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OZET

Amag: Akut pulmoner emboli (PE) tum diinyada 3. en sik mortaliteye sahip
kardiyovaskiiler hastaliktir. Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ve Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) akut PE’de erken mortalite riski i¢in, hemodinamik duruma, sag
ventrikiil disfonksiyonu veya miyokard hasarma dayanan (¢ seviyeli (hafif, orta,
agir) bir risk smiflandirma semasi 6nermistir. Mevcut kilavuzlar, yiiksek riskli PE'li
hastalarda sistemik tromboliz (rt-PA) 6nermektedir; ancak orta riskli PE'si olan
hastalarda yakin takip ile hemodinamik dekompanzasyon durumunda 6nerilmektedir.
Bu hasta grubunda erken donemde uygulanmig sistemik tromboliz tedavinin yasam
kalitesi lizerine etkilerine ait yeterli veri mevcut degildir. Bu ¢alismadaki ama¢ ERS
ve ESC’nin 2019 yaymladig1 akut PE tam ve tedavi kilavuzuna gore orta yuksek
riskli akut PE olgularinda, bagvuru sonrasi ilk 24 saatte uygulanan yar1 doz sistemik
trombolizisin tedaviden en az 3 ay sonra hastalarin yasam kalitesi lizerine etkisini

degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Calismaya Ocak 2023 ve Aralik 2023 tarihleri arasinda
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi G6giis Hastaliklar1 servis veya yogun bakimda akut
pulmoner emboli nedenli yatarak tedavi almis olan, tan1 sirasinda ERS/ESC 2019
Akut PE tan1 ve tedavi kilavuzu, 30 giinliik erken mortalite risk smiflamasina gére
toplam 81 orta-yiiksek riskli PE hastast dahil edildi. Hastane yatisinda uygulanan
tedaviye gore hastalar ikiye ayrildi. Grup 1’e diisiik molekiiler agirlikli heparin
(DMAH) ile antikoagiilan tedavi uygulanan hastalar, Grup 2’ye yatisin ilk 24
saatinde yar1 doz rt-PA (50 mg Alteplaz) uygulanan ve DMAH ile devam edilen
hastalar dahil edildi. Hastalarin tedavinin 3. ayindaki genel saglik algisi ve fiziksel
fonksiyon durumu Kisa form (SF-36) yasam Kalitesi 6lgegi ile sorgulandi. Hastalarin
demografik verileri, laboratuvar bulgulari, ekokardiyografik degerlendirmesi, eslik
eden derin ven trombozu varhigi, SF-36 yasam Kkalitesi Ol¢egi puani (fiziksel
fonksiyon ve genel saglik algist) analiz edildikten sonra iki grup arasinda

karsilagtirildi.



Bulgular: Grup 1 ‘e 43, Grup 2’ye 38 hasta dahil edildi. Hastalarm %50.6’s1
(n=41) kadin, %49.4°’ti (n=40) erkekti. Yas ortalamasi 66.37+14.59°du (min27-
max88).

Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi acisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Vital bulgulardan nabiz ve sistolik tansiyon arteriyal degerleri her iki grupta
benzer bulunurken (p>0.05) oksijen saturasyonu (SpO2) Grup 2’de daha diisiik
bulundu (p=0.028).

Hastalarin %386.7’sine (n=68) tani1 sirasinda transtorasik ekokardiyografi
(TTE) yapild1. Grup 1 ve Grup 2 hastalarin TTE ile 6lcimde ejeksiyon fraksiyonu ve
sistolik pulmoner arter basinci arasinda anlamli farklilik bulunmad:i (p>0.05).

Grup 1 hastalarin %53.5’inde (n=23), Grup 2 hastalarin %65.8’inde (n=25)
kompresyon Doppler ultrasonografi ile alt ekstremite derin ven trombozu (DVT)
saptand1. Her iki grup arasinda DVT varlig1 acisindan istatistiksel fark saptanmadi
(p>0.05).

Grup 2’de Grup 1’e kiyasla; l6kosit, nétrofil, LDH, D-dimer ve NT-proBNP
degerleri anlaml1 ylksek bulundu (sirasiyla; p=0.037, p=0.030, p=0.002, p<0.001,
p=0.035).

Grup 2 hastalarin Grup 1°e kiyasla yatis sliresinin daha uzun oldugu gortldi
(p=0,011). Grup 2 hastalarin daha yiiksek yogun bakim yatis1 oldugu gorildi
(p=0.03).

Grup 1 ve Grup 2 hastalar arasinda taburculugun 3. ayinda SF-36 yasam
kalitesi Olgeginin fiziksel fonksiyon ve genel saglik algisi alt basliklar1 puanlar

arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Akut dénemde yar1 doz rt-PA uygulanmis orta ytksek riskli akut PE
olgularmim SpO2 degerlerinin daha diisiik oldugu saptandi. Bu olgularda uygulanmis
sistemik yar1 doz trombolizin 3.ay tedavi sonunda SF-36 yasam kalitesi anketinin
genel saglik algis1 ve fiziksel fonksiyon degeri lizerinde anlamli fark olusturmadig:
saptandi. Bu sonucgla akut PE’de ilk 24 saatte yar1 doz uygulanan sistemik

trombolizisin uzun donemde hastalarin yasam kalitesi iizerine fayda saglamadigi



goruldd. Sistemik tromboliz uygulanan grupta hastane yatis siiresinin daha uzun

oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Pulmoner tromboemboli, trombolitik tedavi, yasam
kalitesi



ABSTRACT

Introduction: Acute pulmonary embolism (PE) is the third most common
cause of mortality resulting from cardiovascular diseases worldwide. The European
Respiratory Society (ERS) and the European Society of Cardiology (ESC) have
proposed a three-level risk classification scheme for early mortality risk in acute PE,
based on hemodynamic status, right ventricular dysfunction, and myocardial injury.
Current guidelines recommend systemic thrombolysis (rt-PA) in high-risk PE
patients; however, it is suggested to consider, with close monitoring, systemic
thrombolysis in cases of hemodynamic decompensation in patients with
intermediate-risk PE. There is insufficient data on the effects of early systemic
thrombolysis on the quality of life in this patient group. The aim of this study is to
evaluate the impact of half-dose systemic thrombolysis, administered with in the first
24 hours of hospital admission, on the quality of life of patients with intermediate-
high-risk acute PE according to the acute PE diagnosis and treatment guidelines
published by the ERS and ESC in 2019.

Materials and Methods: Between January 2023 and December 2023, a total
of 81 patients with intermediate-high risk pulmonary embolism (PE), admitted for
inpatient treatment at the Ankara City Hospital Pulmonary Diseases Service or
Intensive Care Unit due to acute PE, were included based on the ERS/ESC 2019
Acute Pulmonary Embolism diagnosis and treatment guidelines and classified
according to the 30 day early mortality risk. Patients were divided based on the
treatment administered during hospitalization. Group 1 included patients treated with
low molecular weight heparin (LMWH) anticoagulation only, while Group 2
comprised patients who received half-dose recombinant tissue plasminogen activator
(rt-PA) (50 mg Alteplase) within the first 24 hours of admission followed by
LMWH. At the third month of treatment, patients’ general health and physical
functioning status were assessed using the Short Form (SF-36) quality of life scale.

Demographic data, laboratory findings, echocardiographic evaluation, presence of



concomitant deep vein thrombosis, and SF-36 quality of life scale scores (physical
functionand general health perception) were analyzed and compared between the two
groups.

Results: 43 patients were included in Group 1, while 38 patients were
included in Group 2. 50.6% of the patients (n=41) were female, and 49.4% (n=40)
were male. The mean age was 66.37+14.59 years (min 27-max 88).

There were no statistically significant differences between the two groups in
terms of age, gender, or body massindex (p>0.05).

While pulse rate and systolic blood pressure values were similar in both
groups (p>0.05), oxygen saturation (SpO2) was lower in Group 2 (p=0.028).

Transthoracic echocardiography (TTE) was performed in 86.7% of the
patients (n=68) at the time of diagnosis. There was no significant difference between
Group 1 and Group 2 patients in echocardiographic measurements of ejection
fraction and systolic pulmonary artery pressure (p>0.05).

Deep vein thrombosis (DVT) was detected in 53.5% of Group 1 patients
(n=23) and 65.8% of Group 2 patients (n=25) by compression Doppler
ultrasonography. There was no statistical difference in the presence of DVT between
the two groups (p>0.05).

In Group 2, compared to Group 1, leukocyte, neutrophil, LDH, D-dimer, and
NT-proBNP values were significantly higher (respectively; p=0.037, p=0.030,
p=0.002, p<0.001, p=0.035).

Group 2 patients had a longer length of hospital stay compared to Group 1
(p=0.011). Group 2 patients also had a higher rate of intensive care unit admissions
(p=0.03).

There was no statistically significant difference between Group 1 and Group
2 patients in the SF-36 quality of life scale subdomain scores for physical function

and general health perception at discharge (p>0.05).

Conclusion: It was observed that patients with intermediate-high risk acute

PE who received half-dose rt-PA during the acute phase had lower SpO2 values.



However, the application of systemic half-dose thrombolysis did not result in a
significant difference in the SF-36 quality of life questionnaire's general health and
physical function values at the third month of treatment. This suggests that the
administration of half-dose systemic thrombolysis with in the first 24 hours of acute
PE does not provide long-term benefits for the patients' quality of life. Additionally,
it was noted that the group receiving systemic thrombolysis had a longer length of

hospital stay.

Keywords: Pulmonary thromboembolism, thrombolysis, quality of life
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KISALTMALAR

AHA: American Heart Association / Amerikan Kalp Dernegi
AKG: Arter kan gazi

AMI: Akut miyokard infarktusu

aPTZ: Aktif parsiyel tromboplastin zamant

BMI: Vicut kitle indeksi

BT: Bilgisayarli tomografi

BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi

DMAH: Diistik molekiil agirlikli heparin

DOAK: Dogrudan etkili antikoagiilanlar

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DVT: Derin ven trombozu

ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu

ERS: European Respiratory Society/Avrupa Solunum Dernegi
ESC: EuropeanSociety of Cardiology/Avrupa Kardiyoloji Dernegi
HIT: Heparine bagli immiin trombositopeni

KDU: Kompresyon Doppler ultrasonografi

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi

LV: Sol ventrikul

PE: Pulmoner emboli

PESI: Pulmoner emboli siddet indeksi

RV: Sag ventrikiil

r-tPA: Recombinant doku plazminojen aktivatori

SF-36: Short Form-36 (Kisa Form-36)

SVO: Serebrovaskiler olay

SH: Standart heparin

SPESI: Basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi
SpO2: Oksijen saturasyonu

SKB: Sistolik kan basinci

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

VTE: Vendz tromboembolizm
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), erken teshis ve tedavi edilmesi gereken yaygm ve
potansiyel olarak Oliimciil bir kardiyovaskiiler —hastaliktir  (1). Venoz
tromboembolizm (VTE)’in yillik ortalama insidanst 39-115/100.000 arasindadir,
akut myokard infarktust (AMI) ve serebrovaskiiler olaydan (SVO) sonra uglinci en
sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliktir (2).

Akut pulmoner emboli, vendz sistemde olusan trombiisiin yerinden ayrilarak
pulmoner arter veya dallarmi tikamasi durumudur. Hastalar siklikla nefes darligi
gogiis agrist ile bagvurabilmektedirler ancak agir klinik tablolarda senkop, hipoksi ve
hatta kardiyak arrest ile de karsimiza ¢ikabilmektedir (3). Prospektif kohort
calismalarina gore, akut PE’de erken donem oOlim orant %7-11 arasinda
degismektedir. Akut PE, genis spektrumda klinik durumlarla karsimiza ¢ikar. Bu
nedenle akut PE tedavisine rehberlik etmek icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
ve Amerikan Kalp Dernegi (AHA) hemodinamik duruma ve sag ventrikiil (RV)
disfonksiyonu veya miyokard hasarmnin varligma dayanan ii¢ seviyeli bir risk
siniflandirma semas1 onermistir. YUksek riskli PE, sistemik arteriyel hipotansiyonu
olan akut PE olarak tanimlanir. Orta riskli PE, sistemik hipotansiyonun olmadigi
fakat RV harcket bozuklugu veya hasarmnm var oldugu pulmoner embolidir. Son
olarak, dusiik riskli PE ise sistemik hipotansiyonun, RV disfonksiyonunun ve
kardiyak hasar belirteclerinin negatif olmasi ile tanimlanir. Mevcut kilavuzlar,
kontrendikasyon yoklugunda yiiksek riskli PE'li hastalarda sistemik tromboliz
onermektedir (4). Orta riskli PE hastalarinda rutin olarak tromboliz
onerilmemektedir, ancak bireysel risk fayda analizi sonrasi diistiniilebilir.

