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OZET

AYAKTAN VE YATARAK PULMONER EMBOLI TANISI KONULAN
HASTALARIN KLINIK SINIFLANDIRMAYA GORE LABORATUVAR

VE RADYOLOJIK PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Pulmoner tromboemboli (PTE), genellikle alt ve Ust ekstremite derin venlerinden
kaynaklanan bir veya birgok trombiisiin koparak sistemik dolasimdan pulmoner vaskuler
yataga tasinmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Tanisinin konmasi giictiir ve 6zgiil bir klinik tablo ile
ortaya ¢ikmadigi i¢in gzden kagmaktadir. Buna karsilik, erken tedavinin son derece etkili
olmas1 nedeniyle, erken tan1 konmasi ¢ok énemlidir. Bu ¢alismada Bolu Abant Izzet Baysal
Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesini Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dalina bagvurarak pulmoner tromboemboli tanisi alan hastalarin klinik siniflandirilmalarina

gore laboratuvar ve radyolojik degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gereg ve Yontem: Arastirmaya 2019 — 2021 tarihleri arasinda Abant izzet Baysal
Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklarina basvurup
pulmoner emboli tanis1 alan hastalar alinmistir. Diglama kriterleri dikkate alindiginda
orneklem 100 hasta {izerinde tamamlanmistir. Arastirmada bakilan parametreler ; derin ven
trombozu varligy, sistolik Pulmoner Arter basinci yiiksekligi, D-dimer ve Troponin-I

degerleri, trombolitik verilip verilmemesi, Pulmoner emboli tipi, pulmoner emboli yeridir.

Bulgular: Belirtilen tarihler arasinda caligmaya alinan toplam 100 hastanin 42’si kadindur.
Semptomatik dagilima bakildiginda hastalarin %70,0°1 nefes darligi, %14,0°1 gégiis agrisi ile
bagvurmustur. Hastalarin %67 min sistolik pulmoner arter basinct PABS )yiiksekligi vardir.
Klinik-radyolojik ve labaratuar degerlendirmeye gore hastalarin %40,0’1 submasif pulmoner

emboli, %45,0’1 non-masif pulmoner embolidir. BT anjiyografi yerlesimlerine gore pulmoner



emboli en sik pulmoner emboli segmenter yerlesimlidir. (%51,0’inda) Kadinlarin D-dimer
degerleri erkeklere gore daha yiiksektir. Sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olanlarin,
sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olmayanlara gore yas ortalamasi daha yiiksek, daha
fazla trombolitik tedavi verilmis, daha fazla masif ve submasif pulmoner emboli
goriilmektedir. Pulmoner embolisi ana dalda olanlarin segmenter ve subsegmenter dalda olan
embolilere gore sistolik pulmoner arter basinci anlamli derecede daha yiiksektir. Submasif
pulmoner embolinin D-dimer degeri masif ve nonmasif pulmoner emboliye gore ve
Anadaldaki pulmoner emboli D-dimer degeri segmenter ve subsegmenter pulmoner emboliye
gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Masif pulmoner embolinin Troponin I degeri

submasif ve nonmasif pulmoner emboliye gore anlamli derecede yliksek saptanmaistir.

Sonug: Sistolik pulmoner arter basinci yiiksek bulunan hastaklarda masif ve submasif
pulmoner emboli saptanma olasilig1 daha yiiksektir. Anadalda pulmoner embolisi bulunan
hastalarin D-dimer degeri diger emboli yerlesimlerine gore anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Masif pulmoner embolinin Troponin I degeri diger emboli tiplerine gore anlaml

derecede yiiksek saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, sistolik pulmoner arter basinci, vendz tromboemboliz



1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), genellikle alt ve Ust ekstremite derin venlerinden kaynaklanan
bir veya bircok trombusiin koparak sistemik dolasimdan pulmoner vaskiler yataga tasinmasi
ile ortaya ¢ikmaktadir. PTE tanisinin konmasi giigtiir ve 6zgiil bir klinik tablo ile ortaya
cikmadigi igin gbzden kagmaktadir. Buna karsilik, erken tedavinin son derece etkili olmasi

nedeniyle, erken tani konmasi ¢ok dnemlidir. * 2

PTE ve derin ven trombozu ayni1 patolojik siirecin farkli olusumlaridir ve vendz
tromboembolizim (VTE) adi altinda gosterilmektedir. VTE epizotlarinin yaklasik tigte ikisini
derin ven trombozu (DVT) olustururken, {igte birini DVT nin eslik ettigi ve etmedigi
pulmoner tromboemboli (PTE) vakalar1 olusturmaktadir. Pulmoner tromboemboli, kalp krizi

ve felgten sonra kardiyovaskiiler hastaliktan dliimlerin en yaygin iiciincii nedenidir .

VTE insidansi yasla birlikte artar ve bu, hem idiyopatik hem de ikincil PE i¢in gecerlidir.
Akut PE’li hastalarda yags ortalamas1 62’dir. Hastalarin yaklasik %651 60 yas ya da
tizerindedir. Elli yasindan geng olanlarla karsilastirildiginda, 80 yasin tzerinde olan hastalarda
gozlenen oranlar sekiz kat ytliksektir. Zemin hazirlayan etkenlerin olup olmadiginin
belirlenmesi ve gorece oneminin tahmini hem tanisal amaglar hem de birincil dnlemeye
iliskin verilecek kararlar agisindan klinik olasiligin degerlendirilmesinde yardimeci

olabilmektedir 1.

VTE goriilme siklig1 75-269/100.000 kisi iken PE’nin siklig1 39- 115/100.000 kisidir. VTE
goriilme siklig1 40’11 yaslarda sonra her dekatta 2 misli artarak 80°1i yaslarda 8-10 kata
ulagmaktadir. PE, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yillik 300.000 6lime neden
olmaktadir. VTE Avrupa’da yilda 370.000 6lime neden olmakta ve bu hastalarin sadece
%7’si VTE tedavisi alirken, %34 {iniin PE’ ye bagli ani 6liim ve %59’unun tan1 koyulamayan

VTE komplikasyonuna bagli yani PE sonucu 61diigii tespit edilmektedir °.



PE, zemin hazirlayan herhangi bir etken olmaksizin da ortaya ¢ikabilir; ancak bu etkenlerden
biri ya da daha fazlas1 genellikle belirlenebilmektedir (ikincil PE). idiyopatik ya da ikincil PE
gorilen hastalarin orani, Uluslararasi Esgiidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi’nde
(International Cooperative Pulmonary Embolism Registry: ICOPER) %20 olarak
bildirilmektedir /. Hastayla ilgili zemin hazirlayan etkenler arasinda; yas, daha dnce gegirilmis
VTE oykiisti, aktif kanser, ekstremite parezisi ile birlikte ndrolojik hastalik, kalp hastaligi ya
da akut solunum yetersizligi gibi uzun siire yatmay1 gerektiren hastaliklar ve konjenital ya da
edinsel trombofili, hormon yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif kullanma yer

almaktadir 1.

Pulmoner tromboembolizm kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklar risk
faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak “diisiik, orta ve yiiksek olasilikli” olarak
siniflanmalar1, ampirik tani ve tedavi yaklagiminda yarar saglamaktadir. D-dimer ve klinik
skorlamanin birlikte kullanilmasi PTE kugkulu hastalarin yaklasik %30’unda goriintiileme
yontemlerine gerek kalmadan taninin dislanmasini saglamaktadir. Bilgisayarli Tomografi
Pulmoner Anjiyografi (BTPA) ise PTE igin yiiksek tanisal dogruluga sahip goriintiilleme
yontemidir. Ayrica BTPA, PTE hastalarinda prognostik degerlendirilme yapilmasina yardimci
olmaktadir. Hastalara tan1 konulurken ayn1 anda kalp odalarin1 degerlendirilebilmekte ve RV
fonksiyonunu gosterebilmektedir &°.

Tedavi edilmeyen PTE, 6zellikle sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu yaparak mortaliteye sebep
olmaktadir. Akut PTE; aritmi, RV yetmezligi veya ikisinin kombinasyonu akut hemodinamik
kollapsa neden olmakta, organlara yetersiz arteryel kan akimina yol agmakta ve 6liimle
sonug¢lanmaktadir. Gelisen tan1 yontemlerine ragmen halen yiiksek morbidite ve mortaliteye
neden olmaktadir. Bu sebeple hastaligin tam ve tedavisine biyiik 6nem verilmelidir 11! Bu

calismada ayaktan ve yatarak pulmoner emboli tansi konulan hastalarin klinik



smiflandirmaya gére labaratuar ve radyolojik parametrelerinin degerlendirilmesi

amagclanmaktadir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Emboli
2.1.1. Tanmim

Pulmoner tromboembolizm (PTE), genellikle bacak derin venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan parcgalarin pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasi ile olusan klinik
tablodur. Bunun yani sira trombiis dis1t maddeler (hava, yag, tiimor hiicreleri, amniotik sivi,
septik materyal gibi) de pulmoner arteryel sistemde tikanma olusturabilir. PTE ve derin ven
trombozunun (DVT) genellikle birlikte olmasi sebebiyle, tanimlarken iki olay1 da ifade eden
vendz tromboembolizm (VTE) terimi de kullanilabilir. PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek,

tekrarlayabilen, bazen tanisi gii¢ olan ve dnlenebilir bir hastaliktir %2,

Masif (yuksek riskli), submasif (orta riskli) ve nonmasif (diistk riskli) pulmoner
tromboemboli klinik tanimlamalar1 mevcuttur. Masif PTE’de, hipotansiyon-sok veya akut sag
ventrikiil yetmezligi vardir. Senkop gegiren, hipotansiyon ve agir hipoksemisi olan, kardiyak
arrest gelisen, kardiyopulmoner resusitasyon uygulanan hastalarda acile bagvuruda mutlaka
akla masif PTE gelmelidir. Submasif PTE’de normal sistemik kan basincina karsilik,
ekokardiyografide saptanan sag ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve/veya hipokinezi)
bulgular1 vardir. Nonmasif PTE’de ise, sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlari
normaldir. Bu klinik tanimlamalar morbidite, mortalite ve tedavi planlamas1 agisindan

onemlidir 1212,



2.1.2. Epidemiyoloji

Vendz tromboembolizm (VTE)’in yillik ortalama insidans1 23-269/100.000 arasindadir °.
VTE, saglikta olusan a¢1g1 6l¢gmekte olan DALY (Disability Adjusted Life Years/Yeti

yitimine ayarlanmis yasam yil1) kaybinin en 6nemli nedenlerinden biridir. Ayaktan tedavi
onerileri olmasina karsin halen VTE hastalarinin biiylik orani en az alt1 giin yatarak tedavi

edilmektedir. Hastalarin %27’sinin ise donmesi bir y1l1 bulmaktadir 134,

Vendoz tromboembolizm ¢ogunlukla ileri yas hastaligidir. Yapilan calismalarda, ortalama yas
50 ve lizerindedir. Farkli ¢aligmalarda farkli rakamlar olsa da olgularin yaris1 65 yas ve
ustiidiir; yas arttik¢a VTE riski de artmaktadir. Her 10 yillik yas artis1, VTE riskini 1.8-2.8 kat
arasinda arttirmaktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, VTE insidansi ve goriilme yas1
artarken mortalite azalmaktadir 1416,

Genis bir kayit caligmasinda; PTE’ye bagl 30 giinliik mortalite %1.8, yedi giinluk mortalite
ise %1.1 olarak bulunmustur.Ozellikle yeterli tedavi almayan olgularda risk yiiksektir. Cesitli
nedenlerle hi¢ antikoagiilan tedavi almayan VTE olgularinda mortalite %53 e kadar
¢ikmaktadir. Tedavi baglanan ancak 90 giinliik tedaviyi tamamlamayan olgularda ise mortalite
%3.3 tiir 91416,

Hastalik agirhigi da mortaliteyi etkilemektedir. Ornegin; diisiik riskli PTE olgularinda PTE’ye
bagli mortalite goriilmezken, orta riskli olgularda tedaviye ragmen mortalite yedinci giinde
%0.8, 30. giinde ise %]1.3 olmustur. Hemodinamik olarak stabil olmayan olgularda PTE’ye
bagh 6liim oranlar1 yedinci giinde %6.5, 30. giinde ise %2.8 olmustur®4-1°,

2.1.3. Etyopatogonez

Normal hemostaz; kanin damarlar i¢inde pihtilasmadan akiskanliginin korunmasini ve damar

zedelenmelerinde hizli yerel hemostatik tika¢ olusturarak kanamanin durmasini saglayan

mekanizmalari i¢erir. Bu mekanizmalarda damar duvari (endotel ve endotel alt1 dokular),



trombositler ve pihtilasma sistemi rol almaktadir. Vendz trombiis olusumundaki predispozan
faktorler genel olarak 1856 yilinda Virchow tarafindan 3 ana olay ile agiklanmustir 2°;

1. Venoz staz: En 6nemli faktordiir. Staz ve tiirbiilans normal olan laminar akimi1 bozar ve
trombositler endotelle temas eder. Aktive pihtilasma faktorleri akan kana karisamaz,
pihtilagsma faktor inhibitorlerinin o bolgeye akisini geciktirir ve endotelyal hiicre aktivasyonu
ile trombiis olusur. Uzun siiren hareketsizlik, viicudun alt kisimlarinda venéz kan akiminin
yavaslamasina neden olur. Yavaslamanin ve dolayisiyla géllenmenin oldugu bolgelerde
koagiilasyon faktorleri birikir ve trombiis olugma riski artar.

2. Hiperkoagiilabilite: Pihtilagma sisteminin asir1 aktivasyonu veya antikoagulan
mekanizmasinin inhibisyonu ile trombus olusumuna neden olur. Vaskiiler yatakta kanin
akiskanliginin devami pihtilasma ve pihtilasma karsitt mekanizmalar arasindaki denge ile
stirdiiriiliir. Eger buradaki piht1 olusumunu engelleyen kisimda bozukluk olusursa bu da
tromboemboli gelisimine yol acacaktir.

3. Damar endotel hasari: Damar endotel hasari, damar duvarinin media tabakasi
zedelenmesinde ya da aterosklerotik plaklarda, trombiis olusumuna direngli yiizeylerin
olusturulamamasi ve/veya kan akiminda olusan degisiklikler sonucu trombus egiliminin
arttig1 diisiiniilmektedir. Her tiir travma ve cerrahi islemler, damar endotelinde degisikliklere

yol acar. Bu degisiklikler trombiis olusmasina neden olmaktadir >°.

2.1.4. Fizyopataloji

Sistemik dolagimdaki trombiislerin pulmoner damarlara migrasyonu ile olusan PE’de bu
trombiislerin biiyiik cogunlugu (%75) alt ekstremite derin verinlerinden kaynaklanir. Damar
biitiinliiglinlin bozulmasi, koagiilabilitede artis ve staz (Virchow triadi) derin ven
trombozunun patogenezinde énemli rol oynar. PE hem dolasimi hem de gaz degisimini

etkileyen dliimciil bir hastaliktir. Ciddi PE vakalarinda 6liimiin ana nedeni akut basing yiikiine



bagl gelisen sag ventrikiil disfonksiyonudur. Pulmoner arter yataginin %30- 50’sinin trombiis
tarafindan tikanmasi pulmoner arter basincinda (PAB) yiikselmeye neden olur ve tromboksan
A2 ve serotonin gibi mediatdrlerin salinimi vazokontriiksiyon ve pulmoner vaskiiler direncte
(PVD) artisa neden olur. Ayrica etkilenen akciger bolgesindeki anatomik tikaniklik ve
hipoksik vazokontruksiyon PVD’de artmaya yol acarken es zamanli olarak arteriyel
kompliansta azalmaya neden olur. Bu olaylar sonucunda erken diastol evresinde daha ince
duvarl olan sag ventrikiiliin kasilmasindaki uzama ve dilatasyon interventrikiiler septumu sol
ventrikiile dogru kaydirarak sol ventrikiiliin dolumunun ve kardiyak outputun azalmasina
neden olarak hipotansiyon ve hemodinamik instabilite ile sonuglanir. Dolayisiyla PE’nin
klinik siddeti ve sonucunu tespit etmede sag ventrikiil dolumu ve akimindaki azalmadan
kaynaklanan akut sag ventrikiil yetmezligi onemli yer tutar. PE’de gorilen hipoksinin nedeni

ventilasyon/perfiizyon oranindaki bozukluktur. Ayrica alveolar hemoraji hemoptiziye neden

olur 3,16-18

2.1.5. Risk Faktorleri
2.1.5.1. Kazamlms Risk Faktorleri

En biiytik risk faktoriinii cerrahi girisimler olusturur. Kalca kirig, kalca replasmani, diz
replasmani, abdominal cerrahi, pelvik kanser cerrahisi VTE riski en yiiksek cerrahilerdir.
Yatak istirahati, fel¢ ve 8 saatten uzun seyahat gibi immobilizasyon etkenleri VTE riskini
arttirmaktadir. Gebelik, oral kontraseptif ajanlarin kullanim1 ve hormon replasman tedavisi de
VTE riskini arttirmaktadir. Ozellikle 35 yas iizerinde, 3.trimesterde, post-partum donemde,
cogul gebelikte, sezaryen ile dogumda risk yiiksektir. VTE oran1 M1 gegirenlerde %5-35,
konjestif kalp yetmezliginde (KKY) %9-21 oranindadir. Ejeksiyon fraksiyonu diistiik¢e risk

artar. KOAH (Kronik obstriiktif akciger hastaligi) akut ataklarda %3,3-8,9 oraninda PTE



