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OZET

Pulmoner emboli (PE) belirli risk faktorlerine sahip hastalarda daha sik
gorulen, tedavi edilmedigi takdirde dnemli morbidite ve mortalite ile sonuglanan
bir Kklinik tablodur. Kanser, PE gelisimi icin badimsiz bir risk faktoradar.
Calismamizda kanser tanisi mevcut olup PE slUphesi nedeniyle toraks tomografi
cekilen hastalarda PE saptanma orani, PE saptanan ve saptanmayan olgularin
klinik ve radyolojik bulgularinin karsilastiriimasi ve olasi risk faktorlerini tespit
edilmesi amaclandi.

Calismamiz 16 haziran 2017-15 haziran 2019 tarihleri arasinda acil
servise basvuran ve kanser tanisi olup PE sUphesi nedeniyle toraks tomografisi
cekilen hastalarin klinik o6zelliklerinin ve tomografi bulgularinin incelendigi
retrospektif bir arastirmadir.

Calismamiza 306’s1 (%62,8) erkek olmak Uzere toplamda 487 olgu
calismaya dahil edildi. Olgularin 45’inde (%9,2) PE tespit edildi. PE tespit edilen
olgularda kadin cinsiyet orani anlaml sekilde yuksekti (p =0,001). Kadinlarin
erkeklere gore 2.282 kat (p=0.018), nefes darli§i sikayeti olanlarin olmayanlara
gore 4.153 kat (p<0.001), senkop/presenkop sikayeti olanlarin olmayanlara
gore 6.859 kat (p=0.007), carpinti sikayeti olanlarin olmayanlara gore 5.613 kat
(p=0.040) ve koroner arter hastaligi (KAH) oykusu olmayanlarin olanlara gore
2.930 kat (p=0.036) daha fazla PE olma riski tasidi§i tespit edildi. PE tespit
edilen hastalarin dakikada ortalama nabiz sayilari PE saptanmayan hastalara
gbre daha yuksek tespit edildi (p=0,009). Olgularin %91’inde parankimal,
%43,7’sinde mediasten ve kardivaskuler, %35,5’inde plevral, %32,9'unda toraks
duvar yapilarinda anormallik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p= 0.109, p=
<0.001, p=0.022, p= 0,685) .

Sonu¢ olarak; caligsmamizda PE’'nin kadinlarda daha sik gozlendigi,
kadin cinsiyetin erkek cinsiyete oranla daha fazla risk tasidigi, nefes darhgi,
carpinti, senkop/presenkop sikayeti olan ve KAH 6ykusu olmayan hastalarin
daha fazla PE riski tasidigi tespit edildi. Tomografide PE saptanma orani disuk,
parankimal anormalligin yuksek oranda oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Kanser, pulmoner emboli, toraks tomografi



ABSTRACT
Analysis of Clinical and Radiological Findings of Oncology Patients Who
Underwent Thorax Tomography for Suspected Pulmonary Embolism

Pulmonary embolism (PE) is a clinical entity that is more common among
patients with certain risk factors and that results in significant morbidity and
mortality unless treated. Cancer is an independent risk factor for PE. In the
present study, we aimed to determine the incidence of PE, to compare clinical
and radiological findings between patients with and without PE, and to
determine possible risk factors for PE development among patients with cancer
who underwent thorax tomography for suspected PE.

Our study was a retrospective study that examined the clinical features
and tomographic findings of patients with cancer who presented to the
emergency department between 16 June 2017 and 15 June 2019 and who
underwent thorax tomography for suspected PE.

A total of 487 cases were included in the study, 306 (62.8%) of them
were male. Forty-five (9.2%) patients were found to have PE. Among those who
were diagnosed with PE, the female gender was significantly more common (p
=0.001). Women had a 2.282 times greater risk of having PE than men
(p=0.018); those with dyspnea had a 4.153 times greater risk than those without
(p<0.001); those with syncope/presyncope had a 6.859 times greater risk than
those without (p=0.007); those with palpitations having a 5.613 times greater
risk than those without (p=0.040); and those without a history of coronary artery
disease (CAD) had a 2.930 times greater risk than those with CAD (p=0.036).

The mean pulse rate per minute was significantly higher in patients with
PE than those without (p=0.009). Ninety-one percent of patients had
parenchymal abnormalities; 43.7% had mediastinal and cardiovascular
abnormalities; 35.5% had pleural abnormalities; 32.9% had thoracic wall
abnormalities (p= 0.109, p=<0.001, p=0.022, p= 0,685, respectively).

Our study demonstrated that PE was more common in women,; the
female gender carried a significantly greater risk of having PE; and patients with
dyspnea, palpitations, syncope/presyncope, and no history of CAD had a
greater risk of PE. It was also found that the rate of PE was lower but that of
parenchymal abnormalities was higher in tomographic imaging.

Keywords: Cancer, pulmonary emboli, thorax tomography



1. GIRIS VE AMAG

Pulmoner emboli (PE); vendz sistemin herhangi bir yerinden kopan
trombUsun; daha nadiren tumor pargaciklari, septik materyal, hava, yag
parcaciklarl nedeni ile pulmoner arter ana veya dallarinin trombusle tikanmasi
sonucu ortaya cikan olimcul seyredebilen bir hastaliktirl. Akut pulmoner
embolide ortaya cikan patofizyolojik degisikliklerin ana nedeni; anatomik
obstruksiyondur. Damardaki akut tikanma; plateletlerden seratanin gibi
vazoaktif ve bronkoaktif ajanlarin salinmasina; bu da akcigerlerde
ventilasyonperflizyon uyumsuzluguna neden olur. Bu durum sag ventrikll
afterloadunda artisa neden olur. Afterload artisi sag ventrikil duvarinda
gerilimin artmasina; dolayisiyla da sag ventrikilde dilatasyon, disfonksiyon ve
iskemi ye neden olur. Olim; sag ventrikil yetmezliginden gelisir2.

Akut PE, belirli risk faktorlerine sahip hastalarda sik gortilen ve hem akut
klinik sonuclari hem de iyi tedavi edilmedigi takdirde kronik donemde ciddi
morbidite ve mortalite ile sonuclanan 6nemli bir klinik tablodur. Eslik eden
hastaligi olan olgularda pulmoner embolinin mortalitesi daha da artar®. Kanser,
PE gelisimi icin bagimsiz bir risk faktérudur. Kanserli hastalarin yaklasik %4-
20’sinde VTE (Vendz trombo emboli) gorilmektedir. Kansere bagh o6lim
nedenleri arasinda VTE ikinci siradadir*®. Malignite hastalarinda
immobilizasyon, ameliyat, antikoagulanlarin down regulasyonu ve prokoagulan
proteinlerin upregulasyonu, kemoterapiden kaynaklanan endotel hasari veya
prokoagulan materyal tUretmek icin endotel hiicrelerinin uyarilmasi, nekroz veya
akut faz reaktanlarinin salinmasina bagli iltihaplanma ve staz gibi hemodinamik
bozukluklar VTE gelisimine katkida bulunabilir 47,

Hastalarin ¢cogunda nefes darligi, gégus agrisi mevcut olup pulmoner
embolinin kendine 6zgli semptom ve bulgulari olmadigi igin gézden kacabilir® °.
PE’ye 6zgi semptom olmamasi klinik siipheyi giglestirir >1°. Pulmoner emboli
hastalarinin 2/3 ‘Gnde dogru tani konulamadigi, bu hastalarda mortalite oraninin
%30 ‘a kadar ulasabildigi, zamaninda tani konulup, uygun profilaksi ve tedavi
yapilan olgularda ise mortalitenin %3’e kadar diistligu bildirilmistir 3. Bu nedenle
tani ve tedavisinin miimkiin olan en kisa zamanda yapilmasi gerekmektedir'?.
Son yillarda tani ve tedavi alanindaki yeni gelismelere ragmen PE tuim
hastalarda oldugu gibi kanserli hastalarda da énemli bir morbidite ve mortalite

nedenidir?. Pulmoner emboli tanisi, 6zgiin klinik bulgu ve laboratuvar
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belirteclerinin  olmamasindan dolayi, genellikle goérintileme ydntemleri
aracihigiyla konulmaktadir. Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) PE
tanisinda ve tedavinin etkinliginin takibinde en sik kullanilan goéruntileme
yontemi haline gelmigtir. CKBT pulmoner vaskuler yapilari inceleme yaninda
parankimal, mediastinal, kardiyak, plevral yapilarin, toraks duvari ve Ust batin
organlarinin bir bltlin olarak degerlendiriimesine olanak saglar G314, Bircok
calismada PE suUphesi ile CKBT c¢ekilen hastalarin ¢ok buylk oraninda PE disi
patolojilerin tespit edildigi, hastalarin sadece %9,4 ile %40 oranlari arasinda PE
saptandidi bildirilmistirt>16,

Bu calismada, acil serviste onkoloji tanisi mevcut olup PE suphesi
nedeniyle CKBT cekilen hastalarda pulmoner emboli tespit edilme oranini tespit
etmek, bilgisayarli tomografide goérulen diger bulgularin klinik bulgularla

karsilastiriimasi ve PE’nin olasi prediktorlerinin belirlenmesi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Emboli Tanim

Pulmoner emboli herhangi bir venden olusan bir tromblsin kopup
pulmoner arteri veya pulmoner arterin dallarini ttkamasi sonucu olusan bir
hastaliktir. Ayrica yag, hava veya tumor de pulmoner arteri tikayip ayni tabloya
sebebiyet verebilir. Ventz tromboembolizm DVT (Derin Ven Trombozu) ve
pulmoner emboli (PE) hastaliklarini kapsar. DVT ve PE birlikteligi sik oldugu igin
venoz tromboembolizm her iki hastalik icin de kullanilabilen bir terimdir 7.

2.2. Epidemiyoloji

PE'nin epidemiyolojisini belirlemek zordur ¢unki hastalar asemptomatik
kalabilir veya tesadufen tani alabilir. Bazi vakalarda tani konulamadan ani 6lum
olabilir. Hastalarin bir kismi tani konulamadan hayatlarini kaybettigi icin net
prevalansi bilinmemektedir. Sikligi Ulkelere ve cinsiyete goére degismektedir.
Goruntuleme yontemlerinin daha sik kullaniimaya baslaniimasi ile insidansi
artmigtir. Epidemiyolojik ¢alismalarda, PE icin yillik insidans oranlari 100.000
populasyonda 39-115; DVT igin insidans oranlari 100.000 populasyonda 53-162
arasindadir'®19, Kesitsel veriler, VTE insidansinin 280 yas arasi bireylerde
yasamin besinci on yilina goére neredeyse sekiz kat daha yUksek oldugunu
gostermektedir. Geng yastaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi ve gebeligin
tromboz riskini arttirdigini gésteren calismalar bulunmaktadir, ancak genele
bakildiginda cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktur?-21,

Kanserli olgularin yaklasik %4-20’sinde VTE gelismekte ve VTE kansere
bagli 6lim nedenleri arasinda ikinci siraylr almaktadir®. Kanser nedeniyle
hastaneye yatan hastalarda ise kanserli olmayan olgulardan 2 kat daha fazla
VTE goruldiga bildirilmistir??2. Toplumda saptanan yeni VTE olgularinin yaklasik
%20’sinin hazirlayici nedeni aktif kanser hastaligidir. Beyin, pankreas, over,
kolon, mide, akciger, bobrek kanserlerinde ve 6zellikle de uzak metastazi olan
hastalarda yuksek oranda gorulmektedir. Hematolojik onkolojik olgularda da
tromboz beklenenden/bilinenden daha yiiksek siklikta gérilmektedir ©.

2.3. Patogenez ve Patofizyoloji

Pulmoner embolinin patogenezi, trombls olusumunun (yani Virchow's
triad) temelini olusturur. Virchow'un triad'i, vendz staz, endotel hasari ve ayri

ayri tartisilan bir hiper pihtilagabilir durumdan olugur. 1800'IU yillarin ortalarinda
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Virchow tarafindan yapilan otopsi ¢alismalarindan bu yana, pulmoner embolinin
derin ven trombozu embolizasyonundan kaynaklandigi diisiiniiimektedir 23,

PTE (pulmoner tromboemboli) olgularinin  %7%’inden fazlasi
bacaklardaki derin venlerde olugsan trombuislere bagli gelisir?*. Pulmoner
emboliye kargi olugsan hemodinamik yanit; embolinin buyukligine, eglik eden
kardiyopulmoner hastaliklara ve nérohumoral etkilerine baglidir. Hemodinamik
dekompansasyon sadece kan akiminin durmasina degil ayni zamanda
seratonin, trombin ve histamin gibi humoral faktorlerin salinimi ile de olusur 2.

Akut PE hem dolasim hem de gaz degisimini engeller. Siddetli PE'de
akut basing asiri yuklenmesinden kaynaklanan sag ventriktl yetmezligi birincil
O0lum nedeni olarak kabul edilir. Pulmoner arter yataginin toplam Kkesit
alaninin>% 30-50'sinin tromboemboliler tarafindan tikanmasi durumunda
pulmoner arter basinci (PAB) artar?®. Pulmoner arter basincinin aniden
yiukselmesi sag ventrikll ard yukana artirir. Bu yUk sag ventriktl duvar basincini
artirir, sonunda sag ventrikul dilatasyonu ve disfonksiyonu olur. Dilate olan sag
ventrikdl, interventrikiler septumu sol tarafa dogru iter. Bu durum sol ventriktlin
dolusunu gugclestirir. Ayrica, sag ventrikul kasilma kusuru sag ventrikil debisinin
azalmasina neden olur. Bundan dolayi sol ventrikil 6n yUki azalir. Sag
ventrikil genigledikgce sag atriyuma dokulen koroner venoz basing artar, sol
ventrikil diyastolik genislemesi ise zorlasir 27.

Erken diastolde sag ventrikil kontraksiyon suresinin uzamasi
interventrikller septumun sola dogru kavislenmesine yol agar. Ventrikullerin
desenkronizasyonu sag dal blogu gelisme riskini artirir. Sonug¢ olarak sol
ventrikilin erken diastolde dolmasi engellenir, bu durum kardiyak outputta
azalmaya, sistemik hipotansiyona ve hemodinamik instabiliteye yol acabilir 28-2°.

Laboratuvar biyobelirtecleri ve 06zellikle kardiyak troponinlerin, PE'nin
akut fazi sirasinda 6lium ve komplikasyon riski yuksek olan hastalari
tanimladiklari gosterilmistir. PE hastalarinda kardiyak belirteclerin ylkselmesi
sag ventrikil yuklenmesi ile ilgilidir 3°.

PE'den bozulmus gaz degisimi, ventilasyonun perfizyon oranini
degistiren vaskuler yatagin mekanik ve fonksiyonel olarak tikanmasi ve ayrica
fonksiyonel intrapulmoner santlanma ile sonuglanan ylzey aktif cismi fonksiyon
bozuklugu ve  atelektazi ile  sonuglanan  mekanik  nedenlerden

kaynaklanmaktadir. Her iki mekanizma da hipoksemiye neden olurl.
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inflamasyonun ayrica hipokapni ve solunum alkalozu ile sonuglanan solunum
tahrikini stimile etmekten sorumlu oldugu duastntlmektedir. Sok olmadigi
surece, hiperkapni ve asidoz PE'de olagandigidir.

