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OZET

Gizem Karakurt, Yiiksek risk ve orta- yiiksek riskli pulmoner emboli olgularinda
sagkalimi etkileyen prognostik faktorlerin retrospektif degerlendirilmesi,
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastahklari
Anabilim Dali, Tipta Uzmanhk Tezi, 2024

Giris: Pulmoner emboli hemodinamik stabiliteyi bozarak hayati tehdit eden bir
hastalik olup hizli tan1 ve tedavi ¢cok onemlidir. Tedavinin temelinde antikoagiilan
ajanlar bulunmaktadir. Sistemik trombolitik tedavi hemodinamik instabiliteyi
engellemek ve mevcut instabiliteyi diizeltmek i¢in kontrendikasyonu bulunmayan tiim
yiiksek riskli ve se¢ilmis orta- yiiksek riskli hastalarda endikedir.

Amag: Klinigimizde yiiksek risk ve orta- yiiksek risk pulmoner emboli tanisi ile farkl
dozlarda trombolitik tedavi alan hastalardaki komplikasyon ve mortalite durumlarina
etki eden prognostik faktorleri incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alismada 01.01.2013- 31.12.2022 tarihleri arasinda
klinigimizde yatarak tedavi goren yiiksek risk ve orta- yiiksek risk pulmoner emboli
tanis1 alan hastalar retrospektif olarak incelendi. Etik kurul onayr alindiktan sonra
calisma siiresi icerisindeki 10 yilda trombolitik tedavi alan toplam 115 hastanin
bilgilerine hastane kayitlarindan ulasildi. Hastalarin demografik ve laboratuvar
verileri, bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA), ekokardiyografi
bulgular1 ve 1 yillik izlemde meydana gelen komplikasyonlar (intrakraniyal hemoraji,
gastrointestinal hemoraji, minér kanama, pulmoner reemboli, kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon) ve mortalite durumlar1 kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan 115 olgunun (%47,8 erkek) yas araligi 26- 91 ve yas
ortalamas1 66.25+14,77 idi. 73 olguya (%63,5) yiiksek riskli pulmoner emboli olarak
tam doz trombolitik, 42 olguya (%36,5) orta- yliksek riskli pulmoner emboli olarak
yarim doz trombolitik tedavi uygulanmisti. Tani aninda oksijen ihtiyact olan,
hipotansif olan ve yasi ileri olan olgularda mortalite istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek
saptand1 (p degerleri <0,001). CRP, kardiyak belirtecler (troponin/ pro- BNP) ve
Charlson Komorbidite Indeksi mortalite ile iliskili bulundu (sirasiyla p= 0,038, p=
0,043 ve p=0,008). Koroner arter hastalig1 (KAH) ve Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

varliginda, mortalitede istatistiksel anlamli yiikseklik saptandi (sirastyla p= 0,012 ve
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p= 0,005). Yarim doz veya tam doz trombolitik tedavi uygulanan hasta gruplari
arasinda komplikasyon ve mortalite agisindan istatistiksel bir fark bulunmadi.

Sonu¢: Bu calismada yarim doz ve tam doz trombolitik tedavinin komplikasyon
acisindan birbirine anlamli {stiinligli olmadigi saptanmistir. Pulmoner emboli
vakalarinda hipotansiyon ve oksijen ihtiyaci varligi, komorbidite varligi, kardiyak
enzim ve CRP yiiksekligi, sag kalp dilatasyonu mortaliteyi 6ngdrmede anlamli
prognostik faktorler olarak degerlendirilmis olup bu parametrelerin klinik pratikte

mevcut kilavuzlar esliginde daha biitiinciil kullanilmasi 6nerilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Emboli, Yarim Doz Trombolitik Tedavi, Mortalite,

Komplikasyon



ABSTRACT

Gizem Karakurt, Retrospective evaluation of prognostic factors affecting
survival in high-risk and intermediate-high-risk pulmonary embolism cases,
Zonguldak Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine, Department of
Pulmonary Medicine, Medical Specialization Thesis, 2024

Introduction: Pulmonary embolism is a life-threatening disease that disrupts
hemodynamic stability and rapid diagnosis and initiation of treatment are very crucial.
Anticoagulant agents are the mainstay of treatment. Systemic thrombolytic therapy is
indicated in all high-risk and selected intermediate-high-risk patients without
contraindications to prevent hemodynamic instability and to correct existing
instability.

Objective: We aimed to analyze the prognostic factors affecting complications and
mortality in patients with high-risk and intermediate-high-risk pulmonary embolism
who received different doses (full and half dose) of thrombolytic therapy in our clinic.
Materials and Methods: In this study, patients diagnosed with high-risk and
intermediate-high-risk pulmonary embolism who were hospitalized in our clinic
between 01.01.2013 and 31.12.2022 and received thrombolytic therapy were
retrospectively analyzed from the hospital records. Demographic data and laboratory,
computed tomography pulmonary angiography (CTPA), echocardiography findings
and complications (intracranial hemorrhage, gastrointestinal hemorrhage, minor
bleeding, pulmonary reembolism, chronic thromboembolic pulmonary hypertension)
and mortality (30 day, 90 day and 1 year) were recorded for each patient.

Results: 115 patients (47,8% males) were included in the study. Mean age was
66.25+14.77 (range 26-91). Full-dose thrombolytic therapy was given to 73 patients
(63,5%) as high-risk pulmonary embolism, and half-dose thrombolytic therapy 42
patients (36,5%) as intermediate-high-risk pulmonary embolism. Mortality was found
to be significantly higher in patients with pulmonary embolism who required oxygen
at the time of diagnosis, who were hypotensive, and were of advanced age (p <0.001).
CRP, cardiac marker (troponin /pro- BNP), Charlson Comorbidity Indexwere found to
be associated with mortality (p=0.038, p=0.043, p= 0,008 respectively). A statistically

significant increase in mortality was found in the presence of Coronary artery disease
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(CAD) and Congestive heart failure (CHF) (p=0.012 and p=0.005, respectively).
Complication and mortality rate between the patient groups who received half-dose or
full-dose thrombolytic therapy were statistically insignificant.

Conclusion: This study has found that half-dose and full-dose thrombolytic therapy
were not significantly superior to each other in terms of complications. In cases of
pulmonary embolism, hypotension and oxygen requirement, cardiac comorbidities and
the presence of right heart dilatation in echocardiography were found to be significant
prognostic factors affecting the mortality, and we suggest a comprehensive use of these
parameters within the current guidelines for better management of PE.

Keywords: Pulmonary Embolism, Half Dose of Thrombolytic Therapy, Mortality,

Complications
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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE) hizli tan1 ve tedavi gerektiren bir klinik tablodur (1). PE,
asemptomatik olabilecegi gibi yasami tehdit edebilecek hemodinamik instabiliteye
neden olacak sekilde klinikte karsimiza ¢ikabilmektedir (2).

Pulmoner emboli genellikle pihti, hava, yag veya tiimor nedeniyle ana pulmoner
arterde veya pulmoner arterin lobar/ segmenter/ subsegmenter dallarinda olusan bir
tikaniklik olarak tanimlanmaktadir. Eyer (saddle) pulmoner emboli, sol ve sag pulmoner
arterleri gegen ve ana pulmoner arterde bulunan bir piht1 olarak tanimlanmaktadir. Eyer
PE genellikle daha yiiksek piht1 yiikii ve sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu ile iligkili
olmaktadir ama mortalite ile dogrudan iligkisi saptanmamustir (3).

PE tedavisinin temeli antikoagiilasyona dayanmaktadir. Unfraksiyone heparin
(UFH), diisiik molekiil agirlikli Heparin (DMAH), dogrudan etkili oral antikoagiilanlar
(DOAK), vitamin K antagonisti (VKA) uygulanabilen ilaglardandir.
Antikoagiilasyonlarin basarisiz veya kontrendike oldugu durumlarda vena kava
inferior filtreleri ve cerrahi embolektomi yontemlerine bagvurulabilmektedir (3).

Sistemik trombolitik tedavi ise, oncelikle yiiksek riskli pulmoner emboli
vakalarinda hemodinamik instabiliteyi tersine ¢evirmek ve orta- yiiksek riskli se¢ilmis
PE vakalarinda hemodinamik instabilite gelismesini 6nlemek icin endikedir (4).

Kilavuzlarda trombolitik ajan olan doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) igin
onerilen doz 2 saat boyunca 100 mg'dir. En biiylik fayda tedavi 48 saat icinde
baslatildiginda elde edilir ve hizlandirilmis intravendéz uygulamanin uzun siireli
trombolitik inflizyonlardan daha faydali oldugu gosterilmistir (5).

Tam doz trombolitik ilag ile kanama riski yiiksek iken, yarim doz trombolitik
ilag verilerek kanama olasiligin1 azaltarak tedavide ayni etkinlige ulagabilmek
hedeflenir. Bu ¢aligmada, klinigimizde ytiksek risk ve orta- yiiksek risk PE tanisi ile
farkl1 dozlarda trombolitik tedavi alan hastalardaki komplikasyon ve mortalite

durumlarina etki eden prognostik faktorleri retrospektif olarak incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Venoz tromboemboli (VTE) saglik sistemi agisindan dnemli bir yiik olup yilda
neredeyse 10 milyon hastay1 etkilemektedir. Klinikte karsimiza, derin ven trombozu
(DVT) veya pulmoner emboli (PE) olarak ¢ikmaktadir (6).

VTE bircok iilkede en sik karsilasilan ilk bes damar hastaligi arasindadir.
VTE'in yagam boyu olugma riskinin ABD'li yetigkinler arasinda yaklasik %8 oldugu
tahmin edilmektedir. Bireylerin yaklasik olarak %20'si tanidan sonraki 1 yillik siire
icinde, siklikla olay1 tetikleyen durumlardan dolay1 yagsamini yitirmektedir (7).

VTE insidansina yonelik en kapsamli veriler ABD ve Avrupa'dan gelmektedir.
2021 tarihinde yayinlanan Amerikan Kalp Dernegi raporu, ABD'de yilda neredeyse
1.220.000 VTE vakasinin gelistigini ileri siirmektedir. Bir baska caligmada da,
Avrupa'daki alt1 iilkede (toplam niifus 310.4 milyon) yil i¢indeki VTE insidansinin
296.000 pulmoner emboli ve 466.000 DVT vakasi oldugunu tahmin etmektedir (7).

2.2. Patofizyoloji

Hastaligin patogenezinde diger intravaskiiler tromboz vakalarinda da
karsilagildigr gibi Virchow triadi yatmaktadir. Virchow triad1 endotelyal hasar, vendz
staz ve hiperkoagiilabiliteden olusmaktadir. Pulmoner embolizme sebep olan etyoloji

edinsel veya kalitsal olabilmektedir (8).

Sekil 1: Virchow Triadi

Venoz Endotel
Staz Hasar1
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PE, pulmoner vaskiiler yatagin tikanmasi sonucunda gaz degisiminin
bozulmasina yol agmakta ve ventilasyon perflizyon oraninda uyumsuzluga sebep
olmaktadir. Clinkii alveolar ventilasyon ayni kalmakta ama pulmoner kapiller kan akis1
azalmaktadir; bu da 6li bosluk ventilasyonuna ve sonucunda hipoksemiye neden
olmaktadir. Ayrica, vazospazma ve akcigerin etkilenmemis kisimlarinda pulmoner
akisin daha da diigmesine neden olan serotonin gibi mediatorler salinmaktadir.
Enflamatuar mediyatorlerin lokal birikimi neticesinde solunum diirtiisii uyarilmakta,
hipokapni ve solunumsal alkaloz ger¢eklesmektedir (9).

PE'de vaskiiler yatagin trombiis materyali ve hipoksik vazokonstriksiyon ile
mekanik olarak tikanmasi nedeniyle pulmoner vaskiiler direng (PVR) artmaktadir.
Trombiis, pulmoner arter yataginin toplam enine kesit alaninin %30 ila %50'sinden
daha fazlasini tikarsa pulmoner arter basinci (PAB) artmaktadir (10).

Pulmoner vaskiiler direncin artmasi sonucu, sag ventrikiil ¢ikisini engelleyen
sag ventrikiil art ylikii artmakta, bu olay da sag ventrikiil (RV) dilatasyonuna ve
intraventrikiiler septumun diizlesmesine sebebiyet vermektedir. Sag dal blogunun
meydana gelmesiyle ventrikiillerin senkronizasyonu artabilmektedir. Azalmis RV
c¢ikist ve beraberinde RV dilatasyonu sol ventrikiil (LV) dolumunu azaltarak kalp
debisini tehlikeye atmaktadir (11).

Sonug olarak, erken diyastolde LV dolumu azalmakta ve bu da kalp debisinde
(CO) azalmaya neden olarak sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabilite
gelismesine sebebiyet vermektedir. Akut basing yiliklenmesi sonucu olusan sag

ventrikiil yetmezligi, ciddi PE'de birincil 6liim sebebi olmaktadir (10).

Sekil 2: Pulmoner Emboli Patofizyolojisi
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2.3. Prognostik Faktorler

Tromboz olusum riskini arttiran faktorler ve koruyucu faktorler asagidaki

Tablo 1 ve Tablo 2’de kisaca 6zetlenmektedir (7).

Tablo 1: Risk Faktorleri

e Demografik Ozellikler: Ileri yas, Erkek cinsiyet

. Davramgsal Ozellikler: Sedanter yasam, sigara icimi

° Genetik, Obezite, Uzun boy

e  Farmakolojik Tedaviler: Bazi kemoterdpatik ilaglar, eksojen hormonlar

e Akut Tetikleyiciler: Cerrahi ykiisii, Kiriklar, Hastane yatisi, COVID-19 vb. enfeksiyonlar

. Subakut Tetikleyiciler: Gebelik, Eksojen testosteron ve dstrojen kullanimi

e  Kazanilmig Risk Faktorleri: Malignite, Antifosfolipit Sendrom, Otoimmiin hastaliklar, Atriyal

Fibrilasyon vb komorbid hastaliklar

Tablo 2: Koruyucu Faktorler

e Demografik Ozellikler: Kadin cinsiyeti (6zellikle dogurganlik gagi sonrast), Asya 1rki

o Davranigsal Ozellikler: Fiziksel aktivite, Saglikli beslenme

e Genetik

Farmakolojik Tedaviler: Bazi eksojen hormonlarin kullanimi, Statin, Antikoagiilan ilaglar

2.4. Klinik

PE belirti ve bulgular1 spesifik olmamakla birlikte bazi vakalar asemptomatik
olabilmektedir. Bundan dolay1 PE tanisinin klinik olarak konulmasi kesin ve giivenilir
bir yontem olmamaktadir (12). Aciklanamayan nefes darligi, gogiis agrisi,
presenkop/senkop veya hemoptizi olan bir hastada PE'den siiphelenilmesi
gerekmektedir (13).

En sik rastlanilan bulgular; tasikardi (>100/dk), takipne (>20/dk), siyanoz ve
DVT bulgulart olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Hemodinamik instabilite sik
goriilmemesine ragmen masif PE’yi gostermesi sebebiyle dnemli bir bulgu olmaktadir

(14).



