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OZET

Pulmoner emboli (PE) sik karsilasilan bir kardiyovaskiiler acil durum olup,
diinya ¢apinda milyonlarca insani etkilemektedir. Akut bir tablo olmasina ragmen
sag kalp yetmezligi yapabilir. Tedavi edilmedigi zaman mortal seyreden ve
giiniimiizde goriilme siklig1 artan bir hastalik konumundadir. Bu nedenle bilinen risk
faktorlerinin varliginda ve klinik siiphe durumunda {izerinde hassasiyetle durulmasi
gerekliligi mevcuttur. Calismamizda pulmoner risk faktorlerinin belirlenmesi ve

birden fazla risk faktorii varliginda PE gecirme riskinin belirlenmesi amaglanmustir.

PE risk faktorleri i¢inde hipertansiyon (HT), dislipidemi, sigara i¢me, cerrahi
operasyon hikayesi, serebrovaskiiler hastalik (SVO), konjestif kalp yetmezlik
(KKY), diabetes mellitus (DM), kronik obstriiktif akcier hastalk (KOAH), kanser
(CA), gebelik ve hormon replasman tedavisi (HRT) kullanimi gibi hastaliklar

belirlenmistir.

Calismamizda acil serviste PE tanist konmus 110 hasta ve ayni risk
faktorlerini tasiyan fakat PE tanisi konulmayan kontrol grubu olarak 110 hasta
incelendi. Hasta grubunun 54’1 kadin, 56’s1 erkek hasta, kontrol grubunda is 54’1

kadin ve 56’°s1 erkek hastalardan olusmaktaydi.

Calismamizda DM (p:0.017), HT (p:0.020), SVO(p:0.026) sigara (p:0.014),
dislipidemi (p:0.408) varlig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizda
Protein C, Protein S, AT3, INR, Fibrinojen, D-dimer, Troponin, kan gazi
parametrelerinden sadece Protein S (p:0.0001) ve Troponin diizeyi (p:0.0002)
anlamli  bulunmustur.  Ayrica radyolojik  olarak  bakilan  Doppler ve
Elektrokardiyografi (EKO)’ den sadece doppler (p:0.001) pozitifligi anlamh
bulunmustur. Risk faktorlerinin tek degiskenli regresyon analizinde PE icin en
yiiksek riske sahip faktoriin hipertansiyon (%50.0) ve sigara(%32.7) oldugu tespit
edildi. Diger risk faktorlerinde goriilme siklig1 sirasi ile cerrahi miidahale Oykiisi,
SVH, KKY, KAH, DM, KOAH, CA varlig1 ve gebelik/ HRT kullanim1 olarak

izlendi. Semptomlar arasinda en sik gogiis agrisi (%88.2) olarak izlendi.



Ikili risk faktdrlerinden DM ile sigara iciciligi birlikteligine ait OR:8.67 olup
tek baslarina neden olduklarinda riskten ¢ok daha fazlasi riski olusturduklar1 goriildii.
Ayrica HT ile KKY birlikteliginde OR:5.48, DM ile KOAH birlikteliginde OR:5.14,
DM ile gebelik OR:3.98, KOAH ve sigara igiciligi OR:3.73 olarak tespit edildi.
Incelenen tiim semptomlar icinde, senkop ile terlemenin bir arada oldugunda

OR:4.039 ile en yiiksek orana sahip oldugu tespit edildi.

Sonug olarak bu ¢alismada PE risk faktorlerini ve bu faktorlerin; riski artirma
oranlarini, ikili risk faktorii varliinda PE gelisme riskinin tek basina neden
olduklarindan c¢ok daha fazla artirdiklarini ortaya koymustur. Bu sonuclar; PE
gecirme olasigiin en yiikksek oldugu birlikteligin, onlenebilir risk faktorlerinden
olmast nedeni ile erken donemde saptanmasi ve tedavilerin erken donemde

planlanmasinin 6nemini géstermistir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, tekli ve ¢oklu risk faktorleri



ABSTRACT

Pulmonary embolism (PE) is a common cardiovascular emergency and
affects millions of people worldwide. Although this is an acute table, this can cause
the right heart failure. When untreated, it could be a lethal disease and its prevalence
Is increasing present. Therefore, in the presence of known risk factors and in the
clinical case of doubt, it is necessary to focus on precision. In our study, we aimed
determination of pulmonary risk factors and determination of PE risk in the presence

of multiple risk factors.

In PE risk factors; hypertension (HT), dyslipidemia, smoking, history of
surgery, cerebrovascular disease (CVD), congestive heart failure (CHF), diabetes
mellitus (DM), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), cancer (CA),

pregnancy and hormone replacement therapy (HRT) were determined.

In our study, 110 patients diagnosed with PE in emergency department and
110 patients carrying the same risk factors but not diagnosed with PE as a control
group were examined. The patient group consisted of 54 female and 56 male patients

and the control group consisted of 54 female and 56 male patients.

In our study, the presence of DM (p = 0.017), HT (p: 0.020), CVD (p: 0.026),
smoking (p = 0.014) and dyslipidemia (p = 0.408) was statistically significant. In our
study, Protein C, Protein S, AT3, INR, Fibrinogen, D-dimer, Troponin, only Protein
S (p = 0.0001) and Troponin level (p = 0.0002) in the blood gas parameters were
significant. Additionally, only doppler positivity (p = 0.001) in Doppler and
Electrocardiogram (ECG) viewed radiologically was significant. In univariate
regression analysis of risk factors, it was detected that hypertension (% 50.0) and
smoking (% 32.7) were the highest risk factors for PE. Other risk factors were,
respectively, surgical history, CVD, CHF, CPD, DM, COPD, the presence of CA and
pregnancy/use of HRT. The most common symptom was chest pain (% 88.2).

OR in the coexistence of smoking and DM in the binary risk factors was 8.67,
and that is seen much greater risk than being alone. Additionally, OR: 5:48 in the
association of HT and congestive heart failure, OR: 5:14 in the association of COPD



and DM, OR: 3.98 in the association of DM and pregnancy, OR: 3.73 in the
association of COPD and smoking were detected. OR: 4.039 in the association of

sweating and syncope of all the studied symptoms was found to have the highest rate.

As a result, this study revealed PE risk factors and the ratio of these factors to
increase risk, and in the presence of binary risk factors, much more increasing of PE
risk than being alone. Because of that the highest association in PE risk is
preventable risk factors, these results have demonstrated the importance of detecting

early and the planning of treatment in the early stages.

Key words: Pulmonary embolism, single and multiple risk factors
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KISALTMALAR

AT3 : Antitrombin 3

BNP : Brain Natriiiretik Peptid

BT : Bilgisayarli Tomografi

CA . Kanser

D(A-2)02 : Alveolar-arteryel Oksijen Gradyani
DMAH : Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
DM : Diabetes mellitus

DSA : Digital Subraction Angiography
DUSG : Doppler Ultrasonografi

DVT : Derin Ven Trombozu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

HDL : High Density Lipoprotein

HRT : Hormon Replasman Tedavisi

HT : Hipertansiyon

ICOPER : Uluslararas1 Esgiidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi
INR - Internasyonel normalized ratio
KAH : Koroner Arter Hastalik

KOAH : Kronik Obstruktif Akcier Hastalig1
KY : Kalp Yetmezligi

LDL : Low density lipoprotein

MDBTPA  : Multi Detector Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi
MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
NT-proBNP : N-Terminal probeyin Natriiiretik Peptid

OK : Oral Kontarseptif

PA : Pulmoner Arter

PaO2 : Parsiyel Oksijen Basinci
PE : Pulmoner Emboli

PIOPED : Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
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PPD
RV
SBTPA
SLE
SvO
V/P
VTE
WBC
WLDL
WHO

: Pozitif Prediktif Deger

: Sag Ventrikiil

: Spiral Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi
: Sistemik Lupus Eritamatozus

: Serebro Vaskiiler Olay

: Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi

: Vendz Tromboemboli

: White Blood Cell

: Wery Low Density Lipoprotein

: Diinya Saglik Orgiitii



1.GIRIS

Pulmoner emboli (PE) sik karsilasilan bir kardiyovaskiiler acil durum olup,
diinya ¢apinda milyonlarca insani etkilemektedir. Pulmoner arteriyel yatagin
tikanmas1 sonucu, yasami tehdit eden akut ama potansiyel olarak geri doniislii sag
ventrikiil (RV) yetersizligine yol acabilir.Tedavi edilmedigi zaman mortal seyreden

ve glinlimiizde goriilme siklig1 artan bir hastalik konumundadir.

Akut PE’li hastalarin %65°1 60 yas ya da istiidiir; ortalamasi ise 62°dir.Elli
yasindan geng¢ olanlarla 80 yasin iizerihastalar karsilastirildiginda oran 8 katin
tizerindedir (1). Elli yasin altindaki kadinlarda sikligi bu hastalikta fazladir. Elli

yasiniizerinde ise her iki cinsteki goriilme oranlar esitlenmektedir (2).

Risk faktorleri olarak 1846’da Von Virchow tarafindan vendz staz,
hiperkoagiilasyon, damar endotelinin inflamasyonu olarak ortaya konmus ve
Virchow ii¢clemesi olarak adlandirilmistir. Pulmoner emboli olgularinin %95’ inden
fazlas1 alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanmaktadir. Olgularin yaklasik %
10’u, belirtilerin goriilmesinden sonraki 1 saat i¢inde oliimle sonuclanir, 6liimciil
olgularin ¢ogunda klinik olarak tani konulamaz. Akut PE’nin tibbi sonuglar1 esas
olarak hemodinami durumuyla ilskili oluppulmoner arter yataginin >%30-50si

tromboemboli ile tikandiginda asikar hale gelir.

Labrotuar ve radyolojik degerlendirmelerde gilivenilir parametrelerin
olmamasi ayrica kesin karara varmada temel sinirlamalar, standardizasyon eksikligi
olmasi nedeni ile son birkac yil i¢cinde bazi kesin klinik tahmin kurallar
gelistirilmistir. En sik kullanilan klinik tahmin kurali, Wells ve gézden gegirmis
Cenevre puanidir. Klinik degerlendirme, ister kesin bir klinik karara isterse
gecerliligi sinanmig bir tahmin kuralina goére yapilmis olsun, tiim hastalari,artan PE

prevalansina karsilik gelen olasilik kategorilerine gore siniflamay1 olasi kilar.

Bu calismamizda ki amag: PE, akut gelisen ve hayati Oonem tasiyan bir
hastaliktir. Bu hayati 6nemli olan hastaligin bilinen bazi risk faktorlerinin pulmoner
emboliye olan etkisi incelemeye calistik. Ozellikle acil servislere basvuran

solunumsal sikayetleri olan hastalarda ayiric1 tanida diisiiniilmesi gereken PE nin



bazi sik goriilen semptomlarla da siiphe uyandirmasi gerekliligine vurgu yapmaya
calistik. Acil serviste sik goriilen semptomlarida bu yiizden ¢alismaya dahil ettik. Bu
anlamda go6giis agrisi, oksiiriik ve terleme gibi semptomlarin gerek kontrol gerekse
hasta gruplarinda yliksek oranda oldugunu saptadikve yine KOAH, KKY, KAH gibi
kronik hastaliklarin da pulmoner emboli tablosunugizledigi ve tablonun olusmasinda
etken oldugu diisiiniilerek caligmaya dahil ettik. Laboratuvar parametrelerinde ise
literatiirde PE etkili olarak bilinen kriterleri segmeye c¢alistik. Ayrica bu kriterlerden
birkaginin bir arada olmasinin PE iizerinde etkisinin gozlemlemek istedik.
Radyolojik olarak da doppler ve EKO ile en sik goriilen PE odaklarinda emboli

varligini ve bunun tiim risk faktorlerin iizerine etkisini incelemeye calistik.



2.GENEL BIiLGILER

Pulmoner emboli, giiniimiizde, hizla ilerleyen sanayi ve onun getirmis oldugu
kimyasal maruziyetlerin artmasi ile gereck beslenme aligkanligi gerekse aktivite
kisitlilig1 gibi nedenlerden dolay1 artan ve 6liim nedenleri arasindaki 6nemli bir orana
sahip hastalik konumundadir. Genellikle bacak toplardamarinda risk faktorlerine
bagli olarak gelisen bir pithtinin yine damarlar araciligiyla akcigere tasinmasi ve
sonrasinda akut gelisen bir nefes darligini takiben tedavisinin gecikmesi durumunda

Oliimle sonuclanabilecek ciddi bir klinik tablodan ibarettir.

PE; yash, yatalak hastlarda, baska hastaliga sekonder goriilebildigi gibi hig
semptom vermeyen geng¢ insanlarda da goriilebilir. Pulmoner arteriyel yatagin
tikanmas1 sonucu, yasami tehdit eden akutama potansiyel olarak geri doniislii RV
yetersizligine yol agabilir. PE tanisinin konmasi giigtiir ve 6zgiil bir klinik tablo ile
ortaya ¢ikmadigr i¢in gozden kagabilir. Buna karsilik, erken tedavinin son derece
etkili olmas1 ve sag kalim {izerine olumlu etkisi nedeniyle, erken tan1 konmasi ¢ok
onemlidir. Klinik tabloya gore, baslangi¢ tedavisi esas olarak ya tikanan pulmoner
arterlerden (PA) akimin yeniden saglanarak yasamin kurtarilmasini ya da dliimciil

olabilen erken yinelemelerin 6nlenmesini hedefler (3).

Venoz tromboemboli (VTE) ile ilgili ortak predispozan faktorleri olan iki
klinik durum PE ve derin ven trombozu (DVT)’dur. DVT cogu PE vakalarinin
kaynagidir (4). Uygun tan1 yontemleri birlikte bakildiginda PE vakalarin % 70’inde
DVT saptanabilir (5). Cogu ¢alismada PE ve DVT ayni hastaligin farkli evreleri
olarak belirtilmektedir. Risk faktoriiniin degiskenligi nedeniyle mortalite oranlar
degiskenlikler gostermektedir. PE’de 6liim orant % 7 ile 11 arasinda degismektedir.
Yineleyen ataklar bazinda PE ile DVT karsilastirildiginda PE‘nin {i¢ kat daha fazla
ortaya ¢ikma potansiyeli oldugu gézlenmektedir (6).



2.1.Epidemiyoloji

1979-1999 yillar1 arasinda ABD’de hastaneye yatan hastalar i¢inde PE
prevelansi toplanan verilere gore % 0.4’tiir (7). 100.000 kisidenyilda 40-53 kisi PE
tanis1 almasina karsilik, tahmini olarak ABD’de yillik insidansinin 600.000 olgu
oldugu diisiiniilmektedir (8). Avrupa’da yapilan birka¢ bolgesel kayitlar disinda
netsayilar bilinmemektedir. Bu bolgesel kayitlar arasinda, 1987 yilinda niifusu 230
000 olan Malmo’da kaybedilen bireylerin %79’unda yapilan 2356 otopsinin analizi,
595 kiside (%25) VTE, bununla beraber olarak 431 kiside (%18.3) PE oldugu tespit
edilmistir. Britanya’da yasayan 342 000 kisiyi i¢eren topluma dayali, daha yakin
zamanli bir ¢aligmada, VTE ve PE insidanslari sirastyla 18.3 ve 6.0/10 000/y1l olarak
belirlenmistir. Ancak otopsi verileri bulunmamaktadir (9).Yapilan otopsi bazh
calismalarda PE kaynakli mortalite oranlar yiiksek saptanmaktadir. Bu nedenle,
0zgll olmayan klinik tablo g6z oOniine alindiginda, PE’nin gercek insidansinin

degerlendirilmesi gligclesmektedir (10).

