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mg/dL :Miligram/Desilitre

mmHg ‘MilimetreCiva

mmol/L :Milimol/Litre

MPV :Ortalama Trombosit Hacmi

Na :Sodyum
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RV
RVD
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SVK
uU/L
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VKi
VTE
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:Pulmoner Arter
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:Pulmoner Vaskiiler Obstriiksiyon Indeksinin
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:Sag Atrium
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:Sag Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
:Sistolik Pulmoner Arter Basinci
:Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Siddet Indeksi
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:Unfraksiyone Heparin
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), genellikle alt ve list ekstremite derin venlerinden
kaynaklanan bir veya bir¢ok trombiisiin (derin ven trombozu) koparak sistemik dolagimdan
pulmoner vaskiiler yataga tasinmasi ile ortaya ¢ikar. PTE ve derin ven trombozu ayni
patolojik siirecin farkli olusumlaridir ve vendéz tromboembolizim (VTE) adi altinda

gosterilirler (1).

VTE, kardiyovaskiiler mortalite sebepleri arasinda igiincii siradadir (2). Tedavi
edilmeyen PTE, 6zellikle sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu yaparak mortaliteye sebep olur.
Akut PTE; aritmi, RV yetmezligi veya ikisinin kombinasyonu akut hemodinamik kollapsa
neden olur, organlara yetersiz arteryel kan akimina yol agar ve 6liimle sonuglanir (3). Gelisen
tan1 yontemlerine ragmen halen yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Bu

sebeple hastaligin tan1 ve tedavisine biiylik onem verilmelidir.

Hastalara hizli, basit, erisilebilir bir tan1 yontemi ile PTE tanist konulduktan sonra akut
komplikasyon riskine gore bir siniflama yapilmalidir (3). PTE hastalar i¢in risk siniflamasi,

uygun tedavi, hasta yonetimini saglamak ve prognozu belirlemek i¢in dnemlidir.

Dogru risk simiflandirilmasi ile PTE ile iligkili yiiksek mortalite riski altindaki hastalar;
trombolitik tedavi, yogun bakim takibi ya da hastanede uzun yatig siiresi ve yakin izlem
acisindan degerlendirilebilir. Diisiik riskli hastalar ise daha erken taburcu edilebilir ve

antikoagiilanlar ile tedavi edilebilir (4).

Giincel risk skorlarinda hastalar laboratuvar ve klinik parametreler iizerinden
degerlendirilmektedir. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA), PTE i¢in
yiiksek tanisal dogruluga sahip goriintiileme yontemidir. Kullanimin yayginlasmas: ile sessiz
kinige sahip olgularin tanmisinda artis goriilmektedir. Ayrica BTPA, PTE hastalarinda
prognostik degerlendirilme yapilmasina yardime1 olmaktadir. Hastalara tan1 konulurken aym
anda kalp odalarin1 degerlendirilebilir ve RV fonksiyonunu gosterebilir. Yapilan ¢aligsmalarda
RV boyutlarinin sol ventrikiil (LV) boyutlarina oran1 (RV/LV), pulmoner arter (PA) ¢apinin
aort (Ao) ¢apina oran1 (PA/A0), interventrikiiler septum morfolojisi, trombiis lokalizasyonu
gibi BTPA parametrelerinin PTE siddeti ve klinik sonuglari i¢in potansiyel belirtegler oldugu
gosterilmistir (4, 5).

Bu ¢alismada amag; BTPA ile PTE tanisi konulan hastalarda, BTPA bulgulari, klinik

ve laboratuvar bulgulari ile hastalik siddeti ve mortalite arasindaki iliskisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Epidemiyoloji

VTE ortalama yillik insidansi  100-200/100.000°dir  (2). Akut PTE’nin
epidemiyolojisini belirlemek zordur, ¢ilinkii asemptomatik kalabilir veya tan1 konulamadan
vakalar kaybedilebilir. Ancak D-dimer testinin ve BTPA kullaniminin artmasi ile yillar iginde
PTE’nin de insidanst artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)‘nde 1998’de
100.000°de 62 vakada goriiliirken yedi yil sonra insidans 100.000°de 112 vakaya ulagmuistir.
Yasla birlikte PTE goriilme siklig1 artmaktadir. 75 yas iizerinde insidans 100.000‘de 500

vakanin tizerine ¢ikmaktadir (6).

PTE, Avrupa'da mortalite, morbidite ve hastaneye yatisin baslica nedenleri arasinda
yer alir (2). Avrupa’da yaklasik 300.000 vaka 6liimle sonug¢lanmaktadir. ABD‘de ise her yil
yaklasik 100.000 kisi PTE nedeni ile 6lmektedir (6). Yeni teshis edilen VTE vakalarinin ABD
saglik sistemine yillik 7 ila 10 milyar dolar arasinda maliyeti vardir. Avrupa Birligi icin

tahmini VTE maliyeti yilda 1,5 milyar ila 13,2 milyar Euro arasinda degismektedir (7).

2.2. Patogenezis

Endotel hasari, staz ve hiperkoagulabilite {i¢liisii (virchow triadi) VTE’ye yol acan
patofizyolojik siireci baslatir (1). Travma, operasyon, malignite varligi gibi sebeplerle
(provoked) veya herhangi bir sebep olmaksizin (unprovoked) gelisen inflamasyon sonucu
vendz staz olusur ve endotel hasari gelisir. Boylece koagiilasyon sistemi aktive olarak
trombiis gelisir. Cogunlukla bacak derin venlerinden ve nadiren pelvik, renal ve iist ekstremite
venlerinden kopan trombiis vena kava inferior yoluyla kalbin sag tarafina oradan da pulmoner

artere ulasir ve PTE ortaya ¢ikar.

Pulmoner arterlere gelen trombiis parcalanabilir veya periferal pulmoner arterlere
ilerleyebilir. Eger biiyiik bir trombiis ise ana pulmoner arter bifurkasyosunda kalir ve “eyer
(saddle) emboli”’ye yol acar. PTE pulmoner arter yatagiin etkilenme oranina bagli olarak,
hafif belirti ve bulgulara neden olabilecegi gibi hemodinamik kollaps ve buna bagli 6liime de
neden olabilir. Kiigiik, distal embolide genellikle hafif hemoptizi, plorezi ve plevral eflizyon
ile sonuglanan alveolar hemoraji “pulmoner infarktiis” ile sonuglanirken (3) eyer emboli gibi

santral PTE, sag kalp yetmezligi, hemodinamik kollaps ve buna bagli 6liime neden olabilir.



2.2.1. Sag Kalp Yetmezligi, Hemodinamik insitabilite

PTE’ye bagli olim nedeni; sag kalp yetmezligi, hipotansiyon ve soktur. Normal
kosullarda diisiik vaskiiler dirence sahip pulmoner arteryel yatagin toplam kesit alaninin %30-
50'sinden fazlasmin trombiis ile tikanmasiyla pulmoner arter basinci artar. Endotel ve
trombositlerden salinan vazoaktif mediatorler olan tromboksan A2 ve serotonin salinimin
artmast ile ortaya ¢ikan vazokonstriikksiyon, pulmoner vaskiiler rezistansin artmasina katkida
bulunur. Anatomik tikaniklik ve salgilanan noérohumoral faktorler ile ortaya ¢ikan
vazokonstriiksiyon pulmoner vaskiiler rezistansta artisa ve arteryel kompliyansda azalmaya
neden olur. Bu da sag ventrikiil ard yikiinii artirir. Sag ventrikiil, ani ard yiik artisini
kompanze edecek yapiya sahip degildir. Bu nedenle stroke volumu korumak igin dilate olur.
Ayni zamanda tasikardi ile kompanzasyon saglanmaya calisir. Tiim bu silire¢ sag ventrikiil
iskemi ve miyokard hasarma neden olur. Sag ventrikiil dilatasyonuna bagli hacim artisi
perikard nedeniyle olusan ventrikiiler interdependence nedeniyle sol ventrikiil hacminde
azalmaya neden olur. Bu da kardiyak outputta azalma ve buna bagli hipotansiyon, sok ve

stire¢ devam ederse, 6liime neden olur (2, 3, 8) (Sekil 2.1).

Pulmoner arterlerde akut tikaniklik

PVR ve PAB’da ani artis ; Mediatorler ve tasikardi

Miyokard iskemisi/hasari

Ventrikiiler
interdepandans

: Kardiyak outputta azalma

Sekil 2-1: Sag Kalp Yetmezligi Mekanizmas HIPOTANSIYON/SOK

RV dilatasyonu ve
IVS’un sola dogru
genislemesi

PVR: Pulmoner Vaskiiler Rezistans, PAB: Pulmoner Arter Basinci, IVC: Interventrikiiler Septum,
RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil



2.3. PTE’de Risk Simiflamasinin Onemi

Giincel rehberler, PTE olgularini erken donem mortalite risklerine gore diisiik, orta ve
yiksek riskli olarak siniflamaktadir (Tablo 2.1). Bu siniflama temel olarak sag kalbin
PTE’den etkilenme oranim1 gostermektedir. Risk siniflamasi kan basinci, kardiyak belirtecler

ve ekokardiyografi (EKO) bulgularina gére yapilmaktadir.

Eger olguda sistolik kan basinct 90 mmHg nin altindaysa veya sok geligsmigse “yiiksek
riskli” olarak smiflanmaktadir. Bu grupta mortalite %58’¢ kadar ¢ikmaktadir (9). Eger kan
basinct normal ancak ekokardiyografide sag kalp yiiklenme bulgular1 ve/veya kardiyak
belirtegler yiiksekse “orta riskli” olarak simiflanmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda bu olgularda,
kan basinci normal olsa dahi 6zellikle hem kardiyak belirtegleri yiiksek olan hem de ekoda
sag kalp yliklenme bulgulari olan “orta-yiiksek riskli” olgularda mortalitenin ytliksek oldugu
ve bu nedenle yakin takip ve secilmis olgularda trombolitik uygulanmasi gerektigi
vurgulanmaktadir. Eger olguda ekokardiyografi bulgular, kardiyak belirtegler ve kan basinct

normal ise “diisiik riskli” olarak siniflanmaktadir. Bu grup mortalite riski en diisiik olandir (2).

Tablo 2.1: Akut PTE'li Hastalarda Erken Mortalite Riskine Gore Siniflama

I e e n. .. Orta -
30 Giinliik Mortalite Riski Yiiksek Yiiksek Diisiik Diisiik
Sok veya Hipotansiyon + = = =
PESI Suif ITI-IV veya sPESI >1' | Gerekmez = = -
RV Disfonksiyon Bulgulari 2 + + Birisi (+) Degerlendirme
gerekmez,
veya )
ikisi d Yapilmis ise
Kardiyak Belirtegler 3 Gerekmez + ikisi de () ikisi de (-)*

! PESI (Pulmoner Emboli Siddet indeksi) simf II-IV veya sPESI (Basitlestirilmis PESI) >1 ise; 30 giinliik
mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosterir.

2 Ekokardiyografide sag ventikiil disfonksiyon kriterinin (sag ventrikiil dilatasyonu ve/veya diyastol sonu sag
ventrikiil/sol ventrikiil oram1 >0,9 veya 1; sag ventrikiill duvarimda hipokinezi, trikiispit jet regiirjitasyon
velositesinin artigi; veya bunlarin kombinasyonu) varligi ya da BTPA anjiyografide diyastol sonu RV/LV c¢ap
oraninin >0,9 veya 1 bulunmast

3 Miyokardiyal hasar belirteci (Plazma troponin I veya T konsantrasyonunda artig) kalp yetersizligi belirteci
(Plazma natriiiretik peptid konsantrasyonunda artis)

4 PESI: Simf I-II veya sPESI:0 bulundugunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya sag ventrikiil disfonksiyon
bulgusu saptandiginda bu hasta orta-diisiik risk grubuna dahil edilmelidir.




Bu smiflama mortalite tahminine ek olarak tedavinin nerede yapilacagini (ayakta,
hastane veya yogun bakim) ve hangi tedavinin secilecegini (Antikoagulan, trombolitik,

vazopressor uygulanmasi) karar vermede énemlidir.
2.3.1. Kardiyak Biyobelirtegler

Akut PTE sebebi ile 48 saat iginde 6len hastalarin RV miyokardinda masif infiltratlar
yiiksek epinefrin seviyesinin sebep oldugu “miyokarditin” bir sonucu olarak agiklanir (10).
Ayrica masif PTE'den 6len hastalarin otopsisinde acik koroner arterlerine ragmen transmural

RV infarktiisii bulunmustur (11).

Troponin diizeylerindeki artis, kardiyomiyosit oOlimiinii gostermektedir ve
miyokardiyal hasarin gostergesidir (3, 12). Cesitli meta-analizlerde troponin diizeyi yiiksek
bulunan hastalarda komplike klinik seyir ve mortalite oranlari, troponin diizeyi normal olan
hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (13). Yiksek duyarlilikli troponin-T
testinin normal bulunmasinin, kotii prognozu belirlemedeki negatif prediktif degeri %98’dir
(2, 14).

Brain natritiretik peptid (BNP) veya pro-BNP, sag ventrikiil duvar stresinin iki spesifik
belirtecidir. Norohumoral stimiilasyon, inflamasyon, sitokinler, iskemi BNP ve pro-BNP
diizeylerinin artmasina sebep olur (12). BNP ve N Terminal pro-BNP (NT-proBNP), akut
PTE’de hemodinamik bozulma ve sag ventrikiil disfonksiyonu yansitir. Cok merkezli bir
caligmada 688 hasta incelenmis, 600 pg/mL'lik NT-proBNP plazma konsantrasyonlart,

yiiksek riskin tanimlanmasi i¢in optimal esik degeri olarak tanimlamustir (15).

