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OZET

dlusal verilerle pulmoner tromboemboli

Pulmoner tromboemboli (PTE) énemli bir saglik sorunudur. PTE asemptomatik klinikten hayatt tehdit edecek boyuta ka-
dar degisen genis bir klinik spektruma sahiptir. Bu makalede, PTE ile ilgili ulusal durumun saptanmast amaciyla, Tiirki-
ye’de gerceklestirilen calismalar; derleme veya olgu sunumu seklindeki yayinlar haric tutularak, ulusal ve uluslararasi der-
gilerde basilan veya kongrelerde sunulan, 1991 yilindan itibaren gtintimiize kadar yayinlanan klinik calismalar gbzden
gecirilmistir. Konu kapsaminda lilkemizde yaptlan ve degerlendirilen 75 calismada, hastalar arasinda en stk saptanan ya-
kinma nefes darligt ve ploritik gogtis agrist idi. Cerrahi ve immobilizasyon PTE’ye neden oldugu bildirilen stk risk faktorle-
rindendi ancak nadiren kanserler de risk faktérleri icerisinde yer almaktaydi. En stk karsilasilan radyolojik bulgular paran-
kimal infiltrasyon ve plevral efiizyondu. llk calismalarda PTE tarust daha cok klinik veya sintigrafik bulgulara gére koyu-
lurken, ézellikle 2000’li yillardan sonra spiral toraks bilgisayarli tomografi énemli bir tant aract olmustur. Masif PTE’de mor-
talite oranlart ilging olarak literattirden distik bulunmustur. Sonug olarak; tilkemizde yeni tanisal gelismelerle beraber PTE
tanili hasta sayist son yullarda artnustir. Elde edilen veriler genellikle uluslararast literatiirle paralellik géstermektedir. An-
cak, ulusal PTE verilerinin objektif bir sekilde ortaya konmast icin kapsamli calismalara ihtiya¢ oldugunu distinmekteyiz.
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Pulmonary thromboembolism (PTE) is an important health problem. It is disease with a wide clinical spectrum, from
asymptomatic small PTE to life threatening major PTE. In this manuscript, we evaluated studies performed in Turkey to de-
termine national status about PTE. We were examined that published in national or international journals, or abstracts pre-
sented in congresses from 1991 to nowadays, excluding reviews or case studies. Among the 75 studies, performed in Tur-
key, related this topic, the most common complaints in PTE were dyspnea and chest pain. Surgery and immobilization we-
re the most frequent risk factors causing PTE, howeuver cancers were rarely reported as a risk factor. The most common fin-
dings of chest radiography were parenchymal infiltration and pleural effusion. While the diagnosis of PTE were mostly ba-
sed on clinical findings and lung scan findings in the earlier studies, spiral thorax computed tomography became an im-
portant tool of diagnosis recently, specially after the years of 2000. Interesting, mortality rates in massive PTE were found
lower than the literature. In conclusion, the number of patients with PTE is increased due to developments in the diagno-
sis of PTE. Our national findings commonly comply with the international literature. However, we think the documentati-
on of current national status in PTE requires more comprehensive studies.

Key Words: Pulmonary thromboembolism, Turkish data, clinic, diagnosis, treatment.

Pulmoner tromboemboli (PTE) ciddi mortalite lar araciligi ile calismalara ulasilmistir. Tabii ki
ve morbidite nedeni olan énemli bir hastalik ola- bitlin yayinlara ulasmamiz mimk{in olmamusgtir.
rak karsimiza ¢ikmaktadir. PTE’nin sik atlanilan Ornegin; lokal olarak yaymnlanan tip fakiiltesi
bir hastalik olmasi mortalitenin énemli sebeple- dergilerinin 2000 yilindan 6nceki sayilarina ula-
rinden birisidir. Postmortem calismalarda tim silamamistir. Fakat elimizdeki kaynaklari tim
olumler icerisinde PTE tanisi alan olgularin sikli- ayrnintilartyla degerlendirmeye tabii tuttuk ve
gmin daha fazla olmasi bu durumun agik kaniti- kullandigimiz ¢alismalarin referanslarindaki c¢a-
dir (1). Bu nedenle PTE’de erken tani ve tedavi lismalarin orijinallerine de ulasarak bu anlamda
hayat kurtaricidir (2). Ancak PTE’ye ozgul her bir yayini da degerlendirmeye almaya dikkat
semptom ve bulgularin olmamasi hastaligin ta- ettik. Derleme tlrindeki makaleler ve olgu su-
nisini  zorlastirmaktadir. Diinyada oldugu gibi numlari ise degerlendirme disi tutulmustur.

son yillarda tUlkemizde de spiral toraks bilgisa-
yarli tomografi (BT)'nin giderek daha yaygin
kullanimi sonucu PTE tanisi alan olgu sayisinda
artma meydana gelmis ve buna paralel olarak
da PTE ile ilgili ulusal yaymnlar artmistir. Orne-
gin; 1996 yilinda Toraks Dernegi 1. Yilik Kong-
resinde, PTE ile ilgili sadece bir bildiri varken,
2008 yilinda gercgeklestirilen 11. Yilik Kongrede
bildiri sayis1 31’i bulmustur. Bu derlemede 1991-
2008 yillar arasinda tlkemizde gercgeklestirilen

Diger yandan toplum kd&kenli pnémoniler konu-
sunda ulkemizin fotografini ceken calismada ol-
dugu gibi, yine diger bircok alanda tip fakiltesi
disindaki hastanelerden de yayinlar yapilmasina
ragmen, ilging olarak PTE ile iliskili yayinlarin
hemen tamamiu tip fakiiltesi hastanelerine ait ol-
dugunu goézlemledik (3). Bu da Universite hasta-
neleri disinda PTE tanisi koymakta bazi sorunla-
rin varligini akla getirmektedir.

PTE ile iliskili yayinlar gézden gecirilerek, konu EPIDEMIYOLOJI

ile ilgili ulusal verilerin bir arada yansitiimasi Ulkemizde PTE ile ilgili standardize edilmis bir ka-
amaglanmigtir. Bu amacla tlkemizde yapilan yit sistemi olmadigindan, hastalikla ilgili epidemi-
ulusal ve uluslararasi yayinlar; &zellikle gogis yolojik veriler olduk¢a yetersizdir. Saglk Bakanli-
hastaliklar ile ilgili dergiler basta olmak Gzere g1, 1975 yilina kadar bu hastalikla ilgili veri ver-
konuyla ilgili yayinlanmis makalelerle, yurt ici mezken; 1975-1994 yillan arasinda ortalama 115
veya yurt disi kongrelerde sunulmus bildiriler- olan &lii sayisini 1994 yilinda 386 olarak bildir-
den ulaga}oildiklerimizin timant degerlendirme- mistir (4). Hastaliktan kaba olim hizi, 1994 yili
ye aldik. Ulkemizde tip yayinlarinin timini kap- icin 6.4/100 milyon olarak hesaplanmustir ki; bu
sayan bir indeks sistemi olmamasi nedeniyle, in- rakamin gercegi yansitmasi pek miimkiin goziik-
ternet ortamindaki indeks ve arama motorlari, memektedir (4). Yine, 2001 yilina gelindiginde
uzmanlik derneklerinin siteleri ve ulasabildigimiz 13.403 hasta ve 487 6lum bildirilmistir (5). Ame-
tibbi dergiler vasitasiyla ya da bizzat ¢alismaci- rika Birlesik Devletleri (ABD)’'nde PTE insidansi-
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nin yillik 1000 kiside bir oldugu ileri stirilmekte-
dir (6). Yine ABD’de yillik 600.000’den fazla has-
tanin PTE tanisi aldigi ve hastalarin %8.3-
33.3’tnln 6lduga bildirilmektedir (7). ABD veri-
lerine bakildiginda tilkemizdeki rakamlarin gerce-
gi yansitmas! mimkiin gézitkkmemektedir.

