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KISALTMALAR

ADP : Adenozin Difosfat

AKG . Arter Kan Gazi

BNP - Brain Natritiretik Peptit

BT : Bilgisayarl1 Tomografi

dk : Dakika

DM : Diyabetes Mellitus

DVT - Derin ven trombozu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO - Elektrokardiyografi

g/dL : Gram/Desilitre

KAH : Koroner Arter Hastalig1

mg/dL : Miligram/Desilitre

mmol/L : Milimol/Litre

mi > Mililitre

ng/mL : Nanogram/Mililitre

NLR : Notrofil/Lenfosit Oranm

PaO; : Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci
PaCO, : Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci
PE : Pulmoner emboli

PESI : Pulmoner Embolizm Siddet indeksi
PLR : Platelet/Lenfosit Oran1

RDW : Kirmiz1 kiire dagilim genisligi
VIQ : Ventilasyon/Perfiizyon

VTE : Venoz Tromboemboli
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1. GIRIS VE AMAC

Venoz tromboemboli multifaktoriyel patogenezi ile baslica iki temel klinigi olan
vaskiiler bir hastaliktir. Bunlardan birincisi ve en sik rastlanilant Derin Ven
Trombozudur (DVT) ve genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanir. ikincisi ve
daha ciddi olani ise Pulmoner Embolidir (PE) ve hemen daima DVT’nin bir
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar (National Clinical Guideline Centre 2012, Hyers
TM and at all. 1999).

Pulmoner Emboli, pulmoner arter veya dallarinin trombiisle aniden tikanmasi sonucu
ortaya ¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir (Gong J and at all. 2017). En sik
bacaklarda, kollarda ve ya pelviste yer alan DVT ve bazen de juguler ve ya inferior
vena kavadan kaynaklanabilir (Kline JA 2016). Nadir olarakta iist ekstremite
venlerinden ve sag kalp bolgelerinden de kaynaklanabilir (Uresandia F and at all.
2004).

Klinik bulgular embolinin biiytikliigline, sayisina, lokalizasyonuna, rezollisyon
hizina, ilk kez mi yoksa tekrarlayici m1 olduguna ve hastanin kardiyopulmoner
rezervine bagli olarak degiskenlik gosterir (Carson JL and at all. 1992). Klinik
belirtilerin ve isaretlerin ¢esitliligi nedeniyle teshis koymak zordur (Gtilsen Z ve ark.
2015).

Biiyiik bir trombiis akcigere ulastifinda, ana pulmoner arter veya lober dallarin
bifurkasyonlarina yerlesir ve hemodinamik bozukluga neden olur. Olgularin yaklagik
% 25-30’unda goriilen bu tabloda hastada nedeni agiklanamayan ani baslangich
dispne, takipne ve tasikardi ataklar1 6n plandadir. Anksiyete ve substernal baski hissi
vardir. Olgularim % 60-70’inde daha kiiciik trombiisler, daha periferik ve kiigiik
pulmoner arterlere ulagarak, pariyetal plevrayi etkileyen inflamatuar yanit1 baslatip,

ploritik gogiis agrisina ve plevral siviya neden olabilirler. Periferik tikanmalarda



infarktiis gelisme olasiligi daha yiiksek olup, % 10 civarindadir. (Tiirk Toraks

Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu - 2015)

Pulmoner Emboli siiphesi bulunan hastalar i¢in standart yaklagimda Gestalt Skoru,
Wells Skoru (Crane S and at all. 2016) veya gozden gegirilmis Cenevre Skoru gibi
araglarla risk tanimlanmasini yapilabilir (Crane S and at all. 2016, Wells PS and at
all. 2001, Wells PS and at all.2000, Le Gal G and at all. 2006). Wells skoru
kullanilarak hastalar muhtemelen PE ve muhtemelen PE degil seklinde iki kisma
ayrilabilir (Crane S and at all. 2016, European Society of Cardiology (ESC) 2014).
Skorlamalar1 takiben onerilen bir sonraki adimda ise D-dimer diizeyi yer alir. Ancak
D-dimer diizeyi hassas bir test olarak bilinse de spesifik degildir (Crane S and at all.
2016). Diger taraftan prognostik deger tasiyan biyobelirtegler olarakta Brain
Natriiiretik Peptid (BNP), N-terminal pro brain natriiiretik peptid (NT-proBNP),
Troponin-I ve T ile kalp tipi yag asit baglayici protein 6n plana ¢ikmaktadir. Ancak
bunlarin hemodinami bakimindan iyi durumda olan hastalarda pozitif prediktif
degerlerinden ¢ok negatif prediktif degerlerinin yiiksek oldugu, bu nedenle erken
taburcu edilme konusunda karar vermek icin daha cok ise yarayacagi akilda
tutulmalidir. Diger biyobelirteclerin ise rutin kullanim i¢in benimsenebilmesi ic¢in

daha fazla klinik veriye ihtiya¢ vardir (ESC 2014).

Konu ile ilgili literatiire bakildiginda ise; C-Reaktif Protein (CRP), Platelet/Lenfosit
Oran1 (PLR) ve Notrofil/Lenfosit Orani1 (NLR) gibi testlerin calisildigi ancak
bunlarin da hala arastirma asamasinda oldugu goriilmektedir (Wang Q and at all.
2017). Laboratuvar parametrelerinin terapiyi yonlendirmek icin 6zellikle nispeten

stabil hastalarda kullanilmas1 6nerilmektedir (Karatas MB ve ark. 2016).

Klinik olarak sliphe duyulan hastalarda PE olma olasilig1 yaklasik olarak % 35
civarindadir ve esas olarak tanisal yaklasimda goriintiileme teknikleri 6n plana
¢ikmaktadir (Riaz A and at all. 2014, Giilsen Z ve ark. 2015). Pulmoner Emboli
tanisinda kullanilan goriintiileme yontemleri; Goglis Grafisi, Vendz Doppler
Ultrasonografi, Ventilasyon-Perfiizyon Sintigrafisi (V/Q), Bilgisayarli Tomografi
Pulmoner Anjiografi (BTPA), Manyetik Rezonans Pulmoner Anjiografi,
Ekokardiyografi (EKO), Dijital Subtraksiyon Anjiografi ve Konvansiyonel Pulmoner
Anjiografi’dir (Qanadli SD and at all. 2000). Bilgisayarli Tomografi Pulmoner



Anjiografi, pulmoner emboliden kaynaklanan dolum kusurlarinin ayrintili bir sekilde
dagilimi ile pulmoner arterleri goriintiileme yetenegine sahiptir. Bununla birlikte,
bazi ¢aligmalarda yardimci bulgular tespit edilmistir ve hasta bakiminda degerli
oldugu bulunmustur (Alhassan S and at all. 2017, Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner

Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu - 2015).

Bu ¢alismadaki amag; yukarida kisaca ozetlendigi sekilde acil servise gelen PE olan
hastalardaki tan1 konulmadan santral ve periferik dal tutulumunu tespit etmedeki
anamnez, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin etkinliinin analiz edilmesi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PULMONER EMBOLIZM
2.1.1. TANIM

Pulmoner Emboli, pulmoner arter veya dallarinin sistemik venlerden gelen trombiis
ile tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Yag
damlaciklari, travma sonrasi doku pargaciklari, amnion sivisi, parazitler, timor veya
enfekte trombiisler ve vendz sisteme giren herhangi bir yabanci cisim de akcigerlere

ulasarak PE’ye yol agabilir (Uresandia F and at all. 2004).
2.1.2. ANATOMI

Akciger sag ve sol olmak {iizere iki tanedir. I¢ yiizde bulunan brons, damar ve
sinirlerin girip ¢iktig1 hiluslar disinda akcigerin biitiin yiizeyleri visseral plevra ile
kaplanmistir. Akciger hilusunda bulunan brons, damar ve sinirlerin hepsi birden
radiks pulmonalis adini alir. Akciger loblart brons dallanmasina uygun olarak
segmentlere ayrilir. Segmentler, kendilerine ait bronsu, arteri, veni ve lenf nodu
bulunan, fonksiyonel ve anatomik olarak bagimsiz akciger iiniteleridir. Sag akcigerde
10 sol akcigerde ise sekiz segment bulunur (Jain CC and at all. 2016, Kubak MP and
atall. 2016).

Pulmoner arter ve ven fonksiyonel damarlari, bronsial arter ve ven ise besleyici
damarlar1 olusturur. Pulmoner arter dolagimi ile sag ventrikiilden ¢ikan karisik venoz
kan akciger kapillerlerine tasinir. Pulmoner arter sag ventrikiilden c¢iktiktan sonra
akciger icinde bronglar takip ederek respiratuvar bronsiyoller seviyesinde kapiller
hale gelir. Trunkus pulmonalis pericardiumdan ¢iktiktan sonra arteria pulmonalis
dekstra ve sinistra olmak tizere iki dala ayrilir. Arteria pulmonalis dekstra sinistraya

oranla daha uzundur ve arcus aorta ile vena cava superiyorun arkasindan gegerek sag



radiks pulmonise gelir ve burada iki dala ayrilir. Bunlardan tstteki tist loba,
alttaki ise tekrar ikiye ayrilarak orta ve alt loba gider. Truncus pulmonalisten ayrilan
arteria pulmonalis sinistra ise sola akcigerde biri {ist digeri alt lobda dagilmak iizere
ikiye ayrilir ve bronsiyollerdeki kapillerler ile pulmoner venlere baglanip buradan
oksijence zengin kani kalbe iletir. Pulmoner arter veya dallarinin sistemik venlerden

gelen trombiis ile tikanmasi sonucu pulmoner emboli gelisir.

Resim 1: Pulmoner arter ve dallar1 (www.google.com.tr/search?tbm=isch&sa.
Erisim tarihi:10.11.17)
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Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografik lokalizasyona gore literatiirdeki
calismalarda degisik lokalizasyonlardan s6z edilmistir. Bunlardan bazilarinda santral
ve periferik dal olarak iki gruba ve bazilarinda ise santral, lober ve subsegmental dal
olmak tizere ii¢ gruba ayrilmistir (Jain CC and at all. 2016, Kubak MP and at all.
2016).

2.1.3. EPIDEMiYOLOJi

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik 200.000 kisiye yeni veya tekrarlayan
PE teshisi ve PE olanlarin iki kati kadar da DVT tanist konulmaktadir. Otopsi


http://www.google.com.tr/search?tbm=isch&sa

verilerine bakildiginda PE’nin ayaktan hastalarda ani, beklenmedik ve travma dis1
Olimlerde ikinci 6nde gelen neden oldugu gorilmektedir. Pulmoner Emboli
vakalarindaki 6liim hizi PE’nin hemodinamik siddeti, yas ve komorbid durumlar ile
dogrudan iligkilidir. Dolasim sokuyla birlikte PE olan hastalardaki 6liim oranlar1 %
45 iken, PE'li olan hastalarin sadece % 4-5'inde sok vardir. Elli yasin altinda olan ve
diger komorbiditeleri olmayan hemodinamik olarak stabil PE'li hastalarda vaka 6liim
orani ise % 1'in altindadir. Venéz Tromboemboli (VTE) insidansi yasla birlikte artar
ve 80 yasindayken yilda % 1’c¢ yiikselir. Elli yasin altinda olan ve diger
komorbiditeleri olmayan hemodinamik olarak stabil PE'li hastalarda vaka 6liim orani
% 1'dir (Kline JA 2016).

Yaslilik PE'nin sonucunu 6ngérmek i¢in 6nemli bir faktor olabilir. Pulmoner Emboli
insidansi yasla birlikte yiikseldiginden, yash hastalara dikkat edilmelidir (Park TY
and at all. 2017). Pulmoner Embolide cinsiyetin etkisi lizerine ¢eligkili sonuglar
ortaya konmustur. Bat1 populasyonlarmin arastirmalart PE'nin bir risk faktorii olan
VTE insidansinin erkeklerde kadinlardan daha yiiksek oldugunu bildirilmistir. Kore
niifusundaki aragtirmalar, kadinlarin PE riski daha yiiksek oldugunu bildirmektedir.
Toplumsal cinsiyet etkisi konusunun kadin cinsiyete ve birka¢ risk faktdriine olan
iliskisi olmasi nedeniyle, genellestirmenin zor oldugu goriilmiis ve simdiye kadar

toplumsal cinsiyetin etkisi teyit edilmemistir (Park TY and at all. 2017).
2.1.4. NORMAL HEMOSTAZIS VE VENOZ TROMBUS OLUSUMU

Normal hemostazis: Kanin damarlar iginde pihtilasmadan akiskanligini korumasi ve
damar zedelenmelerinde hizli yerel hemostatik tika¢ olusturarak kanamanin
durmasin1 saglayan mekanizmalar1 igerir. Trombiis olusumu genellikle anormal
hemostazis sonucu meydana gelen patolojik bir olaydir (Mitchell RN and at all
1999).

Hemostazis ve trombiis gelisiminde damar duvari, trombositler ve pihtilagma sistemi
rol oynamaktadir. Normal kosullarda hemostazis zedelenme sonrasi kanamanin
durdurulmasini saglayan mekanizmalari igerir. Ik yanit olarak zedelenme sonrasi
refleks norojenik mekanizmalarla kisa siireli bir vazokonstriksiyon meydana gelir.

Endotel kaynakli endotelin  gibi  faktorlerin  lokal olarak  sekresyonu



vazokonstriksiyonu giiclendirir. Bu etki gecicidir. Trombosit ve pihtilasma sistemi

aktive olmaz ise kanama devam eder (Mitchell RN and at all. 1999).

Trombositler endotel Ortiisiiniin ortadan kalkmasiyla trombojenik olan endotel alti
ekstraseliiler matriks ile karsilasarak damar duvarina yapisir ve aktive olurlar.
Aktivasyonlart sirasinda sekil degisikligine ugrayarak sekretuvar graniillerini
serbestlestirirler. Bu sekretuvar graniillerden agiga ¢ikan Adenozin Difosfat (ADP)
ile endotel hiicrelerinden salinan Tromboksan A2 daha fazla trombositin
kiimelesmesine yol agarak hemostatik tika¢ olustururlar. Boylece primer hemostazis
saglanir. Primer hemostazis gegici olup kanamay1 kisa siireli olarak onler (Mitchell

RN and at all. 1999).

Trombositlerde aktivasyon ve kiimelesmenin yanmi sira zedelenme bdlgesindeki
endotelden prokoagiilan olan doku faktorii salinir. Doku faktorii trombin olugmasini,
trombin de dolagimdaki fibrinojenin monomerize fibrin haline déniismesini saglar.
Trombin daha fazlatrombosit kiimelesmesine ve graniil serbestlesmesine katkida
bulunurken ayrica fibrin olusumunu da artirir. Sekonder hemostazis olarak
tanimlanan bu siire¢ daha uzun zaman alir (Esmon CT 2009, Mitchell RN and at all.
1999).

Hemostaziste rol alan mekanizmalarin arasindaki dengenin bozulmasi arteriyel ve
vendz sistemde trombozise neden olmaktadir. {1k kez 1856°da Alman patolog Rudolf
Virchow tarafindan venodz sistemde trombiis olusumunda rolii olan ii¢ faktor

tanimlanmistir. Virchow triadi olarak tanimlanan bu faktorler;

e Venoz staz: Vendz staz, vendz trombiis gelisiminde en dnemli faktordiir.
Kan akimi normalde laminardir. Staz ve turbiilans laminar akimi bozar ve
trombositlerin endotelle temasina neden olur. Aktive pihtilasma faktorlerinin
akan taze kanla dilue olmasini engeller, pihtilagsma faktor inhibitorlerinin
buraya akigini geciktirir ve endotelyal hiicre aktivasyonunu artirarak trombiis
olusumuna neden olur. Vendz staz yatak istirahati, cerrahi sonrasi
immobilizasyon, hiperviskozite, gebelik, obezite ve ileri yas ile
gelisebilmektedir (Mitchell RN and at all. 1999).



e Hiperkoagiilabilite: Daha az siklikta trombiis olusumuna neden olur.
Pihtilasma sisteminde meydana getirdigi degisiklikler pithtilasma siteminin
asir1 aktivasyonu ya da antikoagiilan mekanizmalarin inhibisyonu seklindedir.
Hiperkoagiilabilite, primer (genetik) ve sekonder (akkiz) olarak gelisebilir
(Esmon CT 2009, Mitchell RN and at all. 1999).

e Damar endotel hasari: Arteriyal ve vendz sistemde trombiis gelisiminde
onemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. Vaskiiler yapilarda ylizeyel zedelenme
olusmasi ya da endotel tabakasinin ortadan kaldirilmasiyla, fibrin
olusmaksizin trombositlerin birikim gosterdigi, daha sonrasinda trombosit
birikiminin devam etmedigi gosterilmistir. Zamanla trombiis olusumuna
direngli endotelyal yiizey yeniden olusmaktadir. Media tabakasi
zedelenmesinde ya da aterosklerotik plaklarda, trombiis olusumuna direngli
ylzeylerin tekrar olusturulamamasi ve/veya kan akiminda olusan
degisiklikler sonucu trombiis egiliminin devam ettigi diisiiniilmektedir

(Reddick RL and at all. 1996).

Trombiis olustuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile ortadan kaldirilabilecegi gibi,
tizerine trombosit ve fibrin birikmesi ile kan akim ydniinde uzama gostererek damar
tikanikligina veya biiyiiyen trombiisten kopan parcalarin damar i¢i baska bolgelere
gitmesi ile emboliye neden olabilir ( Mitchell RN and at all. 1999). Embolik materyal
fibrinoliz ve organizasyonile ortadan kaldirilabilir. Genellikle rezolusyon ilk haftada
baslar ve 4-8 hafta boyunca devam eder (Fedullo PF and at all. 2000).

Derin ven trombiisleri, PE i¢in ciddi risk olustururlar ve tedavi edilmedikleri takdirde
daha proksimale ilerleyerek PE’ye neden olabilirler. Pulmoner Embolide trombiisler
% 90 alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir ve proksimal DVT’si (popliteal
ven ve proksimalindeki venler) olan hastalarin % 50’sinde PE olusma riski vardir.
Pulmoner Emboli daha az siklikta sag kalp, renal venler ve abdominal venlerden de
kaynaklanabilir (Uresandia F and at all. 2004, Levent E ve ark. 2003).

Venoz tromboemboliler ciddi derecede yiiksek morbiditeye sahiptir. Vendz
tromboemboli hastalarinin ¢ok sayida retrospektif incelemesi, hastalarin ¢ogunda
birden fazla risk faktérii bulundugunu ortaya koymaktadir. Trombomodiilin ve

Endotel Protein C Reseptorii (EPCR) gibi antitrombotik proteinler, valfler tizerinde



bolgesel olarak eksprese edilir ve hipoksiye ve enflamasyona duyarhidirlar. Kapak
sinlisiindeki staz, hipoksi ve artmis hematokritle baglantili olup, hiper koagiile
edilebilir mikro ortam olusturmaktadir. Cerrahi sonrasi ve travmaya bagli vakalarin
Otesinde, staz vendz tromboz gelisiminde en biiyiik rolii oynamaktadir (Behravesh S

and at all. 2017).
2.1.5. PATOFIiZYOLOJi

Koagiilasyon, fibrinoliz ile giderilemezse piht1 olusur. Cogu kilavuzda, VTE'in
provoke (ikincil) veya provoke edilemeyen (idiyopatik) kategorilere ayrilmasi

gerekir.

Provoke Vendéz Tromboemboliler: Genellikle son zamanlarda cerrahi, travma veya
ekstremite veya viicut hareketsizligi ile iligkili herhangi bir kosulu takiben edinilen
ve ¢ogunlukla zamanla smirlt olan kosullardir. Aktif kanser ¢cogunlukla devam eden

bir VTE provakatoriidiir.