Yapilan bir meta-analiz sonucunda akut PTE'si olan 1132 hastanin %51'inde BNP
veya NT-proBNP konsantrasyonlarinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin %10'unda
erken Oliim riski, %?23'linde olumsuz bir klinik sonug¢ riski tespit edilmistir. PTE'li
normotansif hastalarda, erken mortalite ic¢in yiikselmis BNP veya NT-proBNP
konsantrasyonlarinin pozitif prediktif degeri diisiiktiir. Ote yandan, diisiik BNP veya NT-
proBNP seviyeleri, yiiksek negatif prediktif degerine gore uygun kisa dénem klinik sonuglar
olan hastalar1 belirleyebilir (2, 14).

Miyokardiyal hasarin erken bir belirteci olan kalp tipi yag asidi baglayici protein (H-
FABP) da akut PTE'de prognostik degere sahip olabilecegi gosterilmistir. H-FABP yiiksek

bulunmasi, miyokard hasarinin erken gostergesidir ve mortaliteyi belirlemede troponinlere



gore daha degerli bir belirtegtir. Normotansif PTE hastalarinda dolasimdaki H-FABP
seviyeleri > 6 ng/mL, olumsuz bir 30 giinliik sonug i¢in %28'lik bir pozitif prediktif degeri ve
%99'luk negatif bir prediktif degeri vardir. Ancak heniiz rutin kullanimi yoktur (2).

2.3.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO); sok tablosu ile acil servise gelen, masif PTE’den
kuskulanilan ancak BTPA ¢ekilemeyen olgularda yapilacak ilk inceleme olmalidir. EKO; RV
disfonksiyonu (RVD), persistan pulmoner hipertansiyon ve serbest ylizen sag kalp
trombiisiiniin tanimlanmas1 yoluyla risk smiflamasi ve tedavi stratejileri i¢in oldukca
kullanishdir. Ayrica PTE ile karisabilecek aort diseksiyonu, perikard tamponadi gibi diger
durumlarin ayirt edilmesine de yardimcidir. Transozefageal EKO sag kalp ve sol ana
pulmoner arter proksimalindeki biiyiik trombiislerin goriilmesinde daha iyidir (14, 16). EKO,
akut PTE hastalarinda prognostik veriler saglamak i¢in RV fonksiyonunu tanimlamada

kullanilacak birinci basamak olarak kabul edilmistir (17)

PTE olgularinin yaklasik %30-40°inda sag ventrikiil disfonksiyonu saptanir. EKO
masif/submasif PTE’de olusabilecek RV disfonksiyonu veya dilatasyonunu gosterir. EKO ile
PTE olgularinda RV dilatasyonu, septal duvar paradoks hareket ve sola deviasyon, sag
ventrikiil disfonksiyonunu gdsteren hipokinezi, artmig RV-LV ¢ap orani, sag atriumda mobil
trombiis, patent foramen ovale varligi, trikiispit yetersizligi, pulmoner hipertansiyon varligi

gosterilebilir (14, 16, 17).

Diistik-orta riskli PTE vakalarinin prognostik degerlendirmesinde EKO’nun negatif
prediktif degeri yiiksektir (%95-98) (13). Genellikle EKO ile degerlendirilen RVD, hastane igi

oliim riskinin artmasiyla iligkili bulunmustur (16, 18).

EKO‘da diyastol sonu RV/LV >1 olmas1 mortalite i¢in bagimsiz risk faktoriidiir (14,
19). Yapilan bir ¢alismada hem EKO hem bilgisayarli tomografi (BT) ile degerlendirilen
RV/LV cap orani ve RV o6l¢giimlerinin benzer prognostik 6neme sahip oldugu, PTE ile iligkili
kisa siireli mortalite ile iliskili oldugu ortaya konulmustur. (16). EKO ile senkronize kardiyak
BT taramasi ile elde edilen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (RVEF), akut PTE’ de prognoz
icin giiclii bir belirleyici olarak ortaya ¢ikmistir (20).



2.4. Pulmoner Tromboembolide Sag Kalp Goriintiilemesi

Sag ventrikiil disfonksiyonu veya hasari akut pulmoner embolisi olan hastalarda artmis
mortalite ile iliskilidir ve hemodinamik olarak stabil olan hastalarin olim riskini
degerlendirmesi i¢in uygundur (18, 19). Ancak normotansif PTE olgularinda; klinik
skorlamada riskin yliksek saptanmasi, RVD varlig1 veya kardiyak belirteclerin yiiksek olmasi
gibi bulgularin higbirisi tek bagina, erken kotii prognoz riskini belirlemede yeterli degildir.
Prognostik degerlendirme i¢in goriintiileme ve laboratuvar testleri ile klinik bulgularin gesitli

kombinasyonlar1 6nerilmistir (14, 21).

Cok sayida galismada ekokardiyografi veya BT anjiyografide saptanan RVD ile
miyokard hasar belirteci olan troponin yiiksekligi kombinasyonunun, erken mortaliteyi ve
kot klinik seyri belirlemede, tek basina var olmalaria gore daha etkin oldugu gosterilmistir
(14, 21).

24.1. Sag Ventrikill Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesinde Bilgisayarh

Tomografi Pulmoner Anjiyografinin Onemi

BTPA’nin, PTE tanmisindaki etkinligini ispatlanmistir ve giincel rehberler uygun
hastalarda ilk tercih olarak 6nermektedir. Son yillarda, tanisal amagli BTPA’nin sag kalp
yiiklenmesinin degerlendirilmesi amactyla kullanilip kullanilamayacagini arastiran ¢aligmalar

baslamstir.

BTPA ile kalbin dort odaciginin goriintiileri ile RV disfonksiyonunun bir gostergesi
olan RV genislemesini tespit edebilir (2). Akciger perfiize kan akim olg¢iimii yapilabilir,
Torombiis yiikii, dagilimi tespit edilebilir. RV/LV oranmi, PTE ile iligkili mortalitenin
bagimsiz bir ongoriiciisii oldugu gosterilmistir ve risk siniflamasi igin kullanilabilir (16, 18,
19, 22).

RV/LV orani ilk olarak 1998 yilinda Reid ve Murchison tarafindan tanimlanmistir
(21). RV genislemesinin bir gostergesi olarak kullanilan RV/LV orani, aksiyel goriintiiler
kullanilarak interventrikiiler septuma dik olarak veya yeniden olusturulmus 4 odacik
goriintimleri kullanilarak veya valviiler diizlemde o6lgiilebilir (17-19, 21). Birgok ¢aligmada
0,9 ila 1,5 arasinda degisen gesitli RV/LV ¢ap orani mortalite ile iligkili bulunmustur (16, 21,
23). Yine PTE ile iligkili 30 giinliik mortalite i¢in %78 ila %97'lik bir duyarlilik ve %38 ila



%59'luk 6zgiilliik bildirilmistir (16). PTE’ ye bagh 30 giinliik mortalite igin RV/LV oranin
negatif prediktif degeri %99, pozitif prediktif degeri %5 bulunmustur (18).

Interventrikiiler septumun (IVS) gériintiileri diizlesmis ve deviasyon varligi olarak
smiflandirilmis ve ¢esitli ¢alismalarda prognostik bir belirte¢ olarak tutarsiz sonuglar
gdstermistir. Bir ¢alisma IVS'in sol ventrikiile dogru egilmesi ile mortalite arasinda bir iliski
oldugunu gostermektedir (18). Baz1 ¢alismalarda ise, bu bulgunun varliginin, herhangi bir

prognostik yarar ile iligkisi olmadig1 gosterilmistir (21).

Vena Kava Inferior (VKi)’a trikiispid yetersizligine bagli intravendz kontrastin
refliisii, 6zellikle de hepatik venlere reflii olmasi, PTE'de RV disfonksiyonunun diger bir BT
bulgusudur (21). VKI refliisiinii derecelendirmek igin 6-noktali bir gorsel dlgek kullanarak,
Aviram ve arkadaslar1 pozitif PTE'li hastalarda daha siddetli refliiniin azalmis sagkalim ile

iliskili oldugunu bulmuslardir (24).

Siiperior vena kava (SVK), azigos ven ve pulmoner arter (PA) ¢aplar1 ve PA'nin ¢ikan
aorta olan orani gibi, RV disfonksiyonunu gosterebilen dl¢iimler ve pulmoner enfarktiis de
PTE’de prognostik belirte¢ olarak arastirtlmistir (21). Bir c¢alismada, pulmoner infarktin,
yogun bakimda kalis siiresiyle pozitif iligkili oldugu, ancak mortalite ile iliskili olmadig1

bulunmustur (25).

Pulmoner arter trombiisiinlin  derecesinin ve  siddetinin  semikantitatif
degerlendirilmesini yapan pulmoner vaskiiler obstriiksiyon indeksinin (POI) PTE’deki
prognostik degeri arastirilmistir. % 40'lik bir tikaniklik noktasinda, Van der Meer ve ark.
antikoagiilasyona ragmen PTE'ye 6zgii 3 aylik mortalitede 11,2 kat artig bildirmislerdir (21).
Van der Bijl ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise POI’nin prognostik degerlendirmede sensivitesi
%50 bulunmustur (20).



3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligmaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
klinigine, Ocak 2012 — Aralik 2017 tarihleri arasinda akut tromboemboli klinigi ile bagvurmus
ve BTPA ile PTE tanis1 konulmus 206 hasta ¢alismaya alinmistir. Calisma i¢in Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi 24.04.2017 tarihli 08-431-17 Karar nolu Etik Kurul onay1

alimmustir.

3.1. Hasta Secimi

Retrospektif olan bu ¢alisma kapsaminda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda, Ocak 2012 — Aralik 2017 tarihleri arasinda akut PTE tanisi
konulmus toplam 416 hastanin elektronik dosyalari degerlendirildi. Dis merkezde tani alan ve
ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi ile tan1 konulan hastalar dislandi. Toraks BT ile tani
konulan hastalar ile BTPA ¢ekim fazi uygunsuzlugu ve hareket artefakti olan hastalar; kalp
odaciklarinin &lgiimleri, VKI reflii, IVS morfolojisi degerlendirilmesi yapilamayacagi igin
disland1. BTPA ile tan1 konulmus ve radyolojik degerlendirilmesi yapilmis toplam 206 hasta
degerlendirmeye alindi. Hastalarin akut PTE tanis1 konulduktan sonraki hastane i¢i mortalitesi

degerlendirildi.

3.2. Hastalarin Degerlendirilmesi
3.2.1. Hastalarin Klinik Degerlendirmesi

Caligmaya alman tiim hastalarin hikayeleri; acil servis notlari, epikriz ve klinik
izlemleri elektronik dosya sisteminden (Avicenna) tarandi. Hastalarin yas, cinsiyet, kanser,
kalp yetmezligi, kronik akciger hastaligi ve diyabet, hipertansiyon, serobrovaskiiler hastaliklar
gibi ek hastalik varligi, arter kan gazi, Troponin, D-dimer, BNP degerleri, hastanede yatig
stireleri, hastane i¢i mortalite varligi, verilen tedaviler kaydedilmistir. Troponin degeri > 0,05
ng/mL olmas1 troponin yiiksekligi, BNP >150 pg/mL olmasi BNP yiiksekligi olarak

degerlendirilmistir.

Hastalar, “2014 The European Society of Cardiology (ESC) Guidelines on the
Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism” risk simiflamasina gore diisiik,

orta ve yiiksek risk gruplari olarak ayrilmistir (2).



3.2.2. Radyolojik Degerlendirmeler

Akut PTE tanisi konulan 206 hastanin BTPA degerlendirmesi, her biri dort yildan
uzun siire deneyime sahip iki radyolog tarafindan yapilmistir (M.K. ve A.G.C).

Trombiis lokalizasyonu; ana pulmoner arter, sag pulmoner arter, sol pulmoner arter,
sag pulmoner arter segmet ve subsegmet dallar1 ve sol pulmoner arter segmet ve subsegmet
dallar1 olarak kaydedilmistir (Sekil 3.1).

Sekil 3.1 Sol ana pulmoner arterde trombiis gériilmektedir.

RV ve LV odlglimleri, aksiyal BT goriintiilerinden ventrikiiler endokardium ve
interventrikiiler septum arasindaki maksimal uzunluk belirlenerek Ol¢lilmiistiir. Sag
ventrikiil/sol ventrikiil (RV/LV) oran1 > 1 o6lglilmesi RV disfonksiyonu olarak kabul edildi
(Sekil 3.2). Sag atrium ve sol atrium boyutlari, aort kokii hizasinda interatrial septum ve

lateral atrial duvar arasindaki en genis mesafe olgiilerek hesaplanmustir (Sekil 3.3).

Sekil 3.2 Sag ventrikil (RV) (a) ve sol ventrikil (LV) (b) Slgiimlern, aksival BT g6rintalerinden ventrikiiler endokardium ve
mnterventrikiiler zeptum arasindaki maksimal wruniuk belirlenerek olgiilmustir.
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Sekal 3.3 Sag atrium ve sol atrium bovutlan, aort kdka
hizasinda interatrial septum ve lateral atrial duvar arasindaki en
genig mesafe Slciilerek hesaplanmigti

Pulmoner arter ¢ap1 (PA) ve asendan aorta ¢ap1 (Ao), aksiyal goriintiide ana pulmoner
trunkusun sag pulmoner arter ile devamlilik gosterdigi diizeyde hesaplandi. PA/Ao orani
hesaplanmistir (Sekil 3.4). IVS morfolojisi; normal (Sag ventrikiile dogru konveks),

diizlesmis veya egilmis (sol ventrikiile dogru konveks) olarak tanimlanmaistir.

