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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), ¢ogunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter veya dallarmi tikamasi ile olusur.
Trombiisiin yanm sira timor hiicreleri, yag partikiilleri ve amniyon sivis1 gibi maddeler
nadiren de olsa PTE’ye neden olabilirler (1). Toplumdaki insidans1 %0,1-0,3 olarak
bildirilen PTE; tekrarlayabilen, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir.
Mortalitesi tedavi edilmemis olgularda %25-30, tedavi edilenlerde %:2-8 olarak
bildirilmektedir (2,3). Giliniimiizde mortalite riski yiiksek olan PTE olgularmi1 6ngérmek
icin kullanilan belirtecler serum troponin-T yliksekligi, ekokardiyografide sag ventrikiil
dilatasyonu (RVD), klinik olarak hastada sok veya hipotansiyon saptanmasidir (1).
Ancak RVD’nun degerlendirilmesinin alaninda uzman bir klinisyen ile ekokardiyografi
cithaz1 gerektirmesi ve bu sartlara acil kosullarda kolaylikla ulagilamamasi, kardiyak
troponin diizeyinin her laboratuvarda ¢alisilmamasi gibi nedenlerle PTE prognozunu
belirlemede daha basit, hizli sonug¢ alinabilen, ucuz ve kolay ulasilabilir yeni belirteglere
ihtiya¢ duyulmaktadir. Son yillarda bu amagla yapilan caligmalardan Scherz ve
arkadaslarinin arastirmalarinda serum glukoz diizeyindeki artis ile prokoagulan etkinin
artip fibrinolitik aktivitenin azaldig1 ve diyabet tanis1 olmayan olgularda bagvuru aninda
serum glukoz diizeyi yiiksekligi ile PTE’ye bagli 30 giinliik mortalite arasinda anlaml
bir iliski oldugu bildirilmektedir (4). Scherz ve arkadaslariin bagka bir ¢caligmalarinda,
hastaneye yatirilan akut PE’li olgularin ilk basvurusunda hiponatremi varligi ile 30
gilinliik mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu belirtilmektedir (5). Kostrubiec ve
arkadaslarinin arastirmalarinda ise akut pulmoner embolili olgularin en az %50’sinde ilk
basvuruda, en azindan orta diizeyde bir renal fonksiyon bozuklugu saptandigina ve renal
fonksiyonlar1 72 saat i¢inde diizelen olgularin prognozunun iyi seyrettigine, renal
disfonksiyonun sebat ettigi olgularda ise mortalitenin arttigina dikkat ¢ekilmektedir (6).

Bu bilgiler 1s1g1inda bu ¢aligma, PTE tanis1 alan hastalarda, bagvuru anindaki serum
sodyum, glukoz, kreatin degerlerinin ayr1 ayr1 ve bir arada kullanilmalarmin, pulmoner
emboli agirlik indeksi ile korelasyonunun degerlendirilmesi, basit, hizli sonug alinabilen,
ucuz ve acil sartlarda bile kolay ulasilabilir bu parametrelerin mortalite riskini de

yansitan prognostik belirtegler olarak degerinin arastirilmasi amaci ile planlandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Tromboembolizm

Pulmoner tromboemboli sistemik venlerden kaynaklanan trombusun pulmoner
arteryel yatagi tikamasi ile olusan kardiyovaskiiler bir acildir (7). Bircok olguda PTE,
DVT’nin komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmakta olup proksimal DVT’si olan hastalarin
%50’sinde asemptomatik PTE saptanmistir (8). PTE’nin 6zgiil bir klinik tablosu
olmamas1 nedeniyle tan1 koymak zor olabilir. PTE hayat1 tehdit eden bir durum olup

erken tedavi ile mortalite azaltilabilmektedir (9).

2.1.1. Epidemiyoloji

Klinik taninin olduk¢a zor olmasi, bircok olgunun asemptomatik olmasi, degisik
profilaksi metodlarmin uygulanmasi, otopsi sikligmin diisiik olmas1 nedeniyle PTE nin
gercek insidansini ve mortalitesini saptamak zordur. Giincel ¢alismalarda, semptomatik
PTE’nin yillik insidanst ABD’de 100.000’de 117 ve Bat1 Avrupa’da 100.000°de 183
olarak bildirilmektedir (10,11). PTE, MI ve inmeden sonra en sik goriilen
kardiyovaskiiler 6liim sebebidir (10).

PTE insidansi, bolgesel ve wksal farkliliklar gostermektedir. PTE, ABD ve
Avrupa’da yaygm olmasmma karsin, Asya ve Afrika iilkelerinde daha az siklikta
goriilmektedir (12). Bati Afrika’da yapilan bir calismada ayni bolgede yasayan
Avrupalilarda PTE insidans1 100.000°de 88 iken, Afrikali yerliler arasinda 100.000°de
9.5 olarak tespit edilmistir (13).

Yasin artmasiyla birlikte PTE insidansinda artis goriilmektedir. Yasin her 10 yillik
artisinda PTE insidansi ikiye katlanmaktadir (9,14,15).

PTE olusumunda cinsiyet farkliliginin 6nemi olmadig: diisiiniilmekle birlikte,
Prospective Investigation of Pulmonary Embolisim (PIOPED) ¢alismasinda erkeklerin
kadinlardan daha riskli oldugu bildirilmistir. Yapilan baska bir ¢calismada 50 yasa kadar
erkeklerde, 70 yasmdan sonra kadinlarda daha fazla siklikta PTE saptandigi
gosterilmistir (16).

PTE’nin gercek sikligi tam olarak bilinmemekle birlikte 6zel risk gruplarinda
insidans1 saptamak miimkiindiir. Gebelik swrasinda PTE insidans1 1000 dogum basina

0.3-1’dir (17). Malignitesi olan hastalarda PTE riski genel topluma goére 4 Kkat,



kemoterapi goren hastalarda 6.7 kat yiliksektir. Kanser hastalarinda %4-28 oraninda
bildirilmistir (18). Major abdominal cerrahilerde %15-39, kalca kirig1 operasyonlarinda
%50-75, spinal kord zedelenmelerinde %50-100 arasinda DVT siklig1 bildirilmektedir.
Izole valve replasmani ameliyatlarinda PTE nadir olmakla birlikte, by-pass operasyonu
sonrasinda da %3-9 oraninda vakalar bildirilmektedir (19). Postoperatif hastalardaki
embolilerin %?25’inde hastaneden ¢iktiktan sonra meydana gelmektedir (20). Cerrahi
olgularda yas, anestezinin stiresi, gecirilmis PTE ve kanser varligi ile PTE riski hizli bir
sekilde artmaktadir. Ozellikle spinal kord hasari bulunan ve travmayi takiben acil cerrahi

yapilan hastalarda PTE insidansi en ytiksektir (21).

2.1.2. Patofizyoloji
Venodz yataktan kalkan trombiisiin akcigere ulasmasi sonrasinda asagidaki
faktorlere bagh olarak pulmoner ve kardiak, fizyolojik ve klinik etkiler ortaya
cikmaktadir (22);
e Tikanan pulmoner arter yataginin genisligi,
e Tromboembolinin akcigerde olusturacagi sekonder degisiklikler (lokal olarak
norohumoral maddelerin salmimi, reseptorler araciligi ile refleks noral
mekanizmanin akciger ve dolagimi etkilemesi),

e Hastanin PTE 6ncesi kardiyopulmoner durumu ve rezervi.

Pulmoner vaskiiler yataga trombiisiin yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler
diren¢ (PVD) artar. Bu etkilesimde baglatic1 mekanik tikanma olsa da trombiis iizerine
yigilan trombositlerden, hasarli endotel ve akcigerlerdeki mast hiicrelerinden salinan
cesitli norohumoral maddeler direng artigina katkida bulunmaktadir (23).

Serotonin dahil vazoaktif-vazokonstriktér maddeler pulmoner vaskiiler yatakta
daralma yaparak hem PVD'in artmasma katkida bulunurlar, hem de pulmoner yatakta
dolasimi kisarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
dengesinin bozulmasina yol acarlar. Bu norohiimdral maddeler ayn1 zamanda damar
duvarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida bulunurlar

(22,23).



Saglikli kisilerde gelisen pulmoner arter yatagmin %20’sinin tikandigi PTE
tablosunda, pulmoner arteryel genisleme ve yeni akim alanlarinin agilimi ile PAB
normale yakin sinirlarda tutulmaya c¢alisilir. Sag ventrikiilden atilan kan hacmi ve kalp
atim hiz1 arttirilarak da kardiyak kan atim hacmi normale yakin oranda devam ettirilir.
Ancak pulmoner arter yatagin %30-40'min tikandigi hastalarda bu tamamlayici-
destekleyici mekanizmalar yetersiz kalir ve bu hastalarda PVD artisina karsilik olarak
sag kalpte de orta derecede basing artisi olur (22).

Pulmoner arteryel yatagin %50’sinden fazlasinin trombiis ile aniden tikandigi
saglikli kisilerde, ortalama PAB kolaylikla 30-40 mmHg'yi gegebilir; olusan ani PVD ve
ilgili PAB artis1, sag ventrikiil dilatasyonuna, boylece kardiak kan atim hacminde

diismeye ve sistemik hipotansiyon gelismesine yol agabilir (22,24).

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde;

e Tikanan damar yatagmmin besledigi akciger dokusunda perfiizyon kesilip,
ventilasyon devam ettiginden "alveolar 6lii bosluk alam" dogar ve buralarda
alveolar 6lii bosluk ventilasyonu gelisir.

e Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkida bulundugu bir
hiperventilasyon gelisir. Gerek hiperventilasyon ve gerek oOli bosluk
ventilasyonu sonucu alveolar hipokapni gelisir. Alveollerde olusan hipokapni ve
kesilen pulmoner dolasim nedeni ile tikanan yerin distalinde bronkokonstriksiyon
ve alveolar kollaps egilimi ortaya ¢ikar.

e Tromboembolizmi takiben bir miiddet sonra tikanan yerin distalindeki alveolerde
siirfaktan yapimi azalarak alveoler kollaps ve alveoler 6deme yol acar.
Ventilasyon alanlarmmin kaybi ile V/Q dengesinin bozuldugu-azaldigi akciger
alanlar1 dogmus olur.

e V/Q dengesinin bozuldugu alanlar yaygin ise akciger total diflizyonunda da

azalma olabilir (22,25).



PTE’li hastalarin en az %80’1 hipoksemiktir. Bu hastalarda hipoksemi gelisim
mekanizmalari;

e Geligen bronkokonstriiksiyon sonucu V/Q dengesinin azalmasindan sorumlu olan
alanlar,

e Azalan kardiak kan akim hacmi nedeni ile arteryel-vendz oksijen farkinda artma
(miks vendz karisimin artmasi ile miks vendz oksijen iceriginde azalma),

e Sant gelisimi: Sant gelisimi hem ventilasyonun atelektazi ve 6ddem nedeni ile
kayboldugu alanlarda gelisir, hemde artan PAB ile 6nceden var olan pulmoner
arteriyel-vendz anostomozlarin agilmasi ve igler hale gelmesi ile olur. Hatta, ileri
olgularda foraman ovale bile agilabilir ve santa katkida bulunabilir.

e Difflizyon yeteneginde genel bir azalma (7,22,24,25).

2.1.3. Risk faktorleri
Risk faktorleri, Rudolf Virchow tarafindan tanimlanan ve “Virchow Triad1” olarak
bilinen 3 ana olay ile agiklanmaktadir. Bunlar;
e Staz
e Damar duvari hasari

e Koagiilasyon bozukluklaridir (25,26).

Bazi hasta gruplarinda genetik risk faktorlerinin 6zellikle arastirilmasi gerekir. Bu
durumlar agagida belirtilmistir:
e 40 yasmndan once olusan ve nedeni agiklanamayan tekrarlayan VTE ataklari
olanlarda,
e Ailesinde VTE 06ykiisii saptananlarda,
e PTE'nin bacak venleri disinda herhangi bir yerden kaynaklanmasi (list
ekstremite, batin ici venler),
e Tekrarlayan PTE,
e Warfarine bagl deri nekrozu 6ykiisii olanlarda,
e Neonatal tromboz 6ykiisii olanlarda
Genetik defektlerin 2 veya daha fazlasi aymi kiside var ise PTE riski daha
yiiksektir. Heterozigot faktér V Leiden saptanan hastalarin %10-15’inde protein C
eksikligi ve %22’sinde protein S eksikligi saptanmistir (27).



Cizelge 2.1. PTE i¢in risk faktorleri (27).

