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Amag: Pulmoner tromboemboli (PTE) énemli bir saglik sorunudur. Bu ¢alismada, acil serviste PTE tanist alan
hastalarin altta yatan risk faktotleri, tani yontemleri, tedavi yontemleri, mortalite oranlart ve mortaliteye neden olan
faktorler agisindan retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmustir. Materyal ve metot: 2004 ile 2007 yillar1 arasinda
tedavi uygulanan 205 hasta retrospektif olarak degetlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri ile altta yatan risk
faktorleri, uygulanan tani yontemleri, uygulanan tedavi yontemleri, mortalite oranlart ve mortaliteye neden olan
faktorler incelendi.

Bulgular: Risk faktorii olarak hastalarin 18’inde jinekolojik cerrahi girisim, 59’unda ortopedik cerrahi girisim, 20’sinde
abdominal cetrahi girisim, 12’sinde intrakranial cerrahi girisim, 25’inde komorbid hastaliklar, 20’sinde immobilite
Oykiisii, besinde antifosfolipid antikor pozitifligi, besinde protein C ve protein S eksikligi ve ticiinde oral kontraseptif
kullanim &ykiisii meveutken 38 hastada herhangi bir risk faktériine rastlanmamistt. Onalti hastada hastalik mortal
seyretmigti.

Sonug: PTE yasamu tehdit eden bir hastaliktir ve erken taninmast 6nemlidir. Postoperatif dénemde gerekli medikal
Snlemlerin alinmasi ve dustik molekil agithkl hepatin profilaksisi ile derin venéz trombiis ve PTE olusumunun 6ntine
gecilebilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboemboli, Mortalite, Heparin, Profilaksi

Retrospective Evaluation of Patients Diagnosed With Pulmonary Thromboembolism in the Emergency
Department

Aim: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a major health problem. The aim of this study was the retrospective
evaluation of patients diagnosed with pulmonary thromboembolism in the emergency department with regard to
underlying risk factors, diagnostic procedures, treatment modalities, mortality rates and mortality-related factors.
Materials and method: Two hundred and five patients, that were treated between 2004 and 2007, were retrospectively
evaluated. Demogtaphic characteristics of the patients were analyzed together with underlying risk factors, diagnostic
procedures, treatment modalities, mortality rates and mortality-related factors.

Results: With regard to risk factors, gynecological surgical interventions were present in 17 patients, orthopedical
surgical interventions in 58, abdominal surgical interventions in 20, intracranial surgical interventions in 12, comorbid
disorders in 25, history of immobility in 20, antiphospolipid antibody positivity in five, protein C and protein S
defficiency in five and oral contraceptive use in three, whereas no risk factors could be observed in 35 patients. Sixteen
patients had a mortal disease course.

Conclusion: PTE 1is a life threatening disorder and early recognition is important. In the postoperative period,
appropriate medical measures and the prophylactic administration of low molecular weight heparin might prevent the
development of deep vein thrombosis and, hence, PTE.
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Girig

Pulmoner tromboemboli (PTE) olgularinin cogu alt
ckstremite venleri ile pelvik derin venlerden kopan
trombislerden kaynaklanmaktadir. Vena cava, st
ekstremite venleri ve hemoroidal venlerden koken alan
trombiisler ise daha dustik oranda PTE olusturmaktadir.
Tani aninda hastalarin %70’ inde derin venoz trombis
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bulunmaktadir.! Virchow triadina (vendz staz, damar
duvart hasart  ve hiperkoagilabilite) neden olan
durumlar venéz trombus olusumunu hizlandirmaktadir.
Major risk faktorleri arasinda abdominopelvik cerrahi
girisimler, alt ekstremite kiriklar, alt ekstremiteye
yonelik cerrahi girisimler, gebeligin son trimesteri ve
immobilite  sayiabilir.! Bir calismada hastalarin
%506’sinda baglica risk fakt6ri olarak immobilite rapor
edilmistir.? Min6r risk faktorleri arasinda ise konjestif
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kalp yetmezligi (KKY), kronik obstriktif akciger
hastaligt (KOAH), oral kontraseptif kullanimi, obezite,
antifosfolipid antikor sendromu, uzun yolculuklar,
Behget hastaligi ve yiizeyel ven trombusleri yer
almaktadir. Hiperkoagiilopatiye neden olan herediter
durumlar da PTE patogenezinde 6nemli rol oynatlar.
En stk karsidlagilan herediter durumlar protein C
eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin-III eksikligi,
fakt6r-V Leiden mutasyonu ve hiperhomosisteinemi
olarak sayilabilir.'? PTE insidanst Amerika Birlesik
Devletleri’nde 100.000’de 200 olarak bildirilmekte, her
yil 600.000 hastaya PTE tamst konmakta ve bu
hastalarin = 50.000 ile 200.000’inde hastaltk mortal
seyretmektedir.*¢

