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OZET

Acil Serviste Pulmoner Emboli Siiphesi ile Toraks BT Anjiografi Cekilen Hastalar
Uzerinde Years Kriterlerinin Tam1 Koymada Etkinliginin incelenmesi ve Wells

Kriterlerinin Etkinligi ile Karsilastirilmasi

Amag: Pulmoner tromboemboli sik karsilagilan, mortalitesi ve morbiditesi yliksek bir
hastaliktir. PTE tanis1 nonspesifiktir ve toraks BT anjiografi iilkemizde sik kullandigimiz bir
tan1 yontemidir. Ancak toraks BT anjiografinin gereksiz kullanimi, hastalar1 gereksiz
radyasyona maruz birakmakta ve kontrast nefropatisine yol agabilmektedir. Bu ¢alismada acil
serviste pulmoner emboliden siiphelendigimiz hastalar {izerinde Years ve Wells
algoritmalarinin etkinligini inceleyip karsilastirarak, PTE siliphesi olan hastalarin acil

servislerde yonetiminin dogru ve hizli yapilmasina katkida bulunulmas1 amaglanmstir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dali Acil Servisine 01.03.2018-01.09.2018 tarihleri arasinda bagsvuran,
pulmoner emboliden siiphelenilen hastalarin Years ve Wells algoritmalarina gore skorlamasi
yapilarak, en az bir algoritmaya gore toraks BT anjiografi ¢ekilmesi dnerilen hastalar tizerinde
prospektif olarak yapilmistir. Bu hastalarin Years ve Wells algoritmalarina gore puanlari, d-

dimer degerleri ve toraks BT anjiografi sonuglar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin % 55.74°t4 erkek, % 44.26’s1 kadinlardan olusmaktadir.
Hastalarin yas ortalamast 59.77+16.07 yildir. En sik komorbidite % 44.26 ile malignitelerdir.
Emboli saptanan ve saptanmayan gruplarin d-dimer degerleri arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Wells algoritmasina gore PTE olas1 ve PTE olas1 olmayan hastalarin d-dimer
degerleri arasinda anlamli fark saptanmamustir. Years algoritmasinin sensitivitesi % 93.75,
spesifitesi % 24.44 olarak tespit edilmistir. Pozitif prediktif deger % 30.61, negatif prediktif
deger % 91.66 olarak hesaplanmistir. Wells algoritmasinin sentitivitesi % 62.50, spesifitesi %
80 olarak hesaplanmustir. Pozitif prediktif deger % 52.63, negatif prediktif deger % 85.71

olarak tespit edilmistir.

Sonu¢: Calismada elde edilen bulgulara gore, tan1 koymada en spesifik Wells

algoritmasi, en sensitif Years algoritmasidir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, Wells, Years.
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ABSTRACT

ANALYSIS OF ABILITY OF YEARS CRITERIA TO DIAGNOSE PATIENTS WITH
PULMONARY EMBOLUS IN EMERGENCY ROOM WHO HAD A THORAX CT
ANGIOGRAPHY SCAN AND ITS COMPARISON TO WELLS CRITERIA

Background: Pulmonary thromboembolism is a common disease with a high
morbidity and mortality. It is the responsibility of emergency room doctors to manage these
patients effectively and rapidly. Preliminary diagnosis of PTE is non-specific and thorax ct
angiography is a common method in the diagnosis of the disease in our country. However,
unnecessary use of thorax CT, so patients get exposed to unnecessary radiation and can cause
contrast nephropathy. In this study of ours, we compare the effectiveness of Years and well
algorithms in patients who had a preliminary diagnosis pulmonary embolus in our emergency
room and aimed to contribute to well management and quick diagnosis of these patients in

emergency rooms.

Materials and methods: This study was run in patients who had a preliminary
diagnosis of pulmonary embolus by evaluating patients with Wells and Years algorithms in
Emergency Room of Istanbul University Cerrahpasa Medical Faculty between 01.03.18-
01.09.18 and patients who had a Thorax CT angiography scan prospectively depending on
recommendation of at least one algorithm. These patients were evaluated with their Years and

Wells scores, D-dimer values and Thorax CT angiography results.

Results: Patients are composed of 55.74% males and 44.26% females. Mean age of
patients were 59.77+ 16.07. The most common comobidity is malignancy with the rate of
44.26%. It is detected that there is a significant difference between patients’ scores on Well
algorithm who had an embolus and who didn’t have. A significant difference was not detected
on D-Dimer values between patient groups with and without a pulmonary embolus. A
significant difference was not detected in D-dimer values in patients whose diagnosis was
likely to be pulmonary embolism or unlikely on Wells algorithm. The sensivity and
specificity of Years algorithm was found to be 93.75% and 24.44%, respectively. Positive
predictive values and negative predictive values were found to be 30.61% and 91.66,
respectively. The sensitivity and specificity values of Wells algorithm were found to be
62.50% and 80%, respectively. Positive predictive value and negative predictive value were

found to be 52.63% and 85.71%, respectively.



Conclusion: According to the results of the study, the most specific in diagnosis is

Wells criteria and the most sensitive is Years algorithm.

Keywords: Pulmonary Embolus, Wells, Years.
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1.GIRIS VE AMAC

Sistemik dolasimdan trombiis veya multipl trombiislerin pulmoner damarlara
migrasyonuyla olusan durum, pulmoner tromboembolizm olarak adlandirilir. Pulmoner arter
sistemini tikayan trombiisiin biiyiik cogunlugu (%75) alt ekstremite derin vendz sisteminden
kopan trombiislerden kaynaklanmaktadir. Pulmoner tromboemboli, mortalitesi ve morbiditesi

yiiksek, tekrarlayabilen, dnlenebilir, acil bir hastaliktir (21).

Yasla birlikte pulmoner tromboembolizm insidans1 artar ve 80 yas ilizerinde yaklagik

10 kat artig gosterir. Hastanedeki dliimlerin % 10’unun sebebi pulmoner embolidir.

Bir Alman patolog olan Rudolph Virchow tarafindan 1856 yilinda ilk defa vendz
tromboembolizm ve onun triad1 olan vaskuler endotelyal hasar, hiperkoagiilobilite ve venoz
stazin tanimlanmasindan sonra pulmoner embolinin teshis ve tedavisinde belirgin ilerlemeler

kaydedilmistir (1).

Klinik tablo embolinin biiyiikliigline, sayisina, bulundugu yere, hastanin yasina ve
kardiyopulmoner hastalik varligina gore degisiklik gosterir. Hastalarin ¢ogunda nefes darligi,
gbgiis agrisi mevcuttur. Ancak pulmoner embolinin kendine 6zgii semptom ve bulgulari

olmadig1 i¢in gézden kagabilir (5,6).

Pulmoner tromboemboli tanisinda altin standart pulmoner anjiografidir. Ancak pahali,
invaziv olmasi ve her merkezde yapilamamasi dezavantajlaridir. Tibbin her alaninda oldugu
gibi pulmoner tromboembolizmde de non-invaziv tani stratejileri Oncelikli olarak
diisiiniilmelidir. Invaziv ve pahali olan girisimlere gereksinimi azaltmak amacryla Wells,
Geneva ve Years gibi klinik olasilik algoritmalar1 olusturulmustur. Giincel ¢alismalar klinik

olasilik degerlendirmeleri ile d-dimer kombinasyonunun kullanimin1 6nermektedir (1,3).

Hergiin acil hekimleri gogiis agris1 ve nefes darligi gibi semptomlar1 olan hastalarla
karsilagmaktadir. Bazi1 hastalarda tan1 koymak gii¢ olabilmektedir. Bu c¢alismada Years ve
Wells algoritmalarint acil serviste pulmoner emboli siiphesi ile toraks BT anjiografi
cektigimiz hastalar iizerinde degerlendirdik ve etkinliklerini karsilastirdik. Acil tip hekimleri
tarafindan, pulmoner emboli Ontanis1 olan hastalarin  yonetiminin dogru ve hizlh

yapabilmesine katkida bulunabilmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Pulmoner emboli, vendz bir trombiisiin proximal par¢asinin koparak, venlerde yol
almasi ve sag ventrikiilden geg¢ip pulmoner arterler veya dallarinda kismi veya tam tikanikliga
yol agmasi sonucu akut olarak gelisen, oliimciil olabilen bir tablodur. %75°1 alt ekstremite

venlerinden kaynaklanir (1,3).
2.1. EPIDEMIiYOLOJIi VE RiSK FAKTORLERI

Venoz tromboembolizmin yillik ortalama insidanst 23-269/100000 arasindadir. Genel
olarak her iki cinsiyette esittir. Yas ilerledik¢e risk artar ve 80 yas sonrasi i¢in, 45-50 yasa

gore 10 kat artmustir.

Damar i¢i pihtilasmaya yol acan faktorler, 1856 yilinda virchow triadi olarak

tanimlanmistir. Bunlar:
1.Damar endotel hasar1
2.Hiperkoagulabilite
3.Staz

Venoz tromboemboli vakalarinin ¢cogunda bu ti¢ faktdrden birine yol agan edinsel veya

kalitsal faktorler saptanmaktadir (1).

Yasamin her yili VTE riskini anlamli olarak arttirmaktadir. Calismalar 50 yasindan

sonra VTE insidansinda hiperbolik bir sekilde artig oldugunu gdstermistir.

72 saatten uzun yatak istirahati VTE igin risk faktdrii olusturur. immobilite kan akimi
yavaglamasinin en sik nedenidir. Biiyiik eklemlerin ortopedik olarak sabitlenmesi kan akimin
engeller ve VTE ye yol agabilir. 4 saatten fazla siiren sikisik pozisyonda yolculuk da riski

arttirir.

Son 45-90 giin i¢inde gergeklesen major cerrahi girisim vendz tromboembolizm riskini
onemli Olciide arttirir. Cerrahi operasyonlar, vendz staza neden olarak inflamasyon-
koagiilasyon kaskadinin aktive olmasina sebep olur, bu durumda postoperatif donemde VTE
riski artar. En yiiksek riskli operasyonlar tiimoér kaynakli karin cerrahisi, eklem degistirme

operasyonlar1 ve beyin ya da omurilige uygulanan cerrahi girisimlerdir (2,3).



Tablo 1: Cerrahim girisim tiiriine géore DVT ve PTE riskleri (1)

Cerrahi girigim tiiri DVT riski (%) | Oliime yol agan PTE riski (%)
Kalca kirig1 25-35 2-4

Kalca replasmant 20-30 2-4

Diz replasmani 20-30 2-4

Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi 20 0.5-1

Kanser dis1 abdominal cerrahi 5-7 0.5

Koroner arter bypass cerrahisi 5-7 0.5

Tablo 2: PTE icin risk faktorleri (1)

Genetik risk faktorleri

Kazanilms risk faktorleri

Faktor V leiden

Alt ekstremite kirigi

Protrombin G20210 mutasyonu

Kalcga veya diz replasmani

Protein C eksikligi

Major cerrahi

Protein S eksikligi

Majdr travma

Antitrombin III eksikligi

Miyokard infarktiisii

Hiperhomosisteinemi

Spinal kord yaralanmasi

Faktor VIII artist

Immobilizasyon

Faktor VII eksikligi

Konjestif kalp yetmezligi

Konjenital disfibrinojenemi

Kemoterapi

Plazminojen eksikligi

Antifosfolipit sendromu

Faktor IX artisi

Oral kontraseptif kullanimi

Ostrojen tedavisi

Kanser

Inme

Obezite

Ileri yas

Gebelik/lohusalik

Santral venoz katater

Polistemia vera

Uzun siireli seyahat




Diabetes mellitus, cushing sendromu, hipertiroidi, mikroalbiiminiiri, multiple skleroz,
romatoid artrit, ilseratif kolit, hipoalbliiminemi ve malign hastaliklarda riskin arttig

saptanmugstir (1,3).

Maligniteye bagli VTE riski klasik olarak over, pankreas, kolon ve prostat
adenokarsinomlarinda 5-20 kat artmustir. Ozellikle tan1 konuldugunda metastatik olanlar
lokalize olanlara gore, immiinsupresif veya sitotoksik kemoterapi alanlarda risk daha
yiiksektir. Kemoterapinin erken doneminde risk daha yiiksektir. Hematolojik maligniteler
icerisinde ise akut miyeloblastik ve lenfositik 16semi, non-hodgkin lenfoma, polistemia vera

ve multiple myelom riski 3-10 kat arttirir.