Akut PE’li hastalarin %65°1 60 yas ya da Ustiidiir; ortalamasi ise 62’dir. Elli
yasindan gen¢ olanlarla 80 yasin iizeri hastalar karsilastirildiginda oran 8 katin

tizerindedir (1).

Elli yasin altindaki kadin siklig1 bu hastalikta fazladir. Elli yasiiizerinde ise
her iki cinsteki goriilme oranlar esitlenmektedir. Peripartum dénemde maternal
Oliimlerin cerrahi dis1 sebeplerinden en sik goriileni pulmoner embolidir ve bu risk
anne yas1t 40’1 gectigi zaman daha da artmaktadir (2). Bu bilgiler 1s18inda PE igin

mortalite hiz1 yasla ile birlikte dogru orantili olarak artig1 diisiintilebilir.
2.2.Risk faktorleri

PE, tanimlanabilir zemin hazirlayan herhangi bir etken olmaksizin da ortaya
c¢ikabilir; ancak bu etkenlerden biri ya da daha fazlas1 genellikle belirlenebilir (ikincil
PE). Idiyopatik ya da uyarilmamis PE goriilen hastalarm orani, Uluslararas
Esglidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi’nde (International Cooperative

Pulmonary Embolism Registry: ICOPER) %20 olarak bildirilmistir (11).



PE i¢in risk faktorlerini siralamak DVT olusumu i¢in gerekli olan kosullar
siralamakla ayni olacaktir. Bu acidandir ki dncelikle DVT olusumuna neden olan

durumlar birkag¢ baglik altinda toplayarak ifade etmek gerekecektir.
2.2.1.Yavaslayan kan akim

Uzun siire yatakta yatmayi gerektiren bazi kronik rahatsizliklar, alci atel
uygulanmasi ile stabilizasyon gerektiren durumlar, agir ameliyatlar ve beraberinde
uzun siireli yogun bakim sartlarinda kalmak, konjestif kalp yetersizligi, uzun
yolculuklar, obezite ve sedanter yagsam, yiiksek antifosfolip antikorlarda (SLE, Sfiliz,
Sjogren, Romatoid artriteki gibi) kiigiik damarlarda mekanik tikaniklik ile kan akisini
yavaglatarak DVT ye neden olabilir.

2.2.2. Sekilli elemanlarda meydana gelen bozulmalar

Koagulasyon mekanizmasindaki bozukluklara bagl olarak, tromboz egilimi
artar. Aktive olmus protein C rezistansi, faktor V Leiden, protrombin G20210 protein
C veya S’nin dolagimdaki eksikligi, homosistiniiri, lupus antikoagiilani,
antikardiyolipin antikorlar, AT3, fibrinojen, plazminojen gibi pihtilasmada rol
oynayan bazi faktorlerin eksikligi tromboza egilim yaratir (6rnegin oral kontraseptif
kullanimi, gebelik, nefrotik sendrom, yumusak doku travmalari, ameliyatlar,

kanserler gibi).
2.2.3.Damar i¢yapisinin bozulmasi

Damarin i¢ ylizeyinde meydana gelecek edinsel ve konjenital sebeplerde
tromboza egilimi artirir (aterom plaklari, tan1 ve tedavi amagl vaskiiler girisimler,

enfeksiyon, metabolik sendromlar, konjenital ve damari tutan hastaliklar ve travma).

Bu {i¢ baglik altinda topladigimiz risk faktorlerini, vendz trombus ig¢in risk
faktorleri olarak 1846°da Von Virchow tarafindan vendz staz, hiperkoagiilasyon,
damar endotelinin inflamasyonu olarak ortaya konmus ve Virchow tiglemesi olarak

adlandirilmistir (12).

Tiim bu risk faktorleri DVT olusumda 6nemli oldugu kadar DVT sonrasinda

gelisen PE icinde 6nemli birerrisk faktoriidiir. Bunlarin disinda kalan yas, aktif DVT



Oykiisti, akut solunum yetersizlikleri,paralizi ile beraber olan ndrolojik hastaliklarda

risk faktorii olarak sayilabilir.

Hastayla ilgili zemin hazirlayan etkenler genellikle kaliciyken, kosullarla

ilgili zemin hazirlayan etkenler siklikla gegicidir (Tablo 1)

Idiyopatik PE ile miyokart infarktiisii ve inme gibi kardiyovaskiiler olaylar
arasinda bir iligski oldugu, kisa siire 6nce bildirilmistir (13,14). Obez kisilerde, sigara
icenlerde ve sistemik hipertansiyon ya da metabolik sendromdan etkilenen hastalarda
PE riskinin yiiksek oldugunun bildirilmesi, arteriyel tromboemboli ile VTE
arasindaki baglantiya duyulan ilgiyi artirmistir.

Tablo 1. Venéz tromboemboliye zemin hazirlayan etkenler (114)

Zemin hazirlayan etken Hastavyla ilgili Kosullarla ilgili

Giiclii zemin hazirlayan etkenler (olasilik orani>10)

Kirik (kalga ya da bacak)
Kalga ya da diz eklemi replasmani
Major genel cerrahi

Majdr travma

NN NN

Omurilik hasar1
Orta diizeyde zemin hazirlayan etkenler (olasilik oram 2-9)

Artroskopik diz cerrahisi
Santral venoz kateter
Kemoterapi

Kronik kalp ya da solunum vyet.
Hormon yerine koyma tedavisi
Malignite

Oral kontraseptif tedavisi
Paralitik inme

Gebelik/dogum sonrast

R NP U N Gy

Onceki VTE



Trombofili v

Zemin hazirlayan etken Hastayla ilqili Kosullarla ilgili

Zayif zemin hazirlayan etkenler (risk oran> <2)

Yatak istirahati >3 giin
Oturmaya bagl hareketsizlik
ileri yas

Laparoskopik cerrahi
Obezite

Gebelik/dogum

NN NN NN

Varisler

Tiim bu risk faktorlerinden siklik sirasina gore siralamak yapmak gerekirse ve
son donemde yapilan caligmalar baz alindiginda (tablo 2) deki gibi siralama

gozlenebilir

Tablo 2.Potential Modification of VTE Risk Factors(115)

e Obesity: nutritional counseling, exercise, medication, bariatric
surgery
e Cigarettes: cigarette cessation programs, medication, hypnosis
e Hypertension: exercise, weight loss,medication
e Diabetes: exercise, weight loss,medication
e High cholesterol: exercise, weight loss, medication
e Nutrition: counseling, education
e Stress: counseling, medication
2.3.Klinik seyir

PE, genelde DVT nin bir sonucu oldugundan her ikisinide bir hastalik olarak
degerlendirmek gerekir. Pulmoner emboli olgularinin %95’inden fazlas1 alt
ekstremite derin venlerinden kaynaklanmaktadir. DVT gelisiminden ortalama 3-7

giin sonra PE ortaya cikar. Olgularin yaklasik % 10’u, belirtilerin goriilmesinden




sonraki 1 saat icinde 6liimle sonuglanir, 6liimciil olgularin ¢ogunda klinik olarak tani
konulamaz. Olgularin %5-10’unda PE kendini sok yada hipotansiyon ile gosterir ve
% 50’ye varan bdliimiinde sok olmaksizin, kotii prognoza isaret eden RV islev

bozukluguna iliskin laboratuar bulgular1 saptanir (15).

VTE’nin dogal seyri ile ilgili ilk ¢aligmalar, 1960’11 yillarda ortopedik cerrahi
alaninda gergeklestirilmistir (16). Bir ¢alismada, hastalarin %30’unda VTE’nin
cerrahi sirasinda baldirda DVT ile birlikte basladigini gosterilmistir. DVT, hastalarin
ticte birinde birkac giin i¢indekendiliginden ge¢mis ve yaklasik %40’inda daha fazla
ilerlememistir; ancak %25’inde proksimal DVT ve PE gelismistir. Bu ilk bildirimden
beri, VTE’nin dogal seyri hakkindaki bilgilerimiz artmistir (6, 9, 14, 17-18).

Idyopatik VTE'de rekiirren emboli goriilme oran1 daha siktir.
Antikoagulasyon uygulanmadiginda, semptomatik proksimal DVT ya da PE olan
hastalarin yaklasik % 50’sinde 3 ay i¢inde tromboz yineler. Niiks a¢isindan riskin en
yiiksek oldugu donem tedavinin sonlandirilmasindan sonraki 6-12 aydir(19).
Tromboz cerrahi sonrast goriilme siklig1 daha fazladir. Cerrahi sonrast VTE riski,
cerrahiyi izleyen ilk 2 hafta i¢inde en yiiksektir, ama 2-3 ay yiiksek kalir.
Antitrombotik profilaksi, perioperatif VTE riskinde anlamli azalma saglar.
Antitrombotik profilaksi siiresi uzadik¢a, VTE insidans1 diismektedir(3-6). Onceden
VTE gecirmis olan ve en az 3-12 aylik antikoagiilan tedavinin tamamlandig
hastalarda, oliimciil PE riski, kullanilan tani olgiitlerine bagli olarak yilbasina %
0.19-0.49’dur (20). Antikoagiilan tedavi tamamlandiktan sonra kontrollerde D-dimer
seviyeleri yiiksek seyreden hastalarda niiks orani yiiksek bulunmustur (21,22). Pelvik
ven trombuslari, sag kalp bosluklarina ait trombuslar, amniyotik veya yag embolileri,

septik emboliler pulmoner embolinin diger nedenleri arasinda sayilabilirler.

PE nin ciddiyeti, son yillarda genelde tikanikligin biiytikliigi, yeri ve sekline
gore masif, submasif ve masif olmayan seklinde smiflamadan ¢ok, hastaligin
mortalite hizina gore siniflama daha uygun goriilmektedir. Bu olayda otoritelerin
daha ¢ok mortaliteye neden olmayan kii¢lik pihtilarin tedavi bile gerek duymadan
yasami etkilemeyecegi disiiniildiigiinden yanlis bir siniflama ile hastaliga 6zellik
kazandirmanin yanlis olugunu diisiinmelerinden kaynaklanmaktadir. Bu baglamda

diisiintirsek yiiksek riskli PE vakalari, RV islev bozuklugu veya myokarda hasari



yapma durumlarindan ikisini birden bulunduran, orta riskli PE ise RV islev
bozuklugu ve myokard hasar1 faktorlerinden herhangi birini bulunduran ve diisiik
riskli PE ise faktorler konusunda her ikisi agisindan negatif olanlar olarak siniflama

yapabiliriz.

Semptomatik DVT’si olan hastalarin ¢ogunda proksimal pihtilar vardir ve
olgularin %40-50’sinde, genellikle klinik belirti vermeyen PE komplikasyonu ortaya
cikar. Asemptomatik PE ameliyat sonrasi donemde, ozellikle de asemptomatik
DVT’si olan ve tromboprofilaksi uygulanmayan hastalarda siktir (3,6). PE’den sonra,
perflizyondefektlerinin tamamen gerilemesi biitiin hastalarin yaklasik tigte ikisinde
goriiliir (23). PE hastalarin ¢ok az bir kisminda tedaviye ragmen 6liim gézlenmistir.

Diger 6len hastalarin muhtemelen tan1 konmadan gergeklestigi yaygin bir goriistiir.
2.4.Fizyopatoloji

Akut PE’nin tibbi sonuglar1 esas olarak hemodinami durumuyla ilgkili
oluppulmoner arter yataginin >%30-50’s1 tromboemboli ile tikandiginda asikar hale
gelir (24). Trombolitik olmayan PE ler de klinik genelde normaldir yada ¢ok az
bulgu verir onunda biiylik bir kismi solunum yollarindan kaynaklanan problem

olusturarak gerceklestirir.

Damardaki akut tikanma; plateletlerden vazoaktif ve bronkoaktif ajanlarin
salinmasina ve buna baglh olarak akcigerlerde ventilasyonperfiizyon bozukluguna
neden olur. Perflizyonu bozulan segmentte takipneye bagli hipokapni ve azalmis

stirfaktan nedeniyle 24-48 saat icerisinde ¢izgisel atelektaziler olusur (25).

Biiylik ve/veya ¢ok sayida emboli, pulmoner damar direncini aniden art yiik
diizeyinde artirabilir ve RV bunu Kkarsilayamaz. Afterload artist RV duvarinda
gerilimin artmasina; dolayisiyla da RV’de dilatasyon, disfonksiyon ve iskemi ye
neden olur. Genellikle elektromekanik uyumsuzluk seklinde gelisen ani 6liim ortaya
cikabilir (26). Sistolik disfonksiyon ve kardiyojenik kollaps gelismesi i¢in damar
duvarmin en az %50 tikanmasi gerekir. Onceden alta yatan bir solunumsal hastalik
olmasi diigiik ylizdelerde bile ayni olanda pulmoner arter basincinda artmaya ve

kardiyak kollapsa neden olabilir.



Bir iki giin igerisinde viicudun endojen trombolitik sisteminin aktive olmasi
ile tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giin icerisinde biiyiik 6l¢iide
tamamlanir. Tamamen rekanalize olmas1 4-8 haftay1 bulur. Ancak olgularin sadece
yarisinda tam rezoliisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel
trombiis kalir (27,28). Rekanalizasyon gelismeyen nadir olgularda pulmoner
hipertansiyon gelisir. Zaten hastaligin kronik sekeli ise kronik tromboembolik

pulmoner hipertansiyondur (29).

Yineleyen emboli ve/veya RV islevinin bozulmasi sonucu, genellikle ilk 24-
48 saat i¢inde hemodinamik kararliligiin ikincil bozulmasi daséz konusu olabilir.
Bunun nedeni, tan1 konmamis ya da yeterince tedavi edilmemis VTE’de sik goriilen

erken yinelemeler olabilir(30).

Gelisen solunumsal bozuluklarin biiyiik bir kismi bozulan hemodinaminin
neticesindedir. Girisimsel veya medikal olarak rekanalize olmamis tikaniklar,
tikandig1 damar cevresinde kiiclik kanama odaklari meydana getirir. Beraberinde
hemoptizi ve plorezi gozlenebilir. Bu tablonun tiimiine birden ‘pulmoner infarkt’

diye adlandirilir.

Klinik belirteglerin varlig1r agisindan yatak basinda klinik degerlendirme,
yiiksek riskli ve ytiksek riskli olmayan PE’nin gruplandirilmasina olanak tanir (Tablo

3).

10



Tablo 3. Risk belirtecleri ve mortalite (116)

RISK BELIRTECLERI
PE ye bagh erken Klinik(sok | RV islev Miyokard | Tedavinin
mortalite riski yada bozuklugu | hasari potansiyel
hipotansiyon) etkileri
Yiiksek risk >%15 + + + Tromboliz ya
da
embolektomi
Yiiksek | Orta %3-15 | - + + Hastanaye
degil + - basvuru
- +
Diisiik <%1 | - - - Erken
taburcu olma
veya evde
tedavi

(,)sok ya da hipotansiyon varsa, PE’ye bagli erken mortalite a¢isindan yiiksek
riskli olarak siniflandirmak i¢in RV islev bozuklugunundogrulanmas: gerekmez.

