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1. GIRIS

Pulmoner Emboli (PE), akut gelisebilen, ani 6liime sebep olan koroner arter
hastalig1 ve inmeden sonraki en sik ti¢iincii kardiyovaskiiler hastaliktir (1, 2). Akut
PE, erken teshis ve tedavi gerektiren, tedavi edilmediginde hayati tehdit eden klinik
bir tablodur (3, 4). Asemptomatik vakalardan hemodinamik instabilite nedeniyle
saatler icerisinde yasamini yitiren vakalara kadar degisen, farkl kliniklerde ortaya
cikabilir (5, 6). Yillik insidans 100.000’de 39-115 vaka olarak bildirilmektedir (7).
Otuz giinliik 6liim oraninin %4 ve yillik 6liim oranin %13 oldugu diistiniilmektedir
(8). Otopsi ¢aligmalarindaki verilere gore PE’den 6lenlerin iigte birinden azina

oliimden 6nce tan1 konulabilmektedir (3, 9).

Tan1 almamis veya tedavi edilmemis hastalarda %30’larda olan 6liim orani,
dogru tan1 ve tedavi ile %10’un altina disiiriilebilmektedir (10). PE tanisinin
atlanmas1 veya geciktirilmesi ciddi sonuclar dogurabileceginden, ozellikle
kardiyopulmoner semptomlarla bagvuran hastalarda PE i¢in yliksek derecede kusku
duyulmasi gerekmektedir (11). Kapsamli bir oykii ve fizik muayene, akut PE
stiphesinin olusmasinda ilk adimdir (12). Ancak klinik belirti ve bulgularin ¢ogu
PE icin spesifik ve hassas degildir (12, 13, 14). Oykii ve fizik muayeneden sonra
PE’nin 6n test olasiliginin degerlendirilmesi icin klinik olasilik skorlar
kullanilmaktadir. Bu amagla en ¢ok kullanilan ve dogrulanan Wells ve Geneva
skorlaridir. Bu iki skor da, PE on test olasiligini diisiik, orta veya yiiksek risk olarak
belirlemektedir (7, 12). Cesitli ¢aligmalar hastalarin %20 ila %40'inda ortaya ¢ikan,
klinik olasilig1 diisiik ve D-dimer sonucu normal olan hastalarda ek goriintiilemeye

ihtiya¢ duyulmadan PE’nin dislanabilecegini gostermistir (15).

PE plevral efiizyonlarin konjestif kalp yetmezligi, kanser ve pnémoniden
sonraki en sik dordiincii etiyolojik nedeni olarak bildirilmesine ragmen, plevral
eflizyonlu hastalar arasinda en az konulan etyolojik tanilardandir (16). Bu
nedenlerle, nedeni bilinmeyen plevral eflizyonlarda, akla gelmesi ve diglanmasi
gereken bir klinik durum da PE’dir (17). Literatiirde PE hastalarinda plevral
efiizyonu olanlarin orani, degerlendirme yontemine ve ¢aligma popiilasyonuna gore

degigsmektedir. Akciger grafisi ile degerlendirilen PE’lilerin %23-52'sinde,



bilgisayarli tomografi (BT) ile degerlendirilenlerin ise %20-55'inde plevral efiizyon
varlig1 bildirilmektedir (18).

Onceki yillarda yapilan c¢alismalarda, PE hastalarinda plevral efiizyon
insidansinin yliksek oldugu ve PE'nin prognozu ile yakindan iligkili oldugunu 6ne
stiriilmekte iken, plevral efiizyon varliginin PE hastalarinin prognozu iizerindeki
etkisine iligskin yapilan son galismalarin sonuglari tutarsizdir (16). Plevral efiizyonlu
PE hastalarinin klinik O6zelliklerini arastiran mevcut birka¢ calismada, plevral
efiizyonu olan ve olmayan PE’li hastalar arasindaki klinik karsilastirmalara iliskin

veriler de sinirhidir(18).

Retrospektif olarak planladigimiz ¢alismamizda PE tanili hastalarda plevral
efiizyon sikligini1 arastirmayi, PE'ye bagh plevral efiizyonlu olan ve olmayan PE
hastalarinin demografik, klinik, laboratuvar 6zellikleri, hastanede kalig siiresi ve
mortalitelerini karsilastirarak, plevral eflizyon varligimin PE hastalariin
prognozlarina olan etkisini degerlendirmeyi, literatiirdeki celigkili durumlarin

aydinlatilmasina katkida bulunmay1 hedefledik.



1. GENEL BILGILER
1.1. Pulmoner Emboli
1.1.1. Tanim

Pulmoner Emboli (PE), baska bir yerden kaynaklanan bir trombiis tarafindan
sistemik dolasim yoluyla pulmoner arter ve/veya dallarin1 tikamasidir. PE, ¢ok
nadiren de olsa hava, yag veya tiimor hiicreleri gibi diger maddelerin de pulmoner

arter ve/veya dallarmi tikamasi sonucu gelisebilir (5, 19, 20).

PE ve derin ven trombozu (DVT), vendz tromboemboli (VTE)’ nin iki klinik
belirtisidir (1, 2, 21). PE, erken tedavi ile 6nlenebilen yiiksek morbidite ve mortalite
ile iligkili, koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra en sik

goriilen tigiincli kardiyovaskiiler hastaliktir (22).
1.1.2. Epidemiyoloji

PE ve DVT’yi iceren VTE’nin yillik insidansinin 100.000°de 115 ile 269
civarinda oldugu tahmin edilmektedir (21). Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’da VTE insidansi yilda 1.000’de 1-2 vakadir (23, 24, 25). Amerika Birlesik
Devletleri’nde her y1l tahminen 630.000 akut PE vakasi kaydedilmekte, Fransa’da
ise 100.000’de 60 akut PE vakasi tespit edilmektedir (13). Yine Amerika Bilesik
Devletleri’nde her yil tahminen 150.000 ile 250.000 PE nedenli hastaneye yatis,
60.000 ile 100.000 &liim vardir (12).

PE insidans1 erkeklerde, kadinlara gore daha fazladir, sirasiyla 100.000°de 56
ve 48 vakadir (8, 26, 27). 80 yas iizeri kisilerin PE olasiligi, 40-50 yaslarinda
olanlara gore 8 kat fazladir (7). Yatan hastalarda genel popiilasyona gore artan bir
PE riski vardir ve bu risk hastaneye kabullerin %1’inde meydana geldigi tahmin
edilmektedir (28). PE’nin niiks oran1 5 y1l igerisinde yaklasik %22 oldugu tahmin
edilmektedir (29). PE’nin, DVT’ye gore niiks olasiliginin yaklasik ii¢ kat oldugu
belirtilmektedir (30)

1.1.3. Risk Faktorleri

Damar endotel hasari, hiperkoagulabilite ve vendz stazi iceren Virchow

triadinin trombiis ve VTE olusumunda 6nemli roli vardir (31). VTE nin %75’inin



patogenezinde Virchow triadindan en az biri vardir (23). Virchow triadini etkileyen
cerrahi veya travma, onceki tromboemboli durumu, uzun siireli hareketsizlik,
malignite, konjestif kalp yetmezligi, obezite, ileri yas, gebelik ve varisli damarlar

gibi ¢esitli durumlar trombiis olusumunu tetikleyebilmektedir (21).

PE ve/veya DVT olusmasina neden olan kazanilmis ve genetik risk faktorleri
arasinda etkilesim oldugu belirtilmekte ve hastalarda birden fazla faktoriin etkisi
bulanabilmektedir. Tablo 2.1.3.1’de yer aldig1 gibi VTE’nin gelisimine; genetik,
cevresel, ilaglar ve yasam tarzi gibi pek ¢ok faktor yol agmaktadir (21).

Tablo 2.1.3.1. VTE i¢in klinik ve ¢evresel risk faktorleri (21)

Hiperkoagiilabilite Endotel hasar

e fleri yas e Ameliyat

o Aktif kanser e Travma veya kirtk

o Antifosfolipid sendromu e Santral venoz kateter veya kalp pili
o Ostrojen tedavisi

e Hamilelik veya lohusalik
e Kisisel veya ailede VTE oykiisii

e Obezite

e Otoimmiin ve kronik inflamatuar hastaliklar
e Heparine bagli trombositopeni

Kalitsal risk faktorleri Venoz staz veya immobilizasyon

e  Faktor V Leiden e  Akut tibbi hastalik i¢in hastaneye yatis
e  Protrombin 20210G — A mutasyonu e Bakimevinde yagama

e  Antitrombin eksikligi e 4 saatten uzun mesafeli seyahat

e  Protein C eksikligi e Parezi veya felg

e Protein S eksikligi

e 0 olmayan kan grubu

VTE i¢in giiclii provoke faktorler; hareketsizlik, travma, kanser, cerrahi veya
kalic1 kateter gibi faktorler vakalarin yarisi ile iigte ikisini olusturmaktadir. Provoke
risk faktorlerini belirlemek antikoagiilasyon siiresine karar verirken Oonemli bir

etkiye sahip olmaktadir (31).
2.1.4 Klinik Sunum

PE tanisinda ilk asama, hastaligin akla gelmesi ve klinik siiphedir (1). Ancak
spesifik olmayan klinik prezentasyonu nedeniyle PE tanis1 giigtiir (32). Tani igin
baslangigtaki klinik semptom ve bulgularin yam1 sira risk faktorlerinin de

degerlendirilmesi gerekmektedir.



PE, asemptomatik olabilecegi gibi kardiyojenik sok ve ani Oliimle
sonuglanabilen klinik bir prezentasyona sahiptir (21). Bu sebeple PE’nin klinik
sunumu degiskendir (33). En sik goriilen semptomlar arasinda dinlenme veya efor
sirasinda ortaya ¢ikan nefes darligi, ploritik vasifli gogiis agrisi, 0kstiriik, hemoptizi
yer almaktadir (33, 34). Hastalarin %65’inde nefes darliginin eslik ettigi veya
etmedigi ploritik gogiis agrist nedeniyle PE’den kuskulanilmaktadir. izole nefes
darlig1 genellikle ani baslangicli, ancak bazen yavas ilerleyen ve bariz bir alternatif
neden olmaksizin ortaya ¢ikan hastalarin %20’sinde PE’ye isaret etmektedir.
Senkop ve sok PE’nin nadir klinik belirtileridir (32). Semptomatik PE hastalarinin
%70’inde eslik eden DVT vardir ve bunlarin dortte birinde bacakta 6dem, agr1 veya
hassasiyet mevcuttur. Tasipne en sik bulgudur ve ikinci en sik bulgu tasikardidir
ancak her iki bulgu da PE i¢in spesifik degildir (35).

PE’nin klinik tablosu masif, submasif ve nonmasif olarak ti¢ kategoride
smiflandirilabilir (1) Masif PE’de, sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi
sag ventrikiil yetmezligi ve hipotansiyon mevcuttur (36). Submasif PE’de,
ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyon bulgular1 ve normal sistemik kan
basinct mevcuttur. Nonmasif PE’de sag ventrikiil fonksiyonlar1 ve sistemik kan

basinct normaldir (1)

Masif, submasif ve nonmasif PE belirti ve bulgular hastaliga 6zgii degildir.
Klinik semptom ve bulgular; hastanin yasina, embolinin sayisina, biiyiikliigiine,
tekrarlayici olup olmamasina, lokalizasyonuna, rezoliisyon hizina, infarktiis gelisip
gelismemesine  ve  kardiyopulmoner  fonksiyonlarin  rezervine  bagh
degisebilmektedir (34). Bu nedenle klinik degerlendirmede semptom, bulgu ve fizik
muayenenin yan sira dislayici faktorler ve klinik olasilik skorlarmin kullanilmasi

onemlidir.
2.1.5. Klinik Olasilik Skorlamalarn

PE' den siiphelenildiginde, provoke ve unprovoke risk faktorlerini belirlemek,
hastalar1 klinik tabloya gore smiflandirmak o6nemlidir (31). Fizik muayene,
semptom ve bulgularin PE’ye 0zgii olmamasi nedeniyle taniyr koymak
zorlagmaktadir. Ayrica kesin tani i¢in bazen ileri invazif tetkikler gerekmekte ve bu

teknikler hem pahali hem de her merkezde bulunmamaktadir. Bu durum tanida



gecikmelerin yasanmasina ya da PE olmayan hastalara, gereksiz tedaviler
uygulanmasina neden olmaktadir (37). Gereksiz tetkik ve ekonomik kayiplarin
Oniine ge¢mek ayni zamanda PE olan hastalarin tan1 ve tedavi olanaklarindan

yararlanmasi i¢in skorlama sistemleri kullanilmaktadir (38).

Skorlama sistemleri, objektif klinik bulgulara dayali olarak PE olasiliginin
degerlendirilmesi i¢in gelistirilmistir. Tablo 2.1.5.1’de yer alan modifiye Wells
(Kanada), basitlestirilmis Wells (Kanada), modifiye Geneva (Cenevre) veya
basitlestirilmis Geneva (Cenevre) en sik kullanilan klinik skorlardir (36, 39). Bu
skorlarin duyarliligi %88 ile %96 arasinda ve 6zgiilliik degeri ise %48 ile %53
arasinda degismektedir (38). Bu klinik skorlamalar hastalarin diisiik, orta ve yiiksek
olasilikli olarak ii¢ grupta siniflandirilmasini saglamaktadir. Yapilan ¢alismalarda,
hastalarin %20 ile %40’inda klinik olasilig1 diisiik ve D-Dimer test sonucu normal
olan hastalarda ek goriintiilemeye gereksinim duyulmadan PE’nin giivenli bir

sekilde ekarte edilebilecegini gostermistir (40).

Wells ve Geneva skorlamalar1 ve basitlestirilmis formlar1 PE olasiligi var
veya PE olasiligi yok seklinde iki basamakli olarak degerlendirmeyi
kolaylastirmakta ve klinik kullanima uyumu artirmaktadir (41). Wells'in klinik
modeli ayaktan ve yatan hastalara uygulanabilmektedir (42). Geneva skorlamasi

sadece ayaktan hastalarda kullanilmasi 6nerilmektedir (36).



Tablo 2.1.5.1. Wells, Geneva ve Basitlestirilmis Formlar1 (1)

Bulgu Wells Wells Bulgu Geneva Geneva
Basitlestirilmis Basitlestirilmis
Derin ven 3.0 1 > 65 yas 1 1
trombozu
semptom ve
bulgulari varligi
Alternatif tan1 3.0 1 Daha oOnce derin 3 1
olasihig1 diisiik ven trombozu veya
pulmoner
tromboembolizm
Oykiisii
Tasikardi (> 15 1 Bir hafta iginde 2 1
100/dakika) cerrahi veya
ekstremite fraktiirii
oykiisii
Son 4 hafta 15 1 Aktif kanser 2 1
icinde varligi
immobilizasyon
veya cerrahi
Oykiisii
Daha once derin 1.5 1 Tek tarafli alt 3 1
ven trombozu ekstremitede agri
veya pulmoner
emboli dykiisii
Hemoptizi 1.0 1 Hemoptizi 2 1
Kanser varligi 1.0 1 Kalp hizi:  75- 3 1
94/dakika  Kalp 5 2
hizi: > 95/dakika
Bacagin 4 1
palpasyonu ile agr1
veya tek tarafli
bacakta 6dem-
sislik
Wells Basitlestirilmis Wells Modifiye Geneva | Basitlestirilmis Geneva
< 2.0 puan: 0-1 puan: PTE olast 0-3 puan: Diigiik 0-1: Diisiik olasilik
Diisiik klinik degil olasilik 2-4: Orta olasilik
olasilik > 2 puan: PTE olas1 4-10 puan: Orta > 5: Yiiksek olasilik
2.0-6.0 puan: olasilik
Orta klinik > 11 puan: Yiiksek
olasilik olasilik
> 6.0 puan:
Yiiksek klinik
olasilik
<4 puan: PTE 0-5 puan: PTE 0-2: PTE olasi degil
olasi degil olasi degil > 3: PTE olas1
>4 puan: PTE > 6 puan: PTE
olast olasi

Skorlamalar ile birlikte Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC) kural,
PE'yi dislamak ve gereksiz tani testlerini en aza indirmek i¢in gelistirilmistir (36,

43). Bir hastanin PE i¢in diisiik klinik siiphesi oldugu kabul edildiginde ve sekiz



kriter yoksa (yas <50, nabiz <100 atim/dakika, SaO2 >%94, tek tarafli bacak
sismesi olmamasi, hemoptizi olmamasi, son 4 haftada travma veya cerrahi
olmamasi, VTE Oykiisii yok, Ostrojen kullanimi olmamasi), PE tanisindan

uzaklasilmasi Onerilir (36, 44).
2.1.6. Tamsal Testler (Laboratuvar ve Goriintiileme)

2.1.6.1. D-Dimer

D-dimer, yeni olusan trombiisiin parcalamasi sonucunda ortaya ¢ikan bir
fibrin yikim iriiniidiir. D-dimer testlerinin 6zgiilliigli diistiik, ancak yiiksek
duyarlilig1 ve tromboemboli siiphesi olan hastalarin ¢ogunda negatif 6ngorii degeri

vardir (33, 45).

