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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner Tromboemboli (PTE); genellikle derin baldir venlerinden
kaynaklanan trombiislerin veya diger biiylik venlerden trombiis dis1
maddelerin (hava, yag, timor hiicresi, amniyotik sivi, septik materyal)
embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin degisik derece
ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir. Pulmoner damar yataginda tikaniklik
%90’nin  iizerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis

pargasina bagl gelismektedir[l].

PTE ayaktan hastaneye basvuran hastalarda aniden ve beklenmeden
gelisen travmatik olmayan ikinci en sik Oliim sebebidir?. Uzun siireli
epidemiyolojik ¢alismalar PTE insidansim1i  1/1500 hasta/y1l  olarak
gostermekte ve bu sayr geometrik olarak 80 yasinda 1/300 hasta/yil olarak
artmaktadir’®, Insidans erkekler ve beyaz irka gore kadinlar ve siyah irkta

daha fazla; en az Asya ve Latin kokenlilerde goriilmektedir.

PTE i¢in risk faktorleri genis bir spektruma sahiptir. Bunlarin i¢inde;
artmig yas, total viicut immobilitesi, 48-72 saatten uzun yatak istirahati,
gecirilmis cerrahi operasyon, trombofiliye sebep olan malignite, gebelik,
eksojen Ostrojen kullanimi, nefrotik sendrom, antifosfolipid sendromlari,
inflamatuvar barsak hastaliklart ve homosistein artig1 gibi durumlar, obezite
(BMI > 35kg/m?), kalic1 kateter kullanimu, kalp yetmezligi, sigara, uzun siireli

seyahat ve gecirilmis serebrovaskiiler olay say1labilir[5].



PTE tanisin1 koymada yalnizca 6ykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi
nedeniyle; pek ¢ok yardimci tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan
gazi, D-dimer, akciger grafisi, alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi
(USG), ventilasyon perfiizyon (V/Q) akciger sintigrafisi, bilgisayarl
tomografi (BT) pulmoner anjiyografisi, manyetik rezonans (MR) anjiyografisi

ve pulmoner arteriyografidir®

Kardiyak troponin degerleri ise miyokard hiicre hasarini gostermesi
acisindan yiiksek sensitif ve spesifisiteye sahip olmakla birlikte akut koroner
sendrom, miyokardit, PTE, akut kalp yetmezligi, septik sok ve tedavi edici
kardiyak girisimlerden sonra yiikselmektedir. PTE hastalarinda, troponin
yiikselmesi ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu ve hipoperfliizyon nedeni ile
azalmis koroner kan akimina ve sag ventrikiildeki akut dilatasyon sonucu

goriilen hiicre hasarina baglanmlstlrm.

Laboratuvar belirteglerinin yani sira klinik tahmin kurallarinin da PTE
olan hastalarda prognoz degerlendirmesi agisindan yarar1 vardir. Pulmoner
Tromboemboli ciddiyet indeksi (PESI) bircok c¢alismada hastalarin
prognozlarinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. PESI skorlamasinda yas,
erkek cinsiyet, malignite varligi, kalp yetmezligi varligi, kronik akciger
hastalig1 varligi, nabiz sayisi, sistolik kan basinci, solunum hizi, ates, biling
durumu ve arteriyel oksijen saturasyonu kullanilmaktadir. Her bir kriter igin
farkli bir puanlama yapilmakta; alinan puana gore hastanin karsilasabilecegi
olumsuz sonlanom ve 30 giinlik mortalitesi tlizerinde siniflama

yapilabilmektedir. Bu olumsuz sonlanim i¢inde kardiyopulmoner resusitasyon
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(KPR), mekanik ventilasyon ihtiyaci, izlem siirecinde yapilan trombolitik
uygulanmasi, cerrahi embolektomi yapilmasi, kardiyojenik sok gelismesi,
rekiirren PTE gozlenmesi, sag ventrikiil hipertansiyonu, kateter gerekliligi ve

inotrop destegi uygulanmasi gosterilebilir'®.

PTE saptanan hastalarda erken donem risk siniflamasi yapilarak kisisel
bazda prognoz ve tedavi protokolleri belirlenmektedir. Basvuru sirasinda
normotansif olan hastalarin prognozlar1 klinik takip ile birlikte uygulanacak
tedavinin etkinligine baglhdir. PTE saptanan hastalarda artmis Troponin

degerleri hastane ici ve 90 giinliik 6liimlerle iligkilidir™.

Bu ¢alismada Acil Serviste PTE tanist alan 18 yas istii hastalarda high
sensitive Troponin T (hsTnT) diizeyi ile 30 giinliik mortalite agisindan tahmin
giiciiniin degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Bagvuru aninda alinan hsTnT

diizeyi ile 30 giinliikk mortalite hakkinda 6ngdérmesinin yorumu yapilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Tromboembolinin Tanim

PTE; pulmoner arter ve/veya dallarinin, sistemik derin venlerde meydana
gelen trombiislerden kopan parcalar tarafindan tikanmasi sonucu gelisen bir
hastaliktir. Genelde DVT nin bir komplikasyonu olup, cogunlukla derin bacak
venlerinden kaynaklanir. PTE ve DVT’nin genellikle birlikte goriilmesi
nedeniyle, tamimlarken iki olayr birden ifade eden Vendz Tromboemboli
(VTE) terimi de kullanilmaktadir. PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek,
tekrarlayabilen, bazen tanisi gli¢ olan ve sik atlanilabilen bir hastalik olup,

erken tan1 ve tedavi hayat kurtaricidir*?.

2.2. Epidemiyoloji

PTE sikliginin giiniimiizde tam olarak tespit edilmesinde giicliikler vardir.
Bunun bir¢cok nedeni oldugu dﬁsﬁnﬁlmektedir[ll],
1. Bildirimler bir¢ok merkezde ve iilkede tam olarak yapilmamaktadir. Bu
gruba iilkemiz de dahildir. Hem PTE’nin hem de PTE’ye bagli dliimlerin
bildiriminde eksiklikler mevcuttur.
2. PTE tanis1 igin farkli tan1 metodlar1 ve kriterleri kullanildigindan sonuglari
birlestirmek veya aralarinda karsilagtirma yapmak zorlasmaktadir.

3. Tanis1 gli¢ bir hastaliktir ve ayirict tani listesi genis ve sik Qoriilen

hastaliklardan olusmaktadir.



4. Hastaneye heniiz bagvurmamis kisilerdeki mevcudiyeti  tespit
edilememektedir. Yapilan bir calismada dogal ani 6limlerde PTE’nin pay1
%1,5 olarak bildirilmistirt*.

5. Birgok hastada asemptomatik PTE olabilecegini gosteren veriler mevcuttur.
Asemptomatik PTE’lilerin laboratuvar ve otopsi analizleri yeterince
yapilamadigindan gercek insidansin tespiti miimkiin olamamaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gore; VTE’nin ortalama
yillik insidansi 1/1000 olup, yasla birlikte artarak 85 yas civarinda 1/100’¢
ulagir. 40 yasin iizerinde her 10 yil i¢in VTE insidansi ikiye katlanmaktadirt*?,
Son yillarda dinamik BT’nin tanida kullanimmin artmasi ile birlikte PTE
insidans1 artmis, erken tam1 ve tedavi olanagi ile PTE mortalitesi azalmistir.
1997°de ABD’nin Pensilvanya eyaletinde yapilan bir ¢calismada PTE insidansi
%0,047 bulunurken, 2001 yilinda %0,063’e yiikselmistir. PTE insidansinda
yillik %0,004 artis bulunmustur. Bu artis dinamik BT’nin kullaniminin artist
ile aglklanmlstlr[13]. Yillik yeni vaka sayis1; Fransa igin 100.000, Ingiltere icin
65.000 ve italya i¢in 60.000 olarak bildirilmistir™. Ulkemizdeki siklig1 ise
yeterli ve diizenli veri bulunmadigi i¢in hesaplanamamaktadir™. Ulkemizde
PTE mortalitesi, Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi (TCSB) 2003 yili
verilerine gore yillik 386 kisidir. Aslinda beklenen olgu sayist yillik 3000

civarindadir™®l,



2.3. Mortalite

DVT gegiren hastalarin yaklasik %10'unda daha sonra PTE gelismekte ve
bu hastalarin da yaklasik % 10'u kaybedilmektedir. Akut olay1 izleyen ilk 3 ay
icindeki Oliim oranlart PTE tanisinin prospektif arastirilmas: (PIOPED)
caligmasinda %15, PTE kayitlarinin uluslararasi toplanmasi (ICOPER)
calismasinda %17,5 bulunmustur. Geneva serisinde bu oran %8,4 bulunmus
ve Oliimlerin yarist ilk 15 giin i¢inde olmustur. PTE, tiim hastane 6liimlerinin
%5-15’inden sorumludur. PTE geciren ve yasayan hastalarin yaklasik
2/3"inde dogru tan1 konulamamaktadir. PTE gegiren ve tan1 konulamamis olan
bu hastalarda mortalite oran1 %30’lara ulasmaktadir. PTE tanis1 dogru olarak

konulup, uygun tedavi yapildiginda bu oran %3'e kadar diisebilmektedir*? |

2.4. Patogenez
Mekanizma; damar zedelendiginde meydana gelen hemostaz; damar
spazmi, trombosit tikaci, kanin koagiilasyonu ile pihti olusumu ve fibroz

171 Damar

dokunun piht1 i¢ine dogru biiylimesiyle damarin tikanmasidir
spazmi, lokal kan akigin1 azaltan primer etkendir. Ayrica endotel Ortiistiniin
kalkmasi ile trombositler, trombojenik olan endotel alt1 ekstraselliiler matriks
ile karsilagir, damar duvarina yapisarak aktive olur ve fibrin tika¢ olusumunu
uyarir(trombosit tikaci, primer tlkag:)[m. Primer tikag gevsektir ve sekonder
tikag olugsmadigi siirece lokal kan basinci ile yerinden sokiilebilir. Sekonder

hemostatik tikag 3 basamakta gerceklesir:

1. Protrombin aktivatérii olusumu: iki yolla olusur.



a) Ekstrensek yol: Zedelenmis damar duvarindan ‘doku faktorii® kompleksi
salmir. Doku faktorii plazmada bulunan faktor (F) Vlla ile kompleks yapar ve
FX’u, aktif olan FXa’ya (;evirir[ls].

b) Intrensek yol: Duvardaki kollajen gibi negatif yiizeylerin iizerindeki
kallikrein ile kanin temasi, iki Oonemli pihtilasma faktorii olan FXII ve
trombositlerin degisimine neden olur. Trombositlerden, ‘trombosit faktor 3’
(PF3) salmir ve FXII aktif olan FXIla’ya doniisir. FXIla, FXI’i FXIa’ya
dontistiirir. FXIa, FIX’un FIXa’ya donlisimiinii saglar. FIXa ise, FVIII,
trombosit fosfolipidleri ve PF3 ile birlikte kalsiyum (Ca*?) varliginda FX’u

[18]

FXa’ya donistiirir Ekstrensek ve intrensek yolla aktive olan FXa,

trombosit ve doku fosfolipidiyle birlesereck FV’e baglanir ve protrombin
aktivatoriinii olustumr[lg].

2. Protrombinin trombine ¢evrilmesi: Protrombin aktivatorii yeterli Ca*?
varliginda, protrombini trombine dOniistiiriir. Protrombin aktivatSriiniin
olusumu hiz s1n1rlay101d1r[18].

3. Fibrinojenin fibrine doniisiimii: Trombinin fibrinojeni etkilemesi ile ‘fibrin
monomeri’ olusur. Trombin, fibrin stabilize edici faktor olan FXIIT’# aktive
eder ve fibrin aginin ii¢ boyutlu yapisi kuvvetlendirilir. Fibrinin yikimi da

fibrinin olusumu kadar hemostaz ig¢in onemlidir™®. Hemostaz mekanizmasi

sekil 1°de 6zetlenmistir.
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Sekil 1. Sekonder hemostaz
Sekil 1. Sekonder hemostaz olusum basamaklari
Normal damar sisteminde pihtilagsmayr Onleyen en Onemli faktorler
sunlardir:
1. Trombomodulin: Endotel yiizeyinde trombomodulin reseptorii, trombini
baglayarak dogal bir antikoagiilan olan protein C (Pro C)’ yi aktive eder.
Aktive PC ise protein S (Pro S) kofaktorliigiinde FVa ve FVIIla’nin enzimatik
yikimint saglayarak, indirekt yoldan antikoagulan aktivite gelistirir[m.

2. Antitrombin Il (AT III): Trombini baglayarak fibrinojene etkisini engeller.

Heparin, AT 1l ile birlestiginde AT III’lin trombini uzaklastirma yetenegi 10



kat artar. Ayrica heparin-AT III kompleksi FXIla, Xla ve Xa’y1 da ortamdan
uzaklastlrlr[m].

3. Plazmin: Hemostaz saglandiktan sonra ‘fibrinoliz’ (fibrinin plazmin
tarafindan yikilmasi) ile asir1 fibrin olusumu engellenir. Plazmin dolasimda
plazminojen seklinde bulunur. Yaralanan dokular ve damar endoteli ¢ok yavas
sekilde doku plazminojen aktivatorii (tPA) salgilarlar ve pihti olustuktan bir
giin ya da daha sonra, plazminojeni plazmine ¢evirir ve pihtiy1 ortadan
kaldirir. Doku plazminojen aktivatérii uygulamalar tedavide yararl
olmaktadirtt®®. Plazmin ayrica; fibrinojen, FV, FVIII, protrombin, FXII gibi
maddeleri de eriten bir proteolitik enzim gorevi yapar. Bu sistemde herhangi
bir dengesizlik damarda pihti olusumuna neden olur %,

PTE olgularmin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde olusan
trombiislere bagli gelisir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler
etkilenmistir®!. Sik gozlenmeyen fakat 6nemli olan bir diger kaynak 6zellikle
kadinlarda pelvik venlerdir. Bazen aksiller, subklavian venler, sag kalp kapak
ve bosluklar1 da emboli kaynagi olabilir. Proksimal yerlesimli trombiisler
(popliteal veya daha proksimal venler) daha yiiksek PTE insidansi tagirt™*.
PTE’nin damar yatagini tikamasi ile birlikte dnce 6li bosluk ventilasyonu,
ardindan histamin ve serotonin gibi mediatorlerin salinimina bagli olarak
terminal  bronsiyollerde  bronkokonstriiksiyon, ventilasyon perfiizyon
dengesizligi, diflizyon azalmasi1 ve sant sonucu hipoksemi gelisir. Perflizyonu
bozulan segmentte takipneye bagli hipokapni ve azalmis siirfaktan nedeni ile

[14]

24-48 saat igerisinde cizgisel atelektaziler olusur™. Hastalarin yaklasik



%]10’unda pulmoner ve bronsiyal arter dallar1 arasindaki anastomozlara
ragmen kiiciik capli periferik damarlarin tikanmasi ile infarktiis gelisir.
Onceden kronik kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda infarktiis orani daha
yiiksektir?Y,

Damar yataginin %50’sinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu,
pulmoner arter basincinin (PAB) kisa siirede 40 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi ile
akut sag ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler
kollaps (sistemik hipotansiyon ve sok) gelisir[zz]. Onceden kardiyopulmoner
hastalig1 olanlarda damar yataginin az bir boliimiiniin obstriiksiyonu bile
PAB’da ciddi yiikselmelere neden olabilir™®. Birkag giin icerisinde endojen
trombolitik sistemin aktivasyonu ile tikanan damarlarin rekanalizasyonu
baslar ve 10-14 giin igerisinde biiylik 6l¢iide tamamlanir. Damarlarin tamamen
rekanalize olmasi 4-8 haftay1 bulur. Ancak olgularin sadece yarisinda tam
rezollisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis
kalir™®!,

Literatiirdeki yeni c¢aligmalarda inflamasyon ile arteriyal aterotromboz
arasindaki iligski agik bir sekilde gosterilmistir. C reaktif protein’deki (CRP)
yiikselmelerin miyokard infarktiisii ve inmedeki prediktif degeri gosterilmistir.
Inflamasyonun VTE’de rol oynayabilecegini gdsteren galismalar vardir. Ayni
sekilde ciddi PTE de inflamatuar mediatorleri akcigerde arttigini gosteren
caligmalara literatiirde rastlanmaktadir®. Laboratuvar calismalarinda yiiksek
oranda saflastirilmis CRP ile periferik kan monositlerinin 6 saatlik

inkiibasyonu ile ekstrinsik yolakta baglatici olan doku faktdrleri iizerinden

10



prokoagulan aktivitede anlamli yiikselme saptanmistir. Yine insan safen ven
endotel hiicrelerinin, insan rekombinant CRP ile inkiibasyonu sonucu
tromboza yatkinlik saglayan IL-6 gibi mediyatorlerin  salgilandig
gésterilmistir[24]. Tim bu verilere ragmen CRP diizeyleri ile VTE arasindaki
prediktif ve diagnostik iligki istatistiksel olarak bulunamamistir. Ancak
inflamasyon ile klinik VTE arasindaki iligskinin tiirii ve niteligi heniiz tam

olarak ac¢iklanamamuistir.

2.5. Risk Faktorleri

VTE patogenezindeki primer faktorler, 1856 yilinda Rudolf Virchow
tarafindan tanimlanan triadi olusturan; venoz staz, hiperkoagiilopati ve damar
endotelindeki hasardir. VTE olgularinin %80’inden fazlasinda bu {i¢ faktérden
birine yol acan kazanilmis ve/veya kalitsal risk faktorleri saptanlr[lzl. Venoz

tromboza neden olan klinik durumlar tablo 1’de gosterilmistir.

11



Tablo 1. Wirchow triadi: Venoz tromboza neden olan klinik durumlar

Staz

Immobilizasyon

Yatak istirahati

Anestezi

Konjestif kalp yetmezligi, kor pulmonale

Daha 6nce vendz tromboz gegirmek

Hiperkoagiilopati

Malignite

Antikardiyolipin antikoru

Nefrotik sendrom

Esansiyel trombositoz

Ostrojen tedavisi

Heparin ile indiiklenmis trombositopeni
Inflamatuvar barsak hastalig
Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Protein C ve S eksikligi

Antitrombin IIT eksikligi

Damar endotel hasar

Travma

Cerrahi

PTE’ye yatkinlik olusturan risk faktorleri kalitsal ve edinsel risk faktorleri

olarak smiflandirilabilir®®

verilmistir.

. Kalitsal ve edinsel risk faktorleri tablo 2’de

12




Tablo 2. PTE risk faktorleri

Kalitsal Risk Faktorleri

Edinsel Risk Faktorleri

Koagiilasyon inhibitorlerinin defekti:

Antitrombin III eksikligi
Protein C ve S eksikligi

VTE ile iliskili genetik varyantlar:
Faktor V leiden mutasyonu

Protrombin G20210A mutasyonu

Diger:
Hiperhomosisteinemi
Faktor VIII artisi
Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlar1
Plazminojen eksikligi
Faktor VII eksikligi

Faktor IX artigi

Ileri yas

Nefrotik sendrom

Obezite

Uzun siireli seyahat

Major cerrahi (pelvik, abdominal)
Immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetmezligi
Miyokard infarktiisii (MI)

Inme, Kemoterapi, Travma

Oral Kontraseptif (OKS) kullanimi1
Hormon Replasman Tedavisi (HRT)
Santral venoz kateter

Spinal kord yaralanmasi

Polisitemi vera

Gebelik/Lohusalik

PTE’ye yatkinlhik yapan risk faktorleri, PTE’ye yatkinlik olusturma

derecelerine,

gésterilmistir[ZG].

gecici ya da kalict olma durumlarma gore tablo 3’te
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Tablo 3. PTE’de altta yatan risk faktorlerinin derecelendirilmesi

Risk Faktorii Gegici Kahci
Giiglii

Fraktiir, major travma +

Kalga, diz replasman cerrahisi +

Major genel cerrahi +

Spinal kord yaralanmasi +

Orta

Aktif kanser +
Hormon replasman tedavisi +

Oral kontraseptif kullanimi +

Gebelik, postpartum +

Onceden VTE gegirme dykiisii +

Kalitsal trombofili +
Zayf

3 giinden fazla siiren yatak istirahati +

Uzamis ugak yolculugu +

Yas +

2.5.1. Edinsel Risk Faktorleri
2.5.1.1. Cerrahi — Travma

Major cerrahi girisim trombozis i¢in baslica risk faktoriidiir. Ortopedik,
norosirurjik, jinekolojik ve iirolojik cerrahi sonrast VTE riski yliksektir. Son
45-90 giin igerisinde gerceklesen cerrahi girisim VTE riskini 6-22 kat
arttirir?”. Major travmatik yaralanmalar (kafa, vertebra, pelvis) yiiksek VTE

14



riski tasir. Bu risk Virchow triadinin ii¢ komponenti ile iligkilidir®”. Cerrahi
girisim tiirlerine gére DVT ve 6liime yol acan PTE goriilme riski tablo 4’te

Verilmistir[ZS].

