T.C.
AYDIN ADNAN MENDERES UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

ACIL SERVISTE PULMONER EMBOLI ON
TANISIYLA PULMONER BT ANJiO
GORUNTULEMESI YAPILAN HASTALARDA
NOTROFIL LENFOSIT ORANI VE PRO-BNP
DEGERLERININ PULMONER EMBOLI ILE
ILISKISININ ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI
DR. GOKHAN CIFLIKLI

DANISMAN
Dr. Ogr. Uyesi Selcuk Eren CANAKCI

AYDIN - 2021



T.C.
AYDIN ADNAN MENDERES UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

ACIL SERVISTE PULMONER EMBOLI ON
TANISIYLA PULMONER BT ANJiO
GORUNTULEMESIi YAPILAN HASTALARDA
NOTROFIL LENFOSIT ORANI VE PRO-BNP
DEGERLERININ PULMONER EMBOLI ILE
ILISKISININ ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi
DR. GOKHAN CIFLIKLI

DANISMAN
Dr. Ogr. Uyesi Selcuk Eren CANAKCI

AYDIN - 2021



TESEKKUR

Basta tez danismanim olmak iizere Dr. Ogr. Uyesi Selcuk Eren CANAKCI’ya;
degerli hocalarim; Dog. Dr. Ali DUMAN, Prof. Dr. Ayhan AKOZ’e, Do¢. Dr. Miicahit
AVCIiL’e, Dog. Dr. Kenan Ahmet TURKDOGAN’a, Dog. Dr. Miicahit KAPCI’ya, Dr. Ogr.
Uyesi Yunus Emre OZLUER’e, mesleki egitimimde gosterdikleri emeklerinden dolay:

minnettar oldugumu belirtmek isterim.
Bugiinlere gelmemde biiyiik emegi olan aileme
Tez yazma siirecimde destegini eksik etmeyen Dr.Ertug DINCER’e

En icten tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Goékhan CIFLIKLI



ICINDEKILER

TESEKKUR ...t aenne i
TABLOLAR DIZINI...ovuiiiiiiiiiieiinieieeieee sttt iv
SEKILLER DIZINI .....ooviiiiiiieieiieccee ettt vi
KISALTMALAR DIZINT ..o il
1. GIRIS VE AMAC ...ttt en et s s snans vii
2. GENELBILGILER ..ottt ettt 2
2.1, EPIA@MIYOIOJL 1eveeiuiiiiiiiiieiiieeiiieeete ettt ettt e sttt e et e st e e st e et eesabeeenabeeeabeeenn 3
2.2. Etyoloji ve Risk FaKtOTIEIT ..ouveeiiiiieiiieeiieeiee ettt et e 3
2.3, PatOfIZYOLOJT +eeuteintieeiieiiie ettt ettt ettt ettt et b et s 4
2.4.Pulmoner Emboli Tanis1 ve 11k Degerlendirme............c.cccveeeverecueieeerereceeieiee e 5
2.4.1. Pulmoner Emboli Semptom ve Bulgular............cocceiiiiiiniiiiniiiiiieeieecceeee e 5
2.4.2. Pumoner Embolide Risk Puanlart ..........ccocccoiiiiiiiiiiniiceeceeeen 6
3. LABORATUAR VE GORUNTULEME YONTEMLERI ........cccccoooviviiiiiiiieeerecee, 8
3.1. AkciZer grafiSi(PAAG).....co.ioiiiieieeeeteeceeet et 8
3.2 KON GAZL ettt ettt et be e s e nne e 9
3.3 DrDHIMET ..ttt ettt ettt e st e b e 9
3.4. B-tipi natriiiretikpeptid (Pro-BINP) .......cooiiiiiii e 9
3.5. Notrofil ve lenfosit orant (INLO) .....c.oeevuiiiiiieeiiieeciee ettt e e 9
3.6. EleKtroKardiyografi........ccceviiiiiiiiiiiiieiiie ettt et 10
3.7. Bilgisayarli tomografik pulmoner anjiyografi.........c.cccccceeeviieeiiieeiiieeiieeeie e 11
3.8. AKCIZET SINTIGIALIST . .veeeiiiiiiiiie ettt ettt 12
3.9. PUlmONET anjio@rafi.....ccccueiiiiiiiiiiiiiiiieeeiie ettt et e e 13
3.10. MR QniO@rafl c...ceeeiiieeiiieeiieeeeeeee et ettt ettt e st e et e e neneeenaneeenes 13
3.11. EKOKArdiyO@Iafi...cccuveeeiiieeiiieeiieeeite ettt et et e et e et e e st e e st e e ssaeeennseeennneeenns 13

i



4. TANISAL YAKLASIM ....oiiiiiiiiiiieteeeecet et 15

4.1, 11K deBerlendirie. .........ccvevveeceeeeeeeeeeeeeeeeee e naseeaeeesnans 15
4.2. Hemodinamik olarak stabil: ..........cccceoiiiiiiniiiiiiiiieceeeeee e 16
4.3. Hemodinamik olarak ansStabil:...........cccceoiiiiiiiiiiniiiieiieeeeceeeeee e 16
4.4, Reperflzyon teAaVIIeIi: ....ccueieeiieeeiieeiiie ettt ettt e s e e e e eebeeeseaeeenaeeenenes 17
441 TIOMDOLNIZ ..ottt ettt et e s bt e e e e 17
4.4.2. Kateter yONIU t€AaV «...coueeviriiiiiiiiieieceneeeeee ettt 17
4.4.3, Cerrahl €MDOLEKEOIMNI; ...ovvueeeeeeeeeeiietee ettt e et e ettt eeeeeeeettaaaareeeseseeesssannnnnens 17
4.4.4.Vena Kava fIlreleri .....c.ooiiiiiiiiiiiieeeeeee e 17
4.4.5. Kronik tedavi ve nliks ONIENMEST ....c...eirueeriiiiiiiiiiiiie ettt 17
4.5. Prognozun belIrl@NmESI ....cc.ceeiuiiriiiiiiiiiiiieeeeee ettt e 18
5. GEREC VEYONTEM.......coooooititieeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt ettt ee e sesanesenesenenenenas 19
5.1, HASta SCCIMI..eeiiiiiiiieieiiiiee et ettt e ettt e e e et e e e eetaeeeeeeaaseeeeeaasaeeeesnsseeeeassseeeesssseeeeannns 19
5.2, Verilerin 1S18NMESI..cc.uuiiiiiiieiieeeiie ettt e et e e st e e et e e s baeessseeeeabeeeneseeenaeens 19
5.3, IStAtiStIK V& ANALIZ ........vvoveeececeeeeeeee et n e en s s senans 19
6. BULGULAR ..ottt sttt e 20
T TARTISMA .ottt et et ettt e sbe e st e b e et e e 36
KISITLAMALAR ..ottt ettt ettt e bt e st sae e et e e bt e e abeees 40
SONUC .ttt ettt ettt e bt e sttt e bt e e st e e beesabeebeesabeenbeesabeeseesnseenseesnseenseesnsean 41
KAYINAK ettt et ettt ettt e sbe e st e e b e st e e 46

iii



TABLOLAR DIiZiNi

Tablo 1. Pulmoner emboli i¢in risk faKtOIIEi......ccuvvvveiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 4
Tablo II. Pulmoner emboli i¢in iki seviyeli Wells SKOru ........cooocvieiiiiiiiiiiniiiieiiiieeieeeee 6
Tablo III. Pulmoner emboli revize Cenevre SKOTU.........coccuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeceeeecceeeee e 6
Tablo IV. Pulmoner emboli ekartasyon Kriterleri..........cooooueeiiniiiiiiiiiiiiiiieeeeieeceeeee e 7
Tablo V. PE PAAG DUIZUIATT ....ccocuviiiiicieeeeeeee ettt e e e e e eiaae e e e 8
Tablo VI. Giiriintiilleme yontemleri avantaj dezavantaj karsilagtirmast..........ccoeeevveeevniieeennnne 14
Tablo VII: Tromboliz i¢in mutlak kontrendikasyonlar.............cccceeevriiieeiniiiiiieiniiiee e 17
Tablo VIII. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi ............ccceecvveeeennns 18
Tablo IX. Calismaya alma-dislama Kriterleri ........cc.eeevieriiiiiniiiiniieeeiccecee e 19
Tablo XI. Olgularin Pulmoner Bt Anjiyo Goriintiilemeleri Sonucuna Gére Dagilimi .............. 21
Tablo XII. Olgularin PE Tanis1t Alma Durumlar1 ve PE Tiirlerine Gére Dagilimi ................... 21

Tablo XIII. Olgularin PE Tanis1 Alma Durumlari ile Cinsiyetleri ve Eslik Eden Hastaliklar:
ATASINAAKT THSKI ..ottt 22

Tablo XIV. Olgularin PEVarligina Gore Yas ve Laboratuvar Degerleri Dagilimi ................... 22

Tablo XV. Laboratuvar Verilerinin PE Varligin1 Tahmin Etmedeki Giiciiniin Belirlenmesi

Amaciyla Yapilan ROC Analizi Verileri.......ccceeeuiiiiiniiieeiiieeeesiiee e 24

Tablo XVI. Kronik Hastaligi Bulunmayan Hastalarim PE Varligima Gore Yas Ve

Laboratuvar Degerleri Dagilimi ........ccueeeeeiiiiieiiiiiieiiiiee e 26

Tablo XVII. Olgularin PE Tiirleri ile Cinsiyetleri ve Eslik Eden Hastaliklar1 Arasindaki

Tablo XVIII. Olgularin PEGruplarina Goére Yag ve Laboratuvar Degerleri Dagilimi .............. 27

Tablo XIX. Olgularin PE Tamsi Alma Ve PE Tipleri Ile Hastane i¢i Oliim Durumlar
ATASINAAKT TTSKI +.vvevieeeeeeceeee ettt 27

Tablo XX. Olgularin Hastane I¢i Oliim Durumlari ile Cinsiyetleri Ve Eslik Eden
Hastaliklart Arastndaki THSK ......c.ooveveeeiieiieeeeeeeeeee e 28

Tablo XXI. Olgularin Hastane I¢i Oliim Durumlarina Gore Yas ve Laboratuvar Degerleri

DAGIIIIMT .t 29

iv



Tablo XXII. Laboratuvar Verilerinin Hastane I¢i Oliimii Tahmin Etmedeki Giiciiniin

Belirlenmesi Amaciyla Yapilan ROC Analizi Verileri .......occcueeevviiieeinnieeennnnnen.

Tablo XXIII. PE Tanis1 Alan Hastalarin Hastane i¢i Oliim Durumlan ile Cinsiyetleri ve
Eslik Eden Hastaliklart Arasindaki THSKi.........cocoveveiiviiieieeeceeeceeeeeeveeeenes

Tablo XXIV. PE Tanis1 Alan Hastalarin Hastane I¢i Oliim Durumlarina Gére Yas ve

Laboratuvar Degerleri Dagilimi ..........coooueiiiiiiiiiiiiiiiiieeicecceeeeee e

Tablo XXV. Laboratuvar Verilerinin PE Tanis1 Alan Hastalarda Hastane I¢i Oliimii Tahmin

Etmedeki Giiciiniin Belirlenmesi Amaciyla Yapilan ROC Analizi Verileri...........



SEKILLER DiZINI

Sekil 1. PE PAAG bulgusu Hampton HOrglicli......ccceeeeereceiiiiiiiieeeeeciiiieeee e e 8
Sekil 2. NLO sinir degeri>9,2 Kaplan-Meier Sag kalim €Zrisi........ccovveervieiniiieiniieeniiecnnieenns 10
Sekil3. S1Q3T3 paternini ortaya ¢ikaran 12 u¢lu EKG.......ccoooiiiiiiiniiiiiiiiiieeeiieeceieee e 10
Sekil 4. Saddle EMDO.......coouiiiiiiiiiiiiie ettt 11
Sekil 5. Pulmoner BT anjiografide sag ventrikiil bliylimesi .........eeeeeevvieeeriiieeeesiieeeeeiieee e 11
Sekil 6. V/Q akciger sintigrafisi bilateral yiliksek olasilikli pulmoner emboli .........ccccvvveeeeeeeeennns 12
SeKil 7. PE tedavi al@OTItMEST ....cccuveeeruieeriieeriieeiiieeeieeesieeesiteeesereeessseesssneesseeessseeessseesnsseennns 16

Sekil 8. Laboratuvar Verilerinin PE Varligin1 Tahmin Etmedeki Giiciiniin ROC Egrileri ile
Karsilastirilmasi, CRP: C-Reaktif Protein .............cevvvvvvivvvriiiviiireeiereeeereeeeeereeereereene. 25

Sekil 9. Laboratuvar Verilerinin Hastane I¢i Oliimii Tahmin Etmedeki Giiciiniin ROC

Egrileri ile Karsilastirlmasi, CRP: C-Reaktif Protein.............cccccoevevevevevereecrenennns 30

Sekil 10. Laboratuvar Verilerinin PE Hastalarinda Hastane i¢i Eksitusu Tahmin Etmedeki
Giiciiniin ROC Egrileri {le Karsilastirilmas1, NLO: Nétrofil Lenfosit Orant............... 35

vi



KISALTMALAR DIiZiNi

DVT : Derin ven trombozu

ABD : Anabilim Dali

VTE : Vendz Trombo Emboli

PE : Pulmoner Emboli

PERC : Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri

PAAG : Posteroanterior Akciger Grafisi

EKG : Elektrokardiyografi

BT : Bilgisayarl1 Tomografi

BTPA : Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi

MDBTA : Multiple dedektorlii Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi
USG : Ultrasonografi

SPECT : Tek Foton Emisyon Sintigrafisi

MR :Multiple Rezonans

EKO : Ekokardiyografi

TAPSE : Trikiispit Kapagin Aniiler Planda Sistolik Yer Degistirmesi
ECMO : Ekstra Korporeal Membran Oksijenasyonu

IVC : Inferior Vena Cava

UFH : Un-Fraksiyone Heparin

RV : Sag Ventrikiil

NLO : Notrofil Lenfosit Orani

vii



CRP

BNP

KKY

APE

ESC

PESI

Sa0;

: C Reaktif Protein

: Brain Natri-Uretik Peptit

: Konjestif Kalp Yetmezligi

: Akut Pulmoner Emboli

: Avrupa Kardiyoloji Toplulugu

: Pulmoner Emboli Siddet Indeksi

: O2 Saturasyonu

viii



1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), asemptomatik bir bireyden yasami tehdit eden tibbi bir acil
duruma kadar genis bir sunum yelpazesini kapsamaktadir. Pulmoner emboli, 2018'de
100.000'den fazla o6liimle diinya ¢apinda 6nemli bir 6liim nedeni oldugu ig¢in hizli tani ve
tedavi gerektirmektedir. Hastanede yatan hastalarda mortalite orani incelendiginde akut
miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra en sik li¢iincii kardiyovaskiiler 6liim nedeni oldugu

tespit edilmistir (1).