2.4. Risk Faktorleri

PE risk faktorleri genel olarak venéz tromboembolizm ile benzerdir. VTE,
hastayla iligkili - genellikle kalici - risk faktorleri ve ortamla iligkili - genellikle
gegici - risk faktorleri arasindaki etkilesimin bir sonucu olarak kabul edilir. Ven6z
trombozlu hastalarin yizde 80'inden fazlasinda artik tromboz igin bir risk faktoru
tanimlanabilmektedir. Ayrica, belirli bir hastada ¢cogu zaman birden fazla faktér
vardir. Major travma, cerrahi, alt ekstremite kiriklari ve eklem replasmanlari ve
omurilik yaralanmasi VTE igin guclu provoke edici faktorlerdir. Profilaksi
olmadan, hem ven6z tromboz hem de pulmoner emboli riski belirgin sekilde
artmaktadir3?33, Yatak istirahati veya uzun sireli immobilizasyona bagl venoz
staz (6rnegin kalp yetmezligi, inme, miyokard enfarktlisl, bacak yaralanmasi)
venoz tromboz icin 6nemli bir risk faktoridir®*. Genetik trombofili yapan
nedenler (Faktér V Leiden mutasyonu, hiperhomosisteinemi, protrombin gen
mutasyonu) ve antifosfolipid sendromunda VTE insidansi artis gosterir. Kalitsal
trombofili hastalarinda trombotik olaylarin ylizde ellisi, edinilmis bir risk faktort
(6r. Cerrahi, uzatilmis yatak istirahati, hamilelik, oral kontraseptifler) ek varligina
baghdir3>, Onceki trombotik ataklar tekrarlayan VTE icin ana risk
faktoradir. Ayakta prospektif bir kohort calismasinda akut bir ven6z tromboz
boliumunden sonra nuks riski iki, bes ve sekiz yilda sirasiyla % 18, % 25 ve%
30 idi .

2.4.1 Kanser Hastalarinda Risk Faktorleri

19. yuzyilda, tromboz ve malignite arasindaki iliski 1823'te Bouillaud ve
daha sonra 1865'te Armand Trousseau tarafindan tanimlandi. Birkag yil sonra,
1878'de Theodor Billroth, bir trombis icindeki timdr hicreleri icin histolojik
kanit buldu ve metastaz olusumu ile hemostatik sistemin aktivasyonu arasinda
yakin bir iliski oldugunu bildirdi®”. Postmortem calismalar kanser hastalarinda
yaklasik % 50 tromboz insidansi ortaya koymustur 3. Kanserli olgularda VTE
gelisme riski, kanseri olmayan olgulardan 4-8 kat daha fazla sikliktadir3®. ilk
vendz tromboembolik olaylarin %20- 30'unun kanserle iligkili oldugu tahmin
edilmektedir®®. Kanser hastalarinda VTE’ye gelisimine katki saglayan pek gok

etmen bulunmaktadir. VTE icin genel risk faktorlerine ek olarak; kanserin bolge
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ve evresi, kanser sebebiyle hastaneye vyatiriima, cerrahi girigsimler, kemo-
immunoterapi, hormonoterapi, radyoterapi, anti-anjiyojenik tedavi, eritropoiezi
uyaran ilacglar, kan transfiizyonu ve santral vendz kateterizasyon gibi kanserle
iligkili faktorler de VTE gelisimine yol agabilmektedir 641,

Protrombotik mutasyonlarin kanser hastalarinda tromboz riskini etkiledigi
bildirilmistir>2?, Ornegin, faktdor V Leiden mutasyonunun vendz tromboz riski
agisindan kanserle etkilesime girdigi, faktor V Leiden mutasyonu olan kanser
hastalarinda, kanser olmayan tagsiyicilara kiyasla iki kat artmis vendz tromboz
riski oldugu bildirilmistir 4°,

TUmor hicreleri trombositlerle anjiyogenez, immin gézetimden korunma,
tumor blyumesi ve invazyon gibi birden fazla yol Uzerinden etkilesir ve
metastaz olusumunu tesvik eder®’. Aktive trombositler alfa ve yogun
granullerinden ¢ok sayida protrombotik molekll salgilar ve trombosit A2
sentezlerler. D-Dimer koagulasyon aktivasyonu ve fibrinolizin kiresel bir
gostergesidir. Kanser progresyonu ve koagulasyon sisteminin aktivasyonu
arasinda yakin bir iligki gosterilmistir. Cesitli calismalar D-dimerin kanserli
hastalarda VTE riski ile iligkili oldugunu gostermektedir3’.

VTE riskinin kanser turine gore degistigi bildirilmigtir. Pankreas, beyin,
akciger, mide ve hematolojik malignitelerde yuksek VTE riski mevcut iken, bas
ve boyun ve meme malignitelerinin daha dusik riski oldugu raporlanmistir 42,

Kanser kemoterapisi 0Ozellikle kemik iligi naklinde kullanilan ilaglar,
talidomid, bevacizumab, 5-florourasil yiksek doz 06strojen iceren ilaclar ve
tamoksifen gibi tedavilerde dogal antikoagulan maddelerin kandaki seviyelerini
azaltarak kanserli hastalarda olusan bu prokoagulan aktiviteye katkida
bulunmaktadirlar®.

Kanser ameliyati geciren hastalar, hiperkoagulabilite, staz ve endotel
hasari olan Virchow’un Uglu kriterlerini karsiladiklarindan VTE igin yuksek bir
risk altindadir. Cerrahi rezeksiyon uygulanan hastalarda VTE riskindeki
degisiklik sadece kanserden degil ayni zamanda iligkili rezeksiyon
blayukliginden de farkliik gdsterebilir. Kalis slresi; cerrahi buyukligin ve
genel komplikasyon oranlarinin bir yansimasidir. Uzun sureli hastanede kalig
suresi VTE icin uzun bir yatak istirahati ve iliskili ven6z stazi yansitan énemli bir

risk faktorudir. Ek olarak, cerrahi rezeksiyon 22 kat daha fazla VTE riski
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tasiyabilir ve bu risk degisen kanser tipi, adjuvan kemoterapi ve kalici
kateterlere duyulan ihtiyac ile artabilir 42,

Yeni risk faktorlerinin arastiriimasi, yalnizca kansere bagh VTE'nin
mekanizmalarini anlamak igin degil, ayni zamanda VTE igin yUksek risk tasiyan
kanserli hastalari tanimlamak i¢in de énemlidir. Son yillarda, trombosit sayisi,
doku faktori, C-reaktif protein ve ¢ozunur P-selektin gibi kanser hastalarinda
VTE ile iligkili birkag potansiyel yeni risk faktori ve biyobelirteg bildirilmistir 44- 46,

2.5. Klinik Belirti ve Bulgular

VTE'den Ug¢ ay i¢inde dlumcul pulmoner emboli insidansi %1'den en az
%7'ye kadar degismektedirt’. Bu degiskenlik, esas olarak calisilan hastalarin
turd ile ilgili olarak, VTE'nin c¢esitli sunumlar ve prognozlarla heterojen bir
hastalik oldugunu vurgular. Patofizyolojik hususlar g6z 6nune alindiginda,
bozulmus sag ventrikil dolgusu ve / veya azalmis sagd ventrikil akis
cilkmasindan kaynaklanan sistemik tikaniklik ile hizli ilerleyen bir sendrom
olarak tanimlanan akut sag ventrikil yetersizligi 48, akut PE'deki klinik siddet ve
sonucun kritik bir belirleyicisidir.

Akut PE'nin  Kklinik belirti ve semptomlari spesifik degildir ve
asemtomatikten ani 6lume kadar degisir. Pulmoner emboli tanisi alan hastalarin
sik karsilasilan basvuru sikayet ve fizik muayene bulgulari Tablo 1'de

Ozetlenmigtir.

Tablo 1. PE tanisi alan hastalarin bagvuru sikayet ve muayene bulgulari 4°.

Basvuru sikayetleri Fizik muayene bulgulari

istirahatte veya eforla dispne (% 73) Tasipne (% 54)

Ploretik agri (% 66) Baldir veya uyluk sismesi, eritem,
Baldir veya uyluk agrisi ve / veya | 6dem, hassasiyet (% 47)

sismesi (%44) Tasikardi (% 24)

Okstiruik (% 37) Ral (% 18)

Ortopne (% 28) Azalmis solunum sesleri (% 17)
Hisilti (% 21) Juguler vendz distansiyon (% 14)
Hemoptizi (% 13) Pndmoniyi taklit eden ates (% 3)

Kalici veya gegici aritmiler, senkop, presenkop ve hemodinamik kollabs

daha az siklikla rastlanan semptomlar arasindadir 4° .
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Ancak VTE’si olan kanser hastalarinin buyuk bir kisminda semptomlar
silik olabilir veya altta yatan malign hastaliga ait belirtiler tarafindan
maskelenebilir %°.

2.6. Pulmoner Embolide Tani Yontemleri

2.6.1. Klinik Olasilik Skorlamalari

Pulmoner emboli semptomlari; sok veya ani olume kadar ¢ok cesitli
sunum Ozelliklerine sahiptir. Genig PE’si olan bircok hasta asemptomatiktir veya
hafif veya spesifik olmayan semptomlari vardir. Bu nedenle, klinik olarak ilgili
vakalarin kagirilmamasi igin yuksek duzeyde suphe duyulmasi onemlidir.
Pulmoner emboli suphesinde, semptomlar, bulgular ve klinik testlerin tanisal
Ozgulluk ve duyarliliklar tek baslarina kisithdir. Bu nedenle, PE kugskusu olan
hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklari risk faktorlerine gore skorlanip “dusuk,
orta ve yiksek olasilikli” olarak siniflanmalari tani ve tedavide yarar saglar.
Ampirik  klinik  degerlendirmenin  degeri  bircok  klinik  calismada
dogrulanmistirs:52. Klinik karar standartlastirmadan yoksun oldugundan, birkag
aclik klinik tahmin kurallari gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan tahmin
kurallari, gozden gegcirilmis Cenova kurali ve Wells kuralidir®3, Her iki tahmin
kurallari da klinik uygulamaya kabul edilmelerini artirmak amaciyla
basitlestiriimistir (Tablo 2 ve 3). Basitlestiriimis versiyonlar harici olarak
onaylanmigtirs55, Her iki yontem de yeterince dogrulanmistir®®. Hangi yontem
kullanilirsa kullanilsin dusuk olasilikli  gruptaki hastalarin %10’'unda, orta
olasilikh gruptaki hastalarin %30’'unda ve yuksek olasilikli gruptaki hastalarin
%65’inde PE tanisi dogrulanmistir. Ancak her iki yontemin de basitlestirilmis
versiyonlarinda, PE olasiliyi olmayan kategorideki hastalarin %12’sinde PE
tespit edilmistir 6.

Wells kriterleri gibi klinik 6ngord modellerinin VTE tanisinda genel olarak
yararl oldugunun gosterilmis olmasina kargin, kanser hastalarindaki yararlihgi
net degildir ’.
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Tablo 2. Pulmoner emboli igin gdzden gecirilmis Cenava klinik 6ngori kurali 7.

Klinik karar kurallari
Ogeler Orijinal basitlestiril
mis
Onceki Pulmoner emboli veya Derin ven tromboz 6ykiisti 3 1
Kalp hizi /dk 75-94 3 1
=95 5 2
Son aydaki ameliyat veya kirik 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafli alt extremite agrisi 3 1
Alt ekstremite derin vendz palpasyonunda agri ve tek | 4 1
tarafli sislik
Yas>65 1 1
Klinik olasilik
Uc seviyeli DusUk 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiksek 211 =5
iki seviyeli PE ihimal 0-5 0-2
PE ihtimal degil =26 >3

Tablo 3. Pulmoner emboli igin gézden gegirilmis WELLS klinik 6ngori kural 52,

Orjinal | Basitlestirilmis
Gegirilmis DVT veya PE Oyksii 1,5 1
Kalp Hizi=2 100 atim/dak 1,5 1
Son 4 hf icinde Gegcirilmis Cerrahi 1,5 1
Hemoptizi 1 1
Aktif Kanser 1 1
DVT'nin Klinik isaretleri 3 1
PE den Daha Az Olasilikh Tani 3 1
Klinik olasilik
Dusuk 0-1 -
Uc seviyeli Orta 2-6 -
Yiuksek >7 -
iki seviyeli PE muhtemel degil <4 0-1
PE muhtemel =5 22
DVT = derin ven trombozu; PE = pulmoner emboli

PERC (The Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria;Pulmoner Emboli
Diglama Kriterleri) ise d-dimerin asiri kullanimi sonrasi PE igin kullanilan
gereksiz testleri azaltmak amaciyla Kline ve arkadaslari tarafindan
gelistiriimigtir. PERC kriterlerinin higbirini kargilamayan hastada PE olasiligi ¢ok
dusuktar ve ileri tetkik gerekli degildir. PE bulunmamasi ile anlamli derecede
iligkili sekiz klinik degisken igerirler: yasin 50 yasindan kuguk olmasi, nabzin

dakikada 100 atimin altinda olmasi, oksijen saturasyonunun %94’Un lzerinde
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olmasi, tek tarafli bacak sismesinin olmamasi, hemoptizinin olmamasi, yakin
zamanda travma veya ameliyat OykuslUnun olmamasi, VTE gecmiginin
olmamasi ve oral hormon kullaniminin yoklugu 8.

Bu U¢ skorlama yontemini karsilagtiran Arslan ve arkadaslarinin yapmis
olduklari caligmada Wells skorlama yonteminin acil serviste daha kullanisli
oldugunu ortaya koymustur. Bu skorlama yontemleri ile PE tanisinda ve ayirici
tanisinda gereksiz tetkiklerden kacginiimaktadir. PERC, Wells Skoru ve modifiye
Cenova skoru tanida yardimcidir *°.

2.6.2. Laboratuvar Testler

2.6.2.1. Arteriyel Kan Gazi

Arter kan gazi (AKG) 6lguml PE hastalarinda tani koydurmaz, ancak
klinik supheyi arttirir. Normal gogus radyografisinde aciklanamayan hipoksemi,
PE icin klinik stipheyi arttirmali ve ileride daha fazla degerlendirme yapiimalidir.
Bununla birlikte, PE'ye sahip oldugundan suphelenilen hastalar arasinda
genellikle anormal olmakla birlikte, AKG'ler PE'li hastalarin yuzde 18'inde
normal olabilir’®®. AKG'lerde goriilen yaygin anormallikler, hipoksemi (%74),
oksijen icin genisletilmis alveolar arter gradyani (% 62 ila 86) , solunum alkalozu
ve hipokapninin (%41) birini veya daha fazlasini icerirf®-2, jlerleyen dénemlerde
hipovolemik soka bagli solunumsal veya metabolik asidoz izlenebilir. Kan
gazinda hipoksi olan hastalarda mortalite daha yiiksektir 2.