Akut PE’detrombolitik r-tPA (Recombinant Tissue Plasminogen Activator)
tedavisi hemodinamik instabilite durumunda 100 mg 2 saatte olacak sekilde
Onerilmektedir. Ancak Sharifi ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda 50 mg doz
uygulamasmin (10mg bolus sonrasi kalan doz 2 saatlik infiizyon) da glvenli oldugu
bildirilmistir (5).

PEITHO c¢alismasinda 1006 vaka ile yapilmig olan orta-ylksek riskli

pulmoner emboli olgulari, randomize edilerek yar1 doz sistemik tromboliz



(tenekteplaz) ve antikoagiilan tedavi almis olan hastalar kiyaslanmig 7 ve 30 gunluk
mortalitede azalma gorilse de anlamli fark saptanmamustir (6).

Beccatini ve ark. tarafindan yapilan randomize sistemik tromboliz
(tenekteplaz) ve plasebonun kiyaslandigi ¢aligmada ilk 24 saatte transtorasik
ekokardiyografi (TTE) sonuglarinda anlamli fark olmus olsa da 7.giinde fark
saptanmamustir (7).

Akut PE’de yapilmis calismalar genel olarak tedavi komplikasyonlarinin ve
erken donem mortalitenin degerlendirildigi c¢alismalar olsa da, bu hastalarda
mortalite riski haricinde kalici RV disfonksiyonu geligebilir ve bu durum nefes
darhgi ve egzersiz intoleransi olusturarak hastanin yasam kalitesinde bozulmaya
neden olabilir. Uzun donem yasam kalitesini etkileyen bu komplikasyon da tedavi
stirecinde g6z oniinde bulundurulmalhidir (8).

Kisilerin fiziksel, psikolojik ve sosyal islevselligi ve refahi degerlendiren
yasam kalitesi 6l¢ekleri, hastalik durumunu ve tedavi sonucunu degerlendiren klinik
arastirmalarda onemli bir sonu¢ Olciisii olarak kabul edilmektedir. Yasam kalitesi
Olcekleri jenerik ve hastalik spesifik olarak iki gruba ayrilabilir. Saglik durumu ve
cesitli hastaliklara uygulanabilen jenerik Olgeklerin en biiyiik avantaji hastalik
gruplar1 ile toplumu karsilastirabilmeleridir (9).

Bu ¢alismadaki ama¢ ERS/ESC’nin 2019 akut PE tani ve tedavi kilavuzuna
(2) gore orta yuksek riskli akut PE olgularinda, basvuru sonrasi ilk 24 saatte
uygulanan yar1 doz sistemik trombolizisin tedaviden en az 3 ay sonra hastalarin

yasam kalitesi Gzerine etKisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PULMONER TROMBOEMBOLI TANIMI
Akut pulmoner emboli, siklikla alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanan

vendz sistemde olusan trombiislerin parcalanarak sag ventrikiil sonrasinda pulmoner
arter ve/veya dallarinda tikanma olusmasidir. Senkop, nefes darligi, ploretik gogiis
agris1 gibi sikayetlerle siklikla acil basvurularinda tanmi alan bu hastalikta hipoksi,
tagikardi, hipotansiyon bulgular1 eslik edebilir (2). Emboli terimi ilk kez 1856’da
Von Virchow tarafindan kullanilmis ve vendz tromboz ile pulmoner emboli
arasidaki iligki agiklanmistir. VTE ise derin ven trombozu (DVT) ve/veya pulmoner
emboli klinik bulgular1 ile ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler hastaliktir (10). Pulmoner
emboli, VTE nin en ciddi klinik tablosudur (2).

2.2. EPIDEMIYOLOJI
Vendz tromboembolizm akut miyokard infarktlisii ve serebrovaskuler olaydan

sonra tiim diinyada en sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliktir. Calismalarda, PE icin
insidans 39-115/ 100.000, DVT igin ise insidans oranlar1 53-162/100.000 arasinda
degismektedir. Asemptomatik ve tan1 almamig ani 6lumler de hesap edilir ise daha
sik oldugu diisiiniilebilir. leri yasta risk artar, 80 yas ve iizeri popiilasyonda goriilme
siklig1 5. dekata kiyasla 8 kat fazladir (2).

Erkek ve kadin cinsiyet ve VTE siklig1 arasinda anlamli bir iliski
bulunamamuistir; ancak kadinlarda hormon replasman tedavisi ve gebelik ile VTE
risk artig1 bilinmektedir (11). VTE Oykiisii olan kardesler arasinda risk ise normal
populasyondan 3 kat fazladir (12). Zaman igerisinde PE mortalitesi azalarak tedavi
edilen olgularda %2-8’e gerilemistir; ancak tedavisiz olgularda %25-30 oraninda
mortalite mevcuttur. Mortalite ¢ogunlukla eslik eden ileri yas malignite ve ek
kardiyak komorbiditeler iligkilidir (13).

Tedavi tamamlamasina ragmen olgularin %5-23’Unde niiks gorulebilir. Niks
riski en ¢ok tedavi sonras1 6-12. aylardadir. Idiyopatik olgular, malign ve kalitsal
trombofili mevcut olan hastalar ve ayrica tedavi sonrasi yiiksek D-dimer seviyesi

olan olgularda daha yiiksek niiks orant bulunmustur (13,14).



2.3.  RISK FAKTORLERI
Virchow triadi olarak 1856 yilinda damar i¢i pihtilagsmaya neden olan faktorler

1. Damar endotel hasar1 2. Hiperkoagulabilte 3.Staz olarak tanimlanmistir (Tablo 1).
VTE olgularmm %7’sinde bu ii¢ faktérden birisi bulunmaktadir (10).

Tablo 1. Virchow Triadi (15)

Damar endotel hasar1 | Hiperkoagulabilite Staz
Travma veya cerrahi Malignite Immobilizasyon
Intravendz girisim Gebelik Konjestif kalp yetmezligi
Kalp kapak hastaligi Hormon tedavisi Venoz yetmezlik / varisler
Kapak replasmani Nefrotik sendrom Obezite
Ateroskleroz Sepsis

Diabetes mellitus

Risk faktorlerini belirlemek tekrarlama intimalini 6ngérme ve antikoagulasyon
stiresini belirlemek agisindan 6nemilidir. En 6nemli risk faktorleri gegirilmis VTE
Oykulsu, major cerrahi, major travma, aktif malignite, immobilite ve obezitedir. VTE
icin risk faktorleri Tablo 2°de gosterilmistir.

Malignitenin histolojik tipine gore de risk degismektedir, pankreas, akciger,
mide, beyin ve jinekolojik malignitelerde risk daha yiiksektir ve metastaz varhiginda
da risk artmaktadir (16).

Reproduktif ¢agdaki kadinlarda Ostrojen igeren oral kontraseptif kullanimi
VTE riskini arttrmaktadir. Postpartum erken donemde ve gebelikte o6zellikle
3.trimesterde risk daha yuksektir. Preeklampsi gelisen, sezaryen dogumlar ve ¢ogul
gebelik de risk artirmaktadir (17,18).



Tablo 2. Vendz tromboemboli risk faktorleri (2)

Gugcla risk
faktorleri (>10 kat)

Orta risk faktoérleri (2-9 kat)

Zayf risk faktorleri
(<2kat)

-Alt ekstremitede
kirik

-Kalp yetersizligi
veya atriyal
fibrilasyon/flutter
nedeni ile son 3 ayda
hospitalizasyon

-Kalga veya diz
protezi

-Major travma

-Son 3 ayda
miyokard infarktusu

-VTE 6ykiisii

-Spinal kord hasar1

-Artroskopik diz cerrahisi
-Otoimmiin hastalik

-Kan transflizyonu
-Santral vendz kateter

-Malignite (metastaz varliginda
risk daha yiksek), Kemoterapi

-KKY, solunum yetersizligi

-HRT, IVF, OKS, Postpartum
donem

-Enfeksiyon (6zellikle
pnémoni, idrar yolu
enfeksiyonu ve HIV)

-Inflamatuvar barsak hastahig
-Paralitik inme
-Yizeyel ven trombozu

-Trombofili

-Laparoskopik cerrahi
-DM,

-Hipertansiyon
-Obezite,

-Ileri yas

-Gebelik

-Yatak istirahati (3
giinden fazla)

-Uzun sireli hareketsiz
oturmak (uzun seyahat)

-Varikoz venler

(VTE= Ventz tromboemboli, KKY= Konjestif kalp yetmezligi, HRT=

Hormon

replasman tedavisi, IVF= In vitro fertilizasyon, OKS = Oral kontraseptif tedavi,

DM= Diabetes mellitus)

24. PATOGENEZ
Pulmoner emboli vendz sistemde olusan trombiisiin kopmasi sonrasi1 RV’e

giderek ardindan pulmoner arter igerisinde tekrar tutunmasi ile olusur. Siklikla alt
ekstremite derin venlerinden kaynaklanir. Embolinin boyutuna gore obstriiksiyon ana
pulmoner arterde, proksimal dallarinda veya distal dallarinda herhangi bir
lokalizasyonda olabilir. Bu obstriksiyon hem alveollerdeki diflizyonu hem de

dolagimi etkileyebilmektedir. Obstriksiyon pulmoner arter yataginin %30-50’sinden



fazla ise pulmoner arter basincinda artig olur. Mekanik tikanmanin yani sira hipoksi
ile tetiklenen Tromboksan A2 ve seratonin salinimi ile pulmoner vaskiler direng
artar ve pulmoner arter basing artigina katkida bulunur. Pulmoner basing artis1 tikali
pulmoner yatakta akimi iyilestirirken basmcin >40mmHg olmasi durumunda RV
kompanzasyon mekanizmalar1 yetersiz kalir. Artan pulmoner arter basinci Frank-
Starling mekanizmasiyla RV’de dilatasyonla sonuglanir. RV kasilma siiresindeki
artigla beraber bu dilatasyon interventrikiiler septumun sol ventrikiile (LV) dogru
kaymasina ve LV’nin diyastolik dolusunu azaltarak kardiyak debinin azalmasina ve
hemodinamik bozulmaya yol agabilir.

Emboli dolasim bozuklugu yaninda akcigerlerde distalindeki alveolar alanda
difizyonu da bozmaktadir. Obstriiksiyona bagli ventilasyon perflizyon dengesi
bozulur ve siirfaktan kaybi1 nedenli olugan atelektaziler de bu bozulmayi arttirabilir.
Takipneye bagl hipokapni ve respiratuar alkaloz gelisebilir.

Mortalite RV hasar1 ile iligkilidir. Sag ventrikiil yetmezligine bagli LV nin
diyastolik dolumu azalir buna bagli kardiyak debi azalarak sok ve Olim ile
sonuclanabilir. PE’ye bagl kardiyak fonksiyon ve dolasim bozuklugu Sekil 1’de

Ozetlenmistir.

SAG VENTRIKUL
ARD YUK ARTISI

\ Sag vem

dilatasyonu g4 yentrikiil

Obstruktif duvar gerilim \

/ sok artisi

Sag ventrikiil . NI:n:ohumoral

oksijen Oliim a .tlvasyon,

sunumunda miyokardda

azalma inflamasyon /
Sistemik kan - il
basincinda diisme, ag ventriku
koroner oksijen
perfiizyonda ihtiyacinda artis
azalma Sol ventrikiil

Sag ventrikil hipoksi,
dolumu, ve kontraktsiyonda
debisinin azalmasi azalma, sag kalp debisi
azalmasi

Sekil 1. Pulmoner emboli patofizyolojisi (2)



25. TANI

2.5.1. Semptom ve Bulgular
Pulmoner embolide hastalik agriligmma trombiis yilikiine gore farkli klinik

tablolarda hasta ile karsilasilabilmektedir. Semptomlar non-spesifiktir. Siklikla nefes
darhgi, gogiis agrisi hemoptizi, senkop sikayetiyle basvurabilirler (19). Pulmoner
emboli semptom ve bulgular1 Tablo 3’te gosterilmistir. Sikayetler genellikle ani
baslangighdir. Yiiksek riskli (masif) embolide trombiis ani RV yetmezligine bagl
hipotansiyon (sistolik kan basincinin 90mmHg den diisiik olmasi veya 40mmHg den
fazla diisiis olmasi), sok, hatta arrest tablosu goriilebilir (2). Senkop veya arrest ile
gelen hastalar yiiksek riskli pulmoner emboli acisindan degerlendirilmelidir. Orta
riskli (submasif) embolide ise ani artan pulmoner arter basincina sekonder RV
dilatasyonu/hipokinezisi gelisebilir ancak sistemik hipotansiyon eslik etmez. Diisiik
riskli (nonmasif) embolide ise hipotansiyon ve RV hasar1 mevcut degildir. Bu klinik
simiflama mortalite riskini degerlendirmek ve tedavi yaklasimini da degistirdigi i¢in
oldukca 6nemlidir.

