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Pulmoner Tromboembolili Hastalarda Sagkalimi Etkileyen Faktorlerin Belirlenmesi
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Amag: Pulmoner tromboemboli tanis ile yatirilarak tedavisi yapilan hastalarda yatisinda ve taburcu edildikten
sonraki 6 ay boyunca devam eden tedavi sirecinde ortaya gikabilecek komplikasyonlar ve sag kalimi etkileyen
faktorlerin arastiriimasi amagclanmigtir.

Materyal ve Metod: Calisma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Go6gus Hastaliklar Kliniginde pulmoner emboli tanisi ile yatirilarak takip ve tedavi edilen hastalarda yapildi.
01/01/2014-01/12/2016 tarihleri arasinda, spiral toraks anjio bilgisayarli tomografisinde en az segmental
pulmoner arterde dolum defekti saptanan erigkin hastalar ¢alismaya alindi..

Bulgular: Calismaya alinan toplam 50 hastanin yas ortalamasi 73,04+13,313 yil ve 13'U (%26) erkek, 37'si
(%74) kadindi. Eksitus olanlarda nabiz, Modifiye Geneva ve Wells skorlari, pulmoner emboli siddet indeksi ve
basitlestiriimis pulmoner emboli siddet indeksi skorlari sag kalanlara gére ytiksekti. Eksitus olanlarda hem RDW
(Red Cell Distribution With) hem de 1. ve 5. Giin MCV (Mean Corpusculer Volum) ve hematokrit diizeyleri daha
dusUktl. Eksitus olanlarda platelet sayisi daha yliksek iken 1. ve 5. giin kan total protein ve alblimin diizeyleri
dusuk bulundu. ALP (Alkalen fosfataz)'in 1. glinde yiksekligi, 5. glinde total bilirubin ve CRP (C-Reaktif Protein)
yiksekligi mortalite ile iligkili bulundu.

Sonug: Calismamizda Basitlestiriimis pulmoner emboli siddet indeksi skorunun yiiksekligi, tasikardi, 1. gtin ve 5.
gun bakilan hemoglobin, total protein, alblimin diizeylerinin dustk olmasi, RDW duzeyi yuksekligi, ALP
yliksekligi, 5. Glinde WBC, CRP ve total bilirubin diizeylerinin hala yliksek seyretmesi mortalite ile iligkili
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboembolizm, Mortalite
Abstract
Background: This study aimed to investigate the possible complications and factors affecting survival in

hospitalized patients treated with the diagnosis of pulmonary thromboembolism, and the complications that may
occur during the 6 months following discharge.
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Methods: The study was performed in patients who were hospitalized and followed up with the diagnosis of
pulmonary embolism and were treated at the Recep Tayyip Erdogan University Faculty of Medicine Training and
Research Hospital Chest Diseases Clinic. Adult Patients who were diagnosed with pulmonary thromboembolism
at least segmental pulmonary artery filling defects at spiral thorax angiography computed tomography, between
01/01/2014 - 01/12/2016 were included in the study.

Results: The mean age of the patients was 73.04 + 13.313 years and 13 (26%) were male and 37 (74%) were
female. Pulse rate, Modified Geneva and Wells scores, pulmonary embolism severity index and simplified
pulmonary embolism severity index scores were higher in those who died than that of survivors. Both the RDW
(Red Cell Distribution With) and the 1st and 5th-day MCV (Mean Corpuscular Volume) and hematocrit levels
were lower in those who died. While the number of platelets was higher in patients who died, blood total protein
and albumin levels were found to be lower on the 1st and 5th days. The elevation of ALP (Alkaline phosphatase)
on day 1, total bilirubin on day 5, and CRP (C-Reactive Protein) elevation were associated with mortality.
Conclusion: High levels of simplified pulmonary embolism severity index score, tachycardia, hemoglobin, total
protein, albumin levels, RDW level, ALP elevation, WBC, CRP and total bilirubin levels on the 5th day were all
associated with mortality.
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Girig

Pulmoner tromboemboli (PTE) mortalitesi ve morbiditesi
yiksek, bazen zor tani konulabilen, dnlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir.  Yillik insidans 1/1000 olup yasla
birlikte artmaktadir (1,2). Derin ven trombozu (DVT) gegi-
ren hastalarin yaklasik %10'unda daha sonra PTE gelis-
mekte ve bu hastalarin da yaklasik % 10'u kaybedilmek-
tedir. Akut olay! izleyen ilk 3 ay igindeki 6lim oranlari PTE
tanisinin prospektif arastirimasi (PIOPED) calismasinda
%15, PTE kayitlarinin uluslararasi toplanmasi (ICOPER)
calismasinda %17,5 bulunmugtur. PTE, tlim hastane
Olumlerinin %5-15'inden sorumludur. PTE gegiren ve
yasayan hastalarin yaklasik 2/3'inde dogru tani konula-
mamakta olup, bu hastalarda mortalite orani %30’lara
ulagsmaktadir. PTE tanisi dogru olarak konulup, uygun
tedavi yapildiginda bu oran %3'e kadar dlsebilmektedir
3).
Bu calismada klinigimizde PTE tanisi ile yatirilarak teda-
visi yapilan hastalarda yatisinda ve taburcu edildikten
sonraki 6 ay boyunca tedavi slrecinde ortaya ¢ikabilecek
komplikasyonlar ve sag kalimi etkileyen faktorlerin arasti-
rilmasi amagclanmistir.