D-dimer, bir diglama testi olarak kullanildigindan, testin duyarliligi ¢ok
onemlidir. Kantitatif ELISA (Enzime baglh immiinosorbent testi= enzyme-linked
immunosorbent assay) veya ELISA'dan tiiretilen testler en yiiksek duyarliliga
(%95'in lizerinde) ve yaklasik %40 6zgilliige sahiptir. D-dimer testini kullanan
sonug ¢aligsmalarimin sistematik bir incelemesi, negatif bir test sonucundan sonra
tedavi edilmeyen hastalarda ti¢ aylik tromboembolik olay riskinin %1'in ¢ok altinda
oldugunu gostermistir (32). ELISA D-dimer testi ve ikinci nesil lateks agliitinasyon
testleri (immiinotiirbidimetrik testler) oldukg¢a yiiksek bir duyarliliga sahiptir ve
sonucta PE'y1 ekarte etmek icin klinik olasilikla baglantili olarak giivenli birinci
basamak testleri olarak kanitlanmistir.

D-dimer, 6zellikle ayaktan hastalarda PE'nin diglanmasinda kapsamli bir
sekilde degerlendirilmistir (46). D-dimer, diisiik veya orta klinik on test olasiligi
baglaminda PE'yi dislamada olduk¢a dogru oldugu gosterilmistir. Ancak PE
acisindan yiiksek olasilig1 olan vakalarda taniyr dislamak i¢in yeterli duyarliliga
sahip degildir (47). D-dimer; karaciger hastaligi, gebelik, travma veya cerrahi,
kanser ve yiiksek inflamatuar belirteglerin varliginda da yiikselebilir. Bu nedenle

PE tanisi i¢in diisiik bir 6zgiilliige sahiptir (32, 35, 47).

Yapilan bir ¢alismada, ELISA D-dimer testi 40 yasindan geng hastalarin
%60'inda PE'yi ekarte edebilirken, 80 yasindan biiyiik hastalarin sadece %5'inde
ekarte edebilmistir. Bu da yasla birlikte D-dimer cut-off degerlerinin arttiginin bir



gostergesi olarak degerlendirilmistir (46). 50 yas iistii bireylerde D-dimer’in
Ozgilligiini arttirmak i¢in bireyin yasmin 10 ile c¢arpilarak cut-off degeri

belirlenmelidir (33).
2.1.6.2. Arteriyel Kan Gazlan

PE’de goriilen en yaygin arteriyel kan gazi bulgulari hipoksemi ve solunumsal
alkalozdur (48, 49, 50). Ancak hastalarin %10-25’inde kan gazi normal de
olabilmektedir (48). Arteriyel kan gazlari, PE'nin ciddiyeti hakkinda prognostik
bilgi saglayabilmektedir. Hipoksemik PE hastalari, arteriyel oksijen saturasyonlari

%94’°lin izerinde olan hastalara gore mortalite oranlari daha yiiksektir (50).
2.1.6.3. Kardiyak Biyobelirtecler

Troponin I ve T seviyeleri, miyokardiyal hasarin en hassas ve spesifik
biyobelirtegleridir. PE’de muhtemelen hemodinamik olarak anlamli bir PE'yi
diisiindiiren sag ventrikiil gerginligini ve islev bozuklugunu gostermektedir.
Troponin diizeylerinin PE'de tanisal faydasi olmasa da, 6nemli prognostik bilgiler
saglamaktadir. Kullanilan testin duyarliligina bagli olarak, PE'li hastalarin %30 ila
60'inda troponin seviyeleri yiikselmistir (51). Yiiksek troponin seviyeleri, kisa
stireli 6liim ve PE’nin akut fazindaki komplikasyonlar agisindan yiiksek risk tasiyan

hastalar1 tanimlamaktadir (52).

BNP veya N-terminal (NT) proBNP dahil olmak iizere natriiiretik peptitler
(NP), ventrikiillerden salgilanarak, kalp dolum basin¢larinin yiikseldigi durumlarda
yiikselmektedir (53). NP'nin artmis sag ventrikiil hacmi ile iligkili oldugu ve PE'de

sag ventrikiil disfonksiyonunu 6ngordiigii belirtilmektedir (31).
2.1.6.4. Diger Kan Testleri

PE’de laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat aminotransferaz (AST), C-reaktif
protein (CRP) ve 16kosit (WBC) diizeylerinde artis goriilebilmektedir, yalniz PE
icin 6zgilinligii yoktur (1).

2.1.6.5. Akciger Grafisi

Akciger grafisi (AG), PE igin spesifik degildir. Hastalarin dortte birinde

normal olabilmektedir. PE hastalarinda AG’de en sik goriilen anormal bulgular



kardiyotorasik indeks artis1 (%27), plevral efiizyon (%23), yiiksek hemidiafram
(%20), pulmoner arter genislemesi (%19), atelektazi (%18) ve parankimal
pulmoner infiltratlardir (%17) (31). AG, siipheli PE'nin arastirilmasinda gerekli,
ancak asil onemi PE'yi klinik olarak taklit eden tanilar1 dislamaktir (54)

2.1.6.6. Elektrokardiyogram

Elektrokardiyogram (EKG) PE tanisi igin spesifik degildir. Daha ¢ok akut
miyokard enfarktiisii ve perikardit gibi durumlarin  tanimlanmasinda
kullanilmaktadir (49). PE' deki bulgular tasikardi, atriyal aritmiler, T dalgasi
degisiklikleri, anormal ST segmenti, akut kor pulmonale paterni (S1 Q3 T3 ), DII,
DIII ve aVF’de biiyiik p dalgalar1 ve sag aks sapmasi igermektedir (55).

2.1.6.7. Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiografi

Klinik olasilik skorlamasi yiiksek olan hastalar ek test istenmesine gerek
kalmadan bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile degerlendirilir
(56, 57). BTPA, pulmoner arterlerdeki trombiisiin saptanmasini sagladigi i¢in PE
tanisinda kullanilmaktadir. BTPA, ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi tarama
tabanli algoritmalardan daha basit oldugu i¢in daha sik kullanilan bir goriintiilleme
testidir. Kontrastli BTPA akciger parankimini, plevra ve gogiis duvarindaki
patolojileri ve mediastinal yapilar1 de gosterebildigi i¢in sintigrafiye gore daha
avantajhidir (1). Detektor sayist 4 ve iizerinde oldugu zaman periferik ve
subsegment trombiisleri saptama duyarliligi artmaktadir (58). PIOPED Il
calismasinda PE tanisindaki duyarliligi %83, 6zgilligi %96 oldugu saptanmistir
(2, 34). Ayrica subsegmental trombiisleri %25 oraninda gosterirken, ana pulmoner
arter ve lober trombiisleri %97 ve segmental trombiisleri de %68 oraninda

gostermektedir (1, 59, 60).
2.1.6.8. Akciger Sintigrafisi

Ventilasyon/perfiizyon (V/Q) sintigrafisi taramasi, siipheli PE igin
belirlenmis bir tan1 testidir (2). Diisiik radyasyon seviyesinden dolay1 diisiik klinik
risk olanlarda, gen¢ kadin hastalarda, hamile hastalarda, bobrek yetmezligi olan

hastalarda veya kontrast madde anafilaksi 6ykiisii olan hastalarda kullanilmaktadir.
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BTPA kontrendike oldugunda (radyografik kontrast reaksiyonlar1 veya bobrek
yetmezligi) V/Q sintigrafisi 6nerilir (61, 62).

Perfiizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini
saptamada duyarli olmasina ragmen 0Ozgiill olmayan bir testtir. Perfiizyon
sintigrafisi, pndmotoraks, amfizem, brons obstriikksiyonu, bronsektazi, akciger
apsesi, plorezi, pnomoni, fibrozis, yliksek diyafragma ve pulmoner damar
problemleri sintigrafide perfiizyon defektlerine neden olabilir (63). Bu sebeple
Ozgiilliigii arttirmak i¢in ventilasyon sintigrafisi yapilir. PE tanisi i¢in, perfiizyon
sintigrafisindeki hipoperfiize alanlarin ventilasyon sintigrafisinde normal olmasi
(perflizyon ventilasyon uyumsuzlugu) gerekir. Ancak perfiizyon sintigrafisi normal

ise, daha fazla test yapilmadan PE tanisinin diglanmasi 6nerilir (2, 61).
2.1.6.9. Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiografi, PE'nin teshisi veya diglanmasi i¢in "altin standart" bir
goriintlileme yontemi olmasina ragmen, daha az invazif BTPA benzer tanisal
dogruluk sagladigindan, artik nadiren uygulanmaktadir (64, 65). PE tanisi i¢in, ya
bir dolum defekti ya da bir pulmoner arter dalinin ani kesilmesi goriilmelidir, bu da

bir trombiis varligina isaret etmektedir (2, 66).
2.1.6.10. Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

Kanitlanmig PE'si olan hastalarin %70'inde DVT bulunmustur (67, 68). DVT
tanisinda altin standart kontrastli venografidir. Ancak ulagilabilmesi zor ve
komplikasyonlart olmasi Sebebiyle giinimiizde yerini alt ekstremite kompresyon
doppler ultrasonografisine (KDU) birakmistir (1). KDU, proksimal semptomatik
DVT igin %90 iizerinde duyarliliga ve yaklasik %95 ozgiilliige sahiptir (69). PE
siiphesi olan hastalarda KDU ile proksimal bir DVT bulundugunda, daha ileri
invaziv veya pahali test yapilmadan antikoagiilan tedavi icin yeterli oldugu kabul

edilmektedir (70).
2.1.6.11. Ekokardiyografi

Transtorasik Ekokardiyografi (TTE), PE’de trikiispit kapak yetmezligi, sag
ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiil/sol ventrikiil oran1 ve pulmoner arter basinci

hakkinda bilgi vermektedir (29). PE’si olan hastalarin yaklasik olarak %25’inde sag
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ventrikiil dilatasyonu saptanmaktadir (71). TTE, PE igin spesifik; McConnell
isareti, 60/60 belirtisi ve sag kalpte trombiis bulgularinin belirlenmesini
saglamaktadir (72, 73).

TTE, PE’de sag ventrikiil disfonksiyonunu belirledigi gibi akut kapak
disfonksiyonu, kardiyojenik sok, perikard tamponadi, aort diseksiyonu ve miyokard
infarktiisii gibi masif PE tanisi ile karigsabilen durumlarin ayirt edilmesini de

saglamaktadir (74).
2.1.7. Tam Algoritmasi

PE tanis1 geciktiginde veya tedavi edilmediginde yiiksek morbidite ve
mortalite ile sonuc¢lanmaktadir. PE tanis1 konulan hastalara antikoagiilan tedavi
baslanmas1 gerekir, ancak antikoagiilan tedavi de her zaman kanama riski
tagimaktadir. Gereksiz antikoagiilan tedaviden kagcinmak icin PE siiphesi ile gelen

hastalarda hizli bir sekilde taniy1 dogrulamak veya dislamak gerekir (75).

Tam1 algoritmasinda ilk olarak hastanin hemodinamik instabilitesi
degerlendirilmelidir. Hemodinamik olarak stabil (normotansif) olan hastalarda
klinik skorlamasi diisiik-orta olasilikli ve normal D-dimer diizeyi ile PE tanisi
dislanir. Klinik skorlamasi yiiksek olasikli olan hastalarda ise BTPA yapilmasi,
BTPA’nin kontrendike oldugu veya radyasyona daha duyarli hastalarda ise V/Q

Sintigrafisi yapilmasi 6nerilmektedir (35).

Normotansif PE hastalarinda tedavi algoritmasi Sekil 1 ve 2°de gésterilmistir.
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Nonmasif PTE kuskusu

KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRMEST

— 1

Diglk-orta veya Yksek veya
PTE olasi degil PTE olasi
D-dimer testi® Hemen antikoaglan basla
l l Y
Negatif Pozitif ————————  MD-BT anjiyografi
(PTE diglanir)
l , l
; PTE negatif PTE pozitif* Nondiagnostik*
Yilksek Kiinik i , l
olasilik veya PTE dislanir® Antikoagiilan tedavi ~ EK TESTLER'

PTE olasi basla/devam et A

2 Klinik olasilik dederlendirmesi igin U seviyeli sema (disik, orta, yiksek olasilikl) veya iki seviyeli sema
(PTE olasi degil, PTE olasi) kullanilabilir.
® Yilksek duyarlikl testler (ELISA gibi) onerilir. Klinik olasilik diigik veya “PTE olasi dedil" ise orta duyarlikli testler
(Latex, simpli-RED gibi) de kullanilabilir.
= Multidetektdr (MD)-BT anjiyografide segmenter veya daha proksimal dizeyde PTE saptanmasi.
“ Teknik acidan yetersizlik ya da radyologun kararsiz kalmasi.
# Klinik olasilik yiksek veya PTE olasi bulundugunda baglanmig olan antikoagiilan tedaviyi kesme karari igin
ek testlere basvurulabilir (Oneri, bu hastalarda 3 aylik tromboemboli riskinin diigik bulunmasi nedeniyle tartismalidir).
VI[P sintigrafisi, alt ekstremite KDU, seri Doppler ultrasonografi, pulmoner anjiyografi.

Sekil 1. Hemodinamisi stabil PTE kuskulu hastalarda BT oncelikli tan1 ve tedavi
yaklagimi (1).
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Nonmasif PTE kuskusu

KLINIK OLASILIK DEGERLENDIRMESI?

I

l l

Diistk-orta veya Yiiksek veya
PTE olasi degil PTE olasi
D-dimer testi® Hemen antikoaglan basla®
Negatif Pozitif ———————  VIP sintigrafisi¢
(PTE diglanir) |
v v v
Normal Disiik-orta olasilikli Yiksek olasilikl
l (tan koydurucu olmayan)
Negatif Al ekstremite Pozitif  antikoagil
PTE dis! ntikoagilan
s Doppler baslanir
ultrasonografi

2 Klinik olasilik degerlendirmesi igin Ug seviyeli sema(dstik, orta, yiksek olasilikli) veya iki seviyeli sema (PTE olasi degil,
PTE olasi) kullanilabilir.

® Yiiksek duyarlikh testler (ELISA gibi) onerilir. Klinik olastlik distik veya “PTE olasi degil" ise orta duyarlikli testler (Latex,
simpli-RED gibi) de kullanilabilir.

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

@ Akciger grafisi normal ise tek bagina perfiizyon sintigrafisi cekilebilr..

® Yiksek olasilikli V/P sintigrafisi sonucu, eder hastada onceden gegirilmis PTE dykuisii yoksa tani koydurucudur.

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

Sekil 2. Hemodinamisi stabil PTE kuskulu hastalarda V/Q Sintigrafisi oncelikli tan1
ve tedavi yaklagimi (1).

Hemodinamik instabilitesi olan PE siipheli hastalarda ilk olarak
ekokardiyografi yapilmasi, sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda BTPA

yapilmasi 6nerilmektedir (35).

Hemodinamik instabilitesi (hipotansiyon ve/veya sok) olan PE hastalarinda

tedavi algoritmas1 Sekil 3’de gosterilmistir.
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Masif PTE kuskusu
(hipotansiyon velveya sok)

Standart heparin basla
Hemodinamiyi dizelt

Yatakbagi ekokardiyografi

Sag ventrikil disfonksiyonu®
Yok Var

:

MD-BT anjiyografi
Mevcut ve uygulanabilir

Hayir® Evet
MD-BT anjiyografi
; |
Pozitif Negatif
Y l l
Diger hipotansiyon/ _ Reperflizyon Diger hipotansiyon/
sok nedenlerini tedavisi® sok nedenlerini
arastir arastir

* Transtorasik ekokardiyografi.

* Ekokardiyografide sag ventrikill disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda olanak varsa yatakbagi
TOE ve vendz KDU yapilabilir
TOE, pulmoner arter ve ana dallarinda emboliyi gdsterebilr, bilateral KDU DVT'yi dogrulayabilir.

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

¢ Trombolitik tedavi, embolektomi, perkutan kateter teknikleri + diisik doz lokal trombolitik.

Sekil 3. Hemodinami instabil PTE siipheli hastalarda tan1 ve tedavi yaklagimi (1).
2.1.8. Risk Degerlendirmesi

Uygun terapotik yonetim yaklagiminin belirlenmesi i¢in PE hastalarinda risk
smiflandirmast zorunludur (2). Hasta ozelliklerini, komorbiditeleri ve klinik
durumlari iceren Pulmoner emboli siddet indeksi (PESI), erken 6liim riskini (30
giinlik mortalite) degerlendirmek igin gelistirilmis ve kapsamli bir sekilde
dogrulanmstir (76, 77). On bir farkli degisken igeren orijinal PESI'nin karmasiklig
gdz Oniinde bulunduruldugunda, basitlestirilmis bir versiyon olan sPESI

gelistirilmis ve dogrulanmustir (78, 79). PESI ve sPESI’nin performansi benzerdir

15



ve her iki versiyon da 30 giinliik mortalite riski i¢in iyi bir duyarliliga sahiptir (78,
80).
PESI ve sPESI degiskenleri ve skorlar1 Tablo 2.1.8.1°de gdsterilmistir.