saptanmistir. Kanserin VTE riskini 4-6 kat arttirdig1 tahmin edilmektedir. Ayrica kanserli
hastalarda yiiksek oranda tromboembolik tekrarlama riski mevcuttur. Ozellikle akciger,
pankreas, beyin, meme, prostat, mide, kolorektal ve genitouriner sistemin malignensileri VTE
yoniinden yiiksek risk yaratir. Kemoterapi alan hastalarda risk daha da artar. Yasin artmasi ile
PTE insidans1 artmaktadir. Bu artis yasla birlikte artis gosteren diger komorbiditeler (kanser,
kalp yetmezligi vb) ile de iliskilidir. Obezite PTE i¢in risk faktoriidiir. Viicut Kitle indeksi
>30 kg/m? olanlarda obez olmayanlara gére DVT riski 2,4 kat, PTE riski ise 2,9 kat artmustir.
Sigara, PTE i¢in bagimsiz risk faktoriidiir. Giinde 15 adet ve daha fazla sigara icen erkeklerde,
icmeyenlere gore PTE riski 2,8 kat artmistir. Santral vendz katater ya da transvenoz
pacemaker uygulananlarda hastalarda iist ekstremite DVT veya PTE gelisme riski artmistir.
Bu risk 5-7. giinlerde en yiiksektir. Inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda VTE riski

artmistir. Ancak kesin patofizyolojik mekanizma belli degildir 12122,

2.1.5.2. Kalitsal Risk Faktorleri

Kalitsal faktorler PTE olgularinin yaklasik %20-50’sinden sorumludur. Bu grupta yer alan
hastalarin geng (50 yasin altinda) ve tekrarlayan VTE gelistirme potansiyeline sahip olduklar1
gosterilmistir. Antifosfolipit sendromu olanlarda 1/3 oraninda DVT ve %10 duzeyinde PTE
saptanmaktadir. Antitrombin 111, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktor V Leiden
mutasyonu, protrombin G20210A mutasyonu ve heterozigot faktor V Leiden mutasyonlari
VTE riskini artirir. Hiperhomosisteinemi ise saglikli toplumda da yiiksek olmasi nedeniyle
tilkemizde anlamli risk faktorii olarak saptanmamuistir. Trombofili arastirmasina Faktor V
Leiden, protrombin 20210A mutasyonu ve antifosfolipid antikoru incelemeleri ile baglanir.
Daha az siklikta rastlanan antitrombin III, protein C ve protein S eksikligini daha sonra
arastirmak uUygun bir yaklasimdir. Tromboz gelisen hastalarda akut donemde protein C,
protein S, antitrombin diizeyleri tiiketime bagli azalir. Bu sebeple bu eksikliklere yonelik

testler yaklasik 3-6 hafta sonra istenir. Heparin kullananlarda Antitrombin 111, oral



antikoagiilan kullananlarda ise protein C ve protein S 6l¢timleri yanlis sonug verir, bu sebeple

onerilmemektedir 122122,

Tablo 2.1.5.2. 1. VTE Risk Faktorleri

Genetik risk faktorleri
Antitrombin Il eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V Leiden)
Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artiss

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlari
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artigi

Kazanilmis risk faktorleri
lleri yas

Nefrotik sendrom

Sismanlik

Uzun siireli seyahat

Major cerrahi (Pelvik, abdominal )
immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetersizligi
Miyokard infarktist

Inme

Oral kontraseptif kullanimi
Hormon replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral venoz kateter
Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik

Travma
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2.1.6. Klinik degerlendirme

Tablo 2.1.6. 1. Pulmoner tromboembolizmde semptom ve bulgular

Semptomlar Klinik Bulgular
Sik gordlenler (> %50) * Takipne (> 20/dakika)
* Dispne * Tagikardi (> 100/dakika)

* Ani baslayan dispne
* Pléretik godus adrisi
Daha az siklikla gériilenler (%16-49)
» Okstirak
* Bag dénmesi/presenkop

* Anksiyete

* Ates

* Bacakta sigme/hassasiyet

* Gogus duvarinda hassasiyet

+ Sibilan ronkdsler

* Sag ventriktl yetmezligi bulgulari

* Senkop
(6m. boyun venlerinde distansiyon, sag ventrikiler S,)

* Bacakta sisme, agri

Nadir gériilenler (< %15)
* Yavas baslangich dispne
* Ortopne
* Hemoptizi
* Anjina benzeri gogus agrisi
* Palpitasyon
* Wheezing
* Carpinti

Akut PE'nin klinik belirti ve semptomlari spesifik degildir. Cogu durumda, dispne, gogiis
agris1, presenkop veya senkop veya hemoptizi olan bir hastada PE'den siiphelenilir Z.
Hemodinamik instabilite, nadir fakat dnemli bir klinik belirtectir. Senkop hemodinamik
instabilite ve RV disfonksiyonu ile iligkilidir. Baz1 durumlarda, PE asemptomatik olabilir
veya bagka bir hastaligin tanisal ¢aligsmasi sirasinda tesadiifen bulunabilir. Dispne santral
PE'de akut ve siddetli olabilir; kii¢lik periferik PE'de genellikle hafiftir ve gecici olabilir.
Onceden var olan kalp yetmezligi veya akciger hastalig1 olan hastalarda, dispne artis1 PE'nin
tek belirtisi olabilir. Goglis agrist PE'nin sik goriilen bir semptomudur ve genellikle akciger
enfarktiisiine neden olan distal emboli nedeniyle plevral tahristen kaynaklanir .

Santral PE'de, gogiis agrist tipik olarak RV iskemisini yansitan ve akut koroner sendrom veya
aort diseksiyonundan ayirici tani gerektiren tipik bir anjina karakterine sahip olabilir.
Semptomlara ek olarak, PE icin predispozan faktorlerin bilgisi, mevcut predispozan

faktorlerin sayist hastaligin klinik olasiligini belirlemede 6nemlidir, ancak PE'li hastalarin
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%40'!mda predispozan faktdr bulunmamaktadir 2*. Hipoksemi siktir, ancak hastalarin
<%40'1inda normal arteriyel oksijen doygunlugu (Sa0O2) vardir ve %20'sinde normal alveoler
arteriyel oksijen gradyani vardir. Hipokapni de siklikla akut donemde goriiliir. Akciger grafisi
siklikla anormaldir ve bulgular1 genellikle PE'de spesifik olmasa da, diger dispne veya gogiis

agris1 nedenlerini dislamak igin yararl olabilir 202526,

2.1.7. Klinik Skorlama

Pulmoner tromboembolizm kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklar risk
faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak “diisiik, orta ve yiiksek olasilikli” olarak
siniflanmalari, ampirik tani ve tedavi yaklagiminda yarar saglar. D-dimer ve klinik
skorlamanin birlikte kullanilmast PTE kuskulu hastalarin yaklasik %30 unda goriintiileme
yontemlerine gerek kalmadan tanmin dislanmasimi saglar 2. Wells (Kanada) skorlamasi ve
modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi, yaygin olarak kullanilan, valide edilmis klinik
skorlama yontemleridir (Tablo 2.1.7.1., Tablo 2.1.7. 2.) %. Her iki skorlama, Klinik pratik
kullanimda uyumu arttirmak i¢in basitlestirilmis ve eksternal validasyonlar1 yapilmistir.
Basitlestirilmis formlarin birbirlerine istiinliikleri saptanmamustir. Bu klinik skorlamalar ile
hastalar; diistik, orta ve yiiksek olasilikl1 olarak ti¢ grupta siniflandirilirlar. Her 1ki
skorlamanin ve basitlestirilmis formlarinin “PTE olas1” ve “PTE olas1 degil” olarak iki
basamakli siniflandirilmasi, degerlendirmeyi kolaylastirmaktadir. PTE kuskulu normotansif
hastalarda, negatif D-dimer (ELISA) ve diisiik/orta klinik olasilik saptanip PTE diglanarak

tedavi verilmediginde ii¢ ay i¢inde VTE insidans1 %0,14 bulunmustur 12292,
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Tablo 2.1.7. 1. Wells ve Basitlestirilmis Wells Pulmoner Tromboembolizm Klinik

Tahmini Skorlamasi

Bulgu Puan Basitlestirilmig
Derin ven trombozu semptom ve bulgulari varligi 30 1

Alternatif tani olasiligi dusuk 30 1

Tagikardi (> 100/dakika) 15 1

Son 4 hafta icinde immabilizasyon veya cerrahi Gykisu 15 1

Daha dnce derin ven trombozu veya pulmoner emboli 15 1

oykisi

Hemoptizi 10 1

Kanser varligi 10 1

Wells Basitlestirilmis Wells

< 2.0 puan: Dustik Klinik olasilik
2.0-6.0 puan: Orta Klinik olasilik
> 6.0 puan: Yuksek klinik olasilik

<4 puan: PTE olasi degil
>4 puan PTE olas

0-1 puan: PTE olas! degil
> 2 puan: PTE olasi

Tablo 2.1.7. 2. Modifiye Geneve (Cenevre) ve Basitlestirilmis Skorlama

Bulgu

Puan

Basitlestirilmis

> 65 yas

1

Daha 6nce derin ven trombozu veya pulmoner
tfromboembolizm cykisu

1

Bir hafta iginde cerrahi veya ekstremite fraktara oykasa

Aktif kanser varligi

Tek tarafli alt ekstremitede agn

Hemoptizi

Kalp hizi: 75-94/dakika
Kalp hizi: > 95/dakika

Bacagin palpasyonu ile agri veya tek tarafli bacakta
odem-sislik

FS N I FE R T N FE R ST

Modifiye Geneva
0-3 puan: Dusik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik
> 11 puan: Yuksek olasilik

Basitlestirilmis Geneva
0-1: Dusiik olasilik
2-4: Orta olasilik
> b: Yuksek olasilik

0-5 puan: PTE olasi degil
> 6 puan: PTE olasl

0-2: PTE olasi degil
> 3: PTE olasi
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2.1.8. Tami, Laboratuvar Incelemeleri ve Goriintiileme Yontemleri
2.1.8.1. Arter Kan Gaz1

Akut PTE’li hastalarda arteriyel hipoksemi (%74) ve solunumsal alkaloz (%41) sik gozlenir.
Ancak solunumsal alkalozun, akciger 6demi, pnomoni, gebelik ve sepsis gibi bir¢ok durumda
da olusacagi unutulmamalidir. Hastalarin %10-25’inde AKG normal olabilir. PaO2 normal
olan hastalarda alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artmis olabilir. Arteriyel kan gazlari,
hastaligin ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir. Arteriyel oksijen satiirasyonu %95 ve
tizerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gore daha dusiiktiir %2%2°,

2.1.8.2. Akciger Grafisi

Pulmoner tromboembolizmde akciger grafisi siklikla anormaldir, ancak bulgular PTE’ye 6zgii
degildir. Akciger grafisi diger dispne veya gogiis agrisi nedenlerini dislamak i¢in yararli
olabilir. Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklasik %20-25’inde
akciger grafisi normaldir. Ancak akciger grafisinin normal olmas1 PTE olasiligin1 dislatmaz
12,2023

2.1.8.3. Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner tromboembolizm olgularinda en sik bulgular (%70); tasikardi, nonspesifik ST
segment ve T dalga degisiklikleridir. Bu bulgular PTE i¢in 6zgii degildir. EKG daha ¢ok
miyokard infarktiisii, perikardit gibi ayirici tanida yer alan hastaliklarin taninmasinda 6nem
tasir. Nonmasif PTE olgularinda EKG bulgular1 genellikle normaldir. Hafif olgularda tek
anormallik, hastalarin %40’ 1nda bulunan siniis tagikardisi olabilir. Submasif ve masif PTE
olgularinda akut sag ventrikiil yiiklenmesi ve iskemisine iliskin EKG bulgularina sik rastlanir.
Sag ventrikiil yiiklenme gostergesi olan EKG degisiklikleri (V1-V4’te T dalgalarinin
negatiflesmesi, V1°de QR paterni, S1Q3T3 paterni ve inkomplet veya tam sag dal blogu)
genellikle agir PTE olgularinda bulunur. Atriyal aritmiler, bradikardi (<50 atim/dakika) veya

tasikardi (>100 atim/dakika), yeni gelisen sag dal blogu, inferiyorda Q dalgas: (II, III ve
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aVF’de), S1Q3T3 paterni, anteriyorda ST segment degisikligi ve T dalga negatifligi kotii

prognozla iliskili bulunmustur 122%20,

2.1.8.4. D-Dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii par¢alamasi sonucu salinan bir
fibrin yikim trtintidiir. Akut trombozda, D-dimer seviyesi yukselir. Ancak D-dimer testinin
duyarhlig1 yiiksek olmasina karsin 6zgiilliigi diistiktiir. Cerrahi girisim, travma, bobrek
hastaliklari, maligniteler, agir enfeksiyonlar, inflamatuar hastaliklar, gebelik vb. durumlarda
da diizeyi ylkselebilir. Kullanilan D-dimer analizinin tanisal performansinin bilinmesi
onemlidir. D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle él¢clilmektedir. Kantitatif D-
dimer dl¢iimlerinin duyarlilig: kalitatif 6l¢timlere gore belirgin yuksektir. Kantitatif 6lgim
icin ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri, kalitatif
Ol¢iimler i¢cin mikrolateks, “Red cell” agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik lateks agliitinasyon
testi kullanilmaktadir. Bu testler arasinda klasik lateks agliitinasyon testi ve Red cell
agliitinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve turbidimetrik test ise en duyarl
olanlardir (> %95). Yiksek D-dimer seviyelerinin pozitif prediktif degeri ve dzgiilliigi diisiik
(%40-60) oldugundan D-dimer’in yiiksek degerlerde bulunmasi her zaman PTE tanisini
dogrulamaz. Bu nedenle tanisal algoritma kullanilmadan gereksiz radyolojik inceleme
yapilmamalidir. ELISA gibi kantitatif yontemlerle ¢alisilan D-dimer testinin negatif prediktif
degeri yiiksek olup; 6zellikle ayaktan bagvuran, komorbiditesi olmayan, klinik olasilig1 diistik
ve orta olan hastalarda, normal D-dimer seviyesi akut PTE veya derin ven trombozu

(DVT)’nu > %95 duyarlilik ile dislar. Esik degeri 500 pg/L’dir 12203132,

2.1.8.5. Akciger Sintigrafisi
Onceleri kullanim1 ¢ok yaygin olan akciger sintigrafisi, 6zellikle ¢ok detektorlii BTPA sonrasi

daha az kullanilmaya baslanmistir. Akut PTE’de perfiizyon sintigrafisinde etkilenen akciger

15



segmentinde azalmis perfiizyonla birlikte bozulmamis ventilasyon (uyumsuz defektler)
beklenir. Perflizyon sintigrafisi normal ise, daha fazla test yapilmadan PTE tanisinin
dislanmasi 6nerilir. Perflizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfuizyon defektlerini
saptamada duyarli fakat 6zgil olmayan bir testtir. Amfizem, bronsektazi, akciger apsesi,
pnomoni, fibrozis, brons obstriiksiyonu (malignite vs.), plorezi, pndmotoraks, yiiksek
diyafragma ve pulmoner damar problemleri sintigrafide perftizyon defektlerine neden olabilir.
Bu durumlarda perfiizyon taramalari, xenon-133 gazi, krypton-81 gazi, teknesyum-99m
etiketli aerosollerin veya teknesyum-99m isaretli mikropartikiillerin kullanildig1 ventilasyon
caligmasiyla kombine edilebilir. Ventilasyon sintigrafisi akut PTE disinda perfiizyon
defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal akciger sahalarini gostererek
perflizyon sintigrafisinin 6zgiilliigiinii arttirir. Ancak, bazi olgularda gogiis agrisi ve nefes
darlig1 gibi semptomlar nedeniyle ventilasyon yapilmast miimkiin olmamaktadir. Ventilasyon
sintigrafisi ¢cekilemedigi durumlarda perflizyon sintigrafisi akciger grafisi ile birlikte
degerlendirilebilir. PISA-PED kriterleri perfuizyon sintigrafisini PA grafi ile birlikte
kullanarak, PTE tanisinin koyulmasi veya diglanmasinda yiiksek dogrulukta sonuglar saglamis
ve tanisal olmayan (nondiagnostik) sonuglari azaltmistir 2°.

Ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisinin degerlendirme sonuglari, PIOPED ¢alismasinda
belirlenen kriterler yillar iginde giincellenerek daha anlasilir hale getirilmistir. Modifiye
PIOPED II kriterlerinde V/P sintigrafisi i¢in sonuglar; normal, ¢ok diisiik olasilik, yiiksek
olasilik ve tanisal olmayan olarak siniflandirilmaktayken sadece perflizyon sintigrafisi i¢in
sonu¢lar; normal (PTE yok), yliksek olasilikli (PTE i¢in tanisal) ve tanisal olmayan seklinde
yorumlanmaktadir. Prospektif aragtirmalarda, modifiye PIOPED II kriterlerinin orijinal
PIOPED kriterlerine gore daha az tanisal olmayan sonuglar sagladig: gosterilmistir. Daha

giincel olan ve gilinlimiizde kullanilan Avrupa Niikleer Tip Rehberinin (2019) kriterleri de V/P

16



sintigrafisi sonuglarini; PTE var, PTE yok ve PTE igin tanisal olmayan degerlendirme olarak

smiflandirmaktadir. 123334,

Tablo 2.1.8.5. 1. “The European Association of Nuclear Medicine (EANM)” Rehberi

2019

Pulmoner tromboembolizm var

+ Pulmoner vaskiiler anatomi ile uyumlu olarak en az bir segment veya iki alt segmentin V/P uyumsuzlugu (akciger periferinde
kama seklinde defekler)

Pulmoner tromboembolizm yok
+ Akcigerlerin anatomik sinirlari ile uyumlu normal perfiizyon patemi
+ Herhangi bir boyut, sekil veya sayidaki eslesen veya tersine gevrilmis V/P defektleri

+ Bir lob, segment veya subsegment paternini takip etmeyen uyumsuzluk

Pulmoner tromboembolizm igin tanisal olmayan

+ Spesifik hastaliklara 6zgtli olmayan yaygin V/P anormallikleri

VIP: Ventilasyon/perflizyon.