PE = pulmoner emboli; RV = sag ventrikiil
2.5.Tam

Bir kiside PE siiphesi ile; klinik bulgular esliginde taniya gitmek ve tani
testlerinin diizgiin bir sekilde yorumlanmasini saglamak, tani testlerini diizgilin sira
ile yapmak kadar énemli bir durumdur. PE vakalarinin ¢ogunda, beraberinde eslik
eden c¢ok sayida klinik bulgu bulunmaktadir.Bunlar gogiis agrisi,oksiiriik,nefes

darligi,ploritik agri, hipotansiyon ve hemoptizi gibi bulgular olabilir.

PE de olan gogilis agrisi; miyokard iskemisinde oldugu gibi ani gelisen
ploritik, respirofazik keskin bir agridan, net ifade edilemeyen omuz, karin, substernal
yerlesimli agriya kadar oldukga degisken bir yelpazede goriilebilmektedir. Bulgularin
degisken ve nonspesifik olmasi nedeni ile anjina, miyokard infarktiisli, astim,
konjestif kalp yetmezligi, hepatit, herpes zoster, sepsis, pankreatit ayirict tanida

diisiiniilmesi gereken hastaliklardan bazilaridir.
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PE de olan nefes darligi; tek basina goriilen ve hizli baslangicli olan ve
giderek ilerleyen karakterde olan bir nefes darligi ile karakterizedir. Bazen bu siire
haftalarca siirelebilir bu tikanikligin derecesine gore degiskenlik gostermektedir.
Bazen PE deki nefes darligi bir hastaligin komponenti olabilir. Hastada olan kalp
yetmezligi veya akciger hastalifindaki nefes darligi bu tabloyu gizleyebilir. Bu
hastalardaki nefes darliginin giderek artmas: ve tedaviye yanitsiz olmasi siiphe

uyandirmalidir.

PE’dehipotansiyon klinik olarak beklenen bir durum degildir. Fakat
hipotansiyonun eslik ettigi masif tromboembolide, aort disseksiyonu, perikard
tamponandi ve miyokard enfarktiisii gibi hastaliklar ile benzerlik géstermesi taniyi

daha da giiclestirmektedir.

PE tanisi i¢in akciger grafisi, ventilasyon perfiizyon sintigrafisi(V/P), spiral
bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (SBTPA), manyetik rezonans anjiografi,
ekokardiyografi, konvansiyonel pulmoner anjiografi gibi goriintiileme ydntemleri

kullanilmaktadir. Siklikla kullanilan ve noninvaziv goriintiileme yontemi (V/P)’dir.

SBTPA giderek 6nemi artan bir goriintiileme yontemidir. Cesitli ¢aligmalarda
SBTPA’nin PE tanisinda %60-100 duyarlilik ve %78-100 6zgiilliige sahiptir (31,32).
Ince kesit goriintiilere olanak veren ve tetkik siiresini kisaltan multi detektor
bilgisayarlt tomografipulmoner anjiografi (MDBTPA) subsegmental pulmoner

damarlarin daha iyi degerlendirilmesini saglar (32).

PE’de akciger filmi genellikle anormaldir ve en sik karsilagilan bulgular
(lineer atelektazi, plevral eflizyon ya da hemidiyafram yiikselmesi) 6zgiil degildir
(33). Buna karsilik akciger filmi, dispne ve gogiis agrisinin diger nedenlerini
dislamak agisindan ¢ok yararhidir. PE genellikle hipoksemi ile iligkilidir; ancak PE’li
hastalarin %20’ye varan oraninda arteriyel oksijen basinci (PaO,) ve alveoler-
arteriyel oksijen gradyani [D(A-a)O,)] normaldir (34). V1-V4 derivasyonlarinda ters
donmiis T dalgast ya da V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3 tipi ve tam
olmayan ya da tam sag dal blogu gibi RV yliklenmesine ait EKG bulgulari, 6zellikle
bu sayilanlar yeni ortaya ¢ikmigsa, yararlt olabilir (35,36). Yine de, bu degisiklikler
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genellikle PE’nin daha agir bigimleriyle iligkilidir ve herhangi bir nedene baghh RV

yiiklenmesinde de goriilebilirler.

Kisaca, klinik belirtiler ve labrotuvar bulgular1 klinik siiphe varsa taniyi
desteklemekte yoksa uzaklastirmaktadir. Bu ylizden klinisyenin 0Ozgiillik ve
duyarliligr tam olmayan bu testlerin yorumlanmasi ve dogru tahmin edilmesi bir
kademe daha Onem arz etmektedir. Kesin karara varmada temel sinirlamalar,
standardizasyon eksikligidir. Bu nedenle, son birka¢ yil i¢inde bazi kesin klinik
tahmin kurallar1 gelistirilmistir. En sik kullanilan klinik tahmin kurali, Wells ve
arkadaglari tarafindan gelistirilmis olan Kanada kuralidir (37). Bu kuralin gegerliligi,
hem 3 kategorili(diisiik, orta ya da yiiksek klinik olasilik) hem de iki kategorili (PE
muhtemel ya da degil) semalar kullanilarak, genis 6l¢iide sinanmistir (39,40). Basittir
ve kolay toplanabilen bilgiye dayalidir. Buna karsilik, kuraldaki bir 6znel maddenin
agirligina baglt olarak (PE’ye gore daha az muhtemel olan bir bagka tani),
gozlemciler arasi tekrarlanabilirligin degisken oldugu saptanmistir (41,42). Gozden
gecirilmis Cenevre Kurali Avrupa’da da kullanilmaktadir (38). Basittir ve biitiiniiyle
klinik degiskenlere dayanmaktadir; standardize edilmistir. Ayrica, Wells kuralina
gore daha dar ¢ercevede olmakla birlikte, iceriden ve disaridan gegerliligi stnanmigtir
(38). Hangi kural kullanilirsa kullanilsin, diisiik olasilik kategorisindeki PE’li
hastalarin oran1 %10 civarinda, orta olasilikkategorisindekilerin oram1 %30, yiiksek

klinik olasilik kategorisindekilerin orani ise %65 tir.

Ozetle, klinik degerlendirme, ister kesin bir klinik karara isterse gegerliligi
stnanmis bir tahmin kuralina gére yapilmis olsun hastalari, artan PE prevalansina

karsilik gelen olasilik kategorilerine gore siniflamay1 olasi kilar (43).
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2.5.1. Tamda kullanilan laboratuvar parametreleri ve radyoloji
2.5.1.1.D-dimer

Capraz bagh fibrin yikim iirliniidiir. Aktif vendéz tromboembolilerde fibrin
yikimi aktive olur. Testin duyarliligi yiiksek olmasina karsin 6zgulligii dustktiir
(44,45).Akut pitht1 varhiginda, pihtilagsma ile fibrinolizin eszamanli aktivasyonu
nedeniyle plazmadaki D-dimer diizeyleri artar. Fibrin; kanser, enflamasyon,
infeksiyon, nekroz, aort diseksiyonu gibi ¢esitli durumlarda da iiretilir ve D-dimer’in
pozitif prediktif degeri (PPD) diisliktiir. Bu nedenle, D-dimer PE’nin
dogrulanmasinda yararlt degildir. Bu nedenle D-dimer dogrulama testleri
gelistirilmistir. Kantitatif enzim bagli immiinosorban test(ELISA) gibi testler
tiretilmis bunlarin duyarliligt >%95 ve ozgilliigli %40 civarindadir. Akut bir
durumda acil serviste D-dimer ve ELISAbirlikte kullanmak tamiy1 diglamak igin
yeterli olacaktir. Kantitatif lateks tiirevli testler ve tam kan agliitinasyon testinin
duyarhiligi daha diisiik olup, %85-90 araligindadir ve bunlar orta duyarli testler
olarak kabul edilirler (46,47). D-dimerin hasta Ozelliklerine gore degisen tanisal
verimi, Ozgiilliigline dayanir. D-dimer’in siipheli PE’deki 6zgiilligii, yasla birlikte
stirekli bir azalma gosterir ve 80 yasindan sonra <%10’a disebilir (48). D-dimer
negatifligi 6zellikle ayaktan bagvuran, komorbiditesi olmayan diisiik ve orta klinik
olasilikli hastalarda PTE’nin diglanmasinda kullanilir (44, 45, 49). Normal serum D-
dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda PE’yi dislatamaz. Hastanede yatan,
yaslive komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer testinin giivenilirligi diisiiktiir. Bu

nedenle kullanimi 6nerilmemektedir.

Kisaca, D-dimer gerek 6zgiiliigli diisiik bir test olmasi veberaberinde taniyi
dogrulmak i¢in ek testlere gerek duyulmas: gerekse baska hastaliklarda da
yiikselmesi ve ayriminin zor olmast nedeni ile kullanimi siirli bir laborotuar test

aracidir.

14



2.5.1.2.Kan Gazi

PE’de sik gozlenen kan gazi bulgusu hipoksemi ve respiratuar alkaloz
tablosunun gozlenmesidir. Hastalarin ¢ogunda baslangigta hipoksemi, hipokapni ve
solunumsal alkaloz saptanir (50,51). Hastalarin %10-25 inde arter kan gazi normal
bulunmaktadir (50). Arter kan gazinin bu durumu saglayan bircok hastalik
bulunmakta bu yiizden kan gazi PE i¢in bir ayirt edici testten ¢ok taniy1 destekleme
amagh olarak kullanimi s6z konusudur. Fakat agiklanamayan hipoksemi ve
hipokapni durumunda ayrintili tetkiler ile PE arastirmasi yapilmalidir. Kan gazi

ayrica PE tedavisine olan cevabin degerlendirilmesinde de kullanilabilir.
2.5.1.3.Kardiyak troponinler

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye bagli akut
sag kalp yetmezligi sonucu gelisen RV dilatasyonu, RV’iin oksijen gereksinimini
artirir. Sag koroner arter dolasimi azalir ve sonugta RV kaslarinda mikroinfarktiisler
olugabilir. Bu alanlardan troponin salinimi artar. Artmis serum troponin diizeyi RV
disfonksiyonunu gosterir (52). Baz1 hastalarda kardiyak troponin salinmasi1 6-12 saat
kadar gecikebilir. PE’ye bagli serum troponin artis1 40 saat i¢inde normale doner.

c¢TnT’nin artmis olmasi erken mortalite ile iliskili bulunmustur (52-53).
2.5.1.4. Natriiiretik Peptitler

Brain natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal probeyin natriiiretik peptid
(NT-proBNP), ventrikiil kaslarindaki hiicrelerden yiiksek ventrikiil dolma basinci
oldugunda salinirlar. Dolayisiyla RV kas liflerinde gerilme ve miyokardial
hipoksemi oldugunda seruma salgilanan BNP miktarartabilir (54-55). BNP
yiiksekliginin erken mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (54-56). Troponin, BNP
ve NT-proBNP olgiimleri, prognostik degerlendirme amaciyla masif ve submasif

PTE olgularin nonmasif olgulardan ayirt edilmesinde yararl olabilir.
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Pulmoner trombo embolizm olgularinda 16kositoz, serum LDH ve AST diizey
artisi, CRP ve sedimantasyon hizinda artis saptanabilir. Ancak bu bulgular PTE i¢in

Ozgiin degildir.
2.5.1.5.Elektrokardiyogram(EKG)

PE’de sik gozlenen EKG bulgulari non-spesifik ST-T degisiklikleri, RV
yiiklenme bulgular1 ve S1Q3T3 paternidir. SIQ3T3 paterni masif emboliler diginda

sik goriilmez. EKG de gdzlenen atrial aritmiler sik¢a gozlenir fakat spesifik degildir.
2.5.1.6.Akciger Grafisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklasik %20’sinde
akciger grafisi normaldir. Akciger grafisi PE tanisinda 6nemli degildir. Ciinkii
akciger grafisinde PE tablosunda siklikla fokal infiltrat, segmenter-subsegmenter
kollaps, yiiksek diafragma ve plevral efiizyon izlenmektedir. Bu bulgularin ¢ogu
akciger malignitelerinde, ploritis ve konjestif kalp yetmezliginde de gdzlenir. Bu

nedenle akciger grafisi nonspefisiktir.

Radyolojik bulgularin spesifik bir goriiniim vermesi daha dnceden bir enfarkt
alaninin olmamas1 ve tikaniklik olusmus olan boélgenin biiyiikligli ve siiresine
baghdir. infaktiise bagl keskin smirli ve tabani plevraya dayanmis opasite goriilme
siklikg1 nadirdir. Masif embolilerde ilgili alandaki hipoperfiizyona bagli olarak
grafide vaskiilarite azalmas1 ve buna bagli hiperliisensi (daha fazla siyah goriiniim)
gozlenebilir. Santral pulmoner arterlerin masif tikanmasinda ayni tarafta hiperliisensi
ile birlikte etkilenmeyen karsi taraf pulmoner arterlerinde genisleme, RV ve sag
atriumda genisleme gozlenebilir. Akut hipoksi ile gelen ve obstriiksiyon

diisiiniilmeyen hastalarda PE diisiiniilmelidir.
2.5.1.7.Ultrasonografi

PE genellikle alt extremite vendz damarlarindan tikanikligmma bagh
oldugundan vendz doppler yapilmasi faydalidir. PE oldugu kanitlanmis hastalarda
derin ven trombozlarinin %60 civarinda proksimalde, %20 civarinda ise distal

venlerde yer aldigi ve bu olgularin yaklagik %50’sinin asemptomatik oldugu
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saptanmistir (44). DVT aragtirmak igin en sik kullanilan teknikler arasinda alt
ekstremitelerin vendz kompresyon ultrasonografisi, iki yonlii Doppler ultrasonografi
ve renkli Doppler ultrasonografi yer almaktadir. Dolaysiyla noninvaziv, kolay
uygulanir olmasi ve yiiksek 6zgiilliigiiniin olmasi PE siiphesi olan hastalarda ilk
basamak tetkiklerde 6nemini artirmistir. Tedavi edilmeyen distal trombiis proksimale
dogru biiyiiyeceginden dolayr ultrasonografinin en azindan bir hafta sonra tekrar

yontemin tani1 degerini arttirmaktadir.
2.5.1.8.Ekokardiyografi

Pulmoner tromboembolili olgularin yaklasik %25’inde RV dilatasyonu
saptanmaktadir. EKO, PE ‘yi takip eden donemde gelisen RV yiiklenmesini hizli,
pratik ve yiiksek duyarlilikta saptayan bir yontemdir. EKO masif/submasif PE’de
olusabilecek RV disfonksiyonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PE ile
karisabilen; aort diseksiyonu, perikard tamponadi, miyokard infarktiisii, kardiyojenik

sok gibi diger yiiksek riskli durumlarin ayirt edilmesinde yararhidir.

Sok ya da hipotansiyonla basvuran, yiiksek riskli PE sliphesi tasiyan
hastalarda, RV asir1 yiiklenmesi ya da islev bozuklugu ile ilgili ekokardiyografi
bulgularinin bulunmamasi, pratik anlamda, hemodinamik dengesizlik nedeni olarak
PE’nin dislanmasim saglar. RV asir1 yiiklenmesiyada islev bozuklugu ile ilgili
bulgular, akut PE olmaksizin, eszamanl kalp ya da solunum sistemi hastaligina da

bagli olabilir.

Hemodinamik ac¢idan dengesiz, PE siiphesi olan bir hastada RV basinci asir
yiiklenmesi ya da islev bozuklugunun kesin olmayan bulgular1 PE tanisina yaklastirir
ve hastanin kritik durumu nedeniyle, yatak basi tani araglar ile yetinilecekse, PE’ye
yonelik agresif tedaviyi hakli kilar. Ekokardiyografik incelemenin, PE siiphesi olan,
hemodinamik agidan stabil, normotansif hastalarda elektif tani stratejisinin bir unsuru

olarak kullanilmasi tavsiye edilmemektedir (57).