Materyal ve Metot )

Calisma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Gogus Hastaliklari Klini-
ginde pulmoner emboli tanisi ile yatirilarak takip ve tedavi
edilen hastalarda yapildi. 01/01/2014 - 01/12/2016 tarihle-
ri arasinda erigkin, spiral toraks anjio bilgisayarli tomografi
(BT)'de en az segmental pulmoner arterde dolum defekti
saptanan, 13'U erkek, 37’si kadin olmak (zere toplam 50
hasta galismaya dahil edildi.

Calisma retrospektif planlanmis olup, dahil edime kriterle-
ri; tanisi BT anjio ile kesinlegtirimis olmak, hastanede en
az 7 gun yatmig olmak ve bu sirede ex olmamis olmak,
1. ve 7. Giin tetkiklerinde eksiklik olmamak, ekokkardiyog-
rafi (EKO) ve DVT bakilmig olmak, 6 aylik takipte telefon
ile ulasilabilmis veya poliklinik kontroliine gelmis olmakti.
Yatigindan itibarenilk 7 gln icinde exitus olan hastalar,
gebeler, veri tabaninda takip/tetkikleri eksik olan hastalar,
taburculuk sonrasi kontrole gelmeyen ve ulagilamayan
hastalar, kreatinin yiikseklgi nedeniyle BT anjio ¢ekileme-
yen hastalar dislandi.

Bu tarih araliinda toplam 150 hasta PTE tanisi ile servi-
simize yatirildi. Cesitli nedenler ile BT anjio gekilemeyen
20 hasta, yatis EKO bilgilerine ulagilamayan 25 hasta, ilk
7 guinde ex olan 10 hasta, 1 ve 7. giin laboratuvar bulgu-
larinda eksiklikler olan 35 hasta, poliklinik kontroliine
gelmeyen ve telefon ile ulagilamayan 10 hasta galismaya
dahil edilmedi. Tim kriterleri saglayan 50 hasta ile galis-
ma yapildi.

Olgularin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi (BMI), sigara kullanim 0Oykist), ek hastaliklari
(Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), bronsiektazi,
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immunsupresyon, Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon
(HT), Koroner Arter Hastaligi (KAH), konjesif kalp yetmez-
ligi (KKY), Serebrovaskiler Olay (SVO), Kronik Bobrek
Yetmezligi (KBY), malignite), risk faktorleri (yakin zaman-
da cerrahi, seyahat oykiisl, obezite, oral kontraseptif
kullanimi, immobilite), yatis streleri, maliyet ve mortalite-
leri kaydedildi. Basvuru aninda yapilan fizik muayene
bulgularindan solunum sayisi, tansiyon arteryel, vicut
sicakligl, nabiz, biling durumu, pulse oksimetri ile bakilan
% saturasyon O2 degeri verilere eklendi. Arter kan gaz
analizi yapilan olgulara ait pO2, pCO2, % satiirasyon 02
degeri, pH sonuglari not edildi. Acilde yapilan ve 7. Giin-
de yapilan EKO bulgulari ile bilateral alt extremite vendz
dopler ultrasonografi (USG) sonuglari kaydedildi. 1-6
giinlerde oda havasinda pulse oksimetri ile bakilan %
saturasyon O2 diizeyleri kaydedildi. Olgularin acil servis
ve poliklinik basvurusu sirasinda ve yatisin 1. ve 5. gi-
ninde bakilan hemogram, koagulasyon, troponin T, D-
dimer, C reaktif protein (CRP), sedimentasyon, fibrinojen,
genel biyokimya parametreleri kaydedildi. Bagvuru sira-
sinda c¢ekilen posteroanterior akciger grafisi ve toraks
bilgisayarll tomografi bulgulari kaydedildi. Hastaneye
yatisin ilk 24 saatinde yapilmis olan Wells ve Geneva
klinik olasilik skorlama ile Wells kanama risk skorlamasi,
pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve basitlestirilmis
pulmoner emboli siddet indeksi (SPESI) skorlamasi so-
nuglari kaydedildi. Hastalar 6 aylik surede telefonla ara-
narak bilgi alindi veya poliklinik kontroll ile takip edildi.
Calismaya baglamadan énce yerel klinik etik kurul onayi
alindi (1015/13).

Istatiksel yontemler

Istatistiksel analiz igin SPSS 22 istatistik programi kulla-
nildi. Verilerin degerlendiriimesinde sirekli degiskenler
ortalamatstandart sapma, kategorik degiskenler ise %
olarak ifade edildi. iki grubun karsilastirimasinda student-
T veya Mann-Whitney U testi kullanildi. Degiskenler ara-
sindaki iligki Pearson veya spearmans korelasyon analizi
ile incelendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirmasinda
Ki-Kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya toplam 50 hasta alindi. Hastalarin yas ortala-
masi 73,04+13,31 yil idi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
komorbid hastaliklari ve risk faktorleri Tablo 1'de gste-
rilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi, basvuru sirasindaki semptom
ve vital bulgulari, arter kan gazi parametreleri, komorbid
durumlari, yatis maliyeti, klinik risk tahmin skorlari (wells,
Geneva), DVT durumu, bazi eko parametreleri, PESI ve
SPESI skorlari, yatisinin 1. ve 5. giiniinde bakilan hemog-
ram ve biyokimyasal parametreler ile mortalite iliskisi
incelendi.

