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RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi (Red Cell Distrubition Width)

SH: Standart Heparin

SPESI: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Endeksi

V/Q Sintigrafisi: Ventilasyon / Perflizyon Sintigrafisi
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YOAK: Yeni Oral Anti Koagulan
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), akcigeri besleyen ana pulmoner arterler ve
dallarinin ¢esitli materyaller nedeniyle tikanmasi sonucu olusan klinik tablodur.
En sik neden perifer venlerde olusup, kaynagindan ayrilarak sag atriyum ve sag
ventrikiilleri gegerek pulmoner arterleri tikayan vendz trombiislerdir (pulmoner
tromboemboli). Bunun disinda hava, yag, timoér materyali, amniyotik s1v1 nedenli

PE olusabilmektedir(1).

Pulmoner tromboemboli (PTE) yaygin olarak goriilen, hizli ve dogru
tedaviye ragmen Oliimciil seyredebilen bir hastaliktir. Kardiyovaskiiler hastalik
nedenli 6limlerde en sik iigiincli nedendir. Cerrahi sonrasi 6liimlerde ise en sik
nedendir. Kronik pulmoner tromboemboliye bagli pulmoner 6dem ve Kor
pulmonale gibi 6nemli uzun dénem komplikasyonlar1 gelisebilir. Hizli tan1 ve
tedavi ile mortalitesi azaldig1 gibi uzun dénem komplikasyonlara bagli morbidite

de azalir(2).

PTE baslangi¢ klinik 6zellikleri ve bagvuru sikayetleri ¢cok farkli olabilir.
Hastaliga 6zgiin tanisal test yoktur. Bu nedenle pek ¢ok laboratuvar testi bir arada
kullanilabilir. Bunlar; akciger grafisi, D-Dimer, arter kan gazi (AKG), alt
ekstremite vendz sistem doppler ultrasonu, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi,
toraks bilgisayarli tomografi anjiyografi, toraks manyetik rezonans anjiyografisi

ve pulmoner arteriyografidir. Ayrica ayrici tanilarin ekartasyonu agisindan



genellikle tam kan sayimi1 (CBC), karaciger ve bobrek fonksiyon testlerini igeren

biyokimya (BK) ve kardiyak belirte¢ olan Troponin tetkikleri yapilmaktadir.

PTE tanis1 i¢in en giivenilir tan1 yontemlerinden biri toraks bilgisayarli
tomografi anjiyografidir (BTA). Ancak ¢ekim sirasinda radyasyon verilmesi;
potansiyel olarak anafilaksiye kadar uzanan alerjik reaksiyon ve bobrek
yetmezligi gibi riskleri bulunan kontrast madde enjeksiyonu nedeniyle g¢ekim
karar1 dikkatli verilmelidir. Yine gen¢ hastalarda verilecek olan radyasyon dozu
hastanin geri kalan 6mriinde malignite gelistirme riskini artirabilir. Bu nedenle
cesitli skorlama sistemleri ve algoritmalar kullanilarak gereksiz toraks BTA

¢ekimlerinin 6niine gegilmeye ¢alisiimaktadir(2).

Calismamizda 2015 ve 2016 yillarinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Erigkin Acil Servise basvuran hastalar igerisinden, PTE 6n tanisi ile toraks BTA
cekilen hastalarin hastane bilgi sisteminden saptanarak D-dimer, troponin, bazi
kan gazi parametreleri ve 6zellikle tam kan sayimi parametreleri incelenerek, PTE
icin tanisal degerlerinin arastirilmasi planlandi. Boylece gereksiz toraks BTA

cekilmesinin azaltilabilecegi varsayildi.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Pulmoner Emboli Tanimi

Pulmoner Tromboemboli (PTE), kan pihtisinin pulmoner arter dolasimina
katilmas1 ve tam ya da kismi tikaniklik olusturmasi sonrasi olusan tablodur. PTE
genellikle derin ven trombozunun (DVT) erken bir komplikasyonudur. Alt
ekstremite derin venleri basta olmak flizere, tiim venodz sistemde olusabilen
trombiisler pulmoner arterler ve dallarin1 tikayarak PTE’ye neden olur. PTE ve
DVT c¢ogu zaman birbirlerine eslik ederler. Bu nedenle ven6z tromboembolizm

terimi (VTE) her iki hastalig1 birlikte ifade etmek i¢in kullanilir(1).

2.2 Epidemiyoloji

Asemptomatik kalip sessiz seyredebildiginden, bazen de ani 6lim nedeni
olabildiginden dolay1 epidemiyolojisini belirlemek zordur. Vendz tromboemboli
insidans1 yillik 124/100 000 olarak bulunmustur(3). Derin ven trombozu olan
hastalarin yaklasik %40’inda sessiz PTE bulundugu rapor edilmistir(4). DVT’u
olup 6len hastalarin otopsilerinde %30-45 oraninda PTE tespit edilmistir(5).
Koroner arter hastaligi ve inmeden sonra en sik {gilincii kardiyovaskiiler
hastaliktir(6). VTE riski yas ilerledikge artar. 40 yas iizerinde her on yil igin

insidans ikiye katlanir (1, 7).



2.3 Risk Faktorleri

Damar i¢i pihtilasmaya yol agan faktorler Wirchow tarafindan 1856
yilinda tanimlanmis ve tip literatiirine “’Wirchow Triad1’” olarak ge¢mistir.

Bunlar:

1- Endotel hasar1
2- Hiperkoagulabilite

3- Stazdir.

VTE olgularinin %75’inde bu ti¢ faktdrden birine yol agan genetik ya da
edinsel nedenler saptanir(l). Herhangi bir risk faktoriiniin saptanamadigi
idiyopatik olgularda gizli bir kanser ya da trombofili olasilig1 yiiksektir(8, 9).

Genetik ve kazanilmig faktorler Tablo 1°de gosterilmistir(1).

Major cerrahi girisim, travma, alt ekstremite kirik ve ¢ikilari, spinal kord
hasar1 vendz tromboembolizme neden olan baglica risk faktorleridir(6). Kisa

stireli (bir hafta) immobilizasyon bile VTE riskini artirir(10).

Inme geciren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PTE riski ise
%10 kadardir. VTE oram1 miyokard infarktiisii geg¢iren hastalarda %5-35,
konjestif kalp yetersizligi (KKY) hastalarinda %9-21 arasindadir. Ejeksiyon
fraksiyonu diistiikkge emboli riski artar. KOAH hastalarinda, akut ataklarda %3,3-

8,9 oraninda PTE saptanmistir(1).



Tablo 1: Veno6z tromboembolizmde risk faktorleri(1)

Genetik Risk Faktorleri Kazanilmis Risk Faktorleri
Aktive protein C rezistansi: (Faktor Alt ekstremite kirig
V Leiden)

Kalga veya diz replasmani
Protrombin G20210A mutasyonu

Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Protein C eksikligi

Major travma / immobilizasyon
Protein S eksikligi

Miyokard infarktiisii
Antitrombin III eksikligi

Spinal kord yaralanmas1
Hiperhomosisteinem

Konjestif kalp yetmezligi
Faktor VIII artist

Kanser / Kemoterapi
Faktor VII eksikligi

Antifosfolipid sendromu
Konjenital disfibrinojenemi

Oral kontraseptif kullanimi
Plazminojen eksikligi

Mleri yas
Faktor IX artis

Inme

Sismanlik

Ostrojen Tedavisi
Gebelik/Lohusalik
Santral vendz kateter
Polisitemia vera
Uzun siireli seyahat

Nefrotik sendrom




Malign hastaliklar VTE i¢in iyi bilinen risk faktorleridir(7). Kanser
hastalarinda %4-28 oraninda VTE saptanir(10). Batin ve toraks i¢i kanserler ile
beyin kanserlerinde risk daha yiiksektir (11). Sitotoksik kemoterapi alan ve
immiinsiiprese hastalarda risk daha da artar(12). Kemoterapi tedavisinin erken

doénemlerinde risk daha da yiiksektir(13).

Obezite VTE riskini 2-3 kat artirir ve kilo arttik¢a risk daha da artar(7).

Antibiyotik kullanmay1 gerektirecek akut enfeksiyon hastalarinda, ayaktan
veya hastaneye yatarak tedavi almalarindan bagimsiz olarak risk iki kat

artmistir(14).

PTE riski gebelikte bes kat daha fazladir(15). Gebelik sirasinda maternal
mortalitenin temel nedeni VTE’dir(16). Oral kontraseptif kullanimi da riski

artirr(17).

2.4 Patofizyoloji

Klinik olarak PTE tablosuna neden olan trombiislerin ¢cogu alt ekstremite
derin venlerinden kaynaklanir. Biiylikk boyutlu olanlar ana pulmoner arter
bifurkasyonuna oturabilir veya lober dallarda tikanmaya neden olabilir. Sonugta
hemodinamik instabilite olusabilir. Hem dolasim hem de gaz degisimi
bozulmustur. Tikanmanin ciddiyetine bagl olarak sag kalp yetmezlii ortaya

¢ikabilir ve ciddi PTE’lerdeki ani 6liimiin nedeni budur. Daha kiigiik boyuttaki



trombiisler ise distal dallarda tikanmaya neden olarak lokal iskemi ve

inflamatuvar yanita neden olur. Sonugta ploretik vasifli gogiis agrisi ortaya cikar.

Pulmoner arter yatagmin toplam kesit alaninin %30-50’den fazlasi
tromboemboli nedeniyle tikanirsa pulmoner arter basinci artar(18). Artmis
pulmoner arter basinci serotonin, tromboksan A2 gibi mediyatorlerin salinimina
neden olur ve bunlar da vazokonstrilksiyonu indiikler(19). Sonugta artmis
pulmoner arter vaskiiler direnci, sag ventrikiilde basing artisina ve dilatasyona
neden olur. Duvar gerilimi artar. Sag ventrikiil kontraksiyon zamani uzar ve
sonucta interventrikiiler septum erken diyastolde sol ventrikiiliin i¢ine dogru
egilir(20). Sag dal blogu gelisirse ventrikiillerin desenkronizasyonu iyice belirgin
hale gelir. Sonug olarak sol ventrikiiliin erken diyastolde dolumu engellenir, kalp

debisi azalir ve sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabilite gelisir(2).

PTE hastalarinda kardiyak belirteglerin yiikselmesi sag ventrikiiler
yiiklenme ile ilgilidir(21). Sonugta sag ventrikiil miyositlerinde iskemi goriiliir.

Kontraktiliteleri azalir. Enfarkt nadirdir(22).

PTE’deki solunum yetmezligi agrilikli olarak hemodinamik bozuklugun

bir sonucudur(23). Sonug olarak doku diizeyinde hipoksemi olusur.



2.5 Klinik Belirti ve Bulgular

Pulmoner tromboemboli hastalarina tam1 koymak zor olabilir. Spesifik
semptomlar1 yoktur ve bazi hastalarda semptomlar ¢ok silik olabilir. Cogu zaman
taniya giden yol klinik kusku ile baglar. Bu nedenle bagvurudaki semptom ve
klinik bulgularin yaninda risk faktorleri de degerlendirilmelidir. Dispne ve
tagikardi ile bagvuran, akciger grafisinde bulgu olmayan ve durumu baska bir
hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE’den kuskulanilmalidir(1). Otopsi
calismalarinda PTE bulunan hastalarin ¢cogunda 6lmeden o6nce PTE kuskusu

olmadig tespit edilmistir(24).

Dispne, gogiis agrisi, hemoptizi ve near senkop varliginda akla PTE
gelmelidir(25). Arteriyal hipotansiyon nadir goriiliir ancak varligi ciddi PTE

habercisi olabilir.

Goglis agrist sik goriiliir. Nedeni distal emboli sonrasi gelisen pulmoner

enfarktin neden oldugu plevra irritasyonudur(26)

Hastalarin %40’1nda kan gaz1 analizinde hipoksi saptanmaz ve %20’sinde
normal alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti vardir(27). Hipokapni siklikla goriiliir.
Akciger grafisi genellikle anormaldir ancak nadiren PTE tanisina gotiiriir(28). Sag
ventrikiil yiiklenmesine bagli EKG degisiklikleri gorilebilir. V1-4 T dalga
negatifligi, V1°de QR paterni, S1Q3T3 paterni, inkomplet veya komplte sag dal

blogu taniyr destekleyici bulgulardir. Ancak genellikle daha ciddi PTE



hastalarinda EKG bulgular1 eslik eder. Daha hafif vakalarda genellikle tek bulgu
siniis tasikaridisidir ve hastalarin %40’inda goriiliir(29). Atrial aritmiler, 6zellikle

atriyal fibrilasyon PTE ile iliskili olabilir.

