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OZET

Pulmoner emboli sik karsilasilan kardiyovaskiiler acillerden biridir. PE 6zgiil bir klinik
tablo ile ortaya ¢ikmadigi i¢in tanisinin konulmasi giictlir ve gozden kacabilir(1). Tiim
diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de yash niifus hizla artmaktadir, bunun sonucu olarak da
acil servislerde PE ve vendz tromboemboli daha sik goriilmektedir. Ayn1 zamanda son
yillarda, tan1 yontemlerindeki gelismeler de PE tani sikligin1 arttirmistir. PE gegiren ve tani
konulamayan hastalarda mortalite oran1 %30’lara ulasmaktadir, tan1 konup uygun tedavi
yapildiginda bu oran %3’lere diisebilmektedir(3,5). Olgularin biiyiik boliimiinde trombiis
kaynag1 alt ekstremitelerin derin venleri 6zellikle de ana femoral, siiperfisal femoral,

pelvik ve popliteal venlerdir. Pulmoner anjiyografi tanida halen altin standarttir (8).

Pulmoner tromboemboli yasl niifusun artmasi ile birlikte acil tip doktorlarinin sik
karsilasabilecegi mortalite ve morbiditesi yiiksek bir tan1 haline gelmektedir. Bu nedenle
risk faktorlerinin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin mortaliteye katkisinin belirlenmesi;

tan1 ve onlenebilir risk faktorlerinin saptanmasi agisindan 6nem tasimaktadir.

Bu ¢alismada Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Eriskin Acil Servisinde Ocak 2011-
Aralik 2015 tarihleri arasinda pulmoner emboli tanisi alan hastalar retrospektif olarak
incelendi. Tim olgularda 6ykii, fizik muayene bulgulari, laboratuar bulgulari, arter kan
gazi, akciger grafileri, risk faktorleri, bilgisayarli tomografi ve yapilabilen olgularda
ekokardiografi, alt ekstremite vendz doppler incelendi ve bu degigkenler ile mortalite

arasindaki korelasyon bakildu.

Calisma kapsamina toplamda 146 hasta dahil edildi. Ilk 30 giin gerceklesen &liimleri erken
6liim olarak kabul edildi. %13,7’sinde (20 hasta) erken mortalite ger¢eklestigi saptandi.
Hastalarin %901 65 yas ve lizerinde; kalan %10’uysa 45-64 yas arasindaydi. %55’ini
erkek, %45’ ini ise kadin hastalar olusturmaktaydi.

Acil serviste PE tanis1 konan hastalarin yas, cinsiyet, d-dimer, kreatinin, lenfosit, pH ve
viicut sicakligi ile erken mortalite arasinda iligski saptandi. Gegirilmis cerrahi, malignite,
kardiyolojik hastalik Oykiisii, norolojik hastalik Oykiisii ve immobil olan hastalarda

pulmoner emboli olasiliginin daha fazla oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Acil servis, pulmoner emboli, erken mortalite



ABSTRACT

Pulmonary embolism is one of the most common cardiovascular emergencies. The
diagnosis of PE is difficult and it may be overlooked because it doesn’t emerge as of a
specific clinical condition (1). Elderly population is rapidly increasing in Turkeyas the
whole world, as a consequence of it the PA and venous thromboembolism is seen more
oftenin the emergency services. Also in recent years, advances in diagnostic methods have
also increased the frequency of diagnosis of PE. The mortality rate in patients with PE who
can not be diagnosed

reaches 30%, this rate may be reduced to 3% when diagnosed and treated appropriately
(3.5). In the majority of cases the source of thrombus in the deep veins of the lower
extremities, especially the common femoral, superficial, femoral, and popliteal pelvic
veins. Pulmonary angiography is still the gold standard in diagnosis (8).

With the increase in the elderly population, pulmonary thromboembolism is becoming a
diagnosis with high morbidity and mortality that emergency medicine physicians may face
frequently.Thus, identification of risk factors and determination of these risk factors
contributing to mortality is important for the determination of diagnosis and preventable
risk factors.

In this study, patients diagnosed with pulmonary embolism in Baskent University Ankara
Hospital Adult Emergency Department from January 2011 to December 2015 were
analyzed retrospectively. For all cases story, physical examination findings, laboratory
findings, arterial blood gases, chest X-rays, risk factors, computed tomography, and
echocardiography and lower extremity venous doppler for appropriate cases were
examined and correlation between mortality and these variables were observed.

A total of 146 patients were included in the study. Deaths in the first 30 days was
considered premature death. In 13.7% of patients (20 patients) early mortality was
determined. 90% of patients are at an age of 65 and over; and the remaining 10% were
between the ages of 45-64. 55% of patients were male and 45% were female.

Age, gender, d-dimer, creatinine, lymphocytes, pH and body temperature of the patients
who diagnosed with PE in the emergency service, were correlated withearly mortality.
Patients with  previous surgery, malignancy, history of cardiac disease, history of
neurological disease and immobility were found to be more likely to pulmonary embolism.

Key words: Emergency service, pulmonary embolism, premature mortality
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KISALTMALAR VE SIMGELER DiZiNi

AKG:Arteryel Kan Gazi

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

APTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

BNP:Beyin Natritiretik Peptid

BT :Bilgisayarli Tomografi

DVT: Derin Ven Trombozu

DMAH:Diistik Molekiil Agirlikli Heparin

DSA: Digital Substraksiyon Anjiografi

EKG:Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ELISA:Enzyme-Linked immunosorbent Assay

ESC: European Society of Cardiology

INR:International Normalized Ratio

IV:Intravenoz

MDBT: Multidetektor Bilgisayarli Tomografi

MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi

NT-proBNP: N-terminal Pro-brain Natriuretic Peptide

PBTA: Pulmoner BT Anjiografi

PE: Pulmoner Emboli

PERC: Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri(Pulmonary Embolism Rule-out Criteria)
PEEP:Pozitif Ekspiryum Sonu Basinci(Pozitive End-Expirasure Pressure)
PESI :Pulmoner Emboli Agirlik Indexi (Pulmonary Embolism Severity Index)
PIOPED :Prospective Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis
Rt-PA: Recombinant tissue plasminogen activator (Rekombinant doku plazminojen
aktivatorii)

RV:Sag Ventrikiil

Sa02 :Arteriyel oksijen saturasyonu

SC: Subkiitan

SK: Streptokinaz

SKB: Sistolik Kan Basinci

SPESI :Simplified Pulmonary Embolism Severity Index
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UFH : Unfraksiyone heparin
UK: Urokinaz

VKA: Vitamin K antagonisti
V/Q:Ventilasyon/perfiizyon
VTE:Ven6z Tromboembolizm
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1.GIRiS

Pulmoner emboli (PE), pulmoner damar yataginda tikanikliktir. Siklikla % 90’nin

tizerinde derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak, derin bacak
venlerinden kaynaklanan trombiis veya trombiis parg¢asindan kopan pargalarin pulmoner
arter ve/veya dallarin1 tikamasina bagli olarakgelismektedir (1). PE ve DVT ayni1 hastaligin
farkli komponentleri olmasi sebebiyle, vendz tromboembolizm (VTE) olarak da
adlandirilabilir (2). Pulmoner emboli (PE) sik karsilasilan kardiyovaskiiler acillerden
biridir.Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi sonucu, yasami tehdit eden akut, ama
potansiyel olarak geri doniislii sag ventrikiil yetersizligine yol acabilir. PE 6zgiil bir klinik
tablo ile ortaya ¢ikmadig i¢in tanisinin konulmasi giictilir ve gézden kagabilir (1).
Tim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de yash niifus hizla artmaktadir, bunun sonucu
olarak da acil servislerde PE ve vendz tromboemboli daha sik goriilmektedir (3). Aym
zamanda son yillarda, tan1 yontemlerindeki gelismeler de PE tani sikligini arttirmistir (5).
PE tiim hastane dliimlerinin %5-15’inden sorumludur. PE geciren ve yasayan hastalarin
yaklagik 2/3’tinde dogru tani konulamamaktadir. PE geciren ve tam1 konulamayan
hastalarda mortalite oran1 %30’lara ulagmaktadir, tan1 konup uygun tedavi yapildiginda bu
oran %3’lere diisebilmektedir (3,5).

PE’nin en sik nedeni, venlerde olusan ve daha sonra koparak vendz kan akimi ile
akcigere ulagan trombiislerdir, bu trombiislerin pulmoner arteriyel yatagi tam veya kismi
tikanmasi ile sonuglanmasi hayati tehdit edebilen ciddi bir kardiyopulmoner hastalik olan
pulmoner emboliye neden olur (4,5). Olgularin biiyiik boliimiinde trombiis kaynag: alt
ekstremitelerin derin venleri 6zellikle de ana femoral, siiperfisal femoral, pelvik ve
popliteal venlerdir. Pulmoner anjiyografi tanida halen altin standarttir (8).

Pulmoner emboliye zemin hazirlayan faktorler hasta ile ilgili ve kosullar ile ilgili
olmak tizere 2 ye ayrilir(l). Hasta ile ilgili risk faktorleri kronik kalp yada solunum
yetersizligi, hormon replasman tedavisi, malignite, oral kontraseptif kullanimi, paralitik
inme, onceki vendz tromboemboli, ileri yas, obezite ve varislerdir(1). Kosullarla ilgili risk
faktorleri ise kalca yada bacak kirigi, kalga veya diz eklemi replasmani, major genel
cerrahi, major travma, artroskopik diz cerrahisi, santral vendz kateter, kemoterapi,
gebelik/dogum sonrasidir (1).

Bu calismada, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi eriskin acil servisinde 2011-2015

yillar1 arasindaacil serviste pulmoner emboli tanis1 alan hastalarin retrospektif olarak



taranarak, hastalarin klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesi, sosyodemografik 6zelliklerinin

saptanmasi ve erken mortalite lizerine etkili faktorlerin belirlenmesi amaglanmustir.

2.GENEL BIiLGILER
2.1 Pulmoner Emboli

Pulmoner tromboemboli (PE), pulmoner damar yataginda tikaniklik siklikla % 90’nin
tizerinde derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden
kaynaklanan trombiis veya trombiis parcasindan kopan parcalarin pulmoner arter ve/veya

dallarinin tikanmasina baglh gelismektedir (1).

PE, pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi sonucu, yasami tehditeden akut, ama potansiyel
olarak geri doniislii sag ventrikiil yetersizligine yol agabilir. PE 6zgiil bir klinik tablo ile
ortaya ¢ikmadigi icin tanisinin konulmasi gilictiir ve gozden kagabilir.Mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek bir hastalik olmasi ve erken tedavinin son derece etkili olmasi

nedeniyle erken tani konulmasi ¢ok 6nemlidir (1).

PE, 2014’te yayinlanan kilavuza gore yiiksek riskli ve yiiksek riskli olmayan PTE seklinde
ikiye ayrilir. Hipotansiyon ve sok varsa yiiksek riskli PTE, hipotansiyon ve sok yoksa
yiiksek riskli olmayan PTE olarak siniflandirilir (1).

Artmis santral vendz basing veya boyun vendz distansiyonuyla birlikte hipotansiyon
olmasi durumunda akut miyokard infarktiisii (AMI), tansiyon pndmotoraks, perikardiyal
tamponad ya da yeni gelisen ritim bozuklugu ile birlikte mutlaka akla PE getirilmelidir (1,
2).

PE tanis1 i¢in spesifik laboratuvar testi bulunmamaktadir. D-Dimer'in duyarlilig1 ve negatif
prediktif degeri yiiksektir, ancak 6zgiilligi ve pozitif prediktif degeri diisiiktiir (9). Bu
nedenle PulmonaryEmbolism Rule-out Criteria (Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri
(PERC), Well’s Skoru ve giincellenmis Cenevre skoru gelistirilmistir. PE prognozunu
belirlemek i¢in ise Pulmonary Embolism Severity Index (Pulmoner Emboli Agirlik indeksi

[PESI]) kullanilmaktadir (10).
2.2 Pulmoner Emboli Epidemiyoloji

Venoz tromboemboli (VTE) ,Pulmoner emboli (PE) ve derin ven trombozunu (DVT)
kapsamaktadir. Pulmoner emboli (PE) potansiyel olarak yasami tehdit eden akut

kardiyovaskiiler sendromdur. VTE akut donemde 6ldiiriicii olabilir. Kronik hastaliga yol

2



acabilirken ayn1 zamanda siklikla dnlenebilir hastaliktir. Akut PE, VTE’nin en ciddi klinik
tablosudur. PE’nin epidemiyolojisini belirlemek zordur ¢linkii bazi durumlarda PE ani
Oliime neden olabilir, tanis1 tesadiifi bir bulgu ile konulabilir veya asemptomatik kalabilir
(2).

PE, Avrupa’da da mortalite, morbidite ve hastane yatislarinin en sik nedenlerinden birisidir
(11). Avrupa Birligi iilkelerinde (6 lilkede- 454,4 milyon toplam niifiis) 2004 yilinda
yapilan bir epidemiyolojik ¢alismanin sonuglarina gore; 317 bin lizerinde oliimiin vendz
tromboembolizmle (VTE) iliskili oldugu bildirilmistir (11). Bu vakalarin %34’ akut
oliimciil PE iken, erken 6len hastalarin sadece %7’sine PE tanis1 konulmustur. Oliimlerin
%59’una PE tanisi konulamamistir (12). Geng hastalara kiyasla 40 yas tizerindeki
hastalarda artmis risk mevcuttur ve sonraki her dekat igin risk iki kat artmaktadir (1).

PE’li hastalarin %70’in de proksimal DVT bulunurken, DVT’ si bulunan hastalarin
%350’inde PE saptanmaktadir. Bununla birlikte tekrarlayan PE ataklari, PE sonrasi % 60
iken DVT sonrasi %20 oraninda olmaktadir (13). Ulkemizdeki sikhig: ise, yeterli ve
diizenli veri bulunmadigindan bilinmemektedir. PE’nin mortalitesi tedavi edilmemis
hastalarda yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde mortalite %2-8’¢ diismektedir (14,15).
Genellikle mortalite eslik eden kardiyopulmoner hastaliklar, kanser ve ileri yas ile iliskili
olabilmektedir (16).

Tedaviye ragmen VTE vakalarinda % 5-23 oraninda niiks goriilmektedir (17,18). Riskin en

yiiksek oldugu donem tedavinin sonlanmasindan sonraki 6-12 aylardir (19).