Tablo 2.1.8.1. PESI ve sPESI degiskenleri ve skorlari (1)

Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner emboli agirhk indeksi (PESI)
Skor
Degisken Orijinal PESI Basitlestirilmis PESI
Yas > 80 yil Yas/yil 1
Erkek cinsiyet +10
Kanser varligi +30 1
Kalp yetersizligi dykiisii +10 1*
Kronik akciger hastaligi +10
Oykiisii
Kalp hiz1 > 110/dakika +20 1
Sistolik kan basmer < 100 +30 1
mmHg
Solunum hiz1 > 30/dakika +20
Viicut 18181 < 36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Sp02 < %90 +20 1
* Kronik kardiyovaskiiler hastalik (birinin varliginda 1 puan alir
PESI SPESI
Diisiik Risk Yiiksek Risk Disiik risk: 0
Simfl: <65 Sinif 111: 86-105 Yiiksek risk: > 1
Simif II: 66-85 | SmfIV: 106-125
Simif V: > 125

Genel itibariyle PESI smif I-II veya sPESI 0 (sifir) ise, diisiik riskli PE'nin
giivenilir bir gostergesidir. Sinif III-IV PESI veya 1 ve lizerinde sPESI olmasi
halinde, ekokardiyografide veya BTPA'da sag ventrikiiliin (RV) normal gériindiigii
ve/veya normal kardiyak biyobelirte¢ seviyelerine sahip olan hastalar, orta-diisiik
risk kategorisine girmektedir. Ekokardiyografide veya BTPA'da hem RV
disfonksiyonu hem de dolasimda ytiksek kardiyak biyobelirte¢ diizeyleri (6zellikle
pozitif kardiyak troponinler) gosteren orta risk grubundaki hastalar orta-ytiksek risk

olarak siniflandirilir (2). Orta- yiiksek risk grubundaki parametrelere ek olarak
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hemodinamik instabilite olmasi durumunda ise 30 giinliik mortalite i¢in yiiksek risk

grubuna ait olmaktadir (1).

PE’de erken mortalite riskine gore siniflama Tablo 2.1.8.2°de gosterilmistir.

Tablo 2.1.8.2. PE’de erken mortalite riskine gore siniflandirma (1)

Risk Belirtecleri
3&(?;:;‘::;‘ Hemodinamik | PTE TTE veyaBT | Artmus
Riski instabilite si(_ld_etinin anjiyoda sag kardlygk
klinik ventrikiil troponin
parametreleri/ | islev seviyeleri
komorbidite: bozuklugu
PESI simif I11-
1V veya
SPESI> 1
Yiiksek + (+) + (+)
Orta Orta-yiiksek - + + +
Orta-diistik - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisiik - - - oDegerlendirme
gerekmez
olstenmis ise
negatif olmali
PTE: Pulmoner tromboembolizm, PESI: Pulmoner embolizm siddet indeksi,
SPESI:Basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi, TTE: Transtorasik ekokardiyografi,
BT: Bilgisayarli tomografi.

PESI ve sPESI degiskenleri ile belirlenen diisiik riskli hasta grubu, erken

taburculuk veya ayaktan tedavi acisindan da degerlendirilmektedir. Erken

taburculuk ve evde tedavi igin kullanilan bir diger durum da Hestia kriteleridir (1).

Hestia dislama kriterleri, klinik bulgu ve semptomlarin, komorbiditelerin,

kanama riskinin 6ngoriiciilerinin ve evde tedavi i¢in potansiyel problem olusturacak

herhangi bir tibbi (hamilelik, parenteral tedavi ihtiyaci) veya sosyal sorunun bir

kombinasyonudur (77). Hestia dislama kriterleri;

Stabil olmayan hemodinami (sistolik tansiyon arteriyel < 100 mmHg,
dakika nabiz sayis1 > 100/dakika)

24 saatten fazla Oksijen gereksinimi (SaO2 > %90 igin)

Trombolitik veya embolektomi gereksinimi

Agri i¢in intravendz tedavi gereksinimi (> 24 saat)

Aktif kanama veya yliksek kanama riski

Antikoagiilan tedavi sirasinda PTE tanis1 konulmasi

Hastane tedavisi i¢in medikal ve sosyal nedenlerin varlig

Heparine bagli trombositopeni (HIT) 6ykiisii
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e (iddi karaciger yetersizligi
o Kreatinin klirensi < 30 ml/dakika
e Gebelik
Hestia dislama kriterlerinden bir tanesinin bile olmasi hastanin PE tedavisinin
hastane sartlarinda olmasini1 gerektirmektedir. Sonug itibariyle hem Hestia hem de

PESI ve sPESI erken taburculuk ve ayaktan tedavi i¢in de kullanilmaktadir (1).
2.1.9. Tedavi

2.1.9.1. Tedavi Yaklasin

PE’de 30 giinliik erken mortalite riskine gore diisiik, orta ve yiiksek risk olarak
ayrilmasi, bu hastalarin tedavi stratejisini de belirlemektedir (1). Risk

degerlendirmesine gore Onerilen tedavi algoritmas1 Sekil 4’te gdsterilmistir.
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Akut Pulmoner Tromboembolizm

Antikoagilan basla

Hemodinami stabil degil*

Evet - | » Hayir

Orta ve diisiik riskli hastanin belirlenmesi
PESI sinif llI-IV veya sPESI = 1 PESI sinif |1l veya sPESI = 0
ya da Hestia = 1 ya da Hestia =0
ve ve
sag ventrikll disfonksiyonu® (+) saq ventrikil disfonksiyonu® (-)
Tropenin poziif Troponin negatif
Y l
Yiiksek risk Orta-yiiksek risk Orta-disiik risk Diistik risk®
Reperfiizyon Antikoagilan altinda izlem, Hastanede Erken taburculuk,
tedavisi¢ gerekirse® antikoagulan tedavi evde antikoagtilan tedavi
ve reperfiizyon tedavisi
hemodinamik
destek

= Kardiyak arrest, obstrikfif sok, persistan hipotansiyon.

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

= TTE veya BTPA'da sag ventrik(il disfonksiyon bulgusu bulunmamasina ragmen tek bagina kardiyak belirtecleri yiiksek olan hastalar
yakindan izlenmeli ve orta-distik risk grubunda yer almalidirfar.

“ Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahifperkutan kateter embolektomi + lokal trombolitik uygulanir.

® [zlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulgulari saptanirsa.

" Aile ve sosyal destege sahip olmak, hastaneye kolay ulagsma olanag, hastane yatisi gerektiren bagka sebep

olmamasi.

Sekil 4. Risk degerlendirmesine gore tedavi algoritmasi (1)

PE yonetimi sistematik bir yaklasimdan olusur (81). Diisiik riskli PE'l
hastalar ayaktan tedavi edilebilir. Hestia kriterleri veya PESI 1/11 veya sPESI 0'daki
hastalarin  bagka bir hastalifi olmadig1 siirece eve gonderilebilecegi
belirtilmektedir. Orta-diisiik riskli hastalar genellikle antikoagiilasyon tedavisi i¢in
kisa bir silire igin hastaneye yatirilmalidir. Hastalarin ne kadar siire klinikte
yatirtlmas1 gerektigine dair net bir kilavuz yoktur, ancak 48 saat uygun

goriinmektedir (11).

Orta-yiiksek riskli submasif PE olan hastalarda komplikasyon riski yiiksektir.
Submasif PE'li hastalarda klinik kétiillesme belirtileri (hipotansiyon, senkop, sok)
gelisirse, daha agresif miidahale gerekmektedir (82).
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Masif PE’ de oliimlerin yarisindan fazlasi ilk bir saat iginde goriilmektedir.
Bu nedenle ani dispne, akut sag kalp yetersizligi bulgulari, siyanoz ve hipotansiyon
gibi bulgularda, kanama riski yiiksek degilse acilen unfraksiyone heparin ile
antikoagiilan tedaviye baslanmalidir (1). Sag ventrikiil disfonksiyonu belirlenen
masif PE hastalara standart heparin (80 IU/Kg intravendz), oksijen, 200-500 ml
intravendz ringer laktat veya serum fizyolojik, inotropik ve/veya vazopressor
ajanlar, gerckirse entiibasyon/mekanik ventilasyon baslanmalidir (1, 82). Eger
hemodinami stabil hale gelmez ise trombolitik kontrendikasyonu var ise hastada
ECMO uygulanmasi diisiiniilmedir. Hastanin hemodinamisi stabil hale gelmeye
basladiginda, ECMO baslanmamigsa veya trombolitik tedaviye kontrendikasyonu
yoksa trombolitik tedavi uygulanmalidir. ECMO baglanan veya trombolitik
tedaviye kontrendikasyon saptanan hastalara cerrahi veya kateter embolektomi
onerilmektedir. Trombolitik tedavi ve hemodinamik stabilizasyon saglandiktan
sonra, hastanin klinigine gore belirlenen bir siire sonra standart heparinden
dogrudan etkili oral antikoagiilanlara (Apixaban, dabigatran, edoksaban ve

rivaroksaban) gegis yapilabilir (82).

Yiiksek riskli PE siiphesi olan hastalarda tedavi algoritmasi Sekil 5’de

gosterilmistir.
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Yiiksek Riskli PTE Kuskusu

* Heparin 80 IU/kg IV basla.

* EKG ile akut koroner sendromu disla, sag ventrikiil yiiklenme bulgularini arastir.
* TTE ile alternatif tanilar: disla, sag ventrikiil disfonksiyonunu dogrula.

+ Destek tedavisi basla (oksijen, sivi, vazopressor/inotropik tedavi).

+ Gerekirse; entiibasyon/mekanik ventilasyon

l

l—-{ Hemodinamik stabilizasyon saglandi mi? ’—l

Evet Hayir
|
ECMO distn
BTPAile PTEYikanita | <—‘
REPERFUZYLON TEDAVISI

:

ECMO baslatiimis veya

trombolitik tedaviye kesin
kontrendikasyon var

Evet Hayir
Cerrahi veya kateter Trombolitik
embolektomi tedavi

PTE: Pulmoner tromboembolizm, EKG: Elektrokardiyografi, TTE: Transtorasik ekokardiyografi,
ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu, BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi.

Sekil 5. Yiiksek Riskli PE (Masif PE) Stipheli Hastada Acil Tedavi Algoritmasi (1)

2.1.9.2. Hemodinamik ve Solunum Destek Tedavisi

PE tedavisinde ilk yaklasim destekleyici tedavilerdir. Siddetli PE’de goriilen
onemli bulgulardan biri de hipoksemidir. Oksijen saturasyonu %90’nin altinda
olanlarda oksijen destegi verilmelidir. Stabil olmayan hastalarda mekanik
ventilasyon (non-invaziv veya invaziv) kullanilmalidir, ancak mekanik
ventilasyonun istenmeyen hemodinamik sonuglari konusunda dikkatli olunmasi

gerekmektedir (2, 19).

Akut sag ventrikiil yetmezligi, hemodinamik instabilitesi olan PE hastalarinda
basta gelen Olim nedenlerinden biridir (19). Bu hastalarda agresif hacim

yiiklenmesi RV’yi asir1 dilate edebilir ve buna sekonder olarak kalp debisini
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azaltabilir. Bu nedenle, masif PE hastalarinda intravendz sivi yiiklenmesi sadece
intravaskiiler sivi ihtiyact olan hastalarda uygulanmalidir. Vazopressorler ise

hemodinamik destek igin gerekli hallerde kullanilabilir (2, 19).

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) gibi mekanik
kardiyopulmoner destek cihazlar1 da hemodinamik instabilitesi olan PE

hastalarinda kullanilabilir (19, 83).
2.1.9.3. Antikoagiilan Tedavi

PE tedavisinin temel dayanagi antikoagiilan tedavidir (84). PE’nin, 30 giinliik
mortalitesi %9-11 ve 3 aylik mortalitesi %9-17’dir (31). Antikoagiilan tedavi
mortaliteyi azaltmaktadir (83). Bu sebeple ciddi bir kontrendikasyon olmadikca
yiiksek veya orta klinik olasiligi olan PE hastalarinda tanisal testlerin sonuglari

beklenirken antikoagiilasyon baglatilmalidir (2, 83).
Antikoagiilan tedaviler;

e Standart (unfraksiyone) heparin (SH)

e Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)

e Fondaparinuks

e Vitamin K antagonistleri (VKA)

e Dogrudan etkili oral antikoagiilanlar (DOAK)’lardir (1, 2, 19).

Standart Heparin

Heparin, mevcut trombiisiin biiyiimesini engellemekte ve endojen fibrinolitik
sistemin ¢Oziilmesini kolaylastirmaktadir (85). Antitrombine baglanarak Faktor
Xa’yr inhibe eder. Etkisini antitrombin vasitasiyla yaptigindan indirekt etkili
trombin inhibitoriidir (86). Doza bagimli olarak yar1 6mrii otuz dakika ile 3 saat
arasinda degisebilmektedir. Subkutan veya intravendz infiizyon Yyoluyla
kullanilabilir. Etkinligi aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) ile izlenebilir.

Antidotu protamin siilfattir (1).

Giintimiizde SH kullanimi biiyiik 6lgiide, birincil reperfiizyon tedavisinin
gerekli oldugu belirgin hemodinamik instabilitesi veya yakin hemodinamik

dekompansasyonu olan hastalarla sinirhidir (87).
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Heparinin en 6nemli yan etkisi kanamadir. Hayati tehlikeye neden olabilecek
kafa ici kanama varsa ilag kesilir ve protamin siilfat verilir. Uzun siireli heparin
tedavisi goren hastalarda osteopeni, osteoporoz ve patolojik kemik kiriklart

meydana gelebilir (85).
Diisiik Molekiil Agirhikhh Heparin

DMAH’lar SH’e gore Faktor Xa’y1 ¢cok daha giiclii inhibe ederler. SH ile
karsilagtirildiginda yar1 dmiirleri daha uzun ve biyoyararlanimlar1 daha iyidir (1).

Subkutan yolla ve kiloya uygun dozda kullanilir (88).

Ulkemizde bulunan DMAH’lar; enoksaparin, bemiparin sodyum, deltaparin,

tinzaparin ve nadroparin’dir (1).

DMARH’lar ve fondaparinuks, PE’de ilk antikoagiilasyon i¢in SH’den daha
cok tercih edilir. Ciinkiit DMAH ve fondaparinuks, SH’e gore major kanamaya ve
heparine bagli trombositopeniye neden olma agisindan daha diistik bir risklidirler.
Ciddi bobrek yetmezliginde ise (kreatinin klerensi <30 mL/dk) antikoagiilasyon
icin SH tercih edilir (87).

Fondaparinuks

Fondaparinuks, ilk sentetik, secici Faktor Xa inhibitoridir. SH ve
DMAH’dan farkli olarak fondaparinuks , 6zellikle antitrombine baglanmak {izere
tasarlanmis bes sakkarit igeren tek bir kimyasal yapidir (89). Farmakokinetik
ozellikleri, izlemeye ihtiyag duymadan basit, sabit dozlu, giinde bir kez deri alt1

enjeksiyon rejimine izin verir (90).
Vitamin K Antagonistleri

VKA'lar 50 yili askin bir siiredir oral antikoagiilasyonda altin standart
olmustur (2). VKA lar pihtilasma faktorleri I1, VII, IX ve X'in aktivasyonunu inhibe
etmektedir. VKA’lar iginde en ¢ok kullanilan varfarin sodyumdur (1). Varfarin
sodyum, dar bir terapotik indekse, hastalar arasi genis doz degiskenligine, ilag ve
gida etkilesimlerine yatkinliga ve uluslararast normallestirilmis oran1 (INR)

kullanarak antikoagiilasyon etkisinin yogunlugunun yakindan izlenmesine ihtiyag
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duymasina ragmen, VTE tedavisinde etkili bir segenek olmaya devam etmektedir
(92).

VKA'lar kullanildiginda, oral antikoagiilana paralel olarak SH, DMAH veya
fondaparinuks ile antikoagiilasyona en az 5 giin siireyle ve INR degeri 2,0-3,0 olana
kadar devam edilmelidir. Varfarin, 60 yas alt1 geng ve saglikli hastalarda 10 mg'lik
bir dozda ve daha yasl hastalarda <5 mg'lik bir dozda baglanabilir (2).

Heparin gibi en sik goriilen komplikasyon kanamadir. Yasami tehdit edici bir
kanama ortaya ¢ikarsa, bu hastalarda hemostazi saglamak i¢in taze donmus plazma

verilmelidir (85).
Dogrudan Etkili Oral Antikoagiilanlar

DOAK’lar, VKA'lara gore gelismis bir etkinlik/giivenlik oranina, rutin
pihtilagma izlemine ihtiyag duymadan 6ngoriilebilir bir antikoagiilan etkiye ve daha

az gida ve ilag etkilesimine sahiptir.