Santral venoz katater ve transvendz pacamaker uygulanmasi da DVT ve PTE riskini

arttirmaktadir. Kalic1 kataterler koldaki DVT lerin yaklasik yarisini1 olusturmaktadir.

Obezite VTE riskini 2-3 kat arttirmaktadir. Risk, BMI>35 kg/m? oldugunda baslar ve
BMI deki artisla birlikte artar. Bunun nedenleri zayif vendz akim, adipdz hiicrelerde dstrojen

iiretimi ve insiilin direncine bagl ikincil inflamasyondur.

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, sistemik kortikosteroid tedavisi, kontrasepsiyon
veya hormon replasmani amacli 6strojen kullanimi, kan transfiizyonu, eritropoez uyarict ajan

kullanimui riski arttirmaktadir (3).

PTE riski, gebelikte 5 kat artmistir. 35 yas iistii, 3. trimesterde, postpartum dénemde,

preeklempsi gelisenlerde, sezaryen olanlarda ve ¢cogul gebelliklerde risk yiiksektir.

Kalitsal trombofililerden faktér V leiden ve ailevi protein C eksikligi en fazla riske

sahiptir.

Unutulmamasi gereken bir gercekte hastalarin %30’unda higbir risk faktoriiniin

bulunmamasidir (1,4).
2.2. PATOFIZYOLOJI

Akut PTE hem dolasimi, hem gaz aligverisini bozan bir durumdur. PTE’de artmis
preloada sekonder gelisen sag ventrikiil yiiklenmesinin hastalarin 6liimiinden sorumlu oldugu

diisiiniilmektedir.

PTE vazokontriksiyona ve tromboxan A2 ve serotonin salgilanmasina sebep olur. Bu

da pulmoner vaskuler direncin artmasina katkida bulunur.



Sonugta sag ventrikiilde dilatasyon geligir. Artmis sag ventrikiil hacmi ve basinci, duvar
tansiyon ve gerilimini arttirir. Sag ventrikiil kontraksiyon siliresi uzar. Sistemik
vazokontriksiyola beraber tiim kompansatuvar mekanizmalar vaskuler basincin artmasini
saglar ve bir siire bu mekanizmalar sayesinde kan basinct normal aralikta tutulmaya calisilir.
Ancak pulmoner arter basinci 40 mmHg’dan biiylik oldugu zaman artik ince duvarli sag
ventrikiil pompa fonksiyonu yetersiz kalmaya baglar. Sag ventrikiil kontraksiyon siiresi
uzadikca erken diastolik fazda interventrikiiler septumda sola dogru balonlasmaya sebep olur.
Sol ventrikiilin diastolik dolumu da azalmistir. Bu da kardiak outputun azalmasma ve

hemodinamik unstabiliteye neden olur.

Solunum yetmezligi de PTE deki hemodinamiyi bozan diger kaskadi olusturur. Tikalt
damarlar nedeniyle azalmis kan akimi ve tikali olmayan kapiller yataktaki artmis kan akimi
nedeniyle ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu gelisir. Bunun sonucunda hipoksemi olusur.
Hastalarin 1/3 iinde agik foramen ovaleye bagli sag ve sol atriumlar arasi basing dengesi
tersine doner, sola sant goriilebilir. Bu durumda derin hipoksemi, paradoksik embolizasyon

ve stroke dahi goriilebilir.

Distal kiiciik emboliler genellikle hemodinamiyi bozmazlar. Alveolar hemorajiye veya
az miktarda plevral eflizyona sebep olabilir. Buna pulmoner enfarkt denir ve genellikle hafif

bir klinikle seyreder (2,3).
2.3. KLINIK DEGERLENDIRME

Pulmoner tromboembolizmde taniya giden yol, klinik kusku ile baglar. Oskulatuar
bulgularla a¢iklanamayan dispne ve tasikardi ile basvuran, akciger grafisi normal olan ve bu

durumu bagka bir hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE den siiphelenilmelidir.

Klinik bulgular, semptomsuz bir tablodan, ani 6liime kadar uzanan genis bir yelpaze

arasinda yer alabilir (1).



Tablo 3: PTE de goriilen semptomlar ve muayene bulgulari (1)

Semptomlar Bulgular

Aciklanamayan dispne Takipne

Batici veya atipik gogiis agrist Tasikardi

Hemoptizi Raller

Carpint DVT bulgular1
Senkop/presenkop Ates

Anksiyete 3. veya 4. kalp sesi

Oksiiriik Pulmoner 2. seste siddetlenme
Bacakta sislik, kizariklik, agr1 Trikiispit yetmezIligi iflirimi

Istirahat halinde veya minimal eforla ortaya cikan dispne, en sik goriilen semptomdur.
PTE tanisi alan hastalarin yarisinda gogiis agris1 goriillmemesine ragmen, plorotik 6zellikte

gbgiis agrisi en sik goriilen 2. semptomdur.

Klinik semptom ve bulgular, embolinin boyutu, sayisina, lokalizasyonuna, infarktiis
gelisip gelismemesine, tekrarlayict olup olmamasina, hastanin yasina ve kardiyopulmoner

fonksiyonlarmin rezervine bagl olarak degisir.

Onceden saglikli olan genc hastada, daha az ciddi bulgular ve semptomlar olusur.
Altta yatan kardiyopulmoner hastalig1 olan ¢ogu hasta PTE nedenli dispneyi her zamankinden
daha kotii olarak tarif eder (1,4).

Biiyiik  boyutlardaki trombiisler, ana pulmoner arter veya lober dallarin
bifurkasyolarina yerlesir. Hemodinamik bozukluga, anksiyete ve substernal baski hissine
neden olur. Bu tablodaki hastalarda nedeni agiklanamayan dispne, takipne ve tasikardi ataklar
on plandadir. Kiiciik trombiisler, daha periferik ve kiiciik pulmoner arterleri tikayarak, parietal
plevrada inflamatuar yaniti baglatir ve plorotik gogiis agrisina ve plevral siviya neden
olabilirler. Kiiclik trombiislerde infarktiis gelisme olasiligi daha yiiksektir. Baziler akciger
segmentlerinde enfarkt meydana getiren PTE, sag ya da sol omuza yansiyan agri seklinde

kendini gosterebilir. Biliyer ya da tireteral koligi de taklit edebilir (6).

Hemoptizi, hastalarin %10’undan daha azinda goriiliir. Altta yatan kardiyopulmoner
hastaliga ait damar problemleri, infarktiis gelisimi kolaylastirir. Bu hastalarda hemoptiziye

daha sik rastlanir.



Agr1 ve dispneye ek olarak hastalarin bir kisminda yeni baslangighh nobet veya
konfiizyon goriilebilir. Bunlar, kardiak debinin azalmasi ve hipoksemiye sekonder gelisen
serebral hipoksiye bagli gelismektedir. Hastalarin yaklagik %15’inde patent foramen ovale
bulunmasi nedeniyle, sag taraf basinglarinin artmasindan, PTE trombotik materyali sag
atriumdan sol atriuma gecerek paradoksal emboliye neden olur. Bdoylece beyin enfarktlar:

olusabilir.

Senkop, PTE’nin nadir goriilen ama 6nemli bir bulgusudur. Agir derecede azalmis
hemodinamik rezervin gostergesidir. Senkop geciren hastalarda emboli pulmoner arterin ana

dallarindadir ve mortalitesi daha yiiksektir (1,6).
2.4. TANISAL TESTLER

Pulmoner tromboemboliye 6zgii klinik ve fizik muayene bulgusunun olmamasindan

dolay1, tanida en 6nemli adim kugkulanmaktir.
24.1. EKG
Ekg, pulmoner embolide tan1 koymada veya dislamada yeterli degildir.

e Siniis tagikardisi: Hastalarda en sik goriilen ekg bulgusudur.

e Komplet veya inkomplet sag dal blogu: Artmis mortalite ile birliktedir.

e Sag ventrikiiler gerilme paterni: Sag prekordiyal derivasyonlarda (V1-4) ve
inferior derivasyonlarda (D 2-3, Avf) T dalga inversiyonlari. PTE lehine en
spesifik bulgudur.

e Sag aks sapmast

e VI de dominant R dalgasi: Akut sag ventrikiil dilatasyonun gostergesidir.

e P pulmonale: Sag atrium dilatasyonuna bagl.

e SI1Q3T3: PTE e 6zgii degildir. Hastalarin sadece %20 sinde goriiliir.

e DI dederin S, D3 te Q dalgasi, D3 de ters T dalgast.

e Nonspesifik ST segment ve T dalga degisiklikleri (26)

2.4.2. Akciger grafisi

Hastalarin %20-40’1nda akciger grafisi normaldir. Akciger grafisinin normal olmast

PTE tanisin1 dislamaz. PTE de goriilebilecek akciger grafisi bulgulari:

e (izgisel atelektazi

e Plevral sivi



e Ani damar kesilmesi

e Diafragma ylikselmesi

e Plevral tabanl opasite (hampton horgiicii)
e Pulmoner arter genislemesi

e Lokal damarlanma azalisi(westernmark isareti) (27)
2.4.3. D-Dimer

D-dimer birgok hastalikta yiikselmektedir, ancak negatif tanisal degeri yiiksektir. Bu
yiizden tan1 desteklemede degil, dislamada kullanilmalidir. ELISA yéntemiyle yapilan d-
dimer 6l¢limii, lateks agliitinasyon yontemiyle yapilan 6l¢iimlere gére daha duyarhidir. Yagla
birlikte d-dimer spesifitesi azalir. Bu nedenle 50 yas ve altinda 500 microgram/L cut-off
degeri kullanilirken, 50 yas iizerinde yas x 10 microgram/L formiilii ile cut-off degeri
hesaplanmas1  Onerilmektedir. Onkoloji hastalarinda ve gebelerde d-dimer yiiksek

olabilmektedir. Bu hastalarda da taniy1 dislamada kullanilmalidir.
2.4.4. Arter kan gaz

PTE olgularinin ¢ogunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz goriiliir.
Alveolo-arteriyel oksijen gradienti artabilir. Hastalarin bir kisminda arter kan gaz1 ve gradient

normal olabilir.
2.4.5. BT Pulmoner anjiografi
PTE’de en ¢ok tercih edilen yontemdir. Sensitivitesi % 83, spesifitesi % 96’dir.
2.4.6. Alt ekstremite venoz doppler USG

PTE, cogunlukla alt eksremite derin venlerinden kaynaklanir. PTE kuskulu hastada alt
ekstremite vendz doppler ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme

yapilmadan, antikoagiilan tedavinin baglanmasini saglar.
2.4.7. Manyetik rezonans goriintiileme

Bu teknik, pulmoner arterler igerisindeki trombiisiin direkt goriintiilenebilmesini
saglar. Renal bozuklugu veya kontrast madde allerjisi olan hastalarda, BT anjiografiye
alternatif olarak kullanilabilir. Gebelerde radyasyon riskinin olmamasindan dolay1
kullanilabilir. Ancak hareket artefaktlarinin goriintiiyii engellemesinden dolay1, subsegmental

embolilerin tespitinde duyarlilig1 azdir.