Diger provoke edici faktorler; venéz kan akiminin engellenmesi, enfeksiyon
bulunmasi, kronik hastaliklarin eslik etmesi, Ostrojen kullanim Oykiisii, gebelik

durumu ve 50 yasin tistiindeki hastalar1 igerir (Kline JA 2016).

Provoke olmayan Tromboemboliler: Hastalarinda bilinen herhangi bir risk faktori
bulunmamasi pihtilagma egiliminin arttigini diisiindiirmektedir. Acil serviste teshis
edilen ¢ogu VTE'ler provoke degildir. Provoke olmayan VTE'si olan hastalarin
provoke olanlara kiyasla bir sonraki yil tekrarlama ihtimali yaklasik olarak % 5-15'tir

(Kline JA 2016).

Klinik olarak 6nemli PE'ye neden olacak kadar biiyiik olan VTE popliteal, femoral,
pelvik, aksiller, juguler ve biiylik damarlarda olusabilir. Derin ven trombozlu
hastalarin en azindan iigte birinde, PE'nin semptomlarindan yoksun olsa bile es
zamanli PE vardir. Hastaneye yatirilan PE hastalarinin % 75-80'inde gosterilmis

DVT goriilmesine ragmen, ambulatuvar acil servis hastalarinin yalmizca % 40'inda

eslik eden DVT vardir (Kline JA 2016, ESC 2014).

Bacaklardaki biiyiik damarlarda, ozellikle de femoral ve iliyofemoral damarlarda

olusan kan pihtilar1 genellikle valflerde baslar ve vendz kapaklarin skarlasma ve kotii



islev gormesine neden olur. Bacaklardaki pasif vendz kan varikdoz venlere, agriya,
sislige, hiperpigmentasyon ve postravmatik sendrom olarak bilinen iilserlere neden
olur. Klinik siddet agisindan PE ile vaskiiler tikaniklik derecesi arasinda zayif bir
korelasyon vardir. Ancak vaskiiler tikaniklik derecesi % 20’ye ulastiginda ise kalp ve

ya akciger hastalig1 olmayan hastalarda dahi semptom goriilmeye baslar.

Pulmoner Emboliden ani 6liimiin ana mekanizmasi pulmoner arter okliizyonunun
aniden ortaya ¢ikmasi ve His-Purkinje Iletim Sistemi iizerindeki iskemik etkisiyle
nabizsiz elektriksel aktiviteye ve asistole neden olmasidir. Kalitsal trombofililer VTE
riskini arttirir, ancak bu hastalarin ¢ogu piht1 olusana kadar bu durumun farkinda
olmazlar. Bilinen trombofili olanlarda tekrarlayan VTE riski, dnceden bildirilmemis
VTE bulunmayan hastalardaki VTE riskiyle aynidir. Ekstremitenin hareketsizliginde,
eklemlere bagl olarak risk agsagidaki gibi artar: dirsek (en az), omuz, ayak bilegi, diz
ve kalca (en ¢ok). Kalga ve dizin akut hareketsiz kalmas1 VTE i¢in en biiylik riske
neden olurken, bilek hareketsizligi muhtemelen risk olusturmaz. Ekstremitenin
hareketsizligine ek olarak VTE riski tiim viicut hareketsizligi veya noérolojik
hareketsizlik ile birlikte artar, ancak sekiz saatiniizerindeki yolculuk etmeyle artmaz
(Kline JA 2016).

Postoperatif hastalarin yarisindan fazlasi hastaneden taburcu olduktan sonra PE'li
teshisi alir ve ameliyattan PE tanisi alincaya kadar ki gecen siire ortalama 10 giiniin
tizerindedir. Hasta yasi, uzun siiren ameliyatlar, agik cerrahi ve tromboprofilaksi
kullanilmayan cerrahide risk artar. En yiiksek riskli ameliyatlar arasinda kanser igin
uygulanan abdominal cerrahi, eklem replasman cerrahisi ve beyin veya omurilikteki
norolojik defisitlerin diizeltilme cerrahileri yer alir. Bununla birlikte cerrahi
prosediirlere bagli olarak, dort yillik tekrarlama riski yilda % 5-11 araliginda
olmasina ragmen, ameliyat sonrast VTE'yi takiben tekrarlama riski genellikle
uyarilmamis VTE'den daha disiiktiir. Kanserin trombojenik potansiyeli, konak
faktorler, timor evresi ve timor tiiriine gore degisir. Genel olarak, hiicre tipinin daha
fazla diferansiye olmamasi ve tiimor yiikii artmasiyla risk daha da yiikselir. Cinsiyet
oncelikle VTE'de rol oynamasa da, erkeklerdetekrarlayan VTE goriilme ihtimali
daha yiiksektir (Kline JA 2016, ESC 2014).
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2.1.6. PULMONER EMBOLIDEKi MEYDANA GELEN PATOFiZYOLOJIK
DEGIiSIKLIKLER

Pulmoner embolide etkilenim daha ¢ok solunumsal ve kardiyovaskiiler sistemde

olugmaktadir. Buna gore;

Akcigerde Gelisen Patofizyolojik Degisiklikler:

Solunum yetmezligi de PE’deki hemodinamiyi bozan diger bir kaskati olusturur.
Tikali damarlar nedeni ile azalmis kan akimi ve tikali olmayan kapiller yataktaki
artmis kan akimi sonrasinda ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu gelisir ki; bunun
sonucunda hipoksemi goriiliir. Hastalarin 1/3’linde ag¢ik foramen ovaleye bagl
sagdan sola sant goriilebilir ki; bunun sebebi sag ve sol atriumlar arasindaki basing
dengesinin tersine donmesidir ve bu durumda da daha derin bir hipoksemi ve
paradoksal embolizasyon ve hatta stroke dahi goriilebilir. Hemodinamiyi bozmasalar
bile distal kiigiik emboliler de alveolar hemorajiye sebep olabilir ve bunun sonucunda
hemoptizi ve plevral efiizyon goriilebilir. Ancak genellikle az miktarda olurlar. Bu
duruma pulmoner enfarkt denir ve bunun gaz degisimine etkisi hafif olup, daha
onceden kardiyopulmoner hastaligi olmayan hastalarda genellikle hafif bir klinikle

seyreder (ESC 2014).

Pulmoner Emboli gelisimini takiben akciger parankiminde meydana gelen
degisiklikler;

e Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda alveoler 6lii bosluk
ventilasyonu meydana gelir.

e Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkida bulundugu bir
hiperventilasyon ve gerek hiperventilasyon gerekse de o6li  bosluk
ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni meydana gelir. Alveollerde olusan
hipokapni ve kesilen pulmoner dolagim nedeniyle tikali yerin distalinde
bronkokonstriksiyon ve alveoler kollaps meydana gelir.

e Pulmoner emboliyi takiben bir siire sonra tikanan bdlgenin distalindeki
alveoler alanda siirfaktan yapimi azalir, alveoler kollaps ve atelektazi
meydana gelir. Siirfaktan kaybi perfiizyonun durmasindan 3-4 saat sonra

baglar, 12-15. saatte en siddetli hale gelir ve 24-48 saat sonra belirgin
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atelektazi olusur. Ventile olan alveoler bolgelerin kaybi1 sonucu V/Q
dengesinin bozuldugu akciger alanlari meydana gelir.
e Ventilasyon/perfiizyon alanlarinin yaygin kaybi sonucu akcigerin total

diftizyonunda da azalma olabilir.

Sonug olarak, akcigerlerde dinamik komplians azalir. Hasta hipoksemiktir ve
hiperventiledir. Alveole-arteriyal oksijen gradienti artmistir ve hipokapni ile alkaloz
goriiliir. Pulmoner embolili hastalarin en az % 80’1 hipoksemiktir. Bu hastalarda
hipoksemi mekanizmalar;; V/Q dengesinde azalma, sant gelisimi ve diflizyon
kapasitesinde azalmadir (Heart J and at all. 2000, Moser KM and at all. 1990, Huet
Y and at all. 1985, D’Alonzo GE and at all. 1983).

Kardiyovaskiiler sistemde gelisen patofizyolojik degisiklikler:

Akut PE hem dolasimi hem gaz aligverisini bozan bir durumdur. Pulmoner
Embolideoliim genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve dolayisiyla yiiksek
pulmoner vaskiiler direncin yol actig1 akut sag ventrikiil yetmezligi ile iliskilidir. Sag
ventrikiill yetmezligini belirleyecek olan iki parametre, hastanin Onceki
kardiyopulmoner durumu ve tikanan damar yataginin genisligidir (Kline JA 2016,
ESC 2014).

Bir alan1 besleyen arterlerin % 30-50 civarinda kismi tikandiginda pulmoner arter
basincinda artma goriilmeye baglar. Pulmoner Embolinin  sebep oldugu
vazokonstriksiyon, salgilanan tromboksan A2 ve serotonin pulmoner vaskiiler
direncin artmasinda katkida bulunurlar. Neticede sag ventrikiilde dilatasyon gelisir.
Artmis sag ventrikiil hacmi ve basinci, duvar tansiyon ve gerilimini artirir. Sag
ventrikiil kontraksiyon siiresi uzar. Sistemik vazokonstriksiyonla beraber tiim
kompansatuvar mekanizmalar vaskiiler basincin artmasini saglar ve bir silire bu
mekanizmalar sayesinde kan basinci normal olarak saglanir. Ancak pulmoner arter
basinct > 40 mmHg oldugunda artik ince duvarl sag ventrikiil pompa fonksiyonu
yetersiz hale gelmeye baglar. Sag ventrikiil kontraksiyon siliresi uzadikc¢a erken
diyastolik fazda interventrikiiler septumda sola dogru balonlagmaya sebep olur.
Ventrikiillerin desenkronizasyonu sonucunda sag dal blogu gelisebilir. Sol
ventrikiiliin diyastolik dolumu da azalmistir ve bu da kardiyak outputun azalmasina

ve sistolik arteriyel basincin azalmasima ve hemodinamik instabiliteye neden olur
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(Kline JA 2016, ESC 2014). Pulmoner Emboli sonrasinda kardiyak out-put
azalmasina bagl olarak alveole-arteriyal gradient artar. Ciddi boyutta sag ventrikiil

ve atrium basing artislarinda foramen ovale de agilabilir (D’Alonzo GE and at all.

1983).

Pulmoner Embolide tansiyon diisiikliglinii goriilebilir ancak bunu sadece PE’ye
baglamak dogru olmayabilir. Bu ylizden tansiyon diistikliigliniin hipovolemi, yeni bir

aritmi veya sepsis kaynakli olmadigi gosterilmelidir (ESC 2014).
2.1.7. PULMONER EMBOLI RiSK FAKTORLERI

Pulmoner Embolide amag trombiisiin olusumunun engellenmesi olmalidir. Onlem
alinabilmesi i¢in risk faktorleri bilinmeli ve hastaya yaklasim bu risk faktorlerine

gore olmalidir. Pulmoner Embolide risk faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1:Pulmoner Embolide risk faktorleri

Major Travma Alt Ekstremite Kiriklar

Eklem Protezleri Yerlestirilmesi Spinal Kord Yaralanmalari

Kanser Postmenapozal Hormon Replasman Tedavisi

Invitro Fertilizasyon Denemeleri | Enfeksiyon

Kan ve Eritropoez Stimiile Edici Ajan

Sigara

Kullanimi
Ateroskleroz Hiperkolesterolemi
Hipertansiyon Diabetes Mellitus (DM)
Myokardiyal Enfarktiis Konjestif Kalp Yetmezligi

Pulmoner Emboli gebeligin ozellikle son trimesterinde ve postpartum alti hafta
icerisinde en yiiksek risk s6z konusudur. Pulmoner Embolili hastalarinin ayni
zamanda Akut Myokart Infaktiisii ve inme agisindan artmis risk altinda oldugunu
sOylemek yanlis olmaz. Tanidan alti hafta ile lic ay Oncesine kadar olan risk
faktorleri PE’den sorumlu olabilmektedirler. Unutulmamasi gereken bir gergek de

hastalarin %30’unda hig bir risk faktoriiniin olmadigidir (Kline JA 2016, ESC 2014).
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2.1.8. TANISAL YONTEMLER
2.1.8.1. KLINIK BELIRTi VE BULGULAR

Pulmoner Emboli klinik olarak 6nemsiz veya tesadiifi olarak saptanan emboliden ani
Oliimle sonuglanan masif emboliye kadar degisen klinik tabloyla karsimiza ¢ikabilir.
Benzer komorbiditeleri ve piht1 yiikii olan hastalar ¢ok farkli klinik sunumlara sahip
olabilirler. Ayn1 zamanda PE hastalarinin spesifik semptomlari olmadigindan tani
koymak zor olabilmektedir. Klinik vaskiiler tikanikligin siddeti, sayisi, embolinin
yeri, hastanin yast ve daha Onceden kardiyopulmoner hastaligimin bulunup
bulunmamasina gore degiskenlik gosterir (Hyers TM and at all. 1999). Bazen
hastalar tamamen asemptomatik olabilirler ve taninin tesadiifen veya postmortem

otopside kondugu vakalar da bildirilmistir (ESC 2014).

Pulmoner Emboli hastast klinikte karsimiza nefes darligt  bulgulari,
Elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri veya akciger grafisinde net bir alternatif
tani ile agiklanamayan dispne ile ¢ikabilir. Periferik embolide hafif, santral embolide
ise daha belirgin dispne goriilebilir. Altta yatan kalp yetmezligi veya pulmoner
hastalik varliginda dispne tek ve en belirgin semptom olabilir (Kline JA 2016, ESC
2014). Santral damarlarin tikanmalarinda dispne ve hipoksemi bulgulari 6n
plandadir. Pulmoner damar yataginin % 50 ve daha fazlasi tikandiginda, ani baglayan
dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya sok tablosu gelisir (Tiirk Toraks Dernegi

Pulmoner Tromboembolizm Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporu - 2015).

Hastalarin % 40’inda hipoksemi goriilmeyebilir ve yine hastalarin % 20’sinde de
normal alveolar-arteriyel gradiyent goriilebilir. Hipokapni siklikla klinige eslik eder.
Akciger grafisi genelde anormal olmakla beraber nadiren taniya yardimcidir (Kline
JA 2016, ESC 2014). Elektrokardiyografide V1-4 T negatifligi, V1’de QR paterni,
S1Q3T3 paterni ile inkomplet veya komplet sag dal blogu taniy1 destekleyici
bulgulardir. Ancak genellikle daha ciddi PE hastalarinda EKG bulgulan eslik eder.
Daha hafif olgularda tek bulgu siniis tasikardisidir bu da hastalarin yaklasik
%40’ 1nda saptanmaktadir (Kline JA 2016, ESC 2014).

Plevral ozellikli gogiis agrisi, PE'nin ikinci en sik rastlanan semptomu olmasina

karsin AS'de teshis edilen tiim hastalarin yaklasik yarisinda gogiis agrisinin olmadigi
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da unutulmamalidir. Arteriyel hipotansiyon nadir goriilmekle beraber varligi ciddi
PE habercisi olabilir. Klasik PE agrisi, toraksta klavikula ve kostalar arasinda
Oksiiriik veya nefes alip vermeyle artar. Tamamen substernal degildir ve cilt veya
kaslardan kaynaklanmaz. Pulmoner enfarktiis siddetli fokal agriya neden olabilir.
Ancak PE ve ploretik goglis agris1 olan hastalarin ¢ogunda pulmoner enfarktiiste
radyografik bulgular yoktur. Baziller akciger segmentlerindeki pulmoner infarkt ise
omuza yansiyan agri olarak karsimiza cikabilecegi gibi safra veya lireteral koligi de
taklit edebilir. Enfarktiissiiz proksimal PE, fokal agri olmaksizin plevral gogiis

agrisina neden olabilir degisebilir (Kline JA 2016).

Norolojik belirtiler, klasik lokalize bulgulardan gecici olarak degismis zihinsel
durum ve atipik miyelopati semptomlar1 (6rnegin; bel altinda uyusukluk) arasinda
degisebilir (Kline JA 2016). Pulmoner Embolili acil servis hastalarinin yaklasik % 3-
4'linde senkop vardir ve % 1-2'sinde de yeni baslangigli ndbet (veya konviilsiyon
benzeri aktivite) veya konfiizyon gdzlenebilir. Insanlarin yaklasik % 20'sinde patent
foramen ovale nedeni ile atriumlardaki tronbusun sola ve oradan da beyin dolagimina
gegmesine bagli olarak paradoksik emboli sendromu adi verilen inme benzeri
semptomlar da ortaya cikabilir. Ayn1 zamanda patent foramen ovale varliginda PE'de
prognoz koétiilesir (Kline JA 2016).

Hipotansiyon sistolik kan basincinin < 90 mmHg olmas1 veya > 40 mmHg diisiis
olmasi, 15 dakika siirmesi ve hipotansiyonun aritmi, hipovolemi, sepsis gibi
nedenlere bagli olmamasi seklinde tanimlanmaktadir. Pulmoner ikinci seste
sertlesme, sag ventrikiiler S3, vendz dolgunluk ve sternumun sol kenar1 boyunca
trikiispit yetersizligine bagli pansistolik iifiirim bulunabilir (Tiirk Toraks Dernegi

Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu - 2015).
2.1.8.2. VENOZ TROMBOEMBOLI ICIN TANI TESTLERI

Pulmoner Emboli tanisin1 dislamak i¢in noninvaziv tani stratejileri gereksiz BT
kullanimini azaltmak igin kullanilmaya baslanmistir (6rn: D-Dimer) (Janneke MT
and at all. 2015). Hemodinamik instabilitenin bulunmadigi durumlarda, akut PE
sliphesi olan bir hastanin tanisal incelemesi, PE'nin klinik veya on test ihtimalinin

degerlendirilmesiyle baglar. Baglangigtaki klinik parametreleri ve hastanin dykiisiinii
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birlestiren standart ongormekurallari, hastalarin hastaligin klinik olasiligimin farkl

kategorilerine siniflandirilmasina izin verir (Konstantinides SV and at all. 2016).

Ani gelisen dispne, takipne ve ploritik gogiis agrisi yakinmalari bulunan hastalarda
oncelikle PE’den siiphelenilmelidir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PE
tanis1 konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tanida altin
standart kabul edilen, invaziv bir yontem olan pulmoner anjiografidir. Fakat bu
yontemin hem pahali, hem de komplikasyonlarinin olmasi nedeniyle, PE sliphesinde
hangi olguda ileri incelemenin gerektiginin belirlenmesine yardimcr olacak

smiflamalara gereksinim duyulmustur (Welss PS and at all. 2000).

Bir hastada VTE i¢in 6n test olasiligini tahmin etmek, tan1 yolunu se¢menin de ilk
adimidir. Pulmoner Emboli dislama kriterlerinin tek baslarina yetersiz oldugu
goriimiistiir. Ancak PE dislama kriterleri ile birlikte gestalt 6n test olasiliginin
beraber degerlendirilmesinin PE‘nin dislanmasinda daha etkili oldugu gosterildi. En

gegerli onaylanmig PE tahmin sistemi ise Welss skorudur (Kline JA 2016).

Welss Skoru: Wells skoru hem PE hem de DVT i¢in 0n test ihtimalini siniflandirmak
icin kullanilan en saglam puanlama sistemidir (ESC 2014).Wells'in orijinal kurallar
hastalar1 diisiik, orta ve yiiksek ihtimal gruplarina ayirir. Wells skorlama sistemi,
muhtemel PE i¢in degerlendirilen hastalari, diisiik bir riske (skor <4) veya diisiik
riskli olmayan bir gruba (skor> 4) siniflandirmak iizere modifiye edilmistir ve bu ana
kullanim yontemi haline gelmistir (ESC 2014). Wells skoru hem yatan hem de
ayaktan hastalar i¢in uygundur. Bu skorlama sisteminin en 6nemli eksikligi subjektif

olmasidir (ESC 2014).

Charlotte Kurallari: Hastalar diisiik riskli veya diislik riskli olmayan bir gruba
siniflamak tizere tasarlanmistir ("Giivenli" veya "gilivensiz"). Charlotte kurallari

0znel degerlendirmeleri hari¢ tutmaktadir (ESC 2014).