Tablo 3. Pulmoner emboli semptomlar ve bulgular (20)

SEMPTOMLAR BULGULAR
Ani dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 goglis agrisi )

Tasikardi (>100/dk)
Senkop/presenkop

Ral
Okstirtik

Bacakta sislik
Bacakta sisme, kizariklik, agr1

Ates>37,8°
Hemoptizi o

Gallop ritmi
Carpmt1

P Trikiispit yetersizligi tiflirimii

Arter kan gazinda parsiyel oksijen ve karbondioksit basinci distkligi
siklikla goriilebilir. Ancak bazi hastalarda oksijen saturasyonun normal olabilecegi
de akildan ¢ikarilmamalidir (21).




2.5.2. Klinik Olasihk Degerlendirme
Pulmoner emboli sliphesi durumunda hastalarin semptom, bulgu ve risk

faktorlerine gore yapilan skorlamayla “diisiik, orta ve yiiksek olasilikli” olarak klinik
smiflanmalari, tan1 ve tedavi yaklagiminda yarar saglar. En sik kullanilan skorlama
yontemleri Wells (Tablo 4) ve Geneva (Tablo 5) skorlamalaridir. Her iki
skorlamanin da “olasi-olas1 degil” seklinde iki basamakli basitlestirilmis versiyonlari
bulunmaktadir. Modifiye Geneva skorlamasi ayaktan gelen hastalarda prospektif
olarak degerlendirilmistir, bu nedenle de hastanede yatmakta olan hastalarda Wells
skoru kullanilmaktadir (22-25).

Tablo 4. Wells skorlamasi (24)

Bulgu Orijinal Basitlestirilmis
DVT semptom veya bulgular1 varsa 3 1
Farkl1 bir tan1 ihtimali diistikse 3 1

Kalp hiz1 (> 100/dakika) 1,5 1

Bir ay icinde immobilizasyon / 15 1
cerrahi 6yksi ’

Gegirilmis DVT / PTE oykiisii 15 1
Hemoptizi 1 1
Malignite 1 1
WELLS BASITLESTIRILMIS WELLS

0-1 puan: PTE olas1 degil
< 2.0 puan: Diisiik klinik olasilik

2.0-6.0 puan: Orta klinik olasilik
> 6.0 puan: Yiiksek klinik olasilik
<4 puan: PTE olas1 degil

> 2 puan: PTE olas1

> 4 puan: PTE olas1




Tablo 5. Modifiye Geneva Skoru (25)

Bulgu Orijinal Basitlestirilmis
> 65 yas 1 1
Daha 0©nce derin ven trombozu
veya pulmoner tromboembolizm 3 1
oykusu
Bir hafta iginde cerrahi veya ) 1
ekstremite frakturi oykasi
Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafli alt ekstremitede agri 3 1
Hemoptizi 2 1
Kalp hiz1 dakikada 75-94 3 1
Kalp hiz1 dakikada >95 5 2
Bacakta palpasyonda agri/ tek

. 4 1
tarafli 6dem, cap farki
Modifiye Geneva Basitlestirilmis Geneva

0-1: Diisiik olasilik
0-3 puan: Diistik olasilik
2-4: Orta olasilik
4-10 puan: Orta olasilik
> 5: Yiiksek olasilik
> 11 puan: Yiiksek olasilik
0-2: PTE olas1 degil
0-5 puan: PTE olas1 degil
>3: PTE olas1
> 6 puan: PTE olasi1

2.5.3. Tam Testleri

Arter Kan Gaz1 (AKG): Pulmoner embolide AKG normal olabilecegi gibi
genellikle hipoksi, hipokarbi ve respiratuar alkaloz saptanir; ancak PE’ye 0zgul
degildir ve birgok takipne olusturan akciger patolojisinde de gorulebilmektedir.
Mortalite hipoksemik hastalarda normal oksijen saturasyonu olan hastalara kiyasla

daha yuksektir (21,26,27).



D-dimer: Akut tromboz durumunda fibrin yikim iriinii olarak plazmada
ac1ga ¢ikamaktadir. Sensitivitesi yiksek ancak spesifitesi diistiktiir (28,29). Kantitatif
Ol¢iilmiis normal araliktaki D-dimer seviyesi diisiik ve orta klinik olasilik durumunda
%95 hassaslikla DVT ve PE tanisimi dislar (2). Yasli, ek komorbiditesi bulunan,
yatan hastalarda testin giivenilirligi azalir, 6zgiilligl diiser. Yas >50 olan hastalarda

D-dimer “yas x 10 pg/L” sinir1 ile pozitif kabul edilmelidir (30).

Elektrokardiyogram (EKG): EKG bulgular1 PE’ye 6zgii degildir, kardiyak
hasar oluturabilecek farkli patolojilerin ayirici tanisinda 6nem gosterir. En sik bulgu
sinilis tasikardisidir. PE tanis1 almis hastalarda %30 oranda normal olarak karsimiza
cikabilir. Agir olgularda sag aks kaymasi, V4-6’da ST ¢okmesi, V1-V4 T dalga
negatiflesmesi, S1Q3T3 paterni gorilebilir (2).

Troponin: Pulmoner arterdeki basing artisi ile miyokard oksijen ihtiyact
artar. RV dilatasyonu nedenli koroner kanlanma da bozulmaktadir ve mikroinfarktlar

ile troponin salinimi artar. Artmis troponin seviyesi kotii prognoz gostergesidir (31).

Akciger Grafisi: Akciger grafisi siklikla normal degildir ancak bulgular PE
spesifik degildir; bu nedenle de tan1 koydurucu olmaktan ¢ok nefes darligi ve gogiis
agris1 sikayeti ile gelen hastada ayirict tanida faydalidir. Ek kardiyopulmoner
hastaligi bulunmayan, %20-25 olguda normal de olabilir. Bu sebeple normal grafi
bulgularmin olmasi taniy1 da dislatmaz. Tablo 6’da PE hastalarinda akciger grafisi
bulgular1 6zetlenmistir (32).

Tablo 6. Pulmoner emboli olgularinda akciger grafisi bulgular1 (19)

Cizgisel atelektazi

Plevral efflizyon

Plevra tabanli (tepesi hilusa bakan) opasite (Hampton horgiicii)

Diyafragmada elevasyon

Pulmoner arterde belirginlesme (Fleischner isareti)

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiilde belirginlesme

Lokal saydamlik artig1 - damarlanma azaligi (Westermark isareti)
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Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA): Pulmoner emboli 6n
tanili hastada BTPA tani i¢in siklikla ilk secilen goriintii yontemidir. Ana pulmoner
arterden subsegmentlere kadar pulmoner arterlerin goriintiilemesi saglanir ve
kontrastla dolu arterlerde trombise ait kontrastlanma eksikligi ile PE tanis1 konulur.
Ana pulmoner arterden distale dogru tani basarisi azalmaktadir (33). PIOPED II
calismasinda sensitivite %383 (yiilksek sitipheli olguda %90) spesifitesi %96
bulunmustur (34). BTPA’nin bir diger avantaji ise mediasten, akciger parankimi ve
toraks duvari patolojilerini de gostermesidir ve RV durumu hakkinda ipucu verir.
BTPA’nin akciger sintigrafisinden daha yiliksek duyarlilia sahip oldugu da
gosterilmistir (35). BTPA’nin dezavantaji ise radyasyon maruziyeti kontrast madde
(renal yetmezlik, alerji, iyot nedenli hipertiroidi gebelik ve emzirmede kisith

kullanim) gereksinimidir.

Ventilasyon/perflzyon sintigrafisi: BTPA’nin yayginlagmasi ile beraber
kullannm1 azalmistir. Trombiisten etkilenen segmentte perflizyon azalmasi ile
karsimiza ¢ikar, ancak amfizem, bronsiektazi, apse, pnomoni, malignite,
pnomotoraks gibi akciger hastaliklarinda da perfiizyon kusuru gorilebilmektedir. Bu
nedenle akciger grafisi normal olgularda giivenilirligi daha yiiksektir ve 6zgiilliigiinii
arttirmak i¢in ventilasyon ¢alismasi ile beraber kullanilmalidir. BTPA’ya gore
avantaji diisiik radyasyon ve kontrast madde icermemesidir. Hamilelerde, ciddi
bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrast madde ile anaflaksi Oykiisii olan

hastalarda kullanilabilir (2).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE): AkutPE’ninpulmoner arterde basing
artist ve RV disfonksiyonu olusturdugu durumda TTE ile bu bulgulara ulasabilir.
Akut PE’li olgularin >%25’inde RV disfonksiyonu oldugu gosterilmistir, ancak
kardiyak veya solunumsal bagka hastaliklarda da goOrulebilmektedir. Bu nedenle
oncesinde kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda dahi daha yiiksek 6zgiilliigii oldugu
bildirilen bulgular tanimlanmistir. Pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamaninin
<60ms birlikteliginde pik sistolik trikiispit kapak gradiyentinin <60mmHg olmas1
(60/60 isareti) veya RV serbest duvar hareketinin apekse gore azalmis olmasi

(McConnell isareti) PE 6zgii bulgulardir, ancak bu bulgular da PE hastalarmin
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yalnizca %12-20’sinde pozitif bulunmustur. Bu nedenle normal bir TTE sonucu PE
tanisin1 diglayamaz (2,36,37). Trikiispit kapagin sistolde anuler planda hareket
azalmast (TAPSE) da PE’de gorllebilmektedir (38). RV/LV>1 olmasi ve
TAPSE<16mm olmasi1 normotansif hastalarda bile, kot prognoz gostergesidir (39).
Girisimsel olmamasi, acil serviste hizli sekilde hem tanida hem risk smniflamasinda
ipucu saglamasi, kardiyojenik sok, perikard tamponadi, aort diseksiyonu gibi ayirict
tanilart diglanmasi, hemodinamik stabil olmayan hastada yatak basi yapilabilmesi
avantajidir (2).

Kompresyon Doppler ultrasonografi (KDU): PE genellikle alt ekstremite
derin venlerinden kaynaklanir. PE olgularmm %70’inde alt ekstremitede DVT
saptanmustir (40). Kompresyon ulstrasonografi semptomatik olgularda proksimal alt
ekstremtie venlerinde %90 hassaslikta ve %95 spesifitede tan1 vermektedir ve
ginimuzde venografi yerini KDU’ya birakmistir (41). PE olgularinin %30-50’sinde
KDU ile DVT gosterilebilmektedir bu nedenle DVT saptanmamasi durumunda bir
hafta sonra tekrarlanmalidir (42). Tan1 piht1 goriilen vende kompresyon yanitinin
azalmasi ile konulur. Radyasyon icermemesi, yatak basi veya instabil hastada yogun

bakimda yapilabilmesi avantajidir (43).

2.6. AKUT PULMONER EMBOLIDE PROGNOSTIK SINIFLAMA
Akut PE genis spektrumlu bir hastaliktr ve uygun tedavi yOntemini
belirlemek i¢cin basvuruda hastanin risk durumunu belirlemek gerekmektedir.
Hemodinamik instabilite durumunda (Tablo 7) hasta yiksek riskli olarak

degerlendirilmelidir (2).
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Tablo 7. Hemodinamik instabilitenin tanimi (2)

Kardiyak arrest Obstruktif hipotansiyon Persistan hipotansiyon

Kardiyopulmoner Sistolik kan basinci<90mmHg Sepsis, hipovolemi ve
resiisitasyon ihtiyaci | veya sivi destegine ragmen kan | aritmi ile agiklanamayan

basinci1 >90mmHg elde 15dk’dan uzun siireli
edebilmek icin vazopressor sistolik kan basimnc1
gereksinimi <90mmHg olmasi veya
. 40mmHg’dan fazla
BERABERINDE

diistis olmasi
Organ hipoperflizyon bulgular1
(biling degisikligi, oliguri/aniiri,
serum laktat artig1)

Yiksek riskli olgular tim PE olgular1 arasinda %5’ten azini olusturmaktadir;
ancak erken Oliim riski yiiksektir (%15). Temel sebep emboliye bagli akut RV
yetmezligidir ve bu grup hastalara erken donemde reperfiizyon tedavisi uygulamak
gerekir (44,45).

Hemodinamik olarak stabil hastalarda ise klinik, laboratuvar ve goriintileme
bulgular1 risk degerlendirmede kullanilir. Tagikardi, takipne, hipotansiyon, solunum
hizi, hipoksi ek olarak hastanin yasi ve komorbit hastaliklarma bagl siniflanir (2).
Goruntlleme olarak en énemli bulgu RV disfonksiyonu goérilmesidir. TTE ile
gorilen diyastol sonu RV’nin LV’den genis olmasi, TAPSE<I6mm olmasi
normotansif hastalarda mortalite iliskili goriilmiistiir. RV dilatasyonu BTPA ile de
gorilebilmektedir (39). Laboratuvar bulgulari olarak en sik kullanilan troponin
degeridir. Kardiyak enzim yiikselmesi myokard hasarmnin gostergesidir ve hastalik
agirligmin bir gostergesidir. Stabil hastalarda da mortalite ile iligkilendirilmistir (31).
Akut PE’ ye bagli RV yiklenmesi ve myokard gerimi, serum BNP ve NT-pro BNP
seviyesinde artisa neden olmaktadir, ve RV fonksiyon bozukluguyla iliskilidir (46).