PTE genellikle ileri yas hastaligi olmasina karsin
herediter trombofili varhiginda, erken yaslarda
da goriilebilmektedir. (lkemizde yapilan calis-
malarda PTE’li hastalarin yas ortalamasi 44-67
arasinda degismektedir. Bu calismalar arasinda
yas ortalamasi en geng olan (44 yas) seri Yiuk-
sel ve arkadaslarinin raporudur (8). Genetik
trombofililerin erken yasta goruldugtu dikkate
alindiginda, oldukc¢a genc¢ hasta poptilasyonun-
dan olusan bu calismada herediter trombofilisi
olan olgunun da olmadigi géz éniinde bulundu-
ruldugunda calismadaki distk yas ortalamasi
ancak olgu sayisinin azhgi ile aciklanabilir.

YAKINMA ve BULGULAR

PTE’'nin semptom ve bulgulari nonspesifiktir.
Bazen, baska bir nedenle tetkik edilen asempto-
matik olgularda rastlantisal olarak da tani koyu-
labilmektedir. ik belirti hastarin ani dlimi de
olabilir. PTE’de en sik rastlanan semptomlar ne-
fes darhgi, ploritik gogis agrisi ve hemoptizidir.
Semptomlar embolinin buyukliglne, lokalizas-
yonuna, yayginligina ve hastanin kardiyopulmo-
ner rezervine goére degisebilmektedir. Habesoglu
ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastaligin
yayginhgi arttikca nefes darhiginin anlaml ola-
rak daha fazla; buna karsin, gégiis agrisinin da-
ha az oldugu bulunmustur (9). Yazarlar subma-
sif embolilerde kiiciik damarlarin daha c¢ok ti-
kanmasi ve goégls agrisinin da bu nedenle daha
sik olmasi seklinde aciklamislardir.

Uludag niversitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hasta-
liklar1 Kliniginin 27 olguluk calismasinda, semp-
tomlar siklik sirasina gore; dispne (%81.5), go-
gus agrist (%81.5) ve hemoptizi (%29) seklinde
siralanmustir (8). Fizik muayene bulgulari ise, si-
rasiyla takipne (%80), tasikardi (%50), solunum
seslerinde azalma (%40), ral (%29.6) ve ronkiis
(%7.4) olarak saptanmustir. Ankara (niversitesi
Tip Fakiltesi, Gogus Hastaliklari Kliniginin
1979-1989 yillari arasini kapsayan 201 olguluk
serisinde semptomlar; ploritik gogiis agrisi

(%83.1), dispne (%55.2), hemoptizi (%46.3),
Okslirtik (%39.8) ve ates (%17.4) olarak bildiril-
mistir. Fizik muayenede ise takipne (%79.3), so-
lunum seslerinde azalma (%48.8), raller (%47.8)
ve filebit (%29.4) bulgular saptanmustir (10). Dr.
Suat Seren Egitim Arastirma Hastanesi, Gogls
Hastaliklan Kliniginin 39 olguluk calismasinda,
semptomlar sira ile gogus agrisi (%69.2), dispne
(%56.4) ve hemoptizi (%30.7) seklinde bildiril-
mistir (11). Fizik muayenede ise takipne (%51.2),
ates (%30.7), ral (%25.6), tasikardi (%17.9), lo-
kalize ronkis (%12.8) ve homans pozitifligi
(%5.1) oranlarinda raporlanmistir. Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hasta-
liklar Kliniginin 50 olguluk ¢alismasinda dispne
(%73.5), ploritik gogus agrisi (%59.2) ve he-
moptizi (%14) siklikta kaydedilmistir (12). Fizik
muayenede ise takipne (%68), siyanoz (%38) ve
hipotansiyon (%16) siklikta bildirilmistir. Dicle
Universitesi Tip Fakdltesi, Gogis Hastaliklar
Kliniginin 108 olguluk calismasinda 6nde gelen
semptomlar dispne (%94.4) ve ploritik gogis
agrist (%94.4) iken, en sik saptanan bulgu
%79.6 ile tasikardi olmustur (13). Inént Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi, G6glis Hastaliklar! Kliniginin
63 olguluk calismasinda semptomlar sirasiyla
gogus agrisi (%79.4), dispne (%74.6) ve hemop-
tizi (%27); fizik muayene bulgulan ise takipne
(%79.4), tasikardi (%39.7), ral (%30), solunum
seslerinde azalma (%23.8), plevral frotman
(%15.9) ile homans pozitifligi (%9.5)dir (14).
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Has-
taliklar1 Kliniginin PTE tanisi alan 158 olguluk
calismasinda semptomlar gogis agrisi (%84.8),
dispne (%60.7) ve hemoptizi (%20.8); fizik mu-
ayene bulgular ise sirasiyla ral (%53.2), tasikar-
di (%19.6), siyanoz (%19) ve takipne (%18.3)
olarak bulunmustur (15).

Diger yandan yaslh ve eriskin popiilasyonda ge-
lisen PTE nin klinigiyle ilgili Gazi Universitesi Tip
Fakiltesi, Gogus Hastaliklar1 Kliniginin 65 yas
alt1 ve Ust iki grubu kiyasladiklari toplam 149
hastay1 kapsayan calismada, hemoptizi ve yan
agrisi geng eriskinlerde; senkop ise yaslilarda
daha sik gozlenmistir (16). Calismacilar hemop-
tizi yakinmasinin hastaligin daha hafif seyrettigi-
ni gosterdigini vurgularken; yash hastalarda ba-
yilmay1 tetikleyecek bir neden de bulamamuslar-
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dir. PTE’de ates, eslik eden bir infeksiyonu akla
getirmekle birlikte bazen de gereksiz antibiyotik
kullanimina yol acmaktadir. Bu kapsamda Gazi
(niversitesi Tip Fakiltesi, Gogius Hastaliklari
Kliniginde atesi olan 39 ve atesi olmayan 22 ve-
noéz tromboemboli (VTE)’li hasta ile 21 pnémo-
ni hastasi karsilastiriimis ve atesi olan VTE'li ol-
gularda antikoagtlan tedaviye antibiyotik eklen-
mesinin ates yanitina bir etkisinin olmadigi sap-
tanmustir (17).

(llkemizde PTE calismalarinda en sik yakinma-
nin literatirde oldugu gibi nefes darligi ve plori-
tik gogus agrisi oldugu gorilmektedir (18-20).
PTE yakinma ve bulgularin dagilimi Tablo 1’de
Ozetlenmistir (8,10-12,14,15,21-23).

PTE ve DVT ILISKiSi

PTE’de trombiistin kaynagi genellikle alt ekstre-
mitede derin venleridir. Ancak PTE'nin acil bir
durum olmasi; tani aninda ¢ogu kez derin venle-
re donuik incelemenin (6rn. doppler ultrasonog-
rafi) yapillamamasi ve hastalara stabil hale gel-
dikten sonra derin ven trombozu (DVT) arastiril-
masi DVT oranlarinin beklenenden diistik olma-
sina neden olmaktadir. Ancak son zamanlarda
spiral toraks BT ile es zamanl uygulanan alt
ekstremite BT venografi ile DVT tanisi daha sik
koyulabilmektedir. Nitekim Akdeniz (niversitesi
Tip Fakiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde PTE
tanis1 koyulup, Doppler ultrasonografi (USG)’de
DVT saptanamayan 6/32 (%18) olguya, BT ve-
nografi ile VTE tanisi koyulmustur (24).