2.3 Pulmoner Embolide Predispozan Faktorler

PE’de predispozan faktorler, genetik ve gevresel faktorler gibi genis bir yelpazeden olusur
(1). Cerrahi, travma, immobilizasyon, hamilelik, oral kontraseptif kullanim1 veya hormon
replasman tedavisi gibi gegici veya geri doniisli risk faktorlerinin varhiginda proveke
oldugu diisiiniilmektedir (20). Herhangi bir risk faktorii olmadan da VTE gelisebilir. ik PE
atagindan sonra kalic1 veya gecici risk faktorlerinin olmasi antikoagiilan tedavi siiresini
etkileyebilir (1).

VTE i¢in major travma, cerrahi, alt ekstremite kiriklar1 ve eklem replasmani ve spinal kord
yaralanmasi gli¢lii risk faktorleridir (21). Kanser VTE igin iyi taninan risk faktorlerindendir
(22). Farklh kanser tipleri i¢in 6zellikle hematolojik maligniteler, akciger kanseri, GIS

kanserleri pankreas kanseri ve beyin kanserleri en yiiksek riski tasimaktadir (23,24).



Dogurganlik donemindeki kadinlarda oral kontraseptif kullanim1 da VTE igin en sik risk
faktoriidiir (25). VTE, gebelik sirasinda ortaya ¢iktigr zaman anne dliimlerinin en énemli
nedenidir (26). Ugiincii trimester ve postpartum dénemde 6 hafta boyunca yiiksek risk
vardir. Gebe olmayan kadinlarla karsilastirildiginda gebeler dogumdan sonra 3 ay boyunca
60 kat daha fazla risk tasirlar. invitro fertilizasyonda gebelikle iliskili olarak riski artirir
(27). Hormon replasman tedavisi kullanan postmenopozal kadinlarda, kullanilan
formiilasyona bagli olarak VTE riski degismektedir (28).

VTE, kardiyovaskiiler hastaliklarin bir parcasi olarak ele alinmalidir. Sigara, obezite,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diyabet gibi yaygin risk faktorleri ile birlikte olabilir
(29). Bununla birlikte koroner arter hastaliginin etkileriyle, sigara i¢imi ve kanser ile
dolayli iliski oldugu tespit edilmistir (30).

Miyokard infarktiisii ve kalp yetmezliginin PE riskini arttirdigi bilinmektedir (30). Diger
taraftan VTE olan hastalarda daha sonra miyokard infarktiisii ve inme riskinin arttig
gosterilmistir. Ancak hastalarin %30 da hi¢bir risk faktorii olmadan da PE tespit edilmistir
(31,32,33).

2.4 Pulmoner Emboli Patofizyoloji

Akut PE, hem dolasimi hem degaz degisimini etkiler.Ciddi PE 'ninbasing yiiklenmesi
nedeniyle sag ventrikiil yetmezligi olusturmasi baglica 6liim nedeni olarak kabul edilmistir
(2).

Pulmoner arter yataginin toplam kesit alaninin %30-50’den daha fazla tromboemboli ile
tikanmas1 durumunda pulmoner arter basinci artmaktadir (34). Tromboksan A2 ve
serotonin salimi ve PE’nin neden oldugu vazokonstriksiyon, baslangictaki pulmoner
vaskiiler direncin artmasma katkida bulunmaktadir (35). Anatomik tikaniklik ve
vazokonstriiksiyon pulmoner vaskiiler diren¢ artisina ve arterial kompliyansta azalmaya
neden olmaktadir (36).

Pulmoner vaskiiler direngteki bu ani artig, Frank-Starling mekanizmas: ile, sag ventrikiil
miyokardinin kasilma ozelliklerinin degismesine ve sag ventrikiilde (RV) dilatasyona
neden olmaktadir. Sag ventrikiil basincinda ve hacmindeki artis miyosit geriliminde
artisgtna neden olarak, noérohumoral aktivasyonla, sag ventrikiill kasilma siiresini
uzatmaktadir. Sistemik vazokonstriiksiyonla birlikte tiim kompanzatuar mekanizmalar
pulmoner arter basincini arttirarak, sistemik kan basincinin gegici olarak normal olmasini

saglamaktadir. Bununla birlikte pulmoner arter basinci 40 mmHg’nin {izerinde oldugunda



bu adaptasyon bozulmaya baslamakta ve sag ventrikiil pompa fonksiyonu sinirlanmaktadir
(37). Sag ventriikiil (RV) kasilma siiresinin uzamas1 erken diastolik fazda interventikiiler
septumum sol ventrikiile dogru bombelesmesine sebep olmaktadir (38). Bu
desenkronizasyon sag dal blogu gelismesine neden olabilmektedir. Bunun sonucunda sol
ventrikiil erken diastolik dolumu azalarak, kardiak outputun da azalmasina, sistolik
arteriyel basincin azalmasina ve hemodinamik unstabiliteye neden olmaktadir (39).

PE, asir1 norohumoral aktivasyon sonucunda hem RV duvar gerginliginde artisa hem de
dolasim sokuna neden olabilir. Ventrikiiler trombiis varliginda inflamatuar hiicreler
miyokardite neden olmaktadir. PE kaynakli miyokardit soniicunda ortaya ¢ikan yiiksek
epinefrin diizeyleri mortaliteye katkida bulunabilir (40). Yiikselen biyomarkerlar, sag
ventrikiil iskemisinin PE’nin akut fazinda fizyopatolojik olarak Onemli oldugunu
gostermektedir (41,42,43).

PE’de solunum yetmezligi agirlikli olarak hemodinaminin bozulmasina bagli olarak
gelismektedir (44). Diistiik kardiak output, venoz kanda desaturasyona neden olmaktadir.
Ayrica tikali damarlarda azalan kan akimi ve tikali olmayan kapiller yataktaki artan kan
akimi nedeniyle ventilasyon-perfiizyon bozuklugu gelismektedir. Hastalarin 1/3’{inde
ekokardiografide patent foramen ovaleye bagli sagdan sola sant tespit edilebilir. Bu sag ve
sol atrium arasindaki basing gradientinin tersine donmesine ve siddetli hipoksiye neden
olarak, parodoksal emboli ve inme riskini artirmaktadir (45).

Son olarak, kiigiik distal emboliler genellikle hafif olan hemoptizi, plevrit ve plevral
eflizyon ile sonuglanan alveoler kanama alanlari yaratabilmektedir. Bu klinik tablo
‘pulmoner enfarktiis' olarak bilinmektedir ve dnceden bilinen kardiyopulmoner hastaligi

olmayan hastalarda gaz degisimini hafif olarak etkilemektedir (1).

2.5Pulmoner Emboli Klinik Siniflandirmasi

Akut PE klinik siniflandirmasi, hastane i¢i ya da 30 giinliik erken donem mortalite riskini
belirlemek, tan1 ve tedavi stratejileri olusturmak igin kullanilmaktadir. 2014ESC (European
Society of Cardiology) kilavuzuna gore simiflandirma yapilmaktadir ve yiiksek riskli PE ve
yiiksek riskli olmayan PE olarak ikiye ayrilmaktadir. Pulmoner emboli siiphesi olan
hastalarda hipotansiyon ve sok bulgular1 yoksa yiiksek riskli olmayan PE, eger hipovolemi,
sepsis ve yeni gelisen aritminin olmadig1 hipotansiyon (sistolik kan basinct <90 mmHg
veya 15 dakika boyunca sistolik kan basinct >40 mmHg diisiis) ve sok bulgular1 varsa
yiiksek riskli PE olarak siniflandirilmaktadir (1).



2.6 Pulmoner Emboli Klinik Belirti ve Bulgular

Pulmoner embolide klinik belirti ve bulgular nonspesifiktir. Bu yiizden tan1 koymak
zor olabilir. Eger klinik tabloda pulmoner emboli sliphesi varsa ileri tetkikler yapilmalidir.
Dispne, gogiis agrisi, senkop veya presenkop ve hemoptizisi olan ¢ogu hasta da pulmoner
emboli tanisi akla gelmelidir (46, 47, 48).

Arteriyel hipotansiyon ve sok nadir goriilen ancak 6nemli bir klinik prezantasyondur ve
santral PE’nin ve/veya hemodinamik instabilitenin gostergesidir (49). Bazen tamamen
asemptomatik olabilir ve bagka hastaliklar arastirilirken tesadiifen veya postmortem
otopside tani konulabilir (1).

Charles V. Pollack ve ark.’nin (2011) yaptig1 ¢alismada, hastalarin %50’sinde istirahat
sirasinda dispne , % 39’unda ploretik gogiis agrisi , %27’sinde eforla olan gdgiis agrisi ve
%?24’tinde DVT bulgusu ve diger ¢aligmalarla uyumlu olarak %5’inde senkop bildirilmistir
(47).

Gogiis agrist PE’nin sik goriilen semptomudur ve genellikle distal embolinin yol agtigi
pulmoner enfarkta bagli olarak pulmoner irritasyondan kaynaklanmaktadir (50). Santral
PE’de sag ventrikiil iskemisine bagli olarak, gogiis agrist tipik angina karakterinde
olabilmektedir. Bu nedenle akut koroner sendrom ve aort diseksiyonu ile ayirici tani
yapilmalidir. Santral PE’de akut ve siddetli dispne goriiliirken, kiiciik periferal PE’de
genellikle hafif ve gegici dispne olabilmektedir (1).

VTE i¢in predispozan faktorlerinin bilinmesi ve mevcut predispozan faktorlerin sayisi ile
artan PE olasiliginin belirlenmesinde 6nemlidir. Ancak PE tanis1 alan %30 hastada higbir
tetikleyici faktor bulunmamaktadir (51).

Kan gazi analizinde hipoksemi, akut PE’nin tipik bir bulgusu olarak kabul edilmektedir.
Fakat hastalarin %40’inda arteriyel oksijen saturasyonu (sOz) ve %Z20’sinde alveolar-
arteriyal oksijen gradienti normal olarak saptanmaktadir (52,53).

Kan gaz1 analizinde hipokapni de siklikla gdzlenmektedir. PE’de akciger grafisi
cogunlukla anormal olmasina ragmen nonspesifik bulgular gozlenmektedir ve gogiis agrisi
ve dispnenin diger nedenlerini dislamak i¢in kullanilmaktadir (54).

EKG’de V1-V4’de T dalga inversiyonu, V1°de QR paterni, SIQ3T3 paterni, inkomplet
veya komplet sag dal blogu baslica elektrokardiografi (EKG) bulgularidir ve bu bulgular
RV geriliminin gostergesidir. Genellikle ciddi PE vakalarinda goriilmektedir, ancak
hastalarin % 40’inda siniis tasikardisi tek bulgu olabilmektedir. Atriyal aritmi, genellikle

atriyal fibrilasyon akut PE ile iliskili olabilmektedir (55).



2.7 Pulmoner Emboli Klinik Olasihik Degerlendirilmesi

Pulmoner embolide birbirinden farkli semptom ve bulgular olmasindan dolayr bir¢cok
klinik karar ve tahmin yontemleri kullanilmaktadir (1). Prospektif arastirma (PIOPED-
Prospektif Investigation on Pulmonary Embolism Diagnosis) ile klinik karar verme
kurallart dogrulanmistir (56). PE siiphesi olan vakalarda siklikla Wells ve arkadaslar
tarafindan Onerilen klinik tahmin yontemi kullanilmaktadir (Tablo-1). PE siiphesi olan
hastalarin semptom, bulgu ve risk faktorlerine gore skorlamasi yapilarak klinik olarak
diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak siniflamalarini saglamaktadir. Bu yontemde; diisiik
skor aralig1 0-1, orta skor aralig1 2-6 ve yiiksek skor araligit >7 olarak belirlenmistir. Bu
skor araliklarinin belirlenmesinde kullanilan gesitli parametreler bulunmaktadir. DVT nin
klinik bulgularinin varliginda veya PE disinda alternatif tan1 bulunmamasi durumunda 3
puan; gegirilmis VTE 6ykiisii varsa, kalp hizi >100 veya 4 hafta icinde immobilizasyon
veya cerrahi mevcut ise 1,5 puan; hemoptizi veya aktif kanser varliginda 1 puan verilerek
degerlendirme yapilmaktadir (9).

Ayrica bu yontemde, 0-4 aralifinda PE ihtimalinin diisik olabilecegi, >5 ise PE
thtimalinin yiiksek oranda olabilecegi belirlenmektedir. Basitlestirilmis versiyonunda
klinik olasilik degerlendirmesi olast ve olasi olmayan olmak iizere iki seviyede
skorlanmaktadir. Ancak uygulamada Wells yonteminin ‘PE’den daha olas1 tan1 olmama’
kriterinin subjektif bir kriter oldugu i¢in gozlemciler arasinda tekrarlanabilirliginin az
olmasi gerekgesiyle bu yontem revize Cenevre yontemi ile daha basit hale getirilmistir
(57,58,59).

Revize Cenevre yonteminde; 0-3 diisiik olasilik, 4-10 orta olasilikli, 11 ve {izeri yiiksek
olasilikli  olarak degerlendirilmektedir (Tablo-2). Puanlama sekiz parametreden
olugmaktadir (60).

Her iki yontemde yeterince dogrulanmistir. Hangi yontem kullanilirsa kullanilsin diisiik
olasiliklt gruptaki hastalarin %10’unda, orta olasilikli gruptaki hastalarin %30’unda ve
yiiksek olasiliklt gruptaki hastalarin %65’inde PE tanisi dogrulanmistir. Ancak her iki
yonteminde basitlestirilmis versiyonlarinda, PE olasilig1 olmayan kategorideki hastalarin

%12’sinde PE tespit edilmistir (61).



