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1. OZET

Akut Pulmoner Tromboemboli Tanis1 Konulan Hastalarda Kronik Tromboembolik

Pulmoner Hipertansiyon Gelisme Insidans1 Ve iliskili Risk Faktorleri

Giris: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), nadir goriilen ama
morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir hastaliktir. Tiim diinyada ve iilkemizde akut pulmoner
tromboemboliden (PTE) KTEPH ve kronik tromboembolik hastaliga (KTEH) doniis orani ile
ilgili sinirli sayida veri bulunmaktadir. Hastalik tani aninda ve takibi sirasinda KTEPH gelisimi
ile iliskili bagimli ve bagimsiz risk faktorleri ise yeni yeni tanimlanmaktadir. Biz de

calismamizda bu verileri tanimlamay1 hedefledik.

Gere¢ ve yontem: Mart 2017- Ocak 2020 tarihleri arasinda akut PTE tanis1 alan 3000
hastanin tibbi verileri retrospektif olarak tarandi. Akut PTE tanis1 alip en az 3 ay etkin

antikoagiilan tedavi kullanan 195 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 62.8 £16.5 yild1 ve %53.3°1 (n=104) kadin, %46.7’si
(n:91) erkekti. En sik eslik eden hastalik %37.9 (n:74) orani ile sistemik hipertansiyondu.
Hastalarin %94.8°1 (n:185) akut PTE olarak kalirken %5.2’si kroniklesti. Kroniklesen olgularin
8’1 (tlim olgularin %4.1°1) sag kalp kateteri ile KTEPH tanis1 alirken, 2 olgu (tiim olgularin %
1.1°1) ise KTEH tanis1 aldi.

Kronik PTE hastalarinin ortalama yas1 69.9 £ 13.8 yildi ve %60’ 1min erkek cinsiyet
oldugu goriildii. Hastalarin %50’si aktif sigara igicisiydi ve ortalama paket-yil 61.4 + 27.6 idi.
En sik eslik eden hastalik %40 (n:4) ise kronik obstruktif akciger hastaligiydi (KOAH).

Akut PTE’den kronik PTE’ye doniisen hastalarin ilk tan1 aninda doppler ekokardiyografi
ile sistolik pulmoner arter basinct (sPAB) degerlerinin ortalama 58.0 + 25.8 mmHg olup
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p:0.01). Kroniklesen hastalarin tan1 anindaki sag

ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >1 olma orani istatiksel olarak daha fazlayd: (p:0.02).

Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin kronik PTE gelisimi
ile iligkili akut PTE tam1 anindaki risk faktorleri karsilastirildiginda; masif PTE, tekrarlayan
PTE, trombolitik kullanimi, sag ventrikiil disfonksiyonu gelismesi, semptomlarin PTE
tanisindan iki hafta once baslamasi arasinda her iki grupta istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.



Kronik emboli gelisimi ile iliskili akut PTE takip sirasindaki risk faktorleri
karsilastirildiginda; kronik PTE hastalarinda NT-proBNP artis1 istatiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazlaydi (p:0.002).

Sonug¢: Degerlendirilen kohortta PTE’de kroniklesme %35.2 iken KTEPH gelisim orani
ise %4.1 idi. Eslik eden KOAH, sigara paket-yili, akut PTE tan1 aninda o6l¢iilen sistolik
pulmoner arter basinci yiiksekligi, sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >1 olmas1 ve akut PTE
sonras1 takipte NT-proBNP artis1 kronik emboli gelisimi acisindan risk faktorii olarak

belirlendi.

Ulkemizde KTEPH ve KTEH insidansi ve iliskili risk faktorlerini belirlemek icin ¢ok
merkezli prospektif caligmalarin planlanmasi epidemiyolojik veri elde etmemize yardimci

olacaktir.

