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OZET

Pulmoner tromboemboli nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin onemli bir
boliminde kanser veya kardiyovaskuler sistem hastaliklari gibi komorbiditelerin
oldugu bilinmekle beraber bu komorbid durumlarin hastaligin kisa dénem saglk
sonuglarina veya hastane yatig maliyeti Uzerine etkisi bilinmemektedir.

Bu calismada akut pulmoner tromboemboli hastalarinda komorbiditenin kisa
donem saglk sonuglart ve hastane maliyeti Uzerine etkisinin arastiriimasi
amaclanmaktadir.

Pulmoner tromboemboli tanisi ile Agustos 2013-Agustos 2014 tarihleri
arasinda Gogus hastaliklari kliniginde takip edilen 50 hasta prospektif olarak
degerlendirildi. Komorbiditeler, hastanede yatis suresi, hastane mortalitesi, hastane
maliyeti ve taburculuktan sonraki 3 ay igindeki tekrar hastane yatisi ve mortalite
oranlari degerlendirildi. Kisa donem saglik sonuclari ve hastane maliyeti ile iligkili risk
faktorleri arastinldi. Gruplara goére mortalite igin survival analizi yapildi.

Ortalama yas 60.44+16.0 yil, kadin cinsiyet %66 (n=33) ve Charlson
komorbidite skoru 1.62+2.1idi. Hastalarin 5’i (% 10) hastane yatisi sirasinda, 4’0 (%
8) taburculuktan sonraki 3 ay iginde 6ldi. Olen 9 hastanin tamaminda komorbid
hastalik saptandi. Charlson skoru 2 ve Uzerinde olan hastalarda mortalite orani ve
hastane yatis suresi, charlson skoru 0 ve 1 olanlara gbére daha ylksek bulundu
(p=0.022, p=0.027). Malign hastali§i olanlarda mortalite orani olmayanlara gére daha
yuksekti (p=0.0001). Masif PTE grubunda ortalama hastane yatis maliyeti, submasif
ve nonmasif PTE gruplarina goére daha fazla saptandi (p=0.008).

Calismamiz pulmoner tromboemboli de komorbiditelerin hastane yatis siresi
ve mortalite ile yakindan iligkili oldugunu ve hastane yatis maliyeti Uzerine pulmoner
tromboemboli agirhginin etkili oldugunu goéstermistir. Bu nedenle hastalarin
komorbiditelerin detayli degerlendiriimesi ve tedavisi ile kisa donem prognozun daha
iyi olabilecegi dustnuldu.

Anahtar kelimeler: Pulmoner tromboemboli, charlson skoru, komorbidite, malignite,

mortalite, hastane yatis maliyeti.



ABSTRACT

Effects of Comorbidity in Acute Pulmonary Thromboembolism Patients on
Short-Term Health Issues and Hospital Costs

Although it is known that a substantial portion of the patients hospitalized
because of pulmonary thromboembolism have comorbidities such as cancer or
cardiovascular disease, the effects of this comorbid conditions on the short term
health or on hospitalization costs of the disease.

In this study, it is aimed to investigate the effects of comorbidity on short-
term health outcomes and hospital costs in patients with acute pulmonary
thromboembolism.

50 patients followed up in the chest clinic/pulmonary department with a
diagnosis of pulmonary thromboembolism between August 2013 and August 2014
were evaluated prospectively. Comorbidities, length of hospital stay, hospital
mortality, hospital costs and hospital readmission within 3 months after hospital
discharge and mortality rates were evaluated. Short-term health problems and risk
factors associated with hospital costs were investigated. Survival analysis was
performed for mortality according to the groups.

Average age was 59.02+16.96 year, female gender was 66% (n=33) and
Charlson score was 1.62+2.1. Five (11.1%) and 4 (21.9%) patients died during
hospitalization and within 3 months of discharge respectively. Comorbid disease was
determined in all 9 dead patients. Mortality rate and hospitalization period was higher
in patients with a Charlson score greater than 2 when compared with patients with a
Charlson score between 0 and 1 (p=0.022 and p=0.027). Mortality rate was higher in
patients with malignant disease than those do not have (p=0.0001). Hospitalization
cost of massive PE group was determined to be higher than submassive and
nonmassive groups (p=0.008).

Our study showed that comorbidity in pulmonary thromboembolism is
closely associated with hospital stay period and mortality, along with the pulmonary
thromboembolism weight is effective on hospitalization cost. Therefore, the short-
term prognosis with a detailed evaluation and treatment of comorbidities of patients is
thought to be better.

Keywords: Pulmonary thromboembolism, Charlson Score, Comorbidity, Malignancy,

Mortality, Hospitalization Costs.



GIiRiS VE AMAC

Akut pulmoner tromboembolizm (PTE), pulmoner arter ve dallarinin trombds,
yag, hava, kemik iligi, amniyotik sivi, tumor hucresi, talk ve septik materyal gibi birgok
maddelerle tikanmasi ile gelisen morbidite, mortalite ve maliyeti yuksek,
tekrarlayabilen bir hastaliktir*.

Gunumuzde komorbid hastaliklarin kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH),
astim, kanser gibi diger pulmoner hastaliklarin prognozuna etkisini gosteren
calismalar giderek artis gostermektedir. Bu g¢alismalarda komorbiditelerin prognoza
etkisi vurgulanmaktadir®®. Akut PTE nedeniyle hastaneye yatan hastalarin énemli bir
béliminde kanser, kardiyovaskuler sistem hastaliklari gibi komorbiditeler oldugu
bilinmekte ve bu hastaliklar genellikle zemin hazirlayici risk faktorleri olarak kabul
edilmektedirler. Ancak bu eslik eden hastaliklarin, hastalarin prognozu Gzerine etkileri
tam olarak anlagilamamisgtir.

PTE’ye bagh klinik tablo, pihti yakd, sayisi, lokalizasyonu, hastanin yasi, tani
koyma siiresi ve uygulanan tedaviye gére degiskenlik gosterir®. PTE hastalarinda
mortalite de benzer sekilde hastanin klinik durumuna goére degiskenlik gdsterir. Bu
konuda yapilan calismalarda %65den %71’e kadar azalan oranlar bildirilmistir>°.
Mortalitenin kanser, kronik kardiyopulmoner hastalik ve ileri yas ile iligkili oldugunu
gosteren az sayida calisma mevcuttur’.

Ortalama yillik insidansi 1/1000 olan PTE hastalari tani, tedavi ve takip
asamalarinda saglk harcamalari icerisinde dnemli bir yer isgal etmektedir. Akut PTE
ile hastaneye yatan hastalar yaninda, baska nedenlerle cerrahi serviste yatan
hastalarin %40’inda, dahili serviste yatan hastalarin %20’sinde ven6z tromboemboli
(VTE) gelismekte ve hastanedeki olumlerin  %10’'unun sebebi olmaktadir.
Gunumuzde PTE’nin hastane yatis maliyetleri ve alt gruplar ile ilgili yapiimis az
sayida calisma mevcut olup, bu konu arastirmaya aciktir®*°.

PTE’de komorbiditeler, hastaliga zemin hazirlayici faktérler olarak bilinmekle
beraber hastaligin agirlik derecesi, hastane mortalitesi, hastane yatis slresi, hastane
yatis maliyeti veya taburcu olduktan sonraki 3 aylik dénemde mortalite ve
komplikasyonlar gibi kisa donem saglik sonuglari Uzerine etkisi bilinmemektedir. Bu
calismada akut pulmoner tromboemboli hastalarinda komorbiditelerin kisa doénem
saghk sonuglari ve hastane maliyeti Uzerine etkilerinin  arastiriimasi

amaclanmaktadir.



GENEL BILGILER

Tanim

Pulmoner embolizm (PTE), sistemik ven6z dolagsimdan (genellikle alt etremite
derin venlerinden) kopan trombdislerin neden oldugu bir hastaliktir. Derin ven
trombozu ( DVT) ve PTE’nin genellikle birlikte seyretmesi nedeniyle, iki olayl da ifade

etme agisindan vendz tromboembolizm (VTE) terimi kullanilabilir’.

Epidemiyoloji

Amerika birlesik devletleri verilerine gére VTE’nin ortalama yillik insidansi
1/1000 olup, yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50 yasindakine gore
yaklasik 10 katina yiikselir’. ABD’de her yil yaklasik olarak 600.000 yeni olguya PTE
tanisi konmakta ve 60.000 civarinda insan 6limi hesaplanmaktadir''. ABD’'de 1997
yilinda Pensilvanya eyaletinde yapilan bir galismada PTE insidansi %0.047 olarak
bulunurken, 2001 yilinda yapilan ¢alismada ise PTE insidansi %0.063’e yukselmigtir.
PTE insidansindaki bu artmanin nedeni dinamik torax BT’nin kullaniminin artisi ile
aciklanmistir®?. PTE mortalitesi yiiksek bir hastalik olup tedavi ediimemis hastalarda
mortalite %25-30 olup, tedavi edilmis hastalarda ise %2-8'e kadar diismektedir’.
Mortalite ile iligkili faktorler genellikle kanser, kronik kardiyopulmoner hastaliklar ve
ileri yastir’. VTE olgularinda tedaviye ragmen %5-23 oraninda niiks
gorulebilmektedir. Ozellikle niiks acisindan riskin en yiiksek oldugu dénem tedavinin
sonlandirildigi 6-12 aylik dénemdir’. Antikoagiilan tedavi siiresi tamamlandiktan
sonra gonderilen D-dimer seviyeleri yuksek olan hastalarda nuks orani yuksek

bulunmustur’.

Etyopatogenez

Pulmoner tromboemboli gelisen olgularin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin
venlerde olusan trombuUslere bagli olup bunlarinda %75’'inde proksimal venler
etkilenmistir’. Nadir goriilen dnemli diger bir kaynak ise 6zellikle kadinlarda pelvik
venlerdir. Bazen aksiler venler, subklavian venler, sag kalp kapak ve bosluklari da
emboli kaynagi olabilir’. Alt ekstremite proksimal venlerine yerlesmis trombiisler
(popliteal veya daha proksimal venler) daha yiiksek PTE insidansi tasirlar’>. PTE sag

akcigerde ve alt loblarda daha sik olusmaktadir. Bu durum akim dagilimi ile ilgilidir**.