Fizik muayenede akcigerde raller, kalpte S3 ve S4 kapak sesleri
duyulabilmektedir (12). PE vakalarindaki semptom ve bulgular Tablo 3’te

Ozetlenmektedir.

Tablo 3: Pulmoner Emboli Vakalarinda Semptom ve Bulgular

Semptom Bulgular

Dispne, Oksiiriik, Gogiis Agrist Takipne, Tasikardi, Ates
Hemoptizi, Senkop/ Presenkop Raller, Kalpte 3.- 4. kapak sesleri
Alt ekstremite sisligi, kizariklig DVT Bulgular1

PE tanis1 alan hastalarda elektrokardiyografideki degisiklikler Tablo 4’te
Ozetlenmektedir. Bu bulgular PE i¢in spesifik olmayip ayirici taniya yardimer olmasi
acisindan Oonem arz etmektedir (15). Ayrica bu bulgular mevcut oldugunda
hemodinamik instabilite ve mortalite durumunun arttigini gosteren ¢aligmalar

mevcuttur (16).

Tablo 4: Pulmoner Emboli Vakalarinda Saptanabilecek Elektrokardiyografi
Bulgular:

Siniis tasikardisi, Atriyal ekstrasistol

Yeni gelisen Atriyal fibrilasyon

Sag dal blogu, sag aks sapmasi
Sag ventrikiil disfonksiyon bulgular (S1Q3T3)

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari (V1- V2- V3 ve bazen V4 derivasyonlarinda T
negatiflesmesi, V5’te S dalgasi, V4- V5- V6’da ST ¢okmesi, V1- aVR ve DIIl’te ST
yiikselmesi)

2.5. Tam
2.5.1. Pulmoner Emboli Siiphesinde Risk Skorlar
PE siiphesi olan vakalarin olasilik kategorilerine gore siiflandirilmasi tanisal

algoritmalarda onemli bir basamak olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Skorlamalar;

semptomlar ve bulgularin predispozan faktorlerin varligr ile birlesimi sonucu ortaya



¢ikmig olup, klinik sliphe acisindan g¢aligmalarda dogrulanmis olarak karsimiza

¢ikmaktadir.

En sik kullanilan skorlar Cenevre ve Wells skorlaridir. Bu skorlamalarda siipheli

hastalarda PE tanisinin; diisiik olasilik kategorisinde %10, orta olasilik kategorisinde

%30, yiiksek olasilik kategorisinde %65 olarak saptandig1 goriilmektedir (17).

Cenevre ve Wells skorlari asagidaki Tablo 5 ve Tablo 6’da 6zetlenmektedir (18).

Tablo 5: Cenevre ve Modifiye Cenevre Skorlamasi

Cenevre Skoru

Modifiye Cenevre Skoru

Kalp Hiz1

75- 94/ dk

>95/dk

DVT bulgusu (Tek bacakta agr1 ve 6dem)

PE veya DVT oykiisii

Tek tarafli bacak agrisi

Aktif malignite varligi

Hemoptizi

Son 1 ay iginde cerrahi veya fraktiir dykiisii

N[ N N W W B~ | W

Yas>65

[

Cenevre skorlamasinda toplam puanin 0- 3 olmasi diisiik olasilik, 4- 10 olmas1

orta olasilik, 11 ve iizeri olmasi yiiksek olasilik oldugunu gostermektedir. Modifiye

Cenevre skorlamasinda skorun 0- 1 olmasi diisiik, 2- 4 olmasi orta, 5 ve tizeri olmasi

yiiksek risk oldugunu ifade etmektedir.

Tablo 6: Wells ve Modifiye Wells Skorlamasi

Wells Skoru

Modifiye Wells Skoru

DVT bulgusu 3 1
Alternatif tan1 yoklugu 3 1
Son 4 hafta i¢inde immobilizasyon veya 1.5 1
cerrahi Oykiisii

PE veya DVT oykiisii 1.5 1
Kalp hizi> 100/ dk 1.5 1

Aktif malignite varligi

Hemoptizi




Toplam skorun 0-1 olmasi diisiik olasilik, 2-6 olmasi orta olasilik, 7 ve iizeri

olmasi yiiksek olasilik oldugunu gostermektedir.

2.5.2. D-Dimer

D-dimer, viicut siireclerinin sonucunda bir kan pihtisi bozuldugunda dolagimda
saptanan protein parcalaridir. Plazma D-dimer seviyeleri birgok faktdrden
etkilenebilir; kisinin yasi, sistemik enfeksiyon ve aktif malignite varligi, yakin
zamanda cerrahi gecirmis olmasi veya gebelik. Bu durumda yanlis pozitif
saptanabilmektedir (19).

D-dimer normal degeri ¢ogunlukla 500 pg/L'den diisiik kabul edilmektedir.
Son zamanlarda, yash hastalardaki 6zgiilliigliniin diisiik saptanmasi nedeniyle yasa
gore ayarlanmis (yasi1 >50 hastalar i¢in yas 10 ile carpilir) D-dimer esik degeri
onerilmektedir (20).

PE'nin akut fazinda D-dimer seviyeleri yaklasik yedi gilin yiliksek
saptandigindan, ge¢ bagvuran vakalarda D-dimer seviyeleri diisiik olabilmektedir (21).

PE siiphelenilen ve skorlamalar sonucunda diisiik klinik olasiligi olduguna
karar verilen hastalara D-dimer testi yapilmasi dnerilmektedir. D-dimer sonucu pozitif
olan hastalara BTPA veya Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi (V/Q Sintigrafisi)
taramast yapilmaktadir. D-dimer degeri negatif olanlarin PE olmadigi kabul

edilmektedir (22).

2.5.3. Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

BTPA, pulmoner arterlerin subsegmenter dallar1 da dahil tiim pulmoner
vaskiilariteyi gostermektedir (23).

BTPA, PE siiphesi olan vakalarda birinci sirada tan1 yontemi olarak kabul
edilmektedir. BTPA nin duyarlilik degeri %96- 100 ve 6zgiilliik degeri %89- 98 olarak
saptanmaktadir (24).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlar tarafindan BTPA, hemodinamik

instabil olan yiiksek PE siiphesi olan hastalar i¢in endike olarak kabul edilmektedir.



Ayrica, klinik olasiligr diisiik veya orta olan hastalarda BTPA ile PE tanisi ekarte
edilebilmektedir (24).

PE siddeti ve risk kategorizasyonunda kullanilan sag kalp yetmezligi,
trombiisiin biiylikliigli ve akciger perfiizyonu gibi 6nemli diger konularda bilgi
vermesi nedeniyle klinikte ilk secilecek goriintiileme teknigi olarak BTPA kabul
gormektedir (25).

2.5.4. Pulmoner Ventilasyon/ Perfiizyon Sintigrafisi

Diizlemsel (Planar) ventilasyon/perflizyon sintigrafisi son zamanlarda bir¢ok
niikleer tip merkezinde tan1 koymak icin standart yontem olarak yerini almaktadir.
Bununla birlikte, son ¢alismalarla PE tanisinda V/Q tek foton emisyon bilgisayarl
tomografi (SPECT) uygulandiginda duyarlilik ve 6zgiilliik degerlerinin arttig1 ortaya
cikmaktadir (26).

Radyasyon dozunun az olmasi ve kontrast madde kullanilmamasi en 6nemli
avantajlarindandir. Ozellikle klinik olasilig1 yiiksek olmayan geng kadinlarda, kontrast
madde alerjisi olanlarda, hamilelerde, bobrek yetmezligi olanlarda ve tomografi
cekilemeyecek derecede kilolu olan vakalarda BTPA’ ya alternatif olarak
degerlendirilir (27).

Fiizyon Q-SPECT/BT taramalar1 da BTPA ve planar V/Q sintigrafinin tanisal
olmadig1 veya belirsiz oldugu durumlarda, PE tanisinda umut verici ve tatmin edici bir

yontem olarak ortaya ¢ikmaktadir (28).

2.5.5. Pulmoner Anjiyografi

Gegmiste genellikle siipheli pulmoner emboli vakalarinin tanisinda kateter
aracili pulmoner anjiyografi 6n plana ¢ikmakta idi. Bununla birlikte, son zamanlarda
kateter anjiyografisi, yliksek duyarliligt ve oOzgiilligii sebebiyle yerini BTPA’ya
birakmaktadir (29). Invaziv bir yontem olan pulmoner anjiyografiyi degerlendiren
calismalarda %0.5 mortalite, %1 major komplikasyon ve %5 minér komplikasyon

bildirilmistir (30).



2.5.6. Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik Rezonans (MR) Anjiyografi yaygin olarak acil servislerde
bulunmamasindan ve sonu¢ oraninin diisik olmasi nedeniyle pratikte pek
kullanilmamaktadir (31).

Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)
calismasinda teknik olarak yeterli MR anjiyografinin duyarliligi %78, 6zgilliigl ise
%99, teknik olarak yeterli MR anjiyografi ve venografinin duyarliligt %92 ve
ozgilligi ise %96 idi. Sonu¢ olarak MR yalnizca belli merkezlerde ve diger

yontemlerin kontrendike oldugu vakalarda diigiiniilmesi gerektigi gosterilmistir (32).

2.5.7. Ekokardiyografi

Akut PE, sag ventrikiil basincinin yiikselmesine ve sag ventrikiil fonksiyon
bozukluguna sebep olabilmektedir. Bu bulgular ekokardiyografi (EKO) ile
degerlendirilebildigi i¢in klinikte ekokardiyografi hizli, 6nemli ve giivenilir bir bilgi
saglayabilmektedir (33).

EKO bulgularinin %40-50 negatif prediktif degeri bulunmasi nedeni ile normal
ekokardiyografi bulgular1 PE’yi dislayamamaktadir. Ayn1 zamanda PE bulunmayan
vakalarda diger kardiyak ve solunumsal sorunlarin varliginda da sag ventrikiil
disfonksiyonu saptanabilmekte ve sag ventrikiil basinct artmis bulunabilmektedir (34).

Kurnicka ve ark. tarafindan 2016 yilinda yapilan tek merkezli bir retrospektif
calismada; BTPA ile PE tanist almis 511 vakanin ekokardiyografi bulgulan
tarandiginda hastalarin %27,4’tinde RV genislemesi, %26,6’sinda RV serbest duvar
hipokinezisi ve %18.4'linde intraventrikiiler septal diizlesme bulgular1 saptanmistir.
Hastalarin  %20'sinde RV disfonksiyonu, %33,4'linde normal RV fonksiyonu
bulunurken McConnell belirtisi, 60/60 isareti ve sag kalp trombiisii sirasiyla hastalarin
%19,8, %12,9 ve %1,8'inde saptanmistir (35).

PE vakalarinda ekokardiyografide goriilebilecek bulgular Sekil 3, 4, 5, 6 ve

7’de Ozetlenmektedir.



Sekil 3: Parasternal uzun aks kesitinde; RV genislemesi

Sekil 4: Apikal dort odacik kesitinde; RV/LV>1 ve McConnell Bulgusu (okla
gosterilen; RV apikal duvarimin fonksiyonunun korunmasi fakat serbest orta

duvarda akinezi veya hipokinezi varhgi)

A
par

RA

Sekil 5: Parasternal kisa aks kesitinde; Intraventrikiiler septum diizlesmesi

LV
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Sekil 6: Pulmoner ejeksiyonun hizlanma siiresi <60 ms olmasi ve midsistolik
“notch= ¢entik” ile trikiispit kapakta hafif yiiksek (<60 mmHg) tepe sistolik

gradyanin birlikte bulunmasi

N

\ J
AT <60ms [P TRPG
) ) <60 mmHg

"notch”

Sekil 7: M Mod'da; TAPSE<16 mm (Tricuspid Annular Plane Systolic

Excursion= Trikiispit Halkasal Diizlem Sistolik Hareketi)

Vs o N

//f/ n\ ll"‘, \.\'\ \H M-Mode

[ -\" ..I' ‘\

| \\. | |y

||' |. | \| |
{ Ko @ J| ) )

£ - V. | e
== 2wy Q@ = == TAPSE
\ \ ” <|6 mm
@ | r 4

PE siiphesi olan hemodinamik stabil hastalarda rutin tanisal incelemenin bir
parcasi olarak ekokardiyografik inceleme zorunlu olmamakla birlikte akut dispnenin
ayirict tanisinda faydali olmaktadir (36). Hemodinamisi instabil hastalarda ise
perikardiyal tamponad, aort diseksiyonu, kalp kapak patolojileri veya hipovoleminin
saptanmasini saglayarak sokun nedeninin ayirici tanisinda yardimci olabilmektedir

(37).

2.5.8. Kompresyon Ultrasonografi

PE vakalarinin biiylik kismi1 DVT sebebiyle gergeklestigi i¢cin DVT tanisini
koymak amaciyla kompresyon ultrasonografi (CUS) kullanilmaktadir. CUS’nin
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semptomatik DVT tanis1 i¢in 6zgilliigii %95 ve duyarliligi %90 olarak saptanmaktadir
(38). CUS, PE vakalarinin %30- 50'sinde DVT’yi gostermektedir (39). Pozitif
proksimal CUS sonucu PE agisindan yiiksek pozitif 6ngorii degerine sahiptir (40).
Nazerian, P. ve ark c¢alismasinda RV disfonksiyon belirtileri olmayan bir
ekokardiyografi ve normal CUS bulgularinin, yiiksek (%96) negatif prediktif deger ile
PE'yi diglayabilecegi belirtilmistir (41).

2.6. Pulmoner Emboli Siddetinin Belirlenmesi

Uygun tedavi yontemini belirleyebilmek acisindan PE tanisi almis her hastanin

PE siddeti belirlenmesi gerekmektedir.

2.6.1. Ekokardiyografi

EKO bulgular arasinda prognoza negatif etki eden bulgular; TAPSE <16 mm
ve RV/LV c¢ap oram1 >1,0 olarak belirtilmektedir (42). Yapilan bir meta-analiz
sonucunda basvuru sirasinda hemodinamik stabil PE vakalarmin EKO
degerlendirilmesinde RV disfonksiyonuna dair bulgu saptanmasinin kisa vadede

yiiksek mortalite ile iligkili oldugu gdsterilmistir (43).

2.6.2. Bilgisayarhh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

PE vakalarinda risk kategorizasyonu i¢in kullanilan BTPA bulgular1 RV/LV ¢ap
orani, RV/LV hacim orani, Sag atrium/ Sag ventrikiil (RA/LA) hacim orani, Vena Kava
Inferior’a (VCI) kontrast madde kacag: olarak karsimiza ¢ikmaktadir (38).

BTPA’da minimal RV dilatasyonu hemodinamik stabil hastalarin yarisindan
cogunda goriilen bir bulgudur (44). 49 calismanin incelendigi bir meta-analizde
BTPA’da RV/LV oraninin 1’in iistiinde saptanmasi durumunda mortalite riskinin 2.5

kat yiikseldigi gosterilmistir (45).
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2.6.3. Laboratuvar Parametreleri

Miyokardiyal hasar parametresi olan troponin degerinin bagvuru anindaki
yiiksek plazma konsantrasyonu, PE'min akut fazinda kotii prognozla iligkili kabul
edilmektedir. Kardiyak Troponin I veya T yiiksekligi, normal degerlerin iizerindeki
konsantrasyonlar olarak tanimlanir ve esik degerleri merkezlere gore farklilik
gostermektedir (46).