2.6.2.2 D-dimer testi

D-dimer duzeyleri, akut tromboz varliginda, ayni anda pihtilasma ve
fibrinoliz aktivasyonundan dolayr plazmada yukselir. D-dimer testinin negatif
prediktif degeri yuksektir ve normal bir D-dimer seviyesiyle birlikte akut PE veya
DVT olasi degildir. Diger taraftan, artmis D-dimer seviyelerinin pozitif prediktif
degeri dusiktir ve D-dimer testi PE'nin onaylanmasi igin yararli degildir®3. D-
dimer ve klinik skorlamanin birlikte kullaniimasi PE kuskulu hastalarin yaklasik
%30’'unda goruntileme yontemlerine gerek kalmadan taninin dislanmasini
saglar®*. Bu vyuzden D-dimer, acil servislerde akut PE o0On tanisiyla
degerlendirilen ve klinik yonden dusuk olasiliga sahip hastalarda diglama testi
olarak tercih edilmektedir®®.

Hastanede yatis, kanser, siddetli enfeksiyon veya enflamatuar hastalik
durumlarinda ve hamilelik sirasinda fibrinolitik yolak aktiflestiginden D-dimer

diizeyi yukselebilir®’.
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Yuksek riskli PE tanisinda D-dimer kullanilmaz. D-dimer Wells kriterleri
ve D-dimer testinin kanserli hastalardaki etkinliklerini degerlendiren bir
calismada testle VTE olasiligi elenen hastalarda sonradan VTE gelisme sikligi
kanseri olmayanlardan 4 kat yuksek bulunmus (%2'ye %0.5) ve D-dimer testi
yanhs pozitifligi 3 kat daha yilksek olmustur®®. Kanserli hastalarin D-dimer
dizeyleri de intravaskiler cihazlar ve tumérin koagulasyon aktivasyonu
sonucunda yukselebilecedi i¢cin kanser olmayan hastalardaki kadar guvenilir
degildir’. Bu nedenle kanserli hastalarda DVT tanisi igin D-dimer testi yapilmasi
onerilmemektedir™©. Yiksek D-dimer dizeyleri, popllasyon temelli bir kohort
calismasinda VTE ile iligkilendirilmistir®’, ve prospektif calismalar, D-dimer
dizeylerinin kanserli hastalarda niiksti 6ngordigini gostermistir 68, Yiksek D-
dimer seviyeleri, oral antikoagtlan tedavisinin kesilmesinden sonra kanserli
hastalarda tekrarlayan VTE riski ile iligkili iyi bilinen bir biyobelirtegtir. D-dimer
rezidiel venbz obstriksiyon ile kombinasyon halinde antikoagilasyon
kesildikten sonra kanser hastalarinda VTE'nin tekrarlamasi igin bir risk faktorG
olarak gosterilmigstir®®.

Yasla birlikte d-dimer spesifitesi azalir. Bu nedenle 50 yas ve altinda 500
microgram/L cut-off degeri kullanilirken, 50 yas Gzerinde yas x 10 microgram/L
formuld ile cut-off degeri hesaplanmasi dnerilmektedir. D-dimer'in supheli PE'de
O0zgulligu, 80 yasindan kuguk hastalarda yasla birlikte yaklasik % 10'a kadar
sabit sekilde azalir 7°,

2.6.2.3. Kardiyak Enzimler

Sag ventrikll dilatasyonu ve yetmezligi sonucunda kalbin muskuler
tabakasinin oksijen ihtiyaci karsilanamazsa kalp kasinda gerilme ve enfarktis
geligir; troponin, troponin T ve pro- beyin natritretik peptid (BNP) salinimi artar.
Troponin seviyeleri orta ila buyuk PE olan hastalarin yuzde 30 ila 50'sinde
yukselir't72, Yiiksek BNP, PE'ye sahip oldugundan siiphelenilen hastalarda
sinirl tanisal degere sahiptir 73.

2.6.3. Kardiyak Degerlendirme

2.6.3.1. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyogram (EKG) anormallikleri, PE oldugundan stphelenilen
hastalarda yaygin olmasina ragmen, spesifik degildir. En sik rastlanan bulgular

tasikardi ve spesifik olmayan ST segmenti ve T dalgasi degisiklikleridir (% 70).
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PE tanisi konmus hastalarda kétl prognoz ile iligkili EKG anormallikleri
sunlari igerir#?; atriyal aritmiler (6rnegin; atriyal fibrilasyon), bradikardi (dakikada
<50 atim) veya tagikardi (dakikada 100 atim), yeni sag dal blogu, inferior
derivasyonlarda Q dalgalarnn (ll, 1l ve aVF derivasyonlari), anterior
derivasyonlarda ST segment degisiklikleri ve T dalga inversiyonu, S1Q3T3
paterni.

2.6.3.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO) pulmoner emboli hastalarinda hem taniyi
dogrulamak hem de benzer klinikleri olusturacak alternatif tanilari diglamak icin
kulanilir. Ekokardiyografi ile nadir goérilen bir fenomen olmasina ragmen
proksimal pulmoner arterlerde trombus goruntilendiginde PE'yi teshis edebilir.
Kesin olmasa da, PE tanisi ekokardiyografide sag kalpte pihti varhgi veya yeni
sag kalp asirn yuk bulgulari ile desteklenir. Akut PE, ekokardiyografi ile
saptanabilen sad ventrikil basinci asiri  yliklenmesine ve fonksiyon
bozukluguna neden olabilir. Bildirilen negatif prediktif degeri %40-50
oldugundan, negatif bir sonu¢ PE'yi diglayamaz’. Pulmoner embolisi olan
hastalarin yaklasik yluzde 30 ila 40'inda sa§ ventrikll yulklenmesine bagh
ekokardiografi bulgular saptanir’. Sag ventrikil boyutunda artma, sag ventrikdil
fonksiyonunda azalma, trikiispid yetersizligi, anormal septal duvar hareketi ve
mcConnell'in isareti bunlar arasinda sayilabilir. Sag ventrikil apeksini
(McConnell'in isareti) koruyan bodlgesel duvar hareket anormallikleri PE tanisi
icin duyarsizdir (% 77), ancak bu belirtiyi gosterenlerde sad ventrikil asiri
yuklenme bulgulari olan hastalari akut PE'li hastalardan ayirmak igin
kullanilabilir. Ekokardiyografik inceleme, stupheli PE'li hemodinamik olarak stabil
olan hastalarda rutin tanisal calismanin bir pargasi olarak zorunlu
degildir’®, ancak akut dispnenin ayirici tanisinda yararl olabilir. Ayrica alternatif
tanilardan miyokard infarktiis, perikardiyal tamponad ve aort anevrizmasinin ’
da diglanmasini saglar. Klinik olarak stabil hastalarda ilk planda kullaniimasi
onerilmezken, unstabil hastalarda kullanimi 6nerilmektedir 76.

2.6.4. Goruntuleme Yontemleri
2.6.4.1. Bilgisayarh tomografik pulmoner anjiyografi

Multidetektor bilgisayarl toraks pulmoner anjiografi (BTPA) supheli PE

hastalarinda pulmoner damarlarin goruntilenmesi icin tercih edilen bir

yontemdir. Pulmoner  arterlerin  alt seviyeye kadar uygun sekilde
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gorintilenmesini saglar °**?2. Embolinin yaninda akciger parankimi, mediastinal
ve plevral patolojiler ve kardiyak patolojileri tespit etmeye firsat saglar. PIOPED
Il ( Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis; Pulmoner
Emboli Tanisinin Prospektif Olarak incelenmesi) calismasinda 4 detektorli
multi dedoktor bilgisayarli tomografi (MDBT) icin %83 duyarlilik ve %96 spesifite
tespit edilmistir’®. Santral/lober trombusleri %97, segmental trombusleri %68 ve
subsegmental trombusleri %25 oraninda gostermektedir. Detektor sayisi
arttikga (24) bilgisayarli tomografinin (BT) duyarliigi artmaktadir’®. Tek kesitli
BT'de subsegmental trombis saptanma sikhdr %4,7 iken, ¢ok kesitlide %9,4’e
kadar yukselmektedir. Kontrastli ¢ekim olmasi nedeniyle kreatinin dederlerine
dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezligi olan ve kreatinin klirensi 50 mL/dakikanin
altinda olan hastalarda bu yontem kullaniimamalidir. BT anjiyografi ile akciger
sintigrafisini karsilastirildiginda BT anjiyografinin daha iyi duyarliik degerlerine
sahip oldugu goriimastirt. BT anjiyografinin vaskiler vyapilarla birlikte
mediyastinal yapilari, akciger parankimini, plevra ve goégus duvarindaki
patolojileri de gosterebilmesi ile sintigrafiye gore avantaj saglamaktadir >’ .

Avrupa Kardiyoloji Derneginin (European Society of Cardiology; ESC)
2019 pulmoner emboli klavuzuna gore birka¢ calisma PE'yi dislamak igin
bagimsiz  bir goérintileme testi olarak BTPA'nin lehine kanitlar
saglamistir. Birlikte alindiginda, mevcut veriler negatif bir BTPA sonucunun
dusuk veya orta klinik PE olasiligi olan hastalarda PE'nin diglanmasi igin yeterli
bir kriter oldugunu gostermektedir. Diger yandan, negatif bir BTPA ve yuksek bir
klinik olasilik olan hastalarin daha fazla arastiriimasi gerekip gerekmedigi
tartismalidir®’.

2.6.4.2. Ventilasyon-Perflizyon Sintigrafisi

Ventilasyon perfuizyon sintigrafisi (V/Q), PE stphesinde kullanilan degeri
kanitlanmig bir goruntuleme yontemidir. V/Q taramasi ¢ogunlukla, BTPA'nin
kontrendike oldugu veya yetersiz oldugu veya ek test yapilmasi gereken
hastalar icin  uygundur. Intravendz verilen teknesyum-99m etiketli
makroagregatl albimin partiktllerinin enjeksiyonu sonrasi ventilasyon ve
perfiizyon goruntillerinin sintigrafik olarak incelenmesi esasina dayanir,
Perflizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini saptamada

duyarl fakat 6zgil olmayan bir testtir 8.
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V/Q sintigrafisi  sonuglart  PIOPED c¢alismasinda 4  sekilde
siniflandiniimistir. Bunlar sirasiyla; normal veya normale yakin, dusuk, orta
(non-diyagnositk), yiiksek olasilikli PE seklindedir®2. llerleyen dénemlerde
klinisyenler arasinda ortak ve basit bir tanimlama getirmek amaciyla
klasifikasyon normal sintigrafi (PE’yi diglar), yuksek olasilikli sintigrafi (cogu
hastada PE tanisini distndurir) ve non-diyagnostik sintigrafi seklinde modifiye
edilmistir®s.

Ek bir kardiyovaskuler hastaligi olmayan ve akciger grafisi normal olan
hastalarda perflizyon sintigrafisi sonucu normal ise ek degerlendirmeye gerek
olmadan PE tanisi diglanabilir. Ayni zamanda PE sebebiyle antikoagulan tedavi
altindaki bir hasta icin normal bir perfizyon sintigrafisi tedavinin
sonlandiriimasina karar verdirme yoniinden de giivenlidir®4. Normal sintigrafi ile
PE’nin dislandidi calismalarda, hastalarda ¢ aylik VTE riski %1’in altindadir®-5.
Buna ragmen PE slpheli hastalarin sadece %Z20’sinden azinda sintigrafinin
normal oldugu unutulmamalidir *.

Tablo 4’ te pulmoner emboli tanisi igin kullanilan gorunttleme testlerinin

avantajlari ve dezavantajlari 6zetlenmigtir.
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Tablo 4. Pulmoner emboli tanisi igin gorintiileme testleri >7.

Avantajlari Zayif Yonler / sinirlamalar
BTPA Kolay ulagilabilir Radyasyona maruz kalma
Mukemmel dogruluk Kolay ulagilabilirlgi nedeniyle
Prospektif ~ sonu¢  c¢alismalarinda | fazla gereksiz kullanim
guclt dogrulama Subgmental PE tanisinda klinik
Dusuk belirsiz sonug orani (% 3-5) onemi bilinmemekte
PE disi alternatif tani saglayabilir lyot kontrastina maruz kalma
Kisa ¢cekim suresi
VIQ Neredeyse kontrendikasyon yok Zor erisim
sintigrafi | Nispeten ucuz Yorumlamada uygulayicilar
Prospektif sonu¢  calismalarinda | arasi degiskenlik
gucli dogrulama Olasilik oranlari olarak bildirilen
sonuclar
Vakalarin %50'sinde sonugsuz
PE disi alternatif tani saglamaz
Neredeyse kontrendikasyon yok Tekniklerin degiskenligi
VIQ En dusuk non diagnostik test orani | Tani kriterlerinin degigkenligi
SPECT (<3%) PE dislanirsa alternatif tani
Mevcut verilere gore yiuksek dogruluk | saglamaz
ikili yorumlama ('PE' ve 'PE yok') Prospektif ~ ybnetim  sonug
calismalarinda dogrulama yok
Pulmoner invaziv islem
anjiografi | Tarihsel altin standart Her merkezde yapilamaz

BTPA = bilgisayarli tomografik pulmoner anjiyografi; PE = pulmoner emboli; SPECT = tek
foton emisyonlu bilgisayarli tomografi; V / Q = ventilasyon / perfizyon (akciger sintigrafisi).

2.6. Tanisal stratejiler

PEden suUphelenilen hastalara tanisal stratejiler hastanin hemodinamik
yonden stabil olup olmamasina gore farklilklar gdstermektedir. Hemodinamik
olarak stabil oldugundan suphelenilen PE hastalarinin gogunda klinik ve 6n test
olasilik degerlendirmesi, D-dimer testi ve kesin tanisal goruntilemeyi birlestiren

bir yaklasim 6nerilmektedir®” (Sekil 1).
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Sekil 1. Hemodinamisi stabil PE slUpheli hastaya yaklagim 57,

Hemodinamik olarak stabil olmayan ve kesin goéruntilemenin glvensiz

oldugu hastalar igin ise basucu ekokardiyografi veya vendz kompresyon

ultrasonu potansiyel olarak hayat kurtarici tedavilerin uygulanmasini hakli

cikarmak igin PE'nin olasi bir tanisini elde etmek igin kullanilabilir 57 (Sekil2).
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Sekil 2. Hemodinamik olarak unstabil PE siipheli hastaya yaklagim®’.
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2.7. Pulmoner embolide prognostik degerlendirme

Akut PE'li hastalarin risk siniflandirmasi, uygun terapétik yonetim
yaklasiminin belirlenmesi igin zorunludur. ilk risk siniflandirmasi klinik belirtilere
ve hemodinamik instabilite bulgularina dayanir ve bu da erken 6lum riskinin
yuksek oldugunu gosterir. Hemodinamik instabilite olmadan basvuran PE'li
blyUk hasta grubunda, ileri (gelismis) risk siniflandirmasi iki prognostik kriter
setinin degerlendiriimesini gerektirir: (i) PE siddetinin klinik, gorintileme ve
laboratuvar gostergeleri, gogunlukla sag ventrikul disfonksiyonunun varligi ile
iliskili; ve (ii) komorbiditenin varhgi ve erken prognozu olumsuz etkileyebilecek
diger agirlastirict durumlar 7.