Bu ¢alismada, 2004 ile 2007 yillart arasinda acil serviste
PTE tanisi alan hastalarin altta yatan risk faktorleri,
uygulanan tani yontemleri, uygulanan tedavi yontemleri,
mortalite oranlart ve mortaliteye neden olan faktorler
agisindan  retrospektif  olarak  degerlendirilmesi
amagclanmistir.

Materyal ve metot

2004 ile 2007 yillart arasinda Inéni Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal’'nda PTE tanist alan ve
Inénit Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart
Anabilim Dal’nda hospitalize edilerek tedavi uygulanan
205 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
demografik Ozellikleri ile altta yatan risk faktorler,
uygulanan tant yontemleri, uygulanan tedavi yontemleri,
mortalite oranlari ve mortaliteye neden olan faktérler
incelendi. Masif PTE, ekokardiyografik incelemede
pulmoner arter basincinda yikseklik, sag kalp
bosluklarinda  genigleme, interventrikiller septumda
paradoks  hareket  saptanmasi  ve  beraberinde
hipotansiyon ~ bulunmast  seklinde  tanimlanmusti.
Submasif PTE ise ekokardiyografik incelemede sayilan
bulgularin saptanmasina karsin beraberinde
hipotansiyon bulunmamast seklinde tanimlanmist. Tam
hastalarda aktive protein C rezistansi, protein C diizeyi
ve protein S dizeyi Olcilmisti.  Istatistiksel
degerlendirme SPSS yazilim paketi (SPSS Inc., Chicago,
Amerika Birlesik Devletleri) kullanilarak gergeklestirildi.
Hastaligin mortal seyrettigi hastalarin yas ortalamasi ile
hayatta kalan hastalarin yas ortalamasi Mann-Whitney U
testi kullanilarak karsilastirilds. Istatistiksel anlamlilik icin
p degerinin 0.05 ya da altinda olmasi gerekliydi.

Bulgular

Hospitalize edilerek tedavi uygulanan 205 hastanin yas
ortalamast 54118 yil olarak hesaplandi. Hastalarin 105’
(%51) kadin ve 100’0 (%49) erkekti. PTE tamust 110
hastada (%54) ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile, 78
hastada (%38) dinamik toraks tomografisi ile ve 17
hastada (%8) derin vendz trombis varligi, yiksek d-
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dimer diizeyi ve destekleyici klinik bulgularin varliginda
konmustu.

Hastalarin 31’inde (%15) masif PTE ya da submasif
PTE saptanmustt. Bu hastalara trombolitik tedavi olarak
streptokinaz (250.000 U intravenéz bolus ardindan
100.000 U/saat hizinda intravendz  infuzyon)
uygulamistt. Akut dénemde hastalarin 116’st heparin
(5000 U intravenoz bolus ardindan 18 mg/kg/saat
hizinda intravendz infuzyon), 50’si ise diigik molekul
agirliklt heparin ile tedavi edilmisgti.

Risk faktorii olarak hastalarin 18inde (%9) dogum,
sezaryen ya da jinekolojik cerrahi girisim, 59’unda (%29)
ortopedik cerrahi girisim, 20’sinde (%10) abdominal
cerrahi girisim ve 12’sinde (%0) intrakranial kanama
nedeni ile cerrahi girisim Sykiisii mevcuttu. Hastalarin
25inde (%12) KOAH, KKY ya da solid organ
maligniteleri  benzeri ek  hastaliklar  saptanmugt.
Hastalarin 20’sinde  (%10) ileri yag, obezite ya da
demansa bagli immobilite 6ykiisii mevcuttu.