Akut PE'ye bagli RV basincinin fazla yiikselmesi, miyokardiyal gerilmenin
artmastyla iliskili olup B tipi natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal (NT)-proBNP"in
salinmasina neden olmaktadir. Dolayisiyla, natriiiretik peptitlerin plazma degerleri,
akut PE'de RV disfonksiyonunun ciddiyetini ve hemodinamik bozulmay:
gostermektedir (47). 1132 hastanin dahil edildigi bir meta-analizde, hastalarin
yarisinda natriiiretik peptit yiiksekligi mevcut olup bu hastalarin %10’unda erken 6lim
riski ve %23 linde olumsuz klinik sonug riski saptanmistir (48).

Laktat, oksijenin dokulara ulagsmasi ve dokularin oksijen talebi arasindaki
dengesizligi gostermektedir. Laktat yiiksekligi hemodinamik bozulmanin ve yiiksek
siddetteki PE’nin bir belirtisidir. Arteriyel plazma degeri> 2 mmol/L olmasi, PE
hastalarinda PE ile iliskili komplikasyonlar1 6ngdrmektedir (49).

Yiiksek serum kreatinin degeri ve azalmis glomertiiler filtrasyon hizi, akut
PE’de tiim sebeplere bagli 30 giinliik mortalite ile iliskilidir (50). Notrofil jelatinaz
iliskili lipokalin ve sistatin C de akut bobrek hasarini gostermekte olup PE’de mortalite
ile iliskilidir (51).

Zhou ve ark. tarafindan 2017 yilinda yayinlanan bir meta-analizde akut PE'li

vakalarda hiponatreminin hastane i¢i mortaliteyi ongdrdiigii saptanmaistir (52).
2.6.4. Pulmoner Emboli Siddet indeksi

PE siddeti ve komorbiditeyi birlestiren klinik skorlar arasinda PESI
(Pulmonary Embolism Severity Index) ve basitlestirilmis SPESI (Simplified PESI)

bugiine kadar en kapsamli sekilde dogrulanan indeksler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

sPESI 30 giinlilk mortalite agisindan diisiik risk tasiyan hastalar1 tanimlamada
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giivenilir bir sekilde kullanilmaktadir. PESI ve sPESI Tablo 7 ve Tablo 8’de
detaylandirilmaktadir.

Tablo 7: Pulmoner Emboli Siddet indeksi

Parametreler PESI sPESI
Yas Yas 1 (>80 ise)
Erkek cinsiyeti +10 -
Kanser varligt +30 1
Kronik Kalp Hastalig1 +10 1
Kronik Akciger Hastalig1 +10 1
Nabiz>110 +20 1
Sistolik Kan Basinc1<90 mmHg +30 1
Solunum sayisi> 30/ dk +20 -
Viicut 1s151<36 °C +20
Mental durum degisikligi +60 -
Sp02< %90 +20 1
PESI Risk Siiflamasi:

CLASS 1: <65 puan (30 giinliik mortalite ¢ok diisiik, %0- 1.6)
CLASS 2: 66- 85 puan (30 giinliik mortalite diistik, %1.7- 3.5)
CLASS 3: 86- 105 puan (30 giinliik mortalite orta, %3.2- 7.1)
CLASS 4: 106- 125 puan (30 giinliik mortalite yiiksek, %4.0- 11.4)
CLASS 5: >125 puan (30 giinliik mortalite ¢ok yiiksek, %10.0- 24.5)
sPESI Risk Smiflamasi:

0 puan: 30 giinliik mortalite riski %1

>1 puan: 30 giinliik mortalite riski %10.9
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Tablo 8: Pulmoner Emboli Siddetinin Siniflandirilmasi ve Erken (Hastanede veya

flk 30 Giinde) Oliim Riski

Erken Hemodinamik PESI CLASS 3-4 | EKO veya BTPA’da | Troponin
Mortalite instabilite Varlig1 | veya sPESI>1 RV disfonksiyon | yiiksekligi
Riski varhgi
Yiiksek + + + +
Orta- - + + +
Yiiksek
Orta- - + Biri olabilir ya da ikisi de yok
Diisiik
Diisiik - - - -

2.7. Pulmoner Embolinin Akut Donem Tedavisi

2.7.1. Oksijen Tedavisi ve Ventilasyon

Hipoksemi, ventilasyon perflizyon bozuklugu nedenli pulmoner embolide
goriilebilmektedir. SpO2 <%90 olmasi durumunda oksijen destegi endikedir. Oksijen
tedavisine direncgli hipoksemi varliginda patent foramen ovale ve atriyal septal defekt
vasitastyla olusan sagdan sola sant acisindan hasta degerlendirilmelidir (53). Hasta
instabil ise, yliksek akisli oksijen tedavisi veya mekanik ventilasyon destegi verilmesi
diistiniilmelidir.

Lynhe ve ark. tarafindan 2021 yilinda yapilan bir arastirmada, pulmoner emboli
hastalarinda oksijen desteginin sag ventrikiil art yiikiinii ve sag ventrikiiliin mekanik
calismasini azalttig1 gosterilmistir (54).

Huang ve ark. tarafindan Tayvan’da yapilan ve 2019 yilinda yaymlanan bir
gozlemsel calisma, yliksek akimli nazal kaniil ile oksijen destegi alan PE hastalarinda
oksijenasyonun arttigini ve solunum sikintisinda hizli bir iyilesme (1 saat kadar erken)
oldugunu ortaya koymustur (55).

Anestezik ilaglarin ve pozitif basingli ventilasyonun tansiyon diisiiriicii etkisi
diistintildiiglinde entlibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon destegi en son se¢cenek
olarak diislinilmektedir. Yan etkisi hipotansiyon olan propofol gibi maddelerin
entliibasyon esnasinda kullanilmamasi, bu ajan yerine tansiyon disiriicii etkisi

minimal olan etomidat veya ketamin gibi ajanlarin kullanilmasi 6nerilmektedir (56).
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Invaziv mekanik ventilasyonun sebep oldugu pozitif intratorasik basing sag ventrikiil
direncini arttirmaktadir. Bu sebeple PEEP (Pozitif End- Expiratory Pressure) yeterince

minimal seviyede hatta miimkiinse 0 (sifir) cmH20O olarak ayarlanmaktadir (57).

2.7.2. Sivi Tedavisi

Agresif volim replasman tedavisinin RV genislemesine ve sonugta
karbondioksit (CO-) retansiyonuna sebep oldugu bilinmektedir. Bu yiizden santral
vendz basing diislik saptanirsa kardiyak indeksi yiikseltebilecegi icin orta derecede
(£500mL) siv1 replasmani yapilmasi onerilmektedir (58). Ortalama arteriyel basinci
60 mmHg degerinden az saptanan hastalarda, asir1 hacim yiiklenmesinden (2 litreden
fazla sivi) sakinilarak, merkezi vendz basinci 10-12 mmHg olacak sekilde sivi

replasmani yapilmasi onerilmektedir (59).

2.7.3. Vazopressorler

Norepinefrin, dogrudan pozitif inotrop etkinligiyle RV fonksiyonunu, ayrica
vaskiiler alfa reseptor stimiilasyonu ve kan basincini yiikseltmesiyle RV koroner
perfiizyonunu da 1yilestirmektedir (57).

Fransa’da yapilan bir ¢alismada, PE nedeniyle yogun bakim {initesine
internasyonu gereken kii¢iik bir hasta serisinde dobutaminin kalp debisini artirdig1 ve

doku oksijenlenmesini iyilestirdigi gosterilmistir (60).

2.7.4. Ekstrakorporal Membran Oksijenasyonu

Hipoksinin diizeltilmesi ve RV basincinin hizla diisiiriilmesi sag ventrikiil
basincini azaltabilmektedir. Bu bilgiye dayanarak kilavuzlar, Ekstrakorporal Membran
Oksijenasyonunun (ECMO) sadece kardiyak arrest veya dolagim bozuklugu gelisen
hastalarda ve diger tedavilerle birlikte kullanimin1 desteklemektedir (61). 2023 yilinda
yayinlanan ¢ok merkezli yapilan bir caligmada sistemik tromboliz uygulanan grup, tek

basina ECMO uygulanan grup ve ECMO ile es zamanli kateterle litik tedavi uygulanan
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grup karsilagtirilmis ve en diisiik mortalitenin ECMO ile es zamanl kateterle litik

tedavi uygulanan hasta grubunda oldugu saptanmistir (62).

2.7.5. Antikoagiilan Tedavi

Klinik olarak orta ve yiiksek PE siipheli hastalarda kesin tani sonuglar
beklenmeden antikoagiilan tedavi baglanmasi 6nerilmektedir. Diisiik molekiil agirlikl
Heparin (DMAH) ve fondaparinuks dozu Tablo 9’da, Unfraksiyone Heparin (UFH)
idame dozu Tablo 10°da, Direkt oral antikoagiilan (DOAK) 6zellikleri Tablo 11°de
Ozetlenmektedir (63).

Tablo 9: Diisiik molekiil agirhkh Heparin ve Fondaparinuks Dozu

Tlag Doz Doz Arahgi
Enoksaparin 1 mg/kg 12 saatte bir
1,5 mg/kg 24 saatte bir (ABD’de)
Tinzaparin 175 U/kg 24 saatte bir
Dalteparin 100 IU/kg 12 saatte bir
200 [U/kg 24 saatte bir
Nadroparin 86 IU/kg 12 saatte bir
171 IU/kg 24 saatte bir
Fondaparinuks 5 mg (<50 kg ise)
7,5 mg (50- 100 kg ise) 24 saatte bir
10 mg (>100 kg ise)

Tablo 10: Unfraksiyone Heparinin idame Dozu

Aktive Parsiyel Tromboplastin Doz Degisimi
Zamam (aPTT)
<35 sn 80 U/kg bolus, inflizyon hizin1 4 U/kg/h arttir
35-45 sn 40 U/kg bolus, inflizyon hizin1 2 U/kg/h arttir
46- 70 sn Dozu degistirme
71-90 sn Infiizyon hizin1 2 U/kg/h azalt
>91 sn Infiizyonu 1 saat boyunca durdur, hiz1 3 U/kh/h azalt

Baslangic heparin dozu: 80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat infiizyon
seklindedir.
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Tablo 11: Direkt Oral Antikoagiilanlar

Apiksaban | - Faktor Xa inhibitoriidiir.

- 1-2 saatte pik degere ulasir.

- Yarilanma Omrii 8-14 saattir.

- Kreatin klirensi <15 mL/dk olanlarda, koagiilopatisi olanlarda ve ciddi
karaciger yetmezliginde (Child Puge C) kontrendikedir.

- Antidotu Andexanet’dur.

Dabigatran | - Faktor Ila inhibitoriidiir.

- 1-3 saatte pik degere ulasir.

- Yarilanma 6mrii 15-17 saattir.

- %80 bdbrekten elimine olur.

- Kreatin klirensi <30 mL/dk olanlarda kontrendikedir.

- Antidotu Idarucizumab’dir.

Edoksaban | - Faktor Xa inhibitoridiir.

- 1-2 saatte pik degere ulasir.

- Yarilanma omrii 5-11 saattir.

- %50 bobreklerden elimine olur.

- Kreatin klirensi <15 mL/dk olanlarda, koagiilopatisi olanlarda ve orta- ciddi
karaciger yetmezliginde (Child Puge B veya C) kontrendikedir.

- Antidotu Andexanet’dur.

Rivaroksaban | - Faktor Xa inhibitoriidiir.

- 2-4 saatte pik degere ulasir.

- Yarilanma omrii 7-11 saattir.

- Kreatin klirensi <30 mL/dk olanlarda, koagiilopatisi olanlarda ve orta- ciddi
karaciger yetmezliginde (Child Puge B veya C) kontrendikedir.

- Antidotu Andexanet’dur.

UFH, DMAH ve fondaparinuksa gore daha az ilk sira ilag olarak tercih
edilmektedir. Ciinkii UFH’ye bagli major kanama ve heparine bagli trombositopeni
daha sik gerceklesebilmektedir (64). DMAH ve fondaparinuks uygulanan olgularda
UFH gibi aPTT takibi yapilmasi gerekmemektedir.

UFH daha sik olarak instabil hastalarda ve reperfiizyon tedavisi ihtiyact olan
olgularda kullanilir. Ayrica kreatin klirensi 30 mL/dk seviyesinden diisiik olan ve obez
hastalarda UFH tercih edilmesi 6nerilmektedir (65).

Yapilan ¢alismalarda; akut VTE tanisi nedeniyle 6 aydan fazla tedavi edilmesi

gereken orta- yliksek riskli hastalarda tekrar PE saptanmasi agisindan DOAK’lar ve
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DMAH ile vitamin K antagonisti kombinasyon rejimi arasinda anlamli istatistiksel
fark saptanmamistir (66). Yapilan bir meta-analizde DOAK rejimi uygulanan
hastalarda VKA uygulananlara gore nispeten intrakranial kanama ve major
kanamalarda anlamli derecede azalma saptanmistir (67).

DOAK ’larin ileri bobrek yetmezliginde, antifosfolipit sendromunda, gebelik
ve laktasyon zamanlarinda kullanilmasi 6nerilmemektedir (63).

Reinecke ve ark. tarafindan 2023’te yayinlanan bir randomize kontrolli
calismada rutin hemodiyaliz vakalarinda apiksaban ve VKA karsilastirilmis, uzun
takip siiresi sonunda, giivenlik veya etkililik bakimindan ilaglar arasinda anlamli fark
gozlenmemistir (68).

Elli yildan fazla siiredir VKA (Vitamin K antagonisti) (Warfarin) altin standart
tedavi rejimi olarak kullanilmaktadir. Warfarin’in etkin doz araligina ulagmasi i¢in
international normalized ratio (INR) degerinin 2 giin {ist iiste 2- 3 aras1 tespit edilmesi
gerekmektedir. Bundan dolay1r Warfarin baglanirken diger antikoagiilanlarla ayni anda

baslanmasi ve minimum 5 giin beraber uygulanmasi 6nerilmektedir (69).

2.7.6. Reperfiizyon Tedavisi

2.7.6.1. Sistemik Trombolizis

Trombolitik tedavi, pulmoner obstriiksiyonu diistirerek UFH'ye kiyasla PAB ve
PVR degerlerinde tek basina daha hizli iyilesme saglamaktadir; bu iyilesmeler
neticesinde ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonunda azalma meydana
gelmektedir (70). Bu ylizden yiiksek ve orta-yiiksek riskli pulmoner emboli
olgularinda trombolitik ajanlar kar-zarar oran1 gozetilerek verilmektedir.

