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OZET

Siklikla derin bacak venlerinden kaynakli bir pthtinin pulmoner damarlar1 kismi ya da
tam olarak okliide etmesi sonucu olusan pulmoner embolinin morbidite ve mortalitesi
yiiksektir. 2014 ESC kilavuzuna gore yapilan siniflandirmada hemodinamik durum anstabil
oldugunda “yiiksek riskli”, stabil oldugunda “yiiksek riskli olmayan” seklinde
smiflandirilmaktadir. Yiiksek riskli olmayan grupta ise sag ventrikiil disfonksiyonu varsa
“orta riskli” yok ise “diisiik riskli” olarak ayrim vardir. Yapilan bu smiflandirmaya goére
tedavi ve tami stratejileri degismektedir. Sag ventrikiil yetmezligini belirlemede
ekokardiyografi kullanilir. Ekokardiyografinin operatér bagimli olmasi ve her zaman
ulagilabilir olmamasi sag ventrikiil disfonksiyonu gostermede yeni basit, erigilebilir ve ucuz

yontemler aranmaya baslanmasina sebebiyet vermektedir.

Bu c¢alismada, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi eriskin acil servisinde Nisan
2011-Aralik 2017 yillar1 arasinda bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi kullanilarak
pulmoner emboli tanis1 alan hastalarin retrospektif olarak inceledik. Tiim olgularin yas,
cinsiyet, sigara kullanimi, ek hastaliklar, kan basinci degerleri, semptomlar, kan basinci
degerleri, bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi ve ekokardiyografi sonuglari, tedavi
durumlarini inceledik. Bu degiskenler ile sag ventrikll disfonsiyonu, yeni bir parametre olan

kan basimc1 indeksi ve mortalite arasindaki iliskiyi arastirdik.

Calisma kapsamina toplamda 138 hastay: dahil ettik. Hastalarin ortanca yas1 72 (23),
%58,7’s1 kadindi. Ekokardiyografi sonuclarina gére 45 hastada sag ventrikiil disfonsiyonu
(RVD-sag ventrikiil dilatasyonu, sistolik islev bozuklugu, TAPSE <17 mm) saptadik.
Hastalarin ilk bakilan sistolik kan basincina diyastolik kan basincini oranlayarak kan basinci
indeksini (KBI) hesapladik. RVD gelisen hastalarda KBI 1,68 (0,46), RVD gelismeyen
hastalarda 1,78 (0,36) idi. istatistiksel analiz sonucunda RVD olan ve olmayan iki grup
arasinda BPI yoniinden (p=0,050) istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik. Erken
mortalite gozlenen ve gozlenmeyen gruplar arasinda KBI yoniinden de anlamli fark
saptamadik (p=0,102). Sonu¢ olarak kan basinci indeksi ve sag ventrikiil yetmezligi

arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in daha fazla arastirilma yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Acil bakim, pulmoner emboli, sag ventrikiil yetmezligi, kan

basinci indeksi
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ABSTRACT

Pulmonary embolism is usually caused by a clot originating from deep veins in the
legs which partially or completely occludes pulmonary vessels and has a high morbidity and
mortality rate. 2014 ESC guide classifies unstable hemodynamic state as “high risk” and
stable hemodynamic state as “non-high risk”. Non-high risk group patients can be divided
into two- those with right ventricular dysfunction present are classified as “medium risk
group” and those without RVD classified as “low risk group”. Treatment and diagnosis
strategies change according to this classification. Echocardiography is used to detect right
heart failure. Due to echocardiography being operator-dependant and unavailable at times
started the search for new cheaper, more accessible and more basic methods to identify right

ventricle failure.

For our study, we retrospectively screened the data of patients who were diagnosed
with pulmonary embolism with the use of computer tomography pulmonary angiography,
during the period of April 2011 and December 2017, in Baskent University Ankara Hospital
emergency service. Patients’ age, sex, tobacco use, presence of other diseases, blood pressure,
CT results, pulmonary angiography and echocardiography results and treatment progress is
taken into consideration. These variables are also taking into consideration in relation to right
ventricular dysfunction, with blood pressure index as a new parameter and its relation with the

mortality of the patients.

A total of 138 patients were included with a median age of 72(23) and 58.7% of which
were women. According to echocardiography results; 45 patients were diagnosed with right
ventricular failure (RVD- Right ventricle dilatation, systolic dysfunction, TAPSE <17 mm).
Patients’ first systolic and diastolic pressure was measured and blood pressure index (BPI)
was calculated. In patients with RVD, BPI was calculated as 1.68 (0.46) and in patients
without RVD, BPI was calculated as 1.78 (0.36). There were statistically no difference
between the group with RVD and without RVD in relation to BPI (p=0.050). There were also
statistically no difference between the group with early mortality and without early mortality
(p=0.102). In conclusion, further studies need to be conducted to determine the relation

between BPI and right ventricular failure.



Keywords: Emergency care, pulmonary embolism, right ventricle failure, blood

pressure index
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1. GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PE), siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar. Genellikle derin bacak venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasi sonucu gelisir (1).
PE ve DVT’nin genellikle birliktelik gostermesi nedeniyle tanimlarken iki durumu da ifade
eden venoz tromboembolizm (VTE) terimi de kullanilabilir (2). Akut PE, VTE'nin en ciddi
klinik gorunimudir. VTE, miyokart enfarktiisii ve inmeden sonra en sik goriilen

kardiyovaskuler hastaliktir (3).

Pulmoner emboli klinik ve servislerde yaygin olarak rastlanilan morbidite ve
mortalitesi yiiksek olan; erken teshis ve tedavi ile dnlenebilen bir hastaliktir. Hemodinamik
bozuklugun mortalite riskini belirledigini One sdren arastrmalar bulunmaktadir.
Hemodinamik bir bozukluk varsa ylksek mortalite, yoksa orta ya da diisiik mortalite
diisiiniiliir (4). Hemodinamik bozukluk olmayan ama sag ventrikiiliin etkilendigi hasta grubu

orta riskli, sag ventrikiil etkilenmedigi hasta grubu diisiik riskli olarak kabul edilir (1-5).

Erken teshis ile mortalite oran1 %30°dan %10’un altina kadar indirilebilmektedir (6).
Ancak PE’nin klinik bulgular1 degisken olup; semptomlar/belirtiler, fizik muayene ve rutin
laboratuvar tetkikleri tek tek incelendiginde 6zellikle tan1 asamasinda spesifik olmamasi ise
dogru teshisi koymay1 zorlastirdig: tesbit edilmistir (7). Dikkatli bir sekilde incelenmedigi

takdirde gozden kagirma olasiligi miimkiindiir ve ani 6liimler goriilebilmektedir.

PE diisliniilen olgularda teknolojik ilerlemeler ve klinik ¢aligmalara ragmen tani
koymak zordur. Yeni gelisen kardiyak ve solunum sistemine ait sikayetlerle acil servise
basvuran hastalarda PE akla gelmesi gereken tanilardan biridir, bu siiphe tam1 koymay1
kolaylastirdigi tesbit edilmistir (8). Tan1 koymada altin standart pulmoner anjiografidir ancak
kolay ulasilabilir olmadigindan tanida yardimci ek yontemler (D-dimer, EKG, EKO, doppler
USG vb.) ve algoritmalar (Wells kriterleri, Geneva skoru, PERC kurallar1 vb.) da
geligtirilmistir.

Pulmoner embolide sag ventrikiil fonksiyonlarinin bozuldugu ve bu durumun
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirildigi bilinmektedir (9,10). Bununla birlikte EKO‘nun

operatdr bagimli bir tani araci olup, her zaman ulasilabilir olmamasi acil serviste kullanimmin

kisitli olmasina sebebiyet vermektedir (4).



Yakin gegmiste sistolik kan basincinin diyastolik kan basincina béliinmesiyle bulunan
kan basmnci indeksi (Blood pressure index — KBI) gelistirilmis ve PE olgularinda arttig
gosterilmistir (4). Bu indeks puaninin sag ventrikiil disfonksiyonunu gosterdigi ifade

edilmistir.

Bu calismada, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi eriskin acil servisinde Nisan
2011-Aralik 2017 yillar1 arasinda pulmoner emboli tanisi alan hastalar geriye donik olarak
taranarak, KBI’nin erken mortaliteyi ve sag ventrikiil disfonksiyonunu gdstermedeki

yetenegini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Pulmoner Emboli Tanim

PE, siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak ortaya c¢ikar.
Siklikla derin bacak venlerinde meydana gelen trombiislerden kopan pargalarin pulmoner
arter ve/veya dallarini tikamasi sonucu gelisir (1). PE ve DVT’nin genellikle birliktelik

gostermesi nedeniyle tanimlarken iki durumu da ifade eden VTE terimi de kullanilabilir (2).
2.2.Epidemiyoloji

VTE yaygin goriilen bir hastaliktir. VTE yillik 100000 niifusu basma 100-200 yillik
insidansi olan en sik goriilen tigiincii kardiyovaskiiler hastaliktir (11,12). Akut donemde 6lim
ile sonuglanabilirken kronik bir hastaliga da doniigsebilir. VTE’nin Onlenebilir bir hastalik

oldugu da tespit edilmistir (1).

Akut PE, VTE'nin en ciddi klinik goérinimudur. Genellikle DVT'nin bir sonucu
oldugundan, PE epidemiyolojisi, risk faktorleri ve dogal 6ykiisii hakkindaki mevcut verilerin

cogu VTE'yi bir biitiin olarak inceleyen ¢alismalardan elde edilmistir (1).

PE'nin epidemiyolojisini belirlemek zordur c¢inki hastalar asemptomatik kalabilir

veya tesadiifen tan1 alabilir (1). Baz1 vakalarda tani1 konulamadan ani 6liim olabilir.

Avrupa’da PE mortalitenin, morbiditenin ve hastane yatiginin en 6nemli nedenlerinden
biridir. Epidemiyolojik bir model temelinde tahmin edildigi gibi, 2004 yilinda Avrupa
Birligi'nin alt1 iilkesinde (toplam niifusu 454,4 milyon olan) 317 000'den fazla 6limin VTE
ile iliskili oldugu gosterilmistir (13). Bu olimlerin %34'Unin ani, %59'unun ise yasam
boyunca teshis edilmeyen PE'den kaynaklanan élumler oldugu bildirilmistir. 40 yasindan
blyuk hastalar, daha genc hastalara gore daha fazla risk altindadir. Risk her on yilda yaklasik
iki katina ¢ikt1g1 igin gelecekte daha fazla hastanin PE tanisi almasi ya da PE’ye bagli 6lmesi
beklenmektedir (14).

Cocuklarda yapilan ¢alismalarda hastanede yatan hastalarda VTE insidansinm yillik
100000'de 53 ile 57 arasinda (1), toplumda ise 100000'de 1,4 ila 4,9 arasinda oldugu
bildirilmistir (1).



VTE insidansin1 belirlemede cinsiyet, yas, genetik faktOrler, etnisite, sigara ve

mevsimsel degisikliklerin rol oynadigi diisiiniilmektedir (12).

Erkek ve kadnlar arasinda goriilme sikliginin benzerlik gosterdigi bilinmektedir. Geng
yastaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi ve gebeligin tromboz riskini arttirdigmi

gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (12).

Yas ilerledikce VTE gelisme riski ¢esitli nedenlerle daha da artmaktadir. 45 yas
iizerinde bu risk giderek artarken 80 yas iizeri goriilme sikliginin yilda yaklasik %0,5-0,6’¢
ulastig1 tespit edilmistir (15). Yapilan son arastirmalarda goriilme sikliginin Kafkas irkina

oranla, Afrika-Amerikalilarda yiiksek; Asya irkinda ise diisiik oldugu bulunmustur (15,16).

Mekanizmasi tam olarak agiklanamasa da insidansin kis aylarinda 6zellikle de ocak

aymda arttigin1 gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (2).

Sigara kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Bu hastaliklara bagli
VTE riski arttig1 gibi kardiyovaskiiler hastaliklardan da bagimsiz olarak hafif de olsa VTE
riskinin arttig1 gosterilmistir (17).

Venodz tromboz olusumununda genetik faktorlerin de etkisi vardir. Bunlarin en
bilinenlerinin faktér V Leiden, protrombin gen mutasyonu 20210, protein C-S, antitrombin
eksiklikleri oldugu bulunmustur. En sik tespit edilenleri ise faktor V Leiden ve protrombin

gen mutasyonudur (18).

2.3.Etiyoloji

VTE etyolojisinde genetik faktdrler ve gevresel etmenler rol oynamaktadir (1). VTE,
tanidan Once son 6 hafta ile 3 ay iginde gecici veya geri donddrdlebilir bir risk faktord
(ameliyat, travma, immobilizasyon, hamilelik, oral kontraseptif kullanim veya hormon
replasman tedavisi gibi) oldugunda “provoke”; olmadiginda ise “provoke edilmemis” olarak

kabul edilir (19). Ayrica bir risk faktorii olmadiginda da goriilebildigi tesbit edilmistir (1).

Provoke edici faktorler arasinda cerrahi, major travma, alt ekstremite kiriklari, spinal

kord yaralanmalar1 ve eklem replasmani bulunmaktadir (20). Kanser bilinen en énemli risk



faktoridiir (1). Bu risk kanser tiirline gore degiskenlik gostermekte olup; hematolojik
maligniteler, akciger kanseri, gastrointestinal kanser, pankreas kanseri ve beyin kanseri en

yuksek riski tasimaktadir (21,22).

Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda oral kontraseptif kullanim1 VTE i¢in en 6nemli risk
faktoradir (23). VTE’nin gebelikte meydana gelen anne 6liimlerinin en sik rastlanan nedeni
oldugu diisiiniilmektedir (24). Uglincii trimester ve postpartum 6. haftaya kadar olan riskin
gebe olmayan kadimlardaki risk ile karsilastirildiginda 60 kat daha fazla oldugu bulunmustur
(24,25). In vitro fertilizasyon (IVF) islemlerinin gebelikle iliskili VTE riskini daha da
arttirdign  gorilmistir (26). Postmenopozal donemde hormon replasman tedavisi alan

kadinlarda VTE riskinin ilacin i¢erigine bagl olarak degistigi bulunmustur (27).

Sigara, obezite, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diyabetes mellitusun (DM)
kardiyovaskiiler hastalik olan VTE i¢in risk faktorleri oldugu tespit edilmistir (28-29). Kalp
yetmezligi ve miyokart infarktiisiiniin PE olusumunu arttirdigi bilinmektedir (30). Bununla

beraber; VTE olan hastalarda miyokart infarktiisii ve inme riskinin arttig1 bulunmustur (31).
2.4. Risk Faktorleri

19. yiizyilda R. Virchow, tromboza katkida bulunan 3 faktér belirlemistir; damar
endotel hasari, hiperkoagulabilite ve staz (Virchow triadi) (32). Bu patofizyolojik olaylar VTE
olusumu i¢in risk faktéridir ve VTE hastalarinda bu risk faktorlerinden en az birinin
bulundugu tespit edilmistir (33). Risk faktorleri kalitsal ve edinsel faktorler olarak ikiye
ayrilabilir (Tablo 1).

Tablo 1. Edinsel ve kalitsal risk faktorleri

Kalitsal faktorler Edinsel faktorler
Faktor V Leiden Travma
Protrombin gen mutasyonu Cerrahi
Antitrombin eksikligi Malignite
Protein C eksikligi Gebelik ve peripartum dénem
Protein S eksikligi Ostrojen tedavisi
Yaslilik
Obezite




2.4.1. Kalitsal risk faktorleri

Cesitli genetik risk faktorlerinin VTE riskini arttirdig1 bilinmektedir ve bu genetik faktorler
tipik olarak pihtilasma faktoriindeki bozukluklari igerir (34). Faktér V Leiden (FVL) mutasyonu
ve protrombin G 21210A mutasyonu en sik rastlanan kalitsal trombofili nedenleridir. Bu ikisi
disinda sik goriilenler protein C, protein S ve antitrombin III eksikligidir (14). Faktdr V Leiden,
hiperkoagulabiliteye yol agan daha yaygin bir mutasyon olup, VTE riskinin heterozigotlu
bireylerde 5 kat; homozigotlu bireylerde 10 kat arttig1 tespit edilmistir (35). Protrombin gen

mutasyonu VTE’li hastalarin %7’sinde saptanabilir ve tromboz riskini ¢ kat arttirabilir (1).

Kalitsal trombofili olan hastalarda trombotik olaylarin %50’sinin edinilmis bir risk faktorii
(6rnegin: cerrahi, uzamis yatak istirahati, gebelik, oral kontraseptifler) ile iliskisi gosterilmistir.
Bazi1 hastalar birden fazla kalitsal trombofili formu veya birden fazla edinilmis trombofili olmasi

nedeniyle tromboz i¢in daha fazla risk altindadir (36).
2.4.2. Edinsel risk faktorleri

Edinsel risk faktorleri arasinda yasam tarzi, komorbid hastaliklar ve tibbi prosediirler
bulunmaktadir. Bu faktorlerin bir kismi VTE'yi akutlastirir (provoke eden faktdrler), digerleri
ise bireyin yasam boyu siiren VTE geligsimi riskini (provoke etmeyen faktorler) artirir. Yaygin
provoke edici faktorler arasinda cerrahi, aktif kanser, immobilizasyon, gebelik, hormon
replasman tedavisi ve kalic1 vaskiiler kateterler bulunmaktadir. Provoke etmeyen faktorlerin
ise vendz yetmezlik, obezite, romatolojik durumlar, antifosfolipid antikor sendromu,
kardiyovaskiiler hastaliklar, sigara i¢imi ve gecirilmis VTE Oykiisii oldugu tespit edilmistir.
Provoke eden ve etmeyen faktorlerin bir arada bulunmasmin riski daha da arttirdigi

gbzlenmistir (37).
2.5.Pulmoner Emboli Patofizyoloji

Akut PE’de pulmoner arter yataginin %30-50’si tromboemboli tarafindan tikandiginda
klinik belirgin hale gelir; 6ncelikle hemodinamik olaylar gelisir (38). Hastalarda pulmoner
hipertansiyon; sag ventrikiil yetmezligi ya da sag ventrikiil enfarktiisii ile sonu¢lanan sag
ventrikiil yliklenmesi gelisebilir (39). Bu durum PE nedeniyle 6len hastalarin yaklasik
%60’mda otopside bulunmustur (40).



Landmark, pulmoner arter yataginin tromboemboli tarafindan %50’den fazla
tikandiginda pulmoner arter basincinin artmis oldugunu gostermis olsa da (41); bazi
caligmalar tikanma derecesi ile pulmoner hipertansiyon (PHT) derecesi  arasindaki
korelasyonu nispeten anlamli bulmustur (42). Sadece arter yataginin %25’nin tikandigi
durumlarda belirgin PHT gelisebiliyorken, daha biiylik tikaniklarda pulmoner arter basincinda
minimal artiglar g0zlenebilir (43). Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA)
kullanilarak yapilan ¢alismalarda; embolik tikanma derecesi ile pulmoner hipertansiyonun
belirtileri ve sag ventrikiil dilatasyonu arasinda orta diizeyde iligski oldugu goriilmustiir (44-
45). Bununla birlikte embolik tikanma derecesi ile klinik bozulma ya da tiim nedenlere bagh
Olimler arasinda bir iliski tespit edilememistir (46). Hemodinamik olarak stabil olan
hastalarda emboli lokalizasyonu ile klinik kotiilesme ya da mortalite arasinda bir iliski oldugu
diistiniilmistiir. Ana pulmoner arter tikaniklilarinda klinik kotiilesme ya da mortalite riskinin;

segmenter-subsegmenter tikaniklara gore daha yiiksek oranlarda oldugu gériilmistiir (46).