Bes hastada (%2) antifosfolipid antikor pozitifligi, bes
hastada (%2) protein C ve protein S eksikligi
saptanmustt. Hastalarin 3’inde (%1) oral kontraseptif
kullanim 6ykiisi mevcutken 38 hastada (%19) herhangi
bir risk faktorine rastlanmamistt. PTE tanist ile tedavi
uygulanan hastalarda risk faktrleri Tablo 1°de
gOsterilmistir.  Hastalarin =~ 105’inde  (%51) PTE
postoperatif dénemde ortaya ¢ikmustt. Trombolitik
tedavi uygulanan hastalarin ikisinde antifosfolipid
antikor pozitifligi, besinde eslik eden solid organ
malignitesi ve birinde oral kontraseptif kullanim 6ykiisii
saptanmustt. Masif PTE ya da submasif PTE olarak
degerlendirilip tedavi edilen hastalarin 22’sinde PTE
postoperatif donemde ortaya ¢tkmistt.

Masif PTE ya da submasif PTE olarak degerlendirilen
hastalarda risk faktorleri Tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo1. PTE tansi ile tedavi uygulanan hastalarda
risk faktorleri.

Risk faktorii Hasta say1s1 %
Cerrahi girigim 6ykiisii 109 53
Komorbid hastaliklar 25 12
Immobilite oykiisii 20 10
Antifosfolipid 5 2
sendromu

Protein C ve protein S 5 2
eksikligi

Oral kontraseptif 3 1
kullanimi

Yok 38 19
Toplam 205 99
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Tablo 2. Masif PTE ya da submasif PTE olarak
degetlendirilen hastalarda risk faktotleri.
Risk faktorii Hasta %
sayi1s1
Cerrahi girigim 22 71
oykiisii
Solid organ 5 16
malignitesi
Antifosfolipid 2 6
sendromu
Oral kontraseptif 1 3
kullanimi
Yok 1 3
Toplam 31 99

Onaltt  hastada (%8) hastalilk mortal seyretmisti.
Hastaligin mortal seyrettigi hastalardan biri 30 yas
altinda, digerleri ise 50 yas Uzerinde idi. Hastaligin
mortal seyrettigi hastalarin  yag  ortalamast 71£12,
hayatta kalan hastalarin yas ortalamasi ise 53£18 olarak
hesaplandi. Hastaligin mortal seyrettigi hastalarin yas
ortalamast ile hayatta kalan hastalarin yas ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p<0.001).

Tartisma

PTE hayatt tehdit eden ve tedavisine acil serviste
baslanmast gereken bir klinik durumdur. Bununla
birlikte, cogu hastada PTE tanis1 dogrulanamamakta ya
da hastanin klinik bulgulart PTE ile uyumlu
olmamaktadir. Otopsi  serilerinde PTE  g6rilme
sikliginin, tant konulan PTE hastalarina oranla ¢ok daha
fazla oldugu gosterilmistir. PTE, dogru tant ve uygun
tedavi eksikliginde mortalite ile sonlanan bir hastaliktir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde hastane kayitlarint
inceleyen bir calismada 15 ile 44 yaslart arasinda PTE
gorilme sikligi 12/100.000 iken, 65 yas ustinde PTE
gorulme sikligt 265/100.000 olarak bulunmustur.” Yasla
birlikte risk faktorlerinin yogunlasmast beklenen bir
durumdur. Bilinen bir risk fakt6rii olmayanlarda, 35 yas
alinda PTE tarusi alanlarda, yineleyen PTE gorilen
hastalarda, ailesinde vendz tromboemboli (VTE)
Oykust olanlarda ya da VTE’si bacak venleri disindaki
yerlerden  kaynaklananlarda genetik sebepler ve
malignite aragtirilmalidir.3-12

Bizim calismamizda PTE tanist aldiktan sonra mortal
seyreden hastalarin sayist 16 olarak bulunmustur. PTE
tanist almadan acil serviste ya da postoperatif dénemde
mortal seyreden hastalarin kacinda 6lim nedeninin PTE
oldugu ise, otopsi ¢aligmasi yapilamamis olmas: nedeni
ile, bilinememektedir. Mortal seyreden hastalarin yas
ortalamast ile hayatta kalan hastalarin yas ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis
olmasi nedeni ile, ilerin yasin hastaligin mortal seyrini
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belirleyen bir risk faktdrii olabilecegi gz 6ntinde
bulundurulmalidir.