DOAK ’lar arasinda apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban dogrudan faktor
Xa inhibitérleri iken dabigatran dogrudan trombin inhibitériidiir (92). Ongoriilebilir
biyoyararlanimlar1 ve farmakokinetikleri sayesinde, DOAK'lar rutin laboratuvar

izlemesi olmaksizin sabit dozlarda oral yolla verilebilir (2).
2.1.9.4. Reperfiizyon Tedavileri

Pulmoner arter ve dallarinin tromboembolik tikanmasi ve sonrasinda sag
ventrikiil ard yiikiiniin artmasi, hemodinamik bozulmaya ve 6liime neden olabilir
(93). Trombiisiin medikal veya cerrahi olarak ortadan kaldirilmasi, bir bagka deyisle
reperfiizyon tedavisi, pulmoner dolagimda daha hizli iyilesmelere, pulmoner

hipertansiyon ve sag ventrikiil dilatasyonunda azalmaya neden olur (35)

Reperflizyon tedavileri; en sik kullanilan sistemik trombolitik tedavi,

perkiitan kateter ile girisimsel tedavi ve cerrahi embolektomiden olusmaktadir (1,
2).
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Sistemik Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi, SH ile karsilastirlldiginda PE hastalarinda pulmoner
obstriiksiyon, pulmoner vaskiiler direng (PVR) ve pulmoner arter basincinda (PAB)
daha hizli iyilesme olur, ayn1 zamanda ekokardiyografide RV dilatasyonunda da
azalma saglar (94, 95). Trombolitik tedavinin en etkili oldugu zaman, semptomlarin
baslamasindan sonraki 48 saat icinde baslandiginda gozlenir. Hatta semptom
baslangicindan 14 giine kadar dahi yararl olabilir. Ancak semptomlarin siiresi ile
trombolitik tedaviye yanit arasinda ters bir iligki var, bu sebeple masif PE tanisi
konulduktan sonra miimkiin olan en kisa siirede trombolitik tedaviye baslanmasi
gerekir (96).

Trombolitik tedavi endikasyonu esas olarak, kardiyojenik sok veya baska
nedene bagli olmayan persistan hipotansiyon varligi olarak tanimlanan yiiksek
riskli masif PE hastalarinda kullanilmaktadir (1, 2). Mevcut kilavuzlar,
kontrendikasyon olmamasi durumunda yiiksek riskli PE'li hastalarda trombolitik
tedavi onermektedir. Orta riskli PE hastalarina rutin olarak 6nerilmemektedir ancak

bireysel risk-fayda analizinin ardindan diistiniilebilir (97).

Trombolitik tedavilerden rekombinant doku tipi plazminojen aktivatoriiniin
(rtPA = alteplaz; 2 saatte 100 mg) hizlandirilmis intravendz uygulamasi, birinci
kusak trombolitik ajanlarin (streptokinaz ve iirokinaz) uzun siireli infiizyonlarina
tercih edilir (2, 98). Diger trombolitik tedaviler, tenekteplaz, reteplaz ve

desmoteplaz iilkemizde heniiz ruhsat almamistir (1).

Trombolitik tedavinin kesin ve goreceli kontrendikasyonlar1 vardir. Kesin

kontrendikasyonlar;

e Aktif kanama varlig

e Kanama diyatezi

e Aktif intrakraniyal kanama varligi/kuskusu

e Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme

e Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme

e Santral sinir sistemi tiimorleri

e Intrakraniyal arteriyovendz malformasyon/anevrizma

e Son {i¢ hafta icindeki major travma/cerrahi/kafa travmasi
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e Son bir ayda gastrointestinal kanama’dur.

Goreceli kontrendikasyonlar ise;

* Son alt1 ay igindeki gecici iskemik atak

* Gebelik veya postpartum doneminin ilk haftasi

» Baski uygulanamayacak girigim yerleri

* Travmatik resiisitasyon

» Refrakter hipertansiyon (sistolik basing > 180 mmHg)
+ llerlemis karaciger hastalig1

« Enfektif endokardit, diyabetik retinopati

* Aktif peptik iilser

*  Gegirilmis i¢ kanama

*  Oral antikoagiilan tedavi’dir (1).

Perkiitan Katater ile Girisimsel Tedavi

Sistemik trombolitik tedavi i¢in mutlak kontrendikasyonlar1 olan veya
sistemik trombolitik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda perkiitan kateterle
girisimsel tedavi uygulanabilir (99, 100). Orta ve yiiksek riskli PE'yi tedavi etmek
icin kullanilan perkiitan kateterle girisimsel tedavi, sag ventrikiiliin sol ventrikiile
oranin1 tek basina antikoagiilasyondan daha hizli azaltmada etkili oldugu
gosterilmistir (101). Akut PE ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin

tedavisinde gilivenilir bir alternatif yontemdir (102).

Mekanik reperfiizyon, femoral damardan pulmoner arterlere bir kateter
yerlestirilerek yapilir. Mekanik par¢alanma, trombiis aspirasyonu veya daha sik
olarak trombiisiin mekanik veya ultrasonla pargalanmasini azaltilmis doz
trombolitik  ile  birlestiren = farmakomekanik  bir  yaklasim  seklinde
kullanilabilmektedir (2).

Perkiitan kateterle girisimsel tedavinin; pulmoner arter perforasyonu,
pulmoner hemoraji, pulmoner arter diseksiyonu, perikard tamponadi, aritmi, sag
ventrikill yetersizliginde artma, hipotansiyon ve oliim gibi komplikasyonlar

bulunmaktadir (1).
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Cerrahi Embolektomi

Sistemik trombolitik tedavi uygulanamayan veya sistemik trombolitik
tedaviden yanit alinamayan hemodinamik bozuklugu olan masif PE’de cerrahi
embolektomi yapilabilir. Ayrica patent foramen ovale ve intrakardiyak trombiisii

olan hastalarda da yapilir (103).

PE'de cerrahi embolektomi, genellikle kardiyopulmoner baypas ile
gerceklestirilir ve ardindan iki ana pulmoner arterin insizyonu ile taze pihtilarin

cikarilmasi veya aspire edilmesi saglanir (104).
2.2. Pulmoner Emboli’de Plevral Efiizyon Varhg

Plevral eflizyon, parietal plevra ile visseral plevra arasindaki potansiyel bir
bosluk olan plevral boslukta anormal sivi toplanmasidir. Normalde plevral bosluk,
parietal plevranin apikal bolgesinde olusan ve lenfatik sistem yoluyla drene edilen,

1 g/dL gibi diisiik bir protein konsantrasyonuna sahip az miktarda sivi igerir (105).

Onkotik ve hidrostatik basinglar, sivi miktarini uygun bir aralikta tutmak i¢in
bir basing aralifina uyum saglayan plevra arasindaki sivi hareketini
diizenler. Artmis kapiller ve interstisyel hidrostatik basinglar, azalmis kapiller
onkotik basing gibi plevral sivinin anormal sekilde birikmesine neden olabilir. Bu
kuvvetlerdeki dengesizlik sonucu biriken sivi, transiidatif efiizyonlara neden
olur. Enflamatuar ve malign siiregler ile, lokal kilcal ve plevral membran
gecirgenliginin artmasi veya lenfatik blokajin olmasz ile ekstidatif efiizyonlar ortaya

cikmaktadir (106).

Birgok hastalik plevral efiizyona neden olsa da eriskinlerde en sik nedenler
kalp yetmezligi, malignite, pndmoni, tiiberkiiloz ve pulmoner embolidir (107).
Plevral efiizyonun dordiincii en yaygin nedeni olan PE, aym1 zamanda plevral
eflizyonlu hastalar arasinda en az teshis edilen durumdur (16). PE hastalarinin
yaklagik %19 ila %61'inde plevral efiizyonlar tanimlanmistir. Jackson ve ark.
yaptig1 ¢alismada, PE’ye bagl plevral efiizyonlarin pulmoner enfarktiislerle iligkili
oldugunu, 30 giinden uzun siirmedigini, tamaminin eksuda vasfinda oldugunu ve

%90'1in1n hemitoraksin tigte birinden daha kii¢iik oldugunu ileri siirmektedir (108).
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PE’de plevral eflizyonun siklig1, embolinin siddeti ve pulmoner enfarktiis olusumu

ile iliskilendirilmektedir (18).

Li ve ark. tarafindan yapilan ve 2023 yilinda yayinlanan metaanalizde, plevral
efiizyonun PE’de yiiksek bir insidansa sahip oldugunu ve PE'nin prognozu ile
yakindan iligkili oldugunu oOne siirse de, plevral efiizyonun PE’nin prognozu
tizerindeki etkisine iliskin mevcut c¢alismalarin sonuglar1 tutarsiz oldugunu

belirtmistir (16).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma dizaym ve hasta popiilasyonu

Calisma retrospektif olarak planlandi. Calismaya 01.01.2016 ile 31.12.2021

tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar

poliklinigine bagvurmus veya Akdeniz Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi acil

servisine bagvurarak GoOglis Hastaliklar1 tarafindan degerlendirilen hastalar

arasinda 126 ICD koduyla tarama yapilarak dahil etme kriterlerini karsilayan

hastalar ¢alismaya alindi.

Hastalarin verileri, hasta dosya numaralar1 kullanilarak Akdeniz Universitesi

Hastanesi Veri Sistemi (MIA-MED) iizerinden retrospektif olarak toplanarak

kaydedildi. Bu veriler sunlardir;

Yas

Cinsiyet

Sigara kullanimu (hig sigara kullanmamuis olanlar ‘hayir’ ve aktif sigara icen
veya sigara kullanim Oykiisii olanlar ise ‘evet’ kategorisinde
degerlendirilmistir)

Semptomlar (semptom yok, dispne, gogiis agrisi, hemoptizi, Oksiirik,
senkop, bacak agrisi, carpinti)

Ek hastaliklar (ek hastalik yok, DM, HT, Astim, KOAH, IAH, VTE, OSAS,
diger ek hastaliklar)

Provoke olup olmadigr*

Tan1 yontemi (BTPA, V/Q Sintigrafisi)

Emboli lokalizasyonu (Ana pulmoner arter, lobar arter, segmenter arter,
subsegmenter ve unilateral, bilateral olma durumu)**

Emboli siddeti (klinik olarak nonmasif, submasif, masif olma durumu)***
Plevral efiizyon olup olmadigi (ilk bagvuru sirasinda yapilan
degerlendirmede plevral efiizyon olup olmamasma goére hastalar
degerlendirilmistir)

Plevral eflizyon lokalizasyonu (unilateral veya bilateral)

Plevral efiizyon boyutu (minimal, orta diizey, masif)****

Vital Bulgular (Kalp hizi, solunum hizi, SpO2, hipotansiyon durumu)
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e Bilgisayarl1 Tomografide (BT) sag ventrikiil durumu

e TTE’de sag ventrikiil durumu

e DVT olup olmadig:

e Antikoagiilan tercihi (UH, DMAH, DOAK, Warfarin ve DMAH)

e Trombolitik verilme durumu (Verilmedi, yar1 doz veya tam doz verildi)

e Laboratuvar parametreleri (D-dimer, troponin, hemoglobin(HGB), WBC,
platelet(PLT), CRP, LDH, AST)*****

e SPESI

e Wells skoru

e Yatis durumu (Ayaktan veya hastaneye yatis durumu)

e Yogun bakim ihtiyacinin olup olmadigi

e Servis yatig giin sayis1

e Yogun bakim yatis giin sayisi

e Taburcu olup olmadigi (hastane i¢i mortalite durumu)

*kkkkk

e 1 aylik sagkalim

*kkkhkk

e 3 aylik sagkalim

* Immobilizasyon, cerrahi, travma, 8 saatten uzun siiren yolculuk Oykiisii,
gebelik, hormon replasman tedavisi veya oral kontraseptif kullanimi gibi faktorlerin
varliginda VTE i¢in provoke oldugu diistiniilmektedir (109). Calismaya alinan

hastalarda bu faktdrlerden en az birinin varliginda provoke olarak kabul edilmistir.

** PE’nin pulmoner arter lokalizasyonunda, embolinin bulundugu en santral

arter segmentine gore kategorize edilmistir.

*** Emboli siddeti; masif PE’de, sistemik hipotansiyon veya kardiyojenik
sok bulunmaktadir, submasif PE, ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu,
yiiksek beyin natriiiretik peptidi veya troponini olan klinik olarak stabil hastalari
tanimlar (1, 110), nonmasif PE ise normal sag ventrikiil fonksiyonlar1 ve normal

sistemik kan basinci olan hastalardir (1).

**** Plevral efiizyon boyutu; konvansiyonel akciger grafilerine gore siniisii
kapatan plevral sivi minimal plevral sivi, hilusa kadar uzanan plevral sivi orta

diizeyde plevral siv1 ve hilusu agan plevral sivi ise masif plevral siv1 olarak kabul
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edilir (111). Calismamizda posterior anterior g¢ekilen akciger grafilerine gore
plevral sivi boyutu degerlendirildi. BTPA ile PE tanist konulan hastalarin plevral
sivt varhigi BT ile teyit edildi. V/Q sintigrafisi ile tan1 konulan hastalarin biiyiik
cogunlugunun da es zamanl BT ¢ekimleri mevcut oldugundan, plevral sivi varligi

teyit edildi.
***** Laboratuvar parametrelerinin cut-off degerleri;

e D-Dimer: 0 - 0,55 mg/dI

e CRP:0-5mg/dl

e LDH:135-214 U/L

e AST:0-32U/L

e Hemoglobin (HGB): 12 -16 g/dI

e Lokosit (WBC): 4370 — 9680/mm?

e Trombosit (PLT): 150.000 — 450.000/mm?3

**%*% Bir ve ii¢ aylik sagkalim durumlarma MIA-MED veri sisteminde ilk
tanidan sonraki en az 3 aylik takipleri olan hastalar sag olarak, takipleri olmayan

hastalar ise 6liim tarihlerine bakilarak sag veya 6lii olarak degerlendirilmistir.
3.1.1. Dahil etme kriterleri

e 18 yasindan biiyiik olmak

e Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar:
poliklinigine bagvuran veya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
acil servisine bagvurarak Goglis Hastaliklar1 tarafindan degerlendirilen

hastalar arasinda BTPA veya V/Q Sintigrafisi ile akut PE tanis1 alan hastalar
3.1.2. Dislama Kriterleri

e PE tanis1 konuldugunda, kalp yetmezligi, son donem bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi tanisi1 olan hastalar

e PE tanisi konuldugunda malignite tanisi olan hastalar

e PE tanisi konuldugunda tiiberkiiloz tanisi olan hastalar

e PE tanis1 konuldugunda es zamanli pndmonisi olan hastalar

e PE tanisi konuldugunda Covid 19 PCR test pozitifligi olanlar
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3.2. Etik Kurul Onay1

Calisma, Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
70904504/322 sayil1 30.05.2022 tarihli etik kurul karari ile onay almistir (Ek-1).
Tez danmisman Ogretim iyesi ve tez bashigi degisikligi nedeniyle Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 70904504/324 sayili
16.05.2023 tarihli etik kurul karar1 ile onay almistir (Ek-2). Bu ¢alisma maddi

finansmanla desteklenmemistir.
3.3. istatiksel Analiz

Calismada calisma gruplarina gore genel Ozellikler ve doz OSlglimlerinin
ortalama, sapma, yiizde ve frekans degerleri verilmistir. Calisma gruplarina gore
cinsiyet durumlarinin incelenmesi i¢in oransal tipteki degiskenler i¢in Ki-Kare
analizi uygulanmistir. Calisma gruplarma ol¢limlerinin incelenmesi i¢in bagimsiz
orneklem t testi ve Varyans analizi yapilmustir. Olgiimler arasindaki iliskinin
incelenmesinde  Pearson  korelasyon analizi  kullanilmistir.  Istatistiksel
degerlendirme i¢in SPSS (Statistical Package for Social Science, Chicago, II, USA)
19.0 Windows paket programu ile yapilmus, kritik karar verme degeri olarak a=0,05

alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 01.01.2016 ile 31.12.2021 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 kliniginde degerlendirilen
ve tanisi objektif yontemlerle kesin olarak dogrulanmis 1043 pulmoner emboli
hastasi tespit edildi. Calisma kriterlerine uygun olmayan 561 hasta ¢calismaya dahil
edilmedi. Kalan 482 hasta ¢alismaya alindi.

Calismamizda yer alan 482 hastanin yas ortalamasi1 60,57+17,84 yil olup,
234’1 (%48,5) kadin, 248’1 (%51,5) erkekti. Kadinlarin yas ortalamasi 58,86+17,87
idi, erkeklerin yas ortalamasi ise 62,19+17,70 olarak bulundu. Cinsiyetler arasi yas
ortalamalarinda istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0,24). Hig sigara igmeyenlerin
sayis1 234 (%48,5) idi. Hastalarin 168’inde (%34,9) provoke edici bir risk faktorii
vardi. Calismaya alinan hastalardan 350’si (%72,6) BTPA ile tan1 alirken, 132
(%27,4) hasta V/Q sintigrafisi ile tani konuldugu goriildii. Hastalarin genel
ozellikleri Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin genel 6zellikleri

n %
Cinsiyet Kadin 234 48,5
Erkek 248 51,5
Sigara Kullamm | Evet 248 51,5
Hayir 234 48,5
Provoke Edici Var 168 34,9
Faktorler Yok 313 65.1
Tam Yontemi BTPA 350 72,6
V/Q Sintigrafisi 132 27,4

Semptomlarin dagiliminda hastalarin  251’inde (%52,1) nefes darligi,
252’sinde (%52,3) goglis agrisi, 69’unda (%14,3) oOkstiriik, 37’sinde (%7,7)
carpint, 36’sinda (%7,5) hemoptizi, 29’unda (%6,0) bacak agrisi veya sislik,
17°sinde (%3,5) senkop sikayeti mevcut iken 9 (%]1,9) hastada herhangi bir

semptom yoktu. Semptomlarin dagilimi Tablo 4.2°de verilmistir.