Tablo 2: Acil serviste siipheli PTE hastalarinin klinik 6zellikleri(25)

Semptom PTE + PTE -
Dispne %50 %51
Ploretik Gogiis Agrisi %39 %28
Oksiiriik %23 %23
Substernal Gogiis Agrisi %15 %17
Ates %10 %10
Hemoptizi %8 %4
Senkop %6 %6
Tek Tarafli Bacak Agrisi %6 %5
DVT Bulgularinin Olmasi %24 %18




2.6 Klinik Olasilik Degerlendirilmesi

PTE siiphesi olan hastalarin, bulgu ve risk faktorlerine dayanarak risk
skorlamalar1 uygulanmasi ve diisiik, orta ve yiiksek risk olarak gruplanmalari
tanisal yaklasimda kolaylik saglar. D-dimer ve klinik skorlamanin beraber
kullanilmas: yaklasik %30 hastada herhangi bir goriintiileme yoOntemine gerek

kalmadan PTE’nin diglanmasini saglar(30).

Bunun i¢in Wells ve Modifiye Geneva skorlamalari sik kullanilmaktadir .
Hem Wells hem Geneva’nin {i¢ olasilikli (diisiik, orta ve yiiksek) versiyonlari
oldugu gibi, iki olasilikli degerlendirme segenegi de vardir (Muhtemel PTE ya da
muhtemel PTE degil). Her iki skorlamanin da basitlestirilmis versiyonlar1 vardir.
Hangi kural uygulanirsa uygulansin, diisiik klinik olasilikli gruptaki hastalarin
%10’unda, orta olasilikli hastalarin %30’unda ve yiiksek olasilikli gruptaki
hastalarin %65’inde PTE tespit edilmektedir. Yine her iki kuralin basitlestirilmis
versiyonlarinda muhtemelen PTE degil olarak smiflandirilan hastalarin da

%12’sinde PTE tespit edilmektedir(31).
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Tablo 3: Wells (Kanada) skorlama sistemi(32, 33)

Wells Kural Orijinal Basitlestirilmis
Versiyon Versiyon
Onceki PTE veya DVT oykiisii 15 1
Kalp Hiz1 >100 15 1
4 hafta icerisinde cerrahi ya da immobilizasyon 15 1
oykiisii
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
DVT Klinik bulgular: 3 1
PTE disinda daha muhtemel alternatif tam 3 1
olmamasi
Klinik Olasiik
Uc Seviyeli Skorlama
Diisiik 0-1 Yok
Orta 2-6 Yok
Yiiksek >7 Yok
iki Seviyeli Skorlama
PTE muhtemel degil 0-4 0-1
PTE muhtemel >5 >2
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Tablo 4: Revize Geneva skorlama sistemi

Revize Geneva Skoru Orijinal Basitlestirilmis
Versiyon Versiyon
Onceki PTE veya DVT 6ykiisii 3 1
Kalp Hiz
75-94/dakika 3 1
>95/dk 5 2
Bir ay igerisinde cerrahi ya da kirik dykdisii 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafl alt ekstremite agrist 3 1
Alt ekstremitede DVT’na bagli tek tarafli sislik 4 1
ve agri
Yas >65 1 1
Klinik Olasilik
Ug Seviyeli Skorlama
Diusiik 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiiksek >11 >5
iki Seviyeli Skorlama
PTE muhtemel degil 0-5 0-2
PTE muhtemel >6 >3
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2.7 Pulmoner Tromboembolide Tam

2.7.1 Akciger Grafisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin %20-40’1inda
akciger grafisi normaldir(1l). Akciger grafisinin normal olmasi PTE olasiligini
dislamaz. PTE saptanan ve dislanan hastalar arasinda akciger grafisi bulgular
karsilastirildiginda anlamli fark olmadigi bulunmustur(25). Akciger grafisinde
hiler genisleme goriilmesinin, EKO’da saptanan sag ventrikiil disfonsiyonu ile
iligkili olabilecegi bulunmustur(34). Tablo 5’de PTE’de goriilebilecek akciger

grafisi bulgulari listelenmistir. Ancak bu bulgular PTE’ye 6zgiin degildir.

Tablo 5: PTE’de goriilebilen akciger grafisi bulgulari(1)

Bulgular

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)
Plevra sivisi

Diyafragma yiikselmesi

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artis1 (Westermark isareti)
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2.7.2 Elektrokardiyogram (EKG)

PTE’ye 6zgli EKG bulgusu yoktur. Ancak EKG bulgular1 ayrici tanilarin
dislanmas1 agisindan 6nemli olabilir(35). ileri diizeyde tikanma sonucu olusan
PTE’de sag ventrikiil yiliklenmesine bagli EKG anormallikleri siktir. PTE

olgularinda saptanabilecek EKG bulgular1 Tablo 6°da listelenmistir.

Tablo 6: PTE’li hastalarda goriilebilen EKG bulgular1(29)

EKG bulgular1

Siniis tasikardisi

Akut Kor pulmonale paterni (S1Q3T3)
DIII ve AVF’de Q dalgas1

V1’de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari

V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme
V5°de S dalgas

Sag dal blogu

V4-6’da ST ¢okmesi
- V1, AVR ve DIII’de ST yiikselmesi
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2.7.3 Arter Kan Gaz1 (AKG)

Akut PTE’li hastalarin ¢ogunda basvuru esnasinda hipoksemi, hipokapni
ve solunumsal alkaloz vardir(35, 36). Ancak solunumsal alkaloz; sepsis, gebelik,
akut akciger 6demi gibi pek ¢ok durumda da gortilebilir. Alveolo-arteriyel oksijen
gradiyenti artabilir. Hastalarin yaklasik 9%20’sinde AKG ve gradiyent normal
olabilir(36). AKG hastaligin ciddiyeti ile ilgili fikir verebilir. Arteriyal kanda
oksijen saturasyonu %95’in iizerinde ise mortalite hipoksemik olanlara kiyasla

daha dusiiktiir(37).

2.7.4 D-dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii parcalamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim {iriiniidir(37). Duyarlihgr yiiksektir, ancak
ozgilligi disiiktir(38). Bobrek yetmezligi, kanserler, sepsis ve gebelik gibi
durumlarda D-dimer diizeyleri yiiksek bulunabilir(39). D-dimer PTE tanisini
desteklemekte degil, dislamakta kullanilmalidir. Ciinkii pozitif prediktif degeri
diistiktiir. Yani bircok bagka hastalikta da ytikselebilir. Ancak negatif prediktif
degeri yliksektir. Yani PTE’de hemen her zaman ylikselir, yiikselmemigse PTE

olmama olasilig1 ytiksektir.

Kantitatif 6l¢iim yontemi olan ELISA ile D-dimer 6l¢iimiinde tanisal
sensitivite %95’ten fazladir. Lateks gibi yontemlerle olgiilen D-dimer testinin

giivenilirligi biraz daha diisiiktiir. Klinik skorlama ve D-dimer kombine edilerek
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acile basvuran PTE siipheli hastalarin %30’unda ileri tetkik yapilmadan PTE

dislanabilir(40).

D-Dimer spesifitesi yasla beraber azalir. 80 yasindan sonra %10’a
diiser(41). Bu nedenle yasa bagli cutt-off Onerilir(42). Buna goére 50 yas ve
altindaki hastalar i¢in cut-off olarak 500 mikrogram/L o6nerilirken; 50 yas lizeri

hastalar i¢in yas x10 mikrogram/L formiili ile cut-off hesaplanmasi 6nerilir(43).

D-dimer; kanser hastalari, hastanede yatan hastalar ve gebelerde
yiiksektir(44, 45). Ancak bu hasta gruplarinda da D-dimer negatif prediktif degeri

halen yiiksektir.

2.7.5 Toraks Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (Toraks BTA)

Multidedektor BT anjiyografilerin kullanima girmesinden beri PTE
sliphesi tasiyan hastalarda akciger vaskiiler yapilarinin goriintiilemesinde tercih
edilen yontem haline gelmistir. Bu goriintiileme teknigi ile akciger arterleri
segmental ve daha ug¢ dallar1 dahi goriintiilenebilir. Multidedektéor BTA’nin
sensitivitesi %83, spesifitesi %96°dir(46). Wells skoruna gore diisiikk veya orta
risk grubundaki hastalarin negatif BTA’larinin negatif prediktif degeri %96 ve
%89 saptanirken; pozitif BTA’larin pozitif prediktif degerleri orta ve yiiksek risk
gruplarinda %92 ve %96 olarak saptanmis; diisiik risk grubunda %358 olarak
bulunmustur. Bu bilgiler 1s1ginda klinik olasilik ile Toraks BTA sonucunda

uyumsuzluk varsa dikkatli olunmalidir(46).
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Islem esnasinda kontast verilmesi gerektiginden, kontrast nefropatisinden
kaginmak i¢in dikkatli olunmalidir. Bobrek yetmezligi olan ve kreatinin klirensi
50 mL/dk altindaki hastalarda miimkiinse bu yontem uygulanmamalidir. Kreatinin
seviyesi 1,1 mg/dL’nin iizerinde olan hastalarda, BTA ¢ekilmeden bir saat once
3mL/kg/saat ve islemden sonra alt1 saat boyunca 1mL/kg/saat serum fizyolojik

verilmesi, kontrast iliskili nefropati olasiligini azaltir(47).

Son yillarda spiral BTA sirasinda yapilan BT venografi ile alt ekstremite
proksimal venlerinin incelenmesi saglanmaktadir. Ancak bu islem ek kontrast
madde gereksinimine ve daha fazla radyasyon dozuna neden olmaktadir. Bu

nedenle yarar zarar orani1 goz oniinde tutularak karar verilmelidir(48).

2.7.6 Akciger Sintigrafisi

Onceleri kullanim1 ¢ok yaygin olan akciger sintigrafisi, cok dedektorlii
BTA kullaniminin yayginlagmasi sonrast eskiye nazaran daha az kullanilmaya
baslanmigtir. Sintigrafi BTA yapilamayan hastanelerde, klinik olasiligin yiiksek
oldugu ancak spiral BTA’nin tam1 saglamadigi (nondiyagnostik) durumlarda,
kontrast allerjisi 0ykiisii ve bobrek yetersizligi olan hastalarda alternatif bir tani
yontemidir(1). Akciger sintigrafisi pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektini
saptamada duyarl fakat 6zgiil olmayan bir testtir(49). Amfizem, bronsektazi,
akciger absesi, pndmoni, fibrozis, brons obstriiksiyonu, pndmotoraks, plorezi,

yiiksek diyafragma ve pulmoner vaskiiler problemler sintigrafide perfiizyon
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defektlerine neden olabilirler. Bu durumlarda ventilasyon sintigrafisi, akut PTE
disinda perfiizyon defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal

akciger sahalarin1 gostererek perfiizyon sintigrafisinin 6zgtlligiini artirir(1).

Tek basina orta, diisiik olasilikli (tan1 koydurucu olmayan) V/Q sintigrafisi
PTE’yi diglayamaz veya PTE tanisi koyduramaz. V/Q sintigrafisi ile klinik
skorlama birlikte degerlendirilmelidir. Diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi, diisiik

klinik olasilik ile birlikte ise PTE’yi diglar(50).

PTE hastalarinda endojen trombolitik aktivite nedeniyle, tikali damarlarda
hizli bir reperfiizyon gelisir. Bundan dolay1r PTE siipheli hastalarda sintigrafi

miimkiin oldugu kadar erken (ilk 24 saat) ¢ekilmelidir(1).

Akciger sintigrafisi ile BTA’yi karsilastiran ¢alismalarda, BTA’nin daha
iyi duyarlilik degerlerine sahip oldugu saptanmistir(51). Ayrica BTA’nin
sintigrafiye kiyasla 6nemli bir avantaji, vaskiiler yapilarla birlikte mediastinal
yapilari, akciger parankimini, plevra ve go6giis duvarindaki patolojileri de

gosterebilmesidir.

2.7.7 Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

PTE biiytik 6l¢iide alt ekstremite derin vendz sisteminden kaynaklanir.
Klasik venografi ile yapilan ¢alismalarda, PTE oldugu kanitlanmis hastalarda

derin ven trombozlarinin %60 proksimalde, %20 distal venlerde yerlestigi ve
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bunlarin %50’sinin asemptomatik oldugu goriilmistiir(39). PTE siiphesi bulunan
hastada, alt ekstremite vendz ultrasonografinin pozitif bulunmasi, daha ileri
herhangi bir inceleme yapilmadan antikoagulan tedaviye baslanmasini saglar.
DVT arastirmak igin en sik kullanilan yontemler alt ekstremite ven6z kompresyon

ultrasonografisi ve iki yonlii ve renkli doppler ultrasonografidir(52).

Giinlimiizde DVT siiphesi olan hastada ilk yapilmasi gereken goriintiileme
yontemi kompresyon ultrasonografisidir(1). Kompresyon ultrasonografisinin

proksimal DVT i¢in duyarliligi %95, 6zgiilligii ise %98 dir(53).