Hemodinamik stabil hastalarda prognozu degerlendirmek i¢in farkli skorlama
sistemleri bulunmaktadir. En yaygin olarak “Pulmoner emboli siddet indeksi” (PESI)
ve onun basitlestirilmis formu olan SPESI (Basitlestirilmis pulmoner emboli siddet
indeksi) kullanilmaktadir. PESI ve sPESI smiflamasi Tablo 8’de gosterildi. Erken
mortalite, niiks ve major kanama gibi komplikasyonlar1 tahmin etmede yardimci

olurlar. PESI’ye gore smif 1 ve 2 hastalar diisiik erken mortalite riskine sahiptir ve
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ayaktan tedavi edilebilecek hastalardir (47). PESI’ye gore mortalite riski sinflara
gore swrasiyla %0.7, %1.2, %4.8, %13.6 ve %25’dir ve smif III-V yiksek riskli
olarak belirtilir (48). PESI’ye kiyasla daha az parametre i¢eren ve kullanimi daha
kolay olan sPESI ise yine benzer etkinlikte bulunmustur. sPESI 0 olmasi erken
mortalite i¢in diisiik risk, SPESI > 1 olmasi ise yiiksek riski ifade etmektedir (49).

Tablo 8. Pulmoner emboli siddet indeksi ve basitlestirilmis versiyonu(50)

PARAMETRELER PESI SPESI
Yas Yas (y1l) >80 ise 1
Erkek cinsiyet 10 -
Kanser 30 1
Kronik kalp yetersizligi 10
Kronik akciger hastaligi 10 1
Nabiz >110/dakika 20 1
Sistolik tansiyon <100 mmHg 30 1
Solunum hizi>30/dk 20 -
Viicut sicaklig1 <36 °C 20 -
Biling degisikligi 60 -
Oksijen saturasyonu <%90 20 1

PESI SPESI
Diisiik risk Yiksek Risk Dusiik risk: 0
Smif [:<65 Smf III: 86-105 Yiiksek risk >1
Smif II: 66-85 Smif IV: 106-125

Smf V: >125

Tanmi alan akut PE hastalarinin %80’ basvuruda normotansiftirler.
Hemodinamik olarak stabil ve diisiik risk grubundaki hastalarda erken mortalite riski
%1’in altindadir ve erken taburcu edilebilir veya bagvuruda antikoagiilan tedavi evde
baslanilabilir (2).

Klinik stabil akut PE hastalarda kardiyak marker pozitifligi veya RV
fonksiyon bozuklugu olmasi PESI/sPESI den bagimsiz olarak hastanin orta riskli
grupta degerlendirilmesini gerektirir. Hemodinamik stabil hastalarin %27-56’sinda
RV disfonksiyon bulgular1 saptanmaktadir. Orta riskli PE olarak smiflandirilan bu

grupta RV yetersizligi; pulmoner arter obstriikksiyonu ve olas1 hemodinamik
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yetersizligin sinyali olarak degerlendirilmelidir, artan erken Oliim riski ile iliskilidir
(51). Tablo 9°da 30 giinliik kotli prognoz igin klinik risk siniflamasi gosterilmistir.

Kardiyak marker ve RV yetersizliginin beraber bulundugu hastalar ise daha
kotu prognozludurlar ve orta yiksek riskli hastalar olarak adlandirilirlar. Bu grupta
mortalite %5-15 aras1 degismektedir hemodinamik kollaps ve reperflizyon ihtiyact
acisindan yakin takip edilmelidir (2).

Tablo 9. Akut pulmoner emboli olgularinda erken mortalite riskine gore siniflama

(2)

ERKEN . ) )
MORTALITE RISK GOSTERGELERI
RISKi
HEMODINAMIK  PESI TTE veya BTPA’DA ARTMIS
INSTABILITE? SINIF  SAG VENTRIKUL KARDIYAK
l,IV,V DISFONKSIYONU TROPONIN
veya SEVIYESI®
sPESI>1
YUKSEK + +¢ + +¢
ORTA- - 1 + &
YUKSEK
ORTA- - +¢ . s .
DUSUK Biri veya ikisi NEGATIF
DUSUK = - - Istege bagh
degerlendir, eger
bakaldi ise
negatif olmali

a: Kardiyak arrest, obstruktif sok (sistolik kan basinci<90 mmHg veya sistolik kan
basmcinin >40 mmHg, >15 dakika siireyle diismesi (yeni baslangi¢h aritmi, hipovolemi
veya sepsis kaynakli olmamalr)

b:NT-proBNP>_600 ng/L, H-FABP >_6 ng/mL veya kopeptin>_24 pmol/L gibi diger
laboratuvar biyobelirte¢lerinin yiikselmesi ek prognostik bilgi saglayabilir.

c: PE tanis1 sonrast hemodinamik instabilite varlig1 yiiksek risk kategorisine siiflamak i¢in
yeterlidir. PESI hesaplamasi veya kardiyak biyobelirte¢ 6lctimii gerekli degildir.

d: PESI=I-II veya sPESI=0 ise RV disfonksiyon bulgular1 veya artmig kardiyak enzimler
mevcutsa orta riskli kabul edilir.

TTE= Transtorasik ekokardiyografi, BTPA= Bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi, PESI=Pulmoner emboli ciddiyet indeksi, SPESI= Basitlestirilmis

pulmoner emboli ciddiyet indeksi
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2.7. TANI VE TEDAVIi ALGORITMALARI

Hemodinamik instabil PE Siipheli Hasta

Hemodinamik instabil PE siipheli hastada reperfiizyon tedavisi karar1 igin ve
de aymrici tanilart (kalp tamponadi, akut koroner sendrom, aort diseksiyonu, akut
kapak disfonksiyonu ve hipovolemi) aydimnlatabilmesi i¢in, invaziv olmamasi ve
yatak basi hizla yapilabilmesi nedeni ile en yararl baslangig testi TTE’dir. Stabil
olmayan PE siipheli bir hastada; TTE ile RV disfonksiyonu ve KDU ile DVT
saptanmasi, daha fazla teste gerek kalmadan acil reperfiizyonun baslatilmasi igin
yeterlidir. Hemodinamik instabil hastada PE siliphesinde tan1 ve tedavi yaklagimi
Sekil 2°de gosterilmistir. Hasta destekleyici tedavi ile stabil hale gelir gelmez, BTPA

ile taninin dogrulanmasi gerekir (2).

Pulmoner Emboli Siipheli, Hemodinamik instabil Hasta

v

Yatak basi Transtorasik EKO
\

Sag Ventrikil Disfonksiyonu

Var *l

Acil BTPA Cekilebilir mi?

Yok Hayir | Evet

PE Var
PE Yok

Yiksek Riskli PE
Tedavisi Ver

Diger sebepleri arastir
PE= Pulmoner emboli

Sekil 2. Hemodinamisi bozulmus PE siipheli hastada tan1 ve tedavi yaklagimi (2)
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Hemodinamik Stabil PE Siipheli Hasta
Klinik stabil PE siipheli hastada 6ncelikle Wells ve Geneva gibi skorlama testleri ile
tan1 olasilig1 degerlendirilmelidir. Klinik olasilik skorlama ile yiiksek veya olasi
olarak sonuglanmasi durumunda antikoagiilan tedavi baslanilmasi1 ardindan BTPA ile
tetkik edilmesi 6nerilir. Diisiik, orta veya olast degil olarak skorlanmasi durumunda
ise Oncelikle D-dimer testi ¢alisilmalidir. D-dimer sonucunun negatif sonuglanmis
olmas1 PE tanisini diglamaktadir. D-dimer testi ve klinik olasilik skorlamalarinin
birlikte kullanilmasi hastalarin %30’unda ek goriintiileme yontemine gerek kalmadan
taninin diglanmasini saglamaktadir (52). D-dimer pozitif saptanmasi durumunda ise

BTPA (Sekil 3) ile PE’nin diglanmas1 veya gosterilmesi onerilir (2).

Pulmoner Emboli Sipheli, Hemodinamik Stabil Hasta

|

Klinik Olasilik Degerlendirme

|
\L \Z

. £
Dislik-Orta veya PE olasi degil Viiksek veya PE olasi

\:
Antikoagiilan Tedavi
Basla
\’
[ D-Dimer Testi —— > Pozitif ———> BTPA
Negatif l l
PE Dislanir <——  PE Yok Tani koydurucu degil PEIar
Antikoagtilan
Ek Testler Devam

BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi

Sekil 3.Hemodinamisi stabil PE silipheli hastada BTPA oncelikli tan1 ve tedavi
yaklagimi (2)
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2.8. TEDAVI
Akut PE genis spektrumlu bir hastaliktir ve erken mortalite riskinin

degerlendirilmesi tedavi siirecini belirler. Hemodinamik instabilite durumunda hasta
yiiksek riskli olarak degerlendirilmelidir. Hemodinamik stabil hastalarda ise erken
mortalite skoru degerlendirilmek tizere PESI, sPESI skorlama sistemi kullanilir. Akut

PE tedavi algoritmasi Sekil 4°te gosterilmistir (2).

Akut PE Tanisi
\

— Antikoagiilan Basla ]
Hemodinami Hemodinami
instabil stabil
Kardiyak enzim Kardiyak enzim
ve RV fonksiyon — negatif ve RV
degerlendir disfonksiyonu
yok
Yiksek risk
Kardiyak enzim Kardiyak enzim
pozitif ve RV pozitif veya RV
disfonksiyonu var disfonksiyonu var
PESI l1I-IV veya PESI | - Il veya
sPESI 21 sPESI=0
Orta yiiksek risk /
Orta diislik risk
Reperfiizyon Diigiik risk
tedavisi
Antikoagiilan tedavi  yatarak antikoagiilan Taburculuk
reperfiizon tedavisi tedavi icin
gerekliligi icin yakin izlem degerlendir

RV: Sag ventrikiil, PESI: Pulmoner emboli siddet indeksi, sPESI: Basitlestirilmis

pulmoner emboli siddet indeksi

Sekil 4. Tani1 sonrasi tedavi stratejisi (2)

Yuksek Riskli PulmonerEmbolide Acil Tedavi
PE tanis1 almis hemodinamik instabil yiiksek riskli PE hastalarinda reperflizyon
tedavisi (¢cogu durumda sistemik tromboliz) tercih edilen tedavi yOntemidir.
Tromboliz kontrendikasyonlar1 Tablo 10°da gdsterilmistir, mutlak tromboliz
kontrendikasyonu olan hastalarda cerrahi pulmoner embolektomi veya perkitan
kateter aracili tedavi gibi alternatif reperfuzyon secgenekleri diisiiniilmelidir. Goreceli

kontrendikasyon durumunda risk-fayda orani ile karar verilmelidir (2).
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Tablo 10. Tromboliz kontrendikasyonlar1 (53)

Major Kontrendikasyonlar

Rolatif kontrendikasyonlar

Aktif kanama durumu

Son 6 ayda gegici iskemik atak (TIA)

Kanama diyatezi

Gebelik ve postpartum ilk hafta

Hemorajik veya nedeni bilinmeyen
SVO

Oral antikoaglan tedavi

Aktif intrakraniyal kanama veya
stiphesi

Travmatik resusitasyon

Son 6 ayda iskemik SVO

Direncli hipertansiyon (sistolik
>180mmHg)

Santral sinir sistemi timorleri

[leri karaciger hastalig

Intrakraniyal arteriyovendz
malformasyon / anevrizma

Enfektif endokardit

Son (¢ hafta icinde major travma /
cerrahi / kafa travmast

Aktif peptik tlser

Son bir ay igerisinde
gastrointestinal sistemde kanama

SVO=serebrovaskuler olay

Reperfiizyon

antikoagiilasyona gecilmelidir. Ancak bu gecis zamanlamasi i¢in kesin bir Oneri

tedavisi  ve

hemodinamik  stabilizasyonun

bulunmamaktadir, klinik degerlendirmeyle karar verilir (2).

Orta Riskli Hastada Tedavi
Hemodinamik bozulma olmayan akut PE durumunda 30 gunlik erken mortalite riski
degerlendirilmelidir, PESI III-1V veya SPESI>1 olan hastalar orta riskli olarak
degerlendirilir, bu grup hastalar yatarak tedavi edilmelidir, bu grup i¢in genellikle
parenteral veya oral antikoagilasyon (reperflizyon teknikleri olmadan) tedavi
yeterlidir. Bu grupta, TTE veya BTPA ile gorulen RV islev bozuklugu olan ve

troponin testi pozitif olan hastalar “Orta Yiiksek Riskli” olarak adlandirilir. Bu
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hastalarda hemodinamik dekompansasyon ve dolasim kollapsi riski géz Oniinde
bulundurulmali, reperflizyon ihtiyaci gelisebilecegi akilda olmalidir. Hastalar
monitorize edilerek yakin takip edilmelidir. Hemodinamisi stabil olan hastalarda
rutin olarak primer reperfuzyon tedavisi 6nerilmemektedir; ¢linkli potansiyel olarak
yasami tehdit eden kanama komplikasyonlar1 riski, bu tedaviden beklenen faydalara

gore daha yuksek goriinmektedir (2,6).