2.4.8. Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi, sag ventrikiil dilatasyonunun belirlenmesinde ve PTE
ayirict tanisinda  disiiniilebilecek aort disseksiyonu, tamponad, miyokard infarktiisii,
kardiyolojenik  sok  tanilarinin  dislanmasinda  kullanilir.  PTE  olan  hastalarin
ekokardiyografisinde, sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve sola
deviasyon, hipokinezi, sag atriumda mobil trombiis, pulmoner hipertansiyon, patent foramen
ovale saptanabilir. Bu bulgular genel olarak masif PTE’de goriiliir ve PTE’nin agirligim
gosterir. Submasif PTE’de sag ventrikiil dilatasyonu saptanmasi, erken mortalite riskinin
yiikksek oldugunu gosterir. Bu hastalara yiliksek risk nedeniyle antikoagiilan tedavi yerine
trombolitik tedavi Onerilir. Sok tablosu ile gelen hastalarda PTE’den siipheleniliyorsa ilk

yapilacak inceleme transtorasik ekokardiyografi olmalidir.
2.4.9. Pulmoner anjiografi

PTE de altin standarttir. Ancak BT anjiografinin pulmoner anjiografiye yakin tanida
avantaj saglamasi ve daha az invaziv olmasi nedeniyle PTE de en temel goriintiileme yontemi
olarak kullanilmaktadir. Yiiksek klinik olasilikli PTE nin noninvaziv ydntemlerle

diglanamadig1 olgularda endikedir (7, 8).
2.5. KLINIK OLASILIK SKORLAMALARI

Siklikla Wells ve Geneva skorlamalar1 kullanilmaktadir. Her iki skorlamanin da 3
olasilikl1 (diistik, orta, yiliksek) veya 2 olasilikli (muhtemel PTE, muhtelemen PTE degil)

seklinde degerlendirme secenegi vardir.



Tablo 4: Wells klinik tahmin skorlamasi (1)

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgulari 3
Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3
Tasikardi (>100 /dk) 1.5
Son 4 hafta igerisinde immobilizasyon veya | 1.5
cerrahi Oykiisii

Daha 6nce DVT veya PTE oykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Malignite Oykiisii 1

Iki olasilikli degerlendirme: 4 puan ve alti: muhtemelen PTE degil

4 puan Ustli: muhtemel PTE

Ucg olasilikl1 degerlendirme: 2 puan alti: diisiik

klinik olasilik

2-6 aras1 puan: orta klinik olasilik

6 puan ve lstii: yiiksek klinik olasilik

Tablo 5: Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi (1)

Bulgu Puan
Kalp hiz1>95/dk 5
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli | 4
sislik ve 6dem

Kalp hiz1 75-94/dk 3
>65 yas 1
Gegirilmis DVT veya PTE Oykdisii 3
1 hafta icerisinde cerrahi veya ekstremite 2
fraktiirii oykiisii

Aktif kanser varligi 2
Tek tarafli eksremitede agr1 3
Hemoptizi 2
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Iki klinik olasilikli degerlendirme: 0-5 puan: muhtemelen PTE degil
6 puan ve listii: muhtemel PTE
Ug klinik olasilikli degerlendirme: 0-3 puan: diisiik klinik olasilik
4-10 puan: orta klinik olasilik
11 ve iistii puan: yiiksek klinik olasilik

Klinik olasilik skorlamalari ile d-dimer in birlikte kullanilmasi, hastalarin yaklagik

%30’unda goriintiilemeye gerek kalmadan taninin diglanmasini saglar (14).

Wells ve Geneva klinik olasilik skorlamalar1 sik kullanilmalarina ragmen, PTE’ye
ozgii klinik ve fizik muayenesi olmamasindan ve gereksiz toraks BT anjiografi ¢ekilmesi
durumunda hem hasta radyasyona maruz kaldigindan hem de kontrast nefropatisi gibi
istenmeyen durumlarin olugabilmesinden dolay1 daha basit bir tanisal PTE algoritmasi arayist

hala devam etmektedir. Gelistiren algoritmalardan biri de Years algoritmasidir (20).
Years kriterleri:
1.DVT bulgusu olmasi
2.Hemoptizi varligi
3.En olasi taninin PTE olmast

D-dimer alt sinir1, herhangi bir Years kriteri varliginda 500 ng/ml, herhangi bir Years

kriteri yoksa 1000 ng/ml kabul edilir (20).
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Akut PE Stiphesi

|

~
D-Dimer iste ve YEARS kriterlerini sorgula
1-DVT bulgusu olmasi  2-Hemoptizi varligi 3-En olasi taninin PE olmasi
-
\ 4 \ 4
YEARS = 0 Kriter YEARS 2 1 Kriter
D-Dimer < 1000ng/mL D-Dimer < 500ng/mL
\ 4 \ 4

YEARS 2 1 Kriter

D-Dimer 2 500ng/mL

YEARS = 0O Kriter
D-Dimer 2 1000ng/mL

\ 4 \ 4 A\ 4

PE’yi Digla HPuImonerBTAiste ’ LPE’yi Digla Pulmoner BTA iste ’

Sekil 1: Years Algoritmasi (20)

2.6. TANI YAKLASIMI

PTE’de yaklasim, klinik kusku ile baslar. Klinik bulgularin nonspesifik olmas1 tani
koymay1 zorlagtirir. Tami stratejileri, klinik tabloya (non-masif, masif, submasif), yasa, ek
hastaliklarin varligina, bulundugu merkezin imkanlarina goére farkliliklar gosterebilir. Tani
algoritmasinda hastada sok bulgularinin ya da hipotansiyonun olup olmamasina gore karar

verilir.
2.6.1. Sok veya hipotansiyonun eslik ettigi PTE siiphesi

Bu hastalarda yatak basi ekokardiyografi ilk diisiiniilmesi gereken tetkik olmalidir.
Kapak disfonksiyonu, tamponad, aort disseksiyonu ve akut koroner sendrom da ayirici tanida

eko da tespit edilebilir. Unstabil ve yliksek klinik olasilikli hastalarda EKO da sag yiiklenme
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bulgular1 veya sag ventrikiil icinde trombiis saptanmasi durumunda, bagka bir tetkige ihtiyac
duyulmadan reperfiizyon tedavisine gecilebilir. Yatak bast alt ekstremite vendz doppler usg
de DVT saptanmasi da anlamlidir. Hasta stabil hale geldikten sonra BT anjiografi ile tan

dogrulanmalidir (28-29).

owe

2.6.2. Sok veya hipotansiyonun eslik etmedigi PTE siiphesi

Bu hastalarda tani algoritmasinda oncelik, PTE tanisinin diglanmas1 ve gereksiz BT
anjiografi ¢ekilmesinin dniine gecilmesidir. Oncelikle klinik olasilik skorlamasi ve d-dimer ile
degerlendirilmelidir. Eger klinik olasilik skorlamasi diisiik veya orta, d-dimer negatifse PTE
tanis1 dislanir. D-dimer pozitifse BT anjiografi ¢ekilmelidir. Hasta klinik olasilik skorlamasi

yiiksekse, d-dimer beklenmeden BT anjiografi ¢cekilmelidir (1, 7).

Masif PTE Kuskusu
(Hipotansiyon veya yok)

Standart heparin basla
Hemodinamiyi diizelt

!

Hemodinami stabilize edilememis veya
MD-BT olanagi yok

l

Ekokardiyografi
(Sag ventrikul disfonksiyonu)

Yok Var
I

Hemodinami stabil degil

veya yatak basi
Dopper USG, TOE?
olanagi yok®
Diger nedenleri i
arastir

.

Hemodinami stabilize edilmis ve
MD-BT olanagi var

A\ l

Pozitif Negatif
Trombolitik tedavi Diger nedenleri
veya embolektomi arastir

2 Transdzofageal ekokardiyografi (TOE), sag ventrikiil disfonksiyonu bulunan hastalarin énemli bir blimiinde ana pulmoner arter dallarindaki trombiisii gésterebilir.
2 Ekokardiyografide sag ventrikil disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda trombolitik tedavi karari igin trombustn gdsterilmesi gerekir. Bu
amagla olanak varsa yatak basinda Doppler USG ve TOE yapilabilir. Olanak yoksa; bu durumda kar/zarar hesabi yapilip, kontrindikasyonlar da géz éniine alinarak

dogrudan trombolitik tedavi uygulanmak zorunda kalinabilir.

Sekil 2: Masif PTE kuskusunda tam yaklasim (1)
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Nonmasif PTE kuskusu

’

KLINIK OLASILIK

|
v v

Dusuk-orta veya Yiksek veya
"PTE olasi degil” "PTE olasl”
D-dimer® Hemen antikoagiilan basla®
Negatif . [ . -
(PTE diglanir) Pozitif | MD-BT e;njlyografl
_________ Negatif Pozitif Nondiyagnostik®
|
' l
Yuzfaesﬁnil/lmk PTE dglanre /Aniko30UAN e
islanir tedatilbas testler

PTE olasi A

______________________________________

Sekil 3: Nonmasif PTE kuskusunda tani yaklasim (1)

2.7. TEDAVI ONCESIi RiSK DEGERLENDIRILMESI

PTE tanisi konulan hastalarin, masif, submasif veya nonmasif olarak risk
degerlendirmesi yapilmasi, verilecek tedavinin (antikoagiilan, trombolitik) belirlenmesi

acisindan 6nemlidir.
2.7.1. Yiiksek riskli hastalar

Masif PTE in neden oldugu akut sag ventrikiil yetmezligine bagli olusan
kardiyovaskuler kollapsin en O©nemli bulgusu hipotansiyondur. Hipotansiyon veya
kardiyojenik sok olan olgularda erken mortalite riski en az %15 dir. Bu hastalara hizli bir

sekilde tan1 konulup, reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.
2.7.2. Diisiik ve orta riskli hastalar

Hipotansiyon veya sok bulgular1 olmayan hastalarda klinik skorlama ile prognostik
degerlendirme yapilmalidir. Bunlardan en sik kullanilan pulmoner embolizm siddet

indeksidir.
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Skor

Orijinal Basitlestirilmis

Degisken PESI PESI
Yas Yas/yil 1 (Yas>80)
Erkek cinsiyet +10
Kanser oykusu +30 1
Kalp yetersizligi dykisu +10
1%
Kr. akciger hastaligi oykusu +10
Nabiz >110/dakika +20 1
Sistolik kan basinci <100 mmHg +30 1
Solunum hizi 230/dakika +20
Vicut 1sisi <36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyel 0, satlrasyonu <%90 +20 1
*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varliginda 1 puan alir)
PESI sPESI

Diistik risk Yiiksek risk
Sinif I: <65 Sinif 11l: 86-105 Dusuk risk: 0
Sinif 1I: 66-85 Sinif 1IV: 106-125 Yuksek risk: 21

Sinif V: >125

Sekil 4: Orijinal ve Basitlestirilmis PESI Skorlamasi (1)

Orta riskli hastalar igerisinde (smif 3-4) sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan veya
kardiyak biyobelirtegleri pozitif olanlar, yliksek riskli olarak ele alinmalidir. Bu hastalarin
antikoagiilan tedavi altinda yakindan izlenmesi, hemodinamisi bozulmasi durumunda kurtarici

reperfiizyon tedavisi uygulanmasi onerilmektedir.

Diistik riskli (nonmasif) hasta grubu antikoagiilan altinda evde tedavi edilebilirler (1,

30).
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2.8. TEDAVI YAKLASIMI

Pulmoner tromboemboli tedavisinde, oncelikle klinik risk ve kanama riski birlikte
degerlendirilmelidir. Sok ve hipotansiyonun eslik ettigi masif PTE’de erken reperfiizyonun
saglanmast amaciyla trombolitik tedavi baslanmalidir. Trombolitik tedavi ig¢in
kontrendikasyon varsa veya tedaviye yanit alinamayan hastalarda cerrahi veya perkiitan
girisimle katater embolektomi uygulanmalidir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalara
sonrasinda aPTT kontrolii ile bolus dozu yapilmadan standart heparin inflizyonu ile devam

edilmelidir.

Submasif ve nonmasif PTE hastalarinda kanama riski yoksa, antikoagiilan tedavi
baslanir. Standart heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin veya yeni oral antikoagiilanlardan
direkt faktor Xa inhibitorii olan rivaroksaban, apiksaban veya edoksaban kullanilabilir.
Antikoagiilan tedavi i¢in kontrendikasyon varsa vena cava inferior filtresi takilabilir.
Tedaviye ilk 24 saat i¢inde varfarin eklenmelidir. Ardisik 2 giin bakilan INR degeri, 2-3

arasinda ise heparin kesilir. Oral antikoagiilan tedaviye 3-6 ay devam edilmelidir.