Rekombinant doku tipi plazminojen aktivatoriiniin (rtPA alteplaz; 100 mg, 2
saatlik inflizyon) hizlandirilmis i.v. uygulamasi, birinci nesil trombolitik ajanlarin
(streptokinaz ve iirokinaz) uzun siireli infiizyonlarina tercih edilmektedir. UFH,
alteplazin siirekli inflizyonu sirasinda uygulanabilmekte ancak streptokinaz (30 dakika
boyunca ylikleme dozu olarak 250.000 IU, ardindan 12- 24 saat boyunca 100000
IU/sa) veya iirokinaz infiizyonu (10 dakika boyunca yiikleme dozu olarak 4400 IU/kg,
ardindan 12- 24 saat boyunca 4400 IU/kg/sa) sirasinda kesilmesi 6nerilmektedir (63).
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Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan 101 hastanin dahil edildigi ve 1993
yilinda yayinlanan bir randomize kontrollii ¢calismada; sag ventrikiil fonksiyonunun
tyilestirilmesinde alteplaz sonrasi heparin tedavisinin tek basina heparin tedavisinden
daha faydali oldugu gosterilmistir (71). Yine 2009 yilinda yaymlanan ve Italya’da
yapilan, 53 hastanin dahil edildigi randomize kontrollii ¢alismada; 24 saatte sag ve sol
ventrikiillerdeki diyastol sonu boyut oranindaki azalma, tenekteplaz grubunda heparin
grubuna gore daha yiiksek (p=0.04) bulunmustur (72).

Yapilan c¢alismalar, semptomlarin ortaya cikisindan sonraki 48 saat icinde
trombolitik tedaviden en fazla yarar saglanacagini ancak semptomlar1 devam eden
olgularda 14 giine kadar trombolizis tedavisinin yararli oldugunu gostermektedir (73).
Trombolitik tedavinin goreceli ve kesin kontrendikasyonlar1 Tablo 12’de

Ozetlenmektedir.

Tablo 12: Trombolitik Tedavinin Goreceli ve Kesin Kontrendikasyonlar

Goreceli Kontrendikasyonlar Kesin Kontrendikasyonlar
Son 6 ay iginde gegirilmis gegici iskemik atak Hemorajik stroke oykiisii
Oral kontraseptif kullanimi1 Son 6 ay igerisinde gegirilen iskemik inme
Gebelik veya postpartum ilk bir hafta Santral sinir sistemi neoplazmi
Travmatik resiisitasyon Son 3 hafta icerisinde gecirilmis major travma,

kafa travmasi veya operasyon

Refrakter hipertansiyon (Sistolik kan basinci Kanama diyatezi
>180 mmHg)
[leri karaciger yetmezligi Aktif kanama
Enfektif endokardit
Aktif peptik ilser

2.7.6.2. Perkiitan Kateter Aracili Trombektomi

Perkiitan kateterle tedavi, sistemik trombolitik ajanlarin kontrendike veya
basarisiz oldugu ayrica cerrahi embolektominin gerceklestirilemeyecegi hemodinamik
instabil olan yiiksek riskli vakalarda tavsiye edilmektedir (74).

Almanya’da yapilan bir ¢calismada, kateter aracili trombektomi yonteminin RV
dilatasyonunu 24 saatte diizeltmekte tek basma heparine gore kanama

komplikasyonlarinda artis yasanmaksizin daha iistiin oldugu bulunmustur (75).
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2.7.6.3. Cerrahi Embolektomi

PE tanisi alan 2111 hastanin retrospektif olarak incelendigi ¢ok merkezli bir
calismada ilk basamak tedavi yontemi olarak tercih edilen pulmoner embolektomi ve
tromboliz olgular karsilastirildiginda benzer erken ve uzun dénem sagkalim oranlari
saptanmistir (76). Bu c¢alisma trombolitik rejimin kontrendike oldugu vakalarda

embolektomiye yonelik kilavuz 6nerilerini desteklemektedir.

2.7.6.4 Vena Kava Inferior Filtresi

Vena kava filtresi vendz pihtilarin pulmoner sisteme ulagsmasin1 mekanik olarak
onlemek amaciyla onerilmektedir. Endikasyon olarak, antikoagiilan ilaglara mutlak
kontrendikasyon olmasi, ideal antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PE ve yiiksek
VTE riski olan vakalarda profilaksi saglanmasi sayilabilmektedir (63).

Yapilan bir calismada vena cava filtresi takilan 400 hasta 8 y1l boyunca takip
edilmis ve filtrelerin PE riskini diistirdiigii ancak DVT riskini yiikselttigi gosterilmis,
ayrica mortalite lizerinde higbir etkisi olmadig1 gosterilmis. Vena kava filtresinin PE
riski yiiksek olan vakalarda kullanimlarinin pozitif etkisi olsa da, DVT olan vakalarda

sistematik rutin kullanim 6nerilmemektedir (77).

2.7.6.5. Tan1 Algoritmalar:

PE siipheli hemodinamik instabil hastaya yaklasim Sekil 8’de gosterilmektedir.

21



Sekil 8: Pulmoner Emboli Siipheli Hemodinamik Instabil Hastaya Yaklasim

YATAK BASI TRANSTORASIK
EKOKARDIYOGRAFI

SAG VENTRIKUL SAG VENTRIKUL FONKSIYON
FONKSIYON BOZUKLUGU VAR
BOZUKLUGU YOK
DiGER NEDENLERI BTPA CEKIMI BIPA ULASIM
ARASTIR K:IN ULASIM IMKANI VAR
IMKANI YOK

YI"JKSEK BTPA’DA
RiSKLi PE PE VAR
TEDAVIiSi
UYGULA

DiGER
NEDENLERI

ARASTIR <:|

PE siipheli hemodinamik stabil hastaya yaklasim Sekil 9°da gosterilmektedir (63).

BTPA’DA
PE YOK
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Sekil 9: Pulmoner Emboli Siipheli Hemodinamik Stabil Hastaya Yaklasim

KLINIK DUSUK/ KLINIK YUKSEK
ORTA RISKLI PE RISKLI PE OLGUSU

OLGUSU

D-DIMER

|
N

NEGATIF POZITIF N
TEDAVI o
EDILMEZ { BTPA CEKILIR

2.7.6.6. Tedavi Algoritmalar:

Hemodinamik instabil PE tanis1 almis hastalar (Yiiksek riskli PE) derhal
reperfiizyon tedavileri agisindan degerlendirilmesi ve hemadinamik destek saglanmasi
onerilmektedir. Hemodinamik stabil PE hastalarinda tedavi algoritmasi Sekil 10°da

gosterilmektedir (63).
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Sekil 10: Hemodinamik Stabil Pulmoner Emboli Tamhh Hastada Tedavi

Algoritmasi

-

N

1) KLINiK DEGERLENDiRME
PESI INDEKSI: SINIF III- IV veya sPESI> 1
HESTIA KRITERLERI> 1

2) EKO’DA VEYA BTPA’DA RV ISLEV BOZUKLUGU

N

)

<

IKi KRITERDEN BIRININ VARLIGI

TROPONIN

TESTI

TROPONIN POZITIF TROPONIN NEGATIF
(ORTA- YUKSEK RiSKLI PE) (ORTA- DUSUK RiSKLI PE)
MONITORIZE ET VE REPERFUZYON HASTANEYE YATIR

TEDAVISi ACISINDAN DEGERLENDIR

* - hastaneye yatis i¢in bagka sebep olmasi

- hastaneye kolay ulagim saglanamamasi

<

[Ki KRITERIN DE
SAGLANMAMASI
(DUSUK RiSKLI PE)

EVDE TEDAVI
EDILEBILMEKTEDIR *

- aile veya sosyal destek gerekmesi durumlarinda hastaneye yatirilmasi, bu

sebeplerden higbiri yoksa hastanin evde tedavi edilmesi onerilmektedir.
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2.7.7. Hestia Kriterleri

Hestia kriterleri Hollanda'da yapilmis olan prospektif bir kohort ¢alismasindan
tiiretilmistir. Evde tedavi agisindan degerlendirmek amaciyla tasarlanarak diisiik riskli
PE vakalarini belirlemede rol almaktadir (78).

Asagidaki kriterlerden biri pozitif ise hastanin evde tedavi edilmesi
onerilmemektedir (79).

- Hasta instabil mi?

- Trombolitik tedavi veya embolektomi ihtiyaci var mi?

- Aktif kanama bulgusu veya yiiksek kanama riski var mi1?

- SpO2 degerini %90 ve iizerine yiikseltmek i¢in 24 saat oksijen tedavisine ihtiyag
var m1?

- PE tanis1 hasta antikoagiilan tedavi alirken mi konuldu?

- Yirmi dort saatten daha fazla siire iv agri kesici ilaca ihtiyag var m1?

- Hastanede 24 saatten fazla tedavi gerektirecek medikal veya sosyal neden var mi1?
(Enfeksiyon, malignite vs)

- Kreatin klirensi <30 mL/dk mi1?

- Hastada ileri karaciger yetmezIligi var mi1?

- Hasta gebe mi?

- Hastanin kanitli Heparin iliskili trombositopeni tanis1 var m1?

2.8. Kronik ve Rekiirren Pulmoner Emboli

Vendz tromboz tekrarlama riski olan kronik bir hastalik olarak karsimiza
cikmaktadir (80). Isveg’te yapilan bir calismada vendz trombozu olan vakalarda 5 yil
sonra tekrarlama riski %20-25, provoke edilmemis vendz trombozu olan vakalarda bu
deger %25'ten fazla olarak saptanmistir (81). Kanada’da yapilan bir caligmada
tekrarlayan VTE vakalarinda mortalite oran1 %5-12 olarak bulunmustur (82).

BTPA ve ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinde PE tanisindan 6 ila 12 ay sonra
emboliye bagl patolojik bulgular devam edebilmektedir. Bundan dolay1 tekrarlayan
stipheli olgular i¢in goriintiilemenin degerlendirilmesinde asir1 tan1y1 engellemek i¢in

dikkatli olmak gerekmektedir (83).
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VTE i¢in gecici ve geri dondiiriilebilir risk faktorii mevcut olan hastalar (yani
alci, operasyon, hareketsizlik veya yakin zamanda travma) ii¢ aylik oral tedaviden
sonra yillik VTE tekrarlama riski az oldugundan antikoagiilan tedaviyi rahat ve
giivenli bir sekilde birakabilmektedirler (84).

Rekiirren pulmoner emboli vakalarmin risk faktorleri Tablo 13’de

ozetlenmektedir (80).

Tablo 13: Rekiirren Pulmoner Emboli Risk Faktorleri

KLINIK PARAMETRELER LABORATUVAR PARAMETRELERI

* Gegici risk durumunun bulunmamasi e Fibrinojen, Faktor VIII veya Faktor IX yiiksekligi
* DVT veya PE oykiisii e Hiperhomosisteinemi

» Ikiden fazla trombotik olay Sykiisii e Faktor II G20210A (Protrombin) mutasyonu

* Erkek cinsiyet e Faktor V Leiden mutasyonu

* Rezidii venoz tromboz e Proteis C, Protein S veya Antitrombin eksikligi
» V(I filtresi e Antifosfolipid antikor

* Aktif dstrojen kullanimi e Artan trombin {iretimi

» Aktif malignite varligt e Yiiksek D-dimer seviyesi

* Post- trombotik sendrom

* Obezite

2.9. Antikoagiilan iliskili Kanama Riski

Kanada’da oral antikoagiilan tedavi alan hastalarda yapilan randomize
kontrollii bir ¢alismada, majér kanamanin vaka- 6liim orant %13,4 ve intrakraniyal
kanama riski %1,1 olarak bulunmustur. Yine ayni ¢alismada ilk 3 aylik antikoagiilan
rejiminden sonra, uzun siireli antikoagiilan ilag alan hastalarda major kanamadan
dolay1 6liim oran1 %9,1 ve intrakraniyal kanama riski %0,65 olarak saptanmstir (85).

2013 yilinda yaymlanan bir meta-analizde 5 mg apiksabanin, diger
antikoagiilanlar i¢inde major kanama olaylari riskini diisiirmek i¢in (%69) en 1y1 tedavi

yontemi oldugu belirtilmistir (84).
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2.10. Heparin ligkili Trombositopeni

Heparine bagli trombositopeni (HIT), heparin tedavisine baslanmasinin
ardindan gelisen, nadir goriilen bir komplikasyondur. Trombotik komplikasyonlar
sebebiyle potansiyel olarak mortalite ve morbiditesi fazla olmaktadir (86). Heparin
tedavisinin 5-14. giinlerinde tedavi 6ncesi degerine gore trombosit sayisinin % 50’den
cok diismesi ve/veya tromboz gelismesi durumunda HIT arastirilmasi gerekmektedir
(87). Kesin tan1 acisindan trombosit faktor 4-heparin kompleksine kars1 gelisen IgG
bakilmasi1 6nerilmektedir (88).

HIT tedavisinde, heparinin kesilmesi ve heparin olmayan baska bir
antikoagiilan ajanin baslanmasi gerekmektedir. Direkt trombin inhibitorii olan;
argatroban, lepirudin, bivalirudin ve Faktor Xa inhibitorii olan; danaparoid ve
fondaparinuks HIT tedavisinde kullanilan ilaglardir (86). Argatroban ve danaparoid
tedavisinin  yiiksek maliyeti ve kullanim zorluklart mevcuttur. Direngli
trombositopenisi olan HIT vakalarinda yiliksek doz intravendz immiinoglobulin

kullanilmasinin diisiiniilmesi gerekmektedir (89).

2.11. Tedavi Siiresi

Major gecici bir risk faktoriiniin sebep oldugu ilk PE ataginda oral
antikoagiilasyonun 3 ay verilmesi Onerilmektedir. Major gegici bir risk faktorii
bulunmayan ve tekrarlamis olan vakalarda Oomiir boyu oral antikoagiilan tedavisi
onerilmektedir (90).

Antifosfolipid antikor sendrom tanisi olan hastalar i¢in Omiir boyu VKA
tedavisi Onerilmektedir (91). Bu sendrom haricinde kalict bir risk faktoriine bagh
olarak 1ilk PE atagt geciren vakalarda ise wuzatilmig oral antikoagiilasyon
diistintilmelidir (92).

Uzun siireli tedavi alan hastalarda ilag uyumunun, karaciger ve bdbrek

degerlerinin ve kanama riskinin belli araliklarla degerlendirilmesi 6nerilmektedir (93).
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2.12. Malignite Varhiginda Pulmoner Emboli Tedavisi

Amerika Birlesik Devletlerin’de yapilan bir ¢alismada aktif malignite tanisi
olan 2 hasta grubundan biri enoksaparin birisi warfarin ile 6 ay siliresince tedavi
edilmis, tedavi gruplarinda major ve minér kanama oranlar1 kiyaslandiginda anlamli
fark saptanmamistir. Enoksaparin tedavisi daha iyi tolere edilmis ve aktif malignitesi
olan vakalarda ikinci atagin Onlenmesinde 180 giinliik siirede etkili oldugu
gosterilmistir (94).