Pulmoner Emboli Siddet indeksi (Pulmonary Embolism Severity Index;
PESI) orijinal veya basitlegtiriimis haliyle - akut PE'nin siddetinin temel
goOstergelerini  agirlastirici  kosullarla ve  hastanin  komorbiditesi  ile
birlestirdiginden gecerliligi onaylanmis ve en yaygin olarak kullanilan klinik
skordur®” ve prognoz belirlemede kullaniimaktadiré®. Tablo 5 te PESI skorunun

0zgun ve sadelestiriimis hali 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Ozgiin ve sadelestiriimis Pulmoner Emboli Siddet indeksi 57,

Parametre Orijinal versiyon Basitlestirilmis siiriim
Yas Yil cinsinden yas 1 puan (>80 yas)
Erkek cinsiyet +10 puan -

Kanser +30 puan 1 puan

Kronik kalp yetmezligi +10 puan

Kronik akciger hastahgi +10 puan 1 puan

Nabiz hizi 2110 atim +20 puan 1 puan

Sistolik kan basinci <100 mmHg +30 puan 1 puan

Solunum hizi> 30 nefes/dakika +20 puan -

Sicaklik <36 ° C +20 puan -

Bozulmus zihinsel durum +60 puan -

Arteriyel oksihemoglobin

doygunlugu <% 90 +20 puan 1 puan

Sinif I: <65 puan

¢ok dusuk 30 gunlik mortalite riski (% 0-1.6)
Sinif ll: 66-85 puan

dusuk mortalite riski (% 1.7-3.5)

Sinif lll: 86-105 puan

Orijinal versiyon orta derecede mortalite riski (% 3.2—7.1)
Sinif IV: 106-125 puan

yuksek mortalite riski (% 4.0-11.4)

Sinif V:> 125 puan

cok yuksek mortalite riski (% 10.0-24.5)

0 puan =30 gunlik mortalite riski% 1.0(% 95
Basitlestirilmig siiriim Cl% 0.0-2.1)

21 puan = 30 gunluk mortalite riski% 10,9 (% 95
Cl% 8,5-13,2)

PESI'nin orijinal versiyonunda oldugu gibi, sSPESI'nin gtici 30 gin mortalite icin
dusuk risk altindaki hastalarin guvenilir bir sekilde tanimlanmasinda
yatmaktadir. Eslik eden DVT'nin tanisi, akut PE sonrasi ilk 3 ay icerisinde
olumle bagimsiz olarak iligkili olan olumsuz bir prognostik faktdor olarak
tanimlanmistir®”.  Dolayisiyla, beraberindeki DVT, akut PE'de anlamli

komorbiditenin bir gostergesi olarak kabul edilebilir®’.
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PE siddetinin siniflandiriimasi ve erken (hastane igi veya 30 gunluk) 6lim
riski Tablo 6’da 6zetlenmistir. Akut PE'nin risk degerlendirmesi, hastalgin
suphesi ve tanisal ¢alismanin baslatiimasiyla baglar. Tablo 6 orta ve dusik
riskli PE'yi ayirt etmek igin kullanilan klinik, goruntileme ve laboratuvar
parametrelerine genel bir bakis sunmaktadir. Genel olarak, sinif I-Il PESI veya

0 sPESI dusUk riskli PE'nin guivenilir bir 5ngérdiricisudir 37,

Tablo 6. PE siddet ve erken dénem (hastane ici veya 30 gin) mortalite
siniflamasi®’.

Risk gostergelen
Hemodinamik PEsiddet BTPAVEYA EKOda | Yuksektroponin
Erken mortalite risk unstabilite parametreleriveya | Safventrikil dizeyleri
komorbiteler disfonksiyon
PESIsinif34veya | bulgulan
sPESI 21
Orta Orta-yUksek - + + +
Orta-dusik - + Higbiri veya biri pozitif
= , . Istege bagl
Disuk
2.8. Tedavi

2.8.1. Akut donemde Tedavi

Hemodinamik yodnden stabil olmayan veya soktaki PE hastalari
hipotansiyon ile geldiginde, intravendz sivi resusitasyon ve vazopressor destegi
ile perfluzyonun geri kazanilmasina, ayrica oksijenlemeye ve gerekirse
havayolunu entibasyon ve mekanik ventilasyon ile stabilize etmeye
odaklaniimahdir. Hipoksemi, agir PE'nin 6zelliklerinden biridir ve cogunlukla
ventilasyon ve perfuzyon arasindaki uyumsuzluga baglhdir. Ek oksijen verilmesi
PE ve parmak ucu saturasyon degeri % 90’ in altinda olan hastalarda endikedir.
Yuksek akimli bir nazal kanul yoluyla invazif olmayan havalandirma veya
oksijenizasyon tercih edilmelidir; mekanik havalandirma kullaniliyorsa, olumsuz
hemodinamik etkileri g6z oninde bulundurulmalidir. Ozellikle, mekanik
ventilasyon ile indUklenen pozitif intratorasik basing, ylksek riskli PE'li
hastalarda sag ventrikil yetersizligi nedeniyle ven6z donlsu azaltabilir. Sag
ventriktl yetersizligi olan hastalar siklikla hipotansiftir veya anestezi,

entlbasyon ve pozitif basingli ventilasyon induksiyonu sirasinda gsiddetli
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hipotansiyon gelisimine karsl olduk¢ca hassastir. Sonuc olarak, entibasyon

sadece hasta invaziv olmayan ventilasyona tolerans gdsteremiyor veya bas

edemiyorsa yapilmalidir. Akut sag ventrikul yetersizligi, yuksek riskli PE

hastalarinda 6nde gelen 6lim nedenidir®’.

Tablo 7. Akut yuksek riskli pulmoner embolide sag ventriklil yetersizliginin

tedavisi 7.

Strateji |

Ozellikler ve kullanimi

| Uyarilar

Hacim optimizasyonu

Sivi yuklemesine dikkat
edin, salin veya ringer
laktat, 15-30 dakika
boyunca <500 mL

Normal — dusik santral vendz
basinci olan hastalarda distinin
eden

(6rnegin eslik

hipovolemiye bagl)

Hacim yikleme sag ventrikulu

fazla bozabilir, ventriktler

bagimhhgr koétulestirebilir ve

debiyi azaltabilir

Vazopressorler ve inotroplar

Norepinefrin, 0.2-1.0

pg / kg / dak

Sag ventrikil inotropisini ve
sistemik kan basincini artinir,
pozitif  ventrikiler etkilesimleri

destekler ve koroner perflizyon

gradyanini dizeltir.

Asiri  vazokonstriksiyon doku

perfizyonunu kétulestirebilir

Dobutamin, 2-20 ug /
kg / dak

Sagd ventrikdl inotropisini artirir,

dolum basincini disurar

Vasopressor olmadan, yalniz
kullanilirsa arteriyel
hipotansiyonu
siddetlendirebilir; aritmileri

tetikleyebilir veya agirlastirabilir

Mekanik dolagim destegi

Kanama ve enfeksiyonlar dahil,

uzun sdreli (> 5-10 gin)
kullanimda

komplikasyonlar; cerrahi

embolektomi  ile  kombine
Veno-arteriyel ECMO / edilmedikce klinik yarar
ekstrakorporeal yasam | Oksijenator ile birlikte hizli kisa | yok; deneyimli bir ekip
destegi sureli destek gerektirir
BP = kan basinci; ECMO = ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
Sivi  tedavisi  hipotansiyonlu  hastalar i¢in  birinci  basamak

tedavidir. Bununla birlikte, sag ventriktl disfonksiyonu olan hastalarda sinirli

veri, agresif sivi resusitasyonunun faydali olmadigini ve zararli olabilecegini
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disundurir®’. intravendéz vazopressérler, intravendz sivi tedavisiyle yeterli
perfuzyon geri yuklenmediginde uygulanir. Akut PE'ye bagli soklu hastalar igin
optimal vazopressor bilinmemektedir, ancak norepinefrin genellikle tercih
edilmektedir ). Norepinefrin, pulmoner vaskiler direncte bir degisiklige neden
olmadan ventrikller sistolik etkilesim ve koroner perflizyonda bir iyilesme
saglayarak sistemik hemodinamigi iyilestirebilir 7.

2.8.2. ilk antikoagiilasyon

2.8.2.1. Antikoagulasyon

PE'de yuksek veya orta klinik potansiyeli olan hastalarda tanisal testlerin
sonugclarini beklerken antikoagtlasyon baslatiimalidir. Unfraksiyone heparin
(UFH), dusuk molekal agirlikh heparin (DMAH), fondaparinux, K vitamini
antagonistleri (6rn. warfarin) ve yeni kusak oral antikoagulanlar (YOAK)
pulmoner emboli tedavisinde kullanilan antikoagulan ilaglardir. DMAH ve
fondaparinux, PE'de baslangi¢ antikoagilasyonu icin UFH'ye tercih edilir,
¢linkl daha diisik kanama ve heparine bagh trombositopeni riski vardir 8. Ne
DMAH ne de fondaparinux'un anti-Xa seviyelerinin rutin izlenmesi gerekmez.
Tedavi karari alinan hastalar oncelikle kanama riski yonunden ve hastaligin
agirlik siddeti yonunden degerlendiriimelidir. Aktif ic organ kanamasi, yeni
gelismis spontan intrakranyal kanama mutlak kontrendikasyondur®. Ampirik
antikoagulasyon icin en uygun ajan hemodinamik instabilitenin varligi veya
yokluguna, prosedurlere veya trombolize yonelik beklenen ihtiyaglara ve risk
faktorleri ve komorbiditelerinin varligina baglidir. Ornegin kemoterapi alan,
yaygin metastazi olan hastalarda DMAH, bobrek yetmezligi olanlarda vitamin k
antagonistleri  6nerilmektedir®). Tahmin edilebilir biyoyararlanimlari ve
farmakokinetigi sayesinde, rutin laboratuvar izlemesi olmadan sabit dozlarda
YOAK verilebilir. K vitamini antagonistleri (VKA'lar) ile karsilastirildiginda,
YOAK!'lar diger ilaglarla birlikte verildiginde daha az etkilesim vardir ©2),
Klinisyenler icin YOAK' larin kullanimi ve kullanimiyla ilgili acil durumlarin
yonetimi konusunda pratik rehberlik Avrupa Kalp Ritmi Birligi tarafindan duzenli
olarak guncellenmektedir®>. En az (¢ ay slresince (3-6 ay) uygulanan
antikoagulan tedavi (sekonder profilaksi) niks ve erken mortaliteyi belirgin
olarak azaltir 2394,

Klinik uygulamada genellikle etkili ve guvenli VTE tedavisi saglayan

DMAH’lar tercih edilir. Varfarinin ilag ve besinlerle etkilesimi, damar yolu
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sorunlari, olasi invazif girisimler sirasinda antikoagulan tedaviye ara verme
problemleri, bulanti ve kusma, malnutrisyon ve hepatik fonksiyon bozuklugu gibi
nedenlerle, kanserli hastalarda INR takibi ve doz ayarlanmasi da
giclesmektedir®>. Bu nedenlerden dolayi, kanserli olgularda gelisen akut
semptomatik VTE’nin  uzun sureli tedavisinde DMAH monoterapisi
onerilmektedir ’.

Kanser hastalarinda VTE'nin ilk tedavisi icin, rivaroksaban bir pilot
calismada monoterapi olarak arastiriimigtir (6nceden DMAH almayan ve DMAH
verilenle karsilastiriimistir)®®. Bununla birlikte, blylk bir randomize denemede
sadece bes glUnlik DMAH kullaniminin ardindan, edoxaban kullanimini
desteklenmektedir®”. Buyik bir randomize apixaban deneyi beklemededir®®
ve dabigatran bu populasyonda calisiimamigtir. Amerikan Gogus Doktorlari
Koleji Kanita Dayali Klinik Uygulama (ACCP) ve Avrupa Tibbi Onkoloji Dernegi
(ESMO) kilavuzlari, kanser hastalarn icin VTE 0©nleme ve tedavisinde
antikoagilan olarak disik molekiler agirlikli  heparin  6nermektedir®%:199,
Dabigatran, rivaroksaban, edoksaban, apiksaban gibi dogrudan YOAK’lar genel
popllasyonda VTE tedavisi igin onaylanmistiri®t, Son zamanlarda, birkag
calisma YOAK!'larin kanser hastalarinda VTE'nin onlenmesi ve tedavisi igin
alternatif bir antikoagulan oldugunu gostermistir. RECOVER ve RECOVER I
calismalari, kanserli hastalarda tekrarlayan VTE veya VTE ile iligkili mortalite
oraninin dabigatran ve varfarin gruplari arasinda anlamh bir fark olmadigini
gostermistir  (%3.5'e  karsi  %4.7)1%2, HOKUSAI-VTE c¢alismasinda, oral
edoksaban, kanserle iligkili VTE®” hastalarinda dalteparine kiyasla benzer
oranda VTE rekirrens ve majoér kanama ile iligkili bulunmustur. Bu nedenle yeni
nesil antikoagulanlarin VTE'nin 6nlenmesi ve tedavisi icin klinik etkisi hala
belirsizdir.

2.8.3. Reperflzyon tedavisi

2.8.3.1. Sistemik tromboliz

Trombolitik tedavi periferik uygulama ile damar yolundan veya kateter
aracihgi ile direk trombuse enjeksiyon seklinde yapilabilir. Mutlak endikasyonlari
sok ve persistan hipotansiyondur. Hipotansiyonu olmayan ancak ciddi
hipoksemi, genis perflizyon defektleri, sag ventriklil disfonksiyonu, sag
ventrikilde serbest trombls ve foramen ovale agikligi olan hastalarda mortalite

riski yuksek, kanama riski dugukse trombolitikler verilebilir, ancak bu konuda
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uzlasl saglanamamigtir. En buylk fayda, semptomun baglamasindan 48 saat
sonra tedaviye basladiginda gorulur, ancak 6-14 gun semptomlari olan
hastalarda hala tromboliz yararli olabilir'®31%4 Hastaligin baglangicindan
itibaren iki hafta gectikten sonra trombolitik ila¢ yapilmasi dnerilmez. Trombolitik
tedavinin, erken dénemde sag ventrikil disfonksiyonunda hizli bir sekilde
duzelme sagladigi ve boylece erken donemde mortaliteyi azalttigi saptanmigtir.
Ancak uzun dbénemde prognoz, mortalite ve PTE nuksu Uzerine etkisi
tartismalidir . Trombolitik tedavide kullanilan ilag, doz ve kontrendikasyonlari

Tablo 8 de 6zetlenmistir.

Tablo 8.Trombolitik rejimleri, dozlari ve kontrendikasyonlari®’.