33



Tablo 4.2. Semptomlarin dagilimi (n=482)

n %
Dispne 251 52,1%
Hemoptizi 36 7,5%
Gogiis Agrisi 252 52,3%
Senkop 17 3,5%
Bacak Agrisy/Sislik 29 6,0%
Carpinti 37 7,7%
Oksiiriik 69 14,3%
Semptom yok 9 1,9%

Ek hastaliklarin dagilimina baktigimizda, 65 (%13,5) hastada hicbir ek
hastalik yokken, 171 (%35,5) hasta ile en sik eslik eden hastalik hipertansiyon (HT)
idi. Hastalarin 322’sinde (%66,8) belirtilen komorbiditeler disinda en az bir tane ek

hastalig1 bulunmaktaydi. Ek hastaliklarin dagilimi Tablo 4.3’de sunulmustur.

Tablo 4.3. Ek hastaliklarin dagilimi1 (n=482)

N %
Ek Hastahk Yok 65 13,5%
DM 97 20,1%
HT 171 35,5%
Astim 54 11,2%
KOAH 64 13,3%
IAH 29 6,0%
VTE 50 10,4%
OUAS 37 7,7%
Diger 322 66,8%
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PE’nin pulmoner artere gore lokalizasyonuna bakildiginda, embolilerin 91’1
(%18,9) ana pulmoner arter, 79’u (%16,4) lobar arter, 226’s1 (%46,9) segmenter,
86’s1  (%17,8) subsegmenter diizeydeydi. Akcigerdeki lokalizasyonuna
bakildiginda ise embolilerin 220’si (%45,6) unilateral, 262’si (%54.,4) bilateraldi.
PE siddetinde ise hastalarin 404’1 (%83,8) nonmasif, 57’si (%11,8) submasif ve
21’1 (%4,4) masif idi. Hastalarin 179 unda (%37,1) plevral eflizyon izlendi. Plevral
eflizyon izlenen hastalarin 109’unda (%60,9) plevral eflizyon unilateraldi. Plevral
eflizyon boyutuna bakildiginda 125 (%69,8) hastada efiizyon minimal boyuttayken,
50 (%27,9) hastada orta diizeyde, 4 (9%2,2) hastada ise masif plevral efiizyon vardi.
PE ve plevral efiizyon 6zellikleri Tablo 4.4’de verilmistir.

Tablo 4.4. PE ve plevral eflizyon 6zellikleri

n %

Ana Pulmoner 91 18,9%
Emboli Lokalizasyonu | Lobar 79 16,4%
(Pulmoner Arter) Segmenter 226 46,9%

Subsegmenter 86 17,8%

Unilateral 220 45,6%
Emboli Lokalizasyonu i

Bilateral 262 54,4%

Nonmasif 404 83,8%
Emboli Siddeti Submasif 57 11,8%

Masif 21 4,4%

Yok 303 62,9%
Plevral Efiizyon

Var 179 37,1%
Plevral Efiizyon Unilateral 109 60,9%
Lokalizasyonu Bilateral 70 39,1%

Minimal 125 69,8%
Plevral Efiizyon

Orta diizeyde 50 27,9%
Boyutu i

Masif 4 2,2%

Hastalarin vital bulgulari, laboratuvar parametreleri ve wells skoru

ortalamalar1 Tablo 4.5’de verilmistir.
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Tablo 4.5. Vital bulgular, laboratuvar parametreleri ve wells skor ortalamalari

Ortalama + s.s
Kalp Hiz1 (atim/dKk) 95,44+20,37
Solunum Hiz1 (soluk sayisi/dk) 22,53+4,11
SpO2 % 93,24+4,01
D-Dimer (mg/L) 3,18+4,26
HGB (g/dl) 12,44+4,74
WBC ( hiicre/mm3) 9573,68+3959,54
PLT (hiicre/mm3) 251203,32+118164,62
CRP (mg/L) 44,78+56,4
LDH (U/L) 324,72+324,15
AST (U/L) 34,2+28,7
Wells 3,42+2,36

Hastalarin 25’inde (%5,9) hipotansiyon mevcuttu. Troponin degerleri 314
(%71,7) hastada normal, 124 (%28,3) hastada yiiksek saptandi. 297 (%73,9)
hastada BT de sag ventrikiil normal iken, 105 (%26,1) hastada BT de sag ventrikiil
dilate izlendi. TTE’de ise 402 (%83.,4) hastada sag ventrikiil normal iken, 80
(%16,6) hastada sag ventrikiil dilatasyonu goriildii. Alt ekstremite vendz doppler
ultrasonografi ile 126 (%27,9) hastada DVT mevcuttu. Baslangi¢ tedavisi olarak
346 (%71,8) hastaya DMAH verilirken, 73 (15,1) hastaya DOAK, 34 (%7,1)
hastaya UH ve 29 (%6,0) hastaya DMAH’la es zamanli warfarin baslandigi
saptandi. Hastalarin 26’sina (%5,4) yar1 doz trombolitik, 11’ine (%2,3) tam doz
trombolitik tedavi verildigi goriildii. Hastalarin goriintiileme ve tedavi 6zellikleri

Tablo 4.6’da ayrintili sunulmustur.
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Tablo 4.6. Trombolitik tedavi ve iliskili klinik 6zelliklerin dagilimi

n %
) ) Yok 399 94,1%

Hipotansiyon

Var 25 5,9%
Troponin Normal 314 71,7%

Yiksek 124 28,3%

Normal 297 73,9%
BT Sag Ventrikiil _

Dilate 105 26,1%

Normal 402 83,4%
TTE Sag Ventrikiil _

Dilate 80 16,6%

Yok 325 72,1%
DVT

Var 126 27,9%
Antikoagiilan Tedavi UH 34 7,1%

DMAH 346 71,8%

WarfarintDMAH 29 6,0%

DOAK 73 15,1%
Trombolitik Verilme Durumu Yok 445 92,3%

Yar1 Doz 26 5,4%

Tam Doz 11 2,3%

Hastalarin 205’inde (%46,1) sPESI skoru yiiksek bulundu. 213 (%44,2)
hastaya ayaktan tedavi verilirken, 269 (%55,8) hasta hastanede yatirilarak tedavi
verildigi goriildi. 78 (%28,9) hastanin yogun bakim ihtiyact olup yogun bakima
yatirilmig, 191 (%71,1) hastada yogun bakim gereksinimi olmadigi saptandi. PE
hastalarinin 455’1 (%94,4) ayaktan veya hastaneye yatisindan sonra taburcu
olurken, 27 (%5,6) hasta hastanede 61diigii tespit edildi. Hastalarin bir aylik sag
kalimlarina bakildiginda 33 (%6,8) hasta dlmiis, 449 (%93,2) hasta yasiyordu. Ug
aylik sagkalimda ise 46 (%9,5) hasta 6lmiis, 436 (%90,5) hasta yasiyordu.

Hastalarin hastaneye yatis ve sagkalim durumlar1 Tablo 4.7°de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. Hastalarin hastaneye yatis ve sag kalim durumlari

n %

Diisiik 240 53,9%
SPESI

Yiiksek 205 46,1%

Ayaktan 213 44.2%
Yatis Durumu

Yatan 269 55,8%

Hayir 191 71,1%
Yogun Bakim Yatisi

Evet 78 28,9%

. Taburcu 455 94,4%

Hastane I¢i Sag kalim

Ex 27 5,6%

Sag 449 93,2%
1 ayhik Sag kalim

Ex 33 6,8%

Sag 436 90,5%
3 aylik Sag kalim

Ex 46 9,5%

Hastalarin servis yatisi ve yogun bakim yatis giin sayisi Tablo 4.8’de

sunulmustur.

Tablo 4.8. Servis ve yogun bakim yatig giin sayis1 ortalamalari

Ort £s.s
Servis Yatis (Giin) 8,97+£11,19
YB Yatis (Giin) 5,65+4,85

Plevral eflizyon goriilme siklig1 65 yas iistii hastalarda anlamli olarak daha
yiiksek oranda goriildii (p=0,01). Plevral efiizyon varliginin cinsiyet, sigara, DM,
HT, astim, KOAH, IAH, VTE, OUAS ve ek hastaliklarm varlig1 veya olmamasi
anlamli sekilde farkli olmadigi saptandi (p>0,05). Hasta o6zelliklerinin plevral

efiizyonla karsilagtirilmasi Tablo 4.9°da verilmistir.
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Tablo 4.9. Hasta ozellikleri ve plevral efiizyon arasindaki iliski

Plevral Efiizyon
Yok Var P
N % n %
Yas 65 yas ve alt1 187 61,7% 89 49,7%
0,01*
Grubu 65 Yas lizeri 116 38,3% 90 50,3%
o Erkek 162 53,5% 86 48,0%
Cinsiyet 0,21
Kadin 141 46,5% 93 52,0%
) Yok 151 49,8% 83 46,4%
Sigara 0,47
Var 152 50,2% 96 53,6%
Ek Var 250 82,5% 167 93,3% .
Hastahk Yok 53 17,5% 12 6,7% ’
Yok 251 82,8% 134 74,9%
DM 0,11
Var 52 17,2% 45 25,1%
Yok 200 66,0% 111 62,0%
HT 0,44
Var 103 34,0% 68 38,0%
Yok 273 90,1% 155 86,6%
Astim 0,43
Var 30 9,9% 24 13,4%
Yok 266 87,8% 152 84,9%
KOAH 0,45
Var 37 12,2% 27 15,1%
. Yok 285 94,1% 168 93,9%
IAH 0,64
Var 18 5,9% 11 6,1%
Yok 274 90,4% 158 88,3%
VTE 0,66
Var 29 9,6% 21 11,7%
Yok 285 94,1% 160 89,4%
OUAS 0,19
Var 18 5,9% 19 10,6%
Yok 110 36,3% 50 27,9%
Diger 0,31
Var 193 63,7% 129 72,1%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral efiizyon lokalizasyonunda da farkliliklar tespit edildi. 65 yas iizeri ve
HT olan hastalarda daha yiiksek oranda bilateral plevral efiizyon oldugu goriildii
(p=0,01). Cinsiyet, sigara, ek hastalik olmamasi, DM, astim, KOAH, IAH, VTE,
OUAS ve diger hastaligi olma durumlarina gore plevral efiizyon diizeyinin

taraflarinin anlamli sekilde farkli olmadig izlendi (p>0,05). (Tablo 4.10)
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Tablo 4.10. Hasta 6zellikleri ve plevral efiizyon lokalizasyonu arasindaki iliski

Plevral Efiizyon Lokalizasyonu
Unilateral Bilateral P
n % n %
Yas 65 yas ve alt1 63 57,8% 26 37,1%
0,01*
Grubu 65 Yas tizeri 46 42.2% 44 62,9%
- Erkek 51 46,8% 35 50,0%
Cinsiyet 0,46
Kadin 58 53,2% 35 50,0%
) Yok 49 45,0% 34 48,6%
Sigara 0,45
Var 60 55,0% 36 51,4%
Ek Var 98 89,9% 69 98,6% 014
Hastahk Yok 11 10,1% 1 1,4% ’
Yok 86 78,9% 48 68,6%
DM 0,06
Var 23 21,1% 22 31,4%
Yok 75 68,8% 35 50,0%
HT 0,01*
Var 34 31,2% 35 50,0%
Yok 93 85,3% 62 88,6%
Astim 0,57
Var 16 14,7% 8 11,4%
Yok 90 82,6% 62 88,6%
KOAH 0,31
Var 19 17,4% 8 11,4%
. Yok 102 93,6% 66 94,3%
IAH 0,64
Var 7 6,4% 4 5,7%
Yok 97 89,0% 61 87,1%
VTE 0,67
Var 12 11,0% 9 12,9%
Yok 100 91,7% 60 85,7%
OUAS 0,22
Var 9 8,3% 10 14,3%
Yok 38 34,9% 13 18,6%
Diger 0,05
Var 71 65,1% 57 81,4%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral eflizyon boyutuna bakildiginda 65 yas iistii hastalarda daha yiiksek
oranda plevral efiizyon boyutunun orta diizeyde oldugu goriildii (p=0,01).
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Plevral efiizyon goriilen erkek hastalarda masif diizeyde plevral efiizyon

goriilme sikligi anlamli olarak daha diisiik oldugu saptandi (p=0,01).

Ek hastalig1 olan hastalarda daha yiiksek oranda plevral efiizyon boyutunun
masif diizeyde oldugu goriildi (p=0,03).

Hasta o6zellikleri ve plevral efiizyon boyutu arasindaki iliski Tablo 4.11°de

verilmistir.
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Tablo 4.11. Hasta 6zellikleri ve plevral efiizyon boyutu arasindaki iliski

Plevral Efiizyon Boyutu
Minimal Orta diizey Masif P
n % n % n %
Yas 65veyasaltt | 69 | 552% | 18 | 36,0% | 2 | 50,0%
0,01*
Grubu 65 Yas tizeri 56 448% | 32 64,0% | 2 50,0%
o Erkek 58 | 46,4% | 27 | 54,0% | 1 | 250%
Cinsiyet 0,01*
Kadin 67 | 53,6% | 23 | 46,0% | 3 | 75,0%
) Yok 51 | 40,8% | 30 | 60,0% | 2 | 50,0%
Sigara 0,01*
Var 74 | 59,2% | 20 | 40,0% | 2 | 50,0%
Ek Var 114 | 91,2% | 50 | 100,0% | 3 | 75,0% 0.03*
Hastahk Yok 11 8,8% 0 0,0% 1| 250% ’
Yok 92 | 736% | 39 | 780% | 3 | 750%
DM 0,65
Var 33 | 264% | 11 | 22,0% | 1 | 250%
Yok 8l | 648% | 26 | 520% | 3 | 750%
HT 0,01*
Var 44 | 352% | 24 | 48,0% | 1 | 25,0%
Yok 110 | 88,0% | 41 | 82,0% | 4 | 100,0%
Astim 0,08
Var 15 | 12,0% | 9 18,0% | O 0,0%
Yok 108 | 86,4% | 41 | 82,0% | 3 | 75,0%
KOAH 0,24
Var 17 | 136% | 9 180% | 1 | 250%
. Yok 117 | 93,6% | 47 | 94,0% | 4 | 100,0%
IAH 0,13
Var 8 6,4% 3 6,0% 0 0,0%
Yok 109 | 87,2% | 45 | 90,0% | 4 | 100,0%
VTE 0,12
Var 16 | 128% | 5 10,0% | O 0,0%
Yok 112 | 89,6% | 44 | 88,0% | 4 | 100,0%
OUAS 0,24
Var 13 | 104% | 6 120% | O 0,0%
Yok 41 | 328% | 9 180% | 1 | 250%
Diger 0,12
Var 84 | 672% | 41 | 82,0% | 3 | 750%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Laboratuvar 6l¢iimlerinde plevral efiizyon durumuna gére D-Dimer, HGB,
WBC ve PLT olgiimlerinin farklilik gdstermedigi tespit edildi (p>0,05). Ancak
plevral eflizyon olan hastalarda CRP, LDH ve AST diizeylerinin anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). (Tablo 4.12)
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Tablo 4.12. Laboratuvar dlglimleri ve plevral efiizyon arasindaki iliski

Plevral Efiizyon
Yok Var P
Ort+s.s. Ortts.s.

D-Dimer 3,24+4,79 3,1543,18 0,46
HGB 12,87+5,75 11,71£1,93 0,41
WBC 0232,28+3578,18 10151,6+4484,29 0,34
PLT 250475,25+105290,04 252435,75+137549,62 0,62
CRP 32,08+45,83 66,3+65,5 0,01*
LDH 287,53+90,8 387,45+512,93 0,04*
AST 29,11+17,48 42,82+39,87 0,03*

**Bagimsiz orneklem t testi analizi yapilmistir. *0,05 diizeyinde fark

Plevral efiizyon lokalizasyonuna goére D-Dimer, HGB, WBC ve PLT
Olctimlerinin farklilik gostermedigi tespit edildi (p>0,05). Ancak plevral efiizyon
lokalizasyonu bilaterel olan hastalarda CRP, LDH ve AST diizeylerinin anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). (Tablo 4.13)

Tablo 4.13. Laboratuvar dl¢timleri ve plevral eflizyon lokalizasyonu arasindaki
iligki

Plevral Efiizyon Lokalizasyonu
Unilateral Bilateral P
Ortts.s. Ortts.s.