Pulmoner Emboli ¢ogunlukla hastanede yatan ve uzun siireli immobilizasyonu olan
hastalarda derin ven trombozundan (DVT) kaynaklanir. Kronik tibbi durumu olanlarda,
hamile olanlarda ve ameliyat sonrasi cerrahi hastalarda risk artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde PE insidansi, tanidan sonraki ilk 3 ayda %15'lik bir 6liim orani ile 1000'de 1
vakay1 asmaktadir. Tedavi edilmeyen PEnin 6liim oran1 %30'dur. Uygun sekilde tedavi

edilirse mortalite oran1 %8'e diismektedir (2).

Amerika Birlesik Devletlerinde her yi1l 110 milyondan fazla hasta Acil Servise
basvurmaktadir ve bu hastalarin yaklasik 10 milyonunun sikayeti; nefes darligi, gogiis agrisi
veya her ikisidir. Pulmoner emboli, her iki semptomun da yaygin, siklikla teshis edilmemis
ve potansiyel olarak Sliimciil bir nedenidir (3). Pulmoner embolinin en yaygin semptom ve
bulgular1 nefes darligi, gogiis agrisi, takipne, senkop ve Oksiiriiktiir. Daha az goriilen
semptom ve bulgular; ates, hemoptizi, siyanoz, hipotansiyon ve soku icermektedir. Ek
olarak, birgok hastada eslik eden DVT semptom ve bulgular1 vardir (4).Pulmoner embolide
pozitif tani, laboratuvar testleri ve goriintiileme caligmalari ile birlikte bu klinik bulgulara
dayanmaktadir. Acil servislerde siipheli PE olgularinin %35’ inde Pulmoner Emboli tanisi
dogrulanmasina ragmen oOlim oram1 %10 olarak bulunmustur (5).PE icin dogru test
yapilmasi, pulmoner emboliyi ekarte etme siirecinde uzun siiredir 6nemli kistas olarak kabul
edilmektedir. Bu aragtirmada hastalarin pulmoner emboli tanisi alma durumlar1 ve nétrofil
lenfosit orani, pro-bnp degerleri arasindaki korelasyon incelenecek, ayrica hastalarin d-
dimer degerleri ile ndtrofil lenfosit orani, pro-bnp degerleri arasindaki iliski

degerlendirilecektir.



2. GENELBILGILER

[k olarak 1800'erde Virchow tarafindan pulmoner emboliyi genellikle terminal bir
olay olarak tanimlanmistir (6). Virchow, 1856 yilinda damar i¢i pihtilasmaya yol agan
faktorleri “1- Damar endotel hasari, 2- Hiperkoagulabilite, 3- Staz” olarak tanimlamistir ve
bu ii¢ faktore Virchow triadi adi verilmistir. VTE olgularinin %75’inde bu faktorlerin en az

bir tanesi bulunmaktadir (7).

Hemodinamik bozulmaya neden olacak kadar biiyiik olan pulmoner emboli, dnemli
bir morbidite ve mortalite kaynagidir. Ancak modern testler, 6zellikle cok dedektorlii sirali
bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (CTPA), klinik bir antite olarak pulmoner
embolinin dogasini degistirmistir. 1998'den 2006'ya kadar, ABD'de pulmoner emboli tespit
orani, mortalitede herhangi bir degisiklik olmaksizin yaklasik iki katina ¢ikmistir (8).

Pulmoner emboli, potansiyel olarak oliimciil bir hastaliktir ve yogun bakim ve acil
tipta siklikla goriiliir. Ik birkag saat iginde yiiksek mortalite oran1 gdstermesi nedeniyle,
pulmoner emboli diigiiniilen hastalarda rasyonel tani yollarinin dogru baslatilmast ve
zamaninda ardigik tedavi uygulanmasi esastir. Pulmoner emboli genellikle yiiksek riskli
yasami tehdit eden bir hastaliktir. Derin bacak ve pelvik venlerin trombozunu ve PE'yi
igeren vendz tromboemboli olusumu i¢in insidans rakamlari, yilda 100.000 kisi bagina 100-
200 vaka arasinda degismektedir ve pulmoner emboli orani %30 olarak saptanmustir.
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri, ABD'de pulmoner emboliden yilda 60.000—
100.000 6liim oldugunu tahmin etmektedir. Avustralya ve Birlesik Krallik'taki 6liim verileri
bu rakamlar1 desteklememektedir. 2015 yilinda Avustralya'da pulmoner emboliden 340
oliim (tiim oliimlerin %0.2'si) olmustur. Ingiltere'de, 2012 yilinda pulmoner emboliden

kaynakl1 2300 6liim gergeklesmistir ve tiim Sliimlerin % 0.4’ iinii olusturmustur (6, 9).

Hasta Sonucu ve Oliimiine Iliskin Ulusal Gizli Sorusturma (2019) raporunda
giindeme getirilen 6nemli noktalardan biri, hastalarin %18,7' sinde siipheli pulmoner emboli
tedavisine baslamada bir gecikme yasandigi ve bu gecikmenin dnlenebilir oldugudur. Bu
gecikmelerin yarisindan fazlasi bir antikoagililanin recgete edilmemesi (%48.9) ve/veya
uygulanmamasi (%5.5) nedeniyle olmustur. Akut pulmoner emboli siiphesi olan hastalara
(kontrendike olmadig siirece) taninin teyit edilmesinin bir saat veya daha fazla gecikmesi
muhtemel ise, gecici bir antikoagiilan dozunun verilmesi tavsiye edilmektedir. Bu durum

acile gelen hastalarin dogru ve hizli tan1 almasiyla saglanabilecektir(10).


https://www.magonlinelibrary.com/doi/full/10.12968/hmed.2020.0300?rfr_dat=cr_pub++0pubmed&url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori%3Arid%3Acrossref.org#B16

2.1. Epidemiyoloji

Venoz tromboembolizm’in(VTE) yillik goriilme insidansi 25-239/100,000°dir(11).
Ama bu oranin semptom vermeyen veya tanisiz Olimlerden dolayr daha fazla oldugu
distiniilmektedir. Kadin ve erkek popiilasyonda esit goriilen bir hastaliktir fakat hamilelik
ve oral kontraseptif kullanimi VTE’yi arttiran bir faktor oldugu i¢in dogurganlik ¢agindaki
kadinlarda daha fazla rastlanmaktadir. Yagsla birlikte riski artan bir hastaliktir bu yilizden 80
yasindaki bir insanin VTE gec¢irme olasilig1 45-50 yasindaki bir insana gore yaklasik 10 kat
fazladir(12). Birgcok hastalik gibi hem genetik hem ¢evresel faktorlerden etkilenir ve
insanlarin mobilizasyonunun azaldig1 kis gibi mevsimlerde daha fazla goriiliir ayrica VTE’li

kardesi olan bir insanda VTE goriilme oran1 normal popiilasyona gore 3 kat fazladir(13, 14).

Mortalite oran1 %25-30 olan PE tedavi edilirse bu oran %2-8’e¢ kadar
diisiiriilebilir(15).Mortaliteyi yiikselten kanserler, kardiyak komorbiditeler ve ileri
yastir(16).VTE’ de tedaviye ragmen niiks goriilebilir ve bu oran %5-23 arasindadir ve niiks
icin en tehlikeli aralik 6-12 aydir.Idiyopatik olgularda, kanser ve kalitsal trombofili
hastalarinda niiks oranlar1 daha yiiksektir (16).Tedavi sonrasi d-dimer seviyeleri yiiksek

seyreden hastalar niiks i¢in yiiksek riskli gruptadirlar(17).
2.2. Etyoloji ve Risk Faktorleri

VTE olgularinin %75 ‘inde virchow triadindaki risk faktorlerinden en az biri vardir.
Eger bu 3 risk faktoriine sebep olacak herhangi bir sey bulunamaz ise geri kalan hastalarin
¢ogunda trombofili veya daha tan1 koyulmamis bir kanser olma olasilig1 yiiksektir(7). Fakat
VTE’ye sebep olan bir kanser arastirmasi sag kalimi etkilemeyecegi icin idiyopatik

VTE’lerde kanser aramasi Onerilmez (18).

Immobilizasyon VTE nin en sik ve en énemli sebebidir. 1 hafta gibi uzun olmayan
bir immobilizasyonun bile VTE riskini arttirdigr goriilmiistiir. Major cerrahi girisimler
sonras1 immobilizasyon gerektigi icin major cerrahi sonrast VTE goriilebilir. Sadece cerrahi

degil, dahili hastaliklarda da VTE riski artar(19).



Tablo 1. Pulmoner emboli igin risk faktorleri

Pulmoner emboli i¢in risk faktorleri

Major eklem cerrahisi, alt ekstremite cerrahisi, abdominal veya pelvic
Cerrahi Islemler cerrahi, major gastrointestinal system cerrahisi, ¢oklu travma, parezili
omurilik yaralanmasi

Kronik kalp yetmezligi, miyokard enfarktiisii, inflamatuar bagirsak
Akut ve kronik tibbi hastalik | hastaligi, aktif romatizmal hastalik, nefrotik sendrom, akut solunum
yetmezligi, kronik akciger hastaligi

Malignite ile ilgili faktorler | Aktif malignite, miyeloproliferatif neoplazmalar, kanser tedavisi
Hamilelik veya erken dogum sonrasi, oral kontraseptif hap, hormon
replasman tedavisi

Hormonla ilgili faktorler

Bilinen trombofili

Viicut kitle indeksi>30 kg/m?,vendz staz/varisli damarlar, gegmiste derin
Diger risk faktorleri ven trombozu veya pulmoner emboli dykiisii, uzun siireli
hareketsizlik/seyahat

Kaynak: Doherty, 2017
2.3. Patofizyoloji

PE, yabanci bir maddenin viicudun baska bir yerinden gelip pulmoner arterlere
yerlesmesiyle olusur. Bu genellikle proksimal bacak vendz damarlarindan orijin alan bir kan

pihtis1 parcacigidir ama bu yabanci madde hava, yag, doku ve kanser hiicreleri olabilir(20).

PE genellikle proksimal olarak akcigerlere dogru ilerleyen, pulmoner dolagimda yer
alan ve vaskiiler okliizyona neden olan bir DVT’den kaynaklanir. DVT, ekstremitelerde
olan derin venlerdeki trombiis formasyonudur. DVT, PE i¢in biiyiik bir risk faktoriidiir.
Virchow triadindaki herhangi birine sebep olacak bozukluk hastalarin %75’inde vardir.
Fakat hepsini tanimlamamaktadir viicudun hemostaz dengesinde var olan bir bozuklukta
damar endotel hasari1 olan vendz damar duvari veya vendz valflerde piht1 olusumuna sebep
olabilir(21). Bu olusan piht1 kiigiikse lizize ugrayarak yok olur. Fakat biiyiikse damari
tikayarak damarin genisleyip gerilmesine ve agr1 olusumuna sebep olacaktir. Bu olusan pihti

ne kadar proksimaldeyse ve ne kadar biiyiikse emboliye yatkinlig1 o kadar fazla olur(20).

PE, pulmoner arterlerin DVT sonucu kopan trombiis parcasinin pulmoner arterleri
tikamas1 sonucu olusan bir hastaliktir. Bu parcalar kiiciikse segmental veya subsegmental
kiigiik bronsiyal arter dallarina yerlesebilirler eger biiylikse pulmoner arterlere yerleserek;
pulmoner arterleri total ya da parsiyel tikayabilir. Eger tedavi edilmezse hipotansiyon ve

oliimle sonuglanir(20).



2.4. Pulmoner Emboli Tamsi ve ilk Degerlendirme

PE’de en 6nemli sey klinik kuskudur. Hastalar ilk bagvuruda dispne, gogiis agrisi,
pre-senkop, senkop gibi non-spesifik semptomlar ile gelir. Yapilan otopsi ¢aligmalarinda

6liim sebebi PE olarak belirlenenlerde 6n tani olarak PE yoktur(22).

Akut PE'li hastalarin %95'inden fazlas1 bagvuru aninda hemodinamik olarak stabildir
(veya Oyle gortinmektedir) ve bu nedenle yiiksek riskli olarak kabul edilmez. Bu biiyiik grup
icinde, bir sonraki adim, hangi hastalarin hastaneye yatirilmasi ve ilk izlemeye ihtiyag
duyacagini belirlemek ve hastalardan diigiik risk altinda olanlar1 saptamak ve ayaktan tedavi
icin uygun olanlardan ayirt etmektir. Bu amag¢ ic¢in risk smiflandirma araglar
kullanilmaktadir ve temel klinik parametreler ve bunlardan tiiretilen tahmin puanlari, PE

varligini giivenilir bir sekilde dislamaktadir (23).