Tablo 4. Cerrahi girisimlerin DVT ve PTE riskleri

Cerrabhi girisim tiirii DVT riski | Oliime yol acan PTE riski
(%) (%)

Kalca kirig1 25-35 2-4

Kalga replasmani 20-30 2-4

Diz replasmani 20-30 2-4

Abdominal-pelvik kanser cerrahisi 20 0,5-1

Kanser dis1 abdominal cerrahi 5-7 0,5

Koroner arter by-pass cerrahisi 5-7 0,5

2.5.1.2. Gebelik ve Postpartum Periyod

VTE maternal morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir.
Gebelikle ilgili VTE vakalarinin yaklasik 2/3°1 gebelikte ve 1/3’{ postpartum
donemde meydana gelir. Yapilan bir ¢aligmada VTE riskinin gebe olmayan
kadinlarla kiyaslandiginda, gebelikte 5 kat, dogum sonras: ilk ii¢ ay igerisinde
60 kat arttig1 gésterilmistir[zg]. Faktor 5 leiden ve protrombin mutasyonu
varliginda gebelerde ve postpartum donemde VTE riski 30-50 Kkat

artmaktadir®?,
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2.5.1.3. Kanser

Kanserli hastalarda VTE yaygin bir komplikasyondur. Saglikli
popiilasyonla kiyaslandiginda kanserli vakalarda semptomatik VTE gelisme
riski 7 kat daha yiiksektir. Tan1 esnasinda metastatik olan kanserler VTE icin
daha giiclii risk faktorleridir®®. Kanserli hastalarda VTE rekiirrensi daha sik
goriiliir ve bu hastalarda VTE geg¢irmeyen kanserli hastalarla kiyaslandiginda
mortalite oranlar1 daha yiiksektir. Biitiin solid ve hematolojik maligniteler
VTE gelisme riskini arttirmakla birlikte, kanser tipleri arasinda VTE gelisme
riski farklilik gosterir. Kanserli hastalarda VTE gelisimi bircok faktore
baglidir. Malignitenin kendisine bagli gelisen hemostatik sistem bozukluklari
bir neden olabilirken, kemoterapi ilaglarina, immobilizasyona, infeksiyoz
komplikasyonlara, kronik santral vendz kateter infiltrasyonuna sekonder
gelisen hemostaz degisiklikleri diger nedenler arasinda sayilabilir. Idiyopatik
VTE tanist alan hastalarin yaklasik %5-10’unda takip eden 2 yil iginde
malignite tanis1 konabilmektedir. Bu hastalarda kanser i¢in agresif bir
aragtirma i¢in yeterli kanit olmamakla birlikte, son calismalarda sinirli bir
aragtirmanin (abdominopelvik bilgisayarli tomografi, mamografi, balgam
sitolojisi) etkin maliyette olabilecegi belirtilmistir®!. Yapilan bir ¢alismada
hematolojik maligniteler, akciger kanseri ve gastrointestinal sistem (GIS)

tiimorlerinde PTE insidansi en yiiksek bulunmusgtur®”,
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2.5.1.4. Hormon Replasman Tedavisi ve Oral Kontraseptif Kullanimi

Oral kontraseptif ilag (OKS) kullanimi ve hormon replasman tedavisi
(HRT), VTE riskini arttirmaktadir. Birgcok OKS, &strojen ve progesteron
kombinasyonu icermektedir. Ostrojen dozunun azaltilmasi ile VTE riski
azalmakla birlikte OKS kullanimi1 VTE riskini 2-5 kat arttirmaktadir. OKS
kullananlarda yillik insidans her 10000 vakada 2-3’ten azdir. OKS
kullanimimin ilk yilinda risk en yiiksektir. OKS’ lerde 3. jenerasyon
progesteron  (desogestrel, gestodene) igerenlerde, ikinci jenerasyon
(levonorgesterel) icerenlere gore risk 2 kat daha yﬁksektir[31]. HRT menopoz
semptomlarinin tedavisinde kullanilir ve VTE riskini 2-4 kat arttirir. Ancak
transdermal Ostrojen kullaniminda, karacigerden ilk gecis etkisi olmayacagi
icin, oral Ostrojenin tersine VTE riskini arttirmadigi belirtilmektedir. Son
zamanlarda yapilan vaka kontrollii, ¢ok merkezli ¢alismalarda Ostrojenin
(transdermal olmayan) VTE riskini arttirdigi gosterilmis ve tedavinin ilk

yilinda VTE riski daha ytiksek oldugu saptanmlstlr[?’z].

2.5.1.5. Iimmobilizasyon

Kisa siireli bir immobilizasyon bile VTE riskini arttirir. Cerrahinin
immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdiginin iyi bilinmesine
karsilik, dahili hastaliklarda risk c¢ogunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi
servisinde yatan hastalarin %40’inda, dahili servislerde yatan hastalarin

%20’sinde  VTE gelismektedir. Hastane oOliimlerinin %10 unun sebebi
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PTE’dir!*®. Paralizi, yatak istirahati ve uzamis ucak yolculugu da VTE riskini
arttiran diger immobilizasyon nedenleridir. Uzun siireli ucak yolculugu, ugus
mesafesi ile baglantili olarak, VTE riskini 1,5-3 kat arttirabilir. Sekiz saati
gecen ucuslarda ya da 5000 milden uzun mesafelerde VTE riski daha
yiiksektir. Ancak gergekte ugak yolculuguna bagli VTE insidansi ¢cok diistiktiir

(1,5-2,57 vaka/1milyon yolcu)=.

2.5.1.6. Obezite

Obezite, 6zellikle kadinlarda VTE ile iliskili bulunmustur. Framingham
calismasinin  sonuglart  bunu desteklemekle birlikte Nurse’s Health
caligmasinda, Viicut Kitle Indeksi'nin (VKI) 29 kg/m?’den biiyiik veya esit
olmasmin, VTE i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmis. Abdominal
obezite, yiiksek kan basinci, yiiksek aclik kan sekeri ve trigliserid diizeyi ve
diisiik kan HDL diizeyi ile karakterize metabolik sendrom, yalnizca koroner
arter hastalignt (KAH) riskini degil aym zamanda PTE riskini de

arttirmaktadir®®.

2.5.1.7. Yas

VTE riski, yasla birlikte artig gosterir. 20-29 yasindaki hastalarla
kiyaslandiginda 70 yasindan biiyiik hastalarda VTE riskinin yaklagik 25 kat

arttigi gosterilmistir. Bu artis yasla birlikte hareketliligin azalmas1 ve eslik
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eden komorbiditelerle iligkili olabilir. Aynm1 zamanda yash popiilasyonda

mortalite daha yﬁksektir[30].

2.5.1.8. Gegirilmis VTE oyKkiisii

VTE o6ykiisii bulunan ve hastanede yatan hastalar, rekiirrens acisindan
onemli bir risk olusturur. VTE Oykiisii olan ve cerrahi uygulanan hastalarda
profilaksi yapilmadig:r takdirde bu hastalarin % 50’sinden fazlasinda
postoperatif dénemde DVT gelismektedir. ilk DVT’den sonraki 5 yil iginde
DVT’nin tekrarlama orani %21,5’tir[34]. Bir calismada PTE’de rekiirrens orani
%8,3 bulunmustur. Rekiirrens siklikla tedavinin ilk haftasinda goriiliir ve bu

hastalarda mortalite orani %45 bulunmustur®>.

2.5.1.9. Diger Edinsel Risk Faktorleri

Polisitemia vera, esansiyal trombositoz, akut losemi gibi hematolojik
hastaliklar, farkli hiicre serilerinin asir1 iiretimi ile kan viskozitesini arttirarak
VTE’ye yatkinhk olusturur®. Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri’de PTE
insidans1 yaklagik %40 kadardir. Tromboza yatkinlik olusturan mekanizma
acik olmamakla birlikte kan kompleman seviyelerindeki azalmanin etiyolojide

rol oynadig1 diisiiniilmektedirt®”,

Lupus antikoagiilan1 ve diger antifosfolipit antikorlarin varligi PTE igin

bagimsiz risk faktoriidiir. VTE’li hastalarin %5-15’inde lupus antikoagiilani
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pozitiftir. Lupus antikoagiilaninin pozitif olmasi VTE riskini 9 Kkat

arttirmaktadirt®®.

Nefrotik sendromlu hastalarda VTE siklig1 %40’lara kadar yiikselir. Ancak
gercekte PTE nadiren goriiliir. Nefrotik sendromda daha ¢ok atipik
lokalizasyonlu (serebral siniis, arteriyel trombozis) trombozise egilim goriiliir.
Nadiren, trombozis nefrotik sendomun baslangic semptomu olabilir. Bu
hastalarda tromboza egilim olusturan mekanizma bilinmemekle birlikte,
koagiilasyon faktorlerinde fonksiyonel degisiklikler, fibrinolitik aktivitenin

azalmasi ve artmis kan viskozitesi etiyolojide suglanmaktadir™".

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 arteriyel ve vendz tromboz riskini

arttirmaktadir. Etyolojide inflamatuar mekanizmalar suclanmaktadir™”.

Inme geciren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PTE riski ise
%10 kadardir™®. Miyokard Infarktiis (M) geciren hastalarda %5-35, konjestif
kalp yetmezligi (KKY) hastalarinda %9-21 oraninda VTE goriiliir. Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) diistikge PTE riski artmaktadir™. KOAH hastalarinda atak
sirasinda %3,3-8,9 oraninda PTE saptanmlstlr[37]. Diabetes Mellitus (DM)
hastalarinda da PTE riski yiiksektir. Sigara, PTE i¢in bagimsiz risk faktorii

olarak bildirilmistir®®.
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2.5.2. Kalitsal Risk Faktorleri

40 yasindan Once olusan ve nedeni agiklanamayan, tekrarlayan VTE
ataklar1 olanlarda, ailesinde VTE 0Oykiisii saptananlarda, olagan dis1 bolgelerde
(ist ekstremite, batin i¢i venler) tromboz gelisenlerde, warfarine bagli deri
nekrozu Gykiisii olanlarda ve neonatal tromboz Gykiisii olanlarda, genetik risk
faktorlerinin ozellikle arastirilmast gerekir®. flk bilinen kalitsal trombofili
faktorii, 1965°te tammmlanan AT 11l defektidir. Kalitsal risk faktorlerinin en
yaygint olan Faktor 5 leiden (FV leiden) mutasyonu 1993°te tanimlanmustir,
faktor 5 genindeki nokta mutasyonu sonucu, aktive PC’nin antikoagiilan
etkinliginde azalma ile VTE’ye egilim olusturur. Heterozigot tastyicilarda
yasam boyu VTE riski 5-10 kat, homozigotlarda ise 80 kat artmaktadir.
Gebelik, postpartum donem ve OKS kullanimi durumunda FV leiden
mutasyonu onemli bir risk faktoriidiir. Bir diger kalitsal trombofili nedeni ise
protrombin gen mutasyonudur. Genel popiilasyonda %?2-4 oraninda goriiliir.
Protrombinin asir1 iretimi, DVT riskini 3-4 kat arttirir. Klinik pratikte F5
leiden mutasyonu ve protrombin gen mutasyonu en yaygin goriilen kalitsal
risk faktorleridir ve kalitsal trombofili ile iliskili VTE’lerin yarisindan
fazlasinda etiyolojiden sorumludurlar. Diger sik goriilen ii¢ neden arasinda
antitrombin 3, protein C ve protein S eksikligi sayilabilir®. Ulkemizde en sik
rastlanan herediter faktoriin faktor 5 leiden mutasyonu oldugu ve
tastyiciligmin saglhikli toplumda %2-12, VTE’li grupta ise %5-35 oldugu
gosterilmistir. Hiperhomosisteinemi ise saglikli toplumda da yiiksek olmasi

nedeni ile iilkemizde istatistiksel anlamli risk faktorii olarak bulunmamugtir®®.
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Ulkemizde gériilen kalitsal risk faktorlerinin saghikli toplumda ve hasta

gruplarinda goriilme sikliklari tablo 5° te verilmistir

[40]

Tablo 5. Ulkemizde kalitsal risk faktérleri saglikli ve hasta bireylerde oranlar

Saghkh DVT’li PTE’li VTE’li
toplum (%) hastalar (%) | hastalar (%) | hastalar (%)
Faktor V leiden mutasyon 2-12 24,6-28,8 7,9-21 5,4-35
(heterozigot+homozigot)
Faktor V leiden mutasyon 0-3 0-1,6 * 2,6-4,8
(homozigot)
Faktor V leiden mutasyon 0-8,8 22,9-28,8 * 17-30
(heterozigot)
Protrombin mutasyonu 0-4,8 6,5 0-7,7 57-11
Protein C eksikligi 0-2 5,4 2,5 5,8-13,5
Protein S eksikligi 0-3 5,4 3,8 3,1-13,5
Antitrombin III eksikligi 0-0,5 0 2,5 1-54
Artmus Faktor VIII 3-9,4 * 53,3 53,1-55
Artms Faktor IX 4,7 * * *
Hiperhomosisteinemi 8,9 5,4 8,8 11,5-17,6
Kalitsal trombofili 151 37,4 7,9-8,6 41,6
*Veri yok

2.6. Pulmoner Tromboembolide Klinik

2.6.1. Klinik Siiphe

PTE’de klinik siiphe, tan1 igin cok dnemlidir. Ozellikle dispne ve tasikardi

ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalikla

aciklanamayan hastalarda PTE’den siiphelenilmelidir. Otopsi c¢alismalarinin
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sonuglaria gore olgularin ¢ogunda 6liim oncesinde PTE kuskusunun olmadigi

belirlenmistir™*.

2.6.2. Klinik Belirtiler

PTE’de direkt olarak tan1 koyduracak spesifik semptom ve bulgular
yoktur; bu yilizden risk faktorlerinin varligi da ayirict tanida goz Oniinde
bulundurulmalidir. En stk semptomlar; dispne(%73), ploritik gogiis
agrisi(%44) ve oksiiriik(%34) olarak siralanmaktadir. En sik gozlenen Klinik
bulgular ise; takipne(%54) ve tasikardidir(%24). Alt ekstremitede agr1, eritem,
181 ve ¢ap artisi, gode birakan 6dem, ayagin dorsofleksiyonu ile baldir agrist

(Homan’s belirtisi) gibi DVT bulgular: ise hastalarin %47’ sinde meveutturt?,

PTE’de gériilen semptom ve klinik bulgular tablo 6’da 6zetlenmistir™®!.

Tablo 6. PTE’de semptom ve klinik bulgular

Semptomlar Bulgular
Dispne Takipne*
Batic1 gogus agrisi Tagikardi**
Hemoptizi Raller
Carpmti DVT bulgulari
Retrosternal gégiis agrist AtegH*
Senkop/Presenkop Gallop ritmi

*>20/dk **>100/dk ***>38 °C
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PTE’de goriilen semptom ve klinik bulgularin insidans: tablo 7°de

verilmigtir 431,

Tablo 7. PTE’de semptom ve bulgularin insidansi

Masif PTE | Submasif | Onceden Kardiyopulmoner
(%) PTE hastaligi olmayan  PTE’li
(%) hastalar (%)
Dispne 85 82 73
Ploritik gogiis 64 85 66
agrisi
Oksiiriik 53 52 37
Hemoptizi 23 40 13
Takipne 95 87* 70**
Tasikardi 48 38 30
(> 100/dk)
P2 sertlesmesi 58 45 23
Ral 57 60 51
Flebit 36 26 11

*> 16/dk **> 20/dk

PTE basglangi¢ bulgusuna gore {i¢ klinik sendroma kategorize edilebilir:

1. izole dispne: Biiyiik bir trombiis akcigerlere ulastiginda, ana pulmoner arter

veya lober dallarin bifurkasyonuna yerlesir ve hemodinamik bozukluga neden

olur. Olgularin yaklasik %25-30’unda goriilen bu klinikte hastada nedeni

aciklanamayan ani bagslangicli dispne, takipne ve tasikardi ataklari On

plandadir. Anksiyete ve substernal baski hissi eslik eder

[40]
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2. Ploretik agr1 ya da hemoptizi: Olgularin %60 kadarinda ise daha kiigiik
trombiisler, daha periferik ve kiiglik pulmoner arterlere ulasarak, pariyetal
plevray etkileyen inflamatuar yanit1 baslatirlar. Bu hastalarda pariyetal plevra
inflamasyonuna bagli olarak ploretik gogiis agrisi ve plevra sivisi goriilebilir.
Bu hastalarda infarktiis gelisme olasithg %10 civarindadir. Onceye ait
kardiyak hastalik Oykiisii varliginda infarktiis olasilig1 daha yiiksektir. Bu

olgularda hemoptizi daha siktir?349,

3. Dolasimsal kollaps: Pulmoner damar yataginin %50 ve fazlas1 tikandiginda
ani baglayan dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya sok tablosu gelisir.
Tikanma cogunlukla iki taraflidir. Siyanoz, apati, oligiiri, mental konfiizyon,
ciddi takipne, tagikardi ve hipotansiyon saptan1r[28‘4°]. Bunlarin diginda, son
zamanlarda spiral toraks BT kullanimimin artmasi ile semptomatik olmayan
hastalarda, periferik pulmoner arter dallarinda insidental emboliler
saptanabilmektedir. Bu embolilerin kisa ve uzun donemde prognostik énemi

heniiz anlasllamamlstlr[Zs].

2.6.3. Tam1 Oncesinde Klinik Skorlama

PTE siiphesi ile gelen bir hastada klinik olasilik degerlendirmesi mutlaka
yapilmalidir. Klinik olasilik degerlendirilirken, hastanin medikal dykiisti, VTE
icin risk faktorlerinin varhigi, klinik bulgular ve rutin laboratuvar testleri
dikkate alnirt*. Bircok farkli klinik olasilik degerlendirme kurali mevcuttur.

Bunlardan Well’s ve Modifiye Geneva klinik olasilik skorlamalar1 en yaygin

25



kullanilanlardir. Modifiye Geneva Skorlamasi, degerlendiren kisinin klinik
yargisindan, akciger grafisi ve arter kan gazi (AKG) analizi sonuglarindan
bagimsiz bir degerlendirme saglar[46]. Klinik olasilik skorlamalarini
karsilagtiran bir calismada, hangi skorlama kullanilirsa kullanilsin PTE
prevalansi, diisiik olasilikli grupta yaklasik %10, orta olasilikli grupta %30,
yiiksek olasilikli grupta ise %70 bulunmustur[47].Well’s ve Modifiye Geneva

klinik skorlamalari tablo 8 ve 9°da verilmistir!*®4®!.

Tablo 8. Well’s klinik olasilik skorlamasi

Bulgu Puan
Aktif kanser 1
Hemoptizi 1
Onceden bilinen DVT veya PTE hikayesi 15
Nabiz > 100/dk 1,5
Son bir ayda 3 giinden uzun immobilizasyon veya cerrahi hikayesi 15
DVT semptom ve bulgularinin varligi 3
PTE’den daha olasi bir taninin yoklugu 3
Klinik olasihk Puan PTE olasihigi (%)
Diisiik <2 2-6
Orta 2-6 17-24
Yiiksek >7 54-78
PTE Kklinik olasih@: zayif <4 8-13
PTE Kklinik olasihigi kuvvetli >4 37-56
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Tablo 9. Modifiye Geneva skorlamasi

Bulgu Puan
Yas > 65 1
Aktif kanser 2
Hemoptizi 2
Onceden bilinen DVT veya PTE hikayesi 3
Son 1 ayda cerrahi ya da alt ekstremite fraktiirii 2
Alt ekstremitede tek tarafli 6dem ve agri 4
Spontan baldir agrisi 3
Nabiz 74-94/dk 3
Nabiz > 75/dk 5
Klinik olasilik Puan PTE olasihgi (%)
Diisiik <3 7-12
Orta 4-10 22-31
Yiiksek >11 58-82

2.7. PTE’de Tam

PTE tanisi i¢in Oncelikle hastaliktan kuskulanmak gerekir. Klinik bulgular
ve fizik muayene (FM) bulgulart 6zgiin degildir. Akciger (AC) grafisi,
elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal incelemeler ve AKG’nin klinik
degerlendirmeye katkis1 vardir ancak bunlar kesin tan1 i¢in yeterli

olamazlar!®!,
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2.7.1. Akciger Grafisi

Kardiyopulmoner hastalifi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklagik
%20’sinde akciger grafisi normaldir. Plevral efiizyon hastalarin yaklasik
yarisinda goriiliirken, c¢ogunlukla kostofrenik siniisii dolduracak kadar az
miktarda pleval sivi vardir. PTE siipheli hastalarda akciger grafisinin asil
amact pndmotoraks gibi benzer semptomlara neden olabilecek hastaliklarin
diglanmasidir. Agiklanamayan akut baslangigcli dispne ve hipoksemi ile
bagvuran ve akciger grafisi normal olan hastalarda PTE mutlaka
arastirilmalidir’®®. PTE’de saptanabilecek AC grafisi bulgular1 tablo 10°da

gésterilmistir[48]. Bu bulgular PTE’ ye 6zgii degildir.

Tablo 10. PTE’li hastalarda saptanabilecek akciger grafi bulgulari

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral s1v1

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)
Diyafram elevasyonu

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalis1 — saydamlik artig1 (Westermark isareti)
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Sekil 2. Akciger grafisinde pulmoner enfarkta bagl sag bazalde periferik

kama seklinde infarkt!®!,

2.7.2. Elektrokardiyografi

PTE vakalarinda saptanabilecek EKG bulgular1 6zgiin degildir. Daha ¢ok
ayirict tamda yer alan MI, perikardit gibi hastaliklarin taninmasinda degerlidir.
Akut PTE’de EKG bulgular1 genellikle nonspesifiktir ve siniis tasikardisi, ST-
T degisiklikleri, sag ya da sol aks sapmasi1 goriilebilir. Atriyal aritmiler daha
cok altta yatan bir kardiyak hastalik varliginda goriilebilir. PTE’ye 6zgii
oldugu diisiiniilen S1Q3T3 paterni ise ¢ok daha nadir goriiliir. EKG bulgulari

embolinin genisligi ve hemodinamik durum hakkinda fikir verebilir. EKG’de,
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S1Q3T3 paterni, sagdal blogu, V1-V3’te T dalga inversiyonu varliginda sag
ventrikiill ~ disfonksiyonundan siiphelenilmelidir®. PTE’li  hastalarda

goriilebilecek EKG bulgulari tablo 11° de verilmistir®®.