2.7.8 Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Pulmoner arterler igerisinden trombiisiin dogrudan gdriintiilenmesini
saglar. Bu teknik ile renal bozuklugu olan, kontrast maddeye kars1 allerji oykiisii
olan hastalarda BTA’ya alternatif olarak goriintiileme yapilabilir. Radyasyon
maruziyeti olmamasi nedeniyle gebelerde kullanilabilir. Hareket artefaktlar
nedeniyle olusan goriintiileme defektleri dezavantajidir. Subsegmental pulmoner
arterleri gostermede etkinligi diisiiktiir(54).PIOPED III ¢alismasinda MRG’nin

%25 oraninda teknik agidan yetersiz oldugu tespit edilmistir(55).

2.7.9 Ekokardiyografi

PTE olgularinin %30-40’inda sag ventrikiiler disfonksiyon saptanir.

Transtorasik yapilan ekokardiyografi ile PTE’de olusabilecek sag ventrikiil
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disfonksiyonu veya dilatasyonunu belirlemede ve PTE ile karisabilen aort
diseksiyonu, perikardiyal tamponad, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok gibi

durumlarin ayrici tanisinda yararlidir(1).

PTE’de olusabilecek ekokardiyografi bulgulari; sag ventrikiiler dilatasyon,
septumda paradoksal hareket ve sola deviyasyon, sag ventrikiilde hipokinezi, sag
atriyumda mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon, patent foramen ovale
varhigidir(56). Ancak bu bulgular ciddi PTE’de gelisir ve hastaligin agirhgim

gosterir(57).

Ekokardiyografi, acil servis basvurusunda sok tablosunda olan, yaygin
embolizmden kugkulanilan ancak BTA c¢ekilemeyen olgularda yapilacak ilk
inceleme olmalidir. Ekokardiyografinin duyarliligi, yapan kisinin bu konuda
tecritbeli olmamasi durumunda ve eslik eden kardiyopulmoner hastaliklar
varliginda azalir. Hastalarin eski ekokardiyografi sonuclar1 ile karsilastirma

yapilmasi, gereksiz ileri incelemeleri engelleyebilir(1).

2.7.10 Pulmoner Anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE tanisinda altin standart
goriintiileme yontemi olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile
subsegmental arterlerdeki trombiisler igin tanisal olmayabilir(58). Konvansiyonel
anjiyografide mortalite oran1 %0,5 ve morbidite oran1 %1°dir. Bu sebeplerle

konvansiyonel anjiyografiden miimkiin oldugunca kagimilmaktadir(59). Ozellikle
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trombolitik verilecek hastalarda kanama riski fazladir. Yuksek klinik olasilikli

hastalarda noninvaziv tan1 yontemleri ile PTE tanisinin dislanamadig: hastalarda

endikedir.

Benzer tanisal dogruluga sahip BTA daha az invaziv bir tan1 yontemi

oldugundan konvansiyonel pulmoner anjiyografi tercih edilmemektedir.

2.7.11 Kardiyak Troponin

Kardiyak Troponin T ve I kalp kasina spesifik enzimlerdir. PTE nedeniyle
gelisen akut sag kalp yetmezligine bagli sag ventrikiil gerilimi, sag ventrikiiliin
oksijen gereksinimi artirir. Sag koroner arter dolagimi azalir ve sonugta sag
ventrikiilde mikroinfarktiisler olusabilir. Bu alanlardan troponin salinimi artar(1).
Artmig serum troponin diizeyi sag ventrikiil disfonksiyonunu gosterir(60). Bazi
hastalarda kardiyak troponin salinmas1 12 saate kadar gecikebilir. Troponin T nin

artmis olmasi erken mortalite ile iliskili bulunmustur(60).

2.7.12 Natriiiretik Peptidler

Beyin natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natritiretik peptid
(NT-proBNP), ventrikiil kaslarindaki hiicrelerden yiiksek ventrikiil dolma basinci
oldugunda salimirlar. Dolayisiyla sag ventrikiil kas liflerinde gerilme ve

miyokardiyal iskemi oldugunda, seruma salgilanan BNP miktar1 artabilir(61).
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BNP yiiksekliginin sag ventrikiil yetmezligi ve erken mortalite ile iligkili oldugu

tespit edilmistir(62).

Troponin ve BNP degerleri agir emboli olgularinin, agir olmayan emboli
olgularindan prognostik olarak ayirt edilmesinde yararli olabilirler. Ancak bu
belirtecler KOAH alevlenmesi, septisemi, akut bobrek yetmezligi, travma ve

konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda da yiikselebilir(63).

2.8 Tanisal Stratejiler ve Kanita Dayali Oneriler

PTE siiphesi ile tanisal testlere sokulan hastalardaki kanitlanmis PTE
prevelanst %10-35 arasinda bulunmustur(30, 64, 65). Bu nedenle hastalarin klinik
ozelliklerini, plazma D-dimer degerlerini ve goriintiileme tekniklerini igeren
algoritmalar gelistirilmistir(2). Bu algoritmik stratejiler acil servislerde ve PTE
slipheli hastalara bakim veren servislerde denenmistir(30, 64). Kanita dayali
tanisal stratejilerin uygulanmamasi ve gerekli oldugu halde antikoagulan tedavinin
baslanmamas1 VTE ataklarini, {i¢ aylik mortalite ve ani 6liim oranini artirir(66).
PTE sliphesi olan hastalarda hipotansiyon olup olmamasma gore olusturulan

algoritmalar sekil 1 ve sekil 2 de gosterilmistir(2).
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PTE siiphesi olan hastada sok ya da hT varsa

Acil BT anjiyografi clanag var mi?

—

Hayr Evet

EKD

v

Sag vent. yiklenmesi?

v
—3p= BT anjivo olanaf) i i
Hayir Eveat v kil —— BT Anjiyografi
stabil |
BT yok veya BT sonucu (+) BT sonucu (=)
hasta wunstabil
! | !
Baska tam *, PTE spesifik Bagka tam
digtin! tedavi bagla digin!

Sekil 1: Yiiksek riskli PTE siiphesi olan hastada tani algoritmasi(2). (BT

Bilgisayarli Tomografi, EKO: Ekokardiyografi, hT:hipotansiyon, PTE: Pulmoner Tromboemboli,)

23



PTE gliphesl olan hastada sok ya da hTyoksa

v

Klinik olasiligi degerlendir (Wells vs)

.

Dasiik-orta olasilikli PTE
(Basitlegtinimigversiyonda PTE

muhtemel degil)

!

Yiksek olasilikli PTE

D-Dimer
v I
Negatif Pozitif
v
BT Anjiyografi BT Anjiyografi
v l '
BT sonucu (/) BT sonucu (+) BT sonucu (-)
dedi PTE spesifik Bagka tani
PTE degil tedavi bagla dgon!

Sekil 2: Diisiik riskli PTE siiphesi olan hastalarda tani algoritmasi(2) (BT:

Bilgisayarli Tomografi, hT:hipotansiyon, PTE: Pulmoner Tromboemboli,)
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2.8.1 Sok veya Hipotansiyonun Eslik Ettigi PTE Siiphesi

Hayat1 tehdit edici bir durumdur. Klinik olasilik genellikle yiiksektir.
Ayrict tanida kalp kapak disfonksiyonu, perikardiyal tamponad, akut koroner
sendromlar ve aort diseksiyonu vardir. Agir PTE varliginda, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yetmezlik bulgularin1 ¢ok hizli gostereceginden,
yatak basi ekokardiyografi en iyi goriintiileme yontemi olabilir. Buna gbre hizlica
trombolitik karar1 verilebilir. Sag kalpte trombiis goriilmesi bu karar1 daha da
gliclendirecek bir bulgudur(67). Yapilabiliyorsa transézefageal EKO ile pulmoner
arterlerdeki trombiisler gozlenebilir(68). Ayrica yatak basi kompresyon USG ile
DVT bulgular1 bakilabilir. Hasta destek tedavi ile stabil hale getirilir getirilmez

BTA gekilerek tant dogrulanmalidir(2).

Akut koroner sendrom 6n tanisi ile anjiyo laboratuvarina alinan ve akut
koroner sendrom dislanan hastalara pulmoner anjiyografi uygulanabilir. Boylece

tan1 ile eszamanl tedavi de yapilabilir(2).

2.8.2 Sok veya Hipotansiyonun Eslik Etmedigi PTE Siiphesi

Tan1 stratejisi BTA {izerine kuruludur. Ancak PTE siiphesi ile BTA
cekilen hastalarin biiyiik bir kisminda PTE ¢ikmadigindan ilk tani metodu BTA
olmamalidir. Tanisal yaklasim klinik olasilik ve D-dimer diizeyinin kombine
edilmesi ile belirlenmelidir. Oncelikle diisiik klinik olasilikli hastada D-dimer

diizeyi goriilmelidir. Diisiik olasilikli hastada negatif D-dimer diizeyi ile BTA
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cekilmeden PTE tanisi dislanir; D-dimer pozitif ise BTA c¢ekilmelidir. Diger
taraftan yiiksek klinik olasilikli hastada D-dimer diizeyi bakilmadan BTA

¢ekilmelidir.

BTA i¢in rolatif kontrendikasyon durumlarinda (gebelik, bobrek

yetmezligi, allerji oykiisii gibi) alt ekstremite kompresyon USG yapilabilir(69).

BTA cekilemeyen hastalarda ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi de

alternatif tan1 yontemidir.

2.8.3 Kesinlik Kazanmamis Konular

BTA ile tanist konmus subsegmental PTE’lerin tanisal degeri ve Klinik
onemi halen tartigmalidir(70). Ayrica BTA ile tanisi konan subsegmental
PTE’lerin “’overdiagnose’’ olabilecegi ileri siiriilmektedir(71). BTA’nmn
kullanima girmesinden sonra PTE insidansinda %80 artis olmasina karsin

mortalitede belirgin bir azalma olmamustir(72).

Baz1 otorler insidental olarak tant konmus PTE vakalarmin, o6zellikle
kanser ve proksimalde piht1 varsa tedavi edilmesini 6nerseler de bu konu ile ilgili
yeterince veri yoktur(2). Ayrica alt ekstremite kompresyon USG’Sinin tanisal

degeri ve maliyet etkinligi net degildir.
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D-Dimer

et

©

dusuk-orta olasihkh hastalarda D-Dimer istenmelidir. (Basitlegtiriimig kurallarda PTE
olasi degil hasta grubuna denk diger)

Dasuk olasilikl hastalarda ister ELISA gibi yiksek sensitiviteli ister Latex gibi daha
digik sensitiviteli yontem kullamiisin, D-dimer negatifse PTE diglanmig kabul edilir.

Orta olasilikli PTE hastalarinda D-Dimer digik sensitiviteli testte (latex gibi) negatifse
ileri tetkik dGgUnalebilir (ELISA kullanilmig ve D-Dimer negatifse ileri tetkige gerek yok).

Yaksek olasilikh hastalarda D-dimer tetkiki istenmesi dnerilmez. D-Dimer negatif bile
olsa bu hastalarda PTE diglanamaz.

BT Anjiyografi
Dagik-orta olasiikh PTE hastalarinda normal BT anjiyografi, PTE'yi givenle diglar.

Duglk-orta olasiikh PTE hastalaninda normal BT anjiyografi, PTE'yi givenle
diglayabilir.

Bt anjiyografide segmental ya da daha proksimalde trombdisin gosterilmesi PTE tanisi
koydurur.

Izole subsegmenter pihti varliginda PTE tanisini dogrulamak igin ileri tetkik gerekebilir.

Normal perfGzyon sintigrafisi PTE diglar.
Yuksek olasikh raporlanmig V/Q PTE tamisini dogrular

Tamisal olmayan bir V/Q sonucunda alt ekstremitede USG'de trombis yoksa ve hasta
digik olasikh PTE ise PTE diglanir.

V/IQ S

B R T N e N e ot IO ]
Alt ekstremite kompresyon USG'si

Bazi segili hastalarda alt ekstremite USG ile pihti varligi durumunda ileri tetkik igin
uygun ahstalann saptanmasi saglanabilir.

Klinik PTE sUpheli hastada alt ekstremitede proksimalde DVT saptanirsa PTE
dogrulanmig sayilir.

Eger alt ekstremite USG ile distal DVT tanisi konulursa PTE tanisini onaylamak igin
ileri tetkik gereklidir.

Pulmoner Anjiyografi

AANYOF jic

Klinik degerlendirme ve tetkik sonuglannin uyusmadig: hastalarda tani igin pulmoner
anjiyografi dasanilebilir.

MR Anjiyografi
MR anjiografi PTE diglamada kullaniimamalidir.

Sekil 3: PTE’de taniya yonelik 6neri ve kanit diizeyleri(2)*

(BT: Bilgisayarli Tomografi, DVT: Derin Ven Trombozu, PTE: Pulmoner Tromboemboli, USG:
Ultrasonografi)

*ESC 2014 PTE kilavuzundan tercime edilmistir.
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2.9 Prognostik Degerlendirme

2.9.1 Yiiksek Riskli Hastalar

Pulmoner tromboembolizme bagli akut sag ventrikiiler yetmezligin neden
oldugu kardiyovaskiiler kollapsin en ©Onemli bulgusu hipotansiyondur.
Hipotansiyon ve kardiyojenik sok varligi erken mortalite ile iliskilidir. Bu hastalar
akut PTE olgularinin yaklasik %5’ini olustururlar(73). Hipotansif PTE
olgularinda erken hastane mortalitesi en az %15°tir(74). Bu nedenle erken tani ve

erken reperflizyon tedavisi ¢ok 6nemlidir.

