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OZET

Giris: Pulmoner emboli (PE), yiiksek oranda mortalite ve morbidete ile iligkili ciddi
bir kardiyovaskiiler hastaliktir. Masif PE’de trombolitik tedavi ilk tercihken; submasif
PE’de trombolitik tedavinin yeri tartismali bir konudur.

Amag: Bu ¢alismada amacimiz 2014 yilindan dnce orta riskli PE tanisiyla tedavi
edilen hastalarin yeniden orta diisiik ve orta yiiksek risk siniflarina gore ayrilarak
incelenmesi, trombolitik tedavinin orta diisiik ve orta yiiksek rikli gruplarda hastaneigi
sagkalima etkisinin olup olmadiginin arastiriimasidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Ocak 2009 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda
hastanemize basvuran ve bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi ile PE tanisi
dogrulanmig 227 hasta dahil edildi. Bu hastalara ait veriler ve tedavi sekilleri
retrospektif olarak incelendi. Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin 2014 yilinda
yayinlanan akut PE kilavuzuna gore mortalite risk siniflamasi yapildi. Hastane igi
PE’ye bagli 6liim primer sonlanim noktas1 olarak kabul edildi. Uzun yatis, hastane i¢i
inotrop ihtiyaci, hastane i¢i kardiyojenik sok, tiim nedenlere bagli 6liim ise kompozit
sonlanim noktasi olarak kabul edildi.

Bulgular: Orta diisiik riskli 120 hastanin %65,8’ine (n=79), orta yiiksek riskli 107
hastanin %72,8’ine (n=78) trombolitik tedavi uygulanmis. Orta diisiik riskli grupta
trombolitik tedavi ile mortalite arasinda iliski saptanmamustir (p>0,05). Orta yiiksek
riskli grupta ise trombolitik alan hastalarda mortalite %5,1 (n=4) iken; trombolitik
almayanlarda mortalite %24,1 (n=7) oraninda olup iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0.008). Trombolitik tedavi ile kompozit sonlanim noktasi
arasinda her iki grupta da anlamli bir iliski saptanmamaistir (p> 0,05).

Sonug¢: Calismamiz, orta diisiik riskli grupta trombolitik tedavinin gerekli olmadiginm
ve orta yliksek riskli grupta trombolitik tedavinin hastane i¢i sag kalimi artirabilecegini
gostermektedir.

Anahtar kelimeler: mortalite risk siniflamasi, orta riskli pulmoner emboli, pulmoner

emboli, submasif pulmoner emboli, trombolitik tedavi



ABSTRACT

Introduction: Pulmonary embolism (PE) is a cardiovascular disease associated with
high rate of mortality and morbidity. While the thrombolytic therapy is the first choice
in the treatment of massive PE, it is subject of debate in submassive PE.

Objective: Our aim is to investigate patients who were diagnosed as PE before 2014
with intermediate risk that further classified into intermediate low or high and to
examine the effects of thrombolytics on mortality. Patients’ data and treatment
modality were evaluated retrospectively.

Material and method: The study included 227 patients who are admitted to our clinic
between January 2009 and December 2013 and diagnosed as PE. Mortality risk
stratification was done according to 2014 European Society of Cardiology guidelines
on acute PE. The primary outcome was in-hospital death related to PE. Composite
endpoint consisted of long-lenght-of-stay, in-hospital need of inotrope, in-hospital
cardiogenic shock and all cause death.

Results: 79 (65,8%) of 120 patients in intermediate-low risk group and 78 (72,8%) of
107 patients in intermediate-high risk group received thrombolytic therapy.
Correlation was not observed between thrombolytic therapy and mortality in
intermediate-low risk PE (p>0,05). While the mortality rate of intermediate-high risk
patients treated with thrombolytics was 5,1% (n=4), 1t was 24,1% (n=7) in non-
thrombolytic group with significant differance between two groups (p<0,008).
Correlation was not observed between thrombolytic therapy and composite endpoint
in both groups.

Conclusion: The study shows that thrombolytic therapy is not necessary in
intermediate-low risk PE. However thrombolytic therapy may increase in-hospital
survival rates in intermediate-high risk PE.

Key Words: mortality risk classification, intermediate risk pulmonary embolism,

pulmonary embolism, submassive pulmonary embolism, thrombolytic therapy



1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), ciddi oranda mortalite ve morbidite ile iligkili bir
kardiyovaskiiler hastaliktir. 3 aylik mortalitesinin %15°ten fazla oldugu tahmin
edilmektedir (1,2). Tamamen sessiz bir klinik ile ortaya ¢ikabilecegi gibi ani kalp
Olimii ile de sonucglanabilmesinden dolay1 giiniimiizde gelistirilen tanisal testlere
ragmen hala yeterli tan1 konulamamaktadir. Bu nedenle PE, en sik dnlenebilir hastane
i¢i 6liim nedenleri arasinda yer almaya devam etmektedir (3). Son 20-30 yildir tan1 ve
tedavideki tiim gelismelere ragmen PE insidansinda ve PE’ye bagli mortalitede azalma
olmamig ve hemen hemen ayni diizeyde seyretmistir. Tani konulmayan olgularda
mortalite yaklasik %30 iken, tan1 konulan ve yeterli tedavi edilen olgularda bu oran %
2-8’e kadar gerileyebilmektedir (4). Bu da PE’de tan1 ve tedavinin ne kadar 6nemli
oldugunu net olarak gostermektedir.

PE tanis1 konulduktan sonra mortalite riskinin belirlenmesi, tedavinin
yonlendirilmesi ve olasi sonuglarin iyilestirilmesi i¢in yapilmasi gereken en dnemli
basamaktir (5,6,7). Mortalite riski belirlendikten sonraki asamada tedavi stratejisinin
belirlenmesi gerekmektedir. Antikoagiilen tedavi PE’nin standart tedavisi olmakla
birlikte akut donemde kardiyojenik soktaki yiiksek riskli hasta grubunda trombolitik
tedavi hayat kurtarict olmaktadir (8,9). Ancak sistemik kan basinci normal olup
troponin pozitif ve sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu olan hasta grubunda trombolitik
tedavi uygulanmasi giiniimiizde heniiz tartismali bir konudur. Orta yiiksek riskli PE’de
fibrinolitk tedavi 6nerilmekle birlikte orta diisiik riskli hastalarda fibrinolitik tedavinin
uygulandig: bir ¢alisma yapilmamistir. Bu ¢aligmada 2014 yilindan 6nce Dr. Siyami
Ersek Gogiis, Kalp ve Damar EAH'ye basvuran ve orta riskli PE tanistyla tedavi
uygulanan hastalari, 2014 yilinda yayinlanan Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin Akut
Pulmoner Emboli Tan1 ve Tedavi Kilavuzuna gore retrospektif olarak yeniden orta
diistik ve orta yliksek risk siniflarina ayirarak inceledik.

Trombolitik tedavinin orta diisiik ve orta yiiksek rikli gruplarda hastaneici
sagkalima etkisinin olup olmadigim1 arastirmayi, gruplar1 primer ve kompozit
sonlanim noktalarina gore birbirleriyle ve kendi i¢lerinde trombolitik tedavi durumuna

gore karsilagtirmay1 ve mortaliteyi belirleyen faktorleri belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Pulmoner Emboli Epidemiyolojisi

PE, kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda akut koroner sendrom ve
serebrovaskiiler olaylardan sonra iiciincii siklikta goriilen ciddi bir saglik problemidir.
PE Kkliniginin hastadan hastaya ¢ok degiskenlik gostermesi tani konulmasini
zorlastirmaktadir (10). Asemptomatik olabilecegi gibi %25-30 oraninda ani dliimle
karsimiza cikabilir. Bu nedenle yillik insidansini tam olarak hesaplamak zordur.
Ancak tahmini insidansinin yillik %0,1°den fazla oldugu bilinmektedir (11).
Gilinitimiizde gelistirilen tan1 ve tedavi se¢eneklerine ragmen PE insidanisnda son 25
yilda anlamli bir degisiklik izlenmemistir.

PE insidans1 hem kadinlarda hem de erkeklerde yasla birlikte artar (12). Genel
olarak bakildiginda PE, erkeklerde daha fazladir. Ancak dogurganlik dénemindeki
kadinlarda, erkeklere oranla daha fazla goriilir (13). 45 yas iistiinde ise yine

erkeklerde PE orani daha yiiksektir.

2.2 Pulmoner Emboli Patofizyoloji

PE'ye bagl 6liimiin en 6nemli nedeni RV dilatasyonu ve RV yetersizligine
bagh gelisen hemodinamideki bozulmadir (14). Pulmoner arter basincindaki ani artis
ile birlikte vazokonstriktér maddelerin salinimi pulmoner vaskiiler direnci artirmakta
ve bu da RV'de basing artisina yol agmaktadir. Ortaya ¢ikan bu basing artis1 nispeten
ince duvara sahip olan RV'de dilatasyon ile sonuglanirken kontraktilitede azalma,
nérohormonal aktivasyon, RV oksijen ihtiyacinda artis ve iskemi de tabloya eslik
edebilmektedir. RV dilatasyonu ve basing artisina bagl interventrikiiler septumun
LV'ye dogru itilmesi ve RV debisinde meydana gelen azalma kardiyak debinin de
azalmasina yol agmaktadir. RV'de artmis oksijen ihtiyacina ragmen ventilasyon
perflizyon uyumsuzluguna bagli kan oksijen miktarindaki azalma ve diigiik kardiyak
debi nedeniyle RV perfiizyonu da bozulmaktadir (15,16). Tiim bu mekanizmalar
sonucu sistemik kan basincinin diismesine ve hemodinaminin hizla bozulmasi yol

acarak oliimle sonuglanabilmektedir (Sekil 1).
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Sekil 1: Pulmoner Embolide Hemodinamik Bozulmanin Patofizyolojisi

(LV: sol ventrikiil, PVR: pulmoner vaskiiler direng, RV: sag ventrikiil)

2.3 Venoz Tromboemboli Risk Faktorleri

Pulmoner emboli, vendz tromboembolinin (VTE) klinik sonuglarindan biri
oldugundan risk faktorlerini birlikte incelemek gerekir. Virchow triadi olarak bilinen
damar endotel hasari, hiperkoagiilopati ve vendz staz VTE'in temelini olusturur (17).
VTE’nin genetik ve kazanilmis risk faktorleri tablo-1’de gosterilmistir (Tablo 1).
Genetik risk faktorleri kalici iken; kazanilmis risk faktorleri genellikle geri
dondiirtilebilir veya onlenebilir sebeplerden meydana gelir. Tiim bu risk faktorleri,
tetikleyici etkenlerin de (gebelik, travma, cerrahi girisim, immobilite vb.) devreye

girmesiyle VTE ile sonuglanabilmektedir. PE, herhangi bir bilinen risk faktorii



olmaksizin da meydana gelebilir. Idiyopatik olgularda altta yatan gizli bir kanser olma
olasilig1 ytiksektir (18).

Major travma, cerrahi girisimler ve immobilizasyon PE icin 6nemli risk
faktorleridir. Alt ekstremiteyi kapsayan major ve mindr travmalar PE ile iliskiliyken
viicudun diger bolgelerini hedef alan travmalarda bu iligski daha zayiftir. Benzer sekilde
alt ektremiteye yonelik major ortopedik cerrahiler PE acisindan en yiiksek riskli
operasyonlardir. Major ortopedik cerrahi sonrasi proflaksi yapilmadig: takdirde %40-
60 arasinda DVT goriilebilmektedir (19). Cerrrahiye bagli immobilizasyonun PE ile
iligkili oldugu bilinmekle birlikte herhangi bir nedenle bagli kisa siireli
immmobilizasyonlarda bile PE riski artmaktadir. 4 saatten uzun ara¢ seyahati VTE
riskinde 2 kat artiga yol agmaktadir (20).

Kanserlerden hematolojik kanserler PE agisindan en yiiksek riske sahipken;
akciger, yumurtalik, pankreas ve gastrointestinal kanserler de VTE ve PE i¢in yiiksek
risk olustururlar. Kansere bagli PE riskindeki artig timorle veya tedaviyle iliskili
olabilir. Tiimdre bagh risk artis1 direkt veya dolayli yollarla olabilir. Tiimdr, damara
bast yaparak staza yol agmasi veya tiimor hiicrelerinin endotele invaze olmasi
nedeniyle ortaya ¢ikan endotel hasari tromboemboliyi tetikleyebilir. Bunun yani sira
timor hiicreleri doku faktorii sentezini uyararak veya kendileri doku faktorii
sentezleyerek de tromboza yatkinlik yaratabilir. Ayrica kanser tedavisi de tromboz
riskiyle iliskilidir. Onkolojik cerrahilerden sonra VTE goriilme orani, kanserin eslik
etmedigi benzer cerrahilerden daha fazladir. Kemoterapi ise ilaca bagli endotel
hasariyla veya hepatotoksik etki sonucu antikoagiilan proteinlerin sentezini azaltarak
tromboz riskini arttirir (21,22).

Hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite, hiperlipidemi gibi metabolik
sendromla iligkili faktorlerin ve sigara kullaniminin kardiyovaskiiler hastalilkarla
ilskisi ¢ok 1yi bilinmektedir. Bu risk faktorleri dogrudan VTE ile iligkili olmamakla
birlikte inflamatuar ve prokoagiilan molekiillerde artisa sebep olmalarindan dolay1
tromboza yatkinligr arttirmaktadirlar. Miyokard infarktiisii ve kalp yetersizligi VTE
icin risk faktorleri arasinda sayilirken; VTE Oykiisii olan hastalarda ayni sekilde

miyokard infarktiisii ve inme riski daha yiiksektir (23,24).



Tablo 1: VTE Risk Faktorleri

Genetik risk faktorleri

Antitrombin III eksikligi
Protein C eksikligi
Protein S eksikligi

Hiperhomosisteinemi
Faktor VIII artisi
Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlar1
Plazminojen eksikligi
Faktor VII eksikligi

Faktor IX artis1

Aktive Protein C direnci (Faktor V Leiden)
Protrombin G20210A mutasonu

Kazanilmis risk faktorleri

Major cerrahi
Immobilizasyon

Kanser

Ileri yas

Nefrotik sendrom

Obezite

Uzun siireli seyahat

Oral kontraseptif kullanimi
Hormon replasman tedavisi
Konjestif kalp yetersizligi
Miyokard infarktiisii

Inme

Travma

Gebelik

Kemoterapi

Sigara

Santral venoz kateter

2.4. Pulmoner Emboli Tam

2.4.1 Klinik

PE klinik olarak ¢ok genis bir yelpazeye sahiptir. Asemptomatik bir klinikle
orataya cikabilecegi gibi ciddi semptomlara yol agabilir hatta ilk belirti olarak ani 6liim
gortilebilir. PE'ye ait bulgu ve belirtilerin higbiri hastaliga 6zgiil degildir ve tan1 koyma
veya tanty1 dislamada kullanilmamalidir (25). Dispne, ploretik gogiis agrist ve oksiiriik
en sik goriilen belirtiler olmakla birlikte hemoptizi, bayilma, diisme, ¢arpinti, siyanoz,
tek tarafli bacak agrisi, tek tarafli bacak sisligi de goriilen diger belirtilerdir. Gogiis
agrist genellikle ploretik tarzda olmasina ragmen daha az oranda anjina benzeri

substernal gogiis agrist eslik edebilir. PE'nin klasik triadi olarak bilinen gogiis agrisi,

hemoptizi ve dispine hastalarin ¢ok az bir kisminda birlikte goriiliir (26).




PE'de saptanin en sik bulgusu takipne ve tasikardidir. Tek tarafli bacak sisligi,
Homan's belirtisi, ates, akciger oskiiltasyonunda ral, wheezing, plevral siirtlinme sesi,
hipotansiyon, akut sag kalp yetersizligine bagli boyun vendz dolgunlugu, S3 ve S4
saptanabilir. PE'de arteriyal kan gazinda (AKG) tipik olarak hipoksi goriilmekle
birlikte hastalarin %30-40'inda parsiyel oksijen basincit normal diizeydedir (27,28).
Hipokarbi siklikla hipoksiye eslik eder. Ancak daha 6nce bilinen kardiyopulmoner bir
hastalig1 olan hastalarda PE olmamasina ragmen kan gaz tetkiklerinin PE ile uyumlu
bulunabilecegi akilda tutulmalidir. AKG'nin 6zgiilliigiiniin ve duyarliliginin diisiik
olmasindan dolay1 PE tanisin1 koymada tek basina kullanilmaz (29). Akciger grafisinin
de ozgiillik ve duyarhilig1 diisiik olmasina ragmen cogunlukla anormallik izlenir.
Ancak normal bir akciger grafisi taniy1r dislamaz. Atelektazi ve akciger parankim
anormallikleri en sik rastlanan akciger grafisi bulgularidir. Parankimde artmis dansite
alanlari, diizensiz lineer atelektazi (Fleischer’s lines), etkilenen bdlgede pulmoner
arterin seyrinde ani kesilme ve sonrasinda fokal oligemi (Westermark bulgusu),
parankimde kama veya liggen seklinde tepesi hilusa bakan konsolidasyon alanlari
(Hampton bulgusu), plevral efiizyon, diyafragmada yiikselme goriilebilir (30,31,32).
PE'de en sik rastlanan EKG bulgusu nonspesifik ST- T degisiklikleridir. P-pulmonale,
V1'de QR paterni, V1-V4 T negatifligi gibi sag yiiklenme bulgulari, sag aks
deviasyonu, sag dal blogu, SIQ3T3 paterni EKG'de saptanabilen diger bulgulardir.
Sag yiliklenme bulgular1 ve S1Q3T3 paterni daha ziyade masif emboli lehinedir. PE'de
genellikle siniis ritmi izlenir. Masif olmayan emboli vakalarinda sadece siniis
tagikardisi izlenebilecegi gibi hastalarin az bir kisminda EKG tamamen normal olabilir
(33). Cok sik rastlanmamakla birlikte atriyal aritmiler de PE'de goriilebilir.