Pulmoner embolizm siddet indeksi sinif 3-4 veya sPESI>1 olan submasif PTE
olgularinda ekokardigrafi veya MD-BT anjiografi ile sag ventrikiil yetmezIligi saptanmasi ve
kardiak biyobelirte¢ pozitifligi olmasi durumunda yiiksek riskli kabul edilir. Bu hastalar
antikoagiilan tedavi altinda yakindan izlenmeli ve hemodinamik bozukluk saptanmasi
durumunda trombolitik tedavi uygulanmalidir. Pulmoner embolizm siddet indeksi siif 1-2
veya sPESI<I hesaplanan hastalar, erken taburcu edilebilir veya baslangictan itibaren evde

antikoagiilan tedavi uygulanabilir (1, 31).
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Pulmoner Tromboembolizm

VRisk degerlendirmesi

Antikoagtulan Tedaviye
Kontrindikasyon var mi?

P S
Evet Hayir
P v
Vena kava inferior filtresi SH?, DMAH® veya YOAK® baslanir.
Masif PTE Submasif PTE¢ Nonmasif PTE¢
(Yiksek riskli) (Orta riskli) (Dusuk riskli)

= I

T itik : Heparine ilk 24 saat icinde varfarin “eklenir. En az beg gun
konr?rmgi?!g;yotﬁdvﬁa\cynen? sure ile birlikte uygulanir ve INR degerleri 24 saat ara ile 2-3
araliginda bulundugunda heparin kesilerek tedaviye sadece

/ \ oral antikoagtlan ile devam edilir.

£ H Baslangicta rivaroksaban veya apiksaban verildiyse
vet ayir ayni ilacin idame dozuyla’ devam edilir. idame tedavisinde
l l varfarin yerine oral direkt trombin inhibitori (dabigatran)?

Y <~

veya direkt faktor Xa inhibitort (edoksaban)? da kullanilabilir.

Cerrahi veya kateter Trombolitik tedavi baslanir.
embolektomi igin sonrasinda aPTZ kontroli ile
degerlendirilir. SH inflizyonuna gecilir.

Sekil 5: PTE de genel tedavi yaklasimi (1)
2.8.1. Destek tedavisi

Hastalar 24-48 saat siire ile yatak istirahatine alinmalidir. Agr1 kontrolii saglanmalidir.

Antikoagiilan altinda intramuskuler uygulamadan kacinilmalidir.

Hipoksemisi gelisen hastalarda nasal kaniil veya maske ile satiirasyon % 92’nin
tizerinde tutulmalidir. Oksijen destek tedavisine ragmen solunum yetmezligi derinlesirse
mekanik ventilasyona gecilebilir. Ancak mekanik ventilasyon intratorasik basinci arttirarak
kalbe vendz doniisii azaltabilir ve pulmoner vaskuler direnci arttirarak sag ventrikiil
disfonksiyonuna yol acabilir. Uygulanmasi kaginilmaz oldugu durumlarda, plato basing
seviyesini 30 cmH>O altinda tutacak sekilde PEEP minimum diizeyde ve tidal voliim 6 ml/kg

olacak sekilde diisiik diizeyde tutulmalidir (30).
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Entiibasyon uygulanmasit gereken hastalarda, kullanilacak sedatif hipnotiklerin
katekolamin desarjint dnleyerek kardiyovaskuler kollapsa neden olabilecegi riski goz oniinde

bulundurulmalidir.

Hidrasyon destegi dikkatli sekilde yapilmali. Fazla sivi verilmesi sag ventrikiil diastol
sonu voliimiinii arttirip, sag ventrikiil iskemisine, interventrikiiler siftin artmasina ve sol
ventrikiil fonksiyonunun da bozulmasina neden olur. Baslangi¢ sivi destegi 250-500 cc
arasinda olmalidir. Daha sonra hastanin hemodinamisine gore ve ekokardiyografi ile
degerlendirme yapilarak hidrasyona devam edilmelidir. Sivi replasmani ile hemodinamisi
diizelmeyen hastalarda vazopresor ajanlar kullanilmalidir. Vazopresor ajanlara ragmen sok
bulgular1 devam ediyorsa inotropik ajan eklenmelidir. Ciinkii pozitif inotrop ajanlar potent

vazodilatator oldugundan hipotansiyonu arttirabilir (1, 3).
2.8.2. Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavinin, erken donemde sag ventrikiil disfonksiyonunda hizli bir sekilde
diizelme sagladigi ve bdylece erken donemde mortaliteyi azalttigi saptanmistir. Ancak uzun

donemde prognoz, mortalite ve PTE niiksii lizerine etkisi tartigmalidir.

Trombolitik tedavi i¢in ana endikasyon, sok bulgularinin veya hipotansiyonun eslik
ettigi masif PTE’dir. Ancak sok veya hipotansiyonun eslik etmedigi, agir hipoksemi, genis
perfiizyon defekti, sag ventrikiil disfonksiyonu, sag ventrikiilde trombiis veya foramen ovale
saptanan hastalar yiiksek riskli hasta grubunda yer alir ve bu hastalara da kanama riski
diistikse, trombolitik tedavi uygulanmasi Onerilir. Semptomlar bagladiktan ilk 48 saat
icerisinde uygulanan trombolitik tedavi daha etkilidir. ilk 14 giinden sonra uygulanmasi

Onerilmez.

En iyi bilinen trombolitik ilaglar, streptokinaz, iirokinaz ve rekombinan doku

plazminojen aktivatoridiir (rt-PA) (1, 3).

Streptokinaz, beta hemolitik streptokok kiiltiirlinden elde edilen bir polipeptidtir.
Digerlerine gore daha fazla alerjik reaksiyon ve hipotansiyon yan etki olusturur. Antijenik
yapida oldugundan ilk kullanimdan sonra 6 ay igerisinde tekrar kullanilmaz. Rekombinan
doku plazminojen aktvatoriiniin, inflizyon siiresinin kisa olmasi (2 saat), etkisinin hizli
baslamasi ve kanama riskinin daha az olmasi, onu digerlerine gore avantajli kilmaktadir. Bu
nedenle sok ve hipotansiyonun eslik ettigi hastalarda hemodinaminin diizelmesi i¢in rt-PA

kullanilmalidir. 24 saat tedavi sonundaki pulmoner perfiizyonda diizelme agisindan rt-PA ile
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digerleri arasinda fark saptanmamistir. Hastaya trombolitik tedavi verilmesine karar
verildiginde, 6zellikle streptokinaz ve iirokinaz verilecekse antikoagiilan tedavi kesilmelidir.

rt-PA i¢in zorunlu degildir.

Trombolitik tedavi dncesinde hastaya standart heparin baglanmigsa, trombolitik tedavi
bittikten sonra aPTT bakilmali. Eger aPTT 80 sn altinda ise 18 mg/kg/saat dozundan
inflizyona devam edilmelidir. Eger hala 80 sn iizerinde ise 4 saatte bir aPTT kontrolii

bakilmali, 80 sn altina indiginde infiizyona baslanmalidir.

Trombolitik tedavi dncesinde DMAH baglanmissa, eger 12 saatte bir yapilmakta ise
son DMAH uygulamasindan 12 saat sonra, 24 saatte bir yapilmakta ise son DMAH

uygulamasindan 24 saat sonra standart heparin baslanmalidir.
Mutlak kontrendikasyonlar:

Bilinen kanama riski

Aktif intrakraniyal kanama veya kuskusu

Son 6 ay igerisinde gecirilmis iskemik inme

Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme

Son 1 ay igerisinde gecirilmis gastrointestinal kanama
Intrakraniyal arteriyovendz malformasyon veya anevrizma

Santral sinir sistemi tiimorleri

e o R e

Son 3 hafta igerisinde gegirilmis cerrahi veya travma
Goreceli kontrendikasyonlar:

Son 6 ay igerisinde gecirilmis gegici iskemik atak
Gebelik veya postpartum donemin ilk haftas
Infektif endokardit, diabetik retinopati

Aktif peptik tlser

Refrakter hipertansiyon

Ileri karaciger hastalig

AU o

Disaridan komprese edilemeyecek invazif girisim yeri

Goreli kontrendikasyon varliginda yarar-risk orani dikkate alinmalidir (1-32).

19



2.8.3. Embolektomi ve katater teknikleri
Masif PTE hastalarinda;

1. Kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi uygulanamiyorsa
2. Trombolitik tedaviden fayda saglanamamissa
3. Trombolitik tedaviden fayda gormesini bekleyemeyecek kadar hemodinamik

bozuklugu varsa cerrahi ya da katater embolektomi endikasyonu vardir.

Sok veya hipotansiyon gelisme riski tasiyan submasif PTE olgularinda da eger kanama
riski nedeniyle trombolitik tedavi uygulanamiyorsa cerrahi ya da katater embolektomi
yapilabilir. Bunlar disinda hastada sag ventrikiil i¢inde trombiis varsa veya patent foramen

ovale icinde paradoksal emboli saptanmigsa cerrahi embolektomi ilk tedavi secenegidir (1, 4).

Cerrahi embolektomide, mediyan sternotomi, ¢ikan aorta ve sag atriumun kaniilasyonu
ve kardiyopulmoner bypass uygulanir. Ardindan bilateral pulmoner arter insizyonu ile

segmental diizeye kadar trombiis temizlenir (3).

Katater embolektomi, pigtail veya balon kataterleri ile trombiis fragmantasyonu,
hidrodinamik kataterlerle reolitik trombektomi, aspirasyon kataterleri ile emici trombektomi
ve rotasyonel trombektomi gibi tekniklerle yapilabilmektedir. Ayrica trombolitik tedavinin
goreceli olarak kontrendike oldugu durumlarda, kataterle lokal trombolitik tedavi

uygulanabilir.

Akut proksimal alt ekstremitede DVT olan veya PTE si olan hastalarda antikoagiilan
tedavi icin kontrendikasyon mevcutsa, antikoagiilan tedavi altinda kanama komplikasyonu

gelismigse veya niiks gelismisse vena cava inferior filtreleri kullanilabilir (1, 3).
2.8.4. Antikoagiilan tedavi

Pulmoner tromboembolizmde, antikoagiilan tedavinin erken baslanmasi niiksii ve
mortaliteyi azaltir. Antikoagiilan ilaglar, standart heparin (unfraksiyone), diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH), direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, danaparoid, K vitamini
antagonistleri (KVA) ve yeni oral antikoagiilanlardir (YOAK).

2.8.4.1. Standart heparin

Standart heparin, antikoagiilan etkisini antitrombine baglanarak gosterir. Heparin-
antitrombin kompleksi trombinin yaninda faktor Xla, faktor [Xa ve faktor Xa y1 da inhibe

eder. Heparin, osteoblast olusumu baskilar, osteoklastlar1 aktive ederek kemik yikimin
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arttirir. Kanama riski yiiksek olan hastalarda, standart heparin, yar1 omriiniin kisa olmasi,
aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile kanama ag¢isindan takibinin yapilabilmesi ve
protamin siilfat ile notralize edilebilmesi agisindan DMAH’e gore daha giivenlidir. Heparinin
terapotik indeksi dar oldugundan dolayi, antikoagiilan etkisi ve kanama riski aPTT ile
yakindan izlenmelidir. infiizyon pompasi ve doz ayarlayici set kullamlmalidir. Baslangig

heparin dozu 80 IU/kg bolus sonrasinda 18 IU/kg/saat inflizyon seklinde devam edilir (1, 7).

Tablo 6: Standart heparin uygulamasi (1)

Baslangi¢ heparin uygulamasi | 80 IU/kg iv bolus, sonra 18 IU/kg/saat infiizyon.

aPTT<35 sn 80 IU/kg bolus, ardindan inflizyon hizin1 41U/kg/saat arttir.

aPTT 35-45 sn 40 IU/kg bolus, ardindan infiizyon hizim1 2 IU/kg/saat
arttir.

aPTT 46-70 sn Heparin dozunda degisiklik yapma.

aPTT 71-90 sn Infiizyon hizim 2 1U/kg/saat azalt.

aPTT > 90 sn Infiizyonu 1 saat durdur, ardindan infiizyon hizini 3
[U/kg/saat azalt.