Tablo 11. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari

Siniis tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Yeni gelisen atriyal fibrilasyon

Sag dal blogu

S1Q3T3 paterni

D3, AVF’de Q dalgas1

V1’°de QR dalgasi

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari;

V1-2-3-4’te T dalgasi negatiflesme, V5’te S dalgasi, sag dal blogu
V4-5-6’da ST ¢okmesi, VI-AVR-D3’te ST yiikselmesi

2.7.3. Arter Kan Gazi

Hastalarin ¢ogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkaloz goriiliir®. Alveolo arteriyel oksijen gradienti (A-a Oy artabilir. AKG
hastaligin ciddiyeti hakkinda da fikir verebilir. Arteriyel oksijen saturasyonu

%95 ve lizerinde ise mortalite, hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir [s2]
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2.7.4. D-Dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistem tarafindan yeni olusmus trombiisiin
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim iiriinidiir*®. D-dimer, PTE
tanisinda duyarliligi yiiksek ancak nonspesifik bir testtir. PTE’li hastalarin
hemen hemen hepsinde D-dimer seviyeleri yiiksek bulunur ancak bununla
birlikte ileri yas, sepsis, serebrovaskiile olay, MI, gebelik, travma, enfeksiyon,
postoperatif periyot, inflamatuar durumlar ve malignite varhiginda da D-dimer
seviyeleri yiikselebilir. Bu nedenle D-dimer’in rolii tromboembolinin
dislanmasi ile smirlanmistirt?®.D-dimer, serumda kantitatif ve kalitatif
yontemlerle O6l¢iilmektedir. Kantitatif 6l¢iimlerin duyarliligi belirgin sekilde
daha yiiksektir. Kantitatif 6lciim i¢in ELISA ve turbidimetrik (Liatest,
Tinaquant, Plus, MDA, IL-test®) yontemler, kalitatif Olglimler igin
Mikrolateks, Red cell agliitinasyon ve klasik Lateks agliitinasyon testi
kullanilmaktadir. ELISA ve turbidimetrik test, en duyarl olanlardir®®.
Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda PTE’yi
dislayamaz. D-dimer negatifligi ozellikle ayaktan bagvuran, komorbiditesi
olmayan, diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin dislanmasinda
kullanilir. Hastanede yatan, yasli ve komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer

testinin giivenilirligi diisliktlir ve bu nedenle kullanilmasi dnerilmez*Y.
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Sekil 3. PTE tanisinda kullanilan fibrin yikim iiriinii olan D-Dimer [54],
2.7.5. Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi

PTE tanisinda spiral BT Pulmoner Anjiyografi kullaniminin yayginlagmasi
ile V/Q daha az siklikta kullanilmaya baslanmistir. V/Q, klinik olasilik ile
yorumlanmalidir. Diigiik olasilikli V/Q, diisiik klinik olasilik ile birlikte ise
PTE’yi biiyiik 6l¢iide diglar. PIOPED calismasinda yiiksek klinik olasilikli ve
V/Q de yiikksek olasilikli bulunan PTE kuskulu hastalarin % 96’sinda
anjiyografi ile PTE saptanmlstlr[57]. Tek basina orta veya diisiik olasilikli V/Q
PTE tamsi koyduramaz veya PTE’yi dislayamaz®. V/Q genellikle ise spiral
BT’ye ulasilamayan, klinik siiphe yiiksek olup spiral BT tanisal degil ise ve

renal yetmezlik ile allerji gibi kontraendikasyon durumlarinda kullanilabilir.
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2.7.6. Spiral Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Spiral BT Pulmoner Anjiyografi giliniimiizde, PTE tanisinda ilk tercih
edilecek yontem haline gelmisti. BTPA tanisal degeri PIOPED 2
calismasinda degerlendirilmis ve 4 dedektorli cihazin duyarliligi %83 olarak
bulunmustur. BT nin 6zgilligi %95, BT Pulmoner Anjiyografi ve venografi
kombinasyonunun 6zgilliigii ise %96 bulunmustur. BTPA pozitif prediktif
degeri, ana ve lober pulmoner arterler icin %97, segmental arterler i¢cin %68
ve subsegmental arterler igin %25°tir’®. BTPA’da kontrast madde belli bir
protokol ile dinamik olarak uygulanmalidir. Bobrek yetmezlikli ve kreatinin

klirensi 50 ml/dk’nin altinda olanlarda bu yontem tercih edilmemelidir*®.

2.7.7. Bigisayarh Tomografi Pulmoner Venografi

BT venografi’nin BT Pulmoner Anjiyografi ile kombine kullanilmasi
onerilmektedir. BT Venografi avantaji pelvis venleri ve vena kava inferiyorun
da degerlendirilmesine olanak saglamasidir. BT Venografi ve BT Pulmoner
Anjiyografi kombinasyonu tek seferde trombiis ve kaynaginin birlikte
degerlendirilmesine olanak tamr®", Ancak hastalarin radyasyon maruziyetini
azaltmak i¢in BT Venografi yerine alt ckstremite venéz doppler USG

kullanilabilir®®,
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2.7.8. Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

Alt ekstremite venlerinde trombiis varli§im1 arastirmak igin venoz
kompresyon ultrasonografisi (USG), iki yonlii doppler USG ve renkli doppler
USG kullanilabilir. PTE siipheli hastada kompresyon USG ile DVT varliginin
gosterilmesi, daha ileri tetkik yapilmaksizin antikoagiilan tedavi baglamak icin
yeterlidir. Kompresyon USG’sinde venin kompresyona yanit vermemesi
trombiis varligin1 gosterir. Kompresyon USG’sinin 6zgiilliigli proksimal alt
ekstremite venleri i¢in yaklasik %95 bulunmustur. Bu nedenle pozitif
kompresyon USG’si DVT tanist i¢in yeterlidir. Ancak duyarliligi %40-50
civarindadir. Bu nedenle negatif proksimal kompresyon USG’si DVT tanisin
ekarte edemez. PTE siipheli hastalarda alt ekstermite venéz USG’nin distal

venleri de kapsayacak bicimde genisletilmesi tan1 sansini arttirir™,

2.7.9. Manyetik Rezonans Gériintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme (MR), kontrast madde alerjisi ya da renal
yetmezlik gibi nedenlerle dinamik toraks BT ¢ekilemeyen hastalarda faydali
bir goriintiilleme ydntemidir. Iyonize radyasyon riski olusturmamas: nedeni ile
gebelerde de tercih edilebilir®. MR’nin DVT tanisinda en az iki yonlii
doppler USG kadar yiiksek duyarhiliga ve ozgilliige sahip oldugu
gosterilmistir. MR, pelvik venleri de igerecek sekilde, biitiin vendz sistemi
koronal kesitte gorme olanagi sunar. MR anjiyografinin, PTE tanisinda en az

dinamik toraks BT kadar duyarli oldugu gosterilmistir. Pahali olmasi, sinirli
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ulasim imkanlari, hareket artefaktlari, cekimin uzun siirmesi ve degerlendirme

icin uzmanlik gerektirmesi dezavantajlarldlr[zg].

2.7.10. Ekokardiyografi

Sag atrium (RA), sag ventrikiil (RV) ya da pulmoner arterde (PA)
trombiisii gostermede ekokardiyografinin (EKO) duyarliligi ve ozgilliigi
diistiktiir. EKO ile kalbin sag yarisinda ya da PA’da trombiis ancak hastalarin
%10-15’inde gésterilebilir[el]. EKO, sok ile gelen hastalarda RV infarkti,
endokardit, perikardiyak tamponad, aort diseksiyonu gibi PTE’yi taklit
edebilecek hastaliklarin ayiric1 tanisinda kullanilabilir®!, Acil Servise sok
tablosu ile gelen ve masif emboliden kuskulanilan durumda ilk inceleme
olmalidir. Ayn1 zamanda EKO, PTE’li hastalarda sag ventrikiil disfonksiyonu
(RVD) gosterilmesinde faydali, noninvaziv ve diisiik maliyetli bir yontemdir.
Nonmasif embolili hastalarda EKO ile RVD’nin gosterilmesi erken
mortalitenin en giilii gdstergelerinden biridir®*®!, EKO’da RV hipokinezisi,
RV dilatasyonu (end-diastolik RV/LV oran>1), pulmoner hipertansiyon
varligl, septal duvarda paradoks hareket ve septumun sola deviasyonu
varhginda RVD’den soz edilir®!, Tablo 12°de PTE’de goriilebilecek EKO

bulgular yer almaktadir®®),
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Tablo 12. PTE’de EKO bulgular

Pulmoner arteriyel hipertansiyon

Sag ventrikiil dilatasyonu

Patent foramen ovale yolu ile sagdan sola sant

Sag bosluklarda ve pulmoner arterde trombiis goriilmesi (nadir)
Vena kava inferiorda genisleme ve inspiratuvar kollaps kayb1
Trikiispit yetmezligi akim hizinin artmasi (normal: 2-2,5 m/sn)
Orta veya ciddi derecede trikiispit yetersizligi

Pulmoner arterde dilatasyon

Interventrikiiler septumda diizlesme ve paradoksal hareket

Sag ventrikiilde segmenter duvar hareket bozuklugu

Sol ventrikiil diyastolik dolus azalmasi

2.7.11. Pulmoner Anjiyografi

Pulmoner anjiyografi, PTE tanisinda altin standart kabul edilir.
Uygulanmasi ve yorumlanmasi uzmanlik gerektirir ve invaziv olmasi nedeni
ile yan etki potansiyeli yiiksektir. Ancak modern tekniklerin ve kontrast
maddelerin kullanim1 ile yan etkilerinin kabul edilebilir diizeye indigi
savunulmaktadir. Anjiyografide dolma defekti ve damarda ani kesilme
goriilmesi akut PTE i¢in tanisaldir. Artefaktlar, dolma defektini taklit ederek
yanlis taniya neden olabilir®!. Konvansiyonel pulmoner anjiyografi yapilan
1111 hastalik bir ¢alismada 5 hastada 6lim (%0,5), 4 hastada KPR ve

ventilasyon destegi gerektiren respiratuar distress (%0,4), 3 hastada diyaliz
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gerektiren renal yetmezlik (%0,3) ve 2 hastada 2 iiniteden fazla kan

transflizyonu gerektiren hematom (%0,1) gérﬁlmﬁstﬁr[%].

2.8. Risk Degerlendirmesi ve Prognostik Siniflama

PTE’de kisa siireli prognoz hastanin hemodinamik durumu ile yakindan
iliskilidir[67]. Hemodinamik instabilite; bazi ¢alismada sistolik kan basincinin
(SKB) <90 mmHg olmas1 veya kan basincinda en az 15 dakika siire ile 40
mmHg ve daha fazla diisiis olarak tanimlanirken, bazi ¢alismalarda SKB’nin
<100 mmHg olmasi seklinde tanimlanmustir. Bazi ¢alismalarda ise dakikadaki
kalp atim sayisinin sistolik kan basincina boliinmesi ile elde edilen sok indeksi
(SI) kullanilmigtir. Yapilan bir ¢alismada bu {i¢ klinik parametre 30 giinliik
mortalite acisindan kiyaslanmis ve ¢ok degiskenli analizde higbiri erken
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak gosterilememistir. 30 giinliik
mortalite i¢in sok indeksin duyarliligr %30,5 ve ozgiilligii %86,3, SKB<100
mmHg olmasinin duyarliligi%14,4 ve ozgiilligii %93, SKB<90 mmHg
olmasmin duyarliligi %7,9 ve 6zgilligi %96,6 olarak bulunmustur®, Kisa

siireli mortalite ayn1 zamanda altta yatan hastaliklarla da iliskilidir.
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2.8.1. Tani Sonrasinda Prognoz Belirlemede Klinik Skorlamalar

ABD’de PTE tanisi ile hospitalize edilen hastalarla yapilan bir ¢alismada
klinik olarak agirlastirici faktorler belirlenmistir. Pulmoner emboli agirlik
indeksi (PESI) 11 klinik degisken kullanilarak hesaplanmakta ve 30 giinliik

[69]

mortalite i¢in diisiikten yiiksege 5 risk smifina ayrilmaktadir™. Yapilan

calismalarda PESI'min, diisiik mortalite riskini belirlemede giivenilir bir

[44]

yontem oldugu gdsterilmistir PESI’'min avantaji; kullanimmin kolay

olmasi, dezavantaji ise son yillarda sik¢a kullanilan prognostik faktorlerin
(biyobelirteg ve goriintiileme yontemleri) degerlendirmeye almmamasidirt™®.
PESI'nin 11 klinik parametreyi igermesi klinik pratikte kullanimin
kisitlamaktadir. Sonrasinda gelistirilen basitlestirilmis PESI (SPESI) 6
parametre igermekte ve bunlardan birinin pozitif olmasi durumunda hasta
yiiksek riskli kabul edilmektedir. Bu parametreler; 80 yasindan biiyiik olmak,
kanser, kardiyopulmoner hastalik, nabiz > 110 atim/dk, SKB < 100 mmHg ve
arteriyel oksijen saturasyonu (SO2) <% 90 olarak belirlenmistir. PESI’nin
degiskenleri, puanlama ve PESI’ya gore risk siniflamasi tablo 13 ve 14’te

goriilmektedir. [v2]
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Tablo 13. Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi

Degisken Puan

Yag Her il bgin 1 pumn
Erkek cinsiyel 10

Kanser 20

Kalp veltme=ligi 10

KOAH 10

MNabazx =110 F di.

Sistolik kan basinoc = 100 mmHg
Saolunum Sayes: = 30 fdk

Vocul isisi = 36°C

Creroryaniasyon. letari. stupor, koma
Sat O2 = 29490

S8E8E8

Tablo 14. Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi Risk Smiflamasi

Risk sinifi Puan arahgl 30 guUnlUk mortalite oran: (7s)
Serufl 1° =65 o

Sl 2° 55-85 1

Sl 3 EG6-105 3.1

Sl 4 106=-125 10,4

Sl S =126 24.4

“Swnf 1-2 disik nisk.

2.8.2. Risk Degerlendirmesinde D-dimer

D-dimer diizeyi, emboli yiikii ve PTE’nin agirligr ile iliskili bulunmustur.
D-dimer diizeyi diisiik olan hastalarda mortalite oranlari, D-dimer diizeyi

yiiksek olanlara gore anlamli derecede daha diisiik bulunmustur[73].
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2.8.3.Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Gostergeleri

PTE ile iliskili oliimlerin ana sebebi akut RVD’dir. Akut PTE, RV ard
yiikiinde ani artisa neden olur. Sag ventrikiilde dilatasyon, hipokinezi gelisir
ve kardiyak output diiser. Bu durum koroner perfiizyonda azalma ve RV

iskemisi ile sonuglanlr[44]

. Klinik pratikte RVD’nin gosterilmesinde EKO
giivenilir bir yontemdir. Nonmasif PTE’li hastalarda EKO ile RVD’nin
gosterilmesi erken mortalite i¢in en giiglii gostergedir’. EKO’da RV/LV
diyastol sonu ¢ap oraninin >0,9 olmasi erken mortalite i¢in bagimsiz risk
faktoriidiir™. Hastane mortalitesi, normotansif ve EKO’da RVD saptanmayan
hastalarda %0-0,9 iken, EKO’da RVD saptanan hastalarda %211,8-23

bulunmustur[76] :

Dinamik spiral BT, PTE tanisinda en yaygin kullanilan ve en giivenilir
yontemdir. BT’de RV/LV oraninin >0,9 olmasi erken dénem mortalite igin

onemli bir géstergedir[77].

2.8.4. Kardiyak Troponinler

Troponinler, mikroinfarktlara sekonder gelisen miyokard hasarinda kan
dolagimina salinirlar. Kardiyak Troponin (cTn) diizeylerinde yiikselme RVD
ile iligkilidir ve giiclii bir negatif prognostik gostergedir. Tn I ve Tn T
diizeylerindeki yiikselme mortalite ile iligkili bulunmustur. Yiiksek cTn
seviyesine sahip hastalarda mortalite %17,9 iken, cTn diizeyleri normal olan

grupta ise %2,3 bulunmustur[78]. Hemodinamik olarak stabil hastalarda artmis
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(1 pulmoner

Tn 1 diizeyleri de mortalite ile iliskili bulunmustur
Tromboemboli vakalarinda, basvuru sirasinda hemodinamik olarak stabil olan
vakalarda prognoz belirlenmesinde laboratuvar degerlerinden kardiyak
troponinler akut PTE olgularinin kisa dénem prognozlarinin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Bu prognozun belirlenmesinde de kardiyak troponinlerin
yeni ve daha sensitif formlar1 kullanilmalidir(high sensitive Troponin T).
Lankeit ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada, hsTnT yakin dénem prognozun
belirlenmesinde yiiksek sensitivite ve negatif prediktif deger olarak 0,014

ng/mL limit degerinin alinmasi belirtilmistir[gg].

2.9. Pulmoner Tromboembolizm Tam ve Tedavi Algoritmalari

PTE siiphesi ile verilen antikoagulan tedaviye bagh yiiksek kanama riski
ve tanida gecikme mortalitede artisa neden olabileceginden, taninin en kisa
stirede kesinlestirilmesini ya da diglanmasini gerektirmektedir. PTE kuskulu
hastalarin ancak %25’ine objektif testlerle (BT, USG) dogrudan tam
konulabilmektedir. Noninvaziv tani stratejilerinin hedefi, PTE kuskulu
hastalarda invaziv ve pahali bir yontem olan pulmoner anjiyografiye
gereksinimi miimkiin oldugunca azaltmaktir. Ampirik klinik degerlendirme, d-
dimer, alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri vendz ultrasonografi,
ventilasyon/perflizyon sintigrafisi ve spiral BT anjiyografi gibi degisik tan
yontemlerini igeren farkli tan1 algoritmalar: tiretilmistir. Tanisal algoritmalar

genellikle hemodinamik olarak stabil olan ayaktan hastalara yoneliktir.
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Algoritma se¢iminde, hekimin sahip oldugu yerel olanaklar, incelemeyi yapan
kisilerin tecriibesi, maliyet ve kullanilan testlerin kanita dayali giivenirlik
oranlar1 g6z Oniine alinmalidir. Tan stratejileri; klinik tabloya, yasa, akciger

rezervine ve ek hastaliklara gore farkhiliklar gosterebilir®!,

2.9.1. Acil Poliklinigine Bagsvuran Stabil Hastalarda Tam Algoritmasi

PTE diisiindiiren semptom ve bulgularla acil servise bagvuran hastalardaki
PTE prevalans1 yaklasik %30 civarindadir®!, Acil poliklinigine basvuran

stabil hastalarda tan1 algoritmasinda; birinci asama:

1. Klinik olasiligin degerlendirilmesi (Wells veya modifiye Geneva) ve D-

dimer kombinasyonu yapilmalidir.

2. Diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda yiiksek duyarlikli klasik enzim
iligkili Immunosorbent tahlili (ELISA), hizli ELISA ve turbidimetrik testlerin
negatif saptanmasi halinde VTE prevelans: olduk¢a diisiiktiir ve hastaligin

dislanmasi i¢in spesifik goriintiileme yontemlerine gerek yoktur.

3. Yiiksek klinik olasilikli olgularda D-dimer testinin diisiik negatif prediktif
degeri nedeni ile BTPA, V/Q gibi ileri goriintileme ydntemlerinin

kullanilmasi 6nerilmektedir.

Ikinci asama: PTE tanis1 ilk asamada dislanamadiginda ikinci asamaya
gegilir. Bu asamada BTPA, V/Q ve alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi
ile tan1 dogrulanmasi veya uygun stratejiler ile PTE’nin diglanmasina ¢alisilir.
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1. Klinik olarak diisiik/orta olasilikli hastalarda tek detektorli BTPA’nin
normal bulunmasi tek basmma PTE’yi dislamaya yetmez, beraberinde alt

ekstremite USG ile proksimal trombiisiin negatif bulunmasi gereklidir.

2. Cok detektorlii BTPA ayni durumda tek bagina dislama i¢in yeterli olabilir.

3. Cok detektorlii BTPA’s1 normal bulunan yiiksek klinik olasilikli hastalarda
incelemeye alt ekstremite USG veya V/Q ile devam edilmesi gerekir.

Perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi durumunda PTE diglanmaktadir.

4. Yiiksek olasilikl1 V/Q sonucu, eger hastada 6nceden gecirilmis PTE oykiisii

yoksa ya da Klinik olasilik diisiik degilse tan1 koydurucudur.

5. Diisiik/orta olasilikli sintigrafide ek testlere gereksinim vardir. Pulmoner
tromboembolizme tanisal yaklasimda, sintigrafi ve alt ekstremite kompresyon
ultrasonografisi birlikte kullanilabilir. Sintigrafi ve alt ekstremite USG
incelemesi normal bulunarak PTE“nin dislandig1 ¢alismalarda ii¢ aylik VTE

riski ortalama %0,6 civarinda bildirilmistir.

Uciincii asama: Ilk iki asamada PTE tanis1 hala dogrulanmamis veya
diglanamamuis ise t¢ilincli asama i¢in pulmoner anjiyografi ve venografi gibi

altin standart testlere basvurulur.

Klinik olarak stabil PTE olgusunda pulmoner anjiyografinin baslica
endikasyonu, PTE kuskulu bir hastada yiiksek klinik olasilik saptanmasina

ragmen diger noninvaziv tiim testler ile PTE tanisinin dogrulanamamasi veya
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[40]

dislanamamasidir Acil poliklinige basvuran PTE kuskulu hastalarda

uygulanabilecek algoritmik tani yaklasimi Sekil 4’te yer almaktadir.

KLINIK OLASILIK

DUSUK-QRTA YUKSEK

v v

D-dimer* Tedavi baglamay distin

(ELISA)

e

NORMAL YUKSEK

(PTE DISLANIR) I_.; AKCIGER GRAFISI

ANORMAL NORMAL

MD**BT ANJIYOGRAFI |4——»| V/Q SINTIGRAFISI

7L N e

— NEGATIF POZITIF  NONDIAGNOSTIK NORMAL  YUKSEK OLASILIK NONDIYAGNOSTIK

PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER*** PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER***

T

Yuksek klinik saphe varsa

* Klinik olasilik diisiik ise orta duyarlikl testler ( Latex, simpli-RED ) kullanilabilir.
** Multidetektorli  *** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, Anjiyografi

Sekil 4. Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlast

Raporuna gére PTE kuskusunda tanisal yaklagim!?>*"
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2.9.2. Masif Pulmoner Tromboembolizm Diisiiniilen Hastalarda Tam

Masif PTE olgularinda 6lim genellikle ilk 1-2 saat iginde gelisir. Ani
nefes darligi, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgular1 ve hipotansiyon gibi
masif pulmoner embolizm bulgularinin varliginda antikoagulan tedavi
baslanmalidir. Hem masif PTE tanis1 hem de bu klinige neden olabilecek diger
durumlarin (aort diseksiyonu, miyokard infarktiisii ve perikard tamponadi
gibi) ayirici tanisi i¢in ilk olarak acil ekokardiyografik inceleme yapilmalidir.
Sag ventrikiiler disfonksiyon ve/veya dilatasyon bulgular1 saptanan hastalarda
miimkiinse hasta basinda alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi ile DVT
varlig1 arastirilmalidir. Ultrasonografide pozitif sonu¢ alinmasi trombolitik
tedaviye baslanmasi i¢in yeterlidir. Eger ultrasonografik inceleme yapilamazsa
veya negatif bulunmus ise hemen BTPA veya pulmoner anjiyografi yapilmasi
gerekmektedir. Pulmoner anjiyografi tani1 ile birlikte tedavinin de
yonlendirilmesine (lokalize fibrinolizis, mekanik fragmantasyon ve perkiitan
tromboembolektomi gibi) olanak saglamaktadlrm]. Sekil 5’te masif pulmoner

emboli kuskulu hastada tan1 ve tedavi algoritmasi yer almaktadir.
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MASIF PULMOMER TROMBEMEOLIZM KUSKUSU

( Hipotansiyon + sok )

Klinik kugsku yiiksok

antikaagilan baglanr *

EROKARDIYOGRAFI

— T

POZITIF

|

Alt Ekstremite Venoz Doppler LSS

T

WEGATIF

'

Spiral BT

¥

(=) +)

|
T

Masif PTE diglamir

HMEGATIF

T

Masif PTE Dislanir

Diger nedenler aragtinlir

FOZITIF

Trombaolitik Tedawl ***

F

* Hemodinamik instabilite mevcut ise: s1vi ve vazopressor tedavisi yapilir

** Doppler USG olanag1 bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklasim BT ile devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi diisiiniilmelidir

Sekil 5. Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlasi

Raporuna gore masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tam1 ve tedavi

algoritmasi™?,
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2.10. Pulmoner Tromboembolizm Tedavisi

DVT ve akut PTE, aym hastaligin yani VTE’nin klinik tablolart
oldugundan tedavi ilkeleri aymidir. Tedaviye baslamadan Once hastaligin
siddeti, riski ve kanama riskinin belirlenmesi gereklidir. Ug¢ temel tedavi

yaklagimi s6z konusudur;

1. Antikoagiilan tedavi: Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated
heparin‘UFH”), disiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), direkt trombin

inhibitorleri, FXa inhibitorleri ve K vitamini antagonistleri.

2. Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve kateter

trombektomiden olusur.

3. Vena kava inferior filtreleri: Trombisiin akcigere ulagsmasini mekanik

olarak engeller.

2.10.1. Tedavi Oncesi Hastahk Riskinin Belirlenmesi

PTE tanisi konulan hastanin erken mortalite ve kotii klinik seyir agisindan
yiiksek (masif), orta (submasif) veya diisiik riskli (nonmasif) olarak ayirt
edilmesi tedavi segeneklerini (antikoagiilan/trombolitik) ve prognozu belirler.
Hastalik siddetinin belirlenmesinde; hemodinamik durum klinik olarak
degerlendirilir. Masif pulmoner embolinin yol ac¢tig1 kardiyovaskiiler kollapsin
en oOnemli klinik bulgusu hipotansiyondur. EKO ile sag ventrikiil

disfonksiyonu bulgularinin ya da intrakardiyak trombiisiin gosterilmesi ile

47



miyokard hasar belirteglerinin biyokimyasal sonuglari; hastaligin siddetinin
belirlenmesi ve tedavi se¢iminde Onem tasir. Submasif PTE olgularinda
yapilan bir ¢alismada ilk 24 saatte Olgiilen cTnT diizeyi >0,5 ng/ml olan
hastalarda ii¢ ay icindeki mortalitenin 3,5 kat daha yiiksek oldugu

bulunmustur!®,

2.10.2. Pulmoner Tromboembolizm Tedavi Yaklasim

PTE kuskusu orta ve yiiksek olan hastalarda yiiksek kanama riski yoksa
tan1 diglanana kadar hemen DMAH, UFH veya FXa inhibitorleri ile
antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Tani kesinlestiginde heparin veya
fondaparinuks tedavisi en az 5 giin siirdiiriilmelidir. Antikoagiilan tedaviye
kontrendikasyon varsa vena kava inferiora filtre takilmasi distiniilmelidir.
Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PTE kanitlandiginda
kontrendikasyon yok ise trombolitik tedavi uygulanir. Submasif PTE
olgularinda trombolitik tedavi tedavi uygulamasi tartigmalidir. Son yillarda
mortalite riski yiiksek olan seg¢ilmis submasif olgularda (ciddi hipoksemi,
BTPA veya V/Q’da yaygin tutulum, EKG’de S1Q3T3 paterni, troponin
yiiksekligi + BNP yiiksekligi) eger kanama riski diislikse trombolitik tedavi
baglanmasi 6nerilir™®. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra
sirastyla UFH ve oral antikoagiilan tedaviye gegilir. Kanitlanmis nonmasif ve
submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat i¢inde oral antikoagiilan eklenmesi

onerilir. Ardigik iki glin International Normalized Ratio (INR) degeri 2,0-3,0
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arasinda bulundugunda heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagiilan ile
en az 3 ay devam edilir. Trombolitik tedaviye kontrendikasyon bulunan masif
PTE’li olgularda hasta cerrahi veya mekanik yontemlerle embolektomi
acisindan degerlendirilir®®. Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Emboli Tani ve

Tedavi Uzlas1 Raporu’nun 6nerdigi tedavi semasi Sekil 6°dadirt*?).

|- PULMONER TROMBOEMBOLIZM ]

|
¥

ANTIKOAGULAN TEDAVIYE
KONTRIMDIEASYORN VAR MY

e Tk
‘ Evat Hayir
Wana kava inferiar fillresi LEH®, DMAH** veva fondaparinuks baglanir,
Mlasif Manimasif

r'i!ll

# Submasi
v

Trombolitik tedaviye

kantrindskasyon var mi? ilk 24 saat iginde oral antikeagilan cklenir,
/ \ En @z bes gun sdre ile birlikte uygulanir ve INR
degerleri 24 saat araile 22 olursa tedaviye sadece
Evat Hayir oral antikoagllan ile devam edilir.

I |

¥ ¥
Cerrahl veya mekanik Trambalitik tedavi baslaner,
embolektomi igin Sonrasinda aPTT kontrald ile
dagerlendirilir. UFH"yva gecilir.

***Submasif pulmoner embolizmde (ekokardiyografi ile RVD saptanan PTE) kanama riski
disiik, se¢ilmis olgularda (Ciddi hipoksemi, BTPA veya V/Q’da yaygin tutulum, EKG’de
S1Q3T3 paterni, troponin yiiksek = BNP yiiksek) trombolitik tedavi verilebilir.

Sekil 6. PTE’de tedavi yaklagimi1
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2.10.3. Antikoagulan Tedavi
2.10.3.1. Fraksiyone olmamis heparin

Fraksiyone olmamis heparin, antikoagiilan etkisini antitrombin [l
lizerinden gosterir. Yarilanma omrii 0,5-3 saat arasindadir. intravendz (IV)
inflizyon veya subkutan (SC) enjeksiyon yoluyla uygulanir. Heparin, yari
Omriiniin kisa olmasi, aPTT ile etkinliginin izlenebilmesi ve protamin siilfat
ile tamamen noétralize edilebilmesi nedeniyle kanama riski yiiksek hastalarda
DMAH’lere gore daha avantajlidir. Heparinin terapdtik indeksi cok dar
oldugundan antikoagiilan etkisi ve kanama riski, aPTT ile yakindan
izlenmelidir. aPTT*nin normal degeri 25-35 saniyedir. Onerilen hedef aPTT
degeri hastanin bazal degerinin 1,5-2,5 kati olmalidir. aPTT istenen diizeye
c¢ikana kadar ilk 24 saat boyunca her alt1 saate bir aPTT degeri Ol¢iiliir. aPTT
istenen diizeye ulastiktan sonra giinliik ol¢iimlere gegilir. Viicut agirligina

gore UFH uygulamasi Tablo 13°te gésterilmistir[40].

Tablo 15.Viicut agirhgma gore unfraksiyone heparin  uygulamasi

Dedisken Heparin dozu

Baslangig heparin dozu 30 Ik bolus, sonra 1% W ke fsaat
infiizvaon

aPTT* = 35sn (1.2 x kontral} 30 I/ kg bolus, sonra infilzyon hizon 4

IU/k e saat artiwr

aPTT 35-45 sn{1.2-1.5 x kaontrol) A0 Ik bolus, sanra infilzyon hzon 2
1L/ k@l saat artor

aPTT 46-70 sn {1.3-2.3 x kantrold) Heparin dozlarnnda degisiklik yapma
aPTT 71-90 sn (2.3-3.0 x kantrol) Infilzyan lnzin 2 [U/kgfsaat azalt
aPTT =90 sn (>3.0 % kantrol) Infilzyanu 1 saat durdur, sonra infilzyvon

hezim 3 1L kpfsaat azalt
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UFH mutlak kontrendikasyonlari: Sodyuma kars1 asiri duyarlilik, agir
trombositopeni varligi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon disindaki kontrol

edilemeyen aktif kanama ve intrakraniyal kanama kuskusu olarak kabul edilir.

UFH yan etkileri: Heparin direnci, heparine bagli trombositopeni, deri
dokiintiileri, osteoporoz (osteoklastlar1 aktifler, osteoblastlar1 baskilar),
hiperkalemi (aldosteron salinimini azaltir), kanamalar(en sik), hipersensitivite
reaksiyonlart (lirtiker, rinit, astim, anjionoérotik ddem, ates, titreme, fenalik

hissi, tagikardi, takipne, siyanoz ve sok).

Tablo 16. Fraksiyone olmamis heparin (UFH) ile antikoagiilan tedavi

indikasyon | Yapilmas: Gerekenler

VTE Bazal aPTT, INR (veya PT)hemogram ahnic
kuskusu

Heparin igin kontrindikasyon vacligt araynhr

Tanuy: dogrulayict testler istenir

VTE tamst Yiikleme dozunda (80 IU/kg ) hepann verilir

Heparin infiizyonuna (18 [U/kg/saat) baglamr. Alt saat sonra aPTT degerine
bakihr ve hedef aPTT degenine ulagmak igin uygun heparin dozu verilir

Ug-beyinci giinler arasinda trombosit sayimu yapihr (3. giinden sonra heparin
infizyonu kesilene kadar 2-3 giinde bir bakilir. Son ii¢ ay iginde heparin almig
olanlarda 24. saatten itibaren trombosit sayimu istenir )

Hedef aPTT degerine ulagildifinda oral antikoagilan baglanic (genellikle ilk
24 saat igindc*)

En az bes giin heparin ve oral antikoagiilan birlikte venlir

INR degeri ardipik iki gin 2-3 bulundugunda UFH kesilir.

INR degeri 2-3 arasinda tutulacak gekilde oral antikoagilan tedaviye devam
edilir.

*heparin tedavisinin uzatilmasi Onerilen trombiis yiikii fazla olgularda ve/veya kanama riski yiiksek
. [4
olgularda 24 saatten daha ge¢ baslanabilir
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Trombolitik tedavi verilmesi planlanan akut masif PTE, agir bobrek
yetersizligi olan (kreatinin klirensi <30 ml/dk), kanama riski yiiksek olgular ve

asir1 sisman/zayif veya yasli hastalarda UFH tercih edilmelidir 401,

2.10.3.2. Diisiik Molekiil Agirhiklhh Heparinler

Fraksiyone olmamig heparinden kimyasal veya enzimatik yolla elde edilir.
FXa ve az miktarda da FII iizerinden etki gosterir. Mevcut bulgular DMAH’1n
en az UFH kadar PTE tedavisinde etkili oldugunu desteklemektedir. UFH ile
karsilastirildiginda DMAH’1in avantajlari: uzun yarilanma omrii ve kolay
kullanim, erken terapotik antikoagiilasyon imkani, monitdrizasyon ihtiyacinin
olmamast ve major kanama komplikasyonu insidansinin az olmasidir®.
Ancak American College of Chest Physicians (ACCP)’nin 2008 uzlas:
raporunda major kanama acisindan da fark olmadigi  goriisi
benimsenmistir[4o]. DMAH hamilelik donemi ve emziren annelerde giivenle
kullanilabilir. Tablo 14’te {ilkemizde bulunan diisiik molekiil agirlikh

heparinler ve terapotik dozlari verilmistir.

Tablo 17. Ulkemizdeki diisiik molekiil agirlikli heparinler ve terapdtik dozlart

Enoksoparin | | mgkg/12 saat veya 1,5 mgfkg/24 saat (180 mg’r gegmeyeeek)

Dalteparin | 100 1Lk 12 saat veya 200 IUAg24 saar (18000 10 vi gegmeyecek)

Nadroparin | 85.5 U/ 2saat veya 171 IU k24 saat (17100 TU vi geemeyecek)

Tinzaparin | 175 IUkg 24 saat
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2.10.3.3. Yeni Ajanlar

Fondaparinuks: Aktif faktor X’ nun sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir.
Antitrombin 1II’e selektif olarak baglanarak faktor Xa’yi inhibe eder.
Yarilanma omrii yaklasik 17 saattir ve tamamen bobrekten atilirlar. Kalga, diz
ve abdominal cerrahiye giden hastalarin proflaksisi ve PTE’de varfarine gecis

tedavisi icin kullanilabilir®®.

Fondaparinuksa bagli trombositopeni hig
bildirilmemistir. Giinde tek doz s.c. uygulanir. Bobrek hastaligi olanlarda doz
ayarlamasi gerekir. Monitorizasyon gerektirmez. Yapilan bir ¢alismada
Fondaparinux, UFH veya DMAH kadar etkili ve giivenilir bulunmustur®®,
Dezavantajlari:  Aktif kanama ve akut bakteriyel endokarditte kesin
kontraendikedir, onyedi yasin altindaki hastalarda etkinligi bilinmemektedir.
Agir bobrek yetmezliginde (kreatinin klirensi <30 mL/dk) kullanilmamalidir.
Viicut agirhigr 50 kg’in altinda olanlar ve yash hastalarda (>75 yas) kanama
riski artmis oldugundan dikkatli olunmalidir. Yararlar1 risklerinden fazla

olmadigr siirece hamile kadinlarda kullanilmamalidir. Emzirme doéneminde

Onerilmez.

Dabigatran: Oral olarak kullanilabilen direkt trombin inhibitoriidiir.
Ortopedik cerrahi ve atriyal fibrilasyon (AF) olgularinda hem profilaksi hem
de VTE tedavisinde kullanilabilir. 150 mg’lik tablet formlar1 vardir, giinliik
2x150 mg olarak kullanilir. GIS intolerans: ve dispepsi gibi yan etkileri vardir.
Avantajlar;; Oral alim, hizli etkili (0,5-2 saat), parenteral antikoagulanla
overlap yapilmasina gerek yoktur, etkin ve giivenilir, monitorizasyon

gerekmez ve heparine bagli  trombositopeni (HIT)  goriilmez.
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Kontraendikasyonlari; Aktif kanama, ilaca karsi hipersensitivite, bobrek
yetmezligi (kreatinin klirensi <15 ml /dk olan veya hemodiyalizdeki hastalar),
orta/agir karaciger yetmezligi, ensefalopati, INR yiiksekligi, Albumin

diisiikliigii ya da bilirtibin yiiksekligi olarak belirtilir.

Rivaroxaban: Direkt FXa inhibitériidiir. 15-20 mg tablet formu vardir.
Endikasyonlari; Nonvalviiler AF olanlarda inme ya da sistemik embolizmin
onlenmesinde (1x20 mg/giin), DVT tedavisinde ( ilk 3 hafta 2x15 mg/giin,
daha sonra 1x20 mg/giin), Akut DVT sonrasi tekrarlayan DVT ve PTE’nin
onlenmesinde (1x20 mg/giin) kullanilabilir. Bobrek yetmezliginde (Kreatinin
Klirensi 30- 49 ml /dk) (1x 15 mg /giin); kisa (3 ay) ve uzun siireli (12 ay)
tedavi semasi ile kullanilabilir. Kanama riski daha azdir ve yiiksek doza bagl

kanamada antidot olarak prtotrombin kompleks konsantrasyonu kullanilabilir.

2.10.3.4. Oral Antikoagiilanlar

Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat i¢inde
oral antikoagiilan eklenmesi Onerilir. Ardisik iki giin INR degeri 2,0-3,0
arasinda bulundugunda, heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagiilan
ile en az {i¢ ay devam edilir. K vitamini antagonistleri arasinda en fazla tercih
edilen ve en yaygin kullanilan ilag ‘sodyum warfarin’dir. K vitaminine bagl
olarak karacigerde yapilan pihtilasma faktorlerinin (protrombin (FII), FVII,
FIX ve FX) sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler. Baslangi¢ dozu 5

mg/giin’diir. Etkileri ge¢ baslar (yaklasik 48-72 saat). Ilk giinden itibaren
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giinliik INR 6l¢limii ile antikoagiilan etkisi izlenir. INR degeri istenen araliga
ulastiginda; ilk ay haftada bir, sonraki ay 15 giinde bir ve iiglincii aydan
itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir kontrol INR o6l¢iimii yapilmalidir. Oral
antikoagiilanlar plasentadan kolayca gectigi icin teratojenik etkiye sahip
oldugundan gebelikte, 0Ozellikle ilk trimesterde kullanimi  mutlak
kontraendikedirt*®. Warfarin sodyum; Yasllarda, karaciger yetmezligi
olanlarda, beslenme bozuklugu olanlarda kanama riski yiiksek oldugundan; 5

mg’ dan az (6rn: 2mg / giin) baglanmalidir.

2.10.4. Trombolitik Tedaviler
Trombolitik tedavi endikasyonlari;

1. Kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya
cikan aritmi gibi) bagl olmaksizin persistan hipotansiyonun (sistolik TA <90
mmHg veya 15 dakika i¢inde arteriyel tansiyonun bazal degere gore >40

mmHg diismesi) gelistigi masif pulmoner embolizmde uygulanir.

2. Submasif PTE olgularinda trombolitik tedavi uygulanmasi tartigmalidir.
Son yillarda mortalite riski yiiksek olan segilmis submasif olgularda (ciddi
hipoksemi, BTPA veya V/Q’da yaygin tutulum, EKG’de S1Q3T3 paterni,
troponin yliksekligi + BNP yiiksekligi) eger kanama riski diisiik ise

trombolitik tedavi baglanmasi onerilir.

Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari: Tablo15’te gosterilmistir.

55



Tablo 18. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonlari™”

Mutlak

Gireceli

»Aktif kanama varlif

*Hemorajik veya orijini bilinmeyen

inme

=Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme
=*Santral sinir sistemi timdrleri

*Son ii¢ hafta icindeki majér travma

=Cerrahi girigim veya kafa travmasi

=Son alt1 ay igindeki gegici iskemik atak
*Gebelik veya postpartum ilk hafta
=Komprese edilemeyen girisim yerleri
*Travmatik resiisitasyon

=Refrakter hipertansiyvon (sistolik basing

>180 mmHg)

«Ilerlemis karaciger hastalii

«jnfektif endokardit

= Aktif peptik iilser

Tablo 19. Pulmoner Tromboembolide Trombolitik Tedavil*’!

Tlag Elrle edilme sekli | Plazma Yikleme | Infigvon | Cerilen
varlaimma | dozu dozu fedav
siirest (k) SiiTes]

Streptokanaz | € grubu f hemolied | 18-23 250000 T| 100000 | M4 saat

(SK) streptokok Wl | Mot

Urokinaz (UK) | Insan sdran, snsan | 13-20 44D TU 10| 4400 12 saat

emburyony, bk dk TU%esaat
hitcre kitltir

rtpa ( doku | Rebombinan DNA | 2-6 gerekieyor | 30 mg fsaat | 2 saa

plizmmoen | tekaolofis

aktvatinii)
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2.10.5. Girisimsel radyolojik teknikler

Bu tekniklerin trombolitik tedaviye alternatif ya da trombolitik tedavi ile
birlikte kullanilabilecegi belirtilmektedir. Trombusun basingli salin ile ya da
Ozel bir aparat ile parcalanmasi esasina dayanmaktadir. Pargalar aspirator ile
cekilebilecegi gibi distale gitmesine de miisade edilerck ortamdan

uzaklastlrllabilmektedir[BA] :

2.10.5.1. Pulmoner Embolektomi

Trombolitige yanitsiz ya da trombolitik tedavinin kontraendike oldugu
hastalarda, persiste eden hipotansiyon ya da kardiyak arrest durumlarinda

embolektomi kullanilabilmektedir'®.

2.10.5.2. Vena Kava Filtresi

Vena kava filtresinin antikoagulasyonun kontraendike oldugu ya da etkin
antikoagulasyon altinda tekrarlayan emboli ataklarinin goriildiigii hastalarda
kullaniimasi 6nerilmektedir®, Bugiin i¢in filtrelerin endike oldugu durumlar;
antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu DVT’li olgular, antikoagiilan
tedaviye direngli tekrarlayan olgular, emboli tekrarmi tolere edemeyecek
kadar masif PTE’li vakalar, kardiyopulmoner rezervi sinirli olan DVT’li

olgular, cerrahi olarak pulmoner embolektomi yapilan olgulardir®!,
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Cahismanin Tasarim

Prospektif kesitsel bir ¢alisma olarak tasarlanan 01 Nisan 2012-31 Mart
2013 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine akut pulmoner emboli klinigi ile bagvuran, klinik ve goriintiileme ile
pulmoner emboli tanist desteklenmis toplam 107 hasta dahil edilmistir.
Hastalar bilgilendirilmis onay formu doldurulduktan sonra ¢alismaya

alinmislardir.

Hastalarin hastane bagvurular1 sirasinda pulmoner emboli klinik olasilik
skorlamalar1  yapilmistir. Altta yatan risk faktorleri, komorbiditeleri
sorgulanmis ve kaydedilmistir. Her hastanin klinik degerlendirilmesi
sonrasinda ¢alisilabilen oranlara gére degismekle birlikte kan d-Dimer diizeyi,
high sensitif troponin T, laktat, hemogram ve kanama parametreleri
diizeylerine bagvuru esnasinda bakilmis, pulmoner emboli tanisina yonelik
akciger BT anjiyografi ilk 6 saat icinde yapilmistir. Ayrica ayirict tanidaki
kardiyak patolojileri ekarte etmek ve pulmoner emboli tani ve prognozuna
yardimci olmak amaciyla sag ventrikiil disfonksiyon parametlerini de iceren
tam ekokardiyografik goriintiileme de yapilabilen olglide ilk 24 saat icinde
yapilmistir. Ayrica diger akciger hastaliklarini ekarte etmek ve ayirici tanida
yardimer olmak amaciyla hastalara akciger grafisi ¢ekilmistir. Derin ven
trombozuna yonelik, bacakta siglik ve agrn ile cap farki saptanan hastalara alt

ekstremite vendz doppler ultrasonografisi yapilmistir. Hastalar, hastane
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yatiglar1 ve taburculuklari sonrasi da takip edilmis, 30 ve 90 giinliik hastalarin
sag kalim ve her tiirlii 6liim sebepleri kaydedilmistir. Antikoagulan tedavileri
diizenlenmis ve rekiirren emboli, 6liim gibi komplikasyonlar1 da takipte

kaydedilmistir.

Calisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu tarafindan
11 Nisan 2012 tarihi 141 sayili karar1 ile onaylanmistir. Calisma, ‘Diinya Tip

Birligi Helsinki Bildirgesi’ esaslarina uyularak yapildi.