Cenevre Skoru: Cenevre skoru acil serviste PE 6n tanisi diisiiniilen 1090 hastayla
yapilan bir ¢aligmadan elde edilmistir. Bu ¢alismada, yas, risk faktorleri, radyoloji ve
arteriyal kan gaz1 bulgularin1 degerlendirerek yeni bir klinik olasilik siniflamasi
olusturmuglardir (Wicki J and at all. 2001). Buna gore yiiksek olasilik grubunun

%81’inde, orta olasilik grubunun % 38’inde ve diisiik olasilik grubunun % 10’unda
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PE saptamislardir. Bu klinik olasilik smiflamast Cenevre kurallar1 olarak

adlandirilmistir (ESC 2014).

Hem Wells’in hem Cenevre’nin ii¢ olasilikli (diisiik, orta ve yiiksek olasilik)
versiyonlar1 oldugu gibi iki olasilikli degerlendirme se¢enegi de vardir (muhtemel PE
veya muhtemelen PE degil seklinde). Yine her iki testin de basitlestirilmis
versiyonlart bulunmaktadir. Tablo 2’de tim versiyonlar1 ile Wells ve Cenevre
skorlamalar1 gosterilmistir. Yalmiz hangi kural uygulanirsa uygulansin diisiik
olasilikli gruptaki hastalarin % 10’unda, orta olasilikli hastalarin % 30’unda ve
yiiksek olasilikli gruptaki hastalarin % 65’inde PE tespit edilmektedir. Yine her iki
kuralin basitlestirilmis versiyonlarinda muhtemelen PE degil olarak siniflanan

hastalarin da %12’sinde PE tespit edilmektedir (ESC 2014).

Tablo 2: Acil serviste PE siiphesi olan hastalardaki semptomlarla PE varlig iligkisi
gosterilmektedir (ESC 2014).

Semptom PE (+) PE (-)
Ates % 10 % 10
Dispne % 50 % 51
DVT bulgulari olmasi % 24 % 18
Hemoptizi % 8 % 4

Oksiiriik % 23 % 23
Plorotik gogiis agrisi % 39 % 28
Substernal gogiis agrisi % 15 % 17
Senkop % 6 % 6

Tek tarafli bacak agrisi % 6 % 5
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Tablo 3:Wells ve Cenevre Skorlar1 (ESC 2014)

Kural Klinik karar verme puanlari
Wells Kural Orijinal versiyon Basitlestiriimis
versiyon

Onceki PTE veya DVT &ykiasi 1.5 1

Kalp hizi=100 1.5 1

4 hf igerisinde cerrahi ya da immobilizasyon éykisa 15 1
Hemoptizi 1 1

Aktif kanser 1 1

DVT klinik bulgulan 3 1

PTE disinda daha muhtemel alternatif tam olmamasi 3 1

Klinik Olasihk

3 Seviyeli skorlama

Dasik 0-1 yok
Orta 2-6 yok
Yuksek =7 yok

2 Seviyeli skorlama

PTE muhtemel degil 0-4 0-1
PTE muhtemel =5 =2
Revize Geneva Skoru Orijinal versiyon Basitlestirilmis
versiyon
Onceki PTE veya DVT &ykasi 3 1
Kalp hizi
75-94 /dk 3 1
=95 /dk 5 2
Bir aya igerisinde cerrahi ya da kirk 6ykasa 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafli alt ekstremite agrisi 3 1
Alt ekstremitede derin ven trombozuna bagh tek tarafh giglik ve 4 1
agn
Yas =65 1 1

Klinik Olasihik

3 Seviyeli skorlama

Dasok 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiksek =11 =5

2 Seviyeli skorlama
PTE muhtemel degil 0-5 0-2

PTE muhtemel =6 =3
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2.1.8.3. LABORATUVAR

Rutin laboratuvar testleri ven trombozu veya PE varliginin ispatlanmasinda yararl
degildir, ancak ayiric1 tam1 degerlendirilmesine katkida bulunabilir. Saglik sistemi
harcamalarint en aza indirgemek igin teshis agsamasinda miimkiin oldugunca

noninvaziv ve diisiik maliyetler hedeflenmelidir (Celik A ve ark. 2015).

Bashica kullanilan laboratuvar testleri:

Kangazi Analizi: Diffiizyon bozuklugu akciger kapiller kan ve alveol gazi arasinda
oksijen dengesizligi olarak tanimlanabilir ve bu durumun ortaya konmasinda tercih
edilen tetkiklerden birisi de Arteriyel Kan Gaz1 (AKG) ol¢iimiidiir. Arteriyel Kan
Gazilarinin gerekse acil ve yogun bakim hastalarindakianalizi, respiratuar ya da
metabolik bozuklugu bulunan hastalarda tam1 koyma ve tedavinin diizenlenmesi

asamasindan son derece faydalidir (Stein PD and at all. 1996).

Pulmoner Embolili hastalarda arter kan gazi anormallikleri; hipoksemi, hipokapni,
respiratuar alkaloz ile birlikte alveole-arteriyal oksijen gradientinin artmasi
seklindedir (Stein PD and at all. 1996). Arteriyel Kan Gazi degisiklikleri altta yatan
kardiyopulmoner hastalikla, embolinin biiyiikliigliyle, obstriiksiyon derecesiyle ve
embolizasyondan itibaren gegen siireyle iligkilidir (D'Alonzo G.E and at all. 1984).
Hastalarin % 20’sinde AKG ve gradiyent normal olabilir. Bu nedenle P,O, veya
alveole-arteriyal oksijen gradientinin normal olmasi PE tanisini ekarte ettirmez.(Stein

PD and at all. 1991)

Tam Kan Sayimi: Tam kan sayimi hastanede yatan hastalarin ¢ogunda rutin
laboratuvar tetkiklerinin bir pargasidir. Kirmizi Hiicre Dagilim Genisligi (RDW)
otomatik hematoloji analizorleri tarafindan elde edilen bir dlgiimdiir. Bir numune
icinde Ol¢ililen kirmiz1 hiicre boyutlarinin araligini yansitir. Kirmizi Hiicre Dagilim
Genisligi, Koroner Arter Hastaligi (KAH), akut miyokard enfarktiisii, akut ve kronik
kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon gibi kardiyopulmoner bozukluklarda
prognoz ile kuvvetli bir sekilde iliskilidir. Son zamanlarda, PE'li hastalarda, yiiksek
NLR erken mortalite ile iligskili oldugu bazi c¢alismalarda gosterilmistir. Bazi
calismalarda, arteryel tikayicit hastaliklar igin bir risk faktorii olarak artmis PLR

degerlendirilmistir. Yiikksek PLRmin ST yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii
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sonrasinda uzun vadeli mortalitenin belirgin bagimsiz bir ongordiiriiciisii oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte, akut PE'de PLR ve NLR'nin tamisal degeri
bilinmemektedir (Raskob EG and at all, 2017 Celik A ve ark. 2015). PE'de NLR'nin
onemi net degildir (Soylu K ve ark. 2014).

Elektrolitler: Acil serviste elektrolit bozukluklari, en sik rastlanilan durumlardan
biridir ve acil servis basvurularinin énemli bir kismim olusturmaktadir. Ozellikle
hayat1 tehdit eden; hiperpotasemi, hiponatremi ve hiperkalsemi gibi elektrolit
bozukluklarinin tanilarinin erken konulmasi hastalarin mortalite ve morbiditeleri
acisindan son derece Onem arz etmektedir. Bazi ¢aligmalarda hiponatreminin PE
siddetinin bir gdstergesi oldugu bildirilmis olsa da heniiz bununla ilgili kesin veriler

yoktur (Lau JK and at all. 2017).

hs-Troponin: Troponinlerin en 6nemli kullanim alanlarindan biri de minor miyokard
hasarinin  belirlenmesidir. Serumda rutin kullaniomda olan konvansiyonel
biyokimyasal gostergelernormal bulunurken kardiyak troponinlerin yiikselmesi
mindr miyokard hasar1 olarak tanimlanmaktadir. Kardiyak troponinlerin, PE akut
evresinde mortalite ve olumsuz prognoz agisindan yiiksek risk tagiyan hastalari
tanimladig1 gosterilmistir. Cok diisiik miktarda troponin, halihazirda mevcut oldukca
hassas testlerle genel niifusun kani i¢inde tespit edilebilir ve bu tahlillerin advers
kardiyovaskiiler sonuglarla ilgili 6lgtimler tirettigi rapor edilmistir. Diyabet ve kronik
bobrek hastaligi da dahil olmak iizere ¢esitli akut miyokard infarktiisii disinda cesitli
kronik hastaliklarda yiiksek troponin seviyeleri bildirilmistir (Ozsu S ve ark. 2013,
Pruszczyk P and at all. 2003).

D-Dimer: D-dimer tahlili VTE'yi hari¢ tutmak i¢in en iyi kan testidir ve pihtilarin
plazmin hareketiyle dogal olarak bozulan fibrin igerdigi prensibi lizerine caligir.
Fibrin parcalanmasi sonucu D-dimer proteini kana salinir. iki fibrinojen molekiilii bir
D-dimer birimi tretir ve bdylece fibrinojen esdeger birim sayisi ayni 6lglim i¢in D-
dimer sayisiin iki katidir. Pulmoner Emboli ve DVT igin, otomatik kantitatif D-
dimer analizlerinin tanisal hassasiyeti % 94 ila % 98 araliginda ve 6zgiilliik % 50 ila
% 60 arasinda degismektedir. D-dimer, yaklasik sekiz saatlik bir yarilanma 6mriine

sahiptir ve semptomatik VTE'den sonra en az ii¢ giin boyunca yiikselebilir. D-Dimer
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yasla birlikte artar ve yeterli dislayict kabiliyeti korumak igin yasa gore

ayarlanmalidir. Calisilan en yaygin formiil;
Yas x 10 nanogram/mL

Bu 500 nanogram/mL'nin konvansiyonel D-dimer degerinin hesaplanmasinda
kullanilabilir (ESC 2014).

D-dimer testi ve klinik olasiligin birlikte degerlendirilmesinin objektif goriintiilleme
yontemlerine olan ihtiyact % 15-47 oraninda azaltabilecegi bildirilmektedir (Stein
PD and at all. 2004, Wells P.S and at all. 2001). Wells ve arkadaslari, SimpliRED
D-dimer testiyle % 99,5’lik bir negatif prediktif deger saptamislardir (Wells P.S and
at all. 2001). Ten Wolde ve arkadaslari, PE’yi 631 hastanin 95’inde (% 15) , normal
D-dimer sonucu (TinaQuant testine dayanan) ve diisiik klinik olasilikla ekarte
etmisler ve ii¢ aylik takipler sirasinda bu hastalarin hi¢ birinde tromboembolik olay

saptamamiglardir (Ten Wolde M and at all. 2004).
2.1.8.4. GORUNTULEME

Pulmoner BT Anjiografi: Pulmoner BT anjiyografi, kontrastin pulmoner arterlerde
bir dolum defekti olarak bir pihtiy1 gosterebilen ve PE i¢in en sik kullanilan
goriintiileme yontemidir. Daha fazla dedektor kafasina (6rnegin 64 veya 128 kafali
tarayicilara sahip) sahip cihazlar, subsegmental pulmoner arterlerde dolum
kusurlarmin daha iyi 6ziimlenmesine ve goézlemlenmesine olanak tanir. Teknik
acidan yeterli bir mutidetektor BT taramasinin tanisal duyarhilig1 ve 6zgilliigi % 90
civarindadir. BT taramasi, alternatif pnomoni teshisini de saptayabilir (Kline JA
2016).

Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiyografi, PE’nin radyolojik olarak
gorsellestirilmesini 6nemli derecede gelistirmis ve tanisal dogrulugunun siipheli
hastalarda bile tek goriintiileme testi olarak kullanilmaya yetecek kadar saglam
oldugu gosterilmistir. Pulmoner Emboliyi saptamak i¢in daha once kullanilan
goriintiileme teknikleriyle karsilastirildiginda BTPA, periferik pulmoner arterlerin
daha iyi gorsellestirilmesine olanak tanir. Bu tarayicilarin akut PE'yi tanima

veyaekarte etmek i¢in birinci basamak goriintiileme araglar1 olarak yaygin bir sekilde
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kullanilmas1 sonucunda subsegmental pulmoner arterlerle siirlhi kiigiik periferik
emboli giderek artmaktadir. Pulmoner BT anjiografinin tanisal olabilmesi i¢in ana
pulmoner arterden subsegmenter dallara kadar arterlerin maksimum konsantrasyonda
kontrast maddeyle dolu olmasi gerekmektedir. Maksimum damarsal opaklagma
kontrast maddenin verildigi yere, hastanin yasina, kardiyak durumuna ve pulmoner

hastaligina bagl olarak degisir (Kuzo DS and at all. 1997).

Pulmoner Bilgisayrali Tomografi anjiografide PE bulgular1 vaskiiler degisiklikler,
parankimal ve plevral degisiklikler seklindedir. Vaskiiler degisikliklerden en
giivenilir olan bulgu liimen i¢i dolma defektidir. Defektler en azindan bir kesimde
damar kenarinda ince bir kontrast madde ile ¢evrelenir. Daha az siklikta damar tam
kesintiye ugrar. Akciger parankim penceresinde santral ve periferik damar ¢aplarinda
genisleme oldugu goriiliir (Naidich DP and at all. 1999). Trombiis arter liimenini
tamamen tikadiginda tam dolum defekti goriiliir. Damar duvari ile dar ag¢1 yapan ve
limene projekte olan dolum defektleri akut emboli lehine bulgular iken, damar
duvant ile devamlilik gosteren ve genis a¢1 yapan emboliler, trombiis iginde
rekanalizasyon ve arteriyal ag ve damar ¢apinda % 50’ den fazla kiigiilme kronik
emboli bulgularidir (Kuzo DS and at all. 1997, Mayo JR and at all. 1997, Remy-
Jardin M and at all. 1996).

Hastanede yatan PE saptanan hastalarin ¢ogunlugunda BTPA’de en azindan bir tane
parankimal degisiklik saptanmistir. En sik goriilen degisikliklerin basinda plevral
tabanli kama seklinde parankimal konsolidasyon gelmektedir. Plevral tabanli kama
seklinde parankimal konsolidasyon emboli olasiligini kuvvetle akla getirse de bu
bulgu spesifik degildir. Cizgisel bandlar diger sik goriilen bir bulgudur. Siddetli
enfeksiyonlar veya diskoid atelektazilerde benzer goriinim izlenebilir. Diger
parankimal degisiklikler plevral sivi, buzlu cam goriiniimii ve oligemidir (Shah AA

and at all. 1999, Coche EE and at all. 1998).

Pulmoner Bilgisayrali Tomografi anjiografinin perfiizyon sintigrafisine gore
avantajlari, trombiisli direkt olarak gosterebilmesi, alternatif tani sunabilmesi,
maliyet agisindan etkin olmasi, gézlemciler arasi tutarlik diizeylerinin miikemmel
olmasidir (Powell T and at all. 2003, van Rossum AB and at all. 1998, Tiirk Toraks
Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu - 2015).
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Son yillarda BTPA sirasinda, toraks kesitleri sonrasinda alt ekstremite kesitleri de
alimarak DVT’ ye yonelik inceleme yapilabilecegini belirten yayinlar bulunmaktadir.
Boylece aymi seansta ek kontrast madde vermeden derin ven trombozu tanisini
koymak miimkiin olmaktadir. Alt ekstremite USG ile karsilastirildiginda, BT
kesitlerinin derin ven trombozunu belirlemedeki duyarliligi %94-100 olarak
bildirilmektedir (Goodman LR and at all. 2000, Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner
Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu - 2015).

Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiyografi ile PE tanisina yonelik ilk ¢alisma
1992 yilinda Remy- Jardin ve arkadaslar1 tarafindan yayinlanmis olup, PE
tanisindaki duyarliligi % 100, segiciligi % 96 olarak bildirilmistir (Remy-Jardin M
1992). Aymi yazarlar 1996 yilinda yayinladiklari bir c¢alismada, spiral BT
anjiografinin duyarliligmi % 91, seciciligini % 78 olarak bildirmislerdir (Remy-

Jardin M and at all. 1996).

Pulmoner Anjiografi: Direkt pulmoner anjiyografi pulmoner arterde bir pihtiyi
doldurma defekti olarak tanimlar. Bu test genellikle bir femoral ven yoluyla
pulmoner artere bir kateteri yerlestirmeyi ve ardindan 150 ila 300 mL kontrast
maddeyi enjekte etmeyi gerektirir. Dogrudan pulmoner anjiyografinin avantajlari; ti¢
mm veya daha kiicik damarlarda dolum kusurlarini gésterme yetenegi, pulmoner
arter basinglarin1 Slgebilme becerisi ve intrapulmoner kateter ile PE'yi tedavi etme
veya vena caval filtre uygulama potansiyelinden olusmaktadir. Pulmoner
anjiyografinin dezavantajlari, mevcudiyetin olmamasi, radyasyona maruz kalma ve
kontrastla iliskili komplikasyonlar, kardiyak aritmiler ve nadir kardiyak veya

pulmoner arteriyel perforasyon olasiligidir (Kline JA 2016).

Ekokardiyografi (EKO): Ekokardiyografi, PE olgularinda sag ventrikiil
fonksiyonlar1 ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde onemli bir tetkiktir.
Akut PE seyrinde normotansif hastalarin yaklasik 1/3 {inde sag ventrikiil
disfonksiyonu tespit edilmistir. Submasif PE olarak degerlendirilen bu grupta % 10
oraninda PE ile iliskili sok tablosu ve % 5 oraninda mortalite goriilmektedir. Akut
PE’de EKO bulgulari, sag ventrikiilde dilatasyon ve hipokinezi, anormal

interventrikiiler septum hareketi, trikiispit yetersizligi ve nadir de olsa trombiisiin
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goriintiilenebilmesidir. Ortalama olarak EKO’nun negatif prediktif degeri % 40-50
civarinda olup, EKO’nun negatif olmasi1 PE’yi diglamaya yetmez (ESC 2014).

Gogiis Grafisi: Goglus grafi bulgulari, PE tanisinda ¢ok fazla yarar saglamaz.
Pulmoner Emboli hastalarinin gogiis grafilerinde; lineer atelektazi, plevral efiizyon,
Hampton Horgiicli, Westermark bulgusu, Fleischner bulgusu (ana pulmoner arterin
genislemesi) ve diyafragma yiiksekligi izlenen bulgulardir. Benzer bulgular
pnomoni, akciger maligniteleri, ploritis ve Konjestif Kalp Yetmezligi gibi PE disinda
ki hastaliklarda da izlenebilmesi nedeniyle spesifik degildir. Pulmoner emboli tanisi
pulmoner anjiografi ile dogrulanmis hastalarin % 10-15’inde gogiis grafisinde

patoloji izlenmemektedir (Fraser RS and at all. 1999).

Alt Ekstremite Vendéz Dopler Ultrasonografi: Derin ven trombozu ve PE ¢ogu kez
aymi hastalik siirecinin ayrilmaz pargalar1 oldugundan, tani incelemeleri de birlikte
yapilmalidir. Derin ven trombozunun klinik bulgulari; trombiislii ekstremitede 1s1
artis, sislik, kizariklik, agr1 ve homans belirtisi olmakla beraber klinik bulgular ile
DVT tanisi gilivenilir bir sekilde konamamaktadir. Yontemin avantajlar1 noninvaziv,
ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve giivenirliginin yiiksek olmasidir.
Dezavantaj1 ise operatore bagimli olmasi, teknik sorunlar (6demli, acik yarali, algils,
obez hastalar) ve pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik ve 6zgiilliigliniin diisiik
olmasidir (Dorfman GS and at all. 1992). Proksimal DVT tanisinda etkin bir
metottur. Duyarlihi@ % 95,2 ozgiilligl ise % 98,6 olarak raporlanmistir. Sessiz
DVT’lerde duyarliligi diismektedir (Polak JF and at all. 1991). PE’li hastalarin %
50’sinden fazlasinda DVT tanisinda noninvaziv tanisal yontemlerle tani
konulabilmektedir. Tek negatif bir USG sonucuyla tan1 dislanamaz. (Hull RD and at
all. 1983).