Hedef aPTT degeri, hastanin bazal degerinin veya normal degerin (25-35 sn) 1.5-2.5
kat1 arasinda olmalidir. 6 saat arayla aPTT takibi yapilmalidir. ik 24 saat igerinde tedaviye K
vitamini antagonisti eklenir. En az 5 giin standart heparin ve K vitamini antagonisti devam
edilir. 2 giin 24 saat arayla bakilan INR degeri 2-3 araliginda oldugunda standart heparin
kesilir, tedaviye K vitamini antagonisti ile devam edilir. Standart heparin subkutan

uygulanacaksa, 333 IU/kg yiikleme dozu ardindan giinde 2 kez 250 IU/kg devam edilir.

Heparinin en sik yan etkisi kanamadir. Bunun disinda tedavinin ilk 2-5 giinii icerisinde
asemptomatik, kisa siireli, gegici trombositopeni gelisebilir, buna benign trombositopeni denir
ve heparinin kesilmesini gerektirmez. Tedavinin 5-15 giinleri arasinda ge¢ trombositopeni
geligebilir, buna heparine bagli immiin trombositopeni denir. Heparin aldosteron salgisini

azaltarak hiperkalemi yapabilir. Bir aydan fazla heparin kullanim1 osteoporoza neden olabilir.
Heparin kontrendikasyonlari:

1.Heparin sodyuma asir1 duyarlilig1 olan hastalarda
2.Dissemine intravaskuler koagiilasyon disinda kontrol edilemeyen aktif kanamalarda

3.Intrakraniyal kanama kuskusunda
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4.Agir trombositopeni varliginda (<50.000/mm?)

5.Heparine bagli trombositopeni dykiisii

Giinliik standart heparin dozu 35000 IU astiginda kanama riski belirgin sekilde artar.
Bu doza ulagilmasina ragmen istenilen terap6tik aPTT degerinin elde edilememesi durumunda
heparin direnci diisiiniilmelidir. Artmis heparin klirensi, heparin baglayan proteinlerde artis,
antitrombin eksikligi, fibrinojen ve faktér VIII diizeyinde artis nedeniyle heparin direnci
olusabilir. Heparin direnci sliphesi varsa hasta aPTT degeri ile degil, plazma heparin diizeyleri
ile takip edilmelidir (anti-faktdor Xa konsantrasyonu 0.35-0.7 U/ml olmali). Bu hastalarda
heparin baglayici proteinlere daha az baglanmasi nedeniyle standart heparin yerine diisiik

molekiil agirlikli heparin tercih edilmelidir (1, 4).
2.8.4.2. Diisiik molekiil agirhikh heparinler

Diisiik molekiil agirlikli heparinler, anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile elde
edilirler. DMAH’lerin herbiri farkli depolimerizasyon yontemi ile hazirlandigindan
farmakokinetik 6zellikleri ve antikoagiilan etkileri farklidir. Standart heparinden farkli olarak
faktor Xa y1 trombine gore daha fazla inhibe ederler, yarilanma Omiirleri daha uzundur,
biyoyararlanimlar1 daha iyidir, plazma proteinlerine ve endotel hiicrelerine daha az baglanir.
Standart heparine gore HIT olusturma ve osteoporoz yapma riski daha azdir. Subkutan yolla,

viicut agirligina uygun dozda, monitdrizasyon olmadan uygulanirlar.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda standart heparin tercih edilmelidir. Eger DMAH
kullanmak gerekiyorsa doz % 50 azaltilmalidir. 4. saatte anti-Xa diizeyine bakilarak doz ayar1
yapilabilir. DMAH’ler hamilelik ve emzirme doneminde giivenlidir. Kanama riski ve

mortalite agisindan fark olmadigini bildiren ¢alismalar mevcuttur.

Tablo 7: DMAH ler ve dozlari(1)

DMAH Doz

Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat veya 1.5 mg/kg/giin (180 mg/giinii gegmeyecek.)
Dalteparin 100 1U/kg/12 saat veya 200 IU/kg/giin (18000 IU/giinli gegmeyecek.)
Nadroparin 85.5 IU/kg/12 saat veya 171 IU/kg/giin (17100 IU/gilinii gegmeyecek.)
Tinzaparin 175 TU/kg/giin

Parnaparin 6400 IU/giin
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2.8.4.3. Fondaparinuks

Faktor Xa’nin sentetik ve selektif inhibitoriidiir. Doz ayarlamasi ve labaratuvar tetkiki
ile takibi gerektirmez. Gilinde tek doz ve subkutan uygulanir. Pulmoner embolinin hem
tedavisinde hem de profilaksisinde kullanilir. Platelet faktor IV ile etkilesimi olmadigindan
trombositopeniye neden olmaz. Tedavi dozu 50 kg altinda 5 mg/giin, 50-100 kg arasinda 7.5
mg/giin, 100 kg tizerinde 10 mg/giin olmalidir.

2.8.4.4. K vitamini antagonistleri

Bu grupta en fazla kullanilan sodyum varfarindir. Karacigerde K vitamini bagimh
sentezlenen pihtilagma faktorlerinin sentezini inhibe eder. Bu faktdrler, protrombin (faktor IT),
faktor VII, faktor IX ve faktdr X dur. Standart heparin veya DMAH baslanan tedavinin ilk 24
saatinde varfarin eklenmesi Onerilmektedir. Kanama riski fazla olan hastalarda daha geg
donemde eklenebilir. Kanama riski diisiik olan hastalarda varfarin tedavisine ilk iki giin 10
mg/giin dozunda baslanmasi hedef INR degerine daha ¢abuk ulagilmasi saglanir. Ancak
kanama riski fazla olan ve 75 yas istii yash hastalarda 5 mg/giin baslanmasi uygun olur.
Tedaviye ilk olarak sadece varfarin ile baslanmaz. Ciinkii varfarin etkisinin baslamasi i¢in 36
saat siire gecmelidir. Giinliik INR takibi yapilmalidir. Istenilen INR degerine ulasildiktan
sonra ilk ay haftada bir, 2. ay 15 giinde bir, daha sonraki aylarda ayda bir INR kontrolii yeterli
olacaktir. Gebelikte mutlak kontrendikedir. Protein C eksikligi olan hastalarda 10 mg/giin ve

tizeri dozlarda kullanildiginda cilt nekrozuna neden olabilir.

Varfarin bircok ilag ve besinle etkilesimi olabilir. Ozellikle cox-2 inhibitdrii
nonsteroidal antiinflamatuar ilaclarla ve bazi1 antibiyotiklerle birlikte kullanilmamalidir.
Mekanik kalp kapagi, akut koroner sendrom, gegirilmis koroner bypass veya koroner stenti

olan hastalar harig, diger hastalarda varfarin antitrombosit ajanlarla birlikte kullanilmamalidir

(D).
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Tablo 8: Varfarin ile birlikte kullamllmamasi gereken ilaclar (1)

Antibiyotikler Antitrombosit ajanlar

Sefaleksin Asetil salisilik asit

Sefradin Klopidogrel

Sefalosporinler Asetil salisilik asit+klopidogrel
Metronidazol Non steroid antiinflamatuar ilaglar
Kotrimaksazol Cox 2 selektif olanlar (meloksikam, nabumetan, nimesulid)
Levofloksasin Antidepresanlar

Norfloksasin Selektif seratonin reuptake inhibitorleri(ssri)
Amoksisilin Tramadol

Amoksisilin/klavulanik asit

Doksisiklin

Flukanazol

Giinde 15 mg veya haftada 105 mg iizerine ¢ikilmasina ragmen istenilen INR degerine
ulagilamamas1 durumunda varfarin direnci diisiiniilmelidir. Bu durumda hasta yakindan takip
edilebilecekse 145 mg/giin’e kadar doz arttirilabilir. Takip edilemeyecekse tedaviye DMAH

veya yeni oral antikoagiilanlarla devam edilmelidir.
2.8.4.5. Yeni oral antikoagiilanlar

Oral olmalari, hizli etki etmeleri, yar1 Omiirlerinin kisa olmasi, labaratuar takibi
gerektirmemeleri, intrakraniyal kanama riskinin az olmasi, ila¢ ve besinlerle etkilesimlerinin
az olmas1 nedeniyle varfarine gore daha avantajlidir. Stabil PTE’li hastalarda yapilan
caligmalarda, rivaroksaban ve apiksabanin niiks ve erken mortalite acisindan standart tedavi
kadar etkili oldugu ve idame tedavide varfarine oranla daha az kanamaya neden oldugu
bildirilmistir.

Ancak, antidotlarinin bulunmamasi, yar1 émiirlerinin kisa olmasi nedeniyle bir-iki doz
atlanmast durumunda etkisinin kalmamas: gibi dezavantajlar1 vardir. Gebelerde, kanser

hastalarinda ve masif PTE’de kullanimi 6nerilmemektedir.
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Rivaroksaban

Direkt faktor Xa inhibitoriidiir. DVT ve nonmasif PTE hastalarinda 3 hafta 15 mg
giinde 2 kez baglanir, ardindan 20 mg/giin tek doz devam edilir. Terapotik doz araligi

kreatinin klirensine gore ayarlanir.

Kreatinin klirensi>50 ml/dk olan hastalarda 20 mg/giin, kreatinin klirensi<50 ml/dk
olan hastalarda 15 mg/giin verilir. Kreatinin klirensi<15 ml/dk ise rivaroksaban kullanimi

kontrendikedir.
Dabigatran

Direkt trombin inhibitoriidiir. Akut VTE de etkinligi ve giivenligi acisindan yeterli veri

yoktur. Non masif PTE nin uzun siireli idame tedavisinde 150 mg giinde 2 kez kullanilabilir.
Apiksaban

Direkt faktor Xa inhibitoriidiir. Non masif PTE’de 7 giin 10 mg giinde 2 kez, idame
olarak giinde 2 kez 5 mg kullanilabilir.

Edoksaban

Direkt faktor Xa inhibitoriidiir. Yapilan caligmalarda en az 5 giin heparin tedavisini
takiben 60 mg/giin tek doz edoksaban kullaniminin varfarin kadar etkili oldugu ve daha az

siklikta kanama gelistigi gozlenmistir (1).
2.8.5. Uzun siireli ve uzatilmis tedavi
PTE tedavisi, 3 donemde incelenmistir.

1. Baglangig tedavisi (0-7 giin)
2. Uzun siireli/idame tedavi (5-7 giinden 3-6 aya kadar)
3. Uzatilmis tedavi (3-6 aydan sonra)

Calismalarda 3 aydan kisa siireli tedavi alanlarda, 3 aydan daha uzun siireli tedavi
alanlara gore niiks riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu ylizden PTE tedavisi en az 3 ay
stirmelidir. Uzatilmis tedavinin siiresine hastada niiks ve kanama riskinin oranina gore karar
verilmelidir. Uzun siireli ve uzatilmis tedavide genellikle varfarin kullnilmaktadir. DMAH,
yeni oral antikoagiilanlar ve aspirin de kullanilabilir. Gegici risk faktorlerine bagl gelisen

PTE de antikoagiilan tedavi en az 3 ay yeterlidir.
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Idiopatik PTE vakalarinda en az 3-6 ay olmalidir. Hasta ek niiks faktorlerini
bulunduruyorsa uzatilmis tedavi diisiiniilmelidir. Ikinci PTE atagimi geciren hastalarda

uzatilmis tedavi diisiiniilmelidir. Kanser hastalarinda tedavi en az 3-6 ay olmalidir.

Lupus antikoagiilanlar1 pozitif olan, protein C, protein S eksikligi olan, homozigot
faktor V leiden ve homozigot protrombin G20210A saptanan hastalarda uzatilmis tedavi

onerilir (1, 7).
2.9. TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIMi

2.9.1. Heparine bagh kanama

Heparinin antidotu protamin siilfattir. Protamin siilfat standart heparinin tamamina,
DMAH nin % 30-70’ini notralize eder. 1 mg protamin siilfat 100 U heparini nétralize eder.
Heparinin etkisi 60-90 dakika siirdiigii i¢in, tedavi verilirken hastanin son 60-90 dakikada
almig oldugu heparin dozu dikkate alinmalidir. Protamin siilfat, bir kerede 50 mg’1 agmayacak
sekilde ve 10-30 dakikada yavas enjeksiyon veya serum fizyolojik icerisinde 1 saatten fazla

stirede infiizyon seklinde verilir. 100 IU heparin i¢in protamin siilfat dozlar1:
Heparin kesildikten sonra,

1. 30 dk i¢inde uygulanacaksa 1-1.5 mg
2. 30-60 dk i¢inde uygulanacaksa 0.5-0.75 mg
3. 60-120 dk i¢inde uygulanacaksa 0.25-0.375 mg verilmelidir.