PE'de goriilen belirtilerin hastalifa 6zgli olmamasi ve AKG, akciger grafisi,
EKG gibi basit testlerin duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin diisiik olmas1 nedeniyle PE tanisini
koymak icin ileri tetkikler gerekmektedir. Ancak her hastaya ileri tetkik uygulanmasi,
tetkiklere ait komplikasyon ve maliyet acisindan uygun olmayacagindan PE olma
olasiligi, hastanin daha 6nce var olan risk faktorlerine, gelis klinigine, AKG, akciger
grafisi ve EKG bulgularina gore belirlenmelidir. Yapilan ¢aligmalar sonucunda PE
diisiik olasilikli ve D-dimer testi negatif ise PE'nin dislanabilecegi saptanmistir. Bu

hasta grubunda ileri tetkike gerek yoktur (34,35). Bu nedenle test oncesi olasiligi



hesaplamak gereksiz tetkik ve zaman kaybim1i 6nlemek agisindan biiyiik Oonem
tasimaktadir.

PE klinik olasiligin1 belirlemek icin glinlimiizde en ¢ok kulanilan yontemler
Wells ve Geneva klinik skorlama yontemleridir (36). Wells yonteminin ilki diistik,
orta, yiiksek olasilik verirken daha sonra puanlama sistemine gidilmistir. Yiiksek, orta
ve diisiik olasilik seklinde tiglii diizeyli veya PE muhtemel, PE muhtemel degil
seklinde iki diizeyli skorlama yapilabilmektedir (tablo 2) (37,38).

Tablo 2: Wells Klinik Olasilik Skorlamasi

Kriterler Puan
Daha 6nce DVT veya PE 1,5
Kalp hiz1 > 100/dk 1,5
Yakin zamanda cerrahi veya immobilizasyon 1,5
Kanser 1
Hemoptizi 1
DVT klinik bulgulari 3

PE olasiligindan daha oncelikli diisiiniilebilecek baska 3

bir 6n taninin bulunmamasi

Klinik olasilik (3 diizeyli) Puan
Diisiik 0-1
Orta 2-6
Yiiksek >7
Klinik olasilik (2 diizeyli) Puan
PE muhtemel degil 0-4
PE muhtemel >4

Geneva klinik skorlama sisteminde ise hastanin klinik o6zellikleri, akciger
grafisi ve kan gazi analizine gore puanlama yapilir (39). Bu skorlama sisteminde daha
sonra revizyona gidilmistir (40). Yapilan puanlamaya gore Wells yonteminde oldugu
gibi diisiik, orta ve yliksek olasilikli PE veya muhtemel ve muhtemel olmayan PE

seklinde siiflandirma yapilmaktadir. (tablo 3).



Tablo 3: Geneva Klinik Olasilik Skorlamasi

Kriterler Puan
Yas > 65 1

Gegirilmis DVT veya PE Oykdisii 3
Son 1 ay i¢inde gegirilmis operasyon 2
Kalp hiz1 75-94/dk 3
Kalp hiz1 > 95/dk 5
Hemoptizi 2
Aktif kanser 2
Tek tarafli bacak agrisi 3
Derin vendz palpasyonda bacak agris1 veya tek 4

tarafli 6dem

Klinik olasilik (3 diizeyli) Puan
Diistik olasilik <4
Orta olasilik 4-10
Yiiksek olasilik > 11
Klinik olasilik (2 diizeyli) Puan
PE muhtemel degil 0-5
PE muhtemel >6

2.4.2 D-dimer testi

D-dimer, ¢arpraz baglh fibrinin yikimiyla ortaya ¢ikan bir proteindir. Fibrin
yikim {irlinii olmasina ragmen koagiilasyonun arttig1 trombotik hastaliklarda da D-
dimer diizeyi artabilir (41). Ayrica D-dimer diizeyi, dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, ciddi infeksiyon, karaciger hastaligi, gebelik, cerrahi, kanama,
inflamasyon, travma ve kanser durumlarinda da yiikselir (42). Ozgiilliigiiniin diisiik
olmas1 nedeniyle yiiksek D-dimer diizeyi PE tanis1 koymada yeterli degildir (43).
Ancak yapilan g¢aligmalar D-dimer oOl¢iimiiniin pozitif tahmin degerinin diisiik
olmasima ragmen negatif tahmin degerinin yiiksek oldugunu gostermistir. Negatif

tahmin degeri %94-100'diir. Diisiik olasilikli PE olgularinda negatif D-dimer testiyle



birlikte PE tanis1 dislanabilir ve bu hastalarda ileri tetkik gerekmez. (44,45).

2.4.3 Goriintiileme yontemleri
2.4.3.a Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiyografi

Bilgisayarlt Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA), kisa bir siirede tiim
gogsiin  goriintiilenmesini  ve  pulmoner arterlerin  verilen kontrast ile
degerlendirilmesine olanak saglar. Yapilan c¢alismalar da BTPA'min PE tanisim
koymada yiiksek duyarlilik ve ozgiilliige sahip oldugunu gostermistir (46,47).
Sintigrafinin aksine embolinin direkt olarak goriintiilenebilmesi, alternatif tanilar
acisindan hem akciger parankiminin hem de mediastenin ayni anda
degerlendirilebilmesi ve ayni seansta BT venografi yapilmasina imkan saglamasi
nedeniyle PE siliphesi olan olgularda BTPA, ventilasyon/perfiizyon (V/P)
sintigrafisinin yerini almistir (48,49). BTPA ile birlikte BT venografinin yapilmasi PE
tanisinin konulmasi veya diglanmasina konusunda daha kesin sonuglara ulagilmasini
saglar.

BTPA sonuglarin1 degerlendirmede hastanin test dncesi olasilik diizeyinin
muhakkak g6z Oniinde bulundurulmasi gerekir (50). Orta ve yliksek olasilikli
olgularda pozitif BTPA'nin pozitif tahmin degeri yiiksekken (%92-96); diisiik olasilikli
olgularda negatif BTPA'nin negatif tahmin degeri yiiksektir (%96). Buna karsilik
yiiksek klinik olasiliga sahip olgularda negatif BTPA'nin negatif tahmin degeri
diisiiktiir (%60) ve PE tanisin1 diglamaz. Ayni sekilde diistik klinik olasiliga sahip
olgularda pozitif BTPA'nin pozitif tahimn degeri %58 civarindadir (51,52). Sonug
olarak test dncesi olasilik degerlendirilmeden tek basina BTPA'nin kullanilmasi yanlis

yonlendirmeye yol acabilir.

2.4.3.b Ventilasyon / Perfiizyon sintigrafisi

V/P sintigrafi, PE tanisinda yardimei oldugu gibi PE'nin fizyolojik etkilerinin
de degerlendirilmesini saglayan noninvazif bir yontemdir. Kripton 81m, Teknesyum-
99m (Tc-99m), Dietilen triamin pentaasetik asitile (DTPA) aerosolleri, Ksenon-133
(Xe-133) ve Tc-99m teknegas sistemleri ile ventilasyon; Tc-99m ile isaretlenmis
makroagregat albuminin (MAA) intravendz verilmesi ile de perfiizyon goriintiileri

elde edilir (53). BTPA'nin gelistirilmesi ile V/P sintigrafisinin kullanimi azalsa da



kontrat alerjisi, gebelik, ileri bobrek yetersizligi gibi durumlarda ve diistik klinik
olasiliga sahip geng hastalarda radyasyon riskini azaltmak amaciyla sintigrafi daha
oncelikli tercih edilir (54,55). V/P uyumsuzlugunun olmasi PE lehinedir. PISA-PED
calismasinda V/P sintigrafi yerine tek basina perfiizyon sintigrafisinin de tanida yeterli
olabilecegi gosterilmistir (56). Giiniimiize kadar sintigrafi yorumlamada birgok kriter
kullanilmistir. Modifiye PIOPED 1I kriterlerine gore goriintiiler diisiik, orta (non-
diagnostik) ve yiiksek olasilikli PE olarak yorumlanir. Nondiagnostik sonuclari en aza
indirmek amaciyla goriintiiler; test oncesi olasilik ve akciger grafisi géz oniine alinarak
yorumlanmalidir. V/P sintigrafinin diisiik klinik olasilikli hastalarda negatif tahmin
degeri %99'dur (57,58). Yiiksek klinik olasilikla birlikte yiiksek olasilikli V/P
sintigrafisi PE tanisin1 koydurur. Eger klinik olasilik diisiik ve sintigrafi goriintiileri de
diisiik olasilikli ise PE tanist diglanir. Diislik olasilikli sintigrafi bulgular1 ve yiiksek
olasilikll klinik birlikte ise veya tam tersi s6z konusu ise ileri aragtirma yapilmasi

gerekir (59,60,61).

2.4.3.c Manyetik rezonans anjiyografi

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA), PE tanist konulmasi amaciyla
arastirilmaya devam eden noninvazif yontemlerden biridir. Teknik olarak zor olmasi,
bir¢ok acil servisde bulunmamasi, tek basina duyraliliginin diisiik olmasi nedeniyle
giiniimiizde sadece diger yontemlerin kontraendike oldugu hastalarda kullanilmasi
onerilir. MRA ile birlikte MR venografinin de kullanilmasi duyarlilig1 artirmaktadir

(62,63).

2.4.3.d Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ile RV disfonksiyonunun degerlendirilmesi PE klinik
sonuglari agisindan biiyiik 6nem tagsimaktadir. PE'de RV disfonksiyonunun varligi koti
prognoz ile ilskilidir (64). Yatakbasi kolay uygulanabilir olmas1 ekokardiyografinin
biiyiik bir avantajidir. Ayrica ekokardiyografi, klinik sonuglara yonelik 6nemli bilgiler
saglamanin yanisira PE ile karisabilecek diger kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinin
konulmasina veya digslanmasina olanak saglar.
PE tanis1 konan hastalarda ekokardiyografi normal olabilecegi gibi, PE disinda RV

miyokardiyal enfarktiisli, konjenital kalp hastaliklar1 veya daha oOnce var olan
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pulmoner hastaliklar gibi nedenlerle ekokardiyografide RV disfonkisyonu goriilebilir.
Bu nedenle ekokardiyografi PE tanisim1 koyma veya dislamada kullanilmaz.
Ekokardiyografi tanidan ziyade mortalite riskinin ve tedavi stratejisinin belirlenmesi
icin kullanilan bir yontemdir. Ancak kardiyojenik sok ile gelen hemodinamisi bozuk
hastalarda ekokardiyografi ile RV yiiklenmenin gdsterilmesi ve klinik tabloyu
aciklayacak perikardiyal tamponad, diseksiyon, akut valvuler patoloji veya ciddi LV
disfonksiyonu gibi alternatif tanilarin olmamasi durumunda BTPA ¢ekilmeden PE
tanis1 konularak kontraendikasyon yoksa trombolitik tedavinin hemen baglanmasi
gerekir. Ayni sekilde hemodinamisi bozuk bir hastada RV yiiklenme bulgular1 yoksa
PE tanis1 diglanir. (65,66,67).

PE tanis1 konan hastalarin yaklasik %80'1 normotansiftir ve bu grupta %27
ile %55 arasinda ekokardiyografide RV disfonksiyon bulgulari saptanir (68).
Ekokardiyografide RV boyutunda ve fonksiyonlarinda anormallik, anormal septum
pozisyonu, triklispit kapak yetersizlik akiminin yiiksek bulunmasi PE siliphesini
uyandirmalidir. PE'de ekokardiyografide saptanabilen bulgular tablo 4'te 6zetlenmistir
(tablo 4). RV apeksinde kasilma normalken RV sebest duvarinda disfonksiyon olmasi
McConnell bulgusu olarak bilinmektedir ve PE tanisini destekler (69,70, 71).

Tablo 4: Pulmoner Embolide Ekokardiyografi Bulgulari

Sag kalp bosluklarinda veya pulmoner arterde trombiis

RV dilatasyonu

RV hipokinezisi

Septumun sistolde diizlesmesi veya septumun parodoksal hareket etmesi
RV / LV oraninin artmasi (>1)

RV serbest duvar disfonksiyonu (McConnell bulgusu)

Pulmoner arter dilatasyonu

Trikiispit ve pulmoner kapak yetersizligi

Trikiispit ve pulmoner kapak yetersizlik akim hizinin artmasi

2.4.3.e Pulmoner anjiyografi
Pulmoner anjiyografi, PE tanisinda altin standart tam1 yontemidir. Ancak

noninvazif tetkiklerin gelistirilmesi ve BTPA'nin ortaya ¢ikmasi ile glinlimiizde artik
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tanisal amagli nadiren kullanilmaktadir. Solunum sikintisi, hipotansiyon, alerjik
reaksiyonlar, hematom, bdobrek yetersizligi, aritmiler, bulanti, kusma ve olim
pulmoner anjiyografiye baglh goriilebilen komplikasyonlardir. Pulmoner anjiyografi
sirasinda Oliimiin goriilmesinin islemden ziyade masif PE'ye bagh kardiyojenik sok
nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Hastanin klinik &zelleri ile birlikte noninvazif
testlerle PE tanisinin net olarak konulamadigi durumlarda pulmoner anjiyografiye
basvurulabilir. Invazif bir tetkik olmasi1 nedeniyle de hasta segimi konusunda dikkatli
olunmalidir. (72,73). Pulmoner anjiyografi, subsegmental embolilerde yanlis negatif
sonug verebilir. Akciger kanseri, kardiyak aritmi ve bronsektazi gibi durumlarda ise

yanlis pozitif sonuglar alinabilir (74).

2.4.3.f Kompresyon venoz ultrasonografi

Semptomatik PE'min %90'dan fazlasi alt ekstremite proksimal derin ven
trombozu ile iliskilidir. Kompresyon vendz ultrasonografi (USG) nonoinvazif, kolay
uygulanabilir bir yontem olup semptomatik DVT'de duyarlilig1 ve 6zgiilliigli %90'nin
tizerindedir. Semptomatik hastada vendz kompresyonun olmamasi yiiksek oranda tani
koydurucudur (pozitif tahmin degeri %98). Ancak PE'de kompresyon USG ile ancak
hastalarin %30-50'sinde DVT saptanabilmektedir (75,76). Bu oran invazif bir yontem
olan venografi ile %70 civarindadir. Kompresyon USG negatif ise seri alt ekstremite
USG yapilmasi tan1 sansim artirir. Ozetle kompresyon USG'nin PE'de duyarlilig
diistik iken ozgiilligi ytiksektir. Yiiksek klinik olasilikli PE diisiiniilen bir hastada
pozitif kompresyon USG'nin pozitif tahmin degeri oldukga yiiksektir (19).

2.4.4 Klinik, D-dimer testi ve goriintiileme yontemlerinin yorumlanmasi
PE tanis1 koymak icin tek basia 6zgiil ve duyarl bir noninvazif test yoktur.
Direkt tan1 koydurucu bir tetkik yerine PE siiphesi olan olgularda, test oncesi olasilik,
D-dimer testi ve goriintiileme yontemlerinin ¢esitli kombinasyonlar1 kullanilarak tani
konur veya dislanir (77,78). PE sliphesi varsa oOncelikle hemodinaminin
degerlendirilmesi ve tani algoritmasinin hipotansiyon /sok varligina gore yonetilmesi
gerekir.
Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda BTPA ¢ekilmeden ekokardiyografi ile RV
degerlendirilir. RV dilatasyonu, RV disfonksiyonu gibi RV yiiklenme bulgular1 varsa
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ve kardiyojenik soku aciklayacak alternatif tanilar dislanmigsa PE tanis1 konulur. Bu
durumda stabil olmayan hastalarda bagka tanisal testler yapilmadan trombolitik
tedavinin baglanmasi gerekir (79). Yatak bas1 kompres ven6z USG de yapilabilir. DVT
saptanmast PE tanisin1 destekler. Eger hasta stabil hale getirilebilmigse trombolitik

oncesi BTPA ile tan1 dogrulanmalidir (sekil 2).

PE Siiphesi

BTPA (gekilebiliyorsa)

(1 (+)
Ekokardiyografi BTPA
(RV yiiklenme bulgular1)
Negatif Pozitift  (BTPA c¢ekilebiliyorsa)
(BTPA ¢ekilemiyorsa) \/

PE tanisin1 disla  PE tedavisine basla <———  Pozitif Negatif
"\ PE tanisim disla

Sekil 2: Kardiyojenik Sokta Pulmoner Emboli Tan1 Algoritmasi
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(BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi, PE: Pulmoner emboli, RV: Sag

ventrikiil)

Hemodinamisi stabil hastalarda test 6ncesi olasilik; hastalarin klinik 6zellikleri,
AKG, EKG ve akciger grafileri kullanilarak gegerliligi ve giivenirliligi gosterilmis
klinik skorlama yontemleri ile hesaplanir. Gliniimiizde en fazla kullanilan yontemler
Wells ve revize Geneva klinik skorlama sistemleridir (80). Hastalar klinik olarak diisiik,
orta ve yiiksek olasilikli olarak ii¢ kategoriye ayrilir. Bu siiflamanin yapilmasi bir
sonraki agamanin belirlenmesi i¢in 6nemlidir. Diisiik veya orta klinik olasilik varsa
negatif D-dimer testi yliksek negatif tahmin degeri ile PE tanisim1 diglar. Ancak D-
dimer degerini artiran bir¢ok farkli klinik durum oldugundan D-dimer testinin pozitif
tahmin degeri diisiiktiir ve D-dimer pozitif ise ileri tetkik gereklidir.

Yiiksek klinik olasilik durumunda D-dimer testi taniyr koymak veya
dislamadak amaciyla kullanilmamalidir (81). Diisiik veya orta klinik olasiliga sahip
hastalarda D-dimer pozitif ise ya da yiiksek klinik olasilik varsa BTPA ¢ekilmelidir.
Diisiik veya orta klinik olasilikla birlikte negatif BTPA saptanmissa PE tanis1 diglanir.
Yiiksek klinik olasilik, pozitif BTPA durumunda PE tanisi konulur. Ancak diisiik klinik
olasilik durumunda pozitif BTPA saptanmasi PE tanisi i¢in yeterli degildir ve ek tetkik
gerekir. Bu hastalarda genellikle V/P sintigrafi ve kompres USG ile tan1 dislanir. Ancak
sintigrafi ile de silipheli sonugclar elde edilmisse pulmoner anjiyografi yapilmasi ve
taninin netlesitirilmesi onerilir (Sekil 3).