D-Dimer 2,77+3,03 3,69+3,35 0,25
HGB 12,23+1,8 10,91+1,84 0,29
WBC 9656,94+4152,15 10984,14+4831,43 0,47
PLT 253000+130504,93 | 254314,29+148080,72 0,64
CRP 51,32+52,54 89,32+76,69 0,03*
LDH 339,19+164,34 459,33+792,28 0,04*
AST 37,53+27,66 50,81+£52,88 0,04*

**Bagimsiz orneklem t testi analizi yapilmistir. *0,05 diizeyinde
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Plevral eflizyon boyutunda ise, WBC, PLT, CRP &l¢limlerinin masif grupta
anlaml diizeyde daha yiiksek seviyelerde oldugu goriildii (p<0,05). LDH ve AST
Olctimlerinin masif ve orta diizeydeki grupta anlamli diizeyde daha yiiksek

seviyelerde oldugu saptandi (p<0,05). D-Dimer ve HGB 6l¢timlerinin ise plevral

eflizyon boyutuna gore farklilik gostermedigi tespit edildi (p>0,05). (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Laboratuvar dl¢iimleri ve plevral efiizyon boyutu arasindaki iliski

Plevral Efiizyon Boyutu
Minimal Orta diizeyde Masif p
Ortss.s. Ortss.s. Ortss.s.
D-
Dirmer 343,21 3,45+3,23 3,07£1,05 0,49
HGB 11,94+1,9 11,24+1,92 10,63+1,68 0,58
WBC | 9465,81+£3929,71 11777,8+5059,65 12345+7488,91 | 0,04*
PLT | 249584+120023,26 | 240980+170109,99 | 283000+216089,49 | 0,04*
CRP 54,19+56,87 63,49+77,68 99,8+54,67 0,02*
LDH 304,85+102,92 578,56+932,58 522,754232,96 | 0,01*
AST 33,35£17,42 64,38+63,68 65+58,84 0,01*

**Varyans analizi yapilmistir. *0,05 diizeyinde

Plevral efiizyon varligina gore troponin diizeylerinin benzer oranlarda diisiik
veya yiiksek oldugu goriildi (p=0,26). Plevral efiizyonu bilateral olan hastalarda
troponin diizeylerinin daha yiiksek oranda pozitif oldugu izlendi (p=0,01). Plevral
eflizyon boyutu orta diizeyde olan hastalarda troponin diizeylerinin daha yiiksek
oranda pozitif ve plevral eflizyon boyutu minimal olan hastalarda troponin
diizeylerinin daha yiiksek oranda negatif oldugu tespit edildi (p=0,01). (Tablo 4.15)
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Tablo 4.15. Troponin ve plevral efiizyon arasindaki iliski

Troponin P
Negatif Pozitif
n % n %
Plevral Yok 192 61,1% 72 58,1% 0.26
Efiizyon Var 122 38,9% 52 41,9% '
Plevral Unilateral 81 66,4% 25 48,1%
Efiizyon . 0,01*
Lokalizasyonu Bilateral 41 33,6% 27 51,9%
Minimal 96 78,7% 24 46,2%
Efuizyon Orta 24 |197%| 26 |500%| 0,02
Boyutu diizeyde
Masif 2 1,6% 2 3,8%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

PE’de pulmoner arter lokalizasyonuna bakildiginda subsegmenter
embolilerde daha az siklikla plevral efiizyon izlendi (p=0,02). Plevral efiizyon
lokalizasyonuna gore PE pulmoner arter diizeylerinin farklilik gosterdigi izlendi.
Unilateral olan hastalarin daha yiiksek oranda subsegmenter oldugu tespit edildi
(p=0,01). Plevral eflizyon boyutu orta diizeyde olan hastalarda emboli
lokalizasyonu daha yiiksek oranda ana pulmoner ve lobar arterde oldugu goriildii
(p=0,04). (Tablo 4.16)
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Tablo 4.16. PE pulmoner arter lokalizasyonu ve plevral eflizyon arasindaki iliski

Pulmoner Emboli Lokalizasyonu
Ana Sub
Lobar Segmenter P
Pulmoner segmenter
n % n % n % n %
57,1 54,4 58,8 87,2
Yok 52 43 133 75
Plevral % % % % 0,02
Efiizyon 42,9 45,6 41,2 12,8 *
Var 39 36 93 11
% % % %
Plevral ] 56,4 52,8 62,4 90,9
Unilateral | 22 19 58 10
Efiizyon % % % % 0,01
Lokalizas ) 43,6 47,2 37,6 *
Bilateral 17 17 35 1] 91%
yonu % % %
o 38,5 50,0 87,1 100,0
Minimal 15 18 81 11
% % % %
Efiizyon Orta 53,8 47,2 12,9 0,04
21 17 12 0 | 0,0%
Boyutu diizeyde % % % *
0,0
Masif 3 |77% |1 [28% | O . 0 | 0,0%
0

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral eflizyon olan hastalarda PE’nin daha yiiksek oranda bilateral oldugu
goriildii (p=0,01). Plevral efiizyonu bilateral olan hastalarda PE’nin daha yiiksek
oranda bilateral oldugu tespit edildi (p=0,01). Plevral efiizyon boyutu orta ve masif
olan hastalarda PE’nin daha yiiksek oranda bilateral oldugu goriildi (p=0,02).
(Tablo 4.17)
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Tablo 4.17. PE lokalizasyonu ve plevral efiizyon arasindaki iliski

Pulmoner Emboli Lokalizasyonu
Unilateral Bilateral P
n % n %
Plevral Yok 161 73,2% 142 54,2% 0.01*
Efiizyon Var 59 26,8% 120 | 458% ’
Plevral Unilateral 53 88,3% 56 47 1%
Efiizyon 0,01*
. Bilateral 7 11,7% 63 52,9%
Lokalizasyonu
Minimal 54 90,0% 71 59,7%
Efiizyon
Orta diizeyde 6 10,0% 44 37,0% 0,02*
Boyutu
Masif 0 0,0% 4 3,4%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral efiizyon olan hastalarda olmayanlara gére PE’nin daha yiiksek oranda
masif oldugu goriildii (p=0,01). Plevral efiizyonu bilateral olanlarda PE’nin daha
diisiik oranda nonmasif oldugu tespit edildi (p=0,01). Plevral efiizyon boyutu

minimal olan hastalarda ise PE’nin daha yiiksek oranda nonmasif oldugu goriildi

(p=0,01). (Tablo 4.18)

Tablo 4.18. PE siddeti ve plevral eflizyon arasindaki iliski

Pulmoner Emboli Siddeti
Nonmasif Submasif Masif P
n % n % n %
Plevral Yok 265 | 65,6% | 31 |54,4% 7 33,3% 0.01*
Efiizyon Var 139 [344% | 26 |456% | 14 |66,7% |
Plevral Unilateral | 90 |64,7% | 13 |50,0% | 6 |42,9%
Efiizyon 0,01*
) Bilateral 49 |353% | 13 |50,0% 8 57,1%
Lokalizasyonu
Minimal | 109 | 78,4% | 14 | 53,8% 2 14,3%
Efiizyon Orta
28 |20,1% | 11 |423% | 11 |78,6% | 0,01*
Boyutu diizeyde
Masif 2 1,4% 1 3,8% 1 7,1%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik
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Plevral efiizyon goriilme durumunun sPESI diizeyi ile anlamli farklilik tespit
edildi (p=0,59). Ancak sPESI diizeylerinin plevral efiizyonu bilateral olan grupta
daha yiiksek oldugu goriildi (p=0,03). Ayrica plevral eflizyon boyutu orta diizeyde
olan grupta sPESI diizeylerinin daha yiiksek oldugu izlendi (p=0,01). (Tablo 4.19)

Tablo 4.19. sPESI ve plevral efiizyon arasindaki iliski

SPESI
Diistik Yiiksek p
n % N %
Plevral Yok 146 60,8% | 121 | 59,0% 052
Efiizyon Var 94 39,2% 84 41,0% '
Plevral Unilateral 64 68,1% | 44 | 52,4%
Efiizyon 0,03*
. Bilateral 30 319% | 40 | 47,6%
Lokalizasyonu
Minimal 81 86,2% | 43 51,2%
Efiizyon
Orta diizeyde 11 11,7% | 39 | 46,4% 0,01*
Boyutu _
Masif 2 2,1% 2 2,4%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral efiizyonu olan ve olmayan hastalarin hastane yatis giin sayilarinin
anlamli farklilik gostermedigi tespit edildi (p=0,13). Ancak plevral efiizyonu olan
hastalarda YB yatis giin sayilarinin daha yiiksek oldugu saptand1 (p=0,01). (Tablo
4.20)

Tablo 4.20. Yatis giin sayilar1 ve plevral efiizyon varligi arasindaki iligki

Plevral Efiizyon
Yok Var P
Ortzs.s. Orts.s.
Servis Yatis (Giin) 7,51+£5,72 10,63+15,1 0,13
YB Yatis (Giin) 3,844,21 6,88+4,82 0,03*

**Bagimsiz orneklem t testi analizi yapilmistir. *0,05 diizeyinde fark
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Bilateral plevral eflizyonu olan hastalarda klinikte yatig giin sayilarinin daha
yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,02). YB yatis giin sayisinin ise plevral efiizyon
lokalizasyonuna gore farklilik géstermedigi saptand: (p=0,19). (Tablo 4.21)

Tablo 4.21. Yatis giin sayilar1 ve plevral efiizyon lokalizasyonu arasindaki iliski

Plevral Efiizyon Lokalizasyonu
Unilateral Bilateral P
Ortts.s. Ortts.s.
Servis Yatis (Giin) 8,66+16,55 13,51£12,55 0,02*
YB Yatis (Giin) 5,61+£3,84 7,63+5,24 0,19

**Bagimsiz 6rneklem t testi analizi yapilmigtir. *0,05 diizeyinde fark

Klinikte yatis giin sayisinin plevral efiizyon boyutuna gore farklilik
gostermedigi tespit edildi (p=0,46). YB yatis giin sayisinin ise plevral efiizyon
boyutuna gore farkli oldugu, masif olan hastalarda YB yatis giin sayilarinin daha
yiiksek oldugu goriildii (p=0,01). (Tablo 4.22)

Tablo 4.22. Yatis giin sayilar1 ve plevral efiizyon boyutu arasindaki iligki

Plevral Efiizyon Boyutu

Minimal Orta diizeyde Masif P

Ortss.s. Ortss.s. Ortss.s.

Servis Yatis (Giin) | 10,1+16,25 11,9413,3 10,67+7,02 0,46

YB Yats (Giin) 6,11+3,81 6,93+5,15 13,5+6,36 0,01*

**Bagimsiz orneklem t testi analizi yapilmigtir. *0,05 diizeyinde fark

Plevral eflizyonu olan hastalarda hastane yatisi, YB yatisi daha yiiksek olarak
izlenmistir, bir aylik ve ti¢ aylik sag kalim oranlarinin ise daha diisiik oldugu
goriildii (p<0,05). Hastane i¢i sag kalima bakildiginda ise benzer diizeyde
taburculuk ve hastane i¢i 6liim oldugu saptandi (p>0,05). (Tablo 4.23)
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Tablo 4.23. Hastane yatis1, mortalite ve plevral eflizyon varlig1 arasindaki iliski

Plevral Efiizyon
Yok Var P
n % n %
Ayaktan 167 55,1% 46 25,7%
Yatis Durumu 0,01*
Yatan 136 44,9% 133 74,3%
Yogun Bakim Hayir 270 90,0% 131 73,2% T
Yatisi Evet 30 10,0% 48 | 26,8% ’
Hastane i¢i Sag Taburcu 298 98,3% 157 | 87,7% 0.08
kalim Exitus 5 1,7% 22 | 12,3% ’
Sag 295 97,4% 154 | 86,0%
1 ayhk Sag kalim i 0,04*
Exitus 8 2,6% 25 14,0%
Sag 287 94,7% 149 83,2%
3 ayhik Sag kalim i 0,04*
Exitus 16 5,3% 30 16,8%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Plevral eflizyon lokalizasyonu bilateral olan hastalarda hastane yatisi, YB

yatisi daha yiiksek, hastane i¢i, bir aylik ve li¢ aylik sag kalim oranlarinin ise daha
diisiik oldugu goriildi (p<0,05). (Tablo 4.24)
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Tablo 4.24. Hastane yatisi, mortalite ve plevral eflizyon lokalizasyonu arasindaki
iliski

Plevral Efiizyon Lokalizasyonu
Unilateral Bilateral P
n % n %

Ayaktan 35 32,1% 12 17,1%

Yatis Durumu 0,01*
Yatan 74 67,9% 58 82,9%
Hayir 91 83,5% 40 57,1%

Yogun Bakim Yatisi 0,01*
Evet 18 16,5% 30 42,9%

Hastane Ici Sag Taburcu 104 95,4% 53 75,7% T

kalim Exitus 5 46% | 17 | 24,3% ’

Sag 100 91,7% 54 77,1%

1 aylik Sag kalim _ 0,04*
Exitus 9 8,3% 16 22,9%
Sag 99 90,8% 50 71,4%

3 ayhik Sag kalim i 0,02*
Exitus 10 9,2% 20 28,6%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hastalarin hastane yatis oranlariin plevral eflizyon boyutuna gore farkli
olmadigi goriildii (p=0,13). Yogun bakim yatig oran1 minimal grupta anlamli olarak
daha diisiik diizeylerdeydi (p=0,01). Taburculuk orani minimal grupta anlaml
olarak daha yiiksek izlendi (p=0,01). Birinci ve iigiincii aydaki sag kalim oranlari
minimal grupta anlamli olarak daha yiiksek diizeylerde oldugu tespit edildi
(p=0,04). (Tablo 4.25)
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Tablo 4.25. Hastane yatisi, mortalite ve plevral eflizyon boyutu arasindaki iliski

Efiizyon Boyutu
Minimal Orta diizeyde Masif P
n % n % n %
Yatis Ayaktan | 43 | 34,4% 4 8,0% 0 0,0% 0,13
Durumu Yatan 82 65,6% 46 92,0% 4 100,0%
Yogun Hayir 106 | 84,8% 23 46,0% 2 50,0% 0.01%
Bakim Evet 19 | 152% | 27 | 54,0% 2 50,0%
Hastane I¢ci | Taburcu | 117 | 93,6% | 37 | 74,0% 3 75,0% 0.03%
Sag kalhim Exitus 8 6,4% 13 | 26,0% 1 25,0%
1 ayhk Sag Sag 115 | 92,0% | 36 | 72,0% 3 75,0% 0,04%
kalhm Exitus 10 8,0% 14 | 28,0% 1 25,0%
3 ayhk Sag Sag 113 | 90,4% | 33 | 66,0% 3 75,0% 0.04%
kalim Exitus 12 9,6% 17 | 34,0% 1 25,0%

** Ki-kare testi, *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hastalarin plevral eflizyonu etkileyen bagimsiz risk faktorlerini arastirmak igin
lojistik regresyon modeli uygulandi. Tek degiskenli analizde sag kalimi etkileyen
risk faktorleri modele eklendi, yas ve emboli lokalizasyonunun plevral efiizyonu

etkileyen bagimsiz risk faktorleri oldugu bulundu.

Altmis bes yas tizeri olan hastalarda plevral efiizyon goriilme olasiligi 4,94
(%95 GA 2,58- 8,24) kat daha fazla, PE’si bilateral olan hastalarda plevral efiizyon
goriilme olasiligi 2,09 (%95 GA 1,16-4,63) kat daha fazla oldugu goriildi.

Modeldeki degiskenlerle sag kalimi en az %41’ nin agiklanmis olup, modelin
genel basar1 oran1 %388 idi. (Tablo 4.26)
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Tablo 4.26. Plevral efiizyona etki eden ¢oklu risk faktorlerinin belirlenmesi

Risk 95% G.A.
L Wald P B
Faktorleri Alt Uit
Yas (65>) 544 | 001* | 4094 2,58 8,24
Emboli-
_ 2,63 0,02* 2,09 1,16 4,63
Bilateral
ModelX?: 52,41; Basar1 orani= %88, Cox & Snell R?= 0,41

**Lojistik regresyon analizi yapilmigtir. *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hastalarin 1 aylik sag kalimini etkileyen bagimsiz risk faktorlerini aragtirmak
icin lojistik regresyon modeli uygulandi. Tek degiskenli analizde sag kalimi
etkileyen risk faktorleri modele eklendi ve 65 yas ilizeri olma, BT de sag ventrikiil
dilatasyonu, sigara icme ve HT varligi sag kalimi etkileyen bagimsiz risk faktorleri

olarak bulundu.

Plevral eflizyonu olan PE’de 65 yas iizeri olan hastalar sag kalim olasiligini
11,40 (%95 GA 4,55-18,58) kat, BT de sag ventrikiilii dilate olan hastalar sag kalim
olasiligin1 8,89 (%95 GA 4,77-13,69) kat, sigara kullanan hastalar sag kalim
olasiligini 3,44 (%95 GA 2,25-5,75) kat, HT ’unu olan hastalar sag kalim olasiligini
2,91 (%95 GA 2,06-6,05) kat azalttig1 saptandi.

Modeldeki degiskenlerle sag kalimi en az %57’si agiklanmis olup, modelin
genel basar1 oran1 %91 idi. (Tablo 4.27)
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Tablo 4.27. Bir aylik sag kalima etki eden ¢oklu risk faktorlerinin belirlenmesi

Risk Faktorleri | Wald = B PHCA ]

Alt Ust

Yas (65>) 13,42 0,01 11,40 4,55 18,58
BT’de Sag

Ventrikiil 9,72 0,01* 8,89 4,77 13,69
Dilatasyonu

Sigara + 5,53 0,01* 3,44 2,25 5,75

HT + 4,58 0,01* 2,91 2,06 6,05

ModelX?: 102,46; Basari orani= %91, Cox & Snell R?>= 0,57

**Lojistik regresyon analizi yapilmigtir. *0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hastalarin 3 aylik sag kalimini etkileyen bagimsiz risk faktorlerini aragtirmak
icin lojistik regresyon modeli uygulandi. Tek degiskenli analizde sag kalimi
etkileyen risk faktorleri modele eklendi ve 65 yas lizeri olma, BT de sag ventrikiil
dilatasyonu, TTE’de sag ventrikiil dilatasyonu ve sigara kullanma sag kalimi

etkileyen bagimsiz risk faktoérleri olarak bulundu.