Diisiik Riskli Hastada Tedavi
Akut PE tanis1 almis hemodinamik stabil hastalarda PESI ve sPESI skorlamalarinda
diisiik riskli olarak tanimlanan bu grupta BTPA veya TTE ile RV disfonksiyonu
bulunmamalidir, troponin diizeyi bakildi ise negatif sonuglanmis olmalidir. Bu hasta
grubu ayaktan tedavi i¢cin degerlendirilmelidir. Bu grup hastalarda ayaktan ve yatarak
tedavide; komplikasyon, niiks, ve mortalitede anlamli fark olmadigi goriilmiistiir
(54). Hastane yatis1 gerektirebilecek komorbidite olmamasi, hastaneye ulasimin
kolay olmasi ve hastanin tedaviye uyumu da mutlaka ayaktan tedavi karar1 6ncesinde
degerlendirilmelidir.

Taburculuk 6ncesi PESI’ye ek olarak Hestia diglama kriterleri PE'nin
ciddiyeti, komorbidite ve evde tedavinin uygulanabilirligini degerlendirir. Hestia
kriterlerinden bir veya birka¢inin cevabi ‘evet’ ise evde tedavi edilmemelidir (54).

Hestia kriterleri Tablo 11°de gésterilmistir.

Tablo 11. Hestia kriterleri (54)

-Sistolik kan basmci< 100 mmHg, Nabiz > 100/dakika
- Trombolitik veya embolektomi gereksinimi

- Aktif kanama veya yiiksek kanama riski

- Oksijen ihtiyac1 (SaO2 > %90 olabilmesi igin)

- Antikoagiilan altinda akut pulmoner emboli

- Intravendz analjezik ihtiyaci

- Hastane tedavisi i¢in medikal ve sosyal nedenlerin varligi
- Kreatinin klirensi < 30mL/dakika

- Ciddi karaciger yetersizligi

- Gebelik

- Heparine bagli trombositopeni dyKkiisii
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2.8.1. Antikoagulan Tedaviler
Yiiksek veya orta olasilikli PE siiphesinde tani testleri yapilirken antikoagiilan tedavi
baslanilmas1 6nerilmektedir (2). Antikoagiilan tedavi trombiis olusumunu ve var olan
trombisin buylmesini onler. Standart heparin (SH) (anfraksiyone heparin), disiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH), fondraparinux gibi parenteral hizli tedaviler
erken donemde kullanilir. Tedaviye siklikla K vitamini antagonisti veya dogrudan
etkili antikoagulanlar (DOAK) ile oral yoldan devam edilir. Erken donemde
parenteral tedavilere kiyasla DOAK’lardan apiksaban (2x10 mg 7 gin) veya
rivaroksaban (2x15 mg 3 hafta) kullaniminin etkililik agisindan yetersiz olmadigi

goriilmiistiir (55,56).

Standart Heparin: Yarilanma émrii kisa olmasi aktif parsiyel tromboplastin
zamani (aPTZ) ile etkinlik 6l¢iimii ve antidotu (protamin siilfat) olmasi1 nedeniyle
kanama riski yuksek hastalarda ve reperflizyon tedavi planlanacak hastalarda tercih
edilmelidir. aPTZ hedef degere ¢ikana kadar 6 saatte bir sonrasinda giinlik aPTZ
takibi yapilmalhdir (57).

Standart heparine bagli tedavinin ilk 5 giiniinde asemptomatik, gegici, derin
olmayan trombositopeni olusabilir, benign trombositopenide tedavi kesilmesi
gerekmez. Heparine bagli immiin trombositopeni (HIT) hastalarmm %]1-5’inde 5-15
giin arasinda tromboz riskinde artisa neden olan bir komplikasyondur. Trombosit
sayisinda %50’den fazla diisiis veya 100.000/mm*’den az olmasit durumunda
stiphelenilmelidir. Heparin inflizyonu kesilerek heparin olmayan bir antikoagiilan
tedaviye gecilmelidir (58). Argatroban, bivalirudin, danaparoid ve fondaparinuks gibi
parenteral tedavilere ek olarak dogrudan etkili antikoagiilanlar da (rivaroksaban,

apiksaban, edoksaban, dabigatran) tercih edilebilir (59).

Diisik Molekiil Agirhkh Heparinler (Enoksaparin, Dalteparin,
Nadroparin, Tinzaparin, Bemiparin Na): Standart heparine kiyasla
biyoyararlanimi daha iyi ve yarilanma Omrii daha uzundur. Kanama ve HIT
olusturma riski standart heparine kiyasla daha diisliktiir. aPTZ rutin Ol¢iimii

gerekmez. Etkinlik olarak standart heparin kadar etkili oldugu goriilmiistiir, viicut
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agirlig1 ve kreatin klirensi ile sabit dozda uygulanilmasi avantaji ile erken dénem

antikoagulasyonda tercih edilebilir (60).

Fondaparinuks: Giinde tek doz subkutan uygulanir. Anti-trombin izerinden
indirekt etki ederek selektif faktér Xa inhibisyonu yapan sentetik antikoagiilandir.
Heparinler gibi trombositlerden salinan proteinlerle (Platelet Faktor 4: PF4)
etkilesmedigi icin HIT durumunda subkutan kullanilabilir. DMAH’lara kiyasla
kanama riski daha yliksektir ve antidotu yoktur (61).

Vitamin K Antagonistleri (VKA): Antikoagiilan etkilerini karacigerde
sentezlenen Faktor 11, Faktor VII, Faktor IX ve Faktor X sentezini inhibe ederek
yaparlar. Pek c¢ok ilag ve besin ile etkilesim gosterirler ve kisisel etkin doz bireysel
farklilik gosterir. Etkinligi INR (uluslararasi normallestirilmis oran) ile takip edilir.
PE i¢in akut ve uzatilmis tedavide hedef INR 2-3 arasidir. Faktor sentezi
inhibisyonuyla ayni zamanda protein C ve S sentezini de inhibe ederek
hiperkoagtlan etkileri de mevcuttur. Protein C ve S yar1 6mrii daha kisa oldugu i¢in
tedavinin erken doneminde baska bir antikoagiilan ile kullanilmahidirlar. Tedavi
baslanirken INR degeri 2’nin iizerine ¢ikana kadar tek basina VKA verilmemelidir.
SH, DMAH veya fondaparinuks ile baslanilan parenteral antikoagiilan sonrasinda
bazal INR degeri dlgiilerek tedaviye VKA eklenilir, 48-72 saat sonra glnluk INR
takibi ile INR degeri 2 giin st tste 2-3 olana kadar parenteral tedavi ve VKA birlikte
verilir. INR hedef aralikta olmas1 sonras1 parenteral tedavi kesilerek VKA tedavisi
devam edilir, ilk ay haftada bir, sonraki ay 2 haftada bir, sonraki siiregte aylik INR
takibi dnerilir. Plasentadan gecebilirler ve teratojenik etkilidir bu nedenle gebelikte
kontrendikedirler. Ulkemizde VKA olarak bulunan tek ilag varfarindir (62).

Dogrudan Etkili  Antikoagiilanlar  (Rivaroksaban, Apiksaban,
Edoksaban, Dabigatran): Apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban dogrudan faktor
Xa, dabigatran ise dogrudan trombin (faktor Ila) iizerinde inhibisyon olusturur.
Heparin ve DMAH lar gibi HIT riski yoktur. VKA’lar gibi besin/ilag etkilesimi
yoktur ve rutin laboratuar takibi olmadan tek dozda verilebilir (63). Apiksaban ve

rivaroksabanin erken donemde parenteral tedavilere kiyasla yetersiz olmadigi
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kanitlanmistir (2). Dogrudan etkili antikoagiilan tedaviler ve dozlar1 Tablo 12’de
gosterilmistir. Oral kullanilmasi, hemoraji riskinin az olmasi, etkililik takibine
ihtiyag duymamasi, ila¢ etkilesiminin az olmasi ve yar1 omrii kisa olmasi genel
anlamda avantajlaridir. Obezite durumunda, yaslilarda, hepatik ve renal yetmezlikte
doz ayar1 yapilamamasi dezavantajidir, ayni zamanda gebelikte ¢alismasi olmadigi

icin gebelere 6nerilmemektedir (64,65).

Tablo 12. Dogrudan etkili antikoagiilanlar ve tedavi dozlar1 (65)

Rivaroksaban | 21 giin boyunca 2 x 15 mg, ardindan 20 mg/giin
Apiksaban 7 giin boyunca 2 x 10 mg, ardindan 2 x 5 mg
Edoksaban 7 gun parenteral antikoagiilan, sonra 60 mg/gin
Dabigatran 5-10 giin parenteral antikoagulan, sonra 2 x 150 mg

2.8.2. Reperfiizyon Tedavileri

Sistemik Tromboliz Tedavisi: Yiksek riskli PE’de; pulmoner arterdeki
trombis lizise ugratilarak, pulmoner obstriksiyonun ve RV disfonksiyonunun
giderilmesi ve sok tablosunun iyilesmesi amaglanir. En biiyiik fayda, semptomlarin
baslamasindan sonraki 48 saat icinde tedaviye baslandiginda goézlenir, ancak 6 ile 14
giin boyunca semptomlar1 olan hastalarda tromboliz yine de yararh olabilir (66).
Rekombinant doku plazminojen aktivatori (rt-PA), streptokinaz (SK), trokinaz (UK)
hemodinamik instabil yiiksek riskli PE hastalarinda sistemik tromboliz icin
kullanilan tedavilerdir. Streptokinaz ve iirokinaz 12-24 saatlik infuzyon ile rt-PA ise
2 saatlik (100mg/saat) infiizyon seklinde uygulanmaktadir. Uygulama sekli ve
dozlar1 Tablo 13’te gosterilmistir. {lk 24 saatte pulmoner perfiizyondaki iyilesmede
bu ilaglar arasmnda anlamlh fark bulunmamistir; ancak kisa uygulama siiresi ve

kanama komplikasyonu daha az olmasi sebebi ile rt-PA daha sik kullanilmaktadir

(2,67,68).

Tablo 13. Trombolitik tedaviler ve uygulama dozlar1 (2)

Molekdl Tedavi

(-PA 100mg 2 saat
hizlandirilmis rejim*: 0.6 mg/kg-15 dakikada maksimum 50 mg

250000 IU, 30 dk yiikleme ardindan 12-24 saatte 100.000 1U/saat

Streptokinaz hizlandirilmis rejim: 1.5 milyon 1U/2 saat

4400 1U, 10 dk yiikleme ardindan 12-24 saatte 4400 1U/kg/saat

Urokinaz hizlandirilmis rejim: 3 milyon [U/2 saat
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*kanitlanmamistir ancak; kardiyak arrest gibi siddetli hemodinamik instabil

durumlarda kullanilir.

Azaltilmis doz rt-PA uygulamasmim etkin olarak standart doza benzer ve
kanama komplikasyonun daha az oldugunu gosteren ¢aligmalar olmustur ancak 2019
ESC/ERS klavuzunda o©neride bulunmak igin daha ¢ok veriye ihtiyag oldugu
belirtilmektedir (2,5,69).

Perkutan Kateter Aracih Tedavi: Mekanik reperflizyon, femoral yoldan
pulmoner arterlere bir kateterin yerlestirilmesine dayanir. Ultrasonla mekanik
parcalama, trombiis aspirasyonu veya trombolitik inflizyonunun kombine edildigi
farkli tipte yontemler kullamilir. Yapilan c¢alismalarin cogu orta riskli grupta
antikoagiilan tedavi ile kiyaslanarak yapilmistir, sistemik trombolitik tedaviye karsi
etkinlik ve giivenilirlikle ilgili c¢aligmast bulunmamaktadir, bu nedenle rutin
kullanilmamaktadir, sistemik trombolizin kontrendike oldugu grupta akla gelmelidir
(2).

Cerrahi Embolektomi: Yuksek riskli PE hastalarinda sistemik trombolizin
kontrendike oldugu durumlarda alternatif tedavi yontemi olarak veya sag kalpte
serbest trombiis ve patent foramenovalede paradoksal trombiis varliginda
endikasyonu vardir. Kardiyak arrest gelisen ve ekstrakorporeal membran

oksijenizasyonu (ECMO) baslanilmis hastalarda diistiniilebilir (2,70).