2.1.8.6. Alt Ekstremite Ven0z Ultrasonografi

Pulmoner tromboembolizm oldugu kanitlanmis olgularin %70’inde DVT saptanmustir.
Olgularin ¢ogunda PTE, alt ekstremitedeki DVT’den kaynaklanir. Nadiren de tist
ekstremitede DVT gorilur. DVT tanisi i¢in kontrast venografi altin standart testtir. Ancak
komplikasyonlari ve kolay ulasilabilir olmamasi nedeniyle giiniimiizde, yerini biiyiik 6lgiide
alt ekstremite kompresyon Doppler ultrasonografisi (KDU) almistir. Klasik venografi
kullanilarak yapilan ¢alismalarda, PTE oldugu kanitlanmigs hastalarda DVT’lerin %60’ 1min
proksimalde, %20’sinin ise distal venlerde yer aldig1 ve bu olgularin yaklasik %50’sinin
asemptomatik oldugu saptanmistir. KDU proksimal semptomatik DVT teshisi i¢in > %90
duyarliliga ve yaklasik %95 dzgiilliige sahiptir *>*. PTE olgularinin %30-50’sinde KDU ile
DVT gosterilmistir. KDU’da DVT i¢in dogrulanmais tek tanisal kriter, pitht1 varligini gésteren

venin yetersiz kompresyonudur. Akis 6lgtimleri giivenilir degildir. KDU’da pozitif proksimal
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DVT varligi PTE i¢in yiiksek pozitif prediktif degere sahiptir. Giincel bir meta-analize gore
KDU’nun PTE i¢in tanisal 6zgiilliigii (%96) yiiksek ancak duyarlilig: (%41) diisiiktiir. >,
Derin ven trombozu ile ilgili klinik bulgularin varliginda KDU ile proksimal trombiis tani
sans1 artmaktadir. KDU tanisal olmayan ancak PTE kuskusu olan olgularda seri KDU ile
izlem (7 ve 14. giinler) onerilir. Tedavi edilmeyen distal trombiis proksimale dogru
biiyiiyeceginden KDU’nun en azindan bir hafta sonra tekrar1 yontemin tani degerini
arttirmaktadir. Distal ve proksimal derin venlerinin kombine degerlendirildigi komplet KDU
yontemi ile baslangigta DVT saptanmayan hastalarda seri KDU gereksinimi azaltilabilir.
Kompresyon Doppler ultrasonografi 6zellikle BTPA kontrendikasyonu olan olgularda ve
gebelerde tani stratejisinde yararli bir tan1 yontemidir. PTE kuskulu hastada alt ekstremite
KDU pozitif bulunursa, daha ileri bir inceleme yapilmasina gerek duyulmadan antikoagulan
tedavi baslanabilir **8, Rezidiiel trombiislerin niiks siklig1 ile iliskili olmalar1 nedeniyle,
sekonder profilaksi siirecinin bitiminde KDU ile rezidiiel trombiislerin arastirilmasi, sekonder
profilaksi siiresinin belirlenmesinde yararlidir. Alt ekstremite vendz KDU incelemesinin
normal bulunmasi, DVT’yi dislatmaz. Acil servise hemodinamik bozukluk ve PTE siiphesi ile
basvuran hastalarda kardiyak ultrason ile ven6z KDU kombinasyonu, 6zgiilliigli arttirabilir.
Tersine, bir calismada; ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu belirtileri olmayan ve
KDU normal bulunan hastalarda yiiksek (%96) negatif prediktif degerle PTE diglanmigtir
12,36,39,409

2.1.8.7. Konvansiyonel Venografi

Kontrast venografi, alt ekstremite ve daha istiindeki DVT tanisi i¢in altin standarttir. PTE’den
kuskulanildiginda, goriintiileme tekniklerinin kullanimiyla kesin taniya ulagilamadigi
durumlarda DVT aragtirilmasi i¢in venografi son ¢are olarak uygulanabilir. Klasik venografi
ile ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Son yillarda spiral BTPA sirasinda ayni protokoliin bir

parcasi olarak yapilan BT venografi ¢cekimleri ile alt ekstremite proksimal venlerinin
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incelemesi saglanmaktadir. BT venografi ile iliyak ven ve vena kava inferiyor da
gortintiilenebilmektedir ancak gonadlarin aldig1 doz, tek basina BTPA’da alinan dozun iKi
katidir. PIOPED II ¢alismasinda ¢ok detektorlii spiral BTPA’nin PTE tanisi i¢in Tani-
Laboratuvar Incelemeleri ve Goriintilleme Ydntemleri 23 duyarliligi %83 iken, BT venografi
ile bu oranin %93 e yiikseldigi bildirilmistir. islemin negatif prediktif degeri %95’ten %97’ ye
yiikselmektedir. Bu yontemin taniya katkisi sinirlidir, ek kontrast madde verilmesine ve
hastanin daha yiiksek radyasyona maruz kalmasina neden olur. Bu nedenle yarar-zarar orani

g6z oniine almmalidir %34,

2.1.8.8. Manyetik Rezonans Anjiyografi

Anjiyografik goriintiileme elde edilerek pulmoner arterler i¢indeki trombiisii dogrudan
goriintiileyebilir. Goriintii elde etmek icin gereken zaman kisadir. MRA ile ilgili ¢alismalar
timit verici olsa da diisiik duyarlilik, yiiksek oranda net olmayan goriintiiler ve pek ¢ok
merkezde ulasilamiyor olmasi gibi nedenlerle heniiz klinik pratikte kullanimi i¢in uygun
gordlmemektedir. PIOPED III ¢alismasinda MRA’nin %25 oraninda teknik olarak yetersiz
oldugu saptanmistir. Hareket artefaktlarin yarattigi goriintiileme sorunlar1 nedeniyle spiral
BTPA’dan daha az kullanilir. Subsegmental pulmoner arterleri gdstermede etkinligi diistiktiir.
Mevcut verilerle PTE’yi dislamak icin MRA tavsiye edilmez. Bu teknik, renal bozuklugu
veya kontrast maddeye kars allerji oykiisii olan hastalarda BTPAya alternatif olarak
kullanilabilir. Diger tekniklerle goriintiilemenin gii¢ olacag: pelvis ve vena kava inferiyordaki
trombiislerin saptanmast i¢in yararli olabilir. Iyonize radyasyon riski olusturmamasi nedeniyle
gebelerde kullanilabilir. Negatif MRA ile birlikte negatif KDU varliginda klinik olarak
anlamli PTE’nin giivenle dislanabilecegini gostermek {lizere dizayn edilmis cok merkezli bir

caligma yiiriimektedir %1042,
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2.1.8.9. Ekokardiyografi

Akut PTE’de olusabilen, sag ventrikiiliin asir1 yiiklenmesi ve islev bozuklugu transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ile tespit edilebilir. Sag ventrikiiliin kendine 6zgli geometrisi goz
Ontine alindiginda, sag ventrikiil boyutu veya fonksiyonu hakkinda hizli ve giivenilir bilgi
saglayan bir ekokardiyografik parametre yoktur. Bu nedenle PTE tanisinda ekokardiyografik
kriterler ¢aligmalar arasinda farklilik gostermektedir. Bildirilen %40-50 negatif prediktif
degeri nedeniyle, negatif bir sonug PTE’yi dislayamaz. Ote yandan, sag ventrikiil asir1 yiik
veya fonksiyon bozuklugu belirtileri akut PTE yoklugunda da bulunabilir ve eslik eden
kardiyak veya solunum yolu hastaligina bagli olabilir. PTE olan hastalarda sag ventrikiil
dilatasyonu > %25 olguda saptanir *. PTE igin yiiksek pozitif prediktif degerlere ulasmak
amaciyla daha spesifik ekokardiyografik bulgular tanimlanmistir. Pulmoner ejeksiyon
akselerasyon zamaninin (sag ventrikiil ¢ikis yolunda 6lgiiliir) < 60 ms olmasi ile zirve sistolik
trikiispit kapak gradyaninin < 60 mmHg olmasinin kombinasyonu (“60/60” belirtisi) veya sag
ventrikiil serbest duvar kontraktilitesinin sag ventrikiil apeksine kiyasla baskilanmis olmasi
(McConnell isareti) PTE ile uyumlu bulgular olarak degerlendirilmektedir. Ancak, bu
bulgular PTE hastalarinin sadece %12-20’sinde mevcuttur. PTE hastalarinin %10’unda
rastlantisal olarak ekokardiyografide anlamli sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu veya kalp
kapak hastalig1 bulgular1 saptanabilir 43, Trikiispit halkasal diizlem sistolik eksiirsiyonu
(TAPSE) azalmasi1 PTE hastalarinda bulunabilir. Ekokardiyografinin, hemodinamik olarak
stabil PTE siipheli hastalarda rutin yapilmas1 zorunlu degildir, ancak akut dispnenin ayirict
tanisinda yararl olabilir. TTE masif/submasif PTE’de olusabilecek sag ventrikiil
disfonksiyonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PTE ile karisabilen; aort
diseksiyonu, akut kapak disfonksiyonu, perikard tamponadi, miyokard infarktlsu,

kardiyojenik sok gibi diger yliksek riskli durumlarin ayirt edilmesinde yararlidir. Sag
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ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, sag ventrikiil
disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag atriyumda mobil trombiis varligi,
pulmoner hipertansiyon varligi, PFO varligi PTE’li hastalarin ekokardiyografisinde
g6zlenebilecek degisikliklerdir. Bu bulgular esas olarak masif PTE’de gelisir ve PTE’nin
agirh@im gosterir. Ekokardiyografide diyastol sonu sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin > 0.9
olmas1 mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur. Ekokardiyografi, sok
tablosu ile acil servise gelen, masif emboliden kuskulanilan ancak BTPA ¢ekilemeyen
olgularda yapilacak ilk inceleme olmalidir. Yatak basinda yapilacak ekokardiyografide, sag
ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi veya PTE icin daha spesifik olan bulgular varliginda
(60/60 belirtisi, McConnell isareti, sag kalpte trombiis), bu tabloya neden olabilecek diger
durumlarin dislanmas: acil reperfiizyon tedavi karari igin faydali olacaktir *4. Ekokardiyografi
yapan kisinin bu konuda tecriibeli olmamas1 durumunda ve eslik eden kardiyopulmoner
hastaliklar varliginda yontemin duyarlilig1 azalmaktadir. Hastalarin eski ekokardiyografi
sonuglart ile karsilastirma yapilmasi gereksiz incelemeleri engelleyebilir. Bu olgularda, alt
ekstremite vendz KDU ile TTE nin birlikte kullanimi 6zgiilliigi arttirabilir.
Ekokardiyografide sag ventrikiil islev bozuklugu belirtileri bulunmazken, venz KDU normal
ise hemodinamik bozukluk olarak PTE pratikte yiiksek oranda dislanir (%96) %4345,

2.1.8.10. Pulmoner Anjiyografi

Geg¢mis yillarda konvansiyonel pulmoner anjiyografi akut PTE teshisi i¢in “altin standart”
kabul edilirdi. Daha az invaziv olan BTPA’nin da benzer tanisal dogrulugu mevcuttur. Bu
nedenle giinlimiizde pulmoner anjiyografi nadir kullanilmaktadir. Pulmoner anjiyografide
prosediire bagli %0.5 mortalite, %1 6liimciil olmayan major komplikasyon ve %5 mindr
komplikasyon bildirilmistir. Ozellikle trombolitik uygulanacak hastalarda kanama riski
yiiksektir. Yiiksek klinik olasilikli hastalarda noninvaziv tani yontemleriyle PTE tanisinin

diglanamadigi olgularda endikedir. Ayrica kateter ve cerrahi embolektomi 6ncesi trombis
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yayginliginin gosterilmesi amaciyla da yapilmasi 6nerilir. Ancak selektif pulmoner
anjiyografi bile subsegmental arterlerdeki trombiisler i¢in tanisal olmayabilir. Dijital
subtraksiyon anjiyografi sayesinde daha hizli ve rahat bir ¢ekim olanagi ile periferik
subsegmental seviyelerdeki 1-2 mm kadar kiciuk trombusler gorilebilir. Dijital anjiyografinin
komplikasyonlar1 olduk¢a nadirdir ancak bu islem pahalidir, 6nemli kisisel degerlendirme
farkliliklar1 vardir ve deneyim gerektirir %4647,

2.1. 9. Klinikte Faydah Olabilecek Labaratuar Parametreleri

Pulmoner tromboembolizm olgularinda 16kositoz, serum laktat dehidrogenaz (LDH), C-
reaktif protein (CRP), aspartat aminotransferaz (AST) ve sedimentasyon hizinda artig
saptanabilir. Ancak bu bulgular PTE i¢in 6zgiin degildir. Miyokardiyal hasar1 gésteren
biyobelirtegler; kardiyak troponin T (¢TnT), kardiyak troponin I (cTnl) ve kalp tipi yag asidi
baglayici protein (H-FABP), sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren biyobelirtecler; beyin
natridretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natritretik peptid (NT-proBNP) 6zellikle

masif ve submasif PTE olgularinda tanida ve tedavi kararlarinda kullanilir °.

2.1.10. PTE Tamsal Yaklasim ve Tedavi Oncesi Risk Degerlendirmesi

Pulmoner tromboembolizm kuskusu ile bagvuran hastada; semptomlarin, klinik bulgularin ve
predispozan faktorlerin birlikte degerlendirilmesiyle yapilan klinik olasilik tahminleri ile daha
dogru prevalans degerlerine ulasilabilmektedir. Klinik olasilik tahmini, D-dimer,
multidetektorli BTPA, ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon
Doppler ultrasonografisi (KDU) gibi yontemlerin degisik kombinasyonlarin1 barindiran
noninvaziv tani stratejileri kullanilmaktadir. Bunlarin se¢iminde; hekimin sahip oldugu yerel
olanaklar, bu incelemeleri yapan kisilerin tecriibesi, maliyet ve kullanilan testlerin kanita

dayal1 giivenilirlik oranlar1 gdz dniine alinmalidir %1228,
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2.1.11. Ayaktan Basvuran Pulmoner Tromboembolizm Kuskulu Stabil Hastalarda Tam
Algoritmasi

Pulmoner emboliyi diisiindiiren semptom ve bulgularla acil servise bagvuran hastalardaki PTE
prevalansi yaklasik %30 civarindadir. Wells veya modifiye Geneva kriterleri ile klinik olasilik
degerlendirmesi yapilmasi ve D-dimer testine bakilmasi gerekir. Boylelikle PTE tanisini
dislayarak gereksiz testlerin uygulanmasi 6nlenmis olur. Yiiksek duyarlilikli klasik ELISA,
hizli ELISA (VIDAS) ve turbidimetrik (6rnegin; tinaquant) testlerin negatif oldugu diisiik ve
orta klinik olasilikli olgularda VTE prevalansi oldukca diisiik goriiliir ve hastaligin diglanmast
icin spesifik goriintiileme yontemlerine gerek yoktur 2. Bu dislama stratejisi ile hastalarin
yaklasik %30’unda ileri goriintiileme ydntemlerine gereksinim kalmadan PTE dislanir 8, Bu
sekilde tedavi baglanmadan izlenen hastalarda ii¢ aylik periyotta tromboemboli gelisme riski
%1’in altinda bulunmustur %, Yiiksek duyarlilikli olmayan D-dimer testlerinin (simpli- RED,
latex) negatifligi ise ancak diisiik klinik olasilikli hastalarmn dislanmasinda kullanilabilir *°.
Klinik skorlama ve D-dimer diizeyinin beraber degerlendirilmesi yapilmadan, BT veya
sintigrafi istenmesi halinde, %5-10 yanlis pozitif PTE tanist konulabilmektedir. Klinik
skorlamanin yiiksek olasilikli (veya PTE olas1) olarak bulundugu hastalarda, D-dimer’a
bakilmadan, goriintiileme yontemlerinin kullanilmas: 6nerilmektedir °. Pulmoner emboli ilk
asamada dislanamadiginda ya da hasta baslangicta yliksek klinik olasilikli ise, multidetektorli
bilgisayarli tomografi anjiyografi, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon USG gibi

goruntiileme yontemlerinden yararlanilmalidir 2.
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Sekil 2.1.11. 1. Hemodinamisi Stabil Pulmoner Tromboembolizm (PTE) Kuskulu

Hastalarda Bilgisayarh Tomografi (BT) Oncelikli Tan1 ve Tedavi Yaklasimi

Nonmasif PTE kugkusu

KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRMESie

l i

Dusuk-orta veya Yiksek veya
PTE olasi degil PTE olasi
D-dimer testi® Hemen antikoagulan basla
Negatif Pozitf —————»  MD-BT anjiyografi
(PTE diglanir) |
e PTE negatif PTE pozitift Nondiagnostik
Yiiksek Kiinik l l i
olasilik veya PTE dislanir® Antikoagulan tedavi ~ EK TESTLER!
PTE olasi basla/devam et A

2 Klinik olasilik dederlendirmesi igin (i¢ seviyeli sema (disik, orta, yiksek olasilikl) veya iki seviyeli sema
(PTE olasi degil, PTE olasi) kullanilabilir.
® Yiiksek duyarlikh testler (ELISA gibi) 6nerilir. Klinik olasilik dustk veya “PTE olasi degil” ise orta duyarlikli testler
(Latex, simpli-RED gibi) de kullanilabilir.
¢ Multidetektér (MD)-BT anjiyografide segmenter veya daha proksimal diizeyde PTE saptanmasi.
9 Teknik acidan yetersizlik ya da radyologun kararsiz kalmasi.
¢ Klinik olasilik yiiksek veya PTE olasi bulundugunda baslanmis olan antikoagulan tedaviyi kesme karart igin
ek testlere bagvurulabilir (Oneri, bu hastalarda 3 aylik tromboemboli riskinin disiik bulunmasi nedeniyle tartigmalidir).
TV/P sintigrafisi, alt ekstremite KDU, seri Doppler ultrasonografi, pulmoner anjiyografi.
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Sekil 2.1.11. 2. Hemodinamisi Stabil Pulmoner Tromboembolizm (PTE) Kuskulu

Hastalarda Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) Oncelikli Tami ve Tedavi Yaklasinm

Nonmasif PTE kugkusu

KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRMESie

i l

Dustlk-orta veya Yilksek veya
PTE olasi degil PTE olasi
D-dimer testi® Hemen antikoagulan basla®
Negatif Pozitif ———————»  VIP sintigrafisi®
(PTE dislanir) ‘
Normal Diisiik-orta olasilikli Yiiksek olasilikli®

(tan1 koydurucu olmayan)

Negatlﬁ Alt ekstremite Pozitif An“koagman

Doppler baglanir
ultrasonografi

PTE dislanir

2 Klinik olasilik degerlendirmesi igin U seviyeli sema(dusUk, orta, ylksek olasilikli) veya iki seviyeli sema (PTE olasi degil,
PTE olasi) kullanilabilir.

b Yiiksek duyarlikli testler (ELISA gibi) 6nerilir. Klinik olasilik dusik veya “PTE olasi degil” ise orta duyarlikli testler (Latex,
simpli-RED gibi) de kullanilabilir.