Pulmoner tromboemboliye bagl olarak damar yataginin ttkanmasi sonucu 6nce 0lU
bosluk tipi ventilasyon geligir, Histamin-serotonin gibi mediatorlerin salinimina bagh
terminal bronsiollerde bronkokonstriksiyon olusur, venilasyon perfizyon dengesi
(V/Q) bozulur, difiizyon azalir ve sant sonucu hipoksemi gelisir***>'®. Perfiizyonu
bozulan segmentte takipneye bagh olarak hipokapni olusur ve slrfaktan dizeyindeki
azalma sonucu 24-48 saat igerisinde cizgisel atelektaziler olusur’. Hastalarin yaklasik
%10’unda pulmoner ve brongial arter dallari arasindaki anastomozlara ragmen kuguk
captaki periferik dallarin titkanmasina baglh olarak infarktiis olusabilir’. Pulmoner arter
yataginin %50’sinden fazlasinin ani olarak tikandigi masif pulmoner tromboemboli
gelisen olgularda, pulmoner arter basincinin kisa surede 40 mmHg'nin Uzerine
clkmasi ile akut sag ventriktl dilatasyonu, sistolik disfonksiyon ve kardiyovaskuler
kollaps (sistemik hipotansiyon ve sok) gelisir™. Bir iki giin igerisinde endojen
trombolitik sistem aktive olur trombUs rekanalizasyonu baslar ve 10-14 gln igerisinde
baylk oOlcide tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftayr bulur. Ancak
hastalarin yarisinda rezolusyon gelisir, diger yarisinda trombus orgazie olur ve

rezidiiel trombis kahrt”8,

Rekanalizasyonun gergeklesmedigi nadir olgularda
pulmoner hipertansiyon gelisir’. Tekrarlayan mikrotromboemboliler de pulmoner

hipertansiyon ile sonuglanabilir’.

Risk faktorleri

Damar i¢i pihtlasmaya yol acan faktorler; “1- Endotel hasari, 2-
Hiperkoagulabilite, 3- Staz” olarak 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmistir.
VTE olgularinin %75’inde bu faktorlerden birine neden olan kalitsal ve/veya edinsel
faktorler saptanir®. Risk faktoriiniin saptanamadigi olgularda ise trombofili veya gizli
bir kanser olasili§i yiksektir'*?°. VTE’e neden olan baslica risk faktérii major cerrahi
girisim olup ozellikle 45-90 gln icerisinde gergeklesen cerrahi girisimlerde VTE riski
6-22 kat artmaktadir’. Cerrahinin immobilizasyona yol agip emboli riskini arttirdigi iyi
bilinmesine karsilik bu risk dahili hastaliklarda ihmal edilmektedir. Cerrahi ve dahili
servislerde yatan hastalarda sirasi ile %40 ve %20 oraninda VTE gelismektedir’.
Hastanede meydana gelen 6limlerin %10’unun sebebi PTEdir**. inme geciren
hastalarda DVT gelisme riski %30-80 iken PTE gelisme riski %10 kadardir. VTE
orani Konjestif kalp yetersizligi (KKY) hastalarinda %9-21, miyokard infarktusu (MI)
geciren hastalarda ise %5-35 arasindadir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) dustik¢ce PTE
riski artmaktadir. KOAH akut ataklarda %3.3-8.9 oraninda PTE gelistigi saptanmistir.
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Diabetes mellitus (DM) hastalarinda da PTE riski artmistir. Kanser hastalarinda %4-
28 oraninda VTE saptanir. Ozellikle over, uterus, mide, mesane, bobrek, pankreas,
beyin, kemik ve akciger kanserlerinde risk daha yuksek olmakla beraber tani
konuldugunda metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara gore PTE gelisme
riskinin 1.4-21.5 kat arttigi gérilmustir. imminsipresif ilaglar veya sitotoksik ilaglar
riski arttirir’. Gebelikte PTE gelisme riski 5 kat artmistir?’. Ozellikle post-partum
donemde, pre-eklampsi gelisenlerde, sezaryen operasyonu gegirenlerde ve c¢ogul
gebeligi olanlarda risk artmistir®®>. Travma hastalarinda PTE gelisme riski %0.13-1,5
diizeylerindedir. Bu hastalarda 6zellikle 5. ve 7. glinler arasinda risk artmistir’. VTE
gelisen olgularin yaklasik %25-50’sinde kalitsal risk faktérleri bulunmaktadir?,
Obezite ve ileri yasta PTE gelisme riski artmaktadir. Hormon replasman tedavisinde
ostrojen dozunun arttirilmasi veya progesteron eklenmesi durumunda risk yiikselir®*.
Antifosfolipit sendromu olan olgularda 1/3 oraninda DVT ve %10 dizeyinde PTE
saptanmaktadir’. Antitrombin 1ll, protein S ve protein C eksiklikleri, Protrombin
G20210A mutasyonu, homozigot ve heterozigot faktér V Leiden geni mutasyonu

232526 Hiperhomosisteinemi saglikli

durumunda PTE gelisme riski artmaktadir
toplumlarda da yulksek olabileceginden Ulkemizde anlamli bir risk faktéri olarak
saptanmamistir’.

Bazi hastalarda genetik risk faktorlerinin 6zellikle arastiriimasi gerekmekte
olup bu durumlar tablo 1’de belirtilmistir.

Tablo 1. Genetik risk faktorlerinin arastirimasi gereken durumlar’

* Kirk yasindan once olusan ve nedeni agiklanamayan tekrarlayan

VTE* ataklari olanlarda

* Ailesinde VTE* 6ykusu saptananlarda

» Olagan digi bolgelerde (Ust ekstremite, batin ici venler) tromboz

Gelisenlerde

* Tekrarlayici VTE* dykusU bulunanlarda

» Warfarine bagli deri nekrozu éykusu olanlarda

* Neonatal tromboz dykusu olanlarda

*Vendz tromboemboli
Tromboz gelisen hastalarda AT Ill, protein C ve protein S diizeylerinde akut
donemde tuketime bagll olarak azalma meydana gelecegi igin akut evre gegctikten

sonra (yaklasik 3-6 hafta sonra ) bu eksikliklere yonelik testler yapilmahdir. Faktoér V
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Leiden ve protrombin 20210A mutasyonu arastirmasi her zaman yapilabilirken,
heparin kullanan hastalarda AT lll, oral antikoagulan kullananlarda ise protein S ve
protein C olgumleri yanhs sonug verecegi i¢in yapiimamasi onerilmektedir’. Genetik
ve kazanilmig risk faktorleri Tablo 2’de, cerrahi girisimlerin DVT ve 6lime yol agan
PTE riskleri Tablo 3’de gosterilmigtir.

Tablo 2. VTE risk faktérleri’

Genetik risk faktorleri Kazanilmis risk faktorleri
Antitrombin Il eksikligi lleri yag
Protein C eksikligi Nefrotik sendrom
Protein S eksikligi Obezite
Faktor VIl eksikligi Kanser
Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V | Uzun sureli seyahat
Leiden)
Protrombin G20210A mutasyonu Maijor cerrahi (Pelvik, abdominal)
Faktér VI artis immobilizasyon
Faktor IX artisi Konjestif kalp yetersizligi
Hiperhomosisteinemi Miyokard infarkttisu
Konjenital disfibrinojenemi inme
Antikardiyolipin antikorlari Oral kontraseptif kullanimi
Plazminojen eksikligi Hormon replasman tedavis
Kemoterapi
Santral venoz kateter
Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik
Travma

Tablo 3. Profilaksi uygulanmayan cerrahi girisimlerin DVT ve fatal seyirli PTE riskleri?’

Cerrahi girigim tiirii DVT* riski (%) Fatal seyirli PTE** riski (%)

Kalga kingi 25-35 2-4

Kalga replasmani 20-30 2-4

Diz replasmani 20-30 2-4
Abdominal veya pelvik kanser 20 0,5-1,0
cerrahisi

Kanser dis1 abdominal cerrahi 5-7 0,5
Koroner arter by-pass cerrahisi 5-7 0,5

DVT*=Derin ven trombozu, PTE**=Pulmoner tromboemboli

11



Klinik

PTE klinik olarak asemptomatik olabilecegi gibi hayati tehdit eden masif
emboli seklinde de karsimiza cgikabilir. Nedeni agiklanamayan dispne, takipne ve
tasikardi varliginda ayirici tanida PTE’de dusunulmelidir. Fakat bu semptomlar PTE
icin spesifik degildir. Klinik bulgular embolinin buyldkligine (submasif/masif), sayisina
(tek/multipl), lokalizasyonuna (ana dal/segmenter dal), infarktis geligip
gelismemesine, rezolisyon hizina ve kardiyopulmoner fonksiyonel rezervine bagli
olarak degisebilmektedir. Pulmoner arter distal dallarinin tikanmasi durumunda
hastada ploretik tarzda gogis agrisi olabilir’. PTE gelisen hastalarda gériilebilecek
semptom ve bulgular tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Pulmoner tromboembolide semptom ve klinik bulgular’

Semptomlar Bulgular
» Dispne + Takipne(>20/dk)
« Batici gégus agrisi + Tasikardi (>100/dk)
* Hemoptizi * Raller
* Carpinti *  DVT* bulgulari
* Retrosternal gogus agrisi + Ates (>38 °C)
» Senkop / presenkop e Gallop ritmi

*DVT=Derin ven trombozu

Klinik tablolar

Olgularin yaklasik %25-30’'unda blyUk bir trombls ana pulmoner arter veya
lober dallarin bifurkasyon bdlgelerine yerlesip 6nemli hemodinamik bozukluklara
neden olabilir. Bu tabloda nedeni agiklanamayan ani baglayan dispne, takipne ve
tasikardi ataklari olusmaktadir’. Olgularin %60-70 ise kiiiik trombiisler periferik
pulmoner arterlere ulasip pariyetal plevrada inflamatuvar yaniti baslatip ploretik
tarzda gégus agrisi ve plevral effiizyon gelismesine neden olurken, %10 civarinda
infarktiis gelisimine de yol acabilirler’. Pulmoner tromboemboli klinik olarak ti¢ gruba
ayrilmaktadir;
1) Nonmasif emboli ( sistemik kan basinci ve sag ventrikul fonksiyonlarinin normal
oldugu grup )
2) Submasif emboli ( sistemik kan basincinin normal oldugu fakat sag ventrikul

disfonksiyonunun oldugu grup )
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3) Masif emboli ( sistemik hipotansiyon ve akut sag ventrikil disfonksiyonunun

oldugu grup )’.