Calismamiza dahil edilen 205 PTE hastasinda
kadin/erkek orani 1’e ¢ok yakindir ve bu oran daha
once yayinlanan serilerle paralellik gostermektedir.”8
Protein C ve protein S cksikligi hastalarin %2’sinde
gosterilmistir. Bu oran literatiirdeki serilerde %2 ile %6
arasinda degismektedir.” Calismamizda protein C ve
protein S eksikligi gbrilme sikliginin  literatiirde
bildirilen oranlarin alt smirinda yer almasinin nedeni
olarak  hastalarin  tedavi  sonrast  incelemeleri
tamamlanmak tizere kontrole gelmemeleri ya da ge¢mis
yillarda protein C ve protein S dizeylerinin
incelenmemis olmast distinilebilit.

Antifosfolipid antikor porzitifligi hastalarin  %2’sinde
saptanmustir ve bu oran liretatiirdeki seriletle paralellik
gostermektedir.”!! Oral kontraseptifler kan viskozitesini
artirarak ~ trombis  olusumunu  kolaylastirirlar.?
Calismamiza dahil edilen hastalardan t¢tinde PTE oral
kontraseptiflerin kullanimina bagl olarak gelismistir ve
bu hastalardan birine masif PTE nedeni ile trombolitik
tedavi uygulanmistir.

PTE, eslik eden malign hastalik durumlarinda daha sik
gorilmektedir. Basta gastrointestinal sistem
maligniteleri olmak tizere, tirogenital sistem maligniteleri
ve diger maligniteler PTE gelisimine neden olmaktadir.>
1-15 - Calismamizda hastalarin ikisinde gastrointestinal
sistem malignitesi, ikisinde mesane kanseri, birinde
akciger kanseri ve birinde hematolojik malignite olmak
tzere altt hastada (%3) maligniteye baglt olarak gelisen
PTE saptanmistir. Bu oran literatiirde rapor edilen %5-
10 oranina gore disiik olarak degerlendirilmektedir.!6:17

Calismamiza dahil edilen hastalarin yaridan fazlasinda
(%51) PTE’nin  postoperatif ~doénemde — gelistigi
gbzlenmistir. Literatiirdeki serilerde PTE gelisiminden
%50-70  oraninda  cerrahi  girisimler  sorumlu
tutulmaktadir.>>1° Buna ek olarak masif PTE ya da
submasif PTE saptanan hastalarin %74’tne postoperatif
dénemde tant konmustur. Bu noktadan hareketle,
cerrahi girisim sonrast PTE gelisiminin 6nemli bir
postoperatif dénem komplikasyonu olarak kargimiza
ctktigi  soylenebilit. PTE  gelisimi  durumunda hem
hastanede kalis stresi uzamakta, hem de ikincil
enfeksiyonlara zemin hazirlanmakta olup, bunlara bagl
olarak tedavi maliyetleri 6nemli Olctide artmaktadir.
Daha 6nce kurumumuzda gergeklestirilen bir ¢alismada
PTE tamsi alan hastalarda postoperatif profilaksi
uygulama orani %23 olarak bulunmugtur.’® Bu disik
oran, postoperatif profilaksinin 6nemini bir kez daha
vurgulamaktadir.

Sonug olarak, PTE yasami tehdit eden bir hastaliktir ve
erken taninmast oldukca 6nemlidir. Ozellikle cerrahi



Yiicel ve ark.

girisimler ~ sonrasinda  ortaya ¢tkan  solunumsal
semptomlarda  ya da solunumsal semptomlarin
eksikliginde ortaya ctkan yasamsal bulgu

degisikliklerinde PTE ayirici tamuda  dustndlmelidir.
Hastalarin yaridan fazlasinin postoperatif dénemde tant
aldigi g6z Oninde bulundurularak gerekli medikal
onlemlerin alinmast ve distik molekdl agirlikli heparin
profilaksisi ile derin venéz trombis ve PTE
olusumunun 6niine gecilebilecegini distinmekteyiz.
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