¢ Sintigrafi normal sonuglanirsa antikoagilan kesilir, yiiksek olasilikli ise antikoagiilana devam edilir.

¢ Akciger grafisi normal ise tek bagina perfizyon sintigrafisi gekilebilir..

¢ Yiiksek olasilikli V/P sintigrafisi sonucu, eder hastada énceden gegirilmis PTE 6ykisii yoksa tani koydurucudur.

"Yiksek klinik olasilikli bir hastada; dustik/orta olasilikli V/P sintigrafisi varliginda Doppler ultrasonografi negatif bulunsa bile
bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi dnerilir.

2.1.12. Hastanede Yatan Pulmoner Tromboembolizm Kuskulu Hastalarda Tam
Algoritmasi

Ozellikle ileri yasta ve ek hastalig1 bulunan hastanede yatan hastalarda, D-dimer testi
cogunlukla PTE dis1 nedenlerle pozitif olabilir. Bu hastalarda klinik skorlamanin prediktif
degeri ve D-dimer testinin giivenirligini azalmaktadir 2,

Yatan hastalarda eger PTE’den silipheleniyorsak; multidedektdr (>4) spiral BT anjiyografi ilk

secenek olmalidir. Ayn1 seansta BT venografi de yapilmasi tani sansini arttirir ancak doppler
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USG‘ye gore iistiinliigii yoktur 2’. Doppler USG’ye gore BT venografinin daha fazla kontrast
madde ihtiva etmesi dezavantajidir. Ileri yas ve kronik kardiyopulmoner hastalig1 (6zellikle
KOAMH) olan hastalarda sintigrafinin diyagnostik olma olasilig1 azalir. Sintigrafinin yiksek

olasilikli olarak tanimlanmasmin prediktif degeri bu hasta grubunda diiser >3-°°.

2.1.13. Masif PTE Diisiiniilen Hastalarda Tani

Masif PTE olgularinda 6liimlerin %50°den fazlasi, ilk 1 saat iginde olmaktadir. Ani gelisen
nefes darlig1, satiirasyon diisiikliigli , akut sag kalp yetersizligi bulgular1 ve hipotansiyon gibi
masif PTE’den kuskulanilan durumlarda, derhal standart heparin ile tedaviye baslanmalidir.
Sekil 2.3’te masif PTE kuskusunda tan1 ve tedavi algoritmas1 6zetlenmistir>°,

Eger hastanin hemodinamik durumu uygunsa bu asamada multidedektdrlii BT anjiyografi
cekilmelidir. Buna karsilik hemodinamisi ciddi bozulmus olan hastalarda BT ¢ekilemediginde
hem acil reperfiizyon tedavi karari igin sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi, hem de bu
tabloya neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, valvuler
disfonksiyon ve perikard tamponadi gibi) ayirici tanisi i¢in acilen yatak basinda transtorasik
ekokardiyografi yapilmalidir. Yapilan EKO ile bazen intrakardiyak trombdas tespit edilebilir
57

Yatak basinda uygulanabilen transézefageal ekokardiyografi sayesinde, sag ventrikdl
disfonksiyonu tanis1 yaninda patent duktus arteriosus, intrakardiyak ve ana pulmoner arterlere

iliskin trombiisler, transtorasik ekokardiyografiden daha iyi gériintiilenebilir %8,
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Sekil 2.1.13. 1. Hemodinamisi Bozulmus Pulmoner Tromboembolizm (PTE) Kuskulu

Hastalarda Tam ve Tedavi Yaklasim

Masif PTE kugkusu
(hipotansiyon vel/veya sok)
l Standart heparin bagla

Hemodinamiyi duzelt

Yatakbagi ekokardiyografi®

Sag ventrikul disfonksiyonu®

|
|
Yok Var

:

MD-BT anjiyografi
Mevcut ve uygulanabilir

Hayire Evet

MD-BT anjiyografi
\

Pozitif Negatif
v l l
Diger hipotansiyon/ | Reperfuzyon Diger hipotansiyon/
sok nedenlerini tedavisi? sok nedenlerini
arastir aragtir

2 Transtorasik ekokardiyografi.

® Ekokardiyografide sag ventrikul disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda olanak varsa yatakbasi
TOE ve venoz KDU yapilabilir.
TOE, pulmoner arter ve ana dallarinda emboliyi gésterebilir, bilateral KDU DVT'yi dogrulayabilir.

¢ Ciddi hemodinami bozuklugu gosteren kritik hastalarda yatakbasi sag ventrikul disfonksiyonu gosterildikten sonra acil
reperflizyon tedavisine baslanmasi dnerilir.

4 Trombolitik tedavi, embolektomi, perkutan kateter teknikleri + diistk doz lokal trombolitik.

2.1.14. Tedavi Oncesi Risk Degerlendirmesi

PTE tanis1 konulduktan sonra ilk yapilmas1 gereken kanama komplikasyonu olup
olmayacagini1 ongdrmektir. Yasin ileri olmasi, yakin dénemde gegirilmis gastrointestinal
kanama, malignite ve metastaz varlii, aktif kanama olmasi, immobilizasyon ve kreatinin
klirensinin 30 ml/dk’nin altinda olmasi, kanama riskini arttirdig1 géz oniinde tutulan

parametrelerdir 4.
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Sekil 2.1.14. 1. Risk Degerlendirmesine Gére Onerilen Tedavi Stratejisi

Akut Pulmoner Tromboembolizm

Antikoagdlan bagla

Hemodinami stabil degil®

Evet = ‘ » Hayir

v
Yiksek risk

Reperfiizyon
tedavisi¢
ve
hemodinamik
destek

olmamasi.

@ Kardiyak arrest, obstriiktif sok, persistan hipotansiyon.

b Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile.

¢ TTE veya BTPA'da sag ventrikdl disfonksiyon bulgusu bulunmamasina ragmen tek basina kardiyak belirtecleri yiksek olan hastalar
yakindan izlenmeli ve orta-disik risk grubunda yer almalidirlar.

4 Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahi/perkutan kateter embolektomi + lokal trombolitik uygulanir.

¢ {zlemde hemodinamik dekompansasyonun Klinik bulgulari saptanirsa.

"Aile ve sosyal destege sahip olmak, hastaneye kolay ulasma olanagi, hastane yatisi gerektiren baska sebep

:

Orta ve distk riskli hastanin belirlenmesi

|
v v

PESI sinif lll-IV veya sPESI = 1 PESI sinif I-1l veya sPESI = 0
ya da Hestia = 1 yada Hestia=0
ve ve
sag ventrikdl disfonksiyonu® (+) sag ventrikdl disfonksiyonu® (-)
Troponin pozitif Troponin negatif
Orta-yuksek risk Orta-dU'fuk risk Dusuk risk
Antikoagdlan altinda izlem, Hastanede Erken taburculuk,
gerekirse® antikoagilan tedavi evde antikoagulan tedavif

reperflizyon tedavisi

2.1.15. Yuksek Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Masif PTE) Acil Tedavi

* Elektrokardiyografi ile akut koroner sendrom dislanir, sag ventrikiil yliklenme bulgular:

arastirilir.
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* Kardiyak arrest, obstriiktif sok veya persistan hipotansiyon nedeniyle hemodinamisi
bozulmus, ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan yiiksek riskli PTE kuskulu
hastaya SH (80 IU/kg intravendz) ile birlikte destek tedavisi (oksijen, 200-500 mL intravendz
laktatli ringer veya serum fizyolojik, inotropik ve/veya vazopressor ajanlar, gerekirse
entlibasyon/mekanik ventilasyon) baslanir.

* Destek tedavisine ragmen hemodinami stabil hale gelmezse veya planlanan trombolitik
tedaviye kontrendikasyon var ise uygulanmasi diistiniilmelidir.

* Hemodinamisi stabil hale gelmeye basladiginda, ¢ekilecek BTPA ile PTE kanitlanan
hastaya, 6nceden ECMO baslanmamigsa veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon yoksa
primer reperfiizyon tedavisi (trombolitik tedavi) uygulanmalidir.

* ECMO bagslanan veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon saptanan hastalara alternatif
reperfiizyon tedavileri (cerrahi veya kateter embolektomi) dnerilir °1°.

2.1.16. Orta Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Submasif PTE) Tedavi
Hemodinamisi stabil PTE olgularinda risk degerlendirmesinde; PESI Sinif III-1V veya sPESI
> 1 ya da Hestia diglama kriterleri > 1 bulunan ve ekokardiyografi/BTPA ile sag ventrikiil
disfonksiyonu saptanan orta riskli hastalar kardiyak enzimlere (troponin) bakilir. Troponinin
pozitif veya negatif bulunusuna gore orta-yiiksek ve orta-diisiik riskli olarak belirlenen
hastalarda tedavi stratejisi farklidir.

* Orta riskli (submasif PTE) hastalarin biiyiik cogunlugunu olusturan orta-diisiik riskli
hastalarda parenteral veya oral antikoagilan tedavi yeterlidir.

* Buna karsilik, orta-yliksek riskli hastalarin bir boliimiinde ilk birkag saat veya giin i¢inde
hemodinamik dekompansasyon ve kollaps gelisebilir *. Bu nedenle orta-yiiksek risk
grubundaki hastalar antikoagiilan tedavi altinda yakindan takip edilir. Boyle bir durum

gelistiginde, kanama riski yiiksek degilse kurtarici trombolitik tedavi uygulanmasi 6nerilir.
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Yasl ve kanama riski yiiksek olan hastalarda alternatif olarak peruktan kateter veya cerrahi
embolektomi uygulanabilir %0,

Prospektif, randomize, ¢ok merkezli PEITHO ¢alismasinda; standart doz trombolitik
uygulanan grupta, yalnizca heparin uygulanan gruba gére major ve serebral kanama riskinin
anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir %,

2.1.17. Diisiik Riskli Pulmoner Tromboembolizmde Tedavi (Erken Taburculuk ve Evde
Tedavi)

Son 10 y1l iginde; DMAH’larin yaygin kullanimu, kilavuzlarda derin ven trombozu

(DVT)’ nun ayaktan tedavisi onerileri ve 6zellikle DOAK ’larin baslangi¢ veuzun siireli
kullanimlarinin sagladig1 avantajlar nedeniyle, nonmasif diisiik riskli PTE hastalarinda erken
taburculuk ve evde tedavi segenekleri giindeme gelmistir. Randomize ¢alismalar, prospektif
kohort tedavi ¢alismalar1 ve meta-analizlerde, evde (ayaktan) tedavi ile hastanede yatarak
tedavi karsilastirildiginda, komplikasyon riski diisiik nonmasif PTE hastalarda tedavi etkinligi
ve giivenlik (niiks, kanama ve mortalite) acisindan fark olmadig: bildirilmistir 62, Bu
caligmalarda; klinik olarak stabil, kardiyopulmoner rezervi iyi olan pulmoner emboli siddet
indeksi (PESI) veya basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi (sPESI) skorlar1 diisiik
olan, gerektiginde tedavi merkezine ulagimi kolay ve tedaviye uyumlu hastalarin %13-51"1
erken taburculuk ve ayaktan tedavi igin uygun durumda bulunmustur %1262,

Giincel PTE kilavuzlarindaki degerlendirmelerde; pulmoner emboli siddet indeksine (PESI,
sPESI) ek olarak Hestia dislama kriterlerinin kullanimi, sag ventrikiil disfonksiyonunun
ekokardiyografi veya BTPA ile dislanmasi ve kardiyak biyobelirteglerin (troponin veya NT-
proBNP) negatifligi gibi kriterlerin kombinasyonu ile etkin ve giivenli tedavi ig¢in uygun hasta

tanimlar1 yapilmaktadir 2,
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2.1.18. Tedavi Yaklasim

2.1.18.1. Medikal ve girisimsel tedavi

Antikoagulan tedavi, reperflizyon tedavisi, vena cava inferior filtreleri gibi genel anlamda (¢
temel tedavi yaklasimi vardir; %2

a. Antikoagiilan tedavi: Yeni trombiis olusumunu engeller ve mevcut trombiisiin
genislemesini Onler. [Fraksiyone olmamis heparin (unfraksiyone heparin “UFH”), diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH), direkt trombin inhibitérleri, fondaparinuks, danaparoid ve
K vitamini antagonistleri gibi]

b. Reperflizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve perkitan katater ile
girisimsel tedavi

c. Vena kava inferior filtreleri: Antikoagiilan tedavinin kontraendike oldugu durumlarda vena
kava inferior filtreleri takilmalidir. Bu yontem trombiisiin akcigere ulasmasini mekanik olarak
engellemektedir.

2.1.18.1.1Antikoagilan Tedavi

Antikoagiilan ilaglar; standart (anfraksiyone) heparin (SH), diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), dogrudan etkili oral antikoagiilanlar (DOAK), fondaparinuks, danaparoid ve K
vitamini antagonistleridir °.

2.1.18.1.2 Standart Heparin

Standart heparin, antikoagiilan aktivitesini antitrombine baglanarak gosterir. Boylece
antitrombin yoluyla faktor Xa’y1 inaktive eder. Faktor Xa inhibisyonuna karsin, antitrombin
aracili trombin inaktivasyonu i¢in heparin-antitrombin ve trombin kompleksine gereksinim
vardir. Heparin antitrombin aracilig ile etki yaptigindan bir indirekt trombin inhibitorii olarak
kabul edilmektedir. Heparin-antitrombin kompleksi trombin yaninda, FXIa, FXa ve FIXa’y1
da inhibe etmektedir. Antikoagiilan etkisinden bagimsiz bir mekanizma ile trombositleri ve

endotel hiicrelerini etkileyerek kanamaya neden olabilir. Heparin osteoblast olusumunu
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baskilarken, osteoklastlari aktiflestirerek kemik kaybin1 arttirir ®4. Plazma yarilanma 6mrii
doza bagli olarak 30 dakika ile ii¢ saat arasinda degisir. intravendz infiizyon veya subkutan
enjeksiyon yoluyla uygulanir. Heparinin intravendz olarak bir defada yiikleme dozu
verildikten sonra siirekli intraven6z infiizyon seklinde uygulanmasi tercih edilir. Heparin, yari
omriiniin kisa olmasi, aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) ile etkinliginin
izlenebilmesi ve protamin silfat ile tamamen nétralize edilebilmesi nedeniyle kanama riski
yiiksek hastalarda DMAH’lara gore daha avantajlidir. Akut masif emboli olgularinda
trombolitik tedavi sonrasinda veya embolektomi uygulanacak hastalarda SH ile intraven0z
inflizyon tedavisi tercih edilmelidir. Siirekli intravenoz infiizyonun etkinligi baslangic dozuna
baglidir. Baslangicta yiikleme dozu olarak 80 [U/kg heparin intravendz bolus uygulanir.
Ardindan, 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hizda, %5’lik dekstroz soltusyonu iginde stirekli
infiizyona gegilir. Infiizyon pompasi veya doz ayarlayici set en uygun kullanim yéntemidir.
Heparinin terapdtik indeksi ¢ok dar oldugundan antikoagiilan etkisi ve kanama riski, aPTZ ile
yakindan izlenmelidir *%%, Toplam giinliik doz 35000 uluslararasi iinite (IU)’yi astiginda
kanama riski belirgin olarak artmaktadir. Glinliik heparin dozu bu diizeyin {lizerine ¢ikilmasina
ragmen, aPTZ hedef araliga ulasmiyorsa “heparin direnci” diisiiniilmelidir. aPTZ’ nin normal
degeri 25-35 saniyedir. Heparin i¢in 6nerilen “hedef aPTZ degeri”, hastanin bazal kontrol
degerinin ya da normal aPTZ nin {ist degerinin 1.5 kat1 olmalidir. aPTZ degerleri ilk 24 saat
icinde hedef diizeye ulasmaz ise niiks riski 15 katina kadar artabilir ®. idame aPTZ degeri,
kontrol degerinin veya normal aPTZ {ist degerinin 1.5-2.5 kat1 arasinda olmalidir. Varfarin
tedavisi genellikle heparin tedavisi ile es zamanli basladigindan, birlikte kullanimda varfarin
etkisi ile aPTZ’de beklenenden daha fazla uzama goriilebilecegi unutulmamalidir (INR’de her
1 artis, aPTZ’yi yaklasik 16 saniye uzatir). Aktive parsiyel tromboplastin zamani istenen
diizeye ¢ikana kadar ilk 24 saat boyunca “her alt1 saatte bir” aPTZ degeri 61- 52 ¢llur. aPTZ