Molekl Doz

rPA (rekombinant | 100 mg 2saatte

doku plazminojen | *Hizlandiriimis: 0,6 mg/kg 15 dk (max doz 50 mg)
aktivatorl)

Streptokinaz 250 000 IU yukleme 30 dk,sonrasi 100 000 1U/h 12-24saat
Hizlandiriimis: 2 saatte 1.5 milyon U

Urokinaz 44001U/kg yukleme 10 dk, sonrasi 4400 |U/kg/saat 12-24
saat

Hizlandiriimis: 2 saatte 3 milyon U
Trombolitik kontrendikasyonlari

Kesin Mutlak Rolatif

Hemorajik inme veya bilinmeyen | Onceki 6 aydaki gegici iskemik atak

inme 6ykusu Oral antikoagilasyon
Onceki 6 ayda iskemik inme Hamilelik veya ilk dogum sonrasi hafta
Santral sinir sistemi neoplazmi Sikistirilamayan delinme bdlgeleri

Onceki 3 haftada major travma, | Travmatik resisitasyon

cerrahi veya kafa travmasi Refrakter hipertansiyon (sistolik kan basinci>
Kanama diyatezi 180 mmHgQ)
Aktif kanama ileri karaciger hastaligi

Enfektif endokardit

Aktif peptik tlser

* Resmi olarak onaylanmamistir, ancak bazen kalp durmasi gibi asiri hemodinamik
dengesiz durumda kullanilir.

Trombolitik tedavinin en 6nemli komplikasyonu kanamadir ve bu nedenle
tedaviye baslamadan 6nce PE tanisi kesinlestiriimeli ve kanama riskini arttiran

faktorler géz 6ndne alinmahdir. Tedavi verilen olgularin yaklasik %3'Unde
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kanama komplikasyonu gorular. Sistemik trombolitik tedavinin en ciddi
komplikasyonu, intrakraniyal kanamadir. Kanama riski antikoagilan tedaviye
kiyasla fibrinolitik tedavide daha yuksektir. Yapilan ¢alismalarda bildirilen major
kanama orani yaklasik %13’dir®*. Ciddi kanama olustugunda bile fibrinolitik
ilacin kesilmesi ile kanama kontroli genellikle saglanir. Masif ve surekli
kanamalarda kriyopresipitat infizyonu verilir. Kriyopresipitat inflzyonu yetersiz
kaldiginda ise taze donmus plazma (faktor V ve VIII kaynagi), trombosit
slispansiyonu ve antifibrinolitik ilaclar verilir'®. Kanser hastalarinda kanama
komplikasyonu riskinin yiksek oldugu bilinmektedir. ileri evre kanser
hastalarinda klinik olarak anlamli kanama oraninin %10 civarinda oldugu
hesaplanmistir'®, Bu nedenle, kanserli hastalarda VTE tedavisini planlarken
kanama riski degerlendiriimeli ve tedavi kararindan énce yarar/risk hesaplamasi
yapilmalidir’?’, Kanserli hastalarda VTE nuksi artiran faktorler;  tedaviye
uyumsuzluk, yetersiz doz, hipertansiyon, kalitsal trombofililer, edinsel faktorler
(6r. vendz kateter varligi, yakin zamanda gecirilmis cerrahi), uzun sureli
immobilizasyon, kalp yetersizligi, sigara icilmesi, inflamatuvar barsak hastaligi,
girisimler nedeniyle tedaviye ara verilmesi, llaglar (6r. tamoksifen,
bevasizumab), genc hastalar (<65 yas), PE varligi, yeni tani konan kanserdir (
<3 ay) 198, Bu hastalarda kanama riskini artiran faktérler ise; ileri yas (>65 yas),
yogdun antikoagulasyon, gecirilmis gastrointestinal kanama, trombositopeni, doz
asimi, kanama diyatezi (6r. sirozda INR yukselmesi), hareketsizlik, metastaz
varhidi, kreatinin klirensinin 30 ml/dk’'nin altinda olmasidir 198,

2.8.3.2. Perkltan katetere yonelik tedavi ve Cerrahi Embolektomi

Girisimsel tedavinin amaci ana pulmoner arterlerdeki tikayici pihtinin
cikariimasidir. Masif ve bazi secgilmis submasif akut PE olgularinda, trombolitik
tedaviye kontrendikasyon varsa veya trombolitik tedaviye yanit alinamamis ise
cerrahi embolektomiye alternatif olarak perkitan girisimsel kateter teknikleri ile
reperflizyon tedavisi yapilmalidir 1%, Secilmis vakalarda intraoperatif trombolitik
yapma imkani mevcuttur.

2.8.4. Vena kava filtreleri

inferior vena cava filtreleri trombolitik tedavinin ve antikoagulasyon
tedavinin kontreendike oldugu veya antikoagulan tedaviye ragmen tekrarlayan
PE vakalarinda kullanihr'®®, Vena kava filtresinin amaci, venoz pihtilarin akciger

dolasimina ulagsmasini mekanik olarak onlemektir. Mevcut kullanimdaki ¢cogu
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cihaz perkitan olarak yerlestirilir ve birkag hafta veya ay sonra alinabilir veya
gerekirse uzun sire yerinde birakilabilir. Potansiyel endikasyonlar arasinda
VTE ve antikoagulan tedaviye mutlak kontrendikasyon, yeterli antikoagulasyona
ragmen tekrarlayan PE ve VTE riski yUksek olan hastalarda primer profilaksi yer
alir. Mortaliteyi ve tekrarlayan PE’yi azalttigi gosterilmistir ancak inferior vena
kava filtrelerinin zaman icinde tikanabilecegi gosterilmistir, o ylzden
kontreendikasyon yoksa antikoagulan tedaviye devam edilmelidirl?. Kalici
filtreler sadece ise kronik komorbiditeleri veya kalici kontrendikasyonlari

bulunan az sayida hasta i¢in uygundur 119,
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Galisma Dizayni

Bu c¢alisma 16 haziran 2017-15 haziran 2019 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Hastanesi acil servisine ile bagvuran onkolojik tanisi olup PE
suphesi nedeniyle toraks tomografisi ¢ekilen 18 yas ve Ustl hastalarin klinik
Ozelliklerinin ve tomografi bulgularinin incelendigi retrospektif bir arastirmadir.
Bu amagla belirlenen tarihler arasinda acil servise bagvuran hastalar elektronik
medikal bilgi sistemi “nukleus” programinda geriye yonelik olarak incelendi. Tez
calismamiz icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul Baskanhgr’ nin
10.07.2019 tarih ve 2019/294 sayili onayi alindi.

Hastalarin; yaslari, cinsiyetleri, gelis vital bulgulari, basvuru sikayetleri,
kronik hastaliklari, malignite tipleri, kemoterapi veya radyoterapi tedavisi alip
almadiklari, tomografi bulgulari ve aldiklari son tani ¢galisma formuna kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin sistolik kan basinci degeri ; 2140
mmhg, 90-139 mmhg, <89 mmhg olarak ,diyastolik kan basinci; =90 mmhg ,
60-89 mmhg , < 59 mmhg olarak gruplara ayrldi''%!12 Hastalarin ateg
dereceleri = 37 °C, 36-36,9 °C , < 36 °C olarak gruplandirildi.

3.2. Caligmaya alinan hastalarda diglama kriterleri

Asagidaki kriterlerden herhangi birine sahip olan hastalar ¢alisma disinda
tutuldu.

1. 16 haziran 2017-15 haziran 2019 tarihleri disinda basvurmus olmak.
2. 18 yas altinda olmak.

3. Onkoloji hastasi olmamak.

4. Ayni basvurusunda tomografi ¢ekilmemis olmak.

5. Verileri eksik olmak.

3.3. Goruntuleme Protokolu

Olgularin BT anjiyografi tetkiki 64 kesitli BT cihazi (Aquilion 64, Toshiba
Medical Systems, Otawara, Japan) ile 3 mm kolimasyonda yapilmistir. Standart
olarak alt servikal boélgeden baslayarak, diafragmalari ve Gst abdominal bolgeye
kadar olan alani igerecek sekilde tum akciger alanlari goruntileme alanina dahil
edilmistir. Daha sonra elde edilen aksiyal ham goéruntilerden, cihaza ait is
istasyonu uUzerinde multiplanar rekonstriksiyonla 0,5 mm kesit kalinliginda

aksiyel, koronal ve sagital goruntuler elde edilerek degerlendirme yapilmistir.
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Tum c¢ekimlerde ortalama 100 ml noniyonik iyotlu kontrast madde, hastanin
tercihen anteklbital venine yerlestiriimis 18-20 gauge intraket yoluyla,
enjeksiyon hizi 4-5 ml/sn olacak sekilde, otomatik Ulrich marka BT enjeksiyon
sistemi kullanilarak intraven6z olarak verilmistir. Kontrast madde verilmesinde
zamanlama olarak ‘otomatik bolus teknigi’ kullaniimistir. Bu teknikte, ana
pulmoner arter Uzerine bir isaretleyici (ROI: region of interest) yerlestirilerek,
arterin esik dansite degeri 120 Hounsfield unit (HU) olarak ayarlanmisg, boylece
ana pulmoner arterdeki dansite degeri bu esik degere ulaginca, ¢ekim otomatik
olarak baslamigtir. Ayrica vena kava superior ve sag atriumdaki yogun kontrast
maddeye bagli olusabilecek 1sin sertlesme artefaktini (beam-hardening
artefakt) onlemek igin, kontrast madde enjeksiyonunun hemen takibinde
yaklagik 30 ml izotonik, yine otomatik enjektor yoluyla uygulanmistir. Hastalarin
tomografi bulgularina Nucleus Medikal Bilgi Sisteminde geriye doénuk olarak
radyoloji uzmanlari tarafindan yorumlanmis raporlar araciligiyla ulasiimistir.
Tomografi bulgularindan; akciger parankimal, plevral, mediyastinal ve
kardiovaskuler, toraks duvari bulgulari veri formuna kaydedildi.

3.3. istatistiksel analiz

Surekli dlcimlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test
edilmistir. Surekli élgimlere ait Pulmoner Emboli olup olmamalari bakimindan
farkhliklar Student t testi ile test edilmistir. Tanimlayici istatistikler olarak
ortalama ve Standart Sapma degerleri verilmistir. Kategorik degdiskenler
arasindaki farkliliklar icin Pearson ki-kare ve Fisher Exact ki-kare testlerinden
yararlanilmigtir. Tanimlayici istatistikler olarak sayr ve vyuzde degerleri
verilmigtir. Ayrica, Pulmoner Emboli olma durumuna goére risk faktorlerinin
belirlenebilmesi i¢in Binary Lojistik Regresyon analizinden yararlaniimistir.

istatistik anlamlilik olarak p<0.05 alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda Mersin Universitesi Hastanesi acil servisine 16 haziran
2017-15 haziran 2019 tarihleri arasinda bagsvurmus pulmoner emboli 6n
tanisiyla toraks kontrasth bilgisayarli tomografi c¢ekilen onkoloji hastalarinin
retrospektif analizini gergeklestirdik. Belirlenen tarihler arasinda pulmoner
emboli tanisiyla 500 hastaya toraks tomografisi istendigi tespit edildi. 13
hastanin verileri eksik oldugundan ¢alismaya dahil edilmedi. Calismamiza 181’i
(%37,2) kadin, 306’'s1 (%62,8) erkek olmak Uzere 487 olgu calismaya dahil
edildi. Olgularin 45’inde (%9,2) pulmoner emboli tespit edildi. Pulmoner emboli
saptanan olgularin 27’si kadin (%60 ), 18’ erkek (% 40) ti. Pulmoner emboli
saptanan olgularda kadin cinsiyet orani anlaml sekilde yuksekti (p =0,001).
Calismaya dahil edilen hastalarda yas ortalamalari agisindan iki grup arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet yonunden dagilimlari.

Pulmoner Emboli | Pulmoner Emboli
Yok (n=442) var (n=45) p
Sayi Yuzde Sayi Yuzde
. Kadin 154 34,8 27 60,0
Cinslyet Feek | 288 652 18 40.0 0,001
Yas ortalamasi 66,7+13,2, 65.6 + 14.7 0,568

Basvuru sikayeti acisindan dagilima baktigimizda siklik sirasina gore
olgularin 214’Gnun nefes darhidi (%43), 50’sinin gégus agrisi (%10) ve 49’unun
hemoptizi (%10) yakinmasi ile basvurdugu tespit edildi. PE tespit edilmeyen
olgularin 189’unun (%42,8) nefes darligi, 48’inin (%10,9) hemoptizi ve 46’sinin
(%10,4) gbégus agrisi yakinmasi ile basvurdugu, PE saptanan olgularin ise
27’sinin (%60) nefes darligl, 4’Unun (%8,9) goégus agrisi ve 4’Unun (%8,9)
senkop/presenkop sikayetleri ile bagvurdugu tespit edildi. Sikayet bazinda
degerlendirildiginde nefes darligi, senkop/presenkop ve garpinti sikayetlerinin
varhgi ve yoklugu ile PE varligi ve yoklugu arasinda istatistiksel anlamli bir
farkhlik oldugu bulundu (p degerleri sirasiyla p= 0,028, p=0,0032, p=0,030).
Buna gore PE olan olgularin %60’inda nefes darli§i yakinmasi mevcut iken, PE
olmayanlarin %42,8 inde nefes darligi yakinmasinin oldugu tespit edildi.
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Senkop/presenkop sikayeti

olan olgularin

%28,6'sinda PE gobzlenirken,

senkop/presenkop yakinmasi olmayan olgularin %8,7’sinde PE oldugu tespit

edildi. Carpintt yakinmasi olan olgularin %37,5inde PE tespit edilirken,

carpintisi olmayan olgularin %8,8’inde PE tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularin bagvuru sikayetlerine goére dagihmlari.