Hipoksiye bagl gelisen vazokonstriiksiyonun; mekanik tikanmaya ek olarak akut
PE’de pulmoner hipertansiyona katkida bulundugu gosterilmistir (47). Bu vazokonstriiksiyona
tromboksan A2 ve serotoninin yol agtigi bildirilmistir (48). Salinan bu mediatdrler terminal
bronsiollerde bronkokonstriksiyon, ventilasyon/perfliizyon bozulmasi, difiizyon azalmasi ve
sant olusumu sonucu hipoksi gelistirir (49). 24-48 saat sonra perfizyonu bozulmus olan
segmentte takipneye sekonder hipokapni ve azalan strfaktan nedeniyle ¢izgisel atelektaziler
olusur (2). Hastalarin bir kisminda periferik damarlarin tikanmasi sonucu enfarktiis gelisebilir
ki bu risk dnceden var olan kardiyovaskiiler hastalik varliginda daha da artar (2).

Pulmoner arter yatagmin %50’sinden fazlasinmn akut tikandigr masif emboli sonucu;
pulmoner arter basinci (PAB) kisa siirede 40 mmHg nin iizerine ¢ikar ve akut sag ventrikiil
dilatasyonu, sistolik disfonsiyon, kardiyovaskiiler kollabs gelisir (49). Kronik
kardiyopulmoner hastaligi olanlarda az miktardaki tikanmalarda bile yiiksek PAB degerleri
gorulebilir (50).

Tikanan damarlarda birka¢ giin icerisinde aktive olan trombolitik sistem ile
rekanalizasyon baglar. Rekanalizasyonun bulyuk kismi 10-14 giin icerisinde tamamlanirken;
tamamlanmasi 4-8 haftada gerceklesir. Sadece hastalarin yarisinda damarlar tam rekanalize
olurken, diger kisminda rezidiiel trombiis kalir (51). Rekanalizasyon ger¢eklesmeyen bazi

olgularda ve tekrarlayan mikrotromboemboli olan hastalarda PHT gelisebilir (52).



PE gelisimi biiyiikk cogunlukla alt ekstremite derin venlerindeki trombiislerden
kaynaklidir ki bunlarin %75’inde proksimal venler etkilenmistir. Kadinlarda nadiren de olsa
pelvik venler emboli kaynagi olabilir. Bazi hastalarda sag kalp, aksiller ve subklavian

venlerden de emboli gelisimi sonrasinda PE gordlebilir (2).

2.6. Pulmoner Emboli Klinik Siniflandirmasi

Akut PE klinik smiflandirmasi hastane i¢ci veya 30 giinlilk mortalite ile tanimlanan
erken Oliim riskini temel alarak yapilmaktadir. 2014 “European Society of Cardiology” (ESC)
kilavuzuna gore yapilan bu smiflandrma ile erken tam1 ve tedavi stratejiler1 de
belirlenebilmektedir. Smiflandirmaya gore akut PE sok ve hipotansiyon bulgulari oldugunda
yiiksek riskli; olmadiginda yiiksek riskli olmayan PE seklinde ikiye ayrilmaktadir.
Hipotansiyonun yeni gelisen aritmi, hipovolemi ve sepsisten kaynaklanmiyor olmasi; ayrica
sistolik kan basincinm 90 mmHg’nin altinda veya sistolik kan basincinda 15 dakika boyunca

40 mmHg ya da daha fazla bir diisiis de olmas1 gerekmektedir (1).
2.7. Pulmoner Emboli Klinik Belirti ve Bulgular

Klinik belirti ve semptomlarin spesifik olmamasit PE tanisini  koymay1
zorlastirmaktadir. Bu sebeple klinik siiphe duyulan hastalarda ileri tetkikler yapilmasi
gerekmektedir. Dispne, goOgiis agrisi, hemoptizi, senkop veya presenkop ile bagvuran
hastalarda pulmoner emboli diisiiniilmelidir (53-55). Arteriyel hipotansiyon ve sok fazla
goriilmemekle birlikte bulunmasi énemli bir klinik durumdur; hemodinamik instabilitenin ve
santral PE’nin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Senkop nadir ancak hemodinamik
bozukluktan bagimsiz olarak da ortaya ¢ikabilen bir belirtidir (56). PE bazen asemptomatik
goriilebilir; hatta bagka hastaliklar i¢in yapilan tetkiklerde tesadiifen ortaya ¢ikabilir. Bazen de

otopsi sirasinda saptanabilir (1).

Nadim ve arkadaglarinin (2018) acil serviste PE tanis1 alan hastalarin klinik sunumunu
aydinlatmak i¢in yaptig1 ¢aligmada hastalarm %31’inde solunum sikimtisi, %26’smda kalp
kaynakli dispne, gogilis agrisi ve carpmti, %8’inde senkop ya da siipheli nérolojik
bozukluklar, %8’inde alt ekstemite agrisi, %6’sinda ana semptom olarak ates tespit edilmistir
(57).



Pulmoner embolinin klinik 6zellikleri i¢in yapilan diger bir arastwrmada; Iftikhar ve
arkadaslar1 (2018) hastalarin %66,4’tinde dispne, %15,6’sinda gogiis agrisi, %9,5’inde
bacakta sislik, %8,4’tinde senkop, %8’inde hipoksemi tespit etmistir (58).

Gogiis agrisinin pulmoner enfarkta neden olan distal embolilerde plevral irritasyona
bagh gelistigi diisiiniilmektedir (59). Santral yerlesimli PE’de akut koroner sendrom ve aort
diseksiyonu ile ayrici tan1 yapmay1 gerektirecek tipik bir gogiis agris1 olabilir. Periferik PE’de
dispne hafif ve gecici oluyorken, santral PE’de akut ve siddetli dispne olabilir. Bilinen kalp

yetmezligi ve akciger hastaligi olanlarda kotiilesen dispne, PE nin tek semptomu olabilir (1).

VTE icin predispozan faktorlerin bilinmesi artmis PE riskini belirlemede énemli iken

PE’li hastalarm %30’unda higbir provoke edici faktér bulunamamistir (60).

Kan gazi analizinde tespit edilen hipoksemi tipik bir bulgu olarak kabul edilirken;
hastalarin bir kisminda normal arteriyel oksijen saturasyonu ve normal alveoler-arteriyel
oksijen gradiyenti oldugu gorilmistlr (61-62). Ayrica kan gazi analizinde hipokapni de
siklikla gortliir (1).

Akciger grafisi genellikle anormal ve spesifik olmasa da diger g6giis agrist ve dispne

nedenlerini ekarte etmede yararhdir (63).

Sag ventrikiil gerilimin oldugu ciddi PE vakalarinda elektrokardiyografide (EKG);
V1-V4’de T dalga inversiyonu, V1’de QR paterni, S1IQ3T3 paterni, inkomplet veya komplet
sag dal blogu goriilebilir. Baz1 hastalarda tek bulgu sinus tasikardisi olurken; tespit edilen

atriyal aritmi (en sik atriyal fibrilasyon) akut PE ile iliskili olabilir (64).

2.8.Pulmoner Emboli Klinik Olasihik Degerlendirilmesi

Pulmoner embolide semptomlarin ve bulgularin farkli olmasi; bir¢ok klinik karar ve
tahmin yOntemlerinin kullanilmasmni gerekli kilmaktadir (1). Bu ydntemler prospektif
calismalar (PIOPED- Prospektif Investigation on Pulmonary Embolism Diagnosis) ile
dogrulanmugtir (65). PE tanisinda klinik kararda belli bir standardizasyon olmamasi nedeniyle

birgok klinik tahmin yontemleri gelistirilmistir (1).



Ozer ve arkadaslar1 (2018) yaptig1 retrospektif bir arastrmada kullanilan tahmin
yontemlerinin PE’nin erken tanisma yardimci olabilecegi; mortalite ve morbidite oraninin

diisebilecegi kanaatine varmistir (66).

Tahmin yontemlerinden en sik kullanilan1 Wells ve arkadaslar1 tarafindan 6nerilen
“Wells Skorlama Yodntemi”dir. Bu yontem ilk olarak 2000 yilinda klinik degiskenler iizerinde
analiz yapilarak tasarlanmistir. Wells skorlama yonteminde hem {i¢ skorlu bir sema (diisiik,
orta ve yiiksek klinik olasilik) hem de iki skorlu bir sema (muhtemel olan ya da muhtemel
olmayan) kullanilmistir (Tablo 2). Degiskenlerden klinik DVT bulgular1 olmas1 ve alternatif
baska tan1 olmamasi 3 puan alirken; kalp hizinin 100 atim/dakika ya da daha fazla olmasi, son
dort haftada gegirilmis cerrahi/immolizasyon 6ykiisii olmasi ve geg¢irilmis PE/DVT 1,5 puan,
hemoptizi ve malignite 1 puan olarak hesaplanmistir. Cikan sonuca gore ii¢ skorlu semada 0-1
diisiik risk, 2-6 orta risk, 7 ve Uzeri ylksek risk kabul edilmistir. Iki skorlu semada tiim
degiskenler 1 puan olarak hesaplanirken; 0-4 puan PE muhtemel degil, 5 ve iizeri puan
muhtemel PE olarak kabul edilmistir (67). Skorlama yonteminde bulunan “PE’den baska
muhtemel alternatif tam1 olmamasi” kriterinin subjektif olmasi nedeniyle arastirmacilar

tarafindan bu yontem revize Cenevre yonetimi ile daha basit ve standardize hale getirilmistir

(68-70).

[k olarak 2001 yilinda tanitilan Cenevre skorlama yonteminin (71) dogru oldugu ve
Wells yontemine gore hekim deneyimlerine daha az bagimli oldugu gosterilmistir (72). Bu
yontemin ilk versiyonunda bulunan arteriyel kan gazi analizi ve akciger grafisinin tim
hastalarda yaygin kullanimim simnirli olmasi nedeniyle yalnizca klinik maddeleri iceren yeni bir
versiyon turetilmistir ve bu “Revize Cenevre Skoru” olarak adlandirilmistir (73). Cenevre
yontemi daha ¢ok revize ya da basitlestirilmistir versiyonu ile kullanilmaktadir (74). Revize
Cenevre Skorunda 0-3 puan disiik, 4-10 puan orta, 11 ve iizeri yiikksek olasilik olarak

degerlendirilmektedir (Tablo-3). Puanlama 8 degiskenden olugsmaktadir (75).

Yakm bir zamanda hem “Wells Skorlama Yontemi” hem de “Revize Cenevre Skoru”

basitlestirilerek klinik uygulamalarda adaptasyonun arttirilmasi saglanmstir (76,77).
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Tablo 2. Wells Skorlama Y dntemi

Degisken Orjinal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Klinik DVT bulgulari 3 1
PE’den baska muhtemel alternatif 3 1
tan1 yoksa
Gegirilmis PE ve DVT 6ykiisu 15 1
Kalp hiz1 >100/dk 1,5 1
Son 4 hafta icinde gecirilmis 15 1
cerrahi ve immobilizasyon 6ykusi
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
Klinik olasilik degerlendirilmesi
3 seviyeli skorlama

Diisiik 0-1

Orta 2-6

Y iksek =7
2 seviyeli skorlama

PE muhtemel degil 0-4 0-1

PE muhtemel =5 >2

DVT:Derin ven trombozu, PE:Pulmoner tromboemboli

Kaynak:ESC Guidelines,European Heart Journal Advance Access published August 29, 2014
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Tablo 3. Revize Cenevre Skoru

Degisken Klinik karar verme puanlar1

Revize Cenevre Skoru Orijinal versiyon | Basitlestirilmis versiyon

Gegirilmis PE veya DVT dykdsu 3 1

Kalp hiz1
75-94/dk
>95/dk

Son 1 ay igerisinde ge¢irilmis cerrahi veya fraktiir 6ykiisii

Hemoptizi

Aktif kanser

Tek tarafl: alt ekstremitede agr

Alt ekstremite palpasyonla agr1 ve tek tarafli 6dem

R A W N NN o w
Rl R R R R RN R

Yas >65

Klinik olasilik degerlendirilmesi

3 seviyeli skorlama

Diisiik 0-3 0-1

Orta 4-10 2-4

Yiksek >11 >5

2 seviyeli skorlama

PE muhtemel degil 0-5 0-2

PE muhtemel >6 >3

DVT:Derin ven trombozu, PE:Pulmoner tromboemboli

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

Ceriani ve arkadaslarinin (2010) pulmoner emboli Kklinik tahmin kurallar1 igin
yaptiklar1 meta-analizde diisiik olasilikli hasta grubunda %10, orta olasilik hasta grubunda
%30, yiiksek olasilikli hasta grubunda %65 oraninda PE tanisi dogrulanmistir ancak iKi
seviyeli siniflandirma kullanildiginda PE muhtemel grubunda %12 gibi bir oranda hastada PE
tanis1 tespit edilmistir (78).

Bu iki skorlama yontemini karsilastiran cesitli arastirmalar bulunmaktadir. Bazi
arastrmalar Wells skorunun akut PE’yi dislamada revize Cenevre skorundan daha dogru
oldugunu bildiriyorken (79), bazi arastirmalar Cenevre skorlama yonteminin Wells
kurallarina esdeger oldugunu bildirmislerdir (80). Shen ve arkadaslar1 (2016) siipheli PE

hastalarinda bu iki kuralin dogrulugunu degerlendirmek i¢in bir arastrma yapmuslar; katilim
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kriterlerini karsilayan 3613 hasta ile 12 caligma belirlemisler ve Wells skorunun revize

Cenevre skorundan daha etkili oldugunu gostermistirler (81).

Kline ve arkadaslar1 (2004) D-dimerin olasi PE taramasinda asir1 kullaniminin
olumsuz sonuglarmi engellemek i¢in sekiz parametreden olusan “Pulmoner Emboli Diglama

Kriterlerini” (PERC-The Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) gelistirdiler (Tablo-4) (82).

Tablo 4. Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri

Yas <50
Kalp hiz1 < 100/ dk

Arteriyel oksijen saturasyonu > 95%

Gegirilmis derin ven tromvozu ya da pulmoner emboli dykusu

Ostrojen kullanim1

Hemoptizi

Tek tarafl1 bacak sisligi

Son 4 haftada gecirilmis cerrahi ya da hastane yatis1 gerektiren

travma oykisu

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

Bu kriterlerin hi¢ birinin bulunmadigi hasta grubunda PE olasiigi c¢ok diisiiktiir
(83).Yapilan bir ¢alismada yiiksek sensitivite ve negatif prediktif degeri nedeniyle PERC
kuralinin diisiik olasilikli popiilasyonda giivenle kullanilabilecegi bulunmustur (84).
Malavolta ve arkadaslar1 (2019) diisiik riskli hasta grubunda PE’yi dislamada PERC
puanlamasinin pulmoner BT anjiografi kullanimini anlamhi ve gilivenli bir sekilde

azaltilabilecegini bildirmistirler (85).

Van Der Hulle ve arkadaslar1 (2017) “YEARS algoritmasini” 6ne siirmiistiir. Bu
algoritmanin akut PE’yi giivenli sekilde disladigi ve pulmoner BT anjiografi kullaniminda
biiyiik azalma sagladigi saptanmistir. Ayrica bu arastrmanin, diisiik olasilikli hasta grubunda
D-dimer esigini 1000 ng / mL olarak kullanan ilk prospektif ¢alisma oldugu iddia edilmistir
(86).
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Tablo 5. YEARS algoritmasi

Kriterler

DVT bulgusu olmasi

Hemoptizi

En olasi taninin PE olmasi

D-dimer Simr Degerleri:
Herhangi bir YEARS kriteri var ise = 500 ng/mL
Herhangi bir YEARS kriteri yok ise = 1000 ng/mL

Gorlicki ve arkadaslar1 (2019) acil serviste PE tanisinda PERC ve YEARS algoritmasi
kombinasyonun tanisal basarisiziginin diisik oldugunu ve BT pulmoner anjiografi

kullaniminda neredeyse yariya yakin bir azalmaya yol agtigin1 gostermistirler (87).
2.9.Pulmoner Embolide Tani

Ozgiil klinik ve fizik muayene bulgularinin olmayis1 PE tanismi zorlastirmakta,
klinisyenleri ikilemde birakmaktadir. Tanida en 6nemli unsur PE’den siiphenilmesidir. Risk
faktorlerinin sorgulanmasi ve alternatif tanilarin ekarte edilmesi gerekmektedir (2). Akciger
grafisi, EKG, biyokimyasal testler ve arter kan gazi kesin tani i¢in yeterli olmamakla birlikte
semptomlar1 olusturacak diger tanilarin dislanmasinda yararhdir (2). Tan1 i¢in en iyi yontem
BT olmasmna karsin, klinik tahmin kurallarinin ve D-dimerin kullanilmasi gereksiz

gorintulemeyi azaltabilir (88).
2.9.1. Fizik Muayene

PE hi¢cbir yasamsal bulguyu tahmin edilebilir Olciide degistirmese de; tasikardi,
takipne, diisiik oksijen saturasyonu ve hafif artan viicut 1sis1t gibi bulgular akut
kardiyopulmoner bir olay1 akla getirebilir. Muayenede en yaygin bulgu takipnedir. Masif PE’
de akut sag ventrikiil yetmezlik bulgular1 ve hipotansiyon goriilebilir (88-90).

Akciger oksiiltasyonu genellikle bugu vermez. Hiriltili solunum, bilateral ral
duyulmasi PE’den uzaklastirarak bronkospazm, pndmoni ya da kalp yetmezligi gibi alternatif
tanilar1 disiindiiriir. Kalp oskiiltasyonunda ¢ok nadir olmakla birlikte Sz ya da Sz duyulabilir.

PE i¢in predispozan olan DVT’nin ekstremitede sislik, hassasiyet, kizariklik, bacagin pasif
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dorsifleksiyonunda olusan agri (Homans bulgusu) gibi bulgularina da dikkat etmek gerekir.
(89-90)

2.9.2 Elektrokardiyografi (EKG)

Acil servise kardiyak veya respiratuar semptomlarla bagvuran hastalara ilk
yapilacaklardan iglemlerden biri, uygulama kolayligi nedeniyle elektrokardiyografi (EKG)
cekilmesidir (91). PE’de en sik gorilen EKG degisikligi sinus tagikardisidir. Akut kor
pulmonale paterni (S1QsT3), Din ve aVF’ de Q dalgasi, Vi’de QR, sag aks sapmasi ve sag
ventrikiil yiiklenme bulgular1 (sag dal blogu, Vi3 ya da Vs’e kadar T negatiflesmesi, Vs’de S
dalgasi, Vasg’da ST ¢okmesi, V1, aVR ve Dy’ de ST yiikselmesi) diger gorilebilecek EKG
bulgularidir (92). Calismalarda elde edilen EKG degisiklikleri Tablo-6 da gosterilmistir (93).

Tablo 6. Coklu ¢aligmalarda elde edilen akut pulmoner embolideki EKG degisiklikleri

Coklu calismalarda elde edilen akut pulmoner embolideki EKG
degisiklikleri

Sag dal blogu

V1.4’de ST depresyonu

V1.4 negatif T dalgasi

Sag aks sapmasi
S1QsT3 paterni

P pulmonale
Vi’de QR
Tasikardi

Atrial fibrilasyon
Atrial flutter
Diisiik voltajli QRS kompleksi

Thomson ve arkadaslarinin (2019) siipheli pulmoner emboli vakalarinda dngoriilen
EKG degisikliklerinin tanisal degerini belirlemek igin yaptiklar1 ¢calismada PE’li hastalarin
%20-25’inde normal EKG bulgular1 gorilmistiir. %28’lik bir oranla en sik goriilen EKG
anomalisi sinus tagikardisi oldugu gériimiistiir. Hastalarm %9’unda sag dal blogu, %10’unda
atriyal disritmiler, %17’sindesag ventrikil gerilme paterni gorulmustiir. S1Q3Ts paterni (%

3,7), P pulmonale (% 0,5) ve sag aks sapmasi (% 4,2) hastalarin az bir kisminda tespit
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edilmistir. Ayrica bu ¢alismada EKG’sinde sag ventrikiil gerilme paterni bulunan ve solunum

sikintist olan bir hastada siklikla PE diisiinmek gerektigi iddia edilmistir (94).