Genetik risk faktorleri ‘ Sonradan gelisen risk faktorleri
Antitrombin III eksikligi Travma / Cerrahi

Konjenital disfibrinojenemi Stroke (inme)

Trombomodulin Immobilizasyon

Hipersisteinemi Ileri yas

Antikardiyolipin antikorlar1 VTE o6ykiisii

Plazminojen aktivator inhibitor fazlalig Obesite

Protrombin 20210A mutasyonu Malignensi + Kemoterapi

Protein C ve S eksikligi Kalp yetmezligi

Aktive protein C resistansi (Faktdr V Leiden) | Hipertansiyon

Plazminojen eksikligi Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Displazminojenemi Diabetus mellitus

Faktor VII eksikligi Santral vendz kateter

Kronik vendz yetersizlik

Sigara i¢cimi

Gebelik/Puerperium

Oral kontraseptifler/hormon preperatlar
Lupus antikoagulanlari

Prostetik yiizeyler

Uzun siireli seyahat

Chron Hastalig

Nefrotik sendrom

Hiperviskdz durumlar (Polisitemia vera vb.)
Trombosit anormalikleri

Hastalarda genellikle bir veya daha fazla risk faktorii bulunmasina ragmen bazen
hi¢ risk faktorii olmadan da PTE gozlenebilir. Nedeni bilinmeyen PTE, olgularin
%20’lik kismini olusturmaktadir (28). Malign hastaliklar ile PTE arasindaki iliski iy1
tanimlanmistir. Ozellikle pankreas, mide, mesane, uterus, bobrek, kemik ve akciger
kanserlerinde PTE gelisme riski daha yiiksek bulunmustur (29,30). immobilizasyon PTE
icin Onemli bir risk faktoriidir. Dort saatlik immobilizasyon bile PTE riskini
arttirmaktadir (31). KOAH akut atakta %3-8.9 oraninda PTE saptandigi bildirilmistir
(32,33).

Gebelik, PTE riskini arttiran diger bir durumdur. Ozellikle postpartum dénemde,
preeklampsi gelisenlerde, ¢cogul gebeliklerde ve sezaryan operasyonu gecirenlerde riskin
yiiksek oldugu bildirilmistir (10). Oral kontraseptif kullanimi da riski arttiran diger bir
durumdur (31). Bu risk ila¢ kullanimima bagladiktan sonraki 4 ay i¢cinde artmakta ve

ilacin kesilmesiyle 3 ay i¢inde ortadan kalkmaktadir (25,26,27).



Cerrahide PTE i¢in trombojenik faktorler vardir. Bunlar;
e Operasyon oncesinde, operasyon sirasinda ve postop donemde immobilizasyon
nedeniyle alt eksremitelerde kan stazinin olmasi,
e Genel aneztezide verilen ilaclarin koagiilasyon faktorii ve inhibitorlerinin
dengesini degistirmesi ve protrombotik durum yaratmasi,
e [okal doku travmasi ve damar hasarlar1 sonucu salinan doku faktorlerinin

pihtilagsmayt artirict durum olusturmasi (27).

Cizelge 2.2. Cerrahi ve travma hastalarinda risk kategorileri (27).

Diz bolgesi ‘ Proksimal ‘ Fatal

Risk gruplar DVT DVT PTE

Yiiksek risk %40-80 %10-30 >%]1

*Daha 6nceden DVT veya PTE oykiisii olan, 40
yas Ustlindeki genel ve iirolojik cerrahi
hastalar1

*Malign hastalardaki agir pelvik veya abdominal
cerrahileri

*Major travma

Orta derece risk %10-40 %1-10 %0.1-1

*40 yasin lizerinde 30 dakikadan uzun siiren
genel cerrahi hastalar

*40 yasin altinda olsa da oral kontraseptif
kullanan genel cerrahi hastalari

*Norolojik hastalar

Diisiik risk <10 <%1 <%0.1
*40 yasin altinda ek risk faktdrii olmayan
komplikasyonsuz cerrahi hastalar

*4(0 yasin istiinde, ek risk faktorii olmayan, 30
dakikadan az siirecek minor cerrahiler.

2.1.4. Pulmoner tromboembolide tani

a) Klinik

Klinik bulgular embolinin boyutuna (masif/submasif), sayisma (tek/multiple),
lokalizasyonuna, infarktlis gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina ve hastanin
kardiyopulmoner rezervine bagl olarak degisebilir. Onceden kardiyopulmoner hastalig
olmayanlarda dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Plevral agri,
siklikla embolinin plevraya yakin kiiclik distal pulmoner sistemde lokalize oldugunu
gostermektedir. Sadece ani baslangi¢ch dispne mevcutsa hemodinamik degisiklikler daha
baskindir ve genellikle santral yerlesimli trombiislerde goriiliir (34,35). PTE hastalarinda

goriilen semptom ve bulgular Cizelge 2.3’te gosterilmistir (29).



Cizelge 2.3. PTE semptom ve bulgularin goriilme sikliklar1.

Semptom / Bulgu Masif PE Submasif PE Altta )Vfatan kardiopulmoner
(%) (%) hastahig bulunmayan PE (%)

Dispne 85 82 73

Ploretik gogiis agrisi 64 85 66

Oksiiriik 53 52 37

Hemoptizi 23 40 3

Takipne 95 (> 16 /dk) 87 (>16/dk) 70 (> 20 /dk)

Tagikardi ( >100/dk) 48 38 30

P2’de siddetlenme 58 45 23

Raller 57 60 51

Flebit 36 26 11

PTE’de baslica 3 klinik sendromdan biri saptanmaktadir:

Akut Major (Masif) PTE: Proksimal pulmoner arterlerin tikanmasi sonucu
olugmaktadir. Genellikle dispne, kiint gogiis agrisi, tasikardi, sag galo ritmi (S3),
yiiksek venoz basing ve takipneye neden olur. Pulmoner arteriyel obstruksiyon
%60-75 dilizeyindedir. Senkop ve ani Oliime kadar degisen derecelerde

hemodinamik  bozukluk yapar. Masif pulmoner embolide goriilen

kardiyovaskiiler patofizyolojik degisiklikler kan basmncinda soka varan
diismelerle sonu¢lanmaktadir. Tanida ozellikle aritmi, hipovolemi ve sepsis
ekarte edildiginde 90 mmHg’ nin altinda seyreden ya da ani 40 mmHg’y1 asan
sistolik kan basinci diistikliikleri soka egilim olarak ifade edilmektedir.

Akut Submasif PTE: Damar yatagindaki tikanma %60’ altindadir. Bu tikanma
siklikla pulmoner enfarktiis ile sonuglanir. Genellikle eslik eden semptomlar
takipne, ploretik gogiis agrisi, hemoptizidir. Ekokardiografik olarak tespit edilen
sag ventrikiil disfonksiyonu bulgular1 olmakla birlikte hemodinamik bozukluk
yoktur. Fizik muayenede tagikardi siktir. Frotman ve hafif ates olabilir.

Akut nonmasif PTE: Kiigiik distal pulmoner yatagm tikanmasi sonucu olusur.
Hemodinamik bozukluk saptanmaz. Ekokardiyografide sag ventrikiil yiiklenme

bulgular1 yoktur (36).

b) Klinik Olasihk

PTE tanist oncelikle klinik siipheyle baslar. Semptomlar sadece bu hastaliga

spesifik olmayip birgok akciger hastaliginda karsimiza ¢ikabilir.

Klinik siiphenin 6nemi PIOPED c¢alismasinda ele almmistir. Bu c¢alismanin



sonuglarina gore olgular klinik olarak PTE acisindan diisiik, orta ve yiiksek olasilikli
olarak gruplandirildiklarinda klinik olasilik arttikga PTE prevelansmin yiikseldigi
gosterilmistir. Yine bu calismada klinik olasilik ile perflizyon/ventilasyon sintigrafisi
sonuglarinin uyumlu oldugu gosterilmistir (37,38).

Glinlimiizde PTE klinik olasiliklar1 Wells ve Genava skorlar1 kullanilarak

hesaplanmaktadir. Bu skorlar Cizelge 2.4 ve Cizelge 2.5’de gosterilmistir (39).

Cizelge 2.4. Wells klinik olasilik sistemi.

Klinik Bulgular ‘ Puan
DVT semptom ve bulgularmin varlig: 3
Alternatif tam olasiliginin diisiik olmas1 3
Tasikardi (>100/dk) 1,5
Son 4 hafta i¢inde immobilizasyon veya cerrahi dykiisii 1,5
Daha onceki VTE oykiisii 1,5
Hemoptizi 1
Malignite 1

Total skor:  <2.0 puan: Diisiik klinik olasilik
2.0- 6.0 puan: Orta klinik olasilik
>6.0 puan: Yiiksek klinik olasilik

veya <4 puan: PE klinik olasilig1 zayif
>4 puan: PE klinik olasilig1 kuvvetli

Cizelge 2.5. Modifiye Geneva skorlamasi.

Bulgu Puan

> 65 yas 1

Kalp hizi: 75-94/dakika
Kalp hizi: >95/dakika
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta 6dem-gislik

Daha 6nce DVT veya pulmoner tromboemboli oykiisii 3
Bir hafta i¢inde cerrahi veya ekstremite fraktiirii 6ykiisti 2
Aktif kanser varligi 2
Tek tarafli alt ekstremitede agr1 3
Hemoptizi 2
3
5
4

Total skor 0-3 puan: Diistik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik
>11 puan: Yiiksek olasilik

Bu iki klinik skorlama ydnteminin tan1 koyma degerleri istatistiksel olarak anlaml1

olup, tanisal degeri en yiiksek olan Wells skorlamasidir (40).



¢) Laboratuvar Bulgulan

ARTER KAN GAZLARI (AKG)

Akut PTE’de hipoksemi yaygindir. Genellikle AKG’de PaO, diisiik, PaCO, normal
veya disik saptanir. Hastalarin %10-25’inde AKG normal bulunabilir. PIOPED
calismasinda PaO, ve alveoler-arteriyel oksijen basing farki degerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmamuistir. Fakat hastalarin %86’sinda alveoler- arteriyel oksijen basing
farki 20 mmHg’dan yiiksek bulunmustur. Sonu¢ olarak hastalarin genelinde AKG’de
alveoler-arteriyel oksijen basing farki artmistir, PaO, degerlerinin normal olmasi ile PTE

tanis1 dislanamamaktadir (36).

D- DIMER

Periferik venéz kanda Olgiilebilen, fibrinin ¢oziilmesi ile agia ¢ikan spesifik bir
fibrin yikim {riintidiir. Vendz tromboembolik hastaliklarin, 6zellikle de PTE varligmin
degerlendirilmesinde  yaygin  olarak  kullanilmaktadwr.  Normalde  trombiis
formasyonundan sonra 1 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Yarilanma omrii 4-6 saat olmasina
ragmen PTE’de devam eden fibrinolizis, D- dimer konsantrasyonunu en az bir hafta
yiiksek tutar (41).

D-dimer 6l¢iim yontemleri ELISA, latex aglutinasyon, immunofiltrasyon assay,
immunoturbidometrik assay, simple RED, VIDAS tir. D-dimer &lgiim ydntemi olarak
ELISA altmn standart olarak kabul edilse de tturbidometrik immunoassaylar acil servis
hastalarmda ELISA ile esit duyarlilk ve daha iyi secicilik gdstermektedir. Ayrica
turbidometrik ydntemler ELISA’ya gére daha hizli olup, daha az karmasiktir. Pratik
acidan bakildiginda ELiSA yonteminin kullanimi nadirdir; pahalidir ve yavas sonug (2-4
saat) alinmasi nedeniyle acil durumlarda faydali degildir (42). Ancak D- dimer
diizeyinin MI, cerrahi, travma, renal patoloji, inflamasyon gibi bircok durumda
yiikselebildigi  bilinmektedir. PTE siiphesi olan hastalarda D-dimer diizeyini
yiikseltebilecek diger klinik tanilarm ekarte edilmesi gerekir (43).

AKCIGER GRAFISI

Pulmoner tromboembolide, akciger grafisinde cogunlukla anormal fakat
nonspesifik bulgular mevcuttur. Olgularin %40’a varan oraninda direkt grafi normaldir.
Bu nedenle normal akciger grafisi PTE’yi1 ekarte ettirmez. Akciger grafisinin esas rolii

PTE’yi taklit eden pndmotoraks, pndmoni gibi nedenleri dislamaktir. Infarktiisiin
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gelismedigi embolik obstruksiyon doneminde tikanan arterin distalinde oligemiye bagh
daha saydam (hiperliisen) alanlar fark edilebilir (Westermark belirtisi). Lineer ya da bant
atelektazileri, olasilikla buna sekonder diafragma yliksekligi, bir damar gdlgesinde
aniden sonlanma gibi bulgular saptanabilir. Masif embolilerde ana pulmoner arter
golgelerinde genisleme ve kardiyomegali gibi korpulmonale bulgular1 s6z konusudur.
Emboliyi takiben pulmoner infarktiis gelisen olgularda parankimde bir pndmonik gdlge
koyulugu veya plevral reaksiyon veya sivi ortaya ¢ikar. Bu dansiteler yamali bir
goriinimden, yuvarlak nodiiler dansiteye kadar cesitli goriiniimdedir. Klasik olarak
taban1 plevraya oturan tepesi hilusa dogru ve ¢ogu kez iginde hava bronkogrami
icermeyen homojen bir opasite (Hampton horgiicii) seklinde goriiliir. Ayrica akciger

grafisi V/Q sintigrafilerinin degerlendirilmesine de katki saglar (44).