istenen diizeye ulasildiktan sonra giinliik 6l¢timlere gegilir. Aksi takdirde aPTZ uygun dlzeye
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gelinceye kadar “alt1 saatte bir” bakilmaya devam edilir. Subkutan SH uygulamasinda
monitorizasyona gerek yoktur. Bu uygulamada subkutan 333 1U/kg yikleme dozunu takiben
giinde iki defa subkutan 250 IU/kg dozda devam edilir. ilk 24 saat icinde tedaviye varfarin
eklenir. Ardisik iki giin INR degeri 2.0-3.0 arasinda bulundugunda SH kesilir ®’. Heparinin en
sik goriilen yan etkisi kanamadir. Major kanama komplikasyonu %0-2 arasindadir. aPTZ’nin
asirt uzamasi, son bir ay i¢inde ameliyat dykiisii, kronik bobrek yetmezligi, karaciger
hastalig1, ciddi trombositopeni ile birlikte antiagregan tedavisi (aspirin, klopidogrel vb.) gibi
durumlarda kanama riski yiiksektir. Heparin sodyuma asir1 duyarliligi olan hastalarda, agir
trombositopeni varliginda, dissemine intravaskiiler koagiilasyon disindaki kontrol edilemeyen
aktif kanamalarda ve intrakraniyal kanama kuskusunda heparin mutlak olarak kontrendikedir.
Heparin plazma proteinlerine, trombositlerden salinan proteinlere (Platelet Faktor 4: PF4) ve
endotel hiicrelerine baglanir. Boylece hem tedavi sirasinda etkin dozda farkliliklara hem de
tromboz ile giden (HIT) olusmasina yol agabilir. Heparin tedavisinin ilk 2-5 giiniinde
asemptomatik, kisa siireli, hafif ve gegici bir trombositopeni olusabilir. Benign trombositopeni
olarak tanimlanan bu durumda heparinin kesilmesi gerekmez. Hastalarin %1-5’inde ise
uygulamaya basladiktan sonraki 5-15 giin i¢inde ge¢ trombositopeni olusabilir ve bu durum
“heparine bagli immiin trombositopeni” olarak bilinir. Heparin gebelik ve laktasyon
doneminde giivenle kullanilir. Heparin, aldosteron salgisini azaltarak hiperkalemi riski
yaratabilir. Tedavi uzadikga bu risk artar; bu nedenle tedavi bir haftadan uzun siirerse
potasyum diizeyleri 6l¢tilmelidir. Bir ay veya daha uzun sire heparin kullanimi osteoporoza
neden olabilir 8,

2.1.18.1.3 Diisiik Molekiil Agirhkh Heparinler

Diisiik molekiil agirlikli heparinlerin ortalama molekiil agirliklar1 5000 Da olup, SH nin
depolimerizasyonu ile elde edilirler. Her bir DMAH farkli depolimerizasyon yontemi ile

hazirlandigindan farmakokinetik 6zellikleri ve antikoagiilan aktiviteleri de degigkenlik
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gosterir. DMAH’larin SH’den farki, faktér Xa’y1 1000 kat daha fazla inhibe edebilmeleridir.
Standart heparin ile karsilastirildiginda DMAH’larin biyoyararlanimlar1 daha 1yi, yarilanma
sureleri ise daha uzundur (2-4 kat). Plazma proteinleri ve endotel hiicrelerine, makrofajlara
daha az baglanirlar. Trombini Faktor Xa’ya gore daha az inhibe ederler. Eliminasyon yar1
omrii subkutan uygulama sonrasi 3-6 saat arasinda olup, standart heparinin aksine dozdan
bagimsizdir. Bu ylizden DMAH’lar kiloya uygun dozda laboratuvar izlem gerektirmeden
uygulanabilir. Ozel kosullar disinda protrombin zamani ve aPTZ’de herhangi bir uzamaya yol
acmamalari nedeniyle, kullanimlar1 sirasinda monitdrizasyona gerek yoktur. PF4’e daha az
baglandiklar1 igin HIT daha seyrek goriiliir. Uzun siireli kullanimlarda SH’ye gére osteoporoz
riski daha diisiiktiir ®°. Karsilastirmali ok sayidaki ¢alismada niiks yoniinden DMAH’lari en
az SH kadar etkili olduklar bildirilmistir ‘°. DMAH’lar subkutan yolla, viicut agirligina gore
uygulanir. Profilaksi amaciyla kullanilan dozlari sabittir. Genellikle giinde iki kez verilmekle
birlikte giinde tek doz uygulanan preparatlar1 da mevcuttur.

* Bobrek yetmezliginde (kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olanlarda) SH tercih edilmelidir.
DMAH kullanma zorunlulugu varsa giinliik doz %50 azaltilmalidir ve zirve anti-Xa aktivitesi
monitdrize edilerek doz ayarlanmalidir.

* Viicut agirligi 50 kg’1n alt1 veya 100 kg’in iistiindeki hastalarda DMAH dozu, plazma anti-
faktor Xa diizeyi ile kontrol edilmelidir ®°. Tedavinin kiloya gére ayarlanarak subkutan
uygulanmasi ile anti-faktor-Xa aktivitesi ortalama dort saatte zirve yapar. Bu nedenle
kullanimdan sonraki dordiincii saatte anti-Xa diizeyine bakilmalidir.

2.1.18.1.4 Fondaparinuks

Pentasakkarit (fondaparinuks), aktif faktor X un (Xa) sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir.
Yarilanma stiresi 15-20 saat oldugundan giinde tek doz subkutan uygulanir. Doz ayarlamasi
ve laboratuvar testleri gerektirmez. VTE’nin hem profilaksi hem de tedavisinde kullanilabilir.

Fondaparinuks hemodinamik olarak stabil olan akut PTE’li hastalarda intravendz heparin
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kadar guvenilir ve etkili bulunmustur. PF4 ile etkilesimi bulunmadigi igin trombositopeniye
neden olmaz. Bu nedenle HiT de antikoagiilan olarak heparin yerine kullanilabilir. Kanama
riski DMAH’lardan daha fazladir ve antidotu yoktur. Ancak tlilkemizde su anda sadece
ortopedik kalga operasyonlari sonrasi profilaksi i¢in onay1 bulunmaktadir. HITde yatan
hastalarda saglik raporu ile kullanilabilmektedir. Ayaktan hastalarda yalnizca Saglik
Bakanligina endikasyon dis1 bagvuru ile geri 6demesi bulunmaktadir. Tedavi dozu viicut
agirhigina gore degismektedir. Tedavi dozu 50 kg’in altinda olan hastalarda 5 mg/giin, 50-100
kg arasi1 olan hastalarda 7.5 mg/giin, 100 kg’1n iistiinde olan hastalarda 10 mg/gtin’diir. Tipk1

diger parenteral antikoagiilanlar gibi fondaparinuks tedavisi de en az bes giin siirdiiriilmelidir

9,71,72

2.1.18.1.5 K Vitamini Antagonistleri

K vitamini antagonistleri (KVA) arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan ilag
“varfarin sodyum”dur. K vitaminine bagli olarak karacigerde yapilan pihtilagma faktorlerinin
[protrombin (faktor 1), faktér VII, faktor IX ve faktor X] sentezlerini inhibe ederek etki
gOsterir. Standart heparin veya DMAH ile baslanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye
KVA’larin eklenmesi uygun olur. Trombiis yiikii fazla ve/veya kanama riski yiiksek olgularda
KVA’lar daha ge¢ donemde tedaviye eklenebilir. Kanama riski diisiik olanlarda ilk iki giin 10
mg verilmesi INR degerinin daha ¢abuk > 2 degerine ulagsmasini, dolayisiyla hastane yatis
stiresinin kisalmasini saglar. Kanama riski olanlar ve yash hastalarda (> 75 yas) varfarin
tedavisine 5 mg/giin dozunda baslanmasi 6nerilir . Antikoagiilan tedaviye tek basina,
dogrudan KVA’lar ile baglanmamalidir. Bunun nedeni KVA’larin sadece pihtilasma
faktorlerini degil ayn1 zamanda antikoagiilan etkisi olan “protein C” ve “’protein S’yi de
inhibe etmeleridir. Varfarin etksinin ortaya ¢ikmasi i¢in ortalama 36 saatlik siireye gereksinim

vardir. Bu siire icinde hastada mevcut hiperkoagiilabilite nlenemeyecektir. Yarilanma
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Omiirleri yaklasik yedi saat gibi az olan dogal antikoagiilanlarin plazma diizeyleri daha da
azalacagindan 6zellikle deride goriilen trombotik olaylar (varfarine bagli deri nekrozu)
gelisebilir. Bazal INR 6l¢iimiinden sonra ilk 2-3 giin takip gerekmez. Ardindan gunlik
takiplere baglanir. INR degeri istenen araliga ulastiginda; ilk ay haftada bir, sonraki ay 15
ginde bir ve Gg¢lincl aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir kontrol INR dl¢uimi
yapilmalidir. Karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, konjestif kalp yetmezligi
olanlarda, sik diyare olustugunda, diyetle K vitamini alim1 arttiginda (yesil yaprakli sebze
agirlikl diyet) veya azaldiginda bu degerlendirmeler daha kisa araliklarla yapilmalidir %°:74,
Varfarin kanama disinda, daha nadir olarak karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, alopesi,
dermatit ve tirtiker yapabilir. KVA’lar plasentadan kolayca gectikleri ve teratojenik etkiye
sahip olduklar icin 6zellikle ilk trimesterde olmak {izere gebelikte kullanilmalari mutlak
kontrendikedir. Emziren annelerde oral antikoagulanlar sute gecer fakat bebekte kanama riski
olusturmaz. Protein C eksikligi olan olgularda, 10 mg/giin ve lizeri dozda verildiginde ciltte
nekroz olusturabilir. Varfarin kullanan hastalarda 6zellikle siklooksijenaz selektif COX-2
inhibitdrii nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar ve bazi antibiyotikler birlikte kullanilmamalidir.
Mekanik kalp kapagi, akut koroner sendrom, gegirilmis koroner bypass veya koroner stenti
olanlar haric antitrombosit ajanlarla birlikte verilmemelidir. Varfarin grubu oral
antikoagulanlar pek ¢ok ilag ve besinle etkilesimde bulunur. Bu nedenle klinisyenin tedavi
sirasinda diger ilaglarin kullanimi konusunda dikkatli olmasi1 ve ayrintili 6ykii almasi
onemlidir 91073,

Standart heparin ve DMAH’lar, faktoér Xa ve trombin dolayl olarak antitrombin tizerinden
etki gosterirler. Bu nedenle tedavi sirasinda trombiisiin biiylimesi ve tedavi kesildikten sonra
piht1 olusumunun aktive olmasi gibi sorunlara neden olabilirler. Ayrica plazma proteinlerine

baglanmalar1 nedeniyle HIT komplikasyonu gelisebilir. DOAK ’lardan rivaroksaban,
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apiksaban ve edoksaban direkt faktor Xa izerine, dabigatran ise trombin tzerine
direkt/selektif olarak inhibitor etki gosterirler 7.

Derin ven trombozu ve stabil PTE’li hastalarda yapilan prospektif, randomize, plasebo
kontrollii ¢aligsmalarda; oral rivaroksaban ve apiksabanin VTE nin akut doneminde niiks ve
erken mortalite agisindan standart tedavi kadar etkili olduklari, uzun siireli idame tedavisinde
varfarine gore daha az major kanamaya neden olduklari gosterilmistir . Dabigatran ve
varfarinin karsilastirildig1 plasebo kontrollii calismalarda, dabigatranin uzatilmis tedavide
varfarin kadar etkili oldugu bildirilmistir.

Dogrudan etkili oral antikoagiilanlar; oral kullanilmalari, hizli etki géstermeleri, yar1
Omiirlerinin kisa olmasi, sabit dozda kullanilmalari, laboratuvar takibi gerektirmemeleri, hasta
uyumunun iyi olmasi, seyrek intrakraniyal kanama yapmalari, yiyecek ve ilaglarla
etkilesimlerinin az olmasi gibi avantajlara sahiptirler. Ayrica yliksek kanama riski olmayan,
tedavi takibi acisindan uyumlu olan diisiik riskli PTE veya izole DVT’si olan olgularda
hastaneye yatmadan ayaktan tedavi i¢in kullanilabilirler. Diger yandan bu ilaglarin
antidotlarmin heniiz rutin kullanima gegmemis olmas, kisa yar1 6miirleri nedeniyle bir-iKi
doz atlandiginda etkilerinin kaybolmasi, gegerliligi ispatlanmis izlem yontemlerinin
bulunmamast; dozlara sik1 uyum gerekmesi, ciddi karaciger ve renal yetersizlik gibi 6zel
durumlarda net doz ayarlamasi ve yonetim algoritmalarina sahip olmamalar1 en 6nemli
dezavantajlaridir ®’7. Gebelerde ve masif emboli olgularinda, yeterli kanit olmadigindan,
kullanilmalar1 heniiz 6nerilmemektedir. DOAK ’lar, ileri yas ve birden fazla komorbiditesi
bulunan hastalarda yiiksek kanama riski nedeniyle dikkatle kullanilmalidir .

2.1.18.1.6 Rivaroksaban

Direkt faktdr Xa inhibitdrii olan rivaroksaban, oral yolla alindiktan 2-4 saat sonra maksimum
konsantrasyona ulagir. Hem hepatik hem de bobrek yoluyla atilir. DVT ve nonmasif PTE i¢in

akut donemde {i¢ hafta siire ile 2 x 15 mg/giin dozunda kullanilir. Ardindan 20 mg/giin tek
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doz olarak uzun siireli idame tedavisine gegilir. Ulkemizde de bu sekilde ruhsatlidir. Etkinligi
acisindan yemeklerle birlikte alinmalidir. Terapotik doz araligi kreatinin klirensine gore
ayarlanir. Kreatinin klirensi > 50 mL/dakika olan hastalarda 20 mg/giin, kreatinin klirensi <
50 mL/dakika olan hastalarda 15 mg/giin dozu uygulanir. Kreatinin klirensi < 15 mL/dakika
olan hastalarda kullanim1 kontrendikedir. Rivaroksaban kullanimi sirasinda monitdrizasyona
gerek yoktur. Kanama ve niiks agisindan enoksaparin ile benzer 6zellikler tagimaktadir.
Kanama aninda etkisini nétralize edecek spesifik bir antidot andeksanet alfa onay almasina
ragmen heniiz rutin kullanima gegmemistir. Gebelikte kullanimu ile ilgili olarak yeterli
calisma olmadigimdan bu olgularda kullanilmamalidir ’®. Ancak aktif kanserli hastalarin dahil
edildigi dalteparin ile rivaroksabanin karsilastirildigi SELECT-D c¢alismasinda niiksiin daha
az, kanamanin ise dalteparin ile benzer oldugu gosterilmistir. Gastrointestinal ve lirogenital
kanserler disinda kullanilabilecegi gosterilmis ve rehberlere girmistir . Ketokonazol,
ritonavir, klaritromisin, flukonazol ve eritromisin gibi ilaglar rivaroksabanin metabolize
oldugu CYP3A4 enzim sistemi ve P-glikoproteini inhibe eder. Birlikte kullanildiklarinda
rivaroksabanin kan diizeyini yiikselttiklerinden kanama riski artar. Diger yandan rifampisin,
karbamazepin, fenitoin ve fenobarbital rivaroksabanin etkisini azaltir. K vitamini antagonisti
kullanan hastalarda rivaroksabana gegislerde INR degeri 6nemlidir. INR degeri 2.5 ve altinda
ise KVA hemen kesilerek dogrudan 20 mg rivaroksaban baglanabilir. Akut donem tedavisi
tamamlandiktan sonra rivaroksabandan KVA’ya gecis gerektiginde, rivaroksaban kesilmeden
KVA baglanir. INR degeri 2’nin {izerine ¢iktiginda rivaroksaban kesilir. DMAH kullanan
hastalarda ilacin son dozundan 12 saat sonra rivaroksaban baslanabilirken; rivaroksaban
kullanan olgularda ise ilacin verildigi son dozdan 24 saat sonra DMAH baslanabilir.
Rivaroksaban kullanan olgularda diisiik kanama riskli islem yapilmasindan 24 saat 6nce ilacin

kesilmesi yeterliyken, kanama riski yiiksek islem yapilacaksa, ilag 48 saat once kesilmelidir

9,10
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2.1.18.1.7 Dabigatran Eteksilat