Cift¢i ve arkadaslarinin (2018) akut pulmoner embolide EKG’de intrinsikoid
defleksiyon zamaninin (IDZ-QRS baslangicindan R pikine kadar gecen siire) roliinii saptamak
icin yaptiklar1 retrospektif bir ¢alismada; PE semptomlar1 olan hastalarda EKG’sinde V>
derivasyonunda uzamis IDZ’nin; PE, sag ventrikiil disfonksiyonu masif ve submasif PE’nin

gostergesi oldugu iddia edilmistir (95).
2.9.3.Akciger grafisi

PE olgularinda akciger grafisinin goriinimii genellikle anormaldir ama tanisal degeri
diistiktiir. PE tanist alan ¢ogu hastada grafide kardiyomegali, baziller atelektazi, infiltrat ya da
plevral efiizyon gibi anormal bulgular goriilmiistiir. Baz1 vakalarda diyafragmada yiikselme,
pulmoner arterde genisleme (Fleischner bulgusu), damarlanmada aniden kesilme, sag
ventrikiil belirginlesmesi, Westermark bulgusu (genellikle komplet arter obstriiksiyonuna
bagli kama sekilli vaskiilarite azligi), Hompton horgiicii (plevral tabanli opasite-pulmoner

enfarkt gostergesi) gorilebilir. Bu bulgularin spesifik olmadigi bulunmustur (2,89).

Son zamanlarda solunum esnasindaki solunum fonksiyonlarin1 gergek zamanli
degerlendirmek i¢in dinamik Akciger grafisi Onerilmistir. Tanaka ve arkadaslar1 (2019)
tarafindan PE tesbiti icin dinamik Akciger grafisi kullanilarak yapilan hayvan tabanli
calismada; kontrast madde kullanilmasa bile dinamik Akciger grafisinin perfiizyon

kusurlarinin saptanmasini sagladigi tespit edilmistir (96).
2.9.4.Arter Kan Gazi

Arter kan gazinin; parametlerindeki degiskenlik nedeniyle PE tanisinda kullanimi
simirhdir. PE’li vakalarin %80’inde tipik olarak arter kan gazi analizinde; hipokapni,
respiratuar alkoloz, parsiyel alveolar-arteryel oksijen gradiyetinde [p(A-a)O2] artma, parsiyel
oksijen basincinda (PaO2) diisme (hipoksemi) gorillr (Tablo 7). Hiperventilasyon oldugu i¢in
parsiyel CO2 (PCO») diisiiktiir. Baz1 olgularda PaO> normal olabileceginden, normal bir PaO>
pulmoner emboli tanisini ekarte etmez (97). PaO2 %95 (zerinde olan hastalardaki mortalite

oraninin hipoksik hastalara gore daha diisiik oldugu diistiniilmektedir (98).
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Tablo 7. Pulmoner embolide goriilen arter kan gazi bulgulari

PE olgularinda goriilen karakteristik AKG bulgular1
1.Azalmis PaO,

2.Artmis [p(A-a)02]

3. Azalmis PCO;

4. Artmis pH

AKG:Arter kan gazi, PaO,: Parsiyel oksijen basincin, PCO,: Parsiyel karbondiokasit basinci

2.9.5. D-dimer

D-dimer, ¢apraz bagli fibrinin plazmin tarafindan parcalanmasi sonucu olan ortaya
¢ikan fibrin yikim Urintdir; bu nedenle koagilasyon ve fibrinoliz sistemi icin bir biyobelirteg
olarak kullanilabilir (99).Ventdz tromboembolik olaylarda artmasi nedeniyle 6zellikle diistik
riskli hasta grubunda plazma D-dimer seviye Ol¢iimii tanida yararhidir. Travma, cerrahi,
gebelik, miyokard enfarktiist, kanser, kanama, enflamasyon ve serebrovaskiiler hastalik gibi
durumlarda da artis olmas1 nedeniyle D-dimer; PE igin spesifik olan bir test degildir (97). Bu
sebeple yulksek seviyedeki D-dimer degeri kesinlikle pulmoner emboli dedirtmez. Fakat
normal bir D-dimer seviyesinde akut VTE pek goriilmedigi igin; PE’de D-dimerin negatif

prediktif degeri yiiksektir (1).

Gelistirilmis  birgok D-dimer 0Olgiim  yontemi vardir. ELISA(Enzyme-linked
immunosorbent assays) yontemi D-dimer icin referans analiz kabul edilmekle birlikte; uzun
siirmesi ve deneyimli personel gerektirdigi i¢in pratik degildir (100). ELFA, ELISA ve lateks
kantitatif immunolojik testler (ikinci nesil lateks bazli testler) yiliksek sensitivite, diisiik
spesifiteye sahipken; tam kan aglutinasyon, lateks kantitatif yada semi-kantitatif analizlerin
diisiik sensitiviteye, yiiksek spesifiteye sahip oldugu goriilmiistiir (99-101). D-dimer igin esik
deger 500 pg/L olarak kabul edilir (2).

Yapilan caligmalarda yasla birlikte D-dimer degerinde bir artis oldugu gosterilmistir
(102). Buna bagli olarak cut-off degerinden daha diisiik D-dimer seviyesine (500 pg/L) sahip
hasta sayisi, test tarafindan ekarte edilebilecek hasta orani ve sonug olarak testin klinik
faydasinm azaldig goriilmiistiir (103). Bir ¢alismada ELISA yontemi kullanilarak yapilan D-

dimer testinin hasta ekartasyon orani; 40 yas alti hasta grubunda %60 iken 80 yas iisti
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hastalarda %5 olarak bulunmustur (104). Buna gore yasli hastalarda invaziv olmayan tanmnin

yarar1 azalmis ve maliyet ise artmistir (103).

Righini ve arkadaslar1 "Yasa gore diizeltilmis D-dimer yorumlanmasi1" diye bir yontem
Onererek, 50 yas istii hastalarda sonuglar1 anormal olarak siniflandirmak i¢in daha yiiksek bir
cut-off degerini onaylamustirlar. Bu yonteme gore D-dimer degeri "Yas X 10" olarak
hesaplanir (103). DVT tanisinda klinik olasiligi diisiik olan hastalarda D-dimer testinin
yararinin arttirilmasi i¢in, Linkins ve arkadaslari tarafindan yapilmis bir ¢alismada cut-off
degeri bu hasta grubunda iki kat daha ylksek hesaplanmis ve "Klinik olasilik ayarli D-dimer
yorumu" olarak adlandirilmistir (105). Sharif ve arkadaslariin (2018) acil serviste PE tanisini
dislamak igin "Yasa gore diizeltilmis D-dimer yorumlama", "Klinik olasilik ayarli D-dimer
yorumlama” ve "standart D-dimer yaklasimmin" karsilastirilmasi igin yaptiklar1 bir ¢alismada;
hem yas ayarli hem de klinik olasilik ayarli D-dimer stratejileri, standart D-dimer yaklasimina
gore daha az gorintiileme yontemine yol agmistir. Ayrica bu retrospektif arastirmada en az

goriintiime yontemini klinik olasilik ayarl stratejinin sagladigi iddia edilmistir (106).

Nagel ve arkadaslarinin (2019) BT pulmoner anjiografi ile PE tanisi1 almis hastalarda
klinik skorlama sistemlerinin ve D-dimer seviyelerinin yasa bagli tanisal dogrulugunu
aragtirmak i¢in yaptigi retrospektif bir calismada; skorlama sistemelerinin ve D-dimer
Olciimiiniin 50 yas altindaki hasta grubunda en iyi sonu¢ verdigi goriilmiistir. Ayrica bu

calismada YEARS algoritmasmin tiim yas gruplarinda en iyi performansi gosterdigi iddia

edilmistir (107).

Sonug olarak D-dimer testinin ve klinik olasilik skorlarinin kullanimin PE stiphenilen

olgularda BTPA kullanimini azalttig1 goriilmiistiir (108-109).
2.9.6. Serum laktat diuzeyi

Plazma laktat konsantrasyonu doku oksijen ihtiyacinin ciddiyetinin bir gostergesidir.
Kan basinct normal oldugunda bile doku hipoperflizyonunu yansitabilir. Acil servis ve yogun
bakim initelerinde bulunan bir kan gazi cihaz ile arteriyel ya da vendz kan 6érneklerinden
hizli ve kolay bir sekilde tahlil edilebilir. Plazma laktat diizeyi 2 mmol/L ve iizeri anlaml
kabul edilmektedir (110).

Plazma laktat 6lcimunin kisa vadede PE ile iliskili komplikasyonlarm ve mortalitenin

belirlenmesinde gii¢lii bir Ongoriicii olabilecegi soylenmistir (111). Ayrica son yillarda
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yapilan caligmalarda serum laktat diizeyinin nobet ve enfeksiyon durumda arttigi, travma
hastalarinda riski belirmemek ve sivi tedavisine karar vermede kullanabilecegi bulunmustur.
Ayrica pulmoner emboli, senkop, gastrointestinal kanama, akut batin ve diger birgok

hastaliklarda hem tan1 hem de prognoz tayininde yararl olabilecegi gosterilmistir (112).

Urbina ve arkadaslarinin (2018) yogun bakim iiniitesinde PE tanisi ile yatan hastalarda
doku perfiizyon degisikliklerinin mortalite ile korelasyonun arastirilmasi i¢in yaptigi
caligmada 28 giinliik mortalite ile arteriyel laktat seviyesi, idrar ¢ikist ve cillte beneklenmenin
anlamli sekilde iliskili oldugu bulunmustur. Ayrica doku perfiizyon parametrelerinin risk

siniflandirmasininda yararli olabilecegi iddia edilmistir (113).

Freitas ve arkadaslar1 (2019) serum laktat diizeyini de kullanarak bir risk skoru
gelistirdiler. SHleLD skoru (Shock index, Hypoxaemla, Lactate and cardiovascular
Dysfunction-sok indeksi, hipoksemi, laktat ve kardiyovaskiler disfonksiyon) olarak
adlandirilan bu yontem ile normotansif hastalarda, PE'li ise iliskili 30 gilinliik mortalite ve

kurtarma trombolizini 6ngdérmek amaglanmis ve bu skorun kullanilabilecegi dogrulanmistir
(114).

2.9.7.Kardiyak Biyobelirtecler

Beyin natritiretik peptit (BNP), N-terminal pro-beyin natritiretik peptit (NT-proBNP)
ve troponinler (Troponin T ve I) sag ventrikiil disfonksiyon belirtegleridir ve erken mortalite

ve klinik seyir gidisati ile ilgili bilgi verebilirler (115).

Masif PE’ye bagli akut sag ventrikiil yetmezligi gelisebilir. Buna bagli sag ventrikiilde
dilatasyon ve oksijen ihtiyacinda artma sonucu sag koroner dolasim bozulur. Olusan

mikroenfarkt alanlarinda kalp kaslarina spefisik olan kardiyak troponin T ve I salinimui artar

).

BNP ve NT-proBNP ventikiildeki yiiksek dolma basinci sonucu ventrikiil kaslarinda

salinir. Serum BNP diizeyi sag ventrikiilde gerilme ve miyokardiyal hipoksemi oldugunda
artabilir (2).

Barco ve arkadaslarmin (2019) yaptig1 sistematik derleme ve meta-analizde sag
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve yiikselmis kardiyak belirteclerin prognostik degere sahip

oldugu bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada sag ventrikill disfonksiyon varliginin diisiik risk
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kategorisinde yer alan akut PE hastalarinda mortalite ve erken donemdeki komplikasyon

riskinin artmastyla iligkili oldugu iddia edilmistir (116).

2.9.8 Akciger Sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi stipheli PE olgularinda kullanilabilecek bir
tan1 yontemidir (2). Akciger perflizyon sintigrafisi Teknesyum (Tc)-99 isaretli makroagregat
alblimin molekiillerinin intravendz olarak verilerek yapilmasina dayanir. Albumin partikiilleri
normal kan akimi olan bolgelerde, perflizyon olan kiiciik damarlara kadar yayilir. Pulmoner
arter sisteminde bulunan bir piht1 kan akigini engellediginde isaretli partikiiller bu bolgeye
ulagamaz ve taramada bu golgede perfiizyon bulunmadigi gosterilir. Ventilasyon sintigrafisi
Ksenon (Xe)-133 gazi, Tc-99 isaretli aerosollar ya da Tc-99 isaretli karbon pargaciklarmim
(Technegas) inhalasyonu ile yapilmaktadir. Ventilasyon sintigrafisinin (V/Q) yapilmasmin
nedeni kan akist ve havalanma arasindaki uyumsuzlugu belirlemektir. Eger PE kaynakli
perflizyon kusuru varsa bolgede havalanma hala olacak ve sintigrafide ventilasyon-perflizyon
uyumsuzlugu (uyumsuz defekt) bulunacaktir. Perfiizyon kusuru havayolu hastaligina bagh

ise ventilasyon taramasinda da anormallikler beklenir (1,97).

Sintigrafide gorulen ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu olusan trombiisiin kismi
¢cozllmesi sebebiyle subakut donemde goriilmeyebilir ve tani atlanmasina sebebiyet verebilir.
Konjenital pulmoner damar anomalisi, radyasyon pndmonisi, damarlara basi yapan durumlar
ve vendz sistemde tikanma yapan hastaliklarda da “uyumsuz defekt” goriilebilir. Enfarkt
olusan bazi PE olgularinda perfiizyon ve ventilasyon birlikte bozulmasiyla “uyumlu defekt”

gorilintiisii olusur. Bu sebepler V/P sintigrafisinin PE tanisinda spesifikliginin azalmasina

neden olur (117).

Perflzyon doneminde tiim akcigerde homojen 1sima olan V/Q goriintiilemesinde
ventilasyonda goriintii ne olursa olsun neredeyse %100 dogrulukla PE ekarte edilebilir. Apeks
merkezli iki ya da daha fazla kama seklinde defekt perfizyon fazinda goriiniiyor ve bu
bolgelerde ventilasyon fazi normal bulunuyor ise %80 ya da daha yiiksek ihtimalle PE

oldugunu isaret eder. Ancak diger V/Q sintigrafi bulgulari PE i¢in tanisal degildir (118).
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V/Q sintigrafide sonuclar yiiksek, orta ve disiik olasilikli olarak yorumlanir. Sonug
yiksek olasilikli ¢iktiginda kesin PE, perfiizyon normal olarak ¢iktiginda PE yok denilebilir.
Orta ve diisiik olasilikli sonuglarda dogrulayici bagka tetkikler yapmak gerekir (119).

V/Q sintigrafi kontrast maddeye bagli anaflaksi ve allerji durumlarinda, bdbrek
yetersizliginde myelom ve paraproteinemi hastalarinda, gebelerde, diistik klinik olasilikli ve
normal akciger grafisine sahip Ozellikle gen¢ kadinlarda kullanilabilir (1). Disiik doz
perfiizyon sintigrafisi negatif akciger grafisi olan pulmoner emboli siipheli gebe hastalarda ilk
tercih edilen yontemdir (120).

Son yillarda kullanilmaya baslayan “Ventilasyon/perflizyon Tek foton emisyon
tomografi “V/Q SPECT” V/Q sintigrafisinin PE tanisinda sensitive ve spesifitesini arttirmus,
tanisal dogrulugunu arttrmustir.  Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile
kombine edilmesi halinde perflizyon defekti ve trombiis birlikte degerlendirilerek daha dogru
taniya ulasilacagi distiniilmiistiir (121). Kronik PE tanisi i¢in V/Q SPECT altin standarttir
(122).

2.9.9. Pulmoner Anjiografi

Pulmoner emboli tanisinda ve ekartasyonunda “altin standart” pulmoner anjiografi ve
dijital subtraksiyon anjiyografidir (DSA) (123). Pulmoner anjiografi periferik bir damardan
girilen katater vasitasiyla sag atrium-ventrikil, ana pulmoner arter ve dallarinin gériilmesini
saglayan bir goriintiileme yontemidir. Enjekte edilen radyoopak madde ile pulmoner arterler
seri ¢ekim akciger grafisi sayesinde gorulur. Pulmoner anjiografide ya dolum defekti ya da
pulmoner arter dalinda kesilme defekti bulgulariyla trombiis lehine diisiiniiliip akut PE tanisi
konulur (97). Diger PE dolayli belirtileri arasinda kontrast maddenin yavas akmasi, pulmoner
vendz akimin gecikmesi-azalmast ve bolgesel hipoperfiizyon sayilsa da bunlar heniiz
dogrulanmamustir ve tanisal degildir (1,124). Luminal obstriiksiyonun derecesini belirlemek
icin Miller skoru kullanilabilir (1).

Subsegmental arterlerdeki trombiisleri tanimada pulmoner anjiografi yetersiz kalabilir
(125). Pulmoner anjiografi uygulanan hastalarin  %0,5’inde mortalite, %1’inde major
komplikasyon ve %5’inde minor komplikasyon gelisebilir (126). Oliimlerin ¢oguna
hemodinamik komplikasyonlar ve solunum yetmezligi sebebiyet verdigi tespit edilmistir.

Ozellikle kanama riski trombolitik uygulanan hastalarda daha da artar (127).
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Dijital subtraksiyon anjiyografi sayesinde (DSA), periferik trombuslerin saptama
olasiliginda artma, daha hizli ve rahat bir ¢ekim olanag:i saglar ve nadiren komplikasyon
gelisir. Ancak tecriibe gerektirir ve maliyetli bir uygulamadir (128). Asil kullanim yeri kronik

tromboembolik hastalarda pulmoner endarterektomiyi degerlendirilmesidir (123).

Pulmoner embolide BT pulmoner anjiografi gibi diger yontemlerin popiilerlik

kazanmasiyla pulmoner anjiografi daha az kullanilmaya baslanmistir (123).
2.9.10 Ekokardiyografi (EKO)

Pulmoner emboli ekokardiyografi ile tespit edilebilen sag ventrikiil (RV) basincinin
artmasina ve disfonksiyonuna (sag ventrikiil yetmezligi) %30-40 oraninda sebebiyet verebilir.
Sag yiikklenmeyi kesin teyit edecek EKO bulgusu olmadigindan farkli ¢caligmalarda farkli
sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. EKO’nun negatif prediktif degeri %40-50 civarindadir (1) ve
bundan dolayidir ki negatif EKO bulgular1 PE ekartasyonunda yeterli degildir (129). Yine de
PE ile karisan durumlarin (aort diseksiyonu, miyokard infarkturd, perikardiyal tamponad,
kardiyolojenik sok) ayriminda ve genel durumu ko6t olup BTPA yapilamayacak hastalarda
yatak bast uygulanabilir olamasi nedeniyle EKO yararli olabilmektedir (119).
Transdzofageyal ekokardiyogradi (TEE) ana pulmoner arterlerde trombdisu ve bilateral santral

pulmoner emboliyi tespit etmek konusunda degerli bilgiler verebilmektedir (130).

Pulmoner emboli tanili hastalarm en az %25’inde EKO ile tespit edilebilecek sag
ventrikll dilatasyonu goriilmektedir ve bu bulgu risk siniflandirmasinda kullanilmaktadir.
Onceden var olan kardiyorespiratuar hastalik varliginda bile bozulmus RV ejeksiyon paterni
(60’-60° bulgusu) ve RV serbest duvar kontraktilitesinin azalmasi (McConnell bulgusu)
pozitif prediktif degerlere sahiptir (131). Trikiispit kapagm anuler planda sistolik yer
degistirmesi (TAPSE) 6l¢iimii de yararhi olabilir (132). Sonu¢ olarak PE tanili hastalarda
ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiil disfonksiyonu gdsteren orta veya
agir hipokinezi, septal duvarin paradoksal haraketi-sola deviasyonu, sag atriyumda trombiis,
pulmoner hipertansiyon, patent foromen ovale gorilebilir (133). Ancak bunlar esasen masif
PE’de goziikiir ve tablonun ciddiyetini gosteririr (Tablo 8) (134,135).