2.9.2 Diisiik Riskli Hastalarin Belirlenmesi

Akut PTE hastalarinin %80’1 bagvuruda normal tansiyon degerlerine
sahiptir(48). Hemodinamik olarak stabil olan, diisiik riskli (normotansif) hastalar
ve izole DVT olgulart; hastaneden erken taburcu olabilecekleri gibi baslangictan
itibaren antikoagulan ilaclarla evde tedavi olabilirler. Bu hastalarda erken

mortalite %]1’in altindadir(48).

Prognostik  degerlendirmede  ¢esitli  klinik  skorlama  sistemleri
kullanilmaktadir(75). Bu skorlamalarla bir aylik erken mortalite, niiks ve nonfatal
major kanama gibi komplike klinik seyirleri tahmin etmek miimkiin olabilir(2).

Bunlardan en giinceli pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)’dir.
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Skor
I 1
Orijinal Basitlestirilmis

Degisken PESI PESI
Yas Y asgSyil 1 (Yas=>80})
Erkek cinsiyet +10
Kanser dylklsil +30 1
Kalp yvetersizligi dykisi +10 —
1=
Kr. akcager hastahgn oykiisi +10 —
Mabez =110/dakika +20 1
Sistolik kan basimo <100 mmHg +30 1
Solunum iz =30 dakika +=20
Wit s <3670 +20
mMental durum dedgisikligi +&0
Arveriyel O, satiirasyonu <S50 +20 1
* Kronik kardigopulmoner hastalik (birinin varbgemda 1 puamn ahr)
PESI sPESI

Dilbsik risk Yilksek risk
simif I =65 Sanaff 112 86-105% DHigik risk: O
St 11: 56685 S I'v: 10Me-125 ¥iksek risk: =1

Sinaf W =125

sPESE: Basitlestirilmis PESI

Sekil 4: Pulmoner Emboli Siddet Endeksi (PEST)(1)

PESI skorlamasinda smif 1 ve 2 otuz giinliik mortalite agisindan diisiik
riskli, ayaktan tedavi edilebilecek olan hasta grubunu belirlemede %97 gibi

yiiksek negatif prediktif degere sahiptir(76)

Daha az komplike olan ve daha az sayida parametreyi igeren

basitlestirilmis pulmoner emboli siddet endeksi (sPESI), PESI ile ayn1 etkinlikte
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bulunmustur(77). sSPESI’nin sifir hesaplanmasi 30 giinliik k6tii prognoz i¢in diisiik
riski gosterirken, bir ve {lizerinde hesaplanmasi yiiksek riski gostermektedir (Sekil

5).

2.9.2 Orta riskli hastalar

Akut PTE’li normotansif hastalarin  %27-56’sinda  sag ventrikiil
disfonksiyon bulgular1 saptanmaktadir(48). Orta riskli olarak tanimlanan bu
hastalarda daha ciddi hipoksemi ve daha fazla trombiis yiikii vardir. Orta riskli
hastalarda sag ventrikiil disfonksiyon bulgularinin olmasi yaklasan hemodinamik

bozuklugun habercisidir. Bu olgularda 30 giinliik mortalite ve niiks PTE oran

artmaktadir(78).

Masif olmayan PTE olgularinda trombolitik tedavi verilmesi tartigmalidir.
Ancak bu grupta mortalite %5-15 arasinda degismektedir(48). Masif olmayan
PTE olgularinda trombolitik tedavi verilmesi gereken, prognozu koti ve
mortalitesi yliksek alt grubun belirlenmesi i¢in ileri risk degerlendirilmesi
yapilmalidir. Bu amagla EKO ve kardiyak belirteclerden de yararlanilir. Akut PTE
olgularinda transtorasik EKO ile sag ventrikiil disfonksiyon bulgularinin
goriilmesi erken mortalite ve kotii klinik seyir ile iliskilidir(78). Kardiyak
troponinler, miyokard hasar1 ve kotii prognozla iliskili belirteglerdir(79). Cesitli
meta analizlerde kardiyak troponinleri yliksek olan hastalarin, kardiyak

troponinleri normal olanlara kiyasla komplike klinik seyir ve mortalite oranlarinin

30



daha yiiksek oldugu bulunmustur(80). Yiiksek duyarlikli troponin-T testinin
normal bulunmasiin, kotii prognozu belirlemedeki negatif prediktif degeri
%98°dir(21). BNP ve pro-BNP, PTE’de sag ventrikiil disfonksiyonu ile
iliskilidirler(81). Diger taraftan bu testlerin akut PTE hastalarinda diisiik

diizeylerde bulunmasi, erken koétii prognoz icin negatif prediktif degeri yiiksek

bulunmustur(82).
30 Giinliik Mortalite Riski Sok veya PESI sinif 1MV RV disfonksiyon Kardiyak
Hipotansiyon veya sPESI >1° bulgulan belirtegler®
Yiksek + Gerekmez + Gerekmez
Yilksek _ + + +
Orta <
Disik _ + Birisi (+) veya ikisi de (-}
Diisiik _ _ Degerlendirme gerekmez

Yapilmis ise ikisi de (-)¢

# PESI (Pulmaner embelizm siddet indeksi) sinif 114V veya sPESI (basitlestirilmis PESI) 21 ise; 30 ginlik mortalite riskinin yiiksek oldufunu gdsterir.

* Ekokardiyografide sad ventrikiil disfonksiyon kriterlerinin (sag ventrikil dilatasyonu ve/veya diyastol sonu sad ventrikil/sol ventrikiil orani >0,9 veya 1; sag
ventrikil duvannda hipokinezi, trikiispit jet regirjitasyon velositesinin artsi; veya bunlann kombinasyonu) varhdi ya da MD-BT anjiyografide diyastol sonu R/
LV ap oraminin > 0,9 veya 1 bulunmasi.

© Miyokardiyal hasar belirteci (plazma troponin | veya T konsantrasyonunda artig) kalp yetersizligi belirteci (Plazma natriliretik peptid konsantrasyonunda arhsg)

4 PESI: Sinif 1l veya sPESE 0 bulundufunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya saj ventrikil disfonksiyon bulgusu saptandiginda bu hasta orta-diigiik risk gru-
buna dahil edilmelidir.

Sekil 5: Akut PTE’li hastalarda erken mortalite riskine gore siniflama(1)

2.9.3 Kombine Degerlendirme

Normotansif PTE olgularinda klinik degerlendirmede riskin yiiksek
saptanmasi, sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi veya kardiyak
belirteclerin yiiksek olmasi gibi bulgularin hi¢ biri kendi baslarina kotii prognoz

kestiriminde yeterli degildir. Bazi kohort caligmalar1 bu ydntemlerin birlikte
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kullannmi  ile  prognostik  degerlendirme  sonuglarmin  giiglenecegini
bildirmistir(83). Cok sayida ¢alismada EKO veya BTA ile tespit edilen sag
ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak troponin yiiksekligi birlikteliginin erken
mortalite ve kotii seyri belirlemede, tek basina var olmalarina goére daha etkin

oldugu gosterilmistir(84, 85)

Sekil 5°te ilk 30 giinliik siirede kotii prognoz icin klinik risk diizeyleri
tanimlanmaktadir(2). Sok ve hipotansiyon nedeniyle hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalar dogrudan yiiksek riskli gruba dahil edilirler. Bunlarda PTE
kanitlandiginda dogrudan reperfiizyon tedavisi verilir. Hipotansiyon ve sok
saptanmayan hastalarda tan1 konulduktan sonra ileri risk degerlendirilmesi
yapilmalidir. PESI ve sPESI testleri ile diisiik ve orta riskli hastalar belirlenir.
PESI smif I-II veya sPESI=0 olan hastalar diisiik riskli olarak, PESI simf III-1V

veya sPESI >1 olan hastalar orta riskli olarak belirlenir.

Orta riskli hastalar i¢inde sag ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak
biyobelirtegleri pozitif olanlar, yiiksek riskli grupta yer alir. Erken kotii prognoz
icin orta-yiiksek riskli olan bu grubun, antikoagulan altinda yakindan izlenmesi ve
hemodinamik bozukluk bulgular1 saptandiginda kurtarici reperfiizyon tedavisi

uygulanmasi 6nerilmektedir(86).

2.10 Tedavi Yaklasimi
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Klinik kuskusu yiiksek hastalarda kanama riski yiliksek degilse, tani
dislanana kadar hemen diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), standart heparin
(SH) veya yeni nesil anti koagiilan ilag (YOAK)’lardan direkt faktér Xa inhibitori
olan rivaroksaban, apiksaban veya edoksaban baslanmalidir(87). Orta diizeyde
klinik kusku varliginda tanisal testler dort saatten geg¢, diisikk klinik kusku
varliginda 24 saatten ge¢ sonuclanacak ise, aksi kanitlanana kadar yine
antikoagulan tedavi baslanmasi 6nerilmektedir. Masif PTE siiphesinde yiiksek doz
(aPTZ>80 sn diizeyinde tutacak sekilde) anfraksiyone heparin baglanmalidir(87).

Sekil 6 ve sekil 7°de giincel tedavi yaklagimlar1 gosterilmistir(1)
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Kantlanmig PTE

5ok f Hipotansiyon

War - - Yok

v

Klimik risk degerlendirmesi
[PESI weya sPESI)

|
v v

FESI sinef 11 PESI amif HI
weya sPESI 21 wvaya sPESI= 0

'

Orta Risk
{Submasif PTE)

lleri risk degerlendinmesi

R fonksiyonu (EEO, MO-BT) ve Kardiyak

troponinler
|
¥ L]
. . Biri pozitif veya
lkisi de pozitif ikisi de negatif
L ¥ ¥ ¥
Yirksek risk " . ey Duiglik risk
{Masif FTE) Orta-liksek risk Orta-odglk msk” {Monmasif PTE)
¥ ¥ ¥ ¥
Primer Antikoagilan altinds Hastanede Erkem taburculuk weya
tromibolitik izlern, gerekirse amntikoagdlam evde
tedawi® trombaolitik tedaw® tedavi antikoagilam tedawvi

* EKD voya MD-ETde saf venirikil disfonksipon bulgusy bulunmamamna ramen ek bapna landyak belirteglen ylisek olan hastalar yalondan 2leremel w orta
ek risk grubunda yer almalkdetar.
" Gereken durumbanda ahomatif clarak cerahiyh b itiokal dnk 1

 omde hemodinamik delompansaesonun Minik bulgulan uphndl;-mrlzhtru'nbnlﬂ'lw wygulareralchr. Bu dunemcs kanama riki yicok mo, sisemib
troemisolize yening alternaci olarak cerrahi emniooleitomi veya perkitan girtgmsel kateter teknibden il bedlard seqeneideri glzden geginlmedidir,

Sekil 6: Risk degerlendirmesine gore 6nerilen tedavi stratejisi(1)
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Pulmaoner Tromboembolizm

rHis.k degerlendirmesi

Antikoagilan Tedaviye
Eontrindikasyon var mi?

][]

ena

kava inferior filtresi

Masif PTE
[¥idksek riskli)

5 t‘-'

Trombsolitik tedaviye
kontrindikasyon var ma?

/ N

_— 1 I

}

SH*, DMAH® veya YOAK® baglanir.

Submasif PTE® Marmasif PTE*
{Cirta riskli} (D riski)

| 1

Heparine ilk 24 saat iginde varfarin “eklenir. En az bes gin

sure ile birlikte wygulanr ve IMR degerleri 24 saat ara ile 2-3

arahjinda bulundujunda heparin kesilerek tedaviye sadece
oral antikoagdlan ile devam edilir.

E H Baglangigta rivaroksaban weya apiksabam verildiyse
vel ayr ayni ilacin idame dozuyla’ devam edilir. Idame tedavisinde
varfarin yerine oral direkt trombin inhibitdri {dabigatran)?
weya direkt faktdr ¥a inhibitdnl (edoksaban)® da kullamilabilir.
L J
Cerrahi veya kateter Trombalitik tedavi baslamr.
embolektomi igin sonrasinda aPTZ kontrold ile
degderlendirilir. SH inflzyonuna gegilir.

B DMAH: Dk

! Rivarolcmbarc

4 - Standart heparin

kel adurkkch heparin

1230 magyfgiin, aplsanan: 35 mg/gin

9 Dakdgatran: 23150 mgfgin,Yag S0 2x1 10 mgygon. Edoksaban: 60 mg/gin.

Sekil 7: PTE’de tedavi yaklagimi(1)

2.10.1 Genel Destek Tedavisi

* yiowe: Yenl orall antikoagilan (Rikvaroksabare 3 kafta 2015 moygin, aplicaban 7 gin 2010 mg) gon dorunda baglane. Bu Baglann submast PTE de kularsmann
wtkinliing dair karet yokiur. Bu klavor yazikde seada dlicemizde bu Baglardan nvarcksaban v apisaban bu indicasyon kgin nobeat almeg durumdacdsr.

