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OZET

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter veya dallarinin trombiisle aniden
tikanmas1 sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Belirti ve bulgularin spesifik
olmamas1 nedeniyle pulmoner tromboembolinin antemortem klinik tanisi oldukga giictiir.
Tedavisiz birakildigi takdirde mortalite %30’a kadar yiikselmekte, ancak tedaviyle bu oran
%3-10’a kadar diismektedir .

Bu ¢alismada 1 Ocak 2012-1 Aralik 2015 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine
bagvurusu sonrast Akciger Anjiografisi i¢in Bilgisayarli Tomografi (CTPA) ile ilk kez
pulmoner emboli tanist alan 80 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Acilde PE tanisi
konulan hastalarin nétrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani ve platelet dagilim hacmi

(PDW) degerlerininin mortalite ve prognozu éngormede yeri arastirildi.

Sonug olarak; acilde PE tanisi konulan hastalarin ilk basvurusu sirasinda hesaplanan
notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani ile bakilan platelet dagilim hacmi (PDW)

degerlerininin yiiksek olmasini mortalite {izerine anlamli bulduk.

Anahtar Kelimeler:Pulmoner tromboemboli ,CTPA, NLO, PLO, pdw



SUMMARY

Pulmonary thromboembolism (PTE), sudden blockage of the pulmonary artery or its
branches with thrombus. The resulting mortality is a high disease. Clinical diagnosis of
anemortem of pulmonary thromboembolin is very difficult because of the specificity of the
symptoms and findings. If left untreated, mortality increases to 30%, but with treatment it
decreases to 3-10%.

In this study, 80 patients who were diagnosed with pulmonary embolism for the first
time by Computed Tomography (CTPA) for Lung Angiography were evaluated
retrospectively between January 1, 2012 and December 1, 2015. The neutrophil lymphocyte
ratio, platelet lymphocyte ratio, Platelet distribution volume (PDW) values were investigated
for predicting mortality and prognosis.

As a result; We found that the neutrophil lymphocyte ratio, the platelet lymphocyte
ratio, and the platelet distribution volume (PDW) , as measured by were significant on
mortality during the initial admission of PE patients at the onset.

Key Words: Pulmonary thromboembolism, CTPA, NLO, PLO, PDW
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KISALTMALAR

WBC: White Blood Cell, Lokosit sayis1

NLO: Notrofil/ Lenfosit Oran1

PLO:Platelet / Lenfosit Orani

RDW:Red Cell Distribution Width, Retikulosit Dagilim Hacmi
MPV: Mean Platelet Volume, Ortalama Trombosit Hacmi
PDW: Platelet Distribution Width, Platelet Dagilim Hacmi

BT:Bilgisayarli Tomografi

CTPA: Computed Tomography Pulmonary Angiogram,Akciger Anjiografisi i¢inBilgisayarl

Tomografi

PE: Pulmoner Emboli

PA: Pulmoner Arter

VTE: Venoz Tromboemboli

AMI: Akut Miyokard Enfarktiisii

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KBH: Kronik Bébrek Hasar1

Hb: Hemoglobin

DMAMH: Diisiik molekiil agirliklt heparin

UFH: Anfraksiyone heparin



1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE) gorece sik karsilasilan bir kardiyovaskiiler acil durumdur.
Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi sonucu, yasami tehdit eden akut, ama potansiyel olarak
geri doniislii sag ventrikiil yetersizligine yol agabilir. PE tanisinin konmas giigtiir ve 6zgil bir
klinik tablo ile ortaya ¢ikmadigr i¢in gdzden kagabilir. Buna karsilik, erken tedavinin son
derece etkili olmasi nedeniyle, erken tani konmasi ¢ok Onemlidir. Klinik tabloya gore,
baslangi¢ tedavisi esas olarak ya tikanmis pulmoner arterlerden (PA) akimin yeniden

saglanarak yasamin kurtarilmasini ya da oliimciil olabilen erken yinelemelerin dnlenmesini

hedefler(1).

Dolasimdaki 16kositlerin strese karsi verdikleri fizyolojik yanit notrofil sayisinda artig
ve lenfosit sayisinda bir diisiise neden oldugundan bu iki alt grubun birbirine oran1 (NLO) bir
inflamasyon belirteci olarak kullanilmaktadir(2,3). Platelet lenfosit orani (PLO) 6nemli bir
inflamatuar marker olarak bulunmustur(1,5). PDW testi, kandaki platelet biiyiikliiklerinin
dagilimmi dlgmeye yarar. PDW yiiksekligi, platelet biiyiikliiklerinin ¢ok farkli oldugunu ve
bircok genc ve yash plateletin bir arada bulunduguna isaret eder; yapilan calismalarda

pulmoner embolide de yiiksek bulunmus(1).

Toplumda gorece sik karsilasilsa da yasami tehdit eden bu hastalikta bagvuru aninda
bakilan NLO, PLO ve PDW degerlerinin acilde akut PE tanis1 konulan hastalarda mortalite ve

prognozu 6ngdrmedeki yerini incelemek istedik.
2.GENEL BIiLGILER
1.1 TANIM VE EPIDEMIiYOLOJi

Pulmoner tromboemboli; sistemik venlerden gelen trombiisiin pulmoner arter
veyadallarini tikamasidir. Doku pargalari, yag damlaciklari, amnion sivisi, parazitler, hava,
timorveya enfeksiyon odaklar1 venoz sisteme girerek nontrombotik pulmoner emboliye yol
acabilir(6,7).

PE bugiinkii bilgilerimize gore yaygin goriilen, tanisi ve tedavisinde zorluk cekilen,
onlenebilen ve mortalitesi yiiksek olarak kabul edilen bir hastaliktir. Amerika Birlesik
Devletleri(ABD)’inde yapilan bir ¢alismaya gore 20 yillik siiregte 42 milyondan fazla 6lim
gergeklesmis ve bu oliimlerin yaklasik 600 bini (%1,5) PE tanisi almistir (40).  Otopsi
caligmalarinda da ise PE sikliginin %2-10 arasinda degistigi bildirilmektedir (9).