2.1.9. TANISAL ALGORITMALAR

Sok ya da hT eslik ettigi PE siiphesi olan hastada tani algoritmasi, Sok ya da hT
olmayan hastada PE tan1 algoritmasi, PE klinik olasilig1, PESI asagida gosterilmistir
(Sekil: 1-2, Tablo: 4-5).
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Sekil 1: Sok ya da hT eslik ettigi PE siiphesi olan hastada tani algoritmasi (ESC
2014)

PTE sliphesi olan hastada ok ya da hT varsa

Acil BT anjiyografi olanagi var mi?

—

Hayir Evet
l_l I
EKO
Sag vent. yiiklenmesi?
i A\
Hayir Evet — BTaniyoolanad . BT Anjiyografi
var ve hasta
: stabil I
BT yok veya BT sonucu (+) BT sonucu (-)
hasta unstabil

Baska tani A » | PTE spesifik Bagka tani
dusiin! tedavi bagla digtin!
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Sekil 2: Sok ya da hT olmayan hastada PE tani1 algoritmasi (ESC 2014)

PTE sliphesi olan hastada sok ya da hTyoksa

Klinik olasiligi degerlendir (Wells vs)

; | |
Dustk-orta olasiikih PTE Yiksek olasilikh PTE
(Basitlestiriimigversiyonda PTE

muhtemel degil)
D-Dimer
Negatif Pozitif
A\
BT Anjiyografi BT Anjiyografi
! |
BT sonucu (-) BT sonucu (+) BT sonucu (-)
; PTE spesifik Bagka tani
HIE dedl tedavi basla dsun!

26



Tablo 4: Pulmoner Emboli klinik olasihigi (PE dislamak i¢in de onaylanmis tani
kriteri olarak adlandirilan bu tablonun uygulanmasi 6nerilmektedir) ( ESC 2014)

Tan Kriterleri PTE Klinik Olasilig:

PTE Diglanmasi
D-Dimer

Negatif sonug
(yUuksek sensitiviteli ydntem, ELISA gibi

Negatif sonug
(Daha az sensitiviteli yontem, Latex gibi

BT Antiyografi
Normal Multidetektor CT (baska tetkik yok)

Vv/Q Sintigrafisi
Normal akciger perfuzyonu

Normal akciger perfizyonu ve normal alt
ekstremite USG sonucu

PTE Tani Teyidi
BT Anjiyografide en azindan segmental PTE var
Yaksek olasihkh V/Q sintigrafisi

Alt ekstremite USG'de proksimal DVT var

+/Yesil olanlar gecerli tam kriteridir, ek tetkik gereksizdir. —/Kirmizi olanlar gegersiz tam, PTE
diglanamaz, ek tetkik gereklidir demektir. San kutucukta olanlarda ise PTE diglanmasi tarigmalidir, ek tetkik
istenmesi diagGnulebilir anlamindadir.

Tablo 5: Pulmoner Embolizm Siddet indeksi (ESC 2014)

Pulmonary Embolism Severity Indeks

Parametre Oriijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Yas Yas 1 puan (
Erkek cinsiyet + 10 puan - |
Kanser +30 puan 1 puan ]
KKY +10 puan
1 puan
Kronik pulmoner hastalik +10 puan
Nabiz 2 110/dk +20 puan 1 puan
Sistolik kan basinci <100 mmHg + 30 puan 1 puan |
Solunum sayisi >30/dk + 20 puan B |
Viicut sicakligi <36' +20 puan = |
Bozulmus biling durumu + 60 puan -
Arteriyel oksijen saturasyonu <%30 + 20 puan 1 puan
R Jedgeriend 3

Sinif 1:$65 puan 0 puan= 30 glinlik mortalite riski %1.0

30 glinlik mortalite ok diiglik (%0-1.6) | (%95 CI %0.01-%2.1)

Sinif 11:66-85 puan

Diiglik mortalite riski (%1.7-3.5)

Sinif 111:86-105 puan <1 puan= 30 giinllik mortalite riski %10.9

Orta mortalite riski (%3.2-7.1) (%95 Cl %8.5-%13.2)

Sinif IV.106-125 puan

Yiiksek mortalite riski (%4.0-11.4-7)

Sinif V:106-125 puan

Gok yliksek mortalite riski (%410.0-24.5)
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2.1.10. TEDAVIi

Oncelikle destek tedavi onerilir ancak aggresif sivi resiisitasyonunun sag ventrikiil
icin daha kotiilestirici bir yiik olusturabilecegi i¢in bunun yerine 250-500 ml gibi
kontrollii s1v1 destegi onerilir. Tedavide segilebilecek ajanlar heparin, parenteral ya
da yeni oral antikoagiilanlar, Vitamin K antagonistleri, trombolitikler, cerrahi ya da
perkiitan kateter embolektomi seklindedir. Tedavi stratejisini belirlerken PESI ve

diger kriterlerle hesaplanan erken dénem mortalite riski hesaplanmalidir (ESC 2014).

Klinik kuskusu yiiksek olan hastalarda kanama riski yiiksek degilse tani dislanana
kadar hemen diisiik molekiil agirlikli heparin, standart heparin veya yeni oral
antikoagiilan ilaglardan direkt faktor Xa inhibitorii olan rivaroksaban, apiksaban veya

edoksaban kullanilabilir (Guyatt GH and at all.2012).

Pulmoner Embolizm Siddet Indeksi skorlamasinda smif I ve II veya PESI’nin 0
hesaplanmast erken kotli prognoz icin diisiik riski gostermektedir. Bu gruptaki
(diisiik olasilikli PE) hastalar; hastaneden erken taburcu edilebilir ya da antikoagiilan
tedavi baslangigtan itibaren evde de uygulanabilir. Buna karsin PESI skorlamasinin
simaf 1II ve IV veya PESI > 1 hesaplanmasi mortalite riskinin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Bu grupta EKO veya sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan orta riskli
PE olgular, kardiyak biyobelirte¢ pozitifligi durumunda yiiksek riskli olarak
degerlendirilirler. Bu grupta yer alan hastalarin antikoagiilan tedavi altinda yakin
izlenmesi ve hemodinamik bozukluk bulgular1 saptandiginda, kurtarici trombolitik

tedavi uygulanmasi 6nerilmektedir (Meyer G and at all.2014).

Hipoksemi ve solunum yetersizligi, yiiksek ve orta riskli PE hastalarinda, V/Q
uyumsuzlugu sonucu olusan, en onemli komplikasyondur. Bu durumda oksijen
tedavisi gereklidir ve nazal kaniil veya yliz maskesi ile satiirasyon % 92’nin iizerinde
olacak sekilde diizenlenmelidir (Wood K and at all.2002). Hemodinamik olarak
stabil olmayan yiiksek riskli PE hastalarinda, sivi replasmani hastanin durumunu
diizeltmez ise, vazopresor ilaclara acil olarak baglamak gerekir. Yiiksek riskli PE
hastalarinda tansiyonu yiikseltmek icin vasopresor ilaglarla destek tedavisine
baslamak, buna ragmen sok ve hipotansiyon devam ediyorsa, inotrop ajan eklemek

gerekir (Kucher N and at all. 2005, Layish D and at all. 1997).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma 1 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasindaki iki yillik siireyi
kapsayacak sekilde Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigine bagvuran ve PE tanisi ile yatis1 yapilan hastalardan dahil edilme kriterlerine
uyan 103 hastanin retrospektif olarak dosya kayitlarinin incelenmesi ile
gerceklestirildi. Calismaya Sakarya Universitesi Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra

baslandi (Tarih: 28.04.2017; Say1: 71522473/050.01.04/94).

Pulmoner Emboli hasta grubu acil servis kayitlar1 ve bu hastalara ait hastane
otomasyon sistemindeki elektronik kayitlar gozden gecirilerek tespit edildi. Dispne,
gogiis agrisi, senkop vel/veya benzeri semptomlarla bagvuran ve BTPA sonucuna
gore PE tanis1 kesin olarak konulan tiim hastalar ¢alismaya dahil edildi. PE daha
onemli hastalig1 olan (sok ve miyokard enfarktiisii gibi), pihtilasma bozuklugu olan,
PE tanis1 konulan ancak yatis yapilmayip ayaktan takip karari verilenler ve BTPA

cekilemeyen hastalar ise ¢alisma dis1 birakildi.

Pulmoner Emboli olan hastalar BTPA’deki lokalizasyona gore; santral ve periferik

dal tutulumu olmak tizere iki gruba ayrildi.

e Santral dal tutulumu: Ana pulmoner arter (PA) ve/veya sol ve/veya sag ana
pulmoner arterde trombiis olmasi
o Periferik dal tutulumu: Lob ve/veya segmental ve/veya subsegmental

pulmoner arterde trombiis olmasi.

Calisma kapsaminda hastalara ait demografik veriler (yas ve cinsiyet), basvuru
sikayetleri, 6zgecmis bilgileri, Wells Skoru (< 4 ve >4 olacak sekilde), vital bulgular
(TA, Nabiz ve SpO;), hematolojik ve biyokimyasal analiz sonuglari (Hemoglobin,
RDW, PLR, NLR, Ure, Kreatinin, Sodyum, Potasyum, Klor, D-Dimer, High
Sensitive Troponin I, High Sensitive CRP ve INR), kan gazi degerleri (PH, POy,
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PCO, ve Laktat) ile tan1 koyma siireleri, yogun bakim veya servis yatis yeri, yatis
stireleri ve kisa donem mortalitelerine (yedi giinliik mortalite) ait bulgular1 degerleri
kayit altina alindi. Elde edilen tiim bu veriler santral ve periferik dal tutulumuna gore

bir farkin olup olmamasi agisindan karsilastirildi.
3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0
version Windows software (SPSS Windows; Chicago, IL, USA) programi kullanildi.
Verilerin dagilimlarini belirlemek i¢in Kolmogorov-Simirnov testi kullanildi. Buna
gore sayisal verilerin dagilimi durumuna gore degiskenler ortalama +SD, ortanca
(minimum-maksimum) olarak ve kategorik verilerde ise n ve ylizde (%) olarak
verildi. iki degiskenli kategoride y° (ki-kare) testi ve sayisal verilerin kategorisinde
ise Student T ve Mann Whitney U testleri kullanildi. Verilerin santral ve periferik dal
tutulumu tanmisin1 koymada optimum cut off degerleri, sensitivite ve spesifite
belirlenmesi icin ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi yapildi. Santral
dal riski bagimsiz prediktorlerini saptamak i¢in lojistik regresyon analizi yapildi.
Veri dagilimlar1 uygunluguna goére Pearson veya Spearman korelasyon analizleri

kullanild1. p <0,05 bulunanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. PULMONER EMBOLI VAKALARININ GENEL OZELLIiKLERIi

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas ve cinsiyet), basvuru
sikayetleri ve 6zge¢mis bilgilerine ait veriler tablo 6’de gosterilmistir. Buna gore;

Yas: Buna gore en geng hastanin 44 ve en yash hastanin ise 77 yasinda oldugu

gbzlendi. Hastalarin yas ortancasi ise 62,5 (min:44-max:77) saptandi.
Cinsiyet: Hastalarin1 %64,1’inin bayan, %35,92’inin ise erkek oldugu tespit edildi.

Tablo 6: Hastalarin demografik verileri, bagvuru sikayetleri ve 6zgegmis bilgileri

DEMOGRAFIK VERILER Yas (ortanca, min-max) 62,5 (44-77)

n %
Cinsiyet Erkek 37 35,9
Kadin 66 64,1
BASVURU SiKAYETLERI Nefes darhg 61 59,2
Gogls Agrist 17 16,5

Pre/Senkop 7 6,8
Konflizyon/Nobet 13 12,6

Oksiiriik 3 2,9

Hemoptizi 1 1
Diger 1 1

OZGECMIS BILGILERI Pulmoner Emboli 10 9,7
Operasyon 13 12,6

Aktif Kanser 6 5,8

Diyabetes Mellitus 6 5,8

Hipertansiyon 4 3,9

Koroner Arter Hastalig: 5 4,9

Serebrovaskiiler Hastalik 6 5,8

Kronik Bobrek Yetmezligi 1 1,0

Ozellik yok 47 45,6

Diger 5 49
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Basvuru sikdyetleri: Hastalarin basvuru sikayetlerine bakildiginda en fazla bagvuru
sikayetinin nefes darligi (%59,2) oldugu, en az basvuru sikayetinin ise hemoptizi
oldugu saptand1 (Sekil 3).

Sekil 3: Hastalarin bagvuru sikayetleri

Basvuru sikayetleri

B Nefes darlig1 (%59,2)

B Gogiis Agrist (%16,5)

= Pre/Senkop (%6,8)

B Konfiizyon/Nobet (%12,6)
® Oksiiriik (%2.9)

= Hemoptizi (%1)

" Diger (%1)

Ozgecmis bilgileri: Ozgegmis bilgilerinde hastalarin biiyiik bir kisminda (% 48,4)
herhangi bir 6zelligin olmadigi, buna karsin hastalarin 6zge¢mis bilgileri igerisinde

en ¢ok operasyonun oldugu tespit edildi (Sekil 4).

Sekil 4: Hastalarin 6zgegmis bilgileri

Ozgecgmis Bilgileri

® Pulmoner Emboli (%9,7)

B Operasyon (%12,6)

= Aktif Kanser (%5,8)

® Diyabetes Mellitus (%5,8)

E Hipertansiyon (%3,9)

B Koroner Arter Hastalig1 (%4,9)

= Serebrovaskiiler Hastalik (%5,8)

m Kronik Bobrek Yetmezligi (%1)
Ozellik yok (%45,6)

® Diger (%4,9)
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Hastalarin hesaplanmis Wells skoru ve vital bulgular tablo 7°de gosterilmistir. Buna

gore;

Tablo 7: Wells skoru ve vital bulgulari

Degisken Total min max
<4 41
Wells skoru >4 62
Sistolik TA (mm Hg) 118,5 110 150
Vital Diastolik TA (mm Hg) 70 69 80
Bulgular Nabiz (dk) 90,5 83 120
SpO, (%) 82,25 +12

Wells skoru: Hastalarin hesaplanmis Wells skorlarina bakildiginda 62 hastada > 4
oldugu ve 41 hastada ise < 4 oldugu tespit edildi.

Vital bulgular: Vital bulgular agisindan bakildiginda ise sistolik ve diastolik tansiyon
ile nabiz degerinin normal oldugu, buna karsin SpO; degerinin ise normalden diisiik

(%82,25 £12) oldugu saptandi.

Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal analiz sonuglar1 (Hemoglobin, RDW, PLR,
NLR, Ure, Kreatinin, Sodyum, Potasyum, Klor, D-Dimer, High Sensitive Troponin I,
High Sensitive CRP ve INR) ile kan gazi degerleri (PH, PO2, PCO2 ve Laktat) tablo

8’de gosterilmistir. Buna gore;

Hematolojik analiz sonucglari: Buna gore hastalarin hematolojik analizinde
hemoglobin (11,5 +1,4) degerlerinde hafif bir diisiikliigiin oldugu tespit edildi. RDW
(17,5 £2,9), PLR (85,25; min: 11,6- max: 211) ve NLR (1,7; min: 1,2 - max: 3,4)

degerlerinin ise normal siirlarda oldugu tespit edildi.

Biyokimyasal analiz sonuglari: Biyokimyasal analizlerde iire (37,5 £10,5), kreatinin
(0,95; min: 0,8 - max: 1,2), sodyum (137; min: 128 - max: 144), potasyum (4,4+ 0,9),
klor (100,5, min: 95 - max: 107) ve INR (1,08; min: 1 - max: 1,16) degerleri normal
smirlarda bulunmus olmasina karsin D-dimer (11016 min: 1612 - max: 30254,9), hs-
Troponin (48,2 min: 15,2 - max: 5274,1) ve CRP (66,1 +15,1) degerlerinin ise

normal referans araligina gore yiiksek oldugu tespit edildi.
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Kan gazi analiz sonuglari: Hastalarin kan gazi analiz sonuglarina bakildiginda pH
(7,4240,09) degerlerinin normal aralikta oldugu, pCO, (31 +4) ve pO, (64,4 +£17)

diizeylerinin diisiik, buna karsin laktat (3,75; min: 1-max: 6,4) diizeylerinin ise

yiiksek oldugu tespit edildi.

Tablo 8: Hematolojik ve biyokimyasal analiz sonuglari ile kan gaz1 degerleri

Laboratuvar

Hematolojik analiz sonuglar1 ~ Hemoglobin (g/dl) 11,5+14
RDW (%0) 17,5+29
PLR (%) 85,25 (11,6-211)
NLR (%) 1,7 (1,2-3,4)

Biyokimsayal analiz sonuglar1 ~ Ure (mg/dL) 37,5+10,5
Kreatinin (mg/dL) 0,95 (0,8-1,2)
Sodyum (mmol/L) 137 (128-144)
Potasyum (mmol/L) 4,4+0,9

Klor (mmol/L)

100,5 (95-107)

D-dimer (ng/ml)

11016 (1612-30254,9)

Hs-troponin (ng/ml)

48,2 (15,2-5274,1)

INR 1,08 (1-1,16)
CRP (mg/L) 66,1 +15,1
Kan gazi analiz sonuclari Laktat (mmol/L) 3,75 (1-6,4)
pH 7,42 £ 0,09
PCO,(mmHg) 31+ 4
PO,(mmHg) 64,4 £17

Tani koyma siireleri, Yatis sayt ve siireleri ile Kisa donem mortaliteleri: Hastalarin
tan1 koyma siireleri, yogun bakim veya servis yatis yeri, yatis stireleri ve kisa donem
mortaliteleri tablo 9’da gosterilmistir. Acil servis tan1 koyma siirelerine bakildiginda
en yiiksek tanit koyma siiresinin 1187 dk (yaklasik 20 saat) ve en kisa tan1 koyma
stiresinin 25 dk oldugu goriildii. Hastalarin biiyiik bir kisminin (% 58,3) servis yatisi
yapilmis oldugu saptandi. Hastane yatis siirelerinin ortalama 7 (yedi) giin oldugu ve
8 (sekiz) (% 7,8) hastada ise kisa donemde (yedi giinliikk) mortalite gelistigi tespit
edildi (Tablo 9).

34



Tablo 9: Tanm1 koyma siireleri, yogun bakim veya servis yatis yeri, yatis siireleri ve
kisa donem mortaliteleri

Degisken Total
Acil Servis Tam1 Koyma Siiresi (Ortanca, min-max/dk) 150 (25-1187)

Yogun Bakim Unitesi Yatig Sayisi (n) 43
Sonu¢ -

Servis Yatis Sayisi (n) 60
Hastane Yatis Siiresi (giin) 7+1,6
Kisa Déonem Mortalite (7 Var 8
giinliik) Yok 95

4.2. SANTRAL DAL VE PERIFERIK DAL KARSILASTIRMASI

Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin demografik veriler (yas ve cinsiyet),

basvuru sikayetleri ve 6zgegmis bilgileri tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo 10: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin demografik veriler (yas ve

cinsiyet), bagvuru sikayetleri ve 6zgecmis bilgileri

Degisken Santral dal Periferik dal p
) Yas (ortanca, min-max) 68,7 £15,5 65 +17,2 0,311
DEMOGRAFIK Cinsiyet Erkek 24 13 0,614
VERILER
Kadin 46 20

Nefes darlig1 42 19 0,9

Gogiis Agrisi 12 5

Pre/Senkop 4 3
BASVURU Konfiizyon/Nobet 8 5
SIKAYETLERI =

Oksiiriik 2 1

Hemoptizi 1 0

Diger 1 0

Pulmoner Emboli 7 8 0,6

Operasyon 10 3

Aktik Kanser 4 2

Diyabetes Mellitus 5 1
OZGECMIS Hipertansiyon 4 0
BILGILERI Koroner Arter Hastalig1 4 1

Serebrovaskiiler Hastalik 3 3

Kronik Bobrek Yetmezligi 0 1

Ozellik yok 30 17

Diger 4 1
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Yas: Yas agisindan her iki grup karsilastirildiginda santral dal tutulumu olan grubun
periferik dal tutulumu olan gruptan daha yasli oldugu, ancak bu durumun istatistiksel

olarak anlamli bir fark olusturmadigi saptandi (p=0,311)(Tablo 10).