Yiiksek klinik olasilik durumunda negatif BTPA negatif tahmin degeri
diisiiktiir ve PE tanisin1 dislamaz. Bu hastalarda da klinik siiphe devam ediyorsa

pulmoner anjiyografi yapilmasi gerekmektedir (82).
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PE Siiphesi (normotansif)

Klinik olasilig1 degerlendir

/ \

Diistik/orta klinik olasilik Yiiksek klinik olasilik
l
D-Dimer
/N
Negatif Pozitif BTPA
l N
PE tanisim digla Negatif Pozitif

l i

Yiiksek klinik olasilik varsa ileri arastirma yap  PE tedavisine basla

Sekil 3: Hemodinamisi Stabil Hastada Pulmoner Emboli Tan1 Algoritmasi

(BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi, PE: pulmoner emboli)
Genglerde ve kadin hastalarda radyasyonun yan etkilerinden korunmak
amaciyla veya BTPA'nin kontraendike oldugu durumlarda V/P sintigrafi tercih edilir.

Diistik klinik olasilik ve diislik olasilikli sintigrafi bulgular1 varsa PE tansi dislanir.
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Sintigrafi nondiagnostik ise diisiik veya orta klinik olasilik durumunda seri USG ve D-
dimer Ol¢timii PE tanisin1 dislamak amaciyla giivenle kullanilabilir. Yiikske klinik
olasilik, diisiik olasilikli sintigrafi ya da tam tersi s6z konusu ise diger noninvazif ya

da invazif testler hastanin durumuna gore gézden gegirilmelidir (83).

2.4.5 Gebelerde pulmoner emboli tanisi

PE, maternal mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Gebelik, hiperkoagiibilite ve
vendz stazla iliskili oldugundan PE riski gebelerde daha yiiksektir (84,85). Nefes
darligi, carpintt gibi sikayetler gebelige baghh fizyoljik degiskliklerden de
kaynaklanabileceginden tan1 konulmasi oldukga zordur.

Gebelikte ozellikle 3. trimesterde D-dimer diizeyinin fizyolojik olarak artmasi
yiiksek negatif tahmin degerine sahip olan D-dimer testinin kullanimini
sinirlandirmaktadir. Bu nedenle D-dimer diizeyinin gebelerde yiiksek olmasi anlamli
olmasa da diisiik ¢ikmasi taniy1 dislar. Yapilan bir caligmada gebeler i¢in yeni referans
araliklart belirlenmesi planlanmis ancak bu araliklar tiim popiilasyonlar i¢in uygun
olmay1p her popiilasyonun kendi i¢ierisinde degrelendirilmesi gereklidir (86).

Tan1 agamasinda karsilasilan en biiylik problem fetal radyasyon riskidir. V/P
sintigrafisinin diisiik ve konjenital anomalileri artirmadigi gosterilmistir. Fetal
radyasyon maruziyetinin BTPA'da da diislik oldugu saptansa da maternal radyasyon
maruziyeti géz Oniline alindiginda gebelerde 6ncelikle V/P sintigrafisinin yapilmasi

daha uygundur (87,88).

2.5. Prognoz

PE tanis1 konulduktan sonra risk siniflamasinin yapilmasi mortalite riskinin
belirlenmesinin yanisira tedavi stratejisinin olusturulmasi igin de gereklidir. Ilk
yapilmast gereken hemodinaminin degerlendirilmesidir. 15 dakikadan uzun siire
sistolik tansiyon <90 mmHg olmasi, vazopressor ihtiyaci veya sok bulgular
hemodinaminin stabil olmadigina isaret eder ve bu gruptaki hastalar dogrudan yiiksek
riskli olarak siniflandirilir. Klinik olarak masif PE olarak da adlandirilir.

Hemodinamisi stabil olan hastalarda ise klinik &6zellikler, troponin degeri ve RV
disfonksiyonuna gore siniflandirilir. RV disfonksiyonunun ve/veya troponin pozitifliginin
eslik ettigi ancak hipotansiyonun olmadig1 PE, klinik olarak submasif PE olarak adlandirilir.

Ileri yas, kanser, konjestif kalp yetersizligi, KOAH, sistolik arteriyal hipotansiyon, takipne ve
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ekokardiyografide RV hipokinezisi prognozu en ¢ok belirleyen parametrelerdir (89,90). Bu
parametreler dogrultusunda objektif olarak mortalite riskinin belirlenmesi i¢in skorlama
sistemleri gelistirilmistir Glinlimiizde en sik kullanilan ve gegerliligi ispatlanmis olan skor,
Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) skorudur (91,92,93). PESI skoru 30 ve 90 giinliik
mortalite riskini gésteren bir skordur. Yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar ve bagvuru klinigine
gore puanlama yapilarak mortalite riski belirlenir. Toplamda 11 parametre bulunmaktadir.
Her bir parametre icin belirlenen puanlar toplanarak hastalar bes sinifa ayrilir. (tablo 5). (94)
sinif I ve sinif I diisiik mortalite riski ile iliskiliyken sinif III'ten sinif V'e kadar mortalite riski
giderek artmaktadir. Basitlestirilmis PESI (sPESI) skorunda ise bazi parametreler ¢ikarilmis
ve hastalar diisiik veya yiiksek riskli olarak iki gruba ayrilmistir (tablo 6). Sifir puan diigiik
riski gosterirken 1 ve iizeri puan yiiksek riske isaret eder. Yapilan ¢alismalar sPESI'nin orijinal
PESI ile aym oranda prognozu belirledigini ve kullanimmin daha kolay oldugunu
gostermistir.( 95, 96).

PESI skoruna ek olarak troponin degerinin 6l¢iimii daha iyi bir risk siniflamasi
yapilmasini saglar (97). Ayn1 zamanda RV disfonksiyonunun kétii prognozla iliskili
olmasi nedeniyle galismalarda PESI skoruna ek olarak RV disfonksiyonu ve troponin
degerleri de incelenmistir. PESI skoruna gore siif I veya sinif II olan diisiik riskli
grupta troponin negatif ise mortalite riski ¢ok diistiktiir ve bu hastalarda ayaktan tedavi
veya hastane yatis1 varsa erken taburculuk planlanabilir. Troponin artis1 tek basina
PESI skoru kadar mortalite ile dogrudan orantili degildir. Bu nedenle tek basina
kullanilmamalidir. Troponin Ol¢iimiiniin negatif tahmin degeri, pozitif tahmin
degerinden fazladir. (98) . N-terminal pro-B tipi natriiiretik peptit (NT-proBNP) artisi
da kotii prognoz ile iliskili bulunmustur. NT-proBNP konsantrasyonunun > 600 pg.mL"
I olmas1 mortalite riskinin arttigini gdsterir. Ancak troponin testinde oldugu gibi NT-

proBNP'nin negatif tahmin degeri pozitif tahmin degerinden yiiksektir (99,100).
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Tablo 5: Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi (PESI)

Parametreler Puan
Yas Yasin rakamsal karsilig1
Erkek cinsiyet 10
Kanser 30
Kronik kalp yetersizligi 10
Kronik akciger hastaligi 10

Kalp hiz1 > 110/dk 20
Sistolik kan basinci < 100 mmHg 30
Solunum sayis1 > 30/dk 20
Viicut 1s151 < 36 °C 20
Biling bulaniklig1 60
Arteriyal oksijen saturasyonu < %90 20
PESI smifi Puan
Simif I (diisiik risk) <65
Smuf IT (diisiik risk) 66-85
Sif I (yiiksek risk) 86-105
Smif IV (yiiksek risk) 106-125
Simif 'V (yiiksek risk) >125

Tablo 6: Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet Indeksi (sPESI)

Parametreler Puan

Yas > 80 1

Kanser 1

Kronik kardiyopulmoner hastalik 1

Kalp hiz1 > 110/dk 1

Sistolik kan basinct < 100 mmHg 1

Arteriyal oksijen saturasyonu < %90 1

Mortalite riski sPESIpuani
Diistik risk 0

Yiiksek risk >1
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Pulmoner arterdeki tikaniklik derecesi mortaliteyi belirlemez. Bu nedenle
BTPA'ya bakarak prognoz tayini yapilmamalidir. BTPA'da pulmoner arterdeki
trombiis yiikiiniin BT obstriiksiyon skoru degerlendirildigi bir calismada anlamli sonug
elde edilememis ve RV/ LV oranindaki artisin klinik ile daha uyumlu oldugu
gosterilmigtir (101).

Sonug olarak PE tanisi konulduktan sonra risk simiflamasi yapilmalidir. 2014
yilinda yayinlanan Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 'Akut Pulmoner Emboli Tan1 ve
Tedavi Kilavuzu'nda PE; diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak ii¢ sinifa ayrilmistir (102)
(tablo 7). Hemodinamisi bozuk olan hastalar troponin, NT-proBNP bakilmaksizin
yuksek riskli olarak degerlendirilir. Bu gruptaki hastalarda ekokardiyografide RV
disfonksiyonu ve/veya dilatasyonu olmamasi taninin yeniden gézden gecirilmesini ve

alternatif tanilarin arastirlmasini gerektirir.

Tablo 7: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 'Akut Pulmoner Emboli Tan1 Ve Tedavi

Kilavuzu’na Gore Mortalite Risk Siniflamasi

Mortalite Parametreler

riski Sok/hipotansiyon | PESI III-V RVdisfonksiyonu | kardiyak
veya sPESI >1 /dilatasyonu belirtecler

Yiiksek + + + +

Orta - + Her ikisi pozitif

distik

Orta - + Her ikisi negatif veya biri

yiiksek pozitif

Diisiik - - - -

(RV: sag ventrikiil)

Hemodinamisi stabil hastalar ise orta ve diisiik riskli olarak ayrilir. Diisiik ve
orta risk ayiriminda ekokardiyografi bulgularindan, BT'de 6l¢iilen RV/ LV oranindan,
RV disfonksiyon belirteci olarak NT-proBNP ve RV miyosit hasar1 belirteci olarak
troponin dl¢limiinden yararlanilir. Ekokardiyografide RV disfonksiyonunu olmasi, RV
dilatasyonunun olmasi veya RV/LV oraninin 1'den biiyiik olmasi kotii prognozla

iliskilidir ve normotansif bir hastanin orta riskli olduguna isaret eder. PESI skoruna
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gore orta riskli hastalarin bir kisminda RV hasarin1 gésteren biyokimyasal belirteclerin
normal olmasi ve/veya ekokardiyografide RV disfonksiyonunun goriilmemesi orta
riskli hastalarin  da kendi icerisinde orta-diisiik ve orta-yliksek olarak
siiflandirilmasin1  giindeme  getirmistir  (103,104). Bu nedenle hem RV
disfonksiyonu/dilatasyonu olmas1 hem de belirteclerin pozitif olmas1 orta yiiksek riskli
olarak adlandirilirken bunlardan birinin olmasi veya hepsinin negatif olmasi orta
diisiik riskli olarak adlandirilir. Bunun yam sira PESI I-II veya sPESI sifir olan
hastalarda troponin ve/veya NT-proBNP'nin pozitif saptanmasi bu hastalarin mortalite
riskinin arttigin1 gosterir ve bu hastalar da orta diistik riskli gruba dahil edilmelidir.
Ekokardiyografide RV normal, belirtegler negatif ve PESI sinifi I veya II ise ya da
SPESI puani sifir ise bu hastalar diisiik riskli gruptadir.

2.6. Tedavi

PE tanisi konulup risk simniflamasi yapildiktan sonra en uygun tedavi
stratejisinin belirlenmesi ve uygulanmasi hayati 6nem tasir. Bu baglamda farkli giincel
tedavi kilavuzlart bulunmakla birlikte tamaminin ortak sonucu hemen her hastaya
kontraendikasyon bulunmadik¢a antikoagiilan tedavinin verilmesidir (105). Bununla
bereaber hemodinamik destek, trombolitik tedavi, girisimsel tedaviler ve idame tedavi
olan oral antikoagiilana gecis i¢in iyi bir klinik degerlendirme ile strateji gelistirilmesi

sarttir.

2.6.1 Hemodinamik destek

Hipoksik hastalarda oksijen destegi ve gerekli durumlarda mekanik
ventilasyonunun yani sira kardiyojenik sokta olan hastalarda dolasim destegi de
saglanmalidir. Intravendz sivi destegi acisindan ¢alismalarda farkli sonuglar elde
edilmis olsa da genel kanaat bir miktar sivi desteginin faydali olacagi yoniindedir.
Ancak fazla miktarda sivinin RV'de yiiklenmeyi artirip klinigi koti yonde
etkileyebilecegi unutulmamalidir. Siv1 yliklemedeki kisithiliklardan dolayr genellikle
soktaki hastalarda vazopressor kullanimi da gerekmektedir. Dobutamin, kardiyak
indeksi ve RV miyokardiyal kan akimini artiran inotropik bir ajandir. Ancak hafif-orta
diizeyde hipotansif hastalarda tercih edilmelidir. Derin hipotansiyonda vazokonstriktor

etkisi daha belirgin olan norepinefrin (NE) se¢ilmelidir. Bazi hastalarda dobutamin ve
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NE kombinasyonu denenebilir (106). Vazopresor ajanlar kadar vazodilator ajanlar da
pulmoner arter basincinin diisiiriilmesi ve RV ard yiikiiniin azaltilmas1 amaciyla
arastirma konusu olmustur. Ancak vazodilatdr ajanlarin pulmoner vaskiiler direnci
azaltmasmin yam1 sira sistemik kan basincinmi da diiglirmesi kullanimlarini
kisitlamaktadir. Inhale nitrik oksit (NO), hastay: stabil hale getirene kadar faydah
olabilir (107).

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) da ciddi kardiyojenik
soktaki hastaya, uygun merkezlerde diger tedavilere ek olarak kardiyopulmoner destek

amaciyla denenebilir (108).

2.6.2 Antikoagiilasyon
2.6.2.a Parenteral antikoagiilasyon

Antikoagiilasyon PE tedavisinin temelini olusturur. Hemen her hastaya
parenteral anikoagiilan tan1 konur konmaz baslanmalidir. Parenteral tedaviyi takiben
uygun oral antikoagiilana geg¢ilmelidir.

Parenteral antikoagiilasyon, intravendz fraksiyone olmamis heparin, subkiitan
(sc) diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) veya sc fondaparinuks ile yapilabilir.

Fraksiyone olmamis heparin, antikoagiilan aktivitesini antitrombin (AT)
tizerinden gosterir. Heparin AT ile baglanarak faktor Xa’y1 inaktive eder. Bu nedenle
indirekt trombin inhibitdrii olarak da bilinir. Trombine ek olarak FXIa, FXa ve FIXa’y1
da inhibe etmektedir. intravendz yolla bolus dozu verildikten sonra infiizyon seklinde
idame tedaviye gecilir. Yar1 émrii 30 dk-3 saat arasinda degisir. Etkinligi aktive
parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTZ) dlgiilerek kontrol edilmelidir. Kisa yar1 dmiirlii
olmasi, etkinliginin aPTZ 6l¢limii ile takip edilebiliyor olmasi ve protamin siilfat ile
notralize edilebiliyor olmasi nedeniyle 6zellikle trombolitik tedavi uygulanacak
hastalarda tercih edilmelidir. Kronik bobrek yetmezliginde (KBY) de doz ayari
gerektirmemesi heparinin diger bir avantajidir. aPTZ Olclimiine goére doz ayari
yapilmasi kanama komplikasyonlarini en aza indirmek i¢in gereklidir (109,110).

DMAH’larin ortalama molekiil agirliklart 5000 Da olup, fraksiyone olmamis

heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler. Her bir DMAH farkli depolimerizasyon
yontemi ile hazirlandigindan farmakokinetik 6zellikleri ve antikoagiilan aktiviteleri de

degiskenlik gosterir. Bu grupta enoksaparin, dalteparin, tinzeparin ve nadroparin
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bulunmaktadir (tablo 8). DMAH'larin fraksiyone olmamis heparinden farki; faktor
Xa’y1 daha gii¢lii inhibe etmeleri, biyoyararlanimlarinin daha iyi olmasi ve yarilanma
siirelerinin ise daha uzun olmasidir (2-4 kat). Monitorizasyon gerektirmemesi ve
heparine bagli immiin trombositopeni (HIT) riskinin daha diisiik olmas1 nedeniyle PE
tedavisinde fraksiyone heparin yerine ilk tercih olarak DMAH kullanilmast onerilir
(111,112). DMAH dozu kiloya gore ayarlanarak gilinde iki kez uygulanir. KBY'de
fraksiyone olmamis heparin ilk tercih olmasina ragmen DMAH kullanilacaksa doz

ayar1 yapilmalidir.

Tablo 8: Fondaparinuks ve DMAH’larin Terapétik Dozlari

Molekiil ad1 Terapotik dozu
Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/giin
Dalteparin 100 IU/kg/12 saat veya 200 [U/kg/giin
Nadroparin 85,5 TU/kg/12 saat veya 171 IU/kg/giin
Tinzaparin 175 IU/kg/gilin
Fondaparinuks 5 mg/giin (<50 kg)

7,5 mg/giin (50-100 kg)

10 mg/giin (> 100 kg)

Fondaparinuks, faktor Xa'nin sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir. Yarilanma
siiresi 15-20 saat oldugundan giinde tek doz sc uygulanir. Kiloya gore doz
ayarlanmalidir. KBY'de kullanimi1 6nerilmemektedir. PE tedavisinde en az heparin
kadar etkilidir. Monitorizasyon gerektirmemesi, glinde tek doz sc uygulanmasi ve HIT
riski tasimamasi nedeniyle fraksiyone olmamis heparin yerine fondaparinuks tercih
edilmelidir (113,114).