Ozetle, PE siiphesi tasiyan, durumu kritik bir hastada yatak basinda
ekokardiyografi yapilmasi, Ozellikle acil tedavi kararlarinin verilmesi agisindan

yararlidir. EKO’nun yiiksek riskli olmayan PE hastalarindaki temel rolii, hastalar
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orta ve diisiik risk kategorilerine ayiran bir prognostik gruplama yapilabilmesini

saglamaktir.

Tablo 4.PE i¢in klinik tahmin kurallari: Wells puan ve gozden gecirilmis

Cenevre puam (116)
Gozden gecirilmis Cenevre puani(38) Wells puani(37)

Degisken Puan Degisken Puan
Zemin hazirlayan etkenler Zemin hazirlayan etkenler
>65 yas +1  Onceden gecirilmifl DVT ya da PE +1.5
Onceden gecirilmis DVT ya da PE +3 Yakin zamanh cerrahi girisim ya da
Son 1 ay icinde cerrahi giriflim ya da kirik +2 immobilizasyon +1.5
Aktif malignite +2  Kanser +1
Belirtiler Belirtiler
Tek tarafh alt bacak agrisi +3  Hemoptizi +1
Hemoptizi +2

Klinik bulgular
Klinik bulgular

Kalp atim hizx
Kalp atim iz >100 vuru/dak +1.5
75-94 vuru/dak +3  DVT Klinik bulgulari +3
>95 vuru/dak +5
Alt bacak derin veninde palpasyonda +4
agr1 ve tek tarafli 6dem

Klinik karar

Alternatif tam1 PE olasihigindan daha diisiik +3
Klinik olasiik Toplam

Klinik olasilik (3 diizeyli) Toplam
Diisiik 0-3 Diisiik 0-1
Orta 4-10 Orta 2-6
Yiiksek >11 Yiiksek >7

Klinik olasilik (2 diizeyli)

PE muhtemel degil 0-4
PE muhtemel >4

18



2.5.1.9.Akciger Sintigrafisi

PE tanis1 genellikle ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ile konulmaktadir.
Yiiksek olasilikli ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisinin duyarlilifi “Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)” calismasinda %41
olarak bulunmustur. Bu ¢aligma sonuclarina gore klinik tablolar 4 gruba ayrilmistir.
Bunlar normal yada normale yakin olasilik, disiik, orta ve yiiksek diye
nitelendirilmistir. Yiiksek olasiliklt V/P ve yiiksek klinik siiphe varliginda ileri bir
tetkike gerek yoktur. Normal perflizyon sintigrafi bulgulart saptanan PTE kuskulu
hastalarda PTE riski %1’in altinda bulunmustur (58).

Sintigrafi BT anjiyografi bulunmayan hastanelerde, klinik olasiligin yiiksek
oldugu fakat spiral BT nin tam1 saglamadigi durumlarda ve kontrast madde allerjisi

Oykiisii veya renal bozuklugu olan hastalar i¢in alternatif bir segenektir.

Testin temel prensibi, akciger kilcal damarlarinin kiiglik bir boliimiinii bloke
ederek, akciger perfiizyonunun doku diizeyinde degerlendirilmesini saglayan
teknesyum (T¢)-99m isaretli albiimin makroagregatlarinin intravendz injeksiyonuna
dayanir. Pulmoner arter dallarinda tikanma olan yerlerdeki periferik kilcaldamar
yatagina bu parcaciklar ulasamayacagi i¢in, sonugta elde edilen goriintiilerde bu

alanlar “soguk” olarak goriilecektir.

Perfiizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini
saptamada duyarli fakat 6zgiil olmayan bir testtir (58). Amfizem, bronsektazi,
akciger apsesi, pndmoni, fibrozis, brons obstriikksiyonu (malignite vs) plorezi,
pnomotoraks, yiiksek diyafragma ve pulmoner damar problemleri sintigrafide
perfiizyon defektlerine neden olabilir. Bu durumlarda ventilasyon sintigrafisi akut PE
disinda perfiizyon defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal

akciger sahalarin1 gostererek perfiizyon sintigrafisinin duyarliligini arttirir.

Tek basina orta, diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi (tam1 koydurucu olmayan)
PE’yi dislayamaz veya PE tanisi koyduramaz. V/Q sintigrafisi klinik skorlama
birlikte degerlendirilmelidir. Diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi, diisiik klinik olasilik
ile birlikte ise PE’yi biiyiik olgiide dislar (58). PE sonrasi endojen trombolitik aktivite
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nedeniyle tikali damarlarda hizlibir reperfiizyon gelisir. Bundan dolayr PE‘den
kuskulanilan hastalarda sintigrafi miimkiin oldugu kadar erken (ideali ilk 24 saat

icinde) ¢ekilmelidir.

Ozetle, normal perfiizyon sintigrafisi PE’nin dislanmasinda son derece
giivenlidir. Gegerliligi daha az smmanmis olmakla birlikte, klinik agidan PE
olasiliginin diisiik oldugu bir hastada tani koydurmayan V/Q sintigrafisinin
kombinasyonu, PE’nin dislanmasinda kabul edilebilir bir dlgiittiir. Yiiksek olasilikli
ventilasyon perflizyon sintigrafisi, yiiksek diizeyde bir olasilikla PE tanisini ortaya
koyar; ancak klinik agidan olasiligin diisiik oldugu sec¢ilmis hastalarda, yiiksek
olasilikli V/Q sintigrafisi PIOPED’nin diisiik olmasi nedeniyle, boyle hastalarda
baska testler yapilmasi da diisiiniilebilir. V/Q sintigrafisi ile klinik olasiligin diger

biitiin kombinasyonlarinda, baska testlerin de yapilmasi gerekir
2.5.1.10.Bilgisayarh tomografi

Son c¢aligmalarda ise spiral bilgisayarli tomografi (BT) taramasiyla PE
tanisinda oldukca basarili sonuglar alinmaktadir. Noninvaziv bir yontem olmas1 ve
kisa zamanda sonug vermesi avantajlar1 arasindadir. Segmental arter tikaniklarinda
spesifikliginin azalmasi ise dezavantajlar1 arasindadir. Yakin gelecekte tamamen
invazivpulmoner anjiyografinin yerini alabilecek bir tan1 ydntemi olabilecegi

distiniilmektedir.

Detektor sayisi arttikga (>4) spiral BT nin subsegment ve Otesi periferik
trombiisleri saptamadaki duyarliligi artar. Cok detektorlii spiral BT ile yapilan
PIOPED II galismasinda diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda yontemin negatif
prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna karsilik yiiksek klinik
olasilikli PE kuskulu hastalarda ise ancak %60 olarak saptanmistir (59). Ayrica Van
Rossumveark. pulmoner anjiografi ile karsilastirildiginda CT'nin sensitivitesini %94,
spesifitesini %96 olarak bildirmislerdir. Mayo ve ark.'min c¢alismasi CT
sensitivitesinin PE tanisinda V/Q scanden daha fazla oldugunu gostermistir. Spiral
CT ozellikle kuskulu scan durumunda taniy1 desteklemek i¢in yararlidir (60). Bu
nedenlerle CT, PE siliphesi olan hastalarda potansiyel olarak ilk goriintiileme

yontemidir ve periferal emboli riski diisiiktiir (60).

20



Ozetle, segmental diizeyde bir trombiis gdstermek icin BT yeterli bir tetkiktir.
Fakat DVT olmadan gelisen izole bir subsegmental bir trombiis icin tedaviye gerek
olup olmadig1 acik degildir. Bu yiizden tan1 asamasinda BT ile birlikte vendz doppler
USG birlikte korele edilerek ¢alisiimalidir.

2.5.1.11.Pulmoner anjiografi

Pulmoner anjiyografi 1960’larin sonlarindan bugiine dek standart uygulama
olup, o zamandan bu yana giderek gelistirilmistir. Pulmoner anjiyografi, tam
yontemleri arasinda birinci siradaki yerini korumaktadir. Pulmoner anjiyografi
invaziftir ve riskleri vardir. islem %1.6 oraninda komplikasyon ve %0.3 gibi bir
mortalite riski tagimaktadir. Tiimor, sarkoidoz, Takayasu arteriti ve anjiyosarkom
gibi hastaliklarda yanlis pozitif sonuglar goriilmiistiir. Pulmoner anjiografi PE
stiphesi, kardiovaskiiler kollaps ve hipotansiyon olan hastalarda, diger tetkikler

yetersiz ise diistintilmelidir.

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin tan1 saglayan, altin
standart test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile
subsegmentalarterlerdeki trombiisler i¢in tanisal olamayabilir. Direkt anjiyografide
akut PE icin tami Olgiitleri, neredeyse 40 yil Once tanimlanmistir ve pulmoner
arteriyel dalda bir dolus defekti ya da kesilme ile kendini belli eden trombiis lehine
dogrudan kanit olusturur. Direkt anjiyografi ile 1-2 mm capli subsegmental arterler
goriintiilenebilir (61). Digital subtraction angiography (DSA) sayesinde daha hizlive
rahat bir ¢cekim olanag: ile birlikte periferik trombiislerin saptanma olasiliginda artig
saglanmistir. Dijital anjiyografinin komplikasyonlar1 oldukc¢a nadirdir. Ancak bu

islem pahalidir ve deneyim gerektirir.

Ozetle, pulmoner anjiyografi giivenilir, ancak invazif bir testtir vegiiniimiizde,
invazif  olmayan  gorlintilemenin  sonuglart  kuskulu  oldugu  zaman
kullanilabilmektedir. Anjiyografi uygulandiginda, dogrudan hemodinamik 6l¢timler

yapilmalidir.
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2.5.1.12.Konvansiyonel venografi

Kontrast venografi, alt ekstremite ve daha iistiindeki DVT tanisi igin altin
standarttir (62). PE’den kuskulanildiginda, goriintiileme tekniklerinin kullanimiyla
kesin tamiya ulagilamadigi durumlarda DVT arastirilmasi i¢in venografi son care
olarak uygulanabilir. Klasik venografi ile ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Bu
nedenle, giiniimiizde yerini giderek noninvazif bir teknik olan BT venografiye

birakmaktadir.
2.5.1.13.Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme teknigi, pulmoner arterler iginde trombiisiin
dogrudan goriintiilenmesini saglar. Meaney ve ark.'nin yaptig1 calismaya goreMRG
anjiografinin sensitivitesi %75-100, spesifitesi %95-100'dir. MRG alt ekstremite de
DVT belirtileri olan, iyonize radyasyon ve sistematik goriintiileme uygulanamayan
hastalarda uygulanir. Goriintii elde etmek icin gereken zaman kisadir, Godolinum
kullanilarak anjiyografik goriintiileme elde edilebilir. Bu teknik renal bozuklugu
veya kontrast maddeye karsi allerji Oykiisii olan hastalarda BT anjiyografiye

alternatif olarak kullanilabilir.

MRG, diger tekniklerle goriintiilemenin giic olacagi pelvis ve vena kava
inferiordaki trombiislerin saptanmasi i¢in yararl olabilir. Iyonize radyasyon riski
olusturmamasi nedeni ile gebelerde kullanilabilir. Subsegmental pulmoner arterleri

gostermede etkinligi spiral BT den diistiktiir (63).
2.6.Tedavi

Tedavi planinin li¢ basamakta incelemek gerekir ve bunlar: Antikoagulan
tedavi, reperfiizyon tedavisi ve vena cava inferiora filtre yerlestirmedn olusur.
Tedavinin ilk adimi1 antikoagulan tedavidir. Tan1 kesinlesene kadar beklemek yerine,
klinik sliphe varhiginda tanisal yontemlerin sonucunu beklerken hastanin
heparinizasyonuna baslanmalidir. Yeni trombiis olusumunu engeller ve mevcut
trombiisiin genislemesini Onler. Fakat hastada var olan bir kanama bulgusu veya
kanama diatezi varlig1 antikoagulan tedaviyi ilk basamaktan ¢ikarir. Son iki hafta

icinde ameliyat olmusveya travma ge¢irmis olmak, kontrol altinda olmayan agir
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hipertansiyon (sistolik >200 mmHg, diyastolik >120 mmHg) ve diger kanama riski
bulunan durumlar goreceli kontrendikasyonlardir ve antikoagulan tedavisini

baslamak klinisyenin insiyatifine kalir.

Primer tedavi se¢imi emboli biiyiikliigli ve hasta durumunun ciddiyetine
baghdir. PE kuskusu ile baslanan antikoagiilan tedavinin[unfractionated heparin
diisiik molekiil agirlikliheparin (DMAH), direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks,
danaparoid ve K vitamini antagonistleri] yliksek kanama riski tasimasi, taninin en
kisa siirede dogrulanmasini ya da dislanmasini gerektirir. En az ii¢ ay siiresince
uygulanan antikoagiilan tedavi (sekonder profilaksi) niiks ve erken mortalitede

belirgin bir azalmaya neden olur.

Ikinci basamak tedavi ise reperfiizyon tedavisi diye nitelendirebilecegimiz;
trombolitik, cerrahi embolektemi ve Kkateter trombektomi gibi islemlerle olusan
basamak gosterilebilir. Son basamakta ise vena cavaya filtreler yerlestirmek olabilir.

Bu filtreler trombiisiin akcigere mekanik olarak ulagsmasini engeller

PE kuskulu hastalarin ancak %25 ine objektif testlerle (spiral BT, Doppler
USG) dogrudan tanit konulabil-mektedir (58,64). Klinik bulgularin nonspesifik
olmasi, klinik taniy1 ¢ogu kez olanaksiz kilar. Noninvaziv tani stratejilerinin ana
hedefi, PE kuskulu hastalarda invaziv ve pahalibir yontem olan pulmoner

anjiyografiye gereksinimi miimkiin oldugu kadar azaltmaktir.

Genelde tedavi yaklagimi klinik tablonun durumuna ve maliyet 6n planda
diistiniilmelidir. Bu baglamda klinik olasilik degerlendirmesi (Wells veya modifiye
Geneva kriterleri ) ve D-dimer testi kombinasyonu kullanilir. Submasif-masif-
nonmasif emboli varliginda, yasa, akciger rezervine, ek hastaliklarin varligina ve
siddetine gore farkliliklar gosterebilir. Nefes darligi ve carpinti yakinmasi ile
poliklinige bagvuran PE kuskulu hastada klinik olasilik skorlamasiile birlikte D-
dimer ve/veya perfiizyon sintigrafisini i¢eren bir yaklasim uygulanirken; KOAH ve
solunum yetersizligi nedeniyle serviste yatan bir hastada ilk inceleme olarak
dogrudan spiral BT anjiyografi istenebilir. Buna karsilik hipotansiyon ve sok tablosu
ile acil poliklinige bagvuran, bilinci kapalibir hastada oncelikle ekokardiyografi ile

dogrudan masif embolizm tanis1 konulabilecegi gibi, kardiyojenik sok veya kalp
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tamponadigibi ayiricitaniya giren hastaliklar da diglanabilir. Bu gibi farkliliklarin
olmasmin disinda klinik siddetin belirlenmesi bir bagska onemide bazi durumlarda,
diisiik riskli PE durumunda hastanin hastaneden taburculuk siiresini kisaltabilir veya

antikoagulan tedaviyi baglangicindan itibaren evde de uygulayabilir.