Tablo.1 Wells Skorlama Yontemi

Orginal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Wells skoru
Gegirilmis PE veya DVT il 1
Kalp hiz1 >100/dk 15 1
Son 4 hafta igerisinde gegirilmis cerrahi veya 15 1
immobilizasyon
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
DVT’nin klinik bulgular 3 1
PE’den baska olasi alternatif baska tan1 yoksa 3 1
Klinik olasilik degerlendirmesi
3 seviyeli skor Diisiik 0-1
Orta 2-6
Yiiksek >7
2 seviyeli skor
PE olasi degil 0-4 0-1
PE olas1 >5 >2

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014

Tablo 2. Revize Geneva Skoru

Orginal Basitlestirilmis
Geneva skoru versiyon versiyon
Gegirilmis PE veya DVT 3 1
Kalp hizi ~ 75-94/ dk 3 1
>95/dk 5 2
Son 1 ayda gegirilmis cerrahi veya fraktir 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafl alt ekstremite agrisi 3 1
Alt ekstremite tek tarafli dem ve palpasyonla agri 4 1
Yas >65 1 1
Klinik olasilik degerlendirmesi
3 seviyeli skor Diisiik 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiiksek >11 >5
2 seviyeli skor PE olasi degil 0-5 0-2
PE olas1 >6 >3

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014



Kline ve ark. (2008) D-dimer’in asir1 kullanimi sonucunda PE i¢in kullanilan gereksiz
testleri azaltmak i¢in PERC (The Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) kuralini
gelistirmistir.Yas <50, kalp hizi<100/ dk, arteriyel oksijen saturasyonu >95%,hemoptizi
olmamasi, Ostrojen kullanimi olmayan, gecirilmis DVT ya da PE olmamasi, tek tarafl
bacak sisligi yoksa, son 4 haftada gecirilmis cerrahi ya da hastane yatis1 gerektiren travma
Oykiisii olmamast PERC kriterlerini olusmaktadir(Tablo-3). Bu kriterlerin higbirini
karsilamayan hastalarda PE olasiligi ¢ok disiiktiir ve ileri arastirmaya gerek
gorilmektedir(62).

Tablo 3.The Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria (PERC rule)
Yas <50
Kalp hiz1 < 100/ dk

Parmak ucu saturasyonu > 95%

Hemoptizi

Ostrojen kullanimi

Gegirilmis DVT ya da PE oykiisii

Tek tarafli bacak sisligi

Son 4 haftada gecirilmis cerrahi ya da hastane yatisi

gerektiren travma Oykiisii

Kaynak: Journal of Thrombosis and Haemostasis, 2011

Arslan ve ark.(2012) yaptig1 bir ¢alismada bu ii¢ skorlama yontemi karsilastirilmis ve acil
serviste Cenevre, Kline skorlama yontemlerine gére Wells skorlama yonteminin daha
kullanisli oldugu tespit edilmistir. Yine skorlama yontemlerinin PE tanisinda ve ayirici
tanisinda gereksiz ileri arastirma yapilmasimi ortadan kaldirmak i¢in 6nemli oldugu

vurgulanmaktadir (63).

2.8 Pulmoner Emboli Laboratuar Testleri ve Goriintiileme Yontemleri

Pulmoner emboli, tanisinda en 6nemli basamak hastaliktan stiphelenmektir ancak risk
faktorlerinin sorgulanmasi ve belirlenmesi gerekmektedir. Ayrica diger tanilarin
dislanmas1  i¢in  gerekmektedir. Klinik degerlendirme i¢in akciger grafisi,
elektrokardiyografi (EKG),arter kan gazi ve biyokimyasal tetkikler yapilmaktadir. Bu
tetkikler kesin tani icin yeterli olmamakla birlikte 6zellikler diger nedenlerin diglanmasi

i¢in kullanilmaktadir (2).



2.8.1 Akciger Grafisi

Pulmoner emboli tanis1 almis hastalarin % 20-40’1nda akciger grafisi normaldir. Akciger
grafilerinde; kardiyomegali, subsegmental atelektazi, plevral sivi, diafragma yiikselmesi,
pulmoner arterde genisleme sag ventrikiil belirginlesmesi gibi bulgular saptanabilir ancak
pulmoner emboliye 6zgiin degildir. %5 vakada genellikle komplet arter obstriiksiyonuna
bagli bir alan-lokal damarlanma azalis1 (westermark isareti) veplevral tabanli opasite—

pulmoner enfarkt gostergesi (hampton horgiicii) goriilebilmektedir (8).

2.8.2 Elektrokardiyografi (EKG)

PE olgularinin ¢ogunda EKG bulgular1 genellikle normaldir. Pulmoner emboli vakalarinda
goriilen en sik degisiklik siniis tasikardisi olmakla birlikte, akut kor pulmonale paterni
(S1Q3T3), DIII ve aVF ‘de Q dalgasi, sag aks sapmasi ve sag ventrikiil yiiklenmesi ve sag
ventrikiil iskemisine ait EKG bulgular1 olabilmektedir (3).

2.8.3 Arter Kan Gazi

PE tanisinda, Arter kan gazi (AKG) ve pulse oksimetre ile satlirasyon 6l¢timlerinin sinirli
bir yeri bulunmaktadir. Pulmoner emboli tanili hastalarin ¢ogunda hipoksemi, hipokapni ve
solunumsal alkaloz saptanmaktadir. Alveolo-arteriyel oksijen gradienti artabilmektedir
ancak vakalarin %20’sinde AKG ve gradient normal olabilmektedir.(3)

Jeffrey A Kline ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada (2003) oda havasinda bakilan
pulse oksimetrede, oksijen saturasyonu %95’in {lizerinde olan vakalarda, % 95’in altinda

olanlara gore mortalitenin daha diigiik oldugu gosterilmistir (7).

2.8.4 D-Dimer

D-Dimer, ¢apraz baglh fibrinin spesifik yikim iiriiniidiir (64). Birgok D-Dimer 6l¢im
yontemi gelistirilmistir ve en stk ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ve lateks
agliitinasyon yontemi kullanilmaktadir (64,65). D-Dimer seviyesi, akut tromboz
durumlarinda, koagiilasyon ve fibrinolizin ayni anda aktiflesmesi nedeniyle plazmada
yiikselmektedir. D-Dimer testinin negatif prediktif degeri yiiksektir ve normal D-Dimer
seviyelerinde akut PE ve DVT goriilmesi olasi degildir (1). Diger taraftan kanser,

enflamasyon, kanama, travma, cerrahi, miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olaylar
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gibi ¢ok ¢esitli durumlarda fibrin tiretilmektedir. Bu yiizden yiiksek D-Dimer seviyesinin
pozitif prediktif degeri disiiktiir ve PE tanisini1 dogrulamak i¢in kullanilmamaktadir (66).
PE olasilig1 diisiik ve orta olan hastalarda PE’nin dislanmasi i¢in kullanilmaktadir.

Acil serviste, klinik siiphesi olan hastalarin yaklasik %30’unda negatif D-Dimer testi ile
daha fazla test yapmadan PE dislanmaktadir (1).

D-Dimer 6zgiilliigii yasla birlikte giderek azalmaktadir ve 80 yasindan sonra yaklasik
olarak %10 azalma goriilmektedir (67). Son galismalar D-dimer testinin performansini
arttirmak i¢in 50 yas lizerindeki hastalara yasa gore cut-off kullanilmasini 6énermektedir
(68,69).Son meta-analizlere gore, yasa gore diizeltilmis cut-off degerinin (50 yas lzeri
hastalar i¢in yasx10 pg/l ) hesaplanmasi halinde spesifitesinin %34-46 arttigi ve

sensitivitesinin %97’sinin iizerinde oldugu gosterilmistir (70).

2.8.5 Laktat

Plazma laktat diizeyi doku oksijen ihtiyacinin ciddiyetinin gostergesi olup, arter kan
gazinda Ol¢iilen kolay ve hizli uygulanabilen bir tetkiktir. Normal kan basincinin
mevcudiyetinde bile doku hipoperfiizyonunu yansitabilen oksidatif kapasitenin belirtecidir.
Oksidatif kapasite azaldiginda laktat seviyesi artmaktadir (71). Hemodinamik bozukluk
gelismeden Once drnegin sepsis gibi durumlarda plazma laktat seviyesi yiikselmektedir ve
komplikasyon gelisme riski olan hastalarda 1yi bir prognostik belirtec olarak
kullanilabilmektedir.

Vanni ve ark.’nin (2011) yaptig1 bir ¢alismada, bagvuru aninda hipotansiyon ya da RV
yetmezliginden bagimsiz olarak, akut pulmoner emboli tanili hastalarda plazma laktat

diizeyinin 2 mmol/L’den yiiksek olmasinin mortalite ile iligkili oldugu saptanmstir (72).

2.8.6 Kardiyak Troponinler

Troponin T ve troponin | kardiyak kaslara spesifik enzimlerdir ve PE olgularinda
yiikselebilir ancak 0zgilin degildir. PE’de sag kalp yetmezligi sonucunda gelisen sag
ventrikiil dilatasyonu ve sag ventrikiil oksijen ihtiyacinin artmasi sonucunda sag koroner
dolasimi1 azalir ve mikroinfarktiisler olusabilmektedir. Bunun sonucunda da kardiyak
troponin salinimi artmaktadir (2) .

Becattini ve ark.’nin (2007) yaptig1 bir ¢aligmada troponin T ve troponin I seviyelerindeki

artisin kisa donem mortalite riskinin ve PE nedenli 6liim oranlarinin korele oldugu

11



gosterilmistir (73).Artmis troponin diizeyleri PE ile baglantili oldugu ve kotii prognoz
gostergesi oldugu bulunmustur (74).

2.8.7 Beyin Natriiiretik Peptid

Beyin natritiretik peptid (BNP), ventrikiil hiicrelerinden salgilanmaktadir ve sag ventrikiil
kas liflerinde gerilme ve hipoksemi oldugunda salgilanan BNP miktar1 artmaktadir. BNP
yiiksekliginin erken mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ancak sepsis, KOAH

alevlenmesi, akut bobrek yetmezligi ve travma gibi durumlarda da yiikselmektedir (2).

2.8.8 Akciger Sintigrafisi

Yiiksek ¢oziiniirliiklii multi dedektor bilgisayarli tomografi(MDBT )kullanilmadan 6nce PE
stiphesinde ¢ok yaygin olarak kullanilan akciger sintigrafisi artik klinik olasiliginin yiiksek
oldugu, ancak BT anjiografi ile tan1 saglanamadigi durumlarda, kontrast madde allerjisi
Oykiisii olan, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda veya gebelerde alternatif bir tani
yontemidir (1). Giivenli ve daha az alerjik reaksiyona neden olmaktadir (2). Sintigrafi
teknesyum (Tc)-99 isaretli makroagregat albiimin molekiillerinin intraven6z enjeksiyonu
sonrasinda akciger perflizyonunun doku diizeyinde degerlendirilmesi prensibine
dayanmaktadir.Tikanma olan yerlerdeki pulmoner kapilerlere bu parcaciklar
ulasamayacagindan sintigrafide bu alanlar patolojik olarak goriintiilenecektir. Ventilasyon
sintigrafisi ksenon (Xe)-133 gazi, Tc-99m isaretli aerosollar ya da Tc-99m isaretli karbon
parcaciklart (Technegas) ile yapilmaktadir. Ventilasyon sintigrafisinin (V/Q) yapilmasinin
nedeni ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugunu belirlenmesidir. PE’de ventilasyonun
perfiizyonu azalmis bolgelerde normal olmasi beklenmektedir (76,77).

Normal sintigrafi ile PE’nin dislandig1 ¢alismalarda, hastalarda 3 aylik VTE riski %]1’in
altinda bulunmasina ragmen, PE siiphesi olan hastalarin % 20’ sinin sintigrafisinin normal
oldugu bilinmektedir. Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisi, yliksek ve orta klinik olasilikli PE
hastalarda genellikle tan1 koydurucudur (2). Bununla birlikte 6nceden gecirilmis PE
Oykiisii varsa, diisiik klinik olasilik mevcut ise ek tetkikler onerilmektedir (78,81). Buna
karsilik acil servislerde PE siiphesi olan hastalarda V/Q sintigrafisi ile %30-50 arasinda
tan1 saglanmaktadir (78,81,82).

Anderson DR ve ark.’nin (2007) yaptig1 bir prospektif klinik ¢alismada, normal perfiizyon
sintigrafisi olan hastalarda antikoagiilan tedavinin verilmemesinin giivenli oldugunu ileri

siriilmiistiir. Son zamanlarda V/Q taramayla BT karsilastirmas1 yapilan randomize
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calismalarda bu dogrulanmistir (78). Son POIPED II ¢alismasi da PE tanisin1 koymak i¢in
yiikksek klinik olasilikli hastalarda V/Q sintigrafisinin etkinligini ve normal perfiizyon
sintigrafisinin PE tanisim1 disladigini dogrulamaktadir (79). Ancak normal perfiizyon
sintigrafisi sadece normal akciger grafisi olan hastalarda kabul edilebilmektedir (80).

MDBT anjiografi ile karsilagtirlldiginda V/Q sintigrafisinin segmental ve subsegmental
embolileri tanimada etkinligi daha diisliktiir. Pulmoner vaskiiler yapilarda parsiyel
okliiyona neden olan embolilerde kan akimi devam ettigi i¢in sintigrafide saptanmasi

miimkiin olmayabilmektedir (80).

2.8.9 Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiografi yillardir PE tanisinda veya diglanmasinda kullanilan altin standart
tetkik olmasina ragmen, artik ayni tanisal dogruluga sahip, daha az invaziv BT anjiografi
tercih edilmektedir (83). Pulmoner anjiografi siklikla akut PE tedavisinde perkiitan
katetere rehberlik etmesi icin kullanilmaktadir (1). Digital substraksiyon anjiografisi
(DSA) ile goriintiisii kalitesi artmistir (84). DSA, konvensiyonel anjiografiye gore daha az
kontrast madde gerektirmektedir ve nefesini tutabilen hastalarda periferik pulmoner
damarlarda daha miikemmel goriintii kalitesi saglamakla birlikte; kalp hareketlerine bagh
artefarktlar nedeniyle ana pulmoner arter goriintiilemesi i¢in daha az kullamighdir (1).
Pulmoner anjiografide akut PE tanisi, ya dolma defekti olarak ya da pulmoner arter dalinda
kesilme defekti olarak iki sekilde trombiis lehine dogrudan kanit olusturmaktadir (84).
DSA ile subsegmenter arterler i¢indeki 1-2 mm kadar kiiciik trombiisler
goriintiilenebilmesine ragmen gozlemciler arasinda 6nemli degiskenlik s6z konusudur
(85,86).

PE’nin dolayli belirtileri arasinda kontrastin yavas akimi, bolgesel hipoperfiizyon ve
pulmoner vendz akimim gecikmesi ya da azalmasi yer almaktadir, ancak bunlarin
gecerliligi  degerlendirilmedigi igin, higbiri tanisal degildir. Limen obstriiksiyonun
derecesini belirlemek i¢in Miller skoru kullanilabilmektedir (87).

BT pulmoner anjiyografinin gelistirilmesiyle pulmoner anjiografinin invazif ve riskli

oldugu i¢in tani islemi olarak artik nadiren tek basina kullanilmaktadir (88).