# gubenasif pulmoner eeisalizmde ianama el dogik, seqilmiy olgularda rombolidh todad wygulanatile.

* Kanama ricki dCgik olankarda il 2 gin 10 me verlmesd INR dederinin dakha gabuk 2 deering uligmasni, dolasskla hastaneye yatg sOresinin kesaimaan
sadjar. Kanama risd olinlar v yagh hastalaeds (>75) variaein tedavisins 5 mgygln dozunda baglinmasi &nenlie.

Hipoksemi ve solunum yetmezligi PTE’de bozulan ventilasyon perfiizyon

dengesi nedeniye ortaya ¢ikan, en 6nemli komplikasyondur. Bu durumda oksijen
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destegi, nazal kaniil yada yiiz maskesi ile verilerek oksijen satiirasyonu %92 nin
tizerinde tutulmalidir. Oksijen destegine ragmen hipoksi derinlesirse mekanik
ventilasyon yapilmalidir. Ancak mekanik ventilasyon intratorasik basinci artirarak
kalbe vendz doniisii baskilar. Ote yandan sebep oldugu hiperinfilasyon da
pulmoner vaskiiler direnci artirarak sag ventrikiil disfonksiyonuna neden olabilir.
Ayrica entiibasyon gerekliligi halinde kullanilan sedatif ajanlarin ¢ogu
katekolamin desarjin1 dnleyerek vazodilastasyon yapar ve kardiyovaskiiler kollaps

riskini artirir(88).

PTE’li hastalarda, 6zellikle sag ventrikiil disfonksiyonu olanlarda agresif
stv1 desteginden kacinilmalidir. Fazla siv1 yiikii zaten iyi ¢alismayan sag ventrikiil
fonsiyonlarin1 daha da bozabilir(88, 89). Baslangi¢ sivi tedavisinin 250-500 mL
olmasi, sonrasinin ise ekokardiyografik ve hemodinamik degerlendirmeye gore

planlanmas1 yapilmalidir.

Hemodinamik  olarak stabil olmayan PTE hastalarinda siv1
resiisitasyonundan yeterli yanit alinamaz ise vazopressor ajanlara acil baslamak
gerekir. Bu amagla norepinefrin, epinefrin ve dopamin kullanilabilir(89).
Vazopressor tedaviye ragmen sok ve hipotansiyon bulgulari diizelmiyor ise

tedaviye inotrop ajanlar da eklenebilir.
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2.10.2 Antikoagulan Tedavi

Antikoagulanlar yeni trombiis olusmasini ve mevcut trombiisiin biiylimesi
engeller. Antikoagulan ilaglar; fraksiyone olmayan (standart) heparin (SH), diistik
molekiik agirlikli heparin (DMAH), parenteral direkt trombin inhibitorleri,
fondaparinuks, danaparoid, K vitamini antagonistleri (KVA) ve yeni oral

antikoagulanlardir (YOAK).

PTE’de antikoagulan tedavinin hizlica baslanmasi niiks ve mortaliteyi
azaltir. Ancak kanama olasilig1r acisindan hastalar dikkatle izlenmelidir. Hizl
antikoagulasyon intravendz SH, subkutan DMAH veya subkutan fondaparinuks
gibi parenteral ajanlarla ve YOAK ile saglanir. Daha sonra tedaviye YOAK veya
KVA ile devam edilir(48, 90). En az 3 ay siiresince (3-6 ay) uygulanan
antikoagulan tedavi (sekonder profilaksi) niiks ve erken mortaliteyi belirgin olarak

azaltir(1).

Standart heparin tek seferlik yilikleme dozundan sonra siirekli infiizyon
seklinde verilir. Heparin yar1 dmriiniin kisa olmasi, aktive parsiyel tromboplastin
zaman1 (aPTZ) ile etkinliginin izlenebilmesi ve prtotamin siilfat ile tamamen
notralize edilebilmesi nedeniyle kanama riski yiiksek hastalarda DMAH’lara gore
daha avantajlidir. Trombolitik tedavi sonrasinda veya embolektomi uygulanacak
hastalarda standart heparin intravenéz uygulamasi tercih edilmelidir(1).

Baslangicta 80IU/kg yilikleme dozu intravendz bolus uygulanir. Ardindan

37



181U/kg/saat hizinda siirekli infiizyona gegilir. Hedef aPTZ degeri, yani hastanin
bazal aPTZ degerinin yada normal aPTZ degerinin en az bir buguk katina ulasana
kadar doz titre edilmelidir. Bunun icin ilk 24 saatte 6 saatlik araliklarla aPTZ
Olctimii yapilir. Hedef diizey aPTZ iist sinirm 1,5 — 2,5 katidir. Hedef diizey
yakalandiktan sonraki giinlerde giinliikk aPTZ 6l¢iimii yeterlidir. Standart heparin

tedavisinin en sik yan etkisi kanamadir(1).

Diisiik molekiil agirlikli  heparin (DMAH), standart heparin ile
kiyaslandiginda, biyoyararlanimlar daha iyi ve yarilanma 6miirleri daha uzundur.
Kiloya uygun dozda, laboratuvar takibi gerekmeden verilir. Karsilastirmali pek
¢ok calismadan DMAH’larin en az SH kadar etkili olduklar1 bildirilmistir(91).
Subkutan yolla viicut agriligina gore dozu ayarlanarak uygulanirlar. Profilaksi
amaciyla kullanilan dozlar sabittir. DMAH’ler SH ile kiyaslandiginda kanama ve
mortalite agisindan anlamli fark olmadigini bildiren c¢aligmalar mevcuttur(92).

Ayrica DMAH’ler gebelerde ve emziren annelerde giivenle kullanilabilir.

Fondaparinuks aktif faktor X’un selektif inhibitoriidiir. Yarilanma siiresi
15-20 saat oldugundan giinde tek doz wuygulanabilir. Doz ayarlamasi ve
laboratuvar testleri gerektirmez. Vendz tromboembolizmin hem tedavi hem de
profilaksisinde kullanilabilir. Fondaparinuks hemodinamik olarak stabil olan
PTE’li hastalarda heparin kadar giivenilir ve etkili bulunmustur(93).

Trombositopeniye neden olmaz ve bu nedenle heparinin neden oldugu
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trombositopeni durumlarinda antikoagulan olarak kullanilabilir. Kanama riski

DMAH’lara gore daha fazladir ve antidotu yoktur.

K vitamini antagonistleri arasinda en cok tercih edilen ila¢ sodyum
varfarindir. SH veya DMAH ile baslanan anti koagulan tedaviye ilk 24 saatten
sonra eklenmesi uygun olur. Antikoagulan etkinligi INR ile olciiliir. INR diizeyi
2,0 — 3,0 olacak sekilde dozaj ayarlanir. Kanama riski diisiik olanlarda ilk iki giin
10 mg verilmesi, INR degerinin daha ¢abuk 2 iizerine ¢ikmasini ve hastanede
yatis siiresinin kisalmasini saglar. Kanama riski olan ve yasli hastalarda tedaviye 5

mg/giin ile baglanmalidir. Gebelikte kullanimi kontrendikedir.

Yeni gelistirilen antikoagiilanlardan rivoraksaban, apiksaban ve edoksaban
direkt faktor Xa ilizerine, dabigatran ise trombin iizerine direkt/selektif olarak
inhibitor etki gosterir. YOAK 'lar; oral olmalari, hizli etkileri, yar1 dmiirlerinin kisa
olmasi, laboratuvar takibi gerektirmemeleri, seyrek intrakraniyal kanama
yapmalari, yiyecek ve ilaglarla etkilesimlerinin az olmasi gibi avantajlara
sahiptirler. Ancak bu ilaglarin antidotlarinin bulunmamasi, kisa yar1 omiirleri
nedeniyle bir-iki doz atlandiginda etkilerinin kaybolmasi, gegerliligi ispatlanmis
izlem metodlarinin bulunmamast; obezite, yaslilik, renal yetersizlik, kanser gibi
0zel durumlarda doz ayarlamasi ve yonetim algoritmalarina sahip olmamalari
giniimiizde heniiz giderilememis dezavantajlaridir(94). Gebelerde, kanser
hastalarinda ve masif PTE olgularinda, heniiz yeterli kanit olmadigindan,
kullanilmalar1 6nerilmemektedir. Yeni oral antikoagiilanlar, ileri yas ve birden
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fazla komorbiditesi bulunan hastalarda yiiksek kanama riski nedeniyle dikkatle

kullanilmalidir(1).

2.10.3 Trombolitik Tedavi

Pulmoner tromboembolizm (PTE) olgularinda trombiisii aktif olarak eriten
trombolitik ilaglar, pulmoner perfiizyonu, hemodinamik bozuklugu, gaz
degisimini ve sag ventrikiil fonksiyonlarini hizla diizeltir. Trombolitik ilaglarla
trombiis rezollisyonunun ilk 24 saat i¢inde heparine gore ¢ok hizli oldugu, buna
karsilik izleyen 5-7 gilin sonunda pulmoner perfiizyondaki diizelmenin benzer

diizeyde kaldig1 gosterilmistir(95).

Sokta ya da hipotansiyonu olan yiiksek riskli PTE vakalarinda trombolitik
tedavi Onerilmektedir(2). Trombolitik tedavi ile erken donemde sag ventrikiiler
disfonksiyon hizla diizelerek mortalite azalir. Ancak uzun dénemde niiks riski
azalmaz. Bu nedenle trombolitik tedavinin uzun dénem mortalite {izerine etkisi
tartismalidir(74). Trombolitik tedavi ilk 48 saatte uygulandiginda daha etkilidir.
Semptomlarin baglangicindan itibaren 14 gilin gectikten sonra uygulanmasi

onerilmez(1).

Rekombinant doku plasminojen aktivatorii, PTE'de en sik kullanilan
trombolitik ajandir. ki saatte 100 mg seklinde uygulanmaktadir. Bu dozun
serebral hemoraji basta olmak {izere major hemorajik komplikasyonlara yol

acabildigi bilinmektedir. Toplam 440 hasta {izerinde yapilan randomize kontrolli,
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bes calismay1 inceleyen bir meta analizde; major kanamanin, azaltilmis doz

uygulanan hastalarda standard doz uygulananlara gore daha az oldugu, buna

karsilik pulmoner emboli niiksii ve tiim nedenlere bagli mortalite acisindan

anlamli bir fark olmadig: bildirilmistir(96).

Tablo 7: Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari(1)

Mutlak Goreceli
1- Aktif i¢ kanama / Bilinen 1- Son alt1 ay icindeki gegici
kanama riski iskemik atak
2- Aktif intrakranial kanama / 2- Gebelik  veya  postpartum
kuskusu donemin ilk haftasi
3- Hemorajik / nedeni bilinmeyen 3- Disaridan komprese
inme edilemeyecek invaziv girisim
yeri
4- Santral sinir sistemi tlimorleri
) 4- Travmatik restisitasyon
5- Intrakraniyal arteriyovenoz
malformasyon / anevrizma 5- Refrakter hipertansiyon (> 180
mmHQ)
6- Son 1ii¢ hafta icindeki major
travma / cerrahi / kafa travmasi 6- Ilerlemis karaciger hastalig
7- Son bir ayda gastrointestinal 7-  Aktif peptik tilser
kanama
8- Gegirilmis i¢ kanama
9- Oral antikoagulan tedavi
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2.10.4 Embolektomi ve Kateter Teknikleri

Orta ve vyiksek riskli PTE olgularinda kontrendikasyon nedeniyle
trombolitik verilemiyor ise veya trombolitik tedaviye yanit alinamamigsa, ya da
trombolitik tedaviye olas1 yanit i¢in beklemek gereken siire hasta i¢in riskli olacak
kadar hemodinamisi bozuk ise, cerrahi veya katater embolektomi endikasyonu
vardir(1, 97). Ayrica sag kalp bosluklarinda trombiis saptandiginda ve patent
foramen ovale iginde goriilen paradoksal emboli olgularinda cerrahi embolektomi
ilk tedavi secenegidir(2). Trombolitik tedaviye yanit alinamayan hastalarda tekrar
edilen trombolitiklere bagli mortalite %38 ve ciddi kanama %15 olarak
bildirilmistir(98). Bu hastlarada cerrahi veya katater teknikleri alternatif olarak

degerlendirilmelidir.

2.10.5 Venoz Filtreler

VTE tedavisi ve onlenmesinde antikoagulan tedavi onceliklidir. Ancak
kanama gibi komplikasyonlarin olmasi veya antikoagulan tedaviye ragmen niiks
gelismesi durumunda mekanik profilaksi saglayan vena kava inferior filtreleri
alternatif olabilir(99). Yapilan bazi ¢alismalarda vena kava inferior filtre
uygulamalarinin PTE gelisimini azalttigi, ancak PTE mortalitesini degistirmedigi

saptanmistir(99)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma retrospektif gézlemsel bir ¢alisma olup, 01 Ocak 2015 ile 31
Aralik 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dali’na bagvuran hastalar arasindan PTE 06n tanisi ile toraks BTA ¢ekilen hastalar
calismaya dahil edilmistir. Calisma igin etik kurul izni Gazi Universitesi Etik

Komisyonu’ndan alinmistir.