Pullmoner Emboli | Pulmoner
Yok Emboli Var
(N=442) (N=45) P
Sayi Yizde | Sayi Yizde
Nefes Darligi Var | 189 428 |27 60 0,028
Yok 253 57,2 18 40
GOQUS angSI Var 46 10,4 4 8,9 1’0
Yok 396 89,6 41 91,1
Hemoptizi Vvar 48 10,9 1 2,2 0,07
Yok 394 89,1 44 97,8
Ates Var |31 7.0 0 0,0 0.10
Yok 411 93,0 45 100,0
Genel Durum Bozuklugu | Y& 29 6,7 1 3,3 0,344
Yok 413 93,3 44 97,8
Karin Agrisi Var 15 3,4 2 4,4 0,664
Yok 427 96,6 43 95,6
Senkop/Presenkop Var 10 2,3 4 8,9 0,032
Yok 432 97,7 41 91,1
Bulanti-kusma Var 12 2,7 0 0,0 0,614
Yok 430 97,3 45 100,0
Sirt-bel agrisi Var 12 2,7 0 0,0 0,614
Yok 430 97,3 45 100,0
Biling bulaniklig Var |10 2,3 1 2,2 1,00
Yok 432 97,7 44 97,8
Arrest Var 10 2,3 0] 0,0 0,610
Yok 432 97,7 45 100,0
Oksiirtik var |9 2,0 1 2,2 1,00
Yok 433 98,0 44 97,8
Oral alim bozuklugu Var 9 2,0 1 2,2 1,00
Yok 433 98,0 44 97,8
Carpinti Var |5 11 3 6,7 0,030
Yok 437 98,9 42 93,3
Halsizlik Var |7 1,6 0 0,0 1,00
Yok 435 98,4 45 100,0

Calismaya dahil edilen olgular kronik hastalik mevcudiyeti agisindan
degerlendirildiginde; 302’sinde (%62) kronik hastaligin oldugu, 185’inde (%38)

kronik hastaligin olmadigi tespit edildi. Kronik hastaligi olan olgularin 23’Gnde
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(% 7,6), kronik hastaligi olmayan olgularin ise 22’sinde (% 11,9) PE saptandi.
Kronik hastaliklar agisindan dagilima bakildiginda siklik sirasina gore; olgularin
169’unda (%34,7) hipertansiyon (HT), 123’Unde (%25,3) koroner arter hastaligi
(KAH) ve 106’sinda (%21,8) diabetes mellitus hastaliginin oldugu tespit edildi.
PE olup olmamasi ile KAH &ykusinin olup olmamasi arasinda farkhlik
istatistiksel anlamli bulunmustur ( (p=0,022). KAH o&ykisl olan olgularin
%4,1'inde, KAH oykusu olmayan olgularin %11,1'inde PE tespit edildi. KAH
Oykusu olan 123 hastanin %95,9’unda PE olmadigi saptandi. Kronik hastalik

varligina gore iki grup arasindaki karsilastirma Tablo 11’de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Olgularin kronik hastaliklar bakimindan dagilimlari.

Pulmoner Emboli Pulmoner Emboli
Kronik hastalik Yok (N=442) Var (N=45) P
Sayi Yuzde Sayi Yuzde
_ _ Var 154 34.8 15 33.3
Hipertansiyon 0.840
Yok 288 65.2 30 66.7
Var 118 26.7 5 11.1
Koroner arter hastaligi 0.022
Yok 324 73.3 40 88.9
. Var 97 21.9 9 20,0
Diyabet 0.763
Yok 345 78.1 36 80,0
Kronik obstruktif akciger | Var 91 20.6 5 111 0.128
hastahgdi /Astim Yok 351 79.4 40 88.9 '
o | Var 40 9,0 0 0,0
Konjestif kalp yetmezlIigi 0.350
Yok 402 91,0 45 100
Var 19 4.3 2 4.4
Kronik bobrek yetmezligi 0.963
Yok 423 95.7 43 95.6
Var 19 4.3 1 2.2
Serebrovaskiiler olay 0.504
Yok 423 95.7 44 97.8
Var 8 1.8 0 0,0
Parkinson 0.363
Yok 434 98.2 45 100,0
Karaciger hastalgi/ Var 6 14 1 2.2
_ 0.642
Siroz Yok 436 98.6 44 97.8

Calismaya dahil edilen olgularin 171’inde (%35,1) akciger kanseri,
44°’(Unde (%9) lenfoma ve 42’sinde (%8,6) meme kanseri oldugu tespit edildi. PE
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saptanmayan olgularin 154’Unde (%34,8) akciger, 40’inda (%9) lenfoma,

36’sinda (%8,1) meme kanseri oldugu, PE saptanan olgularin ise 17’sinin

(%37,8) akciger, 6’sinin (%13,3) meme, 4°Unun (%8,9) lenfoma ve 4’Gnun

(%8,9) mide kanserine sahip oldugu tespit edildi. PE saptanan ve saptanmayan

olgular maliginite tipi yonunden karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir farkhlik bulunmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Olgularin malignite tiplerine gore dagilimlari.

Pulmoner Emboli | Pulmoner Emboli
Yok (N=442) Var (N=45) P
Sayi Yuzde Sayi Yuzde
Akciger Kanseri var 154 34,8 17 37.8 0,819
Yok 288 65,2 28 62,2
LenfoRm Var 40 9,0 4 8,9 1,0
Yok 402 91,0 41 91,1
Meme Kanseri var 36 8.2 6 133 0,119
Yok 406 91,8 39 86,7
Prostat Kanseri var 27 61 1 2,2 0,499
Yok 415 93,9 44 97,8
Kolon Kanseri Yok 417 94,3 44 97,8 0,496
Var 25 57 1 2,2
Mide Kanseri var 20 4,5 4 8.9 0,264
Yok 422 95,5 41 91,1
Lésemi Var 20 4.5 3 6,7 0.461
Yok 422 95,5 42 93,3
Mesane Kanseri var 16 3.6 1 2,2 1,0
Yok 426 96,4 44 97,8
Diger deri Kanserleri var 13 2.9 3 6.7 0,176
Yok 429 97,1 42 93,3
Larinks Kanseri Var 14 3.2 0 0.0 0,629
Yok 428 96,8 45 100,0
Tiroid/paratiroid Kanseri Var |11 2,5 0 0.0 0,610
Yok 431 97,5 45 100,0
Beyin Kanseri var 8 18 2 4.4 0,234
Yok 437 98,2 43 95,6
Endometrium Kanseri Var 8 100,0 0 0.0 1,0
Yok 434 98,2 45 100,0
Pankreas Kanseri var > 11 2 4.4 0,130
Yok 437 98,9 43 95,6
Malign melanoma var 5 11 0 0.0 1,0
Yok 437 98,9 45 100,0
Hepatoselliler Kanser var 5 11 0 0.0 1,0
Yok 437 98,9 45 100,0
Mezotelyoma var 4 0.9 1 2.2 0,385
Yok 438 99,1 44 97,8
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Renal hiicreli Kanser var ° 11 0 0.0 1,0
Yok 437 98,9 45 100,0

Over Kanseri Var 3 0.7 0 0.0 1,0
Yok 439 99,3 45 100,0

Serviks Kanseri Var 3 0.7 0 0.0 1,0
Yok 439 99,3 45 100,0

Ozefagus Kanseri var 3 0.7 0 0.0 1,0
Yok 439 99,3 45 100,0

Dil-dilkékii Kanseri var |3 0.7 0 0.0 1,0
Yok 439 99,3 45 100,0

Kolanjioselliiler Kanser var 3 0.7 0 0.0 1,0
Yok 439 99,3 45 100,0

Parotis Kanseri var 1 0.2 0 0.0 1,0
Yok 441 99,8 45 100,0

Diger Kanser Turleri var 10 2,2 0 0.0 0,610
Yok 432 97,8 45 100,0

Calismaya dahil elden hastalarin 120’sinin (%24,6) radyoterapi, 260’inin
(%53,4) kemoterapi tedavisi aldigi tespit edildi. PE saptanan hastalarin 30’'unun
(%66,7) kemoterapi tedavisi aldig1 tespit edildi. Hastalarin kemoterapi veya
radyoterapi alma 0ykusu ile hastalarda pulmoner emboli saptanmasi veya
saptanmamasi arasinda istatiktiksel anlamh farklihk bulunmadi (p=0,693,
p=0,061) (Tablo 13).

Tablo 13. Olgularin kemoterapi ve radyoterapi alip almadiklarina goére

dagihmlari.
PE Yok (N=442) PE Var (N=45) 5
Sayi Yuzde Sayi Yuzde
Kemoterapi Var 230 52,0 30 66.7 0.061
Yok 212 48,0 15 33.3
Radyoterapi Var 110 24.9 10 222 | 0693
Yok 332 75.1 35 77.8

PE tespit edilen hastalarin 28’inde (%62,2) nabiz sayisi dakikada 100’ln
uzerinde ve solunum sayisi dakikada 20’nin Gzerinde oldugu tespit edildi (Tablo
14).
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Tablo 14. Olgularin vital bulgu degerlerine gére dagilimlari.

Pulmoner Emboli | Pulmoner Emboli var
Yok (n=442) (n=45) P
Sayi Yiuzde | Sayi Yizde
< 89 48 10,9 5 11,1
Sistolik
90-139 272 61,5 29 64,4 0,902
Kan Basinci
2 140 122 27,6 11 24,4
<59 83 18,8 6 13,3
Diyastolik
60-89 273 61,8 28 62,2 0,556
Kan Basinci
290 86 19,5 11 24,4
<12 dk 14 3.2 0 0
Solunum Sayisi | 12-20dk 122 27.6 17 37.8 0.202
>20dk 306 69.2 28 62.2
<35.9°C 8 1,8 0 0,0
Ates 36-36.9°C | 326 73,8 36 80,0 0,506
237 °C 108 24,4 9 20,0
Oda Havasinda | <90 % 164 37,1 18 40,0 0.702
Saturasyon 290 % 278 62,9 |27 60,0 ’
<60 dk 21 4,8 0 0,0
Nabiz 60-100 dk | 241 54,5 17 37,8 0,013
2100 dk | 180 40,7 28 62,2

Calismaya dahil edilen hastalarin vital bulgulari degerlendirildiginde

pulmoner emboli tespit edilen hastalarin dakikada ortalama nabiz sayilar PE

saptanmayan hastalara gore daha yuksek tespit edildi (p=0,009) (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin vital bulgularinin ortalama degerleri.

Pulmoner Emboli | Pulmoner Emboli b

yok (n=442) var (n=45)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 121.6 +34.3 122.6 + 25.6 0.845
Diyastolik Kan Basinci(mmHg) | 73.6 + 22.4 77.2+16.8 0.287
Nabiz sayisi/dk 121.6+34.3 122.6+25.5 0.009
Solunum Sayisi/dk 23.1+7.1 23.75.7 0.564
Saturasyon( %) 87.7+16.4 90+7.1 0.358
Ates (°C) 36.6+0.6 36.5+0.4 0.087
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Tomografi c¢ekilen olgularin 45’inde (%9,6) PE saptandi. Pulmoner
emboli suphesiyle tomografi ¢ekilen 487 olgunun 20’ sinde (%4,1) akciger
parankimal, plevral, mediastinal, kardivaskiler, toraks duvari ve kas-iskelet
bulgulari agisindan herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadigi tespit edildi.
Olgularin  443’Unde (%91) parankimal, 213’Unde (%43,7) mediasten ve
kardivaskuler, 173’Unde (%35,5) plevral, 160’iInda (%32,9) toraks duvar
yapilarinda anormallik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p= 0.109, p= <0.001,
p=0.022, p= 0,685) . Parankimal patolojiler arasinda en sik nodul/kitle, buzlu
cam ve Kkonsolidasyon/infiltrasyon goruldigua tespit edildi. PE saptanan
hastalarin 38’'inde (%84,4) akciger parankimal yapilarinin normal olmadigi
tespit edildi. Parankimal patolojilerin varligi veya yoklugunun PE tespit edilip
edilmeme durumu arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,109) (Tablo 16)..

Pulmoner emboli saptanan hastalarin 36’sinda (%80) plevral yapilar
normal olarak degerlendirildi. Plevral yapilarin normal olup olmamasi ve PE’nin
var olup olmamasi arasindaki farklilik istatistiksel anlamli bulundu (p= 0,022).
Plevral bulgusu normal olan hastalarin %11,5’inde, plevral bulgusu normal

olmayan olgularin %5,2’sinde PE tespit edildi (Tablo 16).
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Tablo 16. Olgularin tomografi yorumlarina gore dagilimlari.

Pulmoner Pulmoner
Emboli Yok | Emboli Var
(N=442 (N=45 P
Sayi Yiuzde | Say! | Yiuzde
. Normal 37 8.4 7 15.6
Parankim Normal Degil | 405 | 91.6 |38 |8aa | 109
s Var 223 50.6 22 48.9
Nodul/Kitle Yok 218 494 >3 511 0.830
Var 169 38.2 17 37.8
Buzlu Cam Yok 273|618 |28 |622 | 092
. Var 161 36.4 12 26.7
Atelektazi Yok 281 | 636 |33 |733 | 193
infiltrasyon/ Var 135 30.5 10 22.2 0.245
Konsolidasyon Yok 307 69.5 35 77.8 '
) i Var 97 21.9 13 28.9
Lineeratelektazi Yok 345 781 32 711 0.289
. Var 68 15.4 1 2.2
Amfizeq Yok 374|846 |44 |o78 |10
Retikiler Dansite | Var 40 9,0 4 8.9 0.971
Artigl Yok 402 91,0 41 91,1 '
Normal 278 62.9 36 80,0
Plevral Bulgu Normal Degil | 164 |37.1 |9 200 | 0022
Bilateral Plevral | Var 95 215 4 8.9 0.045
Eftizyon Yok 347 78.5 41 91.1 '
Unilateral Plevral | Var 65 14.7 4 8.9 0.286
Efflizyon Yok 377 85.3 41 91.1 '
Var 7 1.6 0 0,0
Pnomotoraks Yok 235 98.4 5 100.0 0.395
Mediasten/ Normal 274 62,0 0 0,0 <0.00
Kardiyovaskiler Normal Degil 168 38,0 45 100,0 |1
Var 108 24.4 12 26.7
Ateroskleroz Yok 334 756 33 733 0.741
. . Var 64 14.5 6 13.3
Kardiyomegali Yok 378 855 39 86.7 0.835
, Var 9 2,0 1 2.2
Aort Anevrizmasi Yok 433 98.0 22 978 0.933
) ) . Var 30 6.8 2 4.4
Perikardial Eftizyon Yok 112 93.2 23 95.6 0.546
. . Var 2 0.5 0 0,0
Aort Disseksiyonu Yok 220 995 25 100.0 0.533
Normal 298 67.4 29 64.4
Toraks Duvan Normal Degil | 144|326 |16 | 356 | 2080
) Var 143 32.4 16 35.6
Osteodejenerasyon Yok 99 676 29 6.4 0.662
Var 1 0.2 1 2.2
Trakeal Darlik Yok 241 99.8 24 978 0.441

41



Calismaya dahil edilen olgularin 113’Unuin (%23,2 ) sahip olduklari
malignite tanisi haricinde fakl bir tan1 almadiklar tespit edildi. Olgularin acil
serviste aldiklari son tanilara gore dagilimina bakildiginda; mevcut malignite
tanilarina ek olarak olgularin 106’sina (%21,8 ) pndmoni, 45’ine (%9.2)
pulmoner emboli, 41’ine (%8,4) solunum yetmezligi ve 31’'ine (%6,4 ) akcigerde

kitle tanisinin kondugu tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17: Olgularin aldiklari son tanilara gére dagilimlari.

Son Tani Sayl | Yluzde
Yeni Tani Yok 113 23,2
Pndmoni 106 21,7
Pulmoner Emboli 45 9,2
Solunum Yetmezligi 41 8,4
Akcigerde Kitle 31 6,3
Plevral Efiizyon 24 4,9
Hemoptizi 19 3,9
Kronik obstriktif akciger hastaligi/Astim Atak 17 3.4
Akciger Odemi 14 2,8
Sepsis 12 2,4
idrar yolu enfeksiyonu 12 2,4
Notropenik Ates 8 1,6
Gastrointestinal Kanama 7 1,4
Serebrovaskiler olay 5 1,0
Koroner arter hastaligi 5 1,0
Atrial fibrilasyon 5 1.0
Anemi 3 0,61
Akut bobrek yetmezligi 3 0,61
Pnomotoraks 2 0,41
Diger 15 3,0

Tek degiskenli analizlerde anlamli olan parametreler birlikte modele dahil
edildiginde tablo 18’ deki veriler elde edilmistir. Bu parametreler modele
alindiginda modelin dogru siniflandirma basarisi % 90.6 olarak tespit edildi. Bu
dogrultuda, cinsiyet, KAH, nefes darligi, senkop/presenkop ve carpinti
parametreleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh bulundu (sirasiyla p
degerleri; 0.018; 0.017; 0.009; 0.008 ve 0.020).