Plevral eflizyonu olan PE’de 65 yas lizeri olan hastalar sag kalim olasiligini
7,35 (%95 GA 2,33-10,87) kat, BT de sag ventrikiilii dilate olan hastalar sag kalim
olasiligmi 13,78 (%95 GA 5,38-17,19) kat, TTE’de sag ventrikiilii dilate olan
hastalar sag kalim olasihigin1 13,31 (%95 GA 2,25-5,75) kat, sigara kullanan
hastalar sag kalim olasiligini 2,97 (%95 GA 2,12-6,47) kat azalttig1 tespit edildi.

Modeldeki degiskenlerle sag kalimi en az %59’u agiklanmis olup, modelin
genel basar1 oran1 %93 idi. (Tablo 4.28)
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Tablo 4.28. Ug aylik sag kalima etki eden ¢oklu risk faktorlerinin belirlenmesi

Risk Faktorleri | Wald P B WICA ]
Alt Ust
Yas (65>) 10,21 0,01 7.35 233 10,87
BT’de Sag
Ventrikiil 15,52 0,01* 13,78 5,38 17,19
Dilatasyonu
TTE’de Sag
Ventrikiil 15,37 0,01* 13,31 4,23 16,52
Dilatasyonu
Sigara + 4,82 0,01* 2,97 2,12 6,47
ModelX?: 115,79; Basari orani= %93, Cox & Snell R?>= 0,59
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5. TARTISMA

Calismamizda PE hastalarinda plevral efiizyon sikligini, PE'ye bagli plevral
efiizyonu olan ve olmayan PE hastalarinin demografik, klinik, laboratuvar
ozellikleri, hastanede kalis siiresi ve mortalite lizerine etkisi karsilagtirarak, plevral
eflizyon varliginin PE hastalarinin prognozlarina etkisini degerlendirdik. Plevral
efiizyonu olan PE hastalarinda hastane ve yogun bakim yatislarinin efiizyonu
olmayanlara gore daha yiiksek oldugunu ve hastane i¢i 6liim oranlari1 arasinda
istatistiksel faklilik gostermese de, 1 ve 3 aylik mortalitenin plevral efiizyonu olan

grupta daha yiiksek oldugunu saptadik.

Hastalarimizin demografik verilerini degerlendirdigimizde, yas ortalamasi
60,57 y1l olup, %48,5’1 kadin, %51,5°1 erkekti ve literatiir verilerine benzer sekilde
60 yas istii hastalarin cogunlukta ve cinsiyetler arasindaki oraninin birbirine yakin
oldugu goriildii. Literatiirde, Slovenya’da yapilan bir ¢calismada yas ortalamasinin
60 yil, hastalarin %61,6’inin kadin (112), Biiyiiksirin ve ark. ¢alismalarinda yas
ortalamasinin 62 yil,  %49,6’sinin kadin (113), Fransa’da yapilan bir PE
aragtirmasinda ortalama yasin 70 yil, %47 sinin kadin (82), Ispanyada yapilan bir
caligmada ortalama yasin 71 yil, %55’inin erkek (114), Tiirkiye’de yapilan PE’de
plevral efiizyon ile ilgili iki ¢alismanin ilkinde c¢aligma grubunda yasin 68 yil,
%>51,2’inin kadin (115), diger ¢alismada ise ortalama yagin 64 yil ve %53,3'iniin
kadin cinsiyette olduklar1 goriildii (116). Literatiire bakildiginda sonug¢larimizla
benzer sekilde, caligmalarin biiylik bir boliimiinde PE i¢in ortalama yasin 60 yas
iistiinde oldugunu ve kadin erkek oraninin birbirine yakin oldugu goriilmektedir.
Altmis yas iistii hastalarda, ek komorbiditelerin varlig1 ve bunlara bagl travma ve
cerrahi olasiliginin ve/veya immobilizasyon gibi risk faktorlerinin artmasi gibi

nedenlerle PE sikliginin arttigini diistinmekteyiz.

PE’de bilinen risk faktorleri veya komorbiditeler olmadan plevral efiizyon
olusumunun ana mekanizmasi, pulmoner kapillerlerin gegirgenliginin artmasi
olarak a¢iklanmakta, ikinci bir mekanizma olarak da, muhtemelen enflamatuar
mediatorlerin salinmasiyla plevral efiizyonun olustugu 6ne siiriilmektedir (117).
Calismamizda KY, malignite, pnomoni, tiiberkiiloz, covid 19 enfeksiyonu,

karaciger yetmezligi ve son donem bobrek yetmezligi hastalart ¢aligma digi
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birakilarak, 6n planda PE nedenli plevral efiizyon hastalar1 ¢alisma kapsamina
alinmak istendi. Belirtilen komorbiditeler dislandiktan sonra ¢alismamiza 482 hasta
alindi. Hastalarin plevral efiizyon varhigi akciger grafisi ile degerlendirilmekle
birlikte, hastalarin biiyiik boliimiiniin BT’si oldugundan tomografi ile de teyit
edildi. Caligmaya alinan hastalarin 179’unda (%37,1) plevral efiizyon saptandi.
Choi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada bu oran %26 (18), Levy ve ark. yaptiklari
caligmada ise %51,6’dir (118). PE’de akciger radyografisi anormallikleri ile ilgili
caligmada ise %23 oraninda plevral eflizyon saptanmistir (119). PE’si olan
hastalarin ~ bilgisayarli  tomografide  pleuroparankimal  anormalliklerin
degerlendirildigi ¢alismada ise bu oran %45°dir (120). Bir derlemede PE’de plevral
eflizyon goriilme sikliginin %20 ile %40 arasinda degistigini bildirmektedir (121).
Bagka bir derlemede ise bu siklik %30 ile %50 olarak belirtilmektedir (122). Rad
ve ark. yaptigi calismada ise PE olgularinda %53,6 oraninda plevral efiizyon
izlenmistir (123). PE’de plevral efiizyon siklig1 ve dzellikleri ile ilgili yapilan bir
calisgmada PE hastalarinin %31’inde plevral efiizyon tespit edilmistir (124).
Tiirkiye’den yapilan iki ¢aligmanin ilkinde 463 PE hastasinin 120’sinde (%25,9)
plevral efiizyon saptanirken (116), diger bir calismada 570 PE hastasinin 205’inde
(%36) plevral efiizyon saptandigi goriilmistiir (115). Yirmi dokuz g¢alismanin
verileri ile derlenen bir meta analizde ise PE hastalar1 arasinda toplam plevral
eflizyon insidansi %41,2 olarak goériilmistiir (16). Mevcut ¢alismalar ve literatiir
verilerine bakildiginda, PE’de plevral eflizyonun sikligmin degisen oranlarda
oldugu goriilmektedir. Bu durum calismaya alinan olgularin heterojenitesinden
kaynaklanabilir. Ikinci bir neden de PE’de plevral efiizyon sikligiin, emboli siddeti
ve pulmoner enfarktiis olusumu ile iliskilendirilmesi olabilir (125). Dikkati ¢eken
bir diger neden de, PE’de plevral eflizyon sikliginin, plevral eflizyon tanis1 i¢in
kullanilan yonteme gore degismesi olabilir. PE tanili toplam 230 hastanin tibbi
kayitlarinin retrospektif olarak incelendigi bir ¢alismada akciger grafisi ve BT ile
hastalarin sirastyla %32 ve %47'sinde plevral efiizyon goriildiigii saptanmistir
(114). Toraks ultrasonu kullanilan bir ¢alismada, PE hastalarinin %49'unda
minimal diizeyde bir plevral efiizyon bulundugu bildirilmistir (126). Bu veriler de

PE’de plevral efiizyon sikliginin, plevral efiizyon tani yontemine gore degistigini
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gostermektedir. Literatiirdeki bu verilere dayanarak kabaca her 2 ila 4 PE

hastasindan birinde plevral eflizyon bulundugu sdylenebilir.

Ispanya’daki bir ¢alisma, plevral efiizyonlarin kiiciik ve tek tarafli oldugunu,
ancak bazen hemitoraksin yarisindan fazlasina ulastigini gosterdi (114). Yap ve
ark. da plevral efiizyonlarin genellikle ¢ok kiiglik oldugunu gostermistir (127).
Liu ve ark. ise plevral efiizyonlarin ¢ogunun kiigiik ila orta biiyiikliikte ve tek tarafli
oldugunu bulmuslardir (128). Bizim c¢alismamizda da literatiire benzer sekilde
%60,9°u unilateral ve %69,8’1 minimal boyutta olmak {izere hastalarimizin biiyiik

bir ¢ogunlugunda tek tarafli ve kiiclik boyutta plevral efiizyon olustugu saptadi.

Calismamizda PE hastalarinda plevral efiizyon goriilme sikliginin 65 yas tistii
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi. Zhang
ve ark. calismasinda ise plevral eflizyonu olan hastalar plevral eflizyonu
olmayanlardan daha gengti (129). Bir diger ¢alismada plevral eflizyonu olan ve
olmayan PE hastalarinda yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik
gozlenmemistir (128). Bahreyn ¢alismasinda plevral efiizyonu olmayan PE
hastalarinin yas ortalamasi 47,61 iken plevral eflizyonu olanlarin yas ortalamasi ise
52,71 olarak bulundugu gorilmistir (130). Calismamiz disindaki diger
calismalarda 65 yas istii hastalarda plevral eflizyon durumu karsilastirilmamis
olup, calismamizda 65 yas lstli hastalarda plevral efiizyon goriilme sikliginin
artmasi, PE ile birlikte plevral eflizyona neden olabilecek bagka nedenlerin de
birlikte olmasindan kaynaklandigr goriisiindeyiz. Literatiirde, Bintcliffe ve
ark. plevral efiizyonlu 126 hastanin %70'inin tek bir nedeni oldugunu, ancak
%30'unun birden fazla nedeni oldugunu bulmuslardir (131). Beta blokerler,
fenitoin, metotreksat, nitrofurantoin, dantrolen, amiodaron, prokarbazin, klozapin
gibi ilag kullanimlarinin plevral efiizyona neden oldugu bilinmektedir (125). Altmis
bes yas istii hastalarda artan komorbiditelere bagl ila¢ kullanimi ve ilag
kullanimina bagl plevral efiizyon gelisme durumu s6z konusu olabilmektedir. Bu
durum da PE ile birlikte ilag kullanimlarinin 65 yas {istii hastalarda plevral lefiizyon
sikligin1 arttirmis olabilecegi kanisindayiz. Calismamizda ilag kullanim oykiisii

sorgulanmamis olup calismamizin kisitliliklarindan biridir.
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Slovenya’da yapilan bir ¢alismada farkli komorbiditeler ile plevral efiizyon
varligr arasinda anlamli bir iliski bulunmadig: bildirilirken (112), Levy ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada akut PE'li bir¢ok hastada komorbiditelerin plevral eflizyon
gelisiminde anahtar rol oynadigi ileri siiriilmektedir (118). Calismamizda ise
komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin plevral efiizyon sikliginin istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermedigi bulundu. Bu yo6niiyle ¢alismamiz Slovenya’da
yapilan ¢alismayla uyumlu, diger calisma verileri ile uyumsuzdur. Bunun sebebi,
caligmalarda degerlendirilen komorbitelerin farkliliklarindan  kaynaklanmais
olabilir. Aragtirmamizda plevral efiizyona neden olan kalp yetmezligi, malignite,
pnémoni, tiiberkiiloz, son donem bdbrek yetmezligi, karaciger yetmezligi gibi
komorbiditelere sahip hastalar dislanmis olup, hastalar bunlar disindaki
komorbiditeler agisindan degerlendirilirken, Levy ve ark. calismasinda ise plevral
efiizyona sik neden olan malignite tanis1 olan hastalar dahi ¢alismaya alinmistir.
Ayrica komorbiditeler arasinda anlamli farklilik olup olmamasinin g¢aligmaya
alinan hasta sayis1 ve plevral efiizyon goriilme oranlari ile de baglantili oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamizda plevral efiizyonu olan hastalarda CRP, LDH, AST
diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu, D-dimer,
HGB, WBC, PLT ve troponin dl¢iimlerinin ise plevral eflizyonu olan ve olmayan
hastalarda istatistiksel farklilik gostermedigi tespit edilmistir. Choi ve ark. yaptigi
calismada, calismamaizla ortak bakilan iki laboratuvar parametresi CRP ve troponin
olmus ve c¢alismamizla benzer sekilde plevral eflizyonu olan hastalarda CRP
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmusken, troponin i¢in farklilik
izlenmedigi goriilmistiir (18). CRP bir akut faz reaktanidir, enflamasyon ve doku
hasarinin iyi bir belirtecidir (113). Plevral efiizyonu olan hastalarda da doku
hasarmin daha fazla oldugunu ve bu sebeple CRP’nin plevral efiizyonu olan PE
hastalarinda daha yiiksek oldugu kanisindayiz. Ayrica calismamizda plevral
efiizyonu bilateral olanlarin unilateral olanlara ve masif diizeyde plevral efiizyonu
olanlarin minimal ve orta diizeyde olanlara gore CRP Ol¢iimii yine istatistiksel
olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu durum da doku hasarinin derecesi artik¢a
CRP’nin daha yiliksek diizeye ciktigin1 diistindiirmektedir. Kiris ve ark.
calismasinda, ¢calismamizla ortak bakilan parametreler D-dimer, HGB, WBC, PLT
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Olciimleri olmus ve calismamizla benzer sekilde plevral efiizyonu olan ve

olmayanlar arasinda istatistiksel farklilik saptanmamistir (116).

Plevral efiizyon hem santral hem de periferik arter yerlesimli embolilerde
izlenebilmektedir. Liu ve ark. calismasinda hastalarinin ¢ogunda emboliler hem
santral hem de periferik pulmoner arterlerde yerlesmis ve plevral efiizyonu olan ve
olmayan hastalarda es zamanli santral ve periferik emboli yiizdeleri benzer
izlenmistir (128). Kiris ve ark. (116) ile Choi ve ark.nin yaptiklari 2 ayr1 ¢alismada
santral yerlesimli embolilerin plevral eflizyonlu grupta daha sik izlendigi
goriilmiistiir. (18). Calismamizda da Kiris ve ark. ve Choi ve ark. ¢alismalariyla
paralel ve Liu ve ark. ¢alismasiyla zit bir sekilde subsegmenter embolilerde daha
az siklikla plevral efiizyon izlenmistir. Plevral efiizyon boyutu orta diizeyde olan
hastalarda emboli lokalizasyonu daha yiiksek oranda ana pulmoner ve lobar arterde
oldugu goriilmiistiir. PE’nin bilateral oldugu hastalarda daha yiiksek oranda plevral
efiizyon izlenmis ve izlenen plevral efiizyonlar daha yliksek oranda orta ve masif
efiizyon oldugu goriilmiistiir. Santral embolisi olan hastalarda RV basing artigina
neden olabilmektedir (17). Bu durum da santral pulmoner arterden salinan
sitokinler yoluyla plevral gegirgenligi artirabilir (132). Bu verilere dayanarak,
embolisi santral arterlerde yani lobar ve pulmoner arterlerde olan ve dolasiyla daha
biiyiilk embolilerde plevral efiizyonun sikliginin da boyutunun da arttigini

diisinmekteyiz.

Choi ve ark. ¢alismasinda hastanede yatig giin sayilarinda, plevral efiizyonu
olan ve olmayan PE hastalar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (18). Yapilan
bagska bir ¢caligmada ise plevral eflizyonu olan PE hastalarinin efiizyon olmayanlara
gore daha uzun hastanede yatis siireleri oldugunu saptamistir (129). Calismamizda
plevral efiizyonu olan ve olmayan PE hastalar1 arasinda klinikte yatig giin
sayilarinin anlamli farklilik gostermedigi goriilmiistiir. Ancak plevral eflizyonu
olan grupta yogun bakim yatis giin sayilarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Yine ¢alismamizda plevral efiizyonu olan PE hastalarinda, efiizyon olmayanlara
gore ve plevral efiizyonu bilateral olanlarin unilateral olanlara gére hastane yatis
ve yogun bakim yatis oranlar1 anlamli derecede daha yiiksek olarak bulunmustur.
Tiirkiye ve Avrupa PE rehberlerinde plevral efiizyon varligi, PE hastalarinda

hastaneye yatis gerekcesi olarak belirtilmemistir. Ancak ¢alismamizda takip edilen

60



hastalarda PE’si olup plevral eflizyonu da olan hastalarda, efiizyona bagli torasentez
ihtiyac1 veya eflizyona bagli komplikasyon riski de goézoniinde bulundurularak
hastaneye yatislarin yapildigini ve bu hastalarda belki de gelisen komplikasyonlarin

neticesinde yogun bakim yatiglarinin arttigini diisiinmekteyiz.

