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OZET

Giris ve Amag

Pulmoner Emboli (PE); pulmoner arter veya dallarinin sistemik venlerden gelen
trombiis veya farkli maddelerle tikanmasi ile meydana gelen mortalitesi, morbiditesi
yiiksek bir hastaliktir. Biz ¢alismamizda akut ve kronik tromboemboli tanisi almis
hastalarda ortalama trombosit hacmi (MPV) ve Notrofil /Lenfosit Oranlarinin birbiriyle
karsilastirarak prognoz ve mortalite ile olan iligkisini aragtirmay1 planladik.

Materyal Metod

Calismamizda 1 Haziran 2017 -1 Haziran 2019 tarihleri arasinda Van Yiiziincii
Y1l Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi'ne basvuran kontrastli bilgisayarli
tomografi ve ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile akut ve kronik tromboemboli tanisi
alan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Akut ve kronik pulmoner emboli tanisi
konulan hastalarin nétrofil lenfosit oran1 (NLR) , ortalama trombosit hacimleri (MPV)
kaydedildi. Bu degerler 2 grup arasinda ve kontrol grubu ile karsilagtirildi. Bu
degerlerin tanida, mortalite ve prognozu 6n gérmede etkisi arastirildi.

Bulgular

Calismaya 275 kisi alindi. Akut emboli 190 kisi, kronik emboli 35 kisi, saglikli
goniilliller 50 kisi olarak kaydedildi. Akut emboli grubunun yas ortalamasi 63+18
kronik emboli grubununun yas ortalamasi 60£16 ve kontrol grubunun yas ortalamasi
46+14 olarak degerlendirildi. Akut emboli grubunda MPV 8,5t1,1, kronik emboli
grubunda 8,6+0,9 ve kontrol grubunda 8,3+0,8 olarak degerlendirildi ve istatistiksel
olarak anlamli degildi (p:0,809).

NLR ‘ye bakildiginda akut emboli grubunda 7,8+10,3 kronik embolide 3,3+2,4
kontrol grubunda 2,14+1,5 olarak kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamliyd1 (p:0,00).
2 wyil igerisinde Kronik tromboemboliye bagli pulmoner hipertansiyon (KTEPH)
hastalarindan 2 kisi 6liirken akut emboli grubundan 12 kisi 6ldii. Her iki grupta da
MPV’nin prognoz ve mortalite ile iligskisi bulunmadi. Buna karst NLR ‘nin ise hem tiim
emboli hastalar1 ile kontrol grubu arasinda hem de 6len hastalarla yasayan hastalar
arasinda anlamli farklilik mevcuttu.

Calismaya emboliye sebeb olan risk faktorlerine baktigimizda en sik neden derin
ven trombozu (DVT) olarak saptandi. Olgularin bilgisayarli tomografisinde trombiis
lokalizasyonu en sik segment veya sebsegment pulmoner arter igerisinde saptandi.

SONUCLAR

Calismamizin sonucunda MPV’nin emboli hastalarinda ne tanida ne de mortalite
tizerinde etkili olmadigi goriildii. Bunun yaninda NLR’nin 6len ve yasayan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu yani mortalite {izerine etkili gériilmiistiir.
Emboli hastalariyla kontrol grubu kiyaslandiginda emboli hastalarinda daha yiiksek
olarak goriildii. Bu da NLR’nin tanida ve mortaliteyi 6ngoérmede kullanilabilir mi
sorusunu akla getirmektedir. MPV ve NLR’nin mortalite tizerine etkisini
degerlendirmek i¢in daha fazla caligmaya gerek vardir.

Anahtar kelimler: Pulmoner emboli(PE),Ortalama trombosit hacmi (MPV),
Notrofil lenfosit oran1 (NLR).



ABSTRACT

Introduction and purpose

Pulmonary Embolism (PE); is a disease with high morbidity and mortality
caused by obstruction of pulmonary artery or branches with thrombus or different
substances coming from systemic veins. In our study, we planned to research mpv and
notrofil/lenfosit rate how to effect on prognosis and mortality in patient who had
diagnosed by acute or chronic thromboembolism.

Material Method

In our study, we retrospectively evaluated the patients who were previously
diagnosed with chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) and
diagnosed with embolism by computed tomography (CTPA) or pulmonary angiography
between June 1, 2017 and June 1, 2019. Neutrophil lymphocyte ratio, mean platelet
volume in predicting mortality and prognosis of patients diagnosed with acute and
chronic pulmonary embolism were investigated

Results

In our study, there were 275 people, 190 of them were acute embolism patients,
35 of them were chronic embolism patients and 50 of them were healthy volunteers.
The mean age of the acute embolism group was 63 £ 18 and the mean age of the chronic
embolism group was 60 + 16 and the mean age of the control group was 46 + 14. When
we look at the risk factors causing embolism in our study, the most common cause was
found to be deep vein thrombosis (DVT). Thrombus localization was the most common
segment or sebsegment pulmonary artery on computed tomography

225 embolic patients were divided into two subgroups as living and dying. Mean
platelet volume was found to be 8.4 + 1.2 in patients who died and 8.5 £+ 1.1 in patients
who lived. There was no statistically significant difference (p: 0.104).When neutrophil
lymphocyte ratio (NLR) was evaluated, it was found that the mean value of 6.6 + 8.8 in
living patients and 12 + 16.5 in patients who died was not statistically significant (p:
0.02). However, when compared with the emboli and control groups, NLR was found to
be higherstatistically (p: 0.00).

Conclusions

As a result of our study, it was seen that MPV had no effect on diagnosis or
mortality in patients with embolism. Besides, it was found that NLR was statistically
significant difference in patients who died and lived, that is, on mortality. Compared to
embolic patients and the control group, it was seen to be higher in embolic patients,
which raises the question of whether NLR can be used in diagnosis and predicting
mortality. More studies are needed to assess the impact of MPV and NLR on mortality.

Key words: Pulmonary embolism (PE), Mean platelet volume (MPV),
Neutrophil lymphocyte ratio (NLR)
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1. GIRIS

Pulmoner Emboli (PE) pulmoner arter veya dallarinin sistemik venlerden gelen
trombiis veya farkli maddelerle tikanmasi ile meydana gelen mortalitesi, morbiditesi
yiiksek bir hastaliktir. Spesifik belirti, bulgu ve belirtecinin olmamasi nedeniyle tanisi
oldukg¢a zordur. Pulmoner emboli (PE) klinigi, tamamen semptomsuz olan hastalardan
sok ve ani 6liime kadar giden ciddi durumlara kadar degisebilmektedir. Tedavi almayan
hastalarda mortalite %30 ‘a kadar yiikselirken tedavi alan vakalarda %3-10 diizeyine

diismektedir.

Klinik bulgular hastanin yasina,  kardiyopulmoner rezervine, embolinin
biiyiikliigiine, lokalizasyonuna, enfarktiis gelisip gelismedigine, tekrarlayic1 olup

olmadigina goére degisebilir.

Kronik  tromboembolik  pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ,pulmoner
hipertansiyon alt siifindan olup, daha 6nce olugmus trombiisiin organize olmasi ve
/veya tekrarlayan trombiislerin pulmoner arterleri tikamasi veya akimi yavaglatmasi ile
meydana gelen prognozu kétii olan bir hastaliktir. Hastalikta pulmoner damar direnci
artar, pulmoner arter basinci yiikselir, hastalik giderek ilerleyerek sag kalp yetersizligi

ve O0liimle sonlanir (1).

Son yillarda ortalama trombosit hacmi ve nétrofil /lenfosit oraninin pulmoner
embolide tanisal degeri ve prognozu agisindan énemi bir¢cok caligmada incelenmistir.
Ortalama trombosit hacmi (MPV), tam kan saymmi igerisinde kolay Olgiilebilen bir
parametre olup, bu parametrenin trombosit aktivitesini gosteren en énemli bilesenlerden

biri oldugu bilinmektedir (2,3,4).

MPV’nin yiikselmesi, trombosit iiretiminde ve aktivasyonunda bir artisa isaret
edebilir. Ayrica, daha biiyiik trombositler daha geng, daha fazla graniil iceren ve daha
biiyiilk bir trombojenik potansiyele sahiptir. Tromboksan A2, serotonin, b-
tromboglobulin, p-selektin ve glikoprotein Illa gibi daha fazla protrombotik madde
tiretirler (5,6).

Bu nedenle biiyiik trombositler kiigiik olanlara gore adezyona ve agregasyona

daha yatkindir(7,8). Onceki galismalar, artmis MPV  diizeyi ile koroner arter hastaligi



(KAH) risk faktorleri (0rnegin, sigara i¢cme, hipertansiyon, diabetes mellitus ve
dislipidemi), bobrek yetmezligi ve akut miyokard enfarktiisii arasindaki iligkiyi

kanitlamistir (9,10,11).

PE tanis1 alan ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda trombosit
aktivasyonunda artis saptanmustir (4). Bir diger arastirmada, MPV’ nin PE’ de
mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ve hastaligin siddetinin belirlenmesinde

kullanilabilecegini belirtilmistir (12).

Lokositoz en klasik inflamatuar belirtectir. Neredeyse her tiir hastalikta
kullanilir, kolayca tekrar edilebilir ve maliyeti diisiik bir testtir. Birgok hastalikta yiiksek
16kosit sayisinin hastaligin siddeti ve prognozu ile iligkili oldugu bulunmustur
(13,14,15). Son arastirmalar, artan ndtrofil lenfosit oraninin (NLR), vaskiiler
inflamasyon i¢in tek basina lokositoza kiyasla daha iyi bir marker oldugunu
gostermistir. NLR’nin akut koroner sendromlarda (16,17), malignitelerde (18) kontrast
nefropatide (19) kalp yetmezliginde (20) ve pulmoner hipertansiyonda yararli bir
belirte¢ oldugunu ortaya koyan raporlar vardir. Bununla birlikte, NLR’nin PE i¢indeki
onemi agik degildir (21).