Cinsiyet: Cinsiyet acisindan karsilastirildiginda hem santral dal tutulumu hem
deperiferik dal tutulumu olan hastalarda kadinlarin daha fazla oldugu goézlendi. Buna
karsilik santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu cinsiyet agisindan
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir farkin olugsmadigi saptandi

(p=0,614) (Tablo 10).

Bagvuru sikdyetleri: Hem santral dal tutulumunda hem de periferik dal tutulumunda
en sik sikayetlerin nefes darligi, gégiis agrist ve konflizyon/nobet oldugu, ancak bu
durumun istatistiksel olarak anlamli bir farkin olusmadigi saptandi (p=0,9) (Tablo
10; Sekil: 5).

Sekil 5: Santral ve periferik dal tutulumunda bagvuru sikayetleri

70,00%
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% - B Santral dal
10,00% - . . M Periferik dal
0,00% n T T - T T
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Ozgecmis bilgileri: Hastalarin cogunun dzgegmisinde dzellik saptanmaz iken hem
santral dal tutulumunda hem de periferik dal tutulumunda en sik operasyon ve PE
Oykiisii oldugu saptandi. Hipertansiyon Oykiisiiniin ise yalnizca santral dal
tutulumunda goriildigi, periferik dal tutulumunda ise goriilmedigi tespit edildi.
Ancak bu durumun istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi saptandi

(p=0,6) (Tablo 10; Sekil: 6).
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Sekil 6: Santral ve periferik dal tutulumunda 6zge¢mis bilgileri
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Wells Skoru: Hastalarin hesaplanmis Wells Skoru degerlendirildiginde >4 olanlarin
daha fazla bulundugu ancak bu durumun her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark olusturmadigi saptandi (p=0,421) (Tablo 11).

Vital bulgular: Hastalarin vital bulgularina bakildiginda santral dal tutulumu olan
grupta nabiz degerinin periferik gruba gore daha yiiksek bulunmasina ragmen bu
durumun istatistiksel olarak anlamli bir farkin olusmadig: saptandi (p=0,106) (tablo).
Vital bulgular agisindan (sistolik ve diastolik tansiyon, nabiz ile SpO;) her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olugsmadigi saptandi (p=0,619;

p=0,694; p=0,106; p=0,39) (Tablo 11).

Tablo 11: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin hesaplanmis Wells Skoru

ve vital bulgulari

Degisken Santral dal Periferik dal p
<4 26 15 0,421
Wells Skoru >4 a4 18
Sistolik TA (mm Hg) 120 + 25,6 123,4 + 22 0,619
Vital Diastolik TA (mm Hg) 73,5+ 14,5 752+ 14,4 0,694
bulgular Nabiz (dk) 102,4 + 19,3 95+21,7 0,106
SpO; (%) 90,1 +7,3 91,5+7,1 0,39
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Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin hematolojik, biyokimyasal ve kan

gazi analiz sonuglari tablo 12°de gdsterilmistir. Buna gore;

Tablo 12: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin hematolojik, biyokimyasal

ve kan gazi analiz sonuglari

Laboratuvar Santral dal Periferik dal p
Hemoglobin (g/dl) 12,5 £1,5 11,89 £1,5 0,83
Hematolojik | RDW (%) 17,1 £2,66 16,58 +2,14 0,2
analiz PLR (%) 1253 (11,6-778,5) 1231 (4,7-4833) | 0,808
sonuglari
NLR (%) 3,7 (0,6-37,7) 3,7 (1,4-147,3) 0,708
Ure (mg/dL) 46 (15-223,3) 41,5 (10-138) 0,219
Kreatinin (mg/dL) 0,9 (0,5-7,4) 0,9 (0,5-373) 0,207
Sodyum (mmol/L) 139 (124-150) 137 (128-146) 0,036
Biyokimsayal Potasyum (mmol/L) 4,3 +0,6 4,3 +0,6 0,686
analiz Klor (mmol/L) 103 (87-114) 101 (93-115) 0,018
sonuglari D-dimer (ng/ml) 2611,5 (73,7-30254,9) | 24654 (186-7918,4) | 0,211
Hs-troponin (ng/ml) 44,5 (1,3-1253,9) 12,55 (0,3-5274,1) | 0,003
INR 1,1(0,9-3,4) 1,08 (0,9-1,5) 08
CRP (mg/L) 46,9 (3-190) 62,2 (3-193) 0,131
Laktat (mmol/L) 2,6 (1-10) 1,8 (0,8-4,8) 0,003
Kan gazi pH 7,39 £0,09 7,41 £0,074 0,433
analiz PCO,(mmHg) 37,9 (14,6-83) 41,25 (258-117) | 0,272
sonuclari
PO,(mmHg) 34,85 (15,7-104) 48,6 (20,6-87,9) 0,189

Student T, Mann Whitney U tesleri tabloda kullanilmistir. Degerler ortanca (minimum-maksimum),

ortalama £SD olarak verilmistir. P < 0,05 olanlar anlamli kabul edilmistir.

Hematolojik analiz sonuglari: Hastalarin  hematolojik analiz  sonuclarina
bakildiginda santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). (Tablo 12)

Biyokimyasal analiz sonuglari: Hastalarin biyokimyasal analiz sonuglarina
bakildiginda santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda her iki grup
arasinda lre, kreatinin, potasyum, D-dimer, INR, CRP degerleri arasinda anlaml
fark saptanmadi (p>0,05). Buna karsilik santral dal tutulumu olan grupla periferik dal
tutulumu olan grup karsilastirildiginda sodyum, klor ve hs-Troponin degerlerinin
yiiksek oldugu saptandi (p degerleri sirasiyla: p=0,036;p=0,018;p=0,003) (Tablo 12;

Sekil: 7-9).
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Sekil 7: Santral ve periferik

(p=0,036)

dal tutulumunda hastalarin sodyum

degeri grafigi
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Sekil 8: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin klor degeri grafigi (p=0,018)
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Sekil 9: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin hs-Troponin degeri grafigi
(p=0,003)
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Kan gazi analiz sonuglari: Santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda her
iki grup arasinda pH, pCO, ve pO; degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05). Ancak santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda
laktat degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,003).
(Tablo 12; Sekil 10)
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Sekil 10: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin laktat degeri grafigi
(p=0,003)
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Tani koyma siireleri, Yatig say1 ve siireleri ile Kisa donem mortaliteleri: Hastalarin
tan1 koyma siireleri, yogun bakim veya servis yatis yeri, yatis siireleri ve kisa donem

mortaliteleri santral dal ve periferik dal tutulumuna gore karsilastirildi (Tablo 13).

Tablo 13: Santral ve periferik dal tutulumunda hastalarin tan1 koyma siireleri, yatis

say1 ve siireleri ile kisa donem mortaliteleri

Degisken SANTRAL DAL  PERIFERIiK DAL P

Acil Servis Tam1 Koyma Siiresi _ )

(Ortanca, min-maxidk) 137 (25-1187) 165 (25-830) 0,54
Yogun Bakim 31 12

Sonug (n) Unitesi Yatis Sayisi 0,447
Servis Yatis Sayisi 39 21

Hastane Yatis Siiresi (Ortanca, min- ) )

max/dK) 9 (0-32) 7 (0-43) 0,624

Kisa Donem Var ! 1 0,218

Mortalite (n) Yok 63 32 ’

Hastalarin acil servis tani1 koyma siirelerine bakildiginda; santral dal tutulumunda
137 (min:25-max:1187) (2 saat 17 dk) ve periferk dal tutulumunda ise 165 (min:25-
max:830) (2 saat 45 dk) oldugu tespit edildi. Hastalarin acil servis tani koyma
stirelerine bakildiginda santral dal tutulumu olan grupta acil servis tan1 koyma

siirelerinin periferik gruba gore daha diisiik bulunmasina ragmen bu durumun
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istatistiksel olarak anlamli bir farkin olusmadigi saptandi (p=0,54) (Tablo 13).
Hastalarin yatigla ilgili kismi incelendiginde servis yatis sayisinin yogun bakim yatis
sayisina gore hem santral dal tutulumu olan grupta hem de periferik dal tutulumu
olan grupta yiiksek oldugu bulundu ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkin olugsmadig1 saptandi (P=0,447). (Tablo 13) Hastalarin hastane yatis
siirelerine bakildiginda santral dal tutulumu olan grubun daha uzun siire hastane
yatist oldugu bulundu. Ancak bu durumun her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olusturmadigi saptand1 (P=0,624). (Tablo 13) Hastalarin kisa donem
mortalitelerine bakildiginda ise santral dal tutulumu olan grupta daha fazla sayida
mortalite olmasina ragmen her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

olugmadigi saptand1 (P=0,218). (Tablo 13)
ROC Analizi Sonuclar:

Santral dal tutulumu olan grubun optimal klor kesme degeri ROC analizi ile 106,5
olup sensitivitesi % 16, spesifitesi %95 olarak tespit edildi (Sekil:11; Tablo:14).

Sekil 11: Optimal klor kesme degeri ROC analizi (p=0,012)
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Tablo 14: Optimal klor kesme degeri ROC analizi

Asemptomatik
95% Giiven Optimum
Degisken | AUC | Standart P Araligi Kesme Sensitivite | Spesifisite
sapma Lower | Upper | Degeri
Bound | Bound
Klor 0,694 | 0,074 | 0,012 | 0,548 | 0,839 | 106,500 0,160 0,950

Santral dal tutulumu olan grubun optimal laktat kesme degeri ise ROC analizi ile

2,45 olup sensitivitesi %60, spesifitesi% 75 saptandi (Sekil:12; Tablo:15).

Sekil 12: Optimal laktat kesme degeri ROC analizi (p=0,004)

Tablo 15: Optimal laktat kesme degeri ROC analizi
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Asemptomatik

95% Giiven Optimum
Degisken | AUC | Standart p Arahigl Kesme Sensitivite | Spesifisite
sapma Lower | Upper | Degeri
Bound | Bound
Laktat 0,722 0,073 0,004 | 0,579 | 0,865 2,4500 0,600 0,750
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Santral dal tutulumu 6n gormedeki bagimsiz risk faktorlerini saptamak i¢in ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi tablo 16’da gosterilmistir. Santral dal riskini
belirlemede sistolik tansiyon, nabiz, NLR, hs-Troponin, CRP ve laktat degerlerinin

anlaml1 bir etkisinin olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Tablo:16).

Tablo 16: Santral dal tutulumundaki sistolik tansiyon, nabiz, NLR, hs-Troponin,

CRP ve laktat degerlerinin regresyon analizi

Degisken B S.E. p OR

Sistolikta ,015 ,030 ,629 1,015
Nabiz -,001 ,035 ,970 ,999
NLR ,259 ,211 ,218 1,296
Hs-Troponin -,001 ,001 ,637 ,999
CRP -,025 ,016 ,109 ,975
Laktat ,531 423 ,209 1,701

-2 Log likelihood: 15,992a
Cox & Snell R Square: 0,344
Nagelkerke R Square: 0,488

Degiskenler aras1 korelasyonlar degerlendirildiginde;

Yas: Ure ve kreatinin ile pozitif; pH ile negatif korelasyon saptanirken sistolik
tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, sodyum,
potasyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pCO,, pO, ve acil servis

tan1 koyma stiresi ile korelasyon saptanmadi.

Sistolik tansiyon: Diastolik tansiyon ile korelasyon saptanirken yas, nabiz, SpO,,
hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, D-dimer, hs-
Troponin, INR, CRP, laktat, , pCO,, pO;, ve acil servis tam1 koyma siiresi ile

korelasyon saptanmadi.

Sekil 13: Sistolik - Diastolik Tansiyon korelasyon grafigi (r=0,706; p<0,001)
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Nabiz: SpO,, iire, kreatinin, ile negatif korelasyonu bulunur iken yas, sistolik
tansiyon ve diastolik tansiyon,  hemoglobin, RDW, PLR, NLR, sodyum, potasyum,
klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pCO,, pO, ve acil servis tan1 koyma

stiresi 1le korelasyon saptanmadi.

SpO,: Potasyum ile pozitif; nabiz, hs-Troponin ve laktat ile negatif korelasyonu
saptandi. Ancak yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, hemoglobin, RDW,
PLR, NLR, iire, kreatinin, sodyum, klor, D-dimer, INR, CRP, pCO,, pO, ve acil

servis tant koyma siiresi ile korelasyon tespit edilmedi.

Sekil 14: SPO;, - Nabiz korelasyon grafigi (r=-0,258; p=0,011)
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Sekil 15: SPO, - Laktat korelasyon grafigi (r=-326; p=0,006)

R Linear = 0,031
100,00
90,00
8 o o o
= 80,00 o o o
b o
o
o
70,00
o
o
60,00
T T T T T T
oo 2,00 4,00 6,00 8,00 10,00
Laktat

Hemoglobin: RDW ile negatif korelasyonu saptanir iken yas, sistolik tansiyon ve

diastolik tansiyon, nabiz, SpO,, PLR, NLR, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor,
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D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, , pCO,, pO, ve acil servis tan1 koyma siiresi

ile korelasyon saptanmadi.

RDW: pH ile pozitif; Hemoglobin ve potasyum ile negatif korelasyon bulunur iken
yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO,, PLR, NLR, iire, kreatinin,
sodyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, pH , pCO,, pO; ve acil servis tani

koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

PLR: NLR ile pozitif korelasyon saptandi. Ancak yas, sistolik tansiyon ve diastolik
tansiyon, nabiz, SpO,, hemoglobin, RDW, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor,
D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pH , pCO,, pO; ve acil servis tan1 koyma

stiresi ile korelasyon saptanmadi.

NLR: PLR ve pO; ile pozitif korelasyonu bulunur iken yas, sistolik tansiyon ve
diastolik tansiyon, nabiz, SpO,, hemoglobin, RDW, iire, kreatinin, sodyum,
potasyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pH , pCO; ve acil servis

tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

Ure: Yas, kreatinin, potasyum, ve hs-Troponin ile pozitif; nabiz ve pH ile negatif
korelasyonu olmasina ragmen sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, SpOp,
hemoglobin, RDW, sodyum, klor, D-dimer, INR, CRP, laktat, pCO,, pO,ve acil

servis tant koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

Kreatinin: Yas, iire, potasyum, klor, hs-Troponin ve INR ile pozitif; pH ile negatif
korelasyonu saptandi. Buna ragmen sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz,
SpO,, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, sodyum, D-dimer, CRP, laktat, pCO,, pO; ve

acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

Sodyum: Klor ile pozitif, Potasyum, INR, CRP ve acil servis tan1 koyma siiresi ile
negatif korelasyon saptandi. Buna ragmen yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon,
nabiz, SpO,, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire, kreatinin, potasyum, D-dimer, hs-
Troponin, INR, CRP, laktat, pH, pCO; ve pO; ile korelasyon saptanmadi.

Potasyum: SpO,, iire, kreatinin, sodyum, INR ile pozitif ve nabiz, pH, RDW ve

sodyum ile negatif korelasyon saptanmasina ragmen yas, sistolik tansiyon ve
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diastolik tansiyon, hemoglobin, PLR, NLR, klor, D-dimer, hs-Troponin, CRP, laktat,

pCO; pO; ve acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

Klor: Sodyum ve kreatinin ile pozitif korelasyonu bulunur iken yas, sistolik tansiyon
ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire, , potasyum,
D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pH, pCO,, pO; ve acil servis tan1 koyma

stiresi ile korelasyon saptanmadi.

hs-Troponin: Ure, kreatinin ve pO; ile pozitif ve SpO,, INR ve pCO; ile negatif
korelasyonu saptandi. Ancak yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz,
hemoglobin, RDW, PLR, NLR, sodyum, potasyum, klor, D-dimer, CRP, laktat, pH

ve acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon tespit edilmedi.

INR: Kreatinin ve potasyum ile pozitif; sodyum, hs-Troponin ve pH ile negatif
korelasyon tespit edildi. Buna ragmen yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon,
nabiz, SpO, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire, klor, D-dimer, CRP, laktat, pCO,,

pO, ve acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

CRP: Sodyum ile negatif korelasyonu saptanir iken yas, sistolik tansiyon ve diastolik
tansiyon, nabiz, SpO; hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire, kreatinin, potasyum, klor,
D-dimer, hs-Troponin, INR, laktat, pH, pCO,, pO, ve acil servis tan1 koyma siiresi

ile korelasyon saptanmadi.

Laktat: SpO,, pH ve pO; ile negatif korelasyonu bulunmus olmasina ragmen yas,
sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO,, hemoglobin, RDW, PLR, NLR,
tire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, pCO,, ve

acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.
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Sekil 16: Ph - Laktat korelasyon grafigi (r=-0,355; p=0,002)
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pH: RDW ve p0; ile pozitif; yas, iire, kreatinin, potasyum, INR, laktat ve pCO; ile
negatif korelasyon tespit edildi. Ancak sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz,
SpO;, hemoglobin, PLR, NLR, sodyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, CRP, pH, ve

acil servis tan1 koyma siiresi ile korelasyon saptanmadi.

Sekil 17: Ph - PCO; korelasyon grafigi (r=-0,514; p<0,001)
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Sekil 18: PO2 - Laktat korelasyon grafigi (r=-0,242; p=0,044)
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Sekil 19: Ph - PO, korelasyon grafigi (r=0,434; p<0,001)
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pCO,: hs-Troponin, pH, ve pO, ile negatif korelasyon bulunmus olmasina ragmen
yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO, hemoglobin, RDW, PLR,
NLR, sodyum, potasyum, klor, D-dimer, INR, CRP, laktat ve acil servis tan1 koyma

stiresi ile korelasyon saptanmadi.
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Sekil 20: PO, - PCO; korelasyon grafigi (r=-0,586; p<0,001)
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pO2: NLR, hs-Troponin ve pH ile pozitif; laktat ve pCO, ile negatif korelasyon tespit
edilmesine ragmen yas, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpOg,
hemoglobin, RDW, PLR, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, D-dimer, INR,

CRP ve acil servis tan1 koyma siiresi ile ise korelasyon saptanmadi.