Anahtar kelimeler: Akut pulmoner tromboemboli, Kronik tromboembolik pulmoner

hipertansiyon, Kronik tromboembolik hastalik



2. ABSTRACT

The Incidence Of Development Of Chronic Thromboembolic Pulmonary Hypertension

And Related Risk Factors In Patients Diagnosed With Acute Pulmonary Thromboemboli

Introduction: Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a rare
disease with high morbidity and mortality. There are limited data on the rate of conversion from
acute pulmonary thromboembolism (PTE) to CTEPH and chronic thromboembolic disease
(CTEH) both across the world and in Turkey. Dependent and independent risk factors
associated with the development of CTEPH at the time of diagnosis and during follow-up are

newly defined. In our study, we aimed to define these data.

Materials and methods: Medical data of 3000 patients diagnosed with acute PTE
between March 2017 and January 2020 were reviewed retrospectively. One hundred and ninety-
five patients diagnosed with acute PTE and using effective anticoagulant therapy for at least 3

months were included in the study.

Results: The mean age of the patients was 62.8 £16.5 years, with 53.3% (n=104) females
and 46.7% (n:91) males. The most common comorbid disease was systemic hypertension at
37.9% (n:74). Although 94.8% (n:185) of the patients remained acute PTE, 5.2% became
chronic. Eight of the chronic cases (4.1% of all cases) were diagnosed as CTEPH with right

heart catheterization, while 2 cases (1.1% of all cases) were diagnosed as CTEH.

The mean age of chronic PTE patients was 69.9 +13.8 years, with 60% being male. Fifty
percent of the patients were active smokers, and the mean pack-year was 61.4 + 27.6. The most
common comorbidity was chronic obstructive pulmonary disease (COPD) in 40% (n:4) of

research participants.

The mean systolic pulmonary artery pressure (SPAP) values of the patients who converted
from acute PTE to chronic PTE by doppler echocardiography at the time of first diagnosis were
58.0+25.8 mmHg and were statistically significantly higher (p:0.01). The rate of right
ventricle/left ventricle ratio >1 at the time of diagnosis was statistically higher in patients who

became chronic (p:0.02).

When the risk factors at the time of diagnosis of acute PTE associated with the
development of chronic PTE in patients with acute PTE without chronicity and those with

chronic PTE were compared, there was no statistically significant difference in both groups



between massive PTE, recurrent PTE, use of thrombolytics, development of right ventricular

dysfunction, and the onset of symptoms two weeks before the diagnosis of PTE.

When the risk factors associated with the development of chronic embolism during acute
PTE follow-up were compared, NT-proBNP increase was statistically significantly higher in
patients with chronic PTE (p:0.002).

Conclusion: In the evaluated cohort, the chronicity of PTE was 5.2%, while the rate of
development of CTEPH was 4.1%. Concomitant COPD, pack-years of cigarettes, elevated
systolic pulmonary artery pressure measured at the time of diagnosis of acute PTE, right
ventricle/left ventricle ratio >1, and NT-proBNP increase in follow-up after acute PTE were

determined as risk factors for the development of chronic embolism.

Planning multicenter prospective studies to determine the incidence of CTEPH and

CTEH and associated risk factors in Turkey will help us to obtain epidemiological data.

Key words: Acute pulmonary thromboembolism, Chronic thromboembolic pulmonary
hypertension, Chronic thromboembolic disease



3. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter ve/veya dallarinin trombiis ile tikanmasi
sonucu gelisen mortalitesi yiiksek bir hastalik tablosudur. Genellikle derin ven trombozunun
komplikasyonu olarak gelisir. Myokard enfarktiisii ve inmeden sonra tiim diinyada en sik
goriilen 3.cli vaskiiler 6lim nedenidir (1). Epidemiyolojik calismalarda, PTE yillik vaka
oranlar1 100,000 kisi basina 39-115 arasinda degismektedir (2).

Pulmoner tromboemboli klinikte yaygin olarak rastlanilan erken teshis ve tedavi ile
onlenebilen bir hastaliktir. Pulmoner tromboembolide tan1 klinik kusku ile baslar. Ozellikle
dispne ve tagikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalik
ile agiklanamayan hastalarda PTE akla gelmelidir. Tani igin altin standart pulmoner
anjiografidir ancak invazif bir yontem oldugu i¢in yerini “Bilgisayarli Tomografi Pulmoner
Anjiyografi” (BTPA) almistir (3).