Yas ortalamasi eksitus olanlarda 75,7£16,54 vil, sag
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kalanlarda 72,38+12,54 yil olarak saptanmis ve bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,564). 37
kadin hastanin 9'unun (%24,32), 13 erkek hastanin 1’inin
(%7,69) eksitus oldugu saptandi (50/10, %20). Cinsiyete
gbére mortalite istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,197).

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri, Komorbid Hastalik-
lari ve risk faktorleri.

N /%

Cinsiyet
Erkek 13 (%26)
Kadin 37 (%74)
Komorbid Durumlar
DM 7 (%14)
SVO 5 (%10)
HT 31 (%62)
KAH 8 (%16)
KKY 5 (%10)
Malignite 6 (%12)
Karaciger hastaligi 4 (%8)
immiin supresyon 4 (%8)
Risk faktorleri
Yakin zamanda cerrahi 9 (%18)
Seyahat dykusil 4 (%8)
Obezite 12 (%24)
OKS kullanimi 8 (%16)
Mayor cerrahi 7 (%14)
immobilite 17 (%34)
Diger 23 (%46)

DM: diabetes mellitus, SVO: Serebrovaskiiler Olay, HT: Hipertansiyon, KAH:
Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp YetmezIigi,
OKS: Oral Kontraseptif.

Hastaneye yatis sirasindaki vital bulgularin mortalite ile
iliskisi Tablo 2' de gOsterilmis olup sadece ortalama nabiz
ylksekligi mortalite ile anlamli iligkili bulundu (p=0,043).
Hastalarin yatistaki semptomlari ve komorbid durumlari
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi.

Eksitus olanlarda yatis maliyeti sag kalanlara gore belirgin
yuksek olmasina ragmen bu durumun istatistiksel olarak
anlamli olmadig goruldi (p=0,280).

Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi ile Wells (Kana-
da) pulmoner tromboemboli klinik tahmin skorlamasi
ortalamasi eksitus olanlarda daha yiiksek saptandi, fakat
bu yUkseklik istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin
acil serviste hesaplanan PESI ve sPESI skorlari ile morta-
lite iliskisi incelendi.

Pulmoner Tromboembolide Sagkalim

Tablo 2. Vital Bulgular ve Mortalite iligkisi.

Vital Bulgular ~ Eksitus olan  Yasayan hastalar p

hastalar (N=10) (N=40) (Student

(Ortalama + SD) (Ortalama + SD) T test)
Ates (°C) 36,73+0,44 36,68+0,20 0,735
SS (/dk) 26,20+8,47 24,05+6,34 0,467
SKB (mmHg) 119,7+20,48 125,7+19,46 0,388
DKB (mmHg) 69,30+9,56 76,35+10,14 0,058
Nabiz 107,7+13,97 95,85+20,63 0,043

(atim/dk)

SS: solunum sayisi, SKB: Sistolik Kan Basinci,
DKB: Diastolik Kan Basinci

PESI skoru eksitus olanlarda ortalama 113, yasayanlarda
ortalama 97 olup, eksitus olan hastalarda daha yiksek
oldugu goriildi. Fakat eksitus ve sag kalan hastalar ara-
sinda PESI skoru agisindan istatistiksel olarak anlamii
farklilk saptanmadi (p=0,141). sPESI skoru ortalamasi
ise eksitus olanlarda 2.2, sag kalanlarda 1.2 saptandi ve
bu durum istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,013) (Tablo
3).

Tablo 3. PESI ve sPESI Skorlari ile Mortalite iliskisi

Eksitus olan hastalar ~ Yasayan hastalar p
(N=10) (N=40) (Student T test)
(Ortalama + SD) (Ortalama + SD)
PESI 113,70+34,53 97,82+28,80 0,141
SPESI 2,20£1,13 1,20+1,09 0,013

PESI: Pulmoner Emboli Siddet indeksi,
SPESI: basitlestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi

Yatis aninda degerlendirilen arter kan gazi (AKG) para-
metreleri ile mortalite arasinda iligkisi incelendiginde eksi-
tus olanlar ile sag kalanlar arasinda anlamli farklik sap-
tanmad.

1. gun bakilan ortalama WBC eksitus olanlarda daha
distik izlenirken, 5. giin ortalama WBC eksitus olanlarda
mortalite ile anlamli iligkili olacak sekilde ylksek saptandi
(sirastyla p=0,604 p=0,041). 1. ve 5. giin ortalama platelet
sayllari eksitus olanlarda yiiksek olmasina karsin anlamh
olarak degerlendirilmedi (sirasiyla p=0,450 p=0,732). 1.
ve 5. giin ortalama hemoglobin diizeyleri eksitus olanlar-
da daha dlsUk izlenmis olup, mortalite ile iliskili bulundu
(strasiyla p=0,003 p=0,008). 1. ve 5. gln ortalama MCV
ve 1. ve 5. glin hematokrit diizeyleri eksitus olanlarda
daha dlstk bulunmasina karsin mortalite ile anlamli iligki
saptanmadi  (sirasiyla p=0,299 p=0,067 p=0,060
p=0,138). 1. ve 5. giin ortalama RDW diizeyleri eksitus
olanlarda daha yuksek izlenmis olup, mortalite ile iligkili
bulundu (sirasiyla p=0,003 p=0,008) (Tablo 4). Eksitus
olan ve yasayan hastalarda 1. ve 5. glin bakilan labora-
tuar parametleleri arasindaki iliski Tablo 7'de gérilmekte-
dir.