Parenteral antikoagiilasyonun siiresi genel olarak 5-10 giindiir. Bu siire se¢ilen
oral antikoagiilana gore degiskenlik gosterir. Genel olarak en erken donemde oral
tedaviye gecilmesi onerilir (115). Ancak kanser tanis1 konulmus VTE olgularinda oral
antikoagiilan yerine DMAH tedavisine devam edilmesi onerilir (116). Yapilan
arastirmalar varfarinin kanser hastalarinda kanamay1 artirdigini géstermistir. DMAH,

kanser tanili VTE olgularinda oral antikogiilanlar kadar etkilidir ve oral
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antikoagiilanlara gore daha giivenle kullanilabilir (117).

2.6.2.b Oral antikoagiilasyon
2.6.2.b.1 K vitamini antagonistleri

K vitamini antagonistleri (KVA) arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin
kullanilan ila¢ sodyum varfarindir. K vitaminine bagli olarak karacigerde yapilan
pihtilasma faktorlerinin [protrombin (faktor II), faktor VII, faktor IX ve faktor X]
sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler. Pihtilagma faktorlerinin yani1 sira
antikoagiilan olan protein C ve protein S'yi de inhibe ettiginden KVA'lar baslangicta
tek basma kullanilmaz. PE tedavisinde varfarin baslanacaksa tercihen parenteral
antikoagiilasyonla ayn1 giin baglanmalidir. Plazmada bulunan pihtilagma faktorlerinin
yartlanma Omiirleri 4-7 giin arasinda degistigi icin varfarinin antikoagiilan etkinligi
baslayana kadar parenteral antikoagiilanlara bir miiddet daha devam edilir. (118). 60
yas altindaki hastalarda 10 mg varfarin ile baslanmasi 6nerilirken yaglh hastalarda 5
mg ile baglanmasi onerilir. Tedavi aralig1 olan Uluslararasi normalizasyon orani (INR)
2-3 arasina geldikten sonra parenteral antikoagiilasyona 2 giin daha devam edilmelidir
(114). Bunun nedeni INR yiikselmis olsa dahi varfarinin dogal anikoagiilanlardan bir
kismin1 da inhibe etmesine bagli olarak ilk 36 saat boyunca hiperkoagiibilite
durumunun devam etmesidir.

Varfarinin dar terapotik araliga sahip olmasi nedeniyle dozun az veya ¢ok
olmasina bagl olarak kanama ve trombotik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Ilac
etkilesiminin fazla olmasi nedeniyle es zamanli ilag kullanimi durumunda doz ayari
yapilmasi gerekir. Ayrica VCORCI (vitamin K epoksi rediiktaz kompleksi subunit 1)
ve CYP2C9 (sitokrom p450 2C9) polimorfizimlerinin de varfarin dozunu etkiledigi
gosterilmistir (119). Yiyeceklerle de etkilesmesi varfarinin bir dezavantaji olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Sonug olarak diizenli INR takibi ve doz ayarmin yapilmasi

optimal yanitin alinmasini saglar.

2.6.2.b.2 Yeni oral antikoagiilanlar
Yeni oral antikoagiilanlar; hizli etkileri, yar1 Omiirlerinin kisa olmasi,
laboratuvar takibi gerektirmemeleri, yiyecek ve ilaglarla etkilesimlerinin az olmasi

gibi avantajlara sahiptirler. Ancak bu ilaglarin antidotlarinin bulunmamasi, kisa yari
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Omiirleri nedeniyle bir-iki doz atlandiginda etkilerinin kaybolmasi, gegerliligi
ispatlanmis izlem metodlarinin bulunmamasi; obezite, yaslhilik, renal yetersizlik,
kanser gibi 6zel durumlarda doz ayarlamasi ve yonetim algoritmalarina sahip
olmamalar1 giliniimiizde heniiz giderilememis dezavantajlaridir (120). Dabigatran,
rivaroksiban, apiksaban ve edoksaban PE tedavisinde kullanilan, VKA olmayan oral
antikoagiilanlardir. VKA'lar kadar etkili olmalarinin yani sira kanama oranlar1 daha
diisiiktiir (121). Yeni oral antikoagiilanlar bu konuda heniiz ¢alisma yapilmadigi icin
hemodinamisi bozuk yiiksek riskli hastalarda ve trombolitik uygulanan hastalarda

kullanilmamalidir.

2.6.2.b.2.a Dabigatran

Dabigatran, direkt trombin inhibitoriidiir. Yarilanma 6mrii 12-17 saattir. Renal
yolla atildigindan KBY'de kullanimi onerilmez. PE tedavisinde yaklasik 10 giin
parenteral antikoagiilan verildikten sonra giinde iki kez 150 mg dabigatran
kullaniminin varfarin tedavisi kadar etkili oldugu saptanmistir (122). Major kanama
acisindan varfarinle benzerken tiim kanamalara bakildiginda kanama oram

dabigatranda daha diisiik bulunmustur (123).

2.6.2.b.2.b Rivaroksaban

Direkt faktor Xa inhibitorii olan rivaroksaban, hem karaciger hem de bdbrek
yoluyla atilir. DVT ve PTE i¢in akut donemde 3 hafta siire ile glinde iki kez 15 mg
dozunda kullanilir. Ardindan 20 mg/giin tek doz olarak idame tedavisine gegilir. Diger
oral antikoagiilanlardan farki parenteral antikoagiilasyon siiresinin daha kisa olmasidir.
Rivaroksaban tedavisine hemen baglanabilir veya parenteral antikoagiilasyon
baslanmigsa ilk 48 saat icerisinde rivaroksabana gegcilebilir. EINSTEIN-PE
calismasinda rivaroksabanin en az varfarin kadar etkili oldugu gosterilmistir. Tiim
kanamlar acisindan fark saptanmazken major kanamalarin rivaroksaban grubunda

daha az oldugu goriilmiistiir (124,125).

2.6.2.b.2.c. Apiksaban
Apiksaban, oral direkt faktdr Xa inhibitoriidiir. VTE tedavisinde akut donemde

7 giin boyunca giinde iki kez 10 mg, sonrasinda idame tedavisinde giinde iki kez 5 mg
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olarak onerilmektedir. Akut donemde standart tedavi kadar etkin oldugu ve uzun siireli
idame tedavisinde varfarine gére daha az major kanama yaptig1 bildirilmistir (126).
Rivaroksabanda oldugu gibi apiksaban tedavisi direkt olarak baslanmali veya

parenteral antikoagiilan tedavinin ilk iki giinii igerisinde apiksabana gecilmelidir.

2.6.2.b.2.d. Edoksaban

Edoksaban, oral direkt faktdr Xa inhibitoriidiir. Yapilan faz II1 ¢aligmada akut
VTE’li hastalarda en az bes giinliikk heparin tedavisini takiben 60 mg/giin tek doz
verilen edoksabanin varfarin kadar etkin oldugu gosterilmistir. Kreatinin klirensi 30-
50 mL/dk'nin altindaysa veya hastanin kilosu 60 kg'in altindaysa doz yar1 yariya
azaltilmalidir. Ayni ¢calismada edoksaban grubunda daha az siklikta kanama meydana

geldigi bildirilmistir (127).

2.6.3 Trombolitik tedavi

Trombolitik ilaclar, inaktif durumdaki plazminojeni aktif plazmine
dontistiirerek trombiisii eriten maddelerdir. Bu ilaglar, streptokinaz, {irokinaz,
rekombinant doku plazminojen aktivatorii (alteplaz, tPA) ve bunlarin analoglarindan
olusmaktadir (128). Yiiksek riskli PE hastalarinda trombolitik tedavi ilk segenektir.

Trombolitik tedavi i¢in kontraendikasyonlar tablo 9°de belirtilmistir.

Tablo 9: Trombolitik Tedavi Kontraendikasyonlari

Kesin kontraendikasyonlar Rolatif kontraendikasyonlar

e Herhangibir zamanda gecirilmis | ® Son 6 icerisinde gegici iskemik atak

hemorajik inme e Oral antikoagiilan kullanimi

e Son 6 ay igerisinde gegirilmis | o Gebelik veya postPArtum dénemin ilk
iskemik inme haftasi

e Santral sinir sistemi timorii e Kompres uygulanamayacak

e Son 1 ay igerisinde gastrointestinal ponksiyon girisi
kanama e Travmatik resiisitasyon

* Son 3 hafta igerisinde major travma, | o jleri karaciger hastalig
cerrahi veya kafa travmasi o infektif endokardit

e Bilinen kanama riski o Aktif peptik iilser
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Alteplaz (tPA), giinlimiizde trombolitik tedavide en ¢ok kullanilan ajandir.
Heparinle birlikte tPA'min PE'de etkili oldugu ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir
(129). Streptokinaz ve iirokinaz ile yapilan ¢aligmalarda da bu iki ajanin PE'de en az
tPA kadar etkin ve giivenilir oldugu saptanmistir. Ancak tPA verilirken es zamanl
heparin infiizyonu uygulanabilmesine ragmen; streptokinaz veya iirokinaz verildigi
takdirde heparin infiizyonu tedavi bitiminden hemen sonra verilmelidir (130,131,132).
tPA ile birlikte parenteral antikoagiilan olarak kisa yar1 dmrii ve protamin siilfat ile
notralize edilebilmesi nedeniyle fraksiyone olmamis heparin verilmesi dnerilmektedir.
PE tedavisinde onaylanmis trombolitik ajanlarin hizli ve yavas infiizyon dozlar tablo
10'da gosterilmistir. Trombolitik tedavi esnasinda 2 saatte yapilan infiizyon, 12-24 saat
stireli yavas inflizyona tercih edilmelidir. Ayrica azaltilmis doz ile tam doz trombolitik
tedavi karsilagtirildiginda kanama ve diger komplikasyonlar arasinda fark izlenmemis;
ancak azaltilmis doz ile elde edilen fibrinolitik etki daha az olmustur.
(133,134,135,136). Reteplaz, dezmoteplaz ve tenekteplaz ile yapilan ¢alismalarda da
bu ajanlarin PE tedavisinde kullanilabilecegi gdsterilmistir (137,138,139,140).

Tablo 10: Trombolitik Ajanlar Ve Tedavi Rejimleri

Trombolitik ajan Infiizyon siiresi ve dozu
Streptokinaz 30 dk’da 250000 IU yiikleme dozu ardindan
100000 IU/sa 12/24 saat boyunca inflizyon

Hizli inflizyon: 2 saatte 1,5 milyon [U
Urokinaz 10 dk’da 4400 IU/kg yiikleme dozu ardindan
4400 IU/kg/sa 12/24 saat boyunca infiizyon

Hizli infiizyon: 2 saatte 3 milyon IU
Alteplaz (tPA) 2 saatte 100 mg
15 dk’da 0,6 mg/kg (maksimum doz 50 mg)

Semptom baslangicindan trombolitik tedavinin baslangicina kadar gegen siire
ile trombolitik tedavinin etkinligi arasinda ters bir orant1 bulunmaktadir. En 1iyi etki ilk
48 saat icerisinde alinirken bu siire uzadikca elde edilen fayda azalmaktadir. Ancak
semptom baglangicindan sonra 14 giine kadar verilen trombolitik tedavinin faydali

olabilecegi gosterilmistir (141).
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Trombolitik tedavi, heparine kiyasla RV fonksiyonlarinda ve pulmoner
perfiizyonda daha hizli diizelme saglar (142,143). Ancak bu etki erken donemde
belirginken uzun donemde anlamli bir fark izlenememistir. Ayrica klinik iyilesme daha
hizli olmasina karsin trombolitik tedavi alanlarda daha fazla kanama goriilmiistiir
(144). Bu nedenle masif PE'de trombolitik tedavi ilk tercih iken submasif PE'de
trombolitik tedavi uygulamasi heniiz netlik kazanmamustir. Bazi1 c¢alismalarda RV
disfonksiyonunun eslik ettigi submasif PE'de trombolitik tedavinin faydali olabilecegi
gosterilmistir (145). Submasif PE'de trombolitik tedavi ile ilgili yapilan ¢alismalar ve

sonuglari tartisma boliimiinde genis bir sekilde ele alinacaktir.

2.6.4 Cerrahi embolektomi

Cerrahi embolektomi, genellikle trombolitik tedavinin kontraendike oldugu masif PE
olgularinda basvurulan bir yontemdir. Bunun disinda medikal tedavinin basarisiz
olmasi, RA veya RV'de biiyiik trombiis varligi, genis patent foramen ovale ve ciddi RV
yetersizlik gibi endikasyonlarla da yapilabilmektedir (146,147).

Cerrahi embolektomi planlanmadan 6nce trombiisiin sag veya sol ana pulmoner dalda
veya ana govdede olup olmadigina dikkat edilmelidir. En iyi cerrahi bagari ana dallarda
bulunan biiylik trombiis varliginda elde edilir. Trombiis ne kadar periferdeyse cerrahi
basar1 sans1 o kadar azalmaktadir. Cerrahi girisimin soktaki hastalarda kullanilmasina
karsin submasif embolide de uygulanabilecegine dair veriler olsa da rutin kullanimi

icin daha fazla veriye ihtiya¢ vardir (148).

2.6.5 Perkiitan kateter aracili tedavi

Perkiitan kateter ile girisimsel tedavi, PE olgularinda trombolitik tedaviye
kontraendikasyon varsa veya trombolitik tedaviye yeterli yanit alinamamissa cerrahi
embolektomiye alternatif olarak yapilabilir. Trombiis fragmantasyonu, reolitik
trombektomi, emici trombektomi ve rotasyonel trombektomi olarak dort farkl
teknikle yapilabilmektedir (149). Ayrica trombolitik tedavinin goreceli olarak
kontraendike oldugu durumlarda, kateterle lokal trombolitik tedavi veya mekanik
yontemlerle birlikte trombolitik lokal olarak uygulanabilir.

Kateter aracili trombolitik tedavi siklikla sistemik trombolitik tedaviye rolatif

kontraendikasyonu olan hastalarda kullanilmaktadir. Daha diisikk doz trombolitik
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verilmesi ve lokal olmasi nedeniyle sistemik trombolitik tedaviye gore daha az kanama
oranina sahiptir (150). Bu nedenle sistemik trombolitik tedaviye herhangi bir
kontraendikasyonu olmayan hastalarda bile ilk tedavi segenegi olarak
kullanilabilecegini  belirten c¢alismlar da bulunmaktadir (151). Ultrasonik
(EKOS=ekosonik endovaskiiler sistem) kateter teknikleri ile uygulanan diisiik doz t-

PA ile de kanama komplikasyonunda artis olmadan basarili sonuglar alinmistir (152).

2.6.6 Vena kava filtresi

Vena kava filtresi, inferior vena kavaya yerlestirilen gecici veya kalici
filtrelerdir. Genel olarak antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon varliginda veya
antikoagiilan tedaviye ragmen rekiirrenslerin olmasi halinde kullanilir. Hematom, giris
yerinde trombiis, enfeksiyon, filtrenin yer degistirmesi gibi komplikasyonlar erken
donemde goriilebilirken; trombiis, filtre ile iliskili sepsis, endotelizasyon, filtrede
acilanma ve yine filtrenin yer degistirmesi uzun donemde karsilasilabilecek
komplikasyonlardir (153). Trombiis olusumu, endotelizasyon ve filtrede acilanma
goriilmesi durumunda filtrenin ¢ikarilmasi gerekmektedir.

Vena kava filtrelerinin etkinlik ve giivenilirligi tartismali bir konudur. Vena
kava filtreleri, PE riskini azaltsa da 6zellikle kalic1 filtreler DVT oranini artirmaktadir.
Bu nedenle gecici bir nedenle antikoagiilasyon kontraendikasyonu olan hastalarda
antikoagiilasyon baglanir baslanmaz filtrenin ¢ikarilmasi onerilir. Ayrica vena kava
filtrelerinin mortalite faydasi gosterilemediginden rutin kullanimi 6nerilmemektedir

(121,154,155).

2.6.7 Tedavi plam

Sonug olarak PE tanisi1 konulduktan sonra ilk yapilmasi gereken sey hastanin
hemodinamisi ve risk sinifina gore tedavi planinin olusturulmasidir. Antikoagiilasyon
hemodinamik bozulma eslik etsin veya etmesin tiim hastalarda uygulanmalidir.
Antikoagiilasyon i¢in fraksiyone olmamis heparin, DMAH veya fondaparinuks tercih
edilebilir. DMAH ve fondaparinuksun avantajlari; laboratuvar takibi gerektirmemeleri,
cilt alt1 uygulanmalar1 ve HIT risklerinin diisiik olmasidir. Bu nedenle KBY gibi
fraksiyone olmamis heparin icin baska endikasyon yoksa bu iki ajandan biri tercih

edilmelidir. Kardiyojenik soktaki hastalarda DMAH veya fondaparinuks ile yapilmis
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bir calisma olmamasindan dolay1 fraksiyone olmamis heparin kullanilmalidir. Bunun
disinda trombolitik tedavi esnasinda da kisa yar1 omiirlii olmasi, protamin siilfat ile
notralize edilebiliyor olmasi ve aPTZ ile etkinliginin Slgiilebiliyor olmasi nedeniyle
fraksiyone olmamis heparin kullanilmasi Onerilir. Parenteral antikoagiilasyondan
sonra oral antikoagiilasyon geg¢ilir. Oral antikoagiilan olarak secilen ajana gore
parenteral antikoagiilasyon siiresi belirlenir. Bu siire varfarinde 5-7 giindiir. Varfarin,
parenteral antikoagiilanlarla birlikte es zamanli verilir. Miimkiin oldugunca en erken
donemde baslanmali, INR 2-3 arasma geldikten sonra iki giin daha parenteral
antikoagiilasyona devam edilir. Rivaroksaban ve apiksabanda ise parenteral
antikoagiilasyon verilmez veya en fazla 48 saat uygulanir. Dabigatran veya edoksaban
tercih edilmis ise oral tedaviye gegmeden Once parenteral antikoagiilasyon 5-10 giin

verilmelidir.