22



Tablo 8. Pulmoner embolide EKO bulgulari

Pulmoner embolide ekokardiyografi bulgular:

Bolgesel hipokinezi (McConnell's igareti)

RV/LV end-diyastolik ¢ap oraninda artma

Proksimal pulmoner arterde trombiis

Trikiispit regursitasyon jetinin pik sistolik hizinin 2,8-3,5 m/s olmasi

Paradoksal septal haraket, sistol-diyastolik septal kayma (D-seklinde ventrikiil)

RV:sag ventrikiil, LV:sol ventrikiil

Diisiik riskli hasta grubunda yer olan hemodinamisi stabil ve normotansif olan
hastalarin tanisinda rutin olarak EKO 6nerilmemektedir (136,137).Yiiksek risk tasimayan
hastalarda EKO yapildiginda RV asir1 yiikklenme ve fonksiyon bozuklugunun olmamasi
hemodinamik anstabilitenin nedeninin PE digindaki durumlara bagli oldugunu diisiindiiriir.
Ekokardiyografi PE siiphesi olan hemodinamisi anstabil bir hastada eger RV asir1 yiik artisi
belirtileri var ama acil BT pulmoner anjiografi yapilamiyorsa reperflizyon tedavisininin

kararinda yardimci olabilir (138).

Sag ventrikil dilatasyonu submasif PE olgularinda erken mortalite riskini gosterebilir.
Bu hasta grubundakilerin bir bélimine antikoagulan yerine trombolitik onerilir. Erken
donemde olabilecek mortalite riski nedeniyle yiiksek risk bulunan bu hasta grubunda EKO ile
gorintime yapmak onemlidir (139). Ayrica EKO’da goriilen diyastol sonu sag ventrikiil
hacmi ile sol ventrikiil oraninin 0,9 ya da ilizerinde olmasi mortalite i¢in bir risk farktori

oldugu bulunmustur (137).

Bikdeli ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 calismada akut PE'de erken donemde yapilan
ekokardiyografinin tespit ettigi RA genislemesi, RV hipokinezisi ve sag kalp trombiisiiniin 30

glinliik erken mortalite ile alakali oldugu goriilmistiir (140).
2.9.11.Alt Ekstremite Vendz Ultrasonografi

Pulmoner emboli biylk ihtimalle alt ekstremiteki derin bacak venlerindeki bir
trombozdan kaynaklanmaktadir. Ayrica DVT tanisi alan hastalarin yaklasik yarisinda

asemptomatik PE tespit edilmektedir (141). DVT teshisinde “altin standart” venogram
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olmakla birlikte en dogru non-invaziv tetkik ultrasondur (142). Ultrasongrafik olarak DVT
teshisinde vendzkompresyon ultrasonografisi, iki yonlii ve renkli Dopplerultrasonografi
(RDUS) yer almaktadir (2). %90 iizeri sensitivite ve spesifiteye sahip oldugundan
kompresyon USG giiniimiizde ilk yapilmasi gereken gorintileme yontemidir (143)

PE siiphesi olan bir hastada proksimal derin venlerdetromboz bulunmasi ileri testler
yapilmasina gerek kalmadan antikoagiilan tedaviye baglanmasi yeterli kabul etmektedir (144).
PE siiphesi olan ama USG tanis1 olmayan hastalarda seri ultrasonografik takip (7-14. Glnler)
onerilir (145). Taki PE tiim bacak kompresyon USG baslangigta DVT saptanmamis olgularda
seri USG ihtiyacini azaltabilir ve kompresyon USG ile trombiis goriilmedeginde antikoagulan
tedaviye gerek kalmayabilir (146).

Yapilan bir ¢alismada (2019) kompresyon USG'nin PE i¢in diisiik duyarliliga neden
olsa da; BTPA igin risk tasiyan gebe hastalarda, kronik bobrek yetmezligi olanlarda ve
kontrast madde alerjisi olanlarda kullanishh bir prosediir olmaya devem ettigi

diistiniilmektedir(147).
2.9.12. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ile ilgili kapsamli ¢alismalar daha yeni yeni
yapilmaktadir. Elde edilen bilgilere gore bu teknik umut verici olmakla birlikte acil durumlar
icin klinik uygulamaya hazir olmadigi disiiniilmektedir (148-149). Bu teknik bdbrek
disfonsiyonu, kontrast madde allerjisi olanlarda ve gebelerde BT anjiografiye alternatif olarak
tercih edilebilir. MRA pulmoner arter i¢indeki pihtiy1 dogrudan gosterebiliyorken

subsegmental pulmoner arterdeki pihtiyr gostermedeki etkinligi spiral BT ye gore diisiiktiir

).

Tsuchiya ve arkadaglarinin (2018) PE primer tanisinda MRA etkinligini belirlemek
icin yaptiklar1 caligmada, alt1 aylik slire g6z Oniine alindiginda MRA ve BTPA etkinligini
esdeger bulmuslardir. Klinik karar kurallarinda orta ve diislik riskli hasta grubunda, iyotlu
kontrast madde alerjisi olanlarda, 35 yasindan kii¢iik kadin hastalarda, meme dokusunu
etkileyecek radyasyon maruziyetini azaltmada MRA'nin yarar saglayabilecegini

diisiinmiislerdir (150).

Pressacco ve arkadaslar1 (2019) kan havuzu dzelligine sahip Gadofosveset trisodyum

ve Gadobenat dimeglumin kullanilarak manyetik rezonans anjiyografi (MRA) - Manyetik
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rezonans venografi (MRV) goriintillemesi yapmislar ve© MRA-MRYV tekniginin diz stu
DVT- PE tanisinda BTPA' ya alternatif olabilecegini iddia etmislerdir (151).

2.9.13. Bilgisayarh Tomografi -PulmonerAnjiografi

En iyi radyolojik goriintiileme yontemleri son yillarda degismis olup BTPA en sik
kullanilan yontem olmustur. Akciger parankimini i¢in yiiksek kalitede goriintiileme yaparak
pndmoni gibi durumlarin aymrict tanisinda basarilidir. Bir¢ok merkezde bulunmasi ve
ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinden daha hizli olmasi gibi avantajlar1 da vardir. Fakat
BTPA ile alakali radyasyon dozunun ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinden yiiksek olmasi

dezavantajindan dolayi sintigrafi kullanimini tamamen geride birakmamaistir. (97).

Pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda segmental seviyeye kadar pulmoner damar
yataginin goriintiilemesi yiliksek ¢oziiniirliiklii multi dedektor bilgisayarli tomografi (MDBT)
ile yapilabilmektedir (152-153). Vaskiiler yapilarla beraber akciger parankimi, plevra

mediastinal yapilar ve gégiis duvarindaki patolojileri gostermede de basarilidir (154).

Yiksek sensitivite ve spesifiteye sahip olan MDBT’nin Wells skoru kullanilarak
degerlendirilen vakalarda diisiik klinik olasilikli hastalarda %96, orta klinik olasilikli
hastalarda %89, yuksek klinik olasilikli hastalarda %60 negatif prediktif degeri oldugu
bulunmustur. Ayrica MDBT’ nin pozitif prediktif degeri orta ve yiiksek klinik olasilikli
hastalarinda %92-96, diisiik klinik olasilikli hastalarda % 58 gibi diisilk bir oranda
bulunmustur. Buna bagli olarak klinik olasilik ile MDBT arasindaki uyuma hastalar
degerlendirilirken dikkat edilmedir (1,155).

Chen ve arkadaglarmin (2019) Kanada'da yaptiklar1 retrospektif bir ¢aligmada akut
pulmoner embolide BTPA'nin yararin1 genel kabul gérmiis esik degerden daha yiiksek
bulmuslardir (156).

BT pulmoner anjigrafide pulmoner arterlerdeki trombis kontrast madde verildikten

sonra yapilan ¢ekimde dolma defekti seklinde goriiliir (90,118).

BT pulmoner anjiyografi radyasyon maruziyeti, kontrast madde bagl gelisen nefropati
ve anafilaktoid reaksiyon riski tasimaktadir; bobrek disfonksiyonu olan hastalarda dikkatli
olunmalidir. Yapilan bir ¢calismada BT pulmoner anjiyografi incelemesinden sonra bakilan

isaretlenmis lenfositlerin histonlarinda nispi bir azalma tespit edilmis ve radyasyona bagl
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DNA hasar alanlarinda artis oldugu gosterilmistir (157). Gebelerde BT taramasi yapilmasi
gerekli ise kursun iceren koruma kiyafetleri giydirilerek fetusun radyasyon maruziyeti
azaltilabilir (118). Ayrica gebelikte pulmoner emboli teshisi i¢in yapilan BTPA ve
ventilasyon-perfiizyon sintigrasi taramasiyla ilgili Tromeur ve arkadaslarmin (2019) yaptigi
bir ¢alismada; her iki goériintiileme yonteminin yanlis negatif test sonuglarinin ¢ok diisiik

oldugu ve radyasyon dozlarinin giiven esiginin oldukga altinda oldugu iddia edilmistir (158).

BTPA ile beraber diyaframdan dizlere kadar BT venografi taramas: yapilmasi
sayesinde abdomen, pelvis ve uyluk venleri trombiis agisindan degerlendirilir. Pelvik ve
abdomen venlerindeki trombdisiin; femoropopliteal venlerdeki trombiise ek olarak gdzikmesi
BT venografinin USG’ye tstiinligiidiir (119).

Bagka bir nedenden dolay1 yapilan pulmoner BT'de %1-2 gibi bir oranda insidental PE
tespit edilmektedir (1,159-161). Bu durum 6zellikle kanser hastalarinda, kalp yetmezligi ve
atriyal fibrilasyonu olan hastalarda gériilmektedir (162). insidental PE tanis1 konuldugunda
antikoagulan verilip verilmemesi konusunda net bir veri yoktur. Ancak kanser hastalarinda
lober ya da daha proksimal seviyede trombiis saptandiginda antikoagiilanlarla tedavi edilmesi
konusunda fikir birliligi vardir (163,164).

2.10.Pulmoner Emboli Tam Stratejileri

Klinik bulgularin spesfik olmamasi PE tanismin konulmasinda zorluk olusturmaktadir.
Taninin ve tedavinin gecikmesi, gereksiz tetkik ve tedavi yapilmasi istenmeyen sonuglara yol
acmaktadir. PE hastalarinda tan1 konulamamasi % 25 oraninda mortaliteye sebebiyet
vermektedir (165). Klinik olarak PE siiphenilen hastalara genellikle standart yaklasim klinik
olasilik degerlendirilmesi, D-dimer 6l¢limu, kompresyon USG, BT pulmoner anjiyografisi
veya ventilasyon-perflizyon sintigrafisi gibi bir algoritmik siralamadadir (166-167).Yakin
zamanda bu stratejiler PE siiphesi ile acil servise basvuran hastalarda hastanede kalis siiresi
boyunca test edilmistir (168-169). Antikoagiilasyonun kanitta dayali tanisal stratejilere
uyulmadan kesilmesiyle ii¢ aylik takip siiresi boyunca VTE ataklarinda tekrarlama ve ani

kardiyak oliim gelistigi tespit edilmistir (170).
2.10.1.Sok veya Hipotansiyonun Egslik Ettigi PE Siiphesi

PE siiphesi ile bagvuran hastalarda sok ve hipotansiyon sikintili bir durumdur ve bu

hastalarda kesin tanmin PE olma olasilig1 yiiksektir. Ayirici tani igin akut kapak yetmezligi,

26



kardiyak tamponad, aort diseksiyonu ve akut koroner sendrom gibi hastaliklara da dikkat
etmek gerekir. Akut PE hastasinda hemodinamik anstabilitenin nedeni akut pulmoner
hipertansiyon ve RV disfonksiyonu oldugu i¢in en yararli baglangig testi yatak basi
yapilabilecek transtorasik EKO'dur. Anstabil bir hastada ekokardiyografide RV
disfonksiyonunun tespit edilmesi daha fazla teste gerek kalmadan reperfiizyon tedavisine
baslamak i¢in yeterlidir. Nadir olarak goriilen sag bosluklarda trombiis tedaviye baslama

kararin1 daha da netlestirir (171-174).

Tanida yardimci olabilecek diger yatak basi goriintiileme testleri pulmoner arter ve
dallarm1 goriintiileyebilen transozegafiyal ekokardiyografi (TEE) ve proksimal DVT' yi
saptayabilen kompresyon USG'dir. Hasta stabil hale geldikten sonra BT pulmoner anjiyografi
ile kesin taniy1 koymak gerekir (1,175,176).

AKS (Akut koroner sendrom) diisiiniilerek anjiyografi laboratuarmma alinan hastada
koroner damarlarda trombiis yok ise PE’nin ayric1 tanisi i¢in pulmoner anjiyografi yapilabilir.

Bdylece hem pulmoner damarlar goriintiilenmesi saglanmis, hem de tedavi yapilmis olur. (1).
2.10.2.Sok veya Hipotansiyonun Eslik Etmedigi PE Siiphesi

Pulmoner anjiyografi siipheli PE olgularinda ana goriintiileme testi gibi goriinse de
negatif sonuglar azimsanamayacak kadar fazladir; bu nedenle ilk basamak test olarak
BTPA'y1r diisinmemek gerekir (1). PE diisiindiirecek sikayetler ile acil servise bagvuran
hastalarda klinik olasilik degerlendirilmesi ve D-dimer ol¢iimii akillica bir yontemdir. Bu
sayede hastalarin yaklasik %30 kadar1 gereksiz tetkikler yapilmadan ayristirilmis olur (177).
Ug aylik tromboembolik risk tedaviye baslanmadan takip edilen hastalarda %1’in altinda
bulumustur (1, 177,178).

Yuksek klinik olasiliga sahip hastalarda D-dimer 6lgimi gereksizdir ¢linkl bu grup
hastalarda D-dimerin negatif prediktif degeri disiiktiir (179). Baska nedenlerle hastanede
yatan, 6zellikle ek hastaligi olan ve ileri yas grubundaki hastalarda siipheli PE olgularinda

klinik olasilik degerlendirilmesinin ve D-dimer 6lgiimiiniin yarar1 azdir (2).

MDBT anjiyografi yuksek Klinik olasilikli hastalarda ilk; D-dimer degeri yiiksek
olanlarda ikinci basamak testtir. Pulmoner damar aginin en azindan segmental seviyesinde

trombiis goriintiilenmesi PE tanisin1 koydurur (153). Klinik olasihigr yiiksek fakat yanlis
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negatif MDBT sonuclar1 olmasi durumu nadirdir ve bu hastalarda {i¢ aylik tromboembolik
risk distiktiir (180).

2.10.3. Belirsizlik Alanlan

Kayda deger gelismelere ragmen PE'de hala belirsiz konular bulunmaktadir.
Subsegmantal embolilerde MDBT'nin klinik 6nemi ve tanisal degeri tartismalidir; hala belli

bir standardizasyon saglanamamistir (1).

En son yaymlanan ESC pulmoner emboli klavuzuna gore PE i¢in giderek artan bir
asir1 tan1 s6z konusudur. Yapilan bir ¢caligmada (2018) BT pulmoner anjiyografinin PE
tanisinda referans olmasma ragmen; BTPA uygulanamayan hastalarin klinik yontemininde
Akciger perfiizyon sintigrafisinin yeri oldugu bulunmustur. Ayrica antikoagiilan tedavi
gerekip gerekmediginin ayriminda sintigrafinin  yiksek potansiyele sahip oldugu
diistiniilmektedir (181). Yapilan baska bir calismada ise tan1 yontemi ne olursa olsun
hastalarin ii¢ aylik sonuglarinda bir degislik goriilmemistir (182). Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan calismalarda BT kullanilmaya baslandiktan sonra PE goriilme

sikhiginda %80 oraninda artis olmasma ragmen, mortalite de bir degisiklik goriilmemistir

(183,184).

Insidental PE hastalarinda tedavi gerekip gerekmedigi hususunda anlasmazliklar
vardir. Ancak bazi uzmanlar kanser hastalarinda ve proksimal trombiislerde tedavi gerektigini
diistinmektedirler (164). Bauer ve arkadaslari (2019) kanser hastalarinda insidental ve
subsegmental PE tespit edildiginde, en az U¢ ay sureyle antikoagulasyon kullanimini
onermektedirler. Cinkii bu grup hastalarda antikoagiilasyon kullanimi olmadiginda pihtinin
yayilimi veya tekrarlamasi sonucu semptomatik PE gelisme riski yiiksektir. Siipheli PE
olgularinda kompresyon USG'nin yeri daha da agikliga kavusturulmaktadir (1).

Travma kaynakli olmayan gdgiis agrisi ile basvuran hastalarda koroner arter hastaligi,
PE ve Aort diseksiyonu ayrimmda BT anjiyografi yararlidir, koroner arter hastaliginin
saptanmasin1 saglayabilir (186). Bununla birlikte prevalansi diisiik olan PE ve Aort
diseksiyonu i¢in boyle bir teshis yaklasiminin yararlar1 ve zararlar1 g6z oniine alinip, ayrintili

bir degerlendirilme gerekmektedir (1).
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2.11. Prognostik Degerlendirme Stratejileri

2.11.1 Klinik Parametreler

Akut sag ventrikiil disfonksiyonu, akut PE'de gidisat1 belirleyebilir.  Klinik
semptomlar ve kardiyolojenik sok, persistan arteriyel hipotansiyon gibi akut RV yetersizligi
bulgular1 erken mortalite riskinin yiiksek olabilecegini gosterir. Ayrica onceden var olan

komorbit hastaliklar, senkop ve tasikardi de kotii prognoz ile iliskilidir (1).

Yapilan gesitli aragtirmalar sonucu ICOPER, RIETE, PESI, HESTIA kriterleri gibi
prognozu belirlemede ¢esitli algoritmalar Onerilmistir. Bunlardan ICOPER (Cooperative
Pulmonary Embolism Registry); prognostik degerleri 70 yas lizerinde olmak, sistolik kan
basincinin 90 mmHg'nin altinda olmasi, solunum sayisinin >20/dk'dan fazla olmasi, kanser,
kronik kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligma (KOAH) sahip olmak olarak
taninlamigtir  (187). RIETE (In the Registro Informatizado de la Enfermedad
Thomboembolica venosa) ¢alismasinda akut VTE'de ilk ii¢ ay icerisinde ndrolojik hastaliklara
bagli immobilizasyon, yas (>75) ve kanserden bagimsiz olarak 6liim riskinde artis oldugu
bulunmustur (188,189). Ayrica PE'ye ek olarak DVT olmasmin da ilk U¢ ay icerisinde
gergeklesen oliimde etkisi oldugu bildirilmistir (190).