DMAH lere bagli kanamalarda, en son dozun iizerinden 8 saatten daha kisa siire
gecmis ise, 100 anti-faktdr Xa ya karsilik 1 mg protamin siilfat verilir. 1 mg enoksaparin
yaklagik 100 anti-faktor Xa ya denk gelmektedir. Eger don dozun iizerinde 8 saatten fazla
zaman gecmigse 100 anti-faktdr Xa ya karsilik 0.5 mg protamin siilfat uygulanir. Protamin
allerjisi olanlarda toluidin mavisi (5 mg/kg) veya heksadimetrin bromiir (heparinin miligrami1

kadar) verilebilir (1, 4).
2.9.2. K vitamini antagonistine bagh kanama

Varfarine bagli kanama INR degeri 4.5 lizerine ¢iktiginda anlamli sekilde artar.
Tedavide, INR<4 ve hastada ciddi kanama yok ise varfarin dozu atlanir, INR sik kontrol
edilir. 4.5<INR<10 ve hastada ciddi kanma yok ise, varfarin kesilir, INR sik kontrol edilir, K

vitamini verilmesi bu asamada onerilmez, ancak hasta acil operasyona alinacaksa verilebilir.
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INR >10 ve hastada ciddi kanama yok ise, varfarin kesilir, K vitamini verilir. Ciddi kanamas1
varolan hastalarda, varfarin kesilir, dort faktorlii protrombin kompleks konsatresi (PCC) ve K

vitamini verilir. PCC, taze donmus plazmaya tercih edilmelidir.
2.9.3. Heparine bagh trombositopeni

Trombosit sayisinin tedavi Oncesi degerinin % 50’sinin altina indiginde veya
100000/mm? altina indiginde heparine bagli trombositopeniden siiphelenilmelidir. Tani igin
once klinik olasilik skorlamasi yapilmalidir. En sik 4T skoru kullanilmaktadir. Bu skorlamalra
gore disiik olasilik saptanmigsa tetkik yapilmasina ve antikoagiilanin kesilmesine gerek
yoktur. Orta veya yiiksek olasilik saptanmissa heparin kesilmeli ve bagka alternatif
antikoagiilana gecilmelidir. Varfarin, protein C de azalma ve buna bagl hiperkoagiilabilite
yaptigindan dolayr, DMAH ise standart heparin ile ¢apraz reaksiyona girdiginden dolay1
kullanilmamalidir. Alternatif antikoagiilan olarak direkt trombin inhibitorii olan argatroban ve
lepirudin, danaparoid ve fondaparinuks kullanilmasi Onerilmektedir. Trombosit sayist
150000’e ulastiginda, tedaviye diisiik doz varfarin eklenir ve 5 giin devam edilir. Ardigik 2
giin INR 2-3 araliginda oldugunda tek basma varfarin ile devam edilir. Gebe bir hastada
heparine bagli trombositopeni gelismigse danaparoid kullanilmali, yoksa lepirudin veya

fondaparinuks kullanilabilir.
2.9.4. Yeni oral antikoagiilanlara bagh kanama

[lag hemen kesilmeli. Antikoagiilasyon seviyesinin belirlenmesinde PT, aPTT, INR
yardimct degildir. Mindr kanamalarda ilacin kesilmesi yeterlidir. Major kanama durumunda
protrombin kompleks konsantresi verilebilir. Dabigatran diger YOAK’lardan farkli olarak

proteinlere baglanmazlar. Bu nedenle tedavide diyaliz yapilabilir (1, 3).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ileriye doniik gdzlemsel calisma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisinde 01/03/2018 ile 01/09/2018 tarihleri arasinda
prospektif olarak yapilmigtir.

Calisma icin, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 17.05.2018 tarihli 31887016-804.01-181195 sayili etik kurul izni alinmistir.
Calisma, “Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi” esaslarina uygun olarak yapilmstir.

3.1. HASTALARIN CALISMAYA ALINMA KRITERLERI

Acil servise herhangi bir semptomla basvuran PTE siiphesi diisiindiiren tiim hastalarin
Years ve Wells algoritmalarina gore degerlendirilmesi yapilmistir. Acil tip hekiminin karari,
konsiiltan hekimin istegi veya Years ve Wells kriterlerine gore pulmoner emboli siiphesiyle

BT anjiografi ¢ekilen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
3.2. HASTALARIN CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

Acil tip uzmaninin klinik degerlendirmesi sonucu pulmoner tromboemboli Ontanisi
diistiniilmeyen, Years veya Wells kriterlerine gore diisiik olasilikli, toraks BT anjiografi

cekilmemis, 18 yas alt1 ve ¢alismaya katilmak istemeyen hastalar ¢aligmadan ¢ikartilmistir.
3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalarin acil servise basvurularinda hasta ve hasta yakinlar1 tarafindan belirtilen
komorbid hastaliklar1 ve demografik bilgileri ile kan basinci, nabiz, viicut sicakligi, solunum
sayist, d-dimer diizeyi ile DVT bulgularinin varligi, daha énce gecirilmis DVT, PTE varligi,
son 1 ay igerisinde geg¢irilmis cerrahi operasyon varligi, 3 giinden fazla immobilizasyon
varligi, hemotizi sikayetinin varligi, Years, Wells puanlar1 ve toraks BT anjiografi sonuglari
calisma icin hazirlanan forma kaydedilmistir. Hastalardan mevcut durumlar i¢in yapilan

tetkikler disinda ek tetkik istenmemistir.

28



3.4. VERI ANALIZi-iISTATIKSEL YONTEM

Tim veriler bilgisayar sistemine Microsoft Excel yaziliminda analiz edilmistir.
Istatistik analizi icin IBM SPSS Statistic for Microsoft 20.0 (SPSS Inc, Chicago USA)
programindan yararlanilmigtir. Verilerin normal dagilima uyup uymadigini degerlendirmek
icin Kolmogorov-Smirnov testi secilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatiksel metodlar (ortalama, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) hesaplanmistir.

Iki grup ortalamasinin karsilastirilmasinda Student’s-t testi kullanilmugtir.
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4.BULGULAR

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisine
01/03/2018 ile 01/09/2018 tarihleri arasinda herhangi bir semptom ile basvuru yapmus,
pulmoner tromboemboli diislindiiren tiim hastalarin, Years ve Wells algoritmalarina gore
klinik olasilik degerlendirmesi yapilmistir. Wells veya Years algoritmalarindan en az birine
gore, toraks BT anjiografi ¢ekilmesi Onerilen hastalara, toraks BT anjiografi cekilmistir.

Caligmamiz bu kriterlere uyan 61 hasta ile prospektif olarak yapilmastir.

Caligmamiza dahil edilen hastalardan 34’ (% 55.74) erkek, 27’si (% 44.26) kadin
hastalardan olugsmaktadir. Kadinlarin yaslar1 28 ile 91 arasinda degismekte olup, ortalamasi
60.68 £ 14.76 yildir. Erkeklerin yaglar1 18 ile 84 yaslar1 arasinda degismekte olup, ortalamasi
58.67 £ 17.80 yildir. Tiim hastalarin yas ortalamasi ise 59.77 + 16.07 saptanmuistir.

Hastalarin 5’inde (% 8.20) herhangi bir ek hastalik bulunmazken, 27’sinde (% 44.26)
malignite, 22’sinde (% 36.07) kardiyovaskuler hastalik, 9’unda (% 14.75) pulmoner hastalik,
9’unda (% 14.75) endokrinolojik hastalik, 5’ inde (% 8.20) norolojik hastalik, 4’iinde (% 6.56)
romatolojik hastalik, 3’linde morbid obezite, 2’sinde (% 3.28) faktér V leiden sendromu,
I’inde (% 1.64) nefrolojik hastalik mevcuttu. Hastalarin ¢ogunda bu hastaliklardan birden
fazlas1 bulunmaktadir (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarda mevcut bulunan ek hastahklar

EK hastalik Hasta sayisi (n) Hasta yiizdesi (%)
Malignite 27 44.26
Kardiyovaskuler hastalik 22 36.07
Pulmoner hastalik 9 14.75
Endokrinolojik hastalik 9 14.75
Hicbir ek hastalik yok 5 8.20
Norolojik hastalik 5 8.20
Romatolojik hastalik 4 6.56
Morbid obezite 3 4.92
Faktor V leiden sendromu 2 3.28
Nefrolojik hastalik 1 1.64
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Toraks BT anjiografisinde emboli saptanan 16 hastanin bulundurduklari risk faktorleri

tabloda verilmistir (tablo 10).

Tablo 10: PTE saptanan hastalarin (n=16) bulundurduklar risk faktorleri

PTE i¢in risk faktorleri Hasta sayisi (n)

65 yas iistii olmak

Malignite

Gegirilmis cerrahi veya immobilizasyon

Gegirilmis akut MI

Gegirilmis DVT veya PTE Oykdisii

Morbid obezite

Hicbir faktorii yok

N DN N N W W 9 1

Mevcut DVT

Gegirilmis SVO 1

Faktor 5 leiden sendromu 1

Emboli saptadigimiz 16 hastamizin 2’sinde higbir risk faktorii saptanmadi. En fazla 65
yas ustli olmak ve malignite, ardindan gegirilmis cerrahi veya immobilizasyon ve gegirilmis

MI saptanmustir. Hastalarin bir kisminda birden fazla risk faktérii birlikte bulunmaktadir.

Acil servise bagvuran pulmoner tromboembolizm siiphesi ile toraks BT anjiografi

cekilen hastalarin vital bulgularina ait veriler tabloda verilmistir (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarmn vital bulgular:

Vital bulgular Minimum Maksimum Ortalama
Viicut sicakligi 35 39.1 36.96 + 0.87
Sistolik kan basinct 70 170 126.37 +£23.13
Diastolik kan basinci 50 120 75.22 £13.54
Kalp hiz1 52 156 100.96 +23.94

31



Emboli saptanan hastalarin nabiz degerleri ortalamast 101.25 + 22.81, emboli
saptanmayan hastalarin nabiz degerleri ortalamasi 100.86 + 24.58 bulunmustur. Istatiksel

olarak anlamsiz oldugu goriilmiistiir.

Caligmamiza dahil olan 61 hastadan 27’sinde malignite saptanmistir. Hastalarin

bulundurduklar1 malignite tiiriine gére dagilimi tabloda verilmistir.

Tablo 12: Hastalarmn bulundurduklar primer malignite tiiriine gore dagilimi

Primer malignite Hasta sayis1 | Hasta yiizdesi
(n) (%)
Akciger kanseri 11 18.03
Meme kanseri 3 4.92
Hodgkin lenfoma 2 3.28
Mide kanseri 2 3.28
Kolon kanseri 2 3.28
Over kanseri 2 3.28
KLL 1 1.64
Diffiiz biiytik b hiicreli lenfoma 1 1.64
Mezotelyoma 1 1.64
Beyin timori 1 1.64
Yumusak doku sarkomu 1 1.64

Hastalarimizin i¢inde en fazla akciger kanseri ve ardindan meme kanseri
bulunmaktadir. Calismaya alinan hastalarin toraks BT anjiografilerinin radyoloji uzmani
tarafindan yorumlanan sonuglar1 incelendiginde en sik pulmoner emboli ve enfeksiyon ile
uyumlu oldugu goriilmiistiir. Hastalarin toraks BT anjiografi sonuglarina gore dagilimi

tabloda gosterilmistir (Tablo 13).
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Tablo 13: Hastalarin toraks BT anjiografi sonucuna gore dagilimi

Toraks BT anjiografi sonucu Hasta sayisi (n) Hasta yiizdesi (%)
Pulmoner tromboemboli 16 26.22
Enfeksiyon 15 24.59
Patoloji yok. 9 14.75
Plevral efiizyon 9 14.75
Amfizematoz degisiklikler 3 4.92
Metastazla uyumlu 3 4.92
Pulmoner arterleri daraltan kitle 2 3.28
Brongu daraltan kitle 2 3.28
Akciger 6demi 1 1.64
Bronsektazi 1 1.64

Hastalarin Years algoritmasina gore puanlari hesaplanip sonuglari incelenmistir. 27
hastanin (% 44.26) Years algoritmasina gore 0 puan aldigi, 34 hastanin (% 55.74) ise 1 veya
daha biiyiik puan aldig1 goriilmiistiir.