Biz calismamizda akut ve kronik emboli tanisi alan hastalarda ortalama
trombosit hacmi ve notrofil lenfosit oraninin hastalarin prognozu ve mortaliteyle olan

iligkisini tespit etmeye ¢alistik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

2.1.1. Tamim

Pulmoner emboli; pulmoner arter veya dallarmin sistemik venlerden gelen
trombiis veya trombiis dis1t maddelerle(hava, yag, timor hiicresi, amniyotik sivi, septik
materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin degisik

derece ve lokalizasyondaki tikanmasi ile olusan hastaliktir.

Pulmoner emboli morbidite ve mortalitesi yiiksek olan tani1 ve tedavisinde
giiclik c¢ekilen bir hastaliktir. PTE oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven
trombozlarinin %60 civarinda proksimal, %20 civarinda ise distal venlerde yer aldig1 ve

bu olgularin yaklasik %50’sinin asemptomatik oldugu saptanmistir (22).

2.1.2. Epidemiyoloji

Hastaligin klinik semptom ve bulgular1 spesifik olmadigindan gergek insidansin
belirlenmesi zordur. Hastalarin yaridan fazlasina tani konulamamaktadir. Bu grupta

niiks ve mortalite oranlar1 ¢ok daha yiiksektir (23).

Son yillarda, tan1 yontemlerindeki gelismelere paralel olarak PE tani sikliginda
ve yeni tedavi yaklasimlarimin uygulanmasinda artis gorilmiistir. Venodz
tromboembolizmin yillik ortalama insidansi1 23-269/100,000 arasindadir. Buna karsilik,
klinik olarak sessiz olan ya da tan1 konulamadan kaybedilen olgular dikkate alindiginda
yilik  insidansin bundan daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir. Venoz
tromboembolizm insidansi, yas ilerledikce artar ve 80 yasindan sonra, 45-50 yasina gore
yaklasik 10 katina yiikselir. Her iki cinsiyette esit siklikta goriiliir. Mevsimsel
degiskenlik gosterdigi ve 6zellikle kis aylarinda meydana geldigi goriilmektedir (24).

Amerika Birlesik Devletleri’ nde yillik 600 000 den fazla hastanin PE tanisi
aldigi ve hastalarin %8-%33 oraninda 6ldiigii bildirilmektedir (25). Yillik yeni vaka
sayist; Fransa i¢in 100.000, Ingiltere ve Galler i¢in 65.000 ve Italya icin 60.000 olarak
bildirilmistir (26).



Ulkemizdeki sikligi ise yeterli ve diizenli veri bulunmadigi igin
hesaplanamamaktadir (27). Ulkemizde PTE mortalitesi, Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik
Bakanlig1 2003 yil1 verilerine gore yillik 386 kisidir. Aslinda beklenen olgu sayist yillik
3000 civarindadir (28).

2.1.3. Risk faktorleri

Virchow, 1856 yilinda damar i¢i pihtilasmaya yol agan faktorleri endotel hasari,

staz ve hiperkoagulabilite olarak tanimlamistir.

VTE kalitsal risk faktorleri ve c¢evresel risk faktorlerinin etkilesim sonucu

meydana gelmektedir.

Major cerrahi girisim, vendz tromboembolizme neden olan baslica risk
faktoridiir. Son 45-90 giin igerisinde gergeklesen cerrahi girisim, VTE riskini 4-22 kat
arttirir.  Cerrahi  girisimlerde DVT ve o6liime yol agan PTE riskleri Tablo 1’de
gosterilmistir (29).

Tablo 1. DVT ve dlimciil pte’ye neden olan cerrahi riskler.

Cerrahi girisim tiirii DVT Oliime yol
riski (%) acan PTE
riski(%6)
Kalga kirig1 25-35 2-4
Kalga replasmani 20-30 2-4
Diz replasmani 20-30 2-4
Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi 20 0,5-1,0
Kanser dis1 abdominal cerrahi 5-7 0,5
Koroner arter by-pass cerrahisi 5-7 0,5

DVT: Derin ven trombozu; PTE: Pulmoner tromboembolizm

Kisa siireli (bir hafta) immobilizasyon bile VTE riskini artirir (38). Cerrahinin
immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdigt iyi bilinmesine karsilik, dahili
hastaliklardaki risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servislerinde yatan
hastalarin  %40’inda, dahiliye servislerde yatan hastalarin %20’sinde VTE
gelismektedir. Hastanedeki 6limlerin % 10’unun sebebi PTE’dir (30).

Inme geciren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PTE riski ise %10
kadardir (31). VTE oran1 miyokard infarktiisii gegiren hastalarda %5-35, konjestif kalp



yetersizligi (KKY) hastalarinda %9-21 arasindadir (32,33). Ejeksiyon fraksiyonu
diistiikge emboli riski artar (43). KOAH hastalarinda, akut ataklarda %3,3-8,9 oraninda
PTE saptanmustir (34-35).

Diabetes mellitus hastalarinda da PTE riski yiiksektir (3,48). Cushing
sendromunda, hipertiroidi, mikroalbliminiiri, multipl skleroz, romatoid artrit, tilseratif

kolit, hipoalbiiminemide riskin arttig1 saptanmistir (36,43).

Malign hastaliklar ile VTE iligkisi iyi bilinmektedir (Trousseau sendromu) (44).
Kanser hastalarinda %4-28 oraninda VTE saptanir (45-47). Batin ve toraks kaynakl
kanserler ile beyin tiimoérlerinde risk daha yiiksektir (48-50). Tami konuldugunda
metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara gore risk 1,4-21,5 kat fazladir (51).
Immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan hastalarda risk daha da artar (52,57).

Kemoterapinin erken déneminde risk daha yiiksektir (58).

Santral venoz kateter ya da transvendz pacemaker uygulanan hastalarda {ist
ekstremitede DVT veya PTE gelisme riski artmistir (59,60). Travmali hastalarda PTE
riski %0,13-1,5 olarak hesaplanmistir (61-63). Bu hastalarda PTE riski genellikle 5-7.

giinler arasinda daha ytiksektir.

Dogurgan cagdaki kadinlarda oral kontraseptif kullannmi VTE ig¢in en sik
goriilen risk faktoriidiir (64). Gebelik siiresince maternal mortalitenin temel nedeni
VTE’ dir (65). En yiiksek risk gebeligin iiclincii 3 aylik doneminde ve postpartum ilk 6
haftadadir ve gebe olmayan kadina gore risk 60 kat artmistir (65). Hormon replasman
tedavisi alan 8 postmenopozal kadinlarda VTE riski kullandiklar1 ilaglara gore
degismekedir (66). Infeksiyon VTE vakalarinda hastane yatisi i¢in yaygin tetikleyici bir
faktordiir (67). Ayrica kan transfiizyonu ve eritropoez stimiile edici ajanlarin kullanimi

da VTE riskini artirmaktadir (67).

Bu risk faktorlerinin varligt PTE’yi diisiindiirtmede 6nemlidir. Ancak yapilan
tim arastirmalara ragmen PTE ve DVT’si olan hastalarin yarisinda altta yatan

kolaylastirict faktor veya anormallikler tespit edilememektedir (68).



2.1.4. Klinik semptom ve bulgular

PE’de semptom ve bulgular 6zgiin degildir. Bu nedenle semptomlarin dikkatli
degerlendirilmesi hastalik olasiligini saptamada 6nemlidir. Klinik bulgular, semptomsuz
bir tablodan masif bir atak sonucu ani 6liime kadar uzanan genis bir yelpaze i¢inde yer
alabilir. Dispne, ploretik gogiis agris1 ve tagipne semptomlarindan en az birisi akut PE

kanitlanmig hastalarda mutlaka goriiliir.

Klinik semptom ve bulgular; embolinin biiylikliigiine, sayisina (tek/multipl),
lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici olup
olmamasina, hastanin yasma ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin rezervine bagl
olarak degisebilir. PTE’ye iliskin baglica semptom ve bulgular Tablo 2’de
goriilmektedir. Ulkemizdeki cesitli merkezlerin verilerini iceren bir analizde bazi
semptom ve bulgularin goriilme sikliklar1 sdyledir; nefes darligr (%50,7-81,5), batici
gogis agrist (%55,1- 84,8), hemoptizi (%14-58,8), carpinti (%10,1-50), Oksiiriik
(%31,9-78,4), takipne (%6,1-80), tasikardi (%10,1-50), ral (%25,6-53,2), siyanoz
(%4,1-38) ve DVT (%16,9-56,4) (24) Bu degerlendirmede goriildigi gibi klinik

semptom spektrumu, hastaligin siddetine gore biiyiik farkliliklar gostermektedir.

Tablo 2. Pulmoner tromboembolizmde semptom ve klinik bulgular.

Oksiiriik Takipne

Hemoptizi Raller

Batic1 veya atipik gogiis agrisi DVT bulgulari

Anksiyete Ates

Carpinti Tagikardi

Bacakta sisme,kizariklik , agr1 3. ve 4 .kalp sesi
Aciklanmayan dispne Trikiispit yetersizligi tiflirlimii
Senkop/presenkop Pulmoner 2.seste siddetlenme

2.1.5. Klinik skorlama

PE Klinigi hemodinamik olarak stabil kiigiik emboliden kardiyak kollaps ile
seyreden masif emboliye kadar genis yelpazede goriilebilmektedir. PTE klinik siiphesi
olan hastalar cok merkezli Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis

(PIOPED) ¢alismasinda yiiksek, orta ve diisiik klinik olasilik olarak gruplara 3 gruba



ayrilmistir. Smiflamaya gore yliksek olasilik grubundakilerden %68’ine, orta olasilik
grubundakilerden %30’una, diisiik klinik olasilik grubundakilerden %9’una PTE tanisi
konulmustur (69). Bu sekilde siniflandirma yapmak ampirik tam ve tedavide rehber
olmaktadir. Klinik skorlama ve d-dimer testinin beraber kullanildigi PE siipheli
vakalarda goriintiileme testlerine gerek kalmadan %30’u dislanmaktadir (70). Yaygin
olarak kullanilan ve gegerliligi kanitlanmis Wells (Kanada) skorlamasi ve modifiye
Geneva (Cenevre) skorlamasi kullanilmaktadir. Bu klinik skorlamalarla hastalar diisiik,
orta ve yliksek olmak {iizere gruplara ayrilmaktadir. Tam yaklasitminin ana hedefi;
noninvaziv yontemlerin kullanilarak tedavi karari i¢in invaziv, pahali, morbidite ve
mortaliteye sahip pulmoner anjiografiye gereksinimin miimkiin oldugu kadar

azaltilmasidir (71).