2.8.10 Ekokardiyografi

Akut PE ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilebilen sag ventrikiil (RV) basmcinin

artmasina ve disfonksiyonuna yol acabilmektedir. RV’nin kendine 0zgli geometrisi
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nedeniyle, RV boyutu ve fonksiyonuyla ilgili hizli ve giivenilir bilgi saglayan higbir
bireysel ekokardiyografik parametre bulunmaktadir. Bu nedenle PE tanisi i¢in kullanilacak
ekokardiyografik kriterler ile ilgili calismalar arasinda farklilik bulunmaktadir. %40-50
arasinda bildirilen negatif prediktif deger nedeniyle negatif EKO sonucuyla emboli tanisi
dislanmamaktadir (89,90,91). Bununla birlikte sag ventrikiil yiiklenme ve islev bozuklugu,
akut PE olmadan da, eslik eden kardiyak veya respiratuar hastaliklara bagli olarak
goriilebilmektedir (92). PE tanili hastalarin en az %25’inde RV dilatasyonu bulunmaktadir
ve hastaligin risk siiflandirmasi i¢in faydalidir.RV ejeksiyon paterninin bozulmasi (60-60
isareti) veya RV serbest duvarmin apekse gore kontraktilitesinin azalmast (McConnell
isareti) gibi ekokardiyografi bulgularinin, es zamanl kardiyorespiratuar hastalik varliginda
bile, PE tanisi igin yiiksek pozitif prediktif degere sahip oldugu rapor edilmistir (93).Ek
olarak ekokardiyografide McConnel bulgusunu taklit edebilen RV enfarktiisiine bagli RV
serbest duvar hipokinezi veya akinezisi olan hastalarin, akut PE tanisin1 almasini 6nlemek
i¢in, eszamanl olarak basing asir1 yiiklenmesine ait ekokardiyografi bulgularinin da olmasi
gerekmektedir (94).

Ekokardiyografik inceleme PE siiphesi olan ancak hemodinamik olarak stabil olan ve
normotansif olan hastalarda tani c¢alismalarinin bir pargasi olarak kullanilmasi tavsiye
edilmemektedir (89). Yiiksek riskli PE siiphesi tasiyan hastalarda, sok ya da hipotansiyonla
basvuran, RV asir1 yiiklenmesi ya da islev bozuklugu ile ilgili ekokardiyografi bulgularinin
bulunmamasi, pratikte hemodinamik dengesizlik nedeni olarak PE’nin diglanmasini saglar.
Ayrica ekokardiyografi; kalp tamponad, aort diseksiyonu, akut valvuler disfonksiyon, sol
ventrikiil disfonksiyonu ya da hipovolemiyi tespit ederek sok ayirici tanisinda yardimci
olabilmektedir.Diger taraftan hemodinamik agidan tehlikeli ve acil BT anjiografi
uygulanamayan PE siiphesi olan hastalarda RV basinci asiri yiiklenmesi ya da islev
bozuklugunun kesin olmayan bulgulari, PE tanisinayaklastirmaktadir ve PE’ye yonelik acil
reperfiizyon tedavisini hakli ¢ikarmaktadir (95).

Akut PE’li hastalarin % 4’linden daha azinda transtorasik veya transézofageal
ekokardiyografi ile mobil sagkalp trombiisleri saptanabilmekle birlikte, bu oran yogun
bakim {iinitelerinde %18’ bulmaktadir (95-98). Mobil sag kalp trombiisii PE tanisim
dogrulamakla birlikte RV disfonkisyonu ve yiiksek erken mortalite ile iligkilidir (98-100).

14



2.8.11 Manyetik Rezonans Anjiografi

Son zamanlarda manyetik rezonas anjiografi (MRA) ile ilgili ¢aligma sayis1 artmakla
birlikte, bu ¢alisma sonuglarina gére MRA, PE’de kullanim i¢in yetersizdir ve heniiz klinik

uygulama i¢in hazir degildir (101,102).

2.8.12 Bilgisayarh Tomografi -Pulmoner Anjiografi

Bilgisayarli tomografideki teknolojik gelismeler nedeniyle, Pulmoner emboli tanisinda
pulmoner BT anjiografinin rolii artmaktadir. Bir¢ok merkezde, artmig D-Dimer diizeyi
saptanan hastalarda ikinci sirada yapilan tetkik olmasina ragmen, yiiksek klinik olasilikli
hastalarda ilk tetkik olarak kullanilmaktadir. Yiiksek c¢oOziiniirliikli multi dedektor
bilgisayarli tomografi (MDBT) ile pulmoner emboli siiphesi olan vakalarda, en az
segmental seviyeye kadar olan pulmoner vaskiiler yapilarin goriintiilemesi yapilmaktadir
(103,104). Ayrica vaskiiler yapilarla birlikte mediastinal yapilari, akciger parankimi, plevra
ve goglis duvarindaki patolojileri de gostermektedir (105).

Cok merkezli, prospektif yapilan PIOPED II (Prospektif Investigation of Pulmonary
Embolism Diagnosis) (2005) calismasina gére, MDBT nin duyarliligi % 83 6zgilliigii %
96 olarak saptanmistir. Ayrica PIOPED II’de, MDBT nin prediktif degerlerinin klinik
olasiliga etkisi vurgulanmaktadir. Wells skoru ile degerlendirilen hastalarda negatif BT nin
negatif prediktif degeri, diisiikk klinik olasilikli PE’de % 96 iken, orta klinik olasilikli
olanlarda % 89, yiiksek klinik olasilikli olanlarda % 60 olarak saptanmistir. Bunun aksine
pozitif BT nin pozitif prediktif degeri, orta ve yiiksek klinik olasilikli hastalarda % 92-96
oraninda saptanirken, diisiik klinik olasilikli hastalarda %58 gibi ¢ok diisiik degerler
saptanmistir. Bu nedenle hastalar degerlendirilirken klinik olasilik ve MDBT arasindaki
uyumsuzluk halinde dikkatli olunmalidir (1,106).

Carrier ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada (2010) MDBT ile yapilan metaanalizde
trombiis saptanmayan hastalarda 3 ay sonunda VTE siklig1 %1,2 ve 6liimciil PE siklig1 0,6
olarak bulunmustur (107).

Sonug¢ olarak PE klinik olasiligi yiiksek olmayan hastalarda negatif MDBT pulmoner
emboli tanisim1 diglamak i¢in yeterli bulunmasina ragmen, yiiksek klinik olasilikli
hastalarda BT negatif olmasi halinde bile ileri aragtirma gerekliligi hala tartismalidir.
Bununla birlikte klinik siiphesi olmayan ancak tiim toraks BT incelemelerinde tesadiifen
saptanan PE vakasi %1-2 oranindadir. Bu vakalar genellikle kanser hastalar1 olmasina

ragmen, paroksismal atriyal fibrilasyon veya kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon 6ykiisii
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olanlar olusturmaktadir (108-109). Bu hastalarin tedavisiyle ile ilgili net bir veri
bulunmamasina ragmen bazi yazarlar bu hastalarin antikoagiilanlar ile proflaktik tedavisini

onermektedirler (111).

2.9 Pulmoner Emboli Tam Stratejileri

Pulmoner Emboli klinik siiphesi olan hastalarda tanisal ¢alismalarin sonuglarinda PE’nin
dogrulanma prevalansinin, hastalik stiphesinin yiiksek oldugu gruplarda %10-35 araliginda
oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle klinik degerlendirme, D-Dimer 6l¢limii ve goriintiileme
teknikleri gibi ¢esitli kombinasyonlar1 igeren Onerilmis ve onaylanmistan1 algoritmalari
kullanilmaktadir (112). Ancak tanisal stratejilerin uygulanmamasit ve antikoagiilan
tedavinin zamaninda baglanilmamasi durumunda VTE ataklarinda ve ani kardiyak
6liimlerin sayisinda takip eden 3 aylik donemde 6nemli oranda artislara neden olmaktadir.
2014 yilinda yeni ¢alismalar neticesinde ESC PE kilavuzu giincellenmistir (113,114,115).
Sok veya hipotansiyonla birlikte yiiksek klinik PE siiphesi, hayati tehdit eden bir
durumdur. Ayrica sok ya da hipotansiyonla basvuran hastalar ayr1 bir klinik sorun teskil
eder ve ayrici tanisinda akut kapak disfonksiyonu, tamponad, akut koroner sendrom (AKS)
ve aort diseksiyonu diigiiniilmelidir. Bu durumda en yararli ve ilk yapilmasi gereken test
akut PE’nin hemodinamik dekomopanzasyonu nedeniyle olan RV disfonksiyonun ve akut
pulmoner hipertansiyonun yatak basi transtorasik ekokardiografi ile gosterilmesidir (116).
RV disfonksiyonu EKO ile gosterilmesi durumunda unstabil hastada daha fazla kanit
aranmadan reperfiizyon tedavisine baglanmalidir (1). Yatak bas1 goriintiileme teknikleri
varsa pulmoner arter ve dallarinda olan trombiisii goriintiilemek icin transdzofageal
ekokardiografi veya proksimal DVT’yi gorintilemek i¢in kompresyon vendz
ultrasonografi yapilabilir. Hasta destekleyici tedavi ile stabilize edilir edilmez BT
anjiografi ile tan1 kesinlestirilmelidir (117,118).

Sok veya hipotansiyonun olmadigi siipheli PE vakalarda; PBTA ilk basamak tetkik
olmamalidir. Acil servise bagvuran hastalarda ilk basamak klinik olasilik degerlendirme ile
birlikte D-Dimer 6l¢iimii olmalidir. Hastalarin yaklasik %30’unda PE ekarte edilmektedir
ve 3 aylik tromboemboli riski %1 oranindadir (1). Yiiksek klinik olasilikli hastalarda
negatif prediktif degeri diisiik olmasi nedeniyle D-Dimer Ol¢iilmesi Onerilmemektedir.
Bircok merkezde PBTA yiiksek klinik olasilig1 olan hastalarda ilk basamak ve yiiksek D-
Dimer seviyesi olan hastalarda ikinci basamak tetkiktir. PBTA de pulmoner arter

dallarinda ve segmental diizeyde pihtinin gosterilmesi PE i¢in tanisaldir (1).
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2.10 Prognostik Degerlendirme Stratejileri

Akut PE hastalarinda, hastanede veya 30 giinlik donemde erken sonuglarin
belirlenmesinde prognostik degerlendirme stratejileri kullanilmaktadir. Hastalarin ayaktan
m1 yoksa yatarak mi tedavi edilecegine karar verilmesini kolaylagtirmak igin
gelistirilmistir. Gelistirilen stratejilerde PE bagh risk, hastanin klinik durumu ve eslik eden
hastaliklar g6z oniine alinarak yapilmistir. Klinik siiphe asamasinda hipotansiyon ve sokun
oldugu unstabil hastalar yiiksek riskli hastalar olarak degerlendirilmelidir. Gerekli tetkikler
ile PE tanis1 konulduktan sonra reperfiizyon tedavisi baglanmalidir (1).

Sok ve hipotansiyon olmayan hastalarda olumsuz erken sonlanim riski yiiksek
olmadigindan PE tanis1 konulduktan sonra ayrintili risk siniflamasi ile birlikte hastanede
yatis sliresi ve tedavi stratejileri planlanmalidir. Bu hastalarda risk degerlendirilmesinde
PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) ve sPESI (simplified Pulmonary Embolism
Severity Index) gibi dogrulanmis klinik prognostik puanlamalar kullanilabilmektedir (1).
PESI, Aujesky ve ark. (2005) tarafindan gelistirilmis ve gegerliligi onaylanmigtir. Oykii ve
fizik muayeden olusan 11 klinik parametre ile olumsuz tibbi sonu¢ ve artan mortalite
riskini belirleyen 5 risk siniflamasindan olusmaktadir (119). 11 parametre; iki demografik
ozellik ( yas, erkek cinsiyet), li¢ eslik eden hastalik (kanser, kalp yetmezligi, kronik akciger
hastaligi), alt1 klinik bulgudan ( nabiz >110/dk, SKB <100 mmHg, solunum hiz1 >30/dk,
viicut sicakligr < 36, oksijen saturasyonu <90 ve mental durum) olusmaktadir. Her bir
parametre puanlandirilmistir. Risk siniflamasinda, her risk grubu i¢in 30 giinlik mortalite
hesaplanmis ve sinif I ¢cok diisiik risk ( 65 puan<), sinif II diisiik risk (66-85), sinif III orta
risk (86-105), siif IV yiiksek risk (106-125), simif V ¢ok yiiksek risk (125>) olarak
belirtilmistir. 30 giinliik mortalite riskinin ciddiyetini belirleyen bagimsiz parametreler ve

puanlar1 asagidaki tabloda gosterilmistir (1).
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Tablo 4.PESI Risk Ciddiyetini Belirleyen Bagimsiz Parametreler

PESI SPESI
Parametre Puan Puan
Yas Hastanin yas1 1 puan (80 yas >)
Cinsiyet (erkek) 10 puan -
Kanser oyKkiisii 30 puan 1 puan
Kalp yetmezligi 10 puan
Kronik AC hastahg: 10 puan £ [P
Nabiz >110 / dk 20 puan 1 puan
Sistolik kan basinci < 100 mmHg | 30 puan 1 puan
Solunum sayis1 > 30/ dk 20 puan -
Viicut sicakhig1 < 36° C 20 puan -
Mental durum degisikligi 60 puan <
Arteryel O2 saturasyonu < %90 20 puan 1 puan

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014

Akut PE tanis1 alan hastalarda, PESI’nin uygulanmasinin pratik olmamasi sebebiyle,
Jimenez D ve ark.(2010) tarafindan basitlestirilmis PESI (sPESI) yontemi gelistirmistir.
sPESI de her bir parametre i¢in 1 puan verilmektedir. Bu yontemde kullanilan
parametreler; yas 80 iistii, kanser Oykiisii, kronik kardiopulmoner hastalik, nabiz >110/dk,
SKB<100 mmHg ve arteriyal O2 saturasyonu < %90’dir. Kullanilan parametrelerin
puanlamasi sonucunda; 0 (sifir) puan hesaplandiginda mortalite icin diisiik risk, 1 ve iizeri
hesaplandiginda ise mortalite i¢in yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir. sPESI ve
orijinal PESI’nin 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede benzer prognostik degere sahip oldugu
gosterilmistir (120).