PE siiphesi olan hastalarin tanisal degerlendirmesinin yani sira dogrulanmis PE'si
olan hastalarin risk simiflandirmasi ve yonetiminde son yillarda ¢ok sayida ilerleme
kaydedilmesine ragmen, dogrulanmis test oncesi olasilik klinik risk skorlarinin, D-dimer
testinin ve bilgisayarli tomografik pulmoner anjiyografinin kullanilmasi, PE siiphesi olan

hastalarin tanisal degerlendirmesine biiyiik kolaylik saglamistir.
2.4.1. Pulmoner Emboli Semptom ve Bulgular

PE, klinik belirti ve semptomlar spesifik degildir. Cogu hastada dispne, gogiis agrisi,
senkop Oncesi veya senkop ve/veya hemoptizi temelinde PE'den siliphelenilir. Yapilan
arastirmalarda hastalarin; dinlenme sirasinda nefes darligi, ploretik gogiis agrisi, eforla nefes
darlig1, hemoptizisiz Oksiiriik, substernal gogiis agrisi, bas donmesi, terleme, iist karin agrisi,
ates, hemoptizi ile okstiriik, tek tarafli ekstremite agrisi, senkop, bozulmus zihinsel durum
sikayetleri ile basvurdugu saptanmistir. Acil serviste fiziksel bulgular ise; DVT'yi
diistindiiren ekstremite sismesi, solunum zorlugu, raller, gogiis radyografisi bulgulari,
westermark isareti, hampton tiimsegi, atelektazi, plevral eflizyon, yiliksek hemidiyafram,
kardiyomegali olarak tespit edilmistir (24). GoOgiis agrisi, PE'nin sik goriilen bir
semptomudur ve genellikle pulmoner enfarktiise neden olan distal emboli nedeniyle plevral

irritasyondan kaynaklanir (25).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/risk-stratification

2.4.2. Pumoner Embolide Risk Puanlari

Rutin klinik degerlendirmeye ve klinik Gestalt'a (yani,

yapilandirilmamis tahmini) yardimct olmak i¢in, PE'nin test 6ncesi olasiligini daha kesin bir
sekilde olgebilen ve tani siirecini ve triyajini yonlendirmeye yardimci olan tahmin kurallari
gelistirilmistir. PE siiphesi olan hastalar i¢in; Wells ve modifiye Wells skoru, revize

Cenevre skoru ve pulmoner emboli ekarte etme kriterleri (PERC) dahil olmak {izere cesitli

On test olasilik skorlar1 agagidaki tablolarda verilmistir ( 26,27, 28, 29).

Tablo II. Pulmoner emboli i¢in iki seviyeli Wells skoru

Belirti Puan
DVT'in klinik belirtileri ve semptomlar1 (derin damarlarin palpasyonu ile 3
minimum bacak sismesi ve agr1)

Pulmoner emboli en olas1 tant 3
Kalp atig hiz1 >100 atim/dakika 1.5
Son 4 hafta i¢inde immobilizasyon veya cerrahi 1.5
Onceki DVT veya pulmoner emboli 1.5
Hemoptizi 1
Alt1 ay icinde malignite tedavisi veya palyatif 1
PE olas1 degil <4
PE muhtemel >4

Wells skoru ve modifiye Wells skoru, 6zellikle D-dimer seviyeleri ile PE'yi ekarte

etmeye ve gereksiz testleri azaltmaya yardimei1 olan basit klinik araglardir.

Tablo III. Pulmoner emboli revize Cenevre Skoru

Belirti

-
o
o
=]

65 yasg ve lizeri

Onceki DVT veya PE

1 ay iginde ameliyat veya kirik

Aktif malign durum

Tek tarafl1 alt ekstremite agrisi

Hemoptizi

Kalp atis hiz1 dakikada 75-94 atim

Dakikada 95 veya daha fazla kalp atis hizi

Alt ekstremitenin derin palpasyonunda agr1 ve tek tarafli 6dem

AN W [W|W|—

0-3 Puan diisiik olasilig1 gosterir
4-10 Puan ara olasilig1 gosterir
11 Puan veya daha fazlasi yiiksek olasiligi gosterir

Geneva skoru, bir hastanin risk faktorleri ve klinik bulgularina dayali olarak PE'nin

test oncesi olasiligini belirlemek i¢in kullanilan bir klinik tahmin kuralidir.

PE olasiliginin




Tablo IV. Pulmoner emboli ekartasyon kriterleri (PERC kural1)

Pulmoner emboli ekarte kriterleri (PERC kural1)

Yas <50 yil

Kalp hiz1 <100 bpm

Oksihemoglobin doygunlugu >%95

Hemoptizi yok

Ostrojen kullanim1 yok

Onceden DVT veya PE yok

Tek tarafli bacak sismesi yok

Onceki 4 hafta i¢inde hastaneye yatis gerektiren cerrahi/travma olmamasi

Bu kural yalnizca klinik olarak PE olasilig: diisiik olan hastalarda gegerlidir (Gestalt
tahmini <%]15). Sekiz kriterin tiimiinii karsilayan diisiik PE olasilig1 olan hastalarda PE
olasilig1 diisiiktlir ve daha fazla teste gerek yoktur. Diger tiim hastalar, hassas D-dimer veya

goriintiileme ile daha ileri testler i¢in diisiintilmelidir.



3. LABORATUAR VE GORUNTULEME YONTEMLERI

3.1. Akciger grafisi(PAAG)

Normal bir PAAG PE’yi diglamaz. Higbir PAAG bulgusu ise PE’ye 6zgili degildir.
PE hastalarinin PAAG’si ile normal hastalarin ¢ekilen PAAG’si arasinda bir fark yoktur
(30). Hiler dolgunluk ve konkavitesi sag ventrikiil disfonksiyonu ile iliskilidir(31).

Tablo V. PE PAAG bulgular

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)

Plevra s1visi

Diyafragma yiikselmesi

Pulmoner arter geniglemesi

Ani damar kesilmesi

Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artig1 (Westermark isareti)
Sag ventrikiil belirginlesmesi

Sekil 1. PE PAAG bulgusu Hampton Horglicii

Kaynak: (Vyas, V.,2021)



3.2. Kan Gaz
Akut PE’de bulgular solunumsal alkalozdur. Ama spesifik bir bulgu degildir.
3.3. D-Dimer

Klinik yargi veya kilavuz tarafindan Onerilen tahmin kurallar1 kullanilarak PE'nin
olas1 olmadig1 ( diisiik veya orta klinik olasilik ) kabul edilen normotansif hastalar igin,
trombozun hassas bir belirteci olan D-dimer kullanilarak yapilan laboratuvar testi bir
sonraki tan1 adimidir. D-dimer, tam kanda veya plazmada Sl¢limii i¢in ¢ok sayida tahlilin
(0rnegin, tam kan agliitinasyon tahlilleri, enzime bagli immiinosorbent veya
immiinofloresan tahlilleri ve lateks agliitinasyon tahlilleri) mevcut oldugu ¢6ziiniir bir fibrin
bozunma {riiniidiir. Yiksek tanisal duyarliligi ve negatif prediktif degeri nedeniyle,
oncelikle seviyeler normal oldugunda PE'yi dislamaya yardimci olmak i¢in kullanilir.
Bununla birlikte, D-dimer, zayif tanisal 6zgiilliige sahiptir ve sepsis, travma, kanser, cerrahi,
tromboz veya yaygin damar i¢i pihtilasma gibi diger cesitli nedenlere bagl ytikselebilir. PE
icin klinik olasilig1 yiliksek olan hastalar (veya dikotomize edilmis tahmin kurallar
kullaniliyorsa “PE muhtemel”) dogrudan bir goriintiileme testinden ge¢melidir, diisiik veya
orta on testli hastalarda bir sonraki tan1 adimi olarak D-dimer testi onerilir. Negatif bir test,
bu durumlarda daha fazla test yapmadan PE'yi giivenli bir sekilde dislasa da pozitif bir D-
dimer testinin 6zgiilliigii diisiiktiir ve yasla birlikte istikrarli bir sekilde azalir (23).

3.4. B-tipi natriiiretikpeptid (Pro-BNP)

Pro-BNP miyofibrillerin gerilmesiyle salgilanan bir peptittir. Artan sag ventrikiil
basinci sag ventrikiilde genislemeye sebep olur ve serum pro-BNP seviyelerini yiikseltir
(18). Sag ventrikiil dilatasyonu ilerledigi zaman akut sag ventrikiil yetmezligine sebep
olacag1 ve hastay1 anstabillestirecegi i¢in ylikselmis pro-BNP diizeyleri mortalite ile

ilgkilidir (31).
3.5. Notrofil ve lenfosit oran1 (NLO)

NLO, son zamanlarda yapilan aragtirmalarda tek basina 16kosit sayisindan daha iyi
bir inflamasyon gostergesi oldugu gosterilmistir (32). Yeni bir labaratuvar bulgusu olan
NLO, yapilan aratirmalarda oOzellikle mortalite oran1 yiikksek olan hastaliklarin
arastirilmasinda yeni arastirilan deger haline gelmistir. Akut pulmoner emboli {izerine

yapilan bir arastirmada ise NLO>9,2 degerinin 30 giinliik mortalite ile iliskisi bulunmugtur
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(33).

Sekil 2. NLO simir degeri>9,2 Kaplan-Meier Sag kalim egrisi
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3.6. Elektrokardiyografi

Pulmoner embolinin EKG belirtileri, ritim ve durum bozukluklarini ve P dalgasi,
QRS kompleksi veya T dalgasindaki degisiklikleri igerir. Anormal EKG bulgulari
hastalarin yaklasik %15 ila %25'inde goriilmektedir. EKG, her zaman olmasa da siklikla
sinlis tasikardisini ortaya cikarir. Hastalar ayrica supraventrikiiler aritmi sikayeti ile
bagvurabilirler ve sag aks sapmasina dair kanitlar da goriilebilmektedir. S1Q3T3, eksik

veya tam sag dal blogu ve/veya ters T dalgalar1 yer alabilmektedir (34, 35).

Sekil3. S1Q3T3 paternini ortaya ¢ikaran 12 uglu EKG

ID: 4648 22062020 [14:01:51
j l, I_\r;l[/\/\_nv/\/\_l\/_/\/\_&/\‘\_}\[
‘ 1 =.

III FEE = : “ ‘ % : i t | EE ‘W 77;‘777 7‘ 5 ,,,:, EE ‘ : FEEEEEE 7:7"

0.67-45Hz ACS50 25mm/s 1I0mm/mV %111 V1.0 SEMIP NEEFE

Kaynak: Arora N., 2021
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3.7. Bilgisayarh tomografik pulmoner anjiyografi

PE'nin muhtemel oldugu (yiiksek klinik olasilik ), 6rnegin hipotansiyon veya sok gibi
yiiksek riskli 6zelliklere sahip olan veya anormal D-dimer konsantrasyonlarina sahip oldugu
bulunan hastalarda, bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) bir sonraki acil tam
yontemidir. PE siiphesi olan hastalarda ilk segenek goriintiileme tetkiki pulmoner BTA'dir (
36).

Multidedektdr bilgisayarli tomografi anjiyografi (MDBTA)ile ve yeterli opak madde
verilerek en az segmental arterlere kadar akciger arterleri degerlendirilebilmektedir(37).
BTA’nin sensitivitesi %86 spesifisitesi ise %96’dir. DVT ile pulmoner emboli yakin
iligkisinden dolayr BTA ve DVT ig¢in bilgisayarli tomografi venografi ayn1 anda PIOPED
IIcalismasinda degerlendirilmis, sensitivite %96’ya ¢cikmistir. Bu artis klinik olarak anlamli
olmadig1 ve hastaya o6zellikle iireme ¢agindaki gen¢ kadinlara fazladan radyasyon olacagi
icin bu modalite reddedilmistir. Bu yiizden DVT i¢in venéz USG ilk goriintiileme tercihi
olarak kalmaktadir (38).

Bir¢ok calismada diisiik ve yiiksek siipheli PE 6n tanili hastaya BTA ¢ekilmis ve
hastalik siliphesi diistiilkge negatif prediktif degerin de diistiigli ortaya ¢ikmistir. Bu ylizden
diisiik siipheli hastada D-Dimer tetkiki sonras1 BTA ¢ektirilmesi nerilmistir(36).

Sekil 5. Pulmoner BT anjiografide
Sekil 4. Saddle Emboli ) )
sag ventrikiil biiyiimesi

Kaynak: Rali, P. M.,2018
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PE’yi dislamak i¢in pulmoner emboli olmayan bir tomografi sonucu yeterlidir. Bir
hasta PE acisindan yiiksek riskli ise ve BTA sonucu negatif geldiyse ileri PE arastirmasi

yapmak efektif degildir(37).
3.8. Akciger sintigrafisi

Akciger sintigrafisi pulmoner emboli i¢in gelistirilmis bir goriintiilleme yontemidir.
Birgok takip edilebilen gaz(ksenon-133 gazi, kripton-81 gazi, teknetyum-99m) ile yapilir.
Bu testin amaci akut pulmoner embolide spesifiteyi arttirmaktir. Sensitif fakat spesifik
olmayan perfiizyon testleri ventilasyon testleriyle kombine edilerek 6zgiilliigii arttirilir.
Diisiik radyasyondan dolayr normal PA akciger grafisi ve diisiik klinik ihtimal olan
hastalarda, gen¢ kadin hastalarda, hamile hastalarda, kontrast maddeye karsi alerjik
reaksiyon gosteren hastalarda ve agir bobrek yetmezligi hastalarda kullanilabilir. Normal bir

sintigrafi pulmoner emboliyi dislamak i¢in yeterlidir(39).

Ventilasyon sintigrafisi ¢ekilemiyorsa normal akciger grafisi ve normal bir
perfiizyon sintigrafisi ile pulmoner emboli tanis1 diglanabilir(40).Diisiik olasilikli pulmoner
emboli olan hastalarda normal sintigrafi sonuglar1 ¢ikmigsa pulmoner emboli riski %1’in
altindadir. Yiiksek olasilikla pulmoner emboli olan hastalarinin %?25’inden fazlasinda ise

sintigrafi normal ¢ikmistir(41).