Tablo 3. Wells skorlamasi.

DVT semptom ve bulgular varligi 3
Alternatif tan1 olasihig: diisiik 3
Tasikardi (>100/dakika) 1,5
Daha 6nce DVT veya PE 06ykiisii 15
Son 4 hafta i¢inde immobilizasyon ve cerrahi Oykiisii 1,5
Malignite 1
Hemoptizi 1
0-2 puan:Diisiik klinik olasilik 0-4 puan:PTE olas1 degil

2-4 puan:Orta olasilik >4 puan: PTE olas1

>4 puan:Yiiksek klinik olasilik

Tablo 4. Modifiye geneva skorlamasi.

Bulgu Puan

Kalp hizi: >95/dakika

Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta 6dem-sislik
Kalp hizi: 75-94/dakika

Tek tarafli alt ekstremitede agr1

Daha 6nce DVT veya PTE o6ykiisii

Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite fraktiirii dykiisii

Aktif kanser varligi

Hemoptizi

>65 yas

P NNNNWWWRAOU

0-3 puan:Diisiik klinik olasilik 0-5 puan:PTE olas1 degil
4-10 puan:Orta olasilik >6 puan: PTE olas1
>10 puan:Yiiksek klinik olasilik



2.1.6. Pulmoner tromboembolizmde tani

PE tanisindaki en onemli basamak klinik siiphedir. Otopsi ¢aligsmalarina gore
olgularin ¢gogunda 6liim 6ncesinde PTE siiphesinin olmadig1 goriilmistiir (72). Belirtiler
varsa hastalik  siiphesi; risk  faktorleri, semptomlar, muayene bulgulari,
elektrokardiyogram, biyokimyasal veriler ve akciger grafisi bulgularinin tamamina

dayandirilmalidir.
a) Akciger grafisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklagik %20-40’1inda

akciger grafisi normaldir. Akciger grafisinin normal olmasi PTE olasiligin1 diglamaz.
PTE’li hastalarda saptanabilecek akcier grafisi bulgular:
Cizgisel (subsegmental) atelektazi
Plevral tabanl opasite (Hampton horgiicii)
Plevra s1visi
Diyafragma yiikselmesi
Pulmoner arter geniglemesi
Ani damar kesilmesi
Sag ventrikiil belirginlesmesi
Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artig1 (Westermark isareti)

PTE saptanan ve dislanan hastalarda grafi bulgular1 arasinda fark olmadigi
gosterilmistir. Aslinda akciger grafisi, klinik olarak PTE’yi taklit edebilen pnémotoraks,
pnomoni, sol kalp yetmezligi, timdr, lober kollaps, kot fraktiirii ve plevral effiizyonun

dislanmasi agisindan onemlidir.



b) Elektrokardiyogram (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG), oOzellikle kardiyak kokenli hastaliklarin ayirici
tanisinda yardimei olur. Kiiclik periferik PE olgularinda EKG bulgular1 genellikle
normalken daha biiyiik PEde en sik rastlanan EKG bulgular1 nonspesifik ST-T dalga
degisiklikleridir. Masif PE’de ise DII, DIIl ve aVF’de biiyiik p dalgalari, SV yiiklenme
bulgular1 ve akut kor pulmonale ile ilgili olarak D2’de S1Q3T3 paterni goriiliir.

Tablo 5. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari.

Siniis tagikardisi Sag ventriikiil yiikklenme bulgulari,
Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3 V1-V3ya da V4’e kadar T dalga negatiflegsmesi
DIl ve Avf’de Q dalgasi V5’te S dalgasi
V1’de QR Sag dal blogu
Sag aks sapmast V4-6’da ST ¢okmesi
V1, Avr ve DIII’te ST yiikselmesi

C) Arter kan gazlar

Arteryel kan gazinin 6l¢iilmesinin PE tan1 veya ekarte edilmesinde yarari
olmamasina karsin destekleyici olarak kullanilmaktadir. Akut PTE’li hastalarin ¢ogunda
baslangigta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanir. Masif pulmoner
embolide solunumsal kollaps ve hipotansiyon, hiperkapniye, solunumsal ve metabolik
asidoza neden olur (73). Arteriyel oksijen saturasyonu (SO2) %95 ve iizerinde ise
mortalite hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir (74).

d) D-dimer

D- dimer trombiisiin par¢alanmasi sonucu olusan spesifik fibrin yikim {irtiniidiir.
Pulmoner emboli disinda cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir
infeksiyonlar, sistemik lupus eritematozus, gebelik gibi durumlarda da D-dimer diizeyi
yiiksek bulunabilir. Bunun yaninda Warfarin tedavisi alan hastalarda, 5 giinden fazla
siiren semptomlarda, izole kiigiik pulmoner enfarktlarda ve pihtinin kiigiik oldugu

durumlarda D-dimer yanlis negatif sonug verebilmektedir.

D dimer duyarliligi yiiksek olmasina karsin 6zgilliigi diisiik bir testtir. PTE
diistiniilen 50 yas tzeri hastalarda D-dimer esik degerleri yasa gore diizeltilerek

kullanilmalidir. Diizeltme “yas x 10 pg/L” formiilii kullanilarak yapilir (75).



e) Kardiyak troponinler

Kardiyak kaslara spesifik enzimdir. Pulmoner emboliye bagli sag kalp
yetmezligi meydana geldiyse yani masif emboli tablosunda troponin salinimi artar ve bu
sag ventrikiil disfonksiyonunu gosterir. Artmis troponin diizeyleri yapilan ¢alismalarda

erken mortalite ile iligkili bulunmustur (76,77).
f) Natriiiretik peptidler

Beyin natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natritiretik peptid (NT-
proBNP), ventrikiil kaslarindaki hiicrelerden ventrikiil dolma basinc1 arttiginda
salmirlar. Bu nedenle RV’de gerilme ve miyokardial hipoksemi oldugunda, salgilanan
BNP miktari artabilir. Beyin natriiiretik peptid yiiksekligi troponin gibi PE’de kardiyak
etkilenmeyi gosterir ve RV fonksiyon kaybi ve erken mortalite ile iliskilidir (24).

g) Ortalama trombosit hacmi (MPV)

MPV eritrositlerdeki MCV gibi dolasimdaki trombositlerin femtolitre cinsinden
hacmini gosterir. MPV trombosit aktivasyonunu gosteren en onemli parametrelerden
biridir ve rutin kan saymmi sirasinda hesaplanan bir belirtectir (78). Trombozun
patofizyolojisinde de 6nemli yer tutar ¢iinkii biiyiik trombositler metabolik ve enzimatik
olarak kiiciik trombositlerden daha aktiftir. Biliylik trombositler tromboksan A2,
seratonin, b tromboglobulin, p selektin, glikoprotein Illa gibi protrombotik maddeleri
daha ¢ok iiretir (79, 80). Bu nedenle biiyiik trombositler kiiciik olanlara gére adezyona
ve agregasyona daha yatkindir (81, 82). Yiiksek MPV miyokard enfarktiisii ve
serebrovaskiiler iskemilerde kotii prognoz gostergesidir (83). Son yillarda yapilan
calismalarda VTE’> de MPV diizeyi artmis olarak saptanmustir. Ozellikle risk faktorii
olmayan PE li hastalarda MPV diizeyi anlamli oarak yiiksek bulunmustur (84). Baska
bir arastirmada, MPV’ nin PE’ de mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ve

hastaligin siddetinin belirlenmesinde kullanilabilecegi belirtilmistir (85).

10



h) Nétrofil lenfosit oram1 (NLR)

Viicudumuzun immiin sisteminde yer alan lokositler; graniilosit ve lenfosit
(agranulosit) olmak Tizere ikiye ayrilir. Periferik kanda graniilositlerin ¢ogunu

notrofiller olusturmakta olup, 16kositlerin %50-60’1n1 yine notrofiller olusturur (86).

Notrofil/lenfosit oran1 hemogramda hesaplananbilen basit, ucuz bir tetkik olup;
enfeksiyon, inflamasyon durumunda artan bir parametredir. NLR genellikle sub-klinik
inflamasyonun gostergesi olarak kabul edilmektedir (87-90). Son yillarda yapilan
calismalarda N/L oranini1 PE hastalarinda daha yiiksek bulunmustur.

1) Alt ekstremite doppler ultrasonografisi

PE hastalarinin pek c¢ogunda trombiis alt extremite derin venlerinden
kaynaklanmaktadir (91). PTE oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven trombozlarinin
%060 civarinda proksimalde, %20 civarinda ise distal venlerde yer aldig1 ve bu olgularin
yaklagik %350°sinin asemptomatik oldugu saptanmistir. PE arastirilan hastalarain alt
ekstremite dopplerinin pozitif saptanmasi ileri arastirma yapilmadan antikoagiilan

tedavinin baslanmasi i¢in yeterlidir (24).

DVT siipheli vakalarda ilk yapilmasi gereken tetkik kompresyon USG’ dir.
Kompresyon ultrasonografisinin proksimal DVT i¢in duyarliligi %95, 6zgilliigi ise
%98 civarindadir (24).