Sekil 21: PO,. NLR korelasyon grafigi (r=0,318; p=0,008)
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Sekil 22: PO, ve hs-Troponin korelasyon grafigi (r=0,585; p<0,001)
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Acil servis tami koyma siiresi: Sodyum ile negatif korelasyonu saptanir iken yas,
sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon, nabiz, SpO, hemoglobin, RDW, PLR, NLR,
tire, kreatinin, potasyum, klor, D-dimer, hs-Troponin, INR, CRP, laktat, pH, pCO; ve
pO; ile korelasyon saptanmadi (Tablo:16; Sekil:13-22)
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Tablo 16: Degiskenlerin korelasyon analizi

" 105

P 298

r 009 706"

p 931 ,000

" 124 047 -001

p 223 645 992

r -156 -057 -042 -,258"

p 126 576 684 ,011

r 112  -08 -209 2103 -,042

p 360 ,486  ,090 410 737

r 219 -214  -025 220 -326° ,185

p 066 ,077 839 071,006 198

r -261° 218 155 197 -161 -014 355"

p 028 071 ,204 2107 2185 923 ,002

T 221 -004 022 147 160  -172 121 -514"

p 064 972 855 233 189 231 313,000

r -156 -003 -047 -072  -029 -063 242" 4347 586"

p ,197 983 705 565 817 670 044,000 000

r 015 -015 167 052 024 218 2123 .08 ,109  -,169

p 879 886 101 611 814 074 306 459 364 162

r 057 124 101 -024 124  -,060 .101 2600 017 076 -273"

P 571 225 321 814 228 627 404,028,890 530 006

r 072 045 050 ,047  -008 079 162 116 069 ,186 -056 ,154

p 478 664 630 651 938 523 181 338 572 125 581 126

r 167 059  -018 097 066 012 095 ,041 005 318" -104 ,108 663"

p 098 563 863 348 520 922 435 736 968 008 ,302 285 000

r 536 -046 -154 -208" ,110 ,039 071 -4207 2194 177 -113 076 019 165

p ,000 ,655 131 041 287 751 ,558  ,000 ,107 145 265 ,450 851 102

ro282" 119 113 5139 198  -044 138 -432" -028 -075 -006 -087 -071 ,059 628

p 004 245 268 173,053,726 256,000 ,817 541 950 390 ,487 561 000

r 80 117 021 030 ,072 104 -077 -005 222 -137 ,002 2140 ,057 070 -037 -118

p 072 251 834 774 487,402 526,964 064 262 988 2165 575 ,493 712 240

" 069 167 -173 2847 2317 047 024 -501" ,100  -105 -031 -302° -054 -118 ,320° 380" 260

p 49 ,103 092 ,005 025 708 843,000 ,410 393 ,760 ,002 ,600 ,249 ,001 ,000 009

r 124 014 -086 118 155 205 014 -024 -195 -040 -020 -095 ,035 -002 ,088 ,049 546 008

P 217 888  ,400 248 131,096 910 841 105 742 841 349 ,731 983 380 624 ,000 337

r ,180 -143 -216 -010 -243" 135 -013 ,100 -373" 585" -088 ,068 ,121 ,082 3100 ,263° -057 ,037 066

P 117 222 063 936,038 334 928 483 007 ,000 ,453 561 302 485 ,007 022 628 752 574

r ,017 ,006 033 -196 172 -299 199 -324° 110 -282 ,147 -026 -207 ,009 251 3827 -332° 338" -176 -329

p 900 ,968 812 161 219,055 212,039,493 078 284 852 2133 949 064 ,004 013 ,012 ,200 ,038

" 124  -106 078 -074 -087 ,101 293 -053 -156 ,000 -016 ,026 -002 -182 ,068 ,099 -253° ,131 -120 ,149 -052
p 214 295 442 468 397 414 210 665  ,197 1,000 ,873 ,797 981 070 ,504 326 011 ,200 235 ,197 705
" 044 -028 -030 029 ,019 113 -074 -024 032 2121 -062 ,012 071 2139 012 -110 ,145 ,158 145 054 -124 046
p 657 782 770 772 853 356 539 841 793 319 540 902 ,482 2168 909 274 2149 119 1148 641 363 647
r.135 165 114 097 ,006 180 4100 218  -210 240 -264 2173 ,009 ,052 ,094 -082 -326 -152 -285 -104 ,193 005
p 412 323 495 561,970 369 585 231 248 18 ,104 293 955 757 573 625 046 ,369 ,083 620 ,401 975

53



5. TARTISMA

Pulmoner Emboli mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmak ig¢in hizli taninma, risk
degerlendirmesi ve uygun tedavinin uygulanmasi gereken potansiyel 6liimciil bir
durumdur (Alpfaltrer P and at all. 2013). Pulmoner Embolinin, belirti ve bulgularinin
spesifik olmamasi nedeniyle klinik tanisinda giiglilk yasanabilmektedir. Tedavi
edilemedigi takdirde mortalite oram1 % 30’a kadar yiikselirken, tedaviyle bu oran %
3-10’a kadar diismektedir. Mortalite oraninin yiiksek, tedaviye cevabin iyi olmasi

nedeniyle PE’de erken tani ve tedavi 6nemlidir (Carson JL and at all. 1992).

Pulmoner Emboli Teshisinin Prospektif Incelenmesi (Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis — PIOPED) isimli ¢alisma sonuglarina bakildiginda
da agik¢a goriilecegi tizere PE’nin klinik olarak degerlendirilmesinde siiphe
kesinlikle gereklidir, ancak klinik verilerin taniy1r dogrulama ve diglamadaki etkinligi
ise diistiktiir (PIOPED investigators, 1990). Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine,
sayisina, lokalizasyonuna, enfarktiis gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk kez
mi yoksa tekrarlayict mi olduguna ve hastanin kardiyopulmoner rezervine bagl
olarak degisebilir (Alpfaltrer P and at all. 2013).

Pulmoner Emboli hastalarinda yas Onemli bir risk faktoridir. Yapilan bazi
calismalarda PE’nin orta ileri yas populasyonda daha baskin oldugu gosterilmistir
(Janke RM and at all. 2000, Siddique RM and at all. 1998). Stein ve arkadaslarinin
calismasinda PE sikliginin yasla orantili olarak arttigi ve 50 yasin iizerindeki
kadinlarda daha sik goriildiigii saptanmistir (Stein PD and at all. 1999). Exter ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda subsegmental ve proksimal PE olan gruplar arasinda
anlamh fark gézlemlenmemistir (Exter PL and at all. 2017). Benzer sekilde bizim
calismamizda da santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda yas agisindan

anlamli bir fark tespit edilmedi.
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Pulmoner Emboli tanisi cinsiyet acisindan degerlendirildiginde erkeklerde daha fazla
goriildiigi bilinmektedir. Literatiire bakildiginda bazi ¢alismalarda kadin cinsiyetin
daha fazla oldugu da gosterilmistir ve bu durumun bolgesel farkliliklar nedeniyle
oldugu diistiniilmiistiir (Lau KJ and at all. 2017). Jain ve arkadaslarinin ¢caligmasinda
erkek cinsiyet fazla bulunmus olup santral ve periferik dal karsilastirilmasinda
anlaml fark saptanmamistir (Jain CC and at all. 2016). Buna karsin Kubak ve
arkadaslarinin  calismasinda  tutulan pulmoner dallar ac¢isindan cinsiyet
degerlendirilmesinde kadin cinsiyetin fazla oldugu bulunmus ancak bunun anlamli
bir fark olusturmadigi saptanmistir (Kubak MP and at all. 2016). Bizim
calismamizda da kadin cinsiyet daha fazla goriilmiis olmasina karsin santral ve
periferik dal karsilastirilmasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Biz de bu durumun

bolgesel farkliliklardan kaynaklandigi kanisindayiz.

Pulmoner Embolide taniya giden yol, klinik kusku ile baslar (Stein PD and at all.
1995). Pulmoner Emboli klinigine bakildiginda en sik goriilen semptomlarin nefes
darligi ve gogiis agrist oldugu bilinmektedir (Goldhaber SZ and at all. 1999).
Ulkemizdeki cesitli merkezlerin verilerini iceren bir analizde bazi semptom ve
bulgularin goriilme sikliklar sdyledir; nefes darlig1 (% 50,7-81,5), batic1 gogiis agrisi
(% 55,1- 84,8), hemoptizi (% 14-58,8), ¢arpint1 (% 10,1-50), oksiirik (% 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) (Ozsu S ve ark. 2009, Ozsu S ve ark. 2006, Hacievliyagil SS ve
ark. 2004, Erbaycu AE ve ark. 2004, Yiiksel EG ve ark. 2001, Tatar D ve ark. 2001,
Dursun AB ve ark. 2001, Ogiis C. ve ark. 1998, Gokirmak M. ve ark. 1997, Bartu S.
ve ark. 1991). Yurtdis1 kaynakli bir diger ¢alismada ise PE olgularinin % 82’sinde
nefes darligi, % 49’unda gogiis agrisi, % 20’sinde Oksiiriik, % 14’linde bayilma ve
% 7’sinde de hemoptizinin en sik semptom oldugu ortaya konmustur (Goldhaber SZ
and at all. 1999). Gerek yurt i¢i gerekse de yurtdisi kaynaklar ile bizim ¢alismamizi
sonuglart uyumlu olup en sik rastlanan semptomun nefes darligi (% 58,2) ve gogiis

agrisidir (% 16,5) oldugu saptanmistir.

Pulmoner Emboli risk faktorlerine bakildiginda kanser, Konjestif Kalp Yetmezligi,
DM ve operasyon hikdyesi gibi faktorler bulunmaktadir (ESC 2014). Exter ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada subsegmental PE’li hastalar ile segmental veya
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daha proksimal PE’li hastalar arasindaki tromboembolik risk faktorlerinin
prevalansinda anlamli fark bulunmamistir (Exter PL and at all. 2017). Risk
faktorlerinin incelendigi bir baska ¢alismada ise; % 23,8’inde DM, % 12,7 sinde
inme, % 23,8’inde kanser, % 12,9’unda biling degisikligi, % 38,3’linde hipertansiyon
ve % 14,9’unda ise cerrahi operasyon rapor edilmistir (Uyanik E. ve ark. 2014).
Bizim c¢alismamizda ise literatiirden farkli olarak herhangi bir risk faktoriine

rastlanmamasi ve gegirilmis operasyon OyKkiistiniiniin ilk siralarda yer aldig1 gozlendi.

Wells (Kanada) Skorlamasi1 PE tanisal yaklasiminda yaygin olarak kullanilan ve
gecerliligi kamitlanmus bir klinik skorlama yontemidir. Ozellikle Wells skorlama
sonucunun “PTE olasi*“ ve “PTE olast degil” olarak iki basamakli siniflandirilmasi,
degerlendirmeyi  kolaylastirmaktadir ~ (Tirk  Toraks  Dernegi  Pulmoner
Tromboembolizm Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporu - 2015). Wells Skoru ‘‘PTE olas1
degil’’ olarak hesaplanan hastalarin % 12’sinde PE tespit edilmektedir (ESC 2014).
Garcia-Sanz ve arkadaslarinin ¢aligmasinda santral segmental ve subsegmental dallar
karsilastirildiginda Wells skorlar1 arasinda anlamhi bir fark bulunmamistir
(Garcasanz MT and at all. 2014). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da santral ve
periferik dal tutulumu karsilastirildiginda santral tutulumla periferik tutulum arasinda
anlaml bir fark saptanmamistir. Bu durum Wells skorunun bu ayrimi yapmakta

kullanilamayacagi anlamina gelmektedir.

Ozellikle RDW’nin solunum sistemi hastaliklarinda prognozu belirlemekte
kullanilabileceginin iddia edilmesi ve NLR ile PLR’nin birgok iltihapl hastaliklarla
iligkili bulunulmasindan hareketle son zamanlarda PE hastalarinda bu biyobelirtecler
ile ilgili aragtirmalarda bir artis oldugu gozlenmistir (Chen PC and at all. 2010,
Soylu K ve ark. 2014). Nitekim Karatas ve arkadaslar1 PE ilgili yapmis olduklar1 bir
calismada hemoglobin, RDW, iire, kreatinin ve D-dimer diizeylerinin prognozla
iligkisi olmadigim ortaya koymuslardir (Karatas MB ve ark. 2016). Bir diger
calismada ise NLR'min masif ve submassif emboli arasindaki ayrimda etkili
olabilecegi olasilig1 arastirtlmis ve NLR'nin masif emboli grubunda anlamli derecede
yiikksek oldugu gozlemlenmistir (Garcasanz MT and at all. 2014). Ma ve
arkadagslariin bir diger ¢alismasinda ise NLR, PLR ve RDW’nin mortalite ile iligkili
oldugu fakat hemoglobin degerleri ile iligkili olmadig1 bulunmustur (Ma and at all.
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2016) Bizim ¢alismamizda bu noktada literatiirii desteklemekteden uzak olup NLR,
degeri agisinda santral tutulum ile periferik tutulum arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Bu farkliligin hasta sayis1 ile ilgili smirhiliktan kaynaklanmig
olabilecegi kanaatindeyiz. Ancak bizim ¢alismamizda PLR, RDW, hemoglobin, iire
ve kreatinin degerleri agisinda santral tutulum ile periferik tutulum arasinda anlamh

fark bulunmamuistir ve bu sonucumuz literatiirii destekler niteliktedir.

Pulmoner Embolide genel olarak elektrolitlerle ilgili bir anormallik beklenmez.
Ancak bu disiincenin aksine sodyum diizeyinin PE vakalarinda diisiik olarak
karsimiza ¢ikabilecegine ve bu durumun da mortalite ile iligkili olabililecegine dair
yaymlar mevcuttur. Bu konuda yapilmis bir ¢alismada PE ve hiponatremi olan
hastalarda, hiponatremi olmayan hastalardan 30 gilinliik mortalitelerinin daha yiiksek
bulundugu goézlemlenmistir (Lau JK and at all. 2017, Tamizifar B and at all. 2015).
Bizim calismamizda bakildiginda ise sodyum degerlerinin tiim vakalar dikkate
alindiginda normal sinirlarda oldugu, buna karsin santral dal tutulumunda periferik
dal tutulumuna gore anlamh diizeyde yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Her ne kadar
mortalitenin de santral dal tutulumunda yiiksek oldugu goriilse de bu durumun
istatistiksel olarak anlamlilik icermemektedir. Benzer bir durumda baslica hiicre dist
anyon olan klorda karsimiza ¢ikmis ve klor degeri santral dal tutulumunda anlamh
yiiksek bulunmus olup literatiire bakildiginda bdyle calismaya da rastlanmamasi
nedeni ile karsilagtirma yapilamamistir. Bu 6zelligi ile ¢alismamiz literatiirdeki ilk

calisma olmasi bakiminda 6nemlidir.

Kardiyak troponin T ve | (cTnT, I) kardiyak kaslara spesifik enzimlerdir. Kardiyak
troponinler daha ¢ok AMI tanisinda kullanilmaktadir. Ancak scil serviste PE tanisi
konulan hastalarda da kardiyak troponin degerlerinin yiiksek bulunduguna dair
calismalar vardir (Ozsu S ve ark. 2015). Pulmoner Emboliye bagli serum troponin
degerlerlerindeki artislarin AMI’{iniin aksine yaklasik olarak 40 saat icinde normale
donmesi beklenir (Pruszczyk P and at all. 2003). Son zamanlarda, geleneksel
tetkiklerle 'normal' aralikta kabul edilen veya sifir olarak kaydedilecek olan troponin
diizeylerini Olgmek i¢in yeni nesil yiiksek hassasiyetli troponin testleri
gelistirilmigtir. Ancak yiiksek duyarlikli troponin T analizlerinin de PE'yi teshis
etmek i¢in tek basna kullanilamyacagi gosterilmistir (Walter T and at all. 2012).
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Buna karsin PE’de kardiyak troponin T’nin artmis olmasi erken mortalite ile iliskili
bulunmustur (Becattini C and at all. 2007, Pruszczyk P and at all. 2003, Giannitsis E
and at all. 2000). Bu veriyi destekler nitelikte bir bagka ¢alismada da PE’de BTPA
bulgularinin kardiyak biyobelirtecler ile birlikte kullanildiginda akut PE'li hastalarin
mortalitesi ile anlamli derecede iliskili oldugu gozlemlenmistir (In E ve ark. 2015).
Bizim calismamizda hs-Troponin I diizeylerine bakilmis ve kisa donem mortalite
acisindan PE’ de santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu arasinda anlaml fark
saptanmamistir. Ancak PE’de hs-Troponin I diizeylerinin santral dal tutulumunda
periferik dal tutulumuna gore anlamli yiiksek oldugu saptanmistir. Bu sonucumuz
acisindan bakildiginda bizim calismamiza benzer bir calisma olmamasi sebebiyle

sonuclarimizi 6zellikli kilmaktadir.

Pulmoner Embolide yiiksek olasilikli klinik degerlendirmesi olan hastalarda D-dimer
testi yardimecr olmamaktadir. Ciinkii yiiksek olasilikli klinik degerlendirmesi olan
hastalarin % 15’inden fazlasinda PE tanisi1 ekarte edilememektedir (Stein PD and at
all.  2004). Cok merkezli bir ¢alismada, diizeltilmis D-dimer degeriyle birlikte
kullanilan Wells skoru < 4 veya basitlestirilmis revize edilmis Cenevre skoru < 5 ile
cok diisiik yanlis-negatif oranla (% 0,3) sonucglanmistir (ESC 2014). Kubak ve
arkadaslarinin ¢alismasina goére santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumunda D-
dimer karsilastirildiginda santral dal tutulumunda D-dimer diizeyinin anlaml yiiksek
oldugu bulunmustur (Kubak MP and at all. 2016). Bizim ¢alismamizda ise santral
dal tutulumu ile periferik dal tutulumu arasinda D-dimer degerleri arasinda anlaml

fark saptanmamis olup literatiir ile uyumlu degildir.

C-Reaktif Protein uzun zamandan beri enflamatuvar, enfeksiy6z ve neoplastik
durumlarda ve doku hasarinda spesifik olmayan bir akut faz reaktan olarak yaygin
sekilde kullanilmaktadir (Yiicel D ve ark. 2014). Vendz tromboz ve PE hastalarinda,
sistemik bir enflamasyon belirteci olan serum CRP artis1 bildirilmistir (Roumen-
Klappe M and at all. 2002). CRP testi ¢ogu hastanede ucuzdur ve giinde 24 saat
kullanilabilir durumdadir. Bazi ¢alismalarda CRP’ nin PE tanisinda kullanilabilecegi
belirtilmistir. (Maskell NA and at all. 2001, Bucek and at all. 2002, Aujesky and at
all. 2003). Araz ve ark yaptigi calismada masif ve submasif pulmoner emboli

karsilastirilmasinda hs-CRP degerleri masif pulmoner embolide daha yiiksek iken
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submasif pulmoer embolide dah diisiik ¢cikmis ve her iki grup arasinda anlamli fark
goriilmiistiir (Araz O ve ark. 2016). Ates ve arkadaslar1 ile Crop ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢aligmada PE olan grup ile olmayan grup karsilastirildiginda CRP degerleri
PE olan grupta anlaml yiiksek bulunmustur (Ates H ve ark. 2016, Crop MJ and at
all. 2014). Bizim ¢aligmamizda literatiirii destekler nitelikte olup hs-CRP degerleri
normal referans degerlerinden yiiksek bulunmustur. Ancak elde edilen sonugclarla
santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu karsilagtirildiginda ise anlamli fark

tespit edilmemistir.

Arter kan gazlarinin klinik degerlendirmeye katkisi vardir ancak, bu tetkikler
ozellikle diger nedenlerin dislanmasinda yararlidir ve kesin tani i¢in yeterli olamazlar
(Turk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu -
2015). Arteriyel kan gazlari, PE ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir (Kline JA
and at all. 2003). Bu konuda PIOPED c¢alismasinda, PE’si olan ve olmayan
hastalarda AKG anormallikleri karsilastirilmis ve her iki grupta esit bulgular
saptanmustir ve PE tanisinin diglanmasinda P,O,, P,CO, ve alveole-arteriyal oksijen
gradientdegerleri tek basina ve degisik kombinasyonlar seklinde degerlendirilmis ve
onceden kardiyopulmoner hastaligi olmayanlarin % 30’unda, olanlarin ise %14’tinde
PE tamisi dislanamanmustir (PIOPED-1I, 2006). Bizim calisma sonuglarimizda bu
sonucu destekler nitelikte olup santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu

acisindan pH, P,O; ve P,CO; degerleri acisindan anlamli bir fark saptanmamustir.