ELEKTROKARDIYOGRAFI (EKG)

EKG o6zellikle PTE’yi akut miyokard infarktiisiinden ayirt etmede yardimci olur.
EKG’deki temel degisiklikler sag ventrikiil basing yiikii ile ilgilidir. Pulmoner emboli
durumunda goriilebilecek EKG bulgular:

1. Komplet ya da inkomplet sag dal blogu,

2. DI veyaaVL’de 1.5 mm’den derin S dalgasi,

3. Prekordiyal gecis hattinin V5’e kaymasi,

4. D II’de olmadig1 halde D III ve aVF’de QS,

5. Ekstremite derivasyonlarinda voltaj diisiikligii,

6. DIII, aVF ve V1-4’te T dalga tersligi.

EKG’deki beklenen klasik bulgu sag ventrikiil basing yiikiinii gosteren S1-Q3
paterni bulunmasidir. Ancak bu EKG bulgular1 sag ventrikiil yiikklenmesi olusturan diger
nedenlerden de meydana gelebilmektedir. Ozellikle kronik korpulmonalede olusan
fizyopatolojik degisikliklerin hemodinamik sonucglar1 yukarida anlatilan EKG
degisikliklerinin ¢ogunu olusturabilir. Burada yapilabilecek ayirici tani arastirmasi i¢in
bir dnceki EKG’nin normal olmasi; buna karsilik akut, yeni sag ventrikiil yiiklenme
bulgularmin yeni EKG’de saptanmasi pulmoner embolinin tanisi i¢in yardimci olabilir

(45,46).
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EKOKARDIYOGRAFI

Pulmoner tromboemboliye bagli gelisen hemodinamik degisiklikleri, iyi goriintii
almabilen vakalarda yiiksek dogrulukla ortaya koyabilmesi, c¢abuk ve kolay
uygulanabilir olmas1 nedeniyle ekokardiyografi tanida 6nemlidir. Ozellikle noninvaziv
ve tekrarlanabilir oldugu i¢in takipte kolayca kullanilabilir. Akut dispne, gogiis agrisi,
kardiyovaskuler kollaps ve pek¢ok diger benzeri semptom ve bulgularla acil servise
basvuran hastalarda akut masif pulmoner tromboembolinin patofizyolojik sonuglarini
ortaya koyabilmeye olanak saglar. Ozellikle doppler ydntemi ile pulmoner arter
basincinda ciddi ylikselmenin saptanmasi halinde, sag ventrikiil basing yiiklenmesi ve
disfonksiyonunu PTE’ye baglamak kolaylasir. Akut doénemde bile pulmoner
hipertansiyonun ilk etkilerinden biri, bronkopulmoner arteryel anastomozlarin agilmasi
ve caligmaya baglamasidir. Bu anastomozlara ayrica pulmoner anterio-vendz santlarin
gelismesi ve etkinlesmesi de katilir. Tiim bu degisikliklerin temel amag¢ ve sonucu,
pulmoner arter hipertansiyonunu azaltacak kollateral damarlarin gelismesidir.
Kardiyopulmoner hastaligi olmayan kisilerde kardiyovaskiiler yatagin %25-30 oraninda
tikaniklig1 pulmoner arter basincinda orta derecede bir artma yapar. Bu olgularda
vaskiiler obstruksiyonun artmasi ile hipoksemi agirlagir, vazokonstruksiyon stimule
edilir ve bu durum pulmoner arter basincinin daha da artmasina neden olur. Pulmoner
arter yataginda %>50’den fazla daralma olmasi durumunda ortalama pulmoner arter
basinct 30 mmHg’nin iistiine ¢ikar. Pulmoner dolasimdaki obstruksiyon pulmoner
vaskiiler yatagin %75’in1 asarsa, sag ventrikiill 50 mmHg’dan fazla sistolik basing
olusturmak zorundadir. Bunun sonucu olarak pulmoner perflizyonu korumak icin
ortalama pulmoner arter basinci1 40 mmHg’yi asar (47). Yapilan ¢alismalarda, olgularin
%380’inden fazlasinda sag ventrikiil disfonksiyonu saptanmistir. Mc Connell ve ark.’nin
calismasinda sag ventrikul disfonksiyonunun spesifitesi %94, sensitivitesi %77 olarak
belirlenmistir (36).

Hemodinamik instabiliteye yol agan bir PTE’yi, dilate ve hipokinetik sag ventrikiil,
sag ventrikiill / sol ventrikiil oraninda artma (6zellikle sol ventrikiile kayan
interventrikuler septum dolayisiyla), proksimal pulmoner arterlerin dilatasyonu, trikiispit
regurjitasyona yol acan jet velositesinin artmasi (3-3,5 m/s) ile tanimak kolaylasir. Vena
kava inferiorun iki boyutlu goriintiilenmesinde inspirasyonda kollaps goriintiisiiniin

olusmamas1 onemlidir (48). Kronik pulmoner tromboemboli olmayan hastalarda taniy1
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desteklemede en sik kullanilan parametreler; sag ventrikiil dilatasyonu ve trikiispit
regurjitasyonudur.

Pulmoner tromboembolizmin patofizyolojik anormallikleri arasinda sag ventrikul
duvar anormallikleri de bulunmaktadir. Nedeni tam olarak agiklanamamakla birlikte,
PTE’de gelisen sag ventrikiil hipokinezisi apeksi i¢ine almamakta; apikal hareket normal
devam etmektedir. Bu durum diger nedenlerle gelisen sag ventrikiil yiliklenmelerinde

goriilmemektedir (49).

AKCIGER VENTILASYON / PERFUZYON (V/Q) SINTIGRAFISi

Giintimiizde PTE tanisinda V/Q sintigrafisi temel rol oynamaktadir. Noninvaziv ve
giivenilir bir tetkik olup, giivenilirligi klinik calismalarla kanitlanmis bir yontemdir.
Perflizyon sintigrafisi genellikle Teknesyum 99m ile isaretli human albumin
makroagregatlarin intravenoz enjeksiyonunu takiben akcigerlerin genis bir gama kamera
ile izlenmesi seklinde elde edilir (50). Cap1 3 mm ve daha biiyiik damarlarin kontroliinde
duyarhidir. Bu nedenle PTE diisiiniilen bir hastada V/Q sintigrafisinin normal olusu
pratik olarak taniy1 ekarte ettirir (51). Ventilasyon (V) sintigrafisi ise ksenon 133 ile
isaretli hava veya technetium aerosollerinin inhale ettirilmesi ile yapilir (50). Yiiksek
olasilikl1 sonuglar pulmoner anjiografi ile %92 oraninda uyum gosterir (52).

Pulmoner emboli tanisinda tutulumun segmenter olup olmamasina, tutulan
segment sayisina bagli olarak ventilasyon sintigrafisi veya radyografi ile kiyaslayarak
tantya giden pekgok kriter gelistirilmistir. Segmenti besleyen arter alaninin %75’ inden
fazlasim tutan lezyona “biiyiik segmenter”; %25-75’ini tutan lezyona “orta derecede
segmenter” ve %25’inden azini tutan lezyona “kiiclik segmenter” tutulum denilmektedir.
Akciger perfiizyon sintigrafisinde segmenter defektin diyafragma elevasyonuna, plevral
eflizyona ve akcigerde yer kaplayan lezyona baglh nonsegmenter izlenebilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir.

Cok merkezli ve kapsamli bir ¢calisma olan PIOPED, altin standart olarak pulmoner
anjiografinin kabul edildigi, akut PTE i¢cin V/Q sintigrafisinin tanisal etkinliginin
arastirildig1 prospektif bir ¢aligmadir (53). Tetkikin diagnostik performansmin cinsiyet
ve yaglar arasinda anlamh bir degisiklik gostermedigi belirlenmistir. Hastalar normal,
yiiksek, orta ve diisiik olasilikli PTE ile uyumlu olarak smiflandirilmistir. PIOPED
kriterlerinin olusumu sirasinda ¢alismaya katilan arastirmacilar arast uyum normal

olanlar ile yliksek olasilikli hasta gruplarinda %92-95 iken, orta olasilikli grupta %70
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olarak bulunmustur. Revize PIOPED’de kriterler gozden ge¢irilmis, orta olasilikli
gruptaki hasta sayisin1 hem azaltmak hem de okuyucular arasi uyumu arttirmaya yonelik

degisiklikler yapilmistir (54).

PULMONER EMBOLI TANISINDA PIOPED KRITERLERI (53,54)

A-Yiiksek olasihik
Akciger grafisi ve ventilasyon sintigrafisi normal iken (veya lezyonlar perfiizyon

lezyonlarinda daha kiiciik iken)

> 2 biiyiik segmenter perfiizyon kaybi

1 biiyiik segmenter ve >2 orta biiyiikliikte segmenter perflizyon kayb1 olmasi

> 4 orta bliytlikliikte segmenter perflizyon kayb1 olmasi
B- Orta olasihik
Eslik eden ventilasyon kayb1 veya direkt grafi bulgusu olmadan 1 orta ile <2
biiyiik segmenter perflizyon kaybi olmasi
Alt akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/P kayb1 olmasi

Kiigiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/P kaybi olmast

_ Normal, yiiksek veya diisiik olasilikli olarak siniflandirilamayanlar
C- Diisiik olasitlik
Oncelikle kardiyofrenik agida efiizyon, kardiyomegali, hilus ve mediasten veya
diyafragma elevasyonu diisiiniilen nonsegmenter perfiizyon defekti
mevcudiyeti
Ventilasyon normal iken tek orta derecede segmenter perflizyon defekti varligi
Daha biiyiik akciger grafisi lezyonu ile birlikte perfiizyon defekti varligi
Akciger grafisi géz Oniine alinmadan bir akcigerde 4’ten az biiyiik veya orta
derecede segmenter ya da bir akcigerde tigten az segmenter ventilasyon uyumlu
perfiizyon defektinin olmasi
D- Cok diisiik olasilik
Normal akciger grafisi olan hastada ii¢ veya daha az kii¢iik segmenter
perfiizyon defektinin izlenmesi

E- Normal

Perfiizyon defektinin olmamasi
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PIOPED calismasiyla PTE vakalar1 yukarida belirtildigi gibi dort kategoriye
ayrilmistir. Sonraki yillarda diisiik ve orta olasilik grubuna giren hastalarin bir kismida
anjiografiyle emboli varlig1 saptaninca kriterler yeniden gézden gecirilmistir. Bu amagla
PISA-PED c¢alismasi yapilmis ve daha ¢ok klinige dayali siniflama getirilmistir. Buna
gore bulgular normal, tanisal olmayan ve yliksek olasilikli olmak iizere {i¢ ana grupta
toplanmustir.

I. Normal sintigrafi bulgulari: Akciger grafisi ve perflizyon sintigrafisi bulgularmin
normal olmasi genellikle emboli tanisindan wuzaklagsmak i¢in yeterlidir.
Sintigrafisi normal olanlarda PTE insidansi1 ¢ok diisiiktiir (%2-4).

II. Yiiksek olasilikli sintigrafi bulgulari: Yiiksek olasilikli bulgularla birlikte giiglii
klinik kusku varhigi PTE tanisinda %97 duyarliliga sahip olup 6zgilligi
disiiktiir (%40). Bu yontemin pozitif prediktif degeri %88 dir.

III. Tanisal olmayan bulgular: Normal ya da yiiksek olasilikli sintigrafi kriterleri
disinda kalan orta ve diisilk olasilikli sintigrafiler tanisal olmayan olarak

siniflandirilmali ve kesin tani icin ileri tetkikler yapilmalidir.