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hasta-
liklar1 Anabilim Dalinda gerceklestirilen PTE ta-
nili 201, 66 ve 172 olguluk ¢ farklh calismada
DVT oranlari; sirasiyla %34.8, %27.2 ve %56.4
olarak saptanmugtir (10,21,25). Karadeniz Tek-
nik (niversitesi, Gogiis Hastaliklar Klinigince
tani1 koyulan 206 PTE’li hastada ise DVT orani
%28.1 olarak bulunmustur (26). Dr. Suat Seren
Egitim Arastirma Hastanesi, Gégiis Hastaliklari
Kliniginde incelenen PTE tanili 51 hastada DVT
orani ise %49'dur (27). Atatiirk (niversitesi Tip
Fakdltesi, Gogiis Hastaliklar Kliniginin 91 has-
talik serisinde ise DVT oran1 %33’tur (28). Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastalklar
Kliniginde 108 hastanin %16.9’unda; inénii Uni-
versitesi Goglis Hastaliklar1 Bélimunde ise, 63
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PTE hastasinin %31.7’'de DVT tespit edilmistir
(13,14). Literattirde PTE olgularinda DVT sikligi
%15-70 olarak bildirilmektedir (29-31). (lke-
mizde yapilan ¢alismalarda da DVT sikhiginin li-
teratlrle uyumlu oldugu gorilmektedir.

RiSK FAKTORLERI

PTE cesitli risk faktorlerinin etkisinde gelismek-
tedir. (lkemizde yapilan calismalarda farkli risk
faktorleri 6n plana ¢ikmaktadir. Risk faktorlerine
iliskin veriler asagida sunulmustur.

Gazi (niversitesi Tip Fakdiltesi, Gogiis Hastalik-
lan Klinigince gerceklestirilen calismada, 324
PTE olgusunda en sik rastlanan risk faktorleri si-
rasiyla; immobilizasyon (%39), gecirilmis VTE
oykustu (%35.9), cerrahi girisim (%31.9) ve
%15.2 siklikla da herediter faktorler olarak bu-
lunmustur (32). Butliin hastalarda PTE’ye zemin
hazirlayan en az bir risk faktérii mevcut olup, he-
rediter risk faktorleri beklenenden ¢ok daha yuk-
sek bulunmustur. Gilcl ve arkadaslarinin calis-
masinda ise, en sik saptanan risk faktorleri: im-
mobilizasyon (%41.9), operasyon (%32.2) ve
travma 6ykist (%20)’dir. Buna ilaveten olgula-
rin bliylk ¢ogunlugunda (%87), ileri yas tek ba-
sina bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Bir
onceki calismanin aksine, hicbir hastada heredi-
ter trombofili saptanmamustir (33). Akdeniz (ni-
versitesi Tip Fakiltesi, Gogtis Hastaliklar1 Bola-
minin ¢alismasinda en sik saptanan risk faktor-
leri; cerrahi ve travma (%27.8), immobilizasyon
(%19), kalp hastaligi (%13.3), malignite (%5.1),
gebelik ve postpartum dénem (%5.1) seklinde
bulunmustur. Bu calismada, %29.1 olguda her-
hangi bir risk faktori saptanamamustir (15).

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis
Hastaliklan Kliniginde erkek ve kadin hastalar
risk faktorleri acisindan ayri ayri degerlendiril-
mis ve immobilizasyon ile cerrahi girisimin ka-
dinlarda; sigara kullaniminin ise risk faktori ola-
rak erkeklerde daha sik goruldigu belirtilmistir
(34). Ulkemizde risk faktorleri icerisinde kanser
sikliginin literatiirle kiyaslandiginda bir calisma
hari¢ diistik oldugu goriulmektedir. Zira literatiir-
de %19-28 oraninda kanser risk faktora olarak
bildirilirken; bu oran Ulkemiz verilerine gore
%1.6-19.5'tir (10-12,15,21,23,29,33,35-38). Iz-
mir merkezli bir calisma hari¢, cogu calismada

risk faktori olarak kanser nadir PTE sebepleri
icerisinde yer almaktadir (38). Ozellikle sebebi
bilinmeyen PTE hastalarinda kanser varligi aras-
tinlmalidir ve yakin takibe alinmaldir.

Oguziilgen ve arkadaslar1 plazminojen aktivator
inhibitor genindeki polimorfizmin VTE riskini ar-
tirmasina dayanarak, doku plazminojen gen po-
limorfizmini ve plazminojen aktivator inhibitor-1
gen polimorfizmini PTE hastalarinda ve kontrol
grubunda karsilastirmislardir. Ancak iki grup
arasinda farkhlik bulamamislardir. Yine s6z ko-
nusu genlerin varliginin reemboliye egilim olus-
turmadigini belirtmislerdir (39,40). Zonguldak
Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesinde genetik
risk faktorlerinin arastirildigi baska bir calismada
ise, PTE tanisi alan 136 olgunun 26 (%19)’sinda
genetik risk faktérii saptanmustir (41). Inéni
(niversitesi 63 olgunun 5 (%7.9)’inde genetik
risk faktorl tespit etmislerdir (14).

Okumus ve arkadaslarinin 191 VTE tanili olgu ve
191 kontrol grubu ile yaptiklari ¢calismada here-
diter risk faktorlerini; kontrol grubuna gére VTE
hastalarinda iki kat daha fazla bulmuslardir. Bu
calismada Faktor V Leiden (%23) en sik gortilen
herediter risk faktorii olarak bulunmustur (42).

Atatirk Gogiis Hastaliklan ve Gogus Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gégus Hastalik-
lar1 Klinigi, 46 PTE ve 44 kontrol grubuyla yap-
tiklan calismada, homosistein ve HDL diizeyleri-
ni calismislar ve beklendigi lizere homosistein
diizeyini PTE tanili olgularda yiiksek HDL diize-
yini dustk bulmuslardir (43). Yazarlar burada
HDL dusukliigiiniin, koroner arter hastaliginda
oldugu gibi, PTE icin de bir risk faktéri olabile-
cedini ileri sirmuslerdir. Literatiirde ise PTE ol-
gularinda herediter trombofili sikhgr %0.5-64
olarak bildirilmektedir (35,44,45).

PTE’de risk faktorlerinin dagilimi Tablo 2’de
Ozetlenmistir.

PTE ve KOAH ATAGI

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hasta-
liklar1 Klinigine bagvuran 120 kronik obstriktif
akciger hastaligi (KOAH) atag: olgusunun de-
gerlendirildigi calismada, 16 (%13.3) hastada
atak nedeni PTE olarak raporlanmistir (48). Bu
calisma oOzellikle KOAH atak sebebi belirgin ol-
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Tablo 2. Pulmoner embolide risk faktorlerinin dagilimi*.