Hem 1. giin hem de 5. glin bakilan total protein (sirasiyla
p=0,001 p=0,002) ve albiimin (sirasiyla p=0,041 p=0,001)
ortalama dizeyleri eksitus olanlarda mortalite ile iligkili
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olacak sekilde diisik bulundu. Hem 1. giin hem de 5. glin
ortalama Alkalen fosfataz diizeyleri eksitus olanlarda
yiksek olmasina karsin, sadece 1. glin ylksekligi mortali-
te ile iligkili bulundu (sirastyla p=0,009 p=0,249). Hem 1.
gin hem de 5. gin ortalama total bilirubin (sirasiyla
p=0,758 p=0,001) ve direk bilirubin (sirasiyla p=0,263
p=0,079) dizeyleri eksitus olanlarda ylksek olmasina
karsin, sadece 5. giin ortalama total bilirubin duzeyi yik-
sekligi mortalite ile iligkili bulundu. Eksitus olan hastalarda
yatisinda bakilan (1.gin) glukoz, Ure, kreatinin, sodyum,
klor ve (rik asit ortalama diizeyleri daha ylksek, potas-
yum, fosfor, magnezium, ALT, AST ve LDH ortalama
duzeyleri ise daha dlslik olmasina kargin mortalite ile
iliskili bulunmadi (Tablo 5).

Tablo 4. Hemogram 1. ve 5. giin Parametreleri ile Mortalite
llikisi

Pulmoner Tromboembolide Sagkalim

2'sinin eksitus oldugu goriildi. Bu sonuglar ile mortalite
arasinda istatiksel iliski saptanmadi.

Tartigma

Pulmoner Tromboemboli genel olarak her iki cinsiyette
esit olarak gorilmektedir (4,5).

Tablo 5. 1 ve 5. Gin bakilan Biyokimyasal Parametreler ve
Mortalite lligkisi

Eksitus olan hastalar ~ Yasayan hastalar p

(N=10) (N=40) (Student T

(Ortalama £ SD) (Ortalama £ SD) test)
WBC1 8610+3052 9243+3369 0,604
(hciuL)
WBC5 8020+4052 5760+2751 0,041
(heluL)
PLT1 (hciuL)  237510+116789 209400+66619 0,450
PLT5 (hc/uL)  253900+107365 243300481682 0,732
Hb1 (g/dl) 11,43+1.87 13,13+1,45 0,003
Hb5 (g/dI) 10,81+1,37 12,24+1,49 0,008
MCV1 (fl) 84,78+6,57 86,79+5,12 0,299
MCVS5 (fl) 82,6945,21 86,33+5,55 0,067
HCT1 34,70+6,06 38,95+4,16 0,060
HCTS 33,48+3,34 35,69+4,29 0,138
RDW1 (%) 15,00+3,00 12,21+1,17 0,017
RDWS5 (%) 16,03+2,73 12,68+1,24 0,004

Laboratuar parametrelerinin yanindaki 1 ve 5 sayilari 1. ve 5. glin degerlerini
ifade etmektedir.

Hastalarin hem 1. hem de 5. glin bakilan ortalama CRP
duzeyi eksitus olanlarda daha yiksek olup, 5. giin yuk-
sekligi mortalite ile iligkili bulundu (sirasiyla p=0,234
p=0,018). Ayrica eksitus olanlarda 1. ve 5. giin bakilan
ortalama sedim, fibrinojen ve troponin | diizeyleri yiksek,
d-dimer dizeyleri ise dlstk olup, mortalite ile anlamli iligki
saptanmadi (Tablo 6).

En az bir ekstremitede derin ven trombozu (DVT) bulgusu
olan 24 hastada 5'i (%20) eksitus oldugu gérildi ve bu
durum istatiksel olarak mortalite ile iligkili bulunmadi.

Bazi EKO parametreleri ile mortalite arasinda iligki bakil-
di. EF (ejeksiyon fraksiyonu) ’si disik olan 5 hastadan
2'si (%40), D-septum eslik etmeyen sag bosluklari genis
olan 10 hastadan 2'si (%20), D-septum olan 17 hastadan