SPIRAL BILGiSAYARLI TOMOGRAFi (BT)

Spiral BT, tek bir soluk tutulmasi ile pulmoner arterlerin dinamik kontrasth
incelenmesini saglar. Bu yontemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dordiincii
dallanmalar) saglikli olarak goriintiilenebilir. Segment diizeyinin periferindeki
tikanmalarda yOontem duyarsizdir. Yontemin lober ve segmenter emboliler icin
duyarlilig1 ¢ok sayidaki ¢alismalarda %64-100 (ortalama %95.5), ozgiilligi %89-100
(ortalama %97.6) olarak bildirilmistir. Subsegmenter ve daha periferik embolilerde
duyarlilig1 %36’ya kadar diismektedir. Spiral BT anjiografinin normal bulunmasi izole
subsegmental pulmoner emboliyi ekarte edememektedir (55). Bu yontem, ayn1 zamanda
pulmoner emboliye ait parankimal konsolidasyonlar1 tespit ederek PTE ile ayirici taniya
giren diger parankimal patolojileri ekarte edebilme 6zelliginden dolay1 giiniimiizde sik¢a
kullanilmaya baglanmistir. Gelisen teknolojinin sonucu olarak giiniimiizde multidedektor
BT cihazlari, multislice goriintileme ve rekonstruksiyon teknikleri sayesinde,
subsegment ve periferindeki damarlarin goriintiilenme diizeyleri artmistir. Son yillarda
spiral BT cekimleri sirasinda alt ekstremite proksimal venlerini goriintiilemek amaciyla

incelemeye ayni seansta vendz faz ¢ekimleri de eklenerek VTE tani olanagi daha da
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arttirllmigtir. Multidetektor spiral BT ye vendz fazin eklendigi PIOPED II ¢alismasinda
bu yontemin duyarlilig1 %90, 6zgilligi ise %95 bulunmustur (56).

PULMONER ANJIOGRAFI

Bu yontem PTE tanisinda kesin sonug veren, giivenilir, altin standart kabul edilen
tetkiktir. PTE’den siiphelenilen bir olguda; kardiyovaskuler kollaps veya hipotansiyon
varsa ve diger tan1 yontemleri ile tan1 konulamamissa bu inceleme yapilmalidir. Kontrast
maddeye alerjisi olanlarda, ciddi pulmoner hipertansiyon varliginda, bobrek yetmezligi
olan hastalarda ve akut miyokard infarktusu gecirenlerde yapilmamalidir. Isleme bagli

komplikasyon oran1 %4, mortalite ise %0.4’tiir (10).

DOPPLER ULTRASONOGRAFI

En cok kullanilan, kolaylikla tekrarlanabilen, diisiik maliyetli, tasinabilir, tanida
oldukca duyarli non-invazif bir testtir. Testin dogrulugu yapanin deneyimi ile dogru
orantihidir. Venoz tikaniklik, valviiler yetersizlik ve perforan venler hakkinda ayrmtili
fikir verir. Baker kistleri, hematom, LAP, arteryel anevrizma, yiizeyel tromboflebit ve
abseler gibi DVT disindaki patolojileri de gosterebilir (57). Ancak baldir venleri i¢in
hassasiyeti az olup, bu venlerdeki kismi tikaniklar saptanamayabilir. Yakin zamanda
yapilan cogu klinik calismada doppler USG’nin semptomatik proksimal DVT
tanisindaki duyarlilik ve 6zgiilliigii %90’1n iizerinde bulunmustur (58). Asemptomatik
DVT i¢in diisiik hassasiyet (%50’nin alt1), operatore bagimlilik ve baldir, internal iliak
ve profunda femoris venlerindeki tromboza karsi duyarsizlik gibi eksiklikleri
bulunmaktadir. Pelvik kitle, siddetli konjestif kalp yetmezligi, hamilelik ve yaygn asit

durumlarinda yanlis pozitif sonug verebilir (59).

KARDIYAK BELIRTECLER

Troponin

Sag ventrikiil yiiklenmesi bulunan hastalarda artmis kardiak troponin (cTn)
seviyesi siklikla tespit edilmektedir. PTE’de cTn serbestlesmesi, RV duvar basincinin
artmast ile PAB’nin ani artmasi sonucu gelisen mikroinfarklarla aciklanmaktadir. ¢cTn
seviyesi PTE’nin baglangicindan sonraki 12 saat i¢inde yiikselmektedir (60). PTE’li
hastalarda cTn’nin yiiksekligi %16-50 arasinda bildirilmekte ve yiiksek Tn seviyesi ile

mortalite arasinda anlaml iliski bulunmaktadir (60,61,62).
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Beyin Natriiiretik Peptit (BNP)

Natriliretik peptidlerin tanidan ¢ok prognozu belirlemede degerli olduklar:
diistiniilmektedir. Kalp yetersizliginin derecesine gore plazmada natriliretik peptid
diizeyi otuz katma kadar artabilmektedir (63,64). Dekompanse kalp yetersizligi
olanlarda BNP’de belirgin ylikselme olurken, sadece sol ventrikiil disfonksiyonu
olanlarda orta diizeyde artis olmaktadir (64). Kalp yetersizliginin prognozunun
degerlendirilmesinde BNP diizeyine bakilmasi Onerilmektedir (65). Avrupa Kalp
Cemiyeti’nin hazirladig1 kilavuzda kalp yetmezliginin tanismin konmasinda ya da
dislanmasinda natriiiretik peptidlere yer verilmistir (66). Akut koroner sendromlu
hastalarda, artmug BNP diizeyi, artmis kardiak komplikasyon ve MI sonrasi artmig
mortalite ile birliktelik gosterir (67,68).

Literatiirde iki ¢alismada PTE’li hastalarin yaklasik %40°inda BNP esik degeri
olan 90 pg/ml’nin lizerinde bildirilmektedir (69,70).

2.1.5. Pulmoner tromboemboli tedavisi

PTE’de tedavi segenekleri asagida belirtilmistir:
e Antikoagiilan tedavi
e Trombolitik tedavi
e Vena kava inferior filtresi

e Tromboendarterektomi/embolektomi

Antikoagiilan Tedavi
- Standard Heparin (Unfraksiyone heparin) (UFH)
- Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH)
- Oral Antikoagiilanlar

- Yeni antikoagulanlar

Klinik bulgular ve ilk inceleme sonuglartyla PTE’den 6zellikle de orta ya da
yiiksek olasilikli PTE‘den kuskulanildiginda, taninin kesinlesmesi i¢in yapilacak
inceleme sonuclarmi beklemeden antikoagulan tedaviye baslanmalidir. Incelemeler

sonucunda PTE tanisindan uzaklasilirsa bu tedavi sonlandirilabilir (71).
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o Standard Heparin (UFH)

UFH, antitrombin-III’in aktif kismina baglanarak basta trombin olmak iizere
faktorlla, faktorXa gibi pihtilagsmay1 saglayan proteazlari inaktive eder (72). Subkutan
yolla da verilebilen heparin daha ¢ok intravenoz olarak devamli inflizyon veya
intermittan seklinde verilmektedir. Ancak intermittant verildiginde giinliikk total doz
gereksinimi artti@1 gibi kanama komplikasyonu daha fazla goriilmektedir. Hematom
gelisme riski nedeniyle intramuskuler uygulamadan kaginilmalidir.

Heparin baslangi¢c dozu olarak 5.000 — 10.000 U (80 U/kg) intravendz bolus
tarzinda verildikten sonra 1000-1250 U/saat (18 U/kg/saat) olacak sekilde siirekli
infiizyon baslanir (71).

Doz ayarlamas1 aktive parsiyel tromboplastin zamanina (aPTT) gore yapilir.
Tedavi Oncesi ve bolustan 4-6 saat sonra aPTT incelemesi yapilir. Kontrol degerine gore
1.5 - 2.5 misline ulagsmas1 saglanmalidir. Heparin tedavisine 5-7 giin devam edilmesi
yeterlidir. Daha 6nce heparin alanlarda ya da heparin tedavisinin genellikle besinci
gilinlinden itibaren gelisebilen immiin trombositopeni, yeni trombiislerin olusumuna
neden olabilir (26,71). Boyle bir tablo gelistiginde heparin hemen kesilmelidir. Bu
komplikasyonun olup olmadigint belirleyebilmek icin diizenli trombosit sayimi

yapilmalidir (71).

e Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH)

Molekiil agirliklar:1 1000 ile 10000 arasinda, ortalama 4000-5000 olan ve halen
bircok preparatlar1 (Enoxaparin, Dalteparin, Nadroparin, Parnaparin vb.) kullanimda
olan DMAH’lerin UFH gore yar1 dmiirleri daha uzundur. Antikoagiilan etkilerini AT-
[II’e baglanarak ve Faktor Xa inhibisyonu yaparak gosterirler (71).

Bobrek yoluyla atilan ve plasentadan gegcmeyen DMAH’ler, UFH gibi gebelerde
derin ven trombozu ya da PTE tedavisinde kullanilirlar. Giinde bir veya iki kez cilt alt1
uygulama kolaylig1 vardir.

Masif olmayan PTE tedavisinde DMAH’in en az UFH kadar etkin oldugu yapilan
bircok calisma ile ortaya konmustur (73,74). Masif PTE tedavisinde DMAH’lerin

kullanimi1 s6z konusu degildir.
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e Oral Antikoagiilanlar

Oral yolla alinan ve barsaktan iyi emilerek karacigerde metabolize olan warfarin ve
tirevleri idrarla viicuttan atilir. Karacigerde K vitaminine bagh dort pihtilasma
faktoriiniin (faktor II, VII, IX ve X) sentezini inhibe ederek, protein C ve S gibi
antikoagiilan proteinlerin karboksilasyonunu simnirlayarak etki gosterir.

Plazmadaki koagiilasyon faktdrlerinin inaktive olabilmesi i¢in zamana gereksinim
oldugundan warfarin akut olarak etki gostermez. Bu nedenle heparin tedavisinin 1. ya da
2. giinii warfarin de (5 mg/gilin) verilmeye baslanir. En az 5-7 giin birlikte uygulanir.

Warfarinde doz ayarlamasi protrombin zamani’na (PT) ve uluslararasi normalize
edilmis oran’a (INR) gore yapilir. Bu oranin 2.0-3.0 diizeyinde tutulmasi gerekir.
Ardarda iki giin INR degeri bu terapotik aralia eristiginde heparin kesilerek warfarinle
tedaviye devam edilir (71).

e Yeni Antikoagulanlar

Hizli etki gosterip spesifik koagulasyon enzimlerini hedefleyerek daha az gida ve
ilac etkilesimi gosteren ve siirekli laboratuar testi ile monitorizasyon gerektirmeyen yeni
tedavi secenekleridir. PTE’de faz 3 calismasi tamamlanan rivaroxaban, FX iizerinden
antikoagulan etki gostermektedir. EINSTEIN calismasinda akut PTE vakalarmna ilk 3
hafta giinde 2 defa 15 mg, sonraki giinlerde giinde tek doz rivaroxaban verildigi,
warfarin ve enoksoparin tedavileriyle karsilastirildiginda etkinlikleri arasinda anlamli
farklilik saptanmadigi bildirilmistir (75).

PTE vakalarinda kullanimi arastirilan diger bir antikoagulan dabigatranin RE-
COVER c¢alismasinda 5 giin parenteral enoksoparinle beraber giinde 2 defa 150 mg
dabigatran verildigi, warfarinle karsilastirildiginda giivenlik ve etkinlik agisindan

anlamli farklilik saptanmadig belirtilmektedir (76).

Trombolitik Tedavi

Hasta masif emboli tanis1 aldiktan ve trombolitik tedavi endikasyonu konduktan
hemen sonra uygulanmalidir. Ciinkii siire uzadikca tedavinin etkinligi de azalmaktadir.
Trombolitikler ssmptomlarin baslangicindan sonraki 7-14 giine kadar verilebilir.

Masif embolizmin tedavisinde kullanilan trombolitik ilaglar; streptokinaz (SK),

iirokinaz (UK) ve doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) diir.
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Trombolitik ilaglar, plazma protein plazminojenini direkt ya da indirekt yolla
plazmine cevirirler. Plazmin hizla fibrini yikarak piht1 lizisini saglar. Plazmin ayrica
fibrinojen, faktor V ve faktor VIII’e baglanarak sistemik olarak hipokoagiilasyona yol
acar. Fibrin ve fibrinojenin proteolizisi ile fibrin/fibrinojen yikim friinlerinin plazma

diizeyi artar (77).

Pulmoner Embolektomi/ Tromboendarterektomi

Pulmoner embolektomi endikasyonu nadiren konmaktadir. Ciinkii masif emboli

tedavisinde etkin trombolitik ajanlar vardir.

Embolektomi Endikasyonlan (77,78)

1) Bir saatlik vazopressor ajanlarla ve trombolitik tedaviye ragmen hemodinamik
stabilite saglanamayan (sistolik kan basincinin 90 mmHg’den, PaO;’nin 60
mmHg’den diisiik olmasi ve idrar atilimmin 20 ml/saat’den az olmasi —
Sasahara kriterleri) hastalarda,

2) Pulmoner anjiografide masif obstriiksiyon varsa,

3) Antikoagiilan ve trombolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlarda
endikedir.

Yukaridaki endikasyonlarinda pulmoner embolektomiye basvurulabilir. Ancak

mortalitesi %30-44 gibi yliksek orandadir.