Hastalik siddetinin belirlenmesinde; hemodinamik durum klinik olarak
degerlendirilir. RV disfonksiyon belirtecleri (EKO, spiral BT, BNP/ NT-proBNP,
EKG bulgulari, fizik muayene bulgular1) ve miyokard hasaribelirtegleri (kardiyak

troponinler) olanaklar 6l¢iisiinde arastirilir.

Klinik skorlamaya gore yaklasimda ise; yiksek duyarlilikli klasik ELISA,
testlerin negatif bulundugu diisiik ve orta klinik olasilikliolgularda VTE prevalansi
olduk¢a diisiiktiir ve hastaligin dislanmasi icin spesifik goriintiileme yontemlerine
gerek yoktur (47, 65, 66). Yiiksek duyarlilikli olmayan D-dimer testlerin negatifligi
ise ancak diistik klinik olasilikli hastalarin dislanmasinda kullanilabilir (46,47).

Diistik sistemik debi ile sonuglanan akut RV yetersizligi, yiiksek riskli PE
hastalarinda basta gelen 6liim nedenidir. Bu nedenle, PE ve RV yetersizligi olan
hastalarda destek tedavi yasamsal Onem tasir.24 saat icinde istenilen diizeyde
antikoagililasyonun yapilamamas1 rekiirren vendz trombus riskini 15 kat
arttirmaktadir (30). RV yetersizligi olan ve hipotansif olan hastalarda verilecek mayi
desteginin fazla olmasi1 kalp yetersizligi bulgularinin artamasina ve hemodinamik
stabilitedeki bozulmanin artamasina neden olacaktir. Bu bakimda verilecek olan
pozitif inotropik ajanlarinda kalp tizerindeki etkilerin iyi bilinmelidir. Noradrenalin,
bir yandan periferik alfa reseptorlerini uyararak ve sistemik kan basincini yiikselterek
RV koroner perfiizyonunu artirirken, bir yandan da dogrudan pozitif inotropik etki

gostererek goriiniise gére RV islevini diizeltmektedir.

Noradrenalinin  PE izerindeki klinik etkilerine iliskin klinik  veri
bulunmamaktadir ve kullanimi olasilikla, hipotansif hastalarla sinirli kalmalidir (67).
Hipotansiyonun olmasi PE masif oldugunu gosteren kesin tan1 koyduran bulgulardan

olmasada 6nemli bir gostergedir.
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PE’nin agir oldugunu gosteren fizik muayene bulgulari; takipne (>30/dk),
genis ve dolgun jugiiler venler ve trikiispit odakta isitilen sistolik iifiiriimdiir. Sag
kalp yiiklenmesi ile ilgili EKG bulgular1 (S1Q3T3 paterni, V1-V4 arasinda T dalgasi
negatifligi ve sag dal blogu), arteriyel oksijen desatiirasyonu varli§i ve pulmoner
hipertansiyona iligkin radyolojik bulgular mortalite riskinin yiiksek oldugunun
gostergeleridir. Ayrica kardiyak troponinlerin RV disfonksiyonbelirtegleri ile birlikte
degerlendirilmesi ile submasif olgularda k&tii prognozlu hasta grubu belirlenebilir
(68,69).

2.6.1. Tedavi yaklasimi

Pulmoner tromboembolizm kuskusu orta ve yiiksek olan hastalarda yiiksek
kanama riski yoksa tan1 diglanana kadar derhal DMAH, UFH veya fondaparinuks ile
antikoagiilan tedavi baslanmalidir (70). Tani kesinlestiginde heparin veya
fondaparinuks tedavisi en az besgiin siirdiiriilmelidir. Antikoagiilan tedaviye

kontrendikasyon varliginda vena kava inferiora filtre takilmasi diisiintilmelidir.

Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PE kanitlandiginda
kontrendikasyon yok ise trombolitik tedavi uygulanir. Submasif PE olgularinda

trombolitik tedavi uygulanmasi tartismalidir.

Son yillarda mortalite riski yiiksek olan se¢ilmis submasif olgularda (ciddi
hipoksemi, spiral BT veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG‘de S1Q3T3paterni,
troponin yliksekligi + BNP yiiksekligi olanlarda) eger kanama riski diisiik ise

trombolitik tedavi baglanmasi 6nerilir (43,71).

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra sirasiyla fraksiyone
olmamigheparin ve oral antikoagiilana gegilir. Kanitlanmignonmasif ve submasif
olgularda, tedaviye ilk 24 saat i¢inde oral antikoagiilan eklenmesi onerilir. Ardisik iki
giin INR degeri 2.0-3.0 arasinda bulundugunda, heparin kesilir ve tedaviye sadece

oral antikoagiilan ile en az {i¢ ay devam edilir.

Trombolitik tedaviye kontrendikasyon bulunan masif PTE’li olgularda hasta

cerrahi veya mekanik yontemlerle embolektomi agisindan degerlendirilir .
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Bacakta agr1 ve sisme olmadigisiirece DVT igin yatak istirahati gerekmez.
Buna karsilik PE’de yatak istirahatinin gerekliligi konusunda bilimsel bir veri
olmamakla birlikte, genel egilim hastalarin 24-48 saat siire ile ayaga
kaldirilmamasidir (29). Ciddi yan agrist varliginda nonsteroidal antiinflamatuar
ilaglar narkotiklere tercih edilmelidir. Antikoagiilan tedavi altindaki hastalarda

intramuskiiler enjeksiyondan kaginilmalidir.
2.6.2. Tromboliz

Randomize c¢alismalar (72-73) tutarli bigimde trombolitik tedavinin,
tromboem- bolik tikanmay1 hizla ¢6zdiigiinii ve hemodinamik parametreler iizerinde
yararlt etki gosterdigini ortaya koymustur. PE olgularinda trombiisii aktif olarak
eriten trombolitik ilaglar, pulmoner perfiizyonda, hemodinamide, gaz de§isiminde ve

RV fonksiyonlarinda hizli diizelme saglar.

Trombolitik ilaglarla trombiis rezoliisyonunun ilk 24 saat i¢inde heparine gore
¢ok hizli oldugu, buna karsilik izleyen 5-7 giin sonunda pulmoner perfiizyondaki
diizelmenin benzer diizeyde oldugu gosterilmistir (74). Heparin ile trombolitik
ajanlarin kullanim1 arasinda belirgin bir fark goriilememesine ragmen, hastalar alt
gruplara ayrildiklar1 zaman PE ve sokta olan hastalarda trombolitik tedavinin
sonuglari, heparin tedavisindendaha iyidir. Bir ¢caligmada, ekokardiyografi sonucunda
sag kalp bosluk basinglar1 ve RV fonksiyonlari normal olan hastalarda trombolitik

kullaniminin heparin kullanimindan daha iyi sonug¢ verdigi bulunmustur (30).

Genel olarak, trombolitik tedaviden hastalarin yaklasik % 92’si, ilk 36 saat
icindeki klinik ve ekokardiyografik diizelmeye dayanarak, trombolize yanit verenler
seklinde smiflanabilir (75). En biiyiikk yarar, tedaviye belirtilerin baglangicindan
sonraki 48 saat i¢inde baglandiginda gozlenir (76). Ancak 6-14 giinden beri belirtileri

olan hastalarda da tromboliz yarar saglayabilir (77).

Trombolitik tedavi, Ozellikle de zemin hazirlayan faktérler ya da
komorbiditelerin bulunmasi halinde, anlamli bir kanama riski tasimaktadir. Sok
tablosu olsun veya olmasin hipotansiyon ile kendini gosteren hemodinamik

bozukluk, PE’li olgularin %>5-10’unda mevcuttur. Ayrica trombolizin, PE’li
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hastalarin nasil bir klinik sonlanimi olacagi ve genel etkilerinin degerlendirilmesi

zordur.

Streptokinaz, tirokinaz ve rtPA uygulamalar1 trombolitik rejimler ile
uygulanmaktayken, reteplaz otuz dakika arayla iki enjeksiyon (10 U) seklinde
uygulanmakta ve aynt hemodinamizim saglanmaktadir. Ayrica Heparin, streptokinaz
ya da iirokinazla eszamanli olarak infiize edilmemelidir; ancak alteplaz ile birlikte

uygulanabilir

Etkinin hizli baslamasina ragmen, trombolizin heparine {istiin olan

hemodinamik yararlari ilk birka¢ giin ile sinirhidir.

Ozetle, kardiyojenik sok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon tablosuyla
gelen, yiiksek riskli PE hastalarinin  birinci sira tedavisi, ¢ok az mutlak
kontrendikasyonu olan trombolitik tedavidir. Yiiksek riskli olmayan hastalarda
trombolizin rutin kullanimi tavsiye edilmemekle birlikte, orta riskli PE grubundaki
secilmis hastalarda, kanama riskini artiran durumlarin ayrintili bigimde gbézden
gecirilmesini takiben, tromboliz uygulanabilir. Trombolitik tedavi, diisiik riskli PE

hastalarinda kullanilmamalidir.
2.6.3. Antikogulan tedavi

Antikoagiilan tedavi, PE’li hastalarin tedavisinde ¢ok 6nemli bir rol oynar.
PE’li hastalarda antikoagiilasyona hemen baslamanin gerekli oldugu, 1960’11 yillarda
yapilan ve tedavi uygulanmamasi ile karsilastirilan fraksiyone olmayan heparin
uygulamasinin sagladigi faydalar1 gosteren, temel bir calismanin sonuglaria
dayanmaktadir (78). PE’debaslangigta uygulanan antikoagiilasyonun amaci; Kabul
edilebilir kanama komplikasyonlarini, 6liimii ve tekrarlayan tromboembolik olaylari

Onlemektir
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Ocak 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda Turgut Ozal Tip
Merkezi (TOTM) acil servisine gégiis agrisi, terleme, Oksiiriik, hemoptizi, senkop
sikayeti ile bagvuran ve kontrastl1 bilgisayarli tomografi ile PE tanis1 konan 54 kadin,

56 erkek hasta alindi.

PE, klinik siiphesi olan hastalarda Doppler ve EKO’su yapildi. Hastalarin
daha once gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO) , KAH, KY, DM, HT, Sigara, HRT
kullanimi, gebelik, KOAH, geg¢irilmis cerrahi hikaye ve 0z ge¢misinde kanser
hikayesi olup olmadigi bilgilerini iceren anamnezleri tespit edildi. Hastalarin
anamnez bilgilerini takiben sistemik ve solunum muayeneleri yapildi. Hastalarin kan
basinci uygun bir sekilde 6lgiimii yapildi. Tiim hastalarin White Blood Cell (WBC),
hemoglobin, hematokrit, trombosit, glukoz, tre, Kkreatinin, High Density
Lipoprotein(HDL), Low Density Lipoprotein (LDL), Kolesterol, Very Low Density
Lipoprotein (WLDL), INR, CRP degeri incelendi. Tiim hastalardan Protein C,
Protein S ve AT3 calisildi. (HemoslL Protein C-0020300500/Instrumentation
Laboratory USA, HemoslL Protein S-0020002700/ Instrumentation Laboratory
USA, HemoslL Antithrombin-0020008900/ Instrumentation Laboratory USA). Tim
hastalarin EKG’si ¢ekildi, dinamik bilgisayarli tomografisi, EKO’lar1 ve vendz alt

extremite dopplerleri yapildi.

Yapilan tetkikler ve goriintiileme yontemleri sonrasinda elde edilen veriler

olusturulan hasta bilgileri formuna kaydedildi ve istatiksel analizler yapildi.
3.1. Istatistiksel Analiz

Nicel veriler; ortalama +standart sapma, kategorik degiskenler, say1 veya %
olarak verilmistir. Grup degiskeni ile diger kategorik degiskenler arasinda iligki olup
olmadig1 Pearson chi-square veya Yates'in diizeltilmis ki-kare testi ile incelendi PE
ile iliskili risk faktorlerinin (DM, HT, KAH, KY, SVO, CA, Cerrahi, Dislipidemi,
sigara, hiperkoagiilabilite, D-dimer diizeyi) belirlenmesinde ¢oklu lojistik regresyon
analizi uygulanmistir. Yas degiskeninin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk

testi ile test edildi. Yas degiskeni acisindan gruplar arasinda farklilik olup olmadigi
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Mann-Whitney U testi ile incelendi. Biitiin istatiksel karsilastirmalarda p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.istatiki analizlerde IBM SPSS statistics 22.0

programi kullanildi.
3.2. Bulgular

Calismamizda acil servise gogiis agrisi, terleme, oksiiriik, hemoptizi, senkop
sikayeti ile bagvuran ve PE tanisi alan 110 kisi hasta grubu olarak, yas ortalamast
hasta grubuyla uyumlu risk faktorlerini bulunduran fakat 110 saglikli kiside kontrol

grubu olarak alindi.

Hasta grubunun 54(%49.1)’u kadin,56(%50.9)’1 erkek hasta, kontrol
grubununda 54(%49.1)’u kadin, 56(%50.1)’1 erkek hastalardan olusmaktaydi. Hasta

grubunun yas ortalamasi 64 kontrol grubunda ise 65 olarak bulundu.

Risk faktorlerinden nitel degiskenlerin varligi, goriilme yiizdeleri Pearson ki
kare testi ve Yates’in diizeltilmis ki kare testi ile analiz edildi ve tablo 7 ve 8 deki

sonugclar elde edildi.

Koroner arter hastaliginin bir risk faktoriidiir (13,14). Bizim ¢alismamizda
KAH’1mn hasta grubunda %79.1 kontrol grubunda % 79.1 oraninda bulunmustur. Bu
risk faktoriinin KAH bulunan hasta ve bulunmayan kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak bir iliski olmadigi tespit edilmistir.( p=0.999)

DM, PE igin bir risk faktoriidiir (115). DM tanis1 olan ve PE olan hasta
grubunda %16.4 ile DM tanili PE olamayan kontrol grubunda %30.9 oraninda tespit
edilmistir. Bu risk faktdriiniin DM varliginin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak bir iligki oldugu tespit edilmistir( p=0.017).

HT, PE i¢in o6nlenebilir bir risk faktoriidiir (115). HT’ si olan PE tanisi
konmus hasta grubunda %55 ve HT’si olan fakat PE tanisi konmayan kontrol
grubunda %73 olarak var oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglarla HT nin varlig: ile

hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit

edilmistir(p=0.020).
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Gegirilmis SVO 0ykiisii olan ve PE tanili hasta grubunda %25.5 kontrol
grubunda %12.7 oraninda var oldugu tespit edilmistir. Yine bu risk faktorii i¢in SVO

varliginin hasta ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak bir iliski olabilecegi

tespit edilmistir (p=0.026).