Ingiltere’de yapilan calismada aktif malignite tanisi olan hastalar 180 giin
boyunca dalteparin veya oral antikoagiilasyon ile tedavi edilmis, dalteparin tedavisinin
digerine kiyasla kanama riskini artirmadan tekrarlayan emboli riskini azaltmada daha
etkili oldugu saptanmistir (95). 2018 yilinda yayinlanan baska bir calismada
rivaroksaban ve dalteparin kiyaslandiginda, rivaroksaban tedavisinin daha diisiik VTE
niiksii ancak daha fazla major olmayan kanama ile iligkili oldugu saptanmistir (96).

Bir baska meta-analizde DMAH tedavisinin embolinin tekrarlama riskini
azaltmada VKA'dan anlamli derecede iistiin oldugu saptanmistir (97).

PE'li kanser hastalarinda antikoagiilasyon tedavisinin (ilk 6 aydan sonra)

kanser kiir olana kadar devam etmesi Onerilmektedir (98).

2.13. Gebelik ve Pulmoner Emboli

Hamilelikte ve postpartum donemde VTE riski, hamile olmayan kadinlara
nazaran neredeyse 6 kat daha fazladir. Birinci ve ikinci trimesterde 2 kat, tiglincii
trimesterde 9 kata kadar risk artarken, dogumdan sonra maksimum seviyeye
ulagmaktadir (99).

Gebelik siirecinde VTE riskini arttiran faktorler asagida listelenmektedir (100):
- Geg gebelik yasi
- Gegirilmis VTE 6ykiisii
- Aktif malignite varlig
- Trombofili
- Ailede VTE oykiisti

- Sezeryan
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- Invitro fertilizasyon
- Multipl gebelik dykiisii
- Gestasyonel diyabet

- Preeklampsi

Gebelik ve dogum sonrasi siiregte trombotik olay riskinin yiikselmesinde rol
oynayan bir¢gok mekanizma karsimiza ¢ikmaktadir. Pthtilasma zincirinde hormonal
aracilt degisiklikler gerceklesmektedir. Ayrica artan vendz kapasitansa baglh
gerceklesen staz ve sol iliyak venin anatomik kompresyonuna sebep olabilecek
uterusun mekanik tikanmasi, sitokin artis1 ve endotel disfonksiyonu da bu siirece
sebebiyet vermektedir (100).

Anne ve fetusun radyasyona maruziyetini azaltmak amaciyla gogiis rontgeni
normal olan hamile hastalarda yalnizca perfiizyon sintigrafisinin kullanimini 6neren
kilavuzlar mevcuttur. Ancak V/Q sintigrafisi ayirict tanilar1 gdstermediginden BTPA
da gebelik ve laktasyon siirecinde dnerilmektedir (101). Ozellikle akciger rontgeni
normal degil ise BTPA ilk se¢enek olarak diisiiniilmelidir (102).

Sag ventrikiil disfonksiyonu olmayan ve hemodinamik stabil olan akut diisiik
riskli PE vakalarinda tercih edilen ilk seceneck DMAH, diger se¢enek ise UFH olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Orta-diisiik risk grubu sadece antikoagiile edilirken, orta-
yiiksek risk grubundaki vakalar potansiyel kotiilesme riski diisiiniilerek ¢ok yakin
takip edilmeleri ve monitorize edilmeleri gerekmektedir (63).

Antikoagiilan tedaviye kesin kontrendikasyonu olan veya uygun
antikoagiilasyona ragmen tekrarlayan PE'si olan gebe kadinlar igin ekstremite
pthtilarinin ~ pulmoner sisteme ulasmasim1 engellemek icin VCI filtreleri
diisiiniilebilmektedir (103).

Kilavuzlar, stipheli veya kesin PE tanis1 olan ve hemodinamik instabilitesi olan
hastalar i¢in hizlica parenteral antikoagiilasyon oOnermektedir. UFH, PE tanisi
kesinlesirse ve trombolitik tedaviye karar verilirse kesilebilecegi icin oncelikli tercih
edilmektedir. Yiiksek riskli PE tanili gebe vakanin sistemik tromboliz ile tedavisi
kilavuzlar tarafindan Onerilmektedir. Alteplaz, yliksek riskli PE'nin trombolizi igin

ABD Gida ve Ilag Idaresi (FDA) tarafindan onaylanmis ve bu nedenle en sik kullanilan
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ajan olarak karsimiza ¢ikmaktadir (101). Ayrica yiiksek riskli PE'li gebe kadinlarda
cerrahi embolektomi de diisiiniilmesi onerilmektedir (104).

PE'si dogrulanmis hemodinamik stabil hastalar i¢in UFH'ye gore DMAH daha
sik tercih edilmektedir (101). DOAK!'lar hamilelik veya emzirme doneminde

onerilmemektedir (105).

2.14. Pulmoner Embolinin Uzun Donem Komplikasyonlari

2.14.1. Post Pulmoner Emboli Sendromu

Degisen pulmoner dolasim nefes darlifi, egzersiz intoleransi ve yasam
kalitesinde azalmaya sebebiyet vermektedir. Bu fonksiyonel bozukluk post-pulmoner
emboli sendromu olarak adlandirmaktadir. Basarisiz fibrinoliz, inflamatuar hadise
gelisimi ve anormal sekilde trombiis remodellingi trombiisiin kalict olmasina neden
olabilmektedir. Akut pulmoner emboli Oykiisii olan hastalarin %28'inde rezidiiel
pulmoner trombiis, %30'unda kalic1 dispne ve hastalarin %30'unda ekokardiyografik

bulgularla kendini gosteren PE sonrasi sendrom ortaya ¢ikabilmektedir (106).

2.14.2 Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon

Akut PE’den sonra hastalarin neredeyse 9%0,1'i trombiisleri temizlemede
basarisiz olur. Kalict pulmoner trombiis ciddi kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyona (KTEPH) ve sag ventrikiil yetmezligine yol agmaktadir (107). KTEPH
vakalarinda pulmoner hipertansiyon, proksimal pulmoner arter tikanikliginin mekanik
etkisine ve pulmoner vaskiiler yataktaki kii¢iik distal arterlerin yeniden sekillenmesine

bagli meydana gelmektedir (108).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada 01.01.2013- 31.12.2022 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent
Ecevit Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde yatarak tedavi goren yiiksek risk ve
orta- yiiksek risk pulmoner emboli tanisi alan hastalar retrospektif olarak incelendi.
Etik kurul onayi alindiktan sonra ¢alisma siiresi i¢erisindeki 10 yi1lda trombolitik tedavi
alan hasta bilgilerine hastane kayitlarindan ulasildi. PE tanisiyla trombolitik tedavi
almis olan toplam 115 hasta calismaya dahil edildi. Calisma dis1 birakilan hasta
olmadi.

Hastalarin yas, cinsiyet, Charlson Komorbidite indeksi (CKI) (Tablo 1) (109),
kronik bobrek yetmezligi (KBY), koroner arter hastaligi (KAH), kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), diyabetes mellitus (DM), aktif malignite, serebrovaskiiler
hastalik (SVH), konjestif kalp yetmezligi (KKY) varlig1 kaydedildi.

Hastalarin PE tanis1 aldig1 andaki sistolik kan basinci degerinin 90 mmHg
altinda olmas1 hipotansiyon varligi olarak kabul edildi. Oda havasinda 6l¢iilen oksijen
satiirasyon (SpO2) degeri 88 altinda olan hastalar desatiire olarak kabul edildi.
Hastalarin ayrica tan1 anindaki CRP, D-dimer, pro-BNP, troponin degerleri kaydedildi.
Pro-BNP 125 {izeri ve/ veya troponin 0,03 iizeri olmasi kardiyak marker pozitifligi
olarak kabul edildi.

Hastalarin tan1 anindan itibaren ilk 24- 48 saat i¢inde kardiyoloji hekimleri
tarafindan yapilan EKO degerlendirilmesindeki sistolik pulmoner arter basing (sPAB)
degeri kaydedildi. RV dilatasyonu ise yapilan EKO degerlendirilmesindeki RV/LV
oraninin 0,9’dan biiyiik olmasi olarak kabul edildi.

Cekilen BTPA’daki ana pulmoner arter tikaniklik derecesinin yiizde 50’den
biiyiik veya kii¢iik olmas1 durumu en az iki klinisyenin ortak goriisii sonucu belirlendi.
BTPA goriintiilerinin raporu ve yine klinisyenlerin ortak goriisii sonucu unilateral/
bilateral pulmoner arter tikaniklik varlig1 belirlenerek kaydedildi.

Hastaya uygulanan trombolitik ila¢ ve dozu, hastalarin hastane yatis stireleri,
mortalite durumlar1 (30. giin, 90. giin ve 1. y1l mortalite varlig1), morbidite varlig1
(kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimi, pulmoner reemboli
olusumu) ve trombolitik tedavi uygulandiktan sonraki komplikasyon varligi

(intrakraniyal hemoraji, gastrointestinal sistem kanamasi, mindr kanama) kaydedildi.
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Santral veya periferik damar yolundan sizint1 seklinde kanama, hematom, post op

ameliyat bolgesinde kanama, hematiiri, hemorajik sekresyon/ hemoptizi varligi minor

kanama olarak kabul edildi.

Tablo 14: Charlson Komorbidite indeksi

Hastahklar

Puan

Miyokard Enfarktiisii

Konjestif Kalp Yetmezligi

Periferik Vaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler Hastalik

Demans

Kronik Akciger Hastalig1

Bag Doku Hastalig:

Peptik Ulser

Hafif- Orta derece Karaciger Yetmezligi

Komplikasyonsuz Diyabetes Mellitus

Hemipleji

Renal Yetmezlik

End- organ Hasar1 olan Diyabetes Mellitus

Metastatik Olmayan Malignite

Losemi/ Lenfoma

Orta- Ciddi derece Karaciger Yetmezligi

Metastatik Solid Tumor

AIDS

AN O W N N N NN
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Sekil 11: Hastalarin Trombolitik Dozu ve Mortalite Verilerine Gore Dagilim Semasi

Tam Doz Trombolitik

n="173)

J

( )

Oksijen ihtiyaci olan
hasta sayisi: 57

!
27 exitus
. J
( )
Hipotansiyonu olan
hasta sayisi: 21
!
11 exitus
. J
( )

.

RYV dilatasyonu* olan
hasta sayisi: 50

l

19 exitus
J

Ve

L

N
KAH tanis1 olan hasta
sayist: 11

!

5 exitus
J

Ve

\\

N
KY tanisi olan hasta

sayist: 27
!

14 exitus

Hasta Sayisi
(n=115)

Yarim Doz Trombolitik

J/

*7 hastanin EKO bilgilerine ulasilamamistir.

(n=42)

e N
Oksijen ihtiyaci olan
hasta sayisi: 34
!

15 exitus
\ J
( )
Hipotansiyonu olan
hasta sayisi: 11
!

9 exitus
. J
( )

RYV dilatasyonu* olan
hasta sayisi: 28

!
12 exitus
\\ J
4 N\
KAH tanisi olan hasta
sayist: 10
!
7 exitus
\\ J
4 N\
KY tanisi olan hasta
sayist: 23
l
13 exitus
\\ J
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3.1. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 22.0 programi ile analiz edildi. Normal dagilim analizi Shapiro-
Wilk testi ile yapild1 ve verilerin normal dagilim gostermedigi saptandi. Bu nedenle
veriler parametrik olmayan testler ile analiz edildi. Niceliksel degiskenler ic¢in
minimum, maksimum, ortalama, standart sapma ve medyan testi; kategorik
degiskenler i¢in ise sayr ve yiizde testi yapildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmas1 Ki-Kare testi ile, niceliksel degiskenlerin karsilagtirilmasi Mann-
Whitney U testi ile analiz edildi. Analizlerde p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
Calisma popiilasyonunda toplam mortalitenin olast ongoriiciilerini bulmak igin ikili

lojistik regresyon analizi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 115 olgunun yas aralig1 26- 91 olup ortalamasi1 66.25+14,77
yil saptanmigtir. Tiim hastalarin 55 tanesi (%47,8) erkek idi.

Tam doz trombolitik tedavi uygulanan hastalarin (n: 73, %63,5) yas ortalamasi
66,22+13,21 yi1l saptanmis olup hastalarin %49,3’ii erkekti. Yarim doz trombolitik ajan
uygulanan hastalarin (n: 42, %36,5) yas ortalamasi1 66,31+£17,32 yil olup hastalarin

%45,2’si1 erkekti. Gruplarin demografik verileri Tablo 15°te 6zetlenmektedir.

Tablo 15: Gruplarin Demografik Verileri

Tam doz Yarim doz p
(n="73) (n=42)
Yas 66,22+13,21 yil 66,31+17,32 yil 0,587
Cinsiyet
Erkek 36 (%49.,3) 19 (%45,2) 0,41
Kadin 37 (%50,7) 23 (%54,8)
CK Indeksi 4,04+2,64 4,38+3,05 0,516
Ek Hastahk
KKY 27 (%36.,9) 23 (%54.7) 0,335
DM 19 (%26) 11 (%26,2) 0,576
Malignite 13 (%17,8) 5 (%11.,9) 0,288
KAH 11 (%15,1) 10 (%23,8) 0,179
KOAH 8 (%11) 4 (%9,5) 0,539
SVH 5 (%6,8) 6 (%14,2) 0,560
KBY 3 (%4,1) 1 (%2,4) 0,535

Tam doz trombolitik tedavi uygulanan hastalarin %?24,7'sinde, yarim doz
trombolitik tedavi uygulanan hastalarin %33,3'linde hipotansiyon olup gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0,216). Tam doz trombolitik
tedavi uygulanan hastalarin %78,1'inde, yarim doz trombolitik tedavi uygulanan
hastalarin %81'inde oksijen ihtiyac1 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p= 0,455) (Tablo 16).
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Tablo 16: Hastalarin Klinik Bulgularina Gore Dagilim

Tam doz Yarim doz p
(n=173) (n=42)
Hipotansiyon 21 (%28.,7) 11 (%26,1) 0,216
Desatiirasyon 57 (%78,1) 34 (%81) 0,455

Hastalarimizin 7 tanesinin EKO, 6 tanesinin BTPA verilerine sistemden
ulagilamamistir. RV dilatasyonuna gore gruplarin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0,083). Ayrica sPAB degerine gore gruplarin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0,697). PA
tikaniklik derecesine ve unilateral veya bilateral pulmoner emboli saptanmasi
durumuna gore gruplarin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamis olsa da pulmoner arter tikaniklik derecesi> %50 olan ve bilateral
pulmoner emboli goriilen hastalar sayisal olarak daha fazla idi (sirasiyla p= 0,428 ve

p=0,850). Hastalarin EKO ve BTPA bulgular1 Tablo 17°de 6zetlenmektedir.