Years puanini hesapladigimiz  hastalar1 d- dimer degerleri ile birlikte

degerlendirdigimizde, d-dimer sinir degerini,
Years puani = 0 olan hastalar i¢in 1 ng/ml
Years puani > 1 olan hastalar i¢in 0.5 ng/ml olarak kabul edilmistir.

Tablo 14: Years algoritmasina gore emboli saptanan ve saptanmayan hastalarin

dagilimi

Emboli saptanan Emboli saptanmayan Toplam
PBTA onerilen 15 34 49
PBTA onerilmeyen 1 11 12
Toplam 16 45 61

Years algoritmasina gore toraks BT anjiografi ¢ekilmesi onerilen 49 hastanin 15 ‘inde
emboli saptanmistir; 34’iinde emboli saptanmamistir. Years algoritmasina gore toraks BT

anjiografi ¢ekilmesi onerilmeyen 12 hastanin 1 inde emboli saptanmis olup, 11 inde emboli

33



saptanmamistir. Calismaya gore Years algoritmasinin sensitivitesi % 93.75, spesifitesi %
24.44 olarak tespit edilmistir. Pozitif prediktif deger % 30.61, negatif prediktif deger % 91.66

olarak hesaplanmuigtir.

Hastalarin Wells algoritmasina gore puanlari, 3 basamakli ve 2 basamakli olarak

degerlendirilip ayr1 ayr1 oranlar1 hesaplanmigtir.

3 basamakli degerlendirmeye gore hastalarin 9°u (% 14.75) yiiksek klinik olasilikli, 32°si (%
52.46) orta klinik olasilikli, 20si (% 32.79) diisiik klinik olasilikl1 olarak degerlendirildi.

Tablo 15: Hastalarin Wells algoritmasina gore 3 basamakh dagilim

Wells skoruna gore Emboli saptanan | Emboli saptanmayan | Toplam hasta sayisi
siniflamasi (n) (n) N)

Yiiksek klinik olasilikli | 5 4 9

Orta klinik olasilikl 11 21 32

Diistik klinik olasilikli | O 20 20

Wells algoritmasinda 3 basamakli degerlendirmeye gore 61 hastadan 20 hastada (%
32.79) toraks BT anjiografi ¢ekilmesine gerek kalmadan pulmoner tromboembolizm tanisi
diglanabilmektedir. Wells algoritmasina gore 2 basamakli degerlendirme yapildiginda, 42
hasta PTE olas1 degil (Wells puani<4), 19 hasta PTE olast (Wells puani>4) olarak
siiflandirilmistir (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin Wells algoritmasina gore 2 basamakh dagilim

Wells skoruna gore | Emboli saptanan Emboli saptanmayan | Toplam hasta sayis1
siiflamasi (n) (n) (N)

PTE olas1 10 9 19

PTE olasi degil 6 36 42

Toplam 16 45 61

Calismamiza gore Wells algoritmasinin sentitivitesi % 62.50, spesifitesi % 80 olarak
hesaplanmustir. Pozitif prediktif deger % 52.63, negatif prediktif deger % 85.71 olarak tespit

edilmistir.
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Toraks BT anjiografide emboli saptanan hastalarin Wells algoritmasindan aldiklari
puanlarin ortalamasi 5.65 + 1.71 iken, emboli saptanmayan hastalarin aldiklar1 puanlarin

ortalamasi 2.62 + 2.23 olarak hesaplanmis olup istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Toraks BT anjiografide emboli saptanan hastalarin (n=16), d-dimer ortalamalar1 7.06 +
9.89 iken, emboli saptanmayan hastalarin d-dimer ortalamalar1 3.12 + 5.26 olarak

hesaplanmustir. Istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.

Wells kriterlerine gore PTE olasi grubun (n=19) d-dimer ortalamasi 5.39 + 5.71, PTE
olas1 olmayan grubun (n=42) d-dimer ortalamas1 3.59 + 7.39 hesaplanmistir. Istatiksel olarak

anlamli fark tespit edilmemistir.
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5.TARTISMA

Pulmoner tromboembolizm, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen,
Onlenebilir bir hastaliktir. Kendine 6zgii semptom ve muayene bulgusu olmamakla birlikte,
klinik belirtiler, eslik eden komorbid hastaliklar nedeniyle maskelenebildiginden tanis1 giig
olabilmektedir. Pulmoner tromboemboli olabilecek hastalarin mortalite ve morbidite
acisindan yonetiminin hizli ve dogru bir sekilde yapilmasi acil hekimlerinin yiikiimliiliikleri

arasindadir.

Toraks BT anjiografi, kolay erisimi ve yiiksek tanisal degerliligi olmasi nedeniyle PTE
stiphesinde sik kullanilan bir tan1 yontemidir. Ancak toraks BT anjiografinin kullanimi
yayginlastik¢a, hastalar gereksiz yere radyasyona maruz birakilmakta ve kontrast nefropatisi

gibi istenmeyen durumlar ortaya ¢ikabilmektedir.

Toraks BT anjiografinin gereksiz kullanimmin dezavantajlarin1 engelleyebilmek
acisindan, klinik olasilik belirleyebilmek i¢in, acil hekimleri tarafindan gesitli algoritmalar
kullanilmaktadir. Bu calismada PTE siiphesi ile toraks BT anjiografi ¢ekilen 61 hastanin
tizerinde Years ve Wells algoritmalarinin tan1 koymada ve tani diglamada etkinlikleri

arastirilip birbirleriyle karsilastirilmisgtir.

Kabrhel vd.’nin acil serviste pulmoner emboli diisiiniilen hastalar iizerinde Years
kriterlerini inceledikleri bir ¢alismada, ¢alismaya alinan 1789 hastanin 1134’1 (% 63) kadin,
655’1 (% 37) erkeklerden olugmaktadir. Dogan vd.’nin PTE olgularimi degerlendirdikleri
retrospektif bir caligmada, hastalarin 58’1 (% 46.8) kadin, 66’s1 (% 53.2) erkeklerden
olusmaktadir. Bu c¢alismada, hastalardan 34’4 (% 55.74) erkek, 27’si (% 44.26) kadin
hastalardan olugmaktadir ve sonuglar lilkemizde yapilan ¢aligsmalarla benzer bulunmustur (17,

25).

Cesur vd.’nin yaptig1 ¢alismada yas ortalamasi 67 + 15, Dogan vd.’ nin ¢alismasinda
yas ortalamasi 61.6 £ 16.9 saptanmistir. Bu ¢alismada tiim hastalarin yas ortalamasi 59.77 +

16.07 olarak diger ¢aligmalarla benzerlik gostermistir (17, 23).

Uyanik vd.’nin acil serviste PTE tanis1 almis hastalarin sosyodemografik olarak
incelendigi ¢alismasinda en fazla goriilen ek hastaliklar kardiyovaskuler hastaliklar, pulmoner
hastaliklar ve ardindan malignite olarak tespit edilmistir. Dogan vd. nin yaptig1 ¢alismada en

stk malignite, ardindan kardiyovaskuler hastaliklar tespit edilmistir. Bu ¢alismada, hastalarda
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en sik goriilen ek hastaliklar malignite, ardindan kardiyovaskuler hastaliklar saptanmigtir.

Sonuglar benzer sekilde bulunmustur (17, 19).

Miniati vd., PTE hastalarinda risk faktorlerini degerlendirmis ve immobilizasyon,
malignite ve alt ekstremite kiriklar1 anlamli olarak bulmustur. Kiral vd. iizerinde ¢alistiklar
27 hastanin % 37’sinde ileri yas, % 18’inde cerrahi girisim ve % 18.5’inde kalp hastalig:
saptamiglar. Cakmak ve Karadal’in yaptiklar1 ¢aligmalarda ise en sik gecirilmis DVT, alt
ekstremite fraktiirii ve cerrahi girisim saptamiglardir. Yilmaz vd. nin yaptig1 ¢alismada, en sik
gecirilmis cerrahi veya immobilizasyon, gegirilmis DVT veya PTE ve kanser saptanmigtir. Bu
calismada ise % 43.75 ileri yas, % 43.75 malignite, % 18.75 ge¢irilmis cerrahi veya
immobilizasyon, % 18.75 gecirilmis MI, % 12.5 inde gegirilmis DVT veya PTE &ykiisii tespit

edilmistir. Sonuglar benzer sekilde bulunmustur (9-12).

Dogan vd.’nin yaptig1 ¢alismada, malignitesi olan hastalarda en fazla gastrointestinal
sistem malignitesi (% 33.3) ve ardindan akciger malignitesi (% 28.6) saptanmistir. Bu
caligmada 61 hastadan 27 sinde malignite mevcuttu ve en fazla akciger kanseri ( % 18.03 ) ve

meme kanseri ( % 4.92 ) saptanmgtir (17).

Dogan vd.’nin yaptig1 calismada, hastalarin Wells skorlamasindan aldiklar1 puanlarin
ortalamasi 2.74 + 1.08 saptanmis olup, hastalar Wells skoruna gore 3 basamakli yonteme gore
(diistik, orta, yiiksek) siniflandirilmistir. PTE tanisinda Wells skoru istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bu calismada ise, toraks BT anjiografide emboli saptanan hastalarin Wells
algoritmasindan aldiklar1 puanlarin ortalamast 5.65 + 1.71 iken, emboli saptanmayan
hastalarin aldiklar1 puanlarin ortalamasi 2.62 + 2.23 olarak hesaplanmis olup, istatiksel olarak

anlamli bulunmustur (17).

Van Belle vd.’nin yapmis oldugu calismada, 3306 hastanin 1057’sinde (% 32) Wells
algoritmas1 2 basamakli degerlendirmeye gore zayif olasilik ve normal d-dimer degerleri
saptanmistir. Bu hastalarin 3 aylik takiplerinde 5 hastada (% 0.5) VTE gelismistir. Bagka bir
caligmada, 603 hasta degerlendirilmis olup 291 hasta diisiik klinik olasilik tespit edilmis ve bu
hastalarin 60’1mnda d-dimer normal degerlerde saptanmistir. Bu sonuglara gore, hastalarin %
10’unda PTE tanis1 dislanmis ve takiplerinde PTE gelismedigi gozlenmistir. Bu ¢alismada ise,
Wells kriterlerine gore PTE olast grubun (n=19) d-dimer ortalamasi 5.39 £+ 5.71, PTE olas1
olmayan grubun (n=42) d-dimer ortalamasi 3.59 + 7.39 hesaplanmistir. Istatiksel olarak

anlamli fark tespit edilmemistir (14).
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Tick vd.’nin, yiiksek d-dimer diizeyinin PTE tamisinda yararini belirlemek amaciyla
yaptiklar1 ¢alismada, d-dimer diizeyinin 2000 ng/ml iizerinde olan, diisiik klinik olasilikli
hastalarin % 36’sinda PTE saptanmistir. D-dimer diizeyleri 1000 ng/ml {izerine ¢iktiginda,
klinik olasilik skorlamalarindan bagimsiz olarak PTE sikliginin arttig1 saptanmistir (24). Bu
caligmada ise, toraks BT anjiografide emboli saptanan hastalarin (n=16), d-dimer ortalamalar1
7.06 £ 9.89 iken, emboli saptanmayan hastalarin d-dimer ortalamalar1 3.12 + 5.26
hesaplanmistir. Istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. Bunun sebebinin hastalarin

komorbid hastaliklarinin bulunmasindan kaynaklanabilecegi diistintilmektedir.