Giliniimiizde pulmoner arter yataginin olduke¢a distal boliimlerindeki pihtiy1 ¢esitli
kateterler kullanarak mekanik olarak dagitan ya da parcalayan girisimsel radyolojik
teknikler de vardir. Bu islem, lokal trombolitik tedavi ile kombine edildiginde piht1
rezoliisyonu daha da kolaylasir. Pihtinin ¢ikarilmasina yonelik transvendz kateter
embolektomisi gibi teknikler de gelistirilmistir.

Pulmoner tromboendarterektomi, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
(KTEPH) gelisen olgularda kullanilabilen bir yontemdir. Operasyon mortalite oran1 %10
civarinda olup, sadece 6zel merkezlerde yapilmaktadir. KTEPH vakalarinda akciger

transplantasyonuna alternatif bir yontem olabilir (78).
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Vena Kava Filtresi

Antikoagiilasyona direngli tekrarlayan embolilerde, emboli niiksiinii tolere
edemeyecek kadar masif embolisi olan olgularda ve antikoagiilasyonun kontrendike
oldugu veya tedavi kesmeyi gerektirecek durumlarda vena cava inferior’a cerrahi yolla

veya invazif radyolojik yontemler kullanilarak filtre takilmaktadir (79).

IVC filtresi endikasyonlar1
1) Antikoagiilasyon yapilamayan PE veya DVT’li olgular,
2) Antikoagiilasyona karsin yineleyen PE veya DVT’si olan hastalar,
3) Cerrahi embolektomi yapilan hastalar,
4) VTE 6ykiisii olan ve ortopedik cerrahi gecirecek yash hastalar,
5) Kardiopulmoner rezervi ¢ok smirli olan proksimal DVT’li veya masif PE’li
olgulara trombolitik tedavi 6ncesi,
6) Spinal ya da kafa travmasi olan hastalar.
Son gelistirilen filtrelerde (Greenfield filtresi gibi) tikanma riski ¢ok az oldugu gibi
pulmoner emboli riski de (%1.9-2.4) diislik oranlardadir. Bazi hastalarda bu filtreler

antikoagiilan veya trombolitik tedaviyle birlikte uygulanmaktadir (79).

2.1.6. Pulmoner embolide prognoz

PTE mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Uluslararas1 veri toplamayi amaglayan
ICOPER (International Cooperative Pulmonary Embolism Registry) calismasinin son
verilerinde 52 hastanede gozlenen 2454 tan1 almis akut PTE’li vakada 3 ay icinde 6lim

oran1 %17.5 olarak bildirilmistir (28).

Cizelge 2.6. ICOPER calismasinda PTE’de mortaliteyi etkileyen risk faktorleri.

Degiskenler Risk oram (%95 CI)
Yas > 70 1.6 (1.1-2.3)
Kanser 2.3 (1.5-3.5)
Konjestif kalp yetmezligi (klinik olarak) 2.4 (1.5-3.7)
Kronik obsriiktif akciger hastaligi 1.8 (1.2-2.7)
Sistolik kan basinc1 < 90 mmHg 2.9 (1.7-5.0)
Takipne (solunum sayis1 > 20 dk) 2.0 (1.2-3.2)
RV hipokinezisi 2.0 (1.3-2.9)
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Yapilan yeni calismalarla PTE ile bagvuran hastalarda prognozu gosterecek yeni
belirtegler arastirilmaktadir.

Serum glukoz diizeyindeki artis ile prokoagulan etkide artis, fibrinolitik aktivitede
azalma oldugu bildirilmekte, yiiksek serum glukoz seviyesi ile pulmoner emboliye bagh
kisa donem mortalite oraninda bagimsiz bir iliski oldugu diisiiniilmektedir. Agir
pulmoner emboli vakalarinda stres hormonlarinin artmasma bagli olarak insulin
rezistansi ve hepatik glukoz iiretiminde artis oldugu belirtilmektedir (5).

Hiponatremi nérohumoral aktivitenin bir gdstergesidir. Agir tromboembolide sag
ventrikul disfonksiyonuna bagli olarak nérohumoral aktivitede artigin bir belirteci olarak
hiponatremi gelistigi ve hiponatremi varligmin PTE’de kisa donem mortaliteyi
ongordiigi bildirilmektedir (6). Akut pulmoner tromboembolide hemodinami bozulup,
renal kan akimi azalacagi i¢in hastalarm bobrek fonksiyonlar1 bozulabilmekte ve
glomeruler filtrasyon hiz1 diisiik olan vakalarda prognoz kotii seyretmektedir (6).

Aujesky ve ark PTE tanis1 kanitlanmis hastalarda 11 klinik parametre kullanarak
goriintiileme veya laboratuar testi olmadan klinisyene yatak basi PTE risk belirleme
sans1 saglamustir (80). Pulmoner Emboli Agirlik indeksinin (PESI), pulmoner embolide
30 giinlik mortalite riskini 6ngoérmede degerli bir belirte¢ oldugu saptanmistir (Bkz

Gereg ve Yontem; Cizelge 3.1.).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismada Ocak 2010 - Aralik 2012 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 Kliniginde ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi PTE ile
yiiksek olasilikli uyumlu olan veya toraks BT anjiografi ile akut PTE tanis1 alarak yatisi
yapilan olgular retrospektif olarak tarandi. V/Q sintigrafisi diisiik olasilikli olanlar ve BT
anjiografi sonucu suboptimal olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Ayrica, kronik bobrek
yetmezligi, akut koroner arter hastaligi, diabetes mellitus tanisi olanlar ¢alismadan
disland1. Klinikte yatirilarak takip edilen 145 PTE tanili olgunun 1’inin yeterli verilerine
ulagilamadi, 11 olguda diabetes mellitus, 4 olguda koroner arter hastaligi, 17 olguda
kronik bobrek yetmezligi saptandigi i¢in ¢aligmaya almmadi ve 112 olgu calismaya
dahil edildi.

Tiim olgularda demografik 6zellikler, vital bulgular, biling durumu, ilk bagvuru
aninda elde edilen o6zellikle glukoz, sodyum ve kreatin diizeyleri olmak iizere rutin
biyokimyasal incelemeler, D-dimer ve troponin diizeyi, ekokardiyografik sonuglari,
dosyada mevcut ise arteriyal kan gazi1 degerleri kaydedildi.

Hastalarin transtorasik ekokardiyografi raporlari incelendi. Diyastol sonu sag
ventrikiil (RV) cap1, sol ventrikiil ¢ap1 (LV), trikuspit yetmezligi varligi, pulmoner arter
basinci diizeyi, sag ventrikiil dilatasyonu ya da hipokinezisi varlidi, paradoksal septal
hareket ve sag kalp bosluklarinda trombiis varligi acilarindan degerlendirildi. Sag
ventrikiil disfonksiyonu asagidaki bulgulardan en az birinin varhiginda pozitif olarak
yorumlandu.

1) Sag ventrikul dilatasyonu varlig1 (sag ventrikul diastol sonu cap1 > 30 mm
veya RV / LV diastol sonu ¢ap orani1 > 1)

2) Paradoksal septal hareket

3) Sag ventrikul hipokinezisi

4) Trikuspit yetmezligi (jet velocity > 2.5 m/ dk)

5) Pulmoner arter basinci (PAB) > 30 mm Hg

Calismaya dahil edilen hastalar klinik olarak EKO ile ortaya konan sag ventrikiil
disfonksiyonunun varligi ve hemodinamik olarak stabil olup olmamalarina goére masif,
submasif ve nonmasif PTE olarak smiflandirildi.

Akut PTE’de 30 giinliik kisa donem mortalite riski yiiksek olan ve hastane yatisi

gereken hastalar1 belirlemek i¢in olusturulan bir skorlama olan ‘pulmoner emboli agirlik
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indeksi’nin (PESI) degiskenleri hastalarin dosya bilgilerinden taranarak, her olguya ait

PESI hesaplandi1 (Cizelge 3.1).

Cizelge 3.1. PTE agirlik indeksi.

Degisken ‘ Puan
Yas 1 puan - her yas i¢in
Erkek cinsiyet 10
Kanser 30
Kalp yetmezligi 10
KOAH 10
Nabiz > 110/dk 20
Sistolik kan basmc1 <100 mmHg 30
Solunum sayis1 > 30/dk 20
Viicut 1s1s1 < 36°C 20
Dezoryantasyon, stupor, letarji, koma 60
Oksijen saturasyonu < %90 20

PTE agirhik indeksi

Simf ‘ Puan
1 <65
2 65 -85
3 86 - 105
4 106 - 125
5 > 125

Hastalarin bagvuru anindaki serum kreatinin diizeylerine bakilarak glomerular

filtrasyon hizlar1 (¢GFR) hesaplandi. Bunun i¢cin MDRD formiilii kullanildi.

GFR= 141 X min (Scr/k,1)a X max (Scr/k,1)-1.209 X 0.993Age X 1.018 [kadin cinsiyet ise] X 1.159 [siyah irk ise]

Hastalarm ilk 30 giin igerisindeki mortalite bilgilerine hastane kayitlarindan veya

telefonla aranarak ulasildi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS paket programi kullanilarak analiz edildi. Ikili karsilastirmalar icin
Mann Whitney U testi, kategorik karsilastirmalar i¢in Fischer analiz testi, parametreler
arasindaki baglanty1 belirlemek igin Pearson korelasyon analizi kullanildi. iki grup
arasindaki parametrelerin farkliligimin hesaplanmasinda Ki-kare testi, farkli olan
parametrelerin degerlendirilmesinde Student-t testi kullanildi. p<0.05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 112 olgunun 59°u kadin (%52,7), 53’1 erkek (%47,3) olup, yas
ortalamalar1 60,8+1,6 yil bulundu. Hastalarin 6zellikleri Cizelge 4.1°de goriilmektedir.

Cizelge 4.1. Hastalarin 6zellikleri.

Cinsiyet

Kadin 59 (%52,7)

Erkek 53 (%47,3)
Yas (ortalama) 60,8 = 1,6 (y11)
Komorbidite

Olmayan 27 (%24,1)

Malignite 18 (%16,1)

Kronik Akciger Hastaligi 15 (%13,4)

Kalp Yetmezligi 9 (%8)

Hipertansiyon 15 (%13,4)
Nabiz (ortalama) 87,23 (£1,75) (/dk)
Solunum Sayis1 (ortalama) 23,22 (£0,45) (/dk)
Sistolik Kan Basinci (ortalama) 119,78 (+1,70) (mmHg)
PESI

I 27 (%24,1)

I 28 (%25)

111 22 (%19,6)

v 22 (%19,6)

\Y 13 (%11,6)
Tan1 Yontemi

V/Q 36 (%32,1)

CTPA 76 (%67,9)
Yatis Yeri

Yogun Bakim Servisi 21 (%18,8)

Klinik Servisi 91 (%81,3)
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Calisgmamizda kadin ve erkek olgularmn prognozlari arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p:0.755) (Cizelge 4.2.).

Hastalarin 86’smin (%76.8) ilk 30 giin boyunca stabil seyrettikleri (Grup I),
26’sinn (%23.2) ise ilk 30 giin iginde dldiikleri (Grup II) belirlendi. Olen olgularm

19’unun hastanede, 7’sinin taburculuk sonrasi evde 6ldiikleri saptandi.

Cizelge 4.2. Yasayan ve Olen hasta gruplar1 arasindaki farklar.

Parametre Grup I (n: 86) Grup II (n: 26)

(Ortalama) (Yasayan hastalar) (Olen hastalar)
Yas 575+ 1.8 yil 71.6+1.9 y1l 0.001
Cinsiyet 46 kadin/40 erkek 13 kadin/13 erkek 0.755
Nabiz 87.2+1.7 /dk 107.1+4.5/dk <0.001
Sistolik TA 119.7+1.7 mmHg 104.1+£3.9 mmHg 0.001
Solunum sayisi 21.1+0.4/dk 27.3+0.9/dk <0.001
Viicut 1s1s1 36.5+0.05 °C 36.2+0.1 °C 0.733
PaO, 63.2+1.6 mmHg 52.1+1.5 mHg <0.001
PaCO, 34.3+0.8 mmHg 32.3+1.4 mmHg 0.165
AaDO, 43.8+1.79 52.3+2.26 0.011
D-Dimer 7.2+0.51 mg/L 5.1+1.75 mg/L 0.139
Troponin 10£0.4 pg/ml 22+0.2 pg/ml <0.001
Glukoz 113.8+3.5 mg/dl 179.8+14.4 mg/dl <0.001
Sodyum 138.7£0.29 mmol/L | 129.9+1.12 mmol/L 0.001
eGFR 100.3+3.79 ml/dk 45.5+6.08 ml/dk <0.001

Ik 30 giin igerisinde 6len hastalarin yas ortalamasi (71.6 yil), yasayan hastalarmn
yas ortalamasma (57.5 yil) gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p:0.001) (Cizelge 4.2).