PE’li hastalarda PESI sinif 1 veya II (sPESI 0) ile gosterilen diistik riskli grupta erken
olumsuz sonuglar azdir. sPESI, 0 olan hastalarda 30 giinlik mortalite riski %1°dir
(120,121). Diger taraftan 30 giinliik mortalite oran1 PESI sinif V olan hastalarda %24,5 ve
SPESI >1 olan hastalarda ise % 10,9 olarak bulunmustur (119). Bu yiizden PESI Sinif 2111

ve sPESI I >1 normotansif hastalarin orta risk grubu olusturdugu kabul edilmektedir. Bu
kategoride ayrica risk degerlendirmesinde PE kaynakli akut basing yiiklenmesine yanit
olarak olusan RV durumu dikkate alinmalidir. Hem RV disfonksiyonu (ekokardiyografi/
BT anjiografi) hemde dolasimda yiikselen kardiyak enzim seviyeleri (pozitif kardiyak
troponin testi) bulunan hastalar orta-yiiksek risk kategorisinde siniflandirilmasi

gerekmektedir. Bu kategorideki hastalar yakindan takip edilmeli ve reperfiizyon
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tedavisinin baglanmasi gerekmektedir (1,122). Diger taraftan RV, EKO ve BT anjiografide
normal ve/veya normal kardiak enzim seviyesi bulunan hastalar orta-diisik risk
grubundadir. Yine PESI sinif I —I1 veya sPESI 0 olan hastalarda kardiyak enzim yiiksekligi
veya RV disfonksiyon bulgulari olmasi durumunda orta-diisiik risk kategorisinde
siiflandirilabilmektedir.

PE hastalarinda erken mortalite riskine gore siniflandirma ve prognostik degerlendirme

i¢cin Oneriler asagidaki tablolarda gosterilmistir.

Tablo 5. PE Hastalarinda Erken Mortalite Riskine Gore Siiflandirma

Risk parametreleri ve skorlari
Sok veya PESI simif 111-V RV Kardiyak enzim
Erken mortalite riski | pipotansiyon | veya sPESI>1 | disfonksiyonu sonuglar
bulgular:
Yiiksek + + + +
Orta-yiiksek = + Her ikiside +
Orta Orta-diisiik - o ikisinden biri / hicbiri -
Diisiik - - Istege bagh degerlendirilmesi;
Her ikiside -

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014

Tablo 6.Prognostik Degerlendirme igin Oneriler

Oneriler Simif Diizey

stipheli veya dogrulanmig PE ilk risk siniflamasi -sok veya kalict
hipotansiyon varligina gore -erken 6liim riski yiiksek olan hastalarin I B

belirlenmesi i¢in tavsiye edilir.

Yiiksek riskli olmayan hastalara, orta ve diisiik riskli PE ayiriminda
PESI ve sPESI gibi dogrulanmis klinik risk skorlar1 kullanilmasi g6z Ila B

oniinde bulundurulmalidir.

Orta riskli hastalarda, eko veya BT anjiografi ile sag ventrikil ve

laboratuar markerlari ile kardiak hasarin degerlendirmesi ile ayrintili Ia B

risk siniflamasi diistiniilmelidir.

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014
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2.11 Pulmoner Embolide Tedavi Yontemleri
2.11.1 Hemodinamik ve Respiratuar Destek

Yiiksek riskli PE hastalarinda diisiik sistemik outputla sonuglanan akut RV yetmezligi
onde gelen 6liim nedeni olmasindan dolay1 PE ve RV yetmezligi olan hastalarda destek
tedavi hayati onem tagimaktadir (123).

Deneysel caligmalar, agresif hacim genislemesinin hi¢bir yararinin olmadigini, hatta
refleks mekanizmalarla kasilmay1 deprese ederek veya gereginden fazla esnemesine neden
olarak RV fonksiyonunun daha da kétiilestirdigini gostermektedir (123). Diger taraftan
thmli sivi (500ml) yiiklemesi, diigiik kardiak indeks ve normal kan basunci olan PE
hastalarinda kardiak indekste artmaya yardimci olabilmektedir (124).

Vazopresorlerin kullanimi, farmakolojik, cerrahi ya da girisimsel reperfiizyon tedavisi ile
paralel veya beklerken ¢ogu zaman gereklidir. Norepinefrin sistemik kan basincini artisi ve
periferik vaskiiler alfa reseptor stimiilasyonu ile RV koroner perfiizyonunu artiriken, direk
pozitif inotropik etki yoluyla daRV fonksiyonunu iyilestirmektedir, kullanimi hipotansif
hastalarla siirlandirilmalidir (125). Diisiik kardiak indeks ve normal kan basinci olan PE’li
hastalarda dopamin ve /veya dobutamin kullanilmasi diisiiniilebilir, bununla birlikte
fizyolojik degerlerin iizerinde kardiak indeksi yiikselterek ventilasyon-perflizyon
uyumsuzlugunu siddetlendirebilir (125). Vazodilatorler, pulmoner arter basincini ve
pulmoner vaskiiler direnci azaltmaktadir, ancak bu ilaglarin sistemik uygulanmasi ve
pulmoner vaskiiler sistem i¢in 6zgiillii§ii olmamas1 probleme neden olmaktadir (126).
Kiigtik klinik calismalardan elde edilen verilere gore, nitrik oksit inhalasyonunun PE’li
hastalarda hemodinamik durumu ve gaz aligverisini arttirabildigi gosterilmistir (126,127).
On veriler, Levosimendamin pulmoner arter vazodilatasyonuyla birlikte RV
kontraktilitesini arttirarak pulmoner arter basincini azalttigin1 géstermektedir (128).
Pulmoner Emboli hastalarinda, hipoksemi ve hipokapni ile sik karsilasilmasina ragmen,
birgok durumda orta siddette bulunmaktadir. Hipoksemi genellikle oksijen destegi ile geri
cevrilebilir. Mekanik ventilasyon gerektigi zaman, hemodinamik olumsuz etkilerini
sinirlamak igin &nlemler alimmahidir. Ozellikle mekanik ventilasyon tarafindan uyarilan
pozitif intratorasik basing vendz doniisii azaltir ve masif PE olan hastalarda RV yetmezligi
daha da kétiilesebilmektedir. Dolayisiyla Pozitif Ekspiryum Sonu Basing (PEEP) dikkatli
ayarlanmalidir ve inspirasyon sonu basinci, 30 cmH20, tutmak i¢in diigiik tidal hacim

(yaklasik 6 ml/kg ) kullanilmalidir (1).
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2.11.2 Antikoagiilasyon

Akut PE hastalarinda hem erken Oliim ve tekrarlayan semptomlar hem de o&liimciil
VTE’nin Onlenmesi amaciyla antikoagulasyon onerilmektedir. Antikoagiilan tedavinin
standart siiresi en az 3 ay olmalidir, ancak bazi durumlarda tedavi siiresi uzatilabilir veya
stiresiz kullanilabilir. S6z konusu dénemde akut faz tedavisi ilk 5-10 giin i¢inde parenteral
antikoagiilasyon uygulamasindan olugmaktadir. Bununla birlikte parenteral tedavi devam
ederken vitamin K antagonisti (VKA) baslanabilecegi gibi alternatif olarak Dabigatran
veya Edoksaban gibi yeni oral antikoagiilanlar kullanilabilmektedir. Rivoksaban veya
apiksaban verilirse parenteral tedavi ile birlikte ya da 1-2 giin verildikten sonra

baslanmalidir (1).

2.11.2.1 Parenteral antikogulasyon

Parenteral antikoagiilasyon orta ve yiiksek klinik olasilikli PE hastalarinda tanisal testlerin
sonuclarint beklerken baslanmalidir. Fraksiyone olmayan heparin (UHF), diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH) veya fondaparinuks gibi parenteral antikoagiilanlar tedavide
kullanilmaktadir.

PE baslangic antikoagiilasyonunda, major kanama riski ve heparinin indiikledigi
trombositopeni (HIT) riski diisiik oldugundan DMAH ve fondaparinuks, UHF’ye gore
daha cok tercih edilmektedir (129-132). Diger taraftan UFH primer reperfiizyon diisiiniilen
hastalarin  yan1 sira ciddi bobrek yetmezligi ve ciddi obezitesi olan hastalarda
onerilmektedir (133).

UFH, yarilanma 0mrii doza bagli olarak 30 dk-3 saat arasinda degismektedir ve intravendz
(IV) veya subcutan (s.c) enjeksiyon yoluyla uygulanmaktadir. Etkinligi aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) ile izlenebilmesi ve protamin ile etkileri geri dondiirebilmesi
nedeniyle yliksek riskli hastalarda daha avantajlidir. PE hastalarinda trombolitik tedavi
sonrasinda veya embolektomi uygulanacak hastalarda heparin ile IV inflizyon tedavisi
tercih edilmelidir (2).

Heparin baglangigta yiikleme dozu olarak 80 IU/kg IV bolus uygulanir ve sonrasinda 18
IU/kg/sa veya 1300 IU/sa inflizyona gecilmektedir (134). aPTT ile yakindan izlenmelidir
ve hastanin bazal aPTT degerinin veya normal aPTT degerinin (25-35 sn) 1,5 kati
olmalidir (135). Subcutan heparin uygulamasinda aPTT takibine gerek yoktur ve 333
IU/kg s.c yikleme dozundan sonra giinde iki defa 250 IU/kg s.c dozunda devam
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edilmektedir. Tedaviye ilk 24 saat i¢inde varfarin eklenmelidir ve INR degeri 2,0-3,0
oldugunda heparin kesilmelidir (136).

Heparinin en sik yan etkisi kanama olmakla birlikte major kanama komplikasyonu %0,2
arasindadir (137). Ancak son bir ay icinde ameliyat Oykiisii, kronik bobrek yetmezligi,
karaciger hastaligi, ciddi trombositopeni (50.000/mm®), uzamis aPTT ve birlikte
antiagregan tedavi alanlarda kanama riski yiiksektir. Heparin direnci, heparine bagl
trombositopeni, deri dokiintiileri, osteoporoz, hiperkalemi ve hipersensivite reaksiyonlari
diger yan etkileridir (2).

Akut PE’de kullanilan DMAH'ler; Enoksaparin (1,0 mg/kg giinde 2 kez veya 1,5 mg/kg®
giinde 1 kez), Tinzaparin (175 U/kg, giinde 1 kez), Dalteparin (100 [U/kggiinde 2 kez veya
200 IU/kggiinde 1 kez), Nadroparin, Fondaparinuks ( 50 kg altina 5 mg, 50-100 kg arasina
7,5 mg, 100 kg iizerine 10 mg /giinde 1 kez)’dir (2).

DMAH kullanilirken rutin takibe gerek olmamakla birlikte gebelikte anti-faktor Xa
aktivitesi ile periyodik takip yapilabilmektedir (138). Anti-faktor Xa aktivitesi pik degeri
son enjeksiyondan 4 saat sonra 6l¢iim yapildiginda elde edilmektedir ve hedef deger gilinde
2 kez uygulama i¢in 0,6-1,0 U/ml, giinde 1 kez uygulama i¢in 1.0-2.0 U/ml’dir (139).
Fondaparinuks, selektif ve sentetik faktor Xa inhibitoriidiir. Yarilanma omri 15-20 saattir.
Agirliga gore ayarlanmis dozlar ile giinde bir kez subcutan enjesiyon yapilmaktadir ve
izlem gerekmemektedir. UFH ile benzer kanama oranlarina sahip olmakla birlikte, ciddi
bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir. Bu nedenle kreatinin klirensi 30-50
ml/dk olan hastalarda viicutta birikime neden olmasi ve artmis kanama riski nedeniyle doz
%350 azaltilmalidir (140).

2.11.2.2 Vitamin K antagonistleri

Vitamin K antagonistleri, oral antikoagiilan olarak 50 yildan uzun siiredir altin standart
olarak kullanilmaktadir. Oral antikoagiilanlar en kisa siirede, tercihen parenteral tedaviyle
birlikte baglanmalidir. En yaygin kullanilan ve PE icin en fazla tercih edilen antikoagiilan
‘sodyum warfarin’dir. Warfarin, K vitaminine bagli olarak karacigerde olusan pihtilagsma
faktorlerinin ( faktor I, VII, IX ve X) sentezlerini inhibe ederek etki gostermektedir. UFH,
DMAH veya fondaparinuks ile birlikte en az 5 giin siireyle ve arka arkaya 2 giin siireyle
INR (international normalized ratio) 2,0-3,0 olana kadar kullanilmaya devam edilmelidir.

Warfarin kanama riski diistik olan ve 60 yas alt1 ayakta tedavi alan hastalara ilk 2 giin 10
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mg/giin, kanama riski olan ve 60 yas lstlii yash hastalarda 5 mg/giin verilmesi ve INR
seviyesi 2,0-3,0 olacak sekilde dozunun ayarlanmasi onerilmektedir (141,142,143).

INR degeri istenen seviyeye ulastiktan sonra, ilk ay haftada bir, ikinci ay 15 giinde bir ve
ticlincii aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir INR 6l¢iimii yapilmalidir (144). Ancak
kontrol amacli bu degerlendirmeler karaciger fonksiyon bozuklugunda, konjestif kalp
yetmezliginde, sik diyare varliginda, diyetle K vitamininin azaldig1 veya arttig1 hastalarda
daha sik araliklarla yapilmalidir (2).

Warfarin’in en sik goriilen yan etkisi kanama olmakla birlikte karaciger fonksiyon
bozuklugu, alopesi, dermatit ve lirtiker de goriilebilmektedir. Ayrica protein C eksikligi
olan kisilerde 10 mg/giin ve lizeri dozda warfarin verildiginde ciltte nekroza neden

olabilmektedir (2).

2.11.2.3 Yeni Oral Antikoagiilanlar

Yeni gelistirilen oral antikoagiilanlardan rivaroksaban, apiksaban ve endoksaban direkt
faktor Xa tlizerinden etki gosterirken, dabigatran ise trombin iizerine direkt veya selektif
olarak inhibitor etki gostermektedir. Derin ven trombozu ve stabil PE’li hastalarda yapilan
prospektif, randomize ve plasebo kontrollii ¢alismalarda, rivaksoban ve apiksabanin
VTE’nin akut doneminde niiks ve erken mortalite acgisindan standart tedavi kadar etkili
oldugu, uzun siireli idame tedavisinde warfarine gore daha az major kanamaya neden
olduklar1 gosterilmistir (145).