Tani

PTE’ye 6zgu klinik ve fizik muayene bulgulari olmadigi i¢in tanida déncelikle
hastaliktan  kuskulanmak gerekir. Elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal
incelemeler, akciger grafisi ve arter kan gazi (AKG) gibi yontemlerin klinik

degerlendirmeye katkisi olmasina karsin bunlar kesin tani icin yeterli olmamaktadir’.

Tani ve tedavi algoritmalari

PTE slphesi ile baslanan antikoagulan tedaviye bagli kanama riskinin yuksek
olmasi veya taninin gecikmesi durumunda mortalitenin artisi s6z konusu oldugundan
taninin en kisa slrede kesinlestiriimesi gerekmektedir. Objektif testlerin kullaniimasi
ile (Doppler ultrasonografi, spiral bilgisayarli tomografi) bu olgularin ancak %25’ine
dogrudan tani konulabilmektedir. Nonspesifik klinik bulgularin olmasi nedeni ile
olgularin gogunda Klinik tani koymak oldukg¢a guctur. Pahali ve invaziv bir tani
yontemi olan pulmoner anjiyografiye ihtiyaci azaltmak igin yapilan ampirik klinik
degerlendirme ile, D-dimer, alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi (USG), seri
venOz ultrasonografi, ventilasyon/perfuzyon (V/Q) sintigrafisi ve spiral bilgisayarl
tomografi (BT) anjiyografi gibi degisik tani yontemlerini iceren farkh tani algoritmalari
uretilmigtir. Uygulanan tanisal stratejiler; Klinik tabloya (nonmasif-submasif-masif),
akciger rezervine, yasa, komorbit hastaliklarinin varligina ve siddetine gore
degisiklikler gosterebilir. Tanisal algoritmalar genellikle hemodinamisi stabil olan

ayaktan hastalara yoneliktir’.

Acil poliklinigine bagvuran stabil hastalarda tani algoritmasi

PTE’yi disundiren semptom ve bulgularla acil servise basvuran olgularin
incelenmesi sonucu PTE prevalansi yaklasik %30 civarinda bulunmustur. Bu nedenle
tanisal algoritmada ilk asama; pulmoner tromboembolinin dislanip, gereksiz tanisal
testlerin uygulanmasinin Onlenmesidir. Pulmoner tromboembolizm kugkusunda
tanisal yaklagim sekil 1’de gosterilmigtir.
Tanisal algoritmada ilk agama; Klinik olasilik degerlendirmesi (Wells veya modifiye

Genevre kriterleri ) ve D-dimer testidir.
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Dusuk ve orta klinik olasilikli olgularda Yuksek duyarlilikli D-dimer (klasik
ELISA, hizli ELISA ve turbidimetrik) testlerinin negatif bulunmasi VTE’nin digslanmasi
icin yeterli olurken, duyarlihdi daha duguk olan D-dimer testlerinin (simpli-RED, latex)
negatifligi ise ancak klinik olasiligi diisiik olan hastalarin dislanmasinda kullanilabilir’.
Klinik olasihidi ylksek olan hastalarda ise, negatif prediktif degerin dlsiuk olmasi
nedeniyle D-dimer testinin yerine Spiral BT anjiyografi veya V/Q sintigrafisi gibi ileri
tanisal testler 6nerilmektedir?®%.
ikinci asama; ilk asamada dislanamayan PTE’nin tanisinda ikinci asamaya gecilir.
ikinci asamada kullanilan teknikler spiral BT anjiyografi, V/Q sintigrafisi ve alt
ekstremite kompresyon ultrasonografisidir’.

» Ddusuk/orta klinik olasilikh hastalarda tek detektdrlu spiral BT'nin normal
bulunmasi tek basina PTE’yi digslamaya yetmez, mutlaka beraberinde alt
ekstremite USG ile proksimal trombusun negatif bulunmasi gereklidir.

* Multidetektorli spiral BT, dusUk/orta klinik olasilikli hastalarda tek
basina dislama igin yeterli olabilmektedir.

* Multidetektorli spiral BT’'si normal bulunan yiksek Klinik olasilikli
hastalarda alt ekstremite USG veya V/Q sintigrafisi ile incelemeye
devam edilmesi gerekir.

» Perflzyon sintigrafisinin normal bulunmasi PTE’nin diglanmasi igin
yeterli kabul edilmektedir.

« V/Q sintigrafisinin yuksek olasilikli sonuglanmasi durumunda, hastada
daha 6nceden gecirilmis PTE dykuslinin olmamasi veya dusuk Klinik
olaslilik bulunmamasi durumunda test tani koydurucudur.

» Ddusuk/orta olasilikh sintigrafide ise ek testlere gereksinim vardir.

« PTE'nin tanisal yaklasiminda, alt ekstremite = kompresyon
ultrasonografisi ve sintigrafi birlikte kullanilabilir. Sintigrafi ve alt
ekstremite  USG inceleme sonuglarinin normal bulunup PTE’nin
diglandigi ¢calismalarda Ug¢ aylik VTE riskinin ortalama % 0,6 civarinda
oldugu bildirilmistir”.

Uciincii asama; ilk iki asama sonunda PTE tanisi hala dogrulanamamis veya
diglanamamis ise artik Gglncu agamada pulmoner anjiyografi ve venografi gibi “altin
standart olan” testlere basvurulur. Klinik olarak stabil olan PTE hastalarinda pulmoner
anjiyografinin baslica endikasyonlari, yuksek klinik olasilik saptanmasina karsin, PTE

tanisinin diger noninvaziv testler ile diglanamamasidir. Kanama riskinin yuksek
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olmasi nedeni ile gereksiz yere antikoagulan tedavi baslanmasini engellemek

acisindan anjiyografik inceleme énem kazanir’.

KLINIK OLASILIK

DUSUK-ORTA YUKSEK
D-dimer Tedavi baslamayi disun
(ELISA) 1
/ YUKSEK v
NORMAL _ _
(PTE DISLANIR) AKCIGER GRAFISI

/]

ANORMAL  NORMAL

MD BT o VviQ
ANJIOGRAFI +<——> | SINTIGRAFISI

/NN LN N

NEGATIF POZITIF NONDIYAGNOSTIK NORMAL YUKSEK NONDIYAGNOSTIK

i

oo !

PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER™ PTE DISLA TEDAVi EK TESTLER

Yuksek klinik siphe varsa

Sekil 1. Pulmoner tromboembolizm kuskusunda tanisal yaklasim’

* Klinik olasilik diguk ise orta duyarlikli testler ( Latex, simpli-RED ) kullanilabilir.

** Multidetektorll
*** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner anjiyografi



Hastanede Yatan Hastalarda Tani Algoritmasi

PTE kuskulu hastalarda ileri yas ve altta yatan agir komorbiditenin bulunmasi,
klinik skorlamanin prediktif degerini ve D-dimer testinin glvenirliligini azaltmaktadir.
PTE kuskulu hastalarda ileri yas veya kardiyopulmoner hastaligin (6zellikle KOAH)
bulunmasi durumunda kullanilacak yontem sintigrafi olacak ise V/Q sintigrafisi birlikte
yapilmalidir. Gunimuzde ilk inceleme olarak ayni seansta alt ekstremite BT venografi
imkani olmasi nedeni ile kontrastl multidetektor spiral BT anjiyografi (CTPA)
onerilir®.

Baslangigta masif PTE bulgulari olan hipotansiyon ve sok gibi hayati tehdit
eden bulgularin saptanmadigi fakat ciddi hipoksemi, EKG’de S;Q3T3; veya
pseudoinfarktls paterni, anterior prekordiyal derivasyonlarda T negatifligi, sintigrafide
bilateral yaygin segmenter tutulum veya spiral BT anjiyografide bilateral ana
damarlarda yaygin trombus gozlenen veya kardiyak troponin T ve Pro-BNP degerleri
yuksek saptanan hastalar mortalite riskinin yuksek olabilece@i submasif PTE grubuna
girebileceklerinden dolayr bu hastalara ekokardiyografik inceleme yapiimasi
onerilir*t32,

Masif PTE Dusunulen Hastalarda Tani Algoritmalari

Mortal seyreden PTE olgularinda olium genellikle ilk 1-2 saat igerisinde
gerceklesmektedir. Masif PTE bulgulari olan ani dispne, siyanoz, akut sagd kalp
yetmezligi ve hipotansiyon varlidinda antikoagulan tedavi baslanmali ve ayni tabloya
(miyokard infarktisu, aort diseksiyonu, perikard tamponadi gibi) yol acabilecek
nedenlerin ayirici tanisi icin ekokardiyografi acilen yapilmalidir. Ekokardiyografik
olarak RV dilatasyon ve/veya disfonksiyon bulgulari saptanan olgularda olanak varsa
hasta basinda alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi yapilip DVT varhgi
arastiniimahdir. Ultrasonografi sonucu DVT saptanmasi durumunda trombolitik
tedaviye acilen baslanmalidir. Ultrasonografik incelemenin yapilamadidi veya negatif
bulundugu durumlarda ise spiral BT anjiyografi veya pulmoner anjiyografi
yapilmahdir. Masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi
sekil 2'de gosterilmistir. Pulmoner anjiografi hem taninin konulmasina hemde
tedavinin yonlendiriimesine (mekanik fragmantasyon, lokalize fibrinolizis ve perkitan

tromboembolektomi gibi) olanak saglayabilen bir ydntemdir’.
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MASIF PULMONER TROMBOEMBOLI KUSKUSU
Hipotansiyon + Sok

Klinik kusku yiiksek
Antikoagulan baslanir*

EKOKARDIYOGRAFI
POZITIF NEGATIF

| |

Alt Ekstremite Ven6z Doppler USG**
Masif PTE diglanir

Diger nedenler
arastirilir

NEGATIF POZITIF
Spiral BT Trombolitik tedavi

/ \ baslanir<*
1—) o

Masif PTE diglanir

Sekil 2. Masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi’.
*Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressor tedavisi yapilir
** Dopler USG bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklasim Spiral BT ile devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrindike ise pulmoner embolektomi distnulmelidir
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Tedavi

DVT ve akut PTE, ayni hastaliga ait (VTE) klinik tablolar oldugundan dolayi

tedavi ilkelerinin de birlikte degerlendiriimesi gerekmektedir. Ug temel tedavi

yaklagimi bulunmaktadir.