3.1.1. Cahsmaya Dahil Edilme Olgiitleri

Radyolojik ya da sintigrafik olarak, klinik bulgularla beraber akut

pulmoner emboli tanis1 alan hastalar dahil edilmistir.

3.1.2. Cahsmaya Alinmama Olgiitleri

1. 18 yas altindaki hastalar

2. Dekompanse konjestif sol kalp yetmezligi bulgulari olan hastalar
3. Arrest olarak bagvuran veya bagvuruda hipotansif olan hastalar
4. Aktif ve kontrol altinda olmayan infeksiyonu olan hastalar

5. Akut miyokard enfarktiisii klinigi tablosunda olan hastalar

6. Katilmay1 reddedenler
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3.2. Ekokardiyografik Analiz

Ekokardiyografi yapilabilen hastalara, EKO acile bagvurusunun ilk 24
saati icgerisinde yapilmistir. Ekokardiyografide, sag ventrikiil disfonksiyon
tanisi; sag ventrikiil dilatasyonu (diastolik ¢ap>30 mm), interventrikiiler septal
anormal hareket, sagventrikiil/sol ventrikiil diastol sonu c¢ap>1, trikiispit
yetmezlik (jet velosite > 2.5 m/s) ve sag ventrikiil hipokinezisi bulgularindan

en az birinin olmasi ile konulmustur[87].

3.3. Radyolojik Analiz

Bobrek fonksiyon testleri normal olan ve kontrast nefropati risk faktorleri
tasimayan hastalara Toraks BT-Anjiyografi goriintiilemesi yapilmistir. Bu
tetkik pulmoner emboli tanisina yonelik yapilmistir. Ayrica altta yatan akciger
parenkimini etkileyen KOAH gibi hastaligi olan vakalarda da toraks BT-
Anjiografi kontraindikasyon yoksa tercih edilmistir. Pulmoner Emboli klinigi
olan hastalara DVT bulgular1 klinik olarak varsa bilateral alt ekstremite
doppler USG goriintiilemesi yapilmistir. Ayrica bagvuru aninda her pulmoner
emboli hastasina vaskiiler ve parenkimal yapilar1 degerlendirmek i¢in akciger
grafisi c¢ekilmis, parenkim bulgulart (infiltrasyon, atelektazi gibi), vaskiiler
yapt anomalileri (pulmoner arter genislemesi, oligemi gibi), diyafragma

anomalileri (diyafragma yiikselmesi gibi) kaydedilmistir.
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3.4. Sintigrafik Analiz

Bobrek Fonksiyonlar1 bozuk ya da sinirda yiiksek olan hastalara akciger
ventilasyon perflizyon sintigrafisi uygulanmistir. Sintigrafide akciger
grafisinden yararlanilmis. Altta yatan akciger parenkimal hastaligi olan
vakalarda akciger sintigrafi olasi ventilasyon/perfiizyon defekleri nedeniyle
tercih edilmemistir. Akciger sintigrafisinde hastalar diisiik, orta, yiiksek
olasikli  ventilasyon  perflizyon  sintigrafik = goriintileme  seklinde

siiflandirilmgtir.

3.5. Pulmoner Emboli Klinik Skorlama Analiz

Hastalarda, tan1 sonrasinda prognozun belirlenmesi amaciyla Klinik
skorlama da yapilmistir. Hastalarin altta yatan mailignitesi, immobilitesinin
olup olmamasi, gecirilmis DVT varligi, hemoptizi, kalp hizi, PTE dis1
tanilardaki olasiliklar g&zoniinde bulundurularak klinik skorlama ile PTE
tanist desteklenmistir. Bu PTE tanis1 desteklenmis hastalara sintigrafik
ve/veya radyolojik goriintiileme yapilmistir. Boylece PTE tanist hem klinik

hem de goriintiileme ile desteklenmistir.

3.6. Istatistiksel Analiz

Istatiksel analiz i¢in SPSS 15.0 programi kullanilmistir. P <0.05 degeri

istatiksel acidan anlamli olarak kabul edilmistir. Degiskenlerin normal
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dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik
yontemlerle (Kolmogorov Smirnov/Sahpiro-Wilk testleri) incelendi. Normal
dagilim gostermeyen degiskenler ve 30 giinlik olay (6ldii veya yasiyor)
degiskeni gruplar arasinda Mann Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi.
Hastalarin kategorize edilmis verileri ki kare testi ile analiz edilmistir. Yapilan
carpraz tablolarda beklenen degerlerin %20’sinden ¢cogunda 5’ten kiiclik deger
varsa veya en az birinde bile bulunan deger 2’den kiiglikse Fischer testi
uygulanmistir. Hastalarin 30 giinliik mortalite PESI ve hsTnT ile 30 giinliik
sag kalim iligkisinde Reciever Operating Characteristics (ROC) analizi ile
sensitivite spesifisite degerleri analiz edilmis, egri altinda kalan alan (area
under curve) hesaplanarak ulasilan limit degerlerin istatiksel anlamliliginin
derecesine ulasilmaya calhisilmistir. Ayrica ROC analizinde spesifisite
sensitivite dl¢iimlerinde PESI ve hsTnT degerlerinin logaritmik karsiliklar1 da
alinarak bahsedilen analizler logaritmik degerlerle tekrar analiz edilerek
anlamlilik aranmistir. Ayrica normal dagilmayan ya da ordinal olan
degiskenler aras1 iligkiler i¢in korelasyon katsayilar1 ve istatistiksel
anlamliliklar Spearman testi ile hesaplandi. Bunun disinda 30 giinliik takip
sonucunda Oliim saptanan olgularin kanser, troponin, CoHb ve sodyum
diizeyleri ile iliskisine regresyon analizi yapilarak bakildi. Bununla birlikte
hastalarin takibindeki sag kalimlar1 ve takip siirelerine gore sag kalim analizi
de yapilmis, bu analizde ‘Kaplan-Meier Sag Kalim Analizi’ kullanilmistir.

Izlem siiresinin baglangici hastalik tanisiin alinmasi olarak belirlenmistir.
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Son durum segenekleri icin “0ldii”, “yasiyor” seklinde olay tanimlamasi

yapilmustir. Izlem siiresi 30 ve 90 giin olarak tanimlanmustir.

3.7. Hasta Akis Semasi

e I
PTE Siiphesi
391 hasta
\ J
| |
s e ™
PTE Tanisi Diger Tanilar
124 hasta 267 hasta
NS | \_ J
|
e B\ ™
PTE Tanisi
olan Hipotansif
Normotansif Olanlar
Grup 7 hasta
117 hasta
N J J
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4. BULGULAR

Acil servise 01.04.2012 - 31.03.2013 tarihleri arasinda Pulmoner Emboli
On tanisi ile bagvuran 391 hastadan ileri tetkik ile PTE tanis1 konan 124 hasta
tespit edildi. Bu hastalardan degerlendirilip, pulmoner BT anjiyografi,
ekokardiyografi, sintigrafi ve klinik goriis ile PTE tanis1 konan ve normotansif

olan 117 tanesi ¢alismamiza dahil edildi.

Calismamiza aldigimiz olgularin kategorize degiskenler agisindan sosyo-
demografik oOzellikleri, 0zgegmis Ozellikleri ve klinik semptomlari
incelendiginde bu olgularin 65’ini (%55,6) erkek hastalarin, 52’sini (%44,4)
ise kadin hastalarin olusturdugu saptandi. Hastalarin ortalama yasi 63,13 +
15,25 (21-86 yas arasi) olarak saptandi. Acil serviste PE tanisi konulan
hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde 89’unda (%76,1) en sik oranda
dispne saptandi. Diger sikayetler ise sirasiyla; 36’sinda (%31) gogiis agrisi,
25’inde (%21,4) oksiiriik, 25’inde (%21,4) ¢arpinti, 25’inde (%21,4) biling
bulanikligi, 13’iinde (%]11,1) ates, 11’inde (%9,4) bacakta sislik ve agri,
8’inde (%6,8) senkop, 8’inde (%6,8) hemoptizi, 4’iinde (%3,4) bas donmesi

ve 8’inde (%6,8) karin-sirt agrisi saptandi (Tablo 17).
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Tablo 20. Hastalarin sosyo-demografik ve bagvuru semptomu 6zellikleri

Ozellikler Hasta Sayis1 (%) Ortalama Std. Sapma
Yas 117 (100) 63,13 (21-86 yas) =+ 15,25
Cinsiyet Erkek 65 (%55,6)

Klinik Bulgular Hasta Sayis1 (%)

Dispne 89 (%76,1)

Gogus agrisi

36 (%31,0)

Oksiiriik 25 (%21,4)
Carpint1 25 (%21,4)
Biling bulaniklig: 25 (%21,4)
Ates 13 (%11,1)
Bacakta sislik + agr1 | 11 (%9,40)
Senkop 8 (%:6,80)
Hemoptizi 8 (%:6,80)
Karin + sirt agrist 8 (%6,80)
Bas donmesi 4 (%3,40)

*Bir hastada birden fazla bagvuru 6zelligi gézlenmistir

Olgularin 51‘inde (%43,6) 6zge¢misinde kanser en sik oranda goriiliirken,

en az oranda bas donmesi 4 (%3,4) hastada gortilmistiir(Tablo 18).
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Tablo 21. Hastalarin 6zgegmis 6zellikleri ve goriilme oranlari

Risk Faktorleri Hasta Sayis1 (%)
Kanser 51 (43,6)
Immobilizasyon 48 (41,0)
Hipertansiyon 32 (27,4)
Kronik obstruktif akciger hastaligi 18 (16,2)
Serebrovaskiiler Olay 11 (9,40)
Diyabetes mellitus 22 (18,8)
Kalp yetmezligi 22 (18,8)
Gegirilmis vendz tromboemboli 11 (9,40)
Atriyal fibrilasyon 10 (8,50)
Uzun siireli seyahat 7 (6,00)
Gegirilmis cerrahi operasyon 14 (12,0)
Alzheimer hastaligi 7 (6,00)
Sigara kullanima, 22 (18,8)
Santral venoz kateter varligi 5 (4,20)
Obezite 4 (3,40)

*Bir hastada birden fazla 6zge¢mis 6zelligi gézlenmistir

Hastalarin risk faktorleri agisindan en sik oranda kansere sahip olmasi ile
birlikte toplam 51 adet kanser vakasindan 16 tanesinin metastatik oldugu
belirtildi. Kanser ¢esitlerine bakildiginda, en fazla goriilen 20 hasta ile akciger

kanseri iken ikinci siklikta 5 hastada meme kanseri saptanmistir(Tablo19).
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Tablo 22. Kanser tiirlerine gore olgularin dagilimi

Kanser tiiri

Say1

Akciger kanseri

20

Metastatik herhangi bir kanser

[N
(o]

Meme kanseri

Lenf kanseri

Over kanseri

Mide kanseri

Pankreas kanseri

Beyin kanseri

Hepatoseliiler kanser

Parotis, myelom, timiis, kolon, serviks

Miyeloid 16semi, dil kokii, safra kesesi

RN NN N W D o

Hastalarin fizik muayenelerinde ise 42’sinde (%35,9) akcigerde raller,

33’linde (%28,2) tasikardi, 27’sinde (%23) takipne, 26’sinda (%22,2) alt

ekstremitede agr1 ve sislik, 16’sinda (%13,6) biling bulanikligi ve genel durum

bozuklugu ve 6’sinda (%5,1) anksiyete tespit edildi(Tablo 20).

Tablo 23. Hastalarin fizik muayene bulgulari ve oranlari

Fizik Muayene Bulgusu Say1 (%)
Akcigerde degisen lokalizasyonda raller 42 (35,9)
Tasikardi 33(28,2)
Takipne 27 (23,0)
Alt ekstremitede agr1 ve sislik 26 (22,2)
Biling bulaniklig1 ve genel durum bozuklugu 16 (13,6)
Anksiyete 6 (5,10)
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Acil serviste PE tanis1 konulan hastalarin siirekli degiskenler agisindan

klinik 6zellikleriyle ilgili bulgular1 incelendiginde; olgularin nabiz sayilari;

<100/dk olanlarin sayis1 56 (%47,9) ve >100/dk olanlarin sayis1 ise 61 kisi

(%52,1) olarak saptandi. Solunum sayilar1 <30/dk olanlarin sayist 91 (%77,8)

kisi ve >30/dk olanlarin sayist ise 26 kisi olarak saptandi. Saturasyon

degerleri; >%94 olanlarin sayis1 24 (%20,5) kisi ve <%94 olanlarin sayis1 ise

93 (%79,5) kisi olarak tespit edildi. Hastalarin okkiilt sok vakalarinda sensitif

olarak kullanilan sok indeksi (kalp hizi/sistolik kan basinci, normal degerleri

0,5-0,7 bpm/mmHg) ac¢isindan degerlendirilmesinde ise hastalarin 86’sinda

(%73,5) sok indeksin >0,7 olarak kotii prognoz ve 31’inde (%26,5) <0,7

olarak iyi prognoz seklinde tespit edildi(Tablo 21).

Tablo 24. Hastalarin vital bulgulara gore siniflandirilmasi

Vital bulgular Say1 (%) Toplam (%)

Nabiz > 100/ dk 61 (52,1) 117 (100)
<100/ dk 56 (47,9)

Solunum Sayis1 >30/dk | 26 (22,2) 117 (100)
<30/dk |91(77,8)

Saturasyon > 94 % 24 (20,5) 117 (100)
<94 % 93 (79,5)

Sok indeksi > 0,7 86 (73,5) 117 (100)
<0,7 31 (26,5)

Hastalarin PTE’nin trombotik bir

sonucunda gelistigi

i¢cin

0zgecmislerinde kullandigi ilaglar sorgulandiginda en sik oranda 26’sinin
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(%22,2) asetilsalisilat ya da klopidogrel kullandigi, 20’sinin (%17,1) son bir

ay icinde kemoterapétik bir ilag ile tedavi edildigi ve 1’inin (%0,9) oral

kontraseptif kullandig1 saptandi(Tablo 22).

Tablo 25. Hastalarin antitrombotik ve antiagregan ilag kullanim1

Kullanilan ilaglar Say1 (%)
Asetilsalitisilat / Klopidogrel 26 (22,2)
Kemoterapotik 20 (17,1)
Warfarin Sodyum 6 (5,10)
Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin 2 (1,70)
Oral kontraseptif 1 (0,90)

Hastalarin test Oncesi olasilik degerlerine wells klinik skorlamasi ile

bakildig1 zaman 24’iiniin (%20,5) diisiik risk, 78’inin (%66,7) orta risk ve

15’inin (%12,8) yiiksek risk olarak kategorize edildigi belirtildi.

Hastalarin EKG’leri incelendiginde; hastalarin 89’unda (%76,1) siniis

tasikardisi saptandi. Diger EKG bulgular1 Tablo 24 te belirtilmistir.

Tablo 26. Hastalarin Elektrokardiyografi bulgulari

Elektrokardiyografi bulgular: Say1 (%)
Siniis tagikardisi 89 (76,1)
Eski atriyal fibrilasyon 11 (9,40)
Yeni tanimlanan atriyal fibrilasyon 2 (1,70)
S1Q3T3 paterni 12 (10,3)
Yeni sag dal blogu 1 (0,90)
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Hastalarin bakilan biyokimyasal degerleri, tam kan sayimi ve pihtilagsma
faktorleri kan seviyelerinde ise; High Sensitif Troponin T diizeyi degerleri
0,003-0,449 ng/mL arasinda ve ortalamasi 0,056+0,079 olarak bulundu.
Trombosit diizeyi degerleri 37000-670000 K/uL arasinda ve ortalamasi
254380+£126436 olarak saptandi. PCO; diizeyi degerleri 18-62 mmHg
arasinda ve ortalamasi1 32,50+7,62 olarak saptandi. Kandaki laktat seviyeleri
107 hastada bakilabilmekle birlikte 0,4-15 mmol/L arasinda ve ortalamasi
1,95+1,75 olarak tespit edildi. Tam kan sayiminda ortalama trombosit hacmi
(MPV) degerleri 7,1-13,1 fL arasinda ve ortalamas1 9,52+1,1 olarak saptandi.
Kan gazinda 115 hastada bakilabilen CoHb diizeyleri %0,5-6,3 arasinda ve
ortalamast 1,67+0,77 olarak saptandi. Kan serumunda bakilan sodyum
degerleri ise 114-156 mmol/L arasinda ve ortalamasi 136,3+5,67 olarak tespit

edildi(Tablo 25).

Tablo 27. Hastalarin biyokimyasal, hemogram ve pihtilasma faktor seviyeleri

Kan degerleri Sonuglar Ortalama | Standart Sapma
D dimer 0.27 — 11.683 ug/mL 4,643 + 3,067

Hs Troponin T 0,003 — 0,449 ng/mL 0,056 + 0,079
Trombosit sayis1 | 37000 - 670000 K/uL | 254380 + 126436

PCO, basinci 18 - 62 mmHg 32,50 +7,62

Laktat seviyesi 0,4 — 15 mmol/L 1,95 +1,75

MPV degeri 7,1-13,1fL 9,52 +1,1

CoHB diizeyi %0,5-6,3 1,67 + 0,77

Sodyum seviyesi | 114 — 156 mmol/L 136,3 + 5,67
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Hastalarin, 59’una yapilan EKO’da RV hipokinezisi, RV dilatasyonu (end-
diastolik RV/LV oran>1), pulmoner hipertansiyon varligi, septal duvarda
paradoks hareket ve septumun sola deviasyonu varligi olan hastalar sag
ventrikiilde yiiklenme bulgular1 seklinde smiflandirildiginda hastalarin

26’sinda (%22,2) sag yliklenme bulgusu saptandi.

Hastalarin PTE tan1 yollari, 103 {iniin (%88) toraks BT anjiyografi, 4’linlin
(%3,4) ekokardiyografi, 4’iiniin (%3,4) ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ve

6’sinin (%5,1) da gogiis hastaliklari uzman goriisii ile konuldugu belirtildi.

PESI skoruna gore hastalarin 7’sinin (%6) Class 1, 20’sinin (%17,1) Class
2, 16’smin (%13,7) Class 3, 20’sinin (%17,1) Class 4, 54’linlin (%46,2) Class
5 grubuna dahil oldugu saptandi. PESI skorlamasina goére yapilan risk
siiflamasinda; 27’sinde (%23,1) disik risk (class 1-2), 90’inda (%76,9)

yiiksek risk (class 3-4-5) grubunda oldugu goriildii(Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin Pulmoner Emboli Ciddiyet Skorlamalari

PESI Skoru 30 giinliik motalite 90 giinliik mortalite Say1 (%)
Var (%) Yok Var (%) Yok (%) Toplam
(%)
Sinif 1(<65 puan) 1(0,8) |6 (51) 1 (0,8) 6 (5,1 |7 (6)
Sinif 2(66-85 puan) 0 20 (17,1) |3 (2,5 17 (14,5) | 20 (17,1)
Sinif 3(86-105 puan) | O 16 (13,7) |1 (0,8) 15 (12,8) | 16 (13,7)
Sinif 4(106-125 puan) | 1(0,8) |19(16,2) (4 (3,4) 16 (13,7) | 20 (17,1)
Sinif 5(>125 puan) 22(18,8) | 32 (27,3) | 27 (23) 27 (23) 54 (46,2)
Toplam 24(20,5) | 93 (79,5) | 36 (30,8) 81 (69,2) | 117 (100)
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Hastalarin tan1 sonrasinda tedavi siiresince sonlanimina bakligi zaman da;
69’unun (%59) servise, 19’unun (%16,2) yogun bakima yatirildigi, 26’sinin
(%22,2) acil servisten taburcu edildigi ve 3’liniin (%2,6) acil serviste 6ldiigii tespit

edildi.

Hastalarin hastane bilgi kayit sistemi ve bagvuruda alinan telefon
numaralarindan yapilan takipte; 110 hastanin verilerine ulasilabilmekle birlikte,
bu yollarla ulagilamayan hastalarin Hastane Medulla sistemi ile giris yapilip
yapilmamasina gore sag kalim verileri yorumlandi.Hastalarin, 30 ve 90 giinliik
herhangi nedenli 6liim oranina bakildiginda; 30 giinliik takipte hastalarin 24’iiniin
(%20,5) vefat ettigi ve 90 giin takipte ise bu saymin 36’ya (%30,8) c¢iktig1 tespit

edilmistir.

Hastalarin 30 giinliik takipleri sonucunda bakilan her tiirlii nedene bagh
mortalite degerlendirilmesinde sosyo-demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri
karsilastirildiginda; cinsiyet, yas ve sok indeksi istatistiksel anlamli olmamakla
birlikte, sistematik derlemelerde limit deger olarak aliman 100/dk nabiz, 30/dk
solunum sayist ve %94 saturasyon oranlar1 istatistiksel olarak anlaml
degerlendirilmistir (Mann Whitney U testi) (p degerleri sirastyla; 0,041, 0,002 ve
0,027°dir). Hastalarin mortalite belirtegleri acgisindan 6zge¢mis Ozelliklerinden
kanser hastaligi varlig1 istatistiksel olarak anlamli bir sekilde 30 giinliik
mortaliteye katki saglamaktadir. (Mann Whitney U testi) (p=0,011) Yine
hastalarin laboratuvar degerleri agisindan 30 gilinliik mortalite belirteci olarak
degerlendirilebilecek anlamli bir veriye rastlanmamistir. (Mann Whitney U testi

ve Kruskal Wallis testi) (laktat p degeri= 0,075, pCO; p degeri= 0,827, MPV p
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degeri= 0,375, hsTnT p degeri= 0,119, CoHb p degeri= 0,091, sodyum p degeri=

0,816, d-dimer p degeri= 0,415, trombosit sayis1 p degeri= 0,855)

Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi 30 giinliik 6liim acisindan bakildiginda

bizim calismamizda da istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. (Mann Whitney U

testi) (p=0,014) (Tablo 29)

Tablo 29. PTE’de sosyodemografik, klinik ve laboratuvar verileri mortalite etkisi

Say1 30 giinliik mortalite p degeri

Var (%) Yok (%)

Cinsiyet Erkek 65 13 (20,0) 52 (80,0) 0,878*
Kadin 52 11 (21,2) 41 (78,8)

Yas >65 60 12 (20,0) 48 (80,0) 0,888*
<65 57 [12(21,1) 45 (78,9)

Nabiz >100/dk 61 17 (27,9) 44 (72,1) 0,041*
<100/dk 56 7 (12,5) 49 (87,5)

Solunum > 30/dk 26 11 (42,3) 15 (57,7) 0,002*
Sayisi <30 /dk 91 13 (14,3) 78 (85,7)

Saturasyon >0 94 24 1 (4,20) 23 (95,8) 0,027*
degeri <% 94 93 23 (24,7) 70 (75,3)

Sok indeksi >0,7 86 18 (20,9) 68 (79,1) 0,853*
<0,7 31 6 (19,4) 25 (80,6)

Kanser Var 51 16 (31,4) 35 (68,6) 0,011*
Yok 66 8 (12,1) 58 (87,9)

Laktat seviyesi | >2 mmol/L 32 12 (16,0) 63 (84,0) 0,075*
< 2 mmol/L 75 10 (31,3) 22 (68,8)

pCO, < 35 mmHg 84 | 17(20,2) 67 (79,8) 0,827"
>35ve<35 |27 |5 (185) 22 (81,5)
> 45 mmHg 6 2 (333) 4 (66,7)
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Tablo 32 devami...