Van Der Hulle vd., akut PTE siiphesi olan hastalarda Years algoritmasinin etkinligini
arastirdiklar1 ve Wells algoritmasi1 ile kiyasladiklar1 ¢alismada, higbir Years kriteri
bulunmayan 1743 hastanin 55’inde (% 3.2) PTE saptamislardir. Bir veya daha fazla Years
kriteri bulunan 1722 hastanin 401’1 PTE tanis1 almistir. Hastalardan 6’s1 ex olmus ve 6liim
sebebi olarak PTE dislanamamistir. Hastalarin 3 aylik takiplerinde 18’inde PTE saptanmustir.
Caligmanin sonucuna gore, hastalar iizerinde Years algoritmasi kullanildiginda toraks BT
anjiografi gereksiniminde % 14 azalma saptanmigtir. Wells algoritmasi kullanildiginda ise,
toraks BT anjiografi gereksiniminde azalma % 8.7 saptanmistir. Kabrhel vd.’nin acil serviste
pulmoner emboli diisiiniilen hastalar iizerinde Years kriterlerini degerlendirdikleri bir
caligmada, 1789 hastanin 1204’{inde Years algoritmasina gore toraks BT anjiografi ¢ekilmesi
onerilmemis ve bu hastalarin 6 sinda PTE saptanmistir. Years algoritmasi standart d-dimer
esigi ile birlikte kullanildiginda sensitivitesi % 97.6, d-dimerin yasa bagli cut-off degeri ile
birlikte kullanildiginda ise sentivitesi % 92.9 saptanmistir. Negatif prediktif bircok ¢alismada
% 100’e yakin saptanmistir. Bu calismada da Years algoritmasinin sensitivitesi % 93.75,
spesifitesi % 24.44, pozitif prediktif degeri % 30.61, negatif prediktif degeri ise % 91.66
saptanmistir. Wells algoritmasinin sensitivitesi % 62.50, spesifitesi % 80, pozitif prediktif

degeri % 52.63, negatif prediktif degeri % 85.71 olarak saptanmistir (20, 25).

Universite hastanesi acil servisi oldugumuzdan dolay1 basvuran hastalarm gogunun
eslik eden kronik hastalig1 bulunmaktadir. Bundan dolay1 d-dimer diizeyi yiiksek ¢ikmakta ve
bu durumda Years algoritmasina gore tomografi c¢ekilmesi Onerilmektedir. Caligmamizda
Years algoritmasinin pozitif prediktif degerinin Wells algoritmasina gore daha diisiik oldugu
tespit edilmis olup, d-dimer degeri genelde yliksek cikan kronik hastaligi olanlarda pulmoner

emboli tanisinda Wells algoritmasi kullanilmasi daha uygundur.
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6.SONUC
1. Pulmoner Emboli tanis1 konan hastalarin hemen hemen hepsinde ek hastalik
bulunmaktadir. En sik olarak malignite ve takiben kardiyovaskiiler hastaliklardir.

2. En sik altta yatan risk faktorii ileri yas ve malignitelerdir. Bunlar1 gegirilmis cerrahi veya

immobilizasyon ve gegirilmis akut Mi takip etmektedir.
3. Malignitesi olan hastalarda en fazla akciger kanseri, ardindan meme kanseri saptanmustir.

4. Toraks BT anjiografi sonuglarmma gore hastalarimizda en fazla % 26.22 oranla PTE

saptanmigtir. Bunu % 24.59 oranla enfeksiyon bulgular takip etmektedir.

5. Years algoritmasinin sensitivitesi % 93.75, spesifitesi % 24.44, pozitif prediktif degeri %
30.61, negatif prediktif degeri % 91.66 saptanmustir.

6. Wells algoritmasinin sensitivesi % 62.50, spesifitesi % 80, pozitif prediktif degeri % 52.63,
negatif prediktif degeri % 85.71 olarak saptanmustir.

7. Toraks BT anjiografide emboli saptanan ve saptanmayan hastalarin d-dimer ortalamalari

arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

8. Wells kriterlerine goére PTE olast ve olast olmayan grubun d-dimer ortalamasi arasinda

anlamli fark tespit edilmedi.

9. Caligmamiza gore PTE tanisinda dislamada Years kriterlerinin kullanilmasi, tan1 koymada

ise Wells kriterlerinin kullanilmasi daha uygundur.

10. Pulmoner emboli siliphesi olan hastalarda Wells kriterleri ile beraber d-dimer diizeyi
degerlendirilmesinin daha yararli olacagini ve gereksiz tomografi ¢ekimini azaltacagini

diistinmekteyiz.

39



7. KAYNAKLAR

1. Arseven O, Seving C, Ekim N, Misellim B, Oguziilgen IK, et al. Pulmoner

Tromboembolism Tan1 ve Tedavi Uzlag1 Raporu. Tiirk Toraks Dernegi, 2015.
http://toraks.org.tr/ebook.aspx?book=58149101

2. Leyla Elif Sade. Acut Pulmonary Embolism Diagnosis and Treatment Guidlines (ESC
2014). Turk Kardiyol Dern Ars. 2015;43(1):7-11

3. Tintinalli JE (2011). Tintinalli’s Emergency Medicine: Acomprehensive study guide (7%
ed.)

4. Marx JA (2010). Rosen’s Emergency Medicine: Consepts and Clinical Practice (7" ed.)

5. Arseven O, Akut Pulmoner Embolizm. Goglis Hastaliklart Acilleri. Ekim N, Tiirktas H, Ed.
Ankara, 2000; 247-265.

6. Kokturk N, Oguzulgen IK, Demir N, et al. Differences in clinical presentation of
pulmonary embolism in older vs younger patients. Circ J,2005;69:981-6

7. Sen HS, Abakay O, Pulmoner tromboembolide giincel tan1 ve tedavi. Journal of clinical

and experimental Investigations,2013;4(3):405-410.
8. Cander B, Acil Tip Temel Bagvuru Kitab1.2016;1:527-547

9. Miniati M, Prediletto R, Formichi B, et al. Accuracy of clinical assessment in the diagnosis

of pulmonary embolism. Am J Respir Crit Care Med 1999; 159:864-871.

10. Kiral N, Salepci B, Ozdogan S, ve ark. Klinik olarak yiiksek olasilikli pulmoner emboli
olgularimizin retrospektif analizi. Solunum Hastaliklar1 2002; 13:172-176.

11. Cakmak F, Isik C, Glindogdu C. 1987-1999 yillar1 arasinda Atatiirk gogiis hastaliklar1 ve
gogiis cerrahisi merkezinde akciger embolisi tanist konan hastalarin retrospektif incelenmesi.

Solunum Hastaliklar1 1992; 3:53-62.

12. Karadal F, Cetinkaya E, Yildiz P, Soysal F, Tekin A, Yilmaz V. Klinik olarak yiiksek
olasilikli pulmoner emboli olgularinda tani.Solunum Hastaliklar1 2000; 11:140-143.

13. Kabrhel C. Outcomes of high pretest probability patients undergoing d-dimer testingfor
pulmonary embolism: a pilot study. J Emerg Med. 2008; 35:373-377.

40



14. Van Belle A, Buller HR, Huisman MV, et al. Effectiveness of managing suspected
pulmonary embolism using an algorithm combining clinical probability, d-dimer testing, and

computed tomograthy. JAMA 2006; 295:172-179.

15. Ergiin P, Oran D, Erdogan Y, Biber C,Caglar A, Pulmoner trombo-emboli tanisinda klinik
olasilik ve noninvaziv tani yontemi: Retrospektif Bir Degerlendirme. Solunum Hastaliklari

2004; 15:8-14.

16. Atikcan s, Atalay F, Turgut D, Unsal E. Pulmoner Tromboemboli: 42 olgunun retrospektif
analizi. Solunum Hastaliklar1 2002; 13:87-93.

17. Dogan C, Comert SS, Caglayan B, Mutlu §, Fidan A, Kiral N, Pulmoner trombo-emboli

olgularimizinretrospektif degerlendirilmesi. Izmir Gogiis Hastaliklar1 Dergisi. 2016; 1:15-21.

18. Sevim T, Atac G, Ongen A, Ozmen I, Kapakli N, Horzum G, Tahaoglu G. Yirmibes

pulmoner emboli olgusunun degerlendirilmesi. Solunum Hastaliklar1.2001;12:4-39.

19. Uyanik E, Yilmaz A, Eligcabuk H, Beydilli H, Dagli B, Avcil M. Acil serviste pulmoner
emboli tanis1 alan hastalarin sosyodemografik-klinik 6zellikleri ve mortalite iizerine etkisi,

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2014;6(1):18-26.

20. Van der, Cheung W, Kooij S, et al. Simlified diagnostic management of suspected
pulmonary embolism. (the Years study): a prospective, multicentre, cohort study. Lancet.

2017;390 (10091): 289-297.

21. Yilmaz S, Topcu F, Selimoglu Sen H, Abakay O, Yilmaz Z. Pulmoner emboli tanisinda
Wells klinik skorlamasi ile yiiksek D-dimer seviyesinin kombinasyonu. Journal Clinical and

Experimental Investigations. 2014;5(4):557-562.

22. Glingdr Olgum G, Akbas S, Basat S. Pulmoner tromboemboli ile 27 olgu. Sisli Etfal
Hastanesi Tip Biilteni. 2015;49(4):260-5.

23. Cesur MT, Solmazgiil E, Kardesoglu E, Ardi¢ N, Ozmen N, Pekkafali Z, Narin Y,
Kiigtikkardali Y. Pulmoner tromboemboli ve derin ven trombozu tanisinda D-dimer testinin

onemi. Nobel Med 2005; 1(2): 24-27.

24. Tick LW, Nijkeuter M, Kramer MH, Hovens MM, Biiller H, Leebeek FW, Huisman MV,
Chrisyopher study. High D-dimer levels increase the likelihood of pulmonary embolism. J
Intern Med 2008;264(2): 195-200.

41



25. Kabrhel C, Van Hylckama Vlieg A, Muzikanski A, Singer A, Fermann GJ, Francis S,
Limkakeng A, Chang AM, Giordano N, Parry B. Multicentre evaluation of the Years criteria

in emergency department patients evaluated for pulmonary embolism. Acad Emerg Med 2018

26. Stein PD, Terrin ML, Hales CA, et al. Clinical, laboratory, roentgenographic and
electrocardiographic finding in patients with pulmonary embolism and no pre-existing cardiac

or pulmonary disease. Chest 1991; 100:598-603.

27. Worsley DF, Alavi A, Aronchick JM, et al. Chest radiographic finding in patients with
acute pulmonary embolism: observations from the PIOPED Study. Radiology 1993;189:133-
6.

28. Torbicki A, Gaile N, Covezzoli A, et al. Right heart trombi in pulmonary embolism:
results from the International Cooperative Pulmonary Embolism Registry. J] Am Coll Cardiol

2003;41:2245-51.

29. Ferrari E, Benhamou M, Berthier F, Baudouy M. Mobil trombi of the right heart in
pulmonary embolism: delayed disappearance after trombolytic treatment. Chest

2005;127:1051-3.

30. Torbicki A, Perrier A, Konstantinides SV, et al. Guidelines on the diagnosis and
management of acute pulmonary embolism: The Task Force fort he Diagnosis and
Management of Acute Pulmonary Embolism of The Europen Society of Cardiology (ESC)
Eur heart J 2008;29:2276-315.

31. Guyatt GH, Akl EA, Crowtherm, et al. Executive summary: Antithrombotic therapy and
prevention of thrombosis,9th ed: American Collage ofans Evidence- Based Clinical Practice

Guidelines. Chest 2012;141( Suppl 2 ):7S-478S.

32. Arcasoy SM, Vachani A, Local and systemic thrombolytic therapy for acute venous

thromboembolism Clin Chest Med 2003,24:73-91

42



8.EKLER

EK-1: HASTA FORMU

HASTA ADI-SOYADI:
YAS/CINSIYET:
TC:

EK HASTALIKLARLI:

VUCUT SICAKLIGI:
KAN BASINCI:
KALP HIZI:

SOLUNUM SAYISI:

DVT BULGUSU:

D-DIMER:

EN OLASI TANININ PTE OLMASI:
IMMOBILiZASYON:

AKTIF MALIGNITE VARLIGI:

HEMOPTIZi VARLIGI:

YEARS ALGORITMASINA GORE PUANTI:
WELLS ALGORITMASINA GORE PUANT:

TORAKS BT ANJIOGRAFI SONUCU:
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