Yeni oral antikoagiilanlar; oral alinmalari, etkilerinin hizli olmalari, yar1 dmiirlerinin kisa
olmasi ve takip gerektirmemesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir. Ayrica daha az intrakranial
kanama riski ve vyiyecek-ilag etkilesimine sahiptir. Ancak bu ilaglarin antidotlarnin
bulunmamasi ve kisa yar1 omiirleri nedeniyle doz atlandiginda etkilerinin kaybolmasiyla
birlikte gecerliligi ispatlanmis izlem metodlarinin bulunmamasi dezavantajlaridir (2).
Gebelerde, kanser hastalarinda ve yiiksek riskli PE vakalarinda heniiz yeterli kanit
olmadigindan kullanilmalart heniiz Onerilmemekle birlikte, ileri yas ve birden fazla

komorbiditesi bulunanlarda yiiksek kanama riski nedeniyle dikkatli kullanilmalidir (2).

2.11.2.3 .1.Rivaroksaban

Direkt faktér Xa inhibitoriidiir. Karaciger ve bobrek yoluyla atilir ve maximum
konsantrasyona 2-4 saat sonra ulasir. Akut PE ve DVT de 3 hafta siireyle 15 mg/giin giinde

2 kez, sonrasinda 20 mg/giin tek doz olarak uzun siireli idame tedavisinde kullanilabilir.
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Terapotik doz araligi kreatin klirensine gore ayarlanir ve kreatinin klirensi 50 ml/dk
tizerinde olan hastalarda 20 mg/giin, altinda olan hastalarda 15 mg/glin dozunda
kullanilmalidir. Ayrica kreatinin klirensi 15 ml/dk olan hastalarda kontrendikedir

(145,146).

2.11.2.3 .2.Dabigatran eteksilat

Direkt trombin inhibitoriidiir. Renal yolla atilir ve yarilanma 6émrii 12-17 saattir. Maximum
konsantrasyona 1-2 saatte ulasir. Akut VTE tedavisinde etkinligi ve giivenligi konusunda
yeterli veri bulunmamaktadir. Ortopedik cerrahi ve atriyal fibrilasyon olgularinda hem
proflaksi hem de VTE tedavisinde kullanilabilmektedir. Yiiksek riskli olmayan PE’nin
uzun siireli idame tedavisinde 150 mg, giinde 2 kez dnerilmektedir. Ancak 80 yas tizerinde,
GIS yakinmalari olanlarda 110 mg, giinde 2 kez dnerilmektedir (2).

Kullanim1 sirasinda monitorizasyona gerek olmamasina ragmen spesifik bir antidotu
bulunmamaktadir. Kreatinin klirensi 30 ml/dk altinda olanlarda kullanimi

onerilmemektedir (2).

2.11.2.3 .3.Apiksaban

Direkt faktor Xa inhibitoriidiir. VTE tedavisinde akut donemde 10 mg, giinde 2 kez 7 giin

stireyle, uzun siireli idame tedavisinde 5 mg, giinde 2 kez olarak 6nerilmektedir (147,148).

2.11.2.3 .4 . Edoksaban

Direkt faktor Xa inhibtorii ve yari omrii 8-10 saattir. Hokusai-VTE arastirmacilarinin
(2013) yaptig1 faz III calismada akut VTE’li hastalarda en az 5 giinliikk heparin tedavisini
takiben verilen 60 mg/giin tek doz edoksabanin, warfarin kadar etkin oldugu gosterilmis ve

daha az kanama oldugu bildirilmistir (149).

2.11.3 Trombolitik Tedavi

Akut PE’de trombolitik tedavi, tek basina UFH ile antikoagulasyona gore pulmoner
perflizyonun daha hizli diizelmesine neden olmaktadir. Pulmoner tikanikligin erken
¢oziilmesi, RV islevinde diizelme ile birlikte pulmoner arter basinct ve direncinde

azalmaya yol agmaktadir (150,151). PE tedavisinde kullanilan ve en iyi bilinen trombolitik
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ilaglar; streptokinaz (SK), tirokinaz (UK) ve recombinant doku plazminojen aktivatoriidiir

(rt-PA).

2.11.3.1. Streptokinaz

Streptokinaz, beta-hemolitik streptokok kiiltiiriinden elde edilen bir polipeptiddir. Allerjik
reaksiyon ve hipotansiyon gibi yan etkileri diger trombolitiklere goére daha fazladir.
Antijenik yapisindan dolayr bir defa uygulandiktan sonra alti ay silireyle yeniden
kullanilamaz (2).

Streptokinaz, plazma yarilanma 6émrii 18-25 dakikadir. 250.000 IU, 30 dk yiikleme dozu ile

baslanir; 100.000 IU/sa infiizyon ile devam edilir. Onerilen tedavi siiresi 24 saattir (2).

2.11.3.2. Urokinaz

Urokinaz, plazma yarilanma 6mrii 13-20 dakikadir. 4400 IU, 10 dk yiikleme dozu ile
baslanir; 4400 IU/kg/sa infiizyon ile devam edilir. Onerilen tedavi siiresi 12 saattir (2).

2.11.3.3. Recombinant Doku Plazminojen Aktivatorii

Rt-PA, plazma yarilanma omrii 2-6 dakikadir. Yiikkleme dozu gerekmemektedir ve 50
mg/sa infiizyon baglanmalidir. Onerilen tedavi siiresi 2 saattir (2).

Rt-PA inflizyonu sonrasinda pulmoner arter basincinda %30 diisme ve kardiyak indekste
%15 artma saglanmaktadir. Bu yilizden hipotansiyon veya sok durumunda hemodinaminin
hizla diizeltilmesi i¢in rt-PA tercih edilmelidir (2,152). Rt-PA ile diger trombolitikler
arasinda ilk 24 saat sonundaki pulmoner perfiizyondaki diizelme agisindan anlamli bir fark
bulunmamuistir (153). Kanama komplikasyonunun az ve uygulama siiresinin kisa olmasi rt-
PA i¢in avantaj saglamaktadir (154).

Trombolitik tedavinin yetersiz kaldig1 hastalarda, trombolitik ikinci kez uygulanmamalidir.
Tedavinin ikinci kez uygulandig1 vakalarda mortalite %38, ciddi kanama % 15 oraninda
gorilmektedir (2,155).

Trombolitik tedavinin mutlak ve goreceli kontrendikasyonlart bulunmaktadir. Mutlak
kontrendikasyonlart; bilinen kanama riski, hemorajik veya nedeni ve zamani bilinmeyen
inme, santral sinir sistemi tiimorleri veya hasari, son alt1 ay i¢inde iskemik inme, son ii¢
hafta icinde travma, cerrahi veya kafa travmasi ve son bir ayda gatrointestinal kanama

Oykiisli varsa kullanilmamalidir. Goreceli kontrendikasyonlari; son 6 ay iginde gegici
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iskemik atak, oral antikoagiilan tedavi, travmatik resiisiitasyon, disardan kompresyon
uygulanamayacak kateter girisimleri, refrakter hipertansiyon, gebelik ve postpartum birinci
hafta, ilerlemis karaciger hastaligi, enfektif endokardit ve aktif peptik tilserdir.

Sistemik trombolitik tedavide en ciddi komplikasyon intrakraniyal kanamadir. Ciddi
kanama varliginda bile trombolitik tedavinin kesilmesi kanama kontrolii igin yeterli
olmaktadir. Masif ve siirekli olan kanamalarda kriyopresipitat inflizyonu uygulanmakta;
yetersiz  kaldigi durumlarda taze donmus plazma, trombosit silispansiyonu ve

antifibrinolitik ilag kullanilabilmektedir (2,156).

2.11.4 Cerrahi Embolektomi

Cerrahi embolektomi ilk 1924 yilinda yapilmis ve medikal tedavilerin yerini almasiyla
artik kullanim1 azalmistir. Son zamanlarda yiiksek riskli PE ve secilmis bazi yiiksek-orta
riskli PE’de, trombolitik tedavinin kontrendike oldugu veya basarsiz oldugu bazi vakalarda
yeniden giindeme gelmistir. Ayni1 zamanda sag kalp trombiisii olup patent foramen ovale
nedeniyle interatriyal septum boyunca uzanan trombiis hastalarinda cerrahi embolektomi

yapilabilmektedir (2).

2.11.5 Perkiitan Kateter ile Girisimsel Tedavi

Trombolitik tedavinin kontrendike oldugu ve bu tedaviye yanitsiz vakalarda cerrahi
embolektomiye alternatif olarak perkiitan girisimsel kateter teknikleri ile reperfiizyon
tedavisi yapilmaktadir.

Glinlimiizde girisimsel kateter embolektomi;

1. Pigtail veya balon kateterleri ile trombiis fragmantasyonu,

2. Hidrodinamik kateterler ile reolitik trombektomi,
3. Aspirasyon kateteri ile vakum trombektomi

4. Aspirasyon kateteri ile rotasyonel trombektomi
5. Kombine teknikler; gibi farkli yontemlerle yapilmaktadir.

Ote yandan trombolitik mutlak kontrendikasyon olmayan hastalar i¢in perkiitan girisimsel
kateter ile trombolitik tedavi veya farmokomekanik trombolitik yaklagimlar tercih
edilmektedir (157).

Elgelberger RP ve ark.(2011) yaptig1 arastirmada perkiiten girisimsel kateter teknikleri ile
yapilan tedavilerde %2 oraninda major komplikasyon goriilmiistiir. Bu komplikasyonlar;

pulmoner hemoraji, sag ventrikiil yetmezliginde artma, aritmi, pulmoner arter perforasyonu
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ve hemoraji, pulmoner arter diseksiyonu, perikard tamponadi, hemoliz, kontrast maddeye
bagli bobrek yetmezligi, kateter giris yerinde kanama, hipotansiyon ve Olim olarak

belirtilmistir (157).

2.11.6 Venoz Filtreler

Venoz filtreler, genellikle inferior vena kavanin infrarenal kismina yerlestirilir. Vendz
filtreler, antikoagulan ilaglarin kontrendike oldugu PE hastalarinda ve yeterli
antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PE hastalarinda kullanilmaktadir. Filtre takilacak
hastalarda DVT nin yeri bilinmelidir. Eger trombiis renal venler, kalp odaciklar1 veya iist
ekstremite venlerinden kaynaklaniyorsa vena kava inferiora takilacak filtrenin yarari
olmayacaktir. Hasta heparin tedavisi altinda ise UFH isleminden 4 saat 6nce, DMAH ise
en az 12 saat once kesilmelidir (2).

PE tedavisine yonelik olarak kullanilan ven6z filtre takilmasi yonteminin komplikasyonlar
filtrenin takilmasina veya takilan filtrenin ¢ikarilmasina bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Akut komplikasyonlar ise yanlis yerlesim yeri, pnomotoraks, lokal hematom, yara yeri
enfeksiyonu, hava embolisi, karotid arter ponksiyonu ve arteriovenoz fistiil olarak nadiren

goriilebilmektedir (158).

2.12 Pulmoner Emboli Hastalarinda Erken Taburculuk ve Ayaktan Tedavi

Akut PE hastalarinin erken taburcu ve ayaktan tedavi edilmesinde riskin en diisiik oldugu
hastalarin secilmesi 6nem arz eden bir konudur. PESI bugiine kadar erken taburculuk ve
ayaktan tedavi edilecek hastalarin se¢iminde kullanilan en yaygin yontemdir (159).
Ayaktan tedavi planlanmasinda erken taburculuk ve ayaktan tedavinin karsilagtirilmasi

tablo7’de yapilan calismalar ile karsilagtirilmistir.
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Tablo 7. Akut Pulmoner Embolide Ayaktan Tedavi Planlanan Hastalarda Yapilan Cok

Merkezli Calismalar
Yazar/calisma Dahil etme Dislama Kriterleri Hasta Tedavi
yontemi kriterleri sayisi
Aujesky Yas >18 yil SKB < 100 mm/Hg 344 Her iki tedavi:
Randomize/24 PESI Sinif [ veya oplgld kullanlml(agr} nedemyle) erzoksaparln s.c 2x1
1 Aktif kanama veya yiiksek risk giin;
sa taburcu Asir1 sismanlik VKA ile birlikte
Kreatin klerensi < 30 ml /dakika (‘erken'baslanmis)
HIT oykiisi
Evde tedavi engelleri
Otero Yas >18 yil Hemodinamik instabilite 132 Her iki tedavi
. Klinik tahmin Troponin T > 0.1 ng/ml DMAH s.c
Randomize/8-5. | | ) i1e diisiik RV disfonksiyonu VKA ile birlikte
giinde taburcu riskli Yiiksek kanama riski (10. giin baglanmus)
Siddetli komorbidite
sO2 < % 93
KOAH, astim
Asir1 sismanlik
Zondag Yas >18 yil Hemodinamik instabilite 297 Nadroparin 1x1 giin s.c
. Aktif kanama/yiiksek riskli VKA ile birlikte
PEpEl S Oksijen gereksinimi (1 .giin baslanmis)
kohort/ tim Kreatin klerensi < 30 ml /dk
8 Karaciger yetmezligi
tedaviler HIT Gykilsii
ayaktan, 24 saat Evde tedavi engelleri
icinde taburcu
Agterof Yas >18 yil Aktif kanama/yiiksek riskli 152 DMAH Ix1 giin s.c
Prospekiif NTproBNP Siddetli komorbidite VKA ile birlikte
P <500 ng /ml IV analjezi (agr1 i¢in) (‘erken' baglanmis)
kohort/24 saat Oksijen gereksinimi
icinde tabureu Kreatinin > 150 mmol / L
¢ Evde tedavi engelleri

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014

Aujesky ve ark.(2011) tarafindan yapilan randomize ¢aligmada akut PE ayaktan tedavisi
icin PSEI smif 1 ve 2 olan hastalar incelemeye dahil edilmis ve 3 ay boyunca tiim hastalar
takip edilmistir. Secilen diisiik riskli PE hastalarda ayaktan tedavinin giivenli ve etkili

oldugu, yatarak tedavi yerine kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (160).

Otero ve ark.(2009) tarafindan yapilan randomize ¢alismada akut semptomatik PE bulunan
hastalar, hastaneye yatirilan veya erken taburcu edilen hastalar komplikasyon ydniinden
karsilastirilmis ve anlamli fark bulunmamustir. Diigiik risk grubunda kisa donemde

mortalite oran1 beklenmedik bir sekilde yiiksek bulunmustur (161).
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Zondag ve ark.(2011) tarafindan yapilan c¢alismada, akut PE’li disiik riskli
hastalardaayaktan tedavi yontemi yatarak tedavi yerine giivenli ve etkili bulunmustur.

