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OZET

AKUT PULMONER EMBOLI TANISI ALAN HASTALARDA
BASITLESTIRILMiS PULMONER EMBOLIi AGIRLIK INDEKSi’NiN (SPESI)
BiYOKIMYASAL PARAMETRELER iLE KOMBINE KULLANIMININ OTUZ

(30) GUNLUK MORTALITEDE PROGNOSTIiK DEGERI

Dr. Abdurrahman KOC, Uzmanhk Tezi, KONYA, 2021

AMAGC:Pulmoner emboli tedavi edilmemesi halinde mortalite oranlar1 %20-25
civarinda goriilmekte iken, tedavi edilen vakalarda mortalite %2-8’¢ kadar
diismektedir.Basitlestirilmis pesi skoru, akut pulmoner emboli hastalarinda 30 giinliik
mortalite riskini belirlemeyi amaglar. Calismamizda akut pulmoner emboli tanist konulan

hastalari biyokimyasal belirteclerinin mortaliteyi 6ngorebilmelerini tespit etmeye ¢alistik.

YONTEM:Bu ¢alisma 01 Mayis 2020 - 26 Mayis 2021 tarihleri arasinda
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesine acil servis ve gogiis hastaliklar:
polikliniklerine basvuran ve bu hastalardan akut pulmoner emboli tanis1 bilgisayarli
tomografi pulmoner anjiografi ile kesinlesmis hasta grubunu kapsamaktadir.Calismaya
alman APE hastalarmin tanis1 bilgisayarli tomografi (BT) anjiografi ile en az bir
subsegmenter tutulum tespit edilerek dogrulanmistir. Calismada hastalar tani aldiktan sonra
disik (sPESI=0) ve yiiksek riskli (sPESI>1) olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin
demografik verileri analiz edildikten sonra basta pro-BNP degerleri olmak iizere
mortaliteye etkisi olabilecegi diisliniilen parametreler bu iki grupta karsilastirildi.
Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for

Social Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi.

BULGULAR:Calismaya alinan 87 hastanin 37°si (%42,5) erkek, 50°si (%57,5)
kadind1 ve yas ortalamasi1 64,95+15.06 saptandi. SPESI risk siniflamasina gore diisiik riskli
(SPESI=0) grupta 44 (%50,6), yuksek riskli (sPESI>1) gruptad3 (%49,4) hasta
bulunmaktaydi. Otuz giinliik takip sonunda ¢aliymaya alinan 87 hastanin 76’s1 (%87,4)
sag, 11 (%12,6) hasta vefat etmistir. 25 (%28,7) hastada eslik eden DVT saptanmistir.
Caliymaya alman hastalarin eslik eden hastaliklarina bakildiginda malignite 21(%24,1)
hastada, kronik akciger hastaligi 11 (%12,6) hastada, kronik kalp hastaligi 32(%36,8)
hastada, diyabet 17 (%19,5) hastada saptanmustir.



Pro-BNP diisiik riskli grupta 372 (70,5 —1692), yiksek riskli grupta 1029 (313,5 —
5789) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,027). Pro-BNP sag
kalan grupta 526 (114,25-1690), vefat eden grupta 7194(2790,50-11214,25) olarak
hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).

SONUC:Prognoz iizerine yapilan ¢aligmalarda bizim ¢alismamizla benzer olarak
bir aylik dénemde eksitus olan hastalarda pro-BNP degerleri sag kalan gruba oranla
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir. Bizim ¢alismamizda duyarlilik ve 6zgiillik
degerleri diisiik oldugu i¢in klinik olarak kullanilabilir bir cut-off degeri belirlenemedi.
Buna ragmen yiiksek pro-BNP degerlerine sahip hastalarda 30 giinliik mortalitenin yiiksek
oldugu sOylenebilir ve tani sonrasinda sPESI degerlendirmesi sonucu yiiksek riskli grupta
olan hastalarin pro-BNP degerleri yiiksek saptanmasi halinde takiplerinin daha yakindan ve
dikkatli yapilmasi, gerektiginde bu hasta grubunda yatis siirelerinin daha uzun

tutulabilecegini diistinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER:Akut pulmoner emboli, prognoz, mortalite
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ABSTRACT

PROGNOSTIC VALUE OF THE COMBINED USE OF SIMPLIFIED
PULMONARY EMBOLISM SEVERITY INDEX (SPESI) WITH BIOCHEMICAL
PARAMETERS IN THIRTY (30) DAYS MORTALITY IN PATIENTS
DIAGNOSED WITH ACUTE PULMONARY EMBOLISM

Dr. Abdurrahman KOG, Specialty Thesis, KONYA, 2021

OBJECTIVE: If pulmonary embolism is not treated, mortality rates are around 20-
25%, while mortality decreases to 2-8% in treated cases. The simplified pesi score aims to
determine the 30-day risk of mortality in patients with acute pulmonary embolism. In our
study, we tried to determine whether the biochemical markers of patients diagnosed with
acute pulmonary embolism could predict mortality.

MATERIALS AND METHODS: This study includes a group of patients who
applied to the emergency department and chest diseases outpatient clinics of Necmettin
Erbakan University Meram Medical Faculty between 01 May 2020 and 26 May 2021, and
the diagnosis of acute pulmonary embolism was confirmed by computed tomography
pulmonary angiography. The diagnosis of APE patients included in the study was
confirmed by detecting at least one subsegmental involvement by computed tomography
(CT) angiography. In the study, patients were divided into two groups as low (sPESI=0)
and high risk (sPESI>1) after diagnosis. After analyzing the demographic data of the
patients, the parameters thought to have an effect on mortality, especially pro-BNP values,
were compared in these two groups. The data obtained as a result of the research were
analyzed in computer environment with the SPSS (Statistical Package for Social Sciences)

18.0 package program.

FINDINGS: Of the 87 patients included in the study, 37 (42.5%) were male, 50
(57.5%) were female, and the mean age was 64.95+15.06 years. According to the sPESI
risk classification, there were 44 (50.6%) patients in the low-risk (SPESI=0) group and 43
(49.4%) patients in the high-risk (sPESI>1) group. At the end of the 30-day follow-up, 76
(87.4%) of the 87 patients included in the study were alive and 11 (12.6%) patients died.
Concomitant DVT was detected in 25 (28.7%) patients.

vii



Considering the comorbidities of the patients included in the study, malignancy was
found in 21 (24.1%) patients, chronic lung disease in 11 (12.6%) patients, chronic heart
disease in 32 (36.8%) patients, and diabetes in 17 (19.5%) patients. detected. Pro-BNP was
calculated as 372 (70.5 —1692) in the low-risk group and 1029 (313.5 — 5789) in the high-
risk group and was found to be statistically significant (p=0.027). Pro-BNP was calculated
as 526 (114.25-1690) in the surviving group and 7194 (2790.50-11214.25) in the deceased
group, statistically significant (p=0.001).

RESULTS: In studies on prognosis, similar to our study, pro-BNP values in
patients who died in the one-month period were statistically significantly higher than the
survivors group. In our study, a clinically usable cut-off value could not be determined
because of the low sensitivity and specificity values.Despite this, it can be said that the 30-
day mortality is high in patients with high pro-BNP values, and we think that if the pro-
BNP values of the patients in the high-risk group are found to be high as a result of the
SPESI evaluation after diagnosis, the follow-up should be done more closely and carefully,

and the length of stay in this patient group can be kept longer if necessary.

KEYWORDS: acute pulmonary embolism, prognosis, mortality
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SIMGE VE KISALTMALAR DiZiNi

PTE: Pulmoner tromboemboli

APE: Akut pulmoner emboli

DVT: Derin ven trombozu

BT: Bilgisayarli tomografi

PE: Pulmoner emboli

VTE: Vendz tromboembolizm

PVD: pulmoner vaskuler direng

AC: Akciger

HT: Hipertansiyon

MI: Miyokard infarktiisii

EKG: Elektrokardiyogram

PERC: Pulmoner emboli diglama kriterleri
AKG: Arter kan gazi

RVD: Sag ventrikiil disfonksiyonu

BNP: Brain natrilretik peptid

NTproBNP: N-terminal probrain natritretik peptid
V/Q:Ventilasyon/perflizyon

PIOPED: Prospective Investitigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
USG: Ultrasonografi

MRG: Manyetik rezonans goruntiileme
EKO: Ekokardiyografi

PAB: Pulmonar arter basinci

PHT: Pulmonar hipertansiyon

PESI: Pulmoner emboli ciddiyet indeksi
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
IV: Intravensz

UFH: Unfraksiyone heparin



SK: Subkutan

DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin,
rtPA: Rekombinant doku plasminojen aktivatori
aPTZ: Aktive protrombin zamani

DSO: Diinya saglik drgiitii

AKS: Akut koroner sendrom

SPSS: Statisticak Package for Social Sciences
Hg: Hemogram

PLT: Platelet

NLR:Notrofil Lenfosit Ratio

PLR:Platalet Lenfosit Ratio

KAH: Koroner arter hastaligi

KKY: Konjestif kalp yetmezlig

SVO: Serebrovakiiler olay

KBY:: Kronik bobrek yetmezligi

DM: Diyabetes mellitus

Ark: Arkadaslar1
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TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Ven6z Tromboembolizm Risk Faktorleri
Tablo 2. Pulmoner Tromboembolizmde Semptom ve Klinik Bulgular

Tablo 3. Wells (Kanada) Skorlama Sistemi ESC, Akut Pulmoner Emboli Tan1 ve
Yonetim Rehberi, 2014
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli, miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olaydan sonra en sik
gOrulen tguncl kardiyovaskiler hastaliktir(1). Pulmoner emboli tedavi edilmemesi halinde
mortalite oranlar1 %20-25 civarinda gorilmekte iken, tedavi edilen vakalarda mortalite
%2-8’e kadar diismektedir. Eslik eden kronik kardiyopulmoner hastalik, kanser ve ileri yas

yiiksek mortalite ile yakindan iliskilidir(2-6).

Akut semptomatik pulmoner emboli (PE) hastalarmin degerlendirilmesi ve
yonetiminde; prognostik bilgiler, artan bakim ihtiyaci, yogun bakim Unitesine kabul veya
trombolitik tedavinin uygulanmasi gibi terapotik karar vermede rehberlik etmeye yardimci
olur. Kesin ve objektif prognoz modelleri, klinisyenlerin akut semptomatik pulmoner
embolisi olan hastalar icin hastaneden erken taburculuk veya ayaktan tedavinin

uygunlugunu belirlemelerine yardimci olabilir(7).

Tan1 konulduktan sonra pulmoner emboli hastalarinda erken mortaliteyi gostermesi
icin hastalarin yiiksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya diisiik riskli (nonmasif)
olarak gruplara ayrilmasi, prognoz 6ngérmek ve uygun tedavi seceneklerinin (antikoagiilan

/ trombolitik) belirlenmesi a¢isindan 6nemlidir(8, 9).

Erken mortalite risk degerlendirmesi, pulmoner embolinin (PE) akut tedavisi i¢in
bir zorluk olmaya devam etmektedir. Basitlestirilmis PESI (sPESI) skoru, >80 yas, kanser
Oykusi, kardiyopulmoner hastalik oykiisii, kalp atis hiz1 >110/dKk, sistolik kan basmnc1 <100
mmhg, arteriyel oksijen satlirasyonu <%90 gibi alt1 maddeyi kapsayan dogrulanmus pratik
bir prognostik modeldir.Basitlestirilmis pesi skoru, akut pulmoner emboli hastalarinda 30

gunlik mortalite riskini belirlemeyi amaglar(10).



Pulmoner emboli’de miyokard hasar1 ve kotii prognozu gostermede kardiyak
troponinler belirteg olarak kullanilir(11, 12). Yapilan gesitli meta-analizlerde troponin
diizeyinde yiikseklik bulunan hastalarn normal troponin diizeyi olan hastalara gore

komplike klinik seyir ve mortalite oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur(13, 14).

Akut ve kronik kalp yetersizligini ve klinik gidigsin daha kotii olabilecegini
belirlemek igin kullanilan natriiiretik peptidler (BNP, NT-proBNP), norohormonal
aktivasyonu yiikksek duyarlikli belirteglerdir(4, 15-17). Akut PTE’de sag ventrikiil
disfonksiyonunu ve hemodinamik bozuklugunugdstermede BNP ve pro-BNP yakin
iliskilidirler(18). Bu testlerin diisiik diizeylerde bulunmas1 akut PTE’de erken koti prognoz

icin negatif 6ngoriicii degeri yiikksek bulunmustur(4, 19-21).

Hemodinamisi bozulmamis PTE hastalarinda; yiiksek riskli klinik skorlama olmasi
halinde, kardiyak belirte¢lerin yiiksek olmasi veya sag ventrikiil disfonksiyonunun varligi
gibi bulgularin, erken k6t prognoz riskini belirlemede hicbirisi tek basma yeterli degildir.
Bu yontemlerin birlikte kullanilmasi durumunda prognostik degerlendirme sonuglarmin

giiclenecegini bazi kohort ve kayit ¢alismalar1 gdstermektedir(4, 22, 23).

Biz bu calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
hastanesinin acil servis, gogiis hastaliklar1 servis ve gdgiis hastaliklar1 poliklinikleri ile
diger boliimlerin yatakli servis ve yogun bakim iinitelerinde pulmoner bt anjio ile akut
pulmoner emboli tanis1 konulan hastalarmbiyokimyasal parametreleri, basitlestirilmis
pulmoner emboli agirlik indeksini ve eslik eden derin ven tromboz varligini saptayarak
bunlarm 30 giinlik mortaliteyi dngdrmedeki tahmin giici ve bu parametrelerin klinik

pratigimizde daha fazla kullanilabilirligini amaglhiyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1 Pulmoner Tromboemboli Tanimi

Pulmoner embolizm (PE), alt ekstremite derin venleri basta olmak flizere tiim
venlerde gelisen trombiislerin parcalarinin kopmasiyla pulmoner arter ve/veya dallarini
tikamasi sonucu gelisir. Genellikle olgularda derin ven trombozu (DVT) ve PTE’nin
birlikte olmasi ve vendz tromboembolizm (VTE) teriminin bu iki olay1r da ifade etmesi

sebebiyle bu hastalik i¢in kullanilmasi daha dogru olacaktir(4, 24).