USG si negatif saptanan PE siiphesi devam eden olgularda 7. ve 14. giinlerde
seri USG yapilmalidir. Tedavi verilmeyen distal trombiisler proksimale dogru

biiyiiyeceginden en azindan bir hafta sonra trombiisii yakalamak tani sansini artirir (24).
i) Spiral BT anjiografi

Kontrastli spiral BT anjiyografi, pulmoner arter yatagindaki trombiisii segmental
diizeye kadar dogrudan gosterebilir. Santral/lober trombiisleri %97, segmental
trombiisleri %68 ve subsegmental trombiisleri %25 oraninda gosterir. Detektor sayisi
arttikca (>4) spiral BT’nin subsegment ve daha distalinde periferik trombiisleri
saptamadaki duyarliligi artar (92). Tek kesitli BT de subsegmental trombiis saptanma
siklig1 %4,7 iken, ¢ok kesitlide bu oran %9,4 olarak bulunmustur (93).
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Kontrastli ¢gekim icin kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezligi
olan ve kreatinin klirensi 50 mL/ dakika altindaki hastalarda bu yontem tercih
edilmemelidir Kreatinin seviyesi 1,1 mg/dL’nin iizerinde olan hastalarda, BT
¢ekilmeden 1 saat once 3 mL/kg/saat ve islemden sonra 6 saat boyunca, 1 mL/kg/saat
serum fizyolojik verilmesi, kontrast iliskili nefropati sikligini azaltir. Ayrica iki gilin

boyunca 2x600 mg/giin asetil sistein verilebilir (24).
j) Pulmoner anjiografi

Klinik skorlamasi yiiksek tespit edilmis ancak noninvaziv tani yontemleri ile PE
saptanmayan olgularda endikedir. PE tanisinda altin standart yontemdir. Konvansiyonel
anjiyografide mortalite oran1 %0,5, major morbidite oranm1 %1 civarindadir. Bu nedenle
konvansiyonel anjiyografiden miimkiin oldugunca kaginilmaktadir (94). Ozellikle

trombolitik uygulanacak hastalarda kanama riskini artirir.

Kateter ve cerrahi embolektomi yapilacak vakalarda pulmoner ajiografi

yapilmasi trombiis yayginligini goriilmesinde de fayda saglar.
k) Akciger sintigrafisi

Test teknesyum (Tc)-99m isaretli makroagregat alblimin molekiillerinin
pulmoner kapillerlerin kii¢ciik boliimlerine kadar ulagsmasma ve AC perflizyonunun
sintigrafik olarak degerlendirilmesi esasina dayanir. Daha dnce yaygin olarak kullanilan
akciger sintigrafisi ¢ok dedektorlii BT’lerin kullanilmaya baglanmasiyla kullanimi
azalmistir. Giiniimiizde daha ¢ok BT c¢ekilemeyen kontrast madde alerjisi olan, bébrek

yetmezligi gelisen ve BT ile tan1 konulamayan vakalarda kullanilir.
I) Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)

MRG’de ¢ekim igin gereken zaman kisa zaman olup gadolinyum kullanilarak

anjiografik goriintiileme elde edilir. Trombiisiin dogrudan goriilmesini saglar.

Bu teknik renal bozuklugu veya kontrast maddeye karsi allerji Oykiisii olan

hastalarda ve BT anjiyografiye alternatif olarak kullanilabilir.
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Iyonize radyasyon olusturmamas: nedeniyle gebelerde kullnilabilir. Manyetik
rezonans, diger tekniklerle goriintiilemenin gii¢c olacag: pelvis i¢i damarlardaki ve vena

kava inferiordaki trombiislerin saptanmasi i¢in yararl olabilir.
m) Ekokardiyografi

Pulmoner tromboembolizm olgularinin yaklasik %30- 40’inda sag ventrikiil
disfonksiyonu saptanir. EKO hem masif ve submasif embolide meydana gelen sag kalp
disfonksiyon bulgularin1 gosterir hemde masif emboli ile karisan aort diseksiyonu,
perikard tamponadi, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger yiiksek riskli
durumlarin ayirt edilmesinde fayda saglar. PE hastalarinin ekokardiyografilerinde

saptanacak degisiklikler;
Septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon
Sag ventrikiil disfonksiyonunu gdsteren orta veya agir hipokinezi
Sag atriyumda mobil trombiis
Pulmoner hipertansiyon varligi
Patent foramen ovale varlig

Ekokardiyografide diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin, >0,9
olmas1 mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (46). Transozefageal
ekokardiyografi, sag kalp ve ozellikle sol ana pulmoner arter proksimalindeki biiyiik
trombiisler ve tikanmalar1 transtorasik ekokardiyografi’ye gore ¢ok daha iyi gosterir
(95,96). Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden

kuskulanilan ancak BT ¢ekilemeyen olgularda, yapilacak ilk inceleme olmalidir (95).

2.1.7. Tam yaklasimi

PE tedavisinde antikoagulan kullanildig1 i¢in ve bu tedavinin yiiksek kanama
riskine sebeb oldugundan taninin kesin olarak konulmasi ya da dislanmasi gerekir. PE
tanis1 i¢inde radyoloji, gogiis hastaliklari, kardiyoloji, niikleer tip gibi birden fazla

disipline ait hekimlerin ortak calismasini gerektiren bir yaklagimla konur. Tam
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yaklagiminin esas amaci non invaziv yontemlerin kullanilarak pahali, ulasilmasi
tilkemiz sartlar1 icinde zor olan, morbiditesi yiiksek olan invaziv yontemlere
gereksinimi azaltmaktir. Bu nedenle klinik skorlama ile birlikte labaratuar testleri ve
goriintiileme yontemleri kombine sekilde kullamilir. Hastanin tamisina giderken
kullanilabilecek en iyi algoritma hastanin klinik durumuna, hekimin deneyimine ve

eldeki imkanlara gore belirlenir.
a) Acile bagvuran stabil hastalarda tani algoritmasi

PE diisiindiiren semptom ve bulgularla acil servise bagvuran hastalardaki PE

prevalansi yaklasik %30 civarindadir (24).
Acile bagvuran stabil hastalar 2 asamada degerlendirilir.
1. Asama

Klinik skorlama ile beraber d-dimer testi kullanilir. Klinik skorlamas: diisiik ve
orta olan hastada d-dimer testine bakilir negatifse ileri tetkik ve goriintiilemeye gerek
kalmadan PE tanisi dislanir. Klinik skorlamasi yiiksek olan hastada ikinci agamaya

gecilir.
2. Asama

Pulmoner emboli ilk asamada dislanamadiginda, ya da hasta baslangicta yiiksek
klinik olasilikli ise, multidetektorlii bilgisayarli tomografi (MD-BT) anjiyografi, V/Q
sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon USG gibi goriintiileme yontemleri ile tani

dogrulanmal1 ya da dislanmalidir.
1) MD-BT anjiyografi

Cok detektorlii BT, ayn1 durumdaki PTE kuskulu hastalarda tek basina dislama
icin yeterli olabilir. Tan1 i¢cin en az bir segmental trombiis varlig1 gosterilmelidir.
Yiiksek klinik olasilikli hastalarda, MD-BT ile yanlis negatif sonuglar bildirilmistir
(24). Ancak bu durumun nadir olmasi ve bu hastalarda 3 aylik tromboemboli riskinin

diisiik bulunmasi nedeniyle, klinik skorlamasi yiiksek olarak degerlendirilen hastalarda,
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cok detektdrli BT anjiyografi

normal bulundugunda alternatif goriintiileme

yontemlerinin kullanilmasi konusu tartismalidir (24).

Monmasif PTE kuskusu

Dlsik-orta veya
“PTE oclasi degil™

!

KLINIK OLASILIK
Yiksek veya
"PTE clasi”

}

D-dimer™ Hemen antikoagilan basla®

)
MNegatif . |
(PTE chslanir) Pozitif I

MD-BT anjiyografi |

I
......... Megatif Pozitif Nondiyagnostik®
’ ! }
Yiksek klinik - .
Antikoagilan ¥
°
olasilik/ PTE dislarr tedavi basla Ek testler

FTE olas i

* ELISA besti Gnerilir. Klinik alasik disgik ve arta duyardikh testier {Latex, smph-RED gibi) de bullsnilabilic

B PADGET sonucw negatif e antikoagidlan kesilir, pozitif e armikcagilana devam edilir.

© Mulidebskttn (=4 detekbdr) bilgisayark tomografk anjyografi.

4 Teknik agdan yeterizik ya da radypoiofun karams kalmas.

" Daigliforta ik olaubi durumunda tek decekedolld BT kullardmeg ise, FTE nin diglanmasa icin. alt skstremite doppler USG negatif buluremalidir. Klinik olasibk
yitkzek verya PTE olas ise Snceden baglanmig olan antikoagilan tedasiyi besme karan igin ek testlere bagyurma Gnerisi; bu dumumun nadir saptanmams we bu
hastalarda 3 aylik romboembal riskingn digok bulunmes nedeniyle tartepmalcer.

P Wy sintigrafisi, alt ekstremnite Doppler LISG, seri Doppler LISG

Sekil 1. Pulmoner tromboembolizm kuskusunda BT 6ncelikli tanisal yaklagim.

2) Alt ekstremite doppler ultrasonografi

Pulmoner tromboembolizm olgulariin yaklagik %30- 50°sinde, alt ekstremite
kompresyon ultrasonografisi ile trombiis varligi saptanmustir (24). Ozellikle renal
yetersizlik, kontrast alerjisi ve gebelik gibi rolatif kontrindikasyonlar varliginda, MD-
BT oOncesi alt ekstremite ultrasonografi incelemesi, antikoagiilan tedavi baglanmasi i¢in

tan1 koydurucu olabilir.
3) Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi

Bu asamada, olanak bulunan merkezlerde, MD-BT anjiyografi yerine
ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi kullanilmas: bir segenektir. Ozellikle BT ye
gore daha az radyasyon riski tasimasi nedeniyle, gen¢ kadinlarda, meme kanseri riskini

azaltmak amaciyla tercih edilebilir (97). Baslangi¢ incelemesinde akciger grafisi normal
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bulunan gen¢ hastalarda, BT anjiyografi yerine V/Q sintigrafisi veya tek basina
perfiizyon sintigrafisinin tan1 degeri yiiksektir (98).