Tablo 5. PE hastalarinda risk faktorlerinin bulunma yiizdeleri

Degiskenler Kontrol(n:110)  Hasta(n:110) P degeri

KAH
Var 87(%79,1) 87(%79,1) p=0.999**
Yok 23(%20,9) 23(%20,9)

DM
Var 34(%30,9) 18(%16,4) p=0.017*
Yok 76(%69,1) 92(%83,6)

HT
Var 73(%66,4) 55(%50) p=0.020**
Yok 37(%33.6) 55(%50)

SVO gecirme oykiisii
Var 14(%12.) 28(%25.5) p=0.026**
Yok 96(%87.) 82(%74.5)

Kanser
Var 15(%13.6) 14(%12.7) p=0.999**
Yok 95(%86.4) 96(%87.3)

Cerrahi gecirme oykiisii
Var 48(%43.6) 34(%30.9) p=0.070*
Yok 62(%56.4) 76(%69.1)

KKY
Var 14(%12.7) 19(%17.3) p=0.450**
Yok 96(%87.3) 91(%82.7)

Gebelik/HRT
Var 10(%9.1) 8(%8.3) p=0.806**
Yok 100(%90.9) 102(%92.7)

Sigara kullanimi
Var 55(%50) 36(%32.7) p=0.014*
Yok 55(%50) 74(%67.3)

KOAH
Var 30(%27.3) 18(%16.4) p=0.073**
Yok 80(%72.7) 92(%92.6)

Dislipidemi

Var 47(%42.7) 40(%36.4) p=0.408*
Yok 63(%57.3) 70(%73.6)

*Pearson Ki-kare Testi,
**Yates’in diizeltilmis Ki-
kare testi
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HT:Hipertansiyon, DM:Diabetes Mellitus, KAH:Koroner Arter Hastaligi,
SVO: Serebrovaskiiler Hastalik, KKY:Konjestif Kalp Yetmezligi, HRT:Hormon

Replasman Tedavisi

Hayatinin belli bir doneminde kanser tedavisi almak yada kanser tedavisini
hala aliyor olmak bir risk faktoriidiir (114). Kanserin hasta grubunda %12.7 ve
kontrol grubunda %13.6 oraninda var oldugu tespit edilmistir. Yine bu risk
faktoriiniin CA mevcudiyetinin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

bir iliski olmadig1 tespit edilmistir (p=0.999).

Cerrahi operasyon gecirmek PE icin bir risktir (114). Bu risk faktoriiniin hasta
grubunda %30.9 ve kontrol grubunda %43.6 oraninda var oldugu tespit edilmistir.
Yine bu risk faktoriiniin cerrahi gegirms olmak ile cerrahi ge¢irmemek arasinda hasta
ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski olmadig1 tespit

edilmistir(p=0.070).

KKY, PE i¢in tedavi edilebilir bir risk faktoriidiir. Bu risk faktoriintindehasta
grubunda %17.3 ve kontrol grubunda %12.7 oraninda var oldugu tespit edilmistir.
Yinebu risk faktoriinin KKY varligimin  hasta ve kontrol gruplari arasinda

istatistiksel olarak bir iligki olmadig tespit edilmistir (p=0.450).

Gebelik/HRT, PE i¢in bir risk faktoriidiir (114). Bu risk faktoriiniin hasta
grubunda %8.3 vekontrol grubunda %9.1 oraninda var oldugu tespit edilmistir. Yine
bu faktoriinliin gebelik olup-olmamasi ile hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak bir iliski olmadig tespit edilmistir (p=0.806).

Sigara igiciligi, PE i¢in Onlenebilir bir risk faktoriidiir (115). Bu risk
faktoriiniin hasta grubunda %32.7 ve kontrol grubunda %50 oraninda var oldugu
tespit edilmistir. Yine bu risk faktoriiniin sigara i¢ilip i¢ilmemesi ile hasta ve kontrol

gruplar arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit edilmistir(p=0.014).

KOAH tedavi edilebilir bir risk faktoriidiir (114). Bu risk faktoriiniin hasta
grubunda %16.4 ve kontrol grubunda %?23.7 oraninda var oldugu tespit edilmistir.
Yine bu risk faktoriiniin KOAH olup-olmamasi ile hasta ve kontrol gruplari arasinda

istatistiksel olarak bir iliski olmadig tespit edilmistir (p=0.073).
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Hiperkolesterolemi onlenebilir bir risk faktoriidiir (115). Bu risk faktoriiniin
hasta grubunda %36.4 ve kontrol grubunda %42.7 oraninda var oldugu tespit
edilmistir. Yine bu risk faktoriiniin kolesterol olup-olmamasi ile hasta ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit edilmistir( p=0.408).

Tablo6. PE de semptomlarin bulunma yiizdeleri

Semptom Kontrol(n:1  Hasta P
10) (n:110) degeri
Gogus agrisi
VAR 97(%88.2) 88(%80.) p=0.140
YOK 13(%11.8) 22(%20.) **
Hemoptizi
VAR 25(%22.7) 21(%19.) p=0.619
YOK 85(%77.3) 89(%80.) **
Senkop
VAR 22(%20.0) 20(%18.) p=0.864
YOK 88(%680.0) 90(%81.) **
Terleme
VAR 66(%060.0) 39(%35.)  p<0.000
YOK 44(%40.0) 71(%64.) 1*
OKSURUK
VAR 63(%58.3) 45(%40.)  p=0.022
YOK 47(%42.7) 65(%59.1) *

*Pearson Ki-kare
Testi,**Yates’in diizeltilmis Ki-
kare testi

Gogiis agrisi, bizim ¢alismamizda ki en sik izlenen semptom olmakla beraber
bu semptomun hasta grubunda %88 ve kontrol grubunda %97 olarak tespit edildi.
Ayrica gogiis agrist varhiginin PE iizerine etkisi hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak bir iligki oldugu tespit edilmistir. (Yates's continuity correction,

p=0.140)

Hemoptizi, aksiyetesi ve acil miidahale gerekliliginin bir durumdur. Bu
semptomun hasta grubunda goriilme %19.1 ve kontrol grubunda %22.7 oraninda
tespit edilmistir. Ayrica bu semptomun hemoptizi varligr ile PE gelisme riski
acisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski olmadig:

tespit edilmistir (Yates's continuity correction, p=0.619).
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Senkop, hasta grubunda %18.2 ve kontrol grubunda %?20.0 oraninda oldugu
tespit edildi. Ayrica yine bu semptom igin senkop varligi ile PE gelisme riski
acisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski olmadig:

tespit edilmistir (Yates's continuity correction, p=0.864).

Terleme, hasta grubunda bulunma %35.5 ve kontrol grubunda %60 olarak
tespit edildi. Ayrica yine bu semptomun terleme olup-olmamasi ile hasta ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit edildi (Pearson Chi-

Square, p<0.0001).

Oksiiriik, hasta grubunda % 40.9 ve kontrol grubunda %58.3 oraninda
oldugunu gozlemledik ayrica yine bu semptom ig¢in Oksiiriik olup-olmamasi ile hasta
ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit edildi (Pearson

Chi-Square, p=0.022).
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Tablo 7.PE de nicel degiskenlerin analizi

Parametre Kontrol (n:110) Hasta (n:110) P degeri
D-Dimer
Var 89(%80.9) 97(%88.2) p=0.192*
Yok 21(%19.1) 13(%11.8)
INR
Var 37(%33.6) 52(%47.3) p=0.054**
Yok 73(%66.4) 58(%52.7)
Fibrinojen
Var 21(%19.1) 27(%24.5) p=0.414**
Yok 89(%80.9) 83(%75.5)
Kan gazi
Var 55(%50.0) 66(%060.0) p=0.175*
Yok 55(%50.0) 44(%40.0)
Troponin
Var 13(%11.8) 33(%30.0) p=0.002**
Yok 97(%88.2) 77(%70.0)
ProBNP
Var 17(%15.5) 27(%24.5) p=0.129**
Yok 93(%84.5) 83(%75.5)
Protein C
Var 42(%38.2) 41(%37.3) p=0.999*
Yok 68(%61.8) 69(%62.7)
Protein S
Var 62(%56.4) 29(%26.4) p<0.0001*
Yok 48(%43.6) 81(%73.6)
Antitrombin 3
Var 34(%30.9) 27(%24.5) p=0.366*
Yok 76(%69.1) 83(%75.5)
EKO
Var 31(%28.2) 39(%35.5) p=0.311*
Yok 79(%71.8) 71(%64.5)
Doppler
Var 18(%16.4) 41(%37.3) p=0.001*
Yok 92(%83.6) 69(%62.7)

*Pearson Ki-kare
Testi,**Yates’in
diizeltilmis Ki-kare
testi
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Tablo 8.Pulmoner embolide nicel degiskenlerin analizi 2

KONTROL HASTA
DEGISKENLER P DEGERI
ORTALAMA | STANDART | ORTALAMA | STANDART
SAPMA SAPMA
Yas 63,67+ 15,472 64,17+ 14,865 0,807
Protein C 1,38+ 14,488 1,37+ 14,486 0,999
Protein S 1,56+ 14,498 1,26+ 14,443 0,001
AT3 1,31+ 14,464 1,25+ 14,432 0,366
Kolesterol 1,43+ 14,497 1,36+ 14,483 0,337
Kan gaz 1,50+ 14,502 1,60+ 14,492 0,175
INR 1,34 + 14,475 1,47+ 14,502 0,054
Troponin 1,12+ 14,324 1,30+ 14,460 0,002
D-dimer 1,81+ 14,395 1,88+ 14,324 0,192

Calismadaki tiim labarotuar parametreleri D-dimer, INR, Fibrinojen, Kan
gazi, Protein C, AT3 icin olup-olmamas: ile hasta ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak bir iligki olmadig tespit edildi. Bu nicel degisekenlerle ilgili p

degeri tablo 5 de gosterilmistir.

Fakat diger parametrelerden Troponin yiiksekligi ve Protein S disiikligii
acisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak bir iligki oldugu tespit
edildi.(p degeri siras1 ile =0.002,<0.0001) Radyolojik goriintiileme yontemlerinden
doppler i¢cin PE’ye tespitinde etkili olup olmamasi agisindan hasta ve kontrol gruplari
arasinda istatistiksel olarak bir iligki oldugu tespit edilmisken (p=0.001) EKO igin
benzer iliskiden s6z etmek miimkiin olmamistir (p=0.311).Tek degiskenli regresyon

analizi tablo 9 ¢ da verilmistir.
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Tablo 9.Pulmoner embolide tek degiskenli risk faktorlerin analizi

DEGISKEN |KAT S.E P ODDS OR ICIN %95
SAYI DEGERI [ ORANI |GUVEN ARALIGI
ALT UST

HT 0,680 0,278 0,014| 0,507 0,294 0,873
DM 0,827| 0,330 0,012| 0,437 0,229 0,835
Sigara 0,721| 0,279 0,010| 0,486 0,282 0,840
CA 0,079| 0,399 0,842| 0,924 0,423 2,018
CERRAHI 0,548| 0,282 0,052| 0,578 0,332 1,004
Gebelik/HRT| 0,243| 0,495 0,623| 0,784 0,297 2,068
KOAH 0,651 0,335 0,052| 0,522 0,271 1,006
KKY 0,359| 0,381 0,347| 1,432 0,678 3,023
KAH 0,001| 0,332 1,00 1,00 0,522 1,915
SVH 0,851| 0,360 0,018 2,341 1,156 4,744

HT:Hipertansiyon, DM:Diabetes Mellitus, CA: Kanser, KKY:Konjestif Kalp
Yetmeligi, KAH: Koroner Arter Hastalig1 , SVH: Serebro Vaskiiler Hastalik

Tek degiskenli regresyon analizi incelendiginde tek basina PE riskini en fazla

artiran degiskenin svo varliginin olmasi (OR:2,341) oldugu tespit edildi. Diger risk
faktorlerinin de sirasiyla KKY (OR:1.432), KAH (OR:1,00) CA (OR:0,924) oldugu

tespit edildi.

Risk faktorlerinin birlikteliginde

riskin artmaktadir, literatiirde bazi

birlikteliklerde riskin artigini gosteren yayinlarin olmasi nedeni ile bizde kendi
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calismamizda anlamli izlenen risk faktorlerinin birlikteligi riskin ne kadar arttigim

gozlemledik. Elde edilen sonuglar1 Tablo 10,11 ve 12 de gosterdik.

Bu baglamdagogiis agrisi tek basina bizim ¢alismamizda hasta grubunda %88
ve kontrol grubunda %97 olarak tespit edildi ve terlemenin varligihasta grubunda
bulunma oran1 %35.5 ve kontrol grubunda %60 olarak tespit edildi. Her ikisinin bir
arada bulunarak PE olusturma ihtimalinin p degeri<0.007 oldugundan anlaml
bulunmustur. Bu iki semptomu alinmasindaki amag literatiirdeki ¢ogu yayinda bu
semptom birlikteliginde akut hastalik gelisebilecegi vurgulanmakla beraber Volkan
S. ve arkadaglariin tespit ettigi bir vakada bu semptomlarla gelen ve anjio yapilan
hastanin koronerlerinin normal olmasi nedeni ile pulmoner anjiografisi yapilan
hastanin PE oldugu goézlendigi yayinda belirtilmistir (80). Bizim ¢alismamizdaki

sonuglar tablo 10 ‘da gosterilmistir.

Tablo 10. iki degiskenin karsilastirilmasi

DEGISKEN KONTROL | HASTA | TOPLAM

Var 97 88 185

Gogiis agrisi Yok 13 22 35
Var 66 39 105

Terleme Yok 44 71 115

Calismamizda degerlendirdigimiz diger bir birliktelik ise terleme ve senkop
varliginda da risk analizidir. Literatiirde cogu yayinda bu iki semptom birlikteligi sik
vurgulanmistir. Struhal ve arkadaglarinin 20 hasta {stiinde yaptigi calismada
terlemenin bir senkop baslangici oldugunu gostermeye ¢aligmiglardir (81). Yapilan

karsilagtirma da p degeri 0.011 oldugu ve anlamli oldugu gdzlenmistir.
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Tablo 11. iki degiskenin karsilastiriimasi 2

DEGISKEN ONTROL | HASTA TOPLAM

Var 22 20 42

senkop Yok 88 90 178
Var 66 39 105

Terleme Yok 44 71 115

Baz1 semptomlarla beraber hastalik birliktelikleri de PE riskini artirabilecegi
diisiiniildii ve bazi ikili gruplar1 semptom hastalik olarak karsilagtirmalar yaptik ve
yapilan degerlendirmelerde pozitif sonuglar elde edildi. Terleme semptomu ile SVH
birlikteligi incelendiginde, tek baslarina olusturduklar riskle beraber olusturduklart
risk arasinda anlaml fark oldugu tespit edildi. Bu birlikteliklerinin Odds orani 3,481
ve p degeri 0,022 oldugu gozlendi. Anlamli oranlar tespit edilen ve karsilastirilan

tiim risk faktortelerinin nicel verileri tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12.iki degiskenli risk faktdrleri ve labrotuar parametrelerinin logistik

regresyon analizi

DEGISKEN KATSAYI S.H. |PDEGERI |ODDS OR ICIN %95

ORANI GUVEN ARALIGI

(OR)

ALT UST

Gogiis agrisi+Terleme 0,858 0,622 0,167 2,358 0,698 7,974
Terleme+Senkop 1,396 0,548 0,011 4,039 1,381 11,813
Terleme+SVH 1,247 0,546 0,022 3,481 1,193 10,153
SVH+CA -1,127 0,595 0,058 0,324 0,101 1,039
DM+Gebelik/HRT 1,382 0,596 0,02 3,982 1,238 12,812
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Tablo 12.iki degiskenli risk faktorleri ve labrotuar parametrelerinin logistik

regresyon analizi 2

DEGISKEN KATSAYI S.H. P ODDS | %95 GUVEN
DEGERI | ORANI ARALIGI

ALT UST
Gebelik+SVH -1,331| 0,626 0,034| 0,264| 0,077 0,902
Sigara+DM 2,16| 0,559 0971| 8,674| 2899| 25952
Oksiiriik+Gebelik 1,471 0,549 0,007| 4,353| 1,486| 12,755
HT+Hemoptizi 1,256| 0,566 0,026 3,5513| 1,159| 10,653
D-dimer+INR 1,382 0,596 0,02] 3,982 1,238 12,812

S.H.:Standart Hata

Calismamizdaki, risk faktorii karsilastirmalarindan bir digeri SVH ve CA
birlikteligi; CA nin hasta grubunda %12.7 ve kontrol grubunda %13.6 oraninda var
oldugu tespit edilmistir. SVH nun ise hasta grubunda %?25.5 kontrol grubunda %12.7
oraninda var oldugu tespit edilmistir. SVH nun tek basina Odds orani:2.34 ve p
degeri:0,018 iken CA nin Odds orani:0,924 ve p degeri: 0,842°diir. Her ikisi
birlikteligi ise Odds oran1:0,324 ve p degeri: 0,058 olarak tespit edildi.