Eksitus olan  Yasayan hastalar p
hastalar (N=10) (N=40) (Student T
(Ortalama + SD) (Ortalama + SD) test)
T. proteinl  6,19+0,68 7,02+0,63 0,001
(grdI)
T. protein5  5,93+0,35 6,40+0,69 0,002
(grdI)
Albumini (g/dl)  3,01+0,58 3,79+0,38 0,041
Albumin5 (g/dl)  2,700,50 3,40+0,42 <0,001
ALP1 (UL) 141,30+117,02 81,51%39,50 0,009
ALP5 (UIL) 106,66+80,29 83,84+47,76 0,249
T.bilirubinl 0,93+0,60 0,87+0,45 0,758
(mg/dl)
T.bilirubin5 0,77+0,39 0,45+0,21 0,001
(mg/dl)
D.bilirubinl 0,44+0,38 0,29+0,16 0,263
(mg/dl)
D.bilirubin5 0,34+0,24 0,18+0,08 0,079
(mgyd)
Ure (mg/dI) 57,20£33,79 47,98+20,23 0,476
Kreatinin 0,93+0,30 0,83+0,40 0,628
(mg/dl)
Na (mEq/L) 137,10+3,84 136,95+2,97 0,894
K (mEg/L) 3,99+0,62 4,27+0,52 0,151
CL (mg/dl) 104,10+5,38 103,83+17,01 0,961
P (mg/dl) 3,34%0,76 3,47+0,81 0,649
Mg (mg/dl) 1,91+0,24 1,92+0,30 0,939
ALT (UIL) 27,40+24,65 50,08+163,65 0,666
AST (UIL) 39,70+32,20 88,45+381,64 0,691
Urik asit (mg/dl) ~ 7,3+3,07 6,06+2,42 0,177
CK (UL) 84,00+96,98 107,15+167,73 0,678
LDH (UL) 4134295 4544641 0,843

Laboratuar parametrelerinin yanindaki 1 ve 5 sayilarn 1. ve 5. giin degerlerini
ifade etmektedir.

Tedavisiz olgularda PTE'nin mortalitesi yaklasik %30
civarinda iken, tedavi edilenlerde mortalite %8'in altina
dusebilmektedir (6,7). Mortalite genellikle malignite, kronik
kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yas ile dogrusal
olarak iligkilidir (7,8).

Calismamiza alinan olgularin %74’0 kadin olup literatdr-
den farkli olarak PTE gorllme orani kadinlarda daha
yuksek bulundu. Ayrica kadin hastalarda istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte mortalite orani daha
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yuksekti (sirasiyla %24.32, %7.69). Agarwall S ve ark.
yapmis oldugu genis katilimli bir calismada benzer sekil-
de pulmoner embolinin kadin hastalarda erkeklere oranla
daha mortal seyrettigi bildirilmistir (9). Calismamizdaki
hastalarin yas ortalamasi %73,04+13,31 yil olarak sap-
tandi. Olgularimizin tamami tedavi almasina ragmen
literatirden farkli olarak mortalite (%20) daha yiksek
bulundu. Eksitus olan hastalarin yas ortalamasi sag ka-
lanlara oranla daha yuksekti. Calismamizda gerek hasta-
nede yatarak tedavi, gerekse 6 aylik takipleri boyunca
kullanilan tedaviye bagdli kanama, ilag yan etkisi gibi kopli-
kasyonlar goriilmedi.

Tablo 6. 1. ve 5. Giinde bakilan bazi parametreler ile mortalite
arasindaki iliski

Eksitus  olan Yasayan hasta- p

hastalar (N=10)  lar (N=40) (Student T

(Ortalama £ SD)  (Ortalama + SD) test)
CRP1 (mg/d) 6,97+4,72 4,78+6,21 0,234
CRP5 (mg/dl) 9,14+6,40 3,6346,37 0,018
SEDIM1(mm/h) 48,90+35,70 32,83+28,04 0131
SEDIM 5(mm/h) 57,70+37,76 34,73+26,32 0,096
D-dimer1(ng/ml) 8129+9602 14852+18896 0,284
D-dimer5(ng/ml) 3000+2152 334245254 0,842
Fibrinojenl (mg/dl)  472+168 391+166 0,176
Fibrinojen5 (mg/dl) 535157 447+188 0,180
Troponin | 1 0,58+1,07 0,35%0,53 0,329
Troponin 15 0,08+0,08 0,05+0,07 0,157

PTE'de klinik semptom spektrumu, hastaligin siddetine
gore blyuk farklilklar gosterdigi, giincel rehberlerde belir-
tilmistir (10).Ulkemizdeki cesitli merkezlerin  verilerini
iceren bir analizde bazi semptom ve bulgularin gériime
sikliklari; nefes darligi (%50,7-81,5), batici gégis agrisi
(%55,1-84,8), hemoptizi (%14-58,8), carpinti (%10,1-50),
Oksurok (%31,9-78,4), takipne (%6,1-80), tasikardi
(%10,1-50), ral (%25,6-53,2), siyanoz (%4,1-38) ve DVT
(%16,9-56,4) olarak bildirilmistir (11,12). “Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIO-
PED)” galismasinda eslik eden kardiyak ve pulmoner
hastaligi olmayan PTE olgularinda goriilen semptomlar;
nefes darligi (%73), ploretik agri (%66), oksurik (%37),
ayakta sisme (%26), hemoptizi (%13), carpinti
(%10),"wheezing” (%9) olarak bildiriimektedir (13). Duru
ve ark. 205 hasta ile yaptiklari ¢alismada PTE'de eslik
eden semtomlar dispne (%85.3), gdgus agrisi (%61.4) ve
OksUrik (%35.1) olarak tespit etmiglerdir (14). Calisma-
mizda en sik ¢ semptom nefes darligi, g6gls agrisi ve
senkoptu. Fakat literatiirden farkli olarak hastalarimizda
Oksirik sikayeti daha azdi. Semptomlarin mortalite Gzeri-
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ne etkisi olmadigi bilinmektedir. Bununla birlikte yapilan
calismalarda senkopun masif pulmoner tromboemboli igin
belirleyici bir faktor olabilecedi fakat mortalite ile iligkili
olmadigi goriisii de hakimdir (15).