PESI (the pulmonary embolism severity index) prognostik degerlendirmede kullanilan
en kapsamli onaylanmis skordur (Tablo 9). Bunun nedeni PESI'nin 30 glnlik mortalitede
diigiik riskli hasta grubunu belirlemede olan basarisidir. Sinif I ve II distk riskli hasta
grubunda yer almaktadir (1,191).Yapilan caligmalarda 30 giinliik sonuglar1 belirlemede
PESI'nin eski Cenevre prognostik skorundan daha basarili oldugu gdosterilmistir (192,193).
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Tablo 9. Pulmonary Embolism Severity Indexs (PESI)

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

Parametre Orijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon

Yas +(Yas) 1 puan (80 yas iistii)
Erkek cinsiyet +10 Puan -
Bozulmus Mental Durum +60 puan -
Nabiz >110 / dk +20 Puan 1 Puan
Sistolik kan basinci<100 mmHg +30 Puan 1 Puan
Solunum sayis1 >30/dk +20 Puan -
Viicut 1s1s1 < 36° +20 Puan -
Arteryel oksijen saturasyonu< %90 +20 Puan 1 Puan
Kanser +30 Puan 1 Puan
Kronik akciger hastalig +10 Puan 1 Puan
KKY +10 Puan

Risk degerlendirilmesi

Sinif [=> <65 puan

30 giinliik mortalite ¢ok diisiik (%0-1,6)
Sinuif [I=> 66-85 puan

Duistik mortalite riski (%1,7-3,5)

Sinif III => 86-105 puan

Orta mortalite riski (%3,2-7,1)

Simif IV=>106-125 puan

Yuksek mortalite riski (%4,0-11,4)
Sinif V=>>125 puan

Cok yuksek mortalite riski (%10-24,6)

0 puan=> 30 glinltik mortalite
riksi %1,0

<1 puan=> 30 gunluk mortalite
riski %10,9

Onbir farkli degiskeni olan orjinal PESI'nin karmagikligin1 gidermek igin daha basit

olan sPESI gelistirilmistir (194,195). 30 giinlik prognozu belirlemede sPESI'nin sok

indeksinden (sistolik kan basincvkalp hizi) daha iyi oldugu bildirilmistir. Bunda goriintiileme

ve laboratuvar parametlerini birlestirerek yiiksek riskli hastalar1 digslamasi etkindir (196).

sPESI; yas (> 80 yil), kanser, kronik kalp yetmezligi veya kronik akciger hastaligi, sistolik

kan basmci (<100 mmHg), arteriyel oksijen saturasyonu <% 90 olarak 6 parametreyi

icermektedir. Sifir puan alan hastalar i¢in olumsuz sonu¢ diglansa da 1 ya da Uzeri puan alan

hastalarin risk degerlendirmesinde dogrulugu tartismalidir (194). sPESI ve orijinal PESI’nin

30 giinliik mortaliteyi 6ngdrmede benzer prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir (197).
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sPESI’ye Troponin degerlerinin eklenmesiyle 6zelliklikle diistiik riski hastalarda ek prognostik
bilgi saglanmistir (198,199).

Son yillarda o6ne siiriillen HESTIA kriterlerinin, risk siniflandirmas1 ve 30 giinliik
mortaliteyi 6ngormede SPESI ile benzer etkinlikte oldugu bulunmustur. Hestia Kriterleri;
hemodinamik anstabilite, oksijen tedavisi ihtiyaci, organ yetmezligi, kanama riski ve
hastanede yatmayi gerektirecek diger tibbi ya da sosyal durumlar1 degerlendirerek, hangi

hastalarin ayakta tedavi edilebilecegi konusunda fikir sunar (200,201).

Diistik riskli hasta grubunda PESI, sPESI ve HESTIA kriterleri kullanilabiliyorken;
orta ve yiiksek risk tasiyan hasta grubunda PREP skoru, FAST skoru, PROTECT ¢oklu marka
endeksi, Bova skoru kullanilabilir. Ancak bu skorlama sistemlerinin hasta yonetimi igin klinik

etkileri a¢iga ¢ikarilamamistir (202).
2.11.2.Ekokardiyografi veya BT Pulmoner Anjiyografi ile RV Gorinttleme

Yapilan calismalarda hemodinamik stabilitesi olan hastalarda EKO ile saptanan RV
disfonsiyonun kisa siireli mortalite gdstergesi oldugunu iddia edilmistir, ancak bu durumun
pozitif prediktif degerinin diisiik oldugu gosterilmistir (203,204). RV disfonsiyonuna ek
olarak EKO'da gorilen, foromen ovaleden sagdan sola santin ve sag bosluklarda trombiisiin
akut PE'li hastalarda artmig mortalite ile alakali olabilecegi diistiniilmektedir (173,205). BT
anjiyografide kalbin dort odacikli goriintiisii, RV genislemesinin ve disfonksiyonun bir
belirtisi olarak diisiiniilebilir (1). Becattini ve arkadaslar1 (2014) tarafindan yapilan bir
calismada BTPA'da tespit edilen RV genislemesinin 30 giinliik mortalitede riskinde 2 kat
artisa neden oldugu iddia edilmistir (206). Ancak RV disfonksiyonun belirlenmesinde EKO
ve BTPA'dan hangisinin kullanilacagi konusunda bir netlik saptanmamistir ama orta riskli
hastalarda EKO ve BTPA kriterlerinin kombinasyonunun 6nerildigi ¢aligmalar bulunmaktadir

(202).
2.11.3. Laboratuvar testleri ve biyobelirtecler

Sag ventrikiil basmcmin artmasiyla miyokard hticreleri gerilir ve BNP, NTpro-BNP
salgilanir. Bu natriliretik peptidlerin seviyeleri akut PE'de hamodinamik durumu ve RV
disfonksiyonun derecesini gosterebilir (207). Yapilan bir ¢alismada akut PE tanis1 konulan
hastalarin %51'inde BNP ve NTpro-BNP seviyelerinin arttig1; bu hastalarin da %10'unda

erken 6lum riski, %23'Unde ise olumsuz Kklinik sonu¢ goriildiigi bulunmustur (208). Yliksek
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riskin belirlenmesi igcin en uygun NT-proBNP cut-off degeri 600 pg/mL olarak tespit
edilmistir (209). Diisiik BNP veya NT-proBNP seviyeleri kisa donemde iyi klinik sonug

verecek hastalar1 gosterebilir (210).

Masif PE sonucu 6len hastalarin yapilan otopsisinde, koroner arterler patent olmasina
ragmen transmural RV infarktiisii tespit edilmistir. PE tanili hastalarda bagvuru aninda bakilan
plazma troponin seviyelerinde yiiksekligin kotii prognoz ile ilgili oldugu bulunmustur (1).O0rta
riskli PE hastalarinda miyokard hasarinmni belirlemek i¢in kardiyak biyobelirteclerinin

kullanimi1 6nerilmektedir (202).

H-FABP’in (heart-type fatty acid-binding protein) erken miyokard hasarinin bir
belirleyicisi oldugu ve akut PE'de prognostik degere sahip oldugu bulunmustur (1,211).
Pozitif bir degere sahip H-FABP, senkop ve tasikardiyi igeren basit bir skorun
ekokardiyografide tespit edilen RV disfonksiyonuna benzer prognostik degere sahip oldugu
iddia edilmistir (1). Dellas ve arkadaslarinin (2018) yaptigi bir c¢alismada; H-FABP'in
normotansif PE hastalarinda risk smiflandirmasi i¢in uygun oldugu ve yiiksek risk tasiyan
hastalar1 da bulabilecegi diisiiniilmiis; bu nedenle yeni ESC algoritmasina dahil edilebilecegi

iddia edilmistir (212).

Kostrubiec ve arkadaslarinin (2019) tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (eGFR) akut
PE'de prognostik degerini belirlemek i¢in yaptig1 calismada; eGFR <60 mL / dak / 1.73 m?
degerde oldugunda tiim nedenlere bagl 30-180 giinliik 6liim ve kanamay1 6ngdrdiigiinii tespit
etmiglerdir. Ayrica mevcut olan ESC risk smiflandirma algoritmasinda eGFR ilave
edildiginde diisiik ya da yiiksek riskli hasta grubunun taninmasini da gelistirebilecegini iddia
etmislerdir. eGFR'nin akut PE risk degerlendirilmesine ilave edilmesi gerektigini
savunmuslardir (213). Trimaille ve arkadaslarmin (2019) yaptigi ¢alismada da buna benzer

sonuclar bulunmustur (214).

Firoozehi ve arkadaslarinin (2018) akut PE’de 30 gunlik mortaliteyle serum sodyum
diizeyinin anlanu ile ilgili yaptig1 ¢alismada hiponatremisi olan hastalarda, hiponatreminin
klinik seyir ve 30 gunlik mortalitede olumsuz sonuglarla iligkili oldugu bulunmustur.

Yazarlar bunu hemodinamik bozukluga bagli ndrohumoral sistemin aktive olmasina

baglamistir (215).
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Yapilan bazi ¢alismalarda yiiksek D-dimer seviyesinin kisa vadeli mortalite ile iligkili
oldugu; D-dimer seviyesi 1500 ng/mL altinda ise ii¢ aylik mortaliteyi 6ngérmede %99 negatif
prediktif degere sahip oldugu bulunmustur (1). Ayrica yapilan ¢aligmalarda laktat seviyesinin

de prognozu 6ngdrmede yararli olabilecegi bulunmustur (113,114).

Ramjug ve arkadaglar1 (2019) vyaptiklar1 arastirmada "Copeptin" (Arginin-
Vazopresin’in pro hormon fazinda C-terminal kismi) seviyelerinin PE'de tromboembolik
yiikiin siddetini yansittigin1 ve komplikasyon gelisen popiilasyonda daha yiiksek seviyelerde
oldugu iddia edilmistir (211).

Tablo 10. PE Hastalarinda Erken Mortalite Riskine Gore Siniflandirma

Risk parametreleri ve skorlari
Hipotansiyon | PESI simf ITI-V RV Kardiyak enzim
Erken mortalite riski ya da sok veya sPESI >1 | disfonksiyonu sonuclari
bulgular:
Y Uksek + + + +
Orta-yuksek - + Her ikisi de pozitif
Orta Orta-diisiik - + ikisinden biri ya da hicbiri pozitif
Diisiik - - istege bagh degerlendirilmesi;
Her ikisi de negatif

2.11.4. Kombine Degerlendirme

Yiksek riskli klinik skor, RV disfonksiyonu ya da kardiyak biyobelirteclerin yiiksek
olmasi gibi durumlarin higbirinin tek bagina normotansif PE hastasinda erken prognoz riskini
ongormede netligi yoktur ancak bu yontemlerin kombine edilmesinin prognostik

degerlendirme siirecini giliglendirebilecegi diisiiniilmektedir (2).
2.11.5. Prognostik Degerlendirme Stratejisi

Akut PE hastalarinda ilk 30 gunlik kot prognozu belirlemek igin PE kaynakl risk,
hastanin klinik durumu ve komorbit hastaliklar1 dikkate alinmalidir. Hemodinamik
anstabilitesi olan (sok ya da hipotansiyon nedeniyle) hastalar yiiksek risk grubuna girerler ve
bu hastalara PE tanis1 konuldugunda reperflizyon tedavisine baslanir (1,2). Hemodinamik

stabilitesi olan hastalarda risk degerlendirilmesi tan1 konulur konulmaz yapilir. Bu hastalarda
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tercihen orta ve disik risk ayrimmi yapmak igin tercihen PESI veya sPESI risk
skorlamasindan yararlanilmalidir. PESI sinif I-11 veya sPESI=0 olara hesaplanan hastalar
diistik riskli olurken PESI III-IV veya sPESI > 1 hesaplanan hastalar orta riskli kabul edilir
(1,2). Orta risk olarak hesaplanan hastalarda RV disfonksiyonu ve yuksek kardiyak
biyobelirtece sahip olanlar ylksek riskli gruba dahil edilir. Orta-yuksek riskli grupta erken
kot prognoz diistiniildiigii icin antikoagiilan tedavi ile yakin izlem yapilmasi; hemodinamik

anstabilite gerceklesirse kurtarici reperfiizyon tedavisinin uygulanmasi dnerilmektedir (216).
2.12. Pulmoner Embolide Tedavi Yontemleri
2.12.1. Genel Destek Tedavisi

Yiiksek riskli PE hastalarinda akut sag ventrikiil yetmezligi basta gelen 6lim
sebebidir. Bu nedenle RV yetmezligi gelisen PE hastalarinda destek tedavisi hayati degere
sahiptir. Yapilan ¢alismalarda hacim genisletilmesi igin yapilan agresif bir tedavinin faydasi
olmadigmin hatta sag ventrikiiliin asir1 gerilmesi ve kontraktilitesinin azalmasiyla RV
fonksiyonunda bozulmanin daha da hizli gelisebilecegi soylenmektedir (217). Diger yandan
daha yavas yapilan bir siv1 (500 ml gibi) tedavisinin kardiyak indeksi diisiik ya da normal olan

hastalarda kalp indeksini attirmaya yardimci olabilecegi diisiiniilmektedir (218).

Girisimsel reperflizyon tedavisine ve cerrahi-farmakolojik tedaviye baslanana kadar ya
da bunlara ek olarak vazopressorlerin kullanimi gereklidir (1). Vazopressor tedavi olarak en
sik tercih edilen ajanlardan biri olan norepinefrin periferik damarlarda alfa reseptor
situmiilasyonu ve sistemik kan basincinda artis ile koroner perfiizyonu iyilestirirken;
dogrudan pozitif inotropik etkisiyle RV fonksiyonunu arttirabilir. Bununla birlikte hipotansif
hastalarda kullanilirken dikkatli olunmasi gereklidir (219). Kan basinct normal olan ve diisiik
kalp indeksi olan PE hastalarinda dobutamin ya da dopamin tercih edilebilir. Fakat bu ilaclar,
kalp indeksini fizyolojik sinirin iistiine ¢ikartarak kan akigini agik damardan tikanmis damara
dogru yeniden dagitarak ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugunu arttirabilir (219). Sistemik

vazodilator etkisi olmayan epinefrin PE ve sok hastalarinda yarar saglayabilir (1).

Trombolitik tedavi veya embolektomi uygulamasinda kontrendikasyon ya da gecikme
s6z konusu olan hastalarda vazopressorlere baglh gelisen hipotansiyon ve sok durumu devam
ediyorsa vazodilatator tedavi denenebilir (2). Pulmoner arter basincini ve vaskiiler direnci

azaltan nitrik oksit, sildenafil prostosiklin ve levosimendan gibi vazodilatorler sadece
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pulmoner vaskiiler sisteme 6zgiil olmadiklar1 ve sistemik etki edebilecekleri igin dikkatli
kullanilmalidir (1). Vazodilatatorler iginde inhale nitrik oksit kardiyak indeksi arttirmasi ve
pulmoner arter basincini diistirmesiyle en yararl ajandir (220). Levosimendan ise pulmoner
arterlerde dilatasyon yaparak ve RV Kkontraktilitesini arttirarak pulmoner arter basincini
diisiirebilir (221).

Pulmoner embolide hipoksemi ve hipokapni sik goriilmesine ragmen ¢ogu vakada orta
siddette seyreder. Bu durum genellikle nazal ya da maske ile verilebilecek oksijen tedavisi ile
geri cevrilebilir. Oksijen tedavisi ile sag ventrikiil iskemisinin ve artan pulmoner vaskiiler
direncin kotiilesmesi onlenebilir (2). Yapilan bu tedaviye ragmen solunum yetmezligi tablosu
derinlestiginde oksijen tedavisi mekanik ventilasyon destegi ile verilebilir ancak intratorasik
basici arttirarak kalbe olan vendz doniisii azaltabilir ve yaptig1 hiperinflasyon ile vaskiiler
direnci arttirarak sag ventrikiil disfonksiyonu olusturabilir. Bu nedenle Pozitif Ekspiryum
Sonu Basing (PEEP) dikkatli ayarlanmalidir. Plato basmcini1 30 cmH20 altinda tutmak igin
diistik tidal hacim (yaklasik 6 ml/kg) kullanilmalidir (1).

Secili pulmoner emboli vakalarinda ekstrakorporal kardiyopulmoner destek etkili bir
yontem olabilir (222). Kjaergaard ve arkadaslar1 (2019) yaptigi calismada masif PE
hastalarinda ECMO cihazinin kesin tedavi i¢in zaman kazandirabilecegini ve hayat
kurtarabilecegini savunmuslardir (223). Yapilan baska bir ¢alismada Meneveau ve arkadaslar1
(2018) fibrinoliz ve reperflizyon uygulanmayan ECMO'lu PE hastalarinda mortalitenin
yiiksek oldugunu bulmus ve ECMO’nun embolektomi uygulanan hastalarda tamamlayic1 bir

tedavi oldugunu iddia etmislerdir (224).
2.12.2. Antikoagulasyon

Akut PE'de erken olimii ve yeniden emboli gelismesini engellemek amaciyla
antikoagulanlar kullanilir. Standart tedavi siiresi en az olan 3 ay olan antikoagiilanlarm ilk 5-
10 guninde parenteral olarak standart heparin (UFH-Anfraksiyone heparin), diisiik molekil
agirliklt heparin (DMAH) veya fondaparinuks gibi ajanlar kullanilir. Parenteral heparine ya
bir K vitamini antagonisti ya da dabigatran, edoksaban gibi yeni kusak oral antikoagiilanlar ile
birlikte baslanmalidir. Rivaroksaban veya apiksaban gibi oral yoldan kullanilan ajanlara
dogrudan baslanabilecegi gibi birka¢ giinlik UFH, DMAH vya da fondaparinuks

uygulamasindan sonra da baglanilabilir. Bu durumda akut faz tedavisi rivaroksaban i¢in ilk 3
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hafta, apiksaban icin ilk 7 giin boyunca artan oral dozlarla olur. Segilmis vakalarda niiks

riskine kars1 3 aydan daha fazla hatta dmiir boyu antikoagiilan kullanim1 gerekebilir (1).

Latham ve arkadasglarmin (2019) yaptig1 ¢alismada submasif pulmoner embolide
antikoagulasyon tedavisine ek olarak tromboliz uygulamasmin hastanede kalig siiresinde,

kanama olaylarinda ve mortalite lizerinde anlamli bir degisiklik olusturmadigi bulunmustur.
2.12.2.1 Parenteral antikogulasyon

Yiksek ve orta riskli grupta yer alan hastalara parenteral antikoagiilasyona tani i¢in
yapilan testlerin sonuglarini beklemeden hemen baslanmalidir (1). Acil koagilasyon igin
standart heparin (intraventz-iv), DMAH (subkutandz-sc) ve fondaparinux (subkutantz-sc)
tercth edilebilir. Bu grup ilaglarmm heparine bagli trombositopeni (HIT) olusturma riski

disiiktiir (226-229).

Standart heparin (UFH) akut PE tedavisinde onemli bir ajandir. Olusan pihtiy1
¢ozemese de pihtmnin ilerlemesini onledigi ya da yavaslattigi icin mortaliteyi azaltabilir.
Yeniden emboli gelisimini engelleme gibi etkisi de vardir (119). Heparin etkisini antitrombin-
I11 Gzerinden gosterir. Antitrombin-III’e baglanarak faktér Xa’y: inaktive eder ve trombinin
aktiflesmesini engeller (2). Heparin primer reperfiizyon diistiniilen hastalar i¢in 6nerildigi gibi
morbid obez ve ciddi bobrek yetmezligi (kreatinin klerensi <30ml/dk) olan hastalarda da
avantajlidir. S6z konusu olan bu avantaj yar1 6mriiniin kisa (30 dk-3 saat) olmasina, antidotu
(protomin) olmasima ve antikoagiilan etkilerinin kolay izlenmesine baghdir. Aktive parsiyel
tromboplastin siiresine (aPTT) gore doz ayarlamasi yapilmaktadir (230). Heparin 1V veya
subkutan yolla uygulansa da intraventz bir seferde yikleme dozu yapildiktan sonra strekli
inflzyon tercih edilir (2). Ozellikle trombolitik tedavi sonrasinda ya da embolektomi

uygulanacak hastalarda intravendz infiizyon seklinde uygulanmalidir (2).

Stabil hastada heparin yikleme dozu olarak 80 1U/kg IV bolus uygulanir ve sonrasinda
18 IU/kg/sa veya 1300 IU/sa olacak sekilde infiizyona baglanir. Tedaviye baglamadan kontrol
aPTT degerine bakmak gerekir. Yiikleme dozu sonrasi 4-6 saat sonra aPTT degerine bakilir,
aPTT kontrol degeri 1,5-2,5 arasinda olacak sekilde heparin inflizyon dozu ayarlanir (119).
Subkutan uygulamada ise aPTT takibine gerek yoktur. Heparine subkutan 333 1U/kg yiukleme
dozundan sonra giinde iki defa 250 1U/kg subkutan dozunda devam edilir. ik 24 saat icinde

tedaviye warfarin eklenir ve INR degeri 2,0-3,0 oldugunda heparin kesilir (2).
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Heparinin en sik yan etkisi kanama olmasina karsm major bir kanama goriilme siklig1
%0,2’dir (231). Bununla birlikte karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, son bir ay
icerisinde cerrahi Oykilsi, trombositopeni (50.000/mm3), uzamis aPTT ve baska bir
antiagregan (aspirin, klopidogrel gibi) kullanimi durumlarinda kanama riski daha da artar.
Diger goriilen yan etkiler ise heparine bagli trombositopeni (HIT), heparin direnci, deri

dokintdleri, hiperkalemi, hipersensitivite reaksiyonlar1 ve osteoporozdur (2).