Sekil 6. V/Q akciger sintigrafisi bilateral yliksek olasilikli pulmoner emboli
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Ventilasyon perflizyon sintigrafisi’nin baska bir versiyonu olan tek-foton emisyon
BT (SPECT) yontemi ise ventilasyon perfiizyon sintigrafisinden farkli olarak diizlem yerine
lic boyutlu goriintli saglar yine goreceli olarak sensitivite (%80-%100) yiiksek, spesifite

(%65-%80) disiiktiir(42).
3.9. Pulmoner anjiografi

Pulmoner emboli tant yontemi genel olarak direkt pulmoner arterlerden veya
dallarindan herhangi birinin kan akimimin azalmasi veya direkt olarak kan akiminin
kesilmesinin gosterilmesidir(43). Pulmoner anjiyografi ise yillar boyunca pulmoner
embolinin altin standart tani yontemi olarak kalmistir. Bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi aynm tanisal degerlilige sahip olduklar1 i¢in invaziv bir islem olan, uzmanlik

gerektiren ve ulagmasi zor olan pulmoner anjiyografi terk edilmistir(39).
3.10. MR anjiografi

MR anjiyografi uzun yillar boyunca pulmoner emboli tan1 yontemi icin test edilmis
fakat yapilmasi zor ve hareketli bir organ olan akciger i¢in tanisal degerliligi diisiik

bulunmustur(44).
3.11. Ekokardiyografi

Akut pulmoner emboli sag ventrikiil basincinin artmasina sebep olarak sag ventrikiil
yiiklenmesi ve disfonksiyonuna da neden olur ve bu bulgular Eko kardiyografi de
goriilebilir. Sag ventrikiil kisiden kisiye ¢cok degisebilecegi icin spesifik bir ekokardiyografi
kriteri pulmoner emboli i¢in yoktur(45). Bu yiizden calismalar arasinda pulmoner emboli
prediktif degeri ekokardiyografi i¢in farklidir. Sag ventrikiil disfonksiyonu ve boyutlarinda
biiylimeye kardiyak ve solunumsal hastaliklar neden olabilir. Eko bulgular1 sag ventrikiil
dilatasyonu, Sag ventrikiil duvar hareket kusuru, diizlesmis septum, inferior vena kavanin
azalmis kollapsibilitesi, 60/60 testi, TAPSE, trikiispit kapakta pik velositenin azalmasi
<9.5¢cm/sn(46).

Ekokardiyografi hemodinamik olarak stabil olan hastada gerekli degildir ama akut
dispne ayirici tanilarinda pulmoner emboliyi ekarte etmek i¢in kullanilabilir. Hemodinamik
olarak stabil olmayan hastada ise sag ventrikiil dilatasyonu olmamasi pulmoner emboliyi

pratik olarak ekarte eder ve sok ayirici tanisinda yardimci olur.
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Tablo V1. Giirlintiilleme yontemleri avantaj dezavantaj karsilastirmasi

Avantajlari Dezavantajlart
* Radyasyona maruz kalma
» Iyot kontrastina maruz kalma:
* Ulasilabilir iyot alerjisinde sinirlt kullanim ve

* Miikkemmel dogruluk
* Diigiik tanisizlik orani (%35)

hipertiroidizm hamilelikte ve emzirmede
riskler

BTPA ¢ Pulmoner emboli(PE) ise alternatif * Siddetli bobrek yetmezliginde
tan1 saglayabilir kontrendikedir
* Kisa edinme siiresi « Ulasilabilirlikten dolay1 agir1 kullanim
* BTPA’nin subsegmental PE tanisinda
klinik 6nemi bilinmiyor
* Ulagilabilir degil
* Yorumlamada gdzlemciler arasi
Neredeyse hi¢ kontrendikasyon yok degiskenlik
PLANAR V/Q * Nispeten ucuz * Olasilik oranlar1 olarak raporlama
* Vakalarin %50'sinde sonugsuz
* PE degil ise alternatif tan1 saglayamaz
Neredeyse hi¢ kontrendikasyon yok
* Teshis dis1 testlerin en diisiik orani Tekniklerin degiskenligi
V/Q SPECT (<%3) * Tani kriterlerinin degiskenligi

* Mevcut verilere gore yiiksek dogruluk
* Smurli("PE" ve "PE yok")

* PE degil ise alternatif tan1 saglayamaz

Pulmoner anjiografi

Tarihsel 6nem

Invaziv
Ulasilabilir degil
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4. TANISAL YAKLASIM

4.1. ik degerlendirme
Destekleyici tedavi

Oksijen satlirasyonu <%90 olan hastalara oksijen baslama endikasyonu vardir. Stabil
olmayan hastalarda ise mekanik ventilasyon (invazif veya non-invazif) diisiiniilmelidir ama
mekanik ventilasyon olumsuz etkileri goz ardi edilmemelidir. Ciinkii hemodinamik

anstabiliteyi arttirabilir(47).

Akut sag ventrikiil yetmezligi pulmoner emboli hastalarinin anstabil olanlarinda en
stk 0lim nedenidir. Bu hastalarda agresif sivi verilmesi sag ventrikiilii biiyiitebilir ve
kardiyak output’u diislirebilir. Bu nedenle hastalara sivi verilmesi; inferior vena cavanin
voliim durumu ag¢isindan degerlendirildikten sonra sivi agig1 varsa denenmelidir yoksa uzak
durulmalidir. Hemodinamik stabilite i¢in vazopressorler denenebilir. ECMO tedavisi de

denenebilir(47).
Antikoagiilasyon:

Akut pulmoner emboli tedavisi antikoagiilasyondan olusur. Akut pulmoner embolide
antikoagiilasyon i¢in diisiik molekiil agirlikli heparin veya fondaparinuks veya unfraksiyone
heparin kullanilabilir, diisik molekiil agirlikli heparin ve fondaparinuks major kanama
riskine daha az sahiptir heparin indiiklenmis trombositopeni yaptigindan dolay:1 tercih
edilir.(48). Hemodinamik olarak anstabilitesi olan pulmoner emboli hastalarinda bdbrek
yetmezligi de varsa reperflizyon tedavisi i¢in unfraksiyone heparin kullanilir pulmoner
embolide antikoagiilasyon i¢in daha yeni oral antikoagiilanlar ve K vitamini antagonistleri
de kullanilabilir(49).Pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda tedavi pulmoner embolinin
hemodinamik olarak stabil veya anstabil olmasina bakarak katmanlara ayrilir. Hastalar
Cenova veya wells skoruna gore pulmoner emboli i¢in diisiik orta yiliksek siiphe olarak

ayrilir.
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Sekil 7. PE tedavi algoritmes1

-

WELLS>7 WELLS=2-6
GENEVA=11 GENEVA=4-10

-

4.2. Hemodinamik olarak stabil:

WELLS=0-1
GENEVA=0-3

PE’olasilig1 yiiksekse tanilamadan once antikoagiilasyon verilir eger klinik siiphesi
diisiik ise ve 24 saat i¢inde tanisal goriintiileme yapilabiliyorsa, antikoagiilasyon tedavisine
baslanmaz. PE icin orta diizeyde klinik siiphesi olan hastalarda 4 saat iginde tanisal
goriintiileme yapilabiliyorsa antikoagiilasyon tedavisine baslanmaz. Eger antikoagiilasyon

kontraendikeyse IVC filtre yerlestirilebilir.
4.3. Hemodinamik olarak anstabil:

Tromboliz ile primer reperfiizyon tedavisi ilk tercih edilen tedavi yontemidir.
Pulmoner emboli i¢in yiiksek klinik siiphesi olan hastalara hemodinamik olarak anstabilse
acilen bilgisayarl1 tomografi anjiyografi veya portatif perflizyon taramasi veya yatak basi
transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Trombolitik kontraendikeyse cerrahi pulmoner
embolektomi veya perkiitan Kkateter yonlendirmeli tedavi alternatif reperfiizyon
secenekleridir. Reperfiizyon tedavisi ve hemodinamik stabilizasyonun ardindan yiiksek

riskli PE'den iyilesen hastalar parenteralden oral antikoagiilasyona ge¢ilebilir(44).
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4.4. Reperfiizyon tedavileri:
4.4.1. Tromboliz

Tromboliz, tek bagina UFH ile karsilastirildiginda PE'li hastalarda pulmoner arter
basincinda ve direngte etkili bir azalma gostermistir; bu gelismeler ekokardiyografide RV
dilatasyonundaki azalma ile degerlendirilir(50). Tedavi semptomlarin baslamasindan
sonraki 48 saat icinde baslatilabildiginde tromboliz tercih edilir, ancak semptomlar1 14

giinden daha kisa bir siire 6nce baslayan hastalarda da fayda gostermistir(51).

Tablo VII: Tromboliz i¢in mutlak kontrendikasyonlar

Onceden herhangi bir intrakraniyal kanama

Bilinen yapisal intrakraniyal serebrovaskiiler hastalik (6rnegin, arteriyovendz malformasyon)
Bilinen malign intrakraniyal neoplazm

Ug ay icinde iskemik inme

Stipheli aort diseksiyonu

Aktif kanama veya kanama diyatezi

Yakin zamanda omurilik kanali cerrahisi

Radyografik kemik kirig1

Beyin hasari

4.4.2. Kateter yonlii tedavi

Pulmoner arterler bir katater yerlestirilere oradaki emboli par¢asinin mekanik ya da
farmakolojik olarak ¢ikarilmasini igerir. Perforasyon kardiyak tamponad ve masif hemoptizi

baslica komplikasyonlaridir(52).
4.4.3. Cerrahi embolektomi;

Tromboliz tedavisinin kontraendike oldugu hemodinamiik olarak anstabil hastalarda

endikedir. Bu tedavi modalitesinin basaris1 %87 olarak bazi ¢aligmalarda gosterilmistir(52).
4.4.4. Vena kava filtreleri

Tedaviye ragmen tekrarlayan dvt kaynakli PE hastalarinda tercih edilir(53).
4.4.5. Kronik tedavi ve niiks 6nlenmesi

Antikoagiilan tedavinin ne kadar uygulanacag: siire olarak belirsizdir. En az 3 ay
olmasi dnerilmektedir. Hasta bazinda degerlendirme yapilmalidir. Kanama riski yiiksek olan

hastalarin antikoagiilan kullanma siiresi 3 ayla sinirli kalabilir(54).
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4.5. Prognozun belirlenmesi

Hastalarin prognozu PESI skoruna gore belirlenebilir. PESI skoru hastalar1 riskine
gore 5 farkl siifa ayirir. 30. giin ve 90. giin mortalite oranlarini belirlemede yardimcidir.

Sag ventrikiil yetmezligi kotii prognozla iligkilidir(55).

Tablo VIII. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)

Degisken Orijinal PESI Basitlestirilmis PESI(sPESI)

Yas Yas/yil +1(Yas>80)

Erkek cinsiyet +10

Kanser +30 +1

Konjestif Kalp yetmezligi +10 +1

Kronik Akciger Hastalig1 +10

Nabiz>110 +30 +1

Sistolik KB<100mmHg +30 +1

Solunum hizi>30/dk +20

Viicut sicakli§1<36°C +20

Mental Durum Degisikligi +60

Arteriyel Sa0,<90 +20 +1

PESI sPESI

Diisiik Risk Yiiksek Risk Diisiik Risk:0

Simif I: <65 (Mortalite: %1,6) Sinif IIT: 86-105(Mortalite: %7,1)

Siif II: 66-85(Mortalite: %3,5) Simif  IV: 106-125(Mortalite: | Yiiksek Risk>1
%10,4)
Smif V: >125(Mortalite: %24,5)
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5.GEREC VE YONTEM

5.1. Hasta Secimi

Aydin Adnan Menderes Universitesi Acil Servis Anabilim Dali’nda 30.04.2019 —
30.04.2021 tarihleri arasinda PE oOn tanisiyla BTPA goriintiillemesi yapilan hastalar

retrospektif olarak taranmigtir.

Tablo IX. Calismaya alma-dislama kriterleri

Calismaya Alinma Kriterleri Calismadan Diglanma Kriterleri

Aydin Adnan Menderes Universitesi Acil Servis | Nétrofil sayist 1000 /mm3 ¢ iin altinda
Anabilim Dali’nda 30.04.2019 - 30.04.2021 | olan hastalar

tarihleri arasinda pulmoner emboli 6n tanisiyla
pulmoner bt anjiyo goriintiilemesi yapilmasi

5.2. Verilerin islenmesi

Calismaya alinma kriterlerini karsilayan hastalarin demografik bilgileri (yas,
cinsiyet), emboli tanisi var/yok durumu, acil servise ilk bagvurularindaki alinan tetkiklerinde
notrofil, lenfosit, nlo, d-dimer, pro-bnp, crp, ck- mb, troponin degerleri, emboli var olan
olgularda radyoloji bt raporlarina gore emboli lokalizasyonu (segmenter/masif) ve hastane
i¢ci mortalite(30 giin i¢inde) durumlar1 ve kronik hastaliklar1 olgu rapor formuna islenmistir.
Hastalarin pulmoner emboli tanist1 alma durumlar1 ve notrofil lenfosit orani, pro-bnp
degerleri arasindaki iliski incelenmis ve hastalarin hastane i¢i mortalite durumlari ile nlo ve

pro-bnp arasindaki iliski degerlendirilmistir.
5.3. Istatistik ve analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statics Version 26 programinda yapilmistir.
Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square ve Fisher’s
Exact test, siirekli verilerin normal dagilim o6zelliginde olmamasindan dolay1 iki grup
arasinda karsilastirilmasinda Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullanilmistir. Yas ve
laboratuvar degerlerinin emboli varligi ve hastane i¢i 6liimii tahmin giici ROC(Receiver
Operating Characteristic) analizi ile degerlendirilmistir. Veriler degerlendirilirken p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

Arastirmaya alinan 524 olgudan 315’1 (%60,1) erkek, 209’u (%39,9) kadindir.
Calismaya alinan erkek olgularin yaslarinin ortanca degeri 67 (min: 20 max: 95) olup;
calismaya alinan kadin olgularin yaslarinin ortanca degeri 72 (min: 21- max:96) olarak
saptanmustir. incelemeye alinan kadin ve erkek olgularmn yaslari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0,05, Mann Whitney U). Olgularin cinsiyetlerine gore yas

dagilimlari tablo X’de verilmistir.