2.6.7.a Masif pulmoner embolide tedavi

Hasta kardiyojenik sokta ise ilk olarak yapilmasi gereken hemodinamik
destekle birlikte pulmoner arterlerde reperfiizyonu saglamaktir. Bu amacla giiniimiizde
onerilen tedavi segenegi trombolitik tedavidir. Hastaya verilen trombolitik ajana gore
heparin baslama zamani degisir. Heparin, tPA ile es zamanli verilirken; streptokinaz
veya lrokinaz verilecekse heparin infiizyonu alanlarda heparin kesilmeli ve
trombolitik tedavi bittikten sonra devam edilmeli veya baglanmamigsa trombolitik
tedavi sonrast heparin infiizyonu baglanmalidir. Trombolitik tedavi kontraendikasyonu

olan hastalarda ise cerrahi trombektomi veya kateter aracili tedaviler uygulanmalidir.

2.6.7.b Submasif pulmoner embolide tedavi

Submasif PE, hipotansiyonun eslik etmedigi ancak mortalite riskinin yiiksek
oldugu PE'dir. Mortalite riski de daha 6nce belirttigimiz gibi klinik skorlama sistemleri
kullanilarak belirlenir. PESI smmif III-IV-V veya sPESI puani > 1 olmasi artmus
mortalite riskini gosterir. Ancak daha kesin bir prognoz tayini i¢in kardiyak
belirteclerin 6l¢iilmesi ve ekokardiyografide RV fonksiyonlarinin da degerlendirilmesi
sarttir. Troponin ve NT-proBNP artiginin mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir. RV
disfonksiyonunun da mortalite artist ve erken donemde hemodinamik bozulma

riskinde artigla iligkili olmasi nedeniyle de risk simiflamasinda goz Oniinde

29



bulundurulmasi gerekmektedir. RV disfonksiyonu, kardiyak belirteclere gore klinik
bozulmayla daha yakindan iligkilidir. Bu nedenle RV disfonksiyonunun eslik etmedigi
ancak PESI smifi yiliksek hastalarin mortalite riski de digerlerine gore daha diisiiktiir.
Ayni sekilde hem RV disfonksiyonu veya dilatasyonu hem de troponin ve/veya NT-
proBNP pozitifligi varsa bu da PESI smiflamasina gore hesaplanan mortalite riskinden
daha yiiksektir. Submasif PE'de eger hemodinami bozuluyorsa trombolitik tedavi
verilmelidir. Stabil hastalarda ise heniiz tartismali bir konu olmakla birlikte
reperfiizyon stratejisi uygulanabilir. Bu konu tartigma kisminda ayrintili olarak ele

aliacaktir. Antikoagiilan tedavi diger gruptakilerle benzer sekilde uygulanir.

2.6.7.c Ayaktan tedavi

PESI smif I-II veya sPESI sifir olup troponin, NT-proBNP negatif ve RV
fonksiyonlar1 normal olan hastalarda mortalite riskinin diisiik olmasi nedeniyle bu
hastalarin ayaktan tedavi edilmesi veya erken taburcu edilmeleri diisiiniilebilir (156).
Ayaktan antikoagiilan tedavi verilen hastalar incelendiginde kanama, rekiirrens ve
mortalite oranlarmin diisik oldugu goézlenmistir (157). Ayaktan tedavi ile 3 giin
icerisinde taburculuk yapilan hastalarin karsilagtirildigi baska bir caligmada ise
ayaktan tedavinin giivenli oldugu sonucuna varilmistir (158). Ayaktan tedavide oral
antikoagiilan olarak varfarin veya yeni nesil oral antikoagiilanlar tercih edilebilir (159).
Ancak ayaktan tedavi planlanan hastalarin secimi ¢ok énemlidir. PESI I-1I veya sPESI
sifir olan hastalarda troponin ve/veya NT-proBNP'nin pozitif saptanmasi diger
hastalarda oldugu gibi mortalite riskinin arttigina isaret eder. Bu hastalarin hastaneye
yatirilarak tedavi edilmeleri ve antikoagiilasyonun baslanmasi gerekir. Hasta se¢imini
kolaylagtirilmasi i¢in objektif klinik skorlarin belirlenmesi ve var olan klinik skorlarin

bu baglamda giincellenmesi gerekmektedir (160,161).

2.7.Antikoagiilasyon Siiresi ve Rekiirrens

VTE rekiirrensi, PE'ye bagl o6liimlerin énemli bir kismint olugturur. VTE
rekiirrensi daha siklikla ilk epizodu takiben eken donemde, ozellikle ilk 2 hafta
icerisinde olmaktadir. Ilk 90 giinde bu oran %0,6 ile %5 arasinda degisirken 5. yilda
rekiirrens oran1 %?25'e kadar ulasabilmektedir (162). Antitrombotik profilaksi

uygulamasi rekiirrens riskini azaltirken, antikoagiilan tedavi kesildikten sonraki ge¢
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donemde rekiirrens riski daha diisiik olmasina ragmen devam eder. Uyarilmamis
VTE'de rekiirrens riski ve mortalite, gegici bir nedene bagli VTE'ye gore ¢ok daha
yiiksektir (163). Gegici bir nedene bagli VTE'de rekiirrens oldukga diisiik oranda
goriilmektedir. Ileri yas, erkek cinsiyet, inflamatuar bagirsak hastaligi, ekstremite
parezisinin de eslik ettigi norolojik hastaliklar, antikoagiilasyon siiresinin kisa olmasi,
trombofili, santral vendz kateter ve malign tiimorler baslica rekiirrens riskini artiran
faktorlerdir. Rekiirrens oran1 kadin ve erkeklerde benzerdir (164,165). ik epizodun PE
veya DVT olmas1 rekiirrens riskini degistirmezken rekiirrensin tekrarlama sekli
genellikle ilk epizod ile aynidir.

Antikoagiilan tedavi, rekiirrensi Onlemede biiylik Olgiide etkin olmasina
ragmen optimum antikoagiilasyon siiresi tam bir netlik kazanmamugtir. Glintimiizde ilk
epizod sonrasi Onerilen antikoagiilasyon siiresi 3 aydir. Daha kisa siireli
antikoagiilasyon verildiginde komlikasyon oraninda degisiklik izlenmezken
tromboembolik olaylarda artis goriilmiistiir. Ancak operasyon gibi gegici bir nedene
bagli tromboembolilerde 4 haftalik tedavinin yeterli oldugunu gosteren caligsmalar
vardir (166).

Sekonder profilakside rekiirrensleri azaltmak amaciyla antikoagiilasyon
siiresinin uzatilmasi1 faydali olabilir (167). Antikoagiilasyon siiresinin 3 veya 6 ay
olmas1t kanama agisindan degisklige yol a¢mazken antikoagiilasyon siiresinin
uzatilmasi rekiirrensleri azaltmaktadir. Antikoagiilasyon siiresinin uzatilmasi faydali
olsa da tedavi kesildikten sonra rekiirrens orani tekrar artmaktadir. Bu nedenle hasta
bazli degerlendirme yapmak ve kanama riski de goéz Oniinde bulundurularak
antikoagiilasyon siiresini uzatmak gerekebilir. Genetik trombofili hastalarinda ve ilk
PE epizodunda DVT eslik eden hastalarda kanama rsiki de diisiikse omiir boyu
antikoagiilasyon diistiniilebilir. Uyarilmamis ikinci PE epizodunda ise omiir boyu
antikoagiilasyon oOnerilir (168,169).

Yeni oral antikoagiilanlar da uzatilmis tedavide etkilidir. Dabigatran ile yapilan
calismada varfarine kiyasla daha az kanama yapti1 ve en az varfarin kadar etkili
oldugu goriilmistiir. Plasebo ve dabigatran karsilagtirildiginda ise rekiirrens
Onlenirken kanamanin arttig1 gozlenmistir. Ayn sekilde apiksaban ve rivaroksaban da
uzatilmis tedavide giivenle kullanilabilir. Sonug¢ olarak yeni oral antikoagiilanlar

standart tedavide uygulanabildikleri gibi uzun dénem tedavide de kullanilabilirler
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(170,171,172).

2.8.Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), PE'nin mortalite ve
morbiditesi yiikksek olan nadir bir komplikasyonudur. Gergek inidansi tam
bilinmemekle birlikte PE Oykiisii olanlarda insidansinin  %0,1-0,5 oldugu
diistiniilmektedir. Ancak inisidansinin 9%0,1-9,1 arasinda daha yiiksek gosteren
calismalar mevcuttur (173,174,175). Damar igerisinde tekrarlayan trombiis ataklari ve
trombiisiin organize olmasi sonucu pulmoner arterlerin tikanmasi ve pulmoner arter
basincinda artig ile seyreder. Pulmoner arter basincinin artmasi da zamanla RV
yetersizlik ve 6liim ile sonuglanabilir (19).

KTEPH tanist konulmasi i¢in Ol¢lim ve goriintiilemelerin en az 3 ay
antikoagiilasyon verildikten sonra yapilmasi gerekir. Antikoagiilan tedavi sonrasi
pulmoner kapiller kama basinci < 15 mmHg iken ortalama pulmoner basincinin > 25
mmHg olmasi ve perflizyon akciger sintigrafisinde en az bir segmental perfiizyon
defekti veya pulmoner anjiyografi ya da BTPA ile pulmoner arter tikanikliliginin
gosterilmesi ile tan1 konulur. BTPA akut PE'de V/P sintigrafisinden daha iyi
degerlendirme saglarken KTEPH tanisin1 koymada ilk tercih sintigrafik goriitiilemedir.
Sintigrafide negatif sonug elde edilmisse tan1 diglanir (176,177). Orta veya yiiksek
olasilikl1 goriintii elde edilmesi durumunda RV kateterizasyonu, pulmoner anjiyografi
ve/ veya BTPA ile ileri tetkik yapilmasi Onerilir.

KTEPH'nin standart tedavisi pulmoner endarterektomidir (PEA) (178). Ancak
komorbid hastaliklar1 nedeniyle operasyona uygun olmayan veya distal damar
tikaniklig1 olanlarda medikal tedavi verilebilir. Pulmoner arteriyal hipertansiyonda
(PAH) onay almis ilaglar KTEPH'de de kullanilabilmesine karsin bu ilaglar ilk tercih
degildir (179). KTEPH medikal tedavisinin temelini antikoagiilasyon, ditiretikler ve
oksijen destegi olusturur. Omiir boyu antikoagiilasyon verilmesi onerilir. Yeni oral
antikoagiilanlarla ilgili heniiz bir veri yoktur. Opere edilemeyen veya PEA'ya ragmen
semptomatik olan hastalarda guanillat silaz uyaricis1 olan riosiguatin egzersiz

kapasitesini anlamli olarak artirdig1 gosterilmistir (180).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp Damar
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde yapilmis olup tek merkezli, retropektif bir
calismadir. Caligma protokolii Dr. Siyami Ersek Go6giis Kalp Damar Cerrahisi Egitim
ve Aragtirma Hastanesi Tipta Uzmanlik Kurulu ve Saglik Bilimleri Universitesi Etik
Kurulu tarafindan onaylanmistir. Calismamiz retrospektif kohort olarak tasarlanmistir.

Calismamiza Ocak 2009 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda hastanemize
basvuran ve BTPA ile PE tanisi dogrulanmis 227 hasta dahil edildi. Bu hastalar
olusturulan veri tabani ile retrospektif olarak tarandi. Tiim olgularin demografik
ozellikleri, laboratuvar sonuglari, hemodinamik 6zellikleri ve ekokardiyografik
incelemelerine ait verileri alindi. Hastalar Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 2014
yilinda yaymlanan Akut Pulmoner Emboli Tani ve Tedavi Kilavuzuna gore
retrospektif olarak mortalite riskine gore siniflandirildi. PESI I- II veya sPESI sifir
olup troponin negatif ve ekokardiyografide RV fonksiyonlari normal olan diisiik riskli
hastalar ile kardiyojenik sok tablosunda gelen yiiksek riskli hastalar ¢calismaya dahil
edilmedi. 2014 yili Oncesinde orta riskli olarak degerlendirilmis olan hastalar
calismaya alinmis olup glincellenen kilavuza gore hastalar yeniden orta diisiik ve orta
yiiksek risk smiflarina ayrildi.

Calismamizda kardiyak belirte¢ olarak troponin I diizeyleri dikkate alindi.
Troponin pozitifligi, kan tahlillerinin yapildig1 laboratuvar tarafindan belirtilen tist
limite gore degerlendirildi ve troponin negatif olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

Hastalarin tan1 konduktan sonra tedavi Oncesi yapilan transtorasik
ekokardiyografi (TTE) (Vivid sistem 5 3.6 frekans 3S-RS prob) raporlari retrospektif
olarak incelendi. Apikal 4 bosluk pencerede RV bazal capinin 4,1 cm'den biiyiik
olmasi veya RV/LV oraninin> 1 olmasi RV dilatasyonu olarak kabul edildi. Trikiispit
aniiler diizlem sistolik hareketinin (TAPSE) <17 mm olmas1 ve doku-doppler trikiispit
lateral antiler sistolik dalga hizinin (S') <9,5 cm/sn olmas1 RV disfonksiyonu olarak
degerlendirildi (181).

Submasif PE, orta yliksek riskli grup olarak degerlendirdigimiz troponin pozitif

ve RV disfonksiyonunun eslik ettigi PE olarak tanimlanda.
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Hastane ici PE'ye bagli 6liim, calismamizin primer sonlanim noktasi olarak
belirlendi. Kompozit sonlanim noktasi ise uzun yatig, hastane i¢i takipte inotrop
ithtiyaci, hastane ici takipte kardiyojenik sok gelismesi, tiim nedenlere bagli 6liim
olarak belirlendi. Yatis siiresinin > 8 giin olmasi uzun yatig olarak kabul edildi.
Sistolik tansiyon <90 mmHg olup inotrop destege ragmen 1 satten fazla
hipotansiyonun devam etmesi kardiyojenik sok olarak degerlendirildi. Inotrop destek
ile sistolik tansiyonun >90 mmHg olmas1 durumu ise inotrop destek ihtiyaci olarak

degerlendirildi.

3.1.istatiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (NCSS LLC,
Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma wverileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik ve oran)
yani sira niceliksel verilerin normal dagilima uygunluklarinin degerlendirilmesinde
Shapiro Wilks test ve box plot grafikler kullanildi. Normal dagilim gosteren
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student t test test; normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Yates
Continuity Correction ve Fisher’s Exact test kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

3.2.Kisithhiklar

Calismamizin retrospektif olmasi en biiyiik kisitliligidir. Birgok hastanin TTE
raporunda RV dilatasyonu olup olmadigi belirtilmesine ragmen sayisal degerinin
verilmemesi de kisithiliklarimizin arasindadir. Hasta sayisinin az olmasi ve tek

merkezli bir ¢alisma olmasi da ¢calismanin kisitlhiliklarindandir.

34



4. BULGULAR

Calismamizda Ocak 2009 ve Aralik 2013 tarihleri arasinda Dr. Siyami Ersek
Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji klinigine
bagvuran toplam 227 olgu retrospektif olarak incelenmistir. Olgularin yaslar1 18 ile 92
arasinda degismekte olup ortalamasi 64,46+15,93 diir. Katilimcilarin % 53,371
(n=121) kadin; %46,7’s1 (n=106) erkektir.
Olgularin %52,9’u (n=120) orta diisiik grupta iken; %47,1°’1 (n=107) orta yiiksek
mortalite riskine sahiptir. Orta diisiik riskli 120 hastanin %65,8’ine (n=79), orta yiiksek
riskli 107 hastanin %72,8’ine (n=78) trombolitik tedavi uygulanmis (sekil 4).

120

100

80

oran (%)

60 B TPA (+)

20 mTPA ()

20

Orta-dusik Orta-yuksek

Mortalite risk sinifi

TPA (+) 79 78
TPA () 41 29

Sekil 4: Mortaite risk siniflamasina gére TPA dagilimlari
Orta diistik ve orta yliksek riskli gruptaki hastalarin demografik 6zellikleri ile primer ve

kompozit sonlanim noktalarina dair degerlendirmeler tablo-11’de belirtilmistir. Hastalara

ait ek hastaliklar, ayr1 bir tabloda incelenmistir.
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Tablo 11: Mortalite Risk Siniflaria Gére Demografik Ozellikler ile Primer Ve Kompozit

Sonlanim Noktalarina Goére Degerlendirmeler

Mortalite Risk Siifi
Orta-Diisiik Orta-Yiiksek
p
(n=120) (n=107)
Ort+Ss 62,51£16,36 66,66+15,23
Yas 40,664
Min-Mak (Medyan) 18-89 (65) 24-92 (69)
Kadin 69 (57,5) 52 (48,6)
Cinsiyet 0,180
Erkek 51 (42,5) 55(51,4)
Yok 70 (58,3) 66 (61,7)
Sigara 0,607
Var 50 (41,7) 41 (38,3)
Ort+Ss 9,35+4,31 9,11+4,9
Yatis Giin Sayisi 50,537
Min-Mak (Medyan) 1-34 (9) 1-31 (8)
inotro ajan Yok 118 (98,3 95 (88,8
P aj (98.3) (88.8) 0,007
ihtiyaci (takipte) Var 2 (1,7) 12 (11,2)
Kardiyojenik Sok Yok 119 (99,2) 96 (89,7)
Yol €0,004**
(takipte) Var 1 (0,8) 11 (10,3)
Mortalite Yok 119 (99,2) 96 (89,7)
€0,004**
Var 1(0,8) 11 (10,3)
Hastane ici Yok 120 (100) 106 (99,1)
kanamaya bagh 90,471
Var
mortalite 0(0) 1(0,9)
Uzun yatis Yok 44 (36,7) 45 (42,1)
y ( 0,406
Var 76 (63,3) 62 (57,9)
Yok 41 (34,5) 34 (32,1)
Kompozit €0,706
Var 78 (65,5) 72 (67,9)
Student t Test *Mann Whitney U Test ®Pearson Ki kare test “Yates Continuity Correction test
*<0,05 *4p<(,01

Mortalite risk siniflamasina gore olgularin yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlari
ve sigara kullanim oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0.05).
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Mortalite risk siniflamasina gore olgularin yatis giinleri, Hastane i¢i kanama
ex, uzun yatis ve kompozit oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05).