Tablo 11. Akut PE’de viicut agirligina gore UFH uygulamasi

Degisken Heparin dozu
Baslangi¢ heparin dozu 80 IU/kg bolus, ardindan 18 IU/kg/saat inflizyon
aPTT <35 sn (1,2xkontrol) 80 IU/kg bolus ardindan infliizyon hiz1 4 1U/kg/saat arttirilir

aPTT 35-45 sn (1,2-1,5xkontrol) 40 IU/kg bolus ardindan infiizyon hiz1 2 IU/kg/saat arttirilir
aPTT 46-70 sn (1,5-2,3xkontrol) Heparin dozunda degisiklik yapilmaz

aPTT 71-90 sn (2,3-3,0xkontrol) inﬁizyon hiz1 2 1U/kg/saat azaltilir

aPTT >90 sn (>3,0xkontrol) Infiizyon 1 saat durdurulur ardindan 3 1U/kg/saat azaltilir

aPTT:Aktive tromboplastin zamani

Heparinin en sik yan etkisi kanama olmasina karsin major bir kanama goriilme siklig1
%0,2°dir (231). Ancak karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, son bir ay icerisinde
cerrahi Oykiisii, trombositopeni (50.000/mm3), uzamis aPTT ve baska bir antiagregan
(aspirin,klopidogrel gibi) kullanimi durumlarinda kanama riski daha da artar. Diger goriilen
yan etkiler ise heparine bagli trombositopeni (HIT), heparin direnci, deri dokintileri,

hiperkalemi, hipersensitivite reaksiyonlar1 ve osteoporozdur (2).

Hayati risk olusturmayan PE vakalarinda UFH yerine diisiik molekiil agirhikli
heparinler (DMAH) tercih edilebilir. DMAH subkutan yolla uygulanir ve sadece antitrombini
aktive ederek antikoagiilan etki eder. Kanama ve trombositopeni gibi komplikasyon gelisim
riski daha diistiktiir (119). DMAH'in aktivitesini belirlemek igin rutin izleme gerek yoktur
ancak gebelikte Anti-faktor Xa seviyelerinin periyodik o6lcimi ile aktivite belirlemesi
yapilabilir (232). Anti-faktor Xa seviyesi son enjeksiyondan 4 saat sonra Olgilmeli ve hedef
deger glnde iki kez uygulama icin 0,6-1,0 1U / mL ve giinde bir kez uygulama igin 1,0-2,0 U
/ mL olmalidir (233). Akut PE’de en sik tercih edilen DMAH’ler enoksaparin, fondaparinux,

tinzaparin, dalteparin ve nadroparindir (1) (Tablo 11).
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Selektif faktor Xa inhibitorii olan fondaparinuks gilinde bir kez viicut agirligma gore
doz ayarlamasi yapilarak subkutan yolla uygulanir ve monitorize edilmesine gerek yoktur.
Vendz tromboembolizmde hem tedavi hem de profilaksi i¢in kullanilabilir. Hemodinamisi
stabil olan akut PE hastalarinda IV heparin kadar etkili ve glivenilir bulunmustur (1,2).
Fondaparinuks heparine bagli trombositopeniye (HIT) neden olmaz ve HIT vakalarinda
kullanilabilir (234). Fondaparinuks viicutta biriktigi ve kanama riskini arttirdigi i¢in ciddi
bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir. Bu nedenle kreatinin klirensi 30-50 ml/dk
olan hastalarda doz yariya kadar azaltilmalidir (235).

Tablo 12. Pulmoner embolide kullanilan DMAH

Antikoagulan Doz Kullanim sikhig:
Enoksaparin 1,0 mg/kg 12 saatte bir
1,5 mg/kg Gunde bir defa
Fondaparinux 5 mg (viicut agirhigr <50 kg)
7,5mg(viicut agirligi50-100 |  Ginde bir defa
kg)
10 mg (viicut agirhgt >100
kg)
Dalteparin 100 1U/kg 12 saatte bir
200 1U/kg Gunde bir defa
Tinzaparin 175 1U/kg Gunde bir defa
Nadroparin 86 1U/kg 12 saatte bir
171 1U/kg Gunde bir defa

2.11.2.2. Vitamin K antagonistleri

Oral antikoagiilanlara olabilecek en kisa siirede ve parenteral antikoagiilanlarla ayni
giinde baslanmalidir. Vitamin K antagonistleri (VKA) yillardir oral antikoagiilasyonda altin
standarttir. Warfarin, asenokumarol, fenprokumon, fenindion, flunidion PE'de kullanilan
VKA'lardir. Bunlardan en ¢ok tercih edilen ve en yaygimn olan warfarindir (236). Vitamin K
antagonistleri UFH, DMAH ya da fondaparinuks ile birlikte ard arda iki giin bakilan

international normalized ratio (INR) degeri 2,0-3,0 olana kadar en az 5 giin kullanilmalidir

).

Warfarin karacigerde yapilan K vitaminine bagl pihtilagma faktorlerini (faktor II, VII,

IX ve X) sentez asamasinda inhibe ederek etki gosterir. VKA pihtilagma faktorlerinin yaninda
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antikoaguilan etki yapan protein C ve protein S’yi de inhibe ettigi i¢in tek basina antikoagiilan
tedavi baslangicinda kullanilmamalidir (2). Warfarine hastane yatisi gerekmeyen 60 yas
altindaki hastalarda 10 mg dozunda, yatis gereken yasli hastalarda 5 mg dozunda baslanir.
Guinliik doz hedeflenen INR'ye (2,0-3,0) gére 5-7 giin icerisinde ayarlanir (237,238). Istenilen
INR diizeyine ulastiktan sonra ilk ay i¢in haftada bir, sonraki ay i¢in 15 giinde bir ve tiglincii
ay icin aylik kontrol ol¢iimleri gereklidir (239). Konjestif kalp yetmezligi, karaciger
fonksiyon bozuklugu, gastrointestinal pasajin hizlandig1 durumlarda, diyetle K vitamini alim1
(6rnegin yesil yaprakli sebze agirlikli beslenme) arttiginda ya da azaldiginda INR olciimii
daha sik yapilmalidir (2).

Warfarinin en sik goriilen yan etkisi kanama, en ciddi yan etkisi ise major kanamadir.
Vicutta her bolgede (intrakraniyal, gastrointestinal, g6z ici kanama, hemartroz gibi) major bir
kanama olusabilir (240). Karaciger testlerinde bozulma, iirtiker, dermatit ve alopesi gibi yan
etkiler daha seyrek gozukir. VKA o6zellikle ilk trimesterde teratojeniktir. Oral antikoagtlanlar
site gecmesine ragmen bebekte kanama riski olusturmazlar. Warfarin bir¢ok ilag ve besinle

etkilesimde bulundugundan doz ayarlamasina dikkat etmek gerekir (2).

Bazi hastalarda warfarin dozu giinliik 15 mg veya haftalik 105 mg gibi bir dozajda
olmasina ragmen istenilen INR seviyesi elde edilemez. Bu durumda warfarin direnci sz
konusudur ve farmakogenetik testler ile VCORCL1 (vitamin K epoksi rediktaz kompleksi
subunit 1) veya CYP2C9 (sitokrom p450 2C9) genlerine bakilmasi gereklidir (241). Eger bu
genlerde bir polimorfizm varsa tedaviye; takip yapilabilecekse daha yiiksek bir dozla (145
mg/hafta) veya takip yapilamayacak isc DMAH veya yeni kusak antikoagiilanlar ile devam

edilmesi uygun olacaktir (2).
2.12.2.3. Yeni ya da Direkt Oral Antikoagulanlar

VTE tedavisi icin rivaroksaban, apiksaban, edoksaban (direkt faktér Xa inhibitorleri)
ve dabigatran (direkt trombin [faktor I1] inhibitor) olmak (zere dort tane yeni gelistirilen
antikoagiilan vardir (242). Yeni oral antikuagiilanlar ikinci bir ilag ile kopriileme ve laboratuar
izlem gerektirmezler (243). Hizli etki etmesi, oral kullanilmasi, eliminasyonunun hizli olmasi,
intrakraniyal kanama riskinin diisiik olmasi, az miktarda yiyecek ve icecek etkilesimi olmasi
gibi de avantajli durumlar1 vardir (2). Ancak bu ilaglarin antidotlar1 yoktur ve kisa miirlii
olduklarindan birka¢ doz atlandiginda etkileri kaybolur. Bobrek yetmezliginde, kanser

hastalarda, gebelerde, emziren kadinlarda, masif PE olgularinda kullanimi
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Onerilmez(244,245). Yashlarda ve komorbid hastaligi birden ¢ok olanlarda kanama riski

artt1g1 i¢in dikkatli kullanim gerektirmektedirler. (2)
2.12.2.3.1.Rivaroksaban

Direkt faktor Xa inhibitorii olan rivaroksaban hem karaciger hem de bobrek yoluyla
viicuttan atilir. Oral yolla alim1 takiben 2-4 saat igerisinde maksimum kan diizeyine ulasir.
Nonmasif PE icin akut donemde ilk 3 hafta giinde 2 defa 15 mg, sonrasinda giinde tek seferde
20 mg dozunda alnir (2,248). Kreatinin klirensine gére doz ayarlamasi yapilir; kreatinin
klirensi (CrCL) > 50 ml/dk olan hastalarda 20 mg/gutn, <50 ml/dk olan hastalarda 15 mg/giin
olarak  kullanilir. Siddetli bobrek yetmezliginde (CrCL <15ml/giin oldugunda)
kullanilmamalidir (2). Rivaroksaban elektif kalga veya diz artroplastisinden sonra VTE

profilaksinde ve atrial fibrilasyonu olan hastalarda inme riskini 6nleme igin lisanshidir (249).
2.12.2.3.2.Dabigatran eteksilat

Direkt trombin inhibitérii olan dabigatran eteksilat bobreklerden atilir. Maksimum kan
diizeyine alimdan 1-2 saat sonra erisen ajanin yartlanma 6mrii 12-17 saattir (2). Akut VTE’de
etkinligi ile ilgili yeterince calisma olmamasina ragmen; dabigatranin VTE profilaksisinde
warfarin kadar etkili oldugu ve daha diisiik kanama riski oldugu bulunmustur (251-253).
Nonmasif PE hastalarinda idame tedavi dozu giinde iki defa 150 mg seklindedir. Yaslilarda
(>80 yas), gastrit, reflii, 6zefajit gibi gastrointestinal hastalig1 olanlarda giinde iki defa 110

mg onerilmektedir. Kreatinin Klirensi 30 mL/dk’nin altinda olanlarda kontrendikedir (2).
2.12.2.3.3.Apiksaban

Direkt faktor Xa inhibitorii olan ve oral kullanilan apiksabanin nonmasif PE’de akut
donemde (7 giin boyunca) kullanim1 giinde iki sefer 10 mg, uzun dénemde kullanimi giinde
iki sefer 5 mg seklindedir (2). Apiksabanin akut dénemde standart tedavi ile benzer etkinligi
vardir (254).

2.12.2.3.4.Edoksaban

Oral kullanilan ve direkt faktér Xa inhibitorii olan edoksabanin yar1 6mrii 8-10 saatir
(2). Yapilan c¢aligmalar sonucunda akut PE’de en az bes giin yapilan heparin tedavisinin
devaminda giinliik 60 mg tek doz edoksabanin kullanilmasmin warfarin kadar etkili oldugu

bulunmus; buna ilaveten daha az kanama riski olusturdugu bildirilmistir (257,258).
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2.12.3. Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi ciddi ya da masif PE olan hastalarda heparinden daha hizli pihtiy1
¢ozebilir ve pulmoner perfiizyonun diizelmesini saglayabilir. Ayrica PE'ye bagli mortalite
oranin1 azalttigma dair kanitlar vardir (259). Pulmoner damarlardaki tikanikligin erken
donemde ¢oziilmesi pulmoner arter basincinda ve direncinde seri bir sekilde diisiise; boylece
RV fonksiyonunda iyilesmeye yol agar (260). Trombolitik tedavinin kisa vadede yararlari
bilinse de uzun donem yararlar1 belirsizdir (261). Yapilan bir ¢alisma sonucunda orta ve
yuksek riskli hasta grubunda uygulanan trombolitik tedavinin uzun vadeli mortaliteyi
etkilemedigi, persistan RV disfonksiyonunu, rezidlel dispneyi, fonksiyonel kisitlanmay1 ve

kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonu azaltmadigi goriilmiistiir (262).

Kardiyojenik sok veya hipovolemi, sepsis, yeni saptanan aritmi gibi nedenlere bagh
olmayan hipotansiyon (SKB <90 mmHg ya da 15 dakika i¢inde kan basincmin >40 mmHg
diismesi) durumlar trombolitik tedavinin temel endikasyonudur (1,2). RV disfonksiyonu,
RV’de trombiis, foromen ovale agikligi, genis perfliizyon defekti saptanan agir hipoksemik
hastalarda hipotansiyon olmamasina ragmen kanama gelisme ihtimali diisiikse trombolitik
tedavi diisiiniilebilir (2,89). ilk 48 saat icerisinde uygulanan trombolitik tedavinin etkinligi
daha fazla, 7 giln sonrasindaki uygulamada belirgin olarak azalmaktadir. Baslangi¢

semptomlarmdan 14 giin sonra ise etkinligi belirsizlesir ve uygulanmasi 6nerilmez (2).

Streptokinaz, Urokinaz, alteplaz (Rekombinan doku plazminojen aktivatord, rt-PA) PE
tedavisinde onay almis trombolitik ajanlardir (tablo13). Yeni trombolitik ajanlardan reteplaz

ve tenekteplaz PE tedavisi igin heniiz onaylanmamistir (263).

Tablo 13. Masif PE’ de trombolitik tedavi

Tlag Yarilanma émrii | Tedavi siiresi Yiikleme dozu | Idame dozu

rt-PA 2-6 dk 2 saat -1 50 mg/saat?

Streptokinaz 18-25 dk 24 saat 4400 IU | 4400 IU/kg/saat
(10dk’da)

Urokinaz 13-20 dk 12 saat 250000 1U (30 | 100000 IU/saat
dk’da)

rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatoru

:Baz1 uzmanlar 1-2 dakik 10 mg yiikleme dozu, sonrasimda 90 mg/iki saatlik infiizyonu kullanmaktadir

2 65 kilogramm altinda olan hastalarda 1,5 mg /kg olarak 2 saatlik doz seklinde uygulanir
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Trombolitik ilaglar periferik bir damardan intravenéz seklinde uygulanir. Beta-
hemolitik streptokok kiltiirinden elde edilen streptokinaz ucuz olmasina karsin hipotansiyon
ve allerjik reaksiyon yapma dezavantajlara sahiptir. Allerjik durumdan dolay1 uygulamadan
sonra alt1 ay siire ile yeniden kullanilmamalidir (119). rt-PA hizh etkili ve iki saat gibi kisa
inflizyon siiresi nedeniyle avantajhidir, ayrica hemodinamik olarak anstabil olan hastada
hipotansiyon ve soku hizli diizelttigi i¢in tercih edilir. Iki saatlik infiizyon sonrasinda kardiyak
indekste %15 artig, pulmoner arter basincinda %30 diisiis goriilebilir (2). Tedavi sonrasindaki
24 saatlik siirecte pulmoner perflizyonun diizelmesi acisindan bu {i¢ ajan arasinda farklilik
goriilmese de; iki saatlik kisa inflizyon siiresiyle trombolitik etkinin ¢abuk baslamasi buna

kanama komplikasyonun azalmasi nedeniyle rt-PA avantajlidir (2,264,265).

rt-PA inflizyonu sirasinda heparin infiizyonu verilebilirken; streptokinaz ve iirokinaz
inflizyonu baslamadan heparin inflizyonu durdurulmalidir. Trombolitik tedavi Oncesinde
DMAH veya fondaparinuks alan hastalarda standart heparin tedavisine ya 12 saat sonra
(DMAH veya fondaparinuks giinde iki defa yapiliyorsa) ya da 24 saat sonra (gilinde tek sefer
yapiliyorsa) baslanmalidir (1). Trombolitik tedavi dncesinde heparin kullanilmis ve tedavi

stiresinde ara verilmis hastalarda heparine baslamadan aPTZ kontrolii yapilmalidir (2).

Trombolitik  tedavinin  basarisiz  oldugu vakalarda ikince kez uygulama
onerilmemektedir. Ikinci uygulama yapilan hastalarda %38 oraninda mortalite ve %15

oraninda ciddi bir kanama goriilmektedir (266).

Trombolitik tedavinin en sik yan etkisi kanamadir. Ozellikle intrakranial kanama
(IKK) riskinde artis séz konusudur (1,2,267). Ayrica damara giris yerinde, gastrointestinal
sistemde ya da retroperitoneal bdlgede kanama olabilir (2). En son yaymlanan ESC
kilavuzuna gére IKK oram %1,9-2,2 arasinda degismekte ve artan yas ile komorbidite
durumlarinda riskin daha da artmaktadir (1). Son zamanlarda trombolitik ilaclarin dozlarmnin
azaltilmastyla kanama riskinin azaldigmma ama etkinligin standart doza yakm olduguna dair
calismalar vardir (1,2,268). Rothschild ve arkadaslar1 (2019) submasif PE tedavisi igin diistik
doz trombolitik tedavi uygulamislar, ¢cikan sonuglara gore diisiik doz trombolitik tedavinin

standart doz ile benzer major kanama sonuglar1 olusturdugunu tespit etmislerdir (269).
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Trombolitik tedavinin uygulanmamasi gereken kesin ve goreceli hasta gruplar1 vardir.
AKktif i¢ kanama, bilinen kanama riski, aktif IKK ya da kuskusu, son bir ayda gecirilmis
gastrointestinal kanama, son (¢ hafta icinde major travma/cerrahi/ kafa travmasi oykiisii,
hemorojik veya nedeni bilinmeyen inme, son alti1 ay igerisinde gegirilmis iskemik inme,
santral sinir sistemi tumorleri ve intrakranial arteriyovendz anevrizma/malformasyon kesin
kontrendikasyonlardir. Oral antikoagiilan tedavi, travmatik resusltasyon, son 6 ay icinde
gecici  iskemik atak, gebelik ve postpartum birinci hafta, disardan kompresyon
uygulanamayacak kateter girisimleri, refrakter hipertansiyon, ilerlemis karaciger hastaligi,

aktif peptik Ulser ve enfektif endokardit ise goreceli kontrendikasyonlardir (2).
2.12.4.Cerrahi Embolektomi

[k olarak 1924 yilinda basarili olarak gergeklestirilen cerrahi embolektomi
hemodinamik ileri derece bozuklugu olan, trombolitik tedavi yaniti beklenemeyecek ¢ok
yuksek riskli PE hastalarinda ve orta-yiiksek riskli PE hastalarinda trombolitik tedavi
kontrendike ya da basarisiz oldugunda uygulanir (1). Ayrica sag kalp bosluklarinda ve patent
foramen ovale i¢cinde goriilen trombiis varliginda da ile segenek cerrahi embolektomidir
(270,271). Cerrahi embolektomi yapilacak merkeze sevk edilirken hastaya ekstrakorporal
oksijenasyon tekniklerinin uygulanmasi oksijenasyonu ve hemodinasyonu diizelterek yasam

destekleyici olur (272,273).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinda olusan sag kalp
yetmezligi, akut embolik atak ve durdurulamayan pulmoner kanama, kardiyopulmoner
baypass sirasinda verilen heparine bagli kanama riskinin artti§i durumlarda cerrahi

embolektomi mutlak kontrendikasyonu vardir (274,275).
2.12.5. Perkiitan Kateter Ile Girisimsel Tedavi

Girisimsel tedavinin amaci ana pulmoner arterlerden trombiisii uzaklastirarak RV
disfonksiyonunu, semptomlar: iyilestirme ve sagkalim {izerine olumlu etki etmektir.
Trombolize kars1 kesin kontrendikasyonlar olan hastalar igin perkitan katater ile girisimsel
tedavi distnilmelidir (1). Pigtail veya balon katater ile trombiisiin pargalanmasi,
hidrodinamik katater cihazlariyla reolitik trombektomi, aspirasyon Kkatateri ile emici
trombektomi ve rotasyonel trombektomi gibi teknikler girisimsel tedaviler arasinda bulunur

(1,2). Ek olarak trombolitik tedavinin mutlak kontrendikasyonu olmadig: hastalarda kataterle
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lokal trombolitik tedavi ya da farmomekanik trombolitik yaklagimlar tercih edilebilir
(277,278). Perkutan Kkateter ile girisimsel tedavinin akut PE'de klinik sonuglar1 iyilestirdigi,
masif-submasif PE giivenli ve etkili oldugu diisiinilmektedir. Ayrica major kanama riski de

bu tedavi ile minimuma indirilir (279).