Tablo X. Olgularin Cinsiyetlerine Gore Yas Dagilimlari

Cinsiyet n %0 Median (Min.-Max.) Z P
Erkek 315 60,1 67 (20-95) -2,261 0,024
Kadin 209 39,9 72 (21-96)

Total 524 100,0 69 (20-96)

Mann Whitney U analizi

Incelenen hastalarin eslik eden hastaliklar incelendiginde ~ 95(%18,1) hastada
kronik kalp yetmezligi, 154(%?29,4) hastada malignite varlig1 ve 25 (%4,8) hastada kronik

obstriiktif akciger hastalig1 saptanmustir.

Hastalar pulmoner bt anjiyo goriintiilemesi sonucunda elde edilen bulgulara gore
degerlendirildiginde patoloji saptanmayan hasta sayisi 185 (%35,3), yalnizca pulmoner
emboli(PE) saptanan hasta sayis1 70 (%13,4), yalnizca akciger 6demi saptanan hasta sayisi
57 (%10,9), yalnizca bakteriyel pndmoni saptanan hasta sayist 88 (%16,8), yalnizca viral
pndmoni saptanan hasta sayis1 26 (%5), yalnizca akciger malignitesi saptanan hasta sayisi
70 (%13,4) olarak bulunmustur. Arastirmamizda PE ve akciger ddemi birlikte saptanan
hasta sayis1 6 (%1,1), PE ve bakteriyel pndmoni birlikte saptanan hasta sayis1 6 (%1,1), PE
ve viral pndmoni birlikte saptanan hasta sayist 3 (%0,6), PE ve viral pndmoni birlikte
saptanan hasta sayis1 3 (%0,6), PE ve akciger malignitesi birlikte saptanan hasta sayis1 12
(%2,3), akciger 6demi ve bakteriyel pnomoni birlikte saptanan hasta sayist 1 (%0,2) olarak
bulunmugtur. Hastalarin pulmoner bt anjiyo goriintiilemeleri sonucuna gore dagilimi tablo

XI’de gosterilmistir.
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Tablo XI. Olgularin Pulmoner Bt Anjiyo Goriintiilemeleri Sonucuna Gore Dagilimi

BT Anjio Bulgulari n %0
Patoloji Yok 185 35,3
PulmonerEmboli 70 13,4
Akciger Odemi 57 10,9
Bakteriyel Pnémoni 88 16,8
ViralPnémoni 26 5
Akciger Malignitesi 70 134
PulmonerEmboli+Akciger Odemi 6 1,1
PulmonerEmboli+BakteriyelPndmoni 6 1,1
PulmonerEmboli+ViralPnémoni 3 0,6
PulmonerEmboli+AkcigerMalignitesi 12 2,3
AkcigerOdemi+BakteriyelPnomoni 1 0,2
Toplam 524 100

BT: Bilgisayarli Tomografi

Hastalar PE tanis1 alma durumlarina gore incelendiginde 97 (%18,5) hastanin PE
tanis1 aldig tespit edilmistir. PE tanis1 alan hastalar emboli tiirlerine gore incelendiginde ise
segmenter pulmoner emboli bulunan hasta sayist 78 (%14,9), masif pulmoner emboli
bulunan hasta sayist 19 (%3,6) olarak bulunmustur. Tablo XII’ de arastirmaya alinan

olgularin PE tanisi alma durumlar1 ve PE tiirlerine gére dagilimi 6zetlenmistir.

Tablo XII. Olgularin PE Tanist Alma Durumlar1 ve PE Tiirlerine Gore Dagilimi

PE Durumu n %
PE Var 97 18,5
e Segmenter PE 78 14,9
e Masif PE 19 3,6
PE Yok 427 81,5
Toplam 524 100,0

PE: PulmonerEmboli

Olgular PE tanis1 alma durumlari ile cinsiyetleri ve eslik eden hastaliklari arasindaki
iliski acisindan incelendiginde, gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0,05, Ki-
kare testi). Olgularin PE tanis1 alma durumlar ile cinsiyetleri ve eslik eden hastaliklar

arasindaki iliski tablo XIII’de 6zetlenmistir.
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Tablo XIII. Olgularin PE Tanis1 Alma Durumlari ile Cinsiyetleri ve Eslik Eden Hastaliklar1

Arasindaki Iliski
PulmonerEmboli
Var Yok X2 p
n % n %
.. Erkek 51 9,7 264 50,4
Cinsiyet Kadm 46 8.8 163 311 2,820 0,093
Var 14 2,7 81 15,5
KKY Yok 83 15.8 346 66,0 1,0% 0295
.. Var 35 6,7 119 22,7
Malignite Yok 62 11.8 308 58.8 2,570 0,109
Var 5 1,0 20 3,8
KOAH —y ok 92 17,6 407 777 0039 0844

Ki-Kare Testi, KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik ObstriiktifAkcigerHastaligi

Hastalarin PE tanis1 alma durumlarina gore yas ve laboratuvar verilerinin dagilimi
incelendiginde, D-dimer degeri PE tanis1 alan hastalarda ortanca 4121 ng/ml (min: 242,
max:4580), PE saptanmayan hastalarda ise ortanca 1970 (min: 237, max:4550) olarak
bulunmustur. PE saptanan hastalarda CRP degeri ortanca 72,05 mg/L (min: 2, max:340), PE
saptanmayan hastalarda ise ortanca 39,6 mg/L (min: 2, max:342,5) bulunmus, troponin
degeri PE tanis1 alan hastalarda ortanca 33,9 pg/mL (min: 0, max: 561), PE tanis1 almayan
hastalarda ise ortanca 20,2 pg/mL (min:0, max:40463)olarak saptanmistir. Hastalarin PE
tanist alma durumlarina gére d-dimer, crp ve troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0,05, Mann Whitney U). Diger degiskenler agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir(p>0,05, Mann Whitney U).
Hastalarin PE varligmma gore yas ve laboratuvar degerleri dagilimi tablo XIV’de

Ozetlenmistir.

Tablo XIV. Olgularin PEVarligina Gére Yas ve Laboratuvar Degerleri Dagilim1

PE Var PE Yok 7

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) P
Yas 71 (27-93) 69 (20-96) -0,633 0,526
Notrofil(103/ul) 7795 (2400-26440) 8270 (1710-80010) -1,050 0,294
Lenfosit(103/uL) 1340 (120-6490) 1370 (150-9700) -0,968 0,333
NLO 6,64 (1,21-86,25) 6,50 (0,58-132,87) -0,052 0,959
D-dimer(ng/ml) 4121 (242-4580) 1970 (237-4550) -5,360 <0,001
CRP (mg/L) 72,05 (2,0-340,0) 39,6 (2,0-342,5) -2,310 0,021
Ck-Mb( ng/ml) 1,45 (0,3-12,9) 1,9 (0,0-159,0) -1,002 0,316
Troponin
(pg/mL) 33,9 (0,0-561,0) 20,2 (0,0-40463,0) 2,101 0,036

Mann Whitney U analizi; PE: PulmonerEmboli, NLO: Notrofil Lenfosit Orani, CRP: C Reaktif Protein,
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Kalp yetmezligi durumu Pro-BNP diizeylerini etkileyecegi  Ongoriilerek
degerlendirmeye alinan hasta grubundan bilgisayarli tomografi sonucunda akciger 6demi
tanis1 dogrulanan ve kronik kalp yetmezligi tanis1 bulunan hastalar ¢ikarilmis ve bu hasta
grubunda Pro-BNP’nin PE varlig1 ile iligkisi incelenmistir. Gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05, Mann Whitney U).

Laboratuvar verilerinin PE varligini tahmin etmedeki giiciliniin belirlenmesi amaciyla
yapilan ROC analizi sonucunda; D-dimer cut-off degeri 3465,5 ng/ml alindiginda,
sensitivitesi %44,33 (%95 GA %34,24 -%54,77), spesifitesi %66,28 (%95 GA %61,57 -
%70,75) ve AUC degeri 0,802 (%95 GA 0,670-0,934) olarak hesaplanmistir (p<0,05).CRP
cut-off degeri 73 mg/L alindiginda, sensitivitesi %56,47(%95 GA %45,28-%67,20),
spesifitesi %63,14 (%95 GA %58,13-%67,96) ve AUC degeri 0,580 (%95 GA 0,514-0,646)
olarak bulunmustur(p<0,05).Troponin cut-off degeri 32,4 pg/mL alindiginda, sensitivitesi
%51,11 (%95 GA %40,35 — %61,80), spesifitesi %67,32 (%95 GA %62,19 -%72,16) ve
AUC degeri 0,571 (%95 GA 0,507-0,636) olarak bulunmustur (p<0,05). Diger
degiskenlerde bulunan cut-off degerlerinde hesaplanan AUC degerleri istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Laboratuvar degerlerinin emboli varli§i tani1 giicii i¢in
yapilan ROC analizi sonuglar1 tablo XV’de verilmistir. Laboratuvar verilerinin PE varligini

tahmin etmedeki giiclinlin ROC egrileri ile karsilastirilmasi sekil VIII’de gosterilmistir.
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Tablo XV. Laboratuvar Verilerinin PE Varligin1 Tahmin Etmedeki Giiciinlin Belirlenmesi Amaciyla Yapilan ROC Analizi Verileri

Cutoff

95% GA Sensitivite Spesifisite +LR -LR +PV -PV AUC p
>9920 4433 66,28 131 0,84 22,90 83,98 0,534
. 3 — E) 9 bl 9 b 2 Y

Nowofil(10ul) g5 GA 34245477 61.57-7075 1.01-170 0.69-102 18722791 81.25-8637 0471-0.597 0,294

>2170 34,02 76,46 145 0,86 24.63 83,67 0,531
.. A )

Lenfosit10YhL) 950, GA  2470-4434  72.15-8039 1,05-2.01 074-1,00 19.09-31.15 8149 -85.65 8"5‘83 0,333

NLO >8,72 45,00 66,74 121 0,90 21,55 83,09 0,498 0950
95% GA  4021-3037  62,05-7120 0,92-1,60 0,75-1,07 17,23 -26,60 80,47 -85.43 0,433-0,563 :

Dedimer (ngfmi) 234655 6667 71,77 2.36 0,46 35,62 90,19 0,695 <0.001

& 95% GA  55,08-7694  66,61-7654 1,87-298 033-0,63 3048 -41,10 86,96-92.69 0,630-0,760 4

>73 56,47 63,14 1,53 0,69 25,13 86,88 0,580

CRP (mg/L) 95% GA ‘6‘3’3(8) - 58,13-67,96 122-192 0,54-0,89 21,09-29,65 83,71-89,51  0,514-0,646 0,021
>0,5 92,31 10,67 1,03 0,72 20,90 84,44 0,466

CMbngml g5 a 5012 767-1436  096-1,1 033-156 1977-2206 7149-9216 0401-0531 21
>32.4 51,11 67,32 1,56 0,73 28.22 84.56 0,571

Troponin (pg/mL) g5, 5 ‘6‘(1)’3(5) - 62,19-72,16  121-2,00 058-091 2343-3357 8142-8726 0.507-0,636 0,036

NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, CRP: C Reaktif Protein,
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Sekil 8. Laboratuvar Verilerinin PE Varligin1 Tahmin Etmedeki Giiciiniin ROC Egrileri ile
Karsilastirilmasi, CRP: C-Reaktif Protein

Hasta grubundan kronik hastaligi bulunan hastalar diglandiginda PE tanis1 alan hasta
sayis1t 49 (%18,5) ve PE tanis1 konmayan hasta sayis1 216 (%81,5) olarak saptanmistir. Bu
hastalarin PE tanis1 alma durumlarina goére yas ve laboratuvar verilerinin dagilim
incelendiginde, D-dimer degeri PE tanis1 alan hastalarda ortanca 4164 ng/ml (min: 964,
max:4550), PE saptanmayan hastalarda ise ortanca 1915 ng/ml (min: 237, max:4550) olarak
bulunmustur. Troponin degeri PE tanis1 alan hastalarda ortanca 33,9 pg/mL (min: 3,2, max:
561), PE tanis1 almayan hastalarda ise ortanca 17,2 pg/mL (min:1,6, max:15575)olarak
saptanmustir. Kronik hastaligi bulunmayan hastalarda PE tanisi alma durumlarina gore D-
dimer ve troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur
(p<0,05, Mann Whitney U). Diger degiskenler a¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamistir(p>0,05, Mann Whitney U).Kronik hastaligi bulunmayan
hastalarin PE varligma gore yas ve laboratuvar degerleri dagilimi tablo XVI'de

Ozetlenmistir.
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Tablo XVI. Kronik Hastaligt Bulunmayan Hastalarin PE Varligina Goére Yas Ve

Laboratuvar Degerleri Dagilimi

PE Var PE Yok 7

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) p
Yas 71 (27-93) 69 (20-96) -0,110 0912
Notrofil(10/uL) 7795 (2400-23030) 8310 (1710-42610) -0,504 0,614
Lenfosit(10¥/uL) 1660 (120-6490) 1320 (300-5020) -1,047 0,295
NLO 4,78 (1,21-86,25) 6,77 (1,04-43,93) -0,404 0,686
D-dimer (ng/ml) 4164 (964-4550) 1915 (237-4550) -4,449 <0,001
Pro-BNP(pg/mL) 152,8 (10-4364,8) 237 (10,0-4158.2) -1,288 0,198
CRP (mg/L) 35,15 (2,0-255,0) 35 (2,0-325) -0,809 0,419
Ck-Mb(ng/ml) 2,35 (4-6,7) 1,8 (0,0-31,0) -0,065 0,948
Troponin(pg/mL) 33,9 (3,2-561,0) 17,2 (1,6-15575.,8) -2,347 0,019

Mann Whitney U analizi; PE: PulmonerEmboli, NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, CRP: C Reaktif
Protein, BNP: B-tipi natriiiretikpeptid

PE saptanan 97 hasta, emboli tiirii ile cinsiyet ve eslik eden hastaliklarinin dagilimi
acisindan incelendiginde gruplar arasinda anlamhi fark saptanmamistir (p>0,05, Ki-kare
testi). Olgularin PE tiirii ile cinsiyetleri ve eslik eden hastaliklar1 arasindaki iligki tablo

XVII’de 6zetlenmistir.