Sekil 3.4 Pulmoner arter gap1 (PA) ve asendan aorta ¢ap1
(Ao), aksival gérintide ana pulmoner trunkusun szag
pulmoner arter ile devamhlik gosterdigi diizevde hesaplandh.
PA/Ao oram hesaplanmigtir.
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Kontrast madde vena kava inferiorun intrahepatik boliimiinde tespit edildiginde,

kontrast madde refliisii mevcut olarak kaydedildi. (Sekil 3.5). Santral parlaklik gosteren

periferik kama sekilli konsolidasyon varliginda, pulmoner enfarkt mevcut olarak belirlendi
(Sekil 3.6).

Sekil 3.3 Konfrast madde vena kava inferiorun intrahepatik bdliimiinde tespit edildiginde, kontrast madde reflisii meveut
olarak kaydedildi.

Sekil 3.6 Santral parlakhik gosteren penferik kama
sekilli konsolidasvon varhginda, pulmoner enfarkt
mevcut olarak belirlend.
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3.3. Transtorasik Ekokardiyografi

Calismaya alinan olgularin PTE tanisi1 konulduktan sonra yapilan EKO bulgular
kaydedildi. Sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon,
sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren orta ve agir hipokinezi, sag odaciklarda mobil
trombiis, sistolik pulmoner arter basinci, patent foramen ovale varlii kaydedilmistir. EKO’da
sag ventrikil dilatasyonu, sag ventrikiil hipokinezi, sistolik pulmoner arter basinci >30 mmHg
bulunmasi veya bunlardan herhangi birinin varligi, sag ventrikiil disfonksiyonu olarak kabul
edildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 18 paket programinda yapildi. Tanimlayici
istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma, dagilim1 normal
olmayan degiskenler i¢in medyan (min — maks), nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%)

olarak gosterilmigtir.

~ oG

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi “t Testi” ile ortanca degerler
yoniinden farkin 6nemi “Mann Whitney U Testi” ile aragtirilmistir. Nominal degiskenler

“Pearson Ki- Kare testi” veya “Fisher Exact Testi” ile degerlendirilmistir.

Stirekli degiskenler arasindaki iliski arastirilirken dagilim normal oldugunda “Pearson
Korelasyon Testi” ile normal dagilim olmadiginda “Spearman Korelasyon Testi” ile

degerlendirilmistir.

“p’° degeri 0,05’ten kii¢iik olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Retrospektif olan bu ¢alisma kapsaminda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigine, Ocak 2012 — Aralik 2017 tarihleri arasinda akut
pulmoner tromboemboli klinigi ile bagvurmus toplam 416 hasta degerlendirildi. Dis merkezde
tan1 konulan ve BTPA’ya ulagilamayan 57 hasta, ventilasyon - perfiizyon sintigrafisi ile tani
alan 56 hasta, toraks BT ile tan1 konulan 29 hasta dislanmistir. BTPA ile PTE tanisi1 konulan
274 hastadan 49 hasta hareket artefakti, 11 hasta ¢ekim fazi uygunsuzlugu nedeni ile
radyolojik Ol¢timleri yapilamadigr icin dislandi. 7 hastanin sistemdeki resim arsivleme ve
iletim sistemi (PACs) goriintiisiine ulasilamadi. Maligniteye bagli yaygin perikardiyal sivisi
mevcut olan 1 hasta ise radyolojik dlglimler gercegi yansitmayacagi i¢in diglandi. BTPA ile
tan1 konulmus ve radyolojik degerlendirilmesi yapilmig toplam 206 PTE hastasi
degerlendirmeye alindi. (Sekil 4.1)

Sekil 4.1: Calismaya Alinan Hastalarin Se¢imi

2012 Ocak — 2017 Aralik
416 Hasta

* 57 hastaya dis merkezde tam
konuldugu icin Pulmoner BT
anjiyografilerine ulagilamadi.

»{* 56 hastaya V/Q sintigrafisi ile PTE
tanus1 konulmus.

* 29 hastaya toraks BT ile PTE tanisi
konulmus.

A

Pulmoner BT Anjiyografi ile Tan1 Konulan 274 Hasta

* 49 hasta hareket artefakti nedeni ile
degerlendirilemedi.

J ¢ 11 hastamin pulmoner BT anjiyografi
cekim faz1 uygun degildi.

* 7 hastanin goriintiisiine ulasilamad.

* 1 hastanin maligniteye bagl yaygin
perikardiyal sivist mevcuttu.

v

206 Hasta
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Radyolojik dlglimleri yapilan 206 hastanin 108’1 (%52,4) kadin, 98’1 (%47,6) erkekii.
Yas ortalamasi 63,3 (£16,27) idi, kadinlarda ortalama yas 65+16,50, erkeklerde 60+15,63 idi.
Kadinlarin yas1 erkeklere gore daha yiiksekti ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamliydi
(p:0,019). 164 hastada en az bir ek hastalik bulunmaktaydi. 58 hastada (%28,2) kanser
oykiisii, 15 hastada (%7,3) kalp yetmezligi, 27 hasta (%13,7) kronik akciger hastaligi, 123
hastada (%57,7) diyabet, hipertansiyon, serobrovaskiiler hastalik vb. bir hastalik
bulunmaktaydi. Charlson komorbidite indeksi (CKI) 2 (min—-maks:0-13) idi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1 Hastalarm Demografik ve Klinik Ozellikleri

n=206 %

Cinsiyet

Kadin 108 52,4

Erkek 98 47,6
Yas (mean+SD) 63,3 + 16,27

Kadin 65+ 16,50

Erkek 60 £ 15,63
Kanser (")ykiisii 58 28,2
Kalp Yetmezligi 15 7,3
Kronik Akciger Hastahig: 27 13,7
Diger Ek Hastaliklar 123 Y
CKI (medyan, min - maks) 2 (0-13)

Diger Ek Hastaliklar: Diyabet, hipertansiyon, serobrovaskiiler hastalik vb.,
CKI: Charlson Komorbite Indeksi

15



Hastalarin tan1 anindaki laboratuvar degerleri Tablo 4.2’de gosterilmektedir.
Hemoglobin 12,35 mg/dL (min-maks:6,5-12,5), 1okosit 9.66 10%L (min-maks:1,1- 26,1),
trombosit 226 10%L (min-maks:7-721), kreatinin 0,8 mg/dL (min- maks:0,03-5,6), BUN 16
mg/dL (min-maks:4-75), laktat dehidrogenaz (LDH) 274,5 U/L (min-maks: 28-1863)

saptandi.

Tablo 4.2: Tan1 Anindaki Laboratuvar Degerleri

n medyan min maks
Lokosit 10%/L 204 9,66 1,1 26,1
Trombosit 10%/L 204 226 7 721
Hemoglobin g/dL 204 12,35 6,5 12,5
Notrofil 10%/L 202 6.81 0,44 23,9
Lenfosit 10%/L 204 15 0,02 7.2
MCV fL 202 87,55 54,2 113,8
RDW % 202 14,95 11,6 218
MPV fL 189 8,7 6,1 13,6
Total Protein g/L 168 6,6 2,7 66
Albiimin g/L 176 3,445 1,4 316
LDH U/L 186 274,5 28 1863
ALP U/L 177 80 6,8 1098
GGT U/L 181 31 6 1287
AST U/L 188 27 10 651
ALT U/L 190 22 4 801
BUN mg/dL 199 16 4 75
Kreatinin mg/dL 201 0.8 0,03 5,6
Na mmol/L 196 139 127 160
K mmol/L 193 4.2 2,11 6,7
Mg mg/dL 172 1,965 0,59 188
Urik asit mg/dL 151 5,1 0 11
D-Dimer ng/mL 206 2075 255 29435
Troponin ng/mL 166 0,03 0 22,3
BNP pg/mL 57 117 6,9 10000

Troponin Yiiksekligi
Var (n, %) 58 (34,9) -
Yok (n, %) 108 (65,1) -
BNP Yiiksekligi
Var (n, %) 27 (47,4) -
Yok (n, %) 30 (52,6) -

MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi, RDW: Eritrosit Dagilim Degisikligi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LDH:
Laktat Dehidrogenaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil Transferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz,
ALT: Alanin Aminotransferaz, BUN: Kan Ure Azotu, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, BNP: Brain
Natriiiretik Peptit
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D-dimer 2075 ng/mL (min-maks:255- 29435), troponin 0,03 ng/mL (min-maks: 0 —
22,3), BNP 117 pg/mL (min-maks: 6,9-10000 ) saptandi. Troponin degeri Olgiilen 166
hastanin % 34,9’unda (n=54) troponin yiiksekligi saptandi (>0,06 ng/mL). BNP degeri
oOl¢iilen 57 hastanin %47,4’linde (n=27) BNP yiiksekligi saptand1 (>150 pg/mL).

144 hastaya (%68,9) EKO yapilmigtir. EKO yapilan hastalarin %31,9’unda (n=46 )
RV dilatasyonu, %9,7’sinde (n=14) RV hipokinezisi, %1,4’tinde (n=2) septum deviasyonu,
%2,1’inde (n=3) sag odacikta trombiis, %4,9’unda (n=7) patent foramen ovale gorildii.
Sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) medyan degeri 42,5 (min-max:20-90), sPAB
yiiksekligi (sPAB>30 mmHg) olan hasta sayist 121 (%91,7) bulundu. RV dilatasyonu, RV
hipokinezisi, SPAB>30 mmHg saptanan hastalar RV disfonksiyonu var olarak degerlendirildi.
Buna gore EKO yapilan 121 hastada (%84,1) RV disfonksiyonu varken, 23 hastada (%15,9)
saptanmadi. 43 hastada (%20,9) patolojik EKO bulgusu goriilmedi. Hastalarin %54,2’sinde
(n=78) sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil yetmezligi, minimal perikardiyal siv1 gibi diger

patolojik bulgulara rastlandi. EKO bulgular1 Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3: EKO Bulgulari

n (%)
Var Yok

EKO 144 (68,9) 62 (31,1)
RV Dilatasyonu 46 (31,9) 98 (68,1)
RV Hipokinezisi 14 (9,7) 130 (90,3)
Septum Deviasyonu 2(1,4) 142 (98,6)
Sag Ventrikiilde Trombiis 3(21) 141 (97,6)
PFO 7(4,9) 137 (95,1)
SPAB (medyan, min-maks) 42.5 (20-90)

sPAB Yiiksekligi (>30 mmHg) 121 (91,7) 11 (8,3)
RV Disfonksiyonu 121 (69,4) 23 (11,2)

RV: Sag Ventrikiil, PFO: Patent Foramen Ovale, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinct
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BTPA bulgular1 incelendiginde 14 hastada (%6,8) ana pulmoner arterde, 60 hastada

(%29,1) sag pulmoner arterde, 48 hasta (%23,3) sol pulmoner arterde emboli goriildii.

Interventrikiiler septum morfolojisi 88 hasta (%42,7) normal, 26 hasta (%12,6) egilmis, 92

hasta (%44,7) diizlesmis goriildii. Hastalarin % 42,7’inde (n=88) pulmoner enfarkt izlendi.
VKI kontrast reflii hastalarm %59,7’sinde (n=123) gériildii. RV/LV oran1 medyan 1.07 (0,5
3), PA/Ao oran1t medyan 0.84 (0,5-1,8) goriilmiistiir. 121 hastada (%58,7) RV/LV>1 bulundu.
51 hastada (%26,8) PA/Ao>1 goriildii. BTPA bulgular1 Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4: BTPA Bulgulari

n (%)
Emboli Lokalizasyonu
Ana PA 14 (6,8)
Sag PA 60 (29,1)
Sol PA 48 (23,3)
Sag Lober Arter 88 (42,7)
Sol Lober Arter 94 (45,6)
Sag Segment Arter 190 (92,2)
Sol Segment Arter 153 (74,3)
Interventrikiiler Septum Morfolojisi
Normal 88 (42,7)
Egilmis 26 (12,6)
Diizlesmis 92 (44,7)
Pulmoner Enfarkt
Var 88 (42,7)
Yok 118 (57,3)
VKI Kontrast Reflii
Var 123 (59,7)
Yok 83 (40,3)
RV/LV Oram (medyan, min-maks) 1.07 (0,5-3)
<1 85 (41,3)
>1 121 (58,7)
PA/Ao Oram (medyan, min-maks) 0.84 (0,5-1,8)
<1 155 (75,2)
>1 51 (26,8)

PA: Pulmoner Arter, VKI: Vena Kava Inferior, RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, Ao: Aort
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Hastalarin ESC akut PTE'li hastalarda erken mortalite risk siniflamasi yapildiginda
%14,9’ 1 (n=30) diisiik riskli, %58,7’ i (n=118) orta-diisiik riskli, %21,9” u (n=44) orta-yliksek
riskli, % 4,51 (n=9) yiiksek riskli grupta yer aliyordu. Hastalarin PTE tanist aldiktan sonra
verilen tedavilere bakildiginda %1,9’una (n=4) trombolitik tedavi, %?9,7’sine (n=20)
unfraksiyone heparin (UFH), %47,1’ine (n=97) diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
tedavisi verilmistir. Hastalarin %41,3’line (n=85) DMAH ile birlikte vitamin K antagonisti
tedavisi verildigi goriildi. Yiiksek riskli grupta olan 5 hastaya kontrendikasyon varligi sebebi
ile trombolitik tedavi verilmemisti. Bir hastaya ultrasonik katater ile trombolitik (EKOS)
tedavi verilmistir. Hasta islem komplikasyonu nedeni ile hayatin1 kaybetmistir. Hastalarin %
13,6’s1 (n=28) ayaktan tedavi edilirken, %86,4’ii hastanede yatarak tedavi edilmistir.
Hastanede yatis siiresi medyan degeri 12 giin (min-maks: 2 - 71) bulundu. (Tablo 4.5)