Perkiitan katater ile girisimsel tedavinin major komplikasyonlar1 arasinda hipotansiyon
pulmoner arter perforasyonu, hemoraji veya diseksiyonu, pulmoner hemoraji, perikardiyal
tamponad, aritmi, sag ventrikiil yetmezliginde artma, katater girig yerinde kanama, kontrast
maddeye bagli gelisen bobrek yetmezligi ve 6liim vardir (2). Bu nedenle bu islem deneyimli

kisiler tarafindan yapilmalidir (2).

2.12.6.Venoz Filtreler

Ventz filtreler akut proksimal alt ekstremite derin venlerinde trombisi olan,
antikoagulan ilaclara kesin kontrendikasyonu olan hastalarda ve yeterli antikoagilasyon
tedavisine ragmen tekrarlayan PE vakalarinda kullanilir. Genellikle inferior vena kavanin
(IVK) infrarenal kismma yerlestirilir (1). Ust ekstremite venlerinde, kalp bosluklarinda ve
renal venlerde olan trombiisler icin IVK filtresi uygulanmaz (2). Islem oncesinde heparin

kullaniliyorsa 4 saat nce, DMAH kullaniliyorsa en az 12 saat dnce kesmek gerekir (2).

Opsiyonlu ve kalict olarak iki tip olan vendz filtrelerden tercih edileni
komplikasyonunun daha az olmasi nedeniyle opsiyonlu olanlardir. Opsiyonlu filtreler ise
gecici, c¢ikartilabilen ve doniistiiriilen seklinde ii¢ tiptir ve bunlarda da en kullanisli olani
¢ikartilabilen filtrelerdir (2). Ayrica IVK filtrelerinin mortaliteyi ancak hastalar anstabil

durumdayken bagvuru giiniinde veya ertesi giin takildiginda azalttigini1 bulmuslardir (283).

Komplikasyon gelisimi isleme ya da filtrenin kendisine baghdir. Yanlis yerlesim yeri,
lokal hematom, pndmotoraks, hava embolisi, arteriovendz fistul, karotid arter ponksiyonu gibi
akut donem komplikasyonlar1 nadir goriiliir. Uzun donem komplikasyonlar1 arasinda DVT ve

filtre trombozu vardir (2, 284)
2.13. Pulmoner Emboli Hastalarinda Erken Taburculuk ve Ayaktan Tedavi

Akut PE tanisi alan hastalarda ayaktan tedavi veya erken taburculuk kararinda erken

donemde olumsuz sonuclar1 diisiik olabilecek hasta grubunu belirlemek énemlidir. Bu konuda
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klinisyenlere yardimci olabilecek tahmini risk modelleri gelistirilmistir. Bunlardan en genis

kapsamli olan1 PESI'dir (1).
2.14. Kan Basinci indeksi

Yapilan ¢alismalar sag ventrikiil disfosiyonun mortalite riskini arttirdigin1 ve RVD’nin
EKO ile tespit edilebilecegini gostermistir (1,2). EKO’nun her zaman i¢in ulasilabilir
olmamasi1 ve operator bagimli olmasi dezavantajindan yola ¢ikarak aragtirmacilar erisilebilir,
basit ve ucuz yontemler aramaya baslamiglardir (4). Son yillarda Ates ve arkadaglari
tarafindan (2017) yeni bir parametre gelistirilmistir. Kan basinci indeksi denilen bu parametre
sistolik kan basinci ile diyasyolik kan basincinin oranlamasi ile hesaplanir. Calisma
sonucunda KBI'nin <1,4 cut-off degerinde APE'de mortaliteyi belirlemede %60 sensitive ve
%380 spesifite sahip oldugu sonucuna varmiglardir (4). RVD tespitinde yiiksek spesifite ve

sensitiviye sahip oldugunu iddia etmislerdir.

Yapilan literatiir taramasimda KBI ile pulmoner emboli ya da diger kardiyovaskiiler

hastaliklarla ilgili ¢alismaya rastlanmamistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢ahisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastrma Kurulu’nun
27.02.2018 tarihli onay1 alindiktan sonra geriye doniik olarak gerceklestirilmistir (Proje No:
KA18/49).

Calismamiza Nisan 2011-Aralik 2017 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Eriskin Acil Servisine basvurmus, cekilen bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiografi (BTPA) neticesinde pulmoner emboli tanis1 almis hastalar1 dahil ettik. Hastalarin
demografik ozellikleri, basvuruda bakilan sistolik ve diastolik kan basinci degerleri,
laboratuar tetkikleri, BTPA ve ekokardiyografi (EKO) sonuglariyla ilgili verileri hastane bilgi
yonetim sistemi ve hasta dosyalar1 arsivi araciligiyla elde ettik. Hastalarin 30 giinliik
mortaliteleriyle ilgi verileri kimlik paylasim sistemi aracilifiyla topladik. Elde ettigimiz

verileri Microsoft Office 365 ve SPSS v.17 yazilimlariyla analiz ettik.

Yukarida belirtilen tarih araliginda acil servisimizde BTPA ile pulmoner emboli tanisi
almis 192 sayida hasta mevcuttu. Bu hastalardan 52 tanesini tanidan sonraki 1 haftalik siiregte
yapilmig EKO’lar1 bulunmadigr i¢in ¢alisma disinda tuttuk. 2 hastanin dosyasina, hasta
dosyalar1 arsivinden ulasamadigimiz ve bu nedenle basvurudaki kan basinci degerlerini elde
edemedigimiz i¢in ¢alisma disinda biraktik. Ayrica ¢alismamiza 18 yas altindaki hastalari

dahil etmedik. Calismamizi kalan 138 hasta kayitlar1 tizerinden gergeklestirdik.

Oncelikle hastalar1 semptom durumuna gére semptomatik ve asemptomatik olarak iki
smifa ayirdik. Nefes darligi, gogiis agrisi, sirt agrisi, hemoptizi, senkop ve kardiyopulmoner
arrest nedenlerinden herhangi biri olan hastalar1 semptomatik olarak kabul ettik. Hastalarin
pulmoner emboliye eslik eden ve onunla iliskili olabilecek ek hastaliklariyla sigara kullanim
Oykiilerini tespit ettik. Literatlirdeki siniflamalara uygun bigimde pulmoner emboli tanisi
almis hastalari, BTPA sonuglar1 dogrultusunda embolinin anatomik yerlesimlerine gore 4
grupta smifladik (saddle, lober, segmental, subsegmental). Yine bilgisayar tomografi
pulmoner anjiografi sonuglarina gére emboliyi akut, subakut ve kronik olmak iizere 3 gruba
ayirdik. Bununla birlikte smniflandirilmamis hastalar1 ve 3 tip embolinin ikisinin ayni anda
goziiktiigii olgular1, ayr1 birer grup olarak ele aldik. Hastalar1 hemodinamik durumlarina ve

ekokardiyografi sonuglarina gore masif, submasif ve non-masif olarak ¢ grupta inceledik.
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Hastalarin ekokardiyografilerinde TAPSE hesaplanan hastalarin TAPSE degerinin < 17 mm
olan 33 hastanin sag ventrikiil disfonksiyonu olarak kabul ettik. EKO raporlarinda TAPSE
Olglilmemis 38 hastanin ise sag ventrikiil dilatasyonu, sistolik igslev bozuklugu olanlar1 sag
ventrikiil disfonksiyonu “var” olarak kabul ettik. Hastalar1 yatis durumlarma gore ayaktan ve
yatarak tedavi gruplarinda smiflandirdik. Hastalarin tedavilerini trombolitik, antikoagulan,

embolektomi olmak {izere 3 ana grupta smiflandirdik.

Calismamizi pulmoner embolisi olup EKO’da sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan
grupla (hasta grubu), pulmoner embolisi olup EKO’da sag ventrikiil disfonksiyonu olmayan
hastalar arasinda (kontrol grubu) kan basinci indeksi yoniinden fark olup olmadigini arastirma
hipotezi tizerine kurduk. Kan basinci indeksini sistolik kan basincini diastolik kan basincina
oranlayarak hesapladik (SKB/DKB=KBI). Ayrica calismamizda pulmoner embolisi olup
erken mortalite gozlenen grupla (hasta grubu), pulmoner embolisi olup erken mortalite
gozlemeyen grup (kontrol grubu) arasinda kan basinci indeksi yoniinden fark olup olmadigini

da arastirdik.
3.1.Istatistiksel Analiz

Surekli veriler olan yas ve kan basinci indeksinin normal dagilimmi Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirdik. Kan basinci indeksinin normal dagilim gostermedigini
saptadik. Bu nedenle EKO bulgular1 olan ve olmayan gruplara arasinda kan basinci indeksini

karsilastirmak icin non-parametrik bir test olan Mann-Whitney U testini kullandik.

Kategorik veri olan erken mortalite gézlenen ve gézlenmeyen gruplar arasindaki kan
basinci indekslerini karsilastirmak igin ise ki-kare testini kullandik. Sistolik-diastolik kan
basinci degerlerini ortalama+standart sapma seklinde; yas ve kan basinci indeksini ise ortanca
(ceyreklerarasi aralik- IQR) olarak sunduk. p<0,05 degerini istatistiksel olarak anlamli kabul
ettik.
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4.SONUCLAR

Calismaya aldigimiz 138 hastanin ortanca yast 72(23)’idi. Hastalarin %58,7’si kadind1
(n=81). Hastalarin %79’u (n=109) semptomatik, %21’i (n=29) asemptomatikti. 126 hastanin
sigara Oykiisiine dair verilere ulasabildik. Bunlardan %9,4’i (n=13) halen sigara igicisiydi.

%76,1’1 (n=105) sigara icmemisti ve %5,8’1 (n=8) sigaray1 birakmist1.

Eslik eden hastaliklar yOniinden hastalarmm  %52,9 (n=73)’unda hipertansiyon,
%22,5’inde (n=31) DM mevcuttu. %20,3’iinde (n=28) astim veya KOAH, %8’inde (n=11)
gecirilmis PE, %7,2°sinde (n=10) AF, %5,1’inde (n=7) akciger kanseri, %3,6’sinda (n=5)
gecirilmis DVT, %3,6’sinda (n=5) gec¢irilmis SVO 0Oykiisii mevcuttu (Sekil 1).

Sekil 1. Hastalarin pulmoner emboliye eslik eden ek hastaliklar1

Eslik eden hastahklar (%)

Gegirilmis SVO
Gegirilmis DVT
Akciger kanseri
Atrial fibrilasyon

Gegirilmis PE

Astim veya KOAH

Diabetes mellitus

Hipertansiyon

0 10 20 30 40 50 60

DVT: Derin ven trombozu, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, PE: Pulmoner emboli, SVO: Serebrovaskiiler olay.

Hastalarin bagvuru aninda bakilan sistolik kan basinci ortalamasi 131,4+25,28 mmHg
ve diastolik kan basinci ortalamasi1 73,45+14,98 mmHg idi. Hastalarin ortanca kan basinci

indeksini 1,75 (0,4) olarak hesapladik.

Anatomik lokasyona gore pulmoner embolilerin yerlesimini tablo 14’te gosterdik.

Buna gore en sik yerlesimin lober oldugunu saptadik (%56,5).

48



Tablo 14. Anatomik lokasyona gdre pulmoner embolilerin yerlesimi

Anatomik yerlesim Sikhik Yilzde
Lober 78 56,5
Segmental 54 39,1
Saddle 4 2,9
Subsegmental 2 1,4
Toplam 138 100

Emboli ¢esitlerinin yasina goére smiflandirilmasini tablo 15°te gosterdik. Buna gore
siniflandirilmayanlar g6z ardi edildiginde pulmoner embolinin en sik akut-subakut donemde

tespit edildigini bulduk.

Tablo 15. Emboli ¢esitlerinin yagina gore smiflandiriimasi

Adlandirma Sikhk Yizde
Smiflandirilmamig 43 31,2
Akut-subakut 36 26,1
Akut 25 18,1
Kronik 18 13,0
Subakut 12 8,7
Subakut-kronik 3 2,2
Akut-kronik 1 0,7
Toplam 138 100

Hemodinamik duruma ve EKO bulgularma gére PE’nin smiflandirilmasini tablo 16’da

gosterdik. Buna gore pulmoner emboli hastalarinin %53,6’s1 non-masifti.

Tablo 16. Hemodinamik duruma ve EKO bulgularma gore PE’ nin simiflandirilmasi

Sikhk Yzde
Non masif 74 53,6
Masif 35 25,4
Submasif 29 21,0
Toplam 138 100

Hastalarin EKO’larindaki TAPSE’nin 17 mm ve altinda ya da 17 mm iistiinde olmasi
durumuna gore siniflandirilmalarini tablo 17°de 6zetledik. Buna gore 38 hastanin EKO’sunda
TAPSE oOlclilmemisti. Bununla birlikte EKO’da tiim hastalarin %32,6’smin (n=45) sag
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ventrikil yetmezlik bulgularinin digerleri (sag ventrikiil dilastasyonu, sistolik islev

bozuklugu) vardi.

Tablo 17. Hastalarin EKO’larindaki TAPSE 6l¢timleri

TAPSE Sikhik YUzde
<17 mm 33 23,9
>17 mm 67 48,6
Olgiilmemis 38 27,5
Toplam 138 100

EKO bulgular1 olan ve olmayan iki grup arasinda KBI yoniinden (p=0,050) ve yas
yoniinden (0,737) istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik. Sonucglar1 Tablo 18’de
Ozetledik.

Tablo 18. EKO bulgular1 olan ve olmayan iki grup arasinda KBI ve yas ydniinden istatiksel

anlami

EKO bulgulan yok EKO bulgulan var p degeri
Yas 74 (23) 69 (22,5) 0,737
KBI 1,78 (0,36) 1,68 (0,46) 0,050

Hastalarim 9%10,9’unda (n=15) erken mortalite gozlenmisti. Mortalite gozlenen ve

gbzlenmeyen gruplar arasinda yas bakimindan istatistiksel fark saptamadik (p=0,538). Erken

mortalite g6zlenen ve gdzlenmeyen grup arasinda KBI yoniinden de anlamli fark saptamadik
(p=0,102). Sonuglar1 tablo 19°da 6zetledik.

Tablo 19. Erken mortalite olan ve olmayan iki grup arasinda KBI ve yas yoniinden istatiksel

anlami

Erken mortalite yok | Erken mortalite var p degeri
Yas 73 (22) 71 (25) 0,538
KBI 1,76 (0,38) 1,62 (0,59) 0,102

EKO bulgular1 olan ve olmayan iki grup arasinda Chi-square testi ile mortalite

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik (p=0,070). Sonuglar1 tablo 20’de

gosterdik.
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Tablo 20. Erken mortalite olan ve olmayan iki grup ile EKO bulgusu

arasindaki iliskinin istatistiksel anlami

olan ve olmayan grup

Erken mortalite yok | Erken mortalite var p degeri
EKO bulgusu yok 86 7 0,070
EKO bulgusu var 37 8

Hastalarin %18,8’1 (n=26) ayaktan tedavi edilmisti. %81,2’si (n=112) yatirilarak

tedavi edilmisti. Hastalara uygulanan tedavileri tablo 21°de gosterdik. Bir hastanin ise tedavi

almadigin1 saptadik. Kayitlara goére bu hasta, KLL nedeniyle hospitalize edilmis olmasi ve

embolisinin minimal kronik bir segmental emboli olmas1 dolayisiyla tedavi almamaist.

Tablo 21. Hastalara uygulanan tedaviler

Tedavi Sikhk YUzde
Antikoagiilan 132 95,7
Trombolitik 2 1,4
Embolektomi 2 1,4
Antikoagulan+embolektomi 1 0,7
Tedavi almamis 1 0,7
Toplam 138 100

Antikoagiilan alan 132 hastanin aldig1 antikoagiilana gére dagilimini Tablo 22’de

gosterdik. Antikoagiilan alan ve embolektomi uygulanan 1 hastaya ise sirasiyla heparin,

enoksaparin ve warfarin uygulandigini saptadik.

Tablo 22. Antikoagiilan tedavi uygulanan hastalarin uygulanan antikoagiilana gore dagilimi

Anitkoaguilan Sikhik Yizde
Enoksaparin 93 70,5
Enoksaparin+warfarin 15 11,4
Heparin 8 6,1
Warfarin 5 3,8
Heparin+enoksaparin 5 3,8
Heparin+warfarin 4 3,0
Heparin+enoksaparin+warfarin 2 1,5
Toplam 132 100
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5. TARTISMA

Akut pulmoner embolide hemodinamik durum mortalite hakkinda bilgi verir,
hemodinamik olarak anstabil hastalarda mortalite riski yiiksektir. Stabil hastalarin orta veya
diisiik risk grubunda olup olmadigina sag ventrikiiliin durumuna gore karar verilir. Eger sag
ventrikiil etkilenmis ise hasta “orta derecede riskli”, etkilenmemisse “diisiik derecede riskli”
kabul edilir (1). Yapilan ¢alismalara gére RVD olan hastalarda mortalite oraninin artabilecegi
bilinmektedir (4). Bu nedenle arastirmacilar pulmoner emboli tani ve tedavisine katki
saglamak, EKO harici sag ventrikiil disfonksiyonunu géstermek icin erisilebilir, basit ve ucuz
yontemler aramaya baslamiglardir. Biz de yaptigimiz bu ¢alismada yeni bir parametre olan

kan basinci indeksinin, sag ventrikiil disfonksiyonunu gostermedeki yetenegini inceledik.

Yapilan literatiir taramasinda (Google Scholar ve Pubmed’deen son 12 Nisan 2019
tarihi itibariyle yapilan taramalarda) “Kan basinct indeksi” ad1 gegen ayak bilegi ve brakiyal
kan basinci indeksiyle kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki baglantiy1 arastiran ¢aligmalar
mevcuttur fakat bu calismalarda kan basinci indeksi ayak bilegi ile brakiyal sistolik kan
basinci oranlanarak hesaplanmistir (285-288). Bu da ¢alismamizdaki kan basinci indeksinden
farklidir. Yaptigimiz calismada ise kullandigimiz kan basinci indeksi ise sistolik kan basinci

ile diyasyolik kan basincinin birbirlerine olan oranindan olusur.