Avrupa’da ise PE mortalite, morbidite ve hastane yatislarinin major nedenlerinden
biridir. 6 Avrupa Birligi iilkesinde 2004 yilinda (toplam niifus 454,4 milyon) vendz
tromboembolizmle (VTE) iliskili 317 bin 6liim gorilmistir (53). Bu vakalarin %34’# akut
oliimciil PE ile prezente olurken, 6liimlerin %59’una PE tanis1 konulamamis, sadece %7’sine
erken donemde PE tanis1i konmus ve erken dogru tedavi verilebilmistir.

Ulkemizde Saglik Bakanligi'nin 1994 yiliverilerine gére PTE’de kaba mortalite hizi
yiizmilyonda 6,4’diir. Bu oran gelismis iilkelerdeki bilinen hizlardan ¢ok daha azdir (10).

Pulmoner tromboemboli riski yasla artar. Yillik PTE siklig1 65 ve 69 yaslar1 arasinda
% 1.8, 85 ve 89 yaglar arasinda %3.1 oraninda bildirilmistir. Ancak bu risk artiginin kalp
yetmezligi, kanser ve cerrahi immobilizasyon gibi genellikle yaslanmaya eslik eden

durumlardan bagimsiz olup olmadigi net degildir (11,12).

2.2. ETYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Tan1 konan PTE olgularmin %90°dan fazlasinda trombiis alt ekstremitelerden
kaynaklanir. Trombiisiin alt ekstremitenin distal kisminda smirli oldugu olgularda
akcigerlerde emboli genellikle olmaz. Ancak daha iist seviyelerden kaynaklanan trombiislerde
emboli riski daha fazladir (13). DVT’li tiim olgularin %2’sinden daha azinda trombiis kaynagi
kollar olmasina karsin bu olgularin tigte birinde PTE gelisir (14).

Damar i¢i pithtilagmaya neden olan ii¢ ana faktor, 1856 yilinda Virshow tarafindan;
damar endotel hasari, hiperkoagiilabilite, venoz staz olarak tanimlanmustir (15).

Gilniimiizde PTE’li hastalar incelendiginde yatkinlik yaratan genetik bir faktoriin
oldugu, ancak trombiisiin olugmasi i¢in ¢evresel bir etkenin genetik yatkinlifin {izerine
eklendigi goriilmektedir. Major travma, cerrahi, alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari, spinal kord
hasart VTE i¢in gii¢lii provokatif faktorlerdir (41,42). Kanser VTE i¢in iyi tanimlanmis bir
risk faktoriidiir, ancak kanser tiiriine gore risk diizeyi degismektedir. Hematolojik
malignensiler,akciger kanseri, gastrointestinal kanserler, pankreas kanseri ve beyin kanseri
yiiksek risk tasir (43,44).

Dogurgan c¢agdaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi VTE i¢in en sik goriilen risk
faktoriidiir (45). Gebelik siiresince maternal mortalitenin temel nedeni VTE’ dir (46). En
yiiksek risk gebeligin {i¢lincii 3 aylik doneminde ve postpartum ilk 6 haftadadir ve gebe

olmayan kadina gore risk 60 kat artmistir (46). Hormon replasman tedavisi alan



postmenopozal kadinlarda VTE riski kullandiklari ilaglara gére degismekedir (47). Infeksiyon
VTE vakalarinda hastane yatis1 i¢in yaygin tetikleyici bir faktordir (42). Ayrica kan
transflizyonu ve eritropoez stimiile edici ajanlarin kullanimi da VTE riskini artirmaktadir (42).
VTE’yi kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin bir parcasi olarak kabul edecek olursak sigara
icimi, obezite, yiiksek kolesterol, hipertansiyon (HT) ve diyabet direkt ya da indirekt yaygin
risk faktorleri olarak kabul edilebilir (48,49). AMI ve kalp yetmezligi PE riskini artirir (50),
buna karsilik VTE’li hastalar AMI ve inme igin artmig riske sahiptir (51).

Bu genetik yatkinlik ve c¢evresel etkenler soyle 6zetlenebilir (16). Pulmoner tromboemboli

gelisiminde risk faktorleritablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Pulmoner tromboemboli gelisiminde risk faktorleri

STAZ ENDOTEL HIPERKOAGULABILITE
HASARI

Immobilite Travma Antitrombin IIT Eksikligi

Gegirilmiscerrahi operasyon | Cerrahi Protein C eksikligi

Yanik Yanik Protein S eksikligi

Stroke Kateterizasyon Aktive Protein C rezistansi

Spinal kord yaralanmast Faktor V Leiden mutasyonu

Konjestif kalpYetmezligi Protrombin gen mutasyonu

Hiperhomosisteinemi

Antifosfolipid antikorlar

Malignite

Oral kontraseptif kullanimi

Ostrojen tedavisi

Gebelik ve postpartum donem

Nefrotik sendrom

Heparin ile indiiklenen
trombositopeni

Inflamatuar barsak hastaliklari

Paroksismal noktiirnal hemoglobintiri

Behcet hastaligi

Bu risk faktorlerinin varligi PTE’yi diistindiirtmede onemlidir. Ancak yapilan tiim
arastirmalara ragmen PTE ve DVT’si olan hastalarin yarisinda altta yatan kolaylastiric1 faktor

veya anormallikler tespit edilememektedir (17).