3.1 Cahismaya Dahil Olma Kriterleri

18 yas ve tizeri, 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda PTE 6n tanisi ile toraks

BTA ¢ekilen hastalar

3.2 Calismadan Dislama Kriterleri

1. Kardiyopulmoner arrest olarak acil servise getirilen hastalar

2. Tetkik sonuglarina ulasilamayan hastalar

3. Hematolojik malignitesi olan hastalar

3.3 Verilerin Toplanmasi

Verilerin toplanmasi i¢in Gazi Universitesi Saghik Uygulama Arastirma
Merkezi Hastane Bilgi Sistemi (Enlil®) kullanilmigtir. Bunun i¢in hastane bilgi
islem biriminden 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Acil Tip
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Anabilim Dali’'ndan toraks BTA c¢ekimi yaptirilan hastalarin listesi istenmistir.
Elde edilen listedeki hastalarin hastane bilgi sistemi {izerinden BTA istemi
yapilirken yazilan kisa anamnezler ve epikriz notlar1 degerlendirilmis, aort
diseksiyonu, akciger absesi gibi PTE disi on tani ile ¢ekim yaptirilanlar

dislanmustir.

PTE oOn tamisi ile toraks BTA ¢ekilen hastalarin basvuru esnasindaki
demografik bilgilerinden cinsiyet ve yasi; hemogram parametrelerinden
hemoglobin diizeyi, beyaz kiire sayisi, platelet sayisi, platelet dagilim genisligi,
eritrosit dagilim genisligi, ortalama platelet hacmi, nétrofil ve lenfosit sayilari,
bakilmigsa D-Dimer diizeyi, bakilmigsa Troponin diizeyi ve sistemden
ulagilabilmisse kan gazi1 parametrelerinden laktat ve baz eksisi diizeyleri
kaydedilmistir. Daha sonra olusturulan kayitlar {izerinden nétrofil / lenfosit

sayilar1 orani ve trombosit / lenfosit sayilar1 oranlar hesaplanmistir.

3.4 istatistiksel Analizler

Stirekli degiskenlerin normallik kontrolii Shapiro Wilk Testi ile
yapilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenler icin bagimsiz iki grup
ortalamasi karsilastirmasinda Student’s t Test, normallik kosulunu saglamayanlar
icin Mann-Whitney U Test kullanilmistir. Tanimlayici istatistikleri ortalama,
standart sapma, medyan, ¢eyreklikler, minimum ve maksimum ile ifade edilmistir.

Kategorik verilerin analizi i¢in Ki-Kare Testi kullanilmistir. Tanimlayici
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istatistikleri frekans ve yiizde ile ifade edilmistir. Analizlerde istatistiksel

anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak alinmustir.

3.5 Hasta Akis Semasi

* 969 toraks BT hasta bulundu
* 121 hasta PTE dis1 6ntani ile ¢ekim yapildigindan dislandi

* 9 hasta arrest olarak getirildigi i¢in disland1
* 11 hasta hematolojik malignitesi olmasi nedeniyle disland1

* 8 hasta BTA sonucu bulunamadigi i¢in diglandi
* 820 hasta caliymaya dahil edildi

(LLL

Sekil 8: Hasta akis semasi

45



4 BULGULAR

Aragtirma kapsaminda, acil servise basvurusunda PTE 6n tanisi ile toraks
BTA cekilen 820 hastanin kayitlar1 incelendi. Hastalarin 402’si kadin (%49), 420
si erkekti (%51). Hastalarin yas ortalamasi 62,14+17,02 idi. Calismaya alinan
hastalarin 176’sinda (%21,46) BTA ile PTE tespit edilmis, 644’{inde (%78,53)

PTE saptanmamustir.

700 644
600 -

500 -
400 -
300 -
200 - 176

100 -

PTE var PTE yok
Eksen Bashg

Sekil 9: Hastalarin PTE tanisina gore dagilim oranlari
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PTE tespit edilen hastalarin 78’1 kadin (%44,30), 98’1 erkektir (%55,70).
PTE tespit edilmeyen hastalarin 324’1 kadin (9%50,30), 320°si erkektir (%49,70).

Cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,159, sekil 10).

350 - 320 324

300 -

250 -

200 -

m Erkek
m Kadin

150 -

100 -

50 -

PTE var PTE yok
Eksen Bashg:

Sekil 10: Hastalarin pulmoner tromboemboli (PTE) varligi ve cinsiyete gore
dagilim oranlar1

Calismaya aliman hastalarin yas araligi 18 ila 99 arasinda degismektedir.
PTE olan hastalarin yas ortalamalar1 62,43+16,70 (min:22 maks:99); PTE
olmayanlarin yas ortalamalar1 62,06+£17,42°dir (min:18, maks:97). Gruplara gore
yas medyanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim yoktur. Yas

dagilimi homojendir (p=0,906).
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Tablo 8: Hastalarin Pulmoner Tromboemboli (PTE) varlig1 ve yasa gore dagilimi

. . Ortalama
Grup n Minimum Maksimum 1S Sapma Medyan p

PTE

176 22,00 99,00 62,43£16,70 64,50
YAS Var

0,906

PTE

Vok 644 18,00 97,00 62,06+=17,42 64,00
0

p: Mann Whitney U Test

PTE olan hastalarin 74’iinde (%42) bilinen malignite varken 102’sinde
(%58) malignite Oykiisti yoktur. PTE olmayan hastalarin 220’sinde (%34,20)
bilinen malignite varken 424’tinde (%65.80) malignite Oykiisii yoktur.
Calismamiza alinan hastalar i¢in PTE ile malignite Oykiisii arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski yoktur (p=0,053).

Tablo 9: Hastalarin Pulmoner Trpmboemboli (PTE) varligi ve malignite
Oyktistine gore dagilimi

GRUP
Total p
PTE VAR PTE YOK
74 220 294
. . VAR
MALIGNITE %42,00 %34,20 %35,9 0.053
OYKUSU 102 424 526 '
YOK
%58,00 %65,30 %64,10
176 644 820
Total
%100,00 %100,00 %2100,00
p: Ki-Kare Test
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PTE olan hastalar arasinda hemoglobin diizeyi 12,33+2,18 iken (min:5,52-
maks:16,81), PTE olmayanlarda hemoglobin diizeyi 12,15+2,28 (min:4,47 -
maks:18,55) olarak bulunmustur. Student’s t test ile incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamustir (p=0,333).

PTE olan hastalar arasinda beyaz kiire sayis1 (WBC) 11681,26:+5943,65
(min:330 — maks:35640), PTE olmayanlarda beyaz kiire sayis1 11425,67+5963,65
(min:185 — maks:40870) olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktur (p=0,281, Mann Whitney U testi).

PTE olan hastalarda trombosit sayis1 (PLT) 228,72+99,75 (min:36 —
maks:574), PTE olmayanlarda trombosit sayist 262,65+134,22 (min:13 -
maks:1221) olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,005 Mann Whitney U testi). Ancak platelet sayilar1 normal

kabul edilen sinirlar i¢inde oldugu i¢in klinik anlami yoktur.

PTE olan hastalarda eritrosit dagilim genisligi (RDW) 16,09+3,01
(min:11,98 — maks:28,60), PTE olmayanlarda eritrosit dagilim genisligi
16,00£2,76 (min:12,26 — maks:30,05) olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,940, Mann Whitney U testi).

PTE olan hastalarda trombosit dagilim genisligi (PDW) 17,17+0,73

(min:15,70 - maks:19,60), PTE olmayanlarda trombosit dagilim genisligi
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17,10+0,83 (min:13,40 — maks:23,28) olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,308, Student’s t Test).

Hastalardan sadece diisiik riskli olanlardan D-dimer testi istenmis, yiiksek
riskli olarak degerlendirilenlerden D-dimer istenmemistir. D-dimer testi istenen
444 hastanin 112’sinde PTE tespit edilmistir. PTE olan hastalarda D-dimer diizeyi
3250,55+3468,72 (min:94 - maks:19472 ), PTE olmayanlarda ise D-dimer
diizeyleri 2025,9442591,90 (min:5 — maks:20884) olarak bulunmustur. Aralarinda

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0,001, Mann Whitney U).

PTE olan hastalarda ortalama trombosit hacmi (MPV) 8,30+1,05
(min:60,3 — maks:11,55), PTE olmayanlarda 8,48+1,03 (min:5,81 — maks:12,6)
olarak daha az oldugu bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir (p=0,049, Student’s t test).

PTE olan hastalarda notrofil sayist 9183,22+5593,26 (min:170 -
maks:31430), PTE olmayanlarda 8723,22+5609,64 (min:185 — maks:38400)

olarak bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur

(p=0,091, Mann Whitney U testi)).

PTE olan hastalarda lenfosit sayis1 1632,15£1229,62 (min:130 -
maks:12070), PTE olmayanlarda 1675,36£1287,79 (min: 54 — maks: 9668) olarak
bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,821,

Mann Whitney U testi).
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PTE olan hastalarda nétrofil / lenfosit sayis1 oran1 8,35+9,69 (min: 0,44 —
maks: 87,36), PTE olmayanlarda 9,12+13,12 (min: 0,01 — maks: 173,5) olarak
bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,345,

Mann Whitney U testi).

PTE olan hastalarda trombosit / lenfosit sayisi oran1 0,20+0,16 (min: 0,02
— maks: 1,08), PTE olmayanlarda 0,24+0,27 (min: 0,01 — maks: 3,12)
bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p=0,032,

Mann Whitney U testi)

Laktat ve baz eksisi (BE) degerleri donemsel olarak kan gazi cihazinin
hastane otomasyonuna veri aktarimindaki sorunlardan dolayr tiim hastalar i¢in
temin edilememistir. Toplam 403 hastanin degerlerine ulasilabilmis, bunlardan
91’inde PTE varken 312’sinde PTE olmadig1 goriilmiistiir. PTE olan hastalarda
laktat diizeyi 1,95+1,64 (min:0,40 — maks:8,50), PTE olmayan hastalarda laktat
diizeyi 1,96+2,12 (min:0,00 — maks:17,00) olarak bulunmustur. Bulunan degerler
Mann Whitney U testi ile incelendiginde medyanlari bakimindan istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktur (p=0,459). PTE olanlarda baz eksisi diizeyi -
2,67+4,71 (min:-17,40 — maks:6,50), PTE olmayanlarda -2,32+5,04 (min:-24,00 —
maks:15,90) olarak bulunmustur. Bulunan degerler Mann Whitney U testi ile
incelendiginde medyanlart bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p=0,815).
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Calismaya dahil edilen 820 hastanin tamamindan troponin tetkiki
istenmemistir. Toplam 759 hastadan troponin diizeyi istenmis, bunlarin 172’sinde
PTE bulunurken 587°sinde PTE yoktur. PTE olan hastalarin troponin diizeyleri
52,21+96,96 (min:0 — maks:815,9), PTE olmayanlarin troponin diizeyleri
45,76+159,32 (min:0,01 — maks:2128) olarak bulunmustur. Bulunan degerler ile
incelendiginde medyanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir

(p=0,018, Mann Whiney U testi).
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Tablo 10: Hastalarin Pulmoner Tromboemboli (PTE) varligina gére laboratuvar

bulgularinin karsilastirilmasi

PTE n Minimum Maksimum Osrtsagzlrlrl]“;i Ortanca p
HGB Var 176 552 16,81 12,33+2,18 12,68  0,333*
g/di Yok 644 447 18,55 12,1542.28 12,10
WBC Var 176 330,00 3564000 1168126504365 1076300 ..,
ful Yok 644 185,00  40870,00 11425.67+5980,56 996950
PLT var 176 36,00 574.00 2287249975 222,00
x10.e3/L 0,005**
: Yok 644 13,00 122100  262.65:13422 237,00
RDW var 176 11,98 28,60 16,0943,01 1530 gupur
0 1
% Yok 644 12,26 30,05 16,0042.76 15,39
PDW Var 176 15,70 19,60 17,17£0.73 1709 4 308%
0 b
& Yok 644 13,40 23,28 17,10+0,83 16,96
D-DIMER  Var 112 94,00 1947200 3250,55:3468,72 231100 _ oo,
meg/L Yok 332 5,00 20884,00  2025,94+42591,90 1237,00
MPV Var 176 6,03 11,55 8.30+1,05 819 4 os0n
fl Yok 644 581 12,60 8.48+1.03 8.36
NEU Var 176 17000 3193000 9183224559326 8267.00 o
ful. Yok 644 10,37 3840000  8723.22+5609.64 709600
LYMPH Var 176 13000 1207000  16321551229.62 140000 g
ful. Yok 644 54,00 9668,00  167536+1287,79 1371,00
LAKTAT  Var 91 0,40 8,50 1.95+1,64 140 4sges
mmol/L Yok 312 0,00 17,00 1.96+2,12 1,30 ’
TROPONIN  Var 172 0,00 815,90 52.21496.96 2254 o1ges
ng/L Yok 587 0,01 2128,00 457615932 16,50
BE var 91 217,40 6,50 2,67+4.71 150 groe
Yok 312 224,00 15,90 -2.3245.04 41,90
NEULympy  Var 176 0,44 87,36 8.3549,69 569 o 345
Yok 644 0,01 1735 9,12+13,12 511
oLtywpy | Var 176 0,02 1,08 0,2040,16 015 ) oapes
Yok 644 0,01 312 0.24+0.27 017