Nontrombotik pulmoner embolizm ise trombiis olusumu disinda timor hicreleri,
yag, hava,yabanci cisim, parazit ve amnion sivisiin dolagima karigmasi ile olusan tabloya

verilen isimdir(24).

Pulmoner tromboembolizm, 1819 yilinda Laennec tarafindan pulmoner apopleksi
olarak ilk kez tanimlanmistir. Helie tarafindan 1837 yilinda ilk olgu sunulmustur.1829
yilinda pihtiyt  Cruveilhier, 1842’de Rokitansky ilk kez hemorajik enfarktisi
tanimlamistir. Von Virchow ise 1846°da ilk kez vendz tromboz ile PE iliskisini agiklamis
ve ‘emboli’ terimini kullanmistir.1872 yilinda emboli ve enfarktiisii tanimlayan ise

Conheim olmustur.



2.2  Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’'nden alinan verilere gore yillik ortalama vendz
tromboembolizmin (VTE) insidanst 23-269 / 100.000 arasindadir(4, 25, 26). Ancak
asemptomatik veya tanit konulamayip kaybedilen olgular hesap edildiginde insidansin

bundan daha yiiksek olacagi tahmin edilmektedir(4).

Ileri yas ile vendz tromboembolizm riski artar ve 45-50 yasindakine gore 80 yas
sonrasinda risk yaklagik 10 katina yiikselir(27, 28). Dogurgan yas grubundaki kadmnlarda
oral kontraseptifler ve hamilelik sebebiyle sikligin arttigina dair bulgular mevcutken bu

durumlar diginda genel olarak her iki cinsiyette esit siklikta goriilmektedir (29, 30).

Ozellikle kis aylarnda artan mevsim ile iliskili olan vendz tromboembolizm
vakalarmin ayni aile iginde insidansi daha yiiksek olarak bulunmustur ve Kkardeslerde

yaklasik 3 kat risk artis1 vardir(4, 31-34).

Pulmoner emboli tedavi edilmemesi halinde mortalite oranlar1 %20-25 civarinda
gorulmekte iken, tedavi edilen vakalarda mortalite %2-8’e¢ kadar diismektedir. Eslik eden
kronik kardiyopulmoner hastalik, kanser ve ileri yas yiiksek mortalite ile yakindan

iliskilidir(2-6). VTE olgularinda tedaviye ragmen %5-23tinde nuks gorilebilir(4, 35).

Tedavinin sonlandirildiktan sonraki 6-12 aylikk donemde niiks riski en
yuksektir(36). Niks oranlari, kalitsal trombofili, idiyopatik olgularda, kanser hastalarinda
daha yuksektir(35, 37). Kontrollerde yiiksek D-Dimer seviyeleri olan ve antikoagilan
tedavi tamamlanan sonra hastalarda niiks oran1 normale gore daha yiiksek bulunmustur(4,

38).



2.3 Mortalite

Pulmoner emboli tedavi edilmemesi halinde mortalite oranlar1 %20-25 civarinda
gorulmekte iken, tedavi edilen vakalarda mortalite %2-8’¢ kadar diismektedir. Eslik eden
kronik kardiyopulmoner hastalik, kanser ve ileri yas yiiksek mortalite ile yakindan
iligkilidir(2-6). Tanidan sonraki 1 ay i¢inde DVT vakalarinin yaklasik%6'sinda ve PE

vakalarinin%12'sinde 6liim meydana gelir(39).

2.4  Patogenez

VTE olgular1 ¢ogunlukla alt ekstremitenin derin venlerinden (yaklasik %75°1)
kaynaklanir. Diger sebepler ise daha az oranda gortlmektedir. Bunlar arasinda; {ist
ekstremite venleri, renal ve sag kalpten kaynaklanabilir.Ozellikle kadimlarda ancak yine sik
gorilmemekle birlikte pelvik venler de kaynak olabilir. Iliofemoral venler klinik olarak
tan1 alan olgularin 6nemli bir kismini olusturur(40).Tedavi edilmeyen dizalt1 trombiislerin
yaklasik %20-30 kadarinda trombis sebat eder ve proksimal venlere kadar uzanir.
Trombiisler alt ekstremitede ¢ogunlukla kan akimin yavasladig1 ve bifurkasyon alanlarinda
olusmaktadir.

Buylk trombsler akcigere ulasip pulmoner arterlerde ana ve lober dallara
yerlestigi zaman hemodinamik instabiliteye yol acarken, kuiglik trombisler pulmoner
arterlerin daha distaline ilerleyerek parietal plevrada inflamatuar yanit1 tetikler ve plevra
kaynakli agr1 ile birlikte irritasyona bagli Oksirik, plevral sirtiinme sesi, subplevral

konsolidasyon, ates ve hemoptiziye neden olabilir.

Enfarktiis tiim olgularin yaklasik %10 kadarmnda olusur ve bu durum ozellikle
zeminde kardiyovaskuler problemi olan hastalarda pnomoni ile karisabilir(41). Damar

yatagmmin tikanmasiyla birlikte ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi, terminal



bronsiyollerde bronkokonstruksiyon, diflizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksemi;
oncelikle o6lii bosluk ventilasyonu, ardindan histamin-Seratonin gibi mediatorlerin
salmimma bagl olarak gelisir. Perflizyon bozuklugu ve gelisen solunum paterni
degisikligine bagli hipokapni ve sirfaktan salimimi bozulmasi nedeniyle ilk 24-48 saatte

cizgisel atelektaziler meydana gelebilir(42, 43).

25 Risk Faktorleri

1856 yilinda Virchow tarafindan damar i¢i pihtilasmaya yol agan faktorler; “1-
Damar endotel hasari, 2- Hiperkoagulabilite, 3- Staz” olarak tanimlanmistir. VTE olgular1
cogunlugunda (yaklasik %75) bu ii¢ faktorden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal
faktorler saptanir(39). Idiyopatik olgularda tan1 konulmamis kanser ve trombofili olasilig

daha yuksektir(4, 44).Genetik ve kazanilmis faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir (45-47).

Venoz tromboembolizme neden olan baslica risk faktorii major cerrahi girisimdir.
VTE igin iyi tamimlanmis risk faktorlerinden biri de kanserdir, ancak kanser turiine gore
risk diizeyi degiskenlik gdstermektedir. Ozellikle akciger kanseri, hematolojik kanserler,
gastrointestinal kanserler, pankreas kanseri ve beyin kanseri olmak (zere ylksek risk
tasir(48).

VTE icin Onemli bir risk faktorii etnik koken olup, Kafkasyalilar ve Afrikali
Amerikalilar arasimda Hispanik kisiler ve Asya-Pasifik Adalilar arasinda oldugundan

onemli 6lclide daha yiksek insidansa sahiptir(39).

Oral kontraseptif kullanim1 6zellikle dogurgan cagdaki kadinlarda VTE i¢in en sik
gorilen risk faktoradur(49). VTE maternal mortalitenin en 6nemli sebebidir. Gebeligin
ozellikle ticlincii 3 aylik donemi ve postpartum ilk 6 haftada risk, gebe olmayan kadina

gore yaklasik 60 kat artmistir(50).



Toplumdaki kalitsal trombofili faktorlerlerinin prevalansi bolgesel farklar
gostermektedir. Ulkemizde yapilmis olan herediter trombofili ile ilgili ¢alismalarda en sik
faktor V Leiden mutasyonu oldugu ve tastyiciligiin VTE’li grupta %5-35 arasindayken

saglikli toplumda %2-12 olarak degistigi gosterilmistir(4).



Tablo 1. Ven6z Tromboembolizm Risk Faktorleri

Genetik Risk Faktorleri

Edinilmis Risk Faktorleri

Aktive protein C rezistanst: (Faktor V
Leiden) Protrombin G20210A mutasyonu
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin I eksikligi

Faktor VII eksikligi
Hiperhomosisteinemi

Konjenital disfibrinojenemi
Antifosfolipid sendromu
Plazminojen eksikligi

Faktor VIII artis1

Faktor 1X artisi

Alt ekstremite kirigi

Mayjor cerrahi (Pelvik, abdominal)

Sismanlik

Ileri yas

Uzun sireli seyahat

Kalga veya diz replasmani
Major travma

Polisitemia vera

Kanser

Spinal kord yaralanmasi
Immobilizasyon
Miyokard infarktisi
Konjestif kalp yetmezligi
Kemoterapi

Oral kontraseptif kullanim1
Ostrojen tedavisi

Inme

Gebelik/Lohusalik

Santral vendz kateter

Nefrotik sendrom




26  Klinik

2.6.1. Semptom ve Bulgular

Klinik kusku pulmoner tromboemboli i¢in taniya giden ilk agsamadir.Baslangicta
semptom ve bulgularin yaninda hastadaki risk faktorleri mutlaka g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Akciger grafisi normal bulunan ancak bagvurudatasikardi ve dispne
sikayetleri olan vebagka bir hastaliginbu durumu agiklayamadigihastalarda PTE’den
kuskulanilmahdir(51).

Pulmoner tromboemboli klinik tablolar1 ylksek riskli (masif), orta riskli
(submasif)ve diisiik riskli (nonmasif) olarak smiflandirilabilir. Masif PTE’de sok-
hipotansiyon veya kardiyo-pulmoner arrestin eslik ettigi akut sag ventrikiil yetmezligi
gorulebilir. Kardiyak arrest geciren, kardiyopulmoner resusitasyon uygulanan, senkop
geciren, agir hipoksemisi olan hastalar masif PTE agisindan degerlendirilmelidir. Submasif
PTE’de ise, sistemik kan basinci normalken, ekokardiyografide sag ventrikil
disfonksiyonu bulgular1 saptanabilir. Masif olmayan PTE’de ise, sistemik kan basinci ve
sag ventrikiil fonksiyonlar1 normaldir. Komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi
yaklasiminin belirlenmesi agisindan bu siniflamanin yapilmasi 6nemlidir(4).

Takipne ve ani gelisen dispne en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Olgularin
yaridan fazlasinda bu iki semptoma eslik eden ploretik agri bulunur. Bu semptomlar bazen
yavas gelisebilir ve giinler-haftalar icerisinde ortaya ¢ikabilir. Olgularin %10’undan daha
azinda ise hemoptizi goriiliir.

Klinik semptomlarhastaligin siddetine gore belirgin farkliliklar gostermektedir.
Bu farkliliklar; embolinin biiyiikliigii, sayisi, lokalizasyonu, infarktiis gelisip gelismemesi,
rezoliisyon hizi, tekrarlayict olup olmamasi, hastanin yas1t ve kardiyopulmoner

fonksiyonlarinin rezervine bagh olarak degisebilir.



Tablo 2’de PTE’ye iliskin baslica semptom ve bulgular gériilmektedir.

Tablo 2. Pulmoner Tromboembolizmde Semptom ve Klinik Bulgular

Semptomlar Bulgular
Agiklanamayan dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 veya atipik gogiis agrisi Tasikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller
Carpint1 DVT bulgular1
Senkop/presenkop Ates
Anksiyete Uclincli veya 4. kalp sesi
Oksuirtik Pulmoner 2. seste siddetlenme
Bacakta sisme, kizariklik, agri Trikiispit yetersizligi tifiirimii

Kardiyopulmoner hastaliga baglh damar problemleri eslik eden hastalarda
infarktiis gelisimi daha kolaydir. Ayn1 zamanda hemoptizi daha sik goriiliir. Dispne ve
hipoksemi bulgular1 santral kaynakli damar tikanmalarinda daha on plandadir. Pulmoner
damar yataginin %50 ve daha fazlasi tikandiginda, ani baslangich nefes darlig ile birlikte
hipotansiyon ve/veya sok tablosu gelisebilir. Genellikle iki tarafli tikaniklik goriiliir. Ciddi
takipne, tasikardi, hipotansiyon, siyanoz, oligiliri, mental konfiizyon ve apati saptanir.
Sistolik kan basmcmin <90 mmHg olmasi veya >40 mmHg diislis olmasi, 15 dakika
stirmesi ve hipotansiyonun aritmi, hipovolemi, sepsis gibi nedenlere bagli olmamasi

hipotansiyon seklinde tanimlanmaktadir(4).
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2.6.2.Klinik Olasihik Skorlamalar

PTE kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve risk faktorlerine gore skorlanarak
klinik olarak “diisiik, orta ve yiiksek olasilikl’” olarak siniflanmalari, ampirik tani ve tedavi
yaklagiminda yarar saglar. PTE kuskulu hastalarin yaklagik %30’unda D-dimer ve Klinik
skorlamanin birlikte kullanilmasi goriintilleme yOntemlerine gerek kalmadan taninin
diglanmasin1 saglar(52).

Glinlimiizde yaygmn kullanilan klinik skorlama yontemleri Wells (Kanada)
skorlamasi ve modifiye Cenevre (Geneva) skorlamasidir(53, 54). Her iki skorlamada klinik
pratikte daha kolay kullanilabilmeleri i¢in son donemlerde basitlestirilmistir(55, 56).

(Tablo 3,4)
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Tablo 3. Wells (Kanada) Skorlama Sistemi ESC, Akut Pulmoner Emboli Tan1 ve

Yonetim Rehberi, 2014

Wells Skoru Orijinal Basit Versiyon
Versiyon
DVT semptom ve bulgular1 3 1
Alternatif tani olasilig1 diistik 3 1
Tasikardi(>100 atim/dk) 15 1
Son 4 hafta icinde immobilizasyon ya da cerrahi 1.5 1
Daha 6nce DVT veya Pulmoner emboli ykust 1.5 1
Hemoptizi 1 1
Kanser Varligi 1 1
Klinik Olasilik Puan PTE Olasilig1 (%)
Diistik <2 2-6 Yok
Orta 2-6 17-24 Yok
Y tiksek >6 54-78 Yok
PTE olas1 degil <4 8-13 0-1
PTE olas1 >4 37-56 >2
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Tablo 4. Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamas1 ESC, Akut Pulmoner Emboli

Tani1 ve Yonetim Rehberi, 2014

Modifiye Geneva Skoru Orijinal Basit
Versiyon Versiyon

Daha 6nce DVT veya PTE o6yksu 3 1
>65 yas 1 1
Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite frakttru 2 1
oykusu

Hemoptizi 2 1
Tek tarafh alt ekstremitede agr 3 1
Aktif kanser varhg: 2 1
Kalp hizi: 75-94 atim/dk 3 1
Kalp hizi: >95 atim/dk 5 2
Bacagin palpasyonu ile agr veya tek tarafh 4 1

bacakta ddem-sislik

Klinik Olasilik Puan PTE Olasilig1 (%)

Diisiik 0-3 7-12 0-1
Orta 4-10 22-31 2-4
Yuksek >11 58-82 >5

2 seviye skorlama

PTE olas1 degil 0-5 0-2

PTE olas1 >6 >3




Hemodinamisi stabil olan pulmoner tromboembolizm kuskulu hastalarda, diistk-
orta klinik olasilikli ve negatif D-dimer (ELISA) saptanip tedavisiz birakilan hastalarda,

VTE insidans1 3 ay i¢inde %0.14 olarak bildirilmistir(57).

2.7 Tam

Pulmoner tromboembolizm tanisi i¢in Oncelikle klinisyenin hastaliktan
siiphelenmesi gerekir. Ilk bagvuru esnasinda spesifikolmayan bulgular hastaligin tanisini
giiclestirmektedir. Tan1 igin istenen birgok test diger hastaliklar1 ekarte ettirmede fayda
saglar. Istenilen tetkiklerin ¢cogu tani koydurmak icin tek basma yeterli degildir. Hastalik
stiphesi varhiginda varsa hastaya ait risk faktorleri, semptomve fizik muayene bulgulari,

EKG, biyokimyasal ve radyolojik veriler birlikte degerlendirilmelidir.

PE tespit edilen ve edilmeyen hastalarda dispne, ploretik gogiis agrisi, oksiiriik,
substernal gogiis agrisi, ates, hemoptizi, senkop, tek tarafli bacak agrisi1 ve sisligi gibi

bircok semptom ve bulgu benzer olarak bulunabilir.
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Tablo 5. Pulmoner Emboli Tanis1 Alan ve Almayan Hastalarda Semptom ve

Bulgularin Kiyaslanmasi(58)

BELIRTI-BULGU PE TANISI VAR PE TANISI YOK
Dispne %50.1 %50.8
Ploretik Gogiis agrist %39.4 %28.4
Okstirtik %22.9 %22.9
Substernal gogiis agrisi %15.2 %17
Vertigo %12.2 %9.7
Terleme %11.7 %13.3
Ust karmn agrisi %10.7 %7.4
Ates %9.7 %9.8
Hemoptizi %7.6 %4.5
Tek tarafli bacak agrisi %5.9 %5.3
Senkop %5.5 %5.7
Bozulmus mental durum %4.8 %5.5

2.7.1 Tam Testleri

Arteriyel Kan Gazi1 (AKG)

Hastaliklarin etiyolojisinin ve ciddiyetinin saptanmasinda, kritik hastaliklarin

degerlendirilmesinde arteriyel kan gazi analizi Gnemli role sahiptir.

Asit-baz dengesinin ve solunum dengelerinin degerlendirmesinde, pH ve
bikarbonat degerlerinin, oksijen satlirasyonunun (SaO2), arteriyel kanda oksijen (PaO2) ile
karbondioksit parsiyel basinglarinin (PaCO2)  6lclimi, arter kan gazi analiziyle

yapilmaktadir(59).
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Akut PTE tanis1 alan olgularmm ¢ogunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkaloz baslangi¢c asamasinda saptanir. Hastalarin % 20’sinde AKG ve gradiyent normal
olabilir veya alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir. Arteriyel oksijen saturasyonu
normal olan hastalardaki mortalite hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir(4). Hastaligin

siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi izlemede arteriyel kan gazi kullanilabilir.
D-Dimer

Fibrinolitik yolagin yeni olusmus trombiisii pargalamasi sonucu ortaya ¢ikan bir
fibrin yikim triintidiir, tromboz sonrasinda fibrinolizis ile seviyesi artar. D-dimer tani
koymaktan ¢cok PE’de dislama kriteri olarak kullanilir. D-dimer‘in negatif prediktif degeri
yuksektir. D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek olmasina karsin 6zgiilligii diistiktiir. Diisiik
ve orta klinik olasilikli olgularda, D-dimer testi sonrasi ileri tetkik yapilmadan PE ekarte

edilebilir(4).

D-dimer tan1 amaci ile masif PTE’de kullanilmaz.D-dimer diizeyi normal dahi olsa
Klinik riski yiiksek olan hastalarda PTE dislanamaz(4). D-dimer testinin giivenilirligi yasl,
komorbiditesi bulunan ve hastanede yatan hastalarda diisiiktiir. Yasa gore testin 6zgulligi
degisir. Ozgiilliik geng (<50 yas) hastalarda %49-67 iken, yash (>80 yas) hastalarda %0-
18’¢ diiser(4). 50 yas lizeri hastalarda PTE diistiniilmesi halinde D-dimer igin esik degerleri
yasa gore diizeltilerek kullanilmahdir. Diizeltme “yas x 10 pg/L” formiilii kullanilarak

yapilir(60).
Laktat

Viicutta bulunan dokularm biiyiik bir kisminda (eritrositler, iskelet kasi, beyin,
bobrekler) tiretilen laktat, basta karaciger metabolizmasiyla olmak iizere bobrekler ve daha
az miktarda iskelet kasindan piriivata geri doniistiiriilmesiyle temizlenir. Hem arteriyel

hemde vendz kanda 1mmol/L altinda tutulur.
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Laktatin seviyeleri klinik uygulamalarda hastalik siddeti i¢in ve tedavi doneminde
cevab1 gostermek icin kullanilir. 1k kez prognostik ara¢ olarak 1964’de Broder ve Weil
tarafindan>4mmol/l.  laktatin ~ soklu  hastalarda  kotli  sonuglarla  iligkili

oldugugdsterilmistir(61).

Laktat doku hipoksemisinigdsteren bir belirtectir. Oksidatif fosforilasyon,
anaerobik sartlardamiimkiin olmadigindan, glikoliz yolu ile piruvatin laktata doniistimii
sirasinda ATP dretilir. Bu yolun asir1 kullanimi sistemik oksijen taginmasi ve oksijen
tilketimi arasinda dengesizlige ve laktik asit birikimine neden olmaktadir. Hipoksemi ve
hipoperfuzyon durumunda laktik asit Gretimi artmaktadir. Genel durumu kritik olan
kardiyak arrest, sepsis ve travma hastalarinda laktatin 6lum riskini gosteren bir belirte¢

oldugu bilinmektedir(62, 63).
Troponin

Kardiyak troponin T ve | (cTnT,l) kardiyak kaslara spesifik enzimlerdir. Ozellikle
masif PTE’ye bagl akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikiil dilatasyonu ile
sag ventrikiiliin oksijen gereksinimini artar. Sag ventrikiil kaslarinda mikroinfarktiisler,
sag koroner arter dolasimi azalmasisonucunda olusabilir. Mikroinfarktiis gelisen bu
alanlardan troponin salinimi artar. Serum troponin diizeyinin artmasi sag ventrikil
disfonksiyonunu gosterir. Kardiyak troponin salinmasi bazi hastalarda 6-12 saat kadar
gecikebilir. Serum troponin artisi, PTE’ye bagli olarak arttiysa yaklasik 40 saat i¢inde

normale doner. cTnT nin artmis olmasi erken mortalite ile iligkili bulunmustur(4, 13, 64).

Prognozu gdstermede serum troponin | veT diizeyleri yararlidir. Ancak bu diizeyler

diagnostik olarak kullanilmaz(65).
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Natritretik Peptidler

Ventrikiil kaslarindaki hiicrelerden yiiksek ventrikiil dolma basinct oldugunda beyin
natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natrilretik peptid (NT-proBNP)
salinirlar. Sag ventrikiil kas liflerinde gerilme ve miyokardial hipoksemi oldugunda seruma

salgilanan BNP miktari artabilir(66, 67).

BNP yiiksekliginin sag ventrikiil disfonksiyonu ve erken mortalite ile iliskili oldugu
bildirilmistir (17, 67). KOAH alevlenmesi, sepsis, akut bobrek yetmezligi, travma,
rabdomiyoliz ve konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda da Troponin, BNP ve NT-
proBNP Olcumlerinin yiikseldigi unutulmamakla birlikte prognostik degerlendirme
amaciyla nonmasif olgularin masif ve submasif PTE olgularindan ayirt edilmesinde yararli

olabilir (68).

Akciger Grafisi

Akciger grafisi PTE’li hastalarda tani koydurucu degildir. Akciger grafisinin
normal olmasi1 PTE’yi dislamaz. Bilinen kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan yaklasik
%20-40 vakada akciger grafisi normal olarak goriilebilir. PTE’de goriilebilecek 6rnek
akciger grafi bulgular1 Resim-1’de gosterilmistir. PTE’ye Ozgiin olmamakla birlikte

PTE’de goriilebilecek akciger grafi bulgular1 Tablo 6’da sunulmustur(69, 70).

PTE tanis1 alan ve ekarte edilen hastalarda akciger grafisi bulgulari arasinda fark

olmadig: gosterilmistir(58).
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Resim.1 Pulmoner embolizme bagli gelisen bilateral plate atelektaziler ve sol

diyafragmada yiikselme(24).

Tablo 6. PTE’li Olgularda Akciger Grafisi Bulgular

Diyafragma yukselmesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artis1 (Westermark isareti)

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)

Plevra sivisi

Pulmoner arter genislemesi

*PTE: Pulmoner Tromboembolizm
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Elektrokardiyografi (EKG)

EKG’de saptanan bulgular PTE i¢in 6zgii degildir. Tan1 konulan hastalarin yaklasik
%70’inde EKG bulgular1 mevcuttur. EKGdaha ¢ok akut koroner sendrom, perikardit gibi

hastaliklarin ayirici tanisinda 6nem tasir(71).

EKG bulgusu saptanmayan %30’luk kisimdaki hastalar genellikle nonmasif PTE
olgulardir. %70’lik kisimdaki olgular genellikle submasif ve masif PTE olgular1 olup,
iskemi ve akut sag ventrikiil yiiklenmesine iliskin EKG bulgularina sik¢a rastlanir.
Pulmoner tromboembolizm olgularinda saptanabilecek EKG bulgular1 Tablo 7°de yer

almaktadir (4).

Tablo 7. PTE'li Olgularda Saptanabilecek EKG Bulgular1

Sag aks sapmasi

V1’de QR

DIII ve aVF’de Q dalgasi

Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3)

Sinus tasikardisi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgular;
e Sag dal blogu
e V1-V3yada V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme
e V4-6’da ST ¢okmesi
e VI1,aVR ve DIII’de ST yiikselmesi

e V5’de S dalgasi

* PTE: Pulmoner tromboembolizm; EKG: Elektrokardiyografi
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Ekokardiyografi

Sag ventrikiil disfonksiyonu PTE olgularinin yaklasik olarak %25-40’inda saptanir.
Transtorasik ekokardiyografi (TTE), masif PTE ile karisabilen; aort diseksiyonu, perikard
tamponadi, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger yiiksek riskli durumlarin

ayirict tanisinda, masif/submasif PTE’de olusabilecek sag ventrikiil disfonksiyonu veya

dilatasyonunun belirlenmesinde faydalidir (Resim-2).

Resim 2. Masif PE’ye bagli olarak EKO’da sag atrium ve sag ventrikiilde belirgin

genigleme. (Prof.Dr.Taner Géren’in arsivinden)

PTE’li hastalarin ekokardiyografilerinde gozlenebilecek diger degisiklikler,sag
ventrikil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, sag ventrikiil
disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag atriyumda mobil trombiis varligi,
pulmoner hipertansiyon varligi, patent foramen ovale varhgidir (72). Bahsedilen bu
bulgular esas olarak masif PTE’de geligir ve PTE nin agirligin1 gosterir (73). Sag ventrikiil
dilatasyonu goriilmesi submasif PTE olgularinda erken mortalite riskini gosterebilen bir
bulgudur(74). Ekokardiyografik inceleme submasif olgularda erken mortalite riski yiksek

bu alt grubun belirlenmesinde 6nemlidir(4).
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Mortalite igin bagimsiz bir risk faktorii olarak diyastol sonunda Olcilen sag
ventrikul/sol ventrikiil oranmin >0,9 olmas1 bulunmustur (75). Acil servise sok tablosu ile
gelen, masif emboli kuskusu olan ancak hastanin klinigi ve diger kontraendike durumlar
sebebiyle BT c¢ekilemeyen olgularda, yapilacak ilk inceleme ekokardiyografi
olmalidir. EKOyapan kisinin tecriibesizolmasi ve komorbid kardiyopulmoner hastaliklar

varliginda duyarlilik azalmaktadir.

Akciger Sintigrafisi

Akciger sintigrafisi, ¢ok detektorlii (>4) bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi
sonrasi Qiderek daha az kullanilmaya baslanmistir.Akciger sintigrafisi ancak bazi
durumlarda kullanilan alternatif bir tan1 yontemi haline gelmistir. Akciger sintigrafisi
istenen durumlar, BT anjiyografi bulunmayan hastaneler, klinik olasiligin yiiksek oldugu
fakat spiral BT ’nin tan1 saglamadig1 (nondiyagnostik bulundugu) durumlar, kontrast madde

allerjisi Oykiisii veya bobrek yetersizligi olan hastalardir(4).

Perflizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfuzyon defektlerini saptamada
duyarli ancak amfizem,pnémoni, bronsektazi, akciger apsesi, fibrozis, brons obstriiksiyonu
(malignite vb.) plorezi, pnémotoraks, yiksek diyafragma ve pulmoner damar problemleri
de sintigrafide perfiizyon defektlerine neden olabilecegi igin 6zgil olmayan bir testtir(76).
Perfiizyon sintigrafisi akciger grafisi ile birlikte, ventilasyon sintigrafisi ¢ekilemedigi

durumlarda degerlendirilebilir.

Alt Ekstremite Ven6z Ultrasonografi

PTE alt ekstremite derin venlerinden (%90) kaynaklanir. PTE oldugu kanitlanmis
hastalarda klasik venografi kullanilarak yapilan c¢aligmalarda, derin ven trombozlarmin
%20 civarinda distal venlerde %60 civarinda ise proksimal venlerden kdken aldigi ve bu

olgularin yaklasik %50’sinin semptomatik oldugu saptanmistir(77).Diz alt1 trombozlarda
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tan1 pozitifligi giderek diiser. Bu nedenle ultrasonografik incelemenin normal bulunmasi,

derin ven trombozunu diglatmaz(24).

PTE’den siiphe edilen hastada, alt ekstremite ultrasonografisinde trombis
saptanmasi halinde daha ileri bir inceleme yapilmadan antikoagiilan tedavi baglanabilir. En
sik kullanilan DV Tsaptama teknikleri arasinda iki yonlii ve renkli Doppler ultrasonografi

(USG) ve alt ekstremitelerin venéz kompresyon ultrasonografisi yer alir (78-80).

DVT siiphesi olan hastalarda, ilk sirada yapilmasi gereken goruntiileme yontemi
kompresyon ultrasonografisi (KUS)’dir. Kompresyon ultrasonografisinin proksimal DVT
icin duyarliligr %95, 6zgiilligi ise %98 civarindadir(81). Kompresyon USG’si ile eslik
eden DVT klinik bulgu varhginda proksimal trombiis tan1 sansi artmaktadir.ilk yapilan
ultrasonografi tanisal degilse PTE kuskusu devam edip kanitlanamayan olgularda,seri

ultrasonografik izlem (7 ve 14. gunler) onerilir(4).

Spiral BT-Anjiografi

Kontrastli spiral BT anjiyografi, trombiisii pulmoner arter yatagindaki segmental ve
subsegmental dallara kadar dogrudan gosterebilir. Proksimalden distale dogru trombiisleri
gOsterme basarisi azalir, sirasiyla santral ve lober trombiisleri %97, segmental trombusleri
%068 ve subsegmental trombiisleri %25 oraninda gosterir. Subsegmental trombis saptanma
sikligigok kesitli BT de %9,4 iken, tek kesitlide bu oran %4,7 olarak bulunmustur(82).
Resim 3°te BT anjiografide bilateral ana pulmoner arterde trombiise bagli dolum defektleri

gosterilmektedir(24).
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Resim 3. BT anjiografide bilateral ana pulmoner arterlerde trombiise bagl dolum

defektleri

Tum BT anjiyografilerin i¢inde pulmoner damarlarin eksik kontrastlanmasma ya
da hareket artefaktlarmma bagl teknik a¢idan yetersiz (nondiyagnostik) tetkiklerin orani %5-
8’dir (83). Kreatinin degerleri yiiksek olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Uygun
hidrasyon tedavisi ile kreatinin degerleri uygun aralikta gOruldikten sonra cekim

planlanmalidir(4).

Yapilan prospektif c¢alismalarda BT-anjiyografi ile akciger sintigrafisi
karsilastirilmis, akciger sintigrafisinindaha diisiik duyarlilik degerlerine sahip oldugu
saptanmustir (84). BT-anjiografinin sintigrafiye gore dnemli bir diger avantaji mediyasteni,
akciger parankimini, plevra ve gogiis duvarmdaki patolojileri vaskiiler yapilar ile beraber
gosterebilmesidir. Sonug olarak varsa siipheli baska 6n tanilar1 ekarte ederek ayirici taniya
gitmede fayda saglar. Alt ekstremite proksimal venlerinin incelemesi BT venografi
cekimleri ile saglanmaktadir. Son yillarda spiral BT anjiyografi sirasinda bilgisayarli
tomografi venografi ¢ekimi yapilabilmektedir ancakes zamanl ¢ekimde gonadlarin aldigi

doz, tek basma BT aniyografide alman dozun iki katidir. iliyak ven ve vena kava inferior
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da bilgisayarli tomografi venografi ile gorunttlenebilir. Cok detektorlii spiral BT nin tek
bagina PTE tanisi i¢in duyarliligi %83 iken, bilgisayarli tomografi venografi ile birlikte
yapildiginda bu oranin %93’e yiikseldigi PIOPED II ¢alismasinda bildirilmistir. Islemin
negatif beklenen degeri %95°ten %97’ye yilikselmektedir. Ancak yarar-zarar orani goz
Online almmalidir ¢iinkiibu islem esnasinda ek kontrast madde verilmesine ve hastanin
daha yiiksek radyasyona maruz kalmasma neden olunur. Semptomatik olgularda DVT
arastirilmasinda BT venografi yerine alt ekstremite USG incelemesi 6nerilir. Hastanin daha
oncederin ven trombozu Oykisliniin bulunmasi, DVT semptom ve bulgularmin varligi,
kompresyon ultrasonografisi ile tani olasiligimi belirgin olarak arttirpp BT venografinin

olumsuz etkilerine maruziyeti dnleyecektir(4).
Manyetik Rezonans Gorinttleme (MRG)

Pulmoner arterler iginde trombiisiin dogrudan goriintiilenmesi manyetik rezonans
goruntuleme ile saglanir. Gadolinium kullanilarak anjiyografik gériintiileme elde edilebilir.
Gereken zaman kisadir, BT anjiyografiye alternatif olarak 6zellikle, renal bozuklugu veya
kontrast maddeye karsi allerji Oykiisii olan hastalarda ve iyonize radyasyon riski
olusturmamasi nedeni ile gebelerde bu teknik kullanilabilir. Pulmoner arter yatagi
disindaki 6zellikle pelvis ici damarlarda ve vena kava inferiordaki trombiislerin saptanmasi
icin diger tekniklerle goriintileme gili¢ olacagi zaman yararli olabilir. Hareket
artefaktlarinimn yarattigi goriintiileme sorunlar1 nedeniyle klinik pratikte spiral BT den daha
az kullanilir. Ana ve segmental pulmoner arterlerin distalini gostermede etkinligi distiktiir
(4). MRG’nin %25 oraninda teknik olarak yetersiz oldugu PIOPED III ¢alismasinda

saptanmustir(85).
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Pulmoner Anjiografi

PE tanisinda altin standart olarak daha invaziv olan pulmoner anjiografi
kullanilmaktaydi. TBTA’nin gelistirilmesi ve yaygimn olarak kullanilmaya baslanmasiyla
kullanimi1 azalmigtir. Major komplikasyon goriilme orani %1 iken mortalite oran1 %0.5’tir,
bu nedenle islem sadece secilmis olgularda uygulanabilir(86). Invaziv olmayan
yontemlerle PE dislanamadiginda hasta yiksek klinik olasilikli oldugu hallerde
kullanilabilir. Kanama riski trombolitik uygulanacak hastalarda artar. Konvansiyonel
anjiografiye gore daha hizli ve giivenli olan yontem dijital subtraksiyon anjiografi ise
pahali olmasi, deneyim gerektirmesi nedeniyle sik olarak kullanilmaz(87). Bu tetkikin
yapilmasinin kontraendike oldugu durumlar vardir. Bu durumlar, kontrast madde allerjisi,

ciddi pulmoner hipertansiyon, bobrek yetmezligi ve akut miyokard enfarktiisii varhigidir

(4).
Konvansiyonel Venografi

DVT tanist i¢in altin standart bir tetkiktir. PTE kugkulu vakalarda, kesin taniya
goriintiileme tekniklerinin kullanimiyla ulasilamadigi durumlarda, son care olarak DVT
arastirilmasi i¢in venografi uygulanabilir. Giliniimiizde klasik venografi ile ciddi
komplikasyonlar gelisebildiginden dolay1 yerini giderek noninvazif bir teknik olan BT
venografiye birakmaktadir(4).

2.8  Risk Degerlendirmesi ve Prognostik Simiflama

PTE tanis1 konulan hastanin erken mortalite agisindan risk siniflandirilmasi
yapilarak ayirt edilmesi, hastaya uygulanacak tedavi seceneklerini
(antikoagiilan/trombolitik)  ve  hastaligmn  prognozu  belirler.  Hastalar  risk
siniflandirilmasinda temel olarak 3 gruba ayrilirlar bu gruplar, masif (yuksek riskli),

submasif (orta riskli) ve nonmasif (diisiik riskli) olarak adlandirilir(4). Yulksek risk
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grubunda mortalite %15-25, orta risk grubunda mortalite %5-15, diisiik risk grubunda ise

mortalite %1-2 olarak goralir(24).

Akut PTE’de prognozu belirleyen en oOnemli faktdr akut sag ventrikiil
disfonksiyonudur. Hastanin tan1 6ncesinde ek hastaliklarin varlig1 ve hemodinamik rezervi
de erken prognozu etkiler. Akut semptomatik PTE olgularinda, hemodinamik olarak stabil

olup en sik kullanilan prognostik faktorler Tablo 8’da goriilmektedir.

Tablo 8. Hemodinamisi Stabil PTE Olgularinda Kullanilan Prognostik Faktorler

Sag ventrikiil disfonksiyon belirtecleri
o Transtorasik ekokardiyografi
o BT-anjiyografi
o BNP, pro-BNP

Klinik parametreler
o PESI skoru
o Basitlestirilmis PESI skoru

Miyokard hasar belirtecleri
o cTnlveyacTnT
o hsTnT
o HFABP

Trombotik yuk belirtecleri
o Rezidiel DVT
o D-dimer

BNP, pro-BNP: Natritretik peptidler; PESI: Pulmoner embolizm siddet indeksi; cTnl:
Troponin I; cTnT: Troponin T; hsTnT: Yiiksek duyarlikli troponin; HFABP: Kalp tipi yag
asidi baglayan protein

e Yiksek Riskli Hastalar
Masif pulmoner tromboembolizme bagl en énemli klinik bulgu hipotansiyondur.
Hipotansiyon akut sag ventrikiil yetersizliginin yol agtig1 kardiyovaskiiler kollapsa bagli
olarak gelisir. Erken 6liim riski ile dogrudan iligkili olan hipotansiyon ve kardiyojenik sok
varligidir. Tum akut PTE olgular1 i¢inde masif PTE grubu %5’den azdir(88). PTE

olgularinda hipotansiyon mevcutsa bu hastalarin erken hastane mortalitesi en az %15’dir
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(89). Yilksek mortaliteye sahip bu grupta hizla tan1 konularak, reperflizyon tedavisi
oncelikle farmakolojik veya alternatif olarak cerrahi ya da girisimsel olarak

uygulanmalidir(4).

e Orta Riskli Hastalar
Sag ventrikiil disfonksiyon bulgular1 normotansif olan akut PTE’li hastalarin
%27-56’sinda saptanmaktadir(90). Orta riskli PTE olarak tanimlanan bu hastalarda sag
ventrikiil disfonksiyonunun varligi; ciddi pulmoner arter obstriiksiyonu ve yaklasan
hemodinamik yetersizligin habercisi olup, daha ciddi hipoksemi ve daha yaygin tromboz
yiikii ile karsimiza ¢ikan bu olgularda 30 giinliik mortalite ve PTE niiksi belirgin olarak

artmaktadir(4, 90).

¢ Diisiik Riskli Hastalar
Tani alan Akut PTE hastalarinin basvuru sirasinda %80’inin sistemik arteriyel
basinct normaldir(83). Diisiik riskli (nonmasif PTE’li) hemodinamik olarak stabil olan
hastalar pulmoner emboli saptanmayip izole DVT olgulari; hastanede daha kisa yatis
strelerinde takip edilip veya baslangigtan itibaren evde antikoagllan ilaclarla tedavi

edilebilirler. Erken mortalite bahsedilen bu grupta %1’in altindadir(83).

Cesitli klinik skorlamalar prognostik degerlendirmede kullanilmaktadir(91).
Ozellikle bir aylik erken mortalite, niikks ve nonfatal major kanama gibi komplike klinik
seyri tahmin etmede bu skorlamalar yardimci olurlar. En glncel skorlama pulmoner
embolizm siddet indeksidir (PESI) (Tablo 9). PESI skorlamasinda smif I ve II, ayaktan
tedavi edilebilecek olan, 30 giinlik mortalite agisindan diisiik riskli hasta grubunu

belirlemede yiiksek negatif prediktif (Ongoriicii) degere(%97) sahiptir(92). PESI
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skorlamasi ile yapilan dogrulama c¢alismasinda, yiksek riskli grupta (siif III-V) ise
sirasiyla %4.8, %13.6 ve %25 iken, diisiik riskli grupta (Smif I ve IT) erken mortalite %0.7
ve %1.2 olarak bildirilmistir (91).

Basitlestirilmis PTE siddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi ile ayni etkinlikte
bulunmustur ve PESI’ye gore daha az komplike ve daha az sayida parametreyi igerir(91).
sPESI >1 bulunmas1 30 giinlik kot prognoz igin yiiksek riski, sSPESI’nin=0 hesaplanmasi
ise diisiik riski gostermektedir (Tablo 10). Avrupa Kardiyoloji Derneginin (European
Society of Cardiology, ESC) prognostik skorlamasiyla basitlestirilmis PESI,

karsilastirildiginda 30 giinliikk mortaliteyi belirlemede benzer etkinlik géstermistir (93).
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Tablo 9. Orijinal Ve Basitlestirilmis Pulmoner Embolizm Siddet Indeksi

(PESI,SPESI)
Orijinal Basitlestirilmis
Degisken PESI skoru PESI skoru
(sPESI)
Yas Yas/yil 1 (Yas>80)
Erkek Cinsiyet +10
Kanser Oykiisi +30 1
Kronik akciger hastaligi oykiisii +10
Kalp yetersizligi oykiisii +10 1*
Nabiz >110/dakika +20 1
Sistolik kan basinc1 <100 mmHg +30 1
Viicut 15151 <36°C +20
Arteriyel O2 saturasyonu <%90 +20 1
Mental durum degisikligi +60
Solunum hiz1 >30/dakika +20
*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varhiginda 1 puan alir)
PESI SPESI
Diisiik risk Yiksek Risk Diistik risk: 0
Sinif I:<65 Siif I11: 86-105 Yuksek risk: >1
Smf II: 66-85 Smif IV: 106-125
Smif V: >125

*SPESI: Basitlestirilmis PESI
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Tablo 10°da ilk 30 gunluk kotd prognoz icin Klinik risk duzeyleri
tanimlanmaktadir(4). Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar, sok ve hipotansiyonu
tablosunda olup dogrudan yiiksek riskli gruba girerler. Bu grupta kanitlanmig PTE varsa
dogrudan reperfiizyon tedavisi uygulanir. Tan1 konulduktan sonra hipotansiyon veya sok
saptanmazsa bu hastalarda ileri risk degerlendirmesi yapilmalidir. Diisiikk ve orta riskli
hastalar PESI veya sPESI testleri ile belirlenir. PESI sinif 1I-IV veya sPESI >1 bulunan
hastalar orta riskli olarak,PESI smif I-IT veya sPESI=0 hesaplanan hastalar diisiik riskli
olarak belirlenir. Sag ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtegleri pozitif
olanlarorta riskli (submasif PTE’li) hastalar iginde, yiiksek riskli grupta yer alir. Orta-
yuksek riskli olan bu grubun erken kétii prognoz igin, antikoagiilan altinda yakindan
izlenmesi ve hemodinamik bozukluk bulgular1 saptandiginda kurtarici reperfiizyon tedavisi

uygulanmas1 6nerilmektedir(94).
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Tablo 10. APE’li Hastalarda Erken Mortalite Riskine Gore Siniflama

30 Gunlik Mortalite Riski | Sok veya PESI simif | RV Kardiyak
hipotansiyon | 111-1V veya | disfonksiyon | belirtegler -

SPESI>1-a | bulgulan-b |c

Y uksek + Gerekmez |+ Gerekmez
Y uksek - + + +
Orta
Diisiik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisiik = - Degerlendirme yapilmasi
gerekmez yapilmus ise ikisi
de (-) d

a PESI (Pulmoner embolizm siddet indeksi) siif II-IV veya sPESI (basitlestirilmis PESI)
>1 ise; 30 giinliilk mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosterir.

b Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyon kriterlerinin (sag ventrikiil dilatasyonu
ve/veya diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oran1 >0.9 veya 1; sag ventrikiil
duvarinda hipokinezi, trikiispit jet regiirjitasyon velositesinin artigi; veya bunlarin
kombinasyonu) varlig1 ya da MD-BT anjiyografide diyastol sonu RV/

LV c¢ap oraninin >0.9 veya 1 bulunmasi.

¢ Miyokardiyal hasar belirteci (plazma troponin I veya T konsantrasyonunda artis) kalp
yetersizligi belirteci (Plazma natriiiretik peptid konsantrasyonunda artis)

dPESI: Smif I-1l veya sPESI: 0 bulundugunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya sag
ventrikiil disfonksiyon bulgusu saptandiginda bu hasta orta-diisiik risk grubuna dahil
edilmelidir.
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2.9  Tam ve Tedavi Algoritmalar

e Acile Ayaktan Basvuran Pulmoner Tromboembolizm Kuskulu Stabil
Hastalarda Tani

Pulmoner embolizmin dislanmasi amaciyla bu hastalarda ilk olarak klinik olasilik
degerlendirmesi (Well’s skorlamasi) ve D-dimer testi birlikte kullanilir. Klinik skorlamada
hasta diisiik veya orta olasilikli ve ELISA veya hizli ELISA yontemleri ile 6l¢iilen D-dimer
negatif olarak gelmisse, bu durumda ileri gorintiileme incelemeleri yapilmadan hastalik
ekarte edilir. Klinik skorlama yliksek klinik olasilikli olarak degerlendirildiyse tedavi
karar1 i¢in D-dimer testi yerine ¢ok detektorlii BT (MD-BT)anjiyografi, V/Q sintigrafisi
gibi ileri goruntiileme yontemleri kullanilmalidir. PTE tanisi ilk asamada diglanamadiginda
MD- BT anjiyografi, V/Q sintigrafi ve alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi ile tani

dogrulanmasi hedeflenir(Sekil 1,2) (24).
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Sekil 1. PTE Kuskusunda BT Oncelikli Tanisal Yaklasim

panpoTw

Nonmasif PTE kuskusu
KLINIK OLASILIK

T
Diigiik-orta veya Yiiksek veya
*PTE olasi degil ” PTE olas1 *

i ~.,,

D-DIMER" Hemen antikoagilan bagla®
I
v V v
Negatif Pozitif ———p MD-BT anjiyografi °
(PTE daglamir)
\. v

v
.. Negatif Pozitif Nondiyagnostik®

s Voo

klinik PTEdislanir  Antikoagiilan EK TESTLER ®
olasilikh Tedavi basla

e

I
I
i
e

ELISA testi Gnerilir. Klinik olasihk diigiik ise orta duyarlikh testler Latex, simpli-RED gibi) de kullanilabilir.

MD-BT sonucu negatif ise antikoagdlan kesilir, pozitif ise antikcagiilana devam edilir.
Multid etektsrlii (< 4 detektdr) bilgisayarh tomografik anjiyografi.

Teknik agidan yetersizlik ya da radyolodun kararsiz kalmasi.

V/Q sintigrafisi, alt elstremite Doppler USG, seri Doppler USG.
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Sekil 2. PTE Kuskusunda V/Q Oncelikli Tanisal Yaklasim

Nonmasif PTE kugkusu
!
KLINIK OLASILIK
1

Digik-orta veya Yiksek veya
“PTE olas degil * “ PTE olas1 “

L V

D-DIMER" Hemen antikoagilan basla”
\l/ \V/ \/
Negatif Pozitif —— V/ Qsintigrafisi ©
(PTE dislanir)

Normal Dasik /orta olasilikh Yiksek olasilikh
i (Tams koydurucu olmayan) l

PTE Negatif® Alt ekstremite  Pozitif Antikoagilan
diglanir ¢ Doppler USG > baslanir

a. ELISA testi dnerilir. Klinik olasiik diigiik ise orta duyarhkl testler (Latex, simpli-RED gibi) de kullanilabilir.

b. Sintigrafi normal sonuglanirsa antikoagiilan kesilir, yiiksek olasilikh ise antikoagiilana devam edilir.

c. Akddger grafisi normal ise tek bagina perfiizyon sintigrafisi gekilebilir.

d. Yiksek klinik olasilikh bir hastada; diisiik/orta olasilikh V/Q sintigrafisi varli§inda doppler USG negatif ise MD-BT anjji-
yografi énerilir.

e Hastanede Yatan Pulmoner Tromboembolizm Kuskulu Hastalarda Tam
PE silipheli hastalarin ¢ogunda (altta yatan agr ek hastaligi -kronik
kardiyovaskiiler hastaliklar- bulunan ve yasli) gesitli nedenlerle D-dimer pozitif
bulunabilir.Bu sebeple zaman kaybetmemek icin bu hastalarda dogrudan goriintiileme
yontemlerine  (Kompresyon USG, BT anjiyografi veya V/Q sintigrafisi)

bagvurulmalidir(24).
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e Masif PTE Diisiiniilen Hastalarda Tani

Masif PE olgularinin mortalitesi ilk bir saat i¢inde %50’den fazladir. Klinik olarak
ani baslangich progesif dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgular1 olan ve
hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda masif pulmoner embolizmden
kuskulanilmas1 halinde, standart heparin ile antikoagllan tedavi kanama riski yiksek
degilse derhal baglanmalidir. Klinik olarak siiphe edilmesi halinde ilk asamada olanak
varsa ve hastanin hemodinamik durumu uygunsa bu asamada ilk tercih MD-BT anjiyografi
olmalidir. MD-BT anjyografide yaygin/biiyiik trombiis varligi ve klinik olarak masif PE

kuskusunun bulunmasi trombolitik tedavi karar1 igin yeterli olacaktir (Sekil 3) (24).
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Sekil 3. Masif PTE Kuskusunda Tan1 Ve Tedavi Algoritmasi

MASIF PTE KUSKUSU
[Hipotanziyon veya jok|
Standart hepann basla
Hemodinamiyi diizel
Hemodinarm stabdize edilememiy veya Hemodsnami stabilize edilmiz ve
MD-BT alanag yok MD-BT alanag var
Ekokardiyograh
( Sag ventrikiil disfonksiyonu)

Yok Var v

i MD-BT

v |

Hemaedinami stabil degil Ji ,l,
weya yatak bag Paozitif Negatif
Doppler USG, TOE*
slanag yoi"

i

i

|
W !

Diger nedenleri 3 Trombolitik tedowi |  Diger nedenleri
araytw weya Embolektomi aragtr

. Transoaofagea ckokardiyograf (TOEL sad veniribil disforksyoru bulunan hastalann anemib bir bolimande ana
pulmansr srter dallanndaki romblisi gost=rebilis.

b. Ekokardiyografide sag ventnlodl disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil cimayan hastalarda trombolitik te-
davi karan igin trombsisiin gisterilmesi gerekic. Bu amacla clanak varsa yatak bagnds Doppler USG ve TOE yapulabilis.
CHanak yoksay bu dunimda kan'zarar hesab yaplhip kontrindikasyonlar da goz drine alinank dogrudan trombolitik
tedavi uygulanmak sorunda kalnabilic
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2.10 Tedavi

Hastaligin  giddeti (masif, submasif, nonmasif) ve tedavinin hastada
olusturabilecegi kanama riski tedavi 6ncesinde birlikte degerlendirilir. Hastalik siddetinin
belirlenmesinde tedavi Oncesi fizik muayene bulgular, EKG, oksijen saturasyonu,
ekokardiyografi, spiral BT anjiyografi ve sag ventrikil disfonksiyonu belirteclerinden
(troponin, BNP vb) yararlanilir(24).

30 gunlik erken mortalite yoniinden diistik riske sahip olup ayaktan tedavi
edilebilecek hastalar; pulmoner embolizm siddet indeksine (PESI) gore smif I ve II’deki
hastalar ya da basitlestirilmis (SPESI) indeksine gdére 0 puan alan hastalar ve/ veya ayaktan
tedavi dislama kriterlerinin (HESTIA) biri bile pozitif bulunmayan hastalardir (Tablo 11),
(Sekil 4) (24).

Tablo 11. Hestia Kriterleri

e Stabil olmayan hemodinami( sistolik TA <100 mmHg, NDS>100/dakika)

e Trombolitik veya embolektomi gereksinimi

e Aktif kanama veya yulksek kanama riski

e 24 saatten fazla O2 gereksinimi (SpO2> %90 i¢in)

e Antikoagiilan tedavi sirasinda PE tanis1 konulmasi

e Agriigin [.V.tedavi gereksinimi (>24 saat)

e Hastane tedavisi i¢in medikal ve sosyal nedenlerin varligi

e Kreatinin klirensi <30 ml/dak.

e (Ciddi karaciger yetersizligi

o Gebelik

o HIT 6ykisi
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Sekil 4. Risk Degerlendirmesine Gore, Onerilen Tedavi Stratejisi

Amcum
AntikoagOlan bagla
HEMODINAMIK BOZUKLUK
v o
Dask riskli hastay: orta riskliden ayrdet
Tve2 kontrolu
1- PE siddeti yoksek veya dddi komorbidite 2-5a§ ventrikol disfonksiyonu ( EKD/ BT)
- PESI Sindf > -V veya sPESI >
- Altemnatif olarak Hestia kriterlesi > 1
A\
RISK 1veya 2 poaitif Tve2 negatif
ORTA RIsSK DOSOK RISK
Troponin Si¢lim0
Troponin (+) ve Troponin negatif Bagka bir yatis nedeni
Sa ventrikol disfonksiyonu (+)  ORTA-DOSOK RISK Mevemddsteh:“
ORTA-YOKSEK RISK i Hastaneye kolay ulzgim
Antikoaglan tedavi Antikoagalan tedavi ‘
v s ™ l
Re tedavisi” ldem® : hemodinamik kitolesme ERKEN TABURCULUK
[&mm b ] [mwmm J EVDE TEDAVI

a. Gereken durumlarda trombolitik tedaviye alternatif olarak cerrahi / kateter embolektomi + lokal trombalitik uygularr.

b. lzlemde hemodinamik dekompansasyonun Klinik bulgulan saptandiginda hizla trombolitik tedavi uygulanmakidir.
Gereken durumlarda sistemik trombolizis yerine altematif olarak cerrahi embolektomi veya perkiitan girisimsel katetar
teknikleri ile tedavi secanekleri gézden gegirilmelidir.
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Akut PE tedavisi dort farkli asamadan olusur. Bunlar; destek tedavi, antikoagulan
tedavi, reperfiizyon tedavisi ve vena kava filtrelerinin kullanimi olarak siralanabilir (Tablo

12).

Tablo 12. Akut PE Tedavisi

Yatak istirahati

e Destek Tedavi Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar

Oksijen

Anfraksiyone heparin (aFh)

e Antikoagilan Tedavi Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)

Diger antikoagiilanlar

Trombolitik tedavi

e Reperflizyon Tedavisi Cerrahi embolektomi

Kateter ile trombektomi

e Vena kava filtreleri

2.10.1. Destek Tedavisi

Yatak istirahati derin ven trombozu(DVT) i¢in bacakta agri ve sisme olmadigi
stirece gerekli degildir. Pulmoner tromboembolizmde (PTE) bilimsel bir veri olmamakla
birlikte, yatak istirahatinin gerekliligi konusunda genel egilim hastalarin 24-48 saat sure ile
ayaga kaldirilmamasidir(46). Ciddi yan agrisi olan hastada ise narkotiklerden once

nonsteroidal anti-inflamatuar ilaclar tercih edilmelidir(4).

Masif ve submasif bazi PTE hastalarindaen o6nemli komplikasyon V/P

uyumsuzlugu sonucunda olusan hipoksemi ve solunum yetersizligidir.
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Oksijen tedavisi bu durumda gereklidir vesatirasyon %92’nin (zerinde olacak
sekilde nazal kanul veya ylz maskesi araciligiyla diizenlenmelidir. Pulmoner vaskiiler
direncin artmasi ve iskeminin sag ventrikiilde daha da kottlesmesi oksijen tedavisi destegi
ile Onlenebilir. Nazal kaniil veya yiiz maskesi araciligiyla oksijen tedavisi destegine
ragmen derinlesen solunum yetmezliginde, oksijen destegi mekanik ventilasyon ile

saglanmalidir(4).

VTE tanis1 alan hastalarda sivi tedavisi, sag ventrikul fonksiyon bozukluguna bagl
olas: hipovolemiyi diizeltmek icgin dikkatli bir sekilde uygulanmalidir(95). Masif PTE
hastalarinda, sivi replasmanina ragmen hastanin hemodinamisinde bozukluk devam ederse
acil olarak vazopressor ilaglara baslamak gerekir. Sivi tedavisinde yanit olmamasina
ragmen 1srarct olmak hastanin ventrikil fonksiyonlarinin daha da bozulmasina yol
acacaktir. Bu amacla sivi tedavisine yanit alinamayan durumlarda norepinefrin, dopamin

ve epinefrin kullanilabilir(95).

Sildenafil infuzyonu, inhale nitrik oksit, inhale prostosiklin ve levosimendan’in
vendz tromboembolizmli (VTE) hastalarda pulmoner arter basincini disiirmek icin

kullanildig1 calismalar mevcuttur(96, 97).
2.10.2. Antikoagulan Tedavi

Antikoagulan tedavi tani alan hastalarda mortaliteyi 6zellikle erken ddnemde
engellemek, semptomatik, tekrarlayici ya da 6liimciil VTE’yi 6nlemek amaciyla Onerilir.
Antikoagulan tedavi verilmesinde ama¢ varolan trombusin blylmesini 6nlemektir.
Onerilen tedavi siiresi en az 3 ay olmalidir. Ilk 5-10 giin boyunca akut faz tedavisi olarak
uygulanan parenteral antikoagulasyon secenekleri olan; anfraksiyone heparin (aFH), diisiik

molekiil agirlikli heparin (DMAH) veya fondaparinuks tedavisinden olusur(98).
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Antikoagilan olarak kullanilan ilaglar; diisiik molekiil agirlikli  heparin
(DMAH),standart heparin (fraksiyone olmamis), parenteral direkt trombin inhibit6rleri, K
vitamini antagonistleri (KVA = sodyum warfarin), fondaparinkus, danaparoid ve

YOAK-‘dir (rivaroksaban, apiksaban, edoksaban, dabigatran).
e Parenteral Antikoagulasyon
Standart Heparin (SH)

Heparinkanama riski yiiksek hastalarda DMAH’lara gore daha avantajlidir. Bunun
nedeni isehem yar1 6mriiniin kisa olmas1 hem de aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTZ) ile etkinliginin izlenebilmesi ve ayni zamanda protamin stlfat ile tamamen
notralize edilebilmesidir. Trombolitik tedavi sonrasinda akut masif PTE olgularinda veya

embolektomi uygulanacak hastalarda SH ile i.v. inflizyon tedavisi tercih edilmelidir(4).

Standart heparin ile tedavinin ilk 2-5 ginlnde kisa sireli,asemptomatik,hafif ve
gecici bir trombositopeni gelisebilir. Bu durum benign trombositopeni olarak tanimlanir ve
heparinin kesilmesi gerekmez. Tedavi uygulanan hastalarin yaklasik%1-5’inde ise tedavi
basladiktan sonraki 5-15 giin icinde ‘heparine bagl immin trombositopeni’ (HIT) olarak

bilinengec trombositopeni gelisebilir(4).
Diisiik Molekiil Agirhkh Heparinler (DMAH)

Diistik molekiil agirlikli heparinlerin SH’den farki, faktor Xa’y1 1000 kat daha fazla
inhibe edebilmeleridir. Eliminasyon yar1 dmrii subkutan uygulama sonrasi 3-6saat arasinda
olup, standart heparinin aksine dozdan bagimsizdir. Bu yiizden DMAH’ler kiloya uygun
dozda laboratuvar izlem gerektirmeden uygulanabilir. Ozel kosullar disinda protrombin
zamani (PZ) ve aPTZ’de herhangi bir uzamaya yol agmamalar1 nedeniyle, kullanimlari

sirasinda monitorizasyona gerek yoktur(4).
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DMAH’lerin proflaksi amaciyla kullanilan dozlar1 sabittir ve subkutan yolla, viicut
agirhigma gore uygulanirlar. Giinde tek doz uygulanan preparatlart mevcut olmakla birlikte

genellikle glinde iki kez verilirler(4).
Fondaparinuks

Aktif faktor X’un (Xa) sentetik ve selektif bir inhibitériidiir. Trombositopeniye
neden olmama sebebi Platelet Faktor 4 (PF4) ile etkilesimi bulunmamasidir. Giinde tek doz
subkutan uygulanir. Yarilanma siiresi 15-20 saattir.Laboratuvar testleri ve doz ayarlamasi
gerektirmez(99). Ulkemizde hali hazirda sadece ortopedik kalca operasyonlari sonrasi
profilaksi igin onay1r bulunmaktadir. HIT olgularinda, yatan hastalarda saglk raporu ile

kullanilabilmektedir(4).

e Oral Antikoagulasyon

K Vitamini Antagonistleri

En sik kullanilan K vitamini antagonisti varfarin sodyumdur. Koagilasyon
faktorleri olan 11, VII, IX ve X, K vitaminine baglidir ve aktivasyonunu énleyerek etkinlik
gosterir. Oral antikoagllanlar gebeligin ilk ii¢ ayinda teratojenik etkilerinden dolay1
kullanimlar1 mutlak kontrendikedir. Laktasyon ddneminde bebekte kanama riski
olusturmazlar. 48-72 saat iginde etkileribaglar. Faktor II’nin 5 giin civarinda yarilanma
sliresi oldugu igin bu slreden Once ilacin total etkisi saglanamaz. Tedaviye tek basina
baslandiginda protein S ve C eksikligi nedeniyle hiperkoagulabiliteye neden olur. VTE
olgularinda baslangi¢ tedavisinde yer almaz. Klinisyenin tedavi sirasinda ayrintili ykii

almasi, diger ilaglarin kullanimi1 konusunda dikkatli olmas1 6nemlidir(24).

43



Yeni Oral Antikoagulanlar

Bu grup icerisinde yer alan apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban direkt inhibitor
etkiyi faktor Xa iizerinden olustururlar. Trombin Uzerine direkt/selektif inhibitor etkiyi
dabigatran olusturur. Varfarinle kiyaslandiginda rivaroksaban ve apiksaban {izerine yapilan
caligmalarda biiylik kanamalar daha seyrek goriilmiistlir(4). Dabigatranin oral kullaniminin
uzun sdreli tedavide en az varfarin kadar etkin oldugu tespit edilmistir (100).

Yeni oral antikoagiilanlarin avantajlar1 arasinda; oral alinabilmesi,¢abuk etkinlik,
kan diizeyi takibi ihtiyacit olmamasi, kisa yarilanma siiresi, intrakranial hemoraji riskinin az
olmasi, gida ve ilaglarla karsilikli reaksiyonlarin seyrek olmasi sayilabilir(4).

Bu grubun dezavantajlari ise; antidotu olmamasi, yarilanma omriiniin kisa olmasi
ve doz kacirildiginda etkinliginin ortadan kalkmasi, kilo fazlaligi, yashlik, bobrek
yetmezligi, malignite gibi durumlarda doz diizenlenmesi gerekliligi ve yonetim semalarinin
olmamasidir(101). Gebelerde kullanimi hakkinde yeterli bilgi olmadigi igin kullanimlari
onerilmemektedir. Ylksek kanama riski olmasi nedeniyle ileri yas grubundaki hastalarda

dikkatli kullanilmalidir(4).

2.10.3. Reperflizyon Tedavisi

Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi masif PE olgularinda uygulanir. Son bir ay i¢inde gegirilmis
intrakranial kanama ve aktif kanama mutlak kontrendikedir. Mevcut trombusiin hizla
erimesini saglayarak yeniden perflizyonu saglar. Semptomlarin baglangicindan itibaren ilk
5 gun en ylksek olmak Uzere, 14 giun i¢inde trombolitik tedavinin etkili oldugu, bu siire
uzadik¢a etkinliginin azaldig1 kabul edilmektedir. 15 glnu gecen silrelerde trombolitik

tedavi uygulamasi 6nerilmemektedir(24).
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En iyi bilinen ve masif PTE’nin tedavisinde kullanilantrombolitik ilaclar;
rekombinan doku plazminojen aktivatori (rt-PA), streptokinaz (SK) ve tirokinazdir (UK).
Bu grup ilaglarin plazma yarilanma siireleri, elde edilme yollari, 6nerilen tedavi doz ve
stireleri Tablo 13’de gosterilmistir(4).

Trombolitik tedavinin mutlak ve goreceli kontrindikasyonlariTablo 14’de

verilmistir (4).

Tablo 13.Masif PTE’de trombolitik tedavi

Ila¢ | Elde edilme sekli | Plazma Y tikleme dozu Infiizyon Onerilen
yarilanma dozu tedavi
sresi suresi
(dk)

SK C grubu 18-25 250000 IU, 30 dk | 100000 24 saat

B hemolitik [U/saat
streptokok

UK | Insan idrary, insan | 13-20 4400 1U, 10 dk 4400 12 saat

embriyonu, bobrek [U/kg/dk
hucre kaltard

rt-PA | Rekombinan DNA | 2-6 Gerekmiyor b 50 mg/saat ¢ | 2 saat

teknolojisi

a Tum ilaglar periferik damardan intravendz yolla verilirler. SK: Streptokinaz; UK: Urokinaz; rt-TPA: Rekombinan doku
plazminojen aktivatorii

b rt-PA bazi gruplar tarafindan alternatif olarak 1-2 dakikada 10 mg yiikleme dozu ve takiben 90 mg/iki saatlik inflizyon
olarak uygulanmaktadir.

¢ 65 kilogramin altindaki hastalarda iki saatlik toplam doz: 1,5 mg/kg olarak hesaplanir.
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Tablo 14.Trombolitik tedavinin kontraendikasyonlari

Goreceli

Mutlak

* Son alt1 ay igindeki gegici iskemik atak
* Gebelik veya postpartum déneminin ilk
haftas1

* Disaridan komprese edilemiyecek invazif
girigim yeri

* Travmatik resiisitasyon

* Refrakter hipertansiyon (sistolik basing
>180 mmHg)

« {lerlemis karaciger hastali1

» Infektif endokardit, diyabetik retinopati
* Aktif peptik ulser

* Gegirilmis i¢ kanama

* Oral antikoagiilan tedavi

+ Intrakraniyal arteriyovendz
malformasyon/anevrizma

* Aktif i¢ kanama/bilinen kanama riski

* Son bir ayda gastrointestinal kanama

» Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme
* Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme

* Santral sinir sistemi tiimorlerie Son ii¢
hafta icindeki major travma/cerrahi/kafa
travmasi

* Aktif intrakraniyal kanama/kuskusu

Embolektomi

Kontraendike durumlar nedeniyle trombolitik tedavi verilemiyorsa veya yanit

almamadiysa cerrahi yada kateter embolektomi indikasyonu vardir(4, 83).ilk tedavi

secenegi olarak, patent foramen ovale icinde gorilen paradoksal emboli olgularinda ve sag

kalp bosluklarinda trombiis saptandigi durumlarda cerrahi embolektomi diistiniilebilir(83,

102).Embolektomi diisiiniilmeyen kontrendike olan durumlar: sag kalp yetmezligi ve

durdurulamaz pulmoner kanama,

kronik tromboembolik pulmoner

hipertansiyon

hastalarinda olusan akut embolik atak, kardiyopulmoner bypass sirasinda heparinizasyona

bagli kanama riskinin arttig1 durumlar ve basta gastrointestinal sistem olmak iizere aktif bir

kanama odagmnm varhigidir(103, 104).
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Perkitan Kateter ile Girisimsel Tedavi

Baz1 secilmis submasif ve masif PTE olgularinda, trombolitik tedaviye yanit
alinamamis ise veya trombolitik tedaviye kontraendikasyon varsa cerrahi embolektomiye
alternatif olarak perkiitan girisimsel kateter teknikleri ile reperflizyon tedavisi
yapilmalidir(4).

2.10.4. Vena Kava Filtreleri

Antikoagulan ile kanama gelisen ya da antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu
proksimal DVT’li PE hastalarinda veya yeterli antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PE
ve/veya DVT saptanan hastalarda vena kava inferior’a filtre takilmasi 6nerilir (24).

Filtre takilacak hastalarda DVT’nin yeri bilinmelidir. VKI filtreleri genellikle
perkitan veya cerrahi yollarla renal venlerin altindaki diizeylere yerlestirilir. Eger trombis
kalp odaciklar1, renal venler ya da (st ekstremite venlerinden kaynaklaniyorsa, vena kava

inferiora takilacak filtrenin yarar1 olmayacaktir(4).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesine acil servis ve
gogiis hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran akut pulmoner emboli tanis1 almis hastalarin
incelendigi prospektif bir ¢alismadir. Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

Etik Kurul Baskanligr’nin 06.06.2020 tarihli 2020/2577 karar sayili onay1 alindh.

3.2. Arastirma Evreni ve Orneklemi

Bu calisma 01 Mayis 2020 - 26 Mayis 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesine acil servis ve gogiis hastaliklar1 polikliniklerine
basvuran ve bu hastalardan akut pulmoner emboli tanis1 bilgisayarli tomografi pulmoner

anjiografi ile kesinlesmis hasta grubunu kapsamaktadir.

3.3 Calismadan Dislama Kriterleri

Calismamizin dislama kriterleri sunlardir:

18 yas alt1 hastalar

Gebeler

Hasta dosyasina ulagilamayan hastalar

Hastanin bagvuru aninda istenilen laboratuvar degerleri eksik olanlar

Pulmoner BT anjiografide kronik emboli saptanan hastalar

vV V VYV VvV VvV V

Mortalite bilgilerine ulagilamayan hastalar
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Pulmoner emboli tanisi kesinlesmis toplam 103 hasta saptanmis olup; 11 hasta
basvuru esnasinda istenilen laboratuvar degerleri eksik oldugundan, 1 hastada radyolojik
incelemede kronik emboli ile uyumlu dolum defekti saptandigindan, 4 hastada vendz
doppler USG yapilamadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarilmistir. Toplam 87 hasta ¢alismaya dahil

edildi.

3.4 Verilerin Toplanmasi

Calismamiz hastalarin klinik degerlendirmesi hasta basvuru dosyalar1 ve hasta
kayit-bilgi sistemine kayitli konsiiltasyon notlarindan yapildi.Hastalarin fizik muayene
bulgular1, vital bulgulari, mevcut hastahiklari, viicut kitle indeksi, SPESI icin gereken
parametreler; yas, kanser oykiisii, kalp yetmezligi oykiisii, kronik akciger hastalig1 6ykiisu,
sistolik kan basinci Ol¢limii, nabiz sayisi, arteriyel kan gazindaki oksijen saturasyonu
bilgileri incelendi.Hastanemiz tarafindan kullanilan hasta kayit-bilgi sistemi ve hasta
anamnez bilgileri kullanilarak hastalarm biyokimyasal parametreleri olan hemogram, d-

dimer, laktat, pro-bnp, troponin 6lgiimiine ulasildi.

Pulmoner BT-anjiografi bulgularina hasta kayit-bilgi sistemi tizerinden ulasildi.
Goruntuler uzman iki radyoloji doktoru tarafindan incelendi. Goriintiilerin pulmoner arter
tanist i¢in yeterliligi, embolinin akut veya kronik olup olmadigi tespit edildi, dolum
defektinin lokalizasyonuna gore, ana pulmoner arter, segmenter ve subsegmenter olarak
yorumlarda bahsedildi. Hastalarin bilateral alt ekstremite vendz doppler USG kayitlarina

hasta kayit-bilgi sistemi lizerinden ulasildi.

Son olarak hastalarin klinik gidisi degerlendirildi. Bagvuru anindan itibaren 30

giinliik sag kalim ve tiim nedenlere bagli mortalite incelendi.
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3.5 Verilerin Analizi

Aragtirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package

for Social Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi.

Tanimlayici1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) olarak, sayisal veriler
ise ortalamazstandart sapma, minimum-maximum, ortanca (1-3. ceyrek) kullanilarak
gosterildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (112) testi ve Fisher’m kesin ki-

kare testi kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile incelendi. Normal dagilan bagimsiz iki gruptaki sayisal verilerin dagilimi
Independent Samples T testi ile normal dagilmayan bagimsiz iki gruptaki sayisal verilerin

dagilimi Mann Whitney U testi degerlendirildi.

Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 87 hastanin 37°si (%42.5) erkek, 50’si (%57.5) kadindi. SPESI
risk smiflamasina gore diisiik riskli (s-pesi=0) 44 (%50.6), yiksek riskli(s-pesi>1)43
(%49.4) hasta, APE saptanan hastalarda yapilan alt ekstremite vendz doppler USG
degerlendirmesinde 87 hastanin 62’sinde (%71.3) eslik eden DVT saptanmazken, 25
(%28.7) hastada eslik eden DVT saptanmustir. Otuz giinliik takip sonunda ¢alismaya alinan
87 hastanin 76’s1 (%87.4) sag, 11 (%12.6) hasta vefat etmistir. Calismaya alinan hastalarin
eslik eden hastaliklarma bakildiginda malignite 21(%24.1) hastada, kronik akciger
hastaligi 11 (%12.6) hastada, kronik kalp hastalig1 32(%36.8) hastada, diyabet 17 (%19.5)

hastada saptanmustir(Tablo 15).

Tablo 15. Pulmoner Emboli Saptanan Hastalarin Cinsiyet, SPESI, Dvt, 30 Ginlik
Sagkalim Ve Eslik Eden Hastaliklara GoreDagilimi

n %
Cinsiyet
Kadin 50 57.5
Erkek 37 42.5
Toplam s-pesi
S-pesi=0 44 50.6
S-pesi>1 43 49.4
Dvt varligi
Yok 62 71.3
Var 25 28.7
30 giinliik sagkalim
Sag 76 87.4
Eksitus 11 12.6
Malignite
Yok 66 75.9
Var 21 24.1
Kronik akciger hastaligi
Yok 76 87.4
Var 11 12.6
Kronik kalp hastalig1
Yok 55 63.2
Var 32 36.8
Diyabet
Yok 70 80.5
Var 17 19.5

Tanimlayici istatistikler say1(%) seklinde verilmistir.
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Hastalarimizin yas ortalamasi 64.95+15.06 saptandi, Calismaya katilan hastalarin
BMI ortalamas1 28.73+5.38 olarak saptandi(Tablo 16).SPESI risk siniflamasma gore SPESI
=0 hesaplanan hastalar diisiik riskli grup olarak belirlendi ve bu grupta yer alan hastalarin
yas ortalamas1 60.91+14.32 olarak saptandi. SPESI>1 puan alan hastalar yuksek riskli grup

olarak belirlendi ve bu grupta yas ortalamasi1 69.09+14.83 olarak saptandi(p=0.010) (Tablo

17).
Tablo 16. Pulmoner Emboli Saptanan Hastalarin Yas ve BMI Dagilimi
Ortalamazss min-max
Yas 64.95+15.06 20-95
BMI 28.73+5.38 20-53.3
Tablo 17.HastalarinsSPESIRisk Siniflamasina Gore Yas Dagilimi
Diistik Yuksek T/Z P
RiskliOrtalama+Ss RiskliOrtalama+Ss
Yas 60.91+14.32 69.09+14.83 -2.617 0.010

Hastalarin SPESIrisk siniflamasina gore D-Dimer degerlerine bakildiginda diisiik
riskli grupta ortanca deger 1071.00 (734.00-2288.75), yiksek riskli grupta ortanca deger
1954.00 (980.25-5578.25) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.018). Pro-BNP diisiik riskli grupta 372 (70.5 -1692), yuksek riskli grupta 1029 (313.5
— 5789) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.027). Laktat diisiik
riskli grupta 1.3 (1.1 — 1.97), yiksek riskli grupta 1.8 (1.3 — 2.35) olarak hesapland1 ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.020). Troponin diisiik riskli grupta 0.17(0.13-
0.29), yuksek riskli grupta 0.167(0.12-0.41) olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.872). NLR diisiik riskli grupta 5.73 £ 4.91, yiksek riskli grupta 7.09 +5.99

olarak hesaplandj, istatistiksel olarak anlami bulunmadi (p=0.247). PLR diisiik riskli grupta
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165.16+129.5, yuksek riskli grupta 178.90 £104.6 olarak hesaplandi, istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi. (p=0.588)

Tablo 18. Hastalarin S-Pesi Risk Siniflamasma Gore HastalarmD-Dimer, Pro-Bnp,
Laktat, Troponin, NLR, PLR Degerlerinin Dagilim1

Diisiik Y iksek TIZ P

RiskliOrtalamatSs/ortanca(l- | RiskliOrtalamatSs

3. Ceyrek) /ortanca(1-3. Ceyrek)
D-dimer | 1071.00 (734.00-2288.75) 1954.00 (980.25- -2.376 0.018

5578.25)

Pro-BNP | 372 (70.5-1692) 1029 (313.5 - 5789) -2.217 0.027
Laktat 1.3(1.1-1,97) 1.8 (1.3-2.35) -2.326 0.020
Troponin | 0.17(0.13- 0.29) 0.167(0.12-0.41) -0.161 0.872
NLR 5.73+£4.91 7.09 £5.99 -1.165 0.247
PLR 165.16 £129.5 178.90 £104.6 -0.543 0.588

Otuz glinlik takip sonucunda hastalarin 11’1 (%12.6) tim sebeplere bagli vefat
ederken 76’s1 (%87.4) sag olarak takibi tamamlanmistir. Hastalarin yas dagilimi sag olan
grupta 64.79+14.77, vefat eden grupta 66.09+17.71 olarak hesaplanmistir, istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.791). BMI dagilimi sag olan grupta 28.31 + 7.08, vefat
eden grupta 26.90+5.58 olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.530). D-Dimer sag grupta 1265.50 (900.25-3367.25), vefat eden grupta 1503.50
(648.25-4451.25) olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.845). Pro-
BNP sag kalan grupta 526 (114.25-1690), vefat eden grupta 7194(2790.50-11214.25)
olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001). Laktat sag kalan grupta
1.5 (1.10-2.12), vefat eden grupta 1.7 (1.6 -1.9) olarak hesaplandi, istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.246). Troponin sag kalan hasta kolunda 0.167(0.129-0.245), vefat
eden grupta 0.17 (0.117 — 0.447) olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.633). NLR sag grupta 6.30+4.94, vefat eden grupta 7.14+8.65 olarak hesaplandi,

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.638). PLR sag kalan hasta grubunda
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175.05£113.11, vefat eden grupta 150.55+£148.60 hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0.521).

Tablo 19. Sagkalima Gore Hastalarm Yas, BMI, D-Dimer, Pro-BNP, Laktat,
Troponin, NLR, PLR Degerlerinin Dagilim1

Sag Vefat t/z p
ortalamazxss/ortanca(1- | ortalamatss/ortanca(1-3.
3. Ceyrek) Ceyrek)
Yas 64.79+14.77 66.09+17.71 -0.266 0.791
BMI 28.31+7.08 26.90+5.58 0.630 0.530
D-dimer | 1265.50 (900.25- 1503.50(648.25- -0.195 0.845
3367.25) 4451.25)
Pro-BNP | 526 (114.25-1690) 7194(2790.50- -3.297 0.001
11214.25)
Laktat 1.5 (1.10-2.12) 1.7 (1.6 -1.9) -1.161 0.246
Troponin | 0.167(0.129-0.245) 0.17(0.117 — 0.447) -0.478 0.633
NLR 6.30+4.94 7.14+8.65 -0.473 0.638
PLR 175.05+£113.11 150.55+148.60 0.644 0.521
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5. TARTISMA

Mevcut kilavuzlar, akut pulmoner emboli tanist konduktan sonra hastalari risk
gruplarma aywrmak igin prognostik degerlendirmeyi Onermektedir(105). Son ESC
kilavuzlarinda diisiik, orta veya yiliksek risk olarak birincil smiflandirma sPESI'ye
dayanmaktadir. Bagska bir deyisle, bircok hasta radyolojik, biyokimyasal veya kombine
parametrelerden dolay1 yiiksek riskli olarak siniflandirilsa da, bu mortalite ve yan etkiler
acisindan ayni sekilde agiklanamaz. Bu noktadan hareketle, radyolojik, kardiyovaskler
parametrelerin  risk smiflandirmasindaki roliinii  hem ayr1 ayr1i hem de diger

biyobelirteclerle birlikte aragtirmak daha mantikli olacaktir(106).

Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, 2.288 hastada genel mortaliteyi %6.50larak
buldu. Bazi caligmalarda %18'e varan Oliim oranlari tanimlanmistir. Yaklagik 20.000
hastayla yapilan baska bir meta-analizde %10,7'lik bir 6liim orani tanimlandi(107). Bizim
calismamizda %12,6’lik bir mortalite orani1 goriildii. Bu nedenle, bizim c¢alismamizda
bulunan mortalite orani literatiir bilgileri ile benzerdir. Bu ¢alismanin sonuglari, 6liim riski
tastyan APE hastalarimi belirlemeye yonelik ¢abalarm artirilmasina destek saglamaktadir.
APE ve ciddi komorbiditesi olan hastalarda koruyucu stratejiler uygulanirken, bu

calismanin sonuglar1 uygun parametrelerin se¢imini desteklemektedir.

Calismamizda yas ortalamasi 64.95+15.06 saptandi1 ve 56 hasta (%64.3) 60 yas ve
Uzerindeydi. Yaptigimiz ¢alisma sonuglarina benzer olarak Guo DJ ve arkadaslarinin
yaptigi ¢calismada da PE sikhigiyasl hastalarda daha fazla oldugu gozlenmistir(108). Hsu
ve ark. yaptigi calismada yas dagilimi 66+14,Hakemi ve ark. 5613, Abul ve ark. 64.4 +
14.8 bulmuslardir(109-111). Calismamizin yas dagilimi bu c¢aligmalarla uyumlu olarak

bulunmustur.
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Calismamizda PE saptanan hastalarin 37°si(%42.5) erkek, 50’si (%57.5) kadindir,
Choi WH ve ark. %58.9’u kadin, Amorim ve ark. %47’si erkek %53’ kadin, Bova ve ark.
%35’1 erkek %65°1 kadin, Keller ve ark. %38.5 erkek, %61.5 kadin, Kostrubiec ve ark.
%31°1 erkek %69’u kadmn olarak saptamiglar (21, 112-115). Bizim g¢alismamizda da

bunlara benzer sekilde kadin orani daha yiiksek saptandi.

Calismamizda akut pulmoner emboli tespit edilen hastalarin %12.6’sinin 30 giin
icinde oldiigi tespit edildi.Mortalite ile ilgili yapilan calismalara bakildiginda;Dahhan ve
arkadaslarinin calismasinda ise 30 gln icginde eksitus olan hastalar %20.2, Tanabe ve
arkadaslarinin yaptiklarigalismada ise 30 gunlik mortalite %6,1 olarakbulunmustur(116,
117). PTE tanm ve tedaviuzlasi raporunda da tedavi edilen hastalarda mortalite %2-8 olarak
belirtilmektedir(4). Bizim calismamiz ise uzlasi raporu oranlarindan bir miktar yiiksek
olarak bulunmus ve bahsedilen diger iki ¢alismanin ise arasinda bir sonug¢ vermistir.
Sonuglarda yas ortalamasmin ve eslik eden hastaliklarin berlirleyici oldugunu ve Universite
hastanesi olmamiz nedeniyle daha agir hasta grubunun hastanemize basvurdugunu

diisiiniiyoruz.

Klinik pratikte 11 parametreyi degerlendirmenin zorlugu nedeniyle Jimenez ve ark.
yakin zamanda PESI'nin basitlestirilmis(SPESI) versiyonunu gelistirdi ve bunun PESI'den
daha asagi olmadigin1 gosterdi(118). APE'li hastalarda dogru risk smiflandirmasi, her bir
birey icin optimal yonetim stratejisinin secilmesinde ve potansiyel olarak hasta sonucunun

iyilestirilmesinde birinci derecede 6nemlidir(119).

Klinik uygulama kilavuzlary, orta-yiiksek riskli PE'li hastalarn yakimdan
izlenmesini ve hemodinamide bozulma meydana gelirse derhal tedavi edilmesini
onermektedir.Bununla birlikte, bu hastalarin ne kadar siireyle izlenmesi gerektigi ve

antikoagulan tedaviye erken yanit1 degerlendirmek i¢in en uygun yontem net degildir(120).
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Masif APE'li hastalar yiiksek o6liim riski altindadir ve mevcut kilavuzlara gore
agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. Normotansif hastalarin siniflandirmasi, biyobelirteg

seviyelerine dayanmaktadir(21).

APE'nin prognozunu tahmin etmek i¢in daha az maliyet etkin ve rutin olarak

Olgiilebilir parametrelere ihtiya¢ vardir(121).

Bu ¢alismada APE'de prognostik rolii oldugu gosterilen, degerlendirilmesi kolay
parametreler olan NLR, PLR’nin APE'li hastalarda prognostik degerini degerlendirdik.
APE ile hematolojik parametrelerdeki degisiklikler arasindaki iliskinin altinda yatan ana
mekanizmanin inflamasyon oldugu 6ne siiriilmiistiir. Enflamasyon, PE'nin trombozunun
ilerlemesinde ve patofizyolojisinde anahtar rol oynar ve PE hastalarinda farkli hematolojik
parametrelerin prognostik degerleri enflamatuvar durumla iliskilendirilmistir. APE'de
inflamasyonun rolii iyi bilindiginden, bu hastalarda nétrofiller, lenfositler ve trombositler
yararli prognostik gostergeler olarak Onerilmistir. No6trofiller, eozinofiller ve monositler
dahil olmak tizere farkli beyaz kan hiicresi tiirlerinin iltihaplanma ile iligkili oldugu
disiiniildiigiinde, her biri iki bagimsiz iltihaplanma belirtecini birlestirdiginden NLR ve
PLR 0&zellikle uygundur. Ayrica trombosit sayis1 yiiksek ve lenfosit sayisi diisiik olan

hastalarda kardiyovaskiiler mortalite oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir(122).

Karatas ve ark. APE'li 203 hastada bagvuru sirasinda tam kan saymi
parametrelerinin prognostik degerini arastirdi ve NLR ve PLR'nin hem kisa hem de uzun
vadeli mortalitenin bagimsiz prognostik faktorleri oldugunu ve NLR'nin PLR'den daha iyi
bir prognostik degere sahip oldugunu gosterdi(123). Ma ve ark.(124) ve Kayrak ve
ark.(105) NLR'nin akut PE'li hastalarda 30 ginlik mortalitenin bir éngdriclsu olarak

kullanilabilecegini gostermistir.

Telo ve ark.(121) yiksek riskli APE hastalarinda PLR ve NLR'nin arttigin1 gosterdi.
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Diger birka¢ calisma, APE'de NLR ve PLR'min prognostik rolii hakkinda benzer
bulgular bildirmis ve bunlarin APE'nin prognostik degerlendirmesinde rutin olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmiistiir. Tam Kan Sayimi testinin yaygin olarak bulunabilirligi
ve ucuz dogast nedeniyle, NLR'nin akut PE prognozunu 6ngérmedeki roli prospektif

randomize ¢aligmalarda arastirilmalidir(105).

Bizim c¢aligmamiz Onceki calismalarla uyumlu olarak, yiliksek riskli APE
hastalarinda NLR ve PLR diizeylerinin arttiginive vefat eden grupta NLR diizeylerinin

yiiksek oldugunu gosterdi ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Troponin degerlendirmesinin APE'de ekokardiyografinin 6ngoriicii  degerini
tyilestirdigi gosterilmis ve biyobelirteglerin ekokardiyografiye dayali risk degerlendirme
stratejisine dahil edilmesi yakin zamanda 6nerilmis olsa da, biyobelirte¢ seviyeleri igin
herhangi bir karar verme esik degeri belirlenmemistir(21). Troponin dizeyinin yikselmesi
en az 6 saat siirer, bu nedenle basvuru sirasindaki normal troponin seviyeleri APE'de kot

sonuglar1 dislamaz(125).

Calismamizda diisiik ve yiiksek riskli APE hastalarinda ve sag kalan ve vefat eden
hasta grubundatroponin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.
Bunun sebebi olarak troponin diizeyinin yilikselmesinin ge¢ olmasindan kaynaklandigini

diistiniiyoruz.

Yapilan bir meta-analiz, yiksek BNP veya NT-proBNP diizeylerinin, kisa vadeli
oliim ve olumsuz sonug olaylar1 acisindan yiiksek risk altinda olan akut PE'li hastalar1
belirlemeye yardimc1 olabilecegini gostermektedir.Bununla birlikte, bu sonuglarla uyumlu
olarak, yiiksek negatif prediktif deger, klinisyenlerin muhtemelen sorunsuz izlemi olan
hastalar1 se¢gmeleri i¢in faydali olabilir. BNP veya NT-proBNP gibi RV disfonksiyon

hastalarm1 erken tanimlayabilen ve risk smiflandirmasma katkida bulunabilen
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biyobelirteglerin  mevcudiyeti, oOzellikle ekokardiyografi degerlendirmesi mevcut
olmadiginda potansiyel olarak dnemlidir. BNP veya NT-proBNP degerlendirmeleri, akut
PE'li se¢ilmis bireyler arasinda risk degerlendirmesinin bir pargasi haline gelmelidir ancak
ozellikle erken trombolizin olasi yararlarini test etmek icin troponinler ve ekokardiyografi
dahil olmak iizere gelecekteki ¢alismalarda optimal risk smiflandirmasi i¢in diger bagimsiz
Ongoriiciilerle birlestirilmelidir(119). Calismamizda Onceki ¢alismalarla uyumlu olarak,
yiiksek riskli APE hastalarinda ve sag kalan hastalar ilekarsilastirildiginda vefat eden

grupta pro-BNPduzeylerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttigin1 gosterdik.

Farkli ¢alismalar, yiikselmis bir D-dimerin artmis mortalite ile iligkili oldugunu
gostermistir, bu da bu biyobelirtecin pulmoner emboli risk siniflandirmasi i¢inpotansiyelini
ortaya koymaktadir.Bu ¢aligmalar, akut pulmoner emboli hastalarinda D-dimer
diizeylerinin piht1 yiikiiniin siddeti ile iligkili olabilecegini ve yiiksek diizeylerin trombiisiin
proksimal yerlesimini diisiindiirebilecegini diisiindiirmektedir. Ancak pulmoner embolinin
D-dimer diizeyine gore prognozu bunun tam tersi sonuglar dogurmaktadir(126). Bazi
calisgmalar D-dimer ile pulmoner emboli siddet durumu arasinda iliski saptamisken(127,

128), digerleri iliski bulamamaktadir(129).

Keller ve ark.tarafindan yazilan mevcut makale, akut pulmoner emboli durumu
sirasinda sadece DVT'nin D-dimer seviyeleri iizerinde 6nemli bir etkisi oldugunu

gOsterdi(127).

Calismamizda 6nceki ¢aligmalarla uyumlu olarak, yiiksek riskli APE hastalarinda
D-dimer duzeylerinin disiik riskli gruba gore istatistiksel olarak anlamli dl¢iide arttigini
gosterdik.Ancak sagkalima gore smiflandirmada vefat eden grupta D-dimer ortalamasi

yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Laktatlarin PE'deki rolityle 1ilgili az sayida c¢alisma, baslangigta artan laktat
konsantrasyonunun olumsuz bir prognostik faktér oldugunu gdstermistir(130-132).
Laktatlarin rolii, gaz analizinden ve asit-baz durumundan bagimsiz olarak degerlendirildi.
Calismamizda yiiksek riskli olan gruptaki hastalarn laktat degerleri diisiik riskli gruptaki
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksekti ancak sagkalima gore
smiflandirmada vefat eden grupta laktat ortalamasi yiiksek olsa da istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi.Agresif bir tedaviden fayda gorebilecek hastalarin belirlenmesi s6z
konusu oldugunda, laktat seviyesinin klinisyene yararli bilgiler saglayabilecegi sonucu

daha ¢ok ¢alisma ve veriye muhtactir.

Calismamizin sonuglarinda onceki c¢aligmalar1 destekleyici bulgular mevcuttur
ayrica APE hastalarinin risk siniflandirmasinda ve uygun prognostik biyobelirteclerin
se¢iminde daha ¢ok g¢alisma yapilmasi hususunda umut vericidir. Yakin gelecekte daha
genis hasta sayilariyla ve ¢ok merkezli yapilacak incelemelerin yaptigimiz galismay1

destekleyecegini diisiinmekteyiz.

KISITLILIKLAR

Calismamiz prospektif olarak planlanmis olmasina ragmen kisitliliklarindan biri
dahil edilen hasta sayisnin az olmasidir. Daha biiyiikk bir 6rneklem biyiikligi ile
istatistiksel analizlerin glicu artirilmalidir. APE tanisi konmadan 6nce hastalarin laboratuvar
degerleribilinmiyordu.Bu  nedenle, laboratuvar degerlerinin baglangic ve APE tanisi
sonrasi karsilastirilmast miimkiin olmamustir. APE tanisi aldiktan sonra taburcu edilen
hastalarin; taburculuklar1 sonrasindaki 30 giin i¢inde bir baska tani alip almadiklari,

hastaneye yatirilip yatirilmadig: ve 0lenlerin 61im nedenleri arastirilmamistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Akut Pulmoner tromboemboli karsimiza genis bir klinik spektrumla gelebilir,
asemptomatik olabilecegi gibi Olime kadar gidenciddi bir tabloda karsimiza
¢ikabilmektedir. Giiniimiizde tetkiklerin kalitesi ve sayist artmig olsa da Akut pulmoner
emboli tanisinda ilk adim klinik kuskuyla atilmaktadir. Acil servise spesifik olmayan
gogiis agrisi, nefes darligi, senkop gibi sikayetlerlebagvuruda aklimiza pulmoner emboli
tanist gelmelidir.Akut pulmone remboli klinik bulgular ilerlemeden erken tani aldiginda
prognozu iyi olmaktadir. Siiphelenilen hastalarin aile 6ykiileri, 6zge¢misi ve risk faktorleri
ayrmtili sorgulanmaldir. Ozellikle ileri yasta ve kanser gibi ek hastaliklara sahip Kotl
prognozlu hastalarin erken tani1 ve erken tedaviye baglanmasinin hasta yararma ve hastalik
seyrinde olumlu sonug¢larmin olacagmi diistiniiyoruz. Basvuru esnasinda hemodinamisi
stabil olmayan ve tansiyon destegine ihtiyact olan hastalar kotu prognoza sahip olan
hastalardir. Bu gruptakilerin tedavilerinde gecikilmemesi ve uygun grupta ise trombolitik

tedavilerin degerlendirilmesinin daha iyi olacagini diisiiniiyoruz.

Hastalarin prognozlarmin belirlenmesinde PESI ve sPESI klinik skorlamasinin
yaninda hastanin laboratuvar tetkik sonuglar1 dikkatle incelenmelidir. D-dimer, laktat ve
sag ventrikiil disfonksiyonunun da bir gostergesi olan kardiyak troponin ve pro-BNP
degerleri literatiirde birgok ¢alisma incelendiginde PTE hastalarinda yiiksek olarak
bulunmustur. Prognoz iizerine yapilan ¢aligmalarda bizim ¢alismamizla benzer olarak bir
aylik donemde eksitus olan hastalarda pro-BNP degerleri sag kalan gruba oranla
istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksektir. Bizim ¢aligmamizda duyarlhilik ve 6zgiilliik
degerleri diisiik oldugu i¢in klinik olarak kullanilabilir bir cut-off degeri belirlenemedi.
Buna ragmen yiiksek pro-BNP degerlerine sahip hastalarda 30 giinliik mortalitenin yiiksek

oldugu sdylenebilir ve tan1 sonrasinda sPESI degerlendirmesi sonucu yiiksek riskli grupta
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olan hastalarin pro-BNP degerleri yiiksek saptanmasi halinde takiplerinin daha yakindan ve
dikkatli yapilmasi, gerektiginde bu hasta grubunda yatis siirelerinin daha uzun

tutulabilecegini diisiinmekteyiz.
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