2.3. KLINIK

Pulmoner emboli siklikla ani baslayan nefes darligi ve gogiis agrisinin eslik ettigi
klinik siire¢lerde akla gelmelidir. Bu hastalarda nefes darlig1 %70-80 oraninda, gogiis agrisi
ise %60-70 oraninda saptanmaktadir.%10-20 oraninda hastada ise hemoptizi yakinmasi
mevcuttur(18,19,20). Pulmoner emboli hastalarinda karakteristik bir takim semptomlar
saptanmaktadir. Bunlar derin ven trombozu, tekrarlayan senkop ataklari, ploretik gogiis agrisi,
nefes darligi ve ¢arpmtidir(21,22). Akut pulmoner embolide sik rastlanan belirti ve bulgular

tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Akut PE’de sik rastlanan belirti ve bulgular (52)

Semptomlar Bulgular

Dispne (%78) Tasipne (%73)

Ploretik gogiis agrist (%59) Hisirt1 (%55)

Oksiiriik (%43) Bacaklarda 6dem (%31)

Bacak agris1 (%27) Tasikardi (%30)

Hemoptizi (%16) Ikinci kalp sesinin yiiksek pulmoner komponenti (%23)
Palpitasyon (%13) Hiriltili solunum (%11)

Anjina benzeri agr1 (%06) Asiri terleme (%10)

Ates (%7)

2.4.TANI

Pulmoner tromboembolide tan1 koyma siireci klinik siiphe ile baslar. Klinik siiphe
yapilacak tetkikler igin yol gostericidir (23). Biyokimyasal testlerin spesifite ve sensitivitesi
diisiikolup PTE tanisindaki degeri azdir (24). Biyokimyasal testler i¢inde en 6nemlisi, plazmin

aktivitesi i¢in spesifik bir belirleyici olan fibrin yikim iiriinlerinden D-dimer 6l¢timiidiir (25).




Pulmoner tromboemboliden siiphelenilen hastalarda klinik semptomlarin, arter kan gazi,
akciger grafisi ve EKG bulgularmin duyarlilik ve 6zgiilliikkleri tek basina degerlendirildiginde
olduke¢a diisiiktiir. Bu nedenle PTE siiphesi olan hastalar semptom, bulgu ve tasidiklari risk
faktorlerine gore skorlanir; diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilikli olarak siniflandirilir.
Yapilan skorlama ampirik tan1 ve tedavi yaklasiminda yol gostericidir (15). En sik kullanilan

klinik skorlama yontemleri; Wicki ve Wells klinik skorlamalaridir (26,27), (tablo 3).

Tablo 3. Wicki ve Wells klinik skorlamasi

Wicki Klinik skorlama Kriterleri Puan | Wells Kklinik skorlama Kkriterleri Puan
Yas: 60-79 1 DVT’ye ait klinik bulgu 3
Yas> 80 2 En olasi tan1 PTE 3
Gegirilmis DVT veya PTE Oykiisii 2 Kalp hizi> 100/dk 1,5
Son bir ay ic¢inde gegcirilmis | 3 Son bir ay icinde gecirilmis | 1,5

operasyon operasyon ya da immobilizasyon

Kalp hizi> 100/dk 1 Gegirilmis DVT veya PTE oykiisii | 1,5
PaCO2 < 35 mmHg 2
35-39 mmHg 1
PaO2 <49 mmHg 4 Hemoptizi 1
49-59 mmHg 3 Malignite 1
60-71 mmHg 2
72-82 mmHg 1
Puanlama
Gogilis grafisinde atelektazi 1 <2: Diisiik klinik olasilik
Gogiis grafisinde diafragma 1 2-6: Orta klinik olasilik
Elevasyonu 6>: Yiiksek klinik olasilik

Puanlama

<5: Diisiik klinik olasilik
5-8: Orta klinik olasilik
8>: Yiiksek klinik olasilik

Tan1 yaklasiminin ana hedefi; noninvaziv yontemlerin kombine sekilde kullanilarak
tedavi karar1 i¢in invaziv, pahali, her zaman kolay ulasilamayan ve belli diizeyde morbidite
vemortaliteye sahip pulmoner anjiografiye gereksinimin miimkiin oldugu kadar

azaltilmasidir(28).
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Tablo 4.Revize Geneva Skoru

Orijinal versiyon Basitlestirilmis
versiyon

Onceki PTE ve DVT &ykiisii 3 1
Kalp hiz1
75-94/dk 3 1
>95/dk 5 2
Bir ay igerisinde cerrahi ya da kirik oykiisii 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafli alt ektremite agrisi 3 1
Alt ekstremitede derin ven trombozuna bagh tek | 4 1
tarafl sislik ve agr
Yas>65 1 1
Klinik Olasiik
3 seviyeli skorlama
Diisiik 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiiksek >11 =5
2 seviyeli skorlama
PTE muhtemel degil 0-5 0-2
PTE muhtemel >6 >3

Revize geneva skoru da sik kullanilan klinik karar verme kurallarindandir.
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Tablo 5.PTE Algoritmasi

12

PTE diistintilen hasta
\
Pretest olasiligi belirle
(Wells, Geneva gibi kurallarla)
\
Dusiik Orta Yiiksek
\
PERC uygula > Pozitif > D-dimer iste
Y
Negatif
\ Y
Negatif Pozitif
y \
PTE icin tetkige gerek yok Goriintiilemeye gerek yok Goriintiileme yap
(PTE diglanmig (PTE diglanmig (Tercihen Toraks BT anjiyo,
kabul edilebilir) kabul edilebilir) yoksa P/V sintigrafisi)




2.5.TEDAVI

Antikoagiilasyon pulmoner emboli tedavisinde kullanilan ana tedavi bi¢imidir.
Varfarinin ge¢ikmis antikoagiilasyon etkinligi nedeni ile akut pulmoner emboli tanisit konan
hastalarda erken donemde diisiik molekiil agirlikli heparin fraksiyone olmayan heparin kadar
giivenli ve etkin kullanilir. Ayn1 zamanda terapotik etkinlik kaniti i¢in monitdrizasyon
gerekliligi olmamasi avantajlarindan bir tanesidir (29,30).