Mortalite risk siiflamasina gore olgularin takipte inotrop ajan ihtiyact oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.007; p<0.01); Orta-
Yiiksek risk grubu olgularin takipte inotrop ajan ihtiyaci oranlari, Orta-Diisiik risk
grubu olgulardan daha yiiksektir.

Mortalite risk siniflamasina gore olgularin takipte kardiyojenik sok oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.004; p<0.01); Orta-
Yiiksek risk grubu olgularin takipte kardiyojenik sok oranlari, Orta-Diisiik risk grubu
olgulardan daha yiiksektir.

Mortalite risk smiflamasina gore olgularin mortalite oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0.004; p<0.01); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularin mortalite oranlari, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha yiiksektir.

Gruplarin trombolitik tedaviye gore demografik ozellikleri ile primer ve
kompozit sonlanim noktalarinin degerlendirilmesine dair veriler tablo-12’de

belirtilmistir.

Tablo 12: Mortalite Risk Smiflarinda TPA Durumuna Gére Demografik Ozellikler Ile

Primer Ve Kompozit Sonlanim Noktalarina Gore Karsilastirmalari

Mortalite Risk Sinifi
Orta-Diisiik (n=120) Orta-Yiiksek (n=107)
TPA (-) TPA (+) TPA (-) TPA (+)
(n=41) (n=79) (n=29) (n=78)
Ort=Ss 65,71+17,4 60,85+15,65 20,123 70,14+15,16  65,37+15,14 20,151
Ya in-
’ Min-Mak— 18 87 (70)  19-89 (64) 32:90(72) 2492 (69)
(Medyan)
Kadn 25 (61) 44 (55,7) 14 (48,3) 38 (48,7)
Cinsiyet 0,579 0,968
Erkek 16 (39) 35(44,3) 15 (51,7) 40 (51,3)
Yok 21(51,2) 49 (62) 20 (69) 46 (59)
Sigara 0,255 0,345
Var 20 (48,8) 30 (38) 9(31) 32 (41)
. OrtsSs 9,05£5,18  9,51+3,82 8,1+4,68 9,49+4,96
Yatis Giin b
Min-Mak 0,303 bO,:L44
Sayisi
(Medyan) 1-34 (9) 2-21(9) 2-22(7) 1-31 (8,5)
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inotrop ajan Yok 40 (97,6) 78 (98,7) 24 (82,8) 71 (91)

ihtiyaci 91,000 90,300
Var
(takipte) 1(2,4) 1(1,3) 5(17,2) 7(9)
Kardiyojenik Yok 41 (100 78 (98,7 24 (82,8 72 (92,3
yoem (100) O5D a1 000 ) O2) w16
Sok (takipte) Var 0(0) 1(1,3) 5(17,2) 6 (7,7)
i Yok 41 (100 78 (98,7 22 (75,9 74 (94,9
Mortalite (100) ( ) 91000 ( ) ( ) 90,008+ *
Var 0(0) 1(1,3) 7 (24,1) 4(5,1)
Hastane  ici  y,i 41 (100) 79 (100) 29 (100) 77 (98,7)
kanamaya - ¢1,000
bagh mortalite & 0(0) 0 (0) 0 (0) 1(1,3)
Uzun yatis Yok 18 (43,9) 26 (32,9) 15 (51,7) 30 (38,5)
0,236 0,217
Var 23 (56,1) 53 (67,1) 14 (48,3) 48 (61,5)
Yok 17 (41,5) 24 (30,8) 9 (1) 25 (32,5)
Kompozit 0,243 0,888
Var 24 (58.,5) 54 (69,2) 20 (69) 52 (67,5)
“Student t Test *Mann Whitney U Test ®Pearson Ki kare test Fisher’s exact test *»<0,05
#5<0,01

Mortalite risk sinifi orta- diisiik olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligina gore olgularin yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlar1 ve sigara
kullanim oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

TPA varligina gore olgularin yatis giinleri, takipte inotrop ajan ihtiyaci, takipte
kardiyojenik sok, mortalite oranlari, uzun yatis ve kompozit oranlar istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Mortalite risk sinifi orta- yiiksek olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligina gore olgularin yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlart ve sigara
kullanim oranlar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

TPA varligina gore olgularin yatis giinleri, takipte inotrop ajan ihtiyaci, takipte
kardiyojenik sok, hastane i¢i kanama ex, uzun yatis ve kompozit oranlari istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

TPA varligia gore olgularin mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.008; p<0.01); TPA almayan olgularda mortalite
orani, TPA alanlardan daha yiiksektir.

Orta-diistik ve orta yiiksek riskli gruplarin hemodinamik 6l¢iimlerinin gruplara ve
trombolitik tedavi durumuna gore karsilsatirmalar1 tablo-13 ve tablo-14’te

belirtilmistir.
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Tablo 13: Mortalite Risk Siiflarina Gére Hemodinamik Olgiimlerin

Degerlendirmeleri
Mortalite Risk Simifi
Orta-Diisiik Orta-Yiiksek .
p
(n=120) (n=107)
Ort+£Ss 103,98+18,73 106,69+17,41
Kalp Hiza Min-Mak 0,333
44-170 (108,5) 61-154 (110)
(Medyan)
Ort£Ss 20,83+3,56 21,91+4,15
Solunum Sayist  Afin-Mak 0,027*
12-32 (20) 14-32 (20)
(Medyan)
Ort+£Ss 92,95+4,98 91,58+5,81
02 Saturayonu  Mfin-Mak 0,088
54,6-100 (94) 55-98,6 (93)
(Medyan)
Ort+£Ss 84,77+28.28 105,58+35,11
Pesi Skoru Puan  jzin-Mak ®0,022*
28-221 (81) 34-206 (99)
(Medyan)
Ort+£Ss 125,13+19,04 121,57+19,29
Sistolik
. Min-Mak 0,441
Tansiyon 80-211 (121,5) 90-185 (120)
(Medyan)

“Student t Test

Mortalite risk smiflamasina gore olgularin kalp hizi, oksijen satiirasyonu ve

sistolik tansiyon oOlc¢limleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0.05).

Mortalite risk siiflamasina gore olgularin solunum sayisi 6l¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.027; p<0.05); Orta-Yiiksek risk

grubu olgularin solunum sayis1 Olglimleri, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha

yiiksektir.

®Mann Whitney U Test
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Tablo 14: Mortalite Risk Siniflarinda TPA Durumuna Gére Hemodinamik Olciimlerin

Degerlendirmeleri
Mortalite Risk Sinifi
Orta-Diisiik (n=120) Orta-Yiiksek (n=107)
TPA <) TPA ) TPA (-) TPA ) .
P
(n=41) (n=79) (n=29) (n=78)
Ort£Ss 98,05+20,48 107,06+17,08 101,72£16,08  108,54+17,63
Kalp Hiz Min-Mak .
44-160 (96) 69-170 (110) N 70-145 (105) 61-154 (110) Q
(Medyan) 8_ 8_
Ort£Ss 20,24+3,74 21,13+£3,45 21,17+4,18 22,18+4,14
Solunum
Min-Mak
Sayisi 12-28 (20) 12-32 (20) oy 16-32 (20) 14-32 (20) 5
(Medyan) ;_ g_
Ort+Ss 94,17+2,59 92,32+5,77 92,23+5,57 91,34+5,91
02
Min-Mak %
Saturayonu 85-99 (94) 54,6-100 (93) % 72-98 (94) 55-98,6 (92) D
(Medyan) 8_ g,
Ort£Ss 84,76+29,05 84,77+28,05 117,38+41,75  101,19+31,49
Pesi Skoru
Min-Mak © 0
Puan 28-157 (81) 36-221 (81) o 45-206 (108) 34-205 (97) Q
(Medyan) S =}
Ort£Ss 129,24+17,86  123+19,39 119,66+£16,29  122,28+20,35
Tansiyon
L. Min-Mak
Sistolik 90-180 (130) 80-211 (120) X 90-160 (120) 90-185 (120) &
(Medyan) =) Ly
o o
“Student t Test *Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01

Mortalite risk sinifi orta- diisiik olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligina gore olgularin kalp hiz1 dl¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.012; p<0.05); TPA alan olgularin kalp hizi
Olctimleri, TPA almayan olgulardan daha yiiksektir.

TPA varligina gore olgularin oksijen satiirasyonu Olc¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.049; p<0.05); TPA alan
olgularin oksijen satiirasyonu 6l¢iimleri, TPA almayan olgulardan daha digiiktiir.

TPA varligina gore olgularin solunum sayisi, pesi skoru ve sistolik tansiyon
Olctimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Mortalite risk sinifi orta- yiiksek olgulara iligskin degerlendirmeler;
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TPA varligina gore olgularin kalp hizi, solunum sayisi, oksijen satlirasyonu,
pesi skoru ve sistolik tansiyon Olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05).

Orta-diisiik ve orta yiiksek riskli gruplarin ek hastaliklarinin gruplara ve
trombolitik tedavi durumuna goére karsilastirmalart tablo-15 ve tablo-16’da
belirtilmistir.

Mortalite risk siniflamasina gore olgularda MI, Hipotroidi, HI ve KBY &ykiisii
oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05) (tablo 15).

Mortalite risk smiflamasina gore olgularda hipertansiyon Oykiisii oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.017; p<0.05); Orta-
Yiiksek risk grubu olgularda hipertansiyon Oykiisti orani, Orta-Diigiik risk grubu
olgulardan daha ytiksektir.

Mortalite risk siniflamasina gore olgularda diyabet Oykiisii oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0.009; p<0.01); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularda diyabet Oykiisii orani, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha
yiiksektir.

Mortalite risk siniflamasina gore olgularda KAH Oykiisti oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0.035; p<0.05); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularda KAH 6ykiisii orani, Orta-Diistik risk grubu olgulardan daha yiiksektir.

Mortalite risk smiflamasina gore olgularda SVO Oykiisii oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0.047; p<0.05); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularda SVO 6ykiisii orani, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha yiiksektir.

Mortalite risk siniflamasina gore olgularda KKY oykiisii oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.017; p<0.05); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularda KKY 6ykiisii orani, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha yiiksektir.

Mortalite risk simiflamasina gore olgularda KOAH 6ykiisii oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0.045; p<0.05); Orta-Yiiksek risk
grubu olgularda KOAH o6ykiisii orani, Orta-Diisiik risk grubu olgulardan daha
yiiksektir.
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Tablo 15: Mortalite Risk Siniflarina Gére Ek Hastaliklara Ait Degerlendirmeler

Mortalite Risk Sinifi
Orta-
Orta-Diisiik
Yiiksek p
(n=120)
(n=107)
Yok 65 (54,2) 41 (38,3)
HT; N (%) 0,017
Var 55 (45,8) 66 (61,7)
Yok 94 (78,3) 67 (62,6)
DM; N (%) 0,009**
Var 26 (21,7) 40 (37,4)
Yok 103 (85,8) 80 (74,8)
KAH; N (%) 0,035*
Var 17 (14,2) 27 (25,2)
Yok 112 (93,3) 96 (89,7)
MI; N (%) 0,326
Var 8(6,7) 11 (10,3)
Yok 106 (88,3) 100 (93,5)
Hipotiroidi; N (%) 0,183
Var 14 (11,7) 7 (6,5)
Yok 99 (82,5) 79 (73,8)
HL; N (%) 0,113
Var 21 (17,5) 28 (26,2)
Yok 117 (97,5) 98 (91,6)
SVO; N (%) 0,047~
Var 32,5 9(8,4)
Yok 112 (93,3) 96 (89,7)
KBY; N (%) €0,458
Var 8 (6,7) 11 (10,3)
Yok 115 (95,8) 92 (86)
KKY; N (%) 0,017*
Var 54,2) 15 (14)
Yok 112 (93,3) 90 (84,1)
KOAH; N (%) 0,045*
Var 8(6,7) 17 (15,9)
®Pearson Ki kare test ¢Yates Continuity Correction test  *p<0,05 **p<0,01

(DM: Diabetes Mellitus, HL: hiperlipidemi, HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter
hastaligi, KBY: kronik bobrek yetmezligi, KKY: konjestif kalp yetersizligi, KOAH:

kronik obstiiriktif akciger hastaligi, MI: miyokard infarktiisii, SVO: serebrovaskiiler

olay)
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Tablo 16: Mortalite Risk Smiflarinda TPA Durumuna Gore Ek Hastaliklarin

Degerlendirmeleri
Mortalite Risk Sinifi

Orta-Diisiik (n=120) Orta-Yiiksek (n=107)

TPA () TPA (+) TPA () TPA (+)

(n=41) (n=79) (n=29) (n=78)
Yok 20 (48,8) 45 (57) < 11 (37,9) 30 (38,5) o
HT, N (%) S o
Var 21 (51,2) 34 (43) =) 18 (62,1) 48 (61,5) =)
Yok 35(85,4) 59 (74,7) © 16 (55,2) 51 (65,4) N
DM; N (%) N @
Var 6 (14,6) 20 (25,3) =) 13 (44,8) 27 (34,6) =)
Yok 37(90,2) 66 (83,5) © 24 (82,8) 56 (71,8) ©
KAH; N (%) b N
Var 4(9,8) 13 (16,5) =} 5(17,2) 22 (28,2) =}
Yok 40 (97,6) 72 (91,1) N 25 (86,2) 71 (91) o
MI; N (%) & &
Var 1(2,4) 7 (8,9) (=) 4 (13,8) 7(09) (=)
Hipotiroidi; N Yok 39 (95,1) 67 (84,8) 19 26 (89,7) 74 (94,9) 9
— 1%}
(79) Var 2 (4,9) 12 (15,2) =] 3(10,3) 4(5,1) [=)
Yok 32 (78) 67 (84,8) 0 24 (82,8) 55(70,5) o
HL; N (%) o) S
Var 9(22) 12 (15,2) (=) 5(17,2) 23 (29,5) (=)
Yok 39 (95,1) 78 (98,7) o 23 (79,3) 75 (96,2) x,
SVO; N (%) 9 g
Var 2(4.9) 1(1,3) S 6207 338 =]
Yok 38(92,7) 74 (93,7) o 26 (89,7) 70 (89,7) o
KBY; N (%) S s
Var 3(7,3) 5(6,3) s 3(10,3) 8(10,3) s
Yok 39 (95,1) 76 (96,2) o 24 (82,8) 68 (87,2) 0
KKY; N (%) s ey
Var 2(4,9) 3(3,8) =i 5(17,2) 10 (12,8) (=)
Yok 38(92,7) 74 (93,7) = 26 (89,7) 64 (82,1) N
KOAH; N (%) 8 8
Var 3(7,3) 5(6,3) sl 3(10,3) 14 (17,9) (=]

Student t Test *Mann Whitney U Test Pearson Ki kare test ~ “Fisher’s exact test *0<0,05

420,01

Mortalite risk sinifi orta- diisiik olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligima gore olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi,
HL, SVO, KBY, KKY ve KOAH o6ykiisii oranlar1 istatistiksel olarak anlaml1 farklilik

gostermemektedir (p>0.05) (tablo 16).
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Mortalite risk sinifi orta- yiiksek olgulara iligkin degerlendirmeler;

TPA varligima gore olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi,
HL, KBY, KKY ve KOAH o6ykiisii oranlar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05).

TPA varligina gore olgularda SVO Gykiisii oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0.011; p<0.05); TPA alan olgularda SVO 6ykiisii
orani, TPA almayanlardan anlamli diizeyde diisiiktiir.

Orta-diisiik ve orta yiiksek riskli gruplarin eko bulgularinin gruplara ve trombolitik

tedavi durumuna gore karsilagtirmalari tablo-17 ve tablo-18’de belirtilmistir.

Tablo 17: Mortalite Risk Siniflarina Gore Eko Bulgularinin Degerlendirmeleri

Mortalite Risk Sinifi
Orta-Diisiik Orta-Yiiksek .
p
(n=120) (n=107)
Ort+Ss 3,37+0,5 4,24+0,7
Eko RV cap 0,253
Min-Mak (Medyan) 2,3-4 (3,5) 2,2-6 (4,2)
Ort£Ss 17,95+3,43 14,75+3,16
TAPSE 0,838
Min-Mak (Medyan) 10-30 (18) 8-25 (15)
Ort£Ss 50,28+10,51 57,86+15,51
TPAP 0,049*
Min-Mak (Medyan) 30-75 (50) 30-130 (55)
Yok 120 (100) 30 (28)
Rv dilatasyonu €0,001**
Var 0 (0) 77 (72)
aStudent t Test CPearson Ki kare test *0<0,05 **9<0,01

(RV: sag ventrikiil, TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi, TPAP: Tahmini

pulmoner arter sistolik basinci)

Mortalite risk siniflamasina gore olgularin Eko RV cap ve TAPSE olglimleri
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05) (tablo 17).
Mortalite risk siniflamasina gore olgularin TPAP (tahmini pulmoner arter sistolik

basiner) Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.049;
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p<0.05); Orta-Yiiksek risk grubu olgularin TPAP olgiimleri, Orta-Diisiik risk grubu
olgulardan daha ytiksektir.