*: Student’s t Test, **: Mann Whitney U Test,

(BE: Baz eksisi, HGB: Hemoglobin diizeyi, LYMPH: Lenfosit sayisi, MPV: Ortalama trombosit
hacmi, NEU: Nétrofil sayisi, NEU/LYMPH: Nétrofil sayisi / Lenfosit sayisi orani, PDW:
Trombosit dagilim genisligi, PLT: Trombosit sayisi, PLT/LYMPH: Trombosit sayis1/ Lenfosit
sayist orani, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, WBC: Kan beyaz kiire diizeyi)
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5. TARTISMA

Pulmoner tromboemboli sik goriilen, kendine 6zgli semptom ve bulgusu
olmamasi nedeniyle tan1 konmas1 zor bir hastaliktir. Tanm stireci klinik kugku ile
baslar. Kardiyopulmoner yakinmalarla basvuran hastalarin ayirict tanisinda PTE
akla getirilmelidir. Kesin tan1 koydurucu bir laboratuvar belirteci yoktur. Kesin
tan1 koydurucu olarak yaygin kullanilan bir goriintiileme yontemi olan toraks
BTA ise hastaya kontrast madde ve radyasyon verilmesini gerektirir. Ozellikle
bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda ¢ekim karar1 vermek hekim agisindan
zor olabilmektedir. Yine geng hastalarda verilecek olan radyasyon dozu hastanin
geri kalan dmriinde malignite gelistirme riskini artirabilir. Bu nedenlerden otiirii
on gordiiriicli olabilecek tetkik yontemleri hakkinda son yillarda ¢aligmalar devam
etmektedir. Bu ¢alismada da 6zellikle hematolojik parametrelerin 6n gordiiriicii

degeri lizerinde arastirma yapilmaigtir.

Calismaya alman 820 hastanin 176’sinda (%21,46) PTE saptanmustir.
Literatiire bakildiginda oranlar %9,4 ila %40 arasinda degismektedir. Pfeil ve ark.
yaptig1 ¢aligmada 129 olgunun 45’inde (% 35) PE tespit edilmistir(100). Gal ve
ark. 2006 yilinda yaptiklari, {i¢ liniversite hastanesinin katildig1 bir ¢alismada,
klinik olarak PE siiphesi olan ve acil servise bagvuran 1280 hastanin ¢aligmaya
uygun 965'ini incelemisler ve toplam %23 hastada PTE saptamislardir(101).

Bizim ¢aligmamizdaki oran literatiirle uyumludur.
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Calismaya alinan 820 hastanin %49°u kadin, %51°1 erkektir. PTE saptanan
hastalarin ise %44’ kadin %56’s1 erkektir. Celik ve ark. yaptigr 248 hastalik
caligmada kadin oran1 %54(102), Lippi ve ark. yaptigi 1398 hastalik ¢alismada ise
kadin oran1 %56°dir(103). Miniati ve ark. ise erkek cinsiyetin PE riskini arttiran
etmenlerden biri oldugunu bildirmislerdir(104). Gebelik, oral kontraseptif
kullanimi, hormon replasman tedavisi gibi durumlar kadinlardaki riski artirsa da
literatiire bakildiginda cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamustir. Bizim
calismamizda da PTE olan grupta erkek orani daha fazla olmakla birlikte,

cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Calismaya alinan 820 hastanin ortalama yaslarnt 62°dir. PTE olan ve
olmayan grup arasinda bu agidan fark yoktur. PTE her yasta goriilebilen bir
hastaliktir. Huynh ve ark. yaptiklari 838 DVT ve bunlarda gelisen 271 PTE
hastasin1 inceledikleri bir c¢alismada ortalama yas 65°tir(105). Literatiire
bakildiginda daha 6nceden yapilmis olan ¢esitli gozlemsel ¢aligmalarda da yas
ortalamalarinin  benzer bulundugu goriilmiistiir(102, 106). Yas ile PTE
hastalarindaki mortalite arasinda iliski vardir. Nispeten genc¢ olarak kabul
edilebilecek 45-50 yas grubuna kiyasla, 80 yas iizeri hastalarda mortalite yaklasik

10 kat daha yiiksektir(1). Ancak ¢alismamizda mortalite ile ilgili bir veri yoktur.

Malignitesi olan hastalardaki artmis PTE riski iyi bilinen bir durumdur.
Ozellikle belli kanser tiirlerinde tromboza meyil daha da fazladir(107). Sitotoksik
kemoterapi alanlarda ve hastalifa bagli immobil olanlarda risk artmistir.
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Calismamizda kayitlar1 incelenen 820 hastanin 294’tinde (%35,9) malignite
Oykiisti oldugu goriilmiistir. Huynh ve ark. yaptigi c¢alismada DVT gelisen
hastalarin %39,3’linde, PTE gelisen hastalarin ise %37,8’inde kanser varligi
saptanmigtir(105). Kili¢ ve ark. yaptigi ¢alismada bu oran %24, Venetz ve ark.
yaptig1 ¢alismada ise %19,6 bulunmustur. Calismamizda malignite Oykiisi ile
PTE iliskisi acisindan istatiksel olarak anlamli bir bulgu c¢ikmamistir. Bu
calismanin yapildig1 hastanenin ¢ok fazla onkolojik hasta takibi yapmasi ve bu
hastalarin rutin kontrolleri disindaki hastane bagvurusu ihtiyaclarinda genel olarak
acil servisi tercih etmeleri ile ilgili olabilir. Acil servise basvuran maligniteli
hastalarda Wells skorunun i¢inde malignite bulunmasi ve D Dimer’in bu
hastalarda yiiksek olmas1 nedeniyle siklikla PTE 6n tanisinin diisiiniilmesi toraks

BTA istenme oranini da artirmis olabilir.

Bir fibrin yikim iriinii olan D-dimerin PTE i¢in duyarlilig: yiiksek olsa da
ozgilligli distiktiir. Cerrahi girisim, malignite, sepsis gibi baska diger
hastaliklarda da diizeyi yiiksek bulunabilir(1). Caligmanin yapildigi hastanede
kantitatif bir yontem olan ELISA kullanilanilmaktadir. 500 pg/L esik deger olarak
kabul edilir. Ancak yapilan bazi ¢alismalarda artan yas ile birlikte bu duyarliligin
distigii bulunmus ve 50 yas flzeri hastalar icin yas X10 pg/L formiilii
onerilmistir(108). D-dimer giliniimiizde klinik skorlamalarinda diisiik-orta riskli
bulunan hastalarda bakilmasi Onerilen bir testtir(2). Calismamiza alinan 820

hastanin 444’tinde D-dimer bakilmigtir. Diger hastalar klinik yliksek olasilikli
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olarak degerlendirildiklerinden dolayr bakilmamustir. Elde edilen verilerde PTE
tespit edilen 112 hasta ile PTE olmayan 332 hastanin D-dimer degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli olarak yliksek bulunmustur (p<0.001).
Ayrica gruplarin D-dimer ortalama ve medyan degerlerine bakildiginda degerlerin
yasa gore diizeltilmis dahi olsalar normal araliktan yiiksek olduklar1 goériilmiistiir.
Bu da D-dimerin klinik uygulamada daha ¢ok dislama yontemi olarak

kullanilmasini desteklemektedir.

Troponin T ve | her ne kadar kalp dokusuna spesifik olsa da sepsis, bobrek
yetmezligi gibi durumlarda da salinimi artar. Pulmoner embolide artmis kardiyak
troponin diizeyleri daha ¢ok sag kalp yiiklenmesi ile iliskilidir(1). Trombiis
yiikiiniin fazla oldugu, pulmoner arter basinglarinin yiiksek oldugu hastalarda sag
ventrikiil disfonksiyonu ve troponin yiiksekligi olmast beklenir. Becattini ve ark.
tarafindan yapilan bir meta-analizde PTE hastalarindaki yiiksek troponin
seviyesinin kot klinik seyir ve artmis hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir(109). Calismamizda troponin diizeyleri agisindan
karsilagtirildiginda PTE olan hastalardaki deger yiiksekligi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Ancak, PTE olan hasta grubunda bulunan deger olan 22,54
ile PTE olmayan hasta grubunda bulunan 16,50 degerlerinin her biri de normal {ist
siir olan 14’ten fazladir. Bu bakimdan klinik olarak PTE 6ngoriisiinde anlami net

degildir.
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Arteriyal kan gazinda laktat ve baz eksisi degerleri son donemlerde
Ozellikle kritik hastalarda prognostik belirte¢ olmalar1 agisindan arastirilmaktadir.
Doku diizeyinde hipoperfiizyon ile seyreden sok durumlarinda degerli
olabilecekleri yoniinde veriler mevcuttur. Vanni ve ark. yaptigi ¢alismada laktat
icin 2 mmol/L degeri ilizeri(110) yiiksek mortalite gostergesi olarak
degerlendirilmistir. Smith ve ark. baz eksisi i¢in -4 mmol/L diizeyinden kiigiik
degerleri(111), Tayama ve ark. ise -5 mmol/L’den kiiglik degerleri mortalite igin
anlamli bulmustur. Ancak bu degerler PTE igin spesifik degildir. Ozellikle laktat
diizeyinin gesitli metabolik hastaliklar ve baz1 medikasyonlar gibi etmenlerden de
etkilenebilecegi unutulmamalidir(112). Calismamizda, Kan gazi sonuglarina
ulagilabilen 403 hastanin 91’1 PTE’dir. PTE olan ve olmayan hastalarin laktat ve
baz eksisi degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Calismada PTE olan hastalarda risk siniflandirilmast yapilmamis

olmas1 bu sonucu etkilemis olabilir.

Calismamizda kan Hgb diizeyleri PTE olan ve olmayan gruplar arasinda
baska herhangi bir degisken géz oniine alinmadan degerlendirilmistir. Can ve ark.
tarafindan yapilan calismada 191 hasta incelenmis, PTE olan grupta kontrol
grubuna kiyasla serum Hgb diizeyi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
diisiik bulunmustur. Serum diisiik Hgb diizeyinin PTE olusumunda bagimsiz bir
risk faktorii olabilecegi yoniinde sonuglar gosterdigini belirtmislerdir(113).

Akgillii ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada hemoglobin diizeyinin PTE ile
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herhangi bir iliskisi bulunmamistir(114). Bizim ¢alismamizda basvuru anindaki
hemoglobin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
ancak kabul edilen normal araliktan daha disiiktiir. Literatiire bakildiginda PTE
hastalarinda diisiik hemoglobin diizeyinin yiliksek mortalite ile iligkili oldugu

vurgulansa da bizim ¢alismamizda mortalite aragtirmasi yapilmamastir.

Calismamizda kan beyaz kiire sayilari bakimindan PTE olan grup ile
olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Zoller ve ark.
27042 hasta ile yaptiklar1 bir arastirmada VTE tespit edilen 991 hasta ile VTE
tespit edilmeyen 26051 hastanin beyaz kiire sayilar1 karsilastirilmis ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir(106). Klinik yaklasimda
daha ¢ok enfeksiyon bulgusu olarak degerlendirilen beyaz kiire sayisindaki artis
(I6kositoz) yada azalis (lokopeni) mevcut bulgular 1s18inda PTE tanisi igin

destekleyici yada dislayici olarak kullanilamaz.

Eritrosit dagilim genisligi (RDW) dolasimdaki eritrositlerin boyut farkim
(anizositoz) gosteren bir parametredir. Demir eksikligi anemisinde oldugu gibi
efektif olmayan kirmiz1 kiire iiretimini gosterir. Literatiirde kronik kalp yetmezligi
ve koroner arter hastaligi ile iligkisini gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Zorlu ve
ark. yaptigi bir calismada yiksek RDW diizeyinin kot hemodinamik
parametreleri olan PTE’de risk degerlendirilmesinde yardimci olabilecegi
belirtilmistir(115). Ancak bizim calismamizda basvuru aninda bakilan RDW
degerlerinin, PTE olan grupla olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
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fark yoktur. Bunun nedeni bu ¢alismada PTE hastalarda risk degerlendirmesine
gore siniflandirma yapilmamis olmasi olabilir. Ayrica her iki grup i¢in de bulunan
ortalama ve medyan RDW degerleri normal sinirin iizerindedir. Bu nedenle
basvuru sirasinda RDW degerinin PTE 0Ongoriisiinde tanisal degeri olmadigi

sOylenebilir.