Pulmoner tromboemboli kroniklestiginde sekonder pulmoner hipertansiyona yol
acabilmektedir ve pulmoner hipertansiyon siniflamasinda kendine ait Grup IV'de yer
almaktadir. Pulmoner hipertansiyonun alt siniflarindan biri olan kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon (KTEPH); masif, tekrarlayan ve/veya organize olan trombiislerin
pulmoner damarlari tikayarak, pulmoner mikrovaskiiler yatakta yeniden bigimlenme sonucunda
olusan prognozu kotii bir hastaliktir. Zamanla pulmoner vaskiiler direng (PVR) artarak sag kalp

yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilir (4).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun toplum genelindeki insidansi %0.57,
bu oran idiyopatik PTE geciren hastalarda ise %3.5’tir. Semptomatik PTE atagindan sonraki
ilk iki yilda KTEPH kiimiilatif insidansi farkli yayinlarda %0.1 ile %9 olarak bildirilmistir.
KTEPH hastalarinin yarisina yakin grupta klinik belirti veren emboli dykiisiiniin olmamasi

gercek insidans ve prevalansinin belirlenmesini giiclestirmektedir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona 6zgiin fizik muayene bulgusu ve
semptom ne yazik ki yoktur. “Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon tanis: kimde akla
gelmelidir?” sorusunun cevabini ararken hekimlerin klinik siiphe ve taninin dogrulanmasindan

olusan iki agsamaya ihtiyaci vardir. Ayrica KTEPH tanimi iki komponenti i¢inde barindirir.

e Ilki kronik trombiistiir ve siiphe icin V/P sintigrafisi kullanilir. Tanry1 dogrulamak igin

ise BTPA ve/veya konvansiyonel anjiyografi gereklidir.



e Ikinci komponent ise pulmoner hipertansiyondur ve siiphe i¢in dopler ekokardiyografi
kullanilirken, kesin tanmi i¢in sag kalp kateterizasyonu (SKK) yapilmalidir. KTEPH
tanisi i¢in ortalama pulmoner arter basinct PAB >25 mmHg, pulmoner kapiller wedge
basinc1 (PCWP) <15 mmHg, PVR 3 Wood iinitesinden (WU) biiyiik olmalidir. 2018
Diinya pulmoner hipertansiyon zirvesinde ortalama pulmoner arter basinci 20-25
mmHg arasinda olan hastalar ise KTEH (Kronik Tromboembolik Hastalik) olarak
tanimlanmistir. Bu ara degerin asikar KTEPH e dontisiip doniismeyecegi bugun igin

net olarak bilinmemektedir. Caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Bu tez ¢alismamizda Mart 2017- Ocak 2020 tarihleri arasinda akut PTE tanist alip
“Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal1” kliniginde diizenli takibi

olan hastalarin verileri geriye doniik incelendi.
Bu tez ¢alismamizda amaglarimiz:

1. Akut PTE’den KTEH ve KTEPH’e doniis oranini belirlemek
2. Bu hastalarda hastalik tan1 aninda ve takip sirasinda bagimli ve bagimsiz risk

faktorlerini belirlemektir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Pulmoner Tromboemboli Tanim

Pulmoner tromboemboli, pulmoner arter ve/veya dallarinin trombiis ile ttkanmasi sonucu
gelisen mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Genellikle derin ven trombozunun komplikasyonu
olarak gelisir. Klinik olarak asemptomatik olgulardan kardiyopulmoner arreste kadar degisen
bir hastalikla karsimiza ¢ikabilir. Mortaliteyi belirleyen temel sorun hemodinamik

insitabilitedir.