Ancak c¢aligmanin yontemi géz oniine alindiginda randomize kontrollii bir calisma ile teyit

edilmesi gerekmektedir (162).

Agqterof ve ark.(2010) tarafindan yapilan prospektif kohort ¢calismada, masif olmayan akut
PE’li diisiik riskli hastalarda ve NT-proBNP seviyesi <500 ng/ml olan hastalarda ayaktan

tedavi giivenli bulunmustur (163).

Yapilan bu c¢aligmalarin sonucunda; PSEI diisiik klinik riskli PE hastalarinda yiiksek
duyarliliga sahip olmasina ragmen ayaktan tedavi edilen hastalarin se¢imi igin heniiz

yeterli aragtirma bulunmamaktadir (1).
3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi eriskin acil servisinde 2011-2015
yillar1 arasindaacil serviste pulmoner emboli tanisi alan hastalarin retrospektif olarak
taranarak, hastalarin klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesi, sosyodemografik 6zelliklerinin
saptanmas1 ve mortalite {izerine etkili faktorlerin belirlenmesi amaglandi.

Bu calismada Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Eriskin Acil Servisinde Ocak 2011-
Aralik 2015 tarihleri arasinda pulmoner emboli tanisi alan hastalar retrospektif olarak
incelendi. Tim olgularda oykii, fizik muayene bulgulari, laboratuar bulgulari, arter kan
gaz1, akciger grafileri, risk faktorleri, bilgisayarli tomografi ve yapilabilen olgularda
ekokardiografi, alt ekstremite vendz doppler incelenecektir ve bu degiskenler ile mortalite

arasindaki korelasyon bakildu.

Pulmoner tromboemboli yasli niifusun artmasi ile birlikte acil tip doktorlarinin sik
karsilagabilecegi mortalite ve morbiditesi yiiksek bir tan1 haline gelmektedir. Bu nedenle
risk faktorlerinin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin mortaliteye katkisinin belirlenmest;
tant ve Onlenebilir risk faktorlerinin saptanmasi agisindan Onem tasimaktadir. Bu
calismayla pulmoner tromboemboli tanis1 almis hastalarin  klinik 6zelliklerini
degerlendirilerek, sosyodemografik 6zelliklerini, risk faktorleri arastirildi ve mortalitenin

azaltilabilmesi i¢in mortalite lizerindeki etkili faktorler saptanmaya calisildi.

Veriler SPSS 17.00 for Windows programi ile analiz edildi. Demografik veriler hasta
sayist (n), % ile ifade edildi. Kategorik gruplarin karsilastririlmasinda X2 testi kullanildi.

Siirekli degiskenlerin normal dagilimi Kolmogorov-Smirnow testi ile kontrol edildi.
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Siireklki degiskenlerin karsolastirlmasinda Mann-Whitney U testi ve Student T testi
kullanildi. Mortalite iizerine etkili faktorleri arastirmak igin Lojistik regresyon analizi
yapildi. Modele p<0,1 degeri olan degiskenler katildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR

Baskent Universitesi erikin Acil Servisine 01.01.2011- 31.12.2015 tarihleri arasinda
toplam  147.719 hasta basvurusu oldugu gorilmiis olup, bu hastalarin
58.943’tintinerkek,88.761’ininkadin oldugu goriildii. Toplam hasta bagvurusunun taramasi
sonucu 2.398 hastada Pulmoner emboli 6n tanisi tespit edilmis olup, 146 hastada pulmoner
emboli saptandi. Pulmoner emboli tanisi saptanan 146 hastanin 87 si kadin, 59 u erkek
hastaydi. Bu hastalarin % 65” i (95 hasta) 65 yas ve lizerinde olup, kalan % 35 i (51
hasta)15-64 yas grubundaydi.

Calisma kapsamina toplamda 146 hasta dahil edildi. Ilk 30 giin gergeklesen dliimleri erken
6liim olarak kabul edildi. Calismaya aldigimiz hastalarda gergeklesen 6liim oranlar1 Tablo

8’de Ozetlendi.

Tablo-8: PE hastalarinin 6liim oranlari

Ex Giinii n % Yiizde
Erken Oliim (0-30 giin aras1) 20 13,7
Geg Oliim 26 17,8
Hayatta Kalan 100 68,5
Toplam 146 100

Calisma kapsamina aldigimiz 146 hastanin %13,7’sinde (20 hasta) erken mortalite
gerceklestigi saptandi. Erken mortalite saptanan hastalarin %90°1 65 yas ve lizerinde; kalan
%10’uysa 45-64 yas arasindaydi. Erken mortalite saptanan hastalarin  %55’ini
erkek,%45’ini ise kadin hastalar olusturmaktaydi. Erken mortalite gbzlenmeyen grupta ise
kadinlar ¢ogunluktaydi (%61,9). Immobilite, malignite, sigara ve kardiyolojik olay dykiisii
ise PE igin en sik gozlenen risk faktorleri olarak saptandi. Ayrica erken mortaliteyle yas ve
immobilite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,034 ve
p=0,003). Erken mortalite agisindan hastalarin yas, cinsiyet ve risk faktorleriyle ilgili
ozellikleri Tablo 9’da 6zetlendi.
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Tablo-9: Erken mortalite agisindan hastalarin yas, cinsiyet ve risk faktorleriyle ilgili

ozellikleri
Erken Yasayan Toplam p
mortalite n (%) n (%)
n (%)

Yas 0,034

15-45 yas arasi - 20 (15,9) 20 (13,7)

45-65 yas arasi 2 (10,0) 29 (23,0) 31(21,2)

65 yas ve lizeri 18 (90,0) 77 (61,1) 95 (65,1)
Cinsiyet 0,152

Kadin 9 (45,0) 78 (61,9) 87 (59,6)

Erkek 11 (55,0) 48 (38,1) 59 (40,4)

Risk Faktorleri

Trombofili 6ykiisii - 5(0,4) 5(3,4) 0,365
Norolojik oykii 5 (25,0) 15 (11,9) 20 (13,6) 0,114
Kardiyolojik oykii 6 (30,0) 25 (19,8) 31 (21,2) 0,302
Gegirilmis PTE 2 (10,0) 15 (11,9) 17 (11,6) 0,805
Gegirilmis DVT 3 (15,0) 11 (8,7) 14 (9,5) 0,383
Malignite oykiisii 7 (35,0) 23 (18,3) 30 (20,5) 0,085
Immobilite 12 (60,0) 33 (26,2) 45 (31,5) 0,003
Cerrahi oykiisii 2 (10,0) 18 (14,3) 20 (13,6) 0,605
Seyahat 6ykiisii 1 (5,0) 6 (4,8) 7(4,7) 0,981
Travma 1(5,0) 6 (4,8) 7(4,7) 0,963
Sigara 7 (35,0) 25 (19,8) 32 (21,9) 0,100

n= Hasta sayisi, PTE: Pulmonertromboemboli, DVT: Derin ven trombozu

Erken mortalite gézlenen hastalarda en sik belirtiler dispne, biling degisikligi ve senkoptu.
Bu grupta pulmoner tromboemboliye en sik eslik eden hastaliklarin hipertansiyon,
Alzheimer ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) oldugunu saptandi. Ayrica
semptomlardan gogiis agrisi, senkop, sirt agrisi ve biling degisikligi ile erken mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,016, p=0,002, p=0,025,
p<0,001). PE’ye eslik eden hastaliklar yoniindense; KOAH ve Alzheimer varlig: ile
erken mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,033 ve
p=0,017). Bunlarin yani sira %90’in altindaki arteriyel oksijen saturasyonlariyla erken
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,084). Erken mortalite
acisindan hastalarin semptomlari, eslik eden hastaliklari, hemodinamik-laboratuvar

parametreleri ve yogun bakim ihtiyaci durumlarini Tablo 10°da gosterildi.
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Tablo-10: Erken mortalite agisindan hastalarin semptomlart eslik eden hastaliklari,

hemodinamik-laboratuar parametreleri ve yogun bakim ihtiyaci durumu

Erken Yasayan Toplam P

Mortalite (n=126) (n=146)

(n=20)(%) (%) (%)
Semptomlar
Dispne 13 (65,0) 87 (69,0) 100 (68,5) 0,714
Goglis agrisi 1(5,0) 39 (31,0) 40 (27,3) 0,016
Senkop 3 (15,0) 2 (1,6) 5(3,4) 0,002
Sirt agrisi - 26 (20,6) 26 (17,8) 0,025
Presenkop 1(5,0) 4(3,2) 5(3,4) 0,677
Carpinti 2 (10,0) 7 (5,6) 9 (6,16) 0,443
Bacakta siglik - 6 (4,8) 6 (4,10) 0,319
Kolda uyusma - 1(0,8) 1 (0,06) 0,689
Halsizlik - 2 (1,6) 2 (0,01) 0,570
Bacak agrisi - 6 (4,8) 6 (0,04) 0,319
Biling degisikligi 6 (30) 4 (3,2) 10 (0,6) <0,001
Hemoptizi 1(5,0) 7 (5,6) 8 (0,05) 0,919
Eslik Eden Hastahklar
Diyabetes Mellitus 3 (15,0) 28 (22,2) 31 (0,21) 0,514
Hipertansiyon 13 (65,0) 56 (44,4) 68 (0,46) 0,087
Konjestif Kalp Yetmezligi 3(15,8) 8 (6,4) 11 (0,07) 0,151
Astim 2 (10,5) 9(7,3) 11 (0,07) 0,619
KOAH 5 (25,0) 11 (8,7) 16 (0,10) 0,033
Koroner arter hastaligi 4 (20,0) 17 (13,5) 21 (0,14) 0,450
Kronik bobrek hastaligi - 3(2,4) 3(0,02) 0,495
Serebrovaskiiler olay - 6 (4,8) 6 (0,04) 0,329
Alzheimer 6 (30,0) 14 (11,1) 20 (0,13) 0,017
Hemodinamik Parametreler
;ﬁﬁﬂlgk Kan Basinet <90 3(15,0) 5 (4,0) 8(0,05) | 0084
Tasikardi (>120/dk) 8 (40,0) 41 (32,5) 49 (33,5) 0,172
Arteriyel oksijen
satiirasyonu <%0 7 (35,0) 33 (26,2) 40 (27,3) <0,001
Yiikselmis D-Dimer 12 (60,0) 74 (58,7) 86 (58,9) 0,154
Yiikselmis Troponin T 5 (25,0) 29 (23,0) 33 (22,6) 0,200
Yogun Bakim Thtiyac 16 (80,0) 28 (22,2) 44 (30,1) 0,649

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Erken mortalite gozlenen ve gozlenmeyen hastalarin vital bulgulari, laboratuar ve kan gazi
analizlerinin sonuglar1 Tablo 11’te gosterildi. Buna goére yas, d-dimer, kreatinin, lenfosit,
pH ve viicut sicakligi ile erken mortalite arasinda anlaml fark saptandi (sirasiyla p=0,017,

p=0,019, p=0,025, p=0,042, p=0,013, p=0,017).
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Tablo-11: Hastalarin vital bulgulari, laboratuar ve kan gazi analizlerinin sonuglari

Erken Mortalite Yasayan
Ortalama + Standart Ortalama + Standart P
sapma sapma
Sistol (mmHg) 146,5 + 35,97 132,62 + 25,08 0,036
Diastol (mmHQ) 88,66 + 27,00 70,74 + 15,85 0,379
Lokosit (bin/pL) 13,07 £ 3,52 10,56 + 3,44 0,966
Hemaoglobin (g/dl) 13,03 £ 1,50 12,47 £ 1,66 0,102
RDW (%) 16,2 +£2,93 16,17 + 3,22 0,054
Nétrofil (bin/pL) 9,42 + 3,84 8,1 +3,43 0,044
PO, (mmHg) 63,14 + 21,75 58,19 + 19,69 0,244
PCO,(mmHg) 33,46+ 11,90 33,34+ 923 0,740
Yas 82,50+ 18,00 72,50 £ 28,00 0,017
Nabiz 99,00 + 49,50 94,00 + 27,25 0,377
Median (IQR) Median (IQR)
D-dimer*(ug/ml) 13,29 (15,30) 2,81 (7,60) 0,019
Kreatinin* (mg/dl) 1,23 (0,94) 0,88 (0,36) 0,025
Platelet* (bin/pL) 258 (214) 228,5 (115,5) 0,162
MPV* (fL) 9,14 (2,63) 8,05 (2,40) 0,878
Lenfosit* (bin/puL) 2,04 (3,83) 1,56 (0,87) 0,042
Platelet/lenfosit* 132,52 (126,3) 135,58 (126,07) 0,532
Laktat* (mmol/L) 1,6 (1,40) 1,35 (1,08) 0,481
pH* 7,44 (0,05) 7,45 (0,06) 0,013
Viicut sicakhgi*(°C) 36,00 (2) 36,5 (1) 0,017
SO, (%) 92 (5) 90 (11) 0,291

RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PO,: Parsiyel oksijen basinci, PCO,: Parsiyel karbondioksit basinci, MPV:
Ortalama platelet hacmi, SO,: Oksijen saturasyonu * Normal dagilmayan veriler Median (IQR) olarak
verildi. Normal dagilan veriler Ortalama + Standart sapma olarak verildi.

Erken mortalite iizerine etkili bagimsiz degiskenleri saptamak amaciyla, lojistik regresyon
analizi yapildi (Tablo 12). Buna gore hicbir faktoriin bagimsiz olarak mortaliteye etki
etmedigi saptand.

Tablo-12: Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Bagimsiz Degisken p B P

Yas 0,00 -0,135 0,469
D-dimer 0,00 -0,215 0,209
Kreatinin 0,00 -0,036 0,063
Lenfosit 0,00 -0,153 0,751
Viicut Sicakhig 0,00 0,247 0,153
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PTE hastalarinin yiiksek riskli olup olmamalarina gore erken mortalite oranlart Tablo

13’de ozetlendi.

Tablo-13: PE hastalarinin yiiksek riskli olup olmamasina gore erken mortalite durumlari

Erken Yasayan Toplam
Mortalite (n=126) (n=146) p
(n=20) (%) (%) (%)
Yiiksek Riskli PE
fresele skl 6 (30,0) 17 (13,5) 23 (15,7)
Yiiksek Riskli 0,01
Olmayan PE 14 (70,0) 109 (86,5) 123 (84,3)

PE hastalarinin Wells Skorlarinin ve bu skorlara gore risk gruplarinin erken mortaliteyle

karsilastirilmasi Tablo 14’de ozetlendi. Hastalarin Wells Skorlariyla erken mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p<0.05).