Calismaya alinan hastalarin nabiz ortalamasi 97.2/dakika bulundu. Olen olgularin
basvuru anmdaki kalp hizi ortalamasi (107.1/dakika), yasayanlarm kalp hiz
ortalamasidan (87.2/dakika) anlaml olarak yiiksek saptandi (Cizelge 4.2) (Sekil 4.1).
Kalp hiz1 100/dakika iizerinde olanlarda mortalitenin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
belirlendi (p<0.001).
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Sekil 4.1. Nabiz ile prognoz iliskisi.

Hastalarm sistolik kan basinci ortalamalar1 112 mmHg iken, bu deger dlen hasta
grubunda 104.1 mmHg, stabil seyreden grupta 119.7 mmHg olarak hesaplandi. Olen

hasta grubunun kan basincinin ortalamasi, yasayan gruptan anlamli diizeyde daha diisiik
oldugu saptandi (p:0.001) (Cizelge 4.2) (Sekil 4.2).

160

140+

sist. TA

100

prognoz

Sekil 4.2. Sistolik kan basinci ile prognoz iligkisi.

Hastalarm ortalama solunum sayis1 23,22/ dakika (£0,45) idi. Olen hasta grubunun

ortalama solunum sayist (27.3/dk), yasayan grubunkinden (21.1/dk) anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0.001) (Cizelge 4.2).

Hastalarm basvuru anindaki ortalama viicut 1sis1 36.3 °C saptanirken, iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p:0,733) (Cizelge 4.2).
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Calismaya alinan hastalarin arteriyel kan gazi degerlerine bakildiginda, dlen hasta
grubunun ortalama PaO, degeri 52.1 mmHg iken stabil seyreden grupta 63.2 mmHg
olarak bulundu. Olen hasta grubunda basvuru aninda dlgiilen ortalama PaO, anlamli
diizeyde daha diisiik oldugu saptandi. Ancak PCO, degerlerine bakildiginda gruplar
arasinda anlamli bir fark olmadig: belirlendi (Sekil 4.3) (Cizelge 4.2). Alveoloarteriyel
O, gradienti (AaDO,) ortalamasi1 ise Olen hasta grubunda anlamli diizeyde yliksek
bulundu (Cizelge 4.2).
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Sekil 4.3. PaO, ,. PCO; ile prognoz iligkisi.

Calismaya dahil edilen 112 hastani 20’sinde masif, 38’inde submasif ve 54’iinde
nonmasif PTE mevcuttu. Bu ii¢ grup arasinda Fischer testiyle ikili karsilagtirma yapildu.
Masif ile nonmasif emboli hastalar1 karsilastirildiginda, mortalite oraninin masif grupta

79 kat arttig1 saptandi1 (p<0.001, odds ratio:79.5) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Nonmasif PTE ile masif PTE karsilastirmasi.

Nonmasif PTE Masif PTE
Yasayan grup (n) 53 (%86.9) 8 (%13.1) <0.001
Olen grup (n) 1 (%7.7) 12 (%92.3) '

Submasif ile nonmasif emboli vakalar1 karsilastirildiginda mortalite orani submasif

grupta anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,001, odds ratio:27.56) (Cizelge 4.4).
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Cizelge 4.4. Nonmasif PTE ile submasif PTE karsilastirmasi.

Nonmasif PTE Submasif PTE
Yasayan grup (n) 53 (%67.9) 25 (%32.1) <0.001
Olen grup (n) 1 (%7.1) 13 (%92.9) '

Submasif ve masif grup karsilastirildiginda ise anlamli bir fark saptanmadi

(p:0.059) (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Submasif PTE ile masif PTE karsilagtirmasi.

Submasif PTE Masif PTE
Yasayan grup (n) 25 (%75.8) 8 (%24.2) 0.059
Olen grup (n) 13 (%52) 12 (%48) '

Masif PTE saptanan 20 olgunun 16’sina trombolitik tedavi verildigi, diger 4 kisiye
trombolitik tedavi agisindan kontrendike durumlardan birisini tasidigi i¢in trombolitik
tedavi uygulanamadigi belirlendi. Trombolitik tedavi verilen ve verilmeyen hastalar
karsilastirildiginda mortalite agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p:0.649).

Ik basvuru anmdaki D-Dimer diizeyleri ydniinden dlen hasta grubunun seyreden
grup ile yasayan grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p:0.139) (Cizelge 4.2).

Hastalarin  bagvuru aninda Olciilen yiiksek sensitif troponin diizeyleri
degerlendirildi. Esik deger 14 pg/mL kabul edildiginde troponin pozitif olan olgularda
ilk 30 giin i¢indeki 6liim oran1 %44 iken, troponin negatif grupta %3 saptandi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Hastalarm PTE agirlik indeksi hesaplandi. Calismaya alinan 112 hastanin 27’si
PESI smif 1 (%24.1), 28’1 PESI smnif 2 (%25), 22’si PESI smif 3 (%19.6), 22’s1 PESI
sinif 4 (%19,6), 13’1 PESI smif 5 (%11.6) olarak bulundu.

PESI 1 olan 27 olgunun tiimii stabil seyrederken, PESI 5 olan 13 olgunun 10’unun
(%77) ilk 30 giin icerisinde 6ldigii belirlendi (p<0.001) (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. PESI - prognoz iliskisi.

Prognoz
PESI Simf =
Yasayan grup (n) Olen grup(n)
1 27 (%100) 0
2-3-4 56 (%77) 16 (%23)
5 3 (%23) 10 (%77)
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Ki-kare testi kullanilarak PTE agirlik indeksi gruplariyla mortalite orani iliskisi
incelendiginde PESI II-III-IV mortalite oranlar1 benzer bulundu. PESI I diger smiflarla
karsilagtirildiginda mortalite oram1 anlamh diizeyde distkti (p<0.001). PESI V
olgularinda mortalite orani ise diger gruplarla karsilastirildiginda anlamh diizeyde
yiiksekti (p<0.001).

PTE tanist alan 112 hastanin komorbiditelerine bakildiginda, en sik eslik eden
hastaligin malignite (18 hasta, %16.1) oldugu saptand1 (Cizelge 4.1). Daha diisiik
siklikta saptanan diger eslik eden hastaliklar; kalp yetmezligi, Alzheimer, aritmi, migren,
serebrovaskiiler hastalik, inflamatuar barsak hastaliklar1 ve artrit olarak belirlendi. Olen
hasta grubunda tiim olgularin en az bir komorbiditesi mevcuttu.

Komorbidite  durumlarina gore, mortalite oranlar1 degerlendirildiginde
komorbiditesi olmayan hastalar stabil seyrederken, malignitesi olan 18 hastadan 10 unun
ilk 30 giin icinde 6ldiigl saptand1 (p:0.001 odds ratio: 6.09 %95 CI 2.08 17.84). Diger
komorbiditelerin prognoz tlizerinde etkili olmadig1 gosterildi (p:1.01).

Acil servise bagvuru aninda yapilan ekokardiyografide RVD saptanan hastalarda,
mortalitenin 10 kat arttig1 belirlendi (p<0.001).

Hastalarin basvuru anidaki ortalama sodyum diizeyleri 136.7 mmol/lt olup,

gruplara gore ortalamalar1 Cizelge 4.7 de belirtilmistir.

Cizelge 4.7. Serum sodyum diizeyi - prognoz iliskisi.

Prognoz
Serum sodyum diizeyi =
Yasayan grup (n) Olen grup (n)
<135 mmol/It 9 (%29.1) 22 (%70.9)
>135 mmol/It 77 (%95.6) 4 (%4.4)

Gruplardaki mortalite oranlarma bakildiginda serum sodyum diizeyinin 135 mol/lt
altinda olmasiyla 6liim riski arasinda anlamli iliski saptandi (p:0.001 odds ratio: 47.62
%95 CI 13.16 166.67).

Calismaya alman 112 vakanin ortalama eGFR’si 87.59 mL/dk olarak
hesaplanirken 30 giin icinde Glen vakalarin ortalamasit 45.5 mL/dk, stabil seyreden

vakalarin ise 100.3 mL/dk bulundu (Cizelge 4.2).
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eGFR<60 mlt/dk ve >60 mlt/dk olan 2 grubun prognozlar1 karsilastirildi. eGFR<60
mlt/dk olanlarda mortalite diger gruba gore 41.67 kat artmis bulundu (p<0.001) (Sekil
4.4).

300+

103
*
2507

200+

GFR

150

100+

L =

T T
o 1

prognoz

Sekil 4.4. eGFR ile prognoz iliskisi.

Hastalarin bagvuru aninda saptanan serum glukoz degerlerinin ortalamasi 129.1
mg/dl bulundu. Serum glukoz degerlerinin ortalamast 6len hasta grubunda 140
mg/dl’nin {izerinde idi ve yasayan hasta grubuna gore anlamli yiiksekti (p<0.001)

(Cizelge 4.2 ve Cizelge 4.8) (Sekil 4.5).

Cizelge 4.8. Serum glukoz - prognoz iliskisi.

L. Prognoz
Kan glukoz diizeyi

Yasayan grup (n)

Olen grup (n)

<110 mg/dl 29 (%93.5) 2% (%6.5)
110-140 mg/dl 44 (%89.7) 5(%10.3)
> 140 mg/dl 13 (%40.6) 19%* (%59.4)
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Sekil 4.5. Glukoz ile prognoz iligkisi.

IIk 30 giin icinde &len hasta grubu ile stabil seyreden grup karsilastirildiginda
mortalitesi yiiksek grubun ortalama serum sodyum diizeyi ve eGFR, stabil gruba gore
anlamli olarak daha diisiikken, serum glukoz diizeyi daha yiiksek saptandi. Bu
belirteclerin PESI ile uyumlulugu incelendiginde ise PESI smif V’de diger smniflara gore
serum sodyum diizeyinin ve e€GFR nin daha diisiik, serum glukoz diizeyinin daha ytiksek

oldugu saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001) (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. PESI ile serum sodyum ve glukoz korelasyonu.
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Basvuru aninda serum sodyum diizeyi <135 mmol/L, glukoz >140 mg/dl ve
eGFR<60 ml/dk olup, bu ii¢ degerin ayn1 hastada saptanmasi durumunda ilk 30 giinliikk
mortalite i¢in duyarhilik %42.3, 6zgiilliik %100 saptandi. Caligmamizdaki 112 hastanin
11’inde (%9.8) ii¢ belirte¢ birarada mevcuttu, bu hastalardaki ilk 30 giin igerisindeki
mortalite oran1 %100 olarak bulundu (p<0.001). Ancak ii¢ belirtecin bir arada bulunmasi
thtimali diisiik oldugundan, prognostik degerlendirme i¢in iiglii degiskenin birlikteligi

sartinin aranmasi Onerilememektedir (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7. Belirteclerin tan1 duyarliligi.

Calismada arastirdigimiz ii¢ yeni belirtecin prognostik degerleri karsilastirildiginda
ve egri altinda kalan alanlar1 hesaplayarak AUC>0.8 esik deger alindiginda, prognostik
degeri en 1iyi belirtecin serum sodyum diizeyi oldugu belirlendi.

Her bir parametre i¢in sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif deger
asagidaki tabloda belirtilmistir. Hiponatremi, eGFR diisiikliigii ve hipergliseminin ayr1
ayr1 prognoz lzerine etkisini inceledigimizde sensitivitesi en yiiksek belirte¢ serum

sodyum diizeyi iken spesifitesi en yliksek olan eGFR olarak tespit edilmistir.
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Cizelge 4.9. 777

Degisken Sensitivite Spesifite pre dI;lthii;geger Negat(iligzﬁdiktif
Sodyum %84.6 %89.5 %71 %95.1
eGFR %80.8 %90.7 %72.4 %94
Glukoz %73.1 %84.9 %59.4 %91.3
Ugii birlikte % 42.3 %100 %100 %85.1

Her bir belirtecin prognoz iizerine bagimsiz degisken olarak etkisini lojistik
regresyon analizi ile inceledigimizde eGFR ve serum sodyum diizeyi prognoz i¢in

bagimsiz risk faktorii olarak saptandi.
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5. TARTISMA

Akut PTE’li hastalarda RVD ve troponin pozitifligi 6nemli bir mortalite
gostergesidir. Ancak hastanede teknik alt yapi ve uzman gerektiren bu gostergelere
alternatif olabilecek, PTE’nin prognozunu ongdrebilen ve kolay elde edilebilir yeni
belirteclere ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu gerek¢e ile PTE’li olgularimizin; giincel
literatiirde PTE’de prognostik gosterge olarak kullanilma potansiyeli tanimlanan, ucuz
ve acil sartlarda bile kolay ulasilabilir testler olan kan glukoz, sodyum ve kreatinin
diizeylerinin, PESI ve 30 giinliik mortalite ile iliskisini degerlendirdik. Caligmamizda,
ilk 30 giin i¢cinde 6len hasta grubu ile stabil seyreden olgularimiz karsilastirildiginda;
Olen hasta grubunda ortalama serum sodyum diizeyi ve eGFR stabil gruba gore anlamli
olarak daha diisiik, serum glukoz diizeyi ise anlami yiiksek saptandi. Bu belirteglerin
PESI ile uyumlulugu incelendiginde, mortalite riski en yiiksek olan PESI smif V’de,
diger PESI siniflarina gore serum sodyum diizeyinin ve eGFR’nin daha diisiik, serum
glukoz diizeyinin daha yiiksek oldugunun saptanmasi ve bu farkin istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmasi sonuglarimizi destekledi.