Antikoagulan tedavi: Olusmus olan trombUs Uzerine etkisi olmayan fakat yeni
trombUs olusumunu engelleyen ve mevcut trombusun buydmesini onleyen
tedavi seklidir [Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated heparin “UFH”),
disuk molekal agirhkli  heparin  (DMAH), direkt trombin inhibitorleri,

fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleri].

Reperfiizyon tedavisi: Ozellikle masif olgularda kullanilan ve olusmus
trombUst parcalayan tedavi yontemidir (Trombolitik tedavi, cerrahi

embolektomi ve kateter trombektomi)

Vena kava inferior filtreleri: TrombUsin akcigere ulasmasini engelleyen

mekanik bir tedavi ydntemidir’.

Tedavi yaklagimi

PTE kuskusunun orta ve yuksek oldugu olgularda kanama riskinin

yuksek olmamasi durumunda taninin diglanmasi beklenmeden hemen

DMAH, UFH veya fondaparinuks ile antikoagiilan tedavi baslanmalidir®®,

Masif PTE kanitlanmasi durumunda kontrendikasyon yok ise trombolitik

tedavi baslanmalidir. Mortalite riskinin yiksek oldugu secilmis submasif

olgularda (ciddi hipoksemi, EKG‘de S1Q3T3 paterni, troponin yuksekligi

BNP yuUksekligi, spiral BT veya sintigrafide yaygin tutulum ) kanama riskide

dusuk ise trombolitik tedavi baslanmasi Onerilir

3435 Trombolitik tedavi

uygulanmis ise daha sonra sirayla unfraksiyone heparin ve oral antikoagulan

tedavisine gegilir. Antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu durumlarda

vena kava inferiora filtre takilmasinin dusunulmesi gerekirken, trombolitik

tedavinin kontrendike oldugu durumlarda ise hastalar cerrahi veya mekanik

yontemlerle embolektomi acisindan degerlendiriimelidir’. PTE'de tedavi

yaklagimi sekil 3’te gosterilmistir.
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PULMONER TROMBOEMBOLI

A\ 4
Antikoagulan tedaviye
kontrendikasyon var mi?

4 \

Evet Hayir

" \

Vena kava inferior filtresi UFH*, DMAH** veya fondaparinuks baglanir
Masif Nonmasif
/ Submasif***
Trombolitik tedaviye - — _ _ .
kontrendikasyon var mi? llk 24 saat icinde oral antikoagulan eklenir.
l l En az bes gun sure ile birlikte uygulanir ve
Evet H INR degerleri 24 saat ara ile =2 olursa
Ve ayir tedaviye sadece oral antikoagllan ile devam

l edilir.

Cerrahi veya

mekanik

embolektomi igin Trombolitik tedavi baglanir.

degerlendirilir. Sonrasinda aPTT kontroli
ile UFH’ya gegilir.

Sekil 3. PTE'de tedavi yaklasimi’
* Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated heparin “UFH”),

** DMAH: Dasuk molekul agirhkh heparin

*** Submasif pulmoner embolizmde (ekokardiyografi ile sag ventrikil disfonksiyonu saptanan
PTE) kanama riski dislk olan segilmis olgularda (Ciddi hipoksemi, spiral BT veya sintigrafide
yaygin tutulum, EKG‘de S1Q3T3 paterni, troponin yiksek + BNP ylksek) trombolitik tedavi

verilebilir.
Genel destek tedavisi

DVT'ye ait klinik semptom ve bulgular yoklugunda yatak istirahati
gerekmezken, PTE gelismis olgularda ise hastalarin genel olarak 24-48 saat ayaga
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kaldirlmamasi 6nerilmektedir. Yan agrisi olan hastalara nonsteroid antiinflamatuvar
ilaclar 6nerilirken, hipoksemisi olanlara nazal oksijen tedavisi, hipotansiyon varliginda
kolloidler ve solunum yetmezIligi gelismis olgularda mekanik ventilator destegi
saglanmalidir. Akut kor pulmonale ve kardiyojenik sok tablosunun gelistigi olgularda
inotropik etki ve pulmoner vazodilatasyon saglamak igin éncelikle dobutamin tercih

edilmelidir’.

Tedaviye bagh komplikasyonlar

Heparine bagh kanama: Heparin kullanimina bagl olarak ortaya ¢ikan kanamalarda
antidot olarak protamin sdulfat kullanilabilir. Protamin silfat UFH’nin tamamini,
DMAH’lerin ise ancak %30-70'ni notralize edebilmektedir. Son 60-90 dakika
icerisinde verilmis olan heparin dozu protamin silfat ile nétralize edilebilmektedir.
Protamin sullfat 50 mg dizeyini agsmayacak sekilde yavas intravendz (iv) injeksiyon
(10-30 dakika) veya serum fizyolojik sivisi iginde (>1 saat) inflUzyon seklinde
verilmelidir. Gerektigi durumlarda en az 10 dakika olacak sekilde injeksiyon
tekrarlanabilir. Etkisi hemen basglayip, iki saat surmektedir. Etki sUresi heparinin ve
DMAH’lerin etki sUrelerinden daha kisa oldugu icin ikinci bir uygulama
gerekebilmektedir. Kanamanin oldugu durumlarda heparin nétralizasyonu igin

uygulanacak protamin sulfat dozu asagdida gosterilmigtir.
*Her 100 IU UFH’e karsi uygulanacak protamin silfat;
- 30 dakika icinde uygulanacaksa 1.0-1.5 mg
- 30-60 dakika icinde uygulanacaksa 0.5-0.75 mg

- 60-120 dakika arasinda uygulanacaksa 0.25-0.375 mg seklindedir’.

Ulkemizde 1000 IU’si 10 mg protamin HCl'e karsilik gelecek sekilde 5000
IU/5ml’lik ampul formu bulunmaktadir. DMAH’e bagh olarak gelisen kanamalarda,
eger verilen son doz sekiz saat igerisinde ise 100 anti-factor Xa IU'sine karsilik olarak
1 mg protamin verilerek notralize edilirken (1 mg enoksoparin yaklasik 100 anti-factor
Xa IU tasir), son doz sekiz saatten daha 6nce verildiyse bu durumda daha disuk doz
protamin HCI kullanilir.

Protamin sulfatin en sik goérlilen yan etkisi hipotansiyon olmakla beraber
nadiren anaflaksiye neden olabilir, bu nedenle iv olarak yavas uygulanmaldir.

Protamin sulfat allerjisi bulunan olgularda heparin antagonisti olarak, toluidin mavisi
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(5 mg/kg, intravendz yavas olarak veya 0,2-0,3 gr oral) veya heksadimetrin bromur
(heparininin her miligrami kadar ve 1 mg/ml olacak sekilde 15 dakika icerisinde

verilir) gibi heparinle kompleks olusturabilen ajanlar kullanilabilir’.

Heparine bagh trombositopeni: Heparin alan hastalarin yaklasik %1-5’inde IgG
araciligl ile gelisen immiin trombositopeni s6z konusudur®®. Bu durumun erken
baslayan ve gegici olan benign trombositopeniden ayirt edilmesi gerekir. Ozellikle
antikoagulan tedavinin baglanmasindan sonraki 5-15. gunleri arasinda ortaya
cilkmakla beraber (daha 6nce heparin tedavisi alan hastalarda daha erken ortaya
cikabilir), trombosit sayisinin 100000/mm3 altina veya tedavi 6ncesi degerine goére
%50’sinin altina dustigi tespit edilen olgularda HiT'den kuskulaniimalidir. HIT’den
kuskulanilan olgularda platelet faktor 4-heparin kompleksine karsi gelisen IgG
bakilmasi kesin tani i¢in yeterlidir. Trombosit sayisinin dugmesi prognozu daha da
kétilestirebilmektedir. HIT gelisen hastalarda Mortalite yaklagik  %20-30

arasindadir’”.

HIT gelisen olgularda heparin stoplanmalidir. UFH ile capraz reaksiyona
girebileceklerinden dolayi DMAH’lerin kullaniimalari da o6neriimez. Warfarin ise
protein C dizeylerinde azalmaya neden olup hiperkoagulabilite yapabileceginden
dolay! HIT gelisen olgularinda tek basina kullaniimasi énerilmemektedir. HIT gelisen
durumlarda fondaparinuks gunde bir kez subkutan (S.C.) olarak uygulanir, trombosit
sayisinin normal dizeye gelmesinden sonra tedaviye warfarin eklenir. Ardisik 2 gln
boyunca INR degeri 2-3 arasinda oldugu zaman fondaparinuks stoplanir ve

antikoagiilan tedaviye tek basina warfarin ile devam edilir’.
Oral antikoagulana bagh kanama:

75 yas ustl, Hipertansiyon (sistolik 180 mmHg ve diyastolik 100 mmHg’ nin
uzerinde), ciddi trombositopeni varligi veya antitrombosit kullanimi (aspirin,
clopidogrel vb), kronik bobrek yetmezligi (KBY), karaciger hastaligi, akut veya kronik
alkolizm, nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanimi, INR deg@erinin dizensiz seyretmesi
veya 3’Un Uuzerinde olmasi, felg veya gastrointestinal kanama Oyklsu bulunan
hastalarda kanama riski artmaktadir®.

Oral antikoagulan kullaniminin oldugu durumlarda INR degeri yakindan takip
edilip doz ayarlamasi yapilmalidir. Yiksek doz K-vitamini verilmesi en az bir hafta

boyunca warfarin rezistansina neden olacagindan dolayi, yuksek doz K vitamini
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sonras! warfarinin tedavisinin devam edilecegdi olgularda K vitamin’nin etkisi ortadan
kalkana kadar UFH veya DMAH verilir”.