Tablo 4.5: Tedavi, Risk Smiflamasi, Mortalite Verileri

n %

Trombolitik 4 19

UFH 20 9,7

DMAH 97 47,1

Vitamin K Antagonisti 85 41,3

ESC Risk Simiflamasi

Diisiik Risk 30 14,9

Orta Diisiik Risk 118 58,7

Orta Yiksek Risk 44 219

Yiiksek Risk 9 45

Ayaktan Tedavi 28 13,6

Yatarak Tedavi 178 86,4
Yatis Siiresi (medyan, min-maks) 12 (2-71)

Tiim Nedenlere Bagh Oliim 26 12,6

PTE Nedeni Ile Oliim 5 19,2

Diger Nedenle Oliim 21 80,8

UFH: Unfraksiyone Heparin, DMAH: Diisiik molekiil Agirlikli Heparin,
ESC: The European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi), PTE: Pulmoner Tromboemboli
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Tiim nedenlere baglh mortalite 26 hastada (%12,6) goriildii. Bu hastalarin 5 tanesinde
(%19,2) PTE’ye bagl, 21 tanesinde (%80,8) PTE dis1 nedenlerle mortalite goriildii. Tim
nedenlere bagli mortalite goriilen ve sag kalim saglanan hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri Tablo 4.6’da verilmistir. Kadinlarin %11,1’inde (n=12), erkeklerin %14,3’{inde
(n=14) tim nedenlere bagli mortalite gorildi (p:0,493). Mortalite goriilen hastalarin yas
ortalamasi 72,15+11 iken sag kalim saglanan hastalarda 62,2+16,47 idi ve mortalite goriilen
hastalarda istatiksel olarak anlamli yiikseklik vardi (p: 0,003). Komorbiditesi olan 164
hastanin %15,2’sinde (n=25) tiim nedenlere bagli mortalite goriildii. Mortalite goriilen
hastalarda sag kalim saglanan hastalara gore daha fazla ek hastalik oldugu saptandi (p:0,025).
CKI tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda 4 (min-maks: 2-9), sag kalim saglanan
olgularda 2 (min-maks:1-9) bulundu ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p:0,042). D-dimer tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda 5956 ng/mL (min-
maks:4530-14589), sag kalim saglanan hastalarda 2818 (min-maks:622-29435) goriildii ve
aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p:0,003). Troponin tiim nedenlere bagl
mortalite goriilen hastalarda 0,65 ng/mL (min-maks:0,02-22,23), sag kalim saglanan
hastalarda 0,006 (min-maks:0,01-2,16) saptandi, aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Troponin yiiksekligi olan hastalarin %22,4’tinde (n=13), troponin
yiiksekligi olmayan 10 hastada (%9,3) tiim nedenlere bagli mortalite goriildii ve aralarindaki
fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p:0,019). Tiim nedenlere bagli mortalite olan
hastalarda BNP medyan degeri 354 pg/mL (min-maks: 6,9-758), sag kalim saglanan
hastalarda 182 (10-10000) goriilmiistiir (p:0,563). BNP yiiksekligi olan 27 hastanin 4’iinde
(%14,8) tiim nedenlere bagli mortalite varken 23’tinde (%85,2) mortalite goriilmemistir. BNP
yiiksekligi ve BNP degeri mortalite goriilen hastalar ile sag kalim saglanan hastalar arasinda

fark gortilmedi (p:0,563 ve p:0,179).
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Tablo 4.6: Tim Nedenlere Bagli Mortalite Goriilen ve Goriilmeyen Hastalarin Demografik

Ve Klinik Ozellikleri
Tiim Nedenlere Bagh Oliim
Var (n, %) Yok (n, %) P
Cinsiyet
Kadin 12 (11,1) 96 (8,9)
0,493
Erkek 14 (14,3) 84 (85,7)
Yas (mean=SD) 72,15£11,7 62,2+16,47 0,003
Komorbidite
Var 25 (15,2) 139 (84,8)
0,025
Yok 1(2,4) 41 (97,6)
CKIi (medyan, min-maks) 4 (2-9) 2 (1-9) 0,042
D-Dimer ng/mL
. 5956 (4530-14589) 2818 (622-29435) 0,003
(medyan, min-maks)
Troponin ng/mL
i 0,65 (0,02-22,23) 0,06 (0,01-2,16) <0,001
(medyan, min-maks)
Troponin Yiiksekligi
Var 13 (22,4) 45 (77,6)
0,019
Yok 10 (9,3) 98 (90,7)
BNP pg/mL
pgimL 354 (6,9-758) 182 (10-10000) 0,563
(medyan, min-maks)
BNP Yiiksekligi
Var 4 (14,8) 23 (85,2)
0,179
Yok 1(3,3) 29 (96,7)

CKI: Charlson Komorbidite indeksi, BNP: Brain Natriiiretik Peptid

Akut PTE'li hastalarda ESC erken mortalite riskine gore simiflandirildiginda diistik

riskli grupta tiim nedenlere bagli mortalite goriilmedi. Orta-diisiik riskli grupta %9,3 (n=11),

orta-yiiksek riskli grupta %27,3 (n=12), yiiksek riskli grupta %?22,2 (n=2) hastada tiim

nedenlere bagli mortalite goriildii. Mortalite goriilen hastalardan bir tanesinin EKO ve

kardiyak belirtegleri olmadig: igin risk siniflamasi yapilamadi. ESC risk siniflamasi ile tiim

nedenlere bagli mortalite arasinda anlamli iliski goriildii (p:0,001). Alt grup analizi

yapildiginda diisiik riskli grupta mortalite anlamli derecede diisiiktii ve istatiksel fark buradan

kaynaklanmakta idi. PTE nedeni ile 6len hastalarin bir tanesi orta-diisiik riskli, 3 tanesi orta-
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yiiksek riskli, 1 tanesi yiiksek riskli idi. PTE nedeni ile 6len hastalarin bir tanesine EKOS
yapilmis ve islem komplikasyonu nedeni ile hayatini kaybettigi saptandi. Tiim nedenlere bagl

mortalite goriilen hastalarin ESC risk siniflamasi Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7: Tiim Nedenlere Bagli Mortalite Goriilen Hastalarin ESC Risk Siniflamasi

ESC Risk Siniflamasi Var (n, %) Yok (n, %) p
Diisiik 0 (0) 30 (100)
Orta Diistik 11 (9,3) 106 (90,7)
0,001
Orta Yiiksek 12 (27,3) 32 (72,7)
Yiiksek 2 (22,2) 8 (77,8)

EKO ile degerlendirmede RVD olan 121 hastanin %12,4’linde (n=15), RVD olmayan
hastalarin % 4,3’iinde tim nedenlere bagh mortalite goriildii (p:0.260). sPAB tiim nedenlere
bagli mortalite olan hastalarda 52,5 mmHg (min-maks:30-80), mortalite olmayan hastalarda
45mmHg (min-maks:20-80) bulundu. Tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda sPAB
daha yiiksek bulundu (p:0,001). SPAB>30 mmHg olan 121 hastanin sadece 15’inde (%12,4)
tim nedenlere bagli mortalite goriildii ve 106 (%87,6) hasta mortalite goriilmedi (p:0,215).
sPAB yiiksekligi olamayan hi¢bir hastada tiim nedenlere bagli mortalite goriilmedi. RV
dilatasyonu olan hastalarin %19,6’sinda (n=9), olmayan hastalarin %7,1’inde (n=7) tiim
nedenlere bagl mortalite goriildii ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli idi (p:0,027).
RV hipokinezisi olan hastalarin %28,6’sinda (n=4), RV hipokinezisi olmayan hastalarin
%9,2’sinde (n=12) tiim nedenlere bagli mortalite goriildii. Aralarindaki fark istatiksel olarak
anlamli diizeye yakindi (p:0,052). Tim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarin EKO
bulgulart Tablo 4.8’de verilmistir.
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Tablo 4.8: Tiim Nedenlere Bagli Mortalite Goriilen Hastalarin EKO Bulgulari

Tiim Nedenlere Bagh Oliim

Var Yok p
SPAB (medyan, min-maks) 52.5 (30-80) 45 (20-80) 0,001
PAB Yiiksekligi (n%)
Var 15 (12,4) 106 (87,6)
0,215
Yok 0 (0) 11 (100)
RV Dilatasyonu (n,%)
Var 9 (19,6) 37 (80,4)
0,027
Yok 7(7,1) 91 (92,9)
RV Hipokinezi (n,%)
Var 4 (28,6) 10 (71,4)
0,052
Yok 12 (9,2) 118 (90,8)
RVD (n,%)
Var 15 (12,4) 106 (87,6)
0,260
Yok 1(4,3) 22 (95,7)

sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, RV: Sag Ventrikiil, RVD: Sag Ventrikiil Disfonksiyonu

RA boyutu mortalite goriilen hastalarda 33,5 mm (min-maks:25-41) goriildii, mortalite
goriilmeyen hastalarda 32 mm (min-maks:20-41) idi ve aralarindaki fark istatiksel olarak
anlamli idi (p:0,002). LA boyutu mortalite olan hastalarda 38 mm (min-maks:23-44),
mortalite goriilmeyen hastalarda 30 mm (min-maks:17-58) idi (p:0,125), RV boyutu mortalite
olan hastalarda 41 mm (min-maks:28-47) iken mortalite olmayan hastalarda 46 mm (min-
maks:25-58) idi (p:0,083). LV boyutu mortalite olan hastalarda 42 mm (min-maks:30-47),
mortalite olmayan hastalarda 34 mm (min-maks:21-50) goriildi (p:0,187). Pulmoner arter
¢ap1 mortalite olan hastalarda 30,5 mm (min- maks:22-42), mortalite olmayan hastalarda 27
mm (min-maks:19-55) dl¢lilmiistiir ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (p:0,003).
Aort boyutu mortalite olan hastalarda 35 mm (min-maks:26-44), mortalite olmayan hastalarda
33 mm (min-maks:20-52) bulundu ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (p:0,006).

RV/LV orani >1 olan hastalarin %12,4’ iinde (n=15) mortalite goriiliirken, 106 hastada
(%87,6) mortalite goriilmedi. RV/LV oran1 <1 olan 11 hastada (%12,9) mortalite goriildii.
RV/LV orani ile tiim nedenlere baglh mortalite arasinda iliski bulunmadi1 (p=0,908). PA/A0

orani >1 olan hastalarin %17,6’sinda (n=9), PA/Ao < 1 olan hastalarin %11’inde (n=17) tiim
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nedenlere bagli mortalite goriildii (p: 0,213). VKI kontrast refliisii olan hastalarin %18,7¢sinde
(n=23) , VKI kontrast reflii olmayan hastalarm %3,6’sinda (n=3) mortalite goriildii ve
aralarindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (p: 0,001). Tiim nedenlere bagli mortalite goriilen

hastalarin BTPA bulgular1 Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9: Tiim Nedenlere Bagli Mortalite Goriilen Hastalarin BTPA Bulgulart

Tiim Nedenlere Bagh Oliim

Var Yok p
RA Boyutu mm
) 33.5 (25-41) 32 (20-41) 0,002
(medyan, min-maks)
LA Boyutu mm
_ 38 (23-44) 30 (17-58) 0,125
(medyan, min-maks)
RV Boyutu mm
) 41 (28-47) 46 (25-58) 0,083
(medyan, min-maks)
LV Boyutu mm
_ 42 (30-47) 34 (21-50) 0,187
(medyan, min-maks)
PA Boyutu mm
) 30.5 (22-42) 27 (19-55) 0,003
(medyan, min-maks)
Ao Boyutu mm
_ 35 (26-44) 33 (20-52) 0,006
(medyan, min-maks)
RV/LV (n,%)
>1 15 (12,4 106 (87,6
(12,4) (87,6) 0.908
<1 11 (12,9) 74 (87,1)
PA/A0 (n,%)
>1 9 (17,6 42 (82,4
(17,6) (82,4) 0213
<1 17 (11) 138 (89)
VKI Reflii (n,%)
Var 23 (18,7) 100 (81,3)
0,001
Yok 3(3,6) 80 (96,4)

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, Pa: Pulmoner Arter, Ao: Aort,
VKI: Vera Kava Inferior
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PTE iliskili mortalite goriilen hastalarin 6zellikleri Tablo 4.10’da verilmistir. PTE’ye
bagli mortalite goriilen 3 hastada EKO’ da RVD goriilmiistiir. Tiim hastalarda BTPA’da
RV/LV oram >1 ve VKI refliisii goriildii. Bu hastalarin bir tanesi orta-diisiik riskli grupta, 3
tanesi orta-ytiksek riskli grupta, 1 tanesi yiiksek riskli grupta yer aliyordu.