Zhang ve ark. calismasinda plevral efiizyonlu hastalarda hastane i¢i mortalite
orani efiizyonu olmayanlara gore daha yiiksek bulunmus ancak plevral efiizyonun
hastane i¢i mortaliteyi 6ngormede yetersiz kaldig: tespit edilmistir (129). Giiney
kore ¢alismasinda tek degiskenli analizde, plevral eflizyonu olan PE hastalarinda
hastane i¢i mortalite anlamli olarak daha sik oldugu goriilmiis ama plevral
eflizyonun hastane i¢i mortaliteyi ongdrmede yetersiz kaldigi izlenmistir (18). Levy
ve ark. calismasinda 30 giin i¢inde sag kalimi tahmin ederken, karistirici
degiskenleri ayirdiktan sonra, bilateral plevral eflizyonlu hastalarin hayatta kalma
olasiligl, plevral efiizyonu olmayan hastalara kiyasla daha diisik oldugu
saptanmugtir (118). Plevral efiizyonlu PE’de 6liim riskini degerlendiren bir ¢alisma,
plevral eflizyonun kisa donemde daha yiiksek 6liim riski ile anlamli bir sekilde
iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir (133). Kiris ve ark. ¢alismasinda plevral efiizyonlu
akut PE hastalarinda hem 30 giinlik hem de uzun dénem mortalite oranlarinin
plevral efiizyonu olmayanlara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (116).
Tiirkiye’de yapilan bir diger ¢aligmada da 30 giinliik mortaliteyi ongoren faktorlerin
tek degiskenli analizde degerlendirilmesinde plevral eflizyon varliginin anlamh
etkisi oldugu tespit edilmistir (115). Zhou ve ark. yaptigi ¢alismada 3, 6 ve 12 aylik
takipte, tiim nedenlere bagli Gliim oranmi plevral eflizyonlu grupta, efiizyon
olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (117). En son
yayinlanan bir meta analizde ise, PE hastalarinda plevral efiizyon ile mortalite riski
arasindaki iligskiyi yalnizca yedi ¢aligmanin arastirdigini ve alt grup analizleri,
hastane i¢i ve 30 giinliik mortalitenin birlestirilmis insidansinin, plevral eflizyonlu
PE'de plevral eflizyonsuz PE'ye gore Onemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu
gostermistir (16). Bizim ¢alismamizda plevral efiizyonu olan PE hastalar ile
eflizyonu olmayan hastalar arasinda hastane i¢i mortalite agisindan anlamli farklilik
tespit edilmemistir, ancak 1 ve 3 aylik mortalite oranlarina bakildiginda plevral
eflizyonu olan grupta anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu izlenmistir. Plevral

eflizyona bagl gelisebilecek komplikasyonlara erken miidahale ve plevral efiizyona

61



PE diginda neden olabilecek ikincil nedenlerin erken tespiti ve uygun tedavisi gibi
nedenlerlerle hastane i¢i mortalitede farklilik saptanmadigi kanisindayiz. Aksine
erken taburculugu yapilan veya calismamiz gibi birka¢ caligmada tespit edilen
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri olan hastalarin evde olusabilecek plevral
efiizyona bagl komplikasyonlar1 hastaligin seyrine baglama veya hastay1 hastaneye
ulagtirmada gecikme gibi nedenlerin de 1 ve 3 aylik mortalitede plevral efiizyon

grubunda mortalitenin daha yiiksek olmasina neden olabilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizda hastalarin 1 aylik sag kalimini etkileyen bagimsiz risk
faktorlerini arasgtirmak icin lojistik regresyon modeline dahil edilmistir. Tek
degiskenli analizde 65 yas tizeri, BT de sag ventrikiil dilatasyonu, sigara kullanimi
ve HT varligi, 1 aylik sagkalimi etkileyen bagimsiz risk faktorleri olarak
bulunmustur. Ayni sekilde hastalarin 3 aylik sag kalimini da etkileyen bagimsiz risk
faktorlerini arasgtirmak igin lojistik regresyon modeline dahil edilmistir. Tek
degiskenli analizde 65 yas iizeri, BT de sag ventrikiil dilatasyonu, TTE’de sag
ventrikiil dilatasyonu ve sigara kullanimi, 3 aylik sagkalimi etkileyen bagimsiz risk
faktorleri olarak bulunmustur. Kiris ve ark. ¢aligmasinda ise akut PE'de plevral
efiizyonun hem 30 giinliik hem de uzun dénem mortalite ile bagimsiz olarak iligkili
olabilecegini gostermistir. Ayrica c¢alismada sag ventrikiil disfonksiyonunun, 30
glinliik mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak bulunmustur (116). Yildizeli ve
ark. calismasinin ana sonuglar1 goz 6niine alindiginda; tek degiskenli analizde akut
pulmoner emboli vakalarinda erkek cinsiyet, konjestif kalp yetmezligi tanisi,
perikardiyal eflizyon varligi, masif emboli hastalarinda plevral efiizyon varligi,
major pulmoner arter tutulumu ve hastalarda yiiksek riskli sSPESI skorlamas1 masif
emboli disinda kisa donem mortalite i¢in risk faktérii olarak bulunmus, c¢ok
degiskenli analizde ise plevral efiizyon varlig1 ve yiiksek riskli sPESI grubunda yer
alma kisa donem mortaliteyi 6ngéren faktorler olarak tespit edilmistir (115). Zhou
ve ark. yaptigi ¢alismada ise ¢ok degiskenli Cox-regresyon analizinde plevral
eflizyonlar, malignite, serum Kkreatinin ve ciddi kanama PE hastalarinin tim
nedenlere bagli 6liimlerinin 6ngoriiciileri oldugu saptanmistir (117). Calismamizla
birlikte yapilan diger caligmalar arasinda mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri
arasinda farklilik oldugu goriilmektedir. Bu farkliliklarin nedeni olarak, segilen

hasta popiilasyonunun heterojenitesi, altta yatan komorbiditelerin farkliligi,
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hastalarin kullandig: ilaglarin ¢alismalarda degerlendirilmemesi, hastane yatislari
sirasinda hastane kaynakli enfeksiyonlarin bilinmemesi, ¢alismada degerlendirilen

degiskenlerin farklilig1 gibi pek cok durumun oldugunu diistinmekteyiz.

Sonugta, ¢alismamiz plevral efiizyonu olan PE hastalarinda hastane ve yogun
bakim yatislarinin efiizyonu olmayanlara gére daha yliksek oldugunu ve hastane i¢i
6liim oranlar1 arasinda istatistiksel faklilik gostermese de, 1 ve 3 aylik mortalitenin
plevral efiizyonu olan grupta daha yiiksek oldugunu bulmustur. PE hastalarinda
mortaliteye bircok faktoriin katkida bulundugu bilinmektedir (129). Ancak
calismamizda plevral efiizyonun 1 ve 3 aylik mortalite i¢in bagimsiz bir faktorii
olmadig1 saptanmistir. Mevcut veriler ve literatiir dogrultusunda PE’de plevral
eflizyon varligi mortaliteyi ongorse de ongdrmese de, PE hastalarinda plevral
efiizyonun olduk¢a yaygin oldugunu ve mortalite ile iligkili olabilecegini veya
dogrudan olmasa da dolayli olarak  mortaliteye olumsuz anlamda katki
saglayabilecegini ve PE’deki prognozu kot yonde etkileyebilecegini

diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Calismamizda yer alan 482 hastanin yas ortalamasi 60,57+17,84 yil olup,
234’1 (%48,5) kadin, 248°1 (%51,5) erkekti. Sigara igenlerin sayis1 248 (%51,5) idi.
Calismaya alinan hastalardan 350°si (%72,6) BTPA ile tan1 alirken, 132 (%27.4)
hasta V/Q sintigrafisi ile tan1 konuldugu gortildii.

Ek hastaliklarin dagilimina baktigimizda, 65 (%13,5) hastada higbir ek
hastalik yokken, 171 (%35,5) hasta ile en sik eslik eden hastalik HT idi. Hastalarin
322’sinde (%66,8) belirtilen komorbiditeler disinda en az bir tane ek hastaligi
bulunmaktaydi.

Hastalarin 179’unda (%37,1) plevral efiizyon izlendi. Plevral efiizyon izlenen
hastalarin 109’unda (%60,9) plevral efiizyon unilateraldi. Plevral efiizyon boyutuna
bakildiginda 125 (%69,8) hastada efiizyon minimal boyuttayken, 50 (%27,9)
hastada orta diizeyde, 4 (%2,2) hastada ise masif plevral efiizyon vardi.

Hastalarin 105’inde (%26,1) BT de sag ventrikiil dilate izlenirken, TTE’de
ise 80 (%16,6) hastada sag ventrikiil dilatasyonu gorildii.

Plevral efiizyon goriilme sikligi 65 yas ustii hastalarda anlamli olarak daha

yiiksek oranda goriildi (p=0,01).

PE’de pulmoner arter lokalizasyonuna bakildiginda subsegmenter
embolilerde daha az siklikla plevral efiizyon izlendi (p=0,02). Plevral efiizyon olan
hastalarda PE’nin daha yiiksek oranda bilateral oldugu goriildi (p=0,01).

Plevral efiizyonu olan ve olmayan hastalarin hastane yatis giin sayilarinin
anlamli farklilik géstermedigi ancak plevral efiizyonu olan hastalarda YB yatis giin

sayilarinin daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,13 p=0,01).

Plevral efiizyonu olan hastalarda hastane yatisi, YB yatig1 daha yiiksek olarak
izlendi, bir aylik ve ii¢ aylik sag kalim oranlarinin ise daha diisiik oldugu goriildii
(p<0,05). Ancak taburculuk durumuna bakildiginda ise benzer diizeyde taburculuk

ve hastane i¢i 6liim oldugu saptandi (p>0,05).
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Altmis bes yas iizeri olan hastalarin PE’de plevral efiizyon olma olasiligini
4,94 kat, PE’si bilateral olan hastalarin plevral efiizyon olma olasiligini 2,09 kat

arttirdigi izlendi.

Altmis bes yas tizeri olan hastalarin 1 aylik sag kalim olasiligin1 11,40 kat,
BT de sag ventrikiilii dilate olan hastalarin 8,89 kat, sigara kullanan hastalarin 3,44
kat, HT olan hastalarin 2,91 kat azalttig1 gériildii.

Altmis bes yas lizeri olan hastalarin 3 aylik sag kalim olasiligim1 7,35 Kat,
BT’de sag ventrikiilii dilate olan hastalarin 13,78 kat, TTE’de sag ventrikiilii dilate

olan hastalarin 13,31 kat ve sigara kullanan hastalarin 2,97 kat azalttig1 saptandi.

Sonug olarak, calismamiz plevral efiizyonu olan PE hastalarinda hastane ve
yogun bakim yatiglarin eflizyonu olmayanlara goére daha yiiksek oldugunu ve
hastane i¢i 6liim oranlar1 arasinda istatistiksel faklilik gostermese de, 1 ve 3 aylik
mortalitenin plevral efiizyonu olan grupta daha yiiksek oldugunu bulmustur. Ancak
plevral efiizyon varliginin PE’deki mortalitede bagimsiz bir risk faktorii olmadigini
saptamistir. Bununla birlikte 65 yas tizeri, sigara igme oykiisii, HT, BT ve TTE’de
sag ventrikiilii dilate olan hastalarin yakindan takip edilmesi gerektigini
diisinmekteyiz. Calismamiz literatiire yararli bilgiler saglamakla birlikte PE’de
plevral eflizyonun prognoz tizerine etkisi hakkinda kesin bir agiklama yapmak igin

daha fazla kanitin olmasi gerektigi kanisindayiz.
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7. OZET

Pulmoner Emboli Hastalarinda Plevral Efiizyon Varhigimin Prognoza Etkisi

Amag: PE hastalarinda plevral efiizyon sikligini bulmayi, plevral eflizyonu olan ve
olmayan PE hastalarinin hastanede kalis siiresini ve mortalite iizerine etkisini
karsilagtirarak, plevral efiizyonu olan PE hastalarinin prognoza etkisini

degerlendirmeyi amagladik

Gerec ve Yontem: Calisma retrospektif olarak planlandi. Calismaya 01.01.2016
ile 31.12.2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine basvurmus veya Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi acil servisine bagvurarak Goglis Hastaliklarr tarafindan
degerlendirilen hastalar arasinda 126 ICD koduyla tarama yapilarak dahil etme

kriterlerini karsilayan hastalar ¢aligmaya alindi.

Bulgular: Calismamizda yer alan 482 hastanin yas ortalamasi 60,57+17,84 yil
olup, 234’1 (%48.,5) kadin, 248’1 (%51,5) erkekti. Calismaya alinan hastalardan
350’si (%72,6) BTPA ile tan1 alirken, 132 (%27,4) hasta V/Q sintigrafisi ile tani
konuldugu goriildii. Hastalarin 179’unda (%37,1) plevral efiizyon izlendi. Plevral
efiizyon izlenen hastalarin 109’unda (%60,9) plevral efiizyon unilateraldi. Plevral
efiizyon boyutuna bakildiginda 125 (9%69,8) hastada efiizyon minimal boyuttayken,
50 (%27,9) hastada orta diizeyde, 4 (%2,2) hastada ise masif plevral efiizyon vardi.
Plevral eflizyonu olan ve olmayan hastalarin hastane yatis giin sayilarinin anlaml
farklilik gostermedigi ancak plevral efiizyonu olan hastalarda YB yatig giin
sayilarinin daha yiiksek oldugu saptand: (p=0,13 p=0,01). Plevral efiizyonu olan
hastalarda hastane yatisi, YB yatis1 daha yiiksek olarak izlendi, bir aylik ve ti¢ aylik
sag kalim oranlarinin ise daha diisiik oldugu goriildii (p<0,05). Ancak taburculuk
durumuna bakildiginda ise benzer diizeyde taburculuk ve hastane i¢i 6liim oldugu
saptand1 (p>0,05). Bir aylik sag kalim olasiligini, 65 yas lizeri hastalarn 11,40 kat,
BT’de sag ventrikiilii dilate olan hastalarin 8,89 kat, sigara kullanan hastalarin 3,44
kat, HT olan hastalarin 2,91 Kat azalttig: gériildii. Ug aylik sag kalim olasiligini, 65
yas lizeri hastalarin 7,35 kat, BT de sag ventrikiil dilate olan hastalarin 13,78 kat,
TTE’de sag ventrikiil dilate olan hastalarin 13,31 kat ve sigara kullanan hastalarin

2,97 kat azalttig1 saptandi.

66



Sonug: Calismamiz plevral efiizyonu olan PE hastalarinda hastane ve yogun bakim
yatislarin eflizyonu olmayanlara gére daha yiiksek oldugunu ve hastane i¢i 6liim
oranlar1 arasinda istatistiksel faklilik gostermese de, 1 ve 3 aylik mortalitenin
plevral efiizyonu olan grupta daha yliksek oldugunu bulmustur. Ancak ¢alismamiz
plevral eflizyon varliginin PE’deki mortalitede bagimsiz bir risk faktorii olmadigini
saptamistir. Bununla birlikte PE hastalarinda plevral efiizyonun oldukca yaygin
oldugunu ve mortalite ile iligkili olabilecegini veya dogrudan olmasa da dolayl
olarak mortaliteye olumsuz anlamda katki saglayabilecegini ve PE’deki prognozu

kotii yonde etkileyebilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, plevral efiizyon, prognoz, sag kalim
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8. ABSTRACT

The Effect of Presence of Pleural Effusion on Prognosis in Patients with

Pulmonary Embolism

Aim: We aimed to find the frequency of pleural effusion in PE patients and to
evaluate the prognosis of PE patients with pleural effusion by comparing the effect
on hospital stay and mortality in PE patients with and without pleural effusion.

Materials and methods: The study was planned retrospectively. Patients who
applied to the Chest Diseases Polyclinic of Akdeniz University Medical Faculty
Hospital between 01.01.2016 and 31.12.2021 or who were evaluated by the Chest
Diseases Department by applying to the emergency service of Akdeniz University
Medical Faculty Hospital were screened with the 126 ICD code and met the

inclusion criteria.

Results: The mean age of 482 patients in our study was 60.57+17.84 years, 234
(48.5%) women and 248 (51.5%) men. While 350 (72.6%) of the patients included
in the study were diagnosed with CTPA, 132 (27.4%) patients were diagnosed with
VI/Q scintigraphy. Pleural effusion was observed in 179 (37.1%) of the patients.
Pleural effusion was unilateral in 109 (60.9%) of the patients with pleural effusion.
Considering the size of pleural effusion, 125 (69.8%) patients had minimal effusion,
50 (27.9%) patients had moderate pleural effusion, and 4 (2.2%) patients had
massive pleural effusion. It was found that the number of days of hospitalization in
patients with and without pleural effusion did not differ significantly, but the
number of days in ICU was higher in patients with pleural effusion (p=0.13 p=0.01).
In patients with pleural effusion, hospitalization and ICU admission were higher,
and one-month and three-month survival rates were lower (p<0.05). However,
when the discharge status was examined, it was found that there was a similar level
of discharge and in-hospital death (p>0.05). It was seen that the probability of one-
month survival decreased 11.40 times in patients over 65 years of age, 8.89 times
in patients with dilated right ventricle on CT, 3.44 times in patients who smoked,
and 2.91 times in patients with HT. It was determined that 3-month survival

probability was decreased 7.35 times in patients over 65 years of age, 13.78 times

68



in patients with right ventricular dilation on CT, 13.31 times in patients with right
ventricular dilation in TTE, and 2.97 times in patients who smoked.

Conclusion: Our study found that hospital and intensive care hospitalizations were
higher in PE patients with pleural effusion compared to those without effusion, and
although there was no statistical difference between in-hospital mortality rates, 1-
and 3-month mortality was higher in the group with pleural effusion. However, our
study found that the presence of pleural effusion is not an independent risk factor
for mortality in PE. However, we think that pleural effusion is quite common in PE
patients and may be associated with mortality or may contribute negatively to
mortality indirectly, although not directly, and may adversely affect the prognosis
in PE.

Key words: Pulmonary embolism, pleural effusion, prognosis, survival
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