PTE de goriilen bulgularin higbiri hastalija spesifik degil-
dir. Cok merkezli 2454 hastay! kapsayan ICOPER calis-
masinda solunum sayisi 20'nin (izerinde %60, kalp dakika
vurusu 100'Un tizerinde %40 olarak izlenmistir (16). 2014
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), Akut Pulmoner Trom-
boemboli Tani ve Tedavi Kilavuzu’nda akut pulmoner
emboli hastalarinin 30 guin igindeki erken mortalite riskini
belirlemek ve tedavi planini ona gére yapmak igin yeni bir
siniflama kullaniimaya baglamistir (17). Bu siniflandirma-
da hipotansiyon velveya sok tablosu ile bagvuran hastalar
yuksek risk grubunda degerlendirilmektedir. Hipotansif
PTE olgularinda erken hastane mortalitesi en az %15'dir.
Hemodinamik olarak stabil olan distk riskli (nonmasif
PTE'li) hastalarda erken mortalite %1'in altindadir (17).
Calismamizda eksitus olan ve yasayan hastalar arasinda
ortalama vucut sicakligi benzer iken, eksitus olanlarda
sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB)
ortalamasi daha dusuk, solunum sayisi (SS) ortalamasi
daha yuksekti. Ayrica bagvuru esnasinda nabiz dakika
atim sayisinin yiksek olmasi mortalite ile iligkili idi. Yapti-
gimiz literatir taramasinda ilk bagvuru anindaki nabiz
ortalamas! yuksekligi ile mortalite arasinda iligkiye degi-
nen galismaya rastlanmadi.

Klinik semptom ve bulgularin nonspesifik olmasina karsi-
Ik, hastalarin tagidiklari ve klinik ¢alismalarda VTE ile
iligkili olduklari belirlenmis bazi risk faktorleri ile birlikte
degderlendirildiklerinde klinik olarak pulmoner emboli olasi-
gr tahmin edilebilmektedir. Modifiye Geneva (Cenevre)
skorlamasi ve Wells (Kanada) skorlamasi, yaygin olarak
kullanilan, gegerli kabul edilen klinik skorlama ydntemleri-
dir (18,19). Yapilan bazi ¢alismalarda PTE nedeniyle 6len
hastalarin %50’sinde tipik emboli klinigi saptanmamistir.
Ayrica bu olgularda yapilan otopsi galismalarinda 6lme-
den once klinik skorlama ile yliksek olasilikli PTE tanisi
konulan hastalarin %60-65'inde embolinin var olmadigi
da gosterilmistir (20). Bu klinik skorlamalarin mortalite
uzerine etkisi olmadigi bilinmektedir. Calismamizda da
Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi ve Wells (Kana-
da) skorlamasi ile mortalite arasinda literattir ile uyumlu
olarak anlamli iligkili saptanmadi (21).

Akut PTE mortalitesi yilksek bir hastalik olmasi nedeniyle
tedavisinde hizli ve kesin risk degerlendirmesi 6nemlidir.
Bu nedenle PTE’de prognoz degerlendirmede cesitli klinik
skorlamalar kullaniimaktadir. Gilincel klavuzlarda mortalite
riski ylksek ve digtk grubun ayriminda PESI ve sPESI
kullanilmaktadir. sSPESI'de parametrelerden herhangi biri
pozitif oldugunda (Yas >80, Kanser, Kronik kalp yetmezIi-
§i veya Kronik akciger hastaligi, Nabiz =2110/dk, Sistolik
kan basinci <100 mmHg) 6lUm riski yiksek olarak deger-
lendirilmektedir (17). Aujesky ve ark. tarafindan, 186
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hastanede PTE ile tedavi edilen 15,531 hastay kapsa-
yan, PESI skorlamasi ile yapilan dogrulama galismasin-
da, dusuk riskli grupta (Sinif | ve Il) erken mortalite %0,7
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ve 1,2 iken, ylksek riskli grupta (sinif lll-V) ise sirasiyla
%4,8, %13,6 , %25 olarak bildirilmistir (22).

Tablo 7. Exitus olan ve yasayan grupta tekrarlayan dlgimdeki parametreler arasindaki iligki

Yagayan hastalar (n=40)

Exitus olan hastalar (n=10)

1.Giin 5.Glin
D-Dimer 14852+188896 334245254
Troponin 0.35+0.53 0.05+0.07
Lokosit 9243+3369 576042751
Trombosit 2094000466619 243300+81682
Hemoglobin 13.1+1.45 12.2+1.49
RDV 12.21+1.17 12.68+1.24
ALP 81+39 83+47
T.Protein 7.0£0.6 6.4+0.6
Albumin 3.8+04 3.4+0.4
T.Bil 0.87+0.45 0.45+0.22
D.Bil 0.30+0.16 0.18+0.08
CRP 4.78+6.21 3.6346.37
Fibrinojen 391+166 447+188
Sedimentasyon 33+28 34+26
LDH 4544641 3114114

p=" 1.Giin 5.Gun p='