Hemodinamik anstabilite halinde (sistolik KB<90 mmHg) antikoagiilasyon
uygulamasi mortaliteyi diigiirmeyecegi i¢in tromboliz bu hasta grubu igin gerekli olacaktir.
Hemodinamik stabilite durumunda bile diisiik prognoz belirtileri olan sag ventrikiil
dilatasyonu veya yiiksek troponin degerleri s6z konusu ise trombolitik tedavi akla
getirilmelidir (31).

Erken donemde diisiik molekiil agirhiklt  heparin  kullanim1  sonrasinda
antikoagiilasyon siirecinde Warfarin kullanim1 6nerilmektedir. Tedavide INR diizeyi 2.0-3.0
olacak sekilde en az ii¢ aylik tedavi rejimi Onerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda daha kisa
uygulanan tedavi bigimlerinde tekrarlayan tromboz ataklar1 goriildiigii saptandi.

Etiyolojisi bilinen trombotik siiregler halinde (6rn: cerrahi 6ykii) rekiirens diisiik olup 3-6
aylik antikoagiilasyon tedavisi yeterli olacaktir (32).

Hamilelerde VTE tedavisi ve profilaksisinde varfarinin teratojenik etkisi nedeniyle
anfraksiyone heparin (UFH) veya DMAH’lar kullanilmaktadir(81,82).

Akut PE tedavisinde hizli ve kesin risk degerlendirmesi dnemlidir. Bu nedenle birgok
model gelistirilmisti. Bu modellerden biri olan PE siddet indeksi (PESI), risk

degerlendirmede kullanilan basit, uygulamasi kolay bir modeldir(tablo:6)
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Tablo 6. Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)

Parametre Orjinal hali Basitlestirilms hali
Yas Bulundugu yas 80 yasindan biiyiikse 1
puan

Erkek cinsiyet +10 -

Kanser +30 1

Kronik kalp yetmezligi +10 1

Kronik akciger hastaligi +10

Nabiz >100 vuru/dakika +20 1

Sistolik kan basinci | +30 1

<100mmHg

Solunum say1s1 >30/dakika +20 -

Ates <36 santigrad derece +20 -

Mental durum bozuklugu +60 b

Acrteriel oksihemoglobin | +20 1

saturasyonu <90%

Parametre Orjinal hali Basitlestirilmis hali
Risk katmanlari

Smif [ <65 puan

Cok distik 30 giinlik
mortalite riski (0-1.6%)

Smf II: 66-85 puan

disik mortalite riski (1.7-
3.5%)

Smif III: 86-105 puan
orta mortalite riski
11.4%)

Simif IV: 106-125 puan
Yiiksek mortalite riski (4.0-
11.4%)

Smif V: 125 ve lizeri puan
Cok yiiksek mortalite riski
(10.0-24.5%)

(4.0-

0 puan= 30 ginlik
mortalite riski 1.0%

(95% C1 0.0%-2.1%)

>1 puan = 30 giinlik
mortalite riski 10.9%
(95% CI 8.5%-13.2%)
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PESI ilk 2005 yilinda Aujesky ve arkadagslar1 tarafindan ortaya atilmis ve 2006°’da PE
kanitlanmis hastalarda PESI’yi gelistirmis ve gegerli kilmislardir(61,62). PESI ortaya
ciktigindan beri daha iyi prognostik sonu¢ verdigi i¢in kullanilmaya baglanmistir (63). Bu
calisma rutin olarak elde edilebilen 11 Kklinik parametreden faydalanarak klinisyenlere
gorlintiilleme veya laboratuvar testlerine ihtiyag duymadan yatak basinda PE igin risk
belirleme olanagi saglamistir. Bu modelin diisiik 6liimciil veya 6liimciil olmayan tibbi sonuca
sahip PE’li hastalar1 dogru tanimladig: bildirilmistir.

PTE tanis1 konulan hastanin erken mortalite acisindan yiiksek riskli (masif), orta riskli
(submasif) veya diisiik riskli (nonmasif) olarak ayirdedilmesi tedavi segeneklerini
(antikoagiilan/trombolitik) ve prognozu belirler. Diigiik riskli hastalar; hastaneden erken
cikarilabilecekleri gibi, antikoagiilan tedavi baslangigtan itibaren evde de uygulanabilir.
Pulmoner tromboembolizm kuskusu orta ve yiiksek olan hastalarda yiiksek kanama riski
yoksa tani diglanana kadar derhal DMAH, UFH veya fondaparinuks ile antikoagiilan tedavi
baslanmalidir (78). Tan1 kesinlestiginde heparin veya fondaparinuks tedavisi en az bes giin
stirdiiriilmelidir. Antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon varliginda vena kava inferiora filtre
takilmasi diisiiniilmelidir.

Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PTE kanitlandiginda
kontrendikasyon yok ise trombolitik tedavi uygulanir. Submasif PTE olgularinda trombolitik
tedavi uygulanmasi tartigmalidir. Son yillarda mortalite riski yiiksek olan secilmis submasif
olgularda (ciddi hipoksemi, spiral BT veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG‘de S1Q3T3
paterni, troponin yiiksekligi + BNP yiiksekligi) eger kanama riski diistiik ise trombolitik tedavi
baslanmas1 Onerilir (79,80). Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra sirasiyla
fraksiyone olmamis heparin ve oral antikoagiilana gecilir.

Antikoagiilasyonun iki mutlak kontrendikasyonu vardir. Bunlar aktif i¢ organ
kanamasi ve yeni olugsmus spontan intrakranial kanamadir (78). Son iki haftaiginde ameliyat
olmus veya travma gecirmis olmak, kanama diyatezi, kontrol altinda olmayan agir
hipertansiyon (sistolik >200 mmHg, diyastolik >120 mmHg) ve diger kanama riski bulunan

durumlar goreceli kontrindikasyonlardir.