Monmasif PTE kuskusu

!

klinik Olasilik
|
Disik-grta veya Yiksek veya
“PTE olasi dedil” "PTE olas”
D-dimer® Hemen antikoagllan bagla®
Negatif Paazitif V/Q sintigrafisi®
{PTE duslarir) !

v ' '

Dislk-orta olasilikh i .
{Tam koyduruou olmayan) VomE el

! l l

Megatif®  Alt estremite  pozins  Antikoagilan
Dopper USG —+ baslanir

MNormal

PTE dislarr

* ELISA testi Bneriir. Klinik olesik dirgiik =z orta duyarkkl testler (Latex, simpE-RED gibi) de kul lanadabilir.

B Sintigrafi normal sonuglanira antikoagilan kesiir, yiksek olasiikh e antkoagilana devamn edir.

© Akcifer grafisi nommal ise tek bagina perfiizyon sintigrafisi gekilebilr

9 Yiksek olasiikh W/Q sintigrafisi sonucy, eger hastads Gnosden gegirimig PTE Gykisd yoksa tam koydurucudur

* Widksek klinik alasiikl bir hastada digik/orta olasibkh VO sintigrafisi saptandifinda, dappler USG negati ise MD-BT anjpografi dnerlir.

Sekil 2. Pulmoner tromboembolizm kuskusunda V/Q 6ncelikli tanisal yaklagim.

b) Masif PTE diisiiniilen hastalarda tanm

Masif PTE olgularinda Oliimlerin  %50’den fazlasi, ilk 1 saat iginde
gelismektedir (24). Ani dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgular1 ve
hipotansiyon gibi bulgularla masif PTE’den kuskulanilan durumlarda, kanama riski
yiiksek degilse derhal standart heparin ile antikoagiilan tedaviye baslanmalidir. Eger
hastanin hemodinamik durumu uygun ve olanak varsa bu asamada MD-BT anjiyografi
¢ekilmelidir. Klinik olarak masif PTE kuskulu hastada MD-BT anjyografide yaygin/
biiyiik trombiis varligi, trombolitik tedavi karar1 i¢in yeterli olacaktir. Buna karsilik
ciddi hemodinamik bozukluk nedeniyle BT ¢ekilemediginde; hem acil reperfiizyon

tedavi karari icin sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi, hem de bu tabloya neden
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olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, valvuler
disfonksiyon ve perikard tamponadi gibi) ayirict tanisi i¢in acilen yatak basinda
transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Bu inceleme ile bazen intrakardiyak trombiis
gozlenebilir (24). Yatak basinda alt ekstremite doppler USG uygulanmasi ile trombotik
olay kanitlanabilir. Ultrasonografide pozitif sonu¢ alinmasi trombolitik tedaviye
baslanmasini saglar. Yatak basinda uygulanabilen transozefageal ekokardiyografi, sag
ventrikiil disfonksiyonu tanisi1 yaninda patent duktus arteriosus, intrakardiyak ve ana
pulmoner arterlere iliskin trombiisleri, transtorasik ekokardiyografiden daha iyi

goriintiileme olanagi saglayabilir (24).

kdasif PTE Kuskusu
{Hipotansiyon weya yok)

Standart heparin basla
I Hemodinamiyi dizelt
ki L
Hemodinami stabilize edilememis veya Hemodinami stabilize edilmis ve

MD-BT alanadi yok MD-BT alanadi var

¥
Ekokardiyografi

(Sad ventrikil disfonksiyonu)

' ' ~
Yok '-.rlar | MD-BT

’ : }

Hemaodinami stabil degil Pozitif MNegatif
veya yatak basi
Dopper USG, TOE l
¥ olanag yok® L
Diger nedenleri - ____________ . Trombolitik tedavi Difer nedenleri
arastir veya embolektomi arastir

* Transizofageal ekokardiyografi (TOE), sag ventrikil defonksiyonu bulunan hastalann Gnemli bir biliiminde ana pulmaner arter dallanndaki trombisi gostershili
b Ekokardiyografide sag ventrikiil disfanksiyonu saptanan ve hemodinamis stabil olmayan hastalarda trombolitik tedasi karar igin trombdsiin gosteriimesi genstir. Bu
amagla alanak varsa yatak baginda Doppler USG ve TOE yamilabilir. Olanak yoksa; bu duramda kar/zarar hesaby yapip, kontrindikasponlar da gz Snine abnarak

dogrudan trombalitic tedav uygulanmak zorunda kalmabibr.

Sekil 3. Masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi.
2.1.8. Tedavi oncesi risk degerlendirme

PE tanis1 alan hastalarin masif, submasif non masif olarak ayrilmasi prognozu ve
tedavi seklini belirlememizi saglar. Prognostik degerlendirmede ¢esitli skorlamalar
kullanilir bunlar 1 aylik erken mortalite, niikks ve major kanama gibi komplikasyonlari

on gérmemize yardimci olur. Bunlardan en giincel olani pulmoner embolizm siddet
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indeksidir (PESI). Pulmoner embolizm siddet indeksi skorlamasinda smif | ve I, 30
giinliik mortalite agisindan diisiik riskli, ayaktan tedavi edilebilecek olan hasta grubunu

belirlemede %97 gibi yiiksek negatif prediktif (6ngoriicii) degere sahiptir (99).

Ancak PESI igerdigi parametrelerin ¢ok fazla olmasi nedeniyle ¢ok komplike
oldugundan basitlestirilmis pes1 gelistirilmis ve bu PESI ile ayn1 etkinlikte bulunmustur.
PESI ve sPESI ile diisiik ve orta riskli hastalar degerlendirilir hipotansiyon ve sok olan
hastalar dogrudan yiiksek riskli olarak kabul edilir ve bunlar i¢in ileri risk

degerlendirilmesi yapilmasina gerek yoktur.

PESI smif I-II veya sPESI=0 hesaplanan hastalar diisiik riskli olarak, PESI sinif
[1I-IV veya sPESI >1 bulunan hastalar orta riskli olarak belirlenir. Orta riskli (submasif
PTE’li) hastalar i¢inde sag ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtegleri pozitif
olanlar, orta- yiiksek riskli grupta yer alir. Erken kotii prognoz i¢in orta-yiiksek riskli
olan bu grubun, antikoagiilan altinda yakindan izlenmesi ve hemodinamik bozukluk

bulgular1 saptandiginda kurtaric1 reperfiizyon tedavisi uygulanmasi Onerilmektedir
(100).

Tablo 6. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI).

Orijinal Basitlestirilmis
Degisken PESI skoru PESI skoru(SPESI)
Yas Yag/yil 1 (Yas>80)
Erkek cinsiyet +10
Kanser oykiisii +30 1
Kalp yetersizligi oykiisii +10 }
1*
Kr. akciger hastalidi éykiisii +10
Nabiz 2110/dakika +20 1
Sistolik kan basinci <100 mmHg +30 1
Solunum hizi 230/dakika +20
Viicut 1sis1 <36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyel 02 satiirasyonu <%90 +20 1
*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varliginda 1 puan alir)
PESI sPESI
Dusiik risk Yiksek risk Dusuk risk: O
Sinif l: <65 Sinif 11l: 86-105 Yiksek risk: 21
Sinif II: 66-85 Sinif IV: 106-125
Simif V: >125
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Tablo 7. Akut PTE’Ii hastalarda erken mortalite riskine gore siniflama.

30 Ginlik Mortalite Riski Sok veya PESI sinif -1V RV disfonksiyon Kardiyak
Hipotansiyon veya sPESI 21° bulgular b belirtegler®
Yiksek + Gerekmez + Gerekmez
Yuksek - + + +
Orta
Disiik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Dusik - - Degerlendirme gerekmez

Yapilmis ise ikisi de {-}d
* PESI (Pulmoner embolizm siddet indeksi) sinif 1I-IV veya sPESI (basitlestirilmis PESI) 21 ise; 30
glinliik mortalite riskinin yitksek oldugunu gésterir.
" Ekokardiyografide sag ventrikil disfonksiyon kriterlerinin (sag ventrikil dilatasyonu ve/veya
diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil orani >0,9 veya 1; sag
ventrikiil duvarinda hipokinezi, trikiispit jet regurjitasyon velositesinin artisi; veya bunlarin
kombinasyonu) varligi ya da MD-BT anjiyografide diyastol sonu RV/
LV ¢ap oraninin > 0,9 veya 1 bulunmasi.
¢ Miyokardiyal hasar belirteci (plazma troponin | veya T konsantrasyonunda artis) kalp yetersizligi
belirteci (Plazma natriliretik peptid konsantrasyonunda artis)
® PESI: Sinif Il veya sPESI: O bulundugunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya sag ventrikdl
disfonksiyon bulgusu saptandiginda bu hasta orta-disik risk grubuna
dahil edilmelidir.

2.1.9. Tedavi

PE ve DVT tanis1 konulan her hastaya kontraendikasyon yoksa antikoagiilasyon
tedavisine basglanmalidir. Antikoagiilasyonlar unfraksiyone heparin, diisiik molekiil
agirhikli  heparin  ve yeni oral antikoagillanlar K vitamini antagonistleri,
fondaparinukstur. Tedavi karar1 alinan hastalar oncelikle kanama riski ve hastaligin

agirlik siddeti yontinden degerlendirilir ve kesin kontraendikasyon olan durumlar varsa
belirlenir (101).

Etyolojisi belli olan tromboz siireclerinde cerrahi 6ykii vb. durumlarda

antikoagiilasyon tedavi 3-6 ay verilir (102).
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a) PE tedavi yaklasim

lFtisk dederlendirmesi

Antikoagilan Tedaviye
Kontrindikasyon var mi?

(o] [

Vena kava inferior fiftresi SHe, DMAHE veya YOR/K: baslarir.
Masif PTE Submasif PTE® Monmasif FTE
(' Oksek riskli) (Crta riskli) (Dl riskli)

=gy I

Trombalitik tedaviye Heparine ilk 24 saat icinde varfarin “eklenir. En az beg gin
kontrindikasyon var mi? siire ile birlikte uygulanir ve INR dederleri 24 saat ara ile 2-3
_ aralidinda bulundudunda heparin kesilerek tedaviye sadece

/ \ oral antikoagdlan ile devam edilir.