Arastirict Risk faktorlerinin

(kaynak no) Merkez Olgu sayisi (n) dagilimi %
Demirtas (32) Ankara 324 immobilizasyon 39

Gecirilmis VTE 35.9

Cerrahi islem 31.9

Bartu (10) Ankara 201 DVT oykisu 34.8

Kalp hastaligi 20.4

Cerrahi islem 14.4

Sebebi bilinmeyen 4.5

Bulbil (46) Trabzon 178 Cerrahi ve travma 32.5
immobilizasyon 21.3

DVT oykisu 10.7

Sebebi bilinmeyen 8.3

Ogiis (15) Antalya 158 Cerrahi ve travma 27.8
immobilizasyon 19

Kalp hastaligi 13.3

Sebebi bilinmeyen 29.1

Abakay (13) Diyarbakir 108 Cerrahi iglem 28.6
Travma 25

immobilizasyon 17.9

Sebebi bilinmeyen 11.2

Aksay (38) izmir 77 immobilizasyon 41.6

VTE o6ykdisi 23.4

Kanser 19.5

Cakmak (47) Ankara 69 DVT oykisu 26.1
immobilizasyon 8.7

Travma 8.7

Sebebi bilinmeyen 26.1

* Siralama olgu sayisina gore yapilmistir.
DVT: Derin ven trombozu, VTE: Venoz tromboemboli.

mayan olgularda, atak nedeni olarak VTE’nin
arastirilmasi gerektigini gostermektedir. Ayni
klinikte PTE tanisi alan 658 olgunun %7’sinde,
risk faktorii olarak KOAH bulunmus ve belirle-
nen risk faktorleri icerisinde besinci siraya yer-
lestirilmistir (49). Ataturk Gogus Hastaliklari ve
Gogls Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gogus Hastaliklarn Klinigine yatan 43 KOAH’I
olgunun 8 (%18)’inde; Istanbul Universitesi Is-
tanbul Tip Fakultesi Gogus Hastaliklar Klinigine
KOAH atag: ile yatirlan 56 olgunun ise 5
(%8.9)’inde PTE saptanmustir (50,51). Yuziinct
Yil (niversitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari
Boélimiince 33 orta ve agir KOAH’lI hastanin 3
(%9)’tinde atak nedeni PTE olarak bulunmustur
(52). KOAH atagi ile PTE iligkisini arastiran bu
calismalarda, atak nedeni PTE olan hastalar ile

diger hastalar arasinda solunumsal semptom ve
laboratuvar bulgulari agisindan bir fark olmadigi
gosterilmistir. Bu ¢alismalarda, KOAH ataginda
verilen PTE sikhg, literatiir ile benzer bulunmus-
tur. Ancak yurt disinda yapilan postmortem ca-
lismalarda KOAH nedeniyle kaybedilen hasta-
larda PTE sikliginin daha fazla oldugu (%28-51)
bildirilmektedir (53).

PTE ve MEVSIMSEL DEGISKENLIK

PTE olgularinin mevsimlere gore farkli siklikta
gorilebilecegine iliskin hipotezi arastiran, tlke-
mizde yapilmis U¢ ¢calisma bulunmaktadir. Ata-
tirk (niversitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastalik-
lan Klinigince yapilan calismada 91 hastadan
47’sine ilkbaharda tani koyulmustur (28). Calis-
mada, atmosfer basincinin diger mevsimlere go-
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re ilkbaharda diisik olctilmesi, disiik atmosfer
basincinin tromboza egilimi artirdigi teziyle acik-
lanmaya calisilmistir (54). Arastiricilar ayrica
yuksek riskli hastalarda ilkbahar aylarinda VTE
profilaksisi diistincesini dile getirmislerdir. Kara-
deniz Teknik Universitesi Tip Fakdltesi, Gogis
Hastaliklarn Kliniginde PTE tanili 206 olgunun
cogunun (71 olgu) ilkbahar ayinda tani aldigi
gorulmesine karsilik; bir 6nceki calismasinin
tam aksine bu mevsimde atmosferik basing da-
ha ylksek olctlmustir (26). Calismacilar, bu
farkhihg iklimsel ve cografi faktorlere baglamis-
lardir. Ayni ¢alismada, nem ve 1sinin PTE ile ilis-
kisiz oldugu bulunmustur. Uludag (niversitesi
Tip Fakiltesi, Gogis Hastaliklar Kliniginin ca-
lismasinda ise, kis aylarinda PTE daha sik gorl-
mis ve bu durumun hareket kisithligi ve perife-
rik vazokonstriikksiyonla iliskili olabilecegi ileri
strtlmusttr (55).

LABORATUVAR BULGULARI

PTE’de rutin laboratuvar incelemeleri tani koy-
durmaktan ¢ok, ayirici tanida yardimci olmakta-
dir. Lokosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi,
C-reaktif protein ve karaciger enzimleri, bu an-
lamda kullanilabilmektedir. Arter kan gazi anali-
zi ise, PTE tanisinda oldukc¢a énemli ipuclari ver-
mektedir. Ozellikle respiratuar alkaloz ve acikla-
namayan hipoksi durumlarinda, PTE ilk akla ge-
len olas! tanilardan birisi olmalidur.

D-Dimer

Fibrin yikim triina olan D-dimer seviyesinin di-
stk bulunmasi, PTE'nin dislanmasi acgisindan
degerli bir yontemdir. Giiniimiizde tg¢ farkli yon-
temle kalitatif ve kantitatif olarak kandaki D-di-
mer dizeyi saptanabilmektedir. Bu yodntemler
“Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELI-
SA)”, lateks aglutinasyon ve tam kan aglutinas-
yon yontemleridir. Bu yoéntemlerden ELISA,
yliksek duyarlihga sahiptir ancak, en énemli de-
zavantajl pahali olmas! ve uygulamanin saatler
stirmesidir (56). Ayrica D-dimer seviyesi (ELISA
yontemi ile > 500 pg/L) ylksek bulundugunda
bu mutlaka PTE tanisini koydurmamaktadir.
Malignite, infeksiyon, gebelik, serebrovaskiler
olay ve cerrahi girisim gibi farkli durumlarda da
D-dimer seviyesi yliksek seyretmektedir.

Ankara (niversitesi Tip Fakiltesi, Goglis Hasta-
liklan Kliniginde PTE icin yiksek klinik olasilik
tastyan 70 olgunun prospektif analizinde, spiral
BT ile kesin tani alan hicbir olguda turbodimet-
rik yontemle calisilan D-dimer degeri diistik bu-
lunmamustir. Testin PTE tanisina katkisi %14,
duyarhligi %100 o6zgulligli %50 olarak saptan-
mustir (57).

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastalik-
lar1 Kliniginde, PTE supheli 54 olgunun retros-
pektif analizinde, lateks aglutinasyon yéntemiy-
le calisilan D-dimer diizeyi, PTE tanisi alan 17
olgudan sadece birisinde diisik bulunmustur. D-
dimer testinin duyarlihgi %94, ozgullugt %40
olarak saptanmistir (58).

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Go-
gus Hastaliklari Anabilim Dalinda spiral BT ile
PTE tanisi alan 34 olgunun %76.9’'unda ELISA
yontemi ile bakilan D-dimer diizeyi normalden
yluksek bulunmustur (59). Bu c¢alismada %23.1
olguda D-dimer seviyesinin normal bulunmasi,
tani alan olgularin ytksek klinik olasihiga sahip
oldugunu diisindiirmektedir.

Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi,
Goglis Hastaliklart Bolumiince yapilan bir calig-
mada, D-dimer diizeyi bakilan 399 olgu retros-
pektif olarak irdelenmis ve PTE tanisi alan 38 ol-
gunun 34’inde D-dimer seviyesi yiiksek bulun-
mustur. Ortalama D-dimer seviyesi, akut koro-
ner sendrom, konjestif kalp yetmezligi ve KOAH
alevlenmesine gore PTE’'de daha ytiksek bulun-
mustur. Dolayisiyla PTE'nin belirtilen bu hasta-
liklardan ayiriminda D-dimer seviyesinin yararl
olabilecegini vurgulamislardir (60).