Cinsiyet bakimindan incelendiginde kadinlarin erkeklere gére 2.282 kat
daha fazla Pulmoner emboli riski tasidigi tespit edildi (p=0.018). Basvuru

sikayetleri bakimindan incelendiginde nefes darlidi sikayeti olanlar olmayanlara
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gore 4.153 kat (p<0.001), senkop/presenkop sikayeti olanlar olmayanlara goére

6.859 kat (p=0.007) ve carpinti sikayeti olanlar olmayanlara gore 5.613 kat

daha fazla pulmoner emboli riski tagimaktadir (p=0.040). Kronik hastalik dykusu

yonunden incelendiginde sadece KAH oOykusunun istatistiksel anlamlh oldugu,

buna gore KAH 6ykusil olmayanlar olanlara gore 2.930 kat daha fazla Pulmoner
emboli olma riski tasidigi tespit edildi (p=0.036) (Tablo 18).

Tablo 18:Lojistik regresyon analiz sonuglari.

B . Odds Ratio 5
[% 95 Glven Araligi]

Cinsiyet 0.825 5.622 2.282 [1.154-4.514] 0.018
Koroner arter hastalgi 1.075 4413 2.930 [1.075-7.960] 0.036
Kronik obstruktif akciger | 1.030 3.734 2.801 [0.985-7.961] 0.053
hastaligi / Astim
Nefes Darligi 1.424 | 12.731 | 4.153[1.900-9.077] <0.001
Senkop/Presenkop 1.926 7.326 6.859 [1.701-27.656] | 0.007
Carpinti 1.725 4.204 5.613[1.079-29.199] | 0.040
Parankim 0.567 1.199 1.763 [0.639-4.867] 0.273
Atelektazi 0.074 0.034 1.077 [0.486-2.388] 0.855
infilrasyon/konsolidasyon 0.274 0.432 1.315 [0.581-2.976] 0.511
Amfizem 1.735 2.751 5.666 [0.730-44.011] | 0.097
Plevral bulgu 0.708 1.731 2.030 [0.640-5.828] 0.188

0.959 1.791 2.610 [0.640-10.635] | 0.181

Bilateral eflizyon
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5. TARTISMA

PE 6nemli bir halk sadligi sorunudur. Miyokard enfarktiisti veya inme gibi
diger vaskuler hastaliklardan daha az yaygin olmasina ragmen, ayni zamanda
ciddi bir hastaliktir 1*3. Akut PE, belirli risk faktorlerine sahip hastalarda daha sik
gorilmektedir®. Kanser, PE gelisimi icin bagimsiz bir risk faktoridur. Kanserli
olgularda VTE gelisme riski, kanseri olmayan olgulardan 4-8 kat daha fazla
sikhiktadir®®. Kanser hastalarinda VTE icin genel risk faktorlerine ek olarak;
kanser tipi, alinan tedaviler riski arttirabilmektedir®#t. Calismamizda onkoloji
tanisi mevcut olup PE sUphesi nedeniyle toraks tomografisi ¢cekilen hastalarda
PE saptanma orani, PE saptanan ve saptanmayan olgularin klinik ve radyolojik
bulgularinin  kargilastiriimasinin yapilmasi ve olasi risk faktorlerini tespit
edilmesi amaglandi.

Calismamiza 181’i (%37,2) kadin, 306’sI (%62,8) erkek olmak Uzere
487 olgu dahil edildi. PE'den suphelenilen hastalar igin gortuntileme oncesi tani
algoritmalarinda cinsiyet ile ilgili herhangi bir veri yer almamaktadir. Literatirde
cinsiyet yonunden dagilimda farkli sonuglar bildirilmigtir. Van mens ve
arkadaslarinin yaptigi calismada erkek cinsiyetin PE icin daha ylksek risk
tasidigi bildirilmistir''4. Spencer ve arkadaslarinin yapti§i g¢alismada PE’nin
kadinlarda daha ylksek oranda gorildugi tespit edilmistir®®. Calismamizda PE
tespit edilen olgularda kadin cinsiyet orani anlamli sekilde yuksek ve kadinlarin
erkeklere gore 2.282 kat daha fazla Pulmoner emboli riski tasididi tespit edildi.

Pulmoner emboli insidansinin, oOzellikle kadinlarda artan yagla birlikte
ylksek oranda oldugu bildiriimistir®®. Stein ve ark.‘nin yaptiklari ¢alismada PE
sikliginin yasla iligkili olarak dogrusal arttigi ve 50 yasin Uzerindeki kadinlarda
daha sik gorildigi saptanmistir 15, Calismamizda PE tespit edilen grupta yas
ortalamasi 65.6 * 14.7 iken PE saptanmayan grupta 66,7+13,2'idi. Yas
ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlaml farklilik bulunmadi.

Pulmoner emboliye ait klasik semptomlar nefes darlidi, gdégus agrisi,
takipne, senkop ve hipoksidir’. Ancak VTE’si olan kanser hastalarinin biyik bir
kisminda semptomlar silik olabilir veya altta yatan malign hastaliga ait belirtiler
tarafindan maskelenebilir''. Pulmoner emboli saptanan malignite hastalarinin
retrospektif incelendigi bir ¢alismada; halsizlik ve nefes darligi yakinmasiyla
basvuru oranlarinin anlamh sekilde yuksek oldugu bildirilmistirt'6. Venoz

tromboemboli geciren kanser hastalarinin klinik 6zelliklerini ve prognozunu
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inceleyen bir baska c¢alismada ise hastalarin en sik nefes darlhigi ve senkop
yakinmalari basvurdugu tespit edilmistir’. Garcia Gomez ve arkadaslarinin
yaptigi calismada ise en sik basgvuru sikayetinin dispne, goégus agrisi ve
oksurik / hemoptizi oldugu bildirilmistirt’. Calismamizda olgularin en sik nefes
darligi, gogus agrisi ve hemoptizi yakinmasi ile bagvurdugu tespit edildi. PE
saptanan olgularin ise 27’sinin (%60) nefes darhgi, 4’Gnun (%8,9) gégus agrisi
ve 4’'Unun (%8,9) senkop/presenkop sikayetleri ile basvurdugu tespit edildi.
Nefes darligi, senkop/presenkop ve garpinti sikayetlerinin varligi ve yoklugu ile
PE varhdi ve yoklugu arasinda istatistiksel anlamh bir farkhlik oldugu bulundu.
Buna goére nefes darligi yakinmasi olan olgularin  %12,5’inde,
senkop/presenkop sikayeti olan olgularin %28,6’sinda, ¢arpinti yakinmasi olan
olgularin %37,5’inde PE tespit edildi. Calismamizda ayrica nefes darligi sikayeti
olanlarin olmayanlara gore 4.153 kat senkop/presenkop sikayeti olanlarin
olmayanlara gore 6.859 kat ve carpinti sikayeti olanlarin olmayanlara gore
5.613 kat daha fazla PE riski tagidigi tespit edildi. PE varliginda kan akiminin
olmamasi, kanda oksijen seviyesinin dusmesi, embolinin boyutuna bagl olarak
kalbin etkilenmesi, kalpte gelisen yetersizlik bu semptomlarin olusmasina neden
olabilmektedir.

Calismaya dahil edilen olgularin kronik hastaliklar agisindan dagilima
bakildiginda olgularin 169'unda (%34,7) HT, 123’Unde (%25,3) KAH ve
106’sinda (%21,8) diabetes mellitus (DM) hastaliginin oldugu tespit edildi. PE
tespit edilen olgularin ise 15’inde (%33,3) HT, 9'unda diabetes mellitus (%20),
5’'inde (%11,1) inde kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) ve 5’'inde (%11,1)
inde KAH oldugu tespit edildi. HT; calismamiza dahil edilen tim olgular ve PE
tespit edilen olgular arasinda en fazla gorulen kronik hastalik olarak tespit
edilmesine ragmen, HT ve PE arasinda istatiksel anlamli iligki tespit edilmedi.
Acil servisteki aktif solunum sikayeti olan her hastada anksiyete bagli olarak
tansiyon yuksekligi ortaya cikabilecek olsa da, varliginda vicut kontrol
mekanizmalarin bir sonucu olarak beslemeyen alana kan géonderme ¢abasi HT
gelisimini dogurmaktadir. HT'nin etyolojisinin  buyuk bir kismi damarsal
patolojilerle ortaya cikar. PE tespit edilen hastalarda HT'nin sik rastlanmasi;
hem HT hemde PE damarsal patolojilerle ortaya ¢ikan iki durum olmasi ve

nefes darligina sekonder gelisen sempatik aktivasyon ile agiklanabilir.

45



Movahed ve arkadaslarinin yaptigi calismada, patogenezi tam
bilinmemekle beraber DM'i hastalarda KAH, HT, Konjesif Kalp yetmezligi
(KKY) veya sigara igmekten bagimsiz olarak PE ve Pulmoner HT prevalansinin
anlamh derecede yiiksek bulundugu bildiriimistir!'®. Bizim galismamizda PE
saptanan hastalarin %20’sinde diyabet dykusu vardi ancak istatiksel anlamli
birlitelik yoktu.

Cao ve arkadaslarinin yaptigi calismada KOAH hastalarinda PE
agisindan artmis risk oldugu, immobilizasyon, kanser ve ileri yasin riski daha da
artirdig bildirilmistir''®. Ayrica yapilan bir metanalizde akut alevienme igin
hastaneye yatiriimasi gereken doért KOAH hastasindan birinde PE olabilecegi
bildirilmistirt??. Calismamizda KOAH/Astim 06ykisi olmasiyla PE goriimesi
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi.

Calismamizda PE olup olmamasi ile KAH 6ykisinin olup olmamasi
arasinda farklilik istatistiksel anlamli bulundu. KAH o&ykisl olan olgularin
%4,1’'inde, KAH dykuslu olmayan olgularin %11,1’'inde PE tespit edildi. Ayrica
KAH 06ykusu olmayanlarin olanlara gore 2.930 kat daha fazla PE olma riski
tasidigi tespit edildi. KAH oOykusu olan hastalarin tedavilerinde genel olarak
statinler, anti agregan, antikoagllan ilaglar yer almaktadir. Statinlerin
kullaniminin PE insidansini azaltabildigi bildiriimistir®®. Calismamizda KAH
Oykusu olmayanlarda PE riskinin artmasi kullaniimasi muhtemel bu ilaglara
bagl oldugu dusunulmustuar.

Kanser heterojen bir hastaliktir ve ven6z tromboz riski belirlenirken farkli
tipleri ve asamalari dikkate alinmalidir. Bazi kanserlerin VTE ile diger tiplere
kiyasla ¢ok daha guglu bir sekilde iligkili olmasi, muhtemelen bu kanserlerin
biyolojisini yansitmaktadir. Misinéz adenokarsinomlarin daha biiyik bir riskle!2?
iligkili oldugu yapilan akciger, kolon ve yumurtalik kanseri analizlerinde yaygin
olarak gorilmustirt?2123, Malignite tipi ve daha sonra vendz tromboz riski
uzerine kapsamli galismalar yayinlanmigtir. Tumdrin organ yerlesimi, evresi ve
histolojik tipinin agresif olmasi VTE risk diuzeyini etkiledigi bildirilmigtir. Mide,
pankreas, akciger, beyin, mesane, testis kanserleri, jinekolojik kanserler ve
hematolojik maligniteler VTE riski yiksek olan kanserler olarak kabul edilirt?4,
Konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda meme ve prostat kanserinin nispeten dusuk
risk oldugu bildirilmistirt?5126, Calismamizda literatir ile uyumlu olarak PE tespit

edilen olgularda en sik akciger, lenfoma ve mide kanserinin oldugu ancak
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olgularin malignite tipleriyle PE saptanmasi arasinda istatiksel anlamli bir iligki
olmadigi tespit edildi.

Kemoterapi alan kanser hastalarinda VTE ile ilgili prospektif bir galisma
yapilmamistir ve bu hasta grubunda 6zellikle VTE'ye yatkin olan risk faktorleri
hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir. Retrospektif yapilan bir analizde ayaktan
kemoterapi tedavisi alan hastalarin VTE ve major kanama komplikasyonlari
acisindan yiksek risk altinda oldugu bildirilmistir 2. Kanser tanisi konulduktan
sonraki ilk aylar tromboembolik olay gelisimi igin en yuksek risk suresi olarak
kabul edilirt?>, Bu fenomeni agiklayan hipotezlerden bazilari; kanser hiicrelerinin
himoral ve mekanik etkiler yoluyla pihtilagsma sisteminin aktivasyonuna neden
olma olasihgi*?®, kanser teshisi konulduktan sonraki ilk aylarda cerrahinin
gerceklesmesi ve enflamatuar yanitin  prokoagulan  bir  durumu
destekleyebilmesi, cerrahinin ayni zamanda hareketsizlige ikincil tromboembolik
olay riskini arttirmasi ve tanidan sonraki ilk aylarda aktif tedavinin, 6zellikle
kemoterapinin baslamasidir. Ayrica, kemoterapiyle birlikte uygulanan diger
tedaviler de VTE risk artisina katkida bulunmaktadir 124,

Kemoterapinin  aksine, radyasyon tedavisi sirasinda venoz
tromboembolizmin epidemiyolojisi ve klinik 6zellikleri hakkinda veriler azdir 2°.
Son yillarda, radyasyonun neden oldugu potansiyel toksisite3%13!, hiicresel
yikim ve iyonlastirici radyasyonun neden oldugu enflamatuar protrombotik
surecler araciligiyla tromboz riskinin artmasi agisindan bazi endiseler
olusmustur®?, RT ve VTE arasindaki potansiyel iliski vaka raporlarinda ve
kuglk hasta serilerinde bildirilmistir'33, RT'nin VTE i¢in antikoagulan tedavi alan
kanser hastalarinda sonucu etkileyebilecegini gosteren artan kanitlar vardir. Bu
konuda yapilan daha blyik bir galismada *?° antikoagiilan tedavi sirasinda RT
alan hastalarda RT almayanlara gore daha yuksek PE nuksleri goruldugu
bildirilmistir. In vitro c¢aligmalarda, iyonlastirici radyasyonun enflamatuar
slirecleri indlikledigini gosterilmistir'32. Calismamizda olgularin kemoterapi veya
radyoterapi alma oykusu ile hastalarda pulmoner emboli saptanmasi veya
saptanmamasi arasinda istatiktiksel anlaml bir iliski saptanmadi.