E H Baslangigta rivaroksaban veya apiksaban verildiyse
vert ar ayru ilacin idame dozuyla’ devam edilir. Idame tedavisinde
l l varfarin yerine oral direkt trombin inhibitded {dabigatran)?

L % ="

veya direkt faktér Xa inhibitérl (edoksaban)? da kullanilabilir.

Cerrahi veya kateter Trombuolitik tedavi baslarr.
embolektomi igin sonrasinda aPTZ kontroll ile
dederlendirilir. SH inflzyonuna gegilir.

* SH: Standart heparin

E DbAM: Diigik molekil agerlih heparin

© "WOWK: Yenioral antikoagiilan (Rivamksaban: 3 hafta 2x15 mg/gin, apksaban 7 gin 2x10 moy'pin dorunda baglanr. Bu ilsgiann submesif PTE de kullanmirn
etkinfigine dair kant yoktur. Bu klavuz yanldd) sirada ilkemizde bu laglardan rivaroksaban ve apitsaban bu indikasyon igin rubsat almey durumdadir.

9 Submasi pulmoner embolizmde kanama fski dirgik, segimiy olgularda trombalitk tedavi uygulanabile.

* Kanama riski digik olanlarda ik 2 gin 10 mg verilmesi INR degerinin daha cabuk 22 degerine ulagmasin, dolayisnda hastaneye yatr siresinin ksalmasn
sajlar. Kanarmna riski alanlar ve yagh hastalarda (>75) varfarin tedavising 5 mg/gin dozunda baglanmas Gnerilr.

¥ Rivarcksaban: 1x20 mg/gin, apiksaban: 2x5 mafgin

% Dabigatran: 2150 mgjigim, Yag» BO: 2x1 10 mg/gin. Edokaban: 60 moygin.

Sekil 4. PE tedavi yaklagimi.

1) Antikoagiilan tedavisi

Antikoagiilasyonlar olan trombozu ¢6zmez yeni trombiislerin olusmasini
engellerler. Antikoagiilan ilaglar; standart (fraksiyone olmamis heparin (SH), disiik
molekiil agirlikli  heparin (DMAH), parenteral direkt trombin inhibitdrleri,
fondaparinuks, danaparoid, K vitamini antagonistleri (KVA) ve yeni oral
antikoagiilanlardir (YOAK) (24).

Standart heparin etkisini antitrombin iizerinden gosterir. Heparin antitrombine
baglanir ve aktive faktor 9-10-11"i inhibe eder (103).
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DMAH’larin standart heparine gore, FXa’yr 1000 kat daha fazla inhibe eder.
DMAH’lar genellikle giinde iki kez verilmekle birlikte giinde tek doz uygulanan

preparatlari da mevcuttur (24).

Fondaparinuks Pentasakkarit, FXa’nin sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir.

Yarilanma siiresi 15-20 saat oldugundan giinde tek doz uygulanir (104).

K vitamini antagonisti K vitaminine bagl olarak karacigerde yapilan pihtilagsma
faktorlerinin faktor 2-5-7-9 ve 10 sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler. Heparinler

ile baslanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmesi uygun olur (105).

Yeni gelistirilen oral antikoagiilanlardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban
direkt FXa lizerine, dabigatran ise trombin {izerine direkt/selektif olarak inhibitor etki

gosterirler (106).
2) Trombolitik tedavi

Pulmoner tromboembolizm (PTE) olgularinda trombiisii aktif olarak eriten
trombolitik ilaglar, pulmoner perfiizyonu, hemodinamik bozuklugu, gaz degisimini ve
sag ventrikiil fonksiyonlarin1 hizla diizeltir. Trombolitik tedavi i¢in ana endikasyon;
kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan aritmi
gibi) bagli olmaksizin persistan hipotansiyonun gelistigi (sistolik kan basinci kiigiik 90
mmHg veya gozlem altinda 15 dakika i¢inde arteriyel kan basincinin bazal degere gore

>40 mmHg diismesi) masif pulmoner embolizmdir.

Trombolitik tedavi ilk 48 saat i¢cinde uygulandiginda daha etkilidir. Etkinligi ilk
7 glinden sonra belirgin olarak azalmaktadir. Semptomlarin baslangicindan itibaren 14

giin gectikten sonra uygulanmasi dnerilmez (24).

Masif PTE’nin tedavisinde kullanilan ve en iyi bilinen trombolitik ilaglar;

streptokinaz (SK), tirokinaz (UK) ve rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir.
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Tablo 8. Trombolitik tedavinin kontraendikasyonlari

Mutlak Goreli
e  Aktif ic kanama/bilinen kanama riski e Son alt1 ay igindeki gegici iskemik atak
e  Aktif intrakraniyal kanama/kuskusu o Gebelik veya postpartum doneminin ilk
e Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme haftas1
e Son alt1 ay igindeki iskemik inme e Disaridan komprese edilemeyecek invazif
e  Santral sinir sistemi tiimorleri girigim yeri
e Intrakraniyal arteriyovendz malformasyon / | ® Travmatik resiisitasyon
anevrizma e Refrakter hipertansiyon (sistolik basing >180
e Son ity hafta igindeki major mmHg)
travma/cerrahi/kafa travmasi e llerlemis karaciger hastalig1
e Son bir ayda gastrointestinal kanama e Infektif endokardit, diyabetik retinopati
e  Aktif peptik tlser
e  Gegirilmis i¢ kanama
e  Oral antikoagiilan tedavi

3) Embolektomi

Embolektomi fibrinolitik ke durum oldugunda ya da fibrinolitik tedavi ile

stabillesmeyen genel durumu diizelmeyen hastalarda yapilmasi onerilir (107).

Takip sirasinda hipotansiyon ve sok gelisme riski tasiyan, yiiksek riskli submasif
(orta-yiiksek riskli) olgularda sistemik trombolitik tedavi ile kanama riski yiiksek ise
kurtarict reperflizyon tedavisi i¢in cerrahi veya kateter embolektomi segenegi bir

alternatiftir (24).

Sag kalp bosluklarinda trombiis saptandiginda ve patent foramen ovale iginde

goriilen paradoksal emboli olgularinda cerrahi embolektomi ilk tedavi segenegidir (24).
4) Vena kava inferior filtreleri

VCI filtreleri akut proksimal alt ekstremite DVT veya PTE’li olgularda
antikoagiilan tedaviye kontraendikasyonun olmasi; tedavi altinda kanama

komplikasyonu ile karsilagilmasi; ya da antikoagiilan tedavi altinda niiks gelismesidir

(24).

Filtre takilacak hastalarda DVT nin yeri bilinmelidir. Eger trombiis renal venler,
kalp odaciklar1 ya da iist ekstremite venlerinden kaynaklaniyorsa, vena kava inferiora
takilacak filtrenin yarar1 olmayacaktir. Hasta heparin tedavisi altinda ise SH islemden

dort saat once, DMAH ise en az 12 saat 6nce kesilmelidir (24).
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5) Destekleyici tedavi

Destekleyici tedavinin temel yap1 taslari su sekilde siralanabilir;
e Kompresyon ¢oraplari
e Aktivite
e Erken yliriiylis

e Gerekli durumlarda kardiyovaskiiler sisteme farmakolojik destek (6rn:

dopamin, dobutamin vb.)
e Uygun i.v. s1v1 tedavisi

e Aktive protein C
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢aligmada Fakiiltemiz Etik Kurul Bagkanligindan onay alindiktan sonra 1
Haziran 2017-1 Haziran 2019 tarihlerinde hastanemize bagvuran ve bagvurusu sonrasi
cekilen kontrasth toraks bt ilk kez pulmoner emboli tanisi alan 190 akut emboli hastasi
35 kronik emboli hastast ve 50 embolisi olmayan goniillii hasta retrospektif olarak

degerlendirildi.
Cahismaya dahil edilme kriterleri:
a) Yas>16

b) Akut emboli i¢in daha dnce hastanin emboli tanis1 almamis olmasi ve kronik

emboli i¢in ise daha 6nce emboli tanist alip 2. kez emboli gegiren grup
Cahismanin dislanma kriterleri:
a) Yas<l16

b)Idiyopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik purpura ve

esansiyel trombositoz tanisi olanlar

d) Trombosit yapt ve fonksiyon bozukluguna yol acan ila¢ kullanim &ykiisii

olanlar ¢alisma dis1 birakildi

Hastalarin yasi, cinsiyeti, nabiz sayisi, hemogram (htc, mpw, nétrofil lenfosit
oranlar1), d-dimer, alt extremite venoz doppler, kontrasth toraks bt, eko sonuglari, vte
etyolojist (immobilizasyon, derin ven trombozu, genetik, idyopatik, malignite,
operasyon ve altta yatan vaskulitler) ve sonu¢ bakimindan (sag, exitus) olarak
arastirildi. Hastalar akut emboli, kronik emboli ve kontrol grubu olarak 3 gruba ayrildi
yapilan alt grup ¢alismalarinda sag kalanlar ve 6lenler olarak 2’ye ayrildi. Sag kalanlar
ve Olenler arasinda mortalite {izerinde etkili olabilecegi diisiiniilen parametreler

karsilastirildi.
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3.1. istatistik Analiz

Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler;
Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade edilirken,
Kategorik degiskenler i¢in say1r ve yiizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenler
bakimindan grup ortalamalarini karsilagtirmada Tek yonlii Varyans analizi yapilmigtir.
Varyans analizini takiben farkli gruplar1 belirlemede Duncan ¢oklu karsilastirma testi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede Ki-kare testi
yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyr %35 olarak alinmis ve

hesaplamalar i¢in SPSS (ver:13) istatistik paket programi kullanilmstir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza 225 emboli hastast ve 50 saglikli goniilliilerden olusan kontrol
grubu dahil edildi. Emboli hastalarimiz daha sonra 190 akut emboli 35 kronik emboli

olmak tizere iki gruba ayrildi.