<0.001 8189+9602 3000+2152 0.113
0.001 0.58+1.07 0.09+0.08 0.166
<0.001 8610+3652 8020+4052 0.524
0.004 237510+116789 2539004107365 0.251
<0.001 11.4+1.9 10.8+1.4 0.106
<0.001 15.0+3 16.0£2.7 0.016
0.692 141+111 106+80 0.449
<0.001 6.2+0.7 5.9+0.4 0.224
<0.001 3.0+0.6 2.7+0.5 0.079
<0.001 0.93+0.61 0.77+0.39 0.249
<0.001 0.44+0.38 0.34+0.25 0.174
0.186 6.97+4.72 9.14+6.40 0.085
0.020 472+168 535+157 0.033
0577 49435 58+38 0.014
0.163 4134295 339+142 0.343

*paired samples T test

Yapilan birgok ¢alismada sPESI'nin de mortaliteyi dngor-
mede PESI kadar etkin oldugu gésterilmistir (22,23,24).
Calismamizda PESI ortalama skoru eksitus olanlarda
yiksekti fakat anlamli bulunmazken, sPESI ortalama
skoru eksitus olanlarda anlamli olacak sekilde ylksek
bulundu. SPESI skorunun mortaliteyi belilemede PESI
skoru kadar etkin oldugu ¢alismamiz ile de desteklenmis-
tir. Bu nedenle pulmoner emboli tanili hastalarda mortali-
tede belirleyici olmasi nedeniyle bu skorun mutlaka g6z
oniinde bulundurulmasi gerekmektedir.

Arteriyel kan gazlar 6l¢imiinde PTE hastalarinda genel-
likle hipoksi, hipokarbi ve respiratuvar alkoloz beklenir.
Fakat hastalarin %35 kadarinda normal saptanabilir (25).
Kline JA. ve ark. 207 normotansif PTE tanili hasta ile
yaptiklari ¢alismada; hipoksi, PTE ayirici tanisinda bulu-
nan hastaliklarda da sik olmasi ve PTE'lilerde her zaman
mevcut olmamasina ragmen, hastaligin agirlhgi ile pozitif
korelasyon gdsterdigi gdsterilmistir (26). Calismamizda
arterial kan gazi ortalama degerleri ile mortalite arasinda
anlamli farklilik gézlenmedi, bu durumun 6rneklem sayi-
sinin az olmasi ile iligkili olabilecedi goristindeyiz.

Diger kardiyopulmoner hastaliklarda istenmeyen sonug-
larla iligkili olmasina ragmen, akut pulmoner emboli tanili
hastalarda aneminin prognostik degeri tzerine sinirli kanit
bulunmaktadir. Donze J. ve ark. Amerika Birlesik Devlet-
leri (ABD)'de cok merkezli 14276 primer tanisi PTE olan
hastada yaptiklari calismada hastalarin %38,7 de anemi
oldugunu tespit etmislerdir. Bu ¢alismada 30 giinlik mor-
talite; anemi bulunan hastalarda %13.7, anemi bulunma-
yan hastalarda %6.3 olup bu ¢alismada anemi, PTE ile

bagvuran hastalarda ¢ok yaygin ve bagimsiz olarak artan
kisa donem mortalite ile iligkili bulunmustur (27). Aujesky
D ve ark. tarafindan ¢ok merkezli, genis katilimli bir ¢a-
lismada yedi laboratuar degiskenleri (hemoglobin <12 g /
dl, beyaz kan hiicresi sayimi <4000 veya >12.000 /mm3,
trombositler <100.000 /mm3, sodyum <130 veya> 150
mmol / L, kan ure azot > 11 mmol / L [30 mg / dl], arteri-
yel pH <7.25 ve PaCO2 <25 veya> 55 mm Hg), bagimsiz
bir sekilde 6lim ile iligkili bulunmustur (22).

RDW rutin kan parametreleri icinde bakilan ve kirmizi kan
hiicrelerinin heterojenitesini godsteren (anizositoz) yeni
tanimlanmis bir belirtegtir. RDW’nin bazi olgularda artigi
ve kimi calismalarda mortalite ile iliskilendirilmesi muhte-
melen inflamatuar durumlarda artmasi ile iligkilidir (28,29).
Zorlu ve ark.’nin 2012 yilinda yayinladiklar ve 136 akut
PTE hastasini dahil ettikleri calismalarinda RDW > %14.6
degerini mortaliteyi gostermede % 95.2 duyarlilik ve %53
6zgulliik ile anlamli bulmuslardir (30). Zhang ve ark. 1539
PTE hastasini dahil ettikleri retrospektif calismada ROC
analizi ile saptanan degerlere gore hastalar RDW>%14.8
ve <%14.8 olarak gruplandiriimistir. Cok degiskenli mo-
delde RDW bagimsiz degisken olarak mortaliteyi goster-
mede anlamli bulunmustur. RDW artisi daha ¢ok oksidatif
strese inflamatuar yanit mekanizmasiyla agiklanmigtir
(31).