Tablo 4.10: PTE'ye Bagli Mortalite Goriilen Hastalarin Demografik, EKO, BTPA ve Risk
Siniflamasi

No  Yas Cins EKORVD  RV/LV VKI Reflii ESC Risk
1 71 E + >1 + Yiiksek
2 78 E + >1 + Orta-yiiksek
3 77 E Y >1 + Orta-yiiksek
4 80 K + >1 + Orta-yiiksek
5 84 K Y >1 + Orta-diisiik

EKO: Elektrokardiyografi, BTPA: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi, E: Erkek, K: Kadin,
RVD: Sag Ventrikiil Disfonksiyonu, RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, VKI: Vena Kava inferior,
ESC: The European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) Y: Yapilmamis

EKO’ da RV dilatasyonu, RV hipokinezi, SPAB >30 mmHg bulgularindan biri veya
birkaginin bulunmasi RVD olarak kabul edildi. RVD goériilen hastalarin demografik, klinik
ozellikleri ve mortalite risk siniflamasi1 Tablo 4.11°de verilmistir. RVD olan hastalarin %79’u
(n=51) erkek, %87,5’i (n=70 ) kadin hasta idi ( p:0,204). Hastalarin yas ortalamasi RVD
olanlarda 65,08+15,61, RVD olmayanlarda 50,13+15,23 bulundu. Ortalama yas RVD olan
hastalarda istatiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0,001). Komorbidite varligi olan hastalarin
%85,7’sinde (n=102) RVD vardi, %14,3’tinde RVD goriilmedi. Komorbidite olmayanlarin
%76’sinda (n=19) RVD saptandi. EKO’da RVD olan hastalar ile RVD olmayan hastalar
komorbidite varlig1 acisindan farkli degildi (p:0,237). CKi; RVD olanlarda 2 (min-maks:1-9),
RVD olmayanlara 1 (min-maks:1-2) bulundu. RVD olan olgularda CKI daha yiiksekti
(p:0,039). RVD olanlarda D-dimer 2178 ng/mL (min-maks: 255-29435) idi (p:0,009),
troponin 0,90 ng/mL (min-maks: 0,10-22,30) (p:0,002), BNP pg/mL 198 (min-maks:6,90-
10000) (p=0,380) goriilmiistiir.
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Tablo 4.11: RV Disfonksiyonu Gériilen Hastalarin Demografik, Klinik Ozellikleri ve

ESC Risk Siniflamasi
RV Disfonksiyonu
Var (n, %) Yok (n, %) P
Cinsiyet
Kadin 51 (79,7) 13 (20,3)
0,204
Erkek 70 (87,5) 10 (12,5)
Yas (mean+SD) 65,08+15,61 50,13+15,23 <0,001
Komorbidite
Var 102 (85,7) 17 (14,3)
0,234
Yok 19 (76) 6 (24)
CKIi (medyan, min-maks) 2 (1-9) 1(1-2) 0,039
D-Dimer ng/mL
) 2178 (255-29435) 1147 (405-5335) 0,009
(medyan, min-maks)
Troponin ng/mL
_ 0.90 (0.10-22.30) 0.10 (0-0.60) 0,002
(medyan, min-maks)
BNP pg/mL
) 198 (6,9-10000) 117 (10-347) 0,380
(medyan, min-maks)
Troponin Yiiksekligi
Var 43 (95,6) 2(4,4)
0,025
Yok 60 (81,1) 14 (18,9)
BNP Yiiksekligi
Var 22 (88 3(12
(88) (12) >0,999
Yok 23 (88,5) 3(11,5)
PAB mmHg 47,5 (30-80) 25 (20-25) <0,001
(medyan, min-maks)
ESC Risk Siniflamasi
Diisiik 0(0) 11 (100)
Orta Diisiik 76 (87,4) 11 (12,6)
<0,001
Orta Yiiksek 37 (97,4) 1(2,6)
Yiksek 5 (100) 0 (0)

CKI: Charlson Komorbidite indeksi, BNP: Brain Natriiiretik Peptid,

ESC: The European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)
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Troponin yiiksekligi olan 43 hastada (%95,6) RVD tespit edildi (p:0,025). BNP
yiiksekligi olan 22 hastada (%88), BNP yiiksekligi olmayan 23 hastada (%88,5) RV
disfonksiyonu goriildii (p:>0,999). RVD olan hastalarda sPAB medyan degeri 47,5 mmHg
(min-maks:30-80) oldugu goriildii (p<0,001). ESC akut donem mortalite riski siniflamasinda
orta-diisiik riskli grupta %87,4 (n=76), orta-yiiksek riskli grupta %97,4 (n=37), yiiksek riskli
grupta %100 (n=5) RVD saptandi (p<0,001). Diisiik risk grubundaki hi¢bir hastada RVD
goriilmedi. Alt grup analizinde diisiik ve orta-diisiik riskli grupta RVD daha az goriilmekteydi.
Istatiksel fark buradan kaynaklanmakta idi.

EKO’da RV disfonksiyonu olan hastalarin BTPA bulgular1 Tablo 4.12°de verilmistir.
RVD goriilen hastalarin BTPA degerlendirmesinde RA boyutu 33 mm (min-maks:20-41)
(p:0,174), LA boyutu 32 mm (min-maks:17-58) (p:0,414), RV boyutu 45,5 mm (25-58)
(p:0,002), LV boyutu 35 mm (min-maks:21-50) (p=0,256), PA boyutu 28,5 mm (22-37)
(p:0,016), Ao boyutu 34 mm (min-maks: 20-42) (p:0,005) o6l¢iildii. RV/LV oran1 >1 olan
hastalarin  %68,6’inde (n=83) RVD vardir (p:0,001). PA/Ao oram1 <1 olan hastalarin
%83,8’inde (n=88), Pa/Ao >1 olanlarin %84,6’smnda (n=33) RVD gériildii (p:0,907). VKI
refliisii olan hastalarm %88,6’sinda (n=78) RVD goriilmiistiir. VKI refliisii olmayanlarin
%76,8’inde (n=43) RVD goriilmiistiir. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli diizeye
yakin bulundu (p:0,058). EKO da RV dilatasyonu olan hastalarin % 84,8’inde (n=39)
(p<0,001), RV hipokinezisi olan hastalarin %92,9’unda (n=13) (p=0,010), sPAB > 30 mmHg
olan hastalarin %64,5’inde (n=78) (p:0,015) VKI reflii goriildii. VKI reflii olan hastalarin
SPAB medyan degeri 50 mmHg (min-maks:25-90) (p<0,001) bulundu. Pulmoner enfarkt olan
hastalarin 54’tinde (%81,8) RVD saptandi (p:0,506).
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Tablo 4.12: EKO’da RV Disfonksiyonu Olan Hastalarin BTPA Bulgulari

RV Disfonksiyonu

Var (n, %) Yok (n, %) P
RA Boyut
oyut .mm 33 (20-41) 27 (22-33) 0,174
(medyan, min-maks)
LA Boyutu mm 32 (17-58) 28 (26-29) 0,414
(medyan, min-maks)
RV Boyutu mm
_ 45,5 (25-58 31 (31-46 0,002
(medyan, min-maks) ( ) ( )
LV B
oyutu f“m 35 (21-50) 32 (30-33) 0,256
(medyan, min-maks)
RV/LV
<1 38 (31,4) 16 (69,6)
0,001
>1 83 (68,6) 7 (30,4)
PAB
oyutu r.nm 28.5 (22-37) 24 (21-30) 0,016
(medyan, min-maks)
Ao Boyutu mm
34 (20-42 27 (27-31 0,005
(medyan, min-maks) ( ) ( )
Pa/Ao
>1 33 (84,6 6 (15,4
B ) (154) 0,907
<1 88 (83,8) 17 (16,2)
VKI Reflii
V 7 10 (11,4
ar 8 (88,6) 0(11,4) 0.058
Yok 43 (76,8) 13 (23,2)
Pulmoner Enfarkt
Var 54 (81,8) 12 (18,2)
0,506
Yok 67 (85,9) 11 (14,1)

RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, PA: Pulmoner Arter, Ao: Aort,
VKI: Vena Kava Inferior

RV/LV oran1 <1 ve > 1 olan hastalarin demografik, klinik 6zellikleri ve mortalite risk
siiflamas1 Tablo 4.13’te verilmistir. RV/LV oran1 <l olan hastalarin yas ortalamasi
60,56+16,63, RV/LV oran1 > 1 olan hastalarin yas ortalamasi 65,21+15,81 idi ve istatistiksel
olarak anlami fark saptandi (p:0,043). Erkek hastalarin %54,1’inde (n=53), kadin hastalarin
%63’ linde (n=68) RV/LV > 1 goriildii (p:0,196). Komorbiditesi olan hastalarin %60,4’{inde
(n=99), olmayanlarin ise %52,4’iinde (n=22) RV/LV oran1 > 1 idi (p:0,348). CKI ile RV/LV
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oran1 > 1 olan hastalarda medyan degeri 2 (min-maks:1-9), RV/LV <1 olanlarda 2 (min-

maks:1-9) bulundu ve istatiksel olarak anlamli iligski goriilmedi (p:0,838). RV/LV oran1 > 1
olan hastalarda D-dimer 2913,5 ng/mL (min-maks:622-29435) (p:0,004), Troponin 0,950
ng/mL (min-maks:0,01-2,16) (p:0,004), BNP 354 pg/mL (min-maks:10-10000) (p:0,056)
saptandi. Troponin yiiksekligi olan hastalarin %72,4’tinde (n=42) RV/LV oram >1’dir
(p:0,007). BNP yiiksekligi olan hastalarin %77,8’inde (n=24), BNP yiiksekligi olmayan
hastalarin %63,3’sinde (n=19) RV/LV oran1 > 1 saptand1 (p:0,235).

Tablo 4.13: RV/LV Orami <1 ve > 1 Olan Hastalarin Demografik, Klinik Ozellikleri ve

Mortalite Risk Siniflamasi

RV/LV
<1 (n, %) >1 (n, %) P
Cinsiyet
Kadin 40 (37) 68 (63) 0.196
Erkek 45 (45,9) 53 (54,1) ’
Yas (mean+SD) 60,56+16,63 65,21+15,81 0,043
Komorbidite
Var 65 (39,6) 99 (60,4) 0348
Yok 20 (47,6) 22 (52,4) ’
CKIi (medyan, min-maks) 2 (1-9) 2 (1-9) 0,838
ADITTSIP e il 2422 (1268-14586) 29135 (622-29435) 0,004
(medyan, min-maks)
Troponin ng/mL. 0,20 (0,01-0,30) 0,950 (0,01-2,16) 0,004
(medyan, min-maks)
BNP pg/mL
(medyan, min-maks) 110 (6,9-780) 354 (10-10000) 0,056
Troponin Yiiksekligi
Var 16 (27,6) 42 (72,4) 0.007
Yok 53 (49,1) 55 (50,9) !
BNP Yiiksekligi
Var 6 (22,1) 21 (77,8) 0935
Yok 11 (36,7) 19 (63,3) ’
ESC Risk Simiflamasi
Diisiik 22 (73,3) 8(26,7)
Orta Diisiik 56 (47,5) 62 (52,5) <0.001
Orta Yiiksek 5(11,4) 39 (88,6) !
Yiiksek 1(11,1) 8 (88,9)

CKI: Charlson Komorbidite indeksi, BNP: Brain Natriiiretik Peptid,
ESC: The European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)
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ESC erken déonem mortalite risk siniflamasinda diisiik riskli grupta 8 kisinin (%26,7),
orta-diigiik riskli grupta 62 kisinin (%52,5), orta-yiiksek riskli grupta 39 kisinin (%88,6),
yiksek riskli grupta 8 kisinin (%88,9) RV/LV oran1 >1 bulundu (p<0,001). Alt gruplar
arasindaki anlamh farkin orta-yiiksek ve yiiksek riskli grup ile diger gruplar arasindan

kaynaklandigi tespit edildi.

RV/LV oran1 >1 olan hastalarda sPAB 47,5 mmHg (min-maks: 25-80) bulundu
(p:0,010). sPAB >30 mmHg olanlarin %68,6’sinda (n=83) , sPAB< 30 mmHg olanlarin
%364’sinda (n=4) RV/LV oram1 >1 gorildi (p:0,045). EKO’da RVD olan hastalarin
%68,6’sinda (n=83) RV/LV oran1 >1 saptandi (p<0,001). RV dilatasyonu olan hastalarin
%80,4’linde (n=37), olmayanlarin %54,5’inde (n=53) RV/LV oran1 >1 bulundu (p:0,002). RV
hipokinezisi olan hastalarin tamaminda (n=14, %100) RV/LV oran1 >1 bulundu (p: 0,002).
RV/LV 21 olan hastalarin EKO bulgular1 Tablo 4.14°te verilmistir.

Tablo 4.14: RV/LV Orani > 1 ve <I Olan Hastalarin EKO Bulgular1

RV/LV
<1 (n, %) >1 (n, %) p
RVD
Var 38 (31,4) 83 (68,6)
0,001
Yok 16 (69,6) 7 (30,4)
RV Dilatasyonu
Var 9 (19,6 37 (80,4
(19,6) (80,4) 0,002
Yok 45 (45,5) 53 (54,5)
RV Hipokinezisi
Var 0 (0) 14 (100)
0,002
Yok 54 (41,5) 76 (58,5)
sPAB mmHg
_ 35 (20-65) 47.5 (25-80) 0,010
(medyan, min-maks)
sPAB
>30mmHg 38 (31,4) 83 (68,6)
0,045
<30 mmHg 7 (63,6) 4 (36,4)

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, RVD: Sag Ventrikiil Disfonksiyonu, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci
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RV/LV oran1 >1 olan hastalarda BTPA Ol¢iimlerine bakildiginda RA boyutu 33 mm
(min-maks: 23-41) (p:0,058), LA boyutu 32 mm (min-maks:17-46) (p:0,011), PA boyutu 29,5
mm (min-maks:22-35) (p< 0,001), Ao boyutu 34 mm (20-39) (p:0,068) 6lgiildii. PA/Ao orani
>1 olan 40 hastada (%78,4) RV/LV oran1 > 1 saptand1 (p:0,001). VKI refliisii olan hastalarin
%65’inde (n=80), VKI refliisii olmayan hastalarin %49,4’iinde (n= 41) RV/LV oram > 1
oldugu goriildii (p:0,025). Pulmoner enfarkt goriilen hastalarin %38,8’inde (n=47), pulmoner
enfarkt goriilmeyen hastalarin %61,2’sinde (n=74) RV/LV oran1 > 1 bulundu (p:0,180).
Tablo 4.15’te RV/LV oran1 > 1 ve RV/LV <1 olan hastalarin BTPA bulgular1 verilmistir.