Caligmamiza alman akut PTE tanili 112 olgunun %27.6’sinda hiponatremi
saptand1 ve bu olgularda ilk 30 giin icerisindeki mortalite orani, serum sodyum diizeyi
normal olan hastalara gore anlamli yiiksekti (swrasiyla %70.9, %4.4, p:0.001).
Basvurudaki serum sodyum diizeyinin 135 mol/lt altinda olmasimnin 6lim riskinin
yaklagik 48 kat arttirdigi belirlendi (p:0.001, odds ratio: 47.62 %95 CI 13.16 166.67).
Sonuglarimiza benzer sekilde Scherz ve ark’nin makalelerinde (5) PTE olgularinda 30
gilinliik mortalite oranlari, serum sodyum diizeyi 130 mmol/lt’nin altinda bulunanlarda
%28.5, sodyum diizeyi normal olan hastalarda ise %8 olarak bildirilmektedir (p<0.001).
Hiponatreminin, hastaneye yatirilan sol kalp yetmezligi, akut myokard infarktiisii,
pulmoner arteriyel hipertansiyon ve pndmoni gibi akut ve kronik kardiyopulmoner
hastaligi olanlarda da siklikla saptandigi ve olumsuz prognostik faktér olarak
yorumlandig1 belirtilmektedir (5). Forfia ve ark’min yapmis oldugu prospektif bir
calismada dekompanse kalp yetmezligi olan vakalarda hiponatremi diizeyi ile mortalite
arasindaki iligkinin arastirildigi, hiponatremik olgularda serum sodyum diizeyi normal
olanlara gore mortalite oraninin 10.16 kat arttig1 bildirilmektedir (95% CI, 3.42-30.10, P

< 0.001) (7). Sol kalp yetmezligi olan olgularda saptanan hiponatreminin plazma
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norohormon konsantrasyonu (renin, anjiotensin, norepinefrin, v.b.) ile giicli bir
korelasyon gosterdigi, bu olgularda norohormon aracilikli vazopressin salinimimin
hiponatremiden sorumlu olabilecegi vurgulanmaktadir (5). Agir PTE olgularinda ise
pulmoner vaskiiler yatak ve sag atriumda bulunan gerim reseptdrlerinden kaynaklanan
afferent sinyallerin beyin sapma ulasarak, renal efferent sempatik sinir aktivitesini
baskilaylp, renal tubuler sodyum reabsorbsiyonunu inhibe ederek hiponatremi
gelismesine yol actiklar1 bildirilmektedir (82). Hiponatremi gelismesinde rol oynadigi
one siiriilen bir diger mekanizma ise sag ventrikiilde volim ve basing¢ artis1 sonucu
plazma BNP diizeyinde yiikselmedir. Kalp kasindan serbestlenen natriiiretik peptitin
dolasima katilim1 sonucu bobreklerin toplayici kanallarindan sodyum reabsorbsiyonunda
azalmaya ve eGFR’de kiigiik diizeylerde artmaya yol agarak hiponatremi gelisimine
neden oldugu belirtilmektedir (82). Gelecekte, hem akut PE’de hiponatremi gelisiminde
hangi yolagin 6n planda rol oynadigini hem de hiponatreminin diizeltilmesinin olumsuz
prognozu Onlemeye katkis1 olup olamayacagini belirlemeye yonelik calismalarin
planlanmas1 onerilmektedir (5).

Akut koroner sendrom tanili olgularda renal disfonksiyon gelismesinin, erken
mortalite ile iliskili bulundugu belirtilmektedir (6,83). Benzer sekilde, kalp yetmezligi
olgularinda da renal fonksiyon hasar1 saptanmasinin, mortalite ve hastaneye yatirilma
oranini arttirdigi bildirilmektedir (83). Akut PTE tanili olgularda prognozu 6ngérmede
renal disfonksiyonun kullanilabilirligini arastiran ¢alismalarda, PTE nedeniyle koroner
ve pulmoner dolasimla birlikte bdobrek gibi diger organlarn hemodinamisinin de
etkilendigi, periferik organ perflizyonunun bozulmasina bagli renal fonksiyon hasarmin
gelisebildigi ve bunun da kisa donem mortaliteyi arttirdigr vurgulanmaktadir. Ayrica
akut PTE’de sag ventrikiil duvar gerilimi ile kardiak iskeminin arttig1 ve buna bagh
olarak sag ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonunun hasar gordiigii belirtilmektedir.
Sag ventrikiil disfonksiyonu ile beraber trikiispit regiirjitasyonu sonucu santral vendz
basingdaki artigin etkisi ile karaciger ile bobrekte staz gelistigi, interventrikiiler
septumun paradoksal olarak sol ventrikiile dogru itilmesiyle kardiak outputun azaldigi ve
renal disfonksiyon gelisebildigi bildirilmektedir (84) (Sekil 5.1.) (85). Conget ve ark’nin
yaptig1 calismada akut PTE vakalarinda plazma kreatinin diizeyi 2 mg/dl {lizerinde
olanlarda ilk 7 giin i¢cinde mortalitenin anlamli olarak arttig1 belirtilmektedir (odds ratio
2.66) (86). Kostrubiec ve ark’nin yaptig1 calismada ise eGFR <60 ml/dk olan vakalarda

ilk 30 giin i¢indeki mortalitenin anlamli olarak yiikseldigi vurgulanmaktadir. (odds ratio
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2.53 %95 CI 0.96-6.68) (6). Benzer sekilde ¢calismamizda da eGFR <60 ml/dk olan akut
PTE hastalarinda ilk 30 giindeki mortalite oran1 anlamli olarak yiiksek bulundu (odds
ratio 5.81 %95 CI 1.99-16.95). Olen hasta grubunun ortalama eGFR degeri 45 ml/dk,
stabil seyreden grubun eGFR degeri > 60 ml/dk olarak saptandi. Bu verilerden yola
cikarak daha once bilinen bobrek yetmezligi tanisi olmayanlarda akut PTE gelisimi ile
beraber bobrek hasar1 ortaya ¢ikmigsa, bu hastalarda mortalite riskinin yaklasik 6 kat

daha yiiksek oldugu yoniinde 6ngoriide bulunulabilecegi goriisiindeyiz.
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Sekil 5.1. PTE’de renal disfonksiyon (85).
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Akut MI, kalp yetmezligi, pndmoni ve inme vakalarinda serum glukoz diizeyinde
yiikselme kotii prognoz gostergesi olarak kabul edilmektedir (87,88). Serum glukoz
diizeyindeki artis ile prokoagulan etki artip fibrinolitik aktivitenin azaldig1 ve diyabet
tanis1 olmayan olgularda bagvuru aninda yiiksek serum glukoz diizeyi ile PTE’ye bagl
30 giinliik mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmektedir. Ayn1 zamanda
hiperglisemiyle birlikte ortaya ¢ikan hiperinsiilineminin fibrinolizisi inhibe etmesinin
yaninda protrombotik etkiyi de arttirdi§i vurgulanmaktadir. Ayrica serum glukoz
diizeyindeki yiikseklik ile hastalik ciddiyeti arasinda anlamli bir iligki bildirilmektedir
(89). Agir PTE tablosunda artan katekolamin, kortizol, biiylime hormonu gibi stres
hormonlarina bagli olarak hepatik glukoneogenez ve insiilin direncinde artig
gelisebilecegi belirtilmektedir (5).

Scherz ve ark’nin 13621 PTE olgusunu taradiklar1 olduklar1 ¢alismalarinda ilk 30
giin icindeki mortalite oran1 %9.6’dir. Bu oran, serum glukoz diizeyi 110 mg/dI’nin
altinda olanlarda %5.6 iken, 110-140 mg/dl olanlarda %38.4, 140 mg/dl iizerinde
olanlarda %12 olarak bildirilmektedir (p<0.001) (5). Benzer sekilde calismamizda ilk 30
giin i¢indeki mortalite orant serum glukoz diizeyi 110 mg/dI’nin altinda olanlarda %6.5
iken, 110-140 mg/dl olanlarda %10.3 bulundu. Ancak, bu oran serum glukoz diizeyi 140
mg/dl lizerinde olanlarda ¢ok daha yiiksekti (%59.4). Glukoz diizeyi 140 mg/dl lizerinde
olan hastalarimizda, literatiirdeki diger veriye gore yaklasik bes kat fazla saptadigimiz
bu mortalite yiiksekligini aciklayacak herhangi bir sebep bulunamadi. Bu sonuglara gore
akut PTE’de kan glukoz diizeyinin prognostik O6neme sahip oldugunu, gelecekte
hipergliseminin kontroliinii saglayan tedavilerin PTE prognozuna katkis1 olup
olmayacagmi degerlendiren ¢alismalarin planlanmasinin literatiire 6nemli katkilar
saglayabilecegini diisiiniiyoruz.

Calismamizda, pulmoner tromboembolide komorbidite varligmin prognoz iizerine
etkisi incelendiginde mortaliteyle iligskili tek komorbidite malignite olarak saptandi
(p:0.001 odds ratio: 6.09 %95 CI 2.08 17.84). Hipertansiyon, kalp yetmezligi, kronik
akciger hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar ¢alismamizdaki diger sik komorbidite
durumlar1 olup, bunlarin prognoz iizerine etkisi bulunmadi. Bunlarin digindaki diger
komorbiditelere sahip hasta sayis1 az oldugu igin istatistiksel olarak anlamli bir sonug
elde edilmemis olabilir. Calismamizdaki malign hastalarin alt gruplarina bakildiginda

akut PTE’e en sik eslik eden malignitenin akciger kanseri oldugu belirlendi.

39



Akut PTE olgularinda EKO ile RVD saptanmasi kotii prognozu gostermektedir
(45). Major PTE gelisenlerde pulmoner vaskiiler rezistansin (PVR) anlamli diizeyde
yiikselerek pulmoner arterial hipertansiyona (PAH) yol actig1 ve sag ventrikiil atim
hacmini arttirdig1 bildirilmektedir. Bunlarmm sonucunda RV duvar gerimi artarak RV
dilatasyonu gelismekte, RV end-diastolik basing ve voliimii artmaktadir. Boylece
kardiak output azalarak sistemik hipoperflizyon ortaya ¢ikmaktadir (90). Goldhaber ve
ark’nin PTE’li 101 olgunun degerlendirildigi ¢alismalarinda %45 oraninda EKO ile
saptanan RVD gelistigi, 14 giinliik takipte RVD saptanan olgularin 5’inde rekiirren PTE
gelisirken, 2 hastanin kaybedildigi bildirilmekte, RVD saptanmayan olgularda ise higbir
komplikasyon gelismedigi vurgulanmaktadir (91). Ling Zhu ve ark’nin caligmalarinda
akut PTE tanili hastalarin RVD gelisenlerinde ilk 14 giinliik mortalite oran1 %2 olarak
bulunurken, RVD saptanmayan grupta %0.4 olarak bildirilmektedir (92). Calismamizda
112 akut PTE tanih hastanin 58’inde (%51.8) RVD saptand1. Ik 30 giin igerisindeki
mortalite RVD saptanmayan olgularda orani %3.8 iken, RVD saptanan vakalarda ise bu
oran %38.4 olarak bulundu. Bu verilerimiz, akut PTE’li hastalarda tanidan hemen sonra
RVD’nun degerlendirilmesinin prognozu 6ngdérmedeki 6nemini destekledi.