Calismamizda literatir ile uyumlu 1. Ve 5 giin ortalama
hemoglobin disukiGgu 180 glnlik mortalite ile anlamli
olacak sekilde iliskili bulundu. Ayrica calismamizda
5.gunde bakilan WBC ortalama degeri eksitus olanlarda
yuksekti ve 180 giunlik mortalite ile iligkiliydi. Benzer
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sekilde galismamizda literatiirile uyumlu olarak 1. ve 5.
gunde olctilen ortalama RDW degerleri eksitus olanlarda
daha yliksekti ve bu durum 180 gunlik mortalite ile iligkili
bulundu.

ALT ve AST; hepatoselliler hasar, bilirubin; hepatoselliler
hasarla birlikte kolestaz durumlarinda da artmaktadir.
Albumin dlzeyi ve protrombin aktivitesi ise karacigerin
sentez kapasitesini yansitan testlerdir (32). Hipoalblmi-
nemik hastalar serum albimin dizeyi normal olanlara
kiyasla daha yiksek bir morbidite ve mortaliteye sahiptir
(33). Bilirubin diizeyindeki artis infarkt sahasindaki eritro-
sitin pargalanmasina baglidir. Karacigerle ilgili bir ciddi
problem olmadigi siirece pulmoner embolide ALT ve AST
duzeyleri belirgin olarak ylikselmez. Ancak hipoksemi agir
ise karacigerde harabiyete bagli olarak bu enzimler yik-
selebilir (32, 34). Calismamizda ise ALT, AST ortalama
duzeyleri eksitus olanlarda hem 1. giin hem de 5. giinde
daha disik saptandi. Serum bilirubin diizeyleri eksitus
olanlarda yiksek olmasina ragmen mortalite ile iligkili
bulunmadi.

Akut PTE nedeniyle hospitalize edilmis olan genis bir
hasta serisinde yapilmis olan bir galismada, basvuru
sirasindaki hiponatreminin 30 gln icindeki mortalite ve
yeniden hastane basvurusu ile iliskili bulunmustur (35).
Galismamizda ise ortalama serum sodyum duizeyi Glen-
lerde daha yiiksek bulunmustur. Nitekim yash olmalari ve
eslik eden pek ¢ok hastalia sahip olmalari nedeniyle,
PTE’li hastalarin cogunda, malnutrisyon siklikla bulun-
maktadir, miyokard hasari ve RVD’e bagl salgilanan
anormal katekolamin ve ndrohormonlara bagli olarak
serum sodyum dizeyinde anormallikler meydana gele-
bilmektedir.

Albumin negatif akut faz reaktanidir. Bircok akut infektif
ve inflamatuvar hastalikta serum dlizeyi azalir. Albumin
dustkligl bazi hastaliklarda kétl prognoz ve artmig
mortalite ile iliskilidir. Literatir taramasinda kritik hastalik
durumunda serum total protein ve albumin diizeyi duguk-
liglnun mortalite ile iligkili oldugunu vurgulayan galisma-
lar mevcuttur (33). Calismamizda da literetlr ile uyumlu
olarak, 1. ve 5. giin ortalama serum total protein ve albi-
min diizeyleri 6len hastalarda anlamli dlisiis saptandi.
Yiksek CRP'nin vendz tromboembolizm riski ile iligkili
oldugu bildirilmistir (36). Yaptigimiz incelemede; yliksek
CRP'nin PTE'de prognozla iliskilisini vurgulayan galisma
azdir. Abul Y. ve ark. (37) Akut PTE tanili 56 hasta ile
yaptiklari galismada, hastalar taburcu olduktan sonra 36
aylik takipte, mortalite oranlari CRP ve troponin T diizey-
leri yiksek olan hastalarda daha yiksek bulmuglardir.
Kardiyak enzimlerin, sol ventrikll disfonksiyonunu yansi-
tan, sag ventrikulin asir yiklenmesine bagl olarak miyo-
kard kasindan salinan ve miyokard hasarini gdsteren
spesifik ve sensitiv belirtegler oldugu bilinmektedir. Cesitli
meta-analizlerde troponin diizeyi yiksek bulunan hasta-
larda mortalite oranlari, troponin dlzeyi normal olan has-
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talara gore anlamli olarak yiksek bulunmustur (38). Ca-
lismamizda 1. gin CRP ortalama dizeyi eksituslarda
daha yiksek olmasina ragmen mortalite arasinda anlamli
iligki bulunmazken, 5. giin ortalama CRP yUksekligi litera-
tdr ile uyumlu olarak mortalite ile iligkiliydi. Ayrica litera-
tirden farkli olarak galismamizda 1. ve 5. glin ortalama
serum troponin T diizeyi ile mortalite arasinda anlamli
iliski saptanmadi.

Calismamizda cesitli kisithliklar mevcuttur. Retrospektif
bir calisma olmasi nedeniyle veriler hastane kayitlarina
dayanmaktadir. Hasta sayisinin az olmasi genel popllas-
yonu yansitmayabilir.

Sonug olarak pulmoner tromboemboli tani ve tedavideki
gelismelere ragmen mortalite ve morbiditesi yiiksek bir
hastaliktir. Rutin, kolay uygulanabilir fizik muayene ve
laboratuar bulgulari mortaliteyi tahmin etmede yararli
olabilir.

Calismamizla ilgili herhangi bir ¢ikar gatismamiz bulun-
mamaktadir
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