Tablo XVIIL. Olgularin PE Tiirleri ile Cinsiyetleri ve Eslik Eden Hastaliklar1 Arasindaki

Iliski
PulmonerEmboli
Segmenter Masif X2 p
n % n %
o Erkek 41 42,3 10 10,3
Cinsiyet Kadin 37 38.1 9 9.3 0,000 0,996
Var 13 13,4 1 1,0
KKY Yok 65 67,0 18 18,6 1,609 0,205
... Var 28 28,9 7 7,2
Malignite Yok 50 515 12 12.4 0,006 0,939
Var 5 5,2 0 0,0
KOAH Yok 73 75,3 19 19,6 1,284 0,257

Ki-Kare Testi, KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif AkcigerHastaligi

Hastalarin PE gruplarina gore yas ve laboratuvar verilerinin dagilimi incelendiginde,
gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir(p>0,05, Mann Whitney U). PE gruplarina gore

yas ve laboratuvar verilerinin dagilimi tablo XVIII’da gdsterilmistir.
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Tablo XVIII. Olgularin PEGruplarina Gore Yas ve Laboratuvar Degerleri Dagilimi

Segmenter PE Masif PE

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) z p

Yas 71 (27-93) 63 (45-84) -0,973 0,331
Notrofil(10%/uL) 7640 (2400-26440) 8520 (6970-22300) -0,468 0,640
Lenfosit(10%/uL) 1280 (120-6490) 1570 (550-2610) -1,682 0,093
NLO 7,11 (1,21-86,25) 6,17 (3,95-12,82) -1,091 0,275
D-dimer (ng/ml) 4155 (242-4580) 3653 (1298-4550) -1,281 0,200
Pro-BNP(pg/mL) 115,1 (0,0-4364,8) 137,0 (22,5-1640,0) -0,901 0,368
CRP( mg/L) 68,8 (2,0-255,0) 103,0 (9,9-340,0) -0,110 0,912
Ck-Mb (ng/ml) 1,4 (0,3-12,9) 1,5 (0,9-3,3) -0,015 0,988
Troponin

(pe/mL) 32,4 (0,0-561,0) 57,2 (10,0-502,0) 0,638 0,524

Mann Whitney U analizi, PE: Pulmoner Emboli, NLO: Nétrofil Lenfosit Orani,

Hastalar acil servis bagvurusu sonrasi hastane i¢i Oliim durumlarina gore
degerlendirildiginde 71 (%13,5) hastada hastane i¢i 6liim oldugu tespit edilmistir. PE tanisi
alan hastalar hastane i¢i 6liim durumlarina gére degerlendirildiginde, PE saptanan hastalarin
22 (%4,2)’sinde hastane i¢i 6lim oldugu, PE saptanmayan hastalarin ise 49 (%9,4)’unda
hastane i¢i Oliim oldugu saptanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu bulunmustur(p<0,05, Ki-kare testi). Hastalar hastane i¢i 6liim ve PE tiplerine gore
degerlendirildiginde ise masif PE saptanan hastalarin 4 (%21,1)’linde hastane i¢i Oliim
oldugu, segmenter PE saptanan hastalarin 18 (%23,1)’inde hastane i¢i 6lim oldugu
saptanmustir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p>0,05, Ki-
kare testi). Hastalarin PE tanis1 alma ve PE tipleri ile hastane i¢i 6liim durumlari arasindaki

iliski tablo XIX’de 6zetlenmistir.

Tablo XIX. Olgularin PE Tanis1 Alma Ve PE Tipleri Ile Hastane I¢i Oliim Durumlar

Arasindaki Iligki
Hastane i¢i Oliim
Var Yok X2 p
n % n %
Var 22 4,2 75 14,3
FE Yok 49 9.4 378 72,1 8,472 0,004
Segmenter 18 18,6 60 61,9

Ki-Kare Testi, PE: PulmonerEmboli

Olgular hastane i¢i Olim durumlar1 ile cinsiyetleri ve eslik eden hastaliklart
arasindaki iliski acisindan incelendiginde, malignitesi bulunan hastalarin 36 (%23,4)’sinda

hastane i¢i 6liim oldugu, malignitesi bulunmayan hastalarin ise 35 (%9,5)’inde hastane i¢i
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Olim oldugu saptanmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,05, Ki-kare
testi). Diger gruplar arasinda ise hastane i¢i O0liim durumlar1 agisindan anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05, Ki-kare testi). Olgularin hastane i¢i 6liim durumlari ile cinsiyetleri

ve eslik eden hastaliklar1 arasindaki iliski tablo XX’de 6zetlenmistir.

Tablo XX. Olgularin Hastane I¢i Oliim Durumlar1 ile Cinsiyetleri Ve Eslik Eden
Hastaliklar1 Arasindaki Iliski

Hastane I¢i Olim

Var Yok X2 p

n % n %
Cinsiyet gﬁi ‘2“7‘ 2‘2‘ f; ; 24]1; 0,118 0,731
S S S T S
Malignite ¥${ gg 2:3 ;;2 égg 17980  <0,001
KOAH ¥$< 28 (1)36,0 ézél 3’22,3 0.054 03817

Ki-Kare Testi, KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif AkcigerHastaligi

Hastalarin hastane i¢i 6liim durumlarma gore yas ve laboratuvar verilerinin dagilimi
incelendiginde, ndtrofil degeri hastane i¢i 6liim olan hastalarda ortanca 10029 10%/uL (min:
3870, max:44100), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda ise ortanca 7950 10%*/puL (min:
1710, max:80010) olarak bulunmustur. Hastane i¢i 6liim olan hastalarda NLO degeri
ortanca 10,58 (min: 1,64, max:86,25), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda ise ortanca 6,13
(min: 0,58, max:132,87) olarak saptanmis; hastane i¢i 6liim olan hastalarda CRP degeri
ortanca 99,7 mg/L (min: 2, max:265), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda ise ortanca 34,7
mg/L (min: 2, max:342,5) bulunmustur. Ck-mb degeri hastane i¢i 6lim olan hastalarda
ortanca 2,4 ng/ml (min:0,1, max:32) saptanmisken, hastane i¢i 0lim olmayan hastalarda
ortanca 1,8 ng/ml (min:0, max:159) olarak bulunmus; troponin degeri hastane i¢i 6liim olan
hastalarda ortanca 57,2 pg/mL (min: 0, max: 15575), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda
ise ortanca 21,1 pg/mL (min:10, max:40463)olarak saptanmistir. Hastalarin hastane i¢i 6liim
durumlarina goére nétrofil, nlo, crp, ck,mb ve troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0,05, Mann Whitney U). Diger degiskenler agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir(p>0,05, Mann Whitney U).
Hastalarin hastane i¢i 6liim durumlarina goére yas ve laboratuvar degerleri dagilimi tablo

XXI’de 6zetlenmistir.
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Tablo XXI. Olgularm Hastane i¢i Oliim Durumlarina Gére Yas ve Laboratuvar Degerleri

Dagilimi

Hastane ici Oliim Var  Hastane ici Oliim Yok 7

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) P
Yas 69 (37-92) 69 (20-96) -1,110 0,267
Notrofil(103/uL)  10029(3870-44100) 7950 (1710-80010) -2,807 0,005
Lenfosit(10%/uL)  1090(120-6020) 1425 (150-9700) -1,240 0,215
NLO 10,58 (1,64-86,25) 6,13 (0,58-132,87) -2,454 0,014
D-dimer (ng/ml) 1970 (242-4580) 2350(237-4550) -0,907 0,365
Pro-BNP

269,5 (10,0-4158,2 237,5 (0,0-4718,0 -0,279 0,780
(pg/mL) ( ) ( )
CRP (mg/L) 99,7 (2,0-265,0) 34,7 (2,0-342,5) -4,043 <0,001
Ck-Mb (ng/ml) 2,4 (0,1-32,0) 1,8 (0,0-159,0) -2,031 0,042
Troponin
(pe/mL) 57,2 (0,0-15575,8) 21,1 (10,0-40463,0) -2,428 0,015

Mann Whitney U analizi, PE: Pulmoner Emboli, NLO: Nétrofil Lenfosit Oran,

Laboratuvar verilerinin hastane i¢i 6liimii tahmin etmedeki giicliniin belirlenmesi
amactyla yapilan ROC analizi sonucunda; nétrofil cut-off degeri 7940 10°/uL alindiginda,
sensitivitesi %69,01 (%95 GA %56,92 -%79,46), spesifitesi %51,88 (%95 GA %47,17 -
%56,56) ve AUC degeri 0,604 (%95 GA 0,531-0,676) olarak hesaplanmistir (p<0,05). NLO
cut-off degeri 6,84 alindiginda, sensitivitesi %59,15 (%95 GA %46,84-%70,68), spesifitesi
%57,84 (%95 GA %53,14-%62,43) ve AUC degeri 0,590 (%95 GA 0,519-0,662) olarak
bulunmustur(p<0,05). CRP cut-off degeri 65 mg/L alindiginda, sensitivitesi %69,70 (%95
GA %57,15-%80,41), spesifitesi %59,71(%95 GA %54,76-%64,51) ve AUC degeri 0,655
(%95 GA 0,587-0,723) olarak saptanmistir(p<0,05). Ck-mb cut-off degeri 3,30 ng/ml
alindiginda, sensitivitesi %32,31 (%95 GA %21,23-%45,06), spesifitesi %81,41 (%95 GA
%77,14-%85,19) ve AUC degeri 0,579 (%95 GA 0,504-0,654) olarak bulunmustur(p<0,05).
Troponin cut-off degeri 39,9 pg/mL alindiginda, sensitivitesi %50,00(%95 GA %37,23 —
%62,77), spesifitesi %71,35(%95 GA %66,55 -%75,183) ve AUC degeri 0,595(%95 GA
0,521-0,668) olarak bulunmustur (p<0,05). Diger degiskenlerde bulunan cut-off
degerlerinde hesaplanan AUC degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Laboratuvar degerlerinin hastane i¢i 6liimii tahmin etmedeki giicii icin yapilan ROC analizi
sonuclar1 tablo XXII’de verilmistir. Laboratuvar verilerinin hastane i¢i Oliimii tahmin

etmedeki giliciiniin ROC egrileri ile karsilastirilmasi sekil IX’da gosterilmistir.
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Tablo XXII. Laboratuvar Verilerinin Hastane I¢i Oliimii Tahmin Etmedeki Giiciiniin Belirlenmesi Amaciyla Yapilan ROC Analizi Verileri

Cutoff e e ope
95% GA Sensitivite Spesifisite +LR -LR +PV -PV AUC p
>7940 69,01 51,88 1,43 0,60 18,35 91 44 0,604
. . > , ; , , , , ,

Nowofil(10ul) 950 GA 56927946 47.17-5656 1.19-172  042-086 1577-2125 88.19-9386  0531-0676 005

>570 88,73 15,67 1,05 0,72 14,16 89,87 0,454
1 3

Lenfosit(10YhL) 950, GA 79,00-9501 1245-1935 096-115  036-143  13.08-1531 81,70 -94.63 8’223 0,215

NLO >6.84 59,15 57,84 1.4 0,71 18,03 90,03 0,590 0014
95% GA  46,84-70,68 53,14-6243 1,12-175  0,53-095 14,98-21,53 87,11-9236  0,519-0,662 >

Ddimer(ug/my 222250 37,50 72,68 137 0,86 17,80 88,05 0,538 0365

& 95% GA  2492-5145 67,72-7725 094200  0,70-1,06 12,92-2401 8563-90,12  0,456-0,620 :

>398 50,00 60,71 127 0,82 19,27 86,62 0,514

Pro-BNP(pg/mb) 450, G 2‘5"3 - 53.99-67.15 090-179  0.60-1.13 14482517 8246-80.92  0417-0610 780
>65 69,70 59,71 1,73 0,51 21,90 92,40 0,655

CRP (mg/L) 95% GA ggﬁ - 5476-6451 142211  035-074 18702548 8931-9464  0587-0723 <0001
>3.3 32,31 81,41 1,74 0,83 22,83 87,61 0,579

Cl-Mb (ng/ml) 50, A i;’ég - 77148519 1.16-2.62  070-099 1641-30.82 8558-8938  0504-0654 0%
39,9 50,0 71,35 1,75 0,70 22,54 89,54 0,595

Troponin (pg/mL) g5, G5 Z;ﬁ B 66,55-7583 131234  054-090 17,86-2802 8692-91,60 05210668 0

NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, CRP: C Reaktif Protein, BNP: B-tipi natritiretik peptid
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PE tanis1 alan hastalarin hastane i¢i 6liim durumlari ile cinsiyetleri ve eslik eden
hastaliklar1 arasindaki iliski agisindan incelendiginde malignitesi bulunan ve PE tanisi alan
hastalarin 12 (%34,3)’sinde hastane i¢i 6liim oldugu, malignitesi bulunmayan ve PE tanisi
alan hastalarin ise 10 (%16,1)’unda hastane i¢i 6liim oldugu saptanmis ve gruplar arasinda
anlamli fark bulunmustur (p<0,05, Ki-kare testi). Diger gruplar arasinda ise hastane igi
6lim durumlari agisindan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05, Ki-kare testi). PE tanis1 alan
hastalarin hastane i¢i 6liim durumlar ile cinsiyetleri ve eslik eden hastaliklar1 arasindaki

iligki tablo XXIII’de 6zetlenmistir.