2.6.NOTROFIL/LENFOSIT ORANI, PLATELET/LENFOSIT ORANI VE PLATELET
DAGILIM HACMIi

Notrofil/lenfosit oran1 PE disinda bir¢ok alanda ¢alisilmis ve ilgi odagi olmaya devam

etmektedir. Mezenter iskemi, peptik iilser perforasyonu, akut kolesistit gibi akut batin
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hadiselerinde, baz1 kanserlerde lenf nodu metastazi belirteci olarak, akut iskemik stroke, akut
koroner sendromlar gibi iskemik hadiselerde, aort disseksiyonu gibi damarsal hadiselerde,
romatoid artrit ve ankilozan spondilit gibi romatolojik hastaliklarda, koah alevlenme
déneminde ve akut tonsillit sonrasi derin boyun enfeksiyonu gibi ¢esitli enfeksiyon
durumlarinda NLO degerleri ¢caligsmalar literatiirde mevcuttur

Onceki ¢alismalar artmis NLO kardiyovaskiiler olaylarda koroner damar ici trombiis
varligi artis orani ile iligkili oldugunu gostermistir. (33) Ayrica, 16kosit sayisi fibrinojen ile
ilgili olabilecegini gostermektedir (34).Beyaz kiire sayisi, notrofil, lenfosit sayist ve
notrofil/lenfosit orani (N/L) sistemik enflamasyonun birer belirtecidirler. (33)
Gilinimiizde N/L orani, hem akut enflamasyonu yansitan noétrofil yiiksekligi, hem de
fizyolojik stresi yansitan lenfosit diisiikligliniin olumsuz etkilerini bir arada gdsteren bir

parametre olarak kabul edilmektedir. (34)

Platelet lenfosit oran1 (PLO) 6nemli bir inflamatuar marker olarak bulunmustur(1,5).
Trombosit sayisi, sagkalimi tahmin etmeye yardimci olabilecek bir baska hematolojik
parametre olup artmig PLO, pankreas ve kolorektal kanserlerde azalmis sagkalim igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirilmistir (35,36). Yine PLO’nin hepatoseliiler kanser ve
kiigiik hiicreli akciger kanseri gibi bir¢ok kanserde prognoz ile iliskili oldugu bilinmektedir

(37). Meme, over gibi kanserler i¢in de bir prognoz faktorii olarak kullanilmaktadir (38).

Platelet dagilim genisligi, kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW) Ol¢limiiniin
plateletlerdeki analogudur. Yiiksek PDW degeri artmus platelet hacim heterojenitesinin
gostergesi iken, diisik PDW degeri homojen platelet popiilasyonunun bir gostergesidir.
Normalde PDW ve MPV arasinda dogruorantili ve lineer bir iligki mevcuttur. MPW degeri
arttikca PDW de artis gosterir (39). Anormal trombopoez varliginda platelet heterojenitesi de
artar, PDWdegeri de artis gosterir. Yapilan ¢alismalarda pulmoner embolide de yiiksek
bulunmug(1).

Bu calismamizda pulmoner emboli tanisi konulan hastalarda acil servise bagvuru
aninda c¢alisilan NLO, PLO ve PDW’nin mortaliteyi Ongdérmedeki yerini arastirmayi
amacladik.
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada Fakiiltemiz Etik Kurul Baskanligindan onay alindiktan sonra 1 Ocak
2012-1 Aralik 2015 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine basvurusu sonrasiAkciger
Anjiografisi i¢in Bilgisayarli Tomografi(CTPA) ile ilk kez pulmoner emboli tanisi alan 80
hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri:
a) Yas>16

b) CTPA ile ilk kez tan1 alanlar
Cahismanin dislanma kriterleri:
a) Yas<16

b) Kronik tanis1 olanlar

¢) Idiyopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik purpura ve esansiyel

trombositoz tanist olanlar

d) Trombosit yapt ve fonksiyon bozukluguna yol acan ila¢ kullanim &ykiisii olanlar

calismamiz dis1 birakildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, nabiz sayisi, arteriyal kan basinci, oksijen saturasyonu, ates,
hemoptizi,balgam, gogiis agrisi, nefes darligi, komorbid hastalik (DM, HT,KAH,Astim,
KOAH, Malignite, KBH.), hemogram ( l6kosit, hemoglobin, nétrofil, lenfosit, mpw,rdw,
pdw,  trombosit),Akciger = Anjiografisi  i¢in  Bilgisayarli  Tomografi,  yapilan
tedavi(trombolitik,antikdagiilan,diger), yatis yeri(klinik, yogun bakim),yatis siiresi ve sonug
(exitus, sag) arastirildi. Hastalar sag kalanlar ve Olenler olmak iizere iki gruba ayrildi. Sag
kalanlar ve Olenler arasinda mortalite iizerinde etkili olabilecegi diisiinlilen parametreler

karsilagtirildi.
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Istatistiksel Analizler

Univariate analizler, kategorik degiskenler i¢in Ki-kare testi (y°), siirekli degiskenler
icin Student’s ttesti kullanilarak yapildi. Ortalama degerler, Mean + SD (Standart Deviation)
olarak hesaplandi. P<0.05 degerler istatistiksel olarak dnemli kabul edildi.