MPYV degeri <74 fL 3 0 (0) 3 (100) 0,375*
>7.4 fL 114 | 24 (21,1) 90 (78,9)

D-dimer <0,05ug/mL |3 0 (0) 3 (100) 0,415*
>0,05ug/mL |87 | 24(21,1) 90 (78,9)

Trombosit <150000 K/uL |21 |4 (19,0) 17 (81,0) 0,855*

Sayisi >150000 K/uL | 96 | 20 (20,8) 76 (79,2)

PESI sinifi Sinif 1-2 27 1 (3,70) 26 (96,3) 0,014*
Sinif 3-4-5 90 | 23(25,6) 67 (74,4)

hsTnT diizeyi <0,014ng/mL |29 |3 (10,3) 26 (89,7) 0,119*
>0,014 ng/mL | 88 | 21(23,9) 67 (76,1)

Cohb diizeyi < 1% 9 2 (22,2 7 (77,8) 0,091"
>l ve<2 % 85 |18(21,2) 67 (78,8)
2% 21 |4 (19,0 17 (81,0)

Sodyum diizeyi | <130 mmol/L |11 [5 (45,5) 6 (54,5) 0,816"
>130ve<135 |24 |7 (29,2) 17 (70,8)
>135ve<145 |77 |9 (11,7) 68 (88,3)
>145 mmol/L |5 3 (60,0) 2 (40,0

* Mann Whitney U testi,

* Kruskal Wallis testi

Hastalarin 6zge¢mis 6zelliklerine yonelik Troponin T degerlerine bakildig:

zaman; hastalarda kanser varligi, immobilizasyon varligi, hipertansiyon hikayesi,

diabetes mellitus hikayesi, gecirilmis serebrovaskiiler olay hikayesi, son bir ay

icinde gecirilmis major cerrahi, bilinen atriyal fibrilasyon, dort saat ve lzeri

molasiz siireli seyahat ve santral venoz kateter varlig1 ve bu 6zelliklerin yoklugu

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (Tablo 30).
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Tablo 30. Hastalarin 6zgegmis 6zelliklerinin Troponin T degerleri ile iligkisi

Say1 Troponin T P degeri*
Ortalama +  Standart
sapma

Kanser Var 51 0,6624 +0,82504 0,116*
Yok 66 0,0476 +0,75973

Immobilizasyon | Var 17 0,0546 +0,60891 0,174"
Yok 100 0,0561 +0,82006

Hipertansiyon Var 18 0,4711 £0,71096 0,758"
Yok 65 0,0527 £0,71842

Diabetes Mellitus | Var 11 0,3664 =+0,30982 0,721"
Yok |72 0,0537 +0,75460

Cerrabhi girisim Var 10 0,0266 +0,25222 0,244
Yok 73 0,0549 +0,74887

Gecirilmis SVO | Var 7 0,0363 +0,20589 0,187°
Yok 76 0,0529 +0,74151

Atriyal Var 9 0,1083 +0,14201 0,680"

fibrilasyon Yok 74 0,0459 +0,05523

Uzun siireli | Var 6 0,0235 +0,15424 0,628"

seyahat Yok 77 0,0537 +£0,07348

Santral  venoz | Var 5 0,0920 +0,09768 0,345"

kateter Yok 78 0,0489 +0,06930

*Pearson ki-kare testi * Fischer exact test

Hastalarin 30 giinliik takipleri sonucunda pulmoner emboli ciddiyet

indeksi ve hsTnT limit degerleri kiyaslandiginda korelasyon olarak pozitif yonde
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iyi derecede iliski saptanmistir. (Spearman korelasyon testi) (Korelasyon

katsayist: r: + 0,567) (Tablo 31)

Tablo 31. PESI ve hsTnT arasinda korelasyon tablosu

Pesi hsTnT

siiflamasi | degeri

Spearman’s rho | PESI Korelasyon 1,000 0,567*
skoru
hsTnT Korelasyon 0,567 1,000
Toplam hasta sayist 117 117

*Spearman korelasyon testi

30 giinlik 6lim ag¢isindan altin standart olarak kabul edilen Pulmoner
emboli ciddiyet indeksine gore high sensitive Troponin T degerlerinin
kullanilabilirligini géstermek amaciyla Receiver Operating Curve (ROC) egrisi
yapilmigtir. Sekil 7°de gosterilen Area Under Curve (AUC) degeri 0,681 olarak
hesaplanmas1 nedeniyle high sensitive Troponin T degerinin 30 giinliik mortalite

acisindan zayif-orta degerde bir anlamliliga sahip oldugu saptand: (Sekil 7).
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ROC Cuarve

Sensitivity

0,0 1 T T T T T
0,0 o,z 0,4 o,& 0, s 1,0

1 - Specificity
(AUC:0,681, p degeri: 0,007 ve %95 Giiven araligi: 0,558- 0,803 arasindadir)

Sekil 7. 30 giinliik mortaliteyi, HsTnT ile belirlemek i¢in yapilan ROC egrisi

Yapilan ROC egrisi sonrasinda bakilan HsTnT sensitivite ve spesifisite

degerleri Tablo 32’te siralanmustir.

77



Tablo 32. HsTnt i¢in 30 giinliik mortalitede sensitivite ve spesifisite degerleri

HsTnT degerleri (ng/mL) Sensivite Spesifisite
0,004 1,000 0,075
0,013 0,875 0,258
0,023 0,750 0,462
0,033 0,667 0,591
0,043 0,542 0,720
0,053 0,500 0,806

Hastalarm Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi agisindan diisiik ve yiiksek
risk olarak gruplanmasi (Smif 1 ve 2: diisiik risk, Sinif 3,4 ve 5: yiiksek risk) ve
laboratuvar degerlerinde kotii prognoz olarak alinan limit degerler ile
kiyaslamasinda sadece high sensitive Troponin T degerinin > 0,014 ng/mL olmas1
istatistiksel olarak anlamli saptandi (Pearson X testi; p degeri= <0,001 ). (Tablo

33)
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Tablo 33. Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi smiflamasi ve laboratuvar

bulgularinin iliskisi

PESI Sinif 1-2 | PESI Smmif 3-4-5 | P degeri
Hasta Sayisi Hasta Sayisi

Hs TnT <0,014 ng/mL 16 13 <0,001*
>0,014 ng/mL | 11 77

MPV <74 fL 2 1 0,133"
>7,4 fL 25 89

Laktat <2 mmol/L 18 57 0,178*
>2 mmol/L 4 28

CoHb <1% 4 5 0,821
>l ve 2% 16 69
>2% 6 15

pCO, <35 mm Hg 20 64 0,639
>35 ve <45 7 20
>45 mm Hg 0 6

Trombosit | <150000 K/uL 2 19 0,153"
>150000 K/uL 25 71

Sodyum <130 mmol/L 1 10 0,793
>130 ve <135 6 18
>135 ve <145 20 57
>145 mmol/L 0 5

* Pearson X° testi ' Fischer exact testi ~ Kruskal Wallis testi

Her iki skorlamanin 30 giinlik mortalite iizerine gegerliligini
karsilastirdigimizda PESI’nin duyarliligi % 96, 6zgiilligi % 28, pozitif prediktif
degeri %25, negatif prediktif degeri % 96, pozitif likelihood orani1 1,3 ve negatif
likelihood oran1 0,14 olarak bulundu. High sensitive Troponin T > 0,014 ng/mL
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olmasi yani yiiksekliginin duyarliligi ise % 87, 6zgilligi % 28, pozitif prediktif

degeri % 23, negatif prediktif degeri % 89, pozitif likelihood oran1 1,21 ve negatif

likelihood orani 0,45 olarak saptandi. (Tablo 34)

Tablo 34. Her iki testin gegerliliginin mortalite {izerinde karsilagtirmasi

Hs Troponin T (Cl %95)

PESI (CI %95)

Duyarhhk

0,875 (0,665-0,967)

0,958 (0,768-0,997)

Ozgiilliik

0,279 (0,193-0,383)

0,279 (0,193-0,383)

PPD*

0,238 (0,156-0,343)

0,255 (0,172-0,360)

NPD**

0,896 (0,715-0,972)

0,962 (0,791-0,998)

PLR***

1,214 (0,997-1,479)

1,330 (1,143-1,548)

N L R****

0,447 (0,146-1,360)

0,149 (0,020-1,071)

*PPD: Pozitif prediktif deger, **NPD: Negatif prediktif deger, ***PLR: Pozitif

Likelihood ratios , ****NLR: Negatif Likelihood Ratios

Hastalarin 30 giinliik mortalite oranlarinin hsTnT ve PESI limit degerleri

acisindan degerlendirmesine bakildiginda, toplam 24 hastadan 3’iiniin (%]12,5)

hsTnT<0,014 ng/mL ve PESI yiiksek risk grubunda, 1’inin >0,014 ng/mL ve PESI

diisiik risk grubunda ve 20’sinin (%83,3) hsTnT>0,014 ng/mL ve PESI yiiksek

risk grubunda oldugu gézlemlenmistir (Sekil 8).
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30 giinliik mortalite (%)

0

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

hsTnt<0,014 ng/mL hsTnt<0,014 ng/mL hsTnt=0,014 ng/mL hsTnt>0,014 ng/mL
PESI distik risk PESI yiksek risk PESI diisuk risk PESI yliksek risk

Sekil 8 . Hastalarin 30 giinliik mortalite yiizdeleri (hsTnT ve PESI’ye gore)

Logistik regresyon analizi yapildiginda kanser, laktat, sok indeksi,
trombosit degeri ve high sensitive troponin T girilmistir. Kanserli hastalarda
yasam siiresinin kisaldigi yaklasik 2 kata yakin gosterilmekle birlikte bu durum
istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p=0,254). Troponin T >0,014 ng/mL
olan hastalarda 30 giinliik mortalitenin yaklasik 3,34 kat arttigi gosterilmistir.
Fakat istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.145). Laktat seviyesi arttik¢a
hastanin mortalitesi 2 kat artmaktadir. Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi(p=0,196). Sok indeksinin artmis olmasi hastanin mortalitesini
istatistiksel olarak anlamsiz bir sekilde artirmaktadir (p=0,832). Bu durum da
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (P=0,96). Trombosit degerinin ise
<150000 K/uL olmasi mortaliteyi yaklasik 2 kat artirmakla birlikte istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0,342). (Tablo 35)
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Tablo 35. Logistik regresyon analizi ile 30 giinlik mortalite 6ngormede

degiskenlerin etkisi

Beta SE P degeri* | RR* (%095 ClI)
Kanser 0,659 0,578 0,254 1,934
Laktat seviyesi 0,784 0,607 0,196 2,192
Hs Troponin T 1,207 0,828 0,145 3,342
Sok indeksi 0,140 0,662 0,832 1,150
Trombosit degeri 0,744 0,783 0,342 2,105

* RR: odds orani ile gosterilen tahmini rolatif risk ve %95 giiven araligi

Hastalarin 30 giinlilk yasam analizi, high sensitive Troponin T limit
degerine gore Kaplan Meier yasam analiz grafigi yapilarak sekil 9’da
gosterilmistir. Bu grafige gore 30 giinliik mortalitede hsTnT limit degeri >0,014

ng/mL olmasi ile istatistiksel anlamlilik saptanmamuistir (p=0,119). (Sekil 9)
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Sekil 9. HsTnT limit degerine gore 30 giinliik sag kalim degerlendirilmesi

Hastalarin 90 giinlilk yasam analizi, high sensitive Troponin T limit
degerine gore Kaplan Meier yasam analiz grafigi ile bakildiginda ise,sag kalim

acisindan istatistiksel anlamlilik saptanmistir (p=0,010). (Sekil 10)
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Sekil 10. HsTnT limit degerine gore 90 giinliik sag kalim degerlendirilmesi

83



5. TARTISMA

Pulmoner emboli, acil serviste sik karsilasilan ve tanidan sonraki ilk ii¢
aylik siirecte ortalama %10-15 oraninda O6liimle sonuglanan kardiyovaskiiler
sistem mortalite ve morbiditesinin 6nde gelen nedenleri arasinda yer
almaktadir®®®%. Bununla birlikte akut PTE’nin mortalite orani, hastanin klinik
durumuna gore %1’den %65°¢ kadar degisen oranlar sergilemektedir®7),
Mortalite oranlarinin bu kadar genis bir araliga yayilmasinin nedeni literatiirdeki
PTE hastalarinin =~ saglik  durumunun  heterojenite  gdstermemesinden

kaynaklanmaktadir.

Choi WH ve ark.’nin ¢aligmasinda 90 hasta yer almakta ve bunlarin, 37°si
(%41,1) erkek, 53’ii (%58.,9) kadm idi®!. Bizim calismamizda, 65°i (%55,6)
erkek, 52°si (%44,4) kadin olmak tizere PTE olan 117 hasta bulunmaktaydi.
Kadin erkek oran1 Choi WH ve ark.’nin ¢alismasina benzemektedir. Bu ¢alismada
hastalarin yas ortalamasi 60,4+16,0 iken ¢alismamizda ise 63,13+15,25 saptandi.
Yas ortalamalar1 her iki ¢alismada birbirine yakin olmakla birlikte ¢alismamizda
tespit ettigimiz cinsiyet farkinin cografik bolgeye ait demografik o6zelliklerden,
calismamizin {icilincli basamak olan tek merkezde yapilmasi veya acil servise
gelen tiim PTE hastalarinin tespit edilememis olmasindan kaynaklanabilecegini

diisiiniiyoruz.

Hirsh ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada PTE igin her y1l yaklagik 600 bin olgu
ve 60 bin civarinda insan Oliimii hesaplanmakta ve genel olarak mortalite ve

morbiditenin énemli bir sebebi olarak kabul edilmektedir®. Mortalitesi bu kadar
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yiiksek olan bir durum olmasi nedeniyle akut PTE tedavisinde hizli ve kesin risk
degerlendirmesi oOnemlidir. Bu nedenle birgok model gelistirilmistir. Bu
modellerden biri olan Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksini (PESI), risk
degerlendirmede kullanilan basit, uygulamasi kolay bir modeldir. Acil servise
nefes darligi, gogilis agrisi, biling bulaniklig1 ve tasikardi ile bagvuran hastalarda,
kardiyak ve kardiyak olmayan sebeplerin ayirt edilmesi i¢in high sensitive
Troponin T genellikle diger tanisal tedaviler ile birlikte yapilan bir testtir.
Hastalardan alinan kanda galisilabilen, hsTnT’nin 30 giinliik mortalite hakkinda

bir belirteg olarak kullanilabilirliginin tahmini ¢alismamizin asil hedefi olmustur.

Pulmoner Tromboemboli vakalarinda, sag ventrikiil yetmezligini gosteren
hemodinamik instabilite durumlarinda yiliksek oranda erken donem mortalite
belirlenebilecegi i¢in hizlica rekanalizasyon tedavileri uygulanabilmektedir.
Ancak basvuru sirasinda hemodinamik olarak stabil olan vakalarda, prognoz
belirlenmesinde laboratuvar belirteglerinden kardiyak troponinler akut PTE
olgularinin kisa déonem prognozlarinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Lankeit
ve ark.’nin yaptig1 calismada, hsTnT yakin donem prognozun belirlenmesinde
deger olarak 0,014 ng/mL limit degerinin alinmasi belirtilmistir[gs]. Lankeit ve
ark.’nin c¢alismasinda, hastalarin 312’sinde (%59,3) yiiksek deger saptanmis.
Yiiksek deger saptanan hastalarin 24’tinde (%7,7) 30 giliniil mortalite gortiliirken,
hsTnT diizeyi diisiik Olciilen 214 hastanin 3’iinde (%1,4) 30 giinliik mortalite
gozlenmis. Bizim ¢aligmamizda 0,014 ng/mL limit degeri alindiginda; hastalarin
29’unda (%24,8) hsTnT degeri distk, 88’inde (%75,2) yiiksek saptanmistir.

HsTnT degeri diisiik Olgiilen hastalarin 3’iinde (%10,4), yiiksek ol¢iilenlerin de
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21’inde (%23,8) 30 giinlik mortalite gézlendi. Biz ¢alismamizda hsTnT limitini
belirtilen sekilde alarak PTE tanili hastalarda, prognoz flizerine tahmin giicii
etkisinin olup olmadigimi arastirmak amaciyla prognostik bir belirteg olarak
kullandik. Bizim degerlerimizin literatiirden farkli olmasinda, hastalarimizin yas
ortalamasinin yiiksek olmasi ve hastalarimizda hsTnT’de yiikseklik yaratabilecek

diger hastaliklarin bulunmasinin etkili oldugu sonucuna varmig bulunmaktayiz.

Kardiyak Troponinler (cTn) ile mortalite iliskisine bakildiginda; Jimenez
ve ark.’nin ¢alismasinda 318 hemodinamik stabil olguda Troponin I (Tn 1) ve 30
giinlik mortalite arasinda lojistik regresyon analizi ile anlamh iliski
gosterilememigtir. Fatal seyreden olgularda, cok degiskenli lojistik regresyon
analizi ile hastaligin ciddiyeti (PESI kullanilarak belirlenmis) ve Tn I diizeyleri
arasinda anlaml iligki saptanmlst1r[79]. Mehta ve arkadaglarinin yaptig1 gozlemsel
bir ¢alismada ise Tn I diizeyi artan ve normal olan olgular kiyaslandiginda, artan
Tn I diizeylerine sahip olgularda sistolik kan basincinin 6nemli 6l¢iide daha diisiik
oldugu goriilmiistir. Aym1 calismada EKO ile degerlendirilen sag ventrikiil
disfonksiyonu orani, Tn I diizeyi artan hastalarda daha sik saptanmigtirt***.
Kucher ve ark.’nmin yaptigi 91 stabil ve anstabil akut PTE’li olgunun
degerlendirildigi calismada ise Tn I ve EKO kombinasyonunun prognozu
degerlendirmede, herhangi birinin tek basina kullanimindan daha degerli oldugu

gésterilmistir[m]

. Jimenez ve ark.’nin 591 normotansif olgu ile yaptigi bir
calismada Tn I diizeyi i¢in smir degeri >0,1 ng/ml olarak bulunmus ve tek basina

yiiksek olmasinin 30 giinliik mortaliteyi belirlemede duyarlili§i %54, 6zgilligi

%69,3, pozitif kestirim degeri %10,5, negatif kestirim degeri %95,8 olarak
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bulunmustur™®!. Ancak bu yapilan calismalarla birlikte kardiyak Troponinlerin
daha sensitif ¢esitleri kisa donem prognozu belirlemede daha etkili yol gosterici
olmustur. Hastalarin kisa donem prognozlarinda sag ventrikiill miyokard
etkilenimi 6nemli oldugu i¢in, kiigiik bir miyokard hastarimi dahi belirtecek
yiiksek sensitiviteye sahip kardiyak Troponinler kullanilmalidir(hsTnT). Lankeit
ve ark.’nin yaptig1 bir calismada konvansiyonel troponin, 0,03 ng/mL limit degeri
kullanilan hastalarin 30 giinliik sag kalimlarina bakildiginda, istatistiksel anlam
saptanmazken(p=0,715), benzer say1 ve ozellikteki hastada 30 giinliik sag kalim
acisindan hsTnT limit degeri ile istatistiksel anlam saptanmistir (p=0,029)[117].
PTE’li 56 hastay1 kapsayan bir caligsmada, cTn seviyesi yiiksek bulunan hastalarda
oliim, kardiyojenik sok, inotropik ajan ve mekanik ventilasyon gelisimi daha
yiksek bulunmustur. Mortalite hizi, c¢Tn negatif gruptaki %3 ile
karsilastirildiginda ¢Tn pozitif grupta %44 gibi yiiksek bir deger bulunmusgtur™®,
Bizim c¢aligmamizda sadece mortalite sonlanimi degerlendirildigi igin,
ventilasyon, sok ve inotropik ajan destegi konusunda veriler bulunmamaktadir.
Scridon ve ark.’nin yaptig1 ve 141 hastada artmis ¢Tn ve EKO’nun prognostik
degerinin birlestirildigi ¢alismada da benzer sonuglar bildirilmistir[llg]. Bu
calismada artmis cTn ve RV genislemesinin birlikte degerlendirilmesi
normotansif PTE’li hastalarda bile artmig mortaliteyi gostermistir. Yukarida
belirtilen troponinlerden ziyade; daha yiliksek sensiviteye sahip testlerin
kullanilmas: ile diisiik risk grubundaki hastalarin taburculugu saglanarak

poliklinik takipleri yapilabilmektedir. Calisgmamizda olgular hsTnT limit degeri

0,014 ng/mL alinarak yiiksek ve diisiik risk gruplarina ayrildiginda; diisiik riskte
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olan hastalarin 29’undan 3’iiniin (%10,3) 30 giin i¢inde o6ldigi, yiiksek riskte
degerlendirilen 88’inden ise 21’inin (%23,8) oldigli gozlemlendi. Ancak bu
sonuglar arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi(p=0,119). Tiim hastalardan
elde edilen hsTnT degerleri 0,003 ile 0,449 ng/mL arasinda degismekle birlikte,
ortalama 0,056+£0,079 saptandi. Hastalarin 6zge¢cmis Ozelliklerine gore hsTnT
degerleri arasinda fark olup olmadig1 incelendiginde ise; kanser, immobilizasyon,
HT, DM, atriyal fibrilasyon, ge¢irilmis major cerrahi, gegirilmis SVO, uzun siireli
seyahat ve santral vendz kateter varligi acisindan istatistiksel anlamli fark elde
edilmemistir. Calismamizda PESI diisiik ve yliksek risklerine gore hsTnT limit
degeri arasinda 30 giinliik mortalite agisindan istatistiksel anlamli iligki
saptanmigtir(p<0,001). Yine 30 giinlik mortalite belirlenmesinde PESI yerine
hsTnT’nin kullanilabilirliginin ROC egrisi ile degerlendirilmesinde AUC=0,681
degeri elde edildigi i¢in bu iki test arasinda zayif-orta ilsiki saptanmistir(p=0,007,
CI1=0,558-0,803). Yine yapilan ROC analizinde hsTnT 0,013 ng/mL degeri i¢in
sensitivite %88 ve negatif kestirim degeri %90 olarak literatiirdeki ¢alismalara
benzer sekilde saptanmistir. PESI skorlamasi ile hsTnT korelasyonuna
bakildiginda ise iyi derecede bir iliski saptanmistir(Spearman’s rho=0,567).
Ayrica yapilan log regresyon analizinde hsTnT>0,014 ng/mL olmas1 3,34 kat
daha fazla 30 giinliik mortalite ile iliskili bulunurken istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamistir(p=0,145). Hastalarin 30 ve 90 giinliik sag kalim oranlar1 agisindan
yapilan Kaplan-Meier egrilerinde 30 giinliik sag kalimda mortalite belirteci olarak
belirlenen hsTnT limit degerinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,119)

saptanirken; 90 giinliik sag kalim belirlenmesinde bu limit degeri istatistiksel

88



olarak anlamli degerlendirilmistir (p=0,010). Bizim ¢alismamizda da literatiirle
benzer sonuglar elde edilirken PTE’de mortalite agisindan troponin yiiksekliginin

prognoz degerlendirmesinde PESI yaninda kullanilabilecegi diistiniilmektedir.