190 akut emboli hastasinin 114’1 (%60) kadin, 76’s1 (%40) erkek, kronik emboli
grubunun 19°’u (%54.3) kadin, 16’s1 (%45.7) erkek, kontrol grubunun 22’si (%44)
kadin, 28’1 (%56) erkekti (Tablo 9).

Tablo 9. Cinsiyete gére emboli goriilme oranlari.

Akut emboli grubu Kronik emboli Kontrol grubu

%60 %54.3 %44
n:114 n:19 n:22
kadin kadin kadin
0)
@40 erkek%45.7 erkek%56
n:76 , .

n:16 n:28
erkek

Akut emboli grubunun yas ortalamasi 63+18 kronik emboli grubununun yas

ortalamasi 60+16 ve kontrol grubunun yas ortalamasi 46+14 olarak degerlendirildi.

Alt gruplara baktigimizda akut emboli grubunda sag kalanlarin yas ortalamasi
62+15 oOlenlerde 70+10, kronik emboli grubunda yasayanlarin yas ortalamasi 60+15

Olenlerde 67416 olarak saptandi.

Calisma gruplarimizi VTE’ye neden olan risk faktorlerine gore ayirdigimizda
225 emboli hastasininin 25°i (%13.2) immobilizasyon, 77°si (%34.2) DVT’si olanlar,
12’si (%5,3) genetik nedenler, 79’u (%35,1) idyopatik nedenler, 17’si (%7,6) malign
hastaliklar, 15’1 (%6,7) diger nedenler olusturmaktaydi (Sekil 5).
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* 1. iImmobilizasyon
¥ 2.dvt

® 3. genetik

T

. ¥ 4. idyopatik

® 5.malignite

= 6.digerleri

Sekil 5. Altta yatan risk faktorleri.

Akut emboli grubunda yapilan alt exremite venoz dopplerde 78 hastada tromboz
saptand1 112 hastada saptanmadi. Kronik emboli grubunda 19 hastada dopplerde
tromboz saptanmis 16 hastada ise saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Embolide dopplerde trombiis goriilme oranlari.

Akut emboli Kronik emboli
Trombiis var 78(41,1%) 19(54,3%)
Trombiis yok 112(58,9%) 16(45,7%)

Hastalarimizi emboli lokalizasyonu ag¢isindan inceledigimizde; Akut emboli
hastalarmin 73’tinde ana pulmoner arterlerde 117’sinde segment ve subsegment
dallarda, kronik tromboemboli hastalarinin 18’inde ana pulmoner arterlerde 17°sinde ise

segment ve subsegment dallarda trombiis mevcuttu (Tablo 11).

Tablo 11. Embolide ana pulmoner arterlerde trombiis goriilme oranlari.

Gruplar Ana Pulmoner Arterde Segment ve Subsegment
P Trombiis Dallarda Trombiis
Akut Emboli 73 (%38.4) 117 (%61.6)
Kronik Emboli 18 (%51.4) 17 (%48.6)

Gruplar arasinda emboli sirasinda yapilan ekoda akut emboli grubunda sistolik

pulmoner arter basinci (SPAB) degerinin ortalamasi 32 olarak degerlendirilirken kronik
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emboli grubunda SPAB ortalamasi 66 olarak gelmis ve kronik emboli grubunda anlaml

olarak yiiksek degerlendirilmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Embolide pulmoner arter basinglarinin akut ve kronik embolide ortalamalari.

Sta.sapma

Akut emboli 32 21
Kro.emboli 66 20

,001

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada hastane mortalitesine baktigimizda akut
emboli grubunda 14 kisi hayatin1 kaybederken kronik emboli grubunda ise 2 kisi
hayatin1 kaybetmistir (Tablo 13).

Bu rakamlara baktigimizda mortalite ile MPV ve NLR arasinda iliski

saptanmadi.

Tablo 13. 2 yilda akut ve kronik embolide 6len hastalarin sayilari.

Gruplar Sag Kalanlar Olenler
Akut Emboli 174 14
Kronik Emboli 33 2

Akut emboli grubunda MPV 8,5+1,1, kronik emboli grubunda 8,6+0,9 ve
kontrol grubunda 8,3+0,8 olarak degerlendildi ve istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0,809).

NLR’ye bakildiginda akut emboli grubunda 7,8+10,3 kronik embolide 3,3+2,4
kontrol grubunda 2,14+1,5 olarak kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,00).
Bu anlamli farklilik bize NLR oranmin tanida kullnilabilr mi sorusunu akla
getirmektedir. Yine ¢alismamizda 225 emboli hastasi yasayan (199) ve dlenler(14)
olmak {izere 2 subgruba ayrild1 (2 Kisi PE disindaki sebeblerden 6ldiigii 6grenildi).
Yasayan grupta NLR 6,6 olarak degerlendirilirken olen hastalarda 12.4 olarak
degerlendendirildi istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,02).

2 yil igerisinde Kronik tromboemboliye bagli pulmoner hipertansiyon (KTEPH)
hastalarindan 2 kisi 6liirken akut emboli grubundan 12 kisi 61di ve 2 kiginin farkli
sebeblerden oOldiigii 6grenildi. MPV’nin mortaliteyle iligkisi Ssaptanmazken NLR

mortalite ile iligkili oldugu goriildi.
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5. TARTISMA

Pulmoner emboli (PE), yaygin goriilen ve ciddi 6liim potansiyeli olan bir
hastaliktir. Tedavi edilmeyen vakalarda 6lim %30 civarinda goriiliirken tedaviyle bu
oran % 3 civarina diismektedir. Taniya yoOnelik tetkiklerin ilerlemesine ragmen
pulmoner embolinin tanist koymak zor ve zaman alicidir. Bu nedenle halen yeni
aragtirmalar yapilmakta ve ek tani testleri aranmaktadir. PE’nin spesifik bir kliniginin
ve parametresinin bulunmayisi PE tanisin1 dogrulamak i¢in hekimleri klinik, laboratuar
ve goriintiileme sentezine zorunlu birakmaktadir. Calismamizda emboli hastalarinda
MPV ve Notrofil/Lenfosit oraninin mortalite iizerine etkisini, bu degerlerin emboli

tayininde kullanilip kullanilamayacagini degerlendirdik.

Stein (107) ve Park.’in (108) yaptiklart ¢calismada PE sikliginin yasla iliskili
olarak dogrusal arttigit ve 50 yasin tizerindeki kadinlarda daha sik goriildigi
saptanmistir. Choi WH ve arkadaslarinin ¢alismasinda 90 hasta yer almakta ve bunlarin,
37°si (%41,1) erkek, 53’0 (%58,9) kadin idi (109). Bizde ¢alismamizda da

rakamlarimizi buna benzer olarak almaya ¢alistik.

Tirkiye’de yapilan ¢alismalardan Mehmet ve arkadaglariin yaptigir calismada
168 erkek, 191 kadin hasta tizerinde ¢alisilmis. Sag kalanlarda 62+16,6lenlerde 7310
ortalama yas tespit edilmis (110). Bu ¢alismada hem sag kalanlarda hem de 6lenlerde
yas ortalamasi bizim caligmamizdaki degerlerden yiiksek olmasina ragmen her iki
calismada da kadinlarin sayilarinin erkeklerden yiiksek olmast ve mortaliteyle
seyredenlerin yas ortalamasmin sag kalanlara gore anlamli derecede daha yliksek
bulunmasi benzer ¢ikmistir. Calismamizda 190 akut emboli hastasinin 114’ (%60)
kadin, 76’s1 (%40) erkek, kronik emboli grubunun 19’u (%54.3) kadin, 16 ‘s1 (%45.7)
erkek, kontrol grubunun 22’si (%44) kadin, 28’1 (%56) erkekti. Akut emboli grubunun
yas ortalamasi 63+18 kronik emboli grubununun yas ortalamasi 60+16 ve kontrol
grubunun yas ortalamasi 46+14 olarak degerlendirildi. Alt gruplara baktigimizda akut
emboli grubunda sag kalanlarin yas ortalamasi 62+15 6lenlerde 70+10, kronik emboli

grubunda yasayanlarin yas ortalamas1 60+15 6lenlerde 67+16 olarak saptandi.
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Umut ve arkadaglarinin yaptigi c¢aligmada ise PE tanili hastalarin %44.7°si
(n=119) erkek, %55.3’i (n=147) kadin bulunmus. Sag kalanlar ve Olenlerde yas
ortalamasi sirasiyla 64.7 = 14.5 ve 66.9 = 9.0 tespit edilmis (111). Bu ¢alismada sag
kalanlarin yas ortalamasi bizim c¢alismamiza gore daha yiiksekken Olenlerin yas

ortalamasi daha distiktii.

Duru ve arkadaglariin yapmis oldugu 6zgiin bir arastirmada 205 PE tanmili
olgunun retrospektif tarama sonuclarina gore, hastalar ile ilgili risk faktorleri arasinda
one cikanlar; ileri yas (%42), DVT (%30.7) ve 3 giinden fazla yatak istirahati (%26.3)
olarak belirlenmistir (112). Atikcan ve arkadaglarinin yaptigi 42 PTE hastalik ¢alismada
en sik risk faktorleri DVT (%39), abdominal cerrahi (%23.1), immobilizasyon (%15.4)
bulunmus (113). Bizim ¢alismamizda ise 225 emboli hastasininin 25’1 (%13.2)
immobilizasyon 77’1 (%34.2)DVT ‘si olanlar, 12 (%5,3) genetik nedenler, 79’u
(%35,1) idyopatik nedenler, 17°si (%7,6) malign hastaliklar, 15°i (%6,7) diger nedenler
olusturmaktaydi. Calismamizda immobilizasyon ve DVT oranlarn literatiir ile
uyumluyken genetik faktorler literatiirden daha fazla oranda goriildii. Bunun nedeni
klinigimizde rutin olarak trombofili bakilmasindan olabilir. Birgok hastanede sartlar

uygun olmadigi i¢in bu tetkikler rutin olarak yapilmamaktadir.