Gazi (niversitesi Tip Fakiiltesi, Goglis Hastalik-
lar1 Kliniginde 20’si PTE, 17’si pnémoni tanili
hastalarda, tedavi 6ncesi ve sonrasi D-dimer se-
viyeleri karsilastirilmis ve takipte trombiis ytUki-
niin azalmasina paralel olarak D-dimer duzeyi-
nin PTE olgularinda diger gruba gore cok daha
hizli bir dustis gosterdigini saptamiglardir (61).
Arastirmacilar, PTE tedavi yanitinin degerlendi-
rilmesinde ve pnémoni ayirici tanisinda D-dimer
seviyesinin kantitatif takibinin yararli olabilece-
gini belirtmislerdir. Bir baska calismada ise anti-
biyoterapi sonrasinda, pnémoni grubunda se-
rum prokalsitonin degerlerinde, PTE grubuna
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goére anlaml diistis saptanmis ve 6zellikle ayiri-
c1 tanida zorlanilan olgular icin prokalsitoninin
degerli bir 6l¢lt olarak kullanilabilecegi savunul-
mustur (62).

iskemi-Modifiye Albumin (IMA)

Karadeniz Teknik (niversitesi Tip Fakiiltesi, Acil
Kliniginde gerceklestirilen, 147 PTE stpheli ve 59
saglikli kontrol olgusunu kapsayan ¢alismada; mi-
yokard infarktiisii, mezenterik iskemi ve inme gibi
iskemik durumlarda yiikseldigi gosterilen IMA ile
D-dimer diizeyleri karsilastinlmis ve IMA'nin pozi-
tif prediktif degerinin D-dimer’den daha anlaml
oldugu bulunmustur (63). Yazarlar ayrica, IMA’nin
tanidaki etkinligiyle beraber maliyetinin de ucuz
oldugunu vurgulamuslardir. Ayni klinikten olgu-
kontrollii baska bir calismada, IMA diizeyi PTE ta-
nist alan olgularda, saglikli bireylere kiyasla an-
lamli olarak yliksek bulunmustur (64).

Brain Natriiiretik Peptid (BNP)

D-dimer, troponin ve BNP gibi kardiyak biyo-
markir seviyelerinin, artmis olmasinin, sag vent-
rikiil disfonksiyonu gostererek PTE’de prognos-
tik 6neme sahip olduklar bilinmektedir. Bu bag-
lamda Yardan ve arkadaslar sag ventrikil dis-
fonksiyonu olan olgularda BNP degerlerinin, sag
ventrikill disfonksiyonu olmayan olgulara gore,
anlamli derecede yiiksek oldugunu gdéstermis-
lerdir (65).

Troponin

Yiksek troponin seviyesi olan hastalarda, klinik
seyrin dokuz kat kotli, mortalitenin ise ¢ kat
arttigr saptanmistir (38). BNP, troponin ve mi-
yoglobinin seviyelerinin PTE tanisi alan 50 has-
tada karsilastirildigi calismada, artmis troponin
seviyesinin hastane mortalitesi ve komplikasyon
gorulmesi acisindan 6nemli prediktif degere sa-
hip oldugu anlasilmistir (66).

RADYOLOJi

PTE’de akciger grafisi bulgular1 genellikle non-
spesifik olmasina karsin ayirici tanida yardimei
olmaktadir. (lkemizde yapilan calismalarda en
sik saptanan radyolojik bulgular plevral efiizyon,
atelektazi, parankimal konsolidasyon ve diyaf-
ragma elevasyonudur. Hastalarin %4-29.7’sinde
akciger grafisi normal olarak degerlendirilmistir

(10,12,14,15,22,67,68). PTE tanisi alan 2322
hastanin akciger grafisinin degerlendirildigi cok
merkezli ICOPER (International Cooperative
Pulmonary Embolism Registry) calismasinda en
sik saptanan radyolojik bulgular; sirasiyla, kar-
diyomegali (%27), normal grafi (%24) ve plevral
efuzyon (%23)’dur. Bu calismada yazarlar kardi-
yomegali oraninin fazla ¢ikmasini, calismanin
onemli miktarda yash hasta icermesine bagla-
muslardir (69). PIOPED (Prospective Investigati-
on of Pulmonary Embolism Diagnosis) calisma-
sinda ise atelektazi, parankimal infiltrasyon ve
plevral eflizyon en sik saptanan radyolojik bulgu-
lardir. Ayrica, bu calismada hastalarin %12’sinde
akciger grafisi normal olarak degerlendirilmistir
(70). (lkemizde PTE ile ilgili elde edilen radyolo-
jik bulgularin literattirle benzerlik gésterdigi anla-
silmaktadir. PTE’de akciger grafisi bulgularinin
dagilimi Tablo 3’te 6zetlenmistir.

TANI

Klinik ve rutin laboratuvar bulgularinin PTE’de
nonspesifik olmasi nedeniyle, taniya yardimci
olabilecek bazi puanlama sistemleri gelistirilmis-
tir. Hastalarin tim verilerinin gézden gegirilerek,
tani olasihiginin belirlenmesi esasina dayanan bu
algoritmalar birbiriyle kiyaslayan cesitli calis-
malar yapilmistir. Gazi (niversitesi Tip Fakdilte-
si, Goglis Hastaliklari Kliniginde, Wells, Geneva
ve Miniati kriterleri retrospektif olarak karsilasti-
riimistir ve PTE tanisi almis olgularin sadece
%5’i Wells kriterlerine gore dusik olasilik gru-
bunda iken; Wells ve Geneva olcitlerine gore
yiksek klinik olasilikli hastalarin tamamina PTE
tanisi koyulmustur. Sonugta ¢alismacilar Wells
yontemini, diger iki yonteme gore daha degerli
bulmuslardir (71). Berk ve arkadaslarinin calig-
masinda da Wells ve Geneva yontemi karsilasti-
rilmis, 173 PTE stipheli olguda Wells yénteminin
tanisal katkisinin diger yénteme goére daha de-
gerli oldugunu gosterilmistir (72). Kocaeli Uni-
versitesi Tip Fakdltesi, Gogls Hastaliklar1 Klini-
ginin 69 olguyu iceren calismasinda, Wells yon-
teminin duyarlilik ve 6zgilliginin, Geneva yon-
teminden daha yuksek oldugu bildirilmistir (73).
Kémiis ve arkadaslarinin Wells kriterleri ile sin-
tigrafik olasihgi karsilastirdiklari 84 PTE olgu-
sunda da klinik olasilik arttik¢a, sintigrafik olasi-
ligin da arttigi gosterilmistir (74).
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Tablo 3. Pulmoner embolide akciger grafisi bulgularinin dagilimi*.