4.2. Epidemiyoloji

Pulmoner tromboemboli, miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra en sik goriilen 3.ci
vaskiiler 6liim nedenidir (1). Epidemiyolojik ¢alismalarda, PTE yillik vaka oranlari 100,000
kisi basina 39-115 arasinda degismektedir (2). Ancak semptom vermeyen ve tan1 konulmadan
kaybedilen olgular oldugu diisiiniiliirse insidansin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir.
Tedavi edilmemis olgularda PTE’nin mortalitesi yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde
mortalite %2-8’¢ kadar diismektedir (3).

Pulmoner tromboemboli, yas ilerledikge artar (4). Cinsiyet yoniinden
degerlendirildiginde dogurgan yas grubundaki kadinlarda hamilelik ve oral kontraseptifler
kullanimi sebebiyle daha sik goriilmektedir. Diger taraftan 4. dekattan sonra erkek cinsiyette
daha sik goriiliir (5, 6).

Mevsim olarak sonbahar ve kis aylarinda atmosferik basincin yiiksek olmasi nedeniyle
daha sik gortiliir (7, 8). Pulmoner tromboemboli olgularinin ailelerinde de risk artmaktadir, 6yle
Ki kardesler arasinda 3 kat daha sik goriilmektedir (9, 10).

4.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Pulmoner tromboemboli, kalic1 risk faktorleri ile gecici risk faktorlerinin birbiri ile
etkilesmesi sonucu gelisir. Pulmoner tromboemboli gelisimi ile iliskili risk faktorleri Tablo

1’de 6zetlenmistir (11).



Tablo 1. Pulmoner tromboemboli gelisimi ile iligkili risk faktorleri

Giiclii risk faktorleri

Orta risk faktorleri

Zayf risk faktorleri

1-Alt ekstremite kirigi
2-Kalp yetmezligi veya
atriyal fibrilasyon / ¢arpinti
nedeniyle hastaneye yatis
(6nceki 3 ay icinde)
3-Kalga veya diz protezi
4-Major travma
5-Miyokard enfarktiisii
(6nceki 3 ay icinde)
6-Onceki VTE

7-Omurilik yaralanmast

1-Artroskopik diz cerrahisi
2-Otoimmiin hastaliklar
3-Kan nakli

4-Santral venoz katater
5-Intravendz kateterler
6-Kemoterapi

7-Konjestif kalp yetmezligi veya
solunum yetmezligi
8-Eritropoez uyarici ajanlar
9-Hormon replasman tedavisi
10-In vitro fertilizasyon
11-Oral kontraseptif tedavi

12-Dogum sonrasi donem

13-Enfeksiyon (6zellikle pnomoni, idrar

yolu enfeksiyonu)

14-Inflamatuar barsak hastalig

15-Kanser (metastatik hastalikta en

yiiksek risk)
16-Paralitik inme
17-Yiizeysel ven trombozu

18-Genetik faktorler (Trombofili)

1-Yatak istirahati > 3 giin
2-Diyabetes mellitus
3-Sistemik hipertansiyon
4-immobilite

5-lleri yas
6-Laparoskopik cerrahi
7-Obezite

8-Gebelik

9-Varisli damarlar

VTE: Venoz tromboemboli

2019 ESC Akut PTE Tani ve Tedavi Kilavuzundan revize edilerek hazirlanmastir.

Maligniteler de PTE i¢in 6nemli risk faktoriidiir. Maligniteler; kendileri, uygulanan
tedaviler (cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi gibi) ve uzamig immobilizasyon nedeniyle PTE
riskini artirirlar. Maligniteler igerisinde en yiiksek riskli gruplar; pankreas, akciger, mide, beyin

kanseri ve hematolojik malignitelerdir (12, 13).

Pulmoner tromboemboli riski, gebelikte bes kat artmistir. Risk ¢ogul gebeliklerde, 35
yasin iistiinde gebe kalanlarda ve preeklampsi gelisenlerde daha yiiksektir (14).



Ostrojen igeren oral kontraseptif ajanlar PTE riskini arttirmaktadir, bu yiizden PTE
acisindan ytiksek riskli grupta sadece progesteron igeren preparatlar diisliniilmelidir. Hormon

replasman tedavisi alanlarda da risk artmaktadir (14).

Enfeksiyonlarda da risk artