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PULMONER EMBOLIDE VE ESLIK EDEN ROMATOLOJIK HASTALIKLARDA
MPV DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

(Tipta Uzmanhk Tezi)

Dr. Ayhan TABUR
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Kasim-2012
OZET

Pulmoner emboli (PE), diinyanin her yerinde énemli saglik problemi olarak gosterilmektedir.
Pulmoner emboli ye neden olan bir¢ok predispoze durum bilinmektedir. P.E i¢in kazanilmig
ve genetik risk faktorleri mevcuttur, bununla birlikte hastalarin %30’unda neden
saptanamamaktadir. Son yillarda yapilan aragtirmalarda bilinen risk faktorlerinin yani sira
yeni risk faktorleri de arastirilmaktadir. Bu tez calismasinda, PE tanist almis hastalar da mid
platelet voliimiin degeri ve romatolojik hastaliklarla birlikteligi durumunda mevcut iligkiyi
arastirmay1 amacladik. Hastane veri tabaninda tarama yapildi. Ocak 2008 ve Temmuz 2012
tarihleri arasinda fakiiltemiz hastanesinde PE tanisi almis hastalar saptanarak retrospektif
olarak arastirildi. PE tanili 64 hasta calismaya alindi. PE tanisi almis hastalar arasinda
Romatolojik hastalik tanisi almig olanlar ve MPV degerleri ortalamalar1 saptandi.Pulmoner
Emboi tanili hastalar, romatolojik hastalilk sahibi PE tanili hastalar ile MPV degerleri

karsilastirildi. p>0.05 oldugu i¢in sonuglar anlamsiz bulundu.
Anahtar Kelimeler: Mid Platelet Voliim, Pulmoner Emboli, Romatizmal Hastalik
Sayfa sayis1:48
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PULMONER EMBOLIDE VE ESLiK EDEN ROMATOLOJIK HASTALIKLARDA
MPV DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

(Specialization Thesis)

Dr. Ayhan TABUR
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November-2012
ABSTRACT

Pulmonary Embolism (PE) is shown as an important health problem all over the world. A lot
of predispose cases are known, which cause to pulmonary embolism. There are so many
acquired and genetic risk factors for PE. However, in %30 of patients the cause aren’t
determined. New risk factors have also been investigated as well as the known risk factors in
resent years research. In this research, we aimed to investigate the value of MPV in patients
who are diagnosed with PE and its relationship with RD in the case of combining with it. The
hospital database was searched. Patients with a diagnosis of PE were determined and
retrospectively investigated in our faculty hospital between January 2008 and July 2012.The
64 patients, who were diagnosed with PE were included in the study. Among the patients
with PE and who are diagnosed with the RD and whose values of MPV were determined.PE
patiends and Rheumatologic patients who are diagnosed with PE and whose values of MPV

were compared. The results weren’t significant because of p>0.05.
Keywords: Mid Platelet Volume, Pulmonary Embolism, Rheumatic Disease
Page number:48
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD
anti-Xa
aPTT
BNP
BT
CDBT
DMAH
DVT
EKG
ELISA
FM
GA
HBT
ICD

ICOPER

INR
JVD
KTEPH
KUS
KVA
LV
MPV
NPD
NT-pro BNP
Pa02
PE
PIOPED

: Amerika Birlesik Devletleri

: antifaktor Xa aktivitesi

: aktive parsiyel tromboplastin zamani
: Beyin natiiretik faktor

: bilgisayarli tomografi

: ¢ok dedektorlii bilgisayarli tmografi

: diistik molekiil agirlikli heparin

: derin ven trombozu

. elektrokardiyogram

: enzim bagli imminosorban test

: Fizik Muayen

: giiven aralig1

: heparine bagli trombositopeni
‘International Statistical and Clasification of Disease and Related Healt

Problem

: (International Cooperative Pulmoner Embolism Registry)
Uluslararas1 Esgiidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi

: Uluslararasi normalize edilmis oran

: Juguler venoz dolgunluk

: kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

: vendz kompresyon ultrasonografisi

: K vitamin antagonisti

: sol ventrikiil

: mid platelet voliim

: negatif prediktif deger

: N-terminal proBNP

: arteriyel oksijen basinct

: pulmoner emboli

: (prospektive Investigation On Pulmoner Embolizm) Pulmoner

Emboli Tanist ile Ilgili Prospektiv Arastirma



PPD
rt PA
RV
RH
SKB
TDBT
V/IQ
VCI
VTE

: pozitiv prediktif deger

: rekombinant doku plazminojen aktivatorii
: sag ventrikiil

: romatizmal hastalik

: sistolik kan basinci

: tek dedektorlii bilgisayarli tomografi

: ventilasyon-perfiizyon sintigrafi

: vena cava inferior

: vendz tromboemboli
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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), derin ven trombozunun (DVT) korkutucu komplikasyonlarindan birisi
olup her ikisi de ayni hastaligin bilesenleri olarak kabul edilmektedir.(1) Sik karsilasilan
onlenebilir 6liim nedenleri arasinda bulunur.(2) Pulmoner arteriyel yatagin ttkanmasi sonucu akut
ama geri dondiiriilebilir sag ventrikiil yetersizligi gelisir. Bacak derin venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya dallarim1 tikamast PE’nin en sik
nedenidir.(3) PE ve DVT, ABD’de her y1l 300.000-600.000 hastada goriilmekte olup PE’ye bagl
olarak yaklasik 50.000 6lim meydana gelmektedir.(4) PTE mortalite ve morbiditesi yiiksek,
tekrarlayabilen, nonspesifik bulgular1 nedeni ile tanis1 giic ancak prognozu erken taniya ve eken
tedaviye bagli olan bir hastaliktir.(1) PE’lerin %90°1 alt1 ekstremitedeki venlerin trombiislerinden
kaynaklanir.(5) PE’nin prognozu; pulmoner arter yatagindaki obstriiksiyonun biyikligi,
kardiyopulmoner hastalik varligi ve pihtidan salinan vazoaktif humoral mediyatorlere gore
degisir. Pihtidan salinan ndérohumoral mediyatorler (6zellikle plateletlerden salinan serotonin,
plazmada bulunan trombin ve dokuda bulunan histamin) tarafindan indiiklenen pulmoner arter
vazokonstriiksiyonu ve hipoksemi; pulmoner vaskiiler rezistansta ve sag kalp ardyiikiinde artisa
neden olur.(6) Piht1 tarafindan olusturulan mekanik tikanikligin katkisi ile pulmoner arter
rezistansinda ve sag kalp ard yiikiinde artisa neden olur. Boylece sistemik hipotansiyon kardiyak
sok ve olim gelisir.(7)

Yapmis oldugumuz bu ¢aligmada pulmoner emboli tanis1 almis olan hastalarda ve RH tanis1 almig

PE tanili hastalarda MPV (Mid Platelet Voliim) degerlerini inceleyerek karsilastirmay1 amagladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1 Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arteriyel yataga cesitli materyallerin yerlesmesi neticesinde
meydana gelen bir rahatsizliktir.(8) Bununla birlikte yag damlaciklari, travma sonrasinda
meydana gelen doku pargalari, amnion sivisi, parazitler, timor yada enfekte trombiisler, vendz
sisteme giren herhangi bir yabancit madde de pulmoner arterlere ulasmak suretiyle PE’ye neden
olabilir. PE bir hastalik degil de DVT nin bir komplikasyonu seklinde degerlendirilmektedir.
PE ve DVT vendz tromboembolizm in iki bileseninden her birisidir. Derin ven trombozu
geciren hastalarin yaklasik olarak %10’unda daha sonra PE gelismekte ve bunlarin %10°u
kaybedilmektedir (9) VTE ye zemin hazirlayan etkenler hastayla ilgili ve kosullarla ilgili olmak

tizere tablo 1 de siniflandirilmistir.(10)
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Tablol: Venoz tromboemboliye zemin hazirlayan etkenler(3)

ZEMIN HAZIRLAYAN ETKENLER

Giiclii zemin hazirlayan etkenler(olasilik orani>%10)

Orta diizeyde zemin hazirlayan etkenler (%2-9)

Kirik (kalga ya da bacak)

Kalga ya da diz eklemi replasmani

Major genel cerrahi
Major travma

Omurilik hasari

Artroskopik diz cerrahisi
Santral venoz kateter

Kemoterapi

Kronik kalp ya da solunum yetmezligi

Hormon yerine koyma tedavisi
Malignite

Oral kontraseptif tedavisi
Paralitik inme

Gebelik dogum sonrasi
Onceki VTE

Trombofili

Zavif Zemin Hazirlayan Etkenler

Yatak istirahati > 3giin
Oturmaya bagh hareketsizlik
Ileri yas

Laparoskopik cerrahi
Obezite

Gebelik dogum 6ncesi

Varisler

Hastayla
ilgili

Kosullarla
ilgili
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2.2 Epidemiyoloji

PE de mortalite insidansinin yiiksek olmasinin nedeni; erken tani konulamamasi ve vendz
tromboemboli (VTE) gelisme riskine sahip olan hastalarda yeterli profilaksinin
saglanamamasidir. ABD verilerine gére VTE’ nin ortalama yillik insidans: 1/1000 olup, yasla
birlikte artar ve 85 yas civarinda 1/100’e ulasir. 40 yasin iizerinde her 10 yil i¢in VTE insidansi
ikiye katlanmaktadir.(11) ABD’de yilda yaklasik olarak 100.000 hasta dogrudan PE’ye bagl
olarak hayatin1 kaybetmektedir. Ote yandan eslik eden baska hastaligi olan 10.000 hastanin

oliimiine PE katkida bulunmaktadir.(12) Tiirkiye’de ise prevalansi tam olarak bilinmemektedir.

2.3. Mortalite

Tedavi edilmemis hastalarda mortalite %25,2 iken tedavi altinda olan hastalarda ise bu oran %
9,2 seklindedir. Hastane oliimlerinin %10’u PE kaynaklidir.(13) Otopsi calismalarinda PE
insidans1 % 0,8-52 olarak belirlenmis ve bunlarin ancak %16-38’inin 6liimden 6nce PE tanisi

aldig1 bildirilmistir.(14)

2.4. Etiyoloji

PE’nin biiyiik bir boliimiiniin sebebi tromboembolidir. Yalniz pulmoner arter trombozu ise
nadirdir. Alt ekstremitelerin DVT’leri  %80-90 olguda kamitlanmis nedendir. Ust
ekstremitelerin DVT’sinin PE vakalarmin %10-15’inin nedeni oldugu rapor edilmekte olup bu
ozellik santral vendz kateter kullanimi ile alakalidir. PE’nin diger nedenleri; pelvik ven
trombozu, sag kalp trombozu, amnion sivi embolisi, yag embolisi ve septik embolilerdir. Septik
emboli ve intravendz ilag kullanimina bagli septik tromboflebitlerle iliskilidir.(15) Emboliye

yol acan primer trombiis kaynaklarinin siklik ve risk olusturma siralamasi asagidaki gibidir
e iliofemoral ve uyluk derin venleri
e Pelvik ve periprostatik venler
e Baldir derin venleri

e Sag atrium ve sag ventrikiil i¢i trombiisler
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Pulmoner emboli i¢in predispozan faktorleri “Virchow Triadi” olarak bilinen 3 temel olay

dizisi ile alakalidir.(16)
e Staz,
e Damar duvar hasar1
e Hiperkoagulabilite

Staz: En onemli sebebi uzun siire hareketsiz kalmadir. Cerrahi miidahale sonrasinda, kalp
yetmezligi gibi altta yatan hastaliga bagli olarak ortaya ¢ikan staz, DVT olusumu i¢in en
onemli faktordiir.(16)

Damar duvarinda hasar: Pihtilasma mekanizmalarinin ortaya ¢ikmasinda ilk adimdir. Damar
endoteli hasara ugrayinca endotel altindaki bazal membran kollejen liflerden meydana geldigi
icin, trombositlerin aktivasyonuna neden olur. Cerrahi operasyonlar ve travmalardan sonra

ortaya ¢ikan PE olgularinda damar duvarinda hasar olusumunun biiyiik rolii vardir.(16)

Hiperkoagiilabilite: Koagulasyona yol agan bozukluklar kongenital ve akkiz olmak {izere iki
grupta incelenir. Kongenital olanlar; antitrombin III eksikligi, protein C ve protein S eksikligi
gibi faktorler olup akkiz olanlar ise antikardiyolipin antikorlar, maligniteler, dissemine

intravaskiiler koagiilasyon, inflamatuvar barsak hastaliklar1 vb. durumlardir (16)

Tromboz, herhangi bir venin liimeninde olugu kadar sag kalpte de gelisebilir. Trombiisler, ven
duvarinin herhangi bir noktasinda olusabilmesine karsin bunlarin biiyiik bir kismi venoz
kapaklardan kaynaklanmaktadir. Olusan pihti zaman igerisinde damar1 tamamen hem retrograd
hem de proksimal kismi yayilarak doldurabilir. Embolizasyon olugmaz ise trombiis,
rekanalizasyon, organizasyon ve lizis olmak iizere li¢c mekanizma ile kismen yahut tamamen
kaybolabilir. DVT’nin en kotii komplikasyonu agir PE’dir. Cogunlukla vendz tromboz ve PE
icin birden fazla risk faktorii bulunmaktadir ve bu risk faktorlerinin bilinmesi hem profilaksi
hem de klinik siipheye dayali tan1 i¢in temel olusturur.(8) Pulmoner emboli i¢in risk faktorleri

Tablo 2’de verilmistir.(17)
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Tablo 2: Akut pulmoner embolide risk katlandirmasi i¢in kullanilan temel belirtecler
Klinik Belirtecler * Sok

« Hipotansiyon

Sag Ventrikiil Islev Bozuklugu » Ekokardiyografide RV dilatasyonu, hipokinezi

a da asir1 basing yiiklenmesi
Belirtecleri 7 ; ¢

» Spiral bilgisayarli tomografide sap ventrikiil
dilatasyonu BNP ya da NT-pro BNP yiikselmesi

» Sag kalp kateterizasyonu’nda aratmis sag kalp

basinci

Myokard Hasar1 Belirtegleri Kardiyak troponin T ya da | pozitif

2.5. Risk Faktorleri

2.5.1 Cevresel Risk faktorleri

Uzun Siireli Seyahat: Ozellikle 50 yas ve iizeri, VTE hikayesi, tombofili, immobilite, kanser

ve varikoz venleri olan bireylerde risk oldukea yiiksektir.(18)

Obezite: Obezite ile PE arasindaki risk viicut kitle indeksi ile iliskilidir. PE’de rolatif risk
viicut kitle indeksi 25-28,9 kg/m? olanlar i¢in 1,7 iken, 29 ya da istiinde olanlar i¢in 3,2 kat
artmistir.(19)

Immobilizasyon: Uzun siire hareketsizlik, bacak venlerindeki kanin yukarrya dogru akisini
saglayan kaslarin zayiflamasina, kanin ekstremite venlerinde gollenmesine ve aktive olmus

trombositler ve trombin lokal olarak toplanarak trombiis olusumuna neden olur.(20)

Ileri yas: DVT ve PTE’nin insidans oranlar yasla birlikte artmaktadir, fakat bu artis durumlar

ile yas arasindaki iligkiye bagli olabilir.(21)
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2.5.2 Kadinlara ait saghk durumlar

Oral kontraseptif kullananlarda DVT i¢in risk 3 kat artmistir. Oral kontraseptifler koagiilasyon
faktorlerinin (protrombin, faktér VII, faktor VIII, faktor X, fibrinojen) diizeyini artirarak ve
antitrombin III ve protein S gibi koagiilasyon faktorlerinin diizeylerini azaltarak PE’ye neden
olurlar.(22) Hamile olan kadinlarda VTE riski benzer yastaki hamile olmayan bayanlardan 5
kat daha fazladir.(23) Hormon replasman tedavisi, postmenapozal kadinlarda VTE riskinde 3
kat artig ile iligkilidir.(24)

2.5.3 Dabhili risk faktorleri

Hipertansiyon: Tsai ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada da VTE ve kan basinci

arasinda pozitif iliski bulunmustur.(25)

PE ve DVT Oykiisii: PTE olgularinin %75’inden fazlas1 bacaklardaki derin venlerde olusan

trombiislere bagli gelisir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler etkilenmistir.(26)

Kanser: Tiimor hiicreleri trombin ve plazmin sistemleri ile etkilesime girerler. Ayn1 zamanda
kanser tiirleri, trombosit, antitrombin ve antitrombin III aktivitesini azaltirken fibrinojen

seviyesini artirarak trombiis olusmasini kolaylastirmaktadirlar.(27)

Kongestif Kalp YetmezIligi Kalp hastaliklarinin temelinde kongestif kalp yetmezliginin olmasi
ya da ritim bozuklugu bulunmasi PE riskini daha da artirmaktadir. Kalp yetmezliginde azalmis

kardiyopulmoner rezerv sebebiyle PE kaynakli 6liim riski artar.(28)

Inflamatuvar Barsak Hastaliklari: Bu hastalarin %1,3-6,4’tinde tromboembolik olaylar

goriilebilir.(28)

2.5.4 Cerrahi Risk faktorleri

Cerrahi operasyonlar: Operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve postoperatif déonemde
hareket azligindan dolay1 anestezide verilen ajanlarin koagiilasyon faktorleri ve inhibitorlerinin
dengesini tromboz lehine bozmasi nedeni ile ve ayn1 zamanda lokal doku travmasi ve damar
hasarlar neticesinde salinan doku faktorlerinin koagiilasyona yol a¢masi gibi cesitli

trombojenik faktorler nedeniyle tromboemboli gelisir.(29)
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Travma: Major travmalar 6zellikle alt ekstremite ve pelvis travmast DVT riskini artirmaktadir.

Ayni zamanda bu hastalarin immobilizasyonu bu risk artisina katkida bulunmaktadir.(30)

Venoz Kateterler Juguler, subklavian ve femoral vendz kateterler, venlerde hasara neden

olurlar bunun yani sira trombiis olusumu i¢in de odak olusturmaktadirlar.(31)

2.5.5. Genetik Risk Faktorleri

Faktor V Leiden Mutasyonu: Aktive edilmis protein-C’ye dirence ve VTE’ye

predispozisyonun 3 kat artmasina neden olan bir hastaliktir.(18)

Antitrombin III (AT IIT) Eksikligi: AT III, trombiisiin temel inhibitoriidiir. Bununla birlikte
diger pihtilagsma faktorlerini de inaktive eder. Rekiirren PE ve DVT olan bireyler de AT III
eksikligi ¢ok sik goriiliir. Antitrombin III, faktor VIla disinda tiim prokoagiilan proteinazlari
notralize eden bir serin proteinaz inhibitoriidiir.(32) AT III eksikliginde VTE prevalanst %1,1
olup VTE riski 5 kat artar.(29)

Protein-C eksikligi: Protein-C karacigerden sentezlenen, K vitaminine bagli bir glikoprotein
olup prokoagiilan sistemin temel inhibitoriidiir. Aktif hale gelmis olan protein-C, FVa ve
FVIlla’y1 inaktif hale getirmek suretiyle antikoagiilan etki gosterir.(16) Protein-C eksikligi
VTE riskini 6 kat artirir. Protein-C eksikliginde 40 yas altinda VTE insidans1 %10’dur.(29)

Protein-S Eksikligi: Protein-S temel olarak karaciger olmak {izere endotel hiicreleri,
megakaryositler ve testislerdeki leyding hiicrelerinde de sentezlenebilen bir glikoproteindir.

Protein-C’nin kofaktorii olup protein-C gibi K vitaminine bagimlidir.(31)

Hiperhomosisteinemi: VTE ile iligkili olup siklikla kazanilmig nutrisyonel folat eksikligi
sonucudur. Uygunsuz vitamin B12 ya da vitamin B6 alim1 sonucu ortaya ¢ikar. Homosistein
cogunlukla bobrekler tarafindan metabolize edildigi icin renal fonksiyonlarda bozulma da

hiperhomosisteinemiye yol agabilir.(18)
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2.6 Fizyopatoloji

2.6.1 Hemostaz mekanizmasi

Damar zedelendiginde meydana gelen hemostaz; damar spazmi, trombosit tikag, kanin
koagiilasyonu ile piht1 olusumu ve fibréz dokunun pihti i¢ine dogru biiylimesiyle damarin

tikanmasidir.(33)

Primer hemostaz: Damar spazmi, lokal kan akigini azaltan primer etkendir. Ayrica endotel
ortlistiniin kalkmasi ile trombositler, trombojenik olan endotel alti1 ekstraseliiler matriks ile
karsilagir, damar duvarina yapisarak aktive olur ve fibrin tika¢ olusumunu uyarir (trombosit
tikaci, primer tikag) Primer tikag gevsektir ve sekonder tika¢ olusmadigi siirece lokal kan

basinci ile yerinden sokiilebilir.(33)

Sekonder hemostaz: 3 evrede gerceklesir. Protrombin aktivatorii olusumu birinci evredir iki

yolla olusur:

a) Ekstrensek yol: Zedelenmis damar duvarindan “doku faktorii” kompleksi salinir. Doku
faktorli plazmada bulunan faktor (F) VIla ile kompleks yapar ve FX’u, aktif olan FXa’ya
cevirir.(34)

b) Intrensek yol: Duvardaki kollajen gibi negatif yiizeylerin iizerindeki kallikrein ile kanin
temas etmesi ile pihtilasma faktorlerinden FXII salinir. Trombositlerden ise “trombosit faktor
3” (PF3) salinir. PF3 etki ederek FXII aktif olan FXIla’ya dontistr. FXIIa, FXI’1 FXIa’ya
dontistiirir. FXIa, FIX’un FIXa’ya doniisiminii saglar. FIXa ise, FVIII, trombosit
fosfolipidleri ve PF3 ile birlikte kalsiyum (Ca+2) varliginda FX’u FXa’ya donistiiriir.(24)
Ekstrensek ve intrensek yolla aktive olan FXa, trombosit ve doku fosfolipidiyle birleserek

FV’e baglanir ve protrombin aktivatoriinii olusturur.(35)
Protrombinin trombine ¢evrilmesi ikinci evredir: Protrombin aktivatorii yeterli Ca+2
varliginda, protrombini trombine doOnistiiriir. Protrombin aktivatoriiniin  olusumu hiz

sinirlayicidir.(34)

Fibrinojenin fibrine doniisiimii iiciincii evredir: Trombinin fibrinojeni etkilemesi ile

‘fibrinmonomeri’ olusur. Trombin, fibrin stabilize edici faktér olan FXIII'ii aktive eder ve
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fibrin aginin ti¢ boyutlu yapisimi kuvvetlendirilir. Fibrinin yikimi1 da fibrin olusumu kadar

hemostaz i¢in 6nemlidir.(35) Hemostaz mekanizmasi sekil 2,1’ de 6zetlenmistir.

Sekil.1 Sekonder hemostaz (24)

Trombosit faktor 111
FXII — FXlla Doku faktori
FXI -+ FXla _ FVIl «__FVlla

FIX l ¥ >FIXa

Intrinsek yol ‘ Ekstrinsek yol

FX —"FXa_

UFH, DMAH Fondafarimix ——

v

Flla<— FII FXllla
UFH, Ximelagatran, (DMAH)

Fibrinojen—> Fibrin monomer — > Fibrin

Pihtilasmanin 6nlenmesi

Trombomodulin: Endotel yiizeyinde trombomodulin reseptdrii, trombini baglayarak dogal bir
antikoagiilan olan protein C (PC)’ yi aktive eder. Aktive PC ise protein S (PS) kofaktorliigiinde
FVa ve FVIlla’nin enzimatik yikimini saglayarak, indirekt yoldan antikoagulan aktivite

gelistirir.(33)

20



Antitrombin 111 (ATII): Trombini baglayarak fibrinojen etkisini engeller. Heparin, ATIII ile
birlestiginde ATIII’iin trombini uzaklastirma yetenegi 10 kat artar. Ayrica heparin-ATIII
kompleksi FXa, Xla ve Xlla’y1 da ortamdan uzaklastirir.(34)

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 olarak doku plazminojen aktivatorii (TPA) salgilarlar ve
piht1 olustuktan bir giin ya da daha sonra, plazminojeni plazmine g¢evirir ve pihtiyr ortadan
kaldirir. TPA uygulamalar tedavide yararli olmaktadir.(36) Plazmin ayrica; fibrinojen, FV,
FVIII, protrombin, FXII gibi maddeleri de eriten bir proteolitik enzim gorevi yapar. Bu
sistemde herhangi bir dengesizlik damarda piht1 olusumuna neden olur.(34)

2.6.2 Hemodinamik Ozellikler

PE’nin patofizyolojik etkileri hem pulmoner arter sisteminde mekanik tikanikliga hem de
vazoaktif ve bronkoaktif mediyatorlerin salinmasina baghdir. Mediyatér saliniminda temel
husus akciger trombosit degraniilasyonudur. Trombosit degraniilasyonu neticesinde agiga ¢ikan
mediyatorler, prostoglandinler, katekolaminler, seratonin ve histamindir. Bunlar
bronkokonstriikksiyon ile birlikte pulmoner arterde vazokonstrilkksiyona yol agarlar.
Vazokonstriikksiyon Oncelikli etkili olup ventilasyon/perfiizyon (V/P) bozuklugu ile
neticelenir.(37) PTE (PE)’nin damar yatagini tikamasi ile birlikte 6nce 6li bosluk ventilasyonu,
ardindan histamin-seratonin gibi mediatorlerin salinisina bagli olarak terminal bronsiyollerde
bronkokonstriiksiyon, ventilasyon-perfiizyon(V/Q) dengesizligi, difiizyon azalmasi ve sant
sonucu hipoksemi gelisir. Perfiizyonu bozulan segmentte takipne’ye bagli hipokapni ve azalmis
siirfaktan nedeni ile 24-48 saat icerisinde ¢izgisel atelektaziler olusur.(38) PE asagidaki
patofizyolojik etkilere sahip olabilmektedir.(18)

Vaskiiler tikaniklik sebebiyle pulmoner vaskiiler direncin yiikselmesi,

- Vaskiiler tikaniliktan dolay1 olusan alveolar 6lii boslugun artmasina bagl olarak gaz
degisiminin bozulmasi1 ve hipokseminin meydana gelmesi,

- Gaz degisim yiizeyinde meydana gelen kayba bagl olarak karbon dioksit transferinin
bozulmasi,

- Refleks stimiilasyona yanit olarak alveolar hiperventilasyon’un meydana gelmesi,
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- Bronkokonstriiksiyon nedeniyle ortaya ¢ikan havayolu direncinde artis,
- Akciger 06demi, akciger kanamasi ve siirfaktan kaybindan dolayr pulmoner

kompliyansta azalma olmasi.

Biiylik trombiisler ana pulmoner arterde bulunurken kiigliik trombiisler ¢ogunlukla arterin
periferik dallarinda bulunur. Akut PE’de pulmoner damar direncinde artis gerceklesir. Onceden
kardiyopulmoner hastalig1 olmayan bireylerde PE sebebiyle ortalama pulmoner arter basinci
40mmHg’ye kadar yiikselebilir. Daha once pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda PE
gelistigi takdirde pulmoner arter basinci daha da artabilir.(21) Kalp ve akciger rezervleri
normal olan saglikli bireylerde tromboemboli neticesinde pulmoner arter yatagmin %?20’si
tikandi1g1 zaman pulmoner arterde genisleme ve yeni akim alanlarinin gelismesi ile pulmoner
arter basinct normal diizeyde kalir. Pulmoner arter yataginin %30-40’1 tikandigi zaman
koruyucu mekanizmalar yetersiz kalir ve sag ventrikiilde orta seviyede basing artisi1 gerceklesir.
Pulmoner arter yataginin %50’den fazlasinin tikanmasi durumunda ise sag ventrikiilde
dilatasyon, kardiyak atim hacminde diisiis ve sistemik hipotansiyon olusur.(39) PE, sag
akcigerde ve alt loblarda daha ¢ok olugmaktadir.(40) Pulmoner emboli atagi gegirilirken gesitli
etkenler klinik gidis ve prognozu belirler. Bunlardan biri endojen trombolizdir. Akcigerlerin

tromboemboliyi ortadan kaldirma kabiliyetleri oldukc¢a yiiksektir.

2.6.3 Sag Ventrikiil Disfonksivonu

Damar yataginin %50’sinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu, pulmoner arter
basincinin (PAB) kisa siirede 40 mmHg nin iizerine ¢ikmasi ile akut sag ventrikiil dilatasyonu,
sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps (sistemik hipotansiyon, sok) gelisir.(21)
PE’ye verilen hemodinamik yanit embolinin biiyiikliigline, eslik eden Kardiyovaskiiler hastalik
varligina ve norohlimoral aktivasyona baglidir. Pulmoner arter obstriiksiyonu ve dolasan
ndrohiimoral maddeler pulmoner vaskiiler yatagi azaltir ve boylelikle sag ventrikiil 6n yiikiinde
bir artisa yol agarlar. Sag ventrikiiliin ve pulmoner arter basinglarinin yiikselmesi sebebiyle sag
ventrikiil dilatasyonu ve hipokinezisi gelisir ve sag ventrikiil yetersizlesir. ilerleyici sag
ventrikiil yetmezligi sonucu kardiyak debi azalir. Bu durum akut PE olgusunda 6liimiin temel
sebebidir.(18) Sag wventrikiil basincinda meydana gelen ani yiikselmeler, sol ventrikiil
fonksiyonu tizerinde de olumsuz etki gosterir. Sag ventrikiilde orta seviyede meydana gelen
basing artis1, interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru yer degistirmesine yol acar.

Interventrikiiler septum, sistol sirasinda diizlesir daha sonra ventrikiile dogru bombelesir. Bu
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paradoksal septal hareket sol ventrikiil kavitesinin normal dolasiminin bozulmasina sebep olur,
sonugta diyastolik sol ventrikiil bozuklugu ortaya cikar. Sag ventrikiiliin asir1 yiiklenmesine
bagli olarak koroner arter perfiizyon basincindaki azalma, ilerleyici sag ventrikiil iskemisine ve

yetmezligine yol agabilir, bunlari takiben 6lim gergeklesir.(18)

2.6.4 Pulmoner Embolinin Akciger Uzerindeki Etkileri

Pulmoner arterde tikanan bolgede ventilasyon normal iken perflizyonun bozuk olmasindan
dolay1 alveolar Olii bosluk mesafesi artar ve tikanik olan bolgenin distalinde siirfaktan

yapiminin bozulmasina bagli atelektaziler meydana gelir.(27)

Hipoksemi: Akut pulmoner emboli zemininde arteriyel hipoksemi gelisimi ¢ok sayida
mekanizma ile agiklanmaktadir. Pulmoner oksijen transfer bozuklugunun en c¢ok karsilasilan
nedeni ventilasyon/perfiizyon uygunsuzlugu dur.(41) PE de ventilasyon normal akcigerlerin
aksin e kan akimina iyi uyum sagladigi zaman AC kan akiminin yeniden dagilimimi saglar.
Bazi gaz degisim birimlerinde V/P oran1 daha diisiik olurken bazilarinda ise oldukg¢a yiiksek
olur. Ventilasyonun kapiller kan akimina oraninin diisiik oldugu gaz degisim birimlerine vendz
kan aktig1 zaman arteriyel hipoksemi olusur. Siirfaktan kaybi ve alveolar hemoraji sonucu
atelektazi olusur, sonugta V/P oraninda azalmaya ve hipoksemiye neden olur. Vendz kanin
akcigerde havalanan gaz degisim birimlerine ugramadan sistemik arteriyel dolasima ge¢mesi
sonucu alveolar diizeyde sant olusur. Yine PE’de artan PA basinci genel olarak patent foramen
ovale yolu ile intrakardiyak sant olusumuna yol agar. Pozitif havayolu basinci, pulmoner
damarlara baski uygulamak suretiyle pulmoner damar direncini artirir. Pulmoner emboli sag
ventrikiil yetmezligine neden oldugunda veno6z kandaki diisiik olan oksijen basinci da arteriyel
hipoksemiye yol agar.(21) Mortalite orani yiikse PE’deki gibi kardiyak debi metabolik
ihtiyaglar1 kargilama konusunda yetersiz kaldigi durumda V/P dengesizligi de buna paralel
olarak artar.(42)

Hiperpne ve alveolar hiperventilasyon: Akut PE ventilasyonu stimiile eder, bu durum
klinikte artmis solunum sayis1 olarak kendini gosterir, ventilasyon sayist ve derinligi artar. Bu
durumun nedeni, pulmoner vaskiiler yatakta meydana gelen obstriiksiyon sebebiyle artmis
fizyolojik 6lii boslugu telafi etmek ve bdylelikle parsiyel arteriyel karbondioksit basincinin
artmasini engellemektir. Parsiyel arteriyel karbondioksit seviyesi tipik olarak 35mmHg’ nin

altina diiser. Bu bulgu da hiperpnenin amacinin yalnizca parsiyel karbondioksit seviyesini
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normal smirda tutmak olmadigim1 gosterir. Benzer sekilde alveolar hiperventilasyon da
hipoksemiye bagli goriinmemektedir. Cilinkii bu durum arteriyel oksijenizasyon iyi oldugu
zaman da ortaya c¢ikmaktadir ve oksijen tedavisi ile gerilememektedir. Neticede alveolar
hiperventilasyonun olusum mekanizmasi tam manasiyla bilinmemekle birlikte, tikanan
damarlarin oldugu akciger parankiminden kaynaklanan refleksler araciligi ile meydana geldigi

diistintilmektedir.(42)

Pulmoner infarktiis: Akciger parankiminin ii¢ farkli oksijen kaynagi oldugu i¢in pulmoner
infarktiis PE’de ¢ok sik goriilmez. Pulmoner infarktiis olusmasi i¢in oksijen kaynaklari olan
pulmoner arter, bronsial arter ve hava yollarindan en az ikisi infarktiis gelismeden Once
bozulmalidir. Eslik eden kardiyopulmoner hastalik olmadan infarktiis gelismesi olduk¢a nadir
gozlenen bir durumdur. Eslik eden kardiyopulmoner hastalik varliginda ise bu oran
%20°dir.(43) Infarktiis, akciger dokusunun nekrozuna neden olur, fakat yeteriz kan akimi her
zaman nekroza yol agmaz. Damar endotelial hiicrelerinin hipoksiye olduk¢a hassas olmasindan
dolayr akciger dokusunun hafif gecici iskemilerinde kapillerler, arterioller ve veniillerde
dilatasyon meydana gelir. Bu durum, artmig vaskiiler permeabilitye yol agar.
Tromboembolizm ve infarktiisten kaynaklanan pumoner hemorajiler multipl olabilirler. Bu
durum ozellikle alt loblarda ve genel olarak periferik akciger dokusunda yer alir. Koni
bigiminde olan tabani plevraya, ucu hiler bolgeye bakan goriiniim olusur.(39) Pulmoner
hemoraji genel olarak PE’nin 4-7. giinlerinde rezorbe olur. Infarktiis olustugu takdirde
rezoliisyon 3-5 haftaya kadar uzamaktadir. Tam rezoliisyon olmadan rezidiiel bulgular
kalabilir. Bunlar lineer skar, plorodiyafragmatik yapisikliklar ve lokalize plevral
kalinlagmadir.(44) Giin igerisinde endojen trombolitik sistemin aktivasyonu ile tikanan
damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giin igerisinde biiyiikk Ol¢lide tamamlanir.
Damarlarin tamamen rekanalize olmas1 4-8 haftayr bulur. Ancak olgularin sadece yarisinda
tam rezollisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis kalir.(45)
PE’de genel olarak trombiis ilk hafta igerisinde 48 saatten itibaren baslayan fibrinolizis ile
rezoliisyona ugrar ve rekanalizasyon baslar. Tam rekanalizasyon daha uzun siirede 4-8 haftada
tamamlanir. Biiylik trombiisler mekanik olarak parcalanir. Fazla miktar olan ve tekrarlayan
PE’de fibrinolitik sistem islemez hale gelebilir. Bir bolgede infarktiis olusmus ise o bolgede

sekel kalabilir fakat atelektazi ve hemorajiler ise sekelsiz diizelir.
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2.7 Klinik ve Laboratuvar

2.7.1 Pulmoner embolinin ciddiyeti

Pulmoner embolinin ciddiyeti, akciger i¢i embolinin dagilimi, sekil ve yiikiinden ¢ok, PE ye
bagli erken mortalite riskinin bireysel tahmini olarak diistiniiliir. Bu nedenle giincel kilavuzlar
masif, submasif ve masif olmayan seklinde yaniltici olabilecek terimler yerine PE ye bagh

erken mortalite riskinin tahmini diizeyinin kullanilmasini  tavsiye etmektedir.(93)

Hipotansiyonun varligi risk siniflandirmasinda énemlidir ve yeni baslayan aritmi, hipovolemi
ya da sepsis olmamasi halinde, sistolik kan basincinin 15 dakika siireyle 40 mmHg diismesi ya

da 90 mmHg altinda olmasi seklinde tanimlanir.(46)

Klinik belirteglerin varlig1 agisindan yatak basinda klinik degerlendirme, yiiksek riskli ve
yiiksek riskli olmayan PE’nin gruplandirilmasina olanak tanir. Bu smiflama en uygun tan
stratejisi ve baslangi¢ tedavisi se¢iminde yardimci oldugu i¢in PE siiphesi tasiyan hastalarda

uygulanmalidir.

PE, klinik agidan Onemsiz ya da tesadiifi olarak belirlenen emboliden ani Oliimle
sonuc¢lanan masif emboliye kadar degisen klinik tabloyla karsimiza ¢ikabilir. Klinik, vaskiiler
tikanikligin siddeti, sayisi, embolinin yeri, hastanin yas1 ve daha 6nceden kardiyopulmoner
hastaliginin bulunup bulunmamasina gore degiskenlik gosterir.(47) PE’de klinik belirti ve

bulgular tablo 3 de goriilmektedir.(48)
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Tablo 3 PE siiphesi tasiyan hastaliklarda nihai taniya gore belirti ve bulgularin prevalansi (46)

Belirtiler Dogrulanmis Dogrulanmis
PE tamis1 var PE tamis1 yok
» Dispne %80 %59
»  Gogiis agrist (plerotik) %52 %43
* Gogiis agris1 (substernal) %12 %38
o Oksiiriik %20 %25
* Hemoptizi %11 %7
« Senkop %19 %11
Bulgular
» Tasipne (>= 20/dk) %70 %68
» Tasikardi (>100/dk) %26 %23
* DVT bulgulan %15 %10
+ Ates (>38C) %7 %17
» Siyanoz %11 %9

Akut gogiis agris1 ve nefes darligi, ates ve tasipne olgularin yarisindan fazlasinda goriilen
semptomlardir. Ancak hig¢biri PE tanis1 koyduracak ozellikte degildir.(49) Kiigiik ve orta
dereceli embolilerde ek bir saglik problemi yok ise belirti bulunmaz ya da olduk¢a azdir.
Kardiyopulmoner hastalik varlifinda ise semptomlar daha belirgin ve siddetlidir. PE
hastalarinin %97’sinde dispne, tasipne ya da yan agris1 yakinmalarinda en az biri bulunur. Bu
iic semptomun birlikteligi PE tanisi i¢in dnemlidir ancak bu ti¢liiniin birlikte bulunabilme orani
yalnizca %20°dir.(50) PE hastalarinin %10-15’inde senkop veya presenkop goriilebilir. Bundan

dolay1 klinik tablolarin ayirici tanisinda PE dikkate alinmalidir. Ayn1 zamanda 6zellikle yash
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bireylerde mental durumdaki bozukluk ve jeneralize nobetler de goriilebilir. PE hastalarinin
%50’sinden fazlasinda goriilen anksiyete, acil servislerdeki tiim hastalarin ayirici tanisinda
dikkate alinmalidir.(31) PE hi¢cbir semptom vermeden seyredebilecegi gibi ani 6liime de yol
acabilir. Gelisen klinik tablo, etkilenen pulmoner arter yataginin genisligine, kardiyopulmoner
hastalik ve pulmoner infarktin olup olmamasina goére degisir.(31) PE’de tamiya varma
konusunda klinisyenin siiphesi énemli husustur. Erken ve dogru tani birgok acil hastalikta
oldugu gibi PE’de de hayat kurtarici éneme sahiptir. Hastalara zamaninda ve dogru tani
kondugunda mortalite %10’un altina diismektedir. PE tanisinda genel olarak semptomlarin ve
klinik bulgularin duyarlilig: yiiksek fakat ozgiilliigii disiiktiir.(48) Biyokimyasal testler i¢inde

fibrin yikim {irtinlerinden D-dimer 6l¢iim testi en 6nemlisidir.(51)

2.7.2 Klinik acidan olasiligin Degerlendirilmesi

Klinik belirtecler: PE’den siliphelenilen hastalarin hikayeleri, fizik muayene bulgulari,
semptomlar1 ve tasidiklar1 risk faktorlerinden faydalanilarak puanlandirildiklart ve bunun
sonucunda diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilikli olarak smiflandirildiklar1 skorlama
yontemleri mevcuttur. Bu amagla iki skorlama yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
skorlamalardan ilki; Wells skorlamasi olup, “Canadian” skorlamas1 olarak da bilinir Ikinci

skorlama ise modifiye cenevre skorlamasidir.(52)
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Tablo 4: G6zden gegirilmis cenevre puani (46)

Degisken Puan

Belirtiler

o Tek tarafl1 alt bacak agris1

* Hemoptizi

Klinik Olasiik Toplam
+ Diisiik 0-3
+ Orta 4-11
*  Yiiksek >=11
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Tablo 5: Wels skorlamasi (Canadian scor)

Degisken Puan

Belirtiler

* Hemoptizi

Klinik Karar

* Alternatif tan1 olasilig1 PE den diisiik

Klinik olasihik 2 diizevli

* PE muhtemel degil 04

«  PE muhtemel >4
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(PIOPED=Prospective Investigation On Pulmoneer Embolism Diagnosis)Bu calismada ii¢

temel bulgu saptanmustir.

1- Hastalar1 klinik agidan PE olasiligmma gore ii¢ kategoriye ayirma oldukc¢a dogru bir

yaklagimdir, artan klinik olasiliga paralel olarak PE insidansi da artar.
2- Hastalarin %90°inda klinik olasilik diisiik ya da orta derecelidir.

3- Ventilasyon Perfiizyon sintigrafisinde (V/Q) ayn1 sonug i¢in PE prevalansi test dncesi ya da

klinik olasiliga gore 6nemli 6l¢iide degisir.(53)

Geneva prognostik indeksi 8 tabanli bir skorlama sistemi kullanmakta olup k&tii sonuglarla
ilgili olarak 6 gosterge tanimlar. Kanser ve hipotansiyonun her biri 2 puan alirken KKY,
gecirilmis DVT, arteriyel hipoksemi ve USG ile kamitlanmis DVT’nin her biri 1 puan
almaktadir. Burada puanlar toplamindaki artisla birlikte prognoz kétiilesmektedir.(36)

Ayaktan bagvuran ve durumlar stabil seyreden hastalarda ilk asamada D-dimere bakilir ve
klinik olasilik degerlendirmesi yapilir. Yiksek klinik siiphe durumunda D-dimer normal
saptansa bile tedaviye baslanir. Diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda D-dimer normal

sinirlarda saptanirsa PE tanisi dislanabilir.

PE’nin dislanamadig1 ya da klinik olasiligin yiiksek bulundugu durumlarda ikinci asama
goriintiilemedir. Cekilen akciger grafisinin normal bulunmasi halinde V/P sintigrafisi 6ncelikli
inceleme olabilir. Akciger grafisinde anormallik belirlendigi taktirde oncelikli olarak ¢ok
detektorli bilgisayarli tomografi (BT) 6nerilir. Bu ilk iki asamada taninin konulamadigi ya da
digslanamadigr durumda pulmoner anjiyografi ve venografi gibi ileri incelemelere

bagvurulur.(54)

Klinik siiphe yiiksek hastalarda ise antikoagulan tedaviye baslanip ekokardiyografi istenir.
Ekokardiyografinin pozitif sonu¢ verdigi durumda alt ekstremite vendz doppler ultrasonagrafi
ve/veya toraks spiral BT yapilir. Bunlarda pozitif bulgu tespit edildiginde trombolitik tedaviye
baglanir. Ekokardiyografinin normal oldugu durumlarda masif PE dislanabilir.(54) Hastanede
yatan, yasli ve altta yatan ek hastaliga sahip olan PE kuskulu hastalarda klinik skorlamanin
tahmini degeri ve D-dimer testinin giivenilirligi azalmaktadir. Bu hastalarda ilk inceleme olarak

cok detektorlii BT onerilir.(54)
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Sekil 2 Yiiksek riskli PE siipheli hastalarda tani ve tedavi algoritmasi

Yiiksek riskli PE siiphesi

(sok ya da hipotansiyon var)

l

Acil BT uygulanabiliyor

Hayir Evet

l

Ekokardiyografi

RV agir1 yiiklenmesi

| | Y

Hayir Evet BT yapilabiliyor BT
_—
l ve hasta stabil

v

Bagka test yapilamiyor

|

Ya da hasta stabil degil pozitif negatif

Diger nedenleri arastirin Diger bnedenleri arastirin
(Tromkboliz/Embolektomi (Tromkboliz/Embolektomi

Onaylanmadr) onaylanmadi)

PE’ye yonelik tedavi onaylandi

(Tromkboliz ya da Embolektomi diisiiniin)
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Sekil 3. Yiiksek riskli olmayan pulmoner emboli siipheli hastalarda tani ve tedavi

algoritmasi (93)
Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi
(sok ya da hipotansiyon yok)
Klinik agidan PE olasiligini1 degerlendirin
(olayli ya da tahmini kuralina gore)
Diisiik/Orta klinik olasilik yiiksek klinik olasilik
(ya da PE muhtemel degil) (ya da PE muhtemel)
v v
D-dimer D-dimer
v
Negatif Pozitif
Tedavi yok Cok detektorlii BT Cok detektorlia BT
PE yok PE PE yok PE
Tedavi yok Tedavi var Tedavi yok Tedavi var

(ya da Daha ileri arastirma)

PTE tanis1 icin Oncelikle hastaliktan kuskulanmak gerekir. Klinik bulgular ve fizik
muayene (FM) bulgular1 6zgilin degildir. Akciger grafisi, elektrokardiyografi, biyokimyasal
incelemeler ve arter kan gazinin klinik degerlendirmeye katkis1 vardir ancak bunlar kesin tani

icin yeterli olamazlar.(3)
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2.7.3 Radyolojik Tetkikler

Akciger Grafisinin onemi

PTE stipheli hastalarda akciger grafisinin asil amaci pnomotoraks gibi benzer semptomlara
neden olabilecek hastaliklarin diglanmasidir. Agiklanamayan akut baslangi¢hi dispne ve
hipoksemi ile bagvuran ve akciger grafisi normal olan hastalarda PTE mutlaka

arastirilmalidir.(55)

Tablo 6: PTE tanili hastalarda saptanabilecek akciger grafi bulgular

Cizgisel (subsegmental) atelektazi
Plevral s1vi

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)
Diyafragma elevasyonu

Pulmoner arter geniglemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalis1 - saydamlik artis1 (Westermark isareti)

Spiral Bilgisayarli Tomografi Anjiografi: Spiral bilgisayarli tomografi anjiografi (BT-
Anjiografi) giiniimiizde, PTE tanisinda ilk tercih edilecek yontem haline gelmistir. BT
anjiografinin 6zgilligi %95, BT-anjiografi ve venografi kombinasyonunun 6zgiilliigii ise %96
bulunmustur.(37)

BT Venografi: BT venografi’nin BT anjiografi ile kombine kullanilmas1 6nerilmektedir. BT

venografinin avantaji pelvis venleri ve vena kava inferiyorun da degerlendirilmesine olanak
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saglamasidir. BT venografi ve anjiografi kombinasyonu tek seferde trombiis ve kaynaginin

birlikte degerlendirilmesine olanak tanir.(56)

Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi. Alt ekstremite venlerinde trombiis varligini arastirmak
icin vendz kompresyon ultrasonografisi (USG), iki yonlii doppler USG ve renkli doppler USG
kullanilabilir. Kompresyon UGS’sinde venin kompresyona yanit vermemesi trombiis varligini

gosterir.(57)

Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi: V/Q sintigrafisi, klinik olasilik ile birlikte
yorumlanmalidir. Diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi, diisiik klinik olasilik ile birlikte ise PTE’yi

bliylik 6l¢iide dislar. Tek basina orta veya orta diisiik olasiliklt V/Q sintigrafisi PTE tanist
koyduramaz veya PTE’yi diglayamaz.(58)

Manyetik Rezonans Gériintiileme: Iyonize radyasyon riski olusturmamasi nedeni ile gebelerde
de tercih edilebilir.(40) MRG’nin DVT tanisinda en az iki yonlii doppler USG kadar yiiksek
duyarliliga ve 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir. MRG, pelvik venleri de icerecek sekilde,

biitiin vendz sistemi koronal kesitte gorme olanagi sunar.(18)

Ekokardiyografinin tanisal onemi: EKO, sok ile gelen hastalarda RV infarkti, endokardit,
perikardiyak tamponad, aort diseksiyonu gibi PTE’yi taklit edebilecek hastaliklarin ayirici
tanisinda  kullanilabilir.(35) Ayni zamanda EKO, PTE’li hastalarda sag ventrikiil
disfonksiyonunun gosterilmesinde faydalidir.(59) EKO’da RV hipokinezisi (hafif, orta, agir),
RV dilatasyonu (end-diyastolik RV/LV orani>1), pulmoner hipertansiyon varligi, septal
duvarda paradoks haraket ve septumun sola deviasyonu varliginda sag ventrikiil

disfonksiyonundan s6z edilir.(44)

Pulmoner anjiografi: Pulmoner anjiografi PTE tanisinda altin standart kabul edilir. Fakat yan
etki potansiyeli yiiksektir Anjiografide dolma defekti ve damarda ani kesilme goriilmesi akut
PTE ig¢in tanisaldir.(35) Direk anjiografi ile 1-2 mm c¢apli subsegmental arterler
goriintiilenebilir.(59) Invaziv bir islemdir ve riskleri vardir. Toplam 5696 hasta iceren bes

serinin birlestirilmis analizinde, pulmoner anjiografiye bagli mortalite %0,2 bulunmustur.(60)
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2.7.4 Elektrokardivografinin Onemi

PE elektrokardiyografi (EKG) bulgular spesifik degildir. Sag kalp yiiklenmesi hakinda bilgi

verebilir. Myokard infarktiisi (MI), perikardit gibi ayirici tanida yer alan hastaliklarin

belirlenmesi asil kullanim amacidir.(33)

Tablo 7: PTE’ tanili hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari (61)

Pulmoner Emboli de goriilen EKG bulgular

Siniis tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Yeni gelisen atriyal fibrilasyon

Sag dal blogu

S1Q3T3

D3, AVF’ te Q dalgast

Vi’ de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari:

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

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari:

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

2.7.5 Labaratuvar Tetkikleri
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Arter Kan Gazimin énemi. Hastalarin ¢ogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve
solunumsal alkaloz goriiliir.(61) Arteriyel oksijen saturasyonu %95 ve iizerinde ise mortalite,

hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir.(37)

D-Dimer in rolii: D-dimer, endojen fibrinolitik sistem tarafindan olusmus trombiisiin
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim {riiniidiir.(1) D-dimer, PTE tanisinda duyarlilig
yiiksek ancak nonspesifik bir testtir. PTE’li hastalarin hemen hemen hepsinde D-dimer
seviyeleri yliksek bulunur ancak bununla birlikte ileri yas, gebelik, travma, enfeksiyon,
postoperatif periyot, inflamatuar durumlar ve malignite varliginda da D-dimer seviyeleri
yiikselebilir. Bu nedenle D-dimer’in rolii tromboembolinin dislanmasi ile sinirlanmistir.(35)
Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda PTE’yi dislayamaz. D-dimer
negatifligi 6zellikle ayaktan basvuran, komorbiditesi olmayan, diisiik ve orta klinik olasilikli

hastalarda PTE’nin dislanmasinda kullanilir.(1)
Kardiyak troponinlerin rolii: Artmis plazma troponin diizeyleri PE tanili hastalarda daha koti

prognoz la iliskili oldugu belirtilmistir.(62)

2.8. Tedavi

2.8.1. Tedavi Stratejileri

Yiiksek riskli pulmoner emboli: Sok ya da hipotansiyonlu PE tanili hastalaryiiksek risk
grubundadir. Bu hastalar 6lim agisindan yiiksek risk altindadir. Bu nedenle, mutlak bir
kontrendikasyon olmadig1 siirece, yiiksek riskli PE hastalarinda tromboliz uygulanmalidir.
Tromboliz agisindan mutlak kontrendikasyon olan ya da trombolizin hemodinamik durumu

diizeltmede basarisiz kaldig1 durumlarda, tercih edilecek tedavi cerrahi embolektomidir.(46)

Orta riskli pulmoner emboli: Bagvuru sirasinda hemodinamik agidan stabil goriinen, ancak

RV islev bozukluguna ve/veya miyokart hasarina dair kanit bulunan hastalari tanimlar.

Diisiik Riskli Pulmoner emboli: Diisiik riskli pulmoner emboli, PE ile ilgili baslica risk
faktolerinin bulunmadigi, uygun ayaktan bakim ve antikoagiilan tedavinin saglanmasi
kosuluyla erken taburcu edilebilecek hastalari tanimlar.

Uygun tedavi yaklasimi i¢in anahtar nokta risk belirlenmesidir. Yiiksek riske sahip olamayan

hastalar etkili antikoagulasyon tedavisi ile miikkemmel bir prognoza sahiptir ler. Yiiksek riske
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sahip olanlar ise antikoagulan tedaviye ilave olarak trombolitik tedavi ya da embolektomiden

fayda goriirler.(35)

PE’de tespit edilen fizik muayene bulgularindan biri de Juguler Venéz Dolgunluk tur. Bu bulgu
yiiksek risk ve klinik durum hakkinda bir prognostik gostergedir. Fizik muayenede sag kalp
yetmezligine ait ipuglart arasinda JVD, kalp seslerinin pulmoner bilesenlerinde siddetlenme ve

trikiispit kapak yetmezlik ifiirtiimii vardir.(25)

2.8.2. Destek Tedavi (Hemodinamik destek ve solunum destegi)

Diisiik sistemik debi ile sonuglanan akut RV yetersizligi, yiliksek riskli PE hastalarinda
basta gelen 6lim nedenidir. Bu nedenle, PE ve RV yetersizligi olan hastalarda destek tedavi
yasamsal Onem tasir.(3) Destek oksijen tedavisine ragmen hipokseminin diizelmemesi
durumunda endotrakeal entiibasyon diisiiniilmelidir. Pulmoner 6dem olmaksizin goriilen sok
durumunda ise yogun kristaloid mayi verilebilir. Inotropik destek gerekli ise ilag olarak

dopamin tercih edilir.(37)

2.8.3. Trombolitik Tedavi

Kardiyojenik sok ve veya persistan arteriyel hipotansiyon ile gelen yiiksek riskli PE
hastalarinda birinci sirada olan trombolitik tedavidir. Yiksek riskli olmayan hastalarda
trombolizin mutlak kullanimi tavsiye edilmemekle birlikte orta riskli PE grubundaki se¢ilmis
hastalarda, kanama riskini artiran durumlarin ayrintili bicimde gézden gecirilmesini takiben,
tromboliz  uygulanabilir.  Trombolitik  tedavi,  disiik riskli PE  hastalarinda
kullanilmamalidir.(46) Plazmin normalde plazmada plazminojen olarak bulunmaktadir.
Trombolitik ilaglar bir plazma proteini olan plazminojenin plazmine donligmesini aktive
ederler. Plazmin hizli bir sekilde fibrini yitkmak suretiyle piht1 lizisine yol agar. Boylelikle
fibrinolitik etkinligin artmas1 gergeklesir.(63) (Sekil 2,3.) Gilinlimiizde halihazirda
kullanilmakta olan 3 trombolitik ilag bulunmaktadir; streptokinaz, {irokinaz ve (rt-PA) doku

plazminojen aktivatorii.(37) Trombolitik tedavinin temel komplikasyonu kanamadir.(8)
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Tablo 8: Trombolitik tedavi onaylanmis protokolleri

Streptokinaz: 250 000 IU yiikleme dozu olarak 30 dakikada, takiben 100 000
|U/saat 1224 saatte Hizli rejim: 1,5 milyon IU, 2 saatte

Urokinaz: 4400 TU/kg yiikleme dozu olarak, 10 dakikada, takiben 4400 IU/kg/saat
12-24 saatte Hizli rejim: 3 milyon IU, 2 saatte

rtPA : 100 mg, 2 saatte ya da 0.6 mg/kg, 15 dakikada (maks. doz 50 mg)

Tablo 9: Fibrinolitik tedavinin kontraendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlari

* Herhangi bir zamanda gelisen hemorajik inme ya da nedeni bilinmeyen inme

* Son 6 ay i¢inde gelisen iskemik inme

» Merkezi sinir sistemi hasar1 ya da tiimorleri

*Yakin zamanda gegirilmis travma/cerrahi girisim/kafa yaralanmasi (son 3 hafta i¢inde)
* Son 1 ay icinde gegirilen gastrointestinal kanama

* Bilinen kanama

Goreceli kontrendikasyonlar

* Son 6 ay i¢inde gegici iskemik atak

* Oral antikoagiilan tedavi

* Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta

» Kompresyon uygulanamayan kateter girisleri

* Travmatik resiisitasyon

*Tedaviye direngli hipertansiyon (sistolik kan basinci1 >180 mmHg)
» {lerlemis karaciger hastalig

* Enfektif endokardit

* Aktif peptik iilser

2.8.4. Antikoagiilan Tedavi
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PE tanis1 konuldugunda ya da kuvvetli siiphe varliginda kontrendikasyon yok ise
antikoagulasyon tedavisine baglanmalidir. Antikoagulasyona devem edilmesi igin tani
dogrulanmalidir. Giiniimiizde en yaygin olarak kullanilan ilaglar unfraksiyone heparin ve

DMAH’lerdir.

Unfraksiyone Heparin (UFH): Heparinin antitrombin III ile etkilesimi, antitrombinin
trombin, faktor Xa ve faktor IXa’yr inaktive etmesini hizlandirir. Heparin direkt olarak
trombiisli eritmez, ancak fibrinolitik sistemin engellenmeden etki etmesini ve tromboembolik
yiikiin hizla azaltilmasim saglar.(11) Heparinin 6nerilen dozu 5000 U ya da 80 iU/kg bolus
yapildiktan sonra, 1280 [U/saat ya da 181U/kg/saat devamli infiizyon seklindedir.. Her alti
saatte bir aPTT kontrol edilmek suretiyle heparinin dozu aPTT 50-90sn arasinda stabil olacak
sekilde ayarlanir.(8) Kanama oldugunda heparin kesilmelidir. Heparinin yart émrii 60-90
dakika oldugu i¢in aPTT degeri ilacin kesilmesini takiben 2-3 saat icerisinde normale doner.
Major kanama durumunda heparinin antagonisti olan protamin siilfat, 100 U heparine karsilik

Img dozunda uygulanir.(18)

Diisiik Molekiil Agirhkhh Heparin (DMAH):Diisiik molekiil agirlikli heparinler yalnizca
antitrombini aktive ederek antikoagulan etki gosterirken unfraksiyone heparinin etki
gosterebilmesi i¢in hem antitrombine hem de trombine baglanmasi gerekir. Yalnizca
antitrombin aktivasyonu bir tek faktor Xa’yr inhibe etmek yolu iletrombin olusumunu

engelleyerek etki ederler.(15) Plasentadan gegmedikleri igin gebelikte de kullanilabilirler.(8)

Oral Antikoagulanlar: Oral antikoagulanlar K vitaminine bagl olan faktérlerin karacigerde
sentezini inhibe etmek suretiyle etki gosterirler. Bununla birlikte koagulasyon proteinleri olan
proein-C ve protein-S’nin de karboksilasyonunu sinirlayarak koagulasyonu engellerler.(15)
Oral antikoagulanlarin en yaygin komplikasyonu kanama olup kanama oldugunda tedavi kesilir
ve oral veya parenteral yoldan 1-2mg K vitamini verilir. Kanama siddetli ise taze donmus
plazma veya protrombin kompleksinin verilmesi Onerilmektedir.(15) Warfarin tedavisi
gebelikte, karaciger hastaligi olanlarda, uyumsuz hastalarda yakin zamanda merkezi sinir

sitemi ve gbz ameliyati olanlarda kontrendikedir.(64)
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2.8.5. Cerrahi tedavi yontemleri

Vena Cava Filtreleri: Filtre yerlestirilmesi igin gerekli endikasyonlar arasinda
antikoagulasyona kontrendikasyon, yeterli tedavi altinda rekiirren embolizm ve

antikoagulasyon esnasinda ciddi kanama komplikasyonu olmasi yer alir.(65)

Cerrahi Embolektomi: Antikoagulan ve trombolitik tedavilere yanit alinamayan veya bu
tedavilerin kontrendike oldugu hemodinamisi bozuk olan masif PE olgularinda yapilabilecek
alternatif bir tedavi seklidir. Mortalitesi %50 civarindadir.(15)

Kateterle embolektomi ya da trombiis fragmantasyonu cerrahi embolektominin alternatifidir.

Ancak bu tiir girisimlerin giivenirligi ve etkinligi heniiz yeterince belgelenmemistir.(46)

2.9 Ortalama trombosit voliimii (MPV)

MPV, trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonlarmin gostergelerindendir.(66) Daha biiyiik
trombositlerin daha aktif olmasi nedeniyle genel popiilasyonda MPV de artma , artmis
tromboembolik hastalik riskinin gostergesi olarak kabul edilebilirler.(96,86) Artmig OTH,
daha biiylik trombosit hacmini gosterir. Trombositlerin fiziksel ve kimyasal ozelliklersi,
trombosit biiylikliigline baghdir. Biiylik trombositler metabolik olarak daha aktiftir. Biiyiik
trombositler kiigiik olanlara gore adezyona ve agregasyona daha yatkindir.(66) Bu durum daha
fazla miktarda tromboksan A2 iiretmesinden kaynaklaniyor olabilir.(67) Artmis trombosit
hacmi; artmig agregasyon, artmis TxA2 sentezi, artmis seratonin, trombosit faktor-4 ve P-
tromboglobulin salinimi ve adezyon molekiilii ekspresyonu gibi trombosit aktivasyonunun
gostergeleri ile iliskilidir.(68) OTH, trombosit aktivasyonunun gostergeleri olan GPIb ve
GPlIb-IIIa reseptor ekspresyonu ile de iligkilidir. Normal degerler disinda yapiya sahip olan
trombositlerin daha fazla fibrinojen reseptoriiniin varligi, daha fazla aktivasyon ozellikleri

artmis trombiis gelismesi emboli riskini gosterir.(3)

2.10 Romatolojik hastaliklar

Romatizmal hastaliklar bir kism1 sistemik hastalik tablosu ile bazilar1 kas iskelet sisteminin
baz1 bolgelerini etkileyerek ortaya cikar. Akut veya kronik seyir gdosterir. Taniabilen

romatizmal hastaliklarin sayist 100 i agsmaktadir. Cogu kronik seyirlidir, zaman zaman akut
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ataklar ve remisyonlar gosterir. Cok farkli tablolarla kendini gésteren bu gurup hastaliklarda
kronisite, klinik degiskenlik, alevlenmelerle seyir, tekrarlamalar, tedaviye yanit, hastanin
yasam kalitesi ve 0zgiirliik derecesi farklilik gosterir.

Romatizmal hastaliklarin goriilme sikligit Amerika daki verilere gore % 3-10 arasinda

bulunmaktadir.

e Romatizmal yakinmalkrala herkime basvuran hastalarin % 55-60 inda pratikte 6nemi
olan seliiliit, bursit, fasit, myozit, tendinit, tenosnovit, entesis, sinir sikismasina bagh
tuzak noropatileri gibi yumusak dokudan kaynaklanan romatizmal problemler vardir.

e Romatizmal hastaliklarin % 30-38 ini dejeneratif eklem hastaliklar1 olusturmaktadir.
Osteoartroz ve dejenaratif eklem hastaligi olarak ta ifade edilen osteoartrit geriatrik
popililasyonun en sik bagvuru nedenidir.

e Romatizmal hastaliklarin %10 kadarin1 romatoid artrit gibi inflamatuar orjinli

hastaliklar olusturmaktadir.

Bu gurup hastaliklarda etyoloji bilinmez, ancak olusum siireglerinde imminogenetik
mekanizmalara ilave olarak ¢evresel faktorlerin (bakteriyel-viral ajanlarin) rolii oldugu
bilinmektedir. Son yillarda romatizmal hastaliklarin patogenezinin anlasilmasi yoniinde
onemli ilerlemeler kaydedilmistir. inflamasyonun niteligi ve mekanizmalar1 hakkinda énemli
kavramlar olusmustur. Ozellikle notrofil antijen suna hiicreler ve nétrofiller basta olmak {izere
inflamasyonda yer alan hiicrelerin fonksiyonlar1 hakkinda bilgiler alinmistir. Hiicreler arasi
etkilesimi  saglayan sitokin ve adezyon molekiillerinin inflamasyondaki &nemi
bilinmemektedir ve hastaliklarin olusma silirecinin arastirllmasinda yeni alanalr
acmistir.Romatizmal hastaliklarin genetigi ve immiin sistemi tetikleyen bakteriyel ve viral
ajanlar daha i1yl anlasilmistir.Romatizmal hastaliklarin genetigi ve immun HLA-DR4 ve
bununla ilgili antijenlerin kiside romatoid artrit gelisme egiliminin olusmasinda muhtemel
rolleri hakkinda ¢aligmalar ilerlemektedir.Spondilartropatili bir hastada HLA B27 antijeninin
pozitif saptanmasi,klinik bulgular1 tamamalyici bir olanak saglamistir.Antijen antikor
komleman reaksiyonlarinin ve immun komplekslerin varlig1 tolerans kaybi1 ve otoimmunite
bulgular1 romatolojik hastaliklarin patogenezinde tanisinda ve yeni tedavi planlarinin

hazirlanmasinda 6nemli katkida bulunmustur.(69)

41



3. GEREC VE YONTEMLER

Calismaya Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra
basland1. Calisma retrospektif olarak vyiiriitiildii. Calismada KSU Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne
01.01.2008 -30.06.2012 tarihleri arasinda basvurup Pulmoner Emboli kesin tanis1 alan
hastalarin olgu gurubunu olusturmasina karar verildi. Veri tabani inceleme sonucuna gore PE
tanis1 konulmus 244 hasta tespit edildi. Bu yillar arasinda ICD tan1 sistemine gore 126 tani
kodunu alan hastalarin dosyalar1 hastaneye ait elektronik kayit sisteminden ve ulasilabilen
dosyalarindan incelendi. Ulasilabilen dosyalardan ve veri tabanindaki tetkik ve
aragtirmalardan hastalarin 64 tanesinin kesin olarak PE tanisi dogrulandi ve bu hastalar olgu
gurubumuzu olusturdu. Kesin tanmi kriteri olarak; Pulmoner anjiyografi, BTanjio, BT, EKO
kardiyografi ve klinik belirteclerle birlikte kesin tam1 almis olmalar1 sarti arandi. Malign
hastalig1 olmayan, Pulmoner emboli ve Romatizmal hastalik tanis1 olmayan, kardiyovaskiiler
hastalig1 olmayan, kronik bir hastalig1 olmayan, hastaneye ayn1 zaman araliginada miiracat

eden hastalardan 64 kisi secilerek kontrol gurubunu olusturduk.

Hastalarin demografik 06zellikleri, Romatolojik bir hastaliga sahip olup
olamadiklar1 ve MPV degerleri incelenerek kayit edildi. Laboratuar bulgulari, radyolojik
tetkikler:1 ve sonuglari, EKG tetkikleri klinik 6zellikleri kaydedildi incelendi. Belirlenen
hastalardan 180 1 kriterlerimize uymadig i¢in ¢alismaya dahil edilmedi ve kriterlerimize

uyan 64 hasta ile olgu gurubumuzu olusturduk.
3.1 Calismaya dahil etme kriterleri.
e 18 yasin iizerinde olmak
e Malign hastalik sahibi olmamak

e Klinik, laboratuar ya da goriintiileme sistemlerinden herhangi biri ile kesin Pulmoner

Emboli tanist almak

2 hastanin yaslar1 18 in altinda olmasi nedeni ile 6 hasta malign hastalik sahibi
olmasi nedeni ile 172 hastada ise pulmoner anjiyografi, anjio BT, BT ve EKO
kardiyografi tetkikleri gibi kesin kanitlanmis PE tanisina ulagilamadig: i¢in ¢alisma disi

biraktik.
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3.2. Calisma guruplarinin olusturulmasi

Olgu gurubu
Kontrol gurubu
Alt guruplarimiz.

1. Olgu gurubumuz kendi iginde Romatizmal hastalik tanis1 almayan hastalar ve RH

tanisi alan hastalar kendi i¢inde iki farkl alt gurunbu barindirdi.

2. Olgu ve kontrol gurubumuzdan MPV degerlerine gore analiz ederek MPV
referans degerini 7,2 fL nin altinda olanlanlar, 7,2-9,2 fL arasinda olanlar, 9,2—
11,1 fLrasinda olnlar,11,1 fL den biiyiik olanlar olmak iizere MPV degerlerine
gore 8 alt gurup olusturduk.

3.3. Istatistiki degerlendirme
Kesitsel ¢alisma yontemi kullanildi

Istatistiki analiz icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15-10 programi
kullanildi

Parametrik veriler T -Test ile karsilastirildi.

Non parametrik veriler Mann-Whitney Test ile karsilastirildi.
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4.BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyet 6zellikleri: Calismaya alinan 64 hastanin 38 (%
59.37 ) 1 kadin hasta iken, 26 (% 40.62)’1 erkek hastadan olugsmaktaydi. Calismaya katilan

hastalarin yaslarinin 19 ile 90 arasinda degistigi bulundu. Yas ortalamasi erkek hastalar i¢in

61.02 bulunurken bayan hastalar i¢in 61.07 olarak bulundu.

PE tamsi ile birlikte RH tamis1 almis olan hastalarim yas dagilimimin analizi: Olgu
gurubumuzdaki 64 hastadan RH tanis1 almayan 46 hastanin yas ortalamasi 62.30 bulunurken,
RH tanisi almis 18 hastanin yas ortalamasi 57.83 bulunmustur. 64 hastadan 46 (% 71.87)
tanesinin P.E ile birlikte Romatolojik hastalik tanisina sahibi olmadigi bulundu. Romatolojik
hastalik sahibi olan PE tanili hastalarin sayisi ise 18 ( % 28.13 )olarak bulundu.

Calhismaya alinan hastalarda yapilan laboratuar tetkikleri ile ilgili bulgular: Yaptigimiz
caligmada 60 hastanin ¢ekilmis EKG bulgularina ulastik, 36 hastada sag ventrikiil yiiklenme
bulgularina ve 14 hastada AF rastlandi. 49 hastada siniis tasikardisi, sag dal blogu gibi diger
EKG bulgulart tespit edildi. 64 hastanin tamaminda PAAC grafisine ulasilip yapilan
incelemede Westermark igareti, sag ventrikiil belirginlesmesi, plevral tabanli opasite, plevral
stvi, diafragma elevasyonu gibi PE lehine bulgular saptandi. 64 hastada d-dimer istenmis,
olup tamaminda d-dimer ytiksekligi tespit edilmistir. Olgu gurubu kayitlarini incelerken 23
hastamizda pozitif sonu¢ alman DVT incelemesi yapilmis oldugu goriildii, 2 hastada
gecirilmis travma, 3 hastada gecirilmis operasyon dykiisiine rastladik. Bulgular tablo 11 de

gormekteyiz.
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Tablo 10: Calismaya alinan hastalarin laboratuar tetkik ve sonuglari

Laboratuar Yapil

tetkiki an
hast

e EKG e 60

PA AC Xray e 64

D-Dimer e 64
Kan gaz1 e 64

DVT incelemesi 23 hastada

Yapilmayan
hasta sayis1

Tetkik sonuclari ve ayrintilari

Sag ventrikiil yiiklenme 36

Siiniis tagikardisi 49 hasta

Sag dal blogu 7 hastada

Westermark igareti 47 hastada
Pelvral effiizyon 52 hastada

Plevral tabanli opasite 9 hastada
Diafragma elevasyonu 36 hastada
Ani damar kesilmesi 4 hastada

Sag ventrikiil belirginlesmesi 34 hastada
Pulmoner arter genislemesi 7 hastada
0,55mg/L den biiyiik

Respratuar alkaloz 64 hastada

Venoz dolum defekti

Venoz trombiis

Calismaya alinan hastalarda Romatolojik hastaliklarin tanm1 dagilimi: Bu hastalarin sayisi

18 olarak tespit edildi. Geriye doniik yapilan incelemede arsiv kayitlarinda 4 hasta myozit, 1

hasta fasiit, 1 hasta tendinit, 4 hasta osteoartrit ve 4 hasta osteoartroz, 3 hasta romatoit artrit,1

hasta vaskdilit tanis1 sahibiydiler. Bulgular tablo 12 de goriilmektedir.
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Tablo 11:RH sahibi hastalarin tanilar1 ve hasta sayilari

Myozit  Fasiit Tendinit Osteoartrit Osteoartroz R.artrit Vaskiilit

Olgu gurubuna ait hastalarm kesin tamilarimin konuldugu tetkikler: Olgu gurubumuzda
13 hastada BT incelemesi mevcut olup patolojik enfarktiis ile uyumlu bulgular saptanmigve
ayni zamandi1 EKO yapilarak PE lehine bulgular saptanmistir. 27 hastada anjio BT incelemesi
trombiis tespiti mevcuttur. 10 hastada pulmoner anjio ¢ekilerek pulmoner arterlerde trombiis
saptanmistir. 4 hastada ise EKO incelemesi ile birlikte sag ventrikiil de yliklenme bulgulari

tespit edilerek tani konulmustur. Bulgular tablo 13 de goriilmektedir
Tablo 12:0lgu gurubuna kesin tan1 konulmasinda kullanilan tetkikler ve sonuglari
Tetkik adi Hasta sayis1 Bulgular
Pulmoner anjiogarafi e 10 e Pulmoner arterde trombiis

e Pulmoner arterde dolum defekti
Anjio BT o 27 e Pulmoner arterde trombiis

e Pulmoner arterde dolum defekti

BT +EKO e 13 e PE lehine patolojik enfaktiis bulgusu

e Sag ventrikiil yiikklenme bulgusu
e Sag ventrikiilde hacim artisg1

e Sag ventrikiil hareket kusuru

EKO o 4 e Sag ventrikiil yiikklenme bulgusu
e Sag ventrikiilde hacim artis1

e Sag ventrikiil hareket kusuru
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Tablo 13 : Olgu gurubu hastalarin kontrol gurubu ile karsilagtirilmasi

GURUPLAR Hast sayisi MPV Standart P degeri
ortalama sapma

Olgu gurubun 8.85 fL +1,79 P>0,05
n=64

Kontrol gurubu 8.71 fL +1,36 p>0,05
n=64

Olgu gurubu (RH yok) n=46 8.94 fL +1,87 p>0,05

Olgu gurubu (RH var) n=18 8,60 fL +1,58 p>0,05

Olgu gurubumuz 64 kisi olup MPV deger ortalamasi1 8,85 fL, standart sapmasi, £1,79 iken
kontrol gurubumuz 64 kisi olup un ortalams: 8,71 fL, standart sapmasi, £1,36 olup p degeri
0,05 ten kiigiik bulundu.Olgu gurubumuz i¢inde RH tanis1 almamis PE tanili hastalrla RH
tanis1 almis PE hastalar1 karsilastirisdiginda RH tanisi almamig hastalar 46 kisi olup MPV
deger ortalamalar1 8,94 fL,standart sapmasi + 1.87 iken, RH tanis1 almig PE tanili hastalarin
sayist 18 olup MPV ortalamasi 8,60 fL,standart sapmasi +1,58 olup p degeri 0,05 ten kiigiik

bulunmustur.

Olgu gurubu ve kontrol gurubunda alt guruplarin MPV degerlerinin karsilastirilmasi

‘karsilastirma bulgularimiz tablo... gériilmektedir.

e MPV degeri 7.2 fI. den kiiciik hastalarin karsilastirilmasi: Olgu gurubumuzda 10

hastamizin MPV degeri 7,2 fL den kiiciik, ve ortalamasi 6,84 fL, standart sapmasi, +
0,285 iken kontrol gurubumuzdaki 6 hastamizin 6,91 , standart sapmasi + 0,184 olup p
degeri 0,05 ten kiiciik bulundu.

e MPV degeri 7.2 — 92 fL arasinda olan hastalarin _karsilastiriimasi: Olgu

gurubumuzda 36 hastamizin MPV degeri 7,2-9,2 fL. arasinda, ve ortalamasi 8,24 fL,
standart sapmasi, + 0.490 iken kontrol gurubumuzdaki 39 hastamizin ortalmasi 8,16 fL,

standart sapmas1 + 0,590 olup p degeri 0,05 ten kiigiik bulundu.
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e MPV degeri 9.20-11,1 fL olan hastalarin karsilastirilmasi :

Olgu gurubumuzda 9

hastamizin MPV degeri 9,2-11,1 fL arasinda, ve ortalamas1 9,87 fL, standart sapmasi,

+0,585 iken kontrol gurubumuzdaki 14 hastamizin ortalmast 9,85 fL., standart sapmasi

+0,523 olup p degeri 0,05 ten kiiglik bulundu.

e MPV degeri 11.1fL iistiinde olan_hastalarin _karsilastirilmasi: Olgu gurubumuzda 9

hastamizin MPV degeri 11,1 fL iizerinde ve ortalamasi1 12,47 fL, standart sapmasi, + 1,05

iken kontrol gurubumuzdaki 5 hastamizin ortalmasi 11,92 fL, standart sapmasi +0,340

olup p degeri 0,05 ten kii¢iik bulundu.

Tablo14:PE tanili hastalarda MPV degerlerinin alt guruplara gore kontrol gurubu ile karsilagtirilmasi

Alt gurup MPV  Alt guruplar
degeri

MPV<7,2 fL Olgu gurubu
Kontrol gurubu
MPV 7,2-9,2 fL  Olgu gurubu
Kontrol gurubu
MPV 9,2-11,1 Olgu gurubu
fL
Kontrol gurubu

MPV >11,1 fL Olgu gurubu

Kontrol gurubu

Hasta
sayisi

n =10

n=6

n=36

n=39

n=9

n=14

n=9

n =5

MPV
ortalama

6,84
6,91
8,24
8,16
9,87
9,85
12,47

11,92

Standart
sapma

+ 0,285
+0,184
+ 0,49
+0,59
+ 0,585
+ 0,523
+ 1,05

+ 0,34

P degeri

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

>0,05
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5-TARTISMA

Pulmoner Embolinin tanisindaki giicliikler ve erken teshis ve tedavinin mortalite
acisindan 6nemi diger hastaliklarla iliskisini ve yeni tan1 yontemlerinin gelistirilmesini zorunlu
kilmaktadir. Bu ¢alismamizda trombositlerin Mid Platelet Volim (MPV) degerleri ile pulmoner
emboli arasinda ki iliskiyi ortay koymaya calistik. Yine PE ile RH iliskisini arastirnp MPV
degerleri arasindaki iliski ve RH sahibi olmanin Pulmoner Emboli gelisimine etki edebilecegi

hususunda anlamli iligkilere ulasmaya calistik.

MPV degeri ile PE arasindaki iliskiyi saptamak {lizere yapilan bir calismada PE de MPV
degerinin erken Oliimiin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu 192 hasta ve 100 kontrol gurubu ile
prospektif olarak yapilan bir ¢alismada ispatlanarak ortaya konulmustur. Ayni ¢alismada PE de
yiiksek risk belirtegleri olan sag ventrikiil disfonksiyonu ve myokard hasari ile de ortalama
platelet voliim degerlerinin iliskili oldugu ortaya konulmustur.(70) Bizim g¢alismamiza bu
calisma zemin hazirlamis olup, s6z konusu calismadan esinlenerek ve Ornek alarak tez
calismamiz gelistirilmis ve tamamlanmistir. Ornek alinan calismaya kiyasla bizim ¢alismamiz
retrospektif olarak yapilmis olup 6rnek calismada MPV degerlerinin referans araliktan biiyiik
olmasi1 hali PE de irdelenerek calisilitken bizim calismamizda MPV degerlerinin referans
araligin alt sinirinin altinda, referans araligin alt sinir1 ile ortalamasinin arasinda, referans
araligin ortalamasi ile iist sinir1 arasinda ve referans aralifin iist sinirmin {izerinde olmasi
irdelenerek calisilmistir. Referans ¢alismaya kiyasla bizim ¢alismamizda PE gelisimi ile MPV

degerleri arasinda anlamli bir iliskiye ulagilamamistir.

Yine ¢aligmamiza baslamamizda 6rnek teskil eden bir diger calisma ise 107 hastayla
yapilmis olup PE de trombosit sayisinda azalma oldugunu buna karsilik trombosit
aktivasyonunun bir gostergesi olarak MPV degerlerinde normal referans araligin iizerinde artis
oldugu yapilan ¢alisma ile tespit edilmistir.(71) Pihtilasma mekanizmasinda temel akt6r olan
trombositler fonksiyonlar1 geregi, aktivasyonlar: ile olusan pihti mekanizmasi sonucu gelisen
PE de MPV degerlerinde artis ve platelet sayisinda azalma bulgular1 tespit edilen ve
tarafimizdan 6rnek alinan bu prospektif calisma ile c¢alismamiz kiyaslandiginda bizim
calismamizda MPV degerlerindeki referans araligin alt sinirinin altinda, alt smiri ile referans
araligin ortalama degerinin altinda ve referans araligin ortalama degeri ile iist sinir1 arasinda ve
referans araligin iist sinirinin iizerindeki MPV degerleri kriter alimip kontrol gurubu ile
karsilastirtlmistir. Yine ayni sekilde pihtilasma mekanizmasinda ana aktor olan trombositlerin

MPV degerlerinin Romatizmal hastaliklarla iligkisi arastirilip anlamli sonuglara ulagilmaya
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calisilmistir. Calismamizin olgu gurubu iginde PE tanisi ile birlikte RH tanisi alan hastalar tespit
edilmis ve PE gelisiminde MPV degerleri ile RH tanisi sahibi olmanin iliskisi aragtirilarak RH
sahibi olmanin PE gelisimine trombosit volim degerlerini bozarak ya da diger bir mekanizma
ile etkili olup olmadigi ortaya konmaya c¢alisilmistir fakat bu yonii ile de ulasilan sonuglar

anlamli olmamustir.( p>0,05)

Biz bu g¢alismamizda PE tanili hastalarin MPV degerlerini MPV degerleri normal
referans araligin altinda, normal referans MPV deger araliginin i¢inde ortalama MPV degerinin
altinda ve tstlinde olmak iizere iki guruba ve MPV referans araliginin iist sinirinin tstiinde
olmak iizere guruplara ayirdik. Bu guruplarin ortalama degerlerini bulduk. Kontrol
gurubumuzda da aymi kategorilerde alt guruplar olusturduk. Olgu gurubumuzu ve kontrol
gurubumuzu MPV degerleri yoniinden kiyasladigimizda MPV degerlerinin PE gelisimi iizerine
bir etkiye sahip olmadigi sonucuna ulastik. Olgu gurubumuzun alt guruplari ile kontrol
gurubumuzun alt guruplarini da kiyasladigimizda yine PE gelisimi ile MPV degerleri arasinda
anlamal1 bir iliskiye ulasamadik. Yine ayni sekilde olgu gurubumuzun i¢inde hastalarimizi RH
tanis1 alip almadiklar1 konusunda guruplara ayirip MPV degerleri yoniinden kiyasladigimizda
ortaya ¢ikan MPV degerleri ile RH sahibi olmalar1 ve PE gelisimi arasinda anlaml bir iliskiye

ulasamadik.

6- SONUCLAR

Pulmoner Emboli tanisi almig hastalarin ayni zamanda Romatolojik hastalik tanisi almis

olmalar1 ile PE gelisimi arasinda anlamali bir iliskiye ulasilamadi.

Pulmoner emboli tanisi1 almis hastalarda MPV degerlerinin hastalarin PE tanisi almalari

ile aralarinda iliski bulunamadi.

PE tanili hastalarda ayn1 zamanda RH tans1 sahibi olmalar1 ile MPV degerleri arasinda

anlamli bir iligkiye ulagilamadi.
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