Artmig trombosit sayisinin (trombositoz), CRP, TNF gibi akut faz
reaktanlar1 ile korelasyon gosterdigi gosterilmistir(116). Trombositoz, artmis
trombotik aktiviteyi gosterir. Varol ve ark. 107 PTE hastas1 ve 70 kontrol grubu
hastas1 ile yaptig1 calismada PTE olan grupta trombosit sayisi anlamli olarak
diisiik ¢ikmustir(117). Huang ve ark. 70 PTE hastas1 ve 75 PTE olmayan hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada trombosit sayilari agisindan anlamli fark bulunmamistir
(136). Calismamizda PTE olan grupla PTE olmayan grup trombosit sayisi
acisindan kiyaslandiginda, PTE olan grupta trombosit sayis1 daha az bulunmustur
ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. Literatiirde bununla ilgili net bir goriis
birligi yoktur. Hastalarda var olan diger hastaliklarla ve hali hazirda kullanmakta
oldugu ilaclarla ilgili olabilir. Bu durumlar bizim calismamizda gbz Oniine

alinmamustir.

Trombosit dagilim genisligi (PDW) periferik kandaki trombositlerin
boyutlar1 arasindaki farkliligi gosterir. Artmis trombopoez durumunda kandaki
trombositlerin heterojenitesi de artar. Sonugta PDW yiiksek Olciiliir. Huang ve
ark. yaptigi calismada PTE hastalarinda PDW degerleri daha yiiksek bulmustur.
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Bu ¢alismada MPV ile kombinasyon uygulanmasinin PTE’de D-Dimerin tanisal
degerini artirabilecegi belirtilmistir(136). Giinay ve ark. 63 PTE hastasini 50
saglikli bireyle karsilastirdigi ¢calismasinda PDW, PTE hastalarinda anlamli olarak
yiiksek bulunmustur(118). Wang ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, PTE
olan KOAH atak hastalar1 ile PTE olmayan KOAH atak hastalar1 PDW degerleri
acisindan karsilagtirilmis, PTE olan grupta istatistiksel olarak daha anlaml1 yiiksek
bulunmustur(119). Bizim ¢alismamizda PTE grubunda yiiksek olsa da her iki grup
arasinda istatistiksel anlamli bir farklihik gorilmemistir. Ancak bizim
calismamizda kontrol grubu olarak saglikli bireyler yerine, klinik olarak PTE 6n

tanis1 olan hastalar degerlendirilmistir.

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit aktivasyonunun bir gostergesi
olarak kabul edilir. Tromboz patofizyolojisi agisindan bakildiginda biyiik
trombositlerin metabolik ve enzimatik olarak daha fazla aktivite gosterdikleri
diisiiniiliir. Biyiik trombositler tromboksan A2, p selektin, glikoprotein Illa gibi
protrombotik maddeleri daha ¢ok iiretir. Boylece biiyiik trombositler kiigiik olanlara
nazaran adezyona ve agregasyona daha meyillidirler(120). Hilal ve ark. 209 PTE
hastasim1 162 kisilik kontrol grubu ile karsilastirdigi bir ¢calismada MPV diizeyleri
bakimindan fark bulunmamistir(121). Akgilli ve ark. yaptig1 bir calismada MPV
degerinin sPESI ile kombine edildiginde &n gordiiriicii yeteneginin arttig1
gosterilmistir(114). Kostrubiec ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise

MPV’nin yiiksek riskli akut PTE’de erken mortalite agisindan prediktif degeri
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oldugu, sag ventrikiiler disfonksiyonla iliskili oldugu gosterilmistir(122). Bizim
calismamizda ise PTE olan grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik
bulunmustur. Calismanin basvuru klinikleri benzer olan iki hasta grubunda
yapildig1 dikkate alinirsa ve her iki hasta grubu i¢in bulunan degerler normal
aralikta oldugu goz Oniine alinirsa MPV’nin PTE agisindan tanigsinsa dngoriisel

degeri oldugundan s6z edilemez.

Notrofil ve lenfosit sayilarina bakildiginda her iki hasta grubunda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Notrofil ve lenfosit sayilar
PTE olan grupla, PTE olmayan gruba kiyasla ortalama ve medyan degerler
bakimindan benzerdir. Bu agidan bakildiginda nétrofil ve lenfosit sayilarinin PTE

acisindan tanisal degeri yoktur.

Notrofil / lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit / lenfosit oranlarinin (PLR)
daha ¢ok inflamatuvar siirecle ilgili olduklar1 degerlendirilmistir. Balta ve ark.
tarafindan hemodiyaliz hastalar1 lizerinde yapilan bir c¢aligmada PLR’nin
inflamatuvar belirteg olarak kullanilabilecegi degerlendirilmistir(123). Kurtul ve
ark. yaptiklart caligmada PLR diizeyleri aterosklerozun agirligr ile iliskili
bulunmustur(124). Celik ve ark. 248 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada NLR ve
PLR’nin PTE hastalarinda daha yiliksek bulunmasina karsin, PTE acisindan tanisal
onemi olmadigi bulunmustur(102). Cetin ve ark. yaptigi c¢alismada PLR’nin
yiiksek riskli PTE hastalarinda hastane i¢i morbidite ve uzun donem mortalite
acisindan degeri olabilecegi gosterilmistir(125). Bizim ¢alismamizda NLR
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degerleri her iki grup arasinda benzerdir. Istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. PLR degerlerine bakildiginda ise PTE olan grupta, PTE olmayan
gruba kiyasla PRL daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeni PTE tanis1 alan grubun
karsilastirildigi grubun PTE 6n tanisi alan ve NLR ve PLR diizeyleri iizerine etki
yapabilecek altta yatan diger patolojilerin bulundugu bir grup olasindan
kaynaklandigini gostermektedir. Hem NLR, hem de PLR’nin PTE tanisinda

ongoriisel degerinin gilivenilir olmadigini diisiindiirmektedir.

5.1 Kasithhiklar

Calismanin  tek merkezli olmast oOnemli bir kisithlik olarak
degerlendirilebilir. Caligmanin yapildig1 hastane bir iiniversite hastanesi olmasi
onkoloji merkezi varligi, kronik hasta takibinin fazla olmasi nedeniyle bu
hastalarin her tiirlii komplikasyonlari acil servise bagvurmaktadir. Bu baglamda
acil servise basvuran hastalarin malignite oykiisii ve ek komorbidite agisindan

genel popiilasyonu yansittigi sdylenemez.

Ayrica calisma retrospektif olarak planlanmig, hastane bilgi yonetim
sistemine alman kayitlara ulasilabilmistir. Biitiin  hastalarin  dosyasina
ulagilamadig1 ve hastane kayit sisteminde eksiklikler nedeniyle veri kayiplari
yasanmistir. Bu nedenle hastalarin malignite Oykiileri disindaki komorbid

durumlari, hali hazirda kullanmakta olduklar: ilaglar ve Wells kriterleri dikkate
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almamamustir. Ayrica dahil etme kriteri BTA ¢ekilen hastalar oldugundan, D-

dimer dilizeyine gore tanidan uzaklasilan hastalar kapsam dis1 kalmistir.

PTE tamis1 koymada sadece radyoloji hekiminin pulmoner BTA
degerlendirmesindeki PTE tanis1 dikkate alinmistir. Ayrica ¢alismaya alma kriteri
olarak PTE 6n tanisi ile BTA ¢ekilmesinin kabul edilmesi, bobrek yetmezligi ve
kontrast allerjisi gibi nedenlerle BTA ¢ekilemeyen veya baska yontemlerle PTE
tanist alan hastalarin ¢alisma dis1 kalmasina neden olmustur. Ayrica sadece PTE
tanist1 alanlar ve almayanlar karsilagtirilmis saglikli  kontrol grubu ile

karsilastirilmamustir.
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6. SONUCLAR

Calismanin birincil hedefi, PTE siiphesi olan hastalarda BTA ¢ekilme
kararina daha fazla yardimci olabilecek laboratuvar belirteci aramakti. Akut
gelisen dispne, gogiis agrist gibi PTE diisiindiirecek sikayetlerle bagvuran
neredeyse her hastadan istenen laboratuvar parametreleri retrospektif olarak analiz
edildi. Literatiirde daha onceki galismalarin da gosterdigi gibi D-dimerin PTE
olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildi. Ancak son
zamanlarda bagka calismalarda da irdelendigi gibi tam kan sayiminda bakilan

parametrelerin PTE tanisina 6n goriisel katkisi ile ilgili bir bulguya rastlanamadi.
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8. OZET

ACIL SERVISTE PULMONER EMBOLI ON TANISI iLE TORAKS
BILGISAYARLI TOMOGRAFI ANJIYOGRAFISI CEKILEN
HASTALARIN RETROSPEKTIF ANALIZI

Giris ve amac¢: Pulmoner tromboemboli (PTE) yaygin ve olimciil bir
kardiyopulmoner hastaliktir. Spesifik bir semptomu ve kan belirteci yoktur. Kesin
tan1 yontemlerinden en yaygin kullanilan1 toraks bilgisayarli tomografi anjiyografi
(BTA)’dir. Bu g¢alismanin amaci PTE ©On tanili hastalarda bakilan kan

parametrelerinin PTE icin tanisal degerini arastirmaktir.

Gerec¢ ve yontem: Calisma retrospektif ve gozlemsel olarak planlandi. 01
Ocak 2015 - 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisi’ne bagvuran PTE 6n tanisi ile toraks BTA c¢ekilen 18 yas iizeri hastalar
caligmaya dahil edildi. Calismaya alinan 820 hasta toraks BTA sonuglarina gore
PTE olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Bagvuru kan parametrelerinden
demografik bilgiler, malignite Gykiisii, tam kan sayimi parametreleri, troponin,
kan gazinda laktat ve baz eksisi degerleri hastane bilgi sisteminden temin edilerek

karsilastirildi..

Bulgular: 820 hastadan 176’sinda (%21,46) BTA ile PTE saptandu.
Hastalarin yas ortalamas1 62,14+17,02 ve %49’u kadin idi. Istatistiksel analizler

sonucu her iki grubun yas, cinsiyet ve malignite dykiileri agisindan benzer oldugu
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gorildii. Bagvuru anindaki degerlerinden D-dimer, troponin diizeyleri PTE olan
hastalarda istatistiksel anlamli yiiksekti (sirasiyla p>0,001 ve p=0,018). Trombosit
sayis1, ortalama trombosit hacmi ve trombosit / lenfosit oranlari istatistiksel olarak
anlaml diisiik bulundu (sirasiyla p=0,05, p=0,049, p=0,032). Diger laboratuvar

tetkikleri arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonug¢: D-dimer literatiire uygun olarak PTE hastalarinda anlamli olarak
yiiksekti. Ancak literatiirle birlikte degerlendirildiginde tam kan sayimi

parametrelerin PTE tanisinda 6ngoriisel degerinden s6z edilemez.
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9. SUMMARY

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF PATIENTS WHO HAD THORACIC
COMPUTERIZED THOMOGRAPHY ANGIOGRAPHYS FOR SUSPECTED

PULMONARY EMBOLISM IN EMERGENCY SERVICE

Introduction: Pulmonary embolism is a common and fatal
cardiopulmonary disease. There is no specific symptom or blood test. Clinical
suspicion leads to diagnosis. Thorax computerized tomography angiography is the
most common diagnostic tool for pulmonary embolism. The aim of this study is to
investigate the diagnostic value of complete blood count parameters for

pulmonary embolism in patients with suspected pulmonary embolism.

Matherials and Methods: The study was planned retrospectively and
observationally. Patients who are above the age of 18 and admitted to Emergency
Departmant of Gazi University Faculty of Medicine between 01 January 2015 and
31 December 2016, having an initial diagnosis of pulmonary embolism and
undergo thorax computerized tomography angiography are included. According to
the results of computerized tomography angiography, 820 patients who were
taken into study were divided into two groups as pulmonary embolism and non-
pulmonary embolism. Some fo the complete blood count parameters, troponin,
lactate, base excess and history of malignancy obtained from the hospital

information system and recorded and examined.
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Results: Pulmonary embolism was detected with BTA in 176 (21.46%) of
820 patients. The mean age of the patients was 62,14 + 17,02 and 49% were
female. Statistical analysis revealed that both groups were similar in terms of age,
sex, and malignancy histories. D-dimer and troponin levels were statistically
higher in PTE patients (p> 0.001 and p = 0.018, respectively). Platelet count,
mean platelet volume and platelet / lymphocyte ratio were statistically
significantly lower (p = 0,05, p = 0,049, p = 0,032, respectively). There was no

significant difference between the other laboratory tests.

Conclusion: D-dimer was significantly higher in PTE patients according
to the literature. However, when evaluated together with the literature, the

predictive value of whole blood count parameters in PTE can not be mentioned.
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