Tablo 4.15: RV/LV Orani > 1 ve <1 Olan Hastalarin BTPA Bulgulari

RV/LV
p
<1 (n, %) >1 (n, %)
RA Boyutu mm
_ 27 (20-41) 33 (23-41) 0,058
(medyan, min-maks)
LA Boyutu mm
_ 28 (20-58) 32 (17-46) 0,011
(medyan, min-maks)
PA Boyutu mm
) 24 (21-26) 29.5 (22-35) <0,001
(medyan, min-maks)
Ao Boyutu mm
_ 31 (27-42) 34 (20-39) 0,068
(medyan, min-maks)
PA/A0
>1 11 (21,6) 40 (78,4)
0,001
<1 73 (47,7) 81 (52,3)
VKI Reflii
Var 43 (35) 80 (65)
0,025
Yok 42 (50,6) 41 (49,4)
Pulmoner Enfarkt
Var 41 (48,2) 47 (38,8)
0,180
Yok 44 (51,8) 74 (61,2)

RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, RA: Sag Atrium, LA: Sol Atrium, PA: Pulmoner Arter, Ao: Aort,
VKI: Vena Kava Inferior
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RA boyutu ile sPAB arasindaki korelasyon analizine bakildiginda aralarinda orta
diizeyde (r = 0,465) ancak ¢ok anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0,001) (Sekil 4.2). Yine
sPAB ve pulmoner arter boyutu arasinda orta diizeyde (r=0,465) ve ¢ok anlamli bir
korelasyon bulundu (p< 0.001) (Sekil 4.3). PTE hastalarinda, hastalik siddeti ve mortaliteyi
ongérmede, uygun bir SPAB degeri bulmak amaci ile ROC egrisi analizi yapildi. Ancak egri

altinda kalan alanin giiven aralig1 0,5'in altinda goriildii.
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5. TARTISMA

Akut PTE klinigi asemptomatik olabilecegi gibi, rastlantisal saptanan segmenter
emboli ya da kardiyojenik soka kadar ilerleyen masif emboli olarak da goriilebilir. Sok ve
hipotansiyon ile basvuran hastalarda tedavi yonetimi bellidir. Ancak submasif emboli ile
basvuran, hemodinamik olarak stabil olan hastalarin tedavi yonetimi tartismalidir. Bu nedenle
akut PTE'li hastalarin klinik ve tedavi yonetiminde erken mortalite riskine gore siniflama
yapilmasi onerilmektedir. Risk siniflamasi ile ayaktan tedavi verilebilecek diisiik riskli grubu

ve hastaneye yatis, spesifik ileri tedavi gerektiren yiiksek riskli hasta grubu tanimlanur.

Sag ventrikiil disfonksiyonu akut PTE’li hastalarda mortalite artis1 ile iligkilidir. Risk
siniflamasi; hastanin hemodinamik durumunun yaninda miyokard fonksiyon bozuklugu veya
miyokard hasar belirtecleri kullanilarak yapilir. Bu hastalarda sag ventrikiil disfonksiyonu;
ekokardiyografi, BNP ve troponin diizeyleri, pulmoner BTPA’da RV boyutunun LV boyutuna
oraninda artis ile degerlendirilir. Bu ¢alismada amag; akut PTE’li hastalarda ekokardiyografi
ve BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren parametreleri ve erken mortalite

acisindan yiiksek riskli gruptaki hastalari belirlemektir (2, 14).

Retrospektif olan bu ¢alisma kapsaminda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigine, Ocak 2012 — Aralik 2017 tarihleri arasinda akut
pulmoner tromboemboli klinigi ile basvurmus BTPA ile tan1 konulmus 206 PTE olgusunda

BTPA bulgulari ile hastalik siddeti ve mortalite arasindaki iliski incelenmistir.

PTE olgularinda mortalite, pulmoner emboliye bagh ve tim nedenlere bagli olmak
iizere iki ayr1 grupta incelenmektedir. Yapilan ¢aligmalarda mortalite, yas, hastalik siddeti,
hemodinamik insitabilite ve pulmoner emboli siddetine bagli olarak de§ismekle birlikte
%30’lara kadar g¢ikabilmektedir. Bununla birlikte yapilan calismalarda akut PTE goriilen
hastalarda komorbiditelere bagli 6liim oranlart PTE’ye bagli olanlardan yiiksek bulunmustur
(26). Bikdel ve ark. RIETE ¢alismasinin verilerinin kullanildigi ¢ok merkezli ¢alismada PTE
hastalarinda tiim nedenlere bagl 6lim %5,3 bulunmustur. Mortalite goriilen bu hastalarin
%29,7' si ise PTE iliskili idi (27). RIETE ¢alismasinda tiim nedenlere bagli mortalite %6,6
dan %4,9’a diismiistiir, PTE iligkili mortalite ise %3,3 ten %1,8’e geriledigi goriilmiistiir (28).
Amerika’da yapilan bagka bir ¢caligmada da 1993 — 2012 yillar1 arasindaki PTE hastalarinda
tim nedenlere bagh tiim nedenlere bagli mortalite orant %5,1 bulunmustur (29). 2010-2014
yillar1 arasinda yapilan prospektif bir calismada akut PTE olgularinda PTE iliskili mortalite
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hemodinamik olarak unstabil hastalarda %16 iken hemodinamik stabil hastalarda %2,5
bulunmustur (30). Farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarda tiim nedenlere bagli hastane igi
mortalite oranlarinda farkliliklar goriilse de akut PTE hastalarinda yillar i¢inde hem tiim
nedenlere bagli mortalitede hem de PTE iliskili mortalitede azalma oldugu goriilmiistiir (29,
31, 32). Bizim calismamizda da tiim nedenlere bagli mortalite %12,6 iken PTE ile iligkili

mortalite oranin %2,4 bulunmustur.

Bu calismada tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarin ortalama yas1 72,15 yil
bulunmustur. VTE riski, 40 yasindan sonra yaklasik her on yilda bir iki katina ¢ikmaktadir
(33). Yaslilarda PTE insidansi, prevelansi, morbidite ve mortalitesi artmaktadir (34). Cilinkii
yaslilarda kardiyak ve pulmoner komorbiditeler, nefropati varligi, nonspesifik klinik
prezentasyon siiphelenmeyi ve taniy1 zorlastirmaktadir (35). Yaslilarda VTE insidans1 yiiksek
olmasinin yani sira, ayni zamanda major kanamalarda yaklasik 2 kat artis goriilmektedir ve
daha gen¢ hastalara gore tiim nedenlere bagli 6liim riski 2 ila 3 kat daha fazladir (36).
Yaslilarda eslik eden komorbiditeler, ¢oklu ilag kullanimi antikogiilanin farmokinetigini
etkileyerek kanamaya sebep olur. Ayrica diisme riski ile iligkili olarak kanama riski de
yiksektir (35). Cok merkezli bir ¢alismada 65 yas tistii PTE ve derin ven trombozu (DVT)
goriilen 687 hastanin %23,7’sinde 3 ay i¢inde tiim nedenlere bagli mortalite goriilmustiir.
VTE olan yash hastalarda kanser, pulmoner emboli, enfeksiyonlar ve kanama en sik 6liim

nedenleri olarak saptanmistir (36).

Calismamizda hastalarin %79,6’sinda en az bir ek hastalik saptanmistir. Kanser en sik
komorbidite olup, tiim olgularin %28,2’sinde goriilmekteydi. Bu komorbiditelerin varligi PTE
ciddiyetini de arttirmaktaydi ve CKI artisa katkida bulunuyordu. CKI skoru, ¢oklu
komorbiditelerden kaynaklanan hastalik vyiikiiniin bir gostergesidir. Calismamizda, CKI
ortanca degeri 2 olup, mortalite goriilen hastalarin CKI degeri, sagkalim saglanan hastalara
gore anlamli olarak daha yiiksek idi. PTE ile basvuran hastalarda siklikla kronik
kardiyopulmoner hastaliklar, malignite gibi komorbiditeler eslik etmektedir. Komorbiditeler
hem PTE’ ye yatkinlik olustururken uzun siireli prognoza etki eder. Daha 6nce yapilan
aragtirmalarda da PTE olgularinda, CKI yiiksek olan hasta grubunda mortalite orani,
calismamiza benzer sekilde daha yiiksek bulunmustur (37). CKi’nin 1023 PTE hastasindan
olusan bir ¢alismada tiim nedenlere bagli mortaliteyi gostermede oldukca duyarli oldugu
gosterilmistir (38). Ek olarak CKI 0 olan hastalarin uzun siireli sag kalim ile olumlu sonuglara

sahip oldugu goriilmiistiir (39).
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ESC risk simiflamas1 PTE agirligina bagl bagh mortalite tahmini i¢in hazirlanmis bir
risk skorudur (40). Calismamizda ESC risk siniflamasina gore, diistik riskli gruptaki hicbir
hastada tiim nedenlere bagli mortalite goriilmemistir. Orta-diisiik riskli grupta hastalarin
%9,3’unda, orta-yiiksek riskli grupta %27,3’iinde, yiiksek riskli grupta %22,2’sinde tiim
nedenlere baglh mortalite goriildii. ESC 2014 risk siiflamasina gore diisiik riskli grupta olan
higbir hastada RVD saptanmamisti. Ayrica EKO’da RV dilatasyonu ve RV hipokinezisi ile
tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili bulunmustu. Ekokardiyografinin PTE’de en 6nemli
yeri sag ventrikill fonksiyonlarini degerlendirmektir. ESC rehberi, ekokardiyografiyi
hemodinamik olarak unstabil hastalarda PTE tanisim1 koymak ve hemodinamik olarak stabil
PTE hastalarinda risk siniflamasi igin tavsiye etmektedir (40). Akut PTE’nin neden oldugu
sag ventrikiil disfonksiyonu, PTE ile iligkili mortalite ve kisa ve uzun dénem prognoz ile
iliskilidir (41). Yapilan ¢alismalarda RVD ve pulmoner hipertansiyonun ekokardiyografik
bulgularmin hemodinamik olarak stabil hastalarda da mortaliteyi artirdigi gortlmistiir (42,
43). Hemodinamik olarak stabil PTE hastalarinda ekokardiyografik RVD %20 ile %68
arasinda degisen oranlarda goriilmektedir (44). Yapilan bir calismada RVD varliginin PTE
siddetinin 6nemli bir belirleyicisi oldugu bulunmustur. EKO’da RV hipokinezisinin, 6liim
riskini iki katina ¢ikardigi ve mortaliteyi bagimsiz 6ngordiigi tespit edilmistir (45). Kucher ve
ark. PTE tanis1 konulduktan sonra 24 saat iginde EKO yapilan 1035 hastay1 incelemis ve
hastalarin %39,1’inde RV hipokinezisi tespit etmis, RV hipokinezisi ile 30 giinliik mortalite
arasinda anlamli iligki bulmustur (46). Akut submasif PTE'li 3283 hastayr igeren 12
calismanin meta-analizinde, EKO’ da RV anormalligi goriilen hastalarda, hastane

mortalitesinde 2,6 kat artis oldugu saptanmistir (47).

Bu ¢alismada PTE nedeni ile 6len 5 hastadan 1 tanesi orta-diisiik riskli grupta, 3 tanesi
orta-yliksek riskli grupta, 1 tanesi yiiksek riskli grupta yer aliyordu. Cok merkezli bir
calismada, akut PTE'li hastalarin%3,5'inde hemodinamik insitabilite goriilmiis ve bu
hastalarda 30 giinliik mortalite oran1 yaklasik %14 bulunmustur. Bu 6liimlerin %50’si PTE
iliskili saptanmistir (48). Yapilan bir meta analizde hemodinamik olarak unstabil PTE
hastalarinda tiim nedenlere bagli mortalite riskinin 5,9 kat, PTE iliskili mortalite riskinin 8,2
kat artmig oldugu tespit edilmistir (49). Diger taraftan akut PTE'li hastalarin %95'inden
fazlasi, bagvuru sirasinda hemodinamik olarak stabildir (33). Hemodinamik olarak stabil
olmasina ragmen, submasif PTE'li hastalar, hastanede kaldiklari siire boyunca yiiksek oranda
hemodinamik bozulma riski tasirlar (50). Submasif PTE, akut PTE vakalarmin %20 ila

%40’ m1 olusturur ve tanidan sonraki 90 giinlik siirecte %5 ila %21’lik bir mortalite
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goriilmektedir (45). Orta riskli gruptaki hastalar tanidan sonraki giinlerde hemodinamik
bozulma riski nedeniyle yakin hemodinamik izlem gerektirir. Yapilan ¢aligmalarda bu grupta
tedaviye ragmen hemodinamide bozulma ve mortalite riski yiiksek bulunmustur (41, 50-52).
Submasif PTE ile ilgili yapilan c¢alismalarin meta-analizinde, normotansif ve RV
disfonksiyonu olan hastalarda 30 giinliik mortalitenin RV disfonksiyonu olmayan normotansif
hastalara gore iki kat arttigi goriilmiistiir. Mortalitenin, muhtemelen ilk olaydan sonra diisiik
pulmoner pihti ¢oziiniirliigii ve daha yiiksek niiks orani nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir
(50) . Bizim ¢alismamizda da PTE nedeni ile 6len hastalarin %27,3’{inii orta-yiiksek riskli
grupta yer aliyordu.