Tablo 17: Hastalarin Ekokardiyografi ve Bilgisayarh Tomografi Pulmoner
Anjiyografi Bulgularina Gore Dagilimi

Tam doz Yarim doz P
Trombolitik trombolitik
(n="73) (n=42)
sPAB (mmHg) 45,61+19,11 43,45+17,56 0,697
RYV dilatasyonu (n=78) 50 (%68.4) 28 (%66,6) 0,083
Bilateral PE (n= 80) 58 (%82,9) 32 (%82,1) 0,850
PA >%50 tikaniklik (n=91) 62 (%85) 29 (%69,1) 0,428

Hastalarimizin laboratuvar verilerinin degerlendirilmesinde, 82 hastamizin D-
dimer degerine ulasildi. Minimum deger 0,51, maksimum deger 53,7 idi. Ortalamasi
8,55+9,39 ortanca degeri 4,94 idi. 101 hastamizin troponin degeri mevcuttu. Minimum
deger 0,01, maksimum deger 10000,0 idi. Ortalamas1 99,13+995,02 ortanca degeri
0,06 idi. 59 hastamizin pro-BNP degerine ulasildi. Minimum deger 20,07, maksimum
deger 26965,0 idi. Ortalamas1 4374,52+5346,39 ortanca degeri 2551 idi. 110 hastanin
CRP degerine ulasildi. Minimum deger 4,0, maksimum deger 410,0 idi. Ortalamasi
80,25+77,62 ortanca degeri 57,50 idi.
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D-dimer, troponin, pro- BNP ve CRP degerlerine gore gruplarin karsilagtirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirastyla p= 0,839 p=0,878 p= 0,56 ve p=
0,089) (Tablo 18). Kardiyak marker pozitifligine gore (Troponin ve/ veya pro- BNP
yiiksekligi) gruplar karsilastirildiginda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0,195)
(Tablo 19).

Tablo 18: D-Dimer, Troponin, Pro- BNP ve CRP Degerlerine Gore Gruplarin

Karsilastirilmasi
Trombolitik
ila¢ dozu Hasta sayisi (n) Min.-Maks. Medyan P
Tam doz 49 0,51-53,7 4,94
D-dimer 0,839
Yarim doz 33 0,85-34,4 5,17
Tam doz 62 0-10000 0,05
Troponin 0,878
Yarim doz 39 0,01-0,72 0,08
Tam doz 34 37-26965 2810
Pro-BNP 0,56
Yarim doz 25 20-21902 2185
Tam doz 68 5-410 48
CRP 0,089
Yarim doz 42 4-327 72,5

Tablo 19: Kardiyak Marker Pozitifligine Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Tam doz trombolitik Yarim doz trombolitik p
(n=65) (n=36)
Kardiyak Marker 54 (%83) 32 (%88.,8) 0,195
Pozitifligi

Major komplikasyonlar degerlendirildiginde, hi¢bir hastada intrakraniyal
hemoraji gelismedigi goriildii.

GIS kanama ve mindér kanama durumuna gore gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,599 ve p= 0,220) (Tablo
20). Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ve reemboli gelisimine
gore gruplarin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(strastyla p= 0,301 ve p= 0,599) (Tablo 20).
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Tablo 20: Komplikasyon ve Komorbidite Gelisme Durumuna Goére Gruplarin

Karsilastirilmasi
Tam doz trombolitik Yarim doz trombolitik
n=173) n=42) P
GIS kanama 1(%1.,4) 1 (%2,4) 0,599
Minor kanama 7 (%9,6) 10 (%23.,8) 0,220
KTEPH 1 (%1,4) 2 (%4,8) 0,301
Reemboli 1 (%1,4) 1 (%2,4) 0,599

30 giinliik, 90 giinlik ve 1 wyillik mortalite varligma gore gruplarin

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,488 p=

0,456 p=0,57) (Tablo 21).

Tablo 21: Tam Doz ve Yarim Doz Alan Gruplarin 30 Giinliik, 90 Giinliik ve 1

Yillik Mortalite Durumuna Gore Karsilastirilmasi

Tam doz trombolitik

Yarim doz trombolitik

(n=173) n=42) P
30 giinliik mortalite 19 (%26) 10 (%23,8) 0,488
90 giinliik mortalite 23 (%32,5) 12 (%28,6) 0,456
1 yillik mortalite 28 (%38.,4) 16 (%38,1) 0,57

Yasa gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda; 30 giinliik, 90 giinliik ve

1 yillik mortalite durumlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p= <0,001).

Anlaml farklilik olan degigkenlerin tamaminda mortalite saptanan hastalarin yas

ortalamasi daha yiiksek bulundu (Tablo 22).
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Tablo 22: Yasa Gore Mortalite Durumlarimin Karsilastirilmasi

| n | Min.-Maks. | Ort.=SD | Medyan p

30 giinliik mortalite

Var 29 43-91 74,65+13,91 79

Yok 86 26-89 63,42+14,02 64,5 <0,001
90 giinliik mortalite

Var 35 43-91 74,03+£12,95 77

Yok 80 26-89 62,85+14,28 63 <0,001

1 yilik mortalite
Var 44 43-91 74,91£8,12 77,5
Yok 71 26-89 60,9+13,71 62 <0,001

Cinsiyete gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (sirastyla p= 0,154 p= 0,308 p=0,164) (Tablo 23).

Tablo 23: Cinsiyete Gore Mortalite Durumlarinin Karsilastirilmasi

Erkek Kadin
(n=55) (n= 60) p
30 giinliik mortalite 11 (%20) 18 (%30) 0,154
90 giinlitk mortalite 15 (%27,3) 20 (%33,3) 0,308
1 yillik mortalite 18 (%32,7) 26 (%43,3) 0,164

Hipotansiyon varligina gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda tim

gruplarda mortalite varhiginda anlamli fark saptandi (p=<0,001) (Tablo 24).

Hipotansiyonu mevcut olan hastalarda mortalite oranlar1 anlamli yiiksek bulundu.

Tablo 24: Hipotansiyon Varhgina Gore Mortalite Durumlarinin Karsilastirilmasi

Hipotansif Normotansif/ Hipertansif
(n=32) (n=83) p
30 giinliik mortalite 15 (%46,8) 14 (%16,8) <0,001
90 giinliik mortalite 17 (%53,1) 18 (%21,6) <0,001
1 yillik mortalite 20 (%62,5) 24 (%28.9) <0,001

Oksijen ihtiyacina gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda; 30 giinliik,

90 giinliik ve 1 yillik mortalite durumunda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p= <0,001) (Tablo 25). Okisjen ihtiyaci olan hastalarda mortalite orami yiiksek

bulundu.
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Tablo 25: Oksijen Thtiyacina Goére Mortalite Durumlarimin Karsilastirilmasi

Oksijen ihtiyaci var Oksijen ihtiyaci yok
(n=91) (n=24) p
30 giinliik mortalite 29 (%31,8) - <0,001
90 giinliik mortalite 35 (%38.,4) - <0,001
1 yillik mortalite 42 (%46,1) 2 (%8,3) <0,001

D-dimer, troponin ve pro- BNP degerlerine gdére mortalite durumlarinin

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). CRP

degerlerine gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda ise; 30 giin, 90 giin ve 1

yillik mortalite durumunda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p= 0,038

p= 0,007 ve p= 0,002). Mortalite goriilen hastalarin CRP degerleri daha yiiksek

bulundu (Tablo 26).

Tablo 26: CRP Degerine Gore Mortalite Durumlarinin Karsilastirilmasi

n Min.-Maks. Ort.£Ss Medyan p
30 giinliik mortalite
Var 27 5-410 105,3£91,21 75
0,038
Yok 83 4-327 72,11+71,4 52
90 giinliik mortalite
Var 33 5-410 106,03+87,5 85
0,007
Yok 77 4-327 69,21£70,75 49
1 yilik mortalite
Var 42 5-410 104,17+85,45 85
0,002
Yok 68 4-327 65,5+68,95 42

Kardiyak marker pozitifligine gore mortalite durumunun karsilastirilmasinda

tiim gruplarda mortalitenin kardiyak marker pozitif vakalarda daha yliksek oranda

oldugu gozlenirken, 1 yillik mortalite kardiyak marker pozitif olan olgularda

istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p= 0,043) (Tablo 27).
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Tablo 27: Kardiyak Marker Pozitiflig¢ine Gore Mortalite Durumlarinin
Karsilastirilmasi
Kardiyak marker pozitif Kardiyak marker negatif p
(n=86) (n=15)
30 giinliik 23 (%26,7) 2 (%13,3) 0,271
mortalite
90 giinliik 28 (%32,5) 2 (%13,3) 0,135
mortalite
1 yilik mortalite 35 (%40,6) 2 (%13,3) 0,043

RV dilatasyon varliginda mortalite sayisal olarak daha yliksek saptansa da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,195 p= 0,26 p= 0,238)

(Tablo 28).

Tablo 28: Sag Ventrikiil Dilatasyonu Varhgmma Gore Mortalite Durumlarinin

Karsilastirilmasi
RYV dilatasyon yok RYV dilatasyonu var
(n=30) (n=178) p
30 giinliik mortalite 5(%16,7) 21 (%26.9) 0,195
90 giinliik mortalite 7 (%23,3) 25 (%32,1) 0,26
1 yilhk mortalite 9 (%30) 31 (%39,7) 0,238

sPAB degerlerine gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,793 p= 0,834 p= 0,575) (Tablo 29).

Tablo 29: sPAB Degerlerine Gore Mortalite Durumlarimin Karsilastirilmasi

| n | Min.-Maks. | Ort.+Ss | Medyan | p

30 giinliik mortalite
Var 26 15-70 43,12+15,75 45 0.793
Yok 82 15-95 45,4+19,38 40,5 ’

90 giinliik mortalite
Var 32 15-70 43,25+16,63 45 0.834
Yok 76 15-95 45,53+19,33 40 ’

1 yillik mortalite

Var 40 15-70 44,9+15,8 47,5 0.575
Yok 68 15-95 44.,82+20,07 40 ’
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BTPA’da ana pulmoner arterlerde yiizde 50’den az veya ¢ok tikaniklik olmasi

durumuna gore mortalite durumlarinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,51 p= 0,558 p=0,446) (Tablo 30).

Tablo 30: Pulmoner Arter Tikaniklik Derecesine Gore Mortalite Durumlarinin

Karsilastirilmasi
<%50 PA tikanikhgi >%50 PA tikanmikhg
(n=24) (n= 85) p
30 giinliik mortalite 5 (%20,8) 20 (%13,5) 0,51
90 giinliik mortalite 7 (%29,2) 24 (%28,2) 0,558
1 yilhk mortalite 8 (%33,3) 32 (%37,6) 0,446

Unilateral veya bilateral pulmoner emboli saptanmasina goére mortalite

durumlarinin  karsilastirilmasinda; unilateral PE saptanan olgularda mortalite

oranlarinin bilateral PE olgularina gére daha yiliksek oldugu izlenirken sadece 90

giinliik mortalite oran1 anlamli yiiksek (p= 0,045) bulundu (Tablo 31).

Tablo 31: Unilateral veya Bilateral Pulmoner Emboli Saptanmasma Gore

Mortalite Durumlarinin Karsilastirilmasi

Unilateral PE Bilateral PE
(n=19) (n=90) p
30 giinliikk mortalite 6 (%31,6) 19 (%11,1) 0,241
90 giinliik mortalite 9 (%47,4) 22 (%24.4) 0,045
1 yilhk mortalite 10 (%52,6) 30 (%33.3) 0,094

Hastane yatis siiresine gore mortalite durumlarinin karsilagtirilmasinda; 30

giinliik mortalite durumunda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p= 0,018). 30

giinliik mortalite durumunda mortalite goriilmeyen hastalarin hastane yatis siireleri

beklendigi gibi daha uzun bulundu (Tablo 32).
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Tablo 32: Hastane Yatis Siiresine Gore Mortalite Durumlarinin Karsilastirilmasi

n Min.-Maks. Ort.+Ss Medyan p
30 giinliik mortalite
Var 29 1-26 9,21+7,23 6
0,018
Yok 86 2-105 13,4+12.9 10
90 giinliik mortalite
Var 35 1-36 10,1+8,1 9
0,053
Yok 80 2-105 13,33£13,07 10
1 yillik mortalite
Var 44 1-55 11,82+10,11 10
0,558
Yok 71 2-105 12,66+12,85 10

Charlson = Komorbidite  indeksine  gdére  mortalite = durumlarinin
karsilastirilmasinda tiim mortalite durumlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (sirasiyla p= 0,008 p< 0,001 p< 0,001). Mortalite goriilen tiim hastalarin CK
indeksi ortalamalarinin daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 33).

Tablo 33: Charlson Komorbidite indeksine Gore Mortalite Durumlarinn

Karsilastirilmasi
n Min.-Maks. Ort.£Ss Medyan p
30 giinliik mortalite
Var 29 0-9 5,07£2,34 5
0,008
Yok 86 0-11 3,86+2,88 3
90 giinliik mortalite
Var 35 0-10 5,4+2,42 5
<0,001
Yok 80 0-11 3,62+2,8 3
1 yillik mortalite
Var 41 0-11 5,5242 .41 5
<0,001
Yok 71 0-11 3,32+2,7 3

Kronik bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus, aktif malignite, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, serebrovaskiiler hastalik varligina gére mortalite durumlarinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Koroner arter hastaligt (KAH) varligina goére mortalite durumlarinin

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p= 0,012 p=
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0,018 ve p=0,044). Mortalite goriilen hastalarin koroner arter hastalig1 varligi anlamli

yiiksek bulundu (Tablo 34).

Tablo 34: Koroner Arter Hastahigi Varhgima Gore Mortalite Durumlarimin

Karsilastirilmasi
KAH mevcut KAH yok
(n=21) (n=94) p
30 giinliik mortalite 10 (%47,6) 19 (%20,2) 0,012
90 giinliik mortalite 11 (%52.4) 24 (%325.5) 0,018
1 yillik mortalite 12 (%57,1) 32 (%34) 0,044

Konjestif Kalp yetmezligi (KKY) varligina goére mortalite durumlarinin
karsilastirilmasinda 90 giin ve 1 yillik mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (sirasiyla p= 0,005 ve p= 0,002). Mortalite goriilen hastalarin KKY
varlig1 anlamli yiiksek bulundu (Tablo 35).