2.8.3. Uzun Doénem Tedavisi ve Niiks Onlenmesi
Akut PE sonrasmmda antikoagiilasyondaki ama¢ VTE tekrarlamasini

onlemektir. Akut PE tanis1 almis hastalar en az 3 ay siireyle antikoagiilan almalidir.
Calismalarda 3 ay ve 6 aylik antikoagiilan tedavisi kiyaslandiginda tedavi sonrasi
rekiirrens riskinde anlamli fark olmadig1 goriilmiis, gegici bir risk faktéri bilinmeyen
PE olgularinda ise tedavi siiresinin bireysel uzatilmasi onerilmistir (71,72). Tespit
edilmis bir risk faktorii olmayan, 50 yasindan kiicliik veya aile Oykiisii bulunan
hastalarda kalitsal risk faktorleri arastirilmasi dnerilir. Antitrombin eksikligi, protein
C veya S eksikligi, homozigot faktér V Leiden, homozigot protrombin G20210A
mutasyonu, anti-fosfolipit antikor sendromu hastalarinda siiresiz antikoagiilasyon

diistiniilmelidir (2).
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Malign hastalarda tromboz riski genel populasyondan daha yiksektir,
metastatik malignite ve kemoterapi ile de bu risk artmaktadir, kanser hastalarinda
nitks riski yillik %15 kabul edilir (73). Niiks riski yiikksek olmasi nedeniyle
antikoagiilan tedavi siiresinin uzatilmasi onerilmektedir ancak bu grup hastalarda

antikoagiilan tedaviye bagli kanama risk artis1 da goz ardi1 edilmemelidir (74).

2.9.  YASAM KALITESI
Tip alaninda yeni gelisen tedaviler sayesinde hastaliklarda sag kalim arttikca hastay1

tyilestirirken yasam kalitesini de arttirmak hedeflerden biri olmustur. Diinya Saghk
Orgiitii (DSO) 1946 yilinda saghgi, yalnizca hastaligm olmamasi degil, bedensel
zihinsel ve ruhsal tam bir iyilik hali olarak tanimlar.Yasam Kkalitesi, bireyin
bulundugu kiiltiir ve deger sistemleri icerisinde, amaglari, beklentileri, standartlar1 ve
ilgileri ile iliskili olarak yasamdaki pozisyonunu algilamasi seklinde tanimlanir;
kisinin amaci, beklentisi, yasam standardi ve ilgisi ile iliskilidir. Yasam kalitesinin
degerlendirilmesinde kullanilan 6lgekler genel olarak iki kategoride siniflanabilir
(75,76).

Jenerik Olcekler; genel popiilasyonda, ¢esitli saglik ve hastalik durumlarinda
uygulanabilen 6lceklerdir, hastalik gruplar1 ile toplumu karsilagtirmak miimkiindiir.
Sik kullanilan jenerik 6lgekler;

e Kisa Form-36 (Short Form-36, SF-36)

e Nottingham Saglik Profili

e DSO Yasam Kalitesi Degerlendirme Anktei (World

HealthOrganizationQuality of Life Assessment, WHOQOL) (76)

Hastaliga ézgii dlgiitler,bir islevsel bozuklugun ya da hastaligin bir bulgusunun

yasam kalitesine etkisini degerlendirmek iizere tasarlanan Olceklerdir.Ornek

olarak;
e Romatoid Artrit Yasam Kalitesi Anketi (Quality Of Life-Rheumatoid
Arthritis Scale, QOL-RA)

e Kronik Solunum Hastaligi Anketi (Chronic Respiratory Disease
Questionnaire, CRQ)

e Pulmoner Emboli Yasam Kalitesi Anketi (Pulmonary Embolism Quality of
Life Questionnaire, PEmb-QoL) (76,77)
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Kisa Form-36 (Short Form-36, SF-36): Yasam kalitesini degerlendirmede gecerli,
stk olarak kullanilan, jenerik Olgeklerden biridir (9,77). 1992 yilinda Ware ve
arkadaslar1 (Rand Corporation) tarafindan gelistirilmistir, 149 madde olarak
belirlenen soru sayisi, zaman i¢inde 36 maddeye indirgenmis ve SF-36
olusturulmustur (78). Herhangi bir hastalik ya da tedavi grubuna o6zgii degildir.
Hastalar kendi kendilerine ve kisa siirede uygulayabilirler, saglik durumunun olumlu
ve olumsuz yonlerini birlikte degerlendirme imkani sunar. 8 alt baslikta 36 alt
maddeden olusmaktadir. Bu basliklar fiziksel islevsellik, sosyal islevsellik, fiziksel
problemlere bagli rol kisitlamalari, emosyonel problemlere bagli rol kisitlamalari,
agr1, enerji seviyesi/vitalite/canlilik, ruhsal saglik ve genel saglik algisidir. Olgek, her
bir baslik i¢in ayr1 ayr1 toplam puan verir. SF-36 iilkemiz i¢in de valide edilmistir
(79).
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3. MATERYAL METOD

Bu kesitsel ¢alisma, Ocak 2023 ve Aralik 2023 tarihleri arasinda Ankara
Bilkent Sehir Hastanesinde Gogiis hastaliklart kliniginde yapildi. Calismanin etik
kurul onay1 18/01/2023 tarihinde Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik
Aragtirmalar Etik Kuruldan E2-22-2967 sayist ile alinmistir. Tiim hastalardan
bilgilendirilmis onam formu ahndi. Bu ¢aligma Diinya Tip Birligi (WMA) Helsinki
Bildirgesi ilkelerine uygun yiratildi. Calismaya ESC/ERS 2019 Akut Pulmoner
Emboli tan1 ve tedavi kilavuzu, 30 gunlik erken mortalite risk siniflamasma gore
toplam 81 orta-yiksek riskli PE hastasi dahil edildi. Tanidan en az 3 ay sonra
poliklinige rutin kontrol amagli bagvuran hastalara Kisa Form (SF-36)yasam kalitesi
Olgegi Tirkge versiyonu (9) ile yasam Kkalitesi 6l¢egi uygulandi ve tanidan 3 ay
sonraki genel saglik algisi ve fiziksel fonksiyon alt basliklar1 sorgulandi. Hastalarin
tan1 anindaki demografik Ozellikleri, sigara igme durumu, COVID-19 gegirme
Oyklsu, komorbiditeleri, VTE igin risk faktorleri, vital bulgulari, laboratuvar
analizleri (rutin biyokimya, hemogram, koagiilasyon ve kan gazi), goruntiileme
bulgular1 (BTPA, TTE, bilateral alt ekstremite KDU), hastane yatis siiresi, almis
oldugu antikoagiilan veya trombolitik tedavi, yatis siiresince komplikasyon gelisip
gelismedigi hasta dosyalarindan kaydedildi. Hastalar Grup 1 ve Grup 2 olarak ikiye
ayrildi. Grup 1’e yatis siiresince yalnizca DMAH ile antikoagulan tedavi uygulanan
hastalar dahil edildi. Grup2’ye yatismin ilk 24 saatinde yar1 doz rt-PA (50 mg
Alteplaz) uygulanan ve sonrasinda antikoagiilan tedavi ile devam edilen hastalar
dahil edildi. Her iki grup arasinda demografik Ozellikler, sigara igcme durumu,
COVID-19 gecirme 6ykusu, komorbiditeler, VTE icin risk faktorler, vital bulgular,
laboratuvar analizler, TTE ve alt ekstremite KDU bulgulari, hastane yatis siiresi,
yatig siiresince herhangi bir nedene bagli yatis siiresinin uzamasina neden olan
komplikasyon gelisip gelismedigi, SF-36 yasam kalitesi 6l¢eginin fiziksel fonksiyon
ve genel saglik algis1 alt bagliklar1 karsilastirildi.
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3.1. HASTA SECIMI

3.1.1. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
Toraks tomografi Pulmoner Anjiyografi ile Akut Pulmoner Emboli tanisi

konulmug, ERS/ESC 2019 pulmoner emboli klavuzuna gore 30 glnlik erken
mortalite riski agisindan orta yiliksek riskli olgular (hemodinamik instabilite
bulunmayan, TTE ve/veya BTPA ile sag ventrikiil islev bozuklugu ve artmus

troponin seviyesi varligi) ¢calismaya dahil edildi.

3.1.2. Cahsmadan Dislanma Kriterleri
ESC/ERS 2019 akut PE tani ve klavuzu, 30 gunlik erken mortalite riski

siniflamasina gore yuksek riskli olgular (kardiyak arrest veya sistolik kan basinci<90
mmHg olmasi veya sistolik kan basimncmda 15dk sire ile >40 mmHg diisiis), orta
diistik riskli olgular (hemodinamik instabilite bulunmayan, sag ventrikiil islev
bozuklugu olmayan veya artmis troponin degeri bulunmayan) ve diisiik risk
grubundaki olgular (hemodinamik instabilite bulunmayan, sag ventrikil hareket
bozuklugu olmayan, kardiyak troponin degeri negatif, PESI I-1I ve SPESI=0)
calismaya dahil edilmedi.

Akut pulmoner emboli tanisi ile tam doz trombolitik tedavi (100 mg Alteplaz)
almis hasta grubu ¢alismaya dahil edilmedi.

Zihinsel engelliler, gebeler, 18 yasmdan kii¢iik hastalar, immobil hastalar, son
donem kronik hastaliga sahip olanlar, aktif malignite tanis1 mevcut olan hastalar,

caligmaya katilmaya goéniillii olmayan hastalar arastirma dis1 birakilda.

3.2.  KISA FORM 36 (SHORT FORM 36 — SF 36)
Bu calismada SF-36 yasam kalitesi 6l¢eginin fiziksel fonksiyon ve genel

saglik algist alt baslklar1 kullanilmistir. Fiziksel fonksiyon alt bagligi 3. ve 12.soru
arasinda yer almaktadir, Tablo 14’te gosterilmistir (9). Genel saglik algisi alt baslig:
1.,33-36 sorular1 icermektedir, Tablo 15’te gosterilmistir(9).Turk toplumu igin
Demiral ve ark.’nin valide ettigi norm degerleri fiziksel fonksiyon i¢in 83,8+20 puan,

genel saglik algis1 icin 71,6+16,1 puan olarak saptanmustir.
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Tablo 14. SF-36 Fiziksel Fonksiyon (9)

Evet, cok Evet,biraz

kisith

3. Kosmak, agir kaldwrmak, agir sporlara
katilmak gibi agir etkinlikler

4. Bir masay1 ¢ekmek, elektrik siipiirgesini
itmek ve agir olmayan sporlar1 yapmak gibi
ortadereceli etkinlikler

5. Market posetlerini kaldirmak veya tasimak
6. Birkag¢ kat merdiven ¢ikmak

7. Bir kat merdiven ¢ikmak

8. Egilmek, diz ¢cokmek, comelmek,

9. Bir kilometreden fazla yirimek

10. Birkag yuz metre ylrimek

11. Yiiz metre ylrimek

12. Kendi basina banyo yapmak ve giyinmek

.|

E

EEEEEEEE

kasith
p

ks

K KB KEBEEKE KRS

Hayir,hi¢
kistili degil

(B

&

E LB BEEEGL

Tablo 15. SF-36 Genel Saglik Algisi(9)

1. Genel olarak saghgmiz i¢in asagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?

Mikemmel Cok iyi Lyi Orta
QL p B i
33. Ben diger insanlara gore daha kolay hastalantyorum.
Kesinlikle Cogunlukla Emin Cogunlukla
Dogru Dogru Degilim Yanlis
QL p B i
34. Tanidigim kisiler kadar saglikliyim.
Kesinlikle Cogunlukla Emin Cogunlukla
Dogru Dogru Degilim Yanlis
o ] p (B i
35. Sagligimin kotiilesmekte oldugunu santyorum.
Kesinlikle Cogunlukla Emin Cogunlukla
Dogru Dogru Degilim Yanlis
o ] p (B i
36. Sagligim miikkemmeldir.
Kesinlikle Cogunlukla Emin Cogunlukla
Dogru Dogru Degilim Yanlis
(L p (B i

Kotl
b

Kesinlikle
Yanlis

b

Kesinlikle
Yanlis

b

Kesinlikle
Yanlis

b

Kesinlikle
Yanlis

b
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3.3.  VERILERIN ISTATIKSEL DEGERLENDIRILMESI
Stirekli verilere iligkin tanimlayict istatistiklerde ortalama standart sapma,

ortanca, minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise yiizde degerleri verildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelendi.

Stirekli verilerin tedavi almayanlarla alanlar arasindaki karsilastirmalarinda
normal dagilima uyan verilerde Bagimsiz gruplarda t test, normal dagilima uymayan
verilerde Mann Whitney U test kullanildi.

Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (capraz tablolarda) Ki-Kare
ve Fisher’s Exact test kullanildi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programi

kullanildi ve istatistiksel anlamlilik siniri olarak p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Grup 1°e yas ortalamas1 67.58+12.32 olan 43 hasta, Grup 2’ye
yas ortalamas1 65.00+16.87 olan 38 hasta dahil edildi. Her iki grupta yas, cinsiyet,
vicut kitle indeksi (BMI), sistolik kan basinc1 (SKB) acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmad: (p>0.05). Grup 1 ve Grup 2 arasinda tedavi Oncesi
oksijen saturasyonu (SpO2) arasinda anlamli fark goriildii, Grup 2 hastalarin
basvuruda SpO2 degerinin daha diisiik oldugu goriildii (p=0,028). Hastalarin
hastanede yatis giinii ve yogun bakim yatis ihtiyaci degerlendiririldiginde Grup 1’°de
yer alan hastalarin Grup 2’ye gore hastanede daha kisa siire ile yattigi, Grup 2
hastalarinda daha yiiksek yogun bakim yatisi oldugu gorildi (swrasiyla; p=0.011,
p=0,03). Hastalar yatis siiresince gelisen komplikasyonlar agisindan degerlendirildi.
Grup 1°de 4 hasta Grup 2’de ise 9 hastada herhangi bir nedenle komplikasyon
gelismesi sonucunda hastane yatis siiresinin uzadigi gorildi. Her iki grupta
komplikasyon gelismesi ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Grup 1°de 1 hastada (%2.32) hematokezya gelisti. Grup 2’de 2 hastada
(%5.26) epistaksis, 1 hastada hematuri (%2.63), 1 hastada hematemez (%2.63), 1
hastada uylukta hematom (%2.63) gelisti. Higbir kanama hayati tehdit edici degildi
ve kan transfiizyonu yapilmadi. Bulgular Tablo 16°da gosterildi.
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Tablo 16. Grup 1 ve Grup 2’ye ait demografik veriler, hastane yatig siiresi

karsilastirilmasi.
Grup 1 Grup 2 Test P
istatistigi

Yas (Ort+ SS) 67.58+12.32 65.00+16.87 U=794.0 0.828°
Ortanca (Min-Max) 67 (38-88) 67.5 (27-86)
Cinsiyet, n (%)

Kadin 19 (44.2) 22 (57.9) v? =1.517 0.218°

Erkek 24 (55.8) 16 (42.1)
BMI (Ort+ SS) 30.70+6.95 29.26+6.32 U=668.5 0.160°
Ortanca (Min-Max) 28.7 (21.0-58.0) 27.2 (21.0-

49.0)

Sigara, n (%)

I¢miyor 22 (51.2) 20 (52.6) ¥? =1.128 0.569¢

Birakmis 14 (32.6) 9 (23.7)

Aktif icici 7 (16.3) 9 (23.7)
Nabiz (Ort+ SS) 98.74+20.32 93.71+20.88 t=1.098 0.275%
Ortanca (Min-Max) 98 (51-140) 89.5 (56-140)
SKB (Ortx SS) 131.49+27.10 122.16+19.82 U=661.0 0.139°
Ortanca (Min-Max) 130 (89-240) 125.5 (75-160)
SpO2(Ort+ SS) 90.97+4.14 89.21+3.91 U=586,50 0.028°
Ortanca (Min-Max) 92 (80-98) 88 (84-97)
Yatig giinii (Ort+ SS) 10.00+3.45 13.79+7.43 U=548.5 0.011°
Ortanca (Min-Max) 10 (3-20) 12 (4-38)
Yogun bakim ihtiyaci, 20 (46.5) 30 (78.9) X?%:8,984  0.003°
n (%)
Herhangi bir
komplikasyon ile yatis 4 (9.3) 9 (23.7) ¥?=3.097 0.078°

gunl uzayan hasta
sayisi, n (%)

BMI: Viicut Kitle Indeksi, SKB:Sistolik Kan Basinc1, SpO,:Oksijen saturasyonu
a: Bagimsiz gruplarda t test

b:Mann Whitney U test

c:Chi-Square test/Fisher’sExact test

Hastalarin komorbiditeleri agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamlhi farkliik bulunmadi (p>0.05). Risk faktorleri degerlendirildiginde Onceki

VTE o6ykiisii ve son 2 ay igerisinde herhangi bir sebeple hastaneye yatis dykiisiiniin

Grup 1°de daha fazla oldugu saptandi (sirasiyla; p=0.013, p=0.050). Her iki gruptaki
risk faktorleri Tablo 17°de ve komorbiditeler Tablo 18’de gosterildi.
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Tablo 17. Risk faktorlerinin gruplar arasinda karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2 Test P
n (%) istatistigi
Oneeki VTE 11 (25.6) 2 (5.3) #=6.181  0.013°
Bykiisi
Romatolojik 2 (4.7) 2 (5.3) #=0.016  1.000°
hastalik
Hormon 0 (0) 1 (2.6) ¥? =1.146 0.469¢
Replasman
tedavisi
Uzun yolculuk 10 (23.3) 9 (24.3) ¥? =0.013 0.911°
Bykiisi
Son2ayicinde 15 (34.9) 6 (15.8) ¥ =3830  0.050°
Hastane Yatis1
Ortopedik Cerrahi 3 (7.0) 1(2.7) ¥? =0.765 0.620°
Ortopedi Dis1 9 (20.9) 4 (10.5) ¥? =1.612 0.203°
Cerrahi
Hipertansiyon 28 (65.1) 20 (52.6) ¥? =1.302 0.254°
Diabetes Mellitus 14 (32.6) 8(21.1) ¥? =1.350 0.245°
Atrial Fibrilasyon 3 (6.97) 2 (5.2 ¥> =8.984 1.000¢
COVID-19 12 (27.9) 14 (36.8) 2 =0.739 0.390°
Gegirme Oykusi
Aktif COVID-19 4 (9.3) 0 (0) 2 =3.719 0.119°
Varligi
Obezite 19 (44.2) 14 (36.8) +2 =0.451 0.502°

c.Chi-Square test/Fisher’sExact testi

Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, astim, kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH), bronsektazi, SVO (iskemik/hemorajik),
diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, hipotiroidi ve obezite varhigmnin;

sistemik tromboliz tedavi alip almamasi arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 18. Komorbidite durumlarinin gruplar arasinda karsilastirmasi

Grup1 Grup 2 Test istatistigi P
n (%)

8 (41.9) 9 (23.7) ¥? =2.999 0.083°
Koroner Arter Hastalig1
Kalp yetmezligi 8 (18.6) 8 (21.1) x> =0.076 0.782°
Astim 2 (4.7) 4 (10.5) ¥? =1.015 0.412°
KOAH 10 (23.3) 6 (15.8) ¥? =0.709 0.577¢
Bronsiektazi 1(2.3) 0(0) ¥? = 0.895 1.000¢
Iskemik/hemorajik SVO 2 (4.7) 7 (18.4) ¥? =3.873 0.076°
Kronik Bobrek Yetmezligi 6 (14.0) 2 (5.3) ¥? =1.712 0.272°
Hipotiroidi 5(11.6) 3(7.9) ¥> =0.316 0.717°

c:Chi-Square test/Fisher’sExact testi KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi,

SVO: serebrovaskiiler olay

Hastalara ait TTE ve alt ekstremite venéz KDU bulgular1 Tablo 19°da
gosterildi. Grup 1 ve 2 arasinda hastalarin (TTE ile 6lcimde) ejeksiyon fraksiyonu
(EF) ve sistolik pulmoner arter basincit (sSPAB) arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p>0.05). Grup 1 ve Grup 2 arasinda TTE yapilma oranlari
arasinda anlaml fark saptandi (p=0.002). TTE yapilmamis hastalara daha yiiksek
oranda sistemik tromboliz uygulandig1 goriildi. Grup 1’de 1 (%2.3) hastada, Grup
2’de 10 (%26.3) hastada RV disfonksiyonu sadece BTPA ile gOsterilmis oldugu
saptandi. Grup’l de TTE ile RV disfonksiyonu degerlendirilme oranmm %97.7
(n=42), Grup 2’de ise %73.7 (n=28) oldugu goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.002). KDU ile DVT saptanma bulgular1
incelendiginde Grup 1’de hastalarin 9%95.3’line (n=41) KDU yapildig1 ve %53.5
(n=23) DVT saptandig1, Grup 2’de ise hastalarin %86.8’ine (n=33) KDU yapildig1
ve %65.8 (n=25) DVT saptandig1 goriildii, istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p>0.5).
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Tablo 19. Grup 1 ve 2 arasinda TTE ve alt ekstremite vendz Doppler US

oranlarinin karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2 Test P
istatistigi
TTE n, (%) 42 (97.7) 28 (73.7) ¥? =9.893 0.002°
EF (TTE) 54.21+10.78 57.24+5.59 U=409.5 0.265"
(n=64),
Ort+ SS 55 (18-70) 60 (35-65)
Ortanca (Min-
Max)
SPAB (TTE)  44.62+12.37 52.73+16.05 U=301.0 0.095P
(n=60),
Ort+ SS 45 (25-70) 50 (30-97)
Ortanca (Min-
Max)
DVTn, (%)  23(53.5) 25 (65.8) ¥ =9.425 0.085°
TTE: Transtorasikekokardiyografi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, sPAB: Sistolik

pulmoner arter basinci, DVT: Derin ven trombozu
b:Mann Whitney U test

c.Chi-Square test/Fisher’sExact test

Grup 1 ve Grup 2 arasinda taburculugun 3.ayinda SF-36 yasam kalitesi

0lgeginin fiziksel fonksiyon ve genel saglik algist puanlar1 Tablo 20, Sekil 5 ve Sekil

6’da gosterildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Tablo 20. Grup 1 ve Grup 2 fiziksel fonksiyon ve genel saglik algisi

puanlarinin karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Test P
istatistigi

Fiziksel Fonksiyon 66.39£26.99 60.39£29.37 U=717.5 0.345°
(Ort£ SS)

Ortanca (Min-Max) 70 (5-100) 65 (5-100)

Genel Saglik Algisi 54.53+17.85 52.36+21.64 U=806.5 0.920°
(Ort£ SS)

Ortanca (Min-Max) 55 (5-85) 57.5 (0-85)

b:Mann Whitney U test
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95% CI FizikselFonksiyon

95% Cl GenelSaghk

75,00 -

70,00
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T T
Grup 1 Grup 2

Sekil 5. Gruplar arasi fiziksel fonksiyon puan dagilimi

§5,00

60,00 B

55,00

50,00

45,00

T T
Grup 1 Grup 2

Sekil 6. Gruplar aras1 genel saglik algis1 puan dagilimi
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Hastalara ait laboratuvar bulgulart Grup 1 ve Grup 2 arasindaki
kargilastirmalart Tablo 21°de gosterildi. Grup 2°de Grup 1 ile kiyaslandiginda
I6kosit, notrofil, LDH, D-dimer ve NT-proBNP degerleri daha yiiksek bulundu. Her
iki  grup arasinda  istatistiksel = olarak  anlamli  farkliik  saptandi

(strastyla;p=0.037,p=0.030,p=0.002, p<0.001, p=0.035).

Tablo 21. Grup 1 ve2 hastalarmin laboratuvar bulgularinin karsilagtirmasi

DEGISKENLER  Grup 1 Grup 2 Test P

Ort+ SS Ortanca istatistigi

(Min-Max)

Lokosit (x10°/L)  9.47+3.71 10.50+3.43 U=597.0  0.037°
8.96 (4.80-20.45)  10.47 (0.38-17.88)

Naotrofil (x10%/L)  7.04+3.57 8.01+2.83 U=587.0  0.030°
6.31 (2.78-17.78)  7.85 (3.02-14.86)

Lenfosit (x10%L)  1.57+0.63 1.87+1.02 U=7225  0.371°
1.49 (0.49-3.64)  1.57 (0.51-4.85)

Hemoglobin 13.50+1.66 13.50+1.69 U=794.0  0.828"

(g/dL) 13.7 (9.3-16.3) 13.3 (9.5-17.0)

Platelet (x10%/L)  241.09+85.54 232.71+73.86 U=813.54 0.974°
214 (138-484) 229 (107-398)

AST (U/L) 51.14+106.15 63.11+106.66 U=687.0 0.218°
28 (5-713) 34.5 (12-615)

ALT (U/L) 61.72+168.44 53.53+75.16 U=420.5 0.361°
28 (7-1101) 26 (8-417)

LDH (U/L) 342.93+187.42 396.58+125.36 U=497.5  0.002°
313 (185-1389) 379 (223-818)

Ure (mmol/L) 45.58+20.33 42.00+17.54 U=770.0  0.656°
39 (21-122) 39.5 (3-86)

Kreatin (mg/dL) ~ 1.04+0.36 0.97+0.24 U=7485  0.517°
0.99 (0.62-2.48)  0.95 (0.59-1.74)

Laktat (mmol/L)  2.77+1.56 2.46+1.09 U=726.5  0.506°
2.41 (0.70-9.0) 2.17 (0.67-5.18)

D-Dimer (mg/L)  9.62+7.74 18.88+10.61 U=368.0  <0.001°
7.58 (0.44-35.0)  14.63 (4.84-35.0)

Troponin | H 456.86+1384.46  369.94+427.29 U=709.5  0309°

(ng/L) 136 (46-9094) 226.5 (52-1934)

CK (n=80) (U/L)  108.26+106.22 132.08+147.48 U=793.0 0.962"
73 (10-541) 72.5 (25-706)

CK-MB (ug/L) 1.95+1.82 2.61+2.77 U=615.0 0.111°
1.38 (0.18-7.52)  1.88 (0.17-15.37)

NT-pro BNP 5071.02+7231.47 6979.1945986.25  U=562.0  0.035°

(ng/L) 2145 (131-35000) 6215 (248-22422)

b:Mann Whitney U test
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5. TARTISMA

Bu calismada SF-36 yasam kalitesi 6l¢egi ile fiziksel fonksiyon ve genel
saglik algis1 alt bagliklar1 karsilastirilmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmamigtir. Pulmoner embolide tenekteplazin etkiniliginin
degerlendirildigi ¢ift kor randomize plasebo kontrolli TOPCOAT (8) ¢alismasinda
40 hastaya tenekteplaz 43 hastaya plasebo verilen hemodinamisi stabil akut PE
hastasinda tedavinin 3. ayinda SF-36 yasam kalitesi Olgegi sorgulanmis, fiziksel
fonksiyon ve genel saglik algisinda fark saptanmistir ve plasebo grubunda diisiik
oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada da 8 alt basliktan olusan SF-36 6lgeginin fiziksel
fonksiyon ve genel saglik algist alt basliklar1 kullanilmistir. Calismamizda fiziksel
fonksiyon ve genel saglik algis1 puanlar1 Grup 2’de daha diisiik goriilse de her iki
grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu farkin sebebi, ¢alisma grubumuzdaki
tiim hastalarm ESC/ERS 2019 PE kilavuzuna gore orta-ylksek erken mortalite riskli
hastalar olmasma ragmen, hastalarin basvurudaki klinik agirligmin, trombiis
yukinin ve oksijen ihtiyacinin farkli olmasidan kaynaklaniyor olabilir.