Arastirici (kaynak no) Merkez Hasta sayisi (n) Bulgu %
Bartu (10) Ankara 201 Diyafragma elevasyonu 89.1
Lineer atelektazi 49.7
Hiler dolgunluk 38.8

Normal 4

Oglis (15) Antalya 158 Parankimal infiltrasyon 29.1
Plevral eftizyon 28.5
Diyafragma elevasyonu 10.2
Normal 29.7
Gokirmak (21) Ankara 66 Plevral eftizyon 37.2
Lineer atelektazi 33.1

Diyafragma elevasyonu 33.1

Normal 22.1
Hacievliyagil (14) Malatya 63 Plevral eftizyon 34.9
Diyafragma elevasyonu 22.2

Parankimal infiltrasyon 19
Normal 25.4

Ozsu (12) Trabzon 50 Diyafragma elevasyonu 36
Lineer atelektazi 34

Parankimal infiltrasyon 28

Normal 14
Erbaycu (23) izmir 49 Parankimal infiltrasyon 44.9
Plevral eftizyon 24.5
Diyafragma elevasyonu 16.3
Normal 16.3
Atag (68) istanbul 39 Plevral eftizyon 48.5
Lineer atelektazi 22.8

Diyafragma elevasyonu 17.1
Normal 10.3

Kirkil (67) Elazig 19 Parankimal infiltrasyon 21
Plevral eftizyon 15.8

Diyafragma elevasyonu 10.1
Normal 29.7

* Siralama olgu sayisina gore yapilmustir.

Gulci ve arkadaslar PTE tanisi alan 31 olguda;
BT pulmoner anjiyografideki trombis lokalizas-
yonu ile Wells kriterlerine gore klinik olasilig:
karsilastirmiglardir. Calismada diistik klinik ola-
silikli olgularin %4.3’linde ana pulmoner arter-
de, yiksek klinik olasilikli olgularin
%45.5’inde ana pulmoner arterde trombis sap-
tanmistir. Sonucta yiksek klinik olasiligi olan
hastalarda santral trombiis daha sik gorilmius-
tir (33). Bu calisma, ytksek klinik olasilikh
hastalarda BT pulmoner anjiyografinin ilk tercih
edilecek tani yontemi olmasi gerektirdigini di-
sundirmektedir.

ise

Gazi (niversitesi Tip Fakiiltesi, Gogts Hastalik-
lar1 Klinigince yapilan farkh bir arastirmada, sin-
tigrafik olarak 50’si yiliksek, 6’s1 orta olasilikh
toplam 56 PTE olgusunda, hastaligin anatomik
ciddiyeti perfizyon defekti ylizdesiyle hesaplan-
mis ve hastaligin ciddiyetini géstermede elektro-
kardiyografi (EKG) skorunun, Wells skorlama-
sindan daha anlaml oldugu saptanmistir. Calis-
macilar EKG puanlamasini tasikardi, komplet-
inkomplet sag dal blogu, SIQ3T3 paterni gibi
bulgularin varhgina gére hesaplamislar ve Wells
Olcttlerinin PTE agirhgini yansitmadigini vurgu-
lamuslardir (75). Karadeniz Teknik (niversitesi
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Tip Fakiltesi, Goguis Hastaliklar Kliniginden ya-
pilan ve 212 olguyu kapsayan calismada, sade-
ce 34 (%16) olgunun, Wells kriterlerine gore
yuksek klinik olasilik grubunda oldugu gésteril-
mis, dolayisiyla PTE tanisi alan ¢ogu olgunun,
disiik-orta klinik olasilikta yer aldigi gosteril-
mistir (76).

PTE tanisinda altin standart tani yontemi anji-
yografi olmasina ragmen, invaziv, pahali ve tec-
ribe gerektiren bir islem olmasi nedeniyle tlke-
mizde cogu merkezde yapilmamaktadir. Son ya-
yinlara bakildiginda, PTE tanisinda spiral toraks
BT, trombiisti direkt géstermesi ve ayirici taniya
olanak vermesi nedeniyle, diinyada oldugu gibi
tulkemizde de rutine girmis gézikmektedir. An-
cak pahali olmasi, kontrast madde gerektirmesi
ve nefropatiye neden olabilmesi kullanimini ki-
sitlamaktadir. Bir ¢alismada, sintigrafinin yuk-
sek olasilikli olmadigi 21 olgudan (normal, di-
siik veya orta olasilikli) sadece ikisine, hem spi-
ral BT’de trombiis goriilmesi, hem de alt ekstre-
mite venoz doppler USG’de DVT izlenmesi nede-
niyle PTE tanisi koyulmustur (77). Diger yandan
distale gidildikce, spiral BT'nin de trombisi
gostermedeki basarisinin azaldigi bilinmektedir.
Bu anlamda tek detektorlt bilgisayarli tomogra-

fi (TDBT) ile cok detektorli bilgisayarli tomog-
rafi (CDBT) anjiyografiyi karsilastiran bir ¢alis-
mada, TDBT ile subsegmenter emboli orani %9,
CDBT ile %24 bulunmustur (78).

Farkli merkezlerde PTE tanisi alan olgularin tani
yontemlerinin dagihmi Tablo 4’te 6zetlenmistir.

TANIDA GECIKME

PTE’de erken tani ve tedavinin mortaliteyi azalt-
tigi ileri strtlmektedir. Ancak ileri tanisal gelis-
melere ragmen halen tanida gecikmeler yasan-
maktadir. Bunun 6nemli sebeplerinden birisi de
her merkezde yeterli tani olanaklarinin olmama-
sidir. Bu konuda yapilan bazi ¢calismalarda erken
taniyla iligkili olabilecek faktorler arastirilmustir.
Ornegin; cerrahi disi nedenlere bagh gelisen
PTE’de tani silresinin, cerrahi nedenlere bagh
gelisen PTE’den iki kat daha uzun oldugu, ayri-
ca hastada hipotansiyon, takipne ve ates varligi
ile birlikte BT'de atelektazi veya plevral eflizyon
varliginin erken taniya yardimci oldugu belirtil-
mistir (46,79). Tani1 gecikmesini arastiran baska
bir calismada ise; hastalarin 39.2’sinin PTE ile il-
gili sikayetlerini ya 6nemsemedigi ya da komor-
bid hastaligina bagladig: ya da ge¢cmesini bekle-
digi anlasilmistir (80). Bir calismada ise tanida

Tablo 4. Pulmoner tromboemboli tanisi alan olgularin tani yontemlerinin dagilimi*.

Arastirici Olgu Tani yontemi

(kaynak no) Merkez Yil sayisl BT % Sintigrafi % Klinik % Anjiyografi %
Oztuna (26) Trabzon 2001-06 206 84 12 4 -
Bartu (10) Ankara 1979-89 201 - 30 70 -
Ogiis (15) Antalya 1988-96 158 - 53 47 -
Abakay (13) Diyarbakir 2000-05 108 - 57 43 -
Meral (28) Erzurum 2000-04 91 93 5 - 2
Aksay (38) izmir 2002-06 77 73 22 4 1
Cakmak (47) Ankara 1987-90 69 - 60 38 2
Gokirmak (21) Ankara 1990-95 66 - 60 38 2
Haclevliyagil (14) Malatya 1998-03 63 8 52 40 -
Cetinkaya (27) izmir 2005-07 51 60 36 4 -
Tatar (11) izmir 1997-00 39 51 36 13 -
Atag (68) istanbul ? 39 40 25 35 -
Yiksel (8) Bursa 1995-99 27 33 60 7 -
Toplam hasta sayisi/tani1 yontemleri (%) 1195 33 36 31 0.4

* Siralama vaka sayisina gore yapilmistir.
BT: Bilgisayarli tomografi.
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spiral toraks BT nin kullanilmasinin tani siiresini
sintigrafiye gore kisalttigi gosterilmistir (27).