Pulmoner tromboembolide prognozu belirlemede RVD ile birlikte kardiak troponin
diizeyi de kullanilmaktadir. Agir PTE vakalarinda RV duvar basincinin artmasi ve
PAB’nm ani artis1 ile gelisen mikroinfarktlar nedeniyle kardiak troponin diizeyi PTE
baslangicindan sonraki 12 saat icinde ylikselmektedir (93). Konstantines ve ark’nin
calismalarinda kardiak troponin seviyelerine gore akut PTE hastalar1 3 gruba ayrilmistir
(srrastyla <0.07 ng/dl, 0.07-1.5 ng/dl, >1.5 ng/dl). Kardiak troponin >1.5 ng/dl olan
grupta ilk 30 giinliikk mortalite anlaml1 olarak daha yiiksek olarak bulunmustur (p:0019)
(93). Gannitis ve ark’nin yapmis olduklar1 calismada akut PTE tanist1 konulan 56
hastanin 18’inde (%33) troponin yiiksekligi saptanmistir. Troponin pozitif grupta 30
gilinliik mortalite oran1 %44 iken troponin negatif grupta %3 olarak bulunmustur (94).
Ayni caligmada sok, uzamis hipotansiyon ve oliim gibi komplikasyonlarin gelistigi
hastalarin troponin seviyesi daha yliksek olarak tespit edilmistir. Calismamizda troponin
negatif olan grupta ilk 30 giinliik mortalite oran1 %3 iken, troponin pozitif olan olgularda
%44 olarak anlaml1 yiiksek bulunmasi, troponin diizeyi artismin PTE’de mortalite riskini

ongormede degerli bir belirteg¢ oldugu goriisiinii destekledi.
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Acil servis sartlarinda akut PTE vakalarmin prognoz tayininde yararli oldugu
bildirilen diger bir degerlendirme yontemi PESI olarak bildirilmektedir. PESI’de akut
PTE vakalarinda farkli prognostik belirteglere dayanarak mortalite risklerine gore
olgular 5 grupta degerlendirilmektedir (80). Aujesky ve ark’nmin yapmis olduklari
calismada PESI siif I vakalarda 30 giinliik mortalite oran1 %0.8 iken, PESI smif V
vakalarda bu oran %27.1 olarak bulunmustur. Bu calismada PESI sinif | hastalarin diistik
risk grubunda oldugu ve bu hastalarin ayaktan diisiik molekiil agirlikli heparinle tedavi
edilebilecegi ongoriilmistiir. PESI smif 1I-IV hastalarin orta risk grubunda oldugu, PESI
smif I’de ilk 30 giin igerisindeki mortalite oran1 %0.8 iken, siif II-IV vakalarda %8.2
olarak bulunmustur. PESI smif II-IV vakalarin hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi
onerilmektedir. PESI smif V olgularin ise mortalite oran1 %50 olarak bildirilmekte,
yiiksek riskli grup seklinde tanimlananan bu grubun prognozunun kétii seyirli olacagi
ongoriilmektedir (80). Calismamizda PESI smif I hastalarda ilk 30 giin icerisindeki
mortalite orant %0 iken, PESI smif II-IV olgularda %23, PESI smif V vakalarda %77
olarak bulundu. Sonuglarimiz PESI'nin acil servis ve poliklinik sartlarinda kolay
kullanilabilir bir skorlama anketi, PTE nin prognozunu belirlemede giivenilir bir yontem
oldugunu destekledi.

David Jimenez ve ark’nin yapmis olduklar1 calismada PESI hesaplanirken
kullanilan degiskenlerde ilk 30 giin igerisindeki mortaliteyi en ¢ok etkileyen belirteglerin
yas, malignite Oykiisii, kardiyopulmoner hastalik varligi, tasikardi, hipotansiyon ve
hipoksi oldugu saptanmistir (95). Benzer sekilde o6len hasta grubunda; tasikardi,
hipotansiyon, hipoksi ve malignitenin varlig1 anlamli diizeyde yiiksek saptandi.

Calismamizda, bagvuru aninda serum sodyum diizeyi <135 mmol/L, glukoz >140
mg/dl ve eGFR<60 ml/dk olacak sekilde {i¢ parametrenin ayni1 hastada saptanmasi
durumunda ilk 30 giinliik mortalite icin duyarlilik %42.3, dzgiilliik %100 saptand1. Ug
belirtecin birlikteligi olgularimizin %9.8’inde (11 olgu) mevcuttu ve bu hastalardaki ilk
30 giin icerisindeki mortalite oran1 %100 olarak saptandi (p<0.001). Ancak ii¢ belirtecin
bir arada bulunmasi ihtimali diisiik oldugundan, akut PTE’de prognostik degerlendirme
icin i¢li degiskenin birlikteligi sart1 aranamasa da, eger bu birliktelik bulunursa

mortalite riskini 6ngérmede 6zgiilliiglin %100 oldugu aklida tutulmalidir.
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Sonug¢ olarak, akut PTE olgularmin prognostik degerlendirmesinde giincel
yaklasimda RVD, troponin diizeyi ve PESI kullanilmaktadir. Sag ventrikiil
degerlendirmesi i¢in mutlaka uzman hekim ve cihaz gerekliligi, troponinin her merkezde
calisilmamasi, PESI skorlamasi i¢in ¢ok parametre gerekmesi gibi gerekceler giinliik
hekimlik uygulamasinda bu belirteclere ulasilabilirligi olumsuz etkilemektedir.
Calismamizda, her merkezde kolaylikla uygulanabilme avantajina sahip parametreler
olan serum sodyum, serum glukoz ve eGFR diizeylerinin, akut PTE’de mortalite riskini
belirlemede, daha O6nce etkinligi kanitlanmis prognostik faktorler RVD, troponin ve
PESI parametreleri ile uyumluluk gosterdikleri saptandi. Serum sodyum, serum glukoz
ve eGFR diizeylerinin, diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi gibi belirli bir
komorbiditesi olmayan hasta grubunda akut PTE prognoz tayininde ayr1 ayr1 ya da bir
arada kullanilabilecegini diisiiniiyoruz. Bunlar arasinda tani performansi en iyi belirteg
olarak serum sodyum diizeyini 6neriyoruz. Bu konuda daha genis kapsamli ¢alismalarin

planlanmas1 sonuglarimizin duyarliligini arttiracaktir.
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6. SONUCLAR

Pulmoner tromboemboli hastalarinda prognozu 6ngérmede giiniimiizde kullanilan
RVD, troponin ve PESI ile korele, daha kolay ulasilabilir tetkikler olan serum sodyum,
glukoz ve kreatin diizeylerinin giivenilirligini arastirdik.

Diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi gibi onemli komorbiditesi olmayan
hasta grubunda basvuru aninda serum sodyum diizeyi ve eGFR diisiik, serum glukoz
diizeyi yliksek olan hastalarda ilk 30 gilinlilk mortalite oraninin anlamh olarak yiliksek
oldugu bulundu. Caliymamizda, her merkezde kolaylikla uygulanabilme avantajina sahip
parametreler olan serum sodyum, glukoz ve eGFR diizeylerinin, akut PTE’de mortalite
riskini belirlemede, daha once etkinligi kanitlanmis prognostik faktdrler RVD, troponin
ve PESI parametreleri ile uyumluluk gosterdikleri saptandi.

Bu ii¢ parametre arasinda prognostik degeri en yiiksek belirteg olarak serum
sodyum diizeyi iken ii¢liniin birlikte bulunmasi durumunda mortalite riskinin %100
oldugunu belirledik. Serum sodyum, glukoz ve kreatin diizeylerinin ayri ayri1 veya

birlikte akut PTE prognoz tayininde kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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7. OZET

AKUT PULMONER TROMBOEMBOLIDE SERUM SODYUM,
KREATININ VE GLUKOZ DEGERLERININ PROGNOZA ETKIiSi

Pulmoner tromboemboli mortalitesi ve morbiditesi yliksek bir hastaliktir. Akut
PTE prognoz tayininde RVD, troponin pozitifligi ve PESI kullanilmaktadir.
Calismamizda her merkezde kolay ulasilabilir serum sodyum, glukoz ve kreatin
diizeylerinin prognostik degerlerini ve su an kullanilmakta olan belirteglerle olan
korelasyonunu arastirdik.

Calismamizda Ocak 2010 - Aralik 2012 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi T1p
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 Kliniginde ventilasyon/perfliizyon sintigrafisi PTE ile
yiiksek olasiliklt uyumlu olan veya toraks BT anjiografi ile akut PTE tanis1 alarak yatis1
yapilan ve diabetes melitus ve kronik bobrek yetmezligi olmayan 112 olgu retrospektif
olarak degerlendirildi. Olgularin demografik 6zellikleri, vital bulgulari, biling durumu,
PESI skoru, ilk bagvuru aninda elde edilen 6zellikle glukoz, sodyum ve kreatin diizeyleri
olmak iizere rutin biyokimyasal incelemeleri, D-dimer ve troponin diizeyi,
ekokardiyografik sonuclar1 incelendi.

Toplam 112 olgunun 86’smim (%76.8) ilk 30 giin boyunca stabil seyrettikleri
(Grup 1), 26’smin (%23.2) ise ilk 30 giin i¢inde dldiikleri (Grup II) belirlendi. Olgularin
%27.6’sinda hiponatremi saptandi ve bu olgularda ilk 30 giin icerisindeki mortalite
orani, serum sodyum diizeyi normal olan hastalara gore anlamli yiiksekti (sirasiyla
%70.9, %4.4, p:0.001). Bagvurudaki serum sodyum diizeyinin 135 mol/lt altinda
olmasinin 6liim riskinin yaklasik 48 kat arttirdig1 belirlendi.

Calismamizda ilk 30 giin i¢inde 6len olgularin eGFR ortalamasi 45.5mL/dk, stabil
seyreden olgularm ise 100.3 mL/dk bulundu. eGFR<60 mlt/dk ve >60 mlt/dk olan 2
grubun prognozlar1 karsilastirildiginda eGFR<60 mlt/dk olanlarda mortalite diger gruba
gore 41.67 kat artmig bulundu (p<0.001).

Hastalarin basvuru anindaki serum glukoz degerlerinin ortalamasi 129.1 mg/dl
olup, dlen hasta grubunda 140 mg/dI’nin iizerinde idi ve yasayan hasta grubuna goére

anlaml ytiksekti (p<0.001).
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Troponin pozitif, RVD saptanan ve PESI V olgularda mortalite oram yiiksek olup
yine bu hastalarda serum sodyum diizeyi ve eGFR diisiik, serum glukoz diizeyinin
yiiksek olmasi bu ii¢ yeni belirtecin prognostik degerlerinin yiiksek oldugunu
desteklemektedir.

Bu ii¢ parametre arasinda prognostik degeri en yiiksek belirteg serum sodyum
diizeyi iken lgiinlin birlikte bulunmasi durumunda mortalite riskinin %100 oldugunu
belirledik. Serum sodyum, glukoz ve kreatin diizeylerinin ayri1 ayr1 veya birlikte akut

PTE prognoz tayininde kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Akut pulmoner tromboemboli, hiponatremi, hiperglisemi, kreatin

klirensi.
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8. ABSTRACT

PROGNOSTIC EFFECT OF SERUM SODIUM, GLUCOSE, CREATININE IN
PATIENTS WITH ACUTE PULMONARY THROMBOEMBOLISM

Pulmonary embolism is a disease with high morbidity and mortality. Predicting
prognosis in acute PTE RVD, troponin positivity and PESI are used. In our study in each
center can be reached easily serum sodium, creatinine and glucose levels studied
prognostic values and correlation between currently used markers.

In our study, 112 patients were evaluated retrospectively who has been
hospitalized in Chest Disease Clinic of Akdeniz University Hospital between January
2010 - December 2012, ventilation / perfusion scintigraphy with a high probability of
PTE or acute PTE in chest CT angiography without chronic renal failure, and diabetes
mellitus. Demographic characteristics, vital signs, mental status, PESI, derived from the
first admission, especially glucose, sodium and creatinine levels, including routine
biochemical tests, D-dimer, troponin levels, echocardiographic results were analyzed.

Of the total 112 PTE cases, 86 (76.8%) were staying stable in the first 30 days
(group 1), 26 (23.2%) died within the first 30 days (group 2) were determined. 27.6% of
patients hyponatremia was detected and mortality rates in the first 30 days were
significantly higher than in patients with normal serum sodium concentration
(respectively, 70.9%, 4.4%, p = 0.001). On the first admission serum sodium level under
the 135 mmol / 1 approximately 48-fold increase in the risk of death is determined.

In our study, patients who died within 30 days of average eGFR 45.5 mL/dk, the
100.3 mL/dk the patients who were stable. eGFR < 60 milliliter / min and > 60 milliliter
/ min compared to the prognosis of the two group, eGFR <60 milliliter / min with 41.67-
fold increase in mortality compared to the other group (p <0.001).

The average values of the patients at admission serum glucose 129.1 mg/dl fatal
group average value was 140 mg/dL, and significantly higher than stable patient group

(p <0.001).
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Troponin-positive, RVD identified, PESI class V patients have a high mortality
rate and in these patients presence of low serum sodium levels and eGFR, high levels of
serum glucose, that supports these new three markers have high prognostic values.

Diagnostic performance the highest marker of the presence of low serum sodium
level. If there is a combination of three parameter, mortality risk 100%. Serum sodium,
glucose and creatinine levels can be used separately or together, suggest that the

prediction of prognosis in acute PTE.

Key words: Acute pulmonary thromboembolism, hyponatremia, hyperglycemia,

creatinine clearance.
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