Tablo XXIII. PE Tanis1 Alan Hastalarin Hastane i¢i Oliim Durumlar ile Cinsiyetleri ve
Eslik Eden Hastaliklar1 Arasindaki Iliski

PE Tanil1 Hastane I¢i Oliim

Var Yok X2 )
n % n %
Cinsiyet Eﬁi ig igi ‘3‘; ‘3‘?:’ 0,579 0,447
KKY ;]21 ?7 ?’72,5 26 Zéo 1,585 0,208
Malignite | " }32‘3‘ 2 gg 4206 0,040
R N T

Ki-Kare Testi, KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

PE tanist alan hastalarin hastane i¢i 6liim durumlarina gore yas ve laboratuvar
verilerinin dagilimi incelendiginde, notrofil degeri hastane i¢i 6liim olan hastalarda ortanca
11260 103/uL (min: 6410, max:22300), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda ise ortanca
7350 10%/uL (min: 2400, max:26440) olarak bulunmustur. Hastane i¢i 6liim olan hastalarda
NLO degeri ortanca 14,13 (min: 4,06, max:86,25), hastane i¢i 6liim olmayan hastalarda ise
ortanca 5,84 (min: 1,21, max:56,18) olarak saptanmistir. PE tanis1 alan hastalarin hastane i¢i
0liim durumlarina gore nétrofil ve NLO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu bulunmustur (p<0,05, Mann Whitney U). Diger degiskenler acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir(p>0,05, Mann Whitney U).PE
tanis1 alan hastalarin hastane i¢i 0lim durumlarina gore yas ve laboratuvar degerleri

dagilimi tablo XXIV’de 6zetlenmistir.
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Tablo XXIV. PE Tanis1 Alan Hastalarin Hastane I¢i Olim Durumlarma Gére Yas ve

Laboratuvar Degerleri Dagilimi

PE+Hastane ici Oliim Var PE+Hastane I¢i Oliim Yok

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) z P

Yas 75 (45-89) 70,5 (70-93) -1,457 0,145
Notrofil(103/uL)  11260(6410-22300) 7350 (2400-26440) -2,197 0,028
Lenfosit(10%/uL)  990(120-1740) 1450 (230-6490) -1,852 0,064
NLO 14,13 (4,06-86,25) 5,84 (1,21-56,18) -2,421 0,015
D-dimer (ng/ml) 3074 (242-4580) 4121(964-4550) -0,332 0,740
Pro-BNP

( pe/mL) 272,5 (22,5-1640,0) 97,7 (0,0-4364,0) 0,524 0,600
CRP( mg/L) 101,4 (31,4-254,0) 50,4 (2,0-340,0) -1,788 0,074
Ck-Mb (ng/ml) 2,5 (1,0-6,7) 1,2 (0,3-12,9) -1,509 0,131
Troponin

( pe/mL) 63,6 (10,0-313,0) 27,6 (0,0-561,0) 0,354 0,723

Mann Whitney U analizi, PE: PulmonerEmboli, NLO: Nétrofil Lenfosit Orani,

Laboratuvar verilerinin PE tanis1 alan hastalarda hastane i¢i 6limii tahmin etmedeki
giiciiniin belirlenmesi amaciyla yapilan ROC analizi sonucunda; nétrofil cut-off degeri 8100
10%/uL alindiginda, sensitivitesi %77,27 (%95 GA %54,63 -%92,18), spesifitesi %53,33
(%95 GA %4145 -%64,95) ve AUC degeri 0,655 (%95 GA 0,522-0,787) olarak
hesaplanmistir (p<0,05). NLO cut-off degeri 3,68 alindiginda, sensitivitesi %90,91(%95 GA
%70,84-%98,88), spesifitesi %38,67(%95 GA %?27,64-%50,62) ve AUC degeri 0,670 (%95
GA 0,548-0,792) olarak bulunmustur(p<0,05).Diger degiskenlerde bulunan cutoff
degerlerinde hesaplanan AUC degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Laboratuvar degerlerinin PE tanisi alan hastalarda hastane i¢i 6liimii tahmin etmedeki giicii
icin yapilan ROC analizi sonuglar1 tablo XXV’de verilmistir. Laboratuvar verilerinin PE
tanis1 alan hastalarda hastane i¢i Oliimii tahmin etmedeki giiciinin ROC egrileri ile

karsilastirilmast sekil X’de gosterilmistir.

33



Tablo XXV. Laboratuvar Verilerinin PE Tanis1 Alan Hastalarda Hastane I¢i Oliimii Tahmin Etmedeki Giiciiniin Belirlenmesi Amaciyla Yapilan

ROC Analizi Verileri
Cutoff w .
95% GA Sensitivite Spesifisite +LR -LR +PV -PV AUC p
>8100 77,27 5333 1,66 0,43 32,69 88,89 0,655
. 3 — 9 9 9 9 b b 9

Notrofil(10%/uL) 95% GA  54.63-92.18 4145-6495 1.19-231 0.19-096 2585-4036  78.25-9468 05220787 %028

>600 81,82 18,67 1.01 0.97 22.78 77,78 0,370
1 3

Lenfosit(10%/uL) 95% GA 59,72 -94.81 10,60-2933 0.81-126 036-2,65 19,07-2698 56,18 -90,53 8’2‘9‘2 0,064

NLO >3.68 90,91 38,67 148 0,24 30,30 93,55 0,670 0015
95% GA 70,84 -98,88 27,64-50,62 1,18-1,85 0,06-0,93 2581-3521  78,96-9825  0,548-0,792 ’

D-dimer (ng/m) >1298.7 9444 15,00 111 0,37 25,00 90,00 0,474 0740

er (ng 95% GA  72,71-99.86 7.10-26,57  0,95-130 0,05-2,73 2222-2801  5497-9852  0,319-0,630 :

>80 75,00 43,40 133 0,58 23,08 88,46 0,549

Pro-BNP (pg/mL.) 95% GA gi’gi - 20845772 0.89-199 021-1.62 1670-3098 73309554  0385.0713 0600
>68.8 80,00 49,23 1,58 0,41 32,65 88,80 0,633

CRP(mg/L) 95% GA 32’3‘7‘ - 36.60-61.93 114219 0.16-102 2595-40.15 76299521  0509-0.756 074
>1,0 85.71 38.57 1,40 0,37 29,51 90,00 0,609

Ck-Mb (ng/mi) 95% GA gg’gg . 27.17 -50,97 }’g? T 002-110  2450-3507 75199639  0485-0733 132
>8,7 90,0 21.43 1.15 047 24,66 88,24 0,526

Troponin (pg/mL.) 95% GA 82’32 - 1252-32.87 095-139 012-189 21292837  65.15-9678  0388-0.664 /%

NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, CRP: C Reaktif Protein, BNP: B-tipi natritiretikpeptid
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6. TARTISMA

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterdeki veya dallarindaki kan akisinin baska bir
yerden kaynaklanan bir trombiis tarafindan kesilmesi durumunda ortaya ¢ikar. Erken tedavi
ile Onlenebilen yiiksek mortalite ve morbidite nedeniyle pulmoner embolinin (PE)
zamaninda teshisi ¢ok Onemlidir. Tedavi edilmeyen pulmoner emboli hastalarinin %30'u
Oliirken, zamaninda tedaviden sonra sadece %8'inin 6ldiigiinii belirtmek 6nemlidir (56, 57).
Bt geleneksel altin standart olan pulmoner anjiyografinin yerini biiylik dl¢iide almustir.
Invaziv girisimin daha az olmas1 nedeniyle énemlidir. Ayrica tan1 koymada hizlidir ve ¢ogu
kurumda kolayca bulunur. Stein ve ark. (2006) Belirttigi gibi BT CTPA, sadece PE
tanisinda faydali olmakla kalmaz, aym1 zamanda prognoz ve risk siniflandirmasi igin ek
veriler saglar. Mabrouk ve ark. (2014) arastirmalarinda PE'nin goriintiileme yontemleriyle
teshisi, ozellikle bu baglamda kullanimi giderek artan spiral BT anjiyografinin kullanima
girmesiyle ¢ok ilerleme kaydetti. Kontrendikasyon yoklugunda (akut bobrek yetmezligi,
iyot alerjisi vb., hamile kadin), ciddi bir PE'den siiphelenildiginde ilk se¢enck BT
anjiyografidir (Mabrouk, 2014).Akut pulmoner emboli, degisken klinik prezentasyona sahip
yaygin bir klinik durumdur ve bu durum pulmoner emboli tanisinit koymay1 zorlastirir.
Yapilan bir ¢aligmada, akut pulmoner emboli sliphesi olan 4410 hastada ¢ekilen pulmoner
BT anjiyografi sonucunda %17’sinde (n=748) pulmoner emboli goriilmiistiir (58).Groth ve
ark. (2012) pulmoner BT anjiyografi ¢ekilen hastalarda pulmoner emboli insidansin1 %11,4-
25,3 arasinda bulmuslardir. Caligmamizin sonuglari literatiir ile paraleldir.Den Exter ve ark.
(2013) belirttigi gibi sensitivitesi %90 ve spesifitesi %88 olan pulmoner BT anjiyografi

pulmoner emboli tanis1 koymak i¢in kullanilabilir.

Rali ve ark. (2018) yaptiklar1 ¢alismada belirtmislerdir ki, pulmoner emboli, ana
pulmoner arterde bulunan ve sag ve sol pulmoner arterleri gecen bir pihti olarak tanimlanir.
Lober, segmenter ve subsegmenter PE'ler, pulmoner arterin anatomik akciger segmentine
karsilik gelen dallarinda bulunan pihtilardir. Saddle PE genellikle daha yiiksek bir pihti
yiikii ve sag ventrikiil (RV) islev bozuklugu ile iligkilidir, ancak mutlaka artan mortalite ile
iliskili degildir. Segmenter PE'li hastalarin ¢ogu hemodinamik olarak stabildir ve heparin
(%87) alir.Masif post operatif pulmoner emboli (PE), post operatif morbidite ve
mortalitenin énemli bir nedenini temsil eder. Iki ¢ok merkezli kayitlara gére, hemodinamik

olarak stabil olmayan PE'li hastalarda hastane i¢i mortalite %31-58 kadar yiiksektir (50).
D-dimer seviyeleri pulmoner embolide (PE) ve ayni zamanda inflamasyon, kanser,
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gebelik, travma ve sepsis gibi diger bir¢ok durumda artar. D-dimer, ¢esitli klinik ortamlarda
goriintiilemeden kag¢inmak i¢in yararli bir dislama testidir (46, 59). Avrupa Solunum
Dernegi ile isbirligi icinde gelistirilen akut PE tant ve yonetimine yoOnelik Avrupa
Kardiyoloji Dernegi 2019 kilavuzlari, klinik 6geleri olmayan ve D-dimer diizeyi 1.000
ng/mL'den diisiik olan hastalarda PE siiphesinin diglanmasini 6nermektedir. Yapilan bir
meta-analizde, PE’nin tanisin1 koymada klinisyenlere skorlama sistemleri ve mevcut D-
dimer testleri arasinda rasyonel ve giivenli kombinasyonlar se¢me konusunda rehberlik
etmesi agisindan faydali oldugunu belirtmislerdir (60).Kaeron ve ark. (2018) D-dimer
labaratuvar testinin hastalarda herhangi bir VTE olayin1 ekarte ettigini saptamiglardir.
Calismamizin sonuglart literatiir ile uyumludur. Sonuglarimiz, yiikselmis D-dimer
seviyesinin, PE'ye bagli hastane i¢i Oliimiin bagimsiz bir 6n gordiiriiclisii oldugunu
gostermektedir. D-dimer testi, su anda yiiksek D-dimer plazma seviyelerinin ve iligki
yoluyla PE'nin varligim1 ekarte etmek icin kullanilan bir laboratuvar testidir. Pratikte acil
serviste ek bir test olarak kullanilir. Acil servislerde PE’yi ekarte etmek i¢in normal bir D-

dimer testi hizli, basit ve ucuz oldugu i¢in kullanilabilir.

Henzler ve ark, (2012) yaptiklar1 arastirmada, pro-BNP nin tipik olarak agir1 hacim
ylklenmesinde meydana gelen, gerildiklerinde ventrikiiler miyositler tarafindan salinir.
Pro-BNP'nin RV disfonksiyonunu saptamak icin yaklasik %100'lik bir duyarlilifa ve
negatif ongoriicii degerine sahiptir. BNP tek basina PE teshisi i¢in kullanilamaz, ancak
BTPA goriintiilemede RV/LV olctimleri ile kullanildiginda tanisal dogrulugu arttirdigi
bulmuslardir. BNP kalp yetmezliginde de artmis olacagi i¢in PE teskisi ve kalp yetmezligi
teshisinde karisikliklara sebep olabilir. PE’yi teshis etmek i¢in pro-BNP ile baska tetkikler
kullanilmalidir. Sonug olarak,pro-BNP sadece PE tanisinda yol gosterici olabilir. Bizim
calismamizda pro-BNP pulmoner emboli tanisini 6n gorme acgisindan incelendiginde

anlamli bulunamamustir.

Onkolojik hastalarin tromboembolik olaylar i¢in bir risk grubu oldugu iyi
bilinmektedir. Dolayisiyla, kanser hastalarinda tromboembolik olaylarin genel sikligr %20
kadardir (61).Mabrouk ve ark.(2014) yaptiklar1 ¢alismada kanserin varligi VTE riskini
arttirir ¢linkii neoplastik hiicrelerin, pihtilagsma sistemini dogrudan trombin iiretimi ile veya
cesitli prokoagiilan maddelerin sentezini uyararak dolayli olarak aktive edebileceklerini
belirtmislerdir. Ayrica, bir tiimor kitlesinin varligi damarlar1 sikistirarak kan stazina neden
olabilir. VTE kanser hastalarinda bagimsiz bir prognostik mortalite faktoriidiir. Bu nedenle,

VTE'li kanser hastalari, ayni tedavi ile ayni tiimor evresinde VTE'siz kanser hastalarina gore
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daha kisa bir genel sagkalima sahiptir. Bach ve ark. (2014) yaptiklar1 caligmada en yiiksek
frekansa sahip primer tiimorleri; kolon kanseri, akciger kanseri, renalkarsinom ve {ist
gastrointestinal sistem tiimorleri olarak saptamistir. Ayni arastirmada metastaz yapmis
hastaliklar1 olan hastalarda, lokalize tiimor evresi olan hastalara kiyasla 1,5 kat daha yiiksek
pulmoner emboli siklig1 vardi. Carson ve ark. (1992) PE tanisi alan hastalar iizerinde
yaptiklar1 arastirmada hastane i¢i 6liim ile sonuglanan hastalarin ¢ogunlugunun malignitesi
oldugunu gozlemlemislerdir. Piatek&O'Connell (2012) kanser hastalar1 iizerinde yaptiklari
arastirmalarda PE’si olan ve kanser hastasi olanlarin mortalite oranlarinin kanser hastasi
olmayan PE’si olan hastalara gore daha fazla bulmuslardir. Arastirmamiz literatiirle
uyumludur. PE i¢in predispozan bir faktdr olan malignite PE ile goriildiigli zaman

mortaliteyi ve prognozu 6n gormede faydali olabilir.