Oral, direkt trombin inhibitoriidiir. Alindiktan 1-2 saat sonra maksimum konsantrasyona
ulagir. Yarilanma 0mrl 12-17 saattir. Renal yolla atilir. Akut VTE tedavisinde etkinligi ve
giivenliligi konusunda yeterli veri yoktur. Uzun siireli tedavide varfarin kadar etkili ve benzer
kanama yan etkisine sahip bulunmustur /. Nonmasif PTEnin uzun siireli idame tedavisinde 2
x 150 mg/ giin olarak endikasyon almistir. Seksen yasin {izerinde, gastrit, 6zofajit ve
gastrodzofageal reflii varliginda 2 x 110 mg/giin 6nerilmektedir. Rifampisin, fenitoin ve
karbamazepin etkinligini azaltirken, etkinligini arttiran sistemik ketokonazol, siklosporin ve
itrakonazol ile birlikte kullanim1 kontrendikedir. Kullanimi sirasinda monitorizasyona gerek
yoktur. Etkisini tam olarak nétralize edecek spesifik antidot olan idarucizumab sadece bazi
acil birimlerde bulunmakta olup ilaca rutin ulasim heniiz saglanmamistir. Kreatinin klirensi <
30 mL/dakika olanlarda kullanimi 6nerilmez. Dabigatran kullanan hastalarda KVA’ya geg¢is
zamani kreatinin klirensine gore su sekilde ayarlanmalidir; kreatinin klirensi > 50 mL/dakika
ise, dabigatran eteksilatin kesilmesinden ii¢ giin 6nce; kreatinin klirensi > 30-< 50 mL/dakika
ise, dabigatran eteksilatin kesilmesinden iki giin 6nce KVA baglanir. K vitamini antagonisti
kullanan hastalarda dabigatrana gegislerde INR degeri onemlidir. KVA kesilir. INR degeri
2’nin altinda ise dabigatran baslanabilir. DMAH kullanan hastalarda ilacin son dozundan 12
saat sonra dabigatran baslanabilirken; dabigatran kullanan olgularda ise ilacin verildigi son
dozdan 12 saat sonra DMAH baslanabilir *1°,

2.1.18.1.8 Apiksaban

Oral, direkt faktor Xa inhibitoéridir. Nonmasif VTE tedavisinde akut donemde yedi giin 2 x
10 mg, uzun sireli idame tedavisinde 2 x 5 mg/glin olarak 6nerilmektedir. Akut dénemde
standart tedavi kadar etkin oldugu ve uzun stireli idame tedavisinde varfarine gore daha az
major kanama yaptig1 bildirilmistir °2. Genis capli bir retrospektif calisma sonuglarina gore;

VTE tedavisinde apiksaban kullanildiginda tekrarlayan VTE ve major kanama rivaroksabana
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kiyasla daha az goriilmiistiir. Giincel bir makalede kanser iligkili VTE tedavisinde
apiksabanin, dalteparin ile benzer etkinlikte oldugu ve major kanama riskinde artisa neden
olmadig1 gosterilmistir '8. Apiksaban kullanimi sirasinda monitorizasyona gerek yoktur.
Kanama ve niiks agisindan enoksaparin ile benzer 6zellikler tasimaktadir. Kanama aninda
etkisini notralize edecek spesifik bir antidot andeksanet alfa onay almasina ragmen heniiz
rutin kullanima gegmemistir. Gebelikte kullanimu ile ilgili olarak yeterli ¢calisma olmadigindan
bu olgularda kullanilmamalidir 877, K vitamini antagonisti kullanan hastalarda apiksabana
gecislerde INR degeri 6nemlidir. INR degeri 2.5 ve altinda ise KVA hemen kesilerek
dogrudan 2 x 5 mg apiksaban baslanabilir. Akut donem tedavisi tamamlandiktan sonra
apiksabandan KVA’ya gecis gerektiginde, apiksaban kesilmeden KV A baglanir. INR degeri
2’nin iizerine ¢iktiginda apiksaban kesilir. DMAH kullanan hastalarda ilacin son dozundan 12
saat sonra apiksaban baslanabilirken; apiksaban kullanan olgularda ilacin verildigi son dozdan
12 saat sonra DMAH baslanabilir °°.

2.1.18.1.9 Edoksaban

Oral, direkt faktor Xa inhibitoriidiir. Eliminasyon yar1 dmrii 8-10 saattir. Yapilan faz I1I
caligmada akut VTE’li hastalarda en az bes giinliik heparin tedavisini takiben 60 mg/giin tek
doz verilen edoksaban varfarin kadar etkin bulunmustur. Yine ayni ¢alismada edoksaban
grubunda daha az siklikta kanama meydana geldigi bildirilmistir. Yani edoksabanin akut PTE
tedavisinde yeri yoktur. Akut PTE’de 6nce 5-7 glinlik parenteral tedaviyi takiben ginlik tek
doz edoksaban ile devam edilebilir. Edoksaban kullanimi sirasinda monitorizasyona gerek
yoktur. Kanama ve niiks agisindan enoksaparin ile benzer 6zellikler tasimaktadir. Kanama
aninda etkisini notralize edecek spesifik bir antidot bulunmamaktadir. Gebelikte ve HIT de
kullanimu ile ilgili olarak yeterli galisma olmadigindan bu olgularda kullaniimamalidir 7.
Ancak aktif kanserli hastalarin dahil edildigi dalteparin ile edoksabanin karsilagtirildig:

“Hokusai-VTE Cancer” ¢alismasinda dalteparin ile benzer etkili oldugu bildirilmistir.
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Gastrointestinal ve tirogenital kanserler disinda kullanilabilecegi gosterilmis ve rehberlere
girmistir 1073,

2.1.18.1.10 Reperfizyon Tedavisi

Sistemik trombolitik tedavi reperfiizyon amagli tedavilerin en sik kullanilanidir. Son yillarda
perkiitan kateter ile girisimsel tedaviler giderek artan siklikta kullanilmaya baglanmistir. Her
ikisinin kullanilamadig1 veya kullanilip etkili olmadig1 olgularda ise tek secenek cerrahi
embolektomidir °.

1-Sistemik Trombolitik Tedavi

Pulmoner tromboembolizm olgularinda trombiisii aktif olarak eriten trombolitik ilaglar,
pulmoner perfiizyonda, hemodinamide, gaz degisiminde ve sag ventrikiil fonksiyonlarinda
hizla diizelme saglar . Bu diizelme semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 48 saatte
verildiginde ¢ok daha belirgindir, ancak 14 giin i¢inde verildiginde de faydali oldugu
gosterilmistir. YUksek mortalite riski olan hastalarda trombolitik tedavi ile klinik diizelme ve
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile 36 saat sonra gosterilen sag ventrikiil diizelmesi
trombolitik verilen hastalarin %98’inde gosterilmistir %22, Trombolitik tedavi ile erken
donemde sag ventrikiil disfonksiyonu hizla diizelerek erken mortalite azalir. Ancak uzun
donemde PTE niiksii azalmaz. Bu nedenle trombolitik ilaglarin uzun dénemde prognoz ve
mortalite (izerine etkileri tartisma — lidir ¢78, Kardiyojenik soktaki yiiksek riskli PTE’li
hastalarda trombolitik tedavinin kullanildig1 ¢aligmalari derleyen bir meta-analizde, mortalite
ve PTE niiksiiniin belirgin azaldig1 gosterilmistir. Bu meta-analizde ciddi kanama oran1 %9.9,
intrakraniyal kanama orani ise %1.7 bulunmustur. Trombolitik tedavi ile kanama riski
antikoagulan tedaviye gore daha yiksektir, bu nedenle gergek endikasyonu olan hastalarda
dikkatle kullanilmalidir %82,

Endikasyonlar: Trombolitik tedavi i¢in ana endikasyon; kardiyojenik sok ve/veya bagka bir

nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan aritmi gibi) bagl olmaksizin persistan
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hipotansiyonun gelistigi (sistolik kan basinc1 <90 mmHg veya gozlem altinda 15 dakika
icinde arteriyel kan basincinin bazal degere gore > 40 mmHg diismesi) masif yani ylksek
riskli PTE’dir "3®2. Gegmis yillarda hipotansiyon olmaksizin; segilmis orta riskli hastalarda
(agir hipoksemi, genis perflizyon defektleri saptandiginda, sag ventrikiil disfonksiyonu,
troponin yliksekligi, sag ventrikiilde serbest trombiis ve foramen ovale agiklig1 varligi) eger
kanama riski diisiikse trombolitik tedavi 6nerilmistir ">81. Ancak PEITHO (Pulmonary
Embolism Thrombolysis Study) ¢alismasi sonrasi bu konuda degisiklikler olmustur *°. Bu
caligmada kardiyak troponin testi pozitif, sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan 1006 orta
riskli (submasif) PTE olgusunda trombolitik ve antikoagtilan tedavi alan hastalar randomize
edilerek tedavi sonuclar1 karsilastirilmistir. Calismada, trombolitik tedavinin hemodinamik
dekompansasyon veya kollaps riskini engelledigi ancak ciddi ekstrakraniyal ve intrakraniyal
kanamalara neden oldugu gosterilmistir. Yine de 30 glinliik mortalitede %50-60 azalmaya
neden olurken uzun dénem takipte (iki y1l) mortaliteye etkisi olmadig1 gibi, rezidiiel dispne ve
sag ventrikiil disfonksiyonunda degisiklige de neden olmadig1 gosterilmistir. Bu sonuglardan
sonra guniimuzde orta riskli hastalarda trombolitik tedaviye; sag ventrikiil disfonksiyonu
saptanan ve kardiyak troponin degerleri artmis orta-yuksek risk grubunda, antikoagtilan tedavi
altindaki takipte hemodinamik bozukluk gelismesi halinde baslanmasi énerilmektedir 10982,
2-Trombolitik ilaglar: Masif PTE’nin tedavisinde kullanilan ve en iyi bilinen trombolitik
ilaclar; streptokinaz, irokinaz ve rekombinant doku plazminojen aktivatori (rt-PA)’diir.
Streptokinaz, beta- hemolitik streptokok kulttriinden elde edilen bir polipeptiddir. Digerlerine
gore daha ucuz olmasina karsin allerjik reaksiyonlar ve hipotansiyon gibi yan etkileri daha
fazladir. Streptokinaz antijenik yapida oldugu i¢in bir defa uygulandiktan sonra alt1 ay slreyle
yeniden kullanilamaz, rt-PA’nin inflizyon zamani kisa (iki saat) ve etkisi hizlidir.
Hipotansiyon/sok tablosu varsa hemodinaminin hizla diizeltilmesi i¢in rt-PA tercih

edilmelidir. iki saatlik rt-PA infiizyonu sonrasi pulmoner arter basincinda ortalama %30
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diisme, kardiyak indekste %15 artma saglamr 83, [lk 24 saat sonundaki pulmoner
perfiizyondaki diizelme acisindan birinci nesil trombolitik ilaglar (streptokinaz, iirokinaz) ile
rt-PA arasinda belirgin bir fark bulunmamistir. infiizyon siiresinin kisalig1 oraninda
trombolitik etkinligin artmasina karsilik, kanama komplikasyonunun azaldigi gosterilmistir.
Bu nedenle glinimdizde rt-PA tercih edilmektedir. Akut koroner sendrom tedavisinde
kullanilan fibrin spesifik iki trombolitik ila¢ olan tenekteplaz ve reteplaz ve desmoteplaz PTE
olgularinda da kullanilmaya baslanmistir. Tenekteplaz 5-10 saniyede tek bolus, reteplaz 30
dakika ara ile iki bolus halinde uygulanmakta olup, oldukca hizl1 etki gostermektedir °>#. Bu
ilaclarin lilkemizde PTE tedavisinde heniiz ruhsatlar1 yoktur. Trombolitik tedavi yapilmadan
once gereksiz invaziv girisimlerden (6zellikle arteriyel) kagmnilmalidir. Trombolitik tedavi
karar1 verildiginde 6zellikle streptokinaz ve iirokinaz kullanilacaksa, antikoagiilan tedavi
kesilmelidir. rt-PA igin mutlak bir zorunluluk yoktur *°. Onceden heparin baslanan ve
trombolitik tedavi sirasinda heparine ara verilen hastalarda trombolitik ila¢ infiizyonu
tamamlanip, aPTZ kontrolii yapildiktan sonra tekrar heparin baglanmalidir (daha énceden
heparin baglanmamis olan hastalarda bu kontrole gerek yoktur). aPTZ normalin {ist sinirinin
iki katindan az ise (< 80 sn); yiikkleme dozu yapilmaksizin SH, 18 IU/kg/ saat dozunda tekrar
baslanir. aPTZ 6l¢limii her dort saatte bir tekrarlanmali ve 80 sn’nin altina indiginde SH tekrar
baslanmalidir. Trombolitik tedavi dncesinde DMAH kullanmis olan hastalarda, DMAH 12
saatte bir yapilmakta ise SH inflizyonu son DMAH uygulamasindan 12 saat sonra, DMAH 24
saatte bir yapilmakta ise son uygulamadan 24 saat sonra baglanmalidir. Trombolitik tedavinin
yetersiz kaldig1 olgularda trombolitik ilacin ikinci kez kullanilmasi uygun degildir.
Trombolitik tedavinin ikinci kez uygulandig: hastalarda mortalite %38, ciddi kanama ise %15

oraninda goriilmektedir .
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3-Perkiitan Kateter ile Girisimsel Tedavi

Kanama riski nedeniyle trombolitik tedavi alamayan, trombolitik tedaviye yanit alinamayan
veya kritik durumu sistemik trombolitik tedavinin etkili olma stresini beklemeye izin
vermeyen, secilmis masif (yiiksek riskli) veya hemodinamisi bozulma egilimine giren orta-
yiiksek riskli PTE’li hastalarda eger yeterli deneyim mevcutsa, perkiitan kateterle girisimsel
tedavi yapilarak reperfiizyon tedavisi denenebilir. Mekanik reperfiizyon, femoral yolla
girilerek pulmoner artere bir kateter konmas1 teknigine dayanir. Farkli tip kateterlerle
pulmoner arterdeki trombiise mekanik fragmantasyon ve trombiis aspirasyonu yapilir.
Genellikle farmakomekanik tedavi beraber uygulanir yani es zamanl kateterden dogrudan
trombiisiin oldugu yere diisiik doz trombolitik ilaglar da verilmektedir. Perkitan kateterlerle
yapilan girisimler beraberinde trombolizis de yapilanlar veya sadece mekanik yontemler
olarak iki grupta incelenebilir. Her iki yontem i¢in de farkl kateterler gelistirilmistir.
Kateterle birlikte trombolizisin yapildig: teknikler arasinda; kateterle yonetilen trombolizis,
ultrason destekli kateterle yonetilen trombolizis (EKOS = ekosonik endovaskiiler sistem),
kateterle yonetilen trombolizise eslik eden reolitik trombektomi ve kombine teknikler
sayilabilir 1°. Bu yontemleri birbiriyle karsilastiran randomize kontrollii calisma yoktur. Bir
calismada 101 olguda ultrason destekli yontem ile sadece farmakomekanik fragmantasyonun
basarisinin sag ventrikiil parametrelerindeki diizelme agisindan benzer oldugu gosterilmistir
8, Kateterle uygulanan diisiik doz (0.5-1 mg/saat) lokal trombolitik tedavi ile sag ventrikiil
disfonksiyonunun 24-48 saat i¢inde diizeldigi gosterilmistir. Trombolizis olmaksizin sadece
kateterle yonetilen teknikler ise, aspirasyon trombektomi, mekanik trombektomi, reolitik
trombektomi, trombiis fragmantasyonu ve kombine tekniklerdir 187, Perkiitan girisimler
deneyimli kisilerce yapilmalidir. Pulmoner hemoraji, pulmoner arter perforasyonu ve
hemoraji, pulmoner arter diseksiyonu, perikard tamponadi, sag ventrikiil yetersizliginde

artma, aritmi, hemoliz, kontrast madde ile iligkili bobrek yetmezligi, kateter giris yerinde
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kanama, hipotansiyon ve 6liim gibi major komplikasyonlar1 vardir ve %2 civarinda goriiliir.
Bu nedenle girisimsel islemler, hemodinamik diizelme saglanir saglanmaz, radyolojik
diizelme beklenmeden, sonlandiriimalidir %,

2.1.18.1.11 Cerrahi Embolektomi

Masif (yiiksek riskli) hemodinamik bozuklugu ileri diizeyde olan olgularda kontrendikasyon
nedeniyle trombolitik tedavi yapilamiyorsa veya trombolitik tedaviye yanit alinamamissa ya
da hastanin kritik durumu nedeniyle trombolitik tedaviye alinacak yanit siiresinin dahi
beklenmesi miimkiin degilse, bu olgulara perkiitan kateter ile girisimsel tedavi de
uygulanamiyorsa cerrahi embolektomi endikasyonu vardir. Bu endikasyonlar disinda, sag
kalp bosluklarinda trombiis saptandiginda ve patent foramen ovale i¢inde goriilen paradoksal
emboli olgularinda cerrahi embolektomi ilk tedavi secenegidi >8L. Masif PTE olgularinda
ozellikle sag kalpteki serbest trombiis, yliksek oranda morbidite ve mortalite nedenidir.
Trombolitik tedaviye yanit alinamayan hastalarda tekrar edilen trombolitiklere bagli mortalite
%38, ciddi kanama %15 olarak bildirilmistir. Bu nedenle ilk uygulamaya yanit alinamayan
olgularda trombolitik tedavi tekrarlanmamalidir. Ciddi hemodinamik bozukluk nedeniyle
hayati tehdit altinda bulunan agir hastalara, cerrahi embolektomi icin uygun bir merkeze
ulasana kadar, cerrahi embolektomi dncesi ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
tekniklerinin uygulanmasi, hemodinami ve oksijenasyonu diizelterek hayat kurtarici
olmaktadir 8. Cerrahi embolektomi igin ameliyathaneye alinan hastaya transézofageal
ekokardiyografi uygulanmasi, cerrahi endikasyon i¢in gereklidir. Ameliyat, anesteziyi takiben
mediyan sternotomi, ¢ikan aorta ve sag atriyumun hizli kaniilasyonu ve normotermik
kardiyopulmoner bypass ile uygulanir. Bilateral pulmoner arter insizyonu ile dogrudan
gozlenerek, segment diizeyine kadar piht1 temizligi yapilir. Perioperatif mortalite hizlar
1990’11 y1llarda %26 gibi yiiksek oranlardan son yillarda %6’ya kadar diismiistiir &. Cerrahi

embolektomi yapilan 214 hastanin veri tabani incelendiginde hastane mortalite hiz1 %12
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bulunmustur ve preoperatif donemde kardiyak arrest gelisen ve resiisitasyon uygulanan
hastalarda bu oranin %32’ye ¢iktig1 goriilmiistiir. Preoperatif trombolitik tedavi uygulanmasi
kanama riskini arttirmaktadir. Hizli teshis ve risk degerlendirilmesine dayali multidisipliner
bir yaklasim, agir sag ventrikiil disfonksiyonu olan PTE hastalarinin tanimlanmasini ve
cerrahi tedavinin erken donemde yapilmasini saglayarak mortaliteyi azaltir. Ameliyat 6ncesi

organ yetmezligi saptanan hastalarda da prognoz kétii ve mortalite yiiksektir *°.