Warfarine bagh cilt nekrozu:

Ozellikle protein C veya protein S eksikligi olan hastalarda Warfarine
kullanimina bagli olarak nadiren cilt nekrozu gorulebilmektedir. Warfarin tedavisinin
baglangicindan ortalama 3-8 gun sonra ortaya ¢ikan ve kuguk damarlarda trombotik

okliizyon sonucunda meydana gelen bir tablodur’.
Uzun sireli antikoagiillasyon ve sekonder profilaksi

VTE; Altinci ayda yapilan kontrollerde hastalarin %50 sinden fazlasinda
rezidiel trombus varhgi gosterilebilen ve tedavi altinda bile nuks riski tasiyan bir
hastaliktir®®. Oral antikoagilanlarin uzun siire uygulandigi durumlarda niiks riski %90
oraninda azalmaktadir. Tedavi suresince dusuk kalan nuks oranlarinin en yuksek
oldugu doénem, tedavi bitiminden sonraki ilk alti aylik dénemdir. Sonraki yillarda ise
niks oranlari azalarak devam etmektedir. Komplikasyonlari o6nlemek igin
antikoagulan tedavinin belirli bir sure uzatilmasi yaklagsimina “sekonder profilaksi”
denir. Uzun sure DMAH kullananlarda tedavi sonrasi nuks riski oral antikoagulan
kullananlara gére daha azdir. DMAH’ler ve UFH, PTE niksunld 6nleme acgisindan

esit etkiye sahip antikoagiilan ilaglardir®.

Komorbiditenin tanimi: Ne yazik ki komorbiditenin evrensel olarak kabul edilen bir
tanimi bulunmamaktadir. Geleneksel olarak komorbidite ilgilenilen esas hastalik ile
birlikte bulunan hastaliklar olarak tanimlanmaktadir®. Charlson komorbidite indeksi,
komorbid hastaliklarin agirhigini degerlendirmede kullanilan 6nemli bir skorlama
sistemidir. Bu indekste yer alan ve 1 ile 6 arasinda derecelendirilen 19 hastalik
arasindan hastanin her ek hastaligi igin uygun puan verilir, bu puanlarin toplami ile
total skor elde edilir. Komorbidite ylku fazla olan hastalarda skor daha yuksek

bulunur®. CCI skorunun hastaliklarla iliskisi tablo 5’te gdsterilmistir.
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Tablo 5. CCI* skorunun hastaliklarla ilsikisi*?

Hastaliklar CClI skoru

e Miyokard infarktisu

e Konjestif kalp yetmezligi

o Periferik vaskuler hastalik
e Demans

e Serebrovaskuler hastalk
e Kronik pulmoner hastalk
e Konnektif doku hastahgi

e Hafif diyabet

e Hemipleji

e Orta veya siddetli bobrek hastaligi
e Komplikasyonlu diyabet

e TUmMOr

o Ldsemi

e Lenfoma

e Orta veya siddetli karaciger 3
hastalig

e Malign tumor
e Metastatik timor 6
e AIDS*

*Charlson komorbidite skoru, **Acquired Immune Deficiency Syndrome ( Akut immidn

yetmezlik sendromu )

Gunumuzde komorbid hastaliklarin KOAH, astim basta olmak Uzere
solunumsal hastaliklarin kisa ve uzun donem prognozlarina olan etkileri konusunda
farkindalik artmis ve bu konuda c¢ok sayida calisma yayinlanmistir®®#*. Ancak son
zamanlara kadar PTE nedeni ile basvuran hastalarda komorbid hastaliklar, risk
faktoru olarak degerlendirilmig, hastaligin prognozuna olan etkileri géz ardi edilmigtir.

Bu konuda literatiirde az sayida calisma mevcuttur®“*®. Bu galismalarda PTE tanili
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hastalarin komorbid durumlarinin hastaneye vyatis suresi, mortalite ve hastane

maliyeti izerinde etkili oldugu bildiriimektedir®*">*,

Maliyet etkililik analizi: Saglik hizmetlerinin sunumunda kullanilan kaynaklar her
Ulkede sinirh  oldugundan, devletin hangi saglik hizmetlerine mali destek
saglayacagina dair secimler her zaman yapilmaldir. Hangi mudahalelerin
maliyetlerin deger olduklarini anlayabilmek igin saglik planlayicilari maliyet etkililik
analizi metodolojisini kullanmaktadirlar. Saglik etkileri mudahaleler arasindaki ortak
birimlerle olguldukleri igin maliyet-etkililik oranlari da karsilastirilabilmektedir. Maliyet
Etkillik Analizi (MEA), kisith kaynaklarin en etkili kullanimini tespit eden bir
yéntemdir’®. Hastalik maliyet calismalari dogrudan ve dolayli olarak iki sekilde
yapilmaktadir. Bir hastaligin tedavisi suresince var olan kaynaklarin kullaniimasi veya
tUketilmesi dogrudan maliyeti, hastaligin yol actigi sakatlik ve olumler ise dolayli
maliyeti olusturmaktadir’®>*. Biz bu ¢alismamizda PTE tanisi alan hastalarin toplam

maliyetlerini dogrudan maliyet olarak hesapladik.
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GEREG VE YONTEMLER

Bu tez calismasi prospektif ve orijinal klinik arastirmadir. Calisma 22.08.2013
tarih ve 2013/265 sayil karar ile Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Calismaya katilan batin hastalar bilgilendirildiler ve
calismaya katilmayi kabul ettiklerine dair yazili onamlari alindi.

Hastalar

Agustos 2013 ile Agustos 2014 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Saglik
Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil servis veya Gogus Hastaliklari Anabilim Dali
poliklinigine bagvuran veya baska kliniklerde yatip pulmoner emboli tanisi konan 50
hasta ¢alismaya alinmistir.

Calismaya alinan tum hastalarin kimlik bilgileri, sikayetleri, 6zge¢mis
Ozellikleri, tibbi dykuleri, komorbid hastaliklari, risk faktorleri, vital bulgulari, yapilan
laboratuar ve radyolojik tetkikler; (D-dimer, troponin, tam kan sayimi, kan gazlari,
EKG, EKO, Torax CT, V/Q sintigrafisi), hastanede yatis suresi, komplikasyonlar,
hastane mortalitesi, hastane maliyeti ve taburculuk sonrasi 90 gun igerisinde
meydana gelen komplikasyonlar, tekrarlayan hastane vyatiglari ve mortalite
kaydedildi.

Risk Faktorlerinin Belirlenmesi

Son 1 ay igerisinde en az 3 gun hareketsiz olmak veya 8 saatten uzun suren
seyahat dykusu immobilizasyona baglh risk faktori olarak kabul edildi. Hastalarda
mevcut kanser varligi ve turd kaydedildi. Tum hastalar gecirilmis VTE Oykusu
acisindan sorgulandi. Hastalarin boy ve kilo degerleri alinip VKi (viicut kitle indeksi)
Olguldt; 30 ve Uzerinde olan hastalar obez olarak degerlendirildi. Kadin hastalar
OKS, HRT kullanimi ve gebelik/postpartum dénem yonunden sorgulandi. Son 1 ay
icerisinde cerrahi gegirme oykusu ve turu kaydedildi.

Klinik Skorlamalar

Hastalarda klinik olasilik, Wells (Canadian) pulmoner emboli klinik tahmin
skorlamasi (tablo 6) ile hesaplandi. Wells klinik skorlamasinin dikotomize (zayif ve
kuvvetli olasilik) ve trikotomize (duslk, orta ve yuksek olasilik) yontemlerine gore
hastalar gruplandirildi.
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Tablo 6. Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik tahmin skorlamasi’.

Bulgu Puan
+ DVT* semptom ve bulgulari varhgi « 30
» Alternatif tani olasihgi dusuk « 3.0
» Tasikardi (>100/dk) « 15
* Son 4 hafta iginde immobilizasyon veya cerrahi « 15
oykusu . 15
+ Daha 6nce DVT* veya pulmoner emboli 6ykusu . 10
* Hemoptizi . 10

+ Kanser varhgi

* Total skor: <2.0 puan : Dusuk klinik olasilik
2.0- 6.0 puan : Orta klinik olasilik
>6.0 puan : Yuksek klinik olasilik
* veya <4 puan: PTE** klinik olasiligi zayif
>4 puan: PTE** klinik olasiligi kuvvetli

*Derin ven trombozu, *Pulmoner tromboemboli

Pulmoner tromboemboli klinik agirlinin degerlendirilmesi

Hastalar tani anindaki hemodinamik bulgulara ve EKO’da sag ventrikul disfonksiyonu
bulgularina goére ¢ gruba ayrildi:

1. Nonmasif PTE: Normotansif ve EKO’' da sa§ ventrikil disfonksiyon (RVD)
saptanmayan hastalar

2. Submasif PTE: Normotansif ancak EKO’ da RVD bulgulari saptanan hastalar

3. Masif PTE: Hipotansiyon, sok, kardiyak arrest ile bagvuran hemodinamik olarak

anstabil hastalar’.
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Komorbidite degerlendirilmesi

Hastalarin  6zge¢mislerinde mevcut olan komorbiditeleri  kaydedildi.
Komorbidete agirligi  Charlson komorbidite indeksi ile hesaplandi®®. Hastalar
komorbidite sayilari ve Charlson komorbidite indeks skorlarina gére gruplara
ayrilarak istatiksel degerlendirme yapildi.
EKO

Butun hastalara transtorasik ekokardiyografi yapildi (Philips HD11 XE).
EKQO’da sag ventrikll hipokinezisi (hafif, orta, agir), sag ventrikll dilatasyonu (diyastol
sonu RV/LV orani>1), pulmoner arter basincinda artma, septal duvarda paradoks
haraket ve septumun sola deviasyonu bulgularinin varligi sag ventrikul disfonksiyonu

varligi olarak kabul edildi.

Laboratuvar tetkikleri

D-dimer: Koagulasyon tupune alinan kan 6rnegi acil laboratuarinda triage meter plus
cihaziyla fluresan immunoloji yontemi 3000 devirde 10 dakika santrifuj edildikten
sonra D-dimer dlciimii yapilmistir. Cut off degeri 500 ng/ml olarak alinmistir>>.

Arter kan gazi: Hastalardan en az 30 dakika oda havasinda soluduktan sonra
radiyal veya femoral arterden, heparinle yilkanmis enjektor ile dezenfeksiyon
kurallarina uyularak alinan 2-4 ml’lik kan érnekleri, en fazla 10 dakika iginde kan gazi
cihazi (cobas b121, Roche, Mannheim, Almanya) ile calisildi. Olglilen pH, parsiyel
arteriyel karbondioksit basinci (PaCQO2), parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2) ve

02 saturasyonu kaydedildi.

Doppler USG: Hastalar supin pozisyonda iken her iki alt ekstremitede yer alan vendz
yapilar degerlendirildi (LOGIQ S8, GE Healthcare, Wauwatosa, U.S.A.). Popliteal ven
distalindeki ven6z yapilar augmentasyon testi ile indirek olarak degerlendirildi.
Doppler USG incelemede dolum defekti ve augmentasyon testinde azalma derin ven

trombozu olarak kabul edildi.