TEDAVI

PTE hayati tehdit eden 6nemli ve acil bir saglk
sorunu olup, tani koyulur koyulmaz hemen te-
daviye baslanmasi gereklidir. Antikoagtiilan te-
davi ve secilmis olgularda trombolitik ajanlar te-
davinin temelini olusturmaktadir. (lkemizde ya-
pilan calismalarda trombolitik tedavinin masif
embolilerde c¢cok az kullanildigini gérmekteyiz.
Son yillarda yapilan ¢alismalar diisik molekil
agirlikhi heparinlerin 6nceki yillara nazaran daha
yaygin kullanildigini géstermektedir.

Heparin Tedavisi

PTE tedavisinin temelini antikoagiilan tedavi
olusturmaktadir. Son yillarda tedavide disiik
molekul agirhkli heparin (DMAH) yaygin olarak
kullanilmakta ve literatiirde submasif embolide
DMAH’larin standart heparin (SH) kadar etkin
olduklari belirtilmektedir (81,82). (lkemizde
DMAH ile SH’leri kargilastiran iki farkli ¢calisma
bulunmaktadir. Gazi (niversitesi Tip Fakiiltesi,
Gogus Hastaliklar Kliniginde PTE tanisi alan 54
hastanin 34’tne SH, 20’sine ise DMAH tedavisi
uydgulanmis; t¢ aylik takip sonucunda her iki
grupta da pulmoner vaskiler obstriiksiyon sko-
runda, pulmoner arter basincinda ve arter kan
gazi analizinde benzer bulgular saptanmistir
(83). Ondokuz Mayis (niversitesi Tip Fakiiltesi,
Gogus Hastaliklarinin benzer calismasinda da
DMAH ile SH tedavisi 8. ve 90. giinde karsilas-
tirlmigtir. Her iki grupta kanama komplikasyo-
nu, re-emboli ve 6lim oranlarn benzer bulun-
mustur (84).

Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Gogiis Hasta-
liklant Klinigi 201 PTE hastasinin %76.1’ini SH
ve oral antikoaglilan (OAK) ile tedavi etmislerdir
(10). Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis
Hastaliklar1 Boélumt 158 PTE’li  hastanin
%89.9'una SH, %7.6’'sina DMAH, %2.5’ine ise
trombolitik tedavi uygulamiglardir (15). Atatlrk
Gogls Hastaliklar: ve Gogus Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklar1 Klini-
ginde tani koyulan 42 olgunun %90’inda SH, ka-
lan kisminda ise DMAH kullanilmis, hi¢bir olgu-
da trombolitik tedavi uygulanmamistir. Bu ¢alis-

mada OAK tedaviye gecis slresi ise ortalama
yedi giin olarak bildirilmistir (85). Dr. Suat Seren
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gégus Hastalik-
larn1 Kliniginde takip edilen 39 PTE olgusunun tii-
miinde SH uygulanmis, idame tedavi OAK stir-
dardlmustar. Bu calismada hastalarin hastanede
kalis stiresi ortalama 18.9 giin olarak bildirilmis-
tir (11). Varfarinin erken dénemde protein C ve
S tiiketimine yol acarak tromboza egilim olustu-
rup olusturmadiginin tromboelastogram ile test
edildigi Ozlii ve arkadaslannin calismasinda; he-
parinle es zamanl varfarin baglanmasinin trom-
boz egilimini artirmadigi saptanmistir (86).

Trombolitik Tedavi

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Has-
taliklar1 Kliniginde (sistolik arter basinci 90
mmHg’'nin altinda olan yedi hasta masif, diger-
lerinde ekokardiyografide sag ventrikil dilatas-
yonu saptanmis) toplam 19 hastaya trombolitik
tedavi uygulanmis (6’sina streptokinaz, 13’tine
ise r-tPA) ve sonucta 6 (%31.5) hastada teda-
viyle iligkili kanama gelisirken, 2 (%10.5) hasta
kanama nedeniyle kaybedilmistir (87). istanbul
(niversitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, Gégiis Has-
taliklar1 Kliniginin trombolitik tedavi uyguladigi
37 PTE olgusundan sadece {cilnde tedaviyi
kesmeyi gerektirecek komplikasyon saptandig:
ve tedaviye bagl hicbir hastanin kaybedilmedi-
gi bildirilmistir (88). Ondokuz Mayis Universite-
si Tip Fakiltesi, Gégus Hastaliklar1 Kliniginde
193 PTE hastasinin 29 (%13.4)’u masif PTE
olarak degerlendirilmis ve bunlardan 20’sine t-
PA, 6’sina ise streptokinaz uygulamislardir. Bu
calismada toplam 2 (%7.6) hastanin kaybedil-
digi (biri intrakraniyal kanama nedeniyle ayni
gunde; digeri, tedavinin 14. guninde bilinme-
yen bir nedenle) bildirilmistir. Takip eden 90
gunliik izlem boyunca da hicbir olguda 6lim ve
re-emboli gelismedigi saptanmistir. Ancak bu
calismada hipotansiyon kriteri olarak sistolik
arteryel basinct < 100 mmHg olarak alinmustir
(89). Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogus
Hastaliklar1 Kliniginde masif PTE tanisi alan 11
olguya t-PA uygulanmis (sekiz olgu normotan-
sif, bes olguda arter kan gazi analizi normal) ve
iki hastada komplikasyon gelistigi, mortalitenin
ise %45 gibi yliksek dizeyde gerceklestigi bildi-
rilmistir (90).
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Vena Kava Filtresi (VKF)

Antikoagllan tedavinin kontrendike oldugu ya
da yeterli antikoagtilan tedaviye karsin tekrarla-
yan emboliler, VKF icin iki temel endikasyonu
olusturmaktadir (91). Yapilan ¢alismalara bakil-
diginda, bu alanda tilkemizdeki deneyimin sinir-
I1 oldugu goérilmektedir.

Gaziantep (niversitesi Tip Fakiiltesi, Kalp Da-
mar Cerrahisi Kliniginde kalici VKF uygulanan
11 PTE hastasi ortalama 16.4 (6-24) ay izlen-
mis, takip siliresince higcbir hastada re-emboli,
migrasyon, penetrasyon, kaval trombis, filtre
bacaklarinda kirilma gibi orta veya uzun dénem
komplikasyonlarinin goérilmedigi bildirilmistir
(92). Istanbul dniversitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
Genel Cerrahi Kliniginin 12 hastayi iceren calig-
masinda da, benzer sekilde pulmoner emboli ve-

ya filtreyle ilgili herhangi bir komplikasyon izlen-
memistir (93). Ortalama takip suresi dort yil (2-
12 yil arasinda) olan baska bir ¢alismada, kont-
rol BT anjiyografisi ¢cekilen VKF’li 13 olgunun 3
(%23)’unde filtrede trombis saptanmasina kar-
sin, bu durumun hicbir olguda VTE atagina ne-
den olmadigi belirtilmistir (94).

PTE tedavisinde kullanilan farmakolojik ve me-
kanik tedaviler Tablo 5’te 6zetlenmistir.

RE-EMBOLI

Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi, Gogus Hasta-
liklar1 Klinigince gerceklestirilen calismada re-
emboli orani %10.1 olarak bulunmustur (15). An-
kara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastalikla-
r1 Kliniginin takip ettigi 201 ve 66 hastalik iki fark-
i calismada re-emboli sikhg sirasiyla %8.4 (17
hasta) ve %4.5 (3 hasta) olarak belirlenmistir

Tablo 5. Pulmoner embolide tedavi sekilleri ve mortalite oranlari*.