Diabet ile gebelikbirlikteliginde ise, DM nin hasta grubunda %16.4 kontrol
grubunda %30.9 oraninda tespit edilmistir ve gebeligin de hasta grubunda %8.3 ve
kontrol grubunda %9.1 oraninda var oldugu tespit ettik. Diabetin tek basina Odds
oran1:3,982 ve p degeri:0,002 iken gebelik/hrt kullaniminin Odds orani:0,784 ve p
degeri: 0,623 diir. Her ikisi birlikteligi ise Odds oran1:0,324 ve p degeri: 0,058 olarak
tespit edildi. Literatiirde Bleau N ve arkadaslarinin 8 yillik 18000 gebede yaptigi
calismada diabetin DVT gelisimini arttirma konusunda bir risk faktorii oldugunu

gosteren bir ¢aligma yapmislardir (83).

Gebelik ilerleyen donemde hatta gecikmis gebelik doneminde sirkulasyon
tikanikligr olusturan hastalik olusum risklerinin artigin1 gézlenmistir (84). Gebelik ve
SVH birlikteliginde SVH’ nun tek basina Odds orani:2.34 ve p degeri:0,018 iken
gebelik/hrt  kullaniminin  Odds orani:0,784 ve p degeri: 0,623’diir. Her ikisi
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birlikteligi ise Odds oran1:0,264 ve p degeri: 0,034 olarak tespit edildi. Gebelik ve

SVH nun PE nin riskini 0,2 oraninda arttirdigin1 gézlemledik.

Sigara ve diabet, her iki hastalifinda literatiirde birlikteliginin
incelenmesinden ¢ok her bir hastaligin PE nin olusumunda ki 6nemini inceleyen
degisik yayinlar bulunmaktadir (85,86). Bizim ¢alismamizda her iki hastalig1 ayri
ayrt baktigimiz risk analizi disinda sik goriilen bu hastaliklarin birlikteligini
incelemek istedik ve calismamizda en yiiksek risk oranina sahip oldugunu tespik
ettik (p<0.002) Ayrica yapilan baz1 calismalarda ise obezite ve buna baglh gelisen
diabet,sigara igmek ve hipertansiyon PE gelisimi igin tespit edilen major risk
faktorleri oldugu bildirilmis (87). Sigara’nin tek basina Odds orani:0,486 ve p
degeri:0,010 iken diabet’in kullaniminin Odds orani:3,982 ve p degeri: 0,002’diir.
Her ikisi birlikteligi ise Odds orani:8,674 ve p degeri: 0,0001 olarak tespit edildi.

Ayrica ¢alismamiz igin de ti¢li risk analizi degerlendirmeside yaptik. Bunun
nedeni ile 2 parametrelerde yiiksek buldugumuz risklerin {iglii parametrelerde de
yiiksek olabilecegi ihtimalini diisiindiik ve sonrasinda yapilan liteartiir taramalarinda
ikili parametrelerde pozitif sonuglar bulanlar genelde orneklem genisliginin
artirilmast ve Uclii parametreler le degerlendirilmesinin uygun olacagma dair atifta

bulunmasi nedeni ile bizde degerlendirmeye aldik.

Bu baglamda bakmis oldugumuz Troponin yiikseligi, D-dimer pozitifligi,
Kan gaz birlikteligi bizim i¢in anlamli bulunmustur. bu risk faktorlerin tek basina D-
dimer i¢in p degeri:0,192 troponin i¢in p degeri:0,002ve kan gazi i¢in p degeri:0,175
iken ii¢ii bir arada oldugunda p degeri: 0,004’diir Odds orani:1,252 olarak tespit
edildi

D-dimer, Troponin pozitifligi ve Doppler birlikteliginde bu risk faktdrlerin
tek basina D-dimer i¢in p degeri:0,192 Troponin i¢in p degeri:0,002 ve Doppler igin
p degeri:0,001 iken {icli bir arada oldugunda p degeri: 0,0001°dir Odds oran1:3,037
olarak tespit edildi.
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Doppler, EKO ve Kan gaz1 birlikteliginde bu risk faktorlerinintek bagina
Doppler p degeri: 0,001 ve Odds orant: 3,037 Eko i¢in p degeri: 0,248 Odds orani:

1,400 ve Kan gazi i¢in p degeri:0,175 iken {i¢ii bir arada oldugunda p degeri:
0,001°diir Odds orani:1,315 olarak tespit edildi

Bir diger ti¢lii analizimiz ise protein C ve S diislikligii ile D-dimer pozitifligi

birlikteligi tizerine oldu. Bizim ¢alismamizda da bu risk faktorlerinintek basina D-

dimer i¢in p degeri:0,192 Proetin C i¢in p degeri: 0,890 ve Protein S icin p

degeri:0,001 iken ii¢li bir arada oldugunda p degeri: 0,01 olarak tespit edildi.

Fibrinojen, pro-BNP, troponin pozitifligi birlikteligi ¢alismamiz iginde

anlamli bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da bu risk faktorlerinintek basina

Troponin i¢in p degeri:0,002 Fibrinojen i¢in p degeri: 0,330 ve pro-BNP i¢in p

degeri:0,093 iken iicii bir arada oldugunda p degeri: 0,02 olarak tespit edildi.

Tablo13. Ug degiskenli risk faktorlerinin regresyon analizi

DEGISKEN KATSAYI| S.H. P ODDS OR ICIN %95

DEGERI | ORANI(OR) | GUVEN ARALIGI

ALT UsT

Troponin+D-dimer+Kan gazi 0,225| 0,078 0,004 1,252 1,074 1,459
Troponin+D-dimer+Doppler 0,554| 0,123 0,0001 1,739 1,368 2,211
Doppler+EKO+Kan gazi 0,274| 0,083 0,001 1,315 1,119 1,546
Protein C+Protein S+D-dimer -0,178 | 0,069 0,01 0,837 0,731 0,957
Fibrinojen+pro BNP+Troponin 0,457| 0,144 0,02 1,579 1,190 2,095

S.H. :Standart Hata
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4. TARTISMA

PE, akut gelisen ve hayati 6nem tastyan bir hastaliktir. Biz ¢alismamizda bu
hayati onemli olan hastaligin bilinen bazi risk faktorlerinin PE’ye olan etkisi
incelemeye calistik. Ozellikle acil servislere basvuran solunumsal sikayetleri olan
hastalarda ayirici tanida diigiiniilmesi gereken PE nin bazi sik goriilen semptomlarla
da sliphe uyandirmasi gerekliligine vurgu yapmaya calistik. Acil serviste sik goriilen
semptomlarida bu yilizden ¢alismaya dahil ettik. Bu anlamda gogiis agrisi, oksiiriik ve
terleme gibi semptomlarin gerek kontrol gerekse hasta gruplarinda yiiksek oranda
oldugunu saptadikve yine KOAH, KKY, KAH gibi kronik hastaliklarin da PE
tablosunugizledigi ve tablonun olusmasinda etken oldugu diisiiniilerek c¢aligmaya
dahil ettik. Laboratuvar parametrelerinde ise literatiirde PE etkili olarak bilinen
kriterleri segmeye calistik. Ayrica bu kriterlerden birkaginin bir arada olmasinin PE
tizerinde etkisinin gozlemlemek istedik. Radyolojik olarak da doppler ve EKO ile en
stk goriilen PE odaklarinda emboli varligini ve bunun tiim risk faktorlerin {izerine

etkisini incelemeye calistik.

Tiim bilgiler 15181nda risk faktorleri acisindan bakildiginda KAH 1n hasta ve
kontrol grubunda 87(%79,1) goriilme orani ile en sik gozlenen risk faktorii olarak
degerlendirildi. Daha sonra sirasi ile hasta gruplar igcinde HT, dislipidemi, sigara
igme, cerrahi gecirme, SVH, KKY, DM, KOAH, kanser, gebelik ve hrt kullanimi

olarak degerlendirildi.

KAH tedavi edilbilir risk faktorleri iginde degerlendirilebilir. KAH
rahatsizliginin PE de bu kadar sik goriilmesi periferdeki vendz konjesyonun artmasi
buna kisinin hareket kisitlhiliginin artmasi ayrica artan hemodiilisyona bagli olarak
fibrin yikim {irlinlerinin azalmasina baglanabilir. Ayn1 zamanda KAH gelisimindeki
risk faktorleri ile PE gelisimindeki faktorlerinin benzer olmasi bu hastaligin
birbirinigizlenmesinde neden oluyor olabilir. Her ne ac¢idan bakilirsa bakilsin
87(%79,1) gibi yiiksek bir oranda gozlenen hastalik i¢in, bu hastalik varliginda PE

icinde ileri arastirma gerekliligini dogurmaktadir.

HT, PE i¢in Onlenebilir bir risk faktoriidiir. Acil servisteki aktif solunum

sikayeti olan her hastada anksiyete bagli olarak ortaya cikabilecek olsada, PE
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varliginda viicut kontrol mekanizmalarin bir sonucu olarak beslemeyen alana kan
gonderme cabasida HT gelisimini dogurmaktadir.Tedavi ile kontrol altina alintyor
olabilmesi 6nemini daha da artirmaktadir. HT nin etyolojisinin biiylik bir kisminda
damar endotelinde yer alan ve ayrica yine damar endotelinin gerilmesi ile ortama
salinan endotelin gibi katekolamin benzeri hormonlar ile damar duvar hipertrofisi
benzeri degisikliklerle gelisebilecek damar duvar anomalilerine ve buna bagli bir dizi
patolojik olaylarla HT gelisebilir.(25, 90) PE nin de damar endotel anomalilerinden
koken aldig1 goz ontinde bulundurursak HT ile PE arasinda bag kurmus oluruz. (12,
15). Bizim c¢alismamizda 55(%50) oraninda(p<0,001) goézlenen HT igin
gelisimindeki temel sebep toplumsal beslenme aliskanligimiz ve gerekse Onlebilir
bircok demografik nedenin etki ettigi diisiiniilmektedir. Bunlar icinde yagh
beslenme,yanlis ilag¢ kullanimi,stresli ortam hava kirliligi gibi nedenler sayilabilir. HT
nin kontrol grubunda daha fazla oranda oldugunu tespit ettik ayrica kontrol
grubundaki kadin/erkek oranida 73/37 oldugu gozlendi.Bizim toplumumuzda
kadinlarin daha fazla kilo almaya yatkin olmasi nedeni ile HT sikayetlerinin daha

fazla goriilmesine sebep olarak diistiniilmektedir.

Sigara iciciligi, kadinlarda ve erkeklerde akciger kanseri ve KAH i¢in 6nemli
bir risk faktorii olarak sayilmaktadir. Sigara kullanimi, kendisinin potens olarak
akciger ig¢inde yapmis oldugu parankim ve damar hasarin1 gosteren yiizlerce
literatiirlerede yaymi bulunmaktadir (91). Damar yapisinda yapmis oldugu hasardan
dolay1 PE neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Sigaranin PE ‘ye olan etkisi literatiir
caligmalarinda gosterilmistir.Anders G. ve arkadaslarminPE ig¢in risk faktorlerini
belirlemek icin yapilmis bir prevelans calismasinda sigaranin PE i¢in anlamli bir risk
faktorii oldugu tespit edilmistir (92). Bagka bir caligmada da diabet, sigara igmek ve
hipertansiyon un PE i¢in major risk faktorii oldugunu gostermistir (87). Bu nedenle
akciger icin PE icin bir risk faktorii olarak diisiiniilmiistiir ve g¢alismaya dahil
edilmistir. Caligmamizda hasta grubunda 110 hastadan 74 de sigara igiciligin var
oldugu tespit ettik (p:0.01) geri kalanlarda ise pasif igiciliginin oldugu kanaati
uyanmaktaydi. Sigara iciciliginin giderek yas sinirinin azalmasi ve saymnin artmasi
nedeni ile ileri donemlerde yapilacak olan c¢alismalar i¢in denek bulmanin zor

olmayacag diisiiniilmektedir.
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SVH ise aslinda hem PE nin sonucu hemde nedeni olabilir. PE ile birlikteligi
cok vyiikksek olan DVT varliginda olusacak olan embolik odaklardan beyine
olabilecek bir pithtt SVH nedeni olabilecegi gibi SVH sonrasi gelisen
immobilizasyon ilerleyen donemde DVT ye sonrasinda PE ye neden olabilir. Bu
bakimda SVH i¢in PE 6nlenebilir bir risk faktoriidiir zaten Trejo Gabrielve Galan JM
yapmis oldugu calismada SVH icin PE nin bir onelenebilir risk faktorii olabilecegi
bildirmistir (88). Bizim ¢alismamizda p:0.018 olarak 6l¢lilmiis ve SVH varliginda
2.3 oraninda PE riskini artirdigi gdzlenmistir. Ayrica ¢alismamizda SVH ile CA
birliketliginide inceledik. Bu birliktelik igin literatiire bakildiginda ise Schwarzbach
ve arkadaslarinin yaptigi calismada SVH igin geleneksel inme mekanizmalarinin
olmadig1 durumda CA varligimin hiperkoagulabiliteye neden olarak inmeye neden
olabilecegi lizerine ¢alisma yapmislar (82). Her ikisinin birlikteliginde PE gelisme

riskinin Odds orani: 0,324 ve p degeri: 0,058 olarak tespit edildi.

DM, PE nin olusumundaki en etkin yeri damar yapisindaki yapmis oldugu
patolojik olaylar sonrasinda gelisen mekanizmalarin bir sonucu olarak olusabilir.
Giderek artan kanitlara gore akut veya kronik hipergliseminin koagulasyon kaskadin
aktive ettigi ve olusan hipofibrin tablosunun PE yi dogurdugunu gostermektedir
(111, 112). Tespit edilmis diabet rahatsizligimizin disinda bazen bozulmus glukoz
tolerans1 seklinde yiiksek oranda kan sekerine sahip olabiliriz veya vuciidta
gecirilmis cerrahi veya agri olusturabilecek herhangi bir olayda da wvuciid stres
hormanlar1 devreye girerek kan sekerinin yiiksek kalmasini saglamaktadir. Kisacasi
fark ederek veya fark etmeyerek kan sekeri regulasyonumuzun bozulmasi PE i¢in bir
risk faktorii olusturmaktadir. Bizim ¢alismamizda p: 0.012 olarak o6lgiilmiis ve DM

varliginin PE olusma riskini 0.4 oraninda artirdigi gozlemledik.