Tablo 35: Konjestif Kalp Yetmezligi Varhgina Gore Mortalite Durumlarinin

Karsilastirilmasi
KKY mevcut KKY yok p
(n=50) (n=65)
30 giinliik mortalite 17 (%34) 12 (%18.,4) 0,058
90 giinliik mortalite 22 (%A44) 13 (%20) 0,005
1 yillik mortalite 27 (%54) 17 (%26,1) 0,002

Hastalarin 30 giinliik, 90 giinliik ve 1 yillik mortalite durumlarina gére RV
dilatasyonu ile trombolitik dozlarinin karsilastirilmasinda; RV dilatasyonu varliginda
mortalitenin her iki doz grubunda da ytiksek oldugu izlenirken, 90 giinliik ve 1 yillik
mortalitenin oldugu donemlerde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=
0,035 ve p= 0,016). Her iki donemde de RV dilatasyonu olan hastalardan yarim doz

trombolitik alan hastalarin mortalite oranlar1 anlamli yiiksek bulundu (Tablo 36).
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Tablo 36: Hastalarin 30 Giinliik, 90 Giinliik ve 1 Yillik Mortalite Durumlarina

Gére Sag Ventrikiil Dilatasyonu ile Trombolitik Ila¢ Dozunun Karsilastirilmasi

| RYV dilatasyonu | Tam doz trombolitik | Yarim doz trombolitik | p
30 giinliik mortalite
Var 12 (%70,6) 9 (%100)
v 0,094
ar Yok 5 (%29.4) 0 (%0)
v 35 (%66 22 (%759
Yok ar (%66) (%75,9) 0,253
Yok 18 (%34) 7 (%24.1)
90 giinlitk mortalite
Var 14 (%66,7) 11 (%100)
v 0,035
ar Yok 7 (%33.3) 0 (%0) ’
Var 33 (%67.3) 20 (%74.1)
Yok 0,367
° Yok 16 (%32.7) 7(%25.9)
1 yilik mortalite
Var 17 (%65.4) 14 (%100)
v 0,016
ar Yok 9 (%34.6) 0 (%0) ’
30 (%682 17 (%70.8
Yok Var (%68,2) (%70.8) 0,523
Yok 14 (%31.8) 7(%29.2)

Hastalarin 30 giinliik, 90 giinliik ve 1 yillik mortalite durumlarina gére PA

tikaniklik derecesi ile trombolitik dozlarmin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 37).

Tablo 37: Hastalarin 30 Giinliik, 90 Giinliik ve 1 Yilhk Mortalite Durumlarina

Gore Pulmoner Arter Tikamklik Derecesi ile Trombolitik Ila¢ Dozunun

Karsilastirilmasi
| PA tikamkhk | Tam doz trombolitik | Yarim doz trombolitik | p
30 giinliik mortalite
> %50 14 (%82,4) 6 (%75)
A\ 0,525
ar <%50 3 (%17,6) 2 (%25)
>
Yok %50 44 (%83) 21 (%67,7) 0.09
<%50 9 (%17) 10 (%32.,3)
90 giinliik mortalite
> %50 17 (%81) 7 (%70)
A\ 0,652
ar <%50 4(%19) 3 (%30)
> %50 41 (%83,7 20 (%6
Yok 2 (%83,7) (%69) 0,109
<%50 8 (%16,3) 9 (%31)
1 yilik mortalite
> %50 22 (%84.,6) 10 (%71,4)
v 0,416
ar <%50 4 (%15,4) 4 (%28.6)
> %50 36 (%81,8 17 (%68
Yok 2 (%81.8) (%68) 0,156
<%50 8 (%18,2) 8 (%32)
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Hastalarin 30 giinliik, 90 giinliik ve 1 y1llik mortalite durumlarina gére unilateral
veya bilateral pulmoner emboli saptanmasi durumlarmin trombolitik dozu ile

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 38).

Tablo 38: Hastalarin 30 Giinliik, 90 Giinliik ve 1 Yilhk Mortalite Durumlarina
Gére Unilateral/ Bilateral Pulmoner Emboli Saptanmasi ile Trombolitik Tla¢

Dozunun Karsilastirilmasi

Unilateral/ Bilateral | Tam doz trombolitik | Yarim doz trombolitik p

30 giinliik mortalite

Bilateral 13 (%76,5) 6 (%75)

Var 0,651
Unilateral 4 (%23,5) 2 (%25)
Bilateral 45 (%84.9) 26 (%83,9)

Yok 0,566
Unilateral 8 (%15,1) 5(%16,1)

90 giinliik mortalite

Bilateral 15 (%71,4) 7 (%70)

Var 0,625
Unilateral 6 (%28,6) 3 (%30)
Bilateral 43 (%87.8) 25 (%86,2)

Yok 0,551
Unilateral 6 (%12,2) 4 (%13.,8)

1 yillik mortalite

Bilateral 19 (%73,1) 11 (%78,6)

Var 0,508
Unilateral 7 (%26,9) 3 (%21,4)
Bilateral 39 (%88,6) 21 (%84)

Yok 0,42
Unilateral 5(%11,4) 4 (%16)

Logistik regresyon analizleri, tan1 anindaki hipotansiyon varliginin (OR 5,2,
%95 CI 1,48- 18,77; p= 0,01), tan1 anindaki oksijen ihtiyacinin varliginin (OR 16,93,
%95 CI 1,86- 153,50; p= 0,012), KY varligmin (OR 5,57, %95 CI 1,56- 19,92; p=
0,008), KAH varliginin (OR 1,62, %95 CI 0,41- 6,33; p= 0,485), RV dilatasyonun
varliginin (OR 2,52, %95 CI 0,7- 9,02; p= 0,155) ve kardiyak marker pozitifliginin
(OR 2,90, %95 C10,41-20,47; p=0,284) mortalite ile iligkili prognostik risk faktorleri
oldugunu ortaya koymaktadir. Trombolitik tedavi uygulanmig olmasi ise (OR 0,83,
%95 CI10,019- 0,95; p= 0,039) mortalitenin azalacagini 6ngérmektedir.
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5. TARTISMA

Akut pulmoner emboli tablosunda antikoagiilasyonun mortaliteyi iyilestirdigi
bircok ¢alismada gosterilmistir. Diisiik riskli akut PE hastalarinda basit
antikoagulasyon karar1 hizlica alinabilirken, yiiksek riskli (masif) PE’li agir hastalarda
pulmoner emboli kilavuzlarina goére kanama riski kabul edilebilir ise sistemik
tromboliz diisiiniilmelidir. Amerika’da yapilan bir calismada trombolitik tedavi
uygulamalarinin yillar gectikte daha sik kullandigi ve mortaliteyi azalttig
gosterilmistir (110).

Bununla  birlikte, parenteral trombolitik  tedavinin tek  basma
antikoagiilasyondan daha hizli piht1 rezoliisyonuna yol agtigi birgok calismada
gosterilmesine ragmen sistemik trombolitik tedavinin intrakraniyal kanama gibi ciddi
kanamaya yol agabildigi bilinmektedir. Akut PE’de sag ventrikiil disfonksiyonunun
yant sira anormal biyobelirteclerin (troponin ve pro- BNP) artmis mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir (43- 48). PE kilavuzlarinda daha genis bir spektrumda yer alan
orta riskli (submassif) hastalarda ise se¢ilmis olgularda tam doz trombolitik yerine
yarim doz trombolitik uygulamalar1 ve katater bazli trombolitik uygulamalar
giindeme gelmistir. Kiiltiirsay ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada orta- yiiksek
riskli PE vakalarma yarim doz trombolitik uygulanmis ve tedavi sonrasi RV/LV
oraninda, oksijen satiirasyonunda ve tansiyon degerlerinde iyilesme saptandigi
belirtilmistir (111).

Klinigimizde de ¢alisma doneminde 6nerilen trombolitik dozu 100 mg alteplaz
olup klinik pratikte bu ila¢ bazi durumlarda kar- zarar hesabina dayanarak klinisyen
tarafindan tam doz (100 mg) yerine yarim doz (50 mg) olarak tercih edildigi
goriilmektedir.

Yaptigimiz bu retrospektif calismada tam doz veya yarim doz trombolitik
tedavi alan hasta gruplart karsilastirilmis olup yas ve cinsiyet arasinda anlamh
istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo 15). Cildir ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
yiksek ve orta- yiiksek riskli PE olgularimin trombolitik tedaviye yaniti
degerlendirilmis ve farkli dozlarda trombolitik uygulanan hasta popiilasyonlarinda

cinsiyet ve yas 0zelliklerinde istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (112).
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Calismamizda 115 hastanin 60 tanesi (%52,1) kadin idi. Bikdelli ve ark.
tarafindan yapilan bir meta-analizde PE tanisi almis 65 yas ve tizeri hastalarin cinsiyet
ile risk faktorleri iligkisinin karsilagtirilmasi amaglanmis ve calismada %358,2 kadin
popiilasyonu tespit edilmistir. Erkeklerde aterosklerotik hastaliklar, kanser ve kronik
akciger hastaligi gibi risk faktorleri daha fazla saptandigi halde uzun siireli
hareketsizlik, travma, varis ve hormon replasman tedavilerinin kadinlarda daha sik
goriilmesinin kadinlarda daha ¢ok PE saptanmasinin nedeni oldugu disiiniilmiistiir
(113). Yine Geibel ve ark. tarafindan yapilan calismada 65 yas istii hasta
populasyonunda kadin cinsiyetinde PE riski yliksek saptanmistir (114). Sharifi ve ark.
tarafindan yapilan, orta- yiiksek riskli PE olgularinda yarim doz trombolitik ve DMAH
tedavisinin karsilastirildigi calismada da yas, cinsiyet ve komorbiditeler arasinda her
iki grup arasinda anlamli fark saptanmadig1 goriilmiistiir (115).

Yaptigimiz bu retrospektif calismada hasta gruplari arasinda klinik bulgular,
EKO ve BTPA bulgular1 arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo 16
ve 17). Wang ve ark. tarafindan farkli dozlarda trombolitik ile tedavi edilen hasta
gruplar1 karsilastirmis ve gruplar arasinda yas, cinsiyet, hipotansiyon, oksijen ihtiyaci
ve komorbidite varligi agisindan anlamli istatistiksel fark olmadig1 goriilmistiir (5).

Calismamizda farkli dozlarda uygulanan trombolitik tedavisi alan hasta
gruplar1 arasinda D- dimer, troponin, pro- BNP ve CRP degerleri arasinda anlamh
istatistiksel fark saptanmamis ama tam doz trombolitik uygulanan hasta grubunda pro-
BNP degerleri sayisal olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo 18). Sharifi ve ark.
tarafindan yapilan randomize kontrollii prospektif calismada DMAH ve yarim doz
trombolitik tedavi alan hastalar incelenerek laboratuvar bulgular1 arasinda anlaml
istatistiksel fark saptanmadigi belirtilmistir (110).

Yaptigimiz ¢alismada farkli dozlarda trombolitik tedavisi uygulanan hasta
popiilasyonlarinda komorbidite acgisindan anlamli istatistiksel fark saptanmamustir.
Mirambeaux ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada orta- yiiksek riskli PE tanisi alan
hastalarin bir kismi antikoagiilan bir kismi trombolitik ajan ile tedavi edilmis,
reperflizyon tedavisi uygulanan hastalarin yas ortalamasi diger gruba gore daha diisiik
ama hipotansiyon varligi daha yiiksek saptanmistir. Gruplar arasinda ise erkek

cinsiyet, KKY ve KOAH varlig1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir

(116).
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Bu ¢alismada ayrica yarim doz veya tam doz trombolitik tedavi uygulanan
hasta gruplar1 arasinda komplikasyon, reemboli gelisimi ve mortalite farki olmadigi
gozlenmistir. 30 giinliik, 90 giinliik ve 1 yillik mortalite durumlar karsilastirildiginda
hasta gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir. Hastalarin higbirinde intrakraniyal
hemoraji saptanmamis olup; gastrointestinal hemoraji ve reemboli agisindan gruplar
arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamaistir (Tablo 20). Wang ve ark. tarafindan
yapilan ve farkli dozlarda trombolitik tedavi uygulanan olgular1 karsilastiran
caligmada gruplar arasinda reemboli gelisimi ve mortalite agisindan anlamh
istatistiksel fark saptanmamustir (5). Mathew ve ark. tarafindan yapilan bir meta-
analizde antikoagiilan veya sistemik trombolitik tedavi uygulanan orta dereceli PE
vakalarinin karsilastirilmasinda mortalite acisindan anlamli istatistiksel fark
saptanmamis iken sistemik trombolitik uygulanan hasta grubunda intrakraniyal
kanamanin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (117). Su ve ark.
tarafindan yapilan bir meta-analizde antikoagiilasyon veya trombolitik ajan ile tedavi
edilen PE vakalarinin karsilastirilmasinda trombolitik uygulanan hasta grubunda
reemboli gelisimi istatistiksel olarak anlamli diisiik ama majér ve minér kanama
oranlari istatistiksel olarak anlamli yliksek saptanmistir (118). Zhang ve ark. tarafindan
yapilan bir meta-analizde, farkli dozlarda trombolitik tedavi uygulanan PE hastalar1
karsilastirildiginda standart doz rt-PA alan hastalarda diisiik doz alan hasta grubuna
gore daha fazla major kanama saptanmis ancak bu iki grup arasinda reemboli gelisimi
veya tiim sebeplere bagli 6liim oraninda istatistiksel bir fark saptanmamistir (119).
Chen ve ark. yapmis oldugu bir meta-analizde sistemik trombolizis veya heparin ile
tedavi edilen hasta gruplart karsilastirildiginda trombolitik grubunda reemboli
gelisiminin istatistiksel olarak anlamli derecede az oldugu, major kanamalarda
istatistiksel agidan anlamsiz major olmayan kanamalarda ise istatistiksel olarak
anlamli ytikseklik saptanmistir (120). Chatterjee ve ark. tarafindan yapilan meta-
analizde orta- yliksek riskli PE olgularinin trombolitik veya heparin ile tedavisi sonrasi
reemboli gelisimi ve tiim nedenlere bagli mortalite durumlarini incelenmis ve
trombolitik grubunda reemboli ve tiim nedenlere bagli mortalite orani istatistiksel
olarak anlamli diisiik saptanmustir (121). Uzer tarafindan yapilan ¢alismada yarim doz
veya tam doz trombolitik alan orta- yiiksek riskli PE vakalar1 arasinda mortalitede

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (122). Unat ve ark. tarafindan yapilan
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calismada orta- yiiksek riskli PE hastalar1t DMAH veya diisiik doz trombolitik ile
tedavi edilmis ve sonucta trombolitik grubunda mortalitenin sayisal olarak azaldigi
ama istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigi belirtilmistir (123).

Calismamizda farkli dozlarda trombolitik tedavi uygulanan hasta gruplari
arasinda KTEPH gelisimi agisindan anlamli istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo
20). Wang ve ark. tarafindan yapilan ve farkli dozlardaki litik tedavi uygulanan
olgular1 karsilagtiran ¢alismada gruplar arasinda KTEPH gelisimi agisindan fark
saptanmamustir (5). Barros ve ark. tarafindan trombolitik veya antikoagiilasyon tedavi
uygulanan orta- yiiksek riskli PE vakalar1 3 yil boyunca KTEPH agisindan takip
edilmis ve hastalarin %12,4’tinde KTEPH gelistigi belirtilmistir. Yas ve obezite
varliginin KTEPH gelisiminde etkili oldugu saptanmistir (124).

Calismamizda yas ile mortalite arasinda anlamli fark saptanmis (p= <0,001)
(Tablo 22) ancak cinsiyet ile mortalite arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo
23). Mathew ve ark. tarafindan yapilan bir meta-analizde sistemik trombolitik veya
antikoagiilan ile tedavi edilen orta riskli PE vakalar karsilastirildiginda gruplar
arasindaki yas ve cinsiyet parametrelerinin mortalitede anlamli farka sebebiyet
vermedigi goriilmistir (117). Geibel ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada farkli
cinsiyetteki akut PE vakalari incelenmis ve trombolitik tedavi alan erkek
popiilasyonunda mortalitede anlamli azalma mevcut iken kadinlarda trombolitik
tedavi uygulamasinin mortalitede anlaml1 azalmaya sebebiyet vermedigi saptanmistir
(114). Pribish ve ark. yaptigi calismada PE tanis1 almis tiim vakalar incelenmis ve
mortalite ile cinsiyet arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamistir (125).