Akut PTE’ de RVD yam sira kardiyak asir1 yiik ve iskemi biyobelirteglerinin varligi,
mortalite acisindan diisiik riski olan hastalar ile orta risk altindaki hastalarin ayriminda
kullanilir  (41). Kardiyak biyobelirte¢ olarak Troponin ve BNP kullanilmaktadir.
Calismamizda mortalite goriilen PTE hastalarinda, sag kalim goriilen hastalara gére Troponin
daha yiiksek bulundu. Ancak BNP degeri ile RVD ve tiim nedenlere bagli mortalite arasinda
iliski saptanmayadik. Ayrica D-dimer diizeyi mortalite goriilen hastalarda daha yiiksek
bulundu. Yapilan g¢alismalarda Troponin ve D-dimer yiiksekligi ile hem sag ventrikiil
disfonksiyonu hem mortalite arasinda iliski bulunmustur. Bu ¢alismalarda artmig D-dimer ve
Troponin seviyesinin hemodinamik olarak stabil olan submasif PTE hastalarini tanimlamada
yardimci olacagi ortaya konulmustur (53-56). Yapilan bir meta analizde yiiksek troponin
seviyeleri normal troponin seviyelerine gore daha yiiksek oliim riski ile iligkili bulunmusgtur
(57). Barco ve ark. yaptigi meta analizde EKO ve BTPA’ da sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu ile troponin ve BNP’nin yiikselmesinin karsilastirilabilir prognostik degere sahip
oldugu goriilmiistiir (58). Yapilan ¢alismalarda BNP diizeyi ile mortalite arasinda iliski
saptanmigtir (59, 60). Bizim caligmamizda BNP degeri ile mortalite arasinda iliski
kurulamamistir. Bu durumun BNP degeri goriilen hasta sayisinin az olmasi ile iliskili
oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak yapilan bir calismada; ayaktan tedavi verilebilecek akut PTE
hastalarin1 belirlemek amaci ile kullanilan Hestia Kriterlerinin negatif oldugu hastalarda
yiiksek N-terminal pro-BNP degerlerinin, PTE ile iliskili komplikasyon riskinin artmasiyla
iligkili olmadig1 gorilmistiir (61). Sonug¢ olarak troponin akut PTE hastalarinin klinik
sonuglarini, RVD ve prognozunu ongérmektedir. Ayrica troponin her saglik kurulusunda
bakilabilen ve hizli sonuglanan bir test olarak avantajlidir. D-dimer pozitif prediktif degerinin
diisiik olmas1 ve kanser, enflamatuar hastaliklar, enfeksiyonlar gibi ¢ok ¢esitli hastaliklarda da

D-dimer seviyelerinin artmasina nedeniyle risk siniflamasinda yer almaz.
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PTE risk siniflamasinda hemodinami, kardiyak belirtecler ve EKO bulgular
kullanilmaktadir (40). BTPA bulgularinin, taniya ek olarak sag ventrikiil yetmezliginin
saptanmasinda kullanilip kullanilamayacagini arastiran ¢alismalar mevcuttur. Yapilan
caligmalar EKO ile BT anjiyografi sag ventrikiil disfonksiyonu gdstergeleri arasinda en dogru
isaretin RV/LV orani oldugu goriilmistiir (41, 59, 62, 63). BPTA’ da RV/LV oranin artmasi,
interventrikiiler septum deviasyonu, VKI kontrast refliisii ve PA/Ao oran1 RV fonksiyon
bozuklugunun belirtileri olarak goriilmiistiir (4, 63). Meta-analizler, RV/LV hesaplamasinda
cap orani, hacim orani veya alan orani 6l¢iimlerinden herhangi birinin, BTPA’da sag ventrikiil
dilatasyonunu saptamak igin kullanilabilecegini gostermektedir (4, 64). Bizim ¢alismamizda
EKO ile tespit edilen RVD olan hastalarda RV/LV oran 1’in iizerinde ve RV boyutunun
artti@i bulunmustur. RV/LV >1 olan hastalarda ise RV dilatasyonu, RV hipokinezisi daha
yiiksek oranda goriilmiis ve SPAB degeri daha yiiksek saptanmistir. Ayrica EKO’da RVD
goriilen olgularda PA ve Ao boyutlarmin artmis oldugu goriildii. Bu sonuglar, literatiir ile
benzer olarak BTPA’da RV/LV oranin 1’ in iizerinde olmast RVD’nin saptanmasinda 6nemli

bir parametre oldugunu ortaya koymaktadir.

Bizim ¢alismamizda BTPA’da RV/LV >1 saptanma oran1 orta-yiiksek ve yiiksek risk
grupta daha yiiksek saptandi. Ancak mortalite goriilen hastalardaki RV/LV >1 saptanma orani
sagkalim saglanan grup ile benzerdi. BTPA PTE tanisinda yaygin olarak kullanilmasina
ragmen, prognostik onemi belirsizdir. Literatiire bakildiginda BTPA ile degerlendirilen
RVD’nin ozellikle diisiik riskli grup igin gecerliliginin tartigmali oldugu goriilmektedir.
Yapilan bir¢ok calismada RV/LV oranin artmasi ile hem tiim nedenlere bagli mortalite ve
PTE’ ye bagli mortalite arasinda anlamli iliski gortilmistiir (5, 25, 41, 62, 64). Meinel ve ark.
yaptigi meta-analizde ventrikiiler ¢ap orani i¢in, 1,0 veya daha biiyiik bir oran kullanarak
yapilan c¢aligmalarin daha yiiksek bir risk tahmini bulundugunu goéstermistir (4). Bir baska
calismada RV/LV orani orta-yiiksek riskli grupta mortalite iliskili bulunmustur (62). Buna
ragmen Yapilan bir meta-analizde RV dilatasyonunu i¢ceren BTPA bulgularinin, hemodinamik
olarak stabil hastalarda kisa donem mortaliteyi ve diger olumsuz klinik sonuglari 6ngérmedigi
saptanmistir (43). SPESI 0 olan 779 PTE hastasi ile yapilan bir ¢alismada ise RV/LV
oraninin, tim nedenlere bagli oOliimlerin artisiyla iligkili olmadigi gorilmistiir (65).
Hemodinamik olarak stabil PTE'li hastalarda BTPA bulgularmin prognostik 6nemini
prospektif olarak degerlendirmek amaciyla yapilan PROTECT c¢alismasinda; PTE'li 848
normotansif hasta takip edilmis ve BTPA ile degerlendirilen RVD'nin 30 gilinlik, tiim

nedenlere bagl olimle bir iliski gostermedigi bulunmustur (59) . Bach ve ark. yaptigi
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calismada RV/LV oran ile 30 giinliik mortalite arasinda iliski saptanmamistir (66). Bizim
calisgmamizda da RV/LV orani ile tiim nedenlere bagli mortalite arasinda iliski
kurulamamaistir. Bu durum, diger ¢aligmalara gore 6rneklem biiyiikliiglinlin daha az olmasi ile
iliskili olabilir. Ayrica RV/LV orani, diisiik riskli PTE hastalarinda tek basina prognozu
gostermek i¢in yeterli degildir. PTE’ ye bagli mortalite riski tanimlanmasi i¢in RV/LV

oraninin, kardiyak biyobelirteglerle birlikte degerlendirilmesi gereklidir.

Hastalik agirhigi ile iliskisi incelenen bir diger BTPA bulgusu VKI kontrast reflii
bulgusudur. Yapilan ¢alismalarda VKI kontrast refliisiiniin PTE’de prognostik énemi oldugu
gosterilmistir (63). VKI kontrast reflii, trikiispit kapak yetersizliginin, sag ventrikiil
dilatasyonunun ve sag ventrikiil outputunun azalmasinin sonucu olarak karsimiza ¢ikar (25).
Yapilan galigmalarda VKI kontrast reflii ile trombiis yiikii (5) ve mortalite arasinda iligki
bulunmustur (5, 67). Bir baska calismada ise, VKI reflii ile 30 giinliik mortalite arasinda
anlamli iliski goriilmiistiir (66). Heyer ve ark. yaptig1 bir arastirmada VKI kontrast refliisii ile
PTE hastalarindaki yogun bakim gereksinimi arasinda iligki bulunmustur (25). Bir diger
caligmada unstabil PTE hastalarinda VKI reflii insidans1 yiiksek saptannustir (68). Bizim
calismamizda VKI kontrast reflii, hastalarin %59.7’sinde goriilmiistiir ve VKI kontrast refliisii
ile tim nedenlere bagli mortalite arasinda literatiir ile benzer sekilde iliski saptanmistir.

Ayrica PTE’ ye bagli mortalite goriilen 5 olguda da VKI kontrast reflii oldugu goriilmiistiir.

Bu ¢alismada BTPA’da RV/LV orani >1 olan hastalarda VKI kontrast refliisii goriilme
oram daha yiiksek bulunmustur. EKO da RV disfonksiyonu olan hastalarda VKI kontrast reflii
goriilme oran1 daha yiiksek goriilmekle birlikte, fark istatistiksel anlamlilik sinirina yakin
olarak saptandi. Hatta RV hipokinezisi, RV dilatasyonu ve sPAB yiiksek olan hastalarda VKI
refliisii saptanma oranim daha yiiksek oldugu goriildii. Yapilan bir ¢aligmada VKI kontrast
refliniin pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon gibi
komorbiditelerde de goriildiigi bildirilmistir (69). Bu nedenle, ¢alismamizda da
ekokardiyografide RVD olan hastalarda goriilen yiiksek komorbidite oraninin sonuglari

etkilemis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda BTPA’ da pulmoner arter ve aort ¢api, mortalite saptanan hastalarda
sag kalim goriilenlere gore daha yiiksek bulunmustur. Ancak PA/Ao orami ile mortalite
arasinda iliski bulunmamstir. Bu sonug, ¢alisma popiilasyonundaki Ao boyutunu etkileyen
ileri yag, HT ve KKY gibi komorbiditelerin varlig1 ile agiklanabilir. Ghaye ve ark. yaptigi
calismada PA/Ao ile mortalite arasindaki iliski goriilmemistir (67). BTPA’da PA’nin
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genislemesi, artmis pulmoner basincin gostergesidir (70). Liu ve ark. yaptigi bir calismada PA
boyutu ile sPAB arasinda korelasyon saptanmistir (71). Ayni1 ¢alismada sPAB ile emboli
yaygmligi, RV/LV orani, PA/Ao orami arasinda korelasyon saptanmistir (71). Bizim
caligmamizda da benzer sonug elde edilmistir, SPAB ile PA boyutu arasinda korelasyon
saptanmistir. Calismamizda tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda sPAB anlamli
olarak ytiksek bulunmustur. sPAB yliksekligi olmayan hi¢bir hastada mortalite goriilmemistir.
Yapilan bir ¢alismada sPAB >30 mmHg olan PTE hastalarinda taburculuk sonrasi goriilen
tim nedenlere bagli mortalite yiiksek bulunmustur (56). Baska bir c¢alismada sag
ventrikiildeki yapisal degisikliklerin 41 mmHg tizerindeki SPAB degerlerinde belirgin oldugu
tespit edilmistir (71). Keller ve ark. yaptig1 ¢alismada submasif PTE hastalar, diisiik riskli
grup ile karsilastirilmis, sSPAB degerini submasif PTE olan grupta anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (54). Bu ¢alismada PTE goriilen hastalarin sPAB ortalama degeri 41,55 mmHg

idi ve bizim ¢alisgmamizdakine yakin bir degerdi.

RA dilatasyonu pulmoner hipertansiyonun bir sonucudur. Yapilan bir ¢alismalarda RA
dilatasyonu, pulmoner arteryel hipertansiyonlu (PAH) hastalarda olumsuz klinik sonuglarin
bir gostergesi oldugu bulundu (72). Bizim c¢alismamizda da RA boyutu, sPAB ve tiim
nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda yiiksek bulunmus ve RA ile sPAB arasinda
korelasyon saptanmistir. Buna goére RA boyutu PAH hastalarinda oldugu gibi PTE
hastalarinda da prognostik oneme sahiptir. Bu calismada ROC egrisi analizi kullanarak
mortaliteyi tahmin etmek i¢in bir sSPAB sinir degeri tanimlamay1 planladik. Ancak egri altinda
kalan alanin giiven araligi 0,5'in altindaydi ve sPAB degeri ile PTE’li hastalarda tiim

nedenlere bagh 6liim ve EKO’ da RVD gosterme arasinda bir iligki saptanmadi.