Hollanda’da yapilan ve akut PE sonrasi yasam kalitesinin degerlendirildigi
bir ¢calismada (80) akut PE tanis1 almis 98 hasta ¢alismaya dahil edilmis. KOAH,
konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve son bir yil i¢ginde akut myokard infarkttisti (AMI)
olan hastalar ¢calisma dis1 birakilmis. Akut PE tamis1 almis hastalar; KKY tanil,
KOAH tanili, ve 1 yil i¢cinde AMI gegiren hastalarla karsilastirilmistir. Akut PE
tanis1  almig hastalarin  SF-36 yasam Kkalitesi 0Olgeginde Hollanda genel
populasyonundan genel saglik algist ve canlilik puanlarmin daha disiik oldugu
goriilmiis, fiziksel fonksiyon puant daha diisiik goriilse de anlamhi fark
saptanmamistir. Ancak tani ve anket arasinda gegen siire ilk 15 ay ve 15 ay sonrasi
olarak iki grup halinde degerlendirildiginde, tan1 ve degerlendirme arasinda gecen
siire uzadikca fiziksel fonksiyon puanin arttigi anlamlh fark goriilmiisttr (80). Akut
PE i¢in verilen tedaviden ve hastalik agriligindan bagimsiz olarak degerlendirilmis
bu caligmada anket ile tani arasi siire ortalama 25 aydi ve bizim ¢alismamiza benzer
sekilde PE tanis1 sonrasi yasam kalitesinin genel populasyondan daha diisiik oldugu
goriildli, ancak bizim ¢alismamizda SF-36 Olgeginin canlilik alt basligi

degerlendirilmedi. Ve bu caligmada PE’li hastalar KOAH ve KKY ile kiyasla daha
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yuksek puan elde ettiler ve AMI ile benzer puanlar aldilar, bu nedenle PE sonrasi
yagam kalitesinde diigme goriiliirken genel anlamda kronik hastalik gibi degil akut
hastalik gibi zaman gectikce daha yiiksek puan aldiklar1 goriildi (80).

Bu galismada Grup 1 ve Grup 2’de hem fiziksel fonksiyon hem de genel
saglik algist puanlarinin Demiral ve ark. (79) tarafindan Turk toplumu igin valide
edilen fiziksel fonksiyon puanindan daha diisik oldugu goriildii. Calismamizda
fiziksel fonksiyon puant hem Grup 1 (66.39£26.99) hem de Grup 2’de (60.39+£29.37)
Demiral ve ark. (79) tarafindan valide edilen fiziksel fonksiyon puanindan (83.8+20)
daha disiik oldugu goriildii. Calismamizda genel saglik algis1 puani da antikoagulan
grubunda (54.53£17.85) ve sistemik tromboliz grubunda (52.36+21.64) Demiral ve
ark. tarafindan yapilan ¢aligmadaki genel saglik algisi puanindan (71.6%16.1) diisiik
oldugu goriilmektedir. Bu farkin sebebi ¢alismamizdaki hastalarin yasli olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda hastalarin yas ortalamasmin (66.37+14.59)
Demiral ve ark. ¢alisma grubundan (42.9£14.7) daha yiiksektir (79). Bu ¢alismada
ortalama tani yas1 66.37+14.59°dir. Pulmoner emboli ¢alismalarindada yas arttik¢a
PE riski artmaktadir. Ortalama tani1 yas1 65-70 arasindadir ve bu literatir ile benzer
sonuglardadir (81,82).

Yiksek riskli olmayan hemodinamisi stabil hastalarda prognozun
degerlendirildigi PESI ve SPESI skorlamalarinda saturasyon diisiikligi koti
prognozla iligskilendirilmistir. Her ne kadar ESC/ERS 2019 PE kilavuzunda prognoz
smiflamasinda hipoksemi risk smiflama tablosunda yer almasa da pulmoner
reperflizyon olmadan hipokseminin diizeltilmesinin miimkiin olmayacagi da
belirtilmistir. Bu ¢alismada da Grup 2’de Grup 1’e gore oksijen saturasyonu (SpO>)
anlaml1 diisiik saptanmistir. Bu ¢alisma prospektif olmayip acil bagvurular1 sirasinda
hastalarin sadece antikoagiilan ya da sistemik trombolizis uygulamasi alacak sekilde
bir randomizasyonu mevcut degildir. Hastalarin bagvuru sirasindaki tedavi tercihleri
retrospektif olarak dosya kayitlarindan elde edilmistir. ESC/ERS akut pulmoner
emboli klavuzuna gdre hemodinamik insitabilite taniminda oksijen satiirasyonu yer
almamaktadir; ancak bu ¢alismada da goriildiigii gibi oksijen satiirasyonunun diisiik
olmas1 klinisyen tarafindan hasta agisindan riskli bulunarak yari1 doz trombolitik

tedavi uygulanmasi tercih edilmistir. Bu hasta populasyonunda oksijen
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satlirasyonunun da erken mortalite risk parametresi olarak degerlendirmeye dahil
edilmesi faydali olabilir.

Bu calismada Grup 1 ve Grup 2 arasinda hastane yatis slireci, yogun bakim
yatig1 gereksinimi arasmda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Grup 2
hastalarm daha uzun hastane yatis1 oldugu ve daha ¢ok yogun bakim gereksinimi
oldugu goriildi. Bu durumun sebebi, sistemik trombolize bagli kanama
komplikasyonu gelisebilecegi icin yakin izlem ve oral antikoagiilan tedavinin gorece
daha gec¢ baslanilmasi olabilir. Ayn1 zamanda hastalarin artmis oksijen ihtiyaci
nedeni ile yogun bakimda yakin takip gereksinimi ile iliskilendirilebilir.

Grup 2 hastalarda ayn1 zamanda tani sirasinda RV degerlendirmesi i¢in daha
az TTE vyapildigi, RV dilatasyonunun TTE’ye gore BTPA ile daha fazla
degerlendirildigi goriilmiistiir. Bu durumun sebebi hastalarda sistolik kan basmcinin
disik olmamasi ve yine merkezimizde BTPA’ya hizli bir sekilde erisim
saglanabilmesi ile iligkili olabilir.

Song ve ark. tarafindan yapilan retrospektif ¢alismada 249 akut PE tamili
hastada hastanede mortalite ve D-dimer iliskisi incelenmistir (83). 23 hastada hastane
ici mortalite gelismis ve olgular yasayan grup ve exitus olan grup olarak
incelendiginde SPESI skoru, hipotansiyon ve tasikardi gibi artmus serum D-dimer
degerinin de mortalite i¢in bagimsiz bir faktér oldugu goérilmiistir. Bu ¢alismada
basvuru sirasinda D-dimer diizeyleri Grup 2 olgularda Grup 1’e¢ gore anlamli yuksek
saptanmustir. Hemodinamik stabil akut PE hastalarinda D-dimer degerinin prognoz
icin degerlendirildigi ¢alismalarda yine artmus D-dimerin mortalite ile iliskili oldugu
goriilmiistir (84,85). Akut PE tanis1 sonras1 D-dimer seviyesinin tedavi segiminde bir
etkisi olmasa da, bu ¢alismada oldugu gibi trombolitik tedavi tercih edilen grupta
daha ylksek seviyelerde saptanmasi artmig trombiis yiikiinden kaynaklaniyor
olabilir.

Bu c¢alismada Grup 1 ve Grup 2 arasinda LDH degerleri kiyaslandiginda
Grup 2’de daha yiiksek saptanmugtir. Ghaffari ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada
PE tanis1 alan 217 hasta dahil edilmis ve PE’ye bagli hastane igi mortalite ile
bagvuruda ilk 24 saatte serum LDH seviyesi incelendiginde, serum LDH duzeyi

>515 U/L degerinin hastane i¢i mortaliteyi ngdrmede %91.3 duyarliliga ve %45.9
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Ozgiilliige sahip oldugu goriilmiistlir (86). Bu ¢alismadaki anlamli farkliligin sebebi
Grup 2 hastalarin artmis hastalik siddetinin bir gostergesi olmus olabilir.

Bu ¢alismada bagvuruda 16kosit ve notrofil degerleri kiyaslandiginda gruplar
arast anlamli fark goriildii ve her iki deger de Grup 2’de artmus olarak goriildii. Akut
PE tanili hastalarda yiiksek notrofil ve notrofil-lenfosit orani seviyeleri gbzlemlenen
caligmalar vardir (87,88). Ayrica akut PE ile basvuran hastalarda artmis notrofil
degeri ve notrofil lenfosit oran1 erken mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (89,90). Bu bulgularla ¢alismamizda her iki gruptaki hastalar orta
yiksek mortalite riskli olarak smiflaniyor olsa da Grup 2 hasta populasyonunun
basvuruda daha kotii prognoza sahip oldugunu disiindurebilir.

Bu calismanin kisitlamasi prospektif planlanmamasidir. Hastalarin baslangi¢
tedavilerine gore takip yapilarak yasam kalitesi degerlendirmesi yapilmamistir.

Hastalarm hastane bagvuru anindaki verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.
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6. SONUC

Akut PE tanili orta yiiksek mortalite riskli hastalarda sistemik tromboliz ile
reperflizyon tedavisi ve yari doz sistemik trombolizis tartismali konulardir. Rehberler
bu hasta grubunda sadece hastanin hemodinamik dekompanzasyonu durumunda
sistemik tromboliz 6nermektedir. Bu hastalarin tedavi siireglerinde yalnizca akut
donemdeki riskleri gbz Oniline alinmaktadir. Hastalarin uzun donemdeki yasam
kalitelerine ait yeterli literatlir verisi mevcut degildir. Hemodinamik stabil olan bu
grup hastalarda erken mortalite riski siniflandirirken; RV disfonksiyonu ve kardiyak
hasar varligi degerlendirilmektedir. Bu calismada orta yiuksek mortalite riskli
hastalarda yar1 doz sistemik trombolizin 3 aylik tedavi sonrasi genel saglik algisi ve

fiziksel fonksiyon degeri lizerinde anlamli fark olusturmadig: gériilmiistiir.

Notrofil, l6kosit, D-Dimer, LDH gibi laboratuvar parametrelerinin
trombolizis uygulanan grupta daha yiiksek olmasi ve ayni zamanda SpO2’nin diisiik
olmas1 bu grup hastalarda trombolitik tedavinin hemodinamik insitabilite olmadan
artmis oksijen ihtiyacit olan hastalarda da uygulanmaya ihtiya¢ duyulabilecegini
gostermektedir. Risk siniflamasi yapilirken 0zellikle oksijen saturasyonunun goz
oniinde bulundurulmasi, erken mortalite risk parametresi olarak degerlendirmesi

faydali olabilir.

Tromboliz uygulanan hastalarda yatis siiresinin uzamasi ve yogun bakim
ihtiyacinin  fazlaligi yine bu hasta grubunun yakm takip gerektirmesiyle
iligkilendirilebilir. Ancak yatis siiresinde uzama maliyet artisina neden olmakta olup

dogru hasta segiminde dnemlidir.
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