Toraks Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA): Calismada tim
bilgisayarli tomografi incelemeleri, 64 dedektdrlu spiral tomografi cihazi (Aquilion) ile
intravenoz kontrast madde enjeksiyonu ise otomatik enjektorle (mectron) yapildi.
Elde edilen tum goéruntuler “extended brilliance workspace” bilgisayar ortamina

aktarildi. Aksiyal, koronal, sagittal duzlemlerde, volume rendering, Multi- Planar
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Reformatting (MPR) and Maximum Intensity Projection (MIP) teknigi ile
degerlendirildi. Bu degerlendirmede standart mediasten (40/400 HU) ve akciger
penceresi (550/1600 HU) kullanildi.

Ventilasyon/Perfuzyon (V/Q) sintigrafisi: Akciger perfuzyon sintigrafisi icin Tc-99m
ile igsaretlenmis Lyo MAA (Macro Aggregated Albumin) kiti kullanildi. Taze
hazirlanmis steril sodyum perteknetat (Tc-99m) solisyonu 5 mlI'de 50 mCi olacak
sekilde kit flakonu icine verilerek isaretleme vyapildi. Hastalara 111-185 MBq
(megabekerel) dozda anteklbital venden kan gekmeden enjekte edilerek ¢ift bashkh
gamma kamerada (Siemens E.Cam) anterior, posterior, sag ve sol lateral, sag ve sol
posterior oblik pozisyonlarda sintigrafik gekim yapildi.

Perfizyon defekti tespit edilen hastalarda ertesi gin c¢ekilen akciger
ventilasyon sintigrafisi icin Tc-99m ile isaretlenmis “diethylene triamine pentaacetic
acid DTPA)” kiti kullanildi. Taze hazirlanmis steril sodyum perteknetat (Tc-99m)
solusyonu 5 ml'de 30 mCi olacak sekilde kit flakonu igine uygulanip isaretlenme
yapildiktan sonra nebulizator yardimiyla hastalara solutulup anterior, posterior, sag
ve sol lateral, sag ve sol posterior oblik pozisyonlarda sintigrafik gcekim yapildi.

Perfizyon ve ventilasyon sintigrafisi sonuglari 24 saat icinde c¢ekilmis olan
akciger grafileri ile birlikte degerlendirilerek PTE yonunden incelendi; sonuglar
PIOPED kriterlerine goére yuksek, orta, duslk, normal/normale yakin olarak

siniflandirildi®.

Hastane maliyeti

Hastalarin  toplam hastane maliyeti hastanemiz doner sermaye
mudurlugunden alindi. Maliyet analizi TL bazinda yapildi. Toplam maliyetlerin
laboratuar, radyoloji, tedavi, yatak Ucreti ve muayene Ucreti olarak dagihmi yapildi.
Toplam maliyet ve alt gruplari etkileyen faktorler ve komorbidite ile iligkisi arastirildi.
Esdegerlilik:
2013 agustos-2014 agustos tarihleri arasinda: 1 Amerikan Dolar1 = 1,938-2,165 TL.
2013 agustos-2014 adustos tarihleri arasinda:1 Euro = 2,566-2.854 TL>'.
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istatiksel Yontem

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 11.5 istatistik paket programinda yapildi.
Normal dagilim varsayiminin saglandigi surekli degiskenler igin tanimlayici istatistik
olarak ortalama, standart sapma kullanildi. 2 bagimsiz grubun ortalamasinin
karsilastiriimasi icin student t (independent t test) testi kullanildi. Normal dagilim
kosulunu saglamayan surekli degiskenlerde tanimlayici istatistik olarak medyan,
minimum-maksimum degerler 25. ve 75.ylizdelikler kullanildi. Iki bagimsiz grubun
ortalamasinin karsilastiriimasi i¢cin Mann Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz grup
ortalamasinin karsilastiriimasi icin  Kruskall Wallis testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerde tanimlayici istatistik olarak sayi ve yizde kullanildi. Iki kategorik
degisken arasindaki iliskinin incelenmesi igin Ki-Kare testi yapildi.

Gruplara goére mortalite icin survival analizi yapildi. Yasam sulrelerine ait
hazard oranlari ve hazard oranina ait guven araliklari hesaplandi. 1 i iceren hazard
oraninin guven arahg istatistiksel olarak anlamsiz kabul edildi. Yagsam surelerine
etkili oldugu dusunulen ortak degiskenler icin Oncelikle mortaliteye gore
karsilastirmalar yapildi. Mortalite gruplarinda bu degigkenler istatistiksel olarak
anlamh bir farkhliga sahip olmadidi igin survival analizine dahil edilmedi. Tim

karsilastirmalar igin istatistiksel Gnem seviyesi (p) 0,05 kabul edildi.

29



BULGULAR
Calismada Agustos 2013 ile Agustos 2014 tarihleri arasinda Gogus
Hastaliklar kliniginde pulmoner tromboemboli tanisi ile takip edilen 33 kadin (%66)
17 erkek (%34) 50 hasta degerlendirildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
tablo 7’de verildi. Hastalarin 9'u 6ldi. Olen hastalarin 5% (%10) hastane yatisi

sirasinda, 4’0 (% 8) taburculuktan sonraki 3 ay icinde 6ldU.
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Tablo 7. Hastalarin charlson komorbidite indeksks skoruna gore demografik ve klinik

ozellikleri.
Toplam CCli 1 CCl 22
n=50 n=33 n=17 P
Yas (yil) 60.44+16.0 (19-88) 56.69+15.88 67.7£13.93 0.020
Kadin/Erkek 33/17 20/13 13/4 0.351
Sigara (pkyil) 27.9+19.7 24.35+21.49 38.0+8.36 0.063
Basvuru
- Acilden yatis 37 (%74) 27 (%81.8) 10 (%58.8) 0.046
- Baska Klinikten devir 11 (%22) 4 (%12.1) 7 (% 41.2) '
Yatis siresi (giin) 17.99 18.4 15.7 0.027
(16.23-19.76) (16.76-20.12) (12.4-18.96) '
Masif emboli 4 (% 8) 1(% 3) 3 (%17.6) 0.030
WELLS
- DusUk klinik olasilik 8 4 (%12.1) 4 (% 23.5) 0271
- Orta klinik olasilik 30 19 (% 57.6) 11 (% 64.7) '
- Yiksek klinik olasilik 12 10 (%30.3) 2 (% 11.8)
Komorbidite
- Charlson skoru 1.62+2.1 0.424+0.501 3.941+2.192 0.0001
- Komorbidite sayisi 1.88+1.46 (0-5) 1.3611.27 2.88+1.31 0.0001
Mortali
ortalite 9 (% 18) 3 (% 9.1) 6 (% 35.3)
| pesneroraies 5000 200 sgere 002
) 4 (% 1(% 3.2 % 21.4
mortalite (3 ay) (%8) (%3.2) 3% )
Taburculuk sonrasi tekrar 9 (% 20) 5 (% 16.1) 4 (% 28.6) 0.280
hastane yatigi
Goriintilleme yontemleri
Bilgisayarli tomografi (emboli
protokoli) o
- Unilateral 14 (%35) 7 (% 26.9) ! Eof ggg 0.178
- Bilateral 26 (%65) 19 (% 73.1) 0
Alt ekstremite vendz renkli o o o
doppler USG 14 (%28) 11 (% 33.3) 3 (% 17.6) 0.006
Flokardyograll | 329:2.91 34.35:19.5 30.0:20.5  0.489
0, 0, 0,
- Sag ventrikil dilatasyonu 12 (% 24) 10 (% 32.3) 2 (%13.3) 0.156
- Septumda paradoks
hareket 6 (% 12) 5 (%16.1) 1(% 6.7) 0.647
CCl skorununda yer almayan
diger komorbid durumlar
Kalp kapak hastaligi 9 (% 18) 4 (%12.1) 5 (%29.4) 0.132
Hipertansiyon 25 (% 50) 12 (% 36.4) 13 (% 76.5) 0.007
Hiperlipidemi 4 (% 8) 3 (%9.1) 1(% 5.9) 0.692
Obezite (VKI>30 kg/m?) 15 (% 30) 12 (% 36.4) 3(17.6) 0.171

CCl= Charlson Komorbidite indeksi, AD: anlamsiz deger. Surekli degiskenler

ortalamazSS olarak verilmigtir.




Olen 9 hastanin tamaminda komorbid hastalik saptandi. Charlson skoru 2 ve
Uzerinde olan hastalarin yaslari, hastane yatis suresi ve mortalite orani charlson
skoru 0 ve 1 olanlara gore daha yuksek bulundu (p=0.020, p=0.027 ve p=0.022)
(Tablo 8 ve sekil 4)
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Sekil 4. Hastalarin komorbidite agirhigina gore sag kalim durumu

Hastalarin 8’'inde maligniteye rastlandi. 3 ayin sonunda malign 8 hastanin 6’si
(%75) olurken, malignitesi olmayan 42 hastanin 3’ (%7.1) 6ldi (p<0.0001) (sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin malign hastalik varligina gore sag kalim durumu

Malign hastalidi olmayan 42 hastanin ortalama yatis suresi 19.7 gun (%95
guven araliginda alt limit/Gst limit 18.2-21.1) iken malign hastalidi olan 8 hastanin
ortalama yatis suresi 10.8 gin (%95 guven araliginda alt limit/Gst limit 7.7-13.8)
olarak bulunmustur (p<0.0001).
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Mortalite Uzerine etkileri agisindan bakilan CRP, D-dimer, PAB, kreatin ve
trombosit (plt) sonuglar tablo 8'de gosterildi. Trombosit degerlerine ait medyanlar
farklihk

gosterirken (p=0.042), bunun diginda kalan parametrelerin medyanlari arasindaki

arasindaki fark mortalite gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli

farklar mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 8. Laboratuvar degerlerinin mortalite ile iligkisi

SAG oLl
N ortanca min max n Ortanca Min max p
CRP* 41 39.000 0.660 | 365.000 9 66.500 12.100 268.000 | 0.096
D-dimer 30 1.500 0.000 4.600 6 1.950 1.100 2.500 0.418
PAB** 39 30.000 15.000 11111 7 25.000 15.000 90.000 0.952
Creatinin 41 0.750 0.370 1.900 9 0.800 0.540 2.500 0.785
PLT*** 41 256000 67000 | 585000 9 214000 22000 486000 0.042