Tablo 18: Mortalite Risk Siniflarinda TPA Durumuna Gore Eko Bulgularinin

Degerlendirmeleri
Mortalite Risk Sinifi
Orta-Diisiik (n=120) Orta-Yiiksek (n=107)
TPA (-) TPA (V) TPA () TPA (+)
(n=41) (n=79) (n=29) (n=78)
Ort+Ss 3,47+038  3,33+0,54 4,35+0,54 4,19+0,76
ekoRVcap S ©
Min-Mak (Medyan)  2,6-4 (3,6) 2,3-4 (3,5) o 3255042 22642 &
Ort£Ss 18,88+£2,9  17,26+3,66 15,3+3.6 14,53+2,97
TAPSE & 9
Min-Mak (Medyan) 15-25(19)  10-30 (17) S 11-25(15) 822(15) &
58,56+14,1
Ort+Ss
48,47+8,52 51,38+11,49 55,88+19,1 2
TPAP
- 30-130 <
in-Mak (Medyan) 45 70 50y 30-75 (50) S 35-120(50) (55 0
Rv Yok 41 (100) 79 (100) 8 (27,6) 22 (28,2) o
o
. o
dilatasyonu  yar 0 (0) 0 (0) L 21(724) 56(71,8) o
4Student t Test dFisher’s exact test *0<0,05

Mortalite risk sinifi orta- diisiik olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligina gore olgularin Eko RV cap ve TPAP olgiimleri istatistiksel
olarak anlaml farklilik géstermemektedir (p>0.05) (tablo 18).

TPA varligina gore olgularin TAPSE Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.036; p<0.05); TPA alan olgularin TAPSE
Ol¢timleri, TPA almayan olgulardan daha diistiktir.

TPA varligmma gore olgularda RV dilatasyonu goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Mortalite risk sinifi orta- yiiksek olgulara iliskin degerlendirmeler;

TPA varligina gore olgularin Eko RV cap, TAPSE, TPAP ol¢timleri ve RV
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dilatasyonu goriilme oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0.05).

Tiim gruplarda demografik oOzellikler ile primer ve kompozit sonlanim
noktalarimin trombolitik tedavi durumuna goére degerlendirmeleri tablo-19°da

belirtilmistir.

Tablo 19: Tiim Gruplarda TPA Durumuna Gére Demografik Ozellikler Ile Primer Ve

Kompozit Sonlanim Noktalarmin  Trombolitik Tedavi Durumuna Gore

Degerlendirmeleri
TPA
TPA (-) (n=70) TPA (+) @=157) P

Ort+£Ss 67,54+16,54 63,10+75,52 ~

Yas 8
Min-Mak (Medyan) — 18,0-90,0 (70,50) 19,0-92,0 (65,0) &

Kadin 39 (55,7) 82(52,2) N

Cinsiyet; N (%) 8,
Erkek 31 (44.3) 75 (47,8) &

Yok 41 (58.6) 95 (60,5) 0

Sigara; N (%) O'\O_
Var 29 (41,4) 62 (39,5) &

Yatis Giin Sayisi; Ort£Ss 8,66+4,96 9,50+4,41 §
N (%) Min-Mak (Medyan) ~— 1,0-34,0 (8,0) 1,0-31,0 (9,0) e
Takipte inotrop ajan Yok 64 (91,4) 149 (94,9) N
™

ihtiyac1; N (%) Var 6 (8,6) 8(5,1) e
Takipte Kardiyojenik Yok 65 (92,9) 50 (95,5) <
L0

Sok; N(%) Var 5(7,1) 7(4,5) e
Yok 63 (90,0) 152 (96,8) o

-

Mortalite; N (%) Var 7(10,0) 5(3,2) &
Hastane ici kanamaya Yok 70 (100,0) 156 (99.4) §
bagh mortalite; N (%) Var 0(0) 1(0,6) s
Uzun yatis; N (%) Yok 33 (44,7) 56 (35,7) o
—

Var 37(52,9) 101 (64,3) =]

Yok 26 (37,1) 49 (31,6) o)

Kompozit; N (%) 3
Var 44 (62,9) 106 (68,4) &

Student t Test bMann Whitney U Test ~ “Pearson Ki kare test d Fisher’s exact test
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TPA varligina gore olgularin yas, cinsiyet, sigara, yatis giin sayisi, takipte
inotrop ajan ihtiyaci, takipte kardiyojenik sok, mortalite, hasta i¢i kanama ex, uzun
yatis, kompozit O6l¢iimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0.05)

Tiim gruplarda hemodinamik O6l¢iimlerin trombolitik tedavi durumuna gore

degerlendirmeleri tablo-20’de belirtilmistir.

Tablo 20: Tiim Gruplarda TPA Durumuna Gére Hemodinamik Olgiimlere Ait

Degerlendirmeleri
TPA
TPA () 1=70)  TPA (+) (n=157) ap

Ort+Ss 100+19 108+17 x

Kalp Hiz1 g
Min-Mak (Medyan) — 44-160 (100) 61-170 (110) 8
Ort+Ss 20,63+3,93 21,65+3,83

Solunum Sayisi o
Min-Mak (Medyan) ~ 12-32 (20) 12-32 (20) S
Ort£Ss 93,3644,17 91,83+5,84 "

02 Saturayonu g
Min-Mak (Medyan) ~ 72,0-99,0 (94,0)  54,6-100,0(93,0) S
Ort£Ss 98,27+38,19 92,93+30,83

Pesi Skoru Puan §
Min-Mak (Medyan)  28-206 (91) 34-221 (89) I=)
Ort+Ss 125,27+17,75 122,64+19,81

Tansiyon Sistolik %
Min-Mak (Medyan)  90-180 (122) 80-211 (120) S

aStudent t Test bMann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01

TPA varligina gore olgularin solunum sayisi, pesi skor puani ve tansiyon
sistolik dl¢iimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05) .

TPA varligina gbre olgularin kalp hiz1 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); TPA alan olgularin kalp hizi
Ol¢iimleri daha yiiksektir.

TPA varligina gore olgularin O2 saturayonu Ol¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.048; p<0.05); TPA alan olgularin O2

saturasyonu Ol¢iimleri daha diistiktiir.
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Tim gruplarda ek hastaliklarin

degerlendirmeleri tablo-21’de belirtilmistir.

trombolitik

tedavi

durumuna gore

Tablo 21: Tiim Gruplarda TPA Durumuna Gore Ek Hastaliklara Ait Degerlendirmeler

TPA
TPA (-) (m=70) TPA (+) (n=157) p

Yok 31 (44,3) 75 (47,8)

HT, N (%) 0,627
Var 39 (55,7) 82 (52,2)
Yok 51(72,9) 110 (70,1)

DM; N (%) 0,669
Var 19 (27,1) 47 (29,9)
Yok 61 (87,1) 122 (77,7)

KAH; N (%) 0,097
Var 9(12,9) 35(22,3)
Yok 65 (92,9) 143 (91,1)

MI; N (%) 0,656
Var 5(7.,1) 14 (8,9)
Yok 65 (92,9) 141 (89,8)

Hipotiroidi; N (%) 0,464
Var 5(@.,1) 16 (10,2)
Yok 56 (80,0) 122 (77,7)

HI; N (%) 0,698
Var 14 (20,0) 35(22,3)
Yok 62 (88,6) 153 (97,5)

SVO; N (%) 0,006**
Var 8(11,4) 4(2,5)
Yok 64 (91,4) 144 (91,7)

KBY,; N (%) 0,942
Var 9 (8,6) 13 (8.,3)
Yok 63 (90,0) 144 (91,7)

KKY; N (%) 0,673
Var 7 (10,0) 13 (8,3)
Yok 64 (91,4) 138 (87,9)

KOAH; N (%) 0,433
Var 6 (8,6) 19 (12,1)

“Pearson Ki kare test **p<0,01

TPA varligina gore olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi, HI,
KBY, KKY ve KOAH goriilme oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05).
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TPA varligina gore olgularda SVO goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.006; p<0.01); TPA alan olgularda SVO
goriilme orani, TPA almayanlardan anlamli diizeyde diisiiktiir.

Tim gruplarda eko bulgularinin trombolitik tedavi durumuna gore

degerlendirmeleri tablo-22’de belirtilmistir.

Tablo 22: Tiim Gruplarda TPA Durumuna Goére Eko Bulgularinin Degerlendirmeleri

TPA
TPA (-) (n=70) TPA (+) (n=157) P
Ort+Ss 3,8+0,6 3,7+0,8
Eko RV cap 0,363
Min-Mak (Medyan) 2,6-5,5(3,8) 2,2-6,0 (3,8)
Ort+Ss 17+4 16+4
Tapse 0,005**
Min-Mak (Medyan) 11-25 (18) 8-30 (15)
Ort£Ss 52+14 55=+13
Tpap 0,082
Min-Mak (Medyan) 35-120 (50)  30-130 (55)
Rv dilatasyonu, Yok 49 (70,0) 101 (64,3)
) 0,405
N (%) Var 21 (30,0) 56 (35,7)
aStudent t Test CPearson Ki kare test **9<0,01

TPA varligina gore olgularin eko RV cap, TPAP olctimleri istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

TPA varligina gore olgularda TAPSE degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilhik saptanmistir (p=0.005; p<0.01); TPA alan olgularda TAPSE
degerleri, TPA almayanlardan anlamli diizeyde diistiktiir.

TPA varligina gore olgularda RV dilatasyonu goriilme oranlar istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Tiim gruplarda mortaliteye gore demografik 6zellikler ile primer ve kompozit

sonlanim noktalarinin degerlendirmeleri tablo-23’de belirtilmistir.
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Tablo 23: Tiim Gruplarda Mortaliteye Gore Demografik Ozellikler Ile Primer Ve

Kompozit Sonlanim Noktalarinin Degerlendirmeleri

Mortalite
Yok (n=215) Var (n=12) p

Ort+Ss 64,02+15,79 72,42+17,14

Yas 40,076
Min-Mak (Medyan)  18,0-91,0 (65,0) 32,0-92,0 (76,5)
Kadim 115 (53,5) 6 (50,0)

Cinsiyet; N (%) °0,814
Erkek 100 (46,5) 6 (50,0)
Yok 125 (58,1) 11 (91,7)

Sigara; N (%) d90,030*
Var 90 (41,9) 1(8,3)
Ort£Ss 9,53+4,45 3,92+3,94

Yatis Giin Sayisi b0,001**
Min-Mak (Medyan)  1-34 (9) 1-13 (2)

Takipte Inotrop ajan Yok 211 (91,8) 2 (16,7)

o P - d0,001**

ihtiyaci, N (%) Var 4(1,9) 10 (83,3)

Takipte Kardiyojenik Yok 213 (99,1) 2 (16,7)

P ¥l €0,001**
Sok ;N(%) Var 2 (0,9) 10 (83,3)
Student t Test *Mann Whitney U Test d Fisher’s exact test
*<0,05 #5p<0,01

Mortalite varligina gore olgularin yas ve cinsiyet ol¢iimleri istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Sigara kullanimi mortalite saptanan olgularda anlamli diizeyde diisiik olarak
goriilmektedir (p<0,05).

Mortalite saptanan olgularin yatis siireleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik saptanmustir (p<0,01).
Inotrop ajan ihtiyaci mortalite saptanan olgularda anlamli diizeyde yiiksek olarak
bulunmustur (p<0,01).

Takipte kardiyojenik sok mortalite olgularinda yiiksek oranda saptanmistir
(p<0,01).

Tiim gruplarda mortaliteye gére hemodinamik Sl¢iimlerin degerlendirmeleri

tablo-24’de belirtilmistir.

50



Tablo 24: Tiim Gruplarda Mortaliteye Gore Hemodinamik Olciimlere Ait

Degerlendirmeleri
Mortalite
Yok (n=215) Var (n=12) p

Ort£Ss 105,33+18,38 104,08+13,21

Kalp Hiza 0,818
Min-Mak (Medyan) 44-170 (110) 70-120 (110)
Ort£Ss 21,28+3,84 22,33+4,49

Solunum Sayisi 0,361
Min-Mak (Medyan) 12-32 (20) 18-32 (20)
Ort+£Ss 92,39+5,27 90,70+7,69

02 Saturayonu 0,293
Min-Mak (Medyan) ~ 54,6-100,0 (94,0)  72,0-98,0 (92,0)
Ort£Ss 91,72+30,98 145,75+32,70

Pesi Skoru Puan b0,001* *
Min-Mak (Medyan) 28-221 (88) 86-186 (150)
Ort+Ss 123,77+19,14 117,75+£20,28

Tansiyon Sistolik 0,291
Min-Mak (Medyan) ~ 80-211 (120) 90-166 (117)

“Student t Test ®Mann Whitney U Test **p<0,01

Mortalite varligina gore olgularin kalp hizi, solunum sayisi, O2 Saturasyonu,
tansiyon sistolik Olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklhilik gostermemektedir
(p>0.05).

Mortalite varligina gore olgularin Pesi Skor olglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); Mortalite olan olgularin Pesi
Skor dl¢timleri daha ytiksektir.

Tiim gruplarda mortaliteye gore ek hastaliklarin degerlendirmeleri tablo-25’de

belirtilmistir.
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Tablo 25: Tiim Gruplarda Mortaliteye Gore Ek Hastaliklara Ait Degerlendirmeler

Mortalite
Yok (n=215)  Var (n=12) %

Yok 102 (47,4) 4(33,3)

HT; N (%) 0,340
Var 113 (52,6) 8 (66,7)
Yok 154 (71,6) 7(58.3)

DM: N (%) 0,337
Var 61 (28,4) 5(41,7)
Yok 174 (80,9) 9 (75,0

KAH; N (%) 0,706
Var 41 (19,1) 3(25,0)
Yok 198 (92,1) 10 (83,3)

MI: N (%) 0,265
Var 17 (7,9) 2 (16,7)
Yok 194 (90,2) 12 (100,0)

Hipotiroidi; N (%) 0,609
Var 21(9,8) 0(0,0)
Yok 167 (77,7) 11 (91,7)

HI: N (%) 0,470
Var 48 (22,3) 1(8,3)
Yok 204 (94,9) 11 (91,7)

SVO; N (%) 0,488
Var 11 (5,1) 1(8,3)
Yok 198 (92,1) 83,3 (n=10)

KBY; N (%) 0.265
Var 17 (7,9) 2 (16,7
Yok 198 (92,1) 9 (75,0

KKY; N (%) 0.077
Var 17 (7,9) 3(25,0)
Yok 190 (88,4) 12 (100)

KOAH; N (%) 0,370
Var 25 (11,6) 0(0,0)

d Fisher’s exact test *0<0,05

Mortalite varligina gore olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI,
Hipotroidi, HI, SVO, KBY, KKY ve KOAH goriilme oranlan istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

52



Tiim gruplarda mortaliteye gore eko bulgularinin degerlendirmeleri tablo-

26’da belirtilmistir.

Tablo 26: Tiim Gruplarda Mortaliteye Gore Eko Bulgularinin Degerlendirmeleri

Mortalite
Yok (n=215) Var (n=12) P
Ort+Ss 3,73+0,73 4,70+0,56
Eko RV cap 0,064
Min-Mak (Medyan) 2,2-6 (3,8) 4,3-5,1 (4,7)
Ort£Ss 16,49+3.58 11,60+2,96
Tapse 0,003**
Min-Mak (Medyan) 10-30 (16) 8-16 (12)
Ey=Ss 53,52412,52  71,43+29,68
Tpap 0,001**
Min-Mak (Medyan) 30-130 (50) 30-120 (60)
Rv dilatasyonu; Y%K 145 (67:4) 5(41,7) 0,065
N (%) ’
Var 70 (32,6) 7(58,3)
“Student t Test d Fisher’s exact test **p<0,01

Mortalite varligina gore olgularin eko RV cap olclimleri istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Mortalite varligina gore olgularda Tapse dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.003; p<0.01); Mortalite alan olgularda Tapse
diizeyi, sag olgulardan anlaml diizeyde diisiiktiir.

Mortalite varligina gore olgularda Tpap Olclimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); Mortalite alan olgularda Tpap
diizeyi, sag olgulardan anlamli diizeyde yiiksektir.

Mortalite varligina gore olgularda Rv dilatasyonu goriilme oranlar istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Mortalite iizerine etki eden risk faktorlerinden univaryat degerlendirmelerde
anlamli oldugu gozlenen sigara, pesi puani, TAPSE, TPAP ve TPA etkileri lojistik

regresyon analizi ile tablo 27°de degerlendirilmistir.

Tablo 27: Tiim Gruplarda Mortalite Uzerine Etkili Risk Faktorelerinin Lojistik

Regresyon Analizi Sonuglari

%95 CI
p ODDS
Lower Upper
Pesi skoru puan 0,095 1,023 0,996 1,050
Step 3*
Tapse gelis 0,014* 0,438 0,227 0,846
Tpa (yok) 0,061 10,137 0,902 113,94
sigara(var) 0,685 0,561 0,034 9,168
Tpap gelis 0,256 1,030 0,979 1,084

-Modelde son gozlendikleri basamaktaki degerleri verilmistir.

Modelin genel agiklayicilik katsayisinin %95,6 oldugu gdzlenmistir.

Mortalite {izerine etki edebilecegi diislinlilen degiskenler Backward
(Conditional) Lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde modelin anlamli
oldugu bulunmustur (p:0,001; p<0,01). Mortalite {iizerine gelisteki Tapse
Olctimlerinin etkisi anlamli bulunurken (p=0,014; ODDS:0,438; %95 CI: 0,227-
0,846), Pesi skorunun ve TPA negatif olmasinin etkileri yine modelde yer almakta
olup p degerleri anlamlilik diizeyine yakin saptanmistir (p=0,095; p=0,061). TPA
negatif olmasinin mortalite tizerindeki etkisinin ODDS orani 10,137 (%95 CI1:0,902-
113,94) olarak saptanmistir. Sigara kullaniminin ve gelis TPAP diizeylerinin etkileri

ise istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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S.TARTISMA

PE, vendz tromboembolik hastaliklar grubundan olup; ciddi mortalite ve
morbidite ile iligkilidir. Kliniginin ¢cok degisken olabilmesi nedeniyle tan1 konulmasi
oldukca zordur. Tamamen sessiz bir klinige sahip olabilmekle birlikte ciddi
hemodinamik bozulma veya kardiyak arrest ile ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle tani
asamasinda ilk basamak klinik siiphedir. Tan1 konulduktan sonra PE tedavi stratejisi,
zamaninda ve dogru olarak yapilan risk siniflamasi ile belirlenir (182). Hemodinamik
bozulmanin eslik ettigi yiiksek riskli hastalarla ilgili yapilan bir¢ok ¢aligma trombolitik
tedavinin hayat kurtarict oldugunu gostermektedir (183,184,185).