C-reaktif protein (CRP) bir akut faz reaktanidir ve artmis kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olay riski ile iligkilidir. CRP, inflamasyon ve doku hasarinin iyi bilinen bir
belirtecidir. Ven6z tromboz ve PE'li hastalarda sistemik inflamasyonun bir belirteci olan
serum C-reaktif proteinin (CRP) artan seviyeleri bildirilmistir (62).Steeghs ve ark (2005)
PE'yi gilivenli bir sekilde diglamak igin potansiyel olarak standart bir CRP testinin
kullanilabilecegi sonucuna varmislardir. Choive ark. (2017) c¢alismalarinda, plevral
efiizyonu olan ve olmayan PE hastalarinda hastane i¢i mortalitelerini karsilagtirmiglar ve
hastane i¢i mortalitede CRP biyobelirteglerinin (30 giin i¢inde erken 6liim) prognostik
roliinii ve erken 6liim goriilen hastalarda CRP diizeyinin daha yliksek oldugunu istatistiksel
olarak anlamli saptamiglardir. Calismamizin literatiirle uyumlu oldugu saptanmistir.
CRP’nin Akut PE hastalarinin risk siniflandirmasina yardimer olabilecek ve mortaliteyi

belirlemede yardimeci olabilecek ucuz ve kolay bir biyobelirteg olabilecegi diisiiniilmektedir.

PE hastalarin tedavisinde bagarili sonuglar elde etmek i¢in dogru zamanda
degerlendirme ve tedavi kritik 6neme sahiptir. Kése ve ark (2020) PE’li hastalarda NLO’
nun prognostik roliinii inceledikleri ¢alismada lojistik regresyon analizinde, NLO' nun PE
varlig1 ile 6nemli olgiide iliskili oldugunu bulmuslardir. Ayrica, artan NLO degeri, orta-
diisiik ve diistik riskli PE hastalarinda artmis mortalite riski ile iligskilendirilmistir. Cavus ve
ark (2014) NLO ortalama degerinin, hastane i¢i 6liim olan PE hastalar1 arasinda, hayatta
kalanlara kiyasla anlamli olarak daha yliksek oldugunu saptamistir. Kasapoglu ve ark (2019)
NLO degeri hastane i¢i 6lim olan PE hastalarinda daha yiiksek bulunmustur. Wang ve ark
(2018) Yiiksek dezeyde NLO degerinin, genel (kisa vadeli ve uzun vadeli) mortalite ve kisa

vadeli (hastane i¢i ve 30 giin) mortalite ile anlaml sekilde iliskili oldugunu saptamistir. Ma
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ve ark (2016) akut PE'li hastalarda 30 giinliik mortalite i¢in notrofil/lenfosit oran1 (NLO)
prognostik degerlerini arastirdiklar1 calismada NLO'daki 1 birimlik artisin 30 giinliik
mortalite riskini yaklasik %13 arttidigini saptamigtir. Arastirmamiz literatiir ile uyumludur.
Mortalite iizerinde etkisi literatiir ile paralel sonucglar gostermektedir. Pulmoner emboli
hastalarinda prognostik faktorlerin belirlenmesi, tedavi stratejisinin belirlenmesinde ve
mortalitenin azaltilmasinda anahtar faktdr olarak yer almaktadir. NLO’nun, kisa vadeli
mortalite i¢in hazir bir gosterge oldugu saptanmistir, fakat PE tanisi i¢in daha fazla ¢alisma

yapilmasi gerektigi diistiniilmektedir.

Akut pulmoner emboli hastalarinin hastalik siddeti ve erken prognoz agisindan
heterojen olmasi nedeniyle, giincel kilavuzlar hekimlere tedavi kararlarinda yardime1 olmak
icin risk smiflandirmasini  6nermektedir. Kardiyak troponin (T ve I) plazma
konsantrasyonlarinin yiikselmesi, miyokard hasarin1 gosterir ve yiiksek kisa vadeli
komplikasyon ve mortalite riski ile iligskilendirilmektedir (63). Akut pulmoner emboli
hastalarinda hastane i¢i mortalite orami1 yaklasik %1 ile %30 arasindadir. Hemodinamik
olarak stabil hastalarda prognostik siniflandirma ¢ok 6nemlidir. Yapilan ¢aligmalar serum
troponin diizeylerinin hastane i¢i mortalite ve klinik bozulma ile iliskili oldugunu
gostermistir. Akut pulmoner emboli hastalarinda serum troponinin prognostik degeri tizerine
yapilan calismalar, normal troponin diizeylerine sahip hastalara kiyasla yiiksek troponini
olan hastalarda hastane mortalitesinde 5 kat artis gostermektedir (64). Yakin zamanda
yayinlanan ESC 2019 kilavuzlari, akut PE'de risk smiflandirmasi igin troponin
ylkselmesinin merkezi roliinii vurgulamakta ve troponin alt birimleri I ve T'nin bu amag
icin esit derecede uygun oldugunu diisiinmektedir (46).Becattini ve ark.(2007) yaptiklar
calisma, yiiksek kardiyak troponinlerin, miyokardiyal hasar1 diisiindiirecegini PE sirasinda
miyokardin iskemik hale gelebilecegini ve bdylece troponinleri serbest birakabilecegini
belirtmislerdir. Baz1 ¢aligmalar, yiliksek kardiyak troponinin, %1 ila %10 arasinda artan kisa
vadeli mortalite riski ile iliskili oldugunu gostermistir.El-Menyar ve ark., (2019) yaptiklar
meta-analiz ¢aligmasinda Troponin I ve T degerlerinin mortaliteyi 6n goérmesindeki
spesifitesini yiiksek bulmamiglardir. Arastirmamiz literatiirle uyumludur. Sonug olarak, akut
PE'li hastalarda, artan troponin degerinin kisa vadeli olumsuz sonug¢ a¢isindan prognozu
belirlemede etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Kardiyak belirteclerin diger goriintiileme ve
klinik degerlendirme araglariyla birlikte kullanilmasi, risk smiflandirmasinda faydali
olabilir. Ancak bunlar1 tek bagina kullanmak ideal degildir ¢iinkii yiiksek kardiyak troponin
icin baska etiyolojiler olabilir (65).
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KISITLAMALAR

Arastirmamizin retrospektif olmasi sebebiyle bazi hasta laboratuar verilerine ilk gelis

tetkiklerinde istenmemis olmasi nedeniyle ulagilamamustir.

Aragtirmamiz tek merkezde yapildigindan tiim popiilasyona genellenemez

niteliktedir.
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SONUC

Calismamizda pulmoner emboli 6n tanisiyla pulmoner BT anjiyo goriintiilemesi
yapilan hastalar radyoloji raporlarima gore degerlendirilerek retrospektif olarak
arastiritlmistir. Calismaya alinan olgularin hastane i¢i 6liim durumlarina gore labaratuvar
dagilimlar incelendiginde; d-dimer, crp, ck-mb, nétrofil, nlo ve troponin degerleri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Laboratuvar
verilerinin PE tamis1 alan hastalarda hastane i¢i Olimii tahmin etmedeki giicliniin
belirlenmesi amaciyla yapilan ROC analizi sonuglarinda notrofil ve nlo degerleri arasinda
anlamli fark oldugu saptanmistir. Olgularin hastane i¢i 6lim durumlar1 ve eslik eden
hastaliklar1 arasindaki iliski incelendiginde malignite varligt anlamli bulunmustur. Bu

sonuglar gelecek ¢aligsmalara yol gosterecektir.
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OZET

ACIL SERVISTE PULMONER EMBOLI ON TANISIYLA PULMONER BT ANJIO
GORUNTULEMESI YAPILAN HASTALARDA NOTROFIL LENFOSIT ORANI
VE PRO-BNP DEGERLERININ PULMONER EMBOLI iLE iLiSKiSINIiN
ARASTIRILMASI

Amac: Pulmoner emboli (PE), asemptomatik bir bireyden yagami tehdit eden tibbi bir acil
duruma kadar genis bir sunum yelpazesini kapsamaktadir. Pulmoner emboli, 2018'de
100.000'den fazla o6liimle diinya ¢apinda 6nemli bir 6liim nedeni oldugu ig¢in hizli tan1 ve
tedavi gerektirmektedir. Bu aragtirmada hastalarin pulmoner emboli tanisi alma durumlari
ve notrofil lenfosit orani, ayrica hastalarin d-dimer degerleri ile noétrofil lenfosit orani

arasindaki iliski degerlendirilmistir.

Yontem: Acil Servise 30.04.2019 — 30.04.2021 tarihleri arasinda pulmoner emboli 6n
tanistyla pulmoner bt anjiyo goriintiilemesi yapilan hastalar retrospektif olarak taranmustir.
Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS StaticsVersion 26 programinda yapilmistir.
Kategorik  verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda  PearsonChi-Square  ve
Fisher’sExact test, siirekli verilerin normal dagilim o6zelliginde olmamasindan dolay1 iki
grup arasinda karsilastirilmasinda Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullanilmustir.
Yas ve laboratuvar degerlerinin emboli varligi ve hastane i¢i eksitusu tahmin giicii ROC
analizi ile degerlendirilmistir. Veriler degerlendirilirken p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya alinan olgularin %60,1°1 erkek, %39,9’u kadindir. Aragtirmada
erkeklerin median yas1 kadinlarin median yaslarindan istatistiksel olarak diisiik olarak
bulunmustur. Olgularin pulmoner BT anjiyografi goriintiilemesinde %16’s1 (n=83)
pulmoner emboli olarak saptanmistir. Arastirmamizda emboli tiirii olarak incelendiginde en
cok segmenter emboli (%14,9) saptanmistir. Laboratuvar verilerinin PE varligim1 tahmin
etmedeki giiciiniin belirlenmesi amaciyla yapilan ROC analizi sonucunda; D-dimer, crp ve
troponin istatiksel olarak anlamli bulunmusturLaboratuvar verilerinin PE tanist alan
hastalarda hastane i¢i eksitusu tahmin etmedeki giicliniin belirlenmesi amaciyla yapilan
ROC analizi sonucunda; NLO cut-off degeri 3,68 alindiginda, sensitivitesi %90,91(%95 GA
%70,84-%98,88), spesifitesi %38,67(%95 GA %27,64-%50,62) ve AUC degeri 0,670 (%95
GA 0,548-0,792) olarak bulunmustur.
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Sonug¢: Arastirmamizda emboli varligima gore NLO degeri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Ancak exitus olma durumlarina laboratuvar
degerleri dagilimi incelendiginde NLO degeri anlamli bulunmustur. NLO’nun, kisa vadeli

mortalite i¢in hazir bir gosterge oldugu saptanmistir.
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP OF NEUTROPHIL LYMPHOCYTE
RATE AND PRO-BNP VALUES AND PULMONARY EMBOLY IN PATIENTS
WITH PULMONARY CT ANGIO IMAGING WITH THE PREDIAGNOSE OF

PULMONARY EMBOLY IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

Aim: Pulmonary embolism (PE) covers a wide range of presentations, from an
asymptomatic individual to a life-threatening medical emergency. Pulmonary embolism
requires prompt diagnosis and treatment as it is a major cause of death world wide with over
100,000 deaths in 2018. In this study, the status of patients with pulmonary embolism
diagnosis and neutrophil lymphocyte ratio, as well as the relationship between patients' d-

dimer values and neutrophil lymphocyte ratio were evaluated.

Method: Patients who under went pulmonary CT angiography with a preliminary diagnosis
of pulmonary embolism in the Emergency Department between 30.04.2019 and 30.04.2021
were screened retrospectively. Statistical analysis of the data was made in IBM SPSS
Statics Version 26 program. Pearson Chi-Square and Fisher's Exact test were used to
compare categorical data between groups, and Mann Whitney U statistical analyzes were
used to compare continuous data between two groups, since continuous data did not have a
normal distribution feature. The predictive power of age and laboratory values for presence
of embolism and exitus was evaluated by ROC analysis. While evaluating the data, p<0.05

was considered statistically significant.

Findings: Of the subjects included in the study, 60.1% were men and 39.9% were women.
In the study, the median age of men was found to be statistically lower than the median age
of women. Pulmonary CT angiography imaging of the cases revealed pulmonary embolism
in 16% (n=83). In our study, when examined as the type of embolism, segmental embolism
(14.9%) was found the most. As a result of the ROC analysis performed to determine the
power of laboratory data to predict the presence of PE; D-dimer, CRP and Troponin were
found to be statistically significant. When the NLR cut-off value is 3.68, it’s sensitivity is
90.91% (95% CI 70.84% - 98.88%), specificity is 38.67% (95% CI 27.64% - 50.62%), and
the AUC value was 0.670 (95% CI 0.548-0.792).

Conclusion: In our study, there was no statistically significant difference between the

groups in terms of NLR value according to the presence of embolism. However, when the
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distribution of laboratory values for exitus status was examined, the NLR value was found
to be significant. NLR has been found to be a readily available indicator for short-term

mortality.
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