Pulmoner emboli kanitlanmis hastalarda 2000 yilinda Cenevre skoru

gelistirilmistir[g4]. PESI ilk 2005 yilinda Aujesky ve arkadaslari tarafindan ortaya

atilmis ve 2006’da PTE kanitlanmis hastalarda PESI gelistirilmis ve gegerli

[69,71]

kilmislardir . PESI ortaya ¢iktigindan beri daha iyi prognostik sonug¢ verdigi

(381 Bu calisma rutin olarak elde edilebilen 11

icin kullanilmaya baglanmistir
klinik parametreden faydalanarak klinisyenlere goriintilleme veya laboratuvar
testlerine ihtiyag duymadan yatak basinda PTE igin risk belirleme olanagi
saglamistir. Bu modelin diisiik 6liimciil veya 6liimciil olmayan tibbi sonuca sahip
PTE’li hastalar1 dogru tanimladigi bildirilmistir. Otuz gilinliikk sonucun tahmin
edilmesi i¢cin Cenevre modeli ve Aujesky modelinin test karakteristikleri
(mortalite, VTE rekiirrensleri ve major kanama) yapilan c¢alismada
karsllastlrllmlst1r[94]. Biz de ¢alismamizda Acil Servis’te PTE tanis1 konulan 117

hastanin PESI ile birlikte hsTnT’nin prognoz iizerine etkisini 30 ve 90 giinliik

mortalitelerine bakarak degerlendirdik.

PESI skorlamasina bakildiginda hastalarimizin 27’si (%23) diisiik risk
(Class 1-2), 90’1 da (%77) yiiksek risk grubunda yer almaktaydi. Aujesky ve
ark.’nin galismasinda diisiik risk grubundaki hasta oram1 %47 olmakla beraber
mortalitesi %1,2 (sensitivite %91, negatif prediktif degeri %99) olarak
bildirilmistir™. Nordenholz ve ark.’nin yaptig1 arastirmaya gore 168 hastadan

91’inin (%54,2) diisiik risk grubunda oldugu bulunmustur(sensitivite %83). Bu
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hastalarin da sadece 5’inin (%5,4) 6ldiigii bildirilmistir®. Bizim calismamizda
ise diistik risk grubundaki hastalarda 30 giin iginde mortalite sayist 1 (%3,7)
olarak tespit edildi. PESI yiiksek risk smnifindaki hastalarin 23’iiniin (%25,6) 30
glin icinde oldiigli tespit edilmis olup iki grup arasinda mortalite agisindan
istatistiksel anlamli fark saptandi(p=0,014). Calismamizda da literatiire uygun
sekilde PESI diisiik olan hastalarin 30 giinliik mortalite oranlar1 diisiik olarak

saptanmistir.

PTE saptnan 2454 olgu ile yapilan retrospektif ¢calismada (ICOPER), >70
yas kotii prognoz ile iliskili bulunmustur®. Heit ve ark.’nm yaptig1 gozlemsel
calismada 14629 olgu 25 yil takip edilmis ve bu ¢alismada ileri yas ile mortalite
iliskisi gosterilmistir®?. Calismamizda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa
da mortalite goriilen olgular, goriilmeyen olgulara gore daha yasgh idi.
Calismamizda literatiirden farkli olarak yas ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak iliski gosterilememis olmasi olgu sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda en sik bagvuru semptomlart nefes darligi, ploritik gogiis

agrist, biling bulaniklig1, oksiiriik ve ¢arpinti olarak bulundu. Literatiirde de en sik

goriilen semptomlar; dispne, ploritik agri, Oksiiriik olarak siralanmaktadirt?.

Bagvuru semptomlar1 ile mortalite ilskisine bakildiginda, Konstantinides ve

arkadaslarinin yaptig1 retrospektif ¢alismada basvuru esnasinda senkop ve

[95]

tasikardi varligr mortalite ile iligkili bulunmustur Geibel ve ark.’nin yaptigi

calismada da benzer sekilde bagvuru esnasinda senkop varligr mortalite ile iligkili

[50]

bulunmustur Calismamizda da senkop ile bagvuran hasta sayist 8 (%6,8)

olmakla birlikte bagvuru semptomlar1 ile mortalite iliskisine bakildiginda nefes
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darlig1 ve biling bulaniklig1 ile basvuran olgularda mortalite daha sik gorildii.
Yine garpint1 Ve Oksiiriik ile bagvuran olgularda mortalite daha sik goriildii. Ancak
hastalarin birden fazla bagvuru semptomu olmasi nedeniyle istatistiksel iligki

degerlendirilememistir.

Vital bulgular ve mortalite iliskisine bakildiginda, ICOPER c¢alismasinda
hemodinamisi stabil olgularda mortalite %15,1, anstabil olgularda (hipotansiyon,
sok varligl) ise %58,3 bulunmustur. Ayni calismada hemodinamik durum en

o], Calismamizda basvuru

onemli prognostik faktér olarak gosterilmistir
esnasinda hemodinamisi anstabil olan hastalar c¢alisma dis1 birakildig i¢in bu
konuda veri almamamistir. Mortal olgularda bagvuru esnasindaki nabiz ve
solunum sayist yasayan olgulara gore anlamli yiiksek ve oksijen saturasyonu
anlamli diisiik iken, nabzin sistolik kan basincina orani olarak tarif edilen sok
indeksi, mortal olgularda daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlam
saptanamamistir. Bizim g¢alismamizda hastalarin %52’°sinde tasikardi saptandi.
Ayrica tasikardik hastalarin  %27,9’unun o6ldiigiinii tespit ettik. PTE olan
hastalarda tasikardinin mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
gordik (p=0,041). Arseven ve ark.’min ¢alismasinda da PTE hastalarinin

%40’1nda tasikardi saptanmlstlr[%].

Takipne, PTE i¢in spesifik olmamasina ragmen PTE olan ¢ogu hastada
gozlenir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %22’sinde takipne saptandi. Moores ve
ark.’nin g¢alismasindaki hastalarin %74’linde takipne oldugu bildirilmistir®".
Bizim ¢alismamizda takipnesi olan hasta oranmi diisiik olmakla birlikte PTE’de

takipne goriilen vakalarda %42 gibi yiiksek oranda mortalite olmasi nedeniyle,
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takipnesi olmayanlarin mortalite oranlarina kiyasla istatistiksel anlamlilik
saptanmistir(p=0,002). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak hastalarda
tasikardi, takipne ve saturasyon diisiikliigii olmasi mortalite i¢in bagimsiz ve

onemli bir prognostik gdsterge olarak bulundu.

ICOPER c¢alismasinda KOAH ve renal yetmezlik mortalite ile iliskili
bulunmustur[gl]. Heit ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da KOAH, kanser ve
major norolojik hastalik varligi kisa donem mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak gésterilmistir[gz]. MAPPET calismasinda da tek degiskenli analizlerde
KOAH veya KKY varligi mortalite ile ilskili bulunmus ancak c¢ok degiskenli
analizde dogrulanmamlstn[%]. KOAH’ta PTE riskini basta immobilite olmak
tizere kalp yetmezligi, ileri yas, kortikosteroid kullanimi, polisitemi, pulmoner
arterlerde olusan noétrofilik enflamasyon ve trombosit fonksiyon bozuklugu

artirmaktadir. 100

. Geibel ve ark.’nin yaptig1 ¢caligmada ise kronik kardiyak ya da
pulmoner hastalik 6ykiisii mortal olgularda daha sik goriilmiis ancak istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamlstlr[SO]. Calismamizda eslik eden hastaliklar ile
mortalite arasinda anlamli iliski, sadece kanser olan hastalarda gosterilebilmekle
birlikte; bu sonucun kanserin progresyonuna bagl mortalite ekarte edilemedigi

i¢cin olabilecegi sonucuna varilmistir. Diger eslik eden hastaliklar ile istatistiksel

anlaml bir iliski kurulamamistir. Bu durum olgu sayisinin azlig1 ile agiklanabilir.

Kanser olan hastalarda cesitli faktorlere bagli PTE goriilme siklig1 artmis
bulunmaktadir. Aujesky ve ark.’nin c¢alismalarinda PTE olan hastalarin
%19,9’unda kanser oldugunu bildirmislerdir’®®. Bizim ¢alismamizda ise olgularin

51’inde (%43,6) kanser oldugu saptandi. En sik olan kanser ¢esidi ise akciger
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kanseri olarak belirtildi. Malgor ve ark.’nin {igiinci basamak bir onkoloji
merkezinde yaptig1 calismada, PTE saptanan onkolojik vakalarda akciger kanseri
altinci siray1 almistir. Bu nadir goriilmeyi de akciger kanseri progresyonu ile PTE
kliniginin karigsmasi ve son zamanlarda azalan otopsi sayilarina baglamlslardlr[lzo].
Kanser olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda 30 giinliik mortalite agisindan,
kanser olanlarin 16’s1 (%31,4) mortal seyrederken, kanser olmayanlarin 66’s1
(%12,1) mortal seyretmis, bu sonug¢ istatistiksel olarak anlamlh
degerlendirilmistir(p=0,011). Calismamizda, literatiir ile benzer kanser oranlar1 ve
mortalite sonlanimlarina ulagilmistir. Bu durum, ¢alismamizin yapildig: tiglincii
basamak bir merkezin acil servisine bagvuran hastalarin genelde maligniteye sahip
oldugu seklinde yorumlanabilir. Ayrica PTE tespit edilen kanser hastalarinda

mortalitenin daha yiiksek oldugunun unutulmamasi literatiir ile benzer sekilde

vurgulanmustir.

Literatiirde, son 90 giin icerisinde gergeklesen cerrahi girisim VTE’nin
baslica risk faktorii olarak bildirilmistir[27]. Calismamizda cerrahi girisim, son 1 ay
icerisinde meydana gelen major cerrahi olarak degerlendirildi. Major cerrahi
girisim %12 oraninda ve yedinci sik risk faktorii olarak belirlenmistir. Ug giinden
uzun sliren immobilizasyon, ¢aligmamizda kanserden sonra en yaygin ikinci risk
faktorii olarak bulundu. Bu durum immobilizasyonun birgok risk faktoriine eslik
etmesi ile agiklanabilir. Ciinkii gegirilmis cerrahi ya da major travma 6ykiisii olan
olgularda, postpartum olgularda ve kanser olgularinin biiyilk kisminda
immobilizasyon diger risk faktoriine eslik etmekteydi. ICOPER ¢alismasinda 5

glinden uzun siiren immobilizasyon mortalite ile ilskili bulunmustur[gl].
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Calismamizda obezite orant 4 (%3,4) hastada kaydedilmesine ragmen obezite

[28]

PTE igin bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir Heit ve ark.’nin

yaptig1 c¢alismada ise diisikk viicut kitle indeksi mortalite ile iliskili

bulunmustur®.

Calismamizda EKG bulgularina baktigimizda, siniis tasikardisi hastalarin
89’unda (%76,1), S1Q3T3 paterni 12’sinde (%10,3), eski tanili atriyal fibrilasyon
11’inde (%9,4), yeni tanili atriyal fibrilasyon 2’sinde (%1,7) ve yeni sag dal blogu
I’inde (%0,9) goézlenmistir. Bu bulgularin literatiirdeki gibi ayrintili olarak
belirtilememe sebebi, EKG yorumlamasinda verilerin yetersiz olmasi seklinde
belirtilmistir. Literatiirde belirtilen gibi, 6zellikle PTE’den siiphelenilen hastalarda
EKG degisikligi varsa daha dikkatli olunmasi gerektigi ve EKG degisikligi olan
PTE’li hastalarda da mortalitenin yliksek oldugu unutulmamalidir. Ayrica bizim
calismamizda da rastladigimiz ve Goldhaber ve ark.’nin yaptig1 calismada da
%10-14 oranlarina varan PTE ve atriyal fibrilasyon birlikteligine dikkat

edilmelidir®Y.

PTE’li olguda akciger grafisinin tanisal degeri diistiktiir. Akciger grafisi
daha ¢ok ayirict tanida PTE ile karisabilecek durumlarin dislanmasinda yararhdir.
Calismamizda literatiire benzer sekilde; plevral sivi, diafragma elevasyonu, hiler
dolgunluk ve atelektazi sik rastlanan bulgular iken, westermark isareti ve
Hampton horgiiciine rastlanmadi. Literatiirde belirtilene benzer ancak daha az
oranda *! calismamizda olgularin %35,1’inde akciger grafisi normal bulundu.
Ancak bazi hastalarin acil serviste ¢ekilen grafilerinin kaybedilmesi nedeniyle bu

degerlendirmenin yetersiz oldugu goriilmiistiir. Pulmoner genisleme ve sag
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ventrikiilde belirginlesme sag yiiklenmeyi destekleyen akciger grafi bulgularidir.

Ancak akciger grafisinin duyarlilig1 diisiik ve bu bulgular PTE’ye 6zgii degildir.

Spesifik bir fibrin yikim iirlinii olan D-Dimer diizeyleri DVT ve PTE’li
hastalarda artarken diger birgok klinik tabloda da artabilir™. Yiiksek degerler
hi¢bir zaman tan1 koydurucu degildir. Genel olarak kabul edilen goriis testin
sensitivitesinin yliksek ancak spesifisitesinin diisiik olmasi nedeniyle normal
degerler saptandiginda pulmoner embolizmin dislanabilecegi yt')niindedir[loz].
Ancak testin duyarliligi kullanilan 6l¢iim teknigine bagli olarak degisebildiginden
klinik olasilik skoru ve D-Dimer’in beraber yorumlanmasi Onerilmektedir.
Omegin Simply RED yontemiyle yapilan Olciimlerde sadece diisiik klinik
olasilikl1 hastalarda normal sonug ile PTE ekarte edilmesini 6nerilirken, ELISA ve
MDA yontemlerinde alinacak normal sonugla diisiik ve orta klinik olasilikli
hastalarda PTE’nin ekarte edilebilecegi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda D-
Dimer normalliginin anlamli olmayacagina vurgu yapllmlstlr[los]. Hastanemizde
kullanilan 6l¢iim teknigi Immuno-turbidimetrik sekilde olup, tanisal giicii Vidas-
ELISA yontemine yakin olarak kabul edilmektedir. Bizim ¢alismamizda D-dimer
diizeyi bakilan 90 hastanin 87’sinin (%97) D-dimer’1 yiiksek tespit edilmistir,
ancak 30 giinliik mortalite agisindan istatistiksel anlam bulunamamuistir (p=0,415).
Bu nedenle D-dimer testinin sonuglart degerlendirilirken laboratuvarda hangi
teknigin kullanildigini1 bilmek gerektigi, hastanin klinik durumu, olasilik skoru ve

diger laboratuvar tetkikleriyle birlikte degerlendirmenin yanlis pozitif ya da

negatif sonuclar1 azaltacag fikri benimsenmistir.
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Sag Ventrikiil Yetmezligi bulunan hastalarda hastane mortalitesi %10’dan
fazla iken, RVD bulunmayanlarda ise %?2’den daha azdir*?. Sagventrikiil islev
bozuklugunu diistindiiren EKO bulgularinin, PTE’li hastalarin en az %?25’inde
ortaya ¢iktig1 bildirilmistir[&]. Bir meta-analizde, sag ventrikiil islev bozuklugu ile
ilgili EKO bulgular1 olan hastalarda PTE’ye bagli mortalite riskinin iki kat yiiksek
oldugu saptanmlstlr[104]. EKO, RVD’yi gostermede giivenilir, kolay uygulanabilen
ve ucuz bir yontemdir. Ancak ¢ogu merkezde, akut donemde EKO yapabilen bir
uzmana ulagmak zor olmaktadir. Ghuysen ve ark.’nin yaptigi retrospektif
calismada RV/LV oran1 mortalite ile iligkili bulunmustur[l%]. Van Der Meer ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada da benzer sekilde RV/LV oraninin >1 olmasi

[108] " Schoepf ve

90 giinliik mortalite igin risk faktorii olarak gosterilmistir
arkadaslarinin yaptig1 retrospektif calismada RV/LV >0,9 olmasi 30 giinliik
mortalite ile iligkili bulunmustur™”). Araoz ve arkadaglarinin yaptig1 retrospektif
calismada ise RV/LV orami ile artmis mortalite riski arasinda iligki

(1% Yine Stein ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da sag

gosterilememistir
ventrikill geniglemesi olan (RV/LV >1) ve olmayan olgularda mortalite oranlari
arasinda anlaml fark bulunamamlstlr[Ss]. Bizim ¢alismamizda ise EKO uygulanan
59 hastanin 26’sinda (%22,2) sag ventrikiil disfonksiyonuna rastlanmigtir. RVD
saptanan olgularin 7’si (%27) 30 giinlik mortaliteye sahipken, RVD olmayan
olgularda 30 giinliik mortalite 5 (%15,1) hastada saptandi. EKO’da sag yiiklenme
bulgusunun olup olmamasi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Literatiir

verilerinin aksine bunun sebebi olarak EKO uygulanan hasta sayisinin azligi

seklinde kabul edilmistir.

96



PTE olan hastalarda hemogram degerlendirilmesi yapildiginda Aujesky ve
ark.’ i yaptiklari ¢alismada, % 3 hastada trombosit degerinin 100 bin K/uL
altinda saptamlslardlr[94]. Bizim c¢alismamizda, trombosit limit degeri 150 bin
K/uL alininca, trombosit degeri 21 (%17,9) hastada diisiik saptandi. Bu 21
hastanin 30 giinliik mortalite agisindan degerlendirmesinde 4’{iniin (%19) mortal
seyrettigi, trombosit degeri diisiik olmayanlara oranla 30 giinliik mortalitede
istatistiksel anlamlilik saptanmamistir(p=0,855). Ermis ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada bakilan tek zamanli MPV degerinin akut PTE ciddiyetini ve
prognozunu belirlemede etkin olmamakla birlikte; akut PTE’ye bagli hastalarda
Olim goriilen olgularda MPV’nin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu
belirtmislerdir™®!. Hastalarda bakilan MPV degerlerinde limit deger olarak 7,4 fL.
alinmas1 durumunda hastalarin 3’iiniin (%2,5) MPV degerinin <7,4 fL oldugu ve
bu grupta 30 giinliik mortalite olmadig1 gozlendi. MPV degeri yliksek olan grupla
30 giinlik mortalite agisindan kiyaslama yapildiginda ise; MPV yiiksek olan
grupta mortalite 24 vakada (%21) goriilmekle birlikte istatistiksel anlamlilik
saptanmadi  (p=0,375). Tespit ettigimiz degerler literatiirden farklilik
gostermektedir. Bu farkliligin, ¢alismanin yapildigi hasta popiilasyonunun Klinigi
ve Ozellikleri ile birlikte alinan laboratuvar limit degerlerine baglh kaynaklandigini

diistinliyoruz.

Prognozu tahmin etmede bircok klinik skorlama kullanilmistir. Sok
indeksi, nabzin sistolik kan basincina bolunmesi ile elde edilen basit bir
degerlendirme yontemidir ve kisa donem mortalite i¢cin bagimsiz risk faktori

(68]

olarak gosterilmistir". Calismamizda sok indeksi limit degeri >0,7 olarak
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hastalar gruplandiginda, 86’smin yiiksek riskli oldugu ve bunlardan 18’inin
(%20,9) 30 giinlik mortaliteye maruz kaldigi tespit edildi. Ancak yiiksek

mortaliteye ragmen istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi(p=0,853).

Prognozu tahmin etmede bir diger bir klinik skorlama yéntemi olan PESI
ile hastalar 11 degisken {izerinden 5 risk grubuna ayrilmistir. PESI’nin prognostik
kesinligi bircok retrospektif ve prospektif calismada gésterilmistir[llo]. Ancak
PESI cok fazla degisken icermesi nedeni ile klinik kullanimda zaman alan ve
pratik olmayan bir yontemdir. Jimenez ve ark.’min yaptig1 ¢alismada, PESI 6
degiskene indirgenerek simplifiye Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi (SPESI)
gelistirilmis ve sPESI ile PESI'nin prognostik kesinligi birbirine benzer
bulunmustur. Bu ¢alismada sPESI ile diisiik riskli bulunan olgularda kisa dénem

"1 Sam ve

mortalite %1, yiiksek riskli olgularda % 10,9 olarak saptanmistir
ark.’nin yaptigi, sok indeksi ve sPESI’nin karsilastirildig1 bir ¢alismada sPESI ile
diisiik riskli bulunan olgularda kisa donem mortalite %1,6 iken, sok indeksi ile
diistik riskli bulunan olgularda kisa donem mortalite %8,3 olarak bulunmus ve
prognozu tahmin etmede sPESI’nin, sok indeksinden daha anlamli oldugu

bildirilmistir**.