* CRP: C reaktif protein; ** PAB: Pulmoner arter basinci; *** PLT: Trombosit

Gruplara gore maliyet karsilagtirmalari

Hastalarin Charlson skoru ve komorbidite varligina gore hastane maliyetleri tablo
9'da verilmigtir. Maliyet hesaplamalari medyan, minimum ve maksimum seklinde
yapilmistir. Charlson komorbidite skoru <1 olan hasta grubunda acil servis maliyet
ortalamasi, =2 olan gruba gore istatistiksel olarak daha ylksek bulundu (p<0.05).
Komorbidite varhgl acisindan karsilastirildiginda, komorbiditesi olan grupta,
muayane+konsultasyon maliyeti anlamli olarak yuksek (p=0.035) bulunurken, diger
maliyetlerde fark saptanmadi. Malign hasta grubunda, olmayanlara goére maliyet

acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 9. Charlson skoru ve komorbidite varligina gore hastane maliyet analizi

Charlson skoru Komorbidite
Maliyetler Charlson <1 Charlson =2 p Yok Var p
(n=33) (n=17) (n=11) (n=39)
Tool ivet 1578.900 2664.940 0.362 | 1718,34(845,77- | 1615,32(185,65- | 0.550
oplam maliyeti (528.9-6181.25) | (185.6-8651.5) 6126,36) 8651,55)
Tedavi ila 443,280 690.600 0.231 | 618,70 443,28 0.935
¢ (69,00-3168,24) | (35,80-2542,53) (84,90-1709,39) | (35,80-3168,24)
Radvoloi 144,42 135.97 0.553 | 131.97 144.42 1
yolol (84,92-316,14) | (60,50-857,30) (74,10-316,14) | (60,50-857,30)
| aboratuar 378,65 334.59 0.630 | 392.00 334.59 0.246
(37,09-929,67) | (40,59-1423,94) (122,74-929,67) | (37,09-1423,94)
Vatak 330,00 270.00 0.659 | 450.00 300.00 0.189
(0-4110,00) (60,00-1962,00) (180,0-1040,0) | (0-4110,00)
Muayene + 30,13+12.12 33.20+17.40 0.470 | 23.18£12.96 33.43+13.64 0.035
Konsiiltasyon (6,00-51,50) (6,00-78,00) : (6,00-45,50 (6,00-78,00) '
Acil servis 172.17486.9 110.50£114.7 0.039 | 139.9+129.3 154.39+92.6 0.677
(0-377,81) (0-341,48) (0-377,81) (0-341,48)

Maliyet ile ilgili degerler ortanca (minimum-maximum) olarak verilmistir.

Alt grup analizi olarak DM ve HT igin, olan ve olmayan hasta gruplari maliyet

acisindan karsilastirilmistir (Tablo 10). Muayane+konsultasyon maliyeti HT'u olan

hastalarda istatistiksel olarak anlaml farklilik gosterirken (p <0.05), bunun disinda

kalan hastane maliyetleri HT hastalarinda farkh degildir (p>0.05).

Tablo 10. DM ve HT’a gére hastane maliyet analizi

Maliyetler

Diabetes Mellitus

Hipertansiyon

Yok Var p Yok Var p
(n=37) (n=13) (n=25) (n=25)
o 1647,510 1572,23 1572,230(185,6 | 1889,040(528,8
Toplam maliyeti | (155 65.8651,5) | (528,8-6181,25) | O748 | 5.6126,36) 8-8651,55) 0.570
B, 443,280 520,970 385,140 575,740(88,83-
Tedaviilag (35.80-2542,53) | (88.83-3168,24) | 99?1 | (35,80-1823,27) | 3168,248) 0.308
) 150,480 120,740 144,420 135,970
Radyoloji (60,50-857,30) | (90.75-273,97) | 9083 | (60,50-316,14) | (74,10-857,30) | ©-861
341,350(37,09- | 378,650(180,21- 332,920 387,130
Laboratuar 1201,54) 1423,94) 0-715 | (37.00-92067) | (67,31-1423,94) | 0607
390,000 300,000 300,000 360,000
vatak (0-4110,00) (150,0-1962,0) | 9842 | (0-894,00) (30,00-4110,00) | 2-366
Muayene + 27,500 33,500 0497 | 27,500 33,500 0.014
Konsiiltasyon (6,00-78,00) (15,50-57,50) : (6-51,50) (6,00-78,00) :
o 129,600 178,420 188,650 138,520
Acil servis (0-377,81) (0-341,480) 0287 1 (0-377.81) (0-341,48) 0.403

Degerler ortanca (minimum-maximum) olarak verilmistir.
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Pulmoner tromboemboli agirhidina gére hastane maliyet analizi tablo 11'de

verildi. PTE agirhgina gore ortalama yatis maliyetleri karsilagtirildiginda;
toplam hastane yatis ve tedavi ilag maliyetlerinin masif emboli hastalarinda nonmasif

ve submasif emboli hastalarina gére daha fazla oldugu izlendi (p=0.008, p=0.002).

Tablo 11. Pulmoner tromboemboli agirligina gére hastane maliyet analizi

Emboli Klinik Agirhgi
Maliyetler Non masif Sub masif Masif
(n=26) (n=20) (n=4) P
| 1124255 1742555 5448,165
Toplam maliyeti | 745 55 6126 36) (691,73-4998,16) | (2952.78-8651,55) | 21008
Tedaviila 297,935 528,405 2440,970 0.002
¢ (35,80-1268,42) (124,53-1709,39) | (1823,27-3168,248) |
) 122,165 180,370 142,915
Radyoloji (60,50-857,30) (109,70-318,31) (93,5-261,57) 0,028
258,375 430,680 450,735
Laboratuar (37,09-1201,54) (67,31-1423,94) (136,99-826,49) 0,004
270,000 375,000 723,000
Yatak (60,00-4110,00) (0-1962,00) (270,00-1324,00) | 9264
Muayene + 27,500 33,500 42,500 0.047
Konstiltasyon (6,00-45,50) (12,00-57,50) (18,00-78,00) '
. . 173,905 188,175 104,665
Acil servis (0-377.81) (0-315,89) (0-138,52) 0,404

Degerler ortanca (minimum-maximum) olarak verilmistir

Tedavi-ilag maliyet alt grup analizinde komorbidite varligi veya charlson komorbidite

indeksine gore hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 12. Komorbidite sayisi ile hastane maliyeti arasindaki iligki

Komorbidite sayisi ile maliyet arasindaki iligki Korelasyon (r) p
Hastane yatis toplam maliyet 0,171 0,236
Tedavi ilag toplam maliyet 0,174 0,228
Antikoagulan toplam maliyeti 0,169 0,241
Heparin maliyeti 0,061 0,676
DMAH maliyeti -0,143 0,321
Warfarin maliyet -0,153 0,289
Trombolitik maliyet 0,177 0,219
Radyolojik maliyet (direk grafi,bt,V/P,USG vb) 0,029 0,841
Laboratuar tetkik maliyet (radyoloji disinda) 0,012 0,934
Yatak maliyeti (servis+yodun bakim) 0,186 0,197
Servis yatak maliyeti -0,077 0,596
Yogun bakim maliyeti 0,207 0,149
Muayene+konsultasyon maliyeti 0,305 0,031
Acil servis maliyeti -0,148 0,305

Tablo 12'de verilen bilgiler degerlendirildiginde komorbidite sayisi ile sadece
muayane+konsultasyon maliyeti arasinda %30,5 luk zayif, dogrusal ve istatistiksel
olarak anlamh bir iligki vardir (p=0.031). Bunun disinda kalan maliyetlerle komorbidite

sayisi arasindaki iligkiler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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TARTISMA

Calismamizda PTE’de komorbid hastaliklarin hastane yatis suresi, mortalite
ve maliyeti ile taburcu olduktan sonraki 90 gun igerisinde gelisen mortalite ve
komplikasyonlari iceren kisa dénem prognoza etkileri arastirildi. Charlson
komorbidite indeksi 2 ve Uzerinde olan hastalarin daha yasl, daha uzun sure
hastanede yatan ve mortalite orani daha yuksek hastalar oldugu izlendi. Ek olarak
hastane yatis maliyetinin masif pulmoner embolide arttigi géraldu.

Olen hastalarimizin hepsinde en az bir komorbid hastalik mevcuttu. Charlson
komorbidite indeksi ile degerlendirilen komorbidite yuku fazla olan hasta grubunda
gerek hastane igi gerekse taburculuk sonrasi 3 ay iginde mortalite orani daha fazla
idi. Literatirde komorbiditenin mortaliteye etkisini arastiran az sayida calisma yer
almaktadir. Fanikos ve arkadaslari PTE tanisi ile yatirilan hastalarda mortalite
oranlarini incelemisler. Hastane mortalitesini %4.2, taburculuk sonrasi 90 gunluk
mortaliteyi ise %13.8 olarak bulmuslar®. Frederick ve arkadaslari yas ortalamasi 62
olan 305 hastada kovaryantlarin mortalite Uzerine etkilerini incelemis. Mortalite orani
90 gun sonunda %20.1 olarak bulunmus. Yas, cinsiyet, kalp yetmezligi, aktif
malignite gibi faktdrlerin mortalite ile anlamli iliskisi bulunmus®. ICOPER
calismasinda 7 Ulke 52 hastaneden 2454 PTE hasta c¢alismaya dahil edilmis. Akut
PTE gelisen hastalarda 3 aylik dénemde mortalite Uzerine etkili faktorler arastiriimis.
70 yas Uzeri, 5 guin ve Uzeri yatis suresi, kanser, kronik obstruktif akciger hastaligi,
serum kreatin yuksekligi, trombositopeni, anormal kalp hizi parametrelerinin mortalite
artisi ile iliskili oldugu saptanmis®. Bu calismalar PTE hastalarinda mortalite
oranlarini ve mortaliteye etki eden faktorleri arastirmiglar, sonugta kalp yetmezligi,
malignite KOAH gibi komorbid hastaliklarin mortalite ile iligkili oldugunu
goOstermiglerdir. Biz galismamizda 90 gunlik mortalite oranimiz bu c¢alismalardaki
mortalite oranlarina benzer duzeylerdedir. Charlson komorbidite skoru yuksek olan
ve malignitesi olan hastalarda mortalitenin yluksek olmasi da literatur ile uyumlu
bulgular arasinda yer almaktadir. Malign hastaliklarin mortalite riski yUksek
hastaliklar arasinda yer almasi hem de pulmoner emboli olusumu igin yuksek risk
yaratmasi nedeniyle, bizim ¢alismamizda yer alan malign hastalardaki yuksek 6lum
oranlari surpriz bir sonug¢ degildir.