Tan1 aninda hipotansiyonun mevcut olmasi mortalitede istatistiksel olarak
anlamli yiikseklige neden olmustur (p= <0,001) (Tablo 24). Yine tan1 aninda oksijen
ithtiyac1 olmas1 mortalite istatistiksel olarak anlamli yiikseklige neden olmustur (p=
<0,001) (Tablo 25). Yilmaz ve Uzun tarafindan yapilan, yarim doz trombolitik veya
DMAH tedavisi verilen orta- yiikksek PE vakalarmin karsilastirildigi prospektif bir
caligmada tan1 aninda yliksek oksijen ihtiyact olan hastalara yarim doz trombolitik
verilmis olup 7 ve 30 giinliik mortalite karsilagtirildiginda DMAH grubunda mortalite
istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (126).

Calismamizda D- dimer degerinin PE vakalarinda mortalite ile iliskili olmadig1

saptanmigtir. Her ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada akut PE ve es zamanli malignite
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tanist olan hastalarda ise D- dimer yiiksekligi mortalite ile iligkili saptanmistir (127).
Sadece aktif malignitesi olan hastalarin incelendigi bu ¢aligmada, maligniteden dolay1
trombiis yiikiinlin daha fazla ve dolayisiyla D- dimer degerinin hastalarda daha yiiksek
saptanmasindan dolay1 oldugu diisiiniilebilir.

Calismamizda tan1 aninda pro- PNP ve/ veya troponin yiiksekligi saptanan
olgularda mortalite anlamli yiiksek bulunmus (Tablo 27) ve kardiyak belirteglerin
mortalite i¢in anlamli bir prognostik faktor oldugu gosterilmistir. Konstantinides ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada PE tanis1 almis hastalarda troponin yliksekliginin
mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir (128). Emektar ve ark. tarafindan 16 hasta ile
yapilan retrospektif calismada yiiksek riskli PE vakalarinin mortalite durumlar ile
troponin degerleri arasinda anlaml istatistiksel fark saptanmamustir (129). Santos ve
ark. tarafindan yapilan caligmada orta- yiiksek riskli PE vakalarinda mortalite orani
troponin veya pro- BNP yiiksekligi olan hastalarda daha yiiksek bulunmus olup, ayni
anda iki kardiyak marker pozitifligi olan hastalarda ise mortalite daha yiiksek
saptanmigtir (130). Sagcan ve ark. tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismada pro-
BNP degerinin mortalite i¢in en iyi dngoriicii oldugu belirtilmistir (131).

CRP degeri mortal seyreden gruplarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
saptanmistir (30 giin mortalite p= 0,038, 90 giin mortalite p= 0,007, 1 yillik mortalite
p=0,002) (Tablo 26). Elshahaat ve ark. tarafindan yapilan bir prospektif ¢alismada
yiiksek risk gruplarmi tahmin etmede serum biyobelirteclerinin yeri arastirilmak
istenmis ve yiiksek riskli hasta gruplarinda CRP degeri anlamli ytliksek saptanmigtir
(131). Rodriguez ve ark. tarafindan yapilan prospektif bir calismada akut vendz
tromboemboli saptanan hasta popiilasyonunda CRP yiiksekligi mortalite ve kanama
riski ile yakin iliskili saptanmistir (132). Duman ve ark. tarafindan yapilan retrospektif
calismada akut PE tanisi olan hastalarin mortalite durumlarinin CRP ile iliskili
olmadig1 saptanmustir (133). Urfalioglu ve ark. tarafindan yapilan calismada ise akut
PE vakalarinda CRP degeri 7 giinliik mortaliteyi dngdrmede ¢ok giiclii bir biyokimya
parametresi olarak bulunmustur (134).

EKO bulgular1 olan sag ventrikiil dilatasyonu ve sSPAB degeri arasinda gruplar
arasinda  farklilik saptanmamis olup tim hastalarin  mortalite  durumu
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 28 ve 29). RV dilatasyonu

olan ve yarim doz trombolitik uygulanmis olan hastalarda ise 90 giin ve 1 yillik yani
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uzun donem mortalite oranlar1 anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (sirasiyla p= 0,035
ve p= 0,016) (Tablo 36). Calismamiz retrospektif oldugu ve hastanemizde hizli yanit
ekipleri olmadigi igcin EKO degerlendirmesi tan1 anindan ilk 48 saat i¢inde yapilmis
fakat bir kisminin trombolitik tedavi uygulanmasindan sonra degerlendirilmis oldugu
anlagilmistir. Ayrica EKO degerlendirmesi yapan klinisyenlerin bilgi ve deneyim
farklilik gostermektedir. EKO bulgularin  farkli zaman araliginda ve farkh
uygulayicilar tarafindan degerlendirilmis olmasindan kaynaklanan bu durumun 30 giin
mortalite ile RV dilatasyonu arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamis olmasina
yol agmis olabilecegi diislinlilmiistiir. Shah ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
trombolitik tedavi uygulanan hastalar incelendiginde 7 giin i¢inde mortal seyreden
veya klinik koétiilesme yasayan hastalarin EKO degerlendirilmesinde sag kalp
dilatasyonu saptanmustir (135). Bu ¢alismada prognostik risk faktorleri arastirildiginda
tan1 anindaki RV dilatasyonunun (OR 2,52, %95 CI 0,7- 9,02; p= 0,155) mortalite ile
iligkili prognostik risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir. Weekes ve ark. tarafindan
yapilan prospektif bir ¢calismada pro- BNP ve RV dilatasyonu varliginin orta- ytiksek
riskli PE olgularinda mortaliteyi 6ngordiigii saptanmistir (136).

Pulmoner arterde ylizde 50°den az veya fazla tikaniklik saptanmasi durumu ile
tim hastalarda mortalite arasinda iliski saptanmamistir (Tablo 30). Farkli dozda
trombolitik tedavi uygulanan hasta gruplarinda da pulmoner arterde yiizde 50°den az
veya fazla tikaniklik olmasi durumunda mortalite agisindan karsilastirildiginda
anlamli istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo 37).

Unilateral veya bilateral PE olmasi kiyaslandiginda (Tablo 17) her iki tedavi
grubu arasinda fark bulunmazken unilateral pulmoner emboli saptanan hastalarda 90
giinliik mortalite oranmin istatistiksel olarak anlamli yiiksek (p=0,045) c¢iktig
goriilmiistiir (Tablo 31). Farkli dozlarda trombolitik uygulanan hasta gruplarina
bakildiginda, iki grup arasinda unilateral veya bilateral PE olgularinda mortalitede
anlamli fark bulunmamugstir (Tablo 38). Unilateral PE olan olgularda mortalitenin daha
yiiksek olmasi tama yakin tikaniklik olmasi ya da rekanalize olmayan trombiis yiikii
ile kismen agiklanabilir.

Literatiirde trombolitik tedavinin goriintiileme yontemlerindeki bulgularina
etkisini inceleyen smirli sayida caligma bulunmaktadir. Levine ve ark. tarafindan

yapilan calismada kateter ile alteplaz veya placebo uygulanan olgularinin 24. saatinde
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cekilen sintigrafide perfiizyon defektlerinde trombolitik grubunda diger gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizelme saptanmustir (137). Goldhaber ve ark. tarafindan
farkli siirelerde verilen alteplaz tedavisi karsilastirilmak istenmis ve akut PE
vakalarinin bir grubuna bolus alteplaz (maksimum 50 mg alteplaz, 15 dakikada) diger
grubuna 2 saatlik alteplaz tedavisi uygulanmis. Tedavi sonrasi tiim hastalara tedavinin
20-28. saatinde perfiizyon sintigrafisi ¢ekilmis ve tedavi gruplarinin arasinda anlamli
farklilik saptanmamuistir (138). Ata ve ark. tarafindan yapilan bir meta-analizde eyer
tarzi PE saptanan vakalar derlenmis ve kadin cinsiyetin, KBY varligmmin ve
hipokseminin mortalite ile iliskili oldugu saptanmistir. Olgularin yaklasik %18’ine
sistemik trombolitik kullanilmis ve bu durumun mortaliteyi azalttig1 ortaya konmustur
(139).

Charlson Komorbidite Indeksi yiiksek olan hastalarda 30 giinliik (p=0,008), 90
giinlik (p= <0,001) ve 1 yillik (p= <0,001) mortalite oranlar1 istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptanmistir (Tablo 33). Hastaliklar tek tek incelendiginde KOAH,
DM, KBY, aktif malignite ve SVH hastaliklarinin varlig1 ile mortalite arasinda anlaml
fark saptanmamis, ancak KKY ve KAH varliginda mortalitenin istatistiksel olarak
anlaml yiiksek oldugu gortilmiistiir (KAH i¢in 30 giin p= 0,012, 90 giin p= 0,018, 1
y1l p=0,044) (KKY i¢in 30 giin p= 0,058, 90 giin p= 0,005, 1 y1l p=0,002) (Tablo 34
ve 35). KAH tanili hastalarda tromboz yiikiiniin fazla olmasindan dolay1r mortalite
yiiksekligi oldugu kanisina varilmistir. Kiser ve ark. tarafindan yapilan, farkli dozlarda
trombolitik verilen hasta gruplarinin karsilagtirilmasinda yiiksek doz trombolitik
verilen hasta gruplarinda komorbiditeler arasinda sadece KOAH anlamli yiiksek
¢ikmis olup mortaliteye etkisi saptanmamistir (140). Mathew ve ark. tarafindan
yapilan meta-analizde sistemik trombolitik veya antikoagiilasyon verilen hasta
gruplarinda kanser varlig1 arastirilmis ve kanser varligini mortaliteye etki etmedigi
saptanmistir (117). Surgit ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada yarim doz
trombolitik ve UFH alan hasta gruplar karsilastirilmis ve mortalite ile KOAH, DM,
HT arasinda anlaml istatistiksel fark saptanmamistir (141). Gok ve ark. tarafindan
yapilan retrospektif bir ¢aligmada ise orta- yliksek riskli PE vakalarinin KKY ve
demans varlig1 30 giinliik mortalite ile iligkili oldugu goriilmiistiir (142).
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Calismamizda tan1 aninda hipotansiyon ve oksijen ihtiyaci varligi, KAH ve
KKY tanis1 varligi ile RV dilatasyonu varligt mortaliteyi etkileyen bagimsiz
degiskenler olarak saptanmustir. Ipek ve ark. yaptiklar1 calismada DMAH ve
trombolitik tedavi almis olan hastalarin mortalitesini 6ngérmede trombolitik verilmesi

ve hipotansiyon varlig1 bagimsiz faktorler olarak saptanmigtir (143).

5.1. Cahsmamn Kisithhiklari

Calismamizda bazi kisithiliklar s6z konusudur. Calismanin retrospektif
olmasindan dolay1 hastalarin bilgilerine ulasilmasinda kismi giicliik yasanmustir.
Calismaya alman olgularin laboratuvar parametrelerinde ve goriintiileme
modalitelerinde veri eksikligi kabul edilebilir olmakla birlikte 6zellikle EKO tetkikinin
zamanlamasinin  her vakada ayni olmamasi sonuglarin degerlendirilmesini
zorlagtirmigtir. Hasta sayilarinin az olmasit ve gruplar arasinda normal dagilim
gostermemesi de diger zorluklar arasinda sayilabilir. Ayrica ¢alismanin tek merkezli
olmasi da sonuglarin genellenmesini sinirlandirmaktadir. Kurumumuzda akut PE i¢in
hizl1 yanit ekipleri bulunmamakla birlikte boliimdeki klinisyenlerin giincel ulusal ve
uluslararasi rehberleri takip ederek hastalara verilecek trombolitik tedavi dozuna karar
verilmesinde bireysel yaklasim izledikleri degerlendirilmistir. Ancak bununla birlikte
her iki grup arasinda mortalite ve komplikasyonlar agisindan fark olmamasi
klinigimizdeki  klinisyenlerin ~ bireysel  yaklasimlariin  optimal  oldugunu
distindiirmiistiir.

Vaka sayisinin daha fazla oldugu, farkli dozlardaki trombolitik tedavilerinin
etkinligini ve yan etkilerini inceleyecek daha genis kapsamli prospektif ¢aligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Pulmoner emboli tanis1 almis ve reperflizyon tedavi endikasyonu olan hastalarin
tam doz veya yarim doz trombolitik ila¢ verilmesi kararinda hastalar arasinda
istatistiksel olarak yas, cinsiyet, taninda oksijen ihtiyac1 veya hipotansiyon varligi,
laboratuvar parametreleri, BTPA ve EKO bulgular1 arasinda anlamli fark
saptanmamuistir.

2. Yiksek riskli ve orta- yliksek riskli pulmoner emboli tanisiyla trombolitik tedavi
uygulanan hastalarin CRP degerleri mortalite ile iligkili bulunmus, ayrica pro- BNP
ve/ veya troponin degerinin yiilksek olmasi prognostik bir faktor olarak
degerlendirilmistir.

3. KAH ve KKY tanili hastalarin mortalitesi diger gruplara gore prognostik degeri olan
komorbiditeler olarak degerlendirilmistir.

4. lleri yas, tam aninda hipotansiyon varligi ve oksijen ihtiyacinin olmas1 mortalite
riskini arttirdigindan ve mortalite ilk glinlerde daha sik goriildiigiinden yiiksek riskli
hasta popiilasyonunun yonetiminde hizli ve etkin karar verilmesi Oonem arz
etmektedir.

5. RV dilatasyonu olan ve yarim doz trombolitik uygulanmis olan hastalarda uzun
donem mortalite oran1 anlamli yiiksek saptanmistir ve dnemli bir prognostik faktor
oldugu gosterilmistir. Ozellikle sag kalp bosluklarmin dilatasyonu saptandiginda
tam doz trombolitik verilmesi onerilebilir.

6. Trombolitik tedavinin farkli doz uygulamalarinda komorbidite ve yan etki gelisimi
acisindan istatistiksel fark saptanmamustir. Diisiik doz trombolitik uzun vadede
komorbidite gelismesine sebep olmadigi gibi tam doz trombolitik de kanama riskini
istatistiksel olarak anlamli yiikseltmemistir.

7. Kurumumuzda akut PE i¢in hizli yanit ekipleri bulunmamakla birlikte tinitemizdeki
klinisyenlerin kilavuz temelli yaklasimlari ile tam veya yarim doz trombolitik
uygulanan hastalarda mortalite ve komplikasyonlar agisindan fark yaratmamasi
klinigimizdeki klinisyenlerin  bireysel yaklasimlarinin  optimal oldugunu

distindiirmiistiir.
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