PESI smiflarina gore olgularin dagilimma bakildiginda 30 giinliik
mortalite olanlarin %96’s1 PESI smif 3-4-5’te toplanmisti. PESI’ye gore yiiksek
riskli grupta mortalite oran1 %25,6 iken diisiik riskli grupta bu oran %3,7 olarak
saptanmistir(p=0,014). Calismamizin sonuglari literatiirle uyumlu olarak PESI’nin
prognozu tahmin etmede giivenilir bir klinik skorlama oldugu gorisiini

desteklemektedir. Aujesky ve ark.’1 tarafindan yapilan ¢alismada PESI siniflarina
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gore mortalite oranlar1 sinif 5 i¢in %24,4, smif 4 i¢in %10,4, stif 3 i¢in %?3,]1,

(69]

smif 2 i¢in %1 ve smf 1 ig¢in %0 olarak bildirilirken"™, Donze ve ark.’nin

calismasinda PESI siuf 1°de mortalite %0, sinif 5’te ise %17,9 bulunmustur™?.
Chan ve ark.’min yaptigi ¢alismada ise PESI smif 1, 2 ve 3’te mortal olgu
goriilmezken sif 5°te 30 giinlilk mortalite %9,2, 90 giinliik mortalite %10,5

bulunmustur[llo]

. Calismamizda mortalite oranlar1 bu c¢alismalar ile paraleldir.
PESI smf 5’teki olgularin % 41°inde, smif 4’teki olgularin % 5’inde, siif 3’teki
olgularm %0’1nda, smif 2’deki olgularin % 0’inda, sinif 1°deki olgularm %
14’tinde 30 giinliikk mortalite goriildii. Sinif 2 ve 3’ te oranlarin beklenenden farkli
olmasi mortal olgu sayisinin azlig ile agiklanirken; sinif 1°de mortalite olmasi ise
hastanin ek malignite ve cerrahi komplikasyonuna baglandi. Bu sonuglara gore

sok indeksi, Sam ve ark.’nin ¢alismasina benzer sekilde PEST’ye gore daha az

giivenilir bulundu.

Hastalarin tedavi protokolleri incelendiginde, hastalarin 83’{iniin (%70,9)
diisiik molekiil agirliklt heparin (DMAH), 31’inin (%26,5) unfraksiyone heparin
(UFH) ve 3’liniin (%2,6) trombolitik ile tedavi edildigi saptanmistir. Bu tedavi
protokollerinde LMWH nin yiiksek oranda olmasi, olgularda malignitenin yliksek
oranda goriilmesi ve tedavi takibinde daha kolaylik olmasina baglanmistir. 2013
yilinda yapilan bir meta-analizde diisiik riskli (<24 saat) taburcu edilen, erken
donemde (<72 saat) taburcu edilen hastalar ve hastaneye yatan hastalar
karsilastirildiginda; <24 saat taburcu edilen hastalarda rekiirren VTE ve mortalite
orani yiiksek saptanirken major kanama agisindan anlamli bir fark saptanmamastir.

Bu fark da malignite hastalarina klinik rehberler 6nerisi ile DMAH verilmesine ve
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heparin tedavisi sonrasinda warfarin sodyum tedavisine devam edilmemesine

bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hastalarin tedavi sonlanimina bakildiginda ise; hastalarin 88’inin (%75,2)
herhangi bir servis veya yogun bakima yatisinin yapildigi, 26’smin (%22,2) acil
servisten taburcu edildigi ve 3’iiniin (%2,6) de acil serviste 6ldiigii saptanmustir.
Aujesky ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alismada PESI diisiik risk olan hastalarin
DMAMH tedavisi ile taburcu edilmesi ve heparin tedavisi alarak hastane yatis
yapilanlar arasinda rekiirren VTE ve major kanama agisindan, taburcu edilenlerde
hafif yiikseklik olmakla birlikte istatistiksel anlamlilik saptanmamistir. Ayrica 90
giinlik takip sonucunda mortalite agisindan fark saptanmamlst1r[113]. Bu
caligmalar ve bizim ¢alismamizda saptanan veriler dlgiistinde, iyi prognoza sahip
diisiik riskli hastalarin acil servisten taburcu edildigi tespit edilmis, ancak bu

hastalarin klinik takibinin iyi yapilmasi gerektigi belirtilmelidir.
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5.1. Kasithhiklar ve Giiclii Yanlar

Bizce ¢alismamizin gesitli kisitlayici faktorleri bulunmaktadir. Bunlardan
ilki; AS’ye goglis agris1 ile basvuran geng hastalarin AS kalabaligi nedeniyle
muayene olmay1 beklemeden triyaj alanindan ayrilmasina bagli olarak ¢alismaya
almmamis olmalaridir. Ikincisi, PTE saptanan tiim hastalara tan1 yapilmakla
birlikte sonrasinda veya tani amaghi EKO yapilamamistir. Diisiik oranda EKO
yapilabilmesi nedenyle PTE tanisi alinan hastalarin RVD degerlendirilmesi
yapitlamamistir. Bu Onemli bir kisitlayict faktér olarak goze carpmaktadir.
Ucgiinciisii, tanis1 konan bazi hastalarm kan degerlerinde, ozellikle laktat ve d
dimer gibi, eksiklik olmasi nedeniyle hastalarin prognozu agisindan ayrintili
yorum yapilamamistir. Dordiinciisii, daha once literatiirde bahsedilen MPV
degerinin trombotik siiregle iliskisi agisindan hastalarin degerlendirilmesinde,
literatiirde limit deger saptanmadigi i¢in anlamli bir iligki saptanamamistir.
Besincisi, hastanede PTE tanis1 konan hastalarin tedavisinin takibinde giizel bir
siire¢ olmasina ragmen hastalarin taburculuk veya kendi istekleri ile ¢ikmasi
sonrasinda, bu hastalarin tedavilerinde yasanan aksakliklarin hastalarin
prognozlarinin kotiilesmesine sebep oldugu gozlenmistir. Bu da hastalarin
hastanede baslanan tedavinin sonrasinda devam edilmesinde sosyal destegin
saglanmas1 gerektigini belirtmektedir.Son olarak PTE tanisi olanlarla birlikte PTE

tanist olmayan hastalarda hsTnT degerlerinin elde edildigi bir kontrol grubu

olsaydi, test sonuglarimiz daha anlamli degerlendirilebilirdi.

Calismamizin hasta takibini dikkatli bir sekilde tasarlamis olmamizla ilgili

giiclii yanlart mevcuttur. Ozellikle hipotansif, sepsis tanis1 konan, kalp yetmezligi
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olan ve miyokard infarktiisii tanis1 olan hastalarin hsTnT degerini yiikseltecegi
i¢cin ¢alismaya alinmamasi en 6nemli gili¢lii yandir. Ciinkii bu hastalar1 da dahil
ettigimiz durumda prognoz ag¢isinda hastalarin kotli sonlanim oranlar artacak ve
calismamizda yanlis pozitif degerler saptanmis olacakti. Bunun disinda hastalarin
30 ve 90 giinliik takiplerinde HBYS, hasta yakini telefonlar1 ve medulla hasta
sorgulama ekranindan yaralanilmasi hastalarin sonlanimlarin net bir sekilde elde

edilmesi gii¢lii bir yan olarak diisiiniilebilir.
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6. SONUC

Acil Servise nefes darligi, gogiis agris1 ve hemoptizi sikayeti ile bagvuran
hastalarda Pulmoner Tromboemboli tanisinin da ele alinmasi1 6nemlidir. Ciinkii
PTE kiigiik klinik durumlarda tan1 almasi sonrasinda klinik ve prognoz iyi bir
sekilde devam edebilmektedir. Ayrica PTE agisindan hastalarin 6zge¢mislerinin
de iyi sorgulanmas: gereklidir. Ozellikle geng, immobilizasyon hikayesi ve kanser
hastalig1 olan hastalarin benzer semptomlarla bagvurusunda hastalarin 6zelliksiz
semptomlar seklinde degerlendirilmesi acil tip hekiminin kaginmasi gereken bir

durumdur.

Gogiis agris1 semptomlari icinde PTE tanisina sahip ve prognozu kotii
seyirli olan hastalar, anlamli olarak daha yaslh, 6zgeg¢mislerinde kanser olan,
immobilizasyon hikayesine sahip hastalardir. Bu hastalarin vitallerinde tagikardi,
takipne ve saturasyon dustikliigli prognozu iyi olan gruba gore anlamli olarak
daha fazladir. Dolayisiyla acil tip hekimi, yagh, kanser hikayesi olan ve
vitallerinde bozukluk goriilen hastalart PTE gibi degerlendirmeli ve bu hastalarin

tan1 ve tedavi segeneklerini yonetmede hizli ve dikkatli olmalidir.

Acil servise nefes darlig1 ile gelen hastalarda PTE tanisina yonelik EKG,
EKO, Ven6z Doppler USG ve BT anjiyografi hastanin 6zelliklerine gore secilerek

yapilmal1 ve kisa siirede tedaviye baslanilmalidir.

PTE tanis1 konan hastalarda, kisa donem ve uzun donem prognozlarin
belirlenmesinde yas, cinsiyet, ek hastalik ve vital bulgular 6nemli oldugu gibi sag

ventrikiil disfonksiyonunu gosteren Ekokardiyografi de mutlaka yapilmalidir.
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Yapilan EKO bulgularima gore hastalar masif submasif olarak gruplanmakta ve
masif olanlarda agresif tedavi baslanmaktadir. Bunlarin disinda prognozun
belirlenmesinde Pro-BNP, D-Dimer ve hsTnT gibi biyokimyasal belirtegler de

kullanilmaktadir.

Calismada hastalarin 30 giinliik prognozlarinin belirlenmesinde hsTnT ile
30 giinliik mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunmazken (Kaplan Meier yasam
analizi, p: 0,119); hastalarin 90 giin mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iligki

saptanmistir(Kaplan Meier yasam analizi, p: 0,010).

Calismamizda 30 giinliik prognoz agisindan literatiirde kullanilan PESI ile
hsTnT korelasyonuna bakildiginda ise iyi derecede iligki saptandi (Korelasyon
katsayisi: rho: + 0,567). Ozellikle PTE tanist konan hastalarin 90 giinliik
mortalitelerinin tahminin de PESI yaninda hsTnT degerinin de kullanilabilecegi
ve gelecek daha fazla hasta sayili ¢aligmalara Ornek teskil edilebilecegi

belirtilmelidir.

Yaptigimiz ¢aligma, Acil Servis’te PTE saptanan hastalarda Sag Ventrikiil
Yetmezligi gostermesi acisindan EKO ile birlikte hsTnT kullanilabilecegi ve 30
giinliik prognoz belirlenmesinde Pulmoner Emboli Ciddiyet indeksi ile birlikte
hsTnT kullanilarak hastalarin tedavilerinin daha erken diizenlenmesi ig¢in bir

Ongorii belirtebilecegini gostermektedir.
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8. OZET

Giris: Pulmoner Tromboemboli (PTE); %90’nin {izerinde bir siklikla derin
ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden
kopan trombiis veya trombiis parcasina bagl gelismektedir[l].PTE ayaktan
hastaneye basvuran hastalarda aniden ve beklenmeden gelisen travmatik

olmayan ikinci en sik 6lim sebebidir?.

Kardiyak troponin degerleri ise miyokard hiicre hasarini gostermesi
acisindan yliksek sensitif ve spesifisiteye sahip olmakla birlikte PTE
hastalarinda, yiikselmesi  ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu ve
hipoperfiizyon nedeni ile azalmis koroner kan akimina ve sag ventrikiildeki

akut dilatasyon sonucu goriilen hiicre hasarina baglanmlstlr[7].

Bu caligmada Acil Serviste PTE tanist alan hsTnT diizeyi ile 30 giinlilk

mortalite agisindan tahmin giiclinlin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif kesitsel bir calisma olarak tasarlanan 01 Nisan
2012-31 Mart 2013 tarihleri arasinda Acil Servisimizde akut PTE klinigi ile
bagvuran, klinik ve goriintiileme ile pulmoner emboli tanisi desteklenmis
toplam 107 hasta dahil edilmistir. Tiim hastalardan bagvuru aninda hsTnT kan

degeri calisilmistir.

Bulgular: PTE tanisi konan hastalarin 30 giin i¢inde motalite goriilen gruptaki
hastalarda, tasikardi, takipne, saturasyon diisiikliigli ve kanser varligi

istatistiksel olarak anlamli saptandi (Mann Whitney U testi, sirasiyla p:0,041,
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p:0,002, p:0,027 ve p:0,011). Hastalarin bakilan 30 giinliik mortalite oranlari
ile hsTnT limit degeri olarak alinan 0,014 ng/mL degeri ile korelasyonuna
bakildiginda iyi derecede korelasyon oldugu goézlendi (Korelasyon katsayisi:
rho: + 0,567). HsTnT nin limit degerinden yiiksek olan hastalarda 30 giinliik

mortalite agisindan duyarliligi %88, 6zgiilliigi ise %28 olarak saptanmuistir.

Sonug: PTE tanis1 konan hastalarda Sag Ventrikiil Yetmezligini gostermesi
acisindan hsTnT’nin EKO’nun yanminda acil tip hekimlerine bilgi
verebilecegi sonucuna varilabilir. Testin hastalardan ek kan almadan
laboratuvar ortaminda yarim saatte calisilabilmesi, tedaviyi yonlendirebilecegi
ve Ozellikle EKO’ya ulagilamayan durumlarda AS’de PTE tanisi konan

hastalarda prognozun tahmininde kullanilmasi uygun goriinmektedir.
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9. SUMMARY

Introduction: Pulmonary Thromboembolism, almost (%90) originated from
deep femoral veins as a complication of seperated thrombus or fragments from
deep vein thrombosist™. PTE is second common, sudden and unpredictable

cause of mortality who come to outpatient clinics'?.

We aimed to investigate the predictive power of hsTnT in 30 day

prognosis of PTE diagnosed patients.

Material and Method: This prospective cross-sectional clinical study has
been carried out between 01.04.2012 and 31.03.2013 in Gazi University,
Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine. High Sensitive
Troponin T test was performed in all patients in Pulmonary

Thromboembolism.

Results: Patients in high mortality in 30 days were significantly tachycardic,
tachypneic, lower pulse saturation and malignancy history (Mann Whitney U
test, respectively p:0,041, p:0,002, p:0,027 and p:0,011). Patients that high
levels of hsTnT were good correlation about 30 days mortality prediction.
(correlation coefficient: rho: + 0,567). HsTnT has 88% sensitivity and 28%

specificity about prediction of 30 days of mortality.

Conclusion: HsTnT can be used in patients that diagnosed a PTE, which can
predict right ventricule dysfunctioning. HsTnT is easy applicable, repeatable

and short duration test. Given the advantages of hsTnT, it seems to be
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appropriate for use prediction of bad prognosis which patients diagnosed a

PTE.
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10. EKLER (Tez Calisma Formu)

HIGH SENSITIF TROPONIN T (hsTnt)NiN ACIiL SERVISTE PULMONER
TROMBOEMBOLI (PTE) TANISI ALMIS HASTALARDAKi 30 GUNLUK MORTALITE

UZERINDEKi TAHMIN GUCU

Adi, soyadi: Yas & Cinsiyet Tarih:
Dosya No: Telefon:
PTE DUSUNULEN HASTALARIN BASVURU SIKAYETI

e  Carpinti e  Bacakta sislik ve agri o  Oksiriik/Balgam

e Dispne e  Senkop e GOgus agrisi

e  Hemoptizi o  Ates e  Diger
VITAL BULGULAR

| Ta: Nabiz:  /dk ss:  /dk Sp02: % Ates:  °C sok indeksi :

FiziK MUAYENE

e  GKSskoru e  Bacakta sislik/agri e  Kardiyak Gftrim

e  Takipne e  Biling bulaniklig e  Boyun vendz dolgunlugu

e  Tasikardi e  Bacakta gap farki e Akcigerde ral / ronkis

e  Anksiyete e  Homans bulgusu e Diger
OzZGECMIS

e  Trombofili (genetik faktorler) Polisitemia vera e KKY

e  Gegirilmis DVT/PTE Gebelik / lohusalik e Ml

e  Major cerrahi girisim (son 1 ay) Travma e SVO

e immobilizasyon Uzun sireli seyahat e  Koah/Astim

e  Santral venoz kateter varligi ileri yas e Alzheimer

e  Atriyal fibrilasyon Kanser e Obezite

KULLANILAN iLACLAR
e  Aspirin/ Plavix e OKS e  Kemoterapotik
e  Coumadin e Hormon replasman tedavisi e DMAH

KLiNiK SKORLAMA SiSTEMLERi

WELLS TAHMIiN SKORU
e  DVT semptom-bulgu (3 puan)
e  Alternatif tani diistik (3 puan)
e  Tasikardi (>100/dk) (1.5 puan)
¢ immobilizasyon veya cerrahi 6ykiisii (Son 1ay)
(1.5 puan)
e  Gegirilmis DVT/ PTE (1.5 puan)
e  Hemoptizi (1 puan)
e  Kanser varhgi (1 puan)

PTE RULE-OUT KRITERLERI
e  Oda havasinda SO2 > %94 olmasi
e Daha 6nce DVT/PTE 6yklsi yok
e  Yas 50’den kiiglik ma?

e Yakin zamanli cerrahi/travma 6ykisunin
olmamasi

e DVT klinik bulgularinin olmamasi
e Hemoptizi olmamasi
e  Eksojen 6strojen kullanimi yok

e Nabzin 100’Un altinda olmasi
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Toplam puan:

<2: Duslik olasilik

2-6: Orta olasilik Yukaridaki sorularin hepsine
"Evet" denirse PTE riski
>6: Ylksek olasilik %2 ‘den azdir.

TANISAL TESTLER

EKG Hizi:  /dk Sinus tasikardi: AF: s1Q3t3: Dal Blogu:
Arter Kan Gazi pH: pCO2: p02: sO2: Laktat:
Tam Kan Sayimi ve TnT Hb: WBC: Plt: MPV: hsTnT:
Koagiilasyon Faktorleri PT: aPTT: INR: D-dimer:

PAAG (Patolojik olanlari yaziniz liitfen):

Alt ekstremite venoz Doppler USG:

Ekokardiyografi:

Toraks BT/ BT Anjiyografi:

Akciger Sintigrafisi:

TEDAVi
I Trombolitik | Unfraksiyone Heparin DMAH I
30 GUNLUK MORTALITE BELIRTEGLERI
PTE SEVERITY INDEX SKORU Puan
. Yas (+1 puan her bir yil igin)
. Erkek cinsiyet (+10 puan)
. Kalp yetmezligi (+10 puan)
. Kronik Akciger Hastaligi (+10 puan)
. Kanser olmasi (+30 puan)
. Kalp hizi >110/dk (+20 puan)
. Takipne >30/dk (+20 puan)
. Arteryel SO2 < %90 (+20 puan)
. Biling bulanikhigr  (+60 puan)
. SKB <110 mmHg (+30 puan)
. Ates < 36'C (+20 puan)
TOPLAM:
<65 puan:risk 1 66-85 puan: risk 2 86-105 puan:risk 3 106-125 puan:risk 4 >125
puan:
risk 5
SONUC:
I Servise yatig Yogun bakima yatis | Acil servisten taburcu Acil serviste exitus Kendi istegiyle ¢ikis I

Tez Yiriitliciisii: Dr. Volkan ULKER, (536) 722 66 28, GUTF Acil Tip AD
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Aysegiil Giiven Cebeci, Alp Yildiz, Mustafa Emre Akim. Acil servis her
duruma hazir; ayn1 olaydan ayni1 anda basvuran bes bigaklanma olgusu 9.

Tiirkiye Acil Tip Kongresi 2-6 Ekim 2013 Eskigehir (sozlii sunum)

D. Acil Tip ile ilgili Kongre, Konferans, Seminer ya da Workshop gibi
Etkinliklere Katihm ve Gorev Alma

D1. XXIV. lleri Kardiyak Yasam Destegi Kursu, Tiirk Kardiyoloji
Dernegi, 12-13 Haziran 2009, Sivas.

D2. 9. Acil Tip Giiz Sempozyumu, Acil Tip Uzmanlar1 Dernegi, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, 8-11 Ekim 2009, Edirne.

D3. Kanita Dayali Acil Travma Yonetimi Kursu, Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, 4-7 Mayis 2011,

Eskisehir.
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D4. XI. Deney Hayvanlar1 Uygulama ve Etik Kursu, Gazi Universitesi
Laboratuvar Hayvanlar1 Yetistirme ve Deneysel Arastirmalar Merkezi, 02-
10 Mayis 2012, Ankara.

D5. Birinci Basamak I¢in Temel Geriatri Sempozyumu, Tiitk Geriatri
Dernegi, 22-23 Eyliil 2012, Ankara.

D6. Cocuk Acil Triyaj Degerlendirme Kursu, Cocuk Acil Tip Dernegi, 24
Eyliil 2012, Ankara.

D7. 1st Euro-Asian Critical Care Meeting and 9th Turkish Congress of
Medical and Surgical Care Medicine, 27-30 November 2012, Ankara.

D8. 9. Ulusal ve Dahili ve Cerrahi Bilimler Yogun Bakim Kongresi
kapsaminda Mekanik Ventilasyon Kursu, 27 Kasim 2012, Ankara.

D9. Temel Mekanik Ventilasyon ve Yogun Bakim Kursu, Tiirk Toraks
Dernegi, 15 Aralik 2012, Ankara

D10. 4. Acil Tip Okulu ‘Acilde Adli Tip’ Programi, Acil Tip Uzmanlari
Dernegi, 11-12 Ocak 2013, Istanbul.

D11. Teorikten Pratige Vakalarla Noninvazif Mekanik Ventilasyon Kursu,
Tiirk Toraks Dernegi, 19 Ocak 2013, Ankara.

D12. Pulmoner Hipertansiyon Kursu, Tiirk Toraks Dernegi, 26 Ocak 2013,
Ankara.

D13. Temel Acil Ultrasonografi Kursu, Tiirkiye Acil Tip Dernegi, 16-17
Mart 2013, Ankara.

D14. Ulusal Medikal Kurtarma Ekipleri Temel Egitimi, Saglik Bakanlig1

Acil Saglik Hizmetleri Genel Mudiirliigi, 18-21 Mart 2013, Ankara.
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D15. 9. Tiirkiye Acil Tip Kongresi, TATKON 2013, 2-6 Ekim 2013,

Eskisehir.
D16. 1st International Critical Care and Emergency Medicine Congress, 6-

8 November 2013, Istanbul, TURKEY
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