Fabian ve arkadaslarinin PTE gelismis 24690 hastada kronik bobrek hastaligi

ve son donem bobrek yetmezliginin hastane mortalitesi Uzerine olan etkilerini
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inceledigi calismada mortalite orani renal disfonksiyonu olan hastalarda %23.6,
kronik bobrek hastaligi olanlarda %24, son donem bdobrek yetmezligi olanlarda %18
oraninda tespit edilmig. Kronik bobrek hastaligi ve son donem bobrek yetmezliginin
PTE’ye bagli hastane mortalitesi ile anlamh iliskisi bulunamamis; fakat HT, DM,
demans, periferik vaskuller hastalik ve malignite gibi komorbid durumlarin hastane
mortalitesi ile anlamli iliskisi saptanmis®. Bizim galismamizda mortalite orani Fabian
ve arkadaslarinin galismasina benzer sekilde idi. Hastaliklara gore ayri ayri yapilan
sag kalim analizlerinde malign hastalar disinda anlaml bir sonug elde edilemedi. Bu
sonugta hasta sayimizin azhgi etkili olmus olabilir.

Darze ve arkadaglari KKY olanlarda pulmoner emboli olan ve olmayan
gruplarin hastane yatis suresi Uzerine olan etkisini incelemigler. PTE olan grupta
hastaneye yatis suresini ortalama 37.5+71.6 gun, PE olmayan grupta ise ortalama
yatis slresini 15.4115.0 gun olarak bulmuslar. Ek olarak PTE gelisen KKY
hastalarinda mortalitenin ve taburculuk sonrasi 90 gun iginde tekrar hastane yatisinin
daha fazla oldugunu bildirmislerdir*’. Fanikos ve arkadaslarinin hastane vyatis
maliyetini inceledikleri ¢alismada hastalarin %52.1'inde HT, % 45.4’Unde malignite
tanisi mevcut olup, ortalama yatis siireleri 4.1+3.2 giindiir®. Aujesky ve arkadaslari
komorbid hastaliklarin hastane yatis slresi Uzerine olan etkilerini incelemisler.
Malignite tanisinin yatig suresi Uzerine anlamli bir etkisinin bulunmadigini, kronik
akciger hastaligi ve kalp yetmezliginin ise yatis suresi Uzerine etkili oldugunu
bildirmislerdir®®. Frederick ve arkadaslari yas ortalamasi 62 olan 305 hastada
hastane yatis siiresini incelemisler. Ortalama yatis siiresini 5 giin olarak bulmuslar®.
La Mori ve arkadaslari PTE ve DVT nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarda
ortalama hastane yatis suresi ile ilgili bir calisma yapmiglar. 330.044 kisiyi kapsayan
bu ¢aligmanin sonunda PTE igin ortalama hastane yatig suresini 5.1 gun, DVT igin
ortalama hastane yatis siiresini 4.7 giin olarak rapor etmisler®. Bizim hastalarimizin
ortalama yatis suresi 11.2414.62 (ortanca deger 17.99) idi. Malign hastalarin ve
komorbidite ylUkl fazla olan hastalarin yatis suresi daha kisa idi. Aujesky ve
arkadaglari malignitenin yatis suUresine etkisini saptamazken, bizim c¢alismamizda
malignitesi olan hastalarin yatis suresi daha kisa olarak bulunmasini malign
hastalarin hastane mortalitesinin ylksek olmasi ve tedavi olarak DMAH kullaniimasi
sonucu warfarin serum duzey ayarlanmasi gerekmemesi ile agiklanabilecegi

dusunuldd. DM, HT ve HL gore ortalama yatis sureleri arasinda istatistiksel olarak
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anlamh bir farklihk bulunmamistir. Ayrica diger ¢alismalara benzer sekilde pulmoner
emboli agirligi ile yatis suresi arasinda da bir iligki saptanmadi (p>0.05).

Fanikos ve arkadaslari PE tanisi ile yatirilan hastalarda hastane maliyet
oranlarini incelemisler. Maliyet acgisindan kisi basina hastane toplam maliyeti 8764 $,
hemsirelik bakimi yatak maliyeti dahil 5102 $, ilag maliyeti 966 $, radyoloji maliyeti
963 $ olarak bulmuslar. ilag maliyeti igerisinde DMAH 232 $ ile radyoloji maliyeti
icerisinde ise tani gorlntileme yontemleri 672 $ ile 6nemli bir kismi olusturmus.
Calismada pulmoner embolinin maliyeti yuksek bir hastalik olduguna ve hastane
yatis maliyetinin dnemli kisminin bakim hizmetlerinden kaynaklandigina vurgu
yapilmistir’. La Mori ve arkadaslari PE ve DVT nedeni ile hastaneye yatirilan
hastalarda ortalama hastane maliyeti Gzerinde bir calisma yapmislar. 186.627 PTE
hastasini kapsayan bu ¢alismada yasli ve kadin hastalarin hastane maliyetleri daha
yiiksek olarak bulunmus®. Bizim calismamizda maliyet hesaplamasi Tirk Lirasi
Uzerinden yapilmakla birlikte diger galismalarla kiyaslandiginda daha dusuk hastane
yatis maliyetleri saptandi. Bu durumun Ulke saglik politikalari ve saglik
Ucretlendirmelerinden kaynakh olabileceg@i dustnuldid. Charlson skoru bir ve altinda
olan hastalarda ortalama hastane yatis maliyeti, Charlson skoru iki ve Uustlinde
olanlara gore daha dusuk bulundu, ancak aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi
(1578 TL e karsi 2664 TL; p=0.362). Ortalama hastane yatis maliyeti komorbiditeler
arasinda malign hastaligi olan hastalarda daha ylksek idi (malignite varhdinda
2808.86 TL, HT varliginda 1889.04 TL, DM varhginda 1572.23 TL, KBH varliginda
1164.76 TL, HL varhginda 800.64 TL), ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi.
Komorbidite sayisi ile muayene-konsultasyon maliyeti arasinda pozitif zayif bir iligki
saptandi. Calismamizda masif PTE grubunda hastane toplam maliyetinin daha
yuksek oldugu tespit edildi (p=0.008). Bu farkin 6zellikle trombolitik tedavi-maliyetinin
fazla olmasindan kaynaklandidi disunaldu.

Komorbiditelerin pulmoner tromboembolide kisa dbénem prognoza etkisini
inceleyen bu cgalismada hasta sayisinin azhdr calismanin baslca kisith yéninu
olusturmaktadir. Ek olarak, calismada komorbiditeler maliyet analizini etkilememek
igin hasta beyani ve klinik bulgulara gore tespit edilmis olup bu durum mevcut tani
almamis komorbiditelerin atlanmasina neden olmus olabilir. Hastalarin hastanede ve
taburculuk sonrasi donemde prospektif olarak takibi ve degerlendiriimesi baslica
ustin yanini olusturmaktadir. Ayni zamanda pulmoner tromboemboli ile ilgili gtincel

yasam verilerini icermesi bir diger olumlu 6zelligidir.
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SONUG VE ONERILER

Sonug olarak, calismamizda charlson komorbidite skoru yluksek olan hasta
grubunda gerek hastane gerekse taburculuk sonrasi 3 aylik mortalite daha yuksek
bulunmustur. Malign hasta grubunda diger komorbiditelere gére daha yuksek
oranlarda mortalite izlenmigtir. Ayni zamanda Charlson komorbidite skoru yuksek
olan hastalarda daha uzun sure hastanede yatis ve daha yuksek oranda taburculuk
sonrasi tekrar hastaneye vyatis izlenmistir. Hastane maliyetleri Uzerine
komorbiditelerin anlaml etkisi izlenmeyip, pulmoner emboli agirligi artikga maliyetin
yukseldigi saptanmigtir. Bu sonuglarla komorbiditelerin pulmoner tromboembolinin
kisa donem prognozuna etkili oldugu ve bu yonde dikkatli bir hasta
degerlendirmesinin hastalarin kisa donem prognozuna olumlu etkiler olusturabilecegi

dasunaldu.
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PTE
DVT
VTE
AKG
PO2
EKG
EKO
BT
MDBT :
BTPA :
UsG
VIQ
PAAG :
MRG
cTnT
RV
RVD
LV
BNP

KISALTMALAR DiZzINi

: Pulmoner tromboemboli
: Derin ven trombozu

: Venoz tromboemboli

. Arter kan gazi

: Parsiyel oksijen basinci
: Elektrokardiyografi

. Ekokardiyografi

. Bilgisayarli tomografi

Multi dedektorlu bilgisayarli tomografi

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi

. Ultrasonografi

: Venyilasyon/Perflizyon

Posterior-anterior akciger grafisi

: Manyetik Rezonans Goruntuleme
. Kardiyak troponin T

. Sag ventrikdl

: Sag ventrikul disfonksiyonu

: Sol ventrikdl

: Brain natriuretik peptit

NT-proBNP: N-terminal pro-brain natritiretik peptit

UFH
DMAH :
SK
UK
re-PA
HT
DM
HL
KBH
ABD
KKY

: Unfraksiyone heparin

Dusuk molekul agirlikli heparin

. Streptokinaz

: Urokinaz

: Rekombinan doku plazminojen aktivatoru
. Hipertansiyon

: Diyabetus mellitus

. Hiperlipidemi

: Kronik bobrek hastaligi

: Amerika birlesik devleti

. Konjestif kalp yetmezligi
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M
KOAH :
AT I
HRT
INR
aPTT :
v

SC

U
HIT
CRP
PAB
CRT
PLT
CCl
MEA

. Miyokard infarktlsu

Kronik obstruktif akciger hastaligi

: Antitrombin U¢

: Hormon replasman tedavisi

. Internasyonel normalized ratio
Aktive parsiyel tromboplastin zamani
: Intravendz

: Subcutan

. internasyonel unite

: Heparin immuan trombositopeni
. C reaktif proteini

: Pulmoner arter basinci

: Kreatin

. Platelet

: Charlson komorbidite indeksi

: Maliyet Etkililik Analizi
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