Akut pulmoner embolinin sonuglari hastalarin baslangi¢ hemodinamik
durumu ve olusacak kardiak yanitla yakindan ilgilidir °’. Hemodinamik olarak
unstabil olan pe hastalari yuksek mortalite riskine sahiptir. Kalp hizi ise risk

degerlendirmesinde bir diger 6nemli parameredir. Kalp hizindaki artis siddetli pe
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ve olusacak komplikasyonlarla iligkilidir®®134, Etkisi sag ventrikil yetmezIigi,
kardiak hasar ve hastane ici 6lum riskini belirlemede kullanilir. Bu konuda Keller
ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada normotansif akut PE hastalarinda kalp
hizindaki dakikada her bir birimlik yUkselis sag ventrikil yetmezligi riskinde
%1,3 IUk artisa neden oldugu, tasikardinin hastane i¢i olumu Ongordugu,
bildirilmistir’®>. Calismamizda PE saptanan hastalarin nabiz hizlarinin PE
saptanmayan olgulara gore anlamli olarak daha yuksek oldugu tespit edildi.

Atesin akut PE'den ne Olgude kaynaklandigini degerlendiren bir PIOPED
caismasinda anjiyografik olarak kanittanmis PE hastalarinda sicaklik
degerlendirildi. PE'de dusuk ates nadir degildir ve nadir de olsa yuksek ates
gorulebilir'3e. Atese pulmoner kanama veya enfarktiis eslik etmesine gerek
yoktur. Bizim galismamizda da hastalar arasinda viacut sicakligi agisindan
anlamli bir fark yoktu (p=0,087).

PE suUphesi olan ¢ogu hasta i¢in, kontrastli gogus BT anjiyogrami olarak
da adlandirilan BTPA, PE tanisi igin hassas ve spesifik oldugu igin, 6zellikle
teshis algoritmalarina dahil edildiginde ve bu ydntem kullanilarak alternatif
teshisler kesfedilebildigi igin ilk tercih edilen tani gorintileme yontemidir ¢,
Tomografi emboli yanisira akciger parankimi, mediastinal ve plevral ve kardiyak
patolojileri tespit etmeye firsat saglar'é. CKBT'de PE bulgusu olarak hem damar
ici tromboembolik dolma defektleri hemde parankimal infarktts, vaskuiler
yeniden sekillenme, plevral efiizyon ve oligemi dahil olmak Uzere gegirilmis
pulmoner tromboembolik diger gostergeler de kolayca goruntilenebilirl37-138

Calismamizda tomografi ¢ekilen olgularin 443’Gnde (%91) parankimal,
213’Unde (%43,7) mediasten ve kardivaskiler, 173’Unde (%35,5) plevral,
160’inda (%32,9) toraks duvar yapilarinda anormallik tespit edildi. Calismaya
dahil edilen hastalarda parankimal patolojiler arasinda en sik nodul/kitle, buzlu
cam ve atelektazi gorildugu tespit edildi. Calismamizda parankimal patolojilerin
varlhgr veya yoklugunun PE tespit edilip edilmeme durumu arasinda anlamli
iliski saptanmadi. Pfeil ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kama seklinde
opasiteler ve vaskuler bulgularin PE ile belirgin sekilde birliktelik gosterdigi,
Ozellikle PE’nin tipik klinik belirtileri ve belirgin risk faktérleri olan durumlarda
parankimal bulgularin (lineer atelektazi gibi) PE’nin tanisi i¢in yararl olabilecegi
bildirilmistir’3?. Calismamizda PE saptanan olgularda parankimal patolojiler

arasinda en sik nodul/kitle, buzlu cam ve lineer atelektazinin goruldigu tespit
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edildi. Calisma evrenini kanser hastalarinin olusturmasi nedeniyle parankim
bulgularindan en sik nodul/ kitle tespit edilmesi beklenen bir sonug¢ olarak
dusundimustar.

Coche ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada plevral efuzyon sikligini PE
olanlar icin %50 ve PE olmayanlar igin %58 olarak bildirilmistir'4°. Shah ve
arkadaglari ise plevral efuzyon sikhgini PE olanlar i¢cin %57 ve PE olmayanlar
icin %56 olarak rapor etmiglerdir'4l. Her iki calismada farkliligi anlamh olarak
bulmuslardir. Yapilan galismalardan farkli olarak ¢alismamizda PE saptanan
hastalarin 36’sinda (%80) plevral yapilarin normal oldugu tespit edildi. Plevral
yapilarin normal olup olmamasi ve PE’nin var olup olmamasi arasindaki farklilik
istatistiksel anlamli bulundu. Plevral bulgusu normal olan hastalarin %11,5’inde,
plevral bulgusu normal olmayan olgularin %5,2’sinde PE tespit edildi.

Literatirde CKBT c¢ekilen hastalarda PE tespit edilme orani farkl
oranlarda bildirilmigtir. Hall ve arkadaslarinin PE 6n tanisiyla CKBT c¢ekilen 589
hastayi dahil ettikleri calismada PE saptanma orani %9 bulunmus ve olgularin
%33'linde alternatif tanilari destekleyen bulgulara rastlandigi bildirilmistir42.
Kuroki ve arkadaslarinin 631 olguyu dahil ettikleri ¢alismada PE saptanma
orani %9.4 olarak bildirilmistir *>. Ergonil ve arkadaslarinin yaptigi calismada
bu oran %24.3 olarak bulunmustur'*3. Calismamizda PE saptanma orani %9.2
olarak bulundu. Genel olarak bakildiginda PE tespit edilme orani diguk bir oran
gibi gorinmektedir. Bu durum; galismaya dahil edilen hastalarin PE icin kendi
basina ayri bir risk faktdéri olan kanser Oyklisu olan hastalardan olusmasi,
basvuru sikayetlerinin PE yi dusundurecek nedenleri igermesi, hastaligin sureci
geregi immobilize olan hasta guruplarindan olugsmasi, vital bulgularindaki
anormallik, cerrahi midahale, kemoterapi vb tedavilerin aliniyor olmasi gibi PE
icin zemin hazirlayici nedenlerin olmasi tomografi istenme endikasyonunun
daha genis tutulmasi ile agiklanabilir.

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi alternatif tanilarin ¢odunu
tanimlayabilir. PE belirtileri ve semptomlar ile basvuran hastalar igin baglica
ayirici tanilar kalp yetmezligi, zatire, miyokardiyal iskemi veya enfarktis,
perikardit, kronik akciger hastaliginin akut alevlenmesi, pnomotoraks ve kas-
iskelet agrisidir®®. Calismamiza dahil edilen olgularin 113’Gniin (%23,2 ) sahip
olduklari malignite tanisi haricinde fakh bir tani almadiklar tespit edildi.

Mevcut malignite tanilarina ek olarak acil serviste olgularin 106’sina (%21,8 )
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pndémoni, 45’'ine (%9.4) pulmoner emboli, 41’ine (%8,4) solunum yetmezIigi
tanisi konuldugu saptandi. Klinik olarak pnémonik infiltrasyonlar ile pulmoner
embolinin olusturdugu dispne, tasipne, plorotik goégus agrisi ve hipoksemi gibi
semptomlar birbirine oldukga benzerlik gostermektedir. Pnomoni tanisinin

ylksek olmasi bu nedenlerle agiklanabilirl43.

Kisithhiklar: Calismamizin retrospektif olmasi, dusik emboli oraninin tespit
edilmig olmasi ve embolinin yerlesim yeri ile ilgili verinin olmamasi, kanser
evreleri ve siresinin bilinmemesi baslica kisithligi olusturmaktadir. Ancak olgu

sayisinin fazlaligi calismamizin gugla yanini olusturmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda Mersin Universitesi Hastanesi acil servisine 16 Haziran

2017-15 Haziran 2019 tarihleri arasinda basvurmus PE 0On tanisiyla toraks

kontrasth bilgisayarli tomografi ¢ekilen onkoloji hastalarinin retrospektif analizi

gerceklestirildi. Onsekiz yas ve Uzerinde kanser tanisi olan 487 olgu ¢alismaya
dahil edildi.

1-

O-

Calismamiza 181’i (%37,2) kadin, 306’s1 (%62,8) erkek olmak Uzere 487
olgu dahil edildi.

Tomografi ¢ekilen olgularin 45’inde (%9,6) PE saptandi.

PE saptanan olgularin 27’si kadin (%60 ), 18’i erkek (% 40) ti. PE tespit
edilen olgularda kadin cinsiyet orani anlamli sekilde yuksekti (p =0,001).
Cinsiyet bakimindan incelendiginde kadinlarin erkeklere gore 2.282 kat
daha fazla Pulmoner emboli riski tasidigi tespit edildi (p=0.018).
Calismaya dahil edilen hastalarda yas ortalamalari agisindan iki grup
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (P=0,568).

Calismaya dahil edilen olgularin 214’Unun nefes darligi (%43), 50’sinin
gogus agrist (%10) ve 49unun hemoptizi (%10) yakinmasi ile
basvurdugu tespit edildi.

PE saptanan olgularin 27’sinin (%60) nefes darligi, 4’'Gnun (%8,9) gogus
agrisi ve 4’Unun (%8,9) senkop/presenkop sikayetleri ile basvurdugu
tespit edildi.

Sikayet bazinda degerlendirildiginde nefes darhgi, senkop/presenkop ve
carpinti  sikayetlerinin varligi ve yoklugu ile PE varligi ve yoklugu
arasinda istatistiksel anlamli bir farkliik oldugu saptandi. (p degerleri
sirasiyla p= 0,028, p=0,0032, p=0,030).

Nefes darligi sikayeti olanlarin olmayanlara gére 4.153 kat PE riski
tasidigi tespit edildi (p<0.001).

10-Senkop/presenkop sikayeti olanlarin olmayanlara gore 6.859 kat PE riski

tasidigi tespit edildi (p=0.007).

11-Carpinti sikayeti olanlarin olmayanlara goére 5.613 kat PE riski tasidigi

tespit edildi (p=0.040).

12- Calismaya dahil edilen olgularin 302’sinde (%62) kronik hastalik oldugu

tespit edildi.
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13-Kronik hastaliklar agisindan dagilima bakildiginda siklik sirasina gore;
olgularin 169’unda (%34,7) HT, 123’Unde (%25,3) KAH ve 106’sinda
(%21,8) DM hastaliginin oldugu tespit edildi.

14-PE olup olmamasi ile koroner arter hastaligi éykusunin olup olmamasi
arasinda farkhlik istatistiksel anlamli bulundu ( (p=0,022). KAH 6yklsu
olan olgularin %4,1’inde, KAH 6ykusu olmayan olgularin %11,1’inde PE
tespit edildi.

15-KAH o6ykusu olmayanlarin olanlara gore 2.930 kat daha fazla Pulmoner
emboli olma riski tasidigi tespit edildi (p=0.036).

16-PE saptanan ve saptanmayan olgular maliginite tipi yoninden
kargilasgtinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
bulunmadi (p=0,402).

17-Hastalarin kemoterapi veya radyoterapi alma oOykusu ile hastalarda
pulmoner emboli saptanmasi veya saptanmamasi arasinda istatiktiksel
anlamli farkhlik bulunmadi (p deg@erleri sirasi ile p=0,693, p=0,061).

18-Calismaya dahil edilen hastalarin vital bulgulari degerlendirildiginde
pulmoner emboli tespit edilen hastalarin dakikada ortalama nabiz sayilari
PE saptanmayan hastalara gore daha yuksek tespit edildi (p=0,009).

19-Olgularin 443’Unde (%91) parankimal, 213’Unde (%43,7) mediasten ve
kardivaskuler, 173’Unde (%35,5) plevral, 160'inda (%32,9) toraks duvar
yapilarinda anormallik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p= 0.109, p=
<0.001, p=0.022, p= 0,685) .

20-Parankimal patolojiler arasinda en sik nodul/kitle, buzlu cam ve atelektazi
goraldugu tespit edildi.

21-Pulmoner emboli saptanan hastalarin 36’sinda (%80) plevral yapilar
normal olarak degerlendirildi. Plevral yapilarin normal olup olmamasi ve
PE’nin var olup olmamasi arasindaki farklilik istatistiksel anlamli bulundu
(p=0,022).

22-Plevral bulgusu normal olan hastalarin %11,5'inde, plevral bulgusu
normal olmayan olgularin %5,2’sinde PE tespit edildi.

23- Calismaya dahil edilen olgularin 113’Unin (%23,2 ) sahip olduklar
malignite tanisi haricinde fakli bir tani almadiklari tespit edildi.

24-Olgularin acil serviste aldiklari son tanilara gére dagilimina bakildiginda;

mevcut malignite tanilarina ek olarak olgularin 106’sina (%21,8 )
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pndémoni, 45’ine (%9.2) pulmoner emboli, 41’ine (%8,4) solunum

yetmezIigi tanisinin kondugu tespit edildi.

Sonu¢ olarak; Calismamizda PE’nin kadinlarda daha sik gozlendidi,
kadin cinsiyetin erkek cinsiyete oranla daha fazla risk tasidigi, nefes darhgi,
carpinti, senkop/presenkop sikayeti olan ve KAH &6ykusu olmayan hastalarin
daha fazla PE riski tasidigi tespit edildi. Toraks tomografisinde PE saptanma

orani dusuk, parankimal anormalligin yuksek oranda oldugu tespit edildi.
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8. KISALTMALAR

AF: Atriyal Fibrilasyon

AKG: Arter kan gazi

ACCP: American College of Chest Doctors Evidence-Based Clinical Practice
( Amerikan Gogus Doktorlari Koleji Kanita Dayali Klinik Uygulama)

BNP :Beyin natritretik peptid

BT :Bilgisayarli Tomografi

BTPA :Bilgisayarl torkas pulmoner anjiografi

CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi

DM : Diabetes mellitus

DMAH: Dusuk Molekdl Agirhkh Heparin

DVT: Derin Ven Trombozu

ECMO : ekstrakorporeal membran oksijenasyonu

EKG :Elektrokardiyografi

EKO :Ekokardiyografi

ESC :European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)

ESMO :European Society for Medical Oncology (Avrupa Tibbi Onkoloji Dernegi)

GIS :Gastrointestinal Sistem

HT :Hipertansiyon

KAH :Koroner Arter Hastaligi

KBY:;Kronik Bobrek Yetmezligi

KKY;Konjesif Kalp Yetmezligi

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

MDBT: Multi-dedektor Bilgisayarli Tomografi

PAB :Pulmoner Arter Basinci

PE :Pulmoner Emboli

PERC: The Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria ;Pulmoner Emboli Dislama

Kriterleri

PESI :Pulmonary Embolism Severity Index;Pulmoner Emboli Siddet indeksi
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PIOPED :Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
:‘Pulmoner Emboli Tanisinin Prospektif Olarak incelenmesi
PTE: Pulmoner Tromboemboli

RT :Radyoterapi

RtPA :Rekombinant doku plazminojen aktivatori

SVO :Serebro Vaskiler Olay

UFH: Unfraksiyone Heparin

VKA: K vitamini antagonistleri

VTE :Vendz Tromboemboli

V/Q :Ventilasyon/ Perflizyon

YOAK :yeni kugak oral antikoagulanlar
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