Arteriyel kan gazi ile laktat konsantrasyonu acil serviste hizlica test edilebilen bir
diger kan gazi parametresidir. Literatiirede laktat yiiksekliginin hipoksi ile iliskili
oldugu ve sepsis gibi doku oksijenizasyonun azalmis oldugu hipoksik durumlarda
anlaml bir sekilde artacagindan bahsedilmektedir (Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner
Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporu — 2015, Kline JA and at all. 2016).
Konu ile ilgili olarak yapilmig bir c¢alismada PE hastalarindaki laktat degeri
yiiksekliginin sag kalim acisindan prognostik faktor olarak kullanilabileceginden
bahsedilmistir (Vanni S and at all. 2011-Vanni S and at all. 2013). Bizim
calismamizda da literatiirii destekler nitelikte laktat degerleri yiliksek bulunmus
olmasina karsin bu ylikselme ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmamugtir.

Buna karsin laktat yiiksekliginin santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu gore
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daha fazla oldugu bu durumun anlamli bir fark olusturdugu gézlenmistir. Bu konuda

literatiirde ¢alisma olmamas1 sonucumuzu 6zellikli kilmaktadir.

Pulmoner Emboli diinya ¢apinda onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmekte
olup hastanede yatan hastalarin da 6nlenebilir bir 6liim nedenidir (Jimenez D and at
all. 2016). Literatiir bilgileri degerlendirildiginde PE tanili yasli popiilasyonda
yapilan bir caligmada hastaneye yatis sayisi, yogun bakim veya servis tedavisi sayisi
veya hastanede yatma siiresi bakimindan 6nemli bir farklilik saptanmamistir (Yayan
J and at all. 2013). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde santral tutulum ile periferik
tutulum arasinda hastanede yatis siireleri ve hastaneye yatis sayisi, yogun bakim veya

servis tedavisi sayisi arasinda anlamli bir fark bulunmamastir.
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6. SONUC

Sonug olarak elde edilen veriler degerlendirildiginde;

1-

10-

Yas acisindan santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda anlamli bir
fark tespit edilmedigi,

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde kadin cinsiyet daha fazla goriilmiis
olmasina karsin santral ve periferik dal karsilastirilmasinda anlamli bir fark
bulunmadig,

Pulmoner Emboli klinigi acisindan en sik rastlanan semptomun nefes darligi
(% 58.,2) ve gogiis agris1 (% 16,5) oldugu,

Pulmoner Embolide gozlenen risk faktorlerine bakildiginda herhangi bir risk
faktoriine rastlanmamasi ve gecirilmis operasyon oOykiisiiniiniin ilk siralarda
yer aldigi,

Wells Skoru agisindan degerlendirildiginde Pulmoner Embolide santral ve
periferik dal tutulumu karsilastirildiginda santral tutulumla periferik tutulum
arasinda anlamli bir fark saptanmadig,

NLR, PLR, RDW, hemoglobin, iire ve kreatinin degerleri agisinda santral
tutulum ile periferik tutulum arasinda anlamli fark bulunmadig,

Sodyum degerlerinin tiim vakalar dikkate alindiginda normal simirlarda
oldugu, buna karsin santral dal tutulumunda periferik dal tutulumuna gore
anlaml diizeyde ytiksek oldugu,

Klor degeri santral dal tutulumunda periferik dal tutulumu ile
karsilastirildiginda anlamli yiiksek oldugu,

hs-Troponin I diizeylerine bakilmig ve PE’de santral dal tutulumunda
periferik dal tutulumuna gore anlamli yiiksek oldugu,

Santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu arasinda D-dimer degerleri

arasinda anlaml fark tespit edilmedigi,
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11- hs-CRP degerleri normal referans degerlerinden yiiksek bulunmustur. Ancak
elde edilen sonuglarla santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu
karsilastirildiginda ise anlamli fark tespit edilmedigi,

12- Santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu agisindan pH, PO, ve P,CO;
degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmadig,

13- Laktat yiiksekliginin santral dal tutulumu ile periferik dal tutulumu gore daha
fazla oldugu bu durumun anlaml bir fark olusturdugu,

14- Santral tutulum ile periferik tutulum arasinda hastanede yatis siireleri ve
hastaneye yatis sayisi, yogun bakim veya servis tedavisi sayisi arasinda
anlamli bir fark bulunmadig,

15- Santral ve periferik dal tutulumu karsilastirildiginda acil serviste tan1 koyma

stireleri arasinda anlamli fark olusmadig: saptandi.
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7.0ZET
Giris-Amag: Pulmoner Emboli mortalitesi yiliksek bir hastaliktir ve mortaliteye etki
eden faktorlerden birisi de embolinin yerlesim yeridir. Bu ¢alismada acil servisteki
tan1 agsamasinda pulmoner embolinin santral mi periferik mi oldugunu tespit etmede
anamnez, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin etkinliginin analiz edilmesi

amaclanmstir.

Materyal ve Metod: Calisma 01.01.2015-31.12.2016 tarihleri arasinda Pulmoner
Emboli tanisi alan hastalarin, santral ve periferik dal tutulumu olmak tizere iki gruba
ayrildiktan sonra anamnez, laboratuvar ve goriintilleme yontemleri agisindan

karsilastirilmasi ile gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 103 hastanin yas ortancasi 62,5 (min:44-
max:77) ve % 64’1 kadin idi. En en sik goriilen sikayetin nefes darligi(% 59,2) ve en
fazla karsilasilan risk faktoriinin ise (% 12,6) operasyon Oykiisii oldugu saptandi.
Gruplar arasinda D-dimer, PH, PCO,, PO,, hemoglobin, RDW, PLR, NLR, iire,
kreatinin, potasyum, INR, CRP degerleri ve hesaplanan Wells Skorlar1 bakimidan
anlaml bir fark saptanmazken (p>0,05), laktat (p=0,003), hs-Troponin (p=0,003),
sodyum (p=0,036) ve klor (p=0,018) degerlerinin santral dal tutulumu olan grupta
anlamli seviyede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). ROC analizi ile santral dal
tutulumu olan grupta optimal laktat kesme degeri 2,45 ve optimal klor kesme degeri
ise 106,5 bulundu (sirast ile sensitiviteleri % 60, % 16 ve spesifiteleri % 75, % 95).
Kisa donem mortalite agisindan ise, santral dal tutulumunda mortaliteninfazla oldugu

ancak bu durumun istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlendi (p>0,05).

Sonu¢: Pulmoner Emboli tanisal yaklasiminda sodyum, Klor, hs-Troponin ve laktat
degerlerinde yiikseklik saptanmasi durumunda santral dal tutulumu akla gelmelidir.

Ancak bu sonucu destekleyecek ilave ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Acil, Pulmoner Emboli, Tan, Periferik, Santral.
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8. SUMMARY

DIAGNOSTIC VALUES OF LABORATORY AND IMAGING METHODS
FOR THE PATIENTS WITH PULMONARY EMBOLISM IN THE
EMERGENCY SERVICE
Introduction: Mortality rate of pulmonary embolism is high, and one of the factors
which have effect upon mortality is the location of Pulmonary Embolism. In this
study, we have intended to analyse the efficiencies of anamnesis, laboratory and
imaging methods in determining whether Pulmonary Embolism is peripheral or

central in the diagnose process in emergency service.

Material And Method: The study has been implemented between 01.01.2015 and
31.12.2016 through comparing two groups of patients, who received the diagnose of
Pulmonary Embolism, in terms of anamnesis, laboratory and imaging methods after

they have been dived into central and peripheral branch involvement.

Results: The median for totally 103 patients who have been included in the study
was 62,5 (min: 44-max: 77), and 64 % of them were female. It is detected that most
frequent complaint was laboured breathing (59,2 %) and most frequently
encountered risk factor was operation history (12,6 %). While no significant
difference is detected between the groups in terms of D-dimer, PH, PCO,, PO,
haemoglobin, RDW, PLR, NLR, urea, creatinine, potassium, INR, CRP values
(p>0.05) and calculated Wells scores; it is been detected that lactate (p=0,003), hs-
Troponin (p=0,003), sodium (p=0,036) and chlorine (p=0,018) values are
significantly high in the group which has central branch involvement (p>0,05). It is
found, through ROC analysis, that optimal lactate cutoff-sector-truncation value was
2,45 and optimal chlorine cutoff -sector-truncation value was 106,5 for the group
which has central branch involvement (sensitivities were 60 %, 16 % and
specificities were 75 %, 95 % respectively). As for short period mortality, it is
determined that mortality is high for central branch involvement, yet this state is

statistically insignificant (p>0,05).
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Conclusion: In diagnostic approach of Pulmonary Embolism, central branch
involvement should come to mind for the case where sodium, chorine, hs-Troponin
and lactate values are determined at high level. However, additional studies which
will bolster this outcome are needed.

Key Words: Emergency, Pulmonary Embolism, Diagnostic, Peripheral, Central.

65



KAYNAKLAR

Apfaltrer P, Walter T, Gruettner J, Weilbacher F, Meyer M, Henzler T, Neumaier M,
Schoenberg SO, Fink C (2013). Prediction of adverse clinical outcome in
patients with acute pulmonary embolism: evaluation of high-sensitivity
troponin | and quantitative CT parameters. Eur J Radiol, 82 (3): 563-7.

Aujesky D, Hayoz D, Yersin B, Perrier A, Barghouth G, Schnyder P, Bischof-
Delaloye A, Cornuz J. (2003). Exclusion of pulmonary embolism using C-
reactive protein and D-dimer. A prospective comparison. Thromb Haemost,
90 (6): 1198-203.

Alhassan S, Sayf AA, Arsene C, Kreyem H. (2016). Suboptimal implementation of
Diagnostic Algorithms and over use of computed tomography pulmonary
anjiography in patients with suspected pulmonary embolism. Annals of
Toracic Medicine, 11: 254-60.

Araz O, Yilmazel Ucar E, Yalcin A, Kelercioglu N, Meral M, Gorguner AM, Akgun
M. (2016). Predictive value of serum Hs-CRP levels for outcomes
ofpulmonary embolism. Clin Respir J, 10 (2): 163-7.

Arseven O. (2001). Pulmoner tromboembolide klinik ve laboratuar bulgulari, tan
yaklagimi. Pulmoner tromboemboli, 95-110.

Ates H, Ates I, Bozkurt B, Celik HT, Ozol D, Yildirm Z. (2016). What is the most
reliable marker in the differential diagnosis of pulmonary embolism and
community-acquired pneumonia? Blood Coagulation & Fibrinolysis, 27 (3):
252-258.

Bartu S, Karabiyikoglu G, Enacar N. (2009). Son on yilda klinigimizde izlenen
pulmoner embolili olgulardaki klinik, laboratuar ve radyolojik bulgularin
degerlendirilmesi. Tiiberkiiloz ve Toraks Dergisi, 57 (4): 466-48.

Becattini C, Vedovati MC, Agnelli G. (2007). Prognostic value of troponins in acute
pulmonary embolism: a meta-analysis. Circulation, 116 (4): 427-33.

Behravesh S, Hoang P, Nanda A, Wallace A, Sheth R.A, Deipolyi A.R, Memic A,
Naidu S, and Oklu R. (2017). Pathogenesis of Thromboembolism and
Endovascular Management. Trombosis, 303: 97-13.

Bucek RA, Reiter M, Quehenberger P, Minar E. (2002). C-reactive protein in the
diagnosis of deep vein thrombosis. Br J Haematol, 119 (2): 385-9

Carson JL, Kelley MA, Duff A. (1992) The clinical Course of Pulmonary Embolism.
N Engl Med, 326: 1240-1245.

Chen PC, Sung FC, Chien KL, Hsu HC, Su TC, Lee YT. (2010). Red blood cell
distribution width and risk of cardiovascular events and mortality in a
community cohort in Taiwan. Am J Epidemiol, 171 (2): 214-20.

Coche EE, Miiller NL, Kim KI. (1998). Acute pulmonary embolism Ancillary
findings at spiral CT. Radiology, 207 (3): 753-8.

66


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Apfaltrer%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Walter%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gruettner%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weilbacher%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meyer%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Henzler%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Neumaier%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schoenberg%20SO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fink%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23238359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14652657
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25103196
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vedovati%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17606843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Agnelli%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17606843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17606843
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2141.2005.05652.x/full#b2

Corrigan D, Prucnal C, Kabrhel C. (2016). Pulmonary embolism: the diagnosis, risk-
stratification, treatment and disposition of emergency department patients.
Clin Exp Emerg Med, 3 (3): 117-125.

Crane S, Jaconelli T, Eragat M. (2016). Retrospective validation of the pulmonary
embolism rule-out criteria rule in 'PE unlikely' patients with suspected
pulmonary embolism. European Journal of Emergency Medicine, 0969-
9546.

Crop MJ, Siemes C, Berendes P, van der Straaten F, Willemsen S, Levin MD.
(2014). Influence of C-reactive protein levels and age on the value of D-
dimer in diagnosing pulmonary embolism. Eur J Haematol, 92 (2): 147-55.

Celik A, Ozcan IT, Giindes A, Topuz M, Pektas I, Yesil E, Ayhan S, Kose A,
Camsari A, Cin VG. (2015). Usefulness of admission hematologic
parameters as diagnostic tools in acute pulmonary embolism. Kaohsiung
Journal of Medical Sciences, 31 (3): 145-9.

D’Alonzo GE, Bower JS, Dehart P. (1983). The mechanism of anormal gas exchange
in acute massive pulmonary embolism. Am Rev Respir Dis, 128: 170-172.

D’Alonzo GE, Dantzker DR. (1984). Gas exchange alterations following pulmonary
thromboembolism. Clin Chest Med, 5: 411-419.

Dorfman GS, Cronan JJ. (1992). Venous ultrasonogaphy. Radiol Clin North Am, 8:
79-94.

Dursun AB, Giiven SF, Saka D. (2001). Klinik pratikte pulmoner tromboemboliye
yaklagim. Tuberk Toraks, 49: 464-70.

Erbaycu AE, 2004 Tuksavul F, Ugar H, Gii¢li SZ. (2004). Kirk dokuz pulmoner
emboli olgusunun retrospektif degerlendirilmesi. lzmir Gogiis Hastanesi
Dergisi, 18: 113-8.

Erkan L, Numanoglu N. (2003). Pulmoner Tromboembolizm Ozel Sayisi. Ed.
Tiirkiye Klinikleri Gogiis Hastaliklart, 5.1-3

Esmon CT. (2009). Basic Mechanisms and Pathogenesis of Venous Thrombosis.
Blood Rev, 23 (5): 225-229.

European Society of Cardiology. Guidelines on the diagnosis and management of
acute pulmonary embolism. Task Force for the Diagnosis and Management
of Acute Pulmonary Embolism of the European Society of Cardiology
(ESC). Eur Heart J, 2014.

European Society of Cardiology. Guidelines on diagnosis and management of acute
pulmonary embolism. Task Force for the Diagnosis and Management of
Acute Pulmonary Embolism of the European Society of Cardiology (ESC).
Eur Heart J, 2000.

67


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jaconelli%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28002070
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eragat%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28002070
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siemes%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24164492
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berendes%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24164492
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Straaten%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24164492
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Willemsen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24164492
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Levin%20MD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24164492
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crop+MJ+and+at+all.+2014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=19683659
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Task%20Force%20for%20the%20Diagnosis%20and%20Management%20of%20Acute%20Pulmonary%20Embolism%20of%20the%20European%20Society%20of%20Cardiology%20(ESC)%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Task%20Force%20for%20the%20Diagnosis%20and%20Management%20of%20Acute%20Pulmonary%20Embolism%20of%20the%20European%20Society%20of%20Cardiology%20(ESC)%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Task%20Force%20for%20the%20Diagnosis%20and%20Management%20of%20Acute%20Pulmonary%20Embolism%20of%20the%20European%20Society%20of%20Cardiology%20(ESC)%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Task%20Force%20for%20the%20Diagnosis%20and%20Management%20of%20Acute%20Pulmonary%20Embolism%20of%20the%20European%20Society%20of%20Cardiology%20(ESC)%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Task%20Force%20for%20the%20Diagnosis%20and%20Management%20of%20Acute%20Pulmonary%20Embolism%20of%20the%20European%20Society%20of%20Cardiology%20(ESC)%5BCorporate%20Author%5D

Exter PL, Es JV, Klok AF, Kroft LJ, Kruip MJHA, Kamphuisen PW, Buller HR,
Huisman MV. (2013). Risk profile and clinical outcome of symptomatic
subsegmental acutepulmonary embolism. Blood, 122 (7): 1144-1149.

Fedullo PF, In Murray JF, Nadel JA, Pulmonary thromboembolism. Textbook of
respiratory medicine, 3*". Philadelphia WB Saunders, 2000. p.1503-1533.

Fraser RS, Miiller NL, Colman N, Pare PD. Thrombosis and Thromboembolism.
Diagnosis of disease of the chest. 4" ed. Philadelphia W.B. Saunders
company 1999.

Garcia-Sanz M.T, Pena-Alvarezb C, Lopez-Landeiroc P, Bermo-Domingueze A,
Fontarbeld T, Gonzalez-Barcala F.J. (2014). Symptoms, location and
prognosis of pulmonary embolism. Rev Port Pneumol, 20 (4): 194-9.

Giannitsis E, Miiller-Bardorff M, Kurowski V, Weidtmann B, Wiegand U,
Kampmann M, Katus HA. (2000). Independent prognostic value of cardiac
troponin T in patients with confirmed pulmonary embolism. Circulation,
102 (2): 211-7.

Goldhaber, SZ, Visani, L, De Rosa M. (1999). Acute Pulmonary Embolism Clinical
Outcomes in the International Cooperative Pulmonary Embolism Registry
(ICOPER). Lancet, 353 (9162): 1386-9.

Goodman LR, Liphick RJ, Kuzo RS Liu Y, McAuliffe TL, O'Brien DJ. (2000).
Subsequent pulmonary embolism Risk after a negative helical CT
pulmonary angiogram- prospective comparison with scintigraphy.
Radiology, 215 (2):535-42.

Gokirmak M, Ural GM, Acican T. (1997). Pulmoner embolili 66 olgunun
retrospektif degerlendirilmesi. Tuberk Toraks, 45 (2): 54-61.

Guidelines on diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Task Force
on Pulmonary Embolism, European Society of Cardiology. Improving the
quality and dissemination of guidelines: the quest for the Holy Grail. Eur
Heart J, 2000.

Guyatt GH, Akl EA, Crowther M. (2012). Executive summary: Antithrombotic
Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American College of Chest
Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest, 141 (2): 7-
47,

Giilsen Z, Kosar PN, Gokharman FD. (2015). Comparison of Multidetector
Computed Tomography Findings with Clinical and Laboratory Data in
Pulmonary Thromboembolism. Pol J Radiol, 80: 252-258.

Hacievliyagil SS, 2004 Mutlu LC, Kizkin O. (2004). Altmis ii¢ pulmoner emboli
olgusunun retrospektif degerlendirilmesi. Solunum Hastaliklari, 15: 15-21.

Huet Y, Lemaire F, Brun- Buisson C, Knaus WA, Teisseire B, Payen D, Mathieu D.
(1985). Hypoxemia in acute pulmonary embolism. Chest, 88 (6): 29-36.

68


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=M%C3%BCller-Bardorff%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurowski%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weidtmann%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiegand%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kampmann%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katus%20HA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10889133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10796937
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McAuliffe%20TL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10796937
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=O'Brien%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10796937
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10952818
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10952818
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Knaus%20WA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4064770
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Teisseire%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4064770
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Payen%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4064770
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mathieu%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4064770

Hull RD, Hirsh J, Carter CJ, Jay RM, Dodd PE, Ockelford PA, Coates G, Gill GJ,
Turpie AG, Doyle DJ, Buller HR, Raskob GE. (1983). Pulmonary
angiography, ventilation lung scanning, and venography for clinically
suspected pulmonary embolism with abnormal perfusion scan. Ann Intern
Med, 98 (6): 891-9.

Hyers TM. (1999). Venous Thromboembolism. Am J Respir Crit Care Med, 159 (1):
1-14.