Wan ve arkadaslarinin yaptigi trombolitik tedavi ile heparini karsilastiran
randomize klinik ¢caligmalarin metaanalizinde se¢ilmemis hasta grubunda trombolitik
tedavinin faydali olduguna dair veri bulunamamistir. Ancak yiiksek riskli hasta
grubunda trombolitik tedavinin mortalite yarari sagladigi belirtilmistir (183).

Submasif PE olarak da adlandirilan hemodinamik acidan stabil olup sag
ventrikiil yliklenme bulgularinin izlendigi hasta grubunda trombolitik tedavinin yeri
giiniimiizde halen tartigmali1 bir konudur. Bunun da en biiyiik nedeni yeterli biiytikliikte
prosfektif randomize klinik g¢aligmalarin bulunmamasidir (186,187). Calismalar
arasinda ortaya ¢ikan farkli sonuglar da submasif PE’de trombolitik tedavi ile ilgili net
bir cevabin ortaya ¢ikmasini &nlemistir. Ornegin 1997 yilinda sonuglari agiklanan
randomize olmayan ¢ok merkezli MAPPET 1 c¢alismasinda trombolitik tedavinin
submasif PE’de mortalite faydasi saglayabilecegi ve hemodinamik bozulmay1
Onleyebilecegi sonucuna varilmistir (188). Her ne kadar daha sonra yapilan
calismalarla sonuglar1 dogrulanmamis olsa da Hamel ve arkadaslarinin 2001 yilinda
yaymlanan bir calismasinda ise trombolitik tedavinin submasif PE’de faydali
olmadigi, aksine kanama ve o0liim oranlarini artirdigi gosterilmistir (189). Ancak bu
caligmanin tek merkezli ve az sayida hasta ile yapilmasi nedeniyle yazarin da
calismasinda belirttigi gibi submasif PE’de trombolitik tedavinin kesinlikle
kullanilmamasi gerektigi sonucu ¢ikarilamamaistir.

MAPPET 3 c¢aligmasi olarak da bilinen 2002 yilinda Konstantinides ve
arkadaglarinin yayinladigi randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii, 1997-2001 yillari

arasinda gergeklestirilen ¢alismada submasif PE’de heparin ve heparin art1 alteplaz
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tedavisi karsilastirilmuistir (145). Iki grup arasinda mortalite farki izlenmezken
trombolitik tedavi alan kolda hemodinamik kotilesme anlamli olarak daha az
goriilmiis, trombolitik almayan diger grupta ise hemodinamik bozulmayi takiben daha
fazla acil reperflizyon ihtiyact olmustur. 2014 yilinda yaymlanan PEITHO
calismasinin aksine MAPPET 3 calismasinda iki grup arasinda major kanama
acisindan fark saptanmamustir.

Cok merkezli, prospektif, randomize, ¢ift kor calisma olarak dizayn edilen
PEITHO c¢alismasinda heparin ve heparin art1 tenektaplaz karsilastirilmistir (190).
Trombolitik kolunda erken mortalite ve hemodinamik bozulmada istatiksel olarak
anlamli azalma izlenirken major kanamalarda anlamli olarak artis izlenmistir. Major
kanamalardaki artig 6zellikle 75 yas ve lizeri hasta grubunda goriilmiistiir. Total
mortalitede ise iki grup arasinda anlamli fark goriilememistir. Bu nedenle major
kanamanin trombolitik tedaviden alinabilecek fayday: azalttig1 belirtilmistir. Sonug
olarak PEITHO ¢alismas1 major kanamalardaki artis nedeniyle submasif PE’de rutin
trombolitik tedavi 6nermemektedir.

2013 yilinda yayinlanan tek merkezli, prospektif, randomize, kontrollii bir
calisma olan MOPPET yar1 yartya azaltilmis trombolitigin etkilerini incelemistir. 100
mg tPA yerine 50 mg tPA’nin kullanildig1 bu ¢aligmada sadece heparin alan grupla
karsilastirildiginda total mortalitede fark goriilmezken; yar1 doz trombolitik alan
grupta sistolik pulmoner arter basincinda anlamli azalma izlenmistir. Kanama
acisindan incelendiginde ise yar1 doz trombolitigin kanamalari artirmadigi ve giivenli
bir doz oldugu belirtilmistir (191). Ancak bu calisma ile ilgili en biiyiik elestiri
calismanin submasif PE’yi tanimlarken klinigi degil radyolojik olarak trombiis yiikiinii
dikkate almas1 olmustur.

Tek basina risk siniflamasina yonelik bir ¢alisma olmamasina karsin submasif
PE’de trombolitik tedavinin degerlendirildigi bu ¢alismalarda RV yetersizligi ve/veya
dilatasyonu olan ve kardiyak belirtecleri pozitif olan hastalarin dahil edilmis olmasi ve
bu hastalarda mortalitenin RV fonksiyonlar1 normal olan hastalara gore daha fazla
olmasi orta riskli grubun kendi iginde tekrar derecelendirilmesini zorunlu kilmistir.
Sonug olarak tiim bu ¢alismalar 15181nda Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti, PE’nin tani ve
tedavisine yonelik yayinladigi son kilavuzunda mortalite acisindan orta riskli olan

hastalar1 orta diisiik ve orta yiiksek riskli olarak yeniden siniflandirma yoluna gitmistir.
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Ancak orta diisiik ve orta yiliksek riskli grubun bire bir karsilastirildig1 bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamiz bu anlamda bir ilk niteligindedir.

Orta diisiik ve Orta yiiksek riskli PE hastalarinin ayr1 ayr1 degerlendirildigi
calismamizda tiim hastalarin genel 6zellikleri ve trombolitik tedavi verilirken hasta
seciminde etkili olan faktdrler incelendi. Toplam 227 hastadan 157’sine (%69)
trombolitik tedavi uygulanmis. Trombolitik uygulanan grupta hastalarin diger gruba
oranla kalp hizlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve oksijen saturasyonlari ile
TAPSE ortalamalarinin istatiksel olarak anlamli diisiik oldugu gozlendi. Bu da hasta
seciminde, vital bulgularin ve ekokardiyografik Ozelliklerin trombolitik tedavi
kararinda etkili oldugunu gostermektedir.

Nobre ve arkadaglarinin yaptig1 bir retrospektif calismada trombolitik tedavi
alan hastalarin daha geng olduklar1 ve kalp hizlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(192). Bizim ¢alismamizda da kalp hiz1 trombolitik tedavi alanlarda daha yiiksekken;
yasin trombolitik tedavi tercihinde etkili olmadig1 goriilmiistiir. iskemik SVO 6ykiisii
trombolitik tedavi agisindan kontraendikasyon olusturmamasina ragmen SVO 06ykiisii
orani trombolitik tedavi kolunda anlamli olarak diisiik bulundu. Bu durum SVO
Oykiisiiniin klinisyeleri trombolitik tedavi vermekten alikoydugunu diisiindiirmektedir.

PEITHO c¢alismasinda trombolitik tedavinin major kanamayi artirdigi
sOylenirken calismamizda yalnizca 1 hastanin hemorajiye bagh oldiigi gorildii.
Caligmanin retrospektif yapilmasi nedeniyle hemorajik komplikasyonlar agisindan
yeterli degerlendirme yapilamasa da trombolitik tedavi alan toplam 157 hastadan
sadece 1 tanesinde hemoraji nedenli 6liim goriilmesi trombolitik tedavinin giivenli
olabilecegini diisiindiirdii. Hasta kayitlarinda yeterli kanit olmamasina karsin ciddi bir
kanamay1 diigiindiirecek veri saptanmamasi da bu goriistimiizii desteklemektedir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarda trombolitik tedavi ile mortalite
arasindaki iligkiye bakildiginda istatiksel olarak anlamli sonug¢ elde edilemese de
trombolitik alanlarda almayanlara gore daha az oranda 6liim meydana geldigi goriildii
(swrastyla %3,2 / %10,0 p=0,07). Calismamizin amacina yonelik olarak hastalar orta
diisiik ve orta yiiksek gruplara ayrilarak tekrar incelendi. Orta diisiik riskli grupta, hasta
sayisinin az olmasi ve 120 hastadan sadece 1 hastada Gliim goriilmesi nedeniyle
trombolitik tedavi ile mortalite arasinda istatiksel anlamli bir sonu¢ ¢ikarilamadi.

Calismamizin orta yiiksek riskli hasta grubunda ise 107 hasta incelendi. Bu hastalardan
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78’ine (%72,8) trombolitik tedavi verilmis. 4’ (%35,1) trombolitik tedavi kolunda
olmak iizere toplam 11 (%10,2) hastada 6liim meydana gelmis. Istatiksel olarak
incelendiginde trombolitik tedavinin mortalitede anlamli olarak azalma sagladigi
goriilmiistiir (p=0,008).

Tiim hastalarda mortaliteye etki eden faktorleri degerlendirebilmek amaciyla
yapilan tek degiskenli analizlerde 6liim meydana gelen hastalarda PESI skor puan1 ve
TPAP degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu (p<0,05); sigara kullaniminin, yatis
giin sayisinin ve TAPSE degerlerinin anlamli olarak diisiik oldugu gériildii (p<0,05).
Ancak lojistik regresyon analizine bakildiginda TAPSE’nin diisiik olmasinin
mortaliteyi anlamli olarak artirdig1 ve sigara kullanimi ile TPAP degerlerinin mortalite
lizerine anlaml1 bir etkilerinin olmadig goriildii. PESI skor puaninin yiiksek olmasi ve
trombolitik tedavi verilmemesi mortaliteyi artirirken p degeri istatiksel anlamlilik
diizeyine yakin bulunmustur (p=0,095; p=0,061). Trombolitik tedavi verilmemesinin
anlamlilik diizeyine yakin olarak mortaliteyi artirdiginin goriilmesi submasif PE’de
trombolitik tedavinin faydali olabilecegini gdstermektedir.

Tiim gruplarda mortaliteye gore yatis giin sayilar1 karsilastirildiginda yatis giin
sayisinin daha diisiikk olmasi, mortalitenin erken donemde gerceklestigine isaret
etmektedir (p<0,01).

Yukarida bahsedilen MAPPET 3, MOPPET ve PEITHO gibi caligmalarda
trombolitik tedavinin hemodinamik bozulmay1 6nledigi ancak mortalite a¢isindan fark
yaratmadigr gosterilmesine ragmen calismamizda submasif PE’de trombolitik
tedavinin mortalite yarar1 sagladigi ancak takipte inotrop ihtiyac1t ve takipte
kardiyojenik sok gelismesi acisindan trombolitik alan ve almayan gruplar arasinda
anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p<0,01, p>0,05).

Calismamizda orta diisiik riskli grupta 2 hastada takipte inotrop ihtiyaci
gelismis olup orta yiiksek riskli grupla kiyaslandiginda gerek takipte inotrop ihtiyaci
gerekse takipte kardiyojenik sok gelisme oranlari ile mortalite orani orta yiiksek riskli
grupta anlaml olarak daha yiiksekti. Orta diisiik riskli grupta yalnizca 1 hasta PE’ye
bagli olarak Slmiistiir. Bu hastanin da takipte inotrop ihtiyaci gelisen ve ardindan
kardiyojenik soka giren hasta oldugu belirlendi. Istatiksel olarak anlamli sonug
cikarilamasa da mortalite orani diisiik olan bu grupta trombolitik tedavinin klinik

acidan faydali olmadigi goriilmektedir. Ancak orta diislik riskli grupta mortalitenin
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diisiik olmasi ve biiyiik klinik caligmalarda RV disfonksiyonunun bagimsiz bir
mortalite belirteci oldugunun gosterilmesi nedeniyle orta diisiik riskli grupta
trombolitik tedavinin degerlendirildigi prospektif bir ¢alisma yapmak akilc1 ve etik
olmayacaktir.

Orta yiiksek riskli grupta mortalite, takipte inotrop ihtiyaci ve takipte
kardiyojenik sok gelisme oranlarinin (p<0,05); RV fonksiyonlari normal olan orta
diisiik riskli gruba goére anlamli olarak yiiksek olmasi RV disfonksiyonunun énemini
dogrulamaktadir (16, 193). Kucher ve arkadaslarinin normotansif PE hastalariyla
yaptiklar1 bir ¢alismada RV hipokinezisinin erken oliimiin bagimsiz bir gostergesi
oldugu gosterilmistir (5). Aynmi sekilde Kasper ve arkadaglarinin yaptigi bir diger
calisma da bunu desteklemektedir. Calismada RV disfonksiyonunun erken doénem
prognozu gosteren temel bir parametre olduguna vurgu yapilmautir (66).

Mart 2017°de uzun donem sonuglari aciklanan PEITHO ¢alismasinda
trombolitik tedavinin uzun donem mortaliteyi etkilemedigi; dispne sikayetini
azaltmadigi ve RV fonksiyonlarinda anlamli diizelme saglamadig belirtilmistir (194).
MOPPET calismasida ise daha 6nce de bahsedilgi gibi trombolitik tedavi ile erken
donemde kontrol grubuna gore anlamli olarak sistolik pulmoner arter basincinda
azalma saglanmistir. Bu etkinin 6 ve 15. aylarda da devam ettigi ve yine kotrol grubuna
gore sistolik pulmoner arter basincinin anlamli olarak diisiik oldugu gozlenmistir.
Caligmamizda ise TPAP degeri orta yiiksek grupta orta diisiik riskli gruba gore anlaml
olarak yiiksek saptandi (p=0,049). Bunun yanisira tiim gruplara bakildiginda lojistik
regresyon analizinde TPAP degerinin mortalite {izerine anlamli etkisinin olmadigi
goriildii (p>0,05). Ancak calismanin retrospektif olmasi nedeniyle trombolitik tedavi
sonras1 ve uzun donem sonuglar1 degerlendirilemedi.

Kompozit sonlanim noktasi olarak belirlenen uzun yatig, hastane i¢i takipte
inotrop ihtiyaci, hastane i¢i takipte kardiyojenik sok gelismesi, tiim nedenlere bagh
Olim parametrelerine baktigimizda hem orta diisiik ve orta yiiksek riskli gruplar
arasinda hem de trombolitik tedavi alanlarla almayanlar arasinda anlamli fark
goriilmedi. Her iki grupta da trombolitik tedavi alanlarin istatiksel olarak anlamli
olmasa da trombolitik almayanlara kiyasla hastane yatis siirelerinin daha uzun oldugu
gbzlendi. Bu da bize, klinisyenlerin trombolitik tedavi alan hastalar1 daha fazla

gozetim altinda tutmak istediklerini diisiindiirdii.
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Genel bir degerlendirme yapildiginda trombolitik tedavinin, mortalitesi zaten
diisiik olan orta diisiik riskli hastalarda fayda saglamadigi ve hatta daha uzun hastane
yatisina yol actig1 goriilmektedir. Yani trombolitik tedavi, orta yiiksek riskli grupta
mortaliteyi azaltirken orta diisikk riskli hastalarda gereksizdir. Calismamizin
sonucunda elde ettigimiz bu veri, orta riskli hastalarin orta diigiik ve orta ytiksek riskli
olarak yeniden siniflandirilmasinin gercek yasam verileri ile uyumlu oldugunu

gostermektedir.
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6. SONUC

PE, ciddi mortalite ve morbidite ile iliskili bir ven6z tromboembolik hastaliktir.
Giiniimilizde bir¢ok alanda tan1 ve tedavi yontemlerinin giderek gelismesine ragmen
gerek genis bir klinik yelpazeye sahip olmasi gerekse kesin bir tedavi yonteminin
bulunmamasi nedeniyle halen konuyla ilgili bir¢ok soru isareti cevaplanamamaistir.
Ozellikle submasif PE’de trombolitik tedavi yillardir klinik ¢alismalarin arastirma
konusu olmustur. Retrospektif olarak gerceklestirdigimiz calismamiz, trombolitik
tedavinin RV disfonksiyonunun eslik ettigi normotansif PE hastalarinda mortalite
faydasi saglayabilecegini gostermistir.

RV disfonksiyonu olmayan hastalarda trombolitik tedaviyi inceleyen bir klinik
calismanin olmamasi nedeniyle diger caligmalardan farkli olarak orta diisiik riskli
hastalarda trombolitik tedaviyi de inceleme firsati buldugumuz bu ¢aligma; mortalitesi
diisiik olan bu grupta trombolitik tedavinin herhangi bir faydasmin olmadigini
gostermektedir.

Orta diisiik ve orta yiiksek riskli gruplarin mortalite oranlarinin ve trombolitik
tedaviye yanitlarinin farklt oldugunu gdstermis oldugumuz bu g¢alisma, Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti’nin PE ile ilgili yaymladig:1 son kilavuzundaki mortalite risk
siniflamasint da dogrulamaktadir. Ayrica ¢alismamiz, orta yiliksek riskli hastalarin
belirlenmesinin ve uygun hastalara trombolitik tedavi verilmesinin PE’ye bagh
mortalitede azalma saglayabilecegini gostermistir.

Sonug olarak; biiylik kiigiik birgok farkli caligmada, trombolitik tedavinin
mortalite izerine olan etkisi ve komplikasyon orant ile ilgili birbirinden farkli sonuglar
elde edilmis olmasi, bu tedavinin ilk tecih olmasini da kullanimdan kaldirilmasini da
onlemektedir. Trombolitik tedavi i¢in dogru hasta se¢imini saglamak ve kanama

riskini belirlemek amaciyla objektif skorlarin belirlenmesi gerekmektedir.
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