Ortalama trombosit hacminin (MPV) morfolojik degisikliklerinin trombosit
aktivitesi lzerine etkisi ile ilgili caligmalar yapilmistir. Vagdatli ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada kontrol grubu ile karsilastirildiginda platelet aktivasyonu saptanan
gruplarda MPV diizeyinin anlamli olarak arttigi saptanmustir. Varol ve arkadaslari
yaptigi bir ¢aligmada, PE tanisi alan hastalarla kontrol gurubu arasinda MPV’ vyi
karsilagtirmis, PE 37 MPV’yi anlamli yliksek bulmuslardir (9.6+1.0fL, 8.1+0.8fL,
p<0.001) (114). Hilal ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, PE ve kontrol grubu arasinda
MPV diizeyini karsilastirmislar ancak anlamli farklilik saptamamislardir (8.0 = 1.1 fL,
7.9 £ 0.59 fL, p = 0.22) (115). Bu ¢alisma bizim ¢alismamizi desteklemektedir. Bizim
calismamizda emboli grubunda MPV 8,5+1,04 olarak degerlendirilirken kontrol
grubunda MPV 8,3+0,8 olarak degerlendirildi ve anlamli farklilik yoktu(p:0,459). Ayni
sekilde Kostrubiec ve arkadaslari PE ve kontrol grubu arasinda MPV’ yi karsilastirmis
ve anlamli farkhilikk saptamamuglardir  (10.0+1.2fL,10.1+0.8fL)(116). Tromso

calismasinda MPV, PE’li hastalarda 30 giin mortalitesi ve 7 giin mortalitesinin 6nemli
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bir belirteci olarak ve PE siddeti ile iligskili bulunmustur (117)). Yardan ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada diisik MPV diizeylerinin, diisiik mortalite riskini
gosterdigi One strilmiistiir. Literatiirde PE’de MPV ile yapilmig, mortalite ve sagkalim
ile iliskili bir takim ¢aligmalar da mevcuttur. Selimoglu Sen ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bir c¢alismada, PE’li olgularda yasayan ve oOlen hastalarin MPV’si
karsilastirilmis; yasayan hastalarda MPV degeri ortalamasit 7,85+1,40 fL, olenlerde
9,08+1,61 fL olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,01)
(118). Hilal E. ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da benzer sekilde dlen ve
yasayan hastalar karsilastirilmis ve 6len hastalarin MPV degeri yasayanlarinkine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (8.6 + 1.1 vs7.9 +1,1 fL
p=0,02 (119). Bizim c¢alismamizda yasayan hastalarda MPV degeri ortalamasi
8,5+1,1fL 6len hastalarda 8,4+1,2fL olarak degerlendirilmis olarak istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi (p:0.104). Calismada PE disindaki nedenlerden hayatlarini
kaybedenleri calisma disina aldik. Bu nedenle 6len hasta sayisinin az olmasi
calismamizin bir dezavantaji sayilabilir. Benzer ¢alismalarda da vaka sayisinin yetersiz
olmasi, tam1 alan hastalarin mortalite verilerine ulasilamamasi ya da farkli nedenlerle
olan 6liimler bu konunun arastirilmasinda kisitlayici olabilir. Bu sorunlar giderilerek

yapilacak daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardi.

Soylu ve arkadaglar yiiksek N/L degeri akut PE hastalarinda 5.7 iizerinde bir
NLR degeri 10,8 kat daha yiiksek oOlim orami ile iliskili oldugu bulunmustur
(120).Kayra ve arkadaslar1 PE hastalarinda artmis N/L ve prognoz arasindaki iliskiyi
gostermistir. Hastaneye basvuru aninda N/L PE 30 giinliik mortalite belirleyicisi
olabilecegini gosterdi. (121) N/L akut pulmoner emboli hastalarinda hastaligin ciddiyeti
ve prognoz ile iliskili oldugu saptanmistir. Duman A. ve arkadaslarinin yaptigi
retrospektif calismada 42 APE tanili hasta 30 saglikli kisilerden olusan kontrol grubu ile
karsilagtirillmis. NLR kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmus.
(8,07 vs 4,34 p=0,00)(122)

Calismamizda 225 emboli hastasiyla 50 saglikli kigilerden olusan kontrol
grubunda NLR kiyaslandi istatistiksel olarak anlamli saptand1 (7,8 vs 2,1 p:0,00)

Yine ¢alismamizda 225 emboli hastasi yasayan(199) ve 6lenler(14) olmak tizere

2 subgruba ayrildi(2 Kisi PE disindaki sebeblerden 6ldiigii 6grenildi).Yasayan grupta
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NLR 6,6 olarak degerlendirilirken Olen hastalarda 12.4 olarak degerlendendirildi
istatistiksel olarak anlamliydi(p:0,02).

Son caligmalar gostermektedir ki NLR ¢esitli kardiovaskiiler hastaliklarda
artmaktadir (123-125). Notrofil sayisinda artis, lenfosit sayisinda azalma akut
koronersendrom ve dekompanse kalp yetmezligi gibi hastaliklarda sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu ile olusan kortizol yiiksekligine bagli olabilir. APE’de yine
sempatik sinir sisteminin aktive oldugu ani baslangigh, patogonezinde inflamasyonun
yer aldigi bir hastaliktir. Pulmoner arter damar duvarinda inflamasyon nedeniyle
kemokinler, sitokinler ve hiicrelerde artis mevcuttur. Yine sitokinlere bagli hastalarda

NLR degerinin arttig1 diisliniilmektedir.

Wouter ve arkadaslarmin yaptigi 487 olguluk ¢aligmada pulmoner trunkusta
%7.7, sag ve sol pulmoner arterlerde %14.6, lober arterlerde %28.5, segmenter
arterlerlerde %26.9 ve subsegmenter arterlerde %22.3 oraninda emboli saptamiglardir
(126). Oser ve arkadaglarimin yaptigi baska bir c¢alismada emboli lokalizasyonu
segmenter ve daha genis arterlerde %58, subsegmenter ve daha kiiciik arterlerde %42
bulunmustur (127). Duru ve arkadaslarimin yaptigi bir baska ¢alismada pulmoner
trunkusta 5 hastada (%2.4), sag ve sol ana pulmoner arterde 25 (%12.3), sag ve sol lober
arterde 117 (%57), her iki pumoner arterde segmenter diizeyde 32 (%15.6),
subsegmenter diizeyde 26 (%12.7) hastada emboli saptandi. En sik goriilen arter ise sag
alt lober arterdi (%32.1) (128).Sen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada gruplandirmada
hastalar en proksimaldeki emboli lokalizasyonuna gore ikiye ayrilmis. Birinci grup ana
pulmoner arterlerdeki trombiis 53 (%30.8) ve ikinci grup ana pulmoner arter disindaki
diger lokalizasyonlardaki trombiis 119 (%69.2) olarak tespit edilmistir (129). Biz
calismamizda ana ve segment+subsegment pulmoner arterlerdeki trombiis ylizdelerine
baktik. Tiim emboli hastalarinin  %39.9 ana pulmoner arterlerde %60.9 ise segment

dallarda trombus mevcuttu, ¢alismamiz literatiir ile uyumluydu.

Akut PE’de sag kalp yiikii artar. Ortalama pulmoner arter basincit (PAB) ve
kardiyak indeks parametrelerinde degismeler olur (130). Pulmoner arter basincinin
aniden yiikselmesi RV ard yiikiinii artirir. Bu yiik RV duvar basincimi artirir, sonunda
RV dilatasyonu ve disfonksiyonu olur. Dilate olan RV, interventrikiiler septumu sol

tarafa dogru iter. Bu durum sol ventrikiilin (LV) dolusunu giiclestirir. Ayrica, RV
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kasilma kusuru RV debisinin azalmasina neden olur. Bundan dolayr LV 6n yiikii azalir.
Sag ventrikiil genisledik¢e sag atriyuma dokiilen koroner vendz basing artar, LV
diyastolik genislemesi ise zorlasir (131). Masif PE sonrast RV duvarinin oksijen
ihtiyacindaki artma iskemi ile sonuglanir. Eger perfiizyon saglanamaz ise RV infarktiisii

sonunda sok ve 6liim goriilebilir.

Akut RV disfonksiyonu, akut PTE’de prognozu belirleyen en 6nemli faktordiir.
Kasper ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada basvuru sirasinda RV disfonksiyonu olan
hastalarda olmayanlara oranla hastane i¢i ve bir yillik mortalitenin belirgin sekilde fazla
oldugunu gostermislerdir (%12.6-%0.9) (132). Ribiero ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmada RV disfoksiyonunun mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve PE
olan hastalarda RV hacminin belirgin sekilde arttigini, kalbin toplam hacminin

degismedigini, LV hacminin daraldigini bildirmislerdir (133).

Calismamizda 6len hastalarda SPAB degerlerinin yasayan hastalara gore daha

yiiksek oldugu goriilmiis ve literatiir ile uyumlu bulunmustur.
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6. SONUCLAR

Caligmamizin sonucunda trombiis yiikiinli yansitan SPAB ile mortalite arasinda
iliski saptandi. Ortalama trombosit hacminin emboli hastalarinda ne tanida ne de
mortalite lizerinde etkili olmadigi goriildii. Bunun yaninda NLR’nin 6len ve yasayan
hastalarda istatistiksel olarak farkli bulunmus &len hastalarda daha yiiksek olarak
degerlendirilmistir. Emboli hastalariyla kontrol grubunun NLR kiyaslandiginda emboli
hastalarinda daha yiiksek olarak goriilmiis olup bu da NLR’nin tanida kullanilabilir mi
sorusunu akla getirmektedir. Literatiirde de bu degerlerin mortalite ile iliskili oldugu
yoniinde ¢aligmalar mevcuttur. MPV’nin mortalite iizerine etkisini degerlendirmek igin

daha fazla calismaya gerek vardir.
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