4. BULGULAR

Acil servisimize pulmoner emboli tanisi alan ve ¢alismaya alinma kriterlerine uyan 80
hasta geriye doniik olarak incelendi. Sag kalan 67(%83.8) ve 6len 13(%16.3) hasta mevcuttu.
Hastalarin %57.5(n=46)’i bayan, %42.5(n=34)’i erkek idi. Yas ortalamasi1 56.18+19.42 idi.
Olen hastalarimizin %61.5 (n=8)’i kadin, %38.5 (n=5)’i erkek ve yas ortalamalari
65.23+12.37 idi. Cinsiyet acisindan sag kalan ve 6len grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1
fark yok iken olen hastalarimizin yas ortalamasi sag kalan hastalarimizdan anlamli derecede
daha yiiksekti (sirasiyla p=0.498 ve p =0.019 ). Hastalarimizin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Hastalarimizin cinsiyet ve yasa gore dagihim

Sag Olen Toplam P degeri
N=67(%83.8) |n=13(%16.3) | n=80(%100)
Cinsiyet
Erkek 20(%56.7) 5(%638.5) 34(%42.5) 0.498
Kadin 38(%43.3) 8(%61.5) 46(%57.5)
Yas 54.42+20.05 65.23+12.37 56.18+19.42 0.019

Calismamizda sag kalan hastalarin ortalama nabiz sayis1 94.13+13.33 / dakika iken
olen hastalarimizin 106.92+17.97 / dakika olarak bulundu. Nabiz dakika sayisinin yiiksek
olmas1 mortalite lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.028).Yine ¢alismamizda sag

kalan hastalarin ortalamaatesi 36.76+0.43 santigrad (°C) iken dlen hastalarimizin 37.20+0.54
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santigrad (°C) olarak bulundu.Atesin yiiksek olmasi mortalite lehine istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.014). Vital bulgulardan sistolik ve diyastolik kan basinci ile oksijen
saturasyon degerlerinin mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Hastalarimizin vital bulgulara gére dagilimi tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8: Hastalarimzin vital bulgulara gore dagilim

Vital Sag Olen P degeri
Bulgular n=67(%83.8) n=13(%16.3)

Ates 36.76+0.43 37.20+0.54 0.014
Sistolik kan basinci 111.30+17.59 100.77+18.58 0.076
Diyastolik kan 66.49+13.31 61.54+10.28 0.146
basinci

Oksijen 87.69+5.26 85.15+5.38 0.138
Saturasyonu

Nabiz 94.13+£13.33 106.92+17.97 0.028

Calismamizda hastalarimizi bagvuru semptomlarina gore inceledigimizde; nefes
darhigr sag kalanlarda %83.8 (n=67) ve olenlerde %100 (n=13) ile ensik goriilen semptom
olarak bulduk. Nefes darligin1 toplamda da %86.3 (n=69) ensik goriilen semptom olarak
bulduk. Nefes darligin1 sag kalanlarda %50.7 (n=34) ve oOlenlerde %53.8 (n=7) ile gogiis
agrismin ensik goriilen ikinci semptom olarak takip ettigini bulduk. Calismamizda
semptomlarin goériilme sikligi ile sag kalim ve mortalite arasinda istatiksel olarak fark
olmadigimi tespit ettik. Hastalarimizin basvuru semtomlarina gore dagilimi tablo 9’da

verilmistir.

19



Tablo:9 Hastalarimizin basvuru semtomlarina gore dagilim

Semptom Sag Olen Toplam P degeri
n=67(%83.8) | n=13(%66.3) n=80(%6100)

Nefes Darhgi 56(%81.2) 13(%100) 69(%86.3) 0.196

Gogiis Agris1 | 34(%50.7) 7(%53.8) 41(%51.2) 1.000

Hemoptizi 2(%3.0) - 2(%2.5) 1.000

Balgam 7(%10.4) 1(%7.7) 8(%10.0) 1.000

Yok 2(%3.0) - 2(%2.5) 1.000

Yaptigimiz calismada hastalarimizi komorbid hastaliklar acgisindan inceledigimizde;
sag kalanlarda en sik %16.4 (n=11) koroner arter hastaligi ve %16.4 (n=11) ile malignite
tespit ederken 6len hastalarimizda ise %38.5 (n=5) ile kronik bobrek hasar1 ve %30.8 (n=4)
ile malignite tespit ettik. Kronik bobrek hasarinin komorbid olarak bulunmasini mortalite
lehine anlamli derecede yiiksek bulduk(p=0.001).Calismamizdaki diger
komorbidlerin(DM,HT,KAH,KOAH,Astim,Malignite) olmasit her ne kadar tek baslarina
mortalite lehine anlamli olmasa da;genel olarak komorbiditenin olmamasini sag kalim lehine
anlamli bulduk(p=0.001).Hastalarimizin komorbid durumlarina goére dagilimi tablo 10’da

verilmistir.

Tablo:10 Hastalarimizin komorbid durumlarma gore dagilinm

Ozellik Sag Olen Toplam P degeri

DM 5(%7.5) - 5(%6.3) 0.586
HT 4(%6.0) 2(%15.4) 6(%7.5) 0.250
KAH 11(%16.4) 2(%15.4) 13(%16.3) 1.000
KOAH 2(%3.0) 1(%7.7) 3(%3.8) 0.417
Astim 2(%3.0) 1(%7.7) 3(%3.8) 0.417
Malignite 11(%16.4) 4(%30.8) 15(%18.8) 0.252
KBH 2(%3.0) 5(%38.5) 7(%8.8) 0.001
Yok 39(%58.2) 1(%7.7) 40(%50) 0.001

Calismamizda hastalarimizi tam kan parametrelerinin dagilimina gore inceledigimizde
platelet dagilim hacmi ve nétrofil yiiksekligini mortalite lehine anlamli bulduk (sirasiyla
p=0.042 ve p=0.031). Hemoglobin diisiikliglinii de mortalite lehine anlamli bulduk
(p=0.022). Notrofil/ Lenfosit vePlatelet / Lenfosit oranlarinin yiiksekligini mortalite lehine
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anlamli bulduk(sirastyla p=0.003 ve p=0.024).Hastalarimizin tam kan parametrelerine goére

dagilimi tablo 11°de verilmistir.