Vena kava inferior filtreleri

Vena kava inferiyor (VKI) filtreleri derin venlerde olusan pihtilarin akciger dolasimina
ulagsmasini, dolayisiyla pulmoner tromboembolizm (PTE) olusmasini 6nleyen aygitlardir.
Filtreler vendz tromboembolizm (VTE)’in 6nlenmesinde ya da tedavisinde rutin bir yontem
degildir. Bu aygitlar PTE olusmasini %50 azaltirken, filtre ile iligkili yeni derin ven trombozu

(DVT) olasiligin1 %70 arttirabilmektedir ve PTE mortalitesi Uzerine etkisi gosterilememistir

91,92

VKI filtrelerinin tedavi amagh mutlak endikasyonlari sunlardir 10%;

« Akut proksimal alt ekstremite DVT veya akut PTE olup, antikoagulan tedaviye gegici ya da
kalic1 kontrendikasyonu olanlar (aktif kontrol edilemeyen kanama, yeni intrakraniyal kanama,
yeni solid organ travmasi, aktif gastrointestinal, pelvik veya retroperitoneal kanama,
antikoagiilan tedavi sirasinda olusan kanama komplikasyonu, kanama riski yiiksek diger ek
hastaliklar).

* Etkili antikoagiilan tedavi altinda erken VTE niiksii (< 3 ay) olmasi.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Yerinin Tanitimi

Bolu Abant izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2003 yilinda hizmet

vermeye baglamistir. Hastanede 380 tescilli yatak sayis1 bulunmaktadir.
Gogiis Hastaliklart servisi 13 yataklidir ve 2. basamak 6 yatak kapasiteli yogun bakimina sahiptir.
3.2. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma retrospektif kohort tipinde bir aragtirmadir.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Aragtirmanin evrenini 2019 - 2021 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal Universitesi
[zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim dalina bagvurup
pulmoner emboli tanis1 alan 100 hasta olusturmaktadir.

Calismaya dahil edilme ve dislama kriterleri asagida siralanmistir.

Calismaya Dahil Etme Kriterleri

» Akut PE siiphesi olan hastalar

» BT anjioda tromboemboli saptanan hastalar

Cahismanin Dislama kriterleri:

» Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi olasilik belirtigi ve akut/kronik trombiis ayrimini
net olarak yapamadigi i¢in ve kronik PTE’si olan hastalar arastirmaya dahil

edilmemistir.
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3.4. Arastirmanin Degiskenleri

Bagimsiz degiskenler;

Cinsiyet, yas, DVT varligi, sistolik Pulmoner Arter basinci yiiksekligi, D-dimer degeri,
Troponin-I degeri, Trombolitik verilip verilmemesi, Pulmoner emboli tipi, pulmoner emboli
yeri,

Bagimli degiskenler;

Pulmoner emboli tipi, pulmoner emboli yeri, sistolik Pulmoner Arter basinci yiiksekligi, D-
dimer degeri, trombolitik tedavi verilip verilmemesi

3.5. Arastirmanin Hipotezleri

Masif pulmoner embolide diger pulmoner emboli tiplerine gore d-dimer degeri daha
yuksektir.

Pulmoner emboli tipi sistolik pulmoner arter basincini etkiler.

Pulmoner embolinin yeri pulmoner embolinin tipini etkiler.

Yas arttikca masif pulmoner emboli riski artar.

Yas arttikca pulmoner emboli goriilen hastalarda sistolik pulmoner arter basinci daha
yuksektir.

Sistolik pulmoner arter basinci yiliksek olan hastalarda trombolitik uygulanma orani daha
yuksektir.

Pulmoner embolinin yeri sitolik pulmoner arter basincin etkiler.

Masif pulmoner emboli gegiren hastarda troponin-1 degeri diger pulmoner EMBOLI tiplerine

gore daha yuksektir.

3.6. Radyolojik Tetkikler
Alt Ekstremite Ven6z Doppler Ultrasonografisi Calismamizda ana femoral, derin femoral,
ylizeyel femoral ve krural venler Samsung rs 85 cihazi ile incelendi. Hastalar supin

pozisyonda iken her iki alt ekstremite biyuk safen, ana femoral, derin femoral,ylzeyel
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femoral ve popliteal venlere bakildi. Popliteal ven distalindeki vendz yapilar augmentasyon
testi ile indirek olarak degerlendirildi. Gri skalada damar ¢apinda
artis, nonkompresibilite, incelemede dolum defekti ve augmentasyon testinde

azalma derin ven trombozu olarak kabul edildi.
Ekokardiyografi

Hastalara kardiyak fonksiyonlarin1 degerlendirmek amaciyla fakiiltemiz kardiyoloji doktorlar1
tarafindan transtorasik EKO uygulandi. Bunun i¢in philips afinity 70 ekokardiyografi
cihaziyla kardiyak transducer kullanilarak parasternal uzun ve kisa eksen, apikal dort bosluk
goriintiileme ile iki boyut ve continu wave dlgiimler alindu.

3.7. Verilerin Toplanmasi

Arastirmanin verileri, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar
Anabilim Dali’nda gorev yapmakta olan arastirma gorevlisi tarafindan, retrospektif olarak,

bilgisayar lizerinden kayith veriler taranarak toplanmustir.
3.8. Arastirma Etigi ve izinler

Arastirma i¢in Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan
10.05.2022 tarihli toplantisinda 2022/134 protokol numarasi ile etik onay alinmistir.
Arastirmanin yapilabilmesi Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Bashekimliginden 11.03.2022 tarihli 97165576-000-16 sayili yazi ile izin
alimmastir.

3.9. Verilerin Analizi

Toplanan veriler bilgisayar ortamina aktarilarak analiz edilmistir. Tanimlayic istatistiklerde
kategorik degiskenler siklik ve ylizde, stirekli degiskenler ise aritmetik ortalama, standart
sapma, ortanca, en kiiclik deger ve en biiyiik deger ile gosterilmistir. Siirekli degiskenlerin

normal dagilip dagilmadiklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Gruplar
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arasinda sayisal bir degisken agisindan fark olup olmadig1 incelenmesinde normal dagilima
uyuyorsa Student t testi, normal dagilima uymuyorsa Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
Grup sayisinin ikiden fazla oldugunda normal dagilima uymadig i¢in Kruskal Wallis varyans
analizi uygulanmistir. Bagint1 analizi olarak parametrik test varsayimlari yerine getirildiginde
Pearson korelasyon analizi, getirilmediginde Spearman korelasyon analizi kullanilmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare Testi kullanilmistir.

Yapilan istatistik analizlerde giiven aralig1 %95, anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul
edilmistir.

3.10. Arastirmanin Kisithhklar:

Bu arastirmanin kisitliliklar: sunlardir:

Pulmoner emboli tanili her hastanin alt ekstremite vendz dopler usg olmamasi hasta sayisini
sinirlandirmistir.

Pulmoner emboli tanili her hastanin ekokardiyografik degerlendirmesinin olmamasi pulmoner

emboli tiplendirmesi yapilmasina engel olmustur.

4. BULGULAR
4.1. Tanimlayic1 Bulgular
Hastalarin %42,0 (n=42)‘si kadin, %58,0 (n=58)’1 erkektir.

Tablo 4.1.1. Hastalarin Cinsiyet Dagilim

Cinsiyet Sayi (n) Yiizde (%)
Kadin 42 42,0
Erkek 58 58,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin yas ortalamasi 70,50+ 13,54, en kii¢lik yas 72,00, en biiyiik yas 94,00’dur.
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Tablo 4.1.2. Hastalarin Yas Dagilima

AO1SS*

En kiigiik deger

En biiyik deger Ortanca deger

Yas

70,50£13,54

30,00

94,00 72,00

*AO=Aritmetik Ortalama, SS=Standart Sapma

Hastalarin %70,0 (n=70) ‘1 nefes darlig1, %14,0 (n=14)’1 gégiis agrisi, %3,0 (n=3)’1 6kstiriik,

%3,0 (n=3)’1 hemoptizi, %3,0 (n=3)’1 senkop, %2,0 (n=2)’1 halsizlik, %2,0 (n=2)’1 bacak

agrisi, %1,0 (n=1)’1 bulanti, %1,0 (n=1)’1 karin agris1, %1,0 (n=1)’1 sirt agris1 sikayetleri

vardir.

Tablo 4.1.3. Hastalarin Semptomatik Durumu

Sikayet Sayi (n) Yiizde (%)
Nefes Darlig 70 70,0
GOogls Agrisi 14 14,0
Okstirtk 3 3,0
Hemonptizi 3 3,0
Senkop 3 3,0
Halsizlik 2 2,0
Bacakta Agri 2 2,0
Bulanti 1 1,0
Karin Agrisi 1 1,0
Sirt Agrisi 1 1,0
Toplam 100 100,0
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Hastalarin %30,0’unun (n=30) derin ven trombozu varken, %70,0’1nin (n=70) derin ven
trombozu yoktur.

Tablo 4.1.4. Hastalarin Derin Ven Trombozu (DVT) Dagilima

DVT Sayi (n) Yizde (%)
Var 30 30,0

Yok 70 70,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin %67,0’1n1n (n=67) PABs yiiksekligi varken, %33,0’mnin (n=33) PABs yiiksekligi
yoktur.
Tablo 4.1.5. Hastalarimin Ekokardiyografik Degerlendirmeyle Olgiilen Sistolik

Pulmoner Arter Basinci (PABs) Yiiksekligi Dagilimi

PABs Yiksekligi Sayi (n) Yiizde (%)
Olan 67 67,0
Olmayan 33 33,0
Toplam 100 100,0

PABs degeri 25 ve altinda olanlar olmayan olarak kabul edilmistir.
Hastalarin %34,0’min (n=34) D-dimer degeri 0,55-2,00 arasinda, %32,0’inin (n=32) D-dimer
degeri 2,01-5,00 arasinda, %17,0’1nin (n=17) D-dimer degeri 5,01-10,00 arasinda, %17,0’1nin

(n=17) D—dimer degeri 10,00’dan daha yiiksektir.
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Tablo 4.1.6. Hastalarin D-dimer Degerlerinin Dagilimi

D-dimer Sayi (n) Yizde (%)
0,55-2,00 34 34,0
2,01-5,00 32 32,0
5,01-10,00 17 17,0
10,00< 17 17,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin D-dimer degerlerinin aritmetik ortalamasi 6,28+3,19, en kiigiik degeri 0,60, en
biiyiik degeri 80,0 ve ortanca degeri 3,19’dur. (bizim labaratuarimizin cut-off degeri 0,55
olarak belirlenmistir.)

Tablo 4.1.7. Hastalarin D-Dimer Degerlerinin Dagilimi

AO1SS* En kiiglik deger En biiyiik deger Ortanca deger

D-dimer 6,28+3,19 0,60 80,00 3,19

Hastalarin %38,0 ‘inin (n=38) Troponin-I degeri 5 ve daha altinda, %18,0’1n1n (n=18)
Troponin-I degeri 5,1-10 arasinda, %34,0’mnin (n=34) Troponin-I degeri 10,1-100 arasinda,
%10,0’mn1in (n=10) Troponin-I degeri 100’iin iistiindedir. (bizim labaratuarda normal deger

aralig (0-26)
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Tablo 4.1.8. Hastalarin Troponin-I Degerlerinin Dagilimi

Troponin-I Sayi (n) Yizde (%)
<5 38 38,0
5,1-10 18 18,0
10,1-100 34 34,0

100< 10 10,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin Troponin-I degerlerinin ortalamasi 56,06+8,00, en kiiciik degeri 0,20, en biiyiik
degeri 2295,00 ve ortanca degeri 8,00°dur.

Tablo 4.1.9. Hastalarin Troponin-I Degerlerinin Dagilimi

AO1SS* En kiiglik deger En biiyiik deger Ortanca deger

Troponin-I 56,06%8,00 0,20 2295,00 8,00

Tablo 4.1.10. Hastalarin Diger Labaratuar Parametrelerinin Dagilim

Hastalarin hemoglobin degerlerinin aritmetik ortalamas1 12,03+2,28, en kii¢iik degeri 8,00, en
biiyiik degeri 21,00, ortanca degeri 12,00’dr.

Hastalarin hemotokrit degerlerinin aritmetik ortalamasi 37,90+6,93, en kiiclik degeri 25,00, en
biiyiik degeri 65,00, ortanca degeri 37,00’dr.

Hastalarin platelet degerinin aritmetik ortalamasi 257430,00+£105595,97, en kiiclik degeri
52000,00, en biiyiik degeri 818000,00 ve ortanca degeri 246500,00’dir.

Hastalarin AST degerlerinin aritmetik ortalamasi 26,50+21,18, en kii¢iik deger 9,00, en buyuk

deger 143,00 ve ortanca degeri 20,00°dur.
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Hastalarin ALT degerlerinin aritmetik ortalamasi 25,21£29,11, en kii¢lik degeri 6,00, en

biiyiik degeri 24,00 ve ortanca degeri 16,00’dir.

Hastalarin CRP degerinin aritmetik ortalamasi1 57,37+61,87, en kiiciik degeri 1,00, en biiyiik

degeri 334,00 ve ortanca degeri 35,00’dir.

AOxSS* En kiigiik deger | En bliylik deger | Ortanca deger
Hemoglobin 12,0342,28 8,00 21,00 12,00
Htc 37,9046,93 25,00 65,00 37,00
Platelet 257430,004£105595,97 | 52000,00 818000,00 246500,00
AST 26,50+21,18 9,00 143,00 20,00
ALT 25,21429,11 6,00 24,00 16,00
CRP 57,37+61,87 1,00 334,00 35,00

Hastalarin %16,0’1na (n=16) trombolitik verilmemisken, %84,0’1na (n=84) trombolitik

verilmistir.

Tablo 4.1.11. Hastalarin Trombolitik Verilme Durumu

Trombolitik Sayi (n) Yiizde (%)
Verildi 16 16,0
Verilmedi 84 84,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin %15,0’1 (n=15) masif pulmoner emboli,%40,0’1 (n=40) submasif pulmoner emboli,

%45,0°1 (n=45) non-masif pulmoner embolidir.
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Tablo 4.1.12. Hastalarin Pulmoner Emboli Tipi Dagilim

Pulmoner Emboli tipi Sayi (n) Yizde (%)
Masif 15 15,0
Submasif 40 40,0
Non-masif 45 45,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin %27,0’1nda (n=27) pulmoner emboli ana dalda, %51,0’inda (n=51) pulmoner

emboli segmenter yerlesimli, %22,0’inda (n=22) pulmoner emboli subsegmenter

yerlesimlidir.

Tablo 4.1.13. Hastalarin Pulmoner Embolinin Yeri Dagilim

Pulmoner Emboli Yeri Sayi (n) Yiizde (%)
Ana dal 27 27,0
Segmenter 51 51,0
Subsegmenter 22 22,0
Toplam 100 100,0

Hastalarin %66,0’sinin(n=66) ek bir hastalig1 vardir. %18,0’1 (n=18) kanser, %18,0’1 (n=18)

hipertansiyon, %9,0’1 (n=9) KOAH, %8,0’1 (n=8) AF, %5,0’1 (n=5) kalp yetmezligi, %4,0’1
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(n=4) astim, %2,0’1 (n=2) SVO, %1,0’1 (n=1) kronik bdbrek yetmezligi, %1,0’1 (n=1)

obezitedir.

Tablo 4.1.14. Hastalarin Ek Hastalik Varhginin Dagilimi

Ek hastalik Sayi (n) Yizde (%)
Kanser 18 18,0
Hipertansiyon 18 18,0
KOAH 9 9,0
AF 8 8,0
Kalp Yetmezligi 5 5,0
Astim 4 4,0
SvO 2 2,0
Kronik Bobrek yetmezligi | 1 1,0
Obezite 1 2,0
Yok 34 34,0
Toplam 100 100,0

4.2. Analitik Bulgular

Hastalarin cinsiyetleri ile D-dimer degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir. Kadinlarin D-dimer degerleri erkeklere gore daha yiiksektir MWU=916,00 p=0,035).

Tablo 4.2.1. Hastalarin Cinsiyete Gore D-dimer Degerleri

Cinsiyet AOSS MwuU p
Kadin 7,26 +6,71

916,00 0,035
Erkek 5,57 +11,06
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Hastalarin pulmoner emboli tipine gore yas dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmamakla beraber; submasif pulmoner emboli tipinde diger pulmoner emboli tiplerine gore

yas ortalamas1 daha yiiksektir(KW =5,93 p =0,051).

Tablo 4.2.2. Hastalarin Pulmoner Emboli Tipine Gore Yas Dagilim

Pulmoner Emboli Tipi | AO+SS KW p
Masif 64,27+13,98

Submasif 73,75£10,86 5,93 0,051
Nonmasif 69,69+14,90

Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligine gore yas dagiliminda istatistiksel

olarak anlamli fark vardir. Sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olanlarin, sistolik

pulmoner arter basinci yiiksekligi olamayanlara gore yas ortalamasi daha ytiksektir (MWU

=663,50 p= 0,001).