Arastirici
(kaynak no) Merkez Hasta sayisi (n) Tedavi sekli Tedavi dagilhimi % Mortalite %
Bartu (10) Ankara 201 SH 76.1 8
Ogis (15) Antalya 158 SH 89.9
DMAH 7.6 3.8
Trombolitik 2.5
VKF 0.6
Haclevliyagil (14)  Malatya 63 SH 88.9
DMAH ? 3
Trombolitik 3.2
VKF 4.8
Dursun (22) Ankara 51 SH 60.7
DMAH 37.3 4
Tedaviye kabul etmeyen 2
Atikcan (85) Ankara 42 SH 90.5 2
DMAH 9.5
Sahbaz (59) Tokat 39 SH 7.6
DMAH 76.9 7.6
Trombolitik 15.4
Tatar (11) izmir 39 SH 100 0
Kiral (95) istanbul 27 DMAH 81.5
SH 18.5 0
Embolektomi 3.7
Yiiksel (8) Bursa 27 SH 59.2
DMAH 37 7
Tedaviye kabul etmeyen 3.7

* Siralama olgu sayisina gore yapilmistir.

DMAH: Dustik molekdl agirlikli heparin, SH: Standart heparin, VKF: Vena kava filtresi.
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(10,21). Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Go-
gus Hastaliklar Kliniginin 148 olgusunda tekrar-
layan PTE sikhigi %7.4 (11 hasta) olarak bulun-
mustur. Bu ¢alismada hastalarin Gictinde uluslara-
ras1 normallestirilmis oran (INR) terapotik aralk-
ta iken, re-emboli gelistigi ve ayrica tekrarlayan
PTE'li olgularin %45.5 (5 hasta)’inde pulmoner
hipertansiyon saptandig: bildirilmistir (96).

MORTALITE

PTE’de mortaliteyi etkileyen bircok faktor (ileri
yas, kalp yetmezligi, kanser vs.) olmasina karsin
masif emboli mortalite icin bagimsiz risk fakto-
ridir. Masif PTE mortaliteyi 3-7 kat artirmakta-
dir (7). Masif ve submasif embolide mortalite li-
teratlirde sirasiyla %36-52.4, %4-15 olarak bildi-
rilmektedir (6,20,97-100). Ulkemizde yapilan
calismalarda mortalite submasif embolide litera-
tlrle benzerken, ilging olarak masif embolide bir
calisma haric¢, mortalite orani oldukg¢a dasuktir
(90). (lkemizdeki mortalite oranlari %0-45 ara-
sinda degismektedir. (lkemizde PTE mortalite-
sine iligskin veriler asagida sunulmustur.

Ankara (niversitesi Tip Fakiltesi, Gogus Hasta-
liklart Kliniginin 201 PTE tanisi alan olgudaki
mortalite orani %8 (16 hasta) olarak saptanmusti.
(10). Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis
Hastaliklan Kliniginin takip ettigi 158 olgudan
sadece 6 (%3.8)’s1 kaybedilmistir. Bu ¢alismada
mortalitenin diisiik olmasi, masif emboli orani-
nin az (%2.5) olmasiyla iliskilendirilmistir ve
kaybedilen hastalarin 2/3’inde 6lim tedavinin
birinci gtinlinde gerceklesmistir (15). Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Goglis Hasta-
liklar1 Kliniginde takip edilen hastalardan %7.7
(16 olgu)’sinin 6ldugl ve olen hastalarin yas or-
talamasinin genel hasta popilasyonundan daha
yasli oldugu bildirilmistir (26). Yuiziinct Yil (ni-
versitesi Tip Fakiltesi, Gogtis Hastaliklar1 Bola-
mi PTE tanisi alan 176 olguyu retrospektif ola-
rak degerlendirmistir. Calismada 18 (%10.7) ol-
gunun kaybedilmesi ileri yas ve hipoksiyle iliski-
lendirilmistir (101). Bagka bir calismada ise PTE
tanisi alan 63 olgunun %36.5’inde sag kalp yet-
mezligi bulgusu olmasina karsin ilging olarak sa-
dece 2 (%3.2) hasta kaybedilmistir (14). izmir
merkezli bir calismada ise; PTE tanisi alan 77
hastanin %28.6’s1 hastanede kaybedilmistir.

Olen hastalarin ¢cogu masif embolisi olan has-
talardir ve yine bu hastalarda troponin seviyesi
(= 0.5 ng/mL) yuksektir (38). PTE olgularinda
mortalite oranlar Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hasta-
liklar1 Klinigince bir yil streyle takip edilen 61
KOAH atakli olgunun 18 (%29.5)’inde atak ne-
deni olarak PTE bulunmus ve PTE’li olgularin
%84.4’4 kaybedilmistir (102). Bu calismada
KOAH alevlenmesinden sorumlu PTE’nin, ayni
zamanda o6nemli bir mortalite nedeni oldugu
gozlenmistir. Atatirk (niversitesi Tip Fakiiltesi,
Gogls Hastaliklar tarafindan yapilan ¢alismada
da, atak nedeni PTE olan KOAH olgularinda
mortalite daha yiiksek bulunmustur (48). Bir
baska calismada hipotansiyon, senkop ya da
sok bulgularina gore masif PTE tanisi alan 33 ol-
guda, BT pulmoner anjiyografi bulgularinin sag-
kalim Uzerine etkisinin olmadigi, trombolitik te-
davinin ise sagkalimi olumlu yoénde etkiledigi
saptanmustir (103).

TROMBOEMBOLI PROFIiLAKSISi

Hastanede yatan ve medikal hastalig: olan 6zel-
likle kalp yetmezligi, kanser varligi, énceki PTE,
sepsis, yogun bakim hastalari, liclincli glinden
fazla yatan hastalara ve postoperatif déonemde
trombofilaksi 6nerilmektedir (104). Yapilan bir
meta-analizde antikoagiilan profilaktik tedavinin
semptomatik PTE oranini %58 oraninda azalttig:
bildirilmektedir (105). Altinbas ve arkadaslarinin
kiiclik hicreli akciger kanserli olgularda kemo-
terapi ve DMAH kombinasyonun sadece kemo-
terapi alan hastalara gore sagkalim avantaji
sagladigi gézlenmistir. (lkemizde 21 merkezden
toplam 899 major ortopedik cerrahi geciren
hastanin alindigi prospektif gézlem calismasin-
da, olgularin yarisina cerrahi 6ncesi, kalan yari-
sina ise postoperatif donemde profilaktik tedavi
baslanmistir. Bu calismada klinik bulgu veren
PTE sadece 4 (%0.4) hastada saptanmistir
(106). (lkemizde ozellikle hastanede yatan ve
PTE icin risk tasiyan medikal hastalardaki trom-
bofilaksi oranlari bilinmemektedir. Yine hastane-
de yatan hastalarin ne kadarinda PTE gelistigi
konusunda da bilgi eksikligi s6z konusudur.

Ulkemizde yeni tanisal gelismelerle beraber PTE
tanili hasta sayisinin son yillarda arttigi goril-
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mektedir. Bu durumun 06zellikle 2000 yilindan
sonra tanida spiral toraks BT anjiyografinin kulla-
nimindan kaynaklandigi gérilmektedir. Bu calis-
mada elde edilen veriler genellikle literattirle pa-
ralellik gostermektedir. Ancak 6zellikle uzun do-
nem mortalite verilerinin yetersiz oldugu anlasil-
maktadir. Sonug olarak; ulusal PTE verilerinin en
objektif bir sekilde ortaya konmasinda kapsaml
calismalarin faydali olacagini diisinmekteyiz.
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