Tablo:11 Hastalarimizin tam kan parametrelerine gore dagilimi

Tam kan Sag Olen P degeri
Parametreleri
WBC(K/uL;mean+SD) 12283+4700 17996+10862 0.085
MPV(fl; mean+SD) 7.47+2.40 8.23+2.70 0.365
PDW(NULL; mean£SD) 17.75+4.78 19.42+1.95 0.042
Trombosit(K/uL; mean+SD) 255049+108418 289186+137405 0.467
Hemoglobin(g/dl; mean+SD) 12.17£1.74 9.73+3.30 0.022
RDW 16.40+2.73 17.36£1.96 0.148
Notrofil(NULL; mean+SD) 9.07+4.53 15.67+9.64 0.031
Lenfosit(NULL; mean+SD) 1.98+0.89 1.42+1.46 0.210
NLR 6.29+5.89 15.50+8.85 0.003
PLR 156055+108091 321503+238472 0.024
Calismamizda hastalarin hastanede kalig siireleriyle mortalite arasinda anlamli bir
iliski bulmadik(p=0.144).Hastalarimizin yattigi giin sayilarina gore dagilimi tablo

12°deverilmistir.

Tablo:12Hastalarimizin yattigi giin sayilarina gore dagilinm

Sag Olen P degeri
n= n=
Yattig1 giin sayisi 8.71+6.34 6.54+4.37 0.144

Hastalarmiz1 emboli lokalizasyonu ag¢isindan inceledigimizde; sag kalanlarda en sik

%70.1 (n=47) ile tek tarafli segment dallarda rastlanirken, 6lenlerde%63.8 (n=7)ile en sik sag

ve sol olmak tizere bileteral segment dallarda rastladik. Ana pulmoner arter ve segmenter

dallariin beraber tutulumunu mortalite lehine anlamli bulduk(p=0.048). Hastalarimizin

emboli lokalizasyonu tablo 13’te verilmistir.
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Tablo:13 Hastalarimizin emboli lokalizasyonu

Sag Olen P degeri
Ana Pulmoner Arter 7(%8.8) - 0.592
Segmenter dallar 47(%70.1) 7(%63.8) 0.333
Ana+segment 13(%19.4) 6(%46.2 0.048
Sag 17(%25.4 4(%30.8) 0.735
Sol 10(%14.9) 2(%15.4) 0.600
Sag+Sol 40(%59.7) 7(%63.8) 0.763

5.TARTISMA

Pulmoner emboli acil serviste sik karsilagilan ve tanidan sonraki ilk ii¢ aylik siirecte
ortalama %10-15 o6liimle sonuglanan kardiyovaskiiler mortalite, morbiditenin 6nde gelen
nedenleri arasinda yer almaktadir (54,55).Belirti ve bulgularinin spesifik olmamasi nedeniyle
antemortem klinik tanisi oldukga giictiir. Tedavisiz birakildigi takdirde mortalite oran1 %30’a
kadar yiikselir. Mortalite oraninin yiiksek,tedaviye cevabin iyi olmasi nedeniyle PTE’de erken
tan1 ve tedavi onemlidir (56).PTE’den siiphe igin klinik degerlendirmenin gerekli oldugu
bilinmekle beraber, klinik verilerin taniyr dogrulama ve diglamada diisiik bir etkinligi oldugu
akilda tutulmalidir (70).

Stein(20) ve Park.‘in (57) yaptiklari ¢alismada PE sikliginin yasla iligkili olarak
dogrusal arttig1 ve 50 yasin iizerindeki kadinlarda daha sik goriildiigii saptanmistir. Mehmet
ve arkadaglarinin yaptig1r calismadal68 erkek, 191 kadin hasta {lizerinde g¢alisilmis. Sag
kalanlarda 62+16,6lenlerde 73+£10 ortalama yas tespit edilmis(2). Bu ¢alismada hem sag
kalanlarda hem de oOlenlerde yas ortalamasit bizim c¢alismamizdaki degerlerden yiiksek
olmasina ragmen her iki ¢alismada da kadinlarin sayilarinin erkeklerden ytiksek olmasi ve
mortaliteyle seyredenlerin yas ortalamasinin sag kalanlara gore anlamli derecede daha ytiksek
bulunmasi benzer ¢ikmistir.Umut ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise PE tanili hastalarin
%44.7’s1 (n=119) erkek, %55.3’1i (n=147) kadin bulunmus. Sag kalanlar ve dlenlerde yas
ortalamasi sirasiyla 64.7 + 14.5 ve 66.9 £ 9.0 tespit edilmig(3).Choi WH ve arkadaslarinin
calismasinda 90 hasta yer almakta ve bunlarin, 37‘si (%41,1) erkek, 53’1 (%58,9) kadin idi

(63).Bu bulgulara gére ¢alismamiz literatiirler ile uyumlu bulunmaktadir.

PTE’li olgularda klinik bulgular embolinin biiyiikliigline, sayisina, lokalizasyonuna,

enfarktiis gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk kez mi yoksa tekrarlayict mi olduguna
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ve hastanin kardiyopulmoner rezervine bagl olarak degisebilir. Onceden kardiyopulmoner
hastaligi bulunmayan hastalarda dispne ve takipnenin en sik rastlanan semptom ve bulgu
oldugu bildirilmistir (71).International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER)
calismasinda PTE olgularinin %82’sinde nefes darligi, %49’unda gogiis agrisi, %20’°sinde
Oksiiriik, %14’tinde bayilma, %7’sinde hemoptizi saptanmistir (69). Miniati ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada PTE’li hastalarda nefes darlig1 %78 ve gogiis agris1%44 oraninda gorilmiis
olup en sik goriilen ayirt edici klinik belirtiler olarak bulunmustur (58).Yapilan diger
calismalarda da(18,19,20) benzer sonuglar bulunmus. Bizde yaptigimiz c¢alismada basvuru

sikayeti olarak en sik sirasiyla nefes darlig1 ve gogiis agrisi bulduk.

Moores ve Park calismasinda PE olan hastalarin % 41’inde tasikardi oldugunu
bildirmistir(57,59).Arseven ve arkadaslarindaki verilerde de PE hastalarin %40’inda tasikardi
saptanmistir(60). Hastalarimizda nabiz sayisi1 her iki ¢alismayla benzerlik gostermekle birlikte
calismalarda atesle ilgili bir degerlendirme bulunmamaktadir.Biz ¢alismamizda ates

yiiksekligini mortalite {izerine anlamli bulduk.