Sonug olarak BTPA, akut PTE' de tercih edilen tani yontemidir ve ayni anda risk
simniflandirmast  da yapilabilmektedir. Calismamizda PTE hastalarinda ileri yas ve
komorbiditelere bagli olarak mortalitenin arttigi bulundu. Troponin yiiksekligi; akut PTE
hastalarinin klinik sonuglarmi, RVD ve prognozunu ongordiigii tespit edildi. BTPA ‘da
RV/LV oranin 1’ in iizerinde olmasi ve VKI reflii varligi ekokardiyografide RVD’nin
saptanmasinda 6nemli bir parametre oldugu goriildii. BTPA bulgular1 ile EKO’ da RVD
bulgulart ve hastalik siddeti arasinda iliski oldugu sonucuna varildi. Bununla birlikte
calisgmamizin tek merkezli olmasi, verilerin retrospektif olarak taranmasi, yetersiz BTPA
goriintiilerinin orant yiiksek olmasi PTE prognozunu belirleyen parametrelerde eksik

sonuglara neden olmustur.
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6. SONUCLAR

Retrospektif olan bu ¢alisma kapsaminda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis

Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigine, Ocak 2012 — Aralik 2017 tarihleri arasinda akut

pulmoner tromboemboli klinigi ile basvurmus BTPA ile tan1 konulmus 206 PTE olgusunda

BTPA bulgulari ile hastalik siddeti ve mortalite arasindaki iliski incelenmistir.

Mortalite goriilen hasta grubunda yas ortalamasi, sag kalim goriilen gruba gore daha
yiiksekti. Mortalite goriilen grupta, sag kalim goriilen gruba gore daha ¢ok
komorbidite gériilmiistiir ve bu grupta CKi daha yiiksek bulundu.

Mortalite goriilen hasta grubunda D-dimer ve Troponin degeri daha yiiksek bulundu.
BNP degeri, sag kalim grup ile mortalite goriilen grup arasinda farkli degildi.

ESC risk siiflamasina gore diisiik risk grubundaki hi¢bir hastada mortalite goriilmedi.
Tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda sag kalim saglanan hastalara gore
EKO ile degerlendirilen RV dilatasyonu, RV hipokinezi, RVD daha fazla goriildii.
Mortalite goriilen hasta grubunda sPAB daha yiiksekti.

Tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda RA, PA, Ao boyutu daha yiiksekti.
Mortalite goriilen hastalarda VKI refliisii daha fazla goriildii. RV/LV > 1 olmas,
mortalite goriilen hastalar ile sag kalim saglanan hastalar arasinda fark bulunmada.
PTE iliskili mortalite goriilen hastalari tamamimda RV/LV > 1 ve VKI reflii goriildii.
EKO yapilan 3 hastada da RVD saptandi.
EKO’ da RVD olan hastalarda yas ortalamasi, D-dimer diizeyi, Troponin diizeyi daha
yiiksekti. RVD goriilen hastalarda sPAB, RV boyutu, PA boyutu, Ao boyutu RVD
olmayan hastalara gore daha yiiksekti. RVD goriilen hastalarin % 68,6’sinda RV/LV >
1 bulundu.

BTPA’ da RV/LV > 1 olan hastalarda Troponin, D-dimer diizeyi, SPAB degeri daha
yiiksekti. BTPA’ da RV/LV > 1 olan hastalarda, EKO ile degerlendirilen RVD, RV
dilatasyonu, RV hipokinezisi, SPAB yiiksekligi, VKI reflii daha fazla goriildii.

sPAB ile RA boyutu ve PA boyutu arasinda korelasyon saptanmistir. PTE

hastalarinda mortaliteyi tahmin etmek i¢in uygun bir sPAB degeri bulunmadi.
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Sonug olarak caligmamizda PTE hastalarinda ileri yas ve komorbiditelere bagl olarak
mortalitenin artigi bulundu. Troponin yiiksekligi; akut PTE hastalarinin klinik sonuglarini,
RVD’yi ve prognozunu 6ngordiigii tespit edildi. BTPA ‘da RV/LV oranin 1’ in iizerinde
olmas1 ve VKI reflii varlig1 ekokardiyografide RVD’nin saptanmasinda énemli bir parametre
oldugu goriildii. BTPA bulgular1 ile EKO’ da RVD bulgular1 hastalik siddeti arasinda iliski
oldugu sonucuna varildi. Bununla birlikte calismamizin tek merkezli olmasi, verilerin
retrospektif olarak taranmasi, yetersiz BTPA goriintiilerinin orani yiliksek olmasi PTE

prognozunu belirleyen parametrelerde eksik sonuglara neden olmustur.
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OZET

Akut Pulmoner Tromboembolide Klinik ve Bilgisayarlh Tomografi Pulmoner
Anjiyografi Parametrelerinin Prognostik Onemi

Pulmoner tromboemboli (PTE), genellikle alt ekstremite derin venlerinden
kaynaklanan bir veya birgok trombiisiin koparak sistemik dolasimdan pulmoner vaskiiler
yataga taginmasi ile ortaya c¢ikar. PTE kardiyovaskiiler mortalite sebepleri arasinda {i¢iincii
siradadir. PTE’ye bagli 6liim nedeni sag kalp yetmezligi, hipotansiyon ve soktur. PTE tanis1
konulduktan sonra akut komplikasyon riskine gore bir siniflama yapilmalidir. Giincel risk
simniflamasinda laboratuvar ve klinik parametreler {izerinden degerlendirme yapilir.
Bilgisayarl1 tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA), taninin yaninda prognostik
degerlendirilme yapilmasina yardimci olmaktadir. Bu ¢alismada amag; BTPA ile PTE tanisi
konulan hastalarda, BTPA bulgular ile hastalik siddeti ve mortalite arasindaki iliskisini
incelemektir.

Calismamizda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
klinigine, BTPA ile PTE tanis1 konulmus 206 hasta dahil edildi. 26 hastada (%12,6) tiim
nedenlere bagli mortalite goriildii. Bu hastalarin %19,2’sinde PTE iliskili, %80,8’inde PTE
dis1 mortalite goriildii. Tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hasta grubunda sag kalim
goriilen hasta grubuna gore yas ortalamasi daha yiiksekti (72,15+11; p:0,003). EKO’da RVD
goriilen hastalarda RVD goriilmeyen hastalara gore yas ortalamasi yiiksekti(p<0,001).
Komorbiditesi olan hastalarin % 15,2’sinde tiim nedenlere bagli mortalite goriildi (p:0,025).
CKI tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda 4 idi ve sag kalim saglanan hastalara
gore daha vyiiksekti (p:0,042). EKO’da RVD olan hastalarda CKi daha fazla bulundu
(p:0,039). D-dimer tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda daha yiiksek goriildii
(p:0,003). Troponin tiim nedenlere bagli mortalite goriilen hastalarda daha yiiksekti
(p<0,001). BNP degeri mortalite goriilen hastalar ile sag kalim goriilen hastalar arasinda
farksizdi  (p:0,563). Akut PTE'li hastalarda ESC erken mortalite riskine gore
smiflandirldiginda diisiik riskli grupta tiim nedenlere bagli mortalite goriilmemistir. Orta-
diisiik riskli grupta %9,3 (n=11), orta-yiiksek riskli grupta %27,3 (n=12), yiiksek riskli grupta
%22,2 (n=2) hastada tiim nedenlere bagli mortalite goriilmistiir. ESC risk siniflamasi ile tiim
nedenlere bagli mortalite arasinda anlamli iligki gortilmiistiir (p:0,001). Tiim nedenlere bagh
mortalite goriilen hastalarda sPAB, sag kalim goriilen hastalara gore daha yiiksekti (p:0,001).
Tiim nedenler bagli mortalite goriilen hastalar ile sag kalim saglanan hastalar arasinda RVD
goriilme orami farksizdi (p:0,260); RV hipokinezi ve RV dilatasyonu daha fazla oranda
goriildii (RV hipokinezi p:0,052; RV dilatasyonu p:0,027). Tim nedenlere bagli mortalite
goriilen hastalara RA, PA, Ao boyutu artmis bulundu. RV/LV > 1 olmasi mortalite goriilen ve
sag kalim saglanan hastalarin arasinda fark goriilmedi (p: 0,908). Mortalite goriilen hastalarda
VKI reflii daha fazla oranda goriildii (p:0,001). PTE iliskili mortalite goriilen hastalarin
tamaminda RV/LV oran1 1’in {izerinde idi ve VKI reflii bulunuyordu. EKO’da RVD bulunan
hastalarda RV boyutu, RVD olmayan hastalara gore daha yiiksekti (p:0,002). Ayrica RV/LV
oram 1’in iizerinde idi (p:0,001), ancak VKI reflii RVD goriilen ve goriilmeyen hastalar
arasinda fark yoktu. ESC risk siniflamasinda diisiik riskli grupta %26,7, orta-diisiik riskli
grupta %52,5’inde, orta-yiiksek riskli grupta %88,6’sinda, yiiksek riskli grupta %88,9’unda
RV/LV orani 1’in {izerinde bulundu (p<0,001). RV/LV orani1 > 1 olan hastalarda sSPAB 47,5
mmHg (min-maks: 25-80) bulundu (p:0,010). RV/LV orani > 1 olan hastalarda VKI reflii
daha fazla oranda goriilmustiir (p:0,025).
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Sonug olarak calismamizda PTE hastalarinda ileri yas ve komorbiditelere bagl olarak
mortalitenin artigi bulundu. Troponin yiiksekligi; akut PTE hastalarinin klinik sonuglarini,
RVD ve prognozunu 6ngdrdiigi tespit edildi. BTPA’da RV/LV oranin 1’ in iizerinde olmasi
ve VKI reflii varligi ekokardiyografide RVD’nin saptanmasinda dnemli bir parametre oldugu
goriildii. BTPA bulgulari ile EKO’da RVD bulgular1 ve hastalik siddeti arasinda iligki oldugu
sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Akut Pulmoner Tromboemboli, Bilgisayarli Tomografi Pulmoner
Anjiyografi, Mortalite, Risk Siniflamasi, Sag Ventrikiil Disfonksiyonu
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SUMMARY

Prognostic Significance of Pulmonary Angiography Parameters in Clinical and
Computed Tomography in Acute Pulmonary Thromboembolism

Pulmonary thromboembolism (PTE) usually occurs when one or more thrombus
originating from the deep veins of the lower extremity is removed and transported from the
systemic circulation to the pulmonary vascular bed. PTE is the third cause of cardiovascular
mortality. The cause of death due to PTE is right heart failure, hypotension and shock. After
the diagnosis of PTE, a classification should be made according to the risk of acute
complications. In the current risk classification, laboratory and clinical parameters are
evaluated. Computed tomography pulmonary angiography (CTPA) helps in prognostic
evaluation as well as diagnosis. The aim of this study is to investigate the relationship
between CTPA findings and disease severity and mortality in patients diagnosed with PTE by
CTPA.

In our study, a total of 206 patients who applied to Ankara University Faculty of
Medicine Department of Chest Diseases and diagnosed with PTE by BTPA were included. 26
patients (12.6%) had all-cause mortality. Out of these patients, 19.2% had PTE-related and
80.8% non-PTE-related mortality. The mean age was higher in patients with survivors due to
all-cause mortality (72,15 = 11; p: 0,003). The mean age of the patients with RVD in the ECO
was higher than the patients without RVD (p <0.001). 15.2% of patients with comorbidity had
all-cause mortality (p: 0.025). CCI was 4 in patients with all-cause mortality and was higher
than in patients with survival (p: 0.042). CCI was higher in patients with RVD in ECO (p:
0.039). D-dimer was higher in patients with all-cause mortality (p: 0.003). Troponin was
higher in patients with all-cause mortality (p <0.001). The BNP value has no differance
between patients with mortality and survival (p: 0.563). When ESC was classified according
to the risk of early mortality in patients with acute PTE, all-cause mortality was not seen in
the low-risk group. In the mid-low-risk group, there was a mortality rate of 9.3% (n = 11), in
the mid-high-risk group 27.3% (n = 12) and in the high-risk group 22.2% (n = 2) all cause-
related mortality was observed. There was a significant relationship between ESC risk
classification and all-cause mortality (p: 0.001). SPAB was higher in patients with all-cause
mortality than in patients with survival (p: 0.001). The incidence of RVD was similar between
patients with all-cause mortality and survivors (p: 0.260); RV hypokinesia and RV dilatation
were more common (RV hypokinesia p: 0.052; RV dilatation p: 0.027). Patients with all-
cause mortality were found to have increased RA, PA, Ao size. There was no difference in
RV / LV > 1 between patients with mortality and survival (p: 0.908). VKI reflux was higher
in patients with mortality (p: 0.001). In all patients with PTE-associated mortality, the RV/LV
ratio was greater than 1 and VKI reflux was present. RV size was higher in patients with RvVD
than in patients without RVD (p: 0.002). The RV/LV ratio was also greater than 1 (p: 0.001),
but there was no difference between patients with and without VKI reflux. In ESC risk
classification, 26.7% in low-risk group, 52.5% in middle-low-risk group, 88.6% in middle-
high risk group, 88.9% in high-risk group, RV/LV ratio was greater than 1 (p <0.001). sSPAB
was found to be 47.5 mmHg (min-max: 25-80) in patients with RV/LV ratio > 1 (p: 0.010).
Patients with RV/LV ratio > 1 had a higher rate of VKI reflux (p: 0,025).

In conclusion, it is revealed in our study that due to advanced age and comorbidities,
mortality rises in PTE patients. It is determined that troponin elevation predicts acute PTE
patients clinical results, RVD and prognosis. The RV/LV ratio in BTPA higher than 1 and the
presence of VKI is an important parameter in the detection of RVD in ECO. It is concluded
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that there is a relationship between the findings of BTPA and RVD findings and disease
severity in ECO.

Key Words: Acute Pulmonary Thromboembolism, Computed Tomography Pulmonary
Angiography, Mortality, Risk Classification, Right Ventricular Dysfunction
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