Pulmoner embolinin giderek artan yaslh niifus ile goriilme siklig1 daha da artmakta ve
ileri yas grubunda daha yiiksek oranda mortaliteye sebep olmaktadir (289). Sekizinci dekattan
sonra goriilme siklig1 45-50 yasindakilere gore 10 kat artar (2). Arseven ve arkadaslarmin
yaymladigi “Pulmoner emboli uzlas1 raporuna” goére cinsiyetler arasinda pulmoner emboli
goriilme yoniinden farklilik yoktur (2). Bununla birlikte Sharif ve arkadaglar1 acil serviste PE
tanist alan 1075 hastayr arastirmis ve hastalarin yas ortalamasinin 48 ve %69,9'unun kadin
oldugunu tespit etmistir (106). Dogan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise 124 olgunun
%46,8’1 (n:58) kadin, %53,2°1 (n:66) erkek, yas ortalamasi ise 61,6+16,9 yil bulunmustur
(290Yapilan baska bir calismada 6zellikle 50 yas iistii kadinlarda kadinlarda pulmoner emboli
goriilme sikliginm arttig1 tespit edilmistir (291). Bizim caliymada da hastalarimizin ¢ogu
kadin cinsiyette idi (%58,7) ancak ortanca yas, yukarida bahsi gegcen caligmalara gore
yiiksekti (72(23)). Caligmamiza 18 yas istiindeki hastalarin dahil olmas1 ve geriatrik yas

gurubundaki hastalarin acil servisimize yapilan bagvurularin beste birini olusturmasi, ortanca
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yasin diger calismalardan daha yiiksek ¢ikmasima sebebiyet vermis olabilir (292) (Ozer ve
arkadaslari).

Yapilan calismalarda pulmoner emboli ile sigara i¢imi arasinda anlamli iliski
bulunmustur. Bunun nedenin de sigaranin igerigindeki maddelerin arteriyel tromboz
gelisimindeki katkis1 oldugu disiiniilmektedir (1,292). Severinsen’in yaptig1 genis capli bir
calisma bunu destekler niteliktedir. Bu prospektif calismada aktif sigara kullaniminin hem
erkek hem kadin populédsyonunda VTE ile pozitif iliskili oldugu bulunmustur. Sigaray1
birakmis ve hi¢ sigara igmeyenlerin ise ayni riske sahip oldugu goriilmiistiir (292). Pomp ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise pulmoner emboli tanili hastalarin %37'sinin aktif sigara
icicisi, %28'si eski sigara igicisi oldugu saptanmustir (293).Keefe ve arkadaslarinin
calismasinda akut pulmoner emboli tanis1 alan 555 hastanin 99'unun (%17,8) basvuru aninda
sigara ictigi goriilmiistiir(294). Calismamizda ise sigarayla ilgili farkli sonuglara vardik.
Hastalarimizin ¢ogu sigara i¢icisi olmadig1 halde pulmoner damarlarinda trombiis gelismistir.
Yaptigimiz caligmada 126 hastanin sigara Oykiisiine dair verilere ulasabildik. Bunlardan
%9,4’i (n=13) halen sigara i¢icisiydi. %76,1°1 (n=105) sigara i¢memisti ve %5,8’1 (n=8)
sigaray1 birakmist1. Literatiirden farklilik gosteren sigara kullanim durumunun bazi hastalarin
sigara kullanimi konusundaki bilgileri dogru vermeyisinden ve ¢alismaya dahil olan hasta

grubunun ileri yasta olmasindan kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.

Pulmoner embolide Klinik belirti ve semptomlar spesifik olmasa da ¢ogu hastada
dispne, gogiis-sirt agrisi, presenkop-senkop, hemoptizi goriiliir (1). Iftikhar ve arkadaslarimin
calismasinda hastalarin bagvuru sikayetlerinin %66,4’tinii dispne, %15,6’sm1 gogiis agrisi,
%8,4’linli senkop olusturmaktaydi (58). Yapilan bagka bir caliymada ise Altinsoy arastirdigi
179 hastanin %84’iinde dispne, %52’sinde gogiis agrisi, %13’iinde senkop ve %10’unda
hemoptizi tespit etmistir (295). Atikcan ve arkadaslarinin calismasinda ise PE olgularmnin
basvuru sikayetlerinin %90,4’linli nefes darlig1, %64,3’linii gdgiis agrist ve %42,8’ini oksiiriik
olusturmustur (8). Nadim ve arkadaslar1 ise acil serviste pulmoner emboli tanis1 almig 322
olgunun basvuru sikayetlerini incelemis; 101 (%31) hastanin solunum sikimtisi, 85 hastanin
(%26) dispne, gogiis agris1 ve ¢arpint1 gibi kardiyak sikintilar, 27 hastanin (%8) senkop ya da
ndrolojik bozukluklar, 26 hastanin (%8) bacak agris1 ve 18 hastanin (%06) ates ana semptomu
oldugunu tespit etmistir (57). Calismamizdanefes darligi, goglis agrisi, sirt agrist ve
senkobusemptomatik olarak kabul ettik ve hastalarin %79’unun (n=109) semptomatik

oldugunu saptadik. Bunlardan da en sik semptomun nefes darligi, sonrasinda ise gogiis agrisi
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oldugunu tespit ettik. Calismaya dahil ettigimiz hastalarin ileri yasta olmasinin ve
kardiyopulmoner rezervlerinin az olusunun nefes darligi ve gogiis agrisina sebebiyet verdigi

kanaatindeyiz. Calismamizin sonuglar1 semptomlar anlaminda literatiirle uyumluydu.

Pulmoner emboliye neden olabilecek eslik edendurumlar arasinda EMPEROR
raporuna gore hipertansiyon, obezite, son zamanlarda hastane yatis1 olmasi ve aktif malignite
vardir (54). Calismamiza dahil olan hastalarm %52,9 (n=73)’unda hipertansiyon tanis1 olup
PE’ye en sik eslik hastalikti. Bu sonug literatiir ile de uyumluydu. Ayrica astim ve KOAH
atak durumlarinda, atriyal fibrilasyon ile takip edilen hastalarda tromboz gelisimi riskinden
dolay1 pulmoneremboli gelisebilecegi hali hazirda bilinen bir gergekti (1,2). Hastalarimizi bu
acidan inceledigimizde calismaya dahil ettigimiz hastalarm %20,3’linde (n=28) astim veya
KOAH, %7,2’sinde (n=10) AF tespit ettik. Sonug¢larimiz literatiirle benzer olup astim, KOAH

ve AF gibi hastaliklarin PE i¢in predispozan faktor olabilecegi kanisii desteklemektedir.

Bilindigi tizere diyabet tanili hastalarda PE gelisme riski ylksektir (2). Miguel-Diez ve
arkadaslar1 (2019) tarafindan yapilan arastirmada pulmoneremboli tanist almis 12.293
hastanin 2023'tinde (%16) halihazirda diyabet tanis1 oldugu saptanmistir. DM tanili hastalarda
siddetli PE, antikoagiilan kullanma orani ve eslik eden hastaliklarin daha fazla oldugu
goriilmiis ancakmortalite ile bir iliski bulunamamistir (296). Calismamizda da 31 hastada

(%22,5) DM tanis1 oldugunu tespit ederek literatiirle uyumlu bir sonug¢ bulduk.

Pulmoner emboliye en sik neden olabilecek malignitelerden birinin akciger kanseri
oldugu gosterilmistir (1). Dogan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada akciger kanseri PE olan
hastalarda %13,7 (n=17) oraninda goriilmiistiir (286).Yapilan baska bir calismada (2018)
akciger kanseri nedeniyle opere olmus 11.474 hasta incelenmis ve 30 giin i¢erisinde hastalarin
%0,53'line pulmoner emboli tanis1 kondugu goriilmiistiir (297). Bu calismada gegirilmis
cerrahi ve akciger kanserinin pulmoner embolinin nedeni olabilecegi diisliniilmiistiir.
Caliymamizda hastalarin %3,6’sinda (n=5) akciger kanseri saptadik. Her malignite gibi
akciger kanseri de pulmoner emboli icin bir risk faktorii olsa da bizim hasta grubumuzdaki
siklig1 literatiire gore daha diisiiktii. Bu durumun caligmaya dahil ettigimiz hastalarin kisisel

Ozelliklerinden kaynakl olabilecegi kanaatindeyiz.

Wells ve Cenevre skorlama yontemlerinde yer alan gegirilmis DVT ya da PE dykusl
acisindan hastalarimizi arastirdigimizda %8’inde (n=11) gecirilmis PE ve %35,1’inde (n=7)

gecirilmis DVT saptadik. Gong ve arkadaglarmin 903 hasta iizerinden yaptigi ¢aliymada
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hipertansiyon % 41.06 (n=225), DV T/varis % 26.96 (n=148), immobilite %23,32 (n=128),
koroner arter hastaligi %17,67 (n=97), kronik akciger hastalig1 %11,84 (n=65), gecirilmis
cerrahi %6,01 (n=33) ve kanser %2,91 (n=16) oraninda bulunmustur (298). Yapilan bagka bir
calismada Jiméneza ve arkadaslar1 34380 hastanin %15’inde gegirilmis VTE, %22’sinde
kanser, %12’sinde gecirilmis cerrahi, %23’linde immobilizasyon oykiisii, %14’iinde KOAH
ve %9,2’sinde konjestif kalp yetmezligi saptamustir (299). Ayrica literatiirdeki yayinlara gore
inme geciren hastalarda %10 oraninda PE riski mevcuttur (2). Bizim g¢alismamizda da

hastalarin %3,6’sinda (n=5) ge¢irilmis SVO 6ykiisii mevcuttu.

Sonug olarak; pulmoner emboliye eslik edebilecek komorbid hastalar agisindan
yaptigimiz taramalar ve ¢alismamizin sonuglarm birlikte ele alirsak pulmoner embolinin ko-
morbid hastaligi bulunan hasta grubunda daha sik goriilebilecegini tespit ettik. Bunun da
pulmoner embolinin ileri yasta daha sik goriilmesinden ve bu hasta grubunun, tromboza
egilimi arttirabilecek birden fazla ek hastaliga sahip olmasindan kaynaklandig:

diisiincesindeyiz.

Pulmoner emboli sunum sekli agisindan akut, subakut ve kronik olarak iice ayrilir.
Akut dénem tikanikliktan hemen sonraki kronik donem ise aylar sonraki dénemdir (300).
Yaptigimiz calismada PE tanis1 almis 138 hastanin %31,2’si emboli yasi acgisindan
smiflandirilmamisti. Smiflandirilmayanlar géz ardi edildiginde pulmoner embolinin en sik
akut-subakut donemde tespit edildigini bulduk. Kronik PE hastalar1 ise %13,0 oraninda idi.
Bunun nedeninin merkezimizin bulundugu bolgenin sosyoekonomik ve kiiltlirel yonden ileri
seviyede olmas1 ve hastalarin semptomlarin baslangicindan hemen sonraki donemde bagvuru

yapmast oldugunu diistinmekteyiz.

Pulmoner emboli anatomik yerlesim yerine gore saddle (eyer), lober, segmental ve
subsegmental olarak incelendiginde trombiisiin ¢ogu zaman pulmoner arter lober dallarinda
oldugu goriiliir (300). Carroll ve arkadaslarmnin yaptigi calismada 477 hastanin %35’inin
santral, %24 linlin lober, %27 sinin segmental ve %11’inin ise subsegmental PE’si oldugu
tespit edilmistir (301). Duru ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise 205 hastanin %2,4’linde
pulmoner trunkusta, %357’sinde lober arterlerde trombiis tespit edilmistir (302). Bu
calismalara benzer olarak ¢alismamizda da PE’nin en sik yerlesimin %356,5 oraniyla lober

oldugunu saptadik.
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Sista ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 87 hastanin %90,8'inin submasif ya da non-
masif, %9,2’sinin ise masif PE’si vardi (303). Ates ve arkadaslarinin yaptigi baska bir
calismada PE tanisi alan 639 hastanmn 218’1 masif, 235’1 submasif ve 186’1 non-masifti (304).
Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin %25,4’i masif, %74,6’s1 submasif-nonmasif grubundaydi.
Calismamizla literatiir arasindaki bu farkin, hastalarimizin hemodinamisi bozulmadan acil

servise bagvurmasindan kaynaklandig1 diisiincesindeyiz.

Pulmoner emboli sag ventrikiil (RV) basincinin artmasina ve sag ventrikiil
disfonsiyonuna %30-40 oraninda sebebiyet verebilir (1). Sag ventrikiilde disfonksiyonun
gOstergesi sag ventrikiil dilastasyonu ve sistolik islev bozuklugudur (1). TAPSE (Tricuspid
annular plane systolic excursion) < 17 mm olarak O6l¢iildiigiinde sag ventrikiil
disfonksiyonundan bahsedilir (132). Baris ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada EKO yapilan
88 hastanin 50’sinde sag ventrikiil dilatasyonu varken geri kalaninda dilatasyon goriilmemistir
(115). Carrol ve arkadaslarmin ¢alismasinda TAPSE < 16 mm anlamli kabul edilip TAPSE+
olan grup %27 ile ¢alismamizla benzer bulunmustur (301). Pruszczyk ve arkadaglarmin
calismasinda ise TAPSE 06l¢imii >20 mm olan hasta oran1 %53, < 15 olan hasta oran1 %17
olarak bulunmustur (132).Yaptigimiz calismada EKO’da tiim hastalarin %32,6’sinin (n=45)
sag ventrikiil disfonksiyonu tespit ettik. Calismamiza dahil edilen 138 hastadan 38’inin
TAPSE 6l¢iimii yapilmamisti. Olgiim yapilan 100 hastanin 33(%33)’iinde TAPSE < 17 mm,
67 (%67)’sinde TAPSE > 17mm idi. Hemodinamik olarak anstabil olan hastalarda volim
diistik oldugundan sag ventrikiile gelen kan hacmi azdir ve buna bagli olarak sistolde triklspit
kapak apekse dogru normalden daha az miktarda hareket eder. Bu nedenle anstabil PE
hastalarinda TAPSE 6l¢limiiniin normalden az olmasi beklenebilir. TAPSE 6l¢iimii operator
bagimli oldugundan merkezler arasi1 sonuglarda farklilik olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica
ekokardiyografi sonuglarini tan1 konulduktan 1 hafta sonrasina kadar aldigimiz icin bu siire

icerisinde TAPSE degerlerinde kismi diizelme olmus olabilecegi kanaatindeyiz.

Pulmoner emboli erken tani ve tedavi olmayan olgularda %25-30 gibi bir mortalite
orantyla seyreder (2). Kempny ve arkadaslart 1997-2015 tarihleri arasinda Ingiltere'de
pulmoner emboli tanisi ile hastaneye yatmis 464.046 hastayr mortalite agisindan incelemis,
erken mortalitenin (1 ay) %15 oldugunu saptamistir. Yazarlar en yiiksek mortalite oraninin
komorbitide orani yiiksek, sosyoekonomik durumu diisiik yasli hastalarda oldugunu gérmiis
ve mortalite ile cinsiyet arasindaki iligkinin yasa bagimli oldugu sonucuna varmugtir (305).

Calismaya dahil ettigimiz hastalarm 15 (%10,9)’inde erken mortalite gdzlenmistir. Mortalite
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oraninin literatiirden bir miktar daha az olmasi, hastalarimizin erken tani ve tedavi almasimdan

kaynakl1 olabilir.

ESC kilavuzuna gore sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda mortalite ve
morbidite riski artmistir. Pruszczyk ve arkadaglari TAPSE oOlgiimii <15,yani sag ventrikiil
disfonsiyonu oldugunda APE ile iligkili mortalitenin arttigini tespit etmistir (132). Ates ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da sag ventrikiil disfonksiyonu olan (TAPSE 6l¢iimii <17) grupta
mortalite daha fazla gézlenmistir (4). Barco ve arkadaslarinin yaptigr meta-analiz de bunu
destekler nitelikte olup, basvuru anindaki RV islev bozuklugu, erken mortaliteyle
iligkilendirilmistir (116). Calismamizda RVD olan 45 hastadan 8’inde erken mortalite
gerceklesmistir. Erken mortalite gozlenen diger 7 vakanm ise sag ventrikiil fonksiyonu
normaldi. Calismamizda literatiirden farkli olarak erken mortalite ile RVD arasindan anlamli
fark saptamadik. Bunun durumun hastalarimizin ileri yasta ve oliime sebebiyet verecek baska

ek hastaliklarinin olmasidan kaynakl olabilecegini diisiinmekteyiz.

Goksenoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda pulmoner emboli tanisi alan 111 hastanin
92'si hospitalize edilip 19'u ayaktan takip edilmistir (306).Vinson ve arkadaslarmin (2018)
yilinda yaptig1 c¢alismada Amerika Birlesik Devletleri'ndeki 21 merkez incelenmis, akut
pulmoner emboli tanis1 alan hastalarin ayakta ya da yatarak tedavi gérme durumlarmin
olduke¢a degisken oldugu saptanmistir (307). Yaptigimiz retrospektif ¢calismada ise hastalarin
biiylik oranda yatirilarak (%81,2 oraninda) tedavi edildigini; tedavi segenegi olarak da en ¢ok
antikoagiilan tedavinin tercih edildigini saptadik. Hastalarimizin ileri yasta, ek hastaliklarmin
fazla ve sosyal endikasyon faktoriiniin de isin icinde olmasi nedeniyle yatirilarak tedavi

edildigini diisiinmekteyiz.

Ates ve arkadaslar1 (2017) sag ventrikiil disfonsiyonunu gostermede yardimei olmasi
icin "kan basinct indeksi" denilen, sistolik kan basincini diyastolik kan basincma
(KBI=SKB/DYB) bélerek hesaplanan yeni bir parametre gelistirmistir. Yazarlar c¢aligma
sonucunda KBi'nin<1,4 cut-off degerinde APE'de mortaliteyi belirlemede %60 sensitivite ve
%80 spesifiteye sahip oldugu sonucuna varmustir (4). RV disfonksiyonu olan hastalarda KBI
1,940.2, RV disfonksiyonu olmayan hastalarda ise 1,5+0,1 (p< 0.001) olarak hesaplanmustr.
KBI indeksinin sag ventrikiil yetmezligini gdstermede bizim ¢alismamizin aksine basarili
olabilecegi sonucuna varilmustir (4). Ayrica KBi’nin RVD tespitinde yiiksek spesifite ve

sensitiviye sahip oldugu iddia edilmistir. Biz de bu hipotezi baz alarak 138 hasta {izerinde
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KBI ile RVD ve mortalite arasindaki iliskiyi arastirdik. Calismamiz sonucunda RVD gelismis
olan hastalarda KBI’yi 1,68 (0,46), sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal olan hastalarda 1,78
(0,36) olarak hesapladik ve RVD ile KBI arasinda anlamli bir fark tespit edemedik (p=0,050).
Erken mortalite olan grupta KBI 1,62 (0,59), olmayan grupta ise KBI 1,76 (0,38) olarak
sonugland1 ve erken mortalite ile KBI arasinda iliski bulamadik (p=0,102). Iki caligma
arasindaki farkliligin nedeni, calismamiza pulmoner embolinin akut, subakut, kronik
donemlerindeki tiim hastalarin dahil etmis olmamiz, diger calismanin ise sadece akut
donemdeki hastalar1 dahil etmis olmas1 olabilir. Ayrica calismalar arasindaki hasta sayisi da

belirgin olarak farklidir (Ates ve arkadaslar1 539 hasta, biz ise 138 hasta lizerinde arastirma

yaptik).

Sonug olarak kan basimci indeksinin sag ventrikiil yetmezligini gostermedeki basarisi
hipotezi {izerine kurdugumuz calismamizda sag ventrikiill yetmezligi olan ve olmayan
hastalarin hesaplanan kan basinci indeksleri arasinda anlamli bir farklilik bulamadik ve kan
basinci indeksinin sag ventrikiil fonksiyonlarini gostermede yeterli olamayabilecegi kanisia
vardik. Bununla birlikte kan basinci indeksi, sag ventrikiil fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in
maliyetsiz, kolay uygulanabilir ve invaziv olmayan bir yontem olarak acil servis sartlar1 i¢in

uygun bir yontem olabileceginden bu konuda prospektif ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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