In E, Aydin AM, Ozdemir C, Sokiicii SN, Dagli MN. (2015). The efficacy of CT for
detection of right ventricular dysfunction in acute pulmonary embolism, and
comparison with cardiac biomarkers. Japanese Journal of Radiology, 33
(8): 471-478.

Jain CC, Chang Y, Kabrhel C, Giri J, Channick R, Rodriguez-Lopez J, Rosovsky RP,
Fogerty A, Rosenfield K, Jaff MR, Weinberg 1. (2016). Impact of
Pulmonary Arterial Clot Location on Pulmonary Embolism Treatment and
Outcomes (90 days). The American Journal of Cardiology, 119 (5): 802-
807.

Janke RM, Mcgovern PG, Folsom Ar. (2000). Mortality, hospital discharges, and
case fatality for pulmonary embolism in the Twin Cities. 1980-1995. J Clin
Epidemiol, 53 (1): 103-9.

Jimenez D, Miguel-Diez A, Guijarro R, Trujillo-Santos J, Otero R, Barba R, Muriel
A, Meyer G,Yusen RD, Monreal M. (2016). Trends in the Management and
Outcomes of Acute Pulmonary Embolism. J Am Coll Cardiol, 67: 162—70.

Hendriksen JMT, Geersing GJ, Lucassen WAM, Erkens PMG, Stoffers HEJH, Weert
HCPM, Biiller HR, Hoes AW, Moons KGM. (2015). Diagnostic prediction
models for suspected pulmonary embolism: systematic review and
independent external validation in primary care. BMJ, 351: 4438.

Karatas MB, Ipek G, Onuk T, Giingér B, Durmus G, Canga Y, Cakill1 Y, Bolca O.
(2016). Assessment of Prognostic Value of Neutrophil to Lymphocyte Ratio
and Platelet to Lymphocyte Ratio in Patients with Pulmonary Embolism.
Acta Cardiol Sin, 32: 313-320.

Kline JA, Venous Thromboembolism in: Tintinalli’'s Emergency Medicine A
Comprehensive Study Guide, Eds: Tintinalli J.E, (2016) 8" ed, by McGraw-
Hill Education, New York, Chicago, San Francisco, Athens, London,
Madrid, Mexico City, Milan, New Delhi, Singapore, Sydney, Toronto,
p.388-399.

Kline JA, Hernandez-Nino J, Newgard CD. (2003). Use of pulse oximetry to predict
in-hospital complications in normotensive patients with pulmonary
embolism. Am J Med, 115: 203-8.

Konstantinides SV, Barco S, Lankeit M, Meyer G. (2016). Management of
Pulmonary Embolism. Journal of The American College Of Cardiology, 67
(8): 976-90.

69


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jay%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dodd%20PE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ockelford%20PA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coates%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gill%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turpie%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Doyle%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buller%20HR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Raskob%20GE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6859705
https://link.springer.com/journal/11604
https://link.springer.com/journal/11604/33/8/page/1

Kubak MP, Lauritzen PM, Arne Borthne A, Espen Asak Ruud EA, Ashraf H. (2016).
Elevated d-dimer cut-off values for computed tomography pulmonary
angiography d-dimer correlates with location of embolism. Ann Transl Med,
4 (11): 212.

Kucher N, Goldhaber S. (2005). Management of massive pulmonary embolism.
Circulation, 112: 28-32.

Kuzo DS, Goodman LR. (1997). CT evaluation of pulmonary embolism Technique
and interpretation. AJR Am J Roentgenol, 169 (4): 959-65.

Lau JK, Chow V, Brown A, Kritharides L, Ng ACC. (2017). Predicting in-hospital
death during acute presentation with pulmonary embolism to facilitate early
discharge and outpatient management. PLoS One, 12 (7): e0179755.

Layish D, Tapson VF. (1997). Pharmacologic hemodynamic support in massive
pulmonary embolism. Chest, 111 (1): 218-24.

Le Gal G, Righini M, Roy PM. (2006). Prediction of pulmonary embolism in the
emergency department: the revised Geneva score. Ann Intern Med, 144:
165-71.

Martinez JLA, Séanchez FJA, Echezarreta MAU, Garcia IV, Alvaro JR. (2016).
Central Versus Peripheral Pulmonary Embolism: Analysis of the Impact on
the Physiological Parameters and Long-term Survival. N Am J Med Sci, 8
(3): 134-42.

Maskel NA, Butland RJ. (2001). A normal serum CRP measurement does not
exclude deep vein thrombosis. Thromb Haemost, 86 (6): 1582-3.

Mayo JR, Remy-Jardin M, Miiller NL, Remy J, Worsley DF, Hossein-Foucher C,
Kwong JS, Brown MJ. (1997). Pulmonary Embolism Prospective
comparison of spiral CT with ventilation-perfusion scintigraphy. Radiology,
205 (2): 447-52.

Mcintyre KM, Sasahara AA. (1974). Hemodynamic and ventricular response to
pulmonary embolism. Prog Cardiovasc dis, 17: 174-190.

Meyer G, Vicaut E, Danays T. (2014). Fibrinolysis for patients with intermediate-
risk pulmonary embolism. PEITHO Study. N Engl J Med, 370: 1402-11.

Mitchell RN, Cotran RS. Hemodynamic disorders, thrombosis, and shock.
Philadelphia WB Saunders, (1999) 6 ed. In: Cotran RS, ed. Robbins
pathologic basis of disease. p 13-130.

Moser KM. (1990). Venous thromboembolism. Am Rev Respir Dis, 141 (1): 235-49.

Naidich DP, Miiller NL, Zerhuoni EA. Computed tomography and magnetic
resonance of the thorax. (1999) 3th ed. Philedelphia Lippincott — Raven.

National Clinical Guideline Centre (UK). Venous Thromboembolic Diseases: The
Management of Venous Thromboembolic Diseases and the Role of

70


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kuzo+DS%2C+Goodman+LR.+CT+evaluation+of+pulmonary+embolism+Technique+and+interpretation.+AJR+1997
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lau%20JK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28704383
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chow%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28704383
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brown%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28704383
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kritharides%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28704383
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ng%20ACC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28704383
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Predicting+in-hospital+death+during+acute+presentation+with+pulmonary+embolism+to+facilitate+early+discharge+and+outpatient+management+2017
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tapson%20VF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8996020
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8996020
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anniccherico%20S%26%23x000e1%3Bnchez%20FJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27114970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Urbieta%20Echezarreta%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27114970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garc%26%23x000ed%3Ba%20IV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27114970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x000c1%3Blvaro%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27114970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Central+Versus+Peripheral+Pulmonary+Embolism%3A+Analysis+of+the+Impact+on+the+Physiological+Parameters+and+Long-term+Survival.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Butland%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11776332
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11776332
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Remy%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9356627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Worsley%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9356627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hossein-Foucher%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9356627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kwong%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9356627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brown%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9356627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moser+KM.+Venous+thromboembolism.+Am+Rev+Respir+Dis+1990

Thrombophilia Testing. National Institute for Health and Clinical
Excellence: Guidance. 2012.

Ogiis C, Ozdemir T, Kodak A. (1998). Akdeniz Universitesi Hastanesindeki
pulmoner emboli olgularmin retrospektif degerlendirilmesi. Solunum
Hastaliklari, 9: 107-18.

Ozsu S, Bektas H, Abul Y, Ozlu T, Orem A. (2015). Value of Cardiac Troponin and
SPESI in Treatment of Pulmonary Thromboembolism at Outpatient Setting.
Lung, 193 (4): 559-65.

Ozsu S, Abul Y, Orem A, Oztuna F, Biilbiil Y, Yaman H, Ozlii T. (2013). Predictive
value of troponins and simplified pulmonary embolism severity index in
patients with normotensive pulmonary embolism. Multidisciplinary
Respiratory Medicine, 8: 34.

Ozsu S, 2006 Biilbiil Y, Oztuna F, Ozlii T. (2006). Pulmoner tromboemboli Basvuru
klinigi ve radyografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi. Akciger Arsivi, 7. 6-
10.

Ozsu S, 2009 Ozlii T, Biilbiil Y. (2009). Ulusal verilerle pulmoner tromboemboli.
Tiiberkiiloz ve Toraks Dergisi, 57: 466-82.

PIOPED investigators. The value of the ventilation perfusion scan in acute
pulmonary embolismresults of the Prospective Investigation of Pulmonary
Embolism Diagnosis (PIOPED). JAMA, 1990.

PIOPED investigators. PIOPED-II Multidetector Computed Tomography for Acute
Pulmonary Embolism. N Engl J Med, 2006.

Polak JF. (1991). Doppler ultrasound of the deep leg veins a revolution in the
diagnosis of deep vein thrombosis and monitoring of thrombolysis. Chest,
99 (4): 165-172.

Pruszczyk P, Kostrubiec M, Bochowicz A, Styczynski G, Szulc M, Kurzyna M,
Fijatkowska A, Kuch-Wocial A, Chlewicka I, Torbicki A. (2003). N-
terminal pro-brain natriuretic peptide in patients with acute pulmonary
embolism. Eur Respir J, 22 (4): 649-53.

Qanadli SD, Hajjam M, Mesurolle B. (2000). Pulmonary embolism detection
Prospective evaluation of dual- section helical CT versus selective
pulmonary arteriography in 157 patients. Radiology, 217 (2): 447-55.

Raskob GE. (2013). Importance Of Subsegmental Pulmonary Embolism. Blood, 122
(7): 1094-5.

Raskob GE (2015). Importance of subsegmental pulmonary embolism. Blood, 122
(7): 1095-1096.

Reddick RL, Bellinger DA. (1996). Hemostasis and trombosis. In Damjanov |, ed.
Anderson’s pathology. 10 ed.St. Louis Mosby, p 472-481.

71


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bektas%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25840529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abul%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25840529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozlu%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25840529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%C3%96rem%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25840529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25840529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kostrubiec%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bochowicz%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Styczy%C5%84ski%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szulc%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurzyna%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fija%C5%82kowska%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kuch-Wocial%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chlewicka%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torbicki%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14582919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Raskob%20GE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23950170
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gary+Importance+Of+Subsegmental+Pulmonary+Embolism

Remy JM, Deschildre F, Artaud D, Beregi JP, Hossein-Foucher C, Marchandise X,
Duhamel A. (1996). Diagnosis of pulmonary embolism with spiral CT
comparison with pulmonary arteriography and scintigraphy. Radiology, 200
(3): 699-706.

Riaz 1, Jacob B (2014). Pulmonary embolism in Bradford, UK: role of end-tidal CO2
as a screening tool. Clinical Medicine, 14 (2): 128-33.

Roumen-Klappe M, Heijer M, Uum SHM, Ven-Jongekrij J, Graaf F, Wollersheim
H. (2002). Inflammatory response in the acute phase of deep vein
thrombosis. Journal of Vascular Surgery, 35 (4): 701-706.

Shah AA, Davis SD, gamsu G, Intriere L. (1999). Parenchymal and pleural findings
in patients with and patients without acute pulmonary embolism detected at
spiral CT. Radiology, 211 (1): 147-53.

Siddique RM, Siddique MI, Rimm AA. (1998). Trends in pulmonary embolism in
the US elderly population 1984- through 1991. Am J Public Health, 88 (3):
478-480.

Soylu K, Gedikli O, Eksi A, Avcioglu Y, Soylu A.I, Yiiksel S, Aksan G, Giilel O,
Yilmaz O. (2016). Neutrophil-to-lymphocyte ratio for the assessment of
hospital mortality in patients with acute pulmonary embolism. Arch Med
Sci, 12 (1): 95-100

Stein PD, Terrin ML, Hales CA. (1991). Clinical, laboratory, roentgenographic, and
electrocardiographic findings in patients with acute pulmonary embolism
and no pre-existing cardiac or pulmonary disease. Chest, 100: 598-603.

Stein PD, Henry JW. (1995). Prevalence of acute pulmonary embolism among
patients in a general hospital and at autopsy. Chest, 108: 978-81.

Stein PD, Goldhaber SZ, Henry JW, Miller M. (1996). Arterial blood gas analysis in
the assessment of suspected acute pulmonary embolism. Chest, 109: 78-81.

Stein PD, Hsiu Ling H, Afzal A. (1999). Incidence of acute pulmonary embolism in
a general hospital. Chest, 210: 689-91.

Stein PD, Hull RD, Patel KC. (2004). D-dimer for the exclusion of acute venous
thrombosis and pulmonary embolism: a systematic review. Ann Intern Med,
140: 589-602.

Park TY, Jung J.W, Choi J.C, Shin J.W, Jae Yeol Kim J.Y, Choi B.W, Park .W.
(2017). Epidemiological trend of pulmonary thromboembolism at a tertiary
hospital in Korea. The Korean Journal of Internal Medicine, 32 (6): 1037-
1044.

Tamizifar B, Kheiry S, Fereidoony F. (2015). Hyponatremia and 30 days mortality of
patients with acute pulmonary embolism. J Res Med Sci, 20 (8): 777-81.

Tatar D, Kirakli C, Ozacar R, Halilgolar H. (2001). Pulmoner tromboembolili
olgularimizin 6zellikleri. Akciger Arsivi, 3: 113-8.

72


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Artaud%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8756918
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beregi%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8756918
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hossein-Foucher%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8756918
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marchandise%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8756918
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duhamel%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8756918
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S074152140290621X#!
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S074152140290621X#!
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S074152140290621X#!
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S074152140290621X#!
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S074152140290621X#!
http://www.sciencedirect.com/science/journal/07415214
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kheiry%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664426
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fereidoony%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664426
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tamizifar+B+2015+Hyponatremia+and+30+days+mortality+of+patients+with+acute+pulmonary+embolism

Ten Wolde M, Hagen PJ, Macgillavry MR, Pollen 1J, Mairuhu AT, Koopman MM,
Prins MH, Hoekstra OS, Brandjes DP, Postmus PE, Biiller HR. (2004).
Non-invasive diagnostic work-up of patients with clinically suspected
pulmonary embolism; results of a management study. J Thromb Haemost, 2
(7): 1110-7.

Topeli Iskit A, Oniir Altintas ND. (2005). Sepsis Tanis1. Yogun Bakim Dergisi, 5 (2):
85-91.

Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tan1 Ve Tedavi Uzlas1 Raporu —
2015.

Uresandia F, Blanquer J, Conget F. (2004). Guidelines for the Diagnosis, Treatment,
and follow up of Pulmonary Embolism Arch Bronconeumol, 40: 580-594.

Uyanik E, Yilmaz A, Eligabuk H, Beydilli H, Dagli B, Avcil M. (2014). Pulmoner
Emboli Tamsi Alan Hastalarmn Sosyodemografik- Klinik Ozellikleri ve

Mortalite Uzerine Etkisi. Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Dergisi, 6 (1): 18-26.

Van Rossum AB, van Erkel AR, van Persijn. (1998). Accuracy of helical CT for
acute pulmonary embolism: ROC analysis of observer performance related
to clinical experience. Eur Radiol, 8 (7): 1160-4.

Vanni S, Socci F, Pepe G, Nazerian P, Viviani G, Baioni M, Conti A, Grifoni S.
(2011). Highplasmalactatelevels are associated with increased risk of in-
hospital mortality in patients with pulmonary embolism. Acad Emerg Med,
18 (8): 830-5.

Vanni S, Viviani G, Baioni M, Pepe G, Nazerian P, Socci F, Bartolucci M, Bartolini
M, Grifoni S. (2013). Prognostic Value of Plasma Lactate Levels Among
Patients With Acute Pulmonary Embolism The Thrombo-Embolism Lactate
Outcome Study. Ann Emerg Med, 61 (3): 330-8.

Walter T, Apfaltrer P, Weilbacher F, Meyer M, Schoenberg SO, Fink C, Gruettner J.
(2013). Predictive value of high-sensitivity troponin | and D-dimer assays
for adverse outcome in patients with acute pulmonary embolism. Exp Ther
Med, 5 (2): 586-590.

Wang Q, Ma J, Jiang Z, Ming L. (2017). Prognostic value of neutrophil-to-
lymphocyte ratio and platelet-to-lymphocyte ratio in acute pulmonary
embolism: a systematic review and meta-analysis. Int Angiol, 17: 03848-2.

Well PS, Anderson DR, Rodger M, Ginsberg JS, Kearon C, Gent M, Turpie AG,
Bormanis J, Weitz J, Chamberlain M, Bowie D, Barnes D, Hirsh J. (2000).
Derivation of a simple clinical model to categorize patients probability of
pulmonary embolism increasing the models utility with the SimpliRED D-
dimer. Thromb Haemost, 83 (3): 416-20.

Wells PS, Anderson DR, Rodger M. (2001). Excluding pulmonary embolism at the
bedside without diagnostic imaging: management of patients with suspected

73


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mairuhu%20AT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koopman%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prins%20MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoekstra%20OS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brandjes%20DP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Postmus%20PE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%BCller%20HR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15219194
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Non-invasive+diagnostic+work-up+of+patients+with+clinically+suspected+pulmonary+embolism%3B+results+of+a+management+study.+J
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9724430
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Socci%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pepe%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nazerian%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Viviani%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baioni%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Conti%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grifoni%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21843218
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vanni++2011+High+Plasma+Lactate+Levels+Are+Associated
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Viviani%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baioni%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pepe%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nazerian%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Socci%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartolucci%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartolini%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartolini%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grifoni%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23306454
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vanni+Prognostic+Value+of+Plasma+Lactate+Levels+Among+Patients+With+Acute+Pulmonary+Embolism+The+Thrombo-Embolism+Lactate+Outcome+Study
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23403884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23403884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ma%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28541022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jiang%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28541022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ming%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28541022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang+Q+2017+Prognostic+value+of+neutrophil-to-lymphocyte+ratio+and+platelet-to-lymphocyte+ratio+in+acute
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anderson%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rodger%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ginsberg%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kearon%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gent%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turpie%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bormanis%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weitz%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chamberlain%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bowie%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnes%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hirsh%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10744147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Derivation+of+a+simple+clinical+model+to+categorize+patients+probability+of+pulmonary+embolism+increasing+the+models+utility+with+the+SimpliRED+D-dimer.

pulmonary embolism presenting to the emergency department by using a
simple clinical model and D-dimer. Ann Intern Med, 135: 98-107.

Wicki J, Pergener TV, Junod AF, Bounameaux H, Perrier A. (2001). Assessing
clinical probability of pulmonary embolism in the emergency ward a simple
score. Arch Intern Med, 161 (1): 92-7.

Wood KE. (2002). Major pulmonary embolism: review of a pathophysiologic
approach to the golden hour of hemodynamically significant pulmonary
embolism. Chest, 121 (3): 877-905.

www.google.com.tr/search? pulmoner+arter+dallar (Erisim tarihi:10.11.17).

Yayan J. (2013). Relative risk of pulmonary embolism in the very elderly compared
with the elderly. Clin Interv Aging, 8: 861-70.

Yong JN, Yang YH. (2017). Current Clinical Management Status of Pulmonary
Embolism in China. Chin Med J, 130: 379-81.

Yiiksel EG, Turan F, Ozyardimec1 N. (2001). Pulmoner emboliye retrospektif bakis.
Akciger Argsivi, 2. 79-84.

Yiicel D. (2014). C-Reaktif Protein ve Yiiksek Duyarlikli CRP: Fark Nerede?. Turk J
Bioch, 39 (1): 43-44.

74


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bounameaux%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11146703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perrier%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11146703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11888976
http://www.google.com.tr/search?tbm=isch&sa=1&ei=Ca0JWuyuCsvMwQL6,p7oBg&q=pulmoner+arter+dallar
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yayan+J+2013+Relative+risk+of+pulmonary+embolism+in+the+very+elderly+compared+with+the+elderly
http://www.abstractagent.com/home/jvi.asp?pdir=tjb&plng=tur&volume=39&issue=1
http://www.abstractagent.com/home/jvi.asp?pdir=tjb&plng=tur&volume=39&issue=1

OZGECMIS

75