Tablo-14: PTE hastalarinin Wells Skorlarinin erken mortaliteye gore karsilastiriimasi

Erken Yasayan Toplam
Mortalite (n=126) (n=146) P
(n=20)
\S/\;(::rlz aS)core (Ort/St 3,30£1,58 | 2,6442,02 2,7341,97
Diisiik (n/%) 5 (25,0) 55 (43,7) 60 (41,0) 0,116
Orta (n/%) 13 (65,0) 67 (53,2) 80 (54,7)
Yiiksek (n/%) 2 (10,0) 4(3,1) 6 (4.3)

PE hastalarinda PESI ve sPESI smiflamalarinin erken mortalite ile karsilastirilmasi talo

15°de ozetlendi. Hastalarin PESI siniflamasiyla erken mortalite arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptandi (p< 0,034). Hastalarin sPESI siniflamasi ile erken mortalite arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p<0,088).
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Tablo-15: PE hastalarinda PESI

ve sPESI smiflamalarinin erken mortalite

karsilastirilmast
Erken Yasayan Toplam P
Mortalite (n=126)(%0) (n=146)(%)
(n=20)(%)
1 - 26 (20,6) 26 (17,8)
PESI 2 5 (25,0) 25 (19,8) 30 (20,5)
3 3 (15,0) 26 (20,6) 29 (19,9) 0.034
4 5 (25,0) 24 (19,0) 29(19,9) ’
5 7 (35,0) 25 (19,8) 32 (21,9)
Toplam 20 (100,0) 126 (100,0) 146(100,0)
Erken Yasayan Toplam P
SPESI Mortalite (n=126)(%0) (n=146)(%)
(n=20)(%)
0 3 (15,0) 43 (34,1) 46 (31,5)
1 17 (85,0) 83 (65,9) 100 (68,5) 0,088
Toplam 20 (100,0) 126 (100,0) 146 (100)
5. TARTISMA

Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de yash niifus hizla artmaktadir, bunun sonucu
olarak da acil servislerde PE ve vendz tromboemboli daha sik goriilmektedir (3). PE tiim
hastane oliimlerinin %5-15’inden sorumlu oldugu gosterilmistir(3). PE’li hastalarda
mortalite oraninin %10-30 arasinda degistigi belirtilmektedir. Ancak tani ve tedavisi erken
yapildiginda bu oranin %3’lere kadar diisebildigi bildirilmistir (5). 2014 ESC kilavuzunda
PE’ye bagl erken mortalite oranmin énemli bir yer tuttugu belirtilmektedir. Ozellikle akut
PE tanis1 saptanan hastalarda ilk saatlerdeki mortalite oranlariin yiiksek oldugu
belirtilmektedir (1,5). Bu sebeble PE tanis1 olabildigince erken konulmaya ¢alisilmali ve
tedaviye erken baslanmalidir. Ayrica PE tani ve tedavisindeki 6nemli gelismelere ragmen,
PE yash hastalarda daha yiiksek oranda mortalite ile sonuglanmaktadir (3).

Yaptigimiz ¢caligmada PE tanisi alan hastalarda erken mortalite oran1 % 29,2 olarak tespit
edilmekle birlikte, % 90’11 65 yas tistii hastalar olusturmaktadir. Calisma kapsamindaki
146 hastanin yas ortalamasi 68,74+18.17 olarak saptandi. Stein ve ark’nin (1999) yaptigi

caligmada PE’nin 50 yasindan sonra kadmlarda daha sik goriildiigii saptandi (164). Bizim
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calismamizda da hastalarin %65°1 (95) 65 yas ve tizeri, %21,2’si (31) 45-65 yas araliginda
olmakla birlikte, %59,5 ‘i kadin, %40,4’1 erkekti.

Immobilizasyon, Wells skorlama ydnteminde risk degerlendirmesinde de yer almasindan
dolayr 6nemli bir risk faktoriidiir (9). Bununla birlikte calismamizda gecirilmis cerrahi,
malignite, kardiyolojik hastalik Oykiisii, norolojik hastalik Oykiisii ve immobil olan
hastalarda pulmoner emboli olasiliginin daha fazla oldugu goriildii. POIPED ¢alismasinda
ve Zengin Y ve ark.’nin yaptigi c¢alismada tiim yas gruplarinda immobilitenin en sik
karsilagilan risk faktorii oldugu saptanmistir (3). Bizim ¢alismamizda da immobilite erken
mortalite goriilen hastalarda %60 oraninda saptanmasiyla en sik karsilasilan risk faktorii
olarak bulundu.

Hem Wells skorlama yonteminde hem de revize Geneva skorlama ydnteminde aktif
kanser varligi VTE klinik olasilik degerlendirmesinde kullanilan risk faktorlerindendir
(9,60). Farkli kanser tipleri i¢gin VTE riskinin arttigi ve malignite tanis1 konulduktan
sonraki aylarda VTE riskinin arttigt Blom ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
bildirilmistir(23). Yaptigimiz ¢alismada PE saptanan hastalarin %20’ sine malignite eslik
ediyordu ve erken mortalite ile iligkili onemli risk faktorii olarak saptandi.

VTE, koroner arter hastaligi ve inme sonrasi iiglincli en sik goriilen kardiyovaskiiler
hastaliktir (29). Akut koroner sendrom ve inme olan hastalarda yatis komplikasyonu olarak
VTE riski arttig1 goriilmekle birlikte, VTE olan hastalarda inme ve miyokard infarktiisii
riskinin arttigi gosterilmistir (29).Bizim g¢alismamizda PE tanili hastalarin %13,6’sinda
norolojik hastalik Oykiisii, % 21,2’°sinde kardiyolojik hastalik Oykiisii bulunmaktaydi.
Kardiyolojik hastalik dykiisii olan hastalarda, norolojik hastalik dykiisii olanlara gére erken
mortalite ile iliskisinin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Severinsen ve arkadaglarinin 2009 yilinda yaptig1 genis ¢apli bir ¢alismada, sigara igimi ile
VTE arasinda anlamli bir iliski saptammustir (30). Yaptigimiz caligmada da sigara
icilmesinin PE i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak tespit edilmis olup erken mortalite ile
iliskisi anlamli bulundu.

PE klinik olasilik degerlendirme yontemlerinde bulunan parametrelerden, gegirilmis DVT
veya PE ve gecirilmis cerrahi gibi risk faktorlerinin, yaptigimiz ¢aligmada erken mortalite
ile iliskisi anlaml1 bulunmadi (9,60).

Konstantinides ve ark. (1998) yaptigi calismada senkop ve tasikardi varligi PE’de mortalite
ile iligkili bulunmustur. 2014 ESC kilavuzuna gore semptomlar arasinda en sik dispne
goriilmektedir. Calisgmamizda PE tanisi alan hastalarda en sik semptom sirasiyla dispne,

gbgls agrisi ve sirt agrisi olarak bulundu. Erken mortalite ile iliskisine bakildiginda en sik
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goriilen semptomlar ise dispne (%65), biling degisikligi (% 30) ve senkop (%15) olarak
tespit edildi. Ayrica semptomlardan g6giis agrisi, senkop, sirt agrisi ve biling degisikligi ile
erken mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Bu grupta pulmoner
tromboemboliye en sik eslik eden hastaliklarin hipertansiyon, Alzheimer ve KOAH oldugu
saptand1. International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER) kayit
defterinde ¢oklu regresyon modellerinde 70 yas iizerine olmak, konjestif kalp yetmezligi,
KOAH, kanser, sistolik arteriyel hipotansiyon ve EKO’ da sag ventrikiil hipokinezisi
saptanmas1 Onemli prognostik faktorler olarak tespit edilmistir (165). Calismamizda ise
literatiirle uyumlu sekilde KOAH ve Alzheimer varligi ile erken mortalite arasinda anlaml
iliski saptadik. 90 mmHg ve altindaki sistolik kan basincini da istatistiksel olarak anlaml
olmamakla birlikte erken mortalite grubunda daha fazla saptadik (p=0,05).

Gong ve arkadaslar1 PE hastalarinda, altta yatan en sik hastaligin %41,06’lik bir
oranla hipertansiyon oldugunu gostermistir (166). Calismamizda da benzer sekilde her iki
grupta da altta yatan en sik hastaligin hipertansiyon oldugunu saptadik.

Bach ve arkadaslar erken mortalite ve yasayan hasta gruplar1 arasinda oksijen
saturasyonu ve kalp hizi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptamistir
(sirastyla p=0,0440 ve p=0,0018) (167). Calismamizda da benzer sekilde iki grup arasinda
oksijen saturasyonu yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptadik (p<0,001). %90’1n
altindaki oksijen saturasyonunu erken mortaliteyle iliskili olarak bulduk. Bununla birlikte
kalp atim hizi bakimindan erken mortalite goriilen grupla goriilmeyen grup arasindan
anlaml fark saptamadik (p=0,172).

Babaoglu ve arkadaslar1 pulmoner tromboemboli hastalarini yiiksek, orta ve diistik
mortalite riskine gore siniflandirmus, yiiksek risk grubundaki hastalarin troponin I ve d-
dimer degerlerini diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli big¢imde yiiksek
bulmustur (p<0,001) (168). Becattini ve arkadaslar1 da esik degerin istiindeki d-dimer
seviyelerinin kisa donem mortaliteyle anlamli olarak iligkili oldugunu tespit etmistir (OR:
2,76; 95% CI. 1,83-4,14) (169). Liu ve arkadaslari da eyer tipi pulmoner emboli
olgularinda troponin I diizeylerinin erken mortaliteyle bagimsiz olarak iligkili oldugunu
saptamistir (170). Calismamizda ise bu ¢aligsmalardan farkli olarak yiikselmis d-dimer ve
troponin I diizeylerinin erken mortaliteyle iligkili olmadigini saptadik (sirastyla p=0,154 ve
p=0,200).

Bach ve arkadaslar1 erken mortalite gozlenen grupla gozlenmeyen grup arasinda
kreatinin yOniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptamamistir (p=0,0915) (167).

Calismamizda da iki grup arasinda kreatinin diizeyleri arasinda anlamli fark saptamadik
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(p=0,759). Bununla birlikte lojistik regresyon analizinde kreatinin degerinin mortalite
lizerine bagimsiz risk faktorii olmadigini bulduk (p=0,063). Bach ve arkadaslari pH
yoniinden de iki grup arasinda fark saptamistir (p<<0,001) (167). Calismamizda da erken
mortalite gbézlenen ve gbzlenmeyen gruplar arasinda pH seviyesi yoniinden anlamli fark
saptanmistir (p=0,013) .

Platelet / lenfosit orani, kalp ve cesitli onkolojik hastaliklarda mortalitenin bagimsiz
belirleyicisi olan inflamasyonun yeni bir belirtecidir. Kundi ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada platelet/lenfosit oraninin, yiiksek sPESI skorlamasi ve hastane i¢i mortalite ile
arasinda anlamli korelasyon oldugu saptanmistir. Notrofil ve l0kosit gibi enflamatuvar
belirteglerinde arttig1 gosterilmistir (171). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismadan farkli olarak
platelet/lenfosit orani ile erken mortalite arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,532).
Ancak c¢alismamizda lenfosit diizeyi ile erken mortalite iliskisini anlamli olarak saptadik
(p=0,042).Bununla birlikte lojistik regresyon analizinde lenfosit degerinin mortalite
tizerine bagimsiz risk faktorii olmadigini bulduk (p=0,153).

Literatiirde, laktat diizeyinin pulmoner embolide mortaliteye etkisini degerlendiren 2
calisma bulunmaktadir. Bu calismalarda plazma laktat seviyesi arter kan gazi 6rneginde
calisilmig olup esik deger olarak 2 mmol/l kabul edilmistir (72,172). Baris ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise plazma laktat diizeyi ile mortalite arasinda anlamli bir
iliski saptanmamuistir (71). Bizim ¢alismamizda da plazma laktat diizeyi ile erken mortalite
arasinda anlaml bir iliski saptamadik (p=0,481).

2014 ESC kilavuzuna gore PE, yiiksek riskli ve yliksek riskli olmayan PE olarak iki sinifa
ayrilmigtir  (1). Calismamizda bu simiflama ve erken mortalite arasinda iliskiye
bakildiginda, 6 hasta yiiksek riskli PE, 14 hasta yiiksek riskli olmayan PE olarak saptadik.
Erken mortalite ile iliskisine bakildiginda anlamli fark saptadik (p=00,1).

Jiménez ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada 30 giinlik mortaliteyi Ongérmede
basitlestirilmis PESI’nin orijinal PESI gore daha yiiksek sensivite, daha yiiksek negatif
prediktif degere ve diisiik negatif olasilik orani sahip oldugunu saptamistir (173). Bizim
calismamizda PESI ve sPESI siniflamasinin erken mortalite ile iliskisine bakildiginda PESI
siiflamasinin sSPESI’ye gore daha anlamli oldugunu saptadik (p=0,034).
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6.SONUC

1.

PE’de erken tani ve tedavi son derece dnemlidir. Erken tani ve tedavi ile mortalite
azaltilabilmektedir.

PE tanis1 alan acil servis hastalarinda erken mortalite oran1 yasl hastalarda daha
fazladir. 65 yas istii hastalarda erken mortalite oran1 daha yiiksektir.

Cinsiyet ve erken mortalite arasindaki iliski incelendiginde erkek hastalarda erken
mortalite daha fazladur.

Immobilizasyon varlig1 PE icin en &nemli risk faktoriidiir ve erken mortalite ile
iliskisi en fazla olan risk faktoriidiir.

Gegirilmis cerrahi, malignite, kardiyolojik hastalik Gykdisii, norolojik hastalik
Oykiisii ve immobil olan hastalarda pulmoner emboli olasiliginin daha fazladir.
Kardiyolojik hastalik 6ykiisii olan hastalarda, nérolojik hastalik dykiisii olanlara
gore erken mortalite daha yiiksektir.

Sigara i¢ilmesinin PE i¢in 6nemli bir risk faktorii olup erken mortalite ile iligkisi
mevcuttur.

Oksijen saturasyonunun %90 nin altinda 6l¢iilmesi erken mortalite ile iligkili olup,

bu bulgu literatiirle uyumludur.
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