Mehmet ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada sistolik kan basinci sag ve oOlenlerde
ortalama sirasiyla 112.3 + 20.4 ve 102.6 £+ 22.1 bulunmus. Yine ayn1 ¢alismada diyastolik kan
basinci ise sag ve dlenlerde sirasiyla 70.6 £ 12.1 ve 65.2 + 13.1 tespit edilmis(2). Ilgili
caligmada sistolik ve diyastolik kan basinglarinin diisiikliigii mortalite ilizerine anlamli
bulunmug(p<0.01 ve p<0.01).Bizim ¢alismamizda da sistolik ve diyastolik kan basinglari

Olenlerde sag kalanlara gore diislik olmasina ragmen mortalite {izerine anlamli bulmadik.

Kanser olan hastalarda cesitli faktorlere bagli PE goriilme siklifi artmis
bulunmaktadir.Aujesky ve Park calismalarinda PE olan hastalarin %19,9’unda kanser
oldugunu bildirmislerdir(57,61). Calismamizda literatiire yakin oranda bulduk. DM ve HT’lu
olan hastalarda PE riski artig gostermektedir. Choi ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada
PE hastalarin %13’tinde DM oldugu ve %43,3’linde HT oldugu saptanmistir(64).Bu oranlar
caligmamizdaki verilere gore bir hayli yiksek bulunmus.KOAH’da PE riskini basta
immobilite olmak {izere kalp yetmezligi, ileri yas, kortikosteroid kullanimi, polisitemi,
pulmoner arterlerde olusan notrofilik enflamasyon ve trombosit fonksiyon bozuklugu
artirmaktadir (65,66).Mortalite lehine anlamli buldugumuz KBH varligma ise ilgili

caligmalarda deginilmemistir.
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PE olan hastalarda hemogram degerlendirilmesi yapildiginda Aujesky ve Park
yaptiklar1 calismada Hb degerinin hastalarin %30’unda 12mg/dl altinda, WBC degerinin %
27,6 hastada 12 bin/mm3 iizerinde ve % 3 hastada trombosit degerinin 100 bin/mm3 altinda
saptamiglardir(57,67).Bu ¢alismada Hb degerlerinin mortalite lizerine etkisine deginilmemisti.
Calismamizda Hb diisiikliiglinii mortalite lehine anlamli bulduk. Literatiirde kan hemoglobin
diizeyi ile pulmoner emboli arasindaki iligkiyi gosteren calisma bulunmamaktadir. Ancak
pulmoner emboli saptanan hastalarda diisiik kan hemoglobin degerlerinin mortaliteyi
arttirdigina yonelik yaymlar mevcuttur. Pulmoner emboli hastalarindaki anemi sagkalim

acisindan prognostik faktor olarak kullanilmaktadir (68).

Literatirde PDW ve MPV PE’li hastalarda yiiksek tespit edilmig(1).Ersin ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadaakut PE’si bulunan 38 erkek ve 25 kadin hastanin kayaitlari,
saglikl1 29 erkek ve 21 kadin kontrol grubuyla karsilastirilmis. PDW diizeyi, trombosit sayisi
ve kirmizi hiicre dagilim genisligi PE gruplarinda kontrol grubuna gore daha yiiksek
bulunmusg (P <0.05)(72). Didem ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada masif PE’li hastalarda
PDW diizeyini kontrol grubuna gére anlamli bulmuslar(73).Mehmet ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ve benzer diger literatirde NLO yiiksekligi mortalite lehine anlaml
bulunmus(2,3).Korhan ve arkadaslarinin pulmoner emboli tanisi alan 142 hastanin kan sayimi
ve klinik verilerini retrospektif olarak degerlendirerek yaptigi ¢alismada NLO masif PE’li
hastalarda yiiksek bulunmus. Yine ayni ¢aligmada NLO yiiksekligi mortalite lehine anlamli
bulunmus (sirasiyla p< 0.001 ve p< 0.001 (74).Yaging Ma ve arkadaslarinin yaptigi
calismada NLO'nun 1 birim artisinda, 30 giinliik mortalite riski % 13 artmis (OR = 1.13,95%
Cl: 1.04-1.23). NLO igin ROC altindaki alan 0.79 (% 95 CI: 0.703-0.880) 'dur (75). Mehmet
Baran ve arkadaslarmin 203 PE’li hastayla yaptig1 calismada 6len 34 hastada NLO ve PLO
yiiksekligi mortalite iizerine anlamli bulunmus(sirasiyla p<0.01 ve p<0.01)(76).Ahmet ve
arkadaglarinin 111 PE’li ve 137 PE’si olmayan hastayla yaptiklar1 ¢alismada NLO ve PLO
yiiksekligi PE lehine anlamli ¢ikmis (sirasiyla p<0.03 ve p<0.03)(77).Literatiirde PLO
yiiksekligi PE’li hastalarda anlamli bulunmus(5).Calismamizda PDW,NLO,PLO,nétrofil
yiiksekligi ve hemoglobin diisiikligliniin mortalite lehine anlamli ¢ikmasi yoniinden tim bu

yapilan ¢alismalarda ¢ikan sonuglar ¢alismamizi desteklemektedir.
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6.SONUCLAR

Yaptigimiz ¢alisma sonucunda;

-Yasin ileri olmasi,

-Nabiz sayis1 ve atesin yiiksek olmasi,

-Kronik bobrek hasarinin varhigi,

-PDW, nétrofil sayisi, N/L ve P/L oranlarinin yiiksekligi,

-Hb diistikligi,

-Ana ve segment dallarinin beraber tutulumunu mortalite {izerine anlamli bulduk.

-Genel olarak komorbiditenin olmamasini ise sagkalim lehine anlamli bulduk.
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