Tablo 4.2.3. Hastalarin Sistolik Pulmoner Arter Basinci(PABs) Yiiksekligine Gore Yas

Dagilimm
PABs Yiiksekligi AO%SS MWU p
Olan 73,63+11,41
7 7 1
Olmayan 64,15+15,37 663,50 0,00

Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci yiiksekliginin trombolitik verilmesiyle olan

dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Sistolik pulmoner arter basinci yiiksek

olanlar sistolik pulmoner arter basinci yiiksek olmayanlara gore daha fazla trombolitik tedavi

verilmistir ( ¢2= 9,38 p=0,001).
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Tablo 4.2.4. Hastalarin Sistolik Pulmoner Arter Basinci(PABS) Yiiksekligine Gore

Trombolitik Uygulanma Dagilimi

Trombolitik
PAB:s Yiiksekligi | Verildi | Verilmedi 1 p
n % n %
Olan 16 | 23,9| 51 | 76,1
Olmayan 0 |00 33 | 100 9,38 0,001

Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci yliksekliginin pulmoner emboli tipiyle olan

dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Sistolik pulmoner arter basinci yiliksek

olanlarda sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olmayanlara gore daha fazla masif

(p=0,000259) ve submasif (p=0,000005) pulmoner emboli goriilmektedir ( y2= 27,145 p=

0,000001).

Tablo 4.2.5. Hastalarin Sistolik Pulmoner Arter Basinci(PABS) Yiiksekligine Gore

Pulmoner Emboli Tipi Dagilimi

PABs Pulmoner Emboli tipi
Yiiksekligi Masif Submasif Nonmasif v p
5 n % n % n %
Olan 14 1209 | 35 | 522 | 18 26,9
Olmayan 1 3 5 1152 | 27 81,8 27,145 0,000001

Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci yiiksekliginin pulmoner emboli yeriyle olan

dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Pulmoner embolisi ana dalda olanlarin

segmenter (p=0,047) ve subsegmenter (p=0,009) dalda olan embolilere gore sistolik pulmoner

arter basinci anlamli derecede daha yiiksektir ( y2= 7,0,35 p= 0,030).
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Tablo 4.2.6. Hastalarin Sistolik Pulmoner Arter basinci(PABs) Yiiksekligine Gore
Pulmoner Emboli Yeri Dagilim

PABs Pulmoner Emboli Yeri
Yiikseklisi Anadal | Segmenter | Subsegmenter v P
5 n % n % n %
Olan 23 343 | 33 | 493 | 11 16,4
Olmayan 4 |121] 18 | 545 | 11 33,3 7,035 0,030

Hastalarin pulmoner emboli tipine gore D-dimer degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark vardir. Submasif pulmoner embolinin D-dimer degeri masif ve nonmasif pulmoner

emboliye gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (KW =9,109 p =0,011).

Tablo 4.2.7. Hastalarin D-dimer Degerine Gore Pulmoner Emboli Tipi Dagilimi

Pulmoner Emboli Tipi | AO%SS KW P
Masif 4,28+2,25

Submasif 9,83+13,71 9,109 0,011
Nonmasif 3,79+3,84

Hastalarin pulmoner emboli yerine gére D-dimer degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark vardir. Anadaldaki pulmoner emboli D-dimer degeri segmenter ve subsegmenter

pulmoner emboliye gére anlamli derecede yiiksek saptanmisti (KW =8,050 p =0,018).

Tablo 4.2.8. Hastalarin D-dimer Degerine Gore Pulmoner Emboli Yeri Dagilimi

Pulmoner Emboli Yeri | AO+SS KW P
Ana dal 9,38 £15,36

Segmenter 5,99 +6,50 8,050 0,018
Subsegmenter 3,13+ 2,79
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Hastalarin pulmoner emboli tipine goére Troponin-I degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark vardir. Masif pulmoner embolinin Troponin I degeri submasif ve nonmasif pulmoner
emboliye gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (KW =7,430 p =0,024).

Tablo 4.2.9. Hastalarin Troponin-I Degerine Gore Pulmoner Emboli Tipi Dagilim

Pulmoner Emboli Tipi | AO+SS KW P
Masif 209,36 £584,64

Submasif 33,92+71,80 7,430 0,024
Nonmasif 24,65156,15

Troponin I degeriyle pulmoner embolinin yeri arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,427).
D-dimer degeriyle trombolitik alip almamasi arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p=0,261).

D-dimer degeriyle troponin I arasinda anlamli bir korelasyon yoktur (p=0,982).

Derin ven trombozu olup olmamasiyla pulmoner embolinin yeri arasinda anlaml bir fark
yoktur (p=0,892).

Derin ven trombozu olup olmamasiyla pulmoner embolinin tipi arasinda anlamli bir fark
yoktur (p=0,948).

Derin ven trombozu olup olmamasiyla D-dimer degeri arasinda anlamli bir fark yoktur
(p=0,877).

Yas ile derin ven trombozu olup olmamasi arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,557).
Yas ile D-dimer degeri arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,618).

Yas ile trombolitik verilip verilmemesi arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,283).

Yas ile pulmoner embolinin yeri arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,187).

Cinsiyetle derin ven trombozu olup olmamasiyla arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,344).
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Cinsiyetle sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi arasinda anlamli bir fark yoktur
(p=0,390).

Cinsiyetle trombolitik verilip verilmemesi arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,331).
Cinsiyetle pulmoner embolinin yeri arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,955).

Cinsiyetle pulmoner embolinin tipi arasinda anlamli bir fark yoktur (p=0,985).

5. TARTISMA

2021 Tirk Toraks Dernegi Uzlas1 Raporuna gore cinsiyet agisindan pulmoner emboli
oraninda kadin erkek arasinda fark yoktur 9. Bu ¢alismada onceki ¢calismalar ve gilincel
rehberlerde oldugu gibi cinsiyetle pulmoner emboli goriilmesi arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Hastalarin pulmoner emboli tipine gore yas dagiliminda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark olmamakla beraber; submasif pulmoner emboli tipinde diger pulmoner
emboli tiplerine gore yas ortalamasi daha yiiksektir (KW =5,93 p =0,051). K&yden’in yaptigi
tez ¢aligmasinda submasif gruptaki olgularin masif ve nonmasif gruptakilere gore daha yash
oldugu goriildii (p=0,027) 1. Bu calismada Koyden’in galismasiyla benzer olarak submasif
pulmoner emboli tipinde yas ortalamasinin yiiksek olmasinin nedeni yas arttik¢a
immobilizasyona sekonder mikroemboli goriilme olasiliginin artmasi olabilir. Kucher ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada Masif ve non masif pulmoner emboli hastalarinda yas
acisindan anlaml bir fark yoktur 1%, Bu ¢alismada Kucher ve arkadaslarinin calismastyla
farkli ¢itkmasinin nedeni submasif pulmoner embolinin klink semptom verme oraninin diisiik
olmasi olabilir. Kadinlarin d-dimer degerleri erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur.
Kagmaz’in yaptig1 tez caligsmasinda cinsiyet ile D-dimer arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptamamistir 1%, Bu galismada literatuardan farkli olarak kadilarin d-dimer
degerlerinin erkeklere gore daha yiiksek saptanmasinini nedeni oral kontraseptif kulllanimi1 ve

menstruasyon dénemiyle iliskili olabilir; Calismada bu verilere bakilmadigi i¢in arastirmanin
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kisithiligina sebep olustur. Pulmoner emboli tanisi alan 100 hastanin %42 (n=42)‘s1 kadin,
%58 (n=58)’i erkektir. Ozyol’un ¢alismasinda PTE (+) hastalarin %52’si (n=33) kadin, %48’i
erkek (n=30) erkekti. %,

Hastalarin %30,0’unun (n=30) derin ven trombozu vardir. Bir calismada Doppler incelemesi
yapilan 20 (%50) olguda derin ven trombozu (DVT) tespit edilmistir . Aytemur Solak’in
yaptig1 ¢alismada Pulmoner emboli tanis1 alan 17 olgunun 7 sinde DVT saptanmistir °6. Bir
diger tez calismasinda pulmoner emboli tanis1 olan hastalarin %16,3’{inde DVT vardir %.
Yapilan bir caligmada pulmoner emboli hastalarinin % 21’ inde DVT pozitif saptamislardir
%8 Yapilan diger ¢alismada (37) DVT orami % 32 olarak bulunmustur %.Bu ¢alismada
literatiirde yapilan c¢alismalarla benzer oranda pulmoner emboli tanis1 almig hastalarda derin

ven trombozu saptanmistir.

En sik sikayetleri %70,0 nefes darlig1, %14,0 gogiis agrist olarak ifade edilmistir. Yapilan bir
caligmalarinda en sik sikayet olarak nefes darlig1 (%57.1) ve gogiis agrist (%55.1) ifade
edilmistir 1. Bir diger calismada hastalarin bagvuru yakinmalari baslica; g giis agrist
(%79.4), nefes darlii (%74.6) ve oksiiriik (%41.3) olarak gdzlenmistir %°. Yapilan diger
caligmada basvuru semptomlar1 icinde en sik sirasiyla nefes darligi (%21) , gogiis agrisi(%17)
ve oksiiriik(%15) tespit edilmistir 12, Aytemur Solak’mn yaptig1 ¢alismada en stk semptomlar
%75,9 Dispne, %50,0 gdgiis agrist bulunmustur *. Bir diger yapilan ¢alismada PTE'nin en
yaygin belirti ve semptomlar1 nefes darhigi (%82), gogiis agris1 (%49) idi ’. Stein ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada Pulmoner emboli hastalarin (%73) en stk semptom
istirahatte veya eforla ortaya ¢ikan dispnedir.Ploritik gogiis agrist %44, oksiiriik %34, ile
diger sik semptomlardir 1%, Yapilan bir ¢alismada PE hastalarinda %80 ile en sik goriilen
semptom dispneydi. PTE'li hastalarin sirasiyla %60 ve %26'sinda gogiis agris1 (ploritik veya
substernal) ve bayilma (biling kaybiyla birlikte veya olmadan) meydana geldi %.Bu ¢alismada

onceki caligmalar ve Tiirk toraks dernegi verilerine benzer olarak en sik semptom nefes

63


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thorax-pain

darlig1 ve gogiis agris1 goriilmiistiir. En sik bu iki semptomun gériilmesinin sebebi; pulmoner
emboli hastalarinda ventilasyon/perfiizyon dengesizligine bagl gelisen hipoksi ve enfarkt

alanlarina sekonder en sik 2 klinik semptom ortaya ¢ikmaktadir.

Hastalarin %27,0’1nda (n=27) pulmoner emboli ana dal, %51,0’inda (n=51) pulmoner emboli
segmenter, %22,0’1nda (n=22) pulmoner emboli subsegmenter yerlesimlidir. Yapilan bir
caligmada 122 olgudan %47,5%inde ana pulmoner arter, %35,2’sinde segmental ve %17’sinde
subsegmental arter diizeyinde yerlesimli trombiis saptanmus. 1%, Wouter ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada %7,7"‘sinde pulmoner trunkusta, %14,6"sinda ana pulmoner arterlerde,
%28,5“inde lober arterlerde, %26,9 ‘unda segmenter arterlerde ve %22,3“linde subsegmenter
arterlerde trombiis saptanmistir.}%*. Yapilan diger calismada segmenter ve daha genis
arterlerde tutulum %58, subsegmenter ve daha kicuk arterlede tutulum ise %42 olarak
bulunmustur 1. Perrier ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada ana pulmoner arterlerde
trombiis varlig1 %32 olguda izlenmistir >’. Bu ¢alismada ve literaturdaki ¢alismalarda
pulmoner emboli siklig1 anadal ve segmenter dallarda subsegmenter dallara gore daha yuksek
oranda saptanmistir.Bu durumun sebebi subsegmenter daldaki pulmoner embolinin klinik
semptom verme oranin daha diisiikk olmasidir. Ayrica subsegmenter dallardaki trombdslerin

saptanma oranlari, diger yerlesim yerlerine gére daha zordur.

Sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olanlarin, sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi
olamayanlara gore yas ortalamasi daha yiiksektir (MWU =663,50 p=0,001).Bu ¢alismada
yasa bagli sistolik pulmoner arter basinicinin yiiksek saptanmasinin nedeni yas arttikca
damrlarmn artan basinci kompanse etmek igin gerekli elastikiyeti gostermemesidir. AYRICA
Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci yiiksek olanlarda sistolik pulmoner arter basinci
yiiksekligi olmayanlara gore daha fazla masif (p=0,000259) ve submasif (p=0,000005)
pulmoner emboli gorilmektedir ( y2= 27,145 p= 0,000001).Bayram’in yaptigi ¢caligmasinda
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Masif ve submasif PE’ li hastalarin sag ventrikiil cap1 nonmasif PE’ li hasta ve kontrol
grubuna kiyasla anlamli olarak fazlaydi. Sistolik pulmoner arter basinci masif ve submasif
pulmoner emboli olan hastalarin, non masif pulmoner embolisi olan hastalara ve kontrol
grubuna gére anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmustu *%°. Ozeren Yetgin’in yaptigi tez
calsimasinda, masif PE(+) olan grubun pulmoner HT bulgulari nonmasif PE (+) grubuna gére
istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmus *'°. Ozeren Yetgin’in
caligmasinda Masif pulmer embolisi olan hastalarin pulmoner HT nu non masif pulmoner
embolisi olan hastalara gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.Bu ¢alismada
literatiirdeki caligmalarla benzer olarak masif pulmoner embolide sistolik pulmoner arter
basincinin diger pulmoner emboli tiplerine gore yiiksek ¢cikmasinin nedeni ana dallarda
trombiis ylikiiniin masif emboli tipinde daha yiiksek olmasina sekonder sag kalp etkileniminin

daha fazla olmasindan olabilir.

Pulmoner embolinin radyolojik dagilimi incelendiginde embolisi ana dalda olanlarin
segmenter (p=0,047) ve subsegmenter (p=0,009) dalda olan embolilere gore sistolik pulmoner
arter basinci anlamli derecede daha yuksektir ( 2= 7,0,35 p= 0,030).Bu ¢alismada ana dalda
goriilen tromboembolinin diger yerlerde goriilen embolilere gore daha yiiksek sistolik
pulmoner arter basinci yapmasinin nedeni sag kalbi ana daldaki tromboembolinin daha fazla

etkilemesinden olabilir.

Labaratuar parametrelerine gore hastalar degerlendirildiginde submasif pulmoner embolinin d
dimer degeri masif ve nonmasif pulmoner emboliye gore anlamli derecede yiiksek
saptanmistir (KW =9,109 p =0,011). Yapilan bir tez ¢alismasinda masif gruptaki ortalama D-
dimer diizeyi 762.4 + 889.6 ug/L, masif olmayan gruptaki ortalama D-dimer dlizeyi 713.7 +
353.9 ug/L olarak saptandi. Masif ve masif olmayan pulmoner emboli gruplar1 arasinda D-
dimer diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p < 0.05) *.Bu

durumun nedeni bizim ¢aligmamizda submasif hasta grubunun sayisal olarak fazla
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olmasi,komorbid durumlarin fazla olmasi,anadalda saptanan embolilerin erken tan1 ile masif

emboliye doniismeden tespit edilmesi olabilir.

6. SONUC VE ONERILER

1- Hastalarin %42,0°1 kadin, %58,0’1 erkekti ve yas ortalamasi 70,50£13,54 idi.

2- En sik goriilen semptomlar %70,0 nefes darligi, %14,0 gogiis agrisi, %3,0 6ksurik,
%?3,0’1n1n hemoptizi, %3,0’1nin senkop, %2,0’1nin halsizlik, %2,0’1nin bacak agrisi,

%1,0’1n1n bulanti, %1,0’1min karin agrisi, %1,0’1nin sirt agrisi sikayetleri vardi.
3- Hastalarin %30,0’unun derin ven trombozu varken, %70,0’1nin derin ven trombozu yoktu.
4- Kadinlarin D-dimer degerleri erkeklere gore daha yiiksekti.

5- Pulmoner emboli tipi dagilim1 %15,0’1 masif pulmoner emboli, %40,0°1 submasif

pulmoner emboli, %45,0’1 non-masif pulmoner embolidi.

Hastalarin pulmoner emboli tipine gore yas dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmamakla beraber; submasif pulmoner emboli tipinde diger pulmoner emboli tiplerine gore

yas ortalamasi1 daha ytiksekti.

6- Hastalarin %67,0’1nin PABs yiiksekligi varken, %33,0’1nin PABs yiiksekligi yoktu.
Sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi olanlarin, sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi

olmayanlara gore yas ortalamasi daha ytiksekti.

7- Sistolik pulmoner arter basinci yiiksek olanlara sistolik pulmoner arter basinci yiiksek

olmayanlara gore daha fazla trombolitik tedavi verilmisti.
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8- Sistolik pulmoner arter basinci yiiksek olanlarda sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi

olmayanlara gore daha fazla masif ve submasif pulmoner emboli gériilmekteydi.

9- Hastalarin %27,0’1inda pulmoner emboli ana dalda, %51,0’1nda pulmoner emboli
segmenter yerlesimli, %22,0’inda pulmoner emboli subsegmenter yerlesimliydi. Pulmoner
embolisi ana dalda olanlarin segmenter ve subsegmenter dalda olan embolilere gore sistolik

pulmoner arter basinci anlamli derecede daha yiiksekti.

10- Submasif pulmoner embolinin D-dimer degeri masif ve nonmasif pulmoner emboliye

gore anlamli derecede yiiksek saptanmisti.

11- Anadaldaki pulmoner emboli D-dimer degeri segmenter ve subsegmenter pulmoner

emboliye gore anlamli derecede yiiksek saptanmusti.

12- Masif pulmoner embolinin Troponin I degeri submasif ve nonmasif pulmoner emboliye

gore anlamli derecede yiiksek saptanmisti.
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