Gebelik ve HRT, ulusal vendz tromboembolizm profilaksi ve tedavi klavuzu
2010 de risk faktorii olarak gosterilmekle beraber gebelik/HRT ilerleyen donemde
hatta gecikmis gebelik doneminde sirkulasyon tikanikligi olusturan hastalik olusum
risklerinin  artigim gdzlenmistir(84). Ozellikle iigiincii trimester ve postpartum
altthafta riskin en fazla oldugu donemdir (113). HRT ise tedavinin igeriginde
bulunan estrojenin gerek proliferatif etkilerinin yine kan elemanlarinin artis1 ve

ayrica trigiserid ve kolesterol metabolizmasindaki degisiklikleri ile uzun stireli
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estrojen kullaniminin tek basina neden oldugu hastaliklar (SVO, Meme CA, KVS
gibi) rahatsizliklar ki WHO’niin 2002 yilinda yapmis oldugu bir calismada bu
hastaliklarin olugsma riskleri ortaya konulmustur (114). Gebelikte ortaya ¢ikan
fizyolojik ve anatomik degisiklikler PE riskini artirmaktadir. Hiperkoagiilopati,
vendz staz ve vendz kan akimimin azalmasi, inferior vena kava ve pelvik venlere
uterus basisi ve immobilite trombiis olusmasindaénemli faktorlerdendir. Gebelikte
bazi pihtilasmafaktorleri artarken (V, VIII, IX, X ve fibrinojen), proteinS seviyesi
azalmaktadir (114). Yas > 35, obezite, sezaryenile dogum, siddetli over
hiperstimiilasyonu, kalphastaligi, DM, multiparite ayrica PE riskini artirmaktadir
(115). Takibinin budenli 6nemli olan bu risk faktoriintin primer degilse de sekonder
olarak PE igin riskfaktorii olusturacagi diistiniilmiis ve HRT kullanimininda risk
faktorii olarak calismaya dahil edilmistir bizim ¢alismamizda gebeligin 0.7 oraninda

PE riskini artirdigin1 gozlemledik.

Ayrica ¢alismamizda gebelik ile 6kstiriik semptomu arasinda iliskinin PE’ ye
olan etkisinide inceledik. Calismamizda bu ikili risk analizimizde pozitif ¢ikan fakat
literatiirde ¢ok nadir olarak PE icin yapilmis bir durum gozlenmistir. Sadece kuru
oksiiriikle gelen ve 6len bir gebede yapilan otopsi sonrast PE oldugu anlagilmis (95).
Bununla beraber bu iki risk faktoriiniin gozlendigi her durumda PE i¢in aragtirma ve
tedavinin yapildiglr yayimnlar gézlenmistir (96,97). Bu nedenle ikili karsilastirma
analiz calismamiza dahil etmek istedik. Oksiiriigiin tek basma Odds oran1:0,516 ve p
degeri:0,016 iken gebelik/HRT kullantmimin Odds orani:0,784 ve p degeri:
0,623°diir. Her ikisi birlikteligi ise Odds orani:4,353 ve p degeri: 0,007 olarak tespit
edildi

Cerrahi gecirmis olmak PE icin primer veya sekonder nedenlerle saglanabilir.
Hastanin genis alan igeren veya biiyiikk bir cerrahi ge¢irmek hasta i¢in hem
hemodinamisini saglamada zorluk hemde immobiliteye bagli olarak gelisecek
sekonder koagulasyon bozukluklarina bagli olarak PE gec¢irme riskini artirmaktadir
(111, 112). Ayrica gegirilmis cerrahi viicudta stres hormalarinin aktivasyonuna ve
hiperglisemik bir tabloya neden olmaktadir. Hiperglisemide daha Onceden
degindigimiz yolla PE riskini olusturmaktadir. Bu risk faktoriiniin bulunmasi PE ye

yakalanma riskini 0,5 oraninda artirdigini ¢alismamizda tespit ettik.(p:0,07)
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Kanser yakalanmig hastalarda ise gerek yerlesim yeri gerekse kanserin
yayilimin izlemis oldugu yol nedeni ile akciger ulagsmasi ve burada olusacak kitleye
veya damar cidarinda yapacagi patolojik degisikliklere bagli olarak PE olusturma
riski mevcuttur. Ayrica ¢ogu kanser tedavisi esnasinda kullanilan kemoteropatiklerin
kuvvetli ila¢ olmalar1 ve her hastada ayn1 potansiyel etkiye sahip olamamalar1 nedeni
ile kemoteropatiklerinde gerek potensleri nedeni ile gerekse kullanim siirelerince
hastalarin immobilizasyonuna neden olduklarindan dolayr emboli i¢in risk faktorii
olacag: diisiiniilmiistiir. Bununla beraber bazi ¢alismalarda 6zellikle rekurren PE de
canserin risk faktorii olarak gosteren ¢alismalar literatiirlerde mevcuttur (94). Ayrica
kanser hastalarin tedavileri esnasinda tiimor lizis sendromu gibi gelisecek tedavi
komplikasyinlarina sekonder olarakta PE olusturma riskleri mevcuttur. Hem
kendisinin hemde tedavisinin her asamasinda PE riski olan bu risk faktoriiniin bizim
calisgmamizdaki hasta gruplart lizerindeki bulunmasinin kanser hastaliginin
bulunmamasina oraninin PE olusma riskini 0,9 kat daha fazla oranda oldugunu tespit

ettik.

KOAH hastalarinda PE gelisiminin nasil oldugunu gosteren bir calisma
yoktur. Fakat KOAH atak esnasinda gelisen tiim Klinik tablodaki semptomlar PE ile
benzerlik gostermektedir. KOAH’1in acil servislere bagvuru sekli genelde nefes
darlig1 ve gogiis agrist seklinde olmaktadir. Hastalarin sik ataga girmesi ve hastanin
PE kligindeki nefes darlig1 ile bire bir uyusmasi nedeni ile ilk planda PE tanisini
zorlastirmaktadir. KOAH hastalariin tedavisindeki izlenecek yolun belirleyicisi olan
kan gazinin sonuclar1 PE i¢in kuskunlamasinda ilk basamak olmalidir. Kan gazinda
gozlenen hipoksik hipokarbik alkoloz tablosunun KOAH alevlenmeden c¢ok PE
lehine diisiiniilmelidir. Ayrica dispnenin baglacinin hizli ve progresif seyretmeside
PE lehine diisiiniilmelidir. KOAH atak hastalarinda PE kliniginin gizlenebilcegi
diisiiniilerek KOAH atakla gelen hastalarda PE olma olasigin1 arastiran yayinlar
literatiirde mevcut olup son yapilan ¢alismalarda bu oran %9 olarak tespit edilmistir
(79). Yine Chen WJ ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da koah varliginda PE
olugma riskinin yiiksek oldugunu gosteren bir Kohort ¢alismasi gézlenmektedir (89).
Bizim ¢alismamizda KOAH tek basina PE olusma riskini 0.5 oraninda artirmakta

oldugunu tespit ettik.
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KKY’de PE olugma temel sebep vucudta biriken artmig sivi miktarinin
hemodiiliisyona bagli olarak koagulasyon kaskadindaki faktdrlerin yetersizligine
neden olmasi ve dolayli olarak PE olusturmasidir. Ayrica periferde biriken sivinin
yapmis oldugu basida DVT olusumu ig¢in bir risk faktoriidiir. Bununla beraber
literatiirde KKY ile ilgili olarak yapilan bazi calismalarda PE i¢in risk faktori
oldugunu gosteren ve KKY varligindan PE riskinin arttigin1 gésteren calismalarda
mevcuttur (92, 94). Bizim ¢alismamizda da hastalarda KKY bulunmasi 1.4 oraninda

riski artirdigini tespit ettik.

Kan kolesterol diizeyi karaciger detoksifikasyon miktarinin iizerine ¢iktig
durumlarda ilk olarak damar intima tabakasinda birikmeye baslar. Zamanla artan bu
birikim damar i¢ ylizeyinde daralmaya ve kan akiminda artis ve kan sekilli
elemanlarinin daralan liimen i¢inde sikisip parcalanmasina ayrica bu biriken
kolesteroliin artan basin¢ ve akim hizina karsi koyamayarak burdan koparak kan
icerinde ilerlemesine ve yine bu kopan parcanin akcigere ulasmasi durumunda PE’ye
neden olabilecegi cesitli yaymlarda bulunmaktadir (119). Ayrica Anders G. Holst ve
arkadaslarinin PE i¢in risk faktorlerini belirlemek igin yapilmis bir prevelans
calismasinda obezitenin PE i¢in anlamli bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir (92).
Ulkemizde artan obezite hastalarinin ve bu obezitenin ¢agimiz hastaligi durumuna
gelirken artan hasta sayisinin bu risk faktoriiniin 6nemini artirdigini distiniilerek
calismamiza dahil ettik. Bizim ¢alismamizdabu risk faktoriiniin hiperkolesterolii olan
hasta ile kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak bir iliski oldugu tespit
edilmistir( p=0.408).

Hemoptizi ve hipertansiyon, bu iki birliktelik icin literatiirlere bakildiginda
PE i¢in yapilmis olan tiim ¢aligmalarda sebepleri arasinda bu iki semptom igin de
ayr1 ayn yiiksek ¢ikmis fakat ikisinin bir arada ¢alisildig: risk analizi mevcut degil.
Du JF ve ark. yaptig1 calismada ilk 20 yasta PE gelismesi altinda yatan nedenler
incelendiginde hemoptizinin %52. 1 oraninda oldugunu tespit etmisler (99), Diall |
ve ark. nin PE nin belirti ve bulgularini tespit i¢in yapmis olduklar1 c¢alismada
hipertansiyon %50 ve hemoptiziyi %43 olarak tespit etmisler (100) ve Zhang NF ve
ark. 'nin PE’nin nedenleri iizerine yapilmis calismasinda ise hipertansiyonu en sik

Oliimler nedenleri arasinda %21. 5 ile 3. sirada gdstermis ayni ¢aligmada hemoptizi
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%15. 3 olarak tespit edilmistir (101). Bizim g¢alismamizda da hemoptizinin tek
basina Odds orani:0,802 ve p degeri:0,508 iken hipertansiyonun ODDS orani:0,507
ve p degeri: 0,014 olarak tespit edildi. Her ikisi birlikteligi PE goriilme Odds
oran1:0,417 ve p degeri: 0,006 olarak tespit edildi.

D-dimer ve INR gibi laboratuvar parametreleride PE tanisi koymada
yardimina bagvurdugumz parametrelerdendir bazi literatiir ¢alismalarinda 6zellikle
INR PE tanis1 koymada yonlendirme yapabilecegi konusunda caligmalar
bulunmaktadir. Ho ve ark. 4 hastane ve 986 hasta ilizerinede yaptig1 ¢alismada
koagulapatinin gerek PE varliginda ve yoklugunda tan1 koymada veya ekarte etmede
yeterli olamayacagi belirtilmis (102). Bizim g¢alismamizda da ikili karsilastirma

yaptigimiz d-dimer ve INR parametrelerinin oran1 yiiksek bulunmustur.

Troponin pozitifligi, D-dimer pozitifligi, Kan gazi birlikteligi i¢in, literatiire
bakildiginda Meyer ve ark. nin yapmis oldugu PE de D-dimerin ¢alisma sekline ve
Ozglnliigiiniin diisiik olmasina ve bu tani i¢in yardimci parametler olan troponin ve
kan gaz1 gibi parametrelerle desteklenmesi gerekliligine vurgu yapilmistir (103).
Bizim calismamizda da ii¢li bir arada oldugunda p degeri: 0,004°diir Odds
orant:1,252 olarak tespit edildi. PE icin ii¢ risk faktorii birlikteligi anlamlhi

bulunmustur.

Yine D-dimer, troponin ve doppler birlikteliginde calismamizda anlamli
bulunmustur ve literatiirde ise Goggsve ark. yapmis oldugu ¢alismada PE tanisinda
BT anjiografi ile laboratuar testlerin karsilastirilmasi kullanilmig burada goriintiilleme
tekniklerinde = EKO  degerlendirilmis  bizim c¢alismamizda ise doppler

degerlendirilmesi alinmistir (104).

Bizim calismamizdaki temel laboratuvar parametrelerinden Doppler, EKO ve
kan gaz1 birlikteliginde de anlamli sonuglar tespit ettik. Literatiirde bu birliktelik hig
degerlendirilmemis olsada Costantini ve ark nin ¢alismasinda EKG, EKOve kan gazi
birlikteligine vurgu yapilmustir (105). Ucgii bir arada oldugunda p degeri: 0,001 diir
Odds orani:1,315 olarak tespit edildi. PE i¢in ii¢c risk faktorii birlikteligi anlamli

bulunmustur.
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Bir diger Uglii analizimiz ise protein C,protein S ve D-dimer birlikteligi
tizerine oldu. Literatiirde Bergrem ve ark. nin yapmis oldugu gebelige bagli DVT ve
hemostatik belirtegler {izerine yapilmis olan toplum kokenli bir vaka kontrol
caligmasinda, protein S diisiikliigii anlamli bulunmustur (106). Bir baska ¢alismada
PE’de rekurrenslerin nedenleri arasinda risk faktorleri iginde bu tiglii parametreye
deginilmistir (107). Ucgii bir arada oldugunda PE gelisme olasiiginin p degeri:

0,01°olarak anlamli olan bir deger tespit edildi.

Fibrinojen, pro-BNP, troponin birlikteligi ¢alismamiz i¢inde anlamli
bulunmustur. Literatiirde tigiiniin birlikteligi gézlenmemektedir. Lippive ark. bir
vakada D-dimer, troponin ve BNP nin PE igin bakilacagini ifade etmistir (108).
Planquette ve ark calismasinda ise kardiyak bio belirte¢ olarak troponin ve BNP nin
prognostik degeri oldugu ve PE nin risk miktarii belirlemede etkili oldugunu
gostermislerdir (109). Kline ve ark. bir ka¢ biyobelirteci bir arada ¢alismis ve artan
troponin ve BNP diizeyinin PE nin prognozunu etkiledigini ve mortalite lizerine
etkili oldugunu tespit etmislerdir (110) . Ugiiniin bir arada oldugunda PE gelisme
olasiliginin p degeri: 0,02 olarak tespit edildi.

Calismamiza dahil etmis oldugumuz semptomlarin tamamini acil servise
basvuran siklikla dile getirilen sikayetler lizerinden derleyerek olusturdugumuz en
sik izlenen ilk bes parametreyi (gogiisagrisi, terleme, oOksiiriik, senkop ve
hemoptizi)’yi ¢alismaya dahil ettik. Inceledigimiz semptomlardan hemoptizi ve
senkopun ayr1 ayr1 varliklarinda PE ile iliski olamayacagi buna karsin diger {i¢

semptom olan gogiis agrisi, terleme, oksiirtigiin PE iligkili olabilecegini tespit ettik.
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5. SONUC

Yaptigimiz c¢alismayla toplumumuza goriilme sikligr yiiksek, tedavisiz
kaldiginda mortal seyreden ve ekonomik agidanda anlamli olan PE i¢in etkili olan
risk faktorlerini ve bu risk faktorlerinin birlikteliginde gelisen risk artis yiizdelerini
ortaya koymus olduk. Calismamiza gore PE riskini en fazla artiran KAH olarak tespit
edildi. Diger risk fatorlerinden de DM ve sigara i¢iciliginin birlikteligi en ¢ok riski
artiran durum olarak tespit edildi. PE olusumda etkili oldugu diisiiniilen protein C
gibi risk faktdrlerinin de anlamli olmadigi tespit edildi.Orneklem biiyiikliigii
artirtlarak bu risk faktorlerinin tekrar degerlendirilmesi daha dogru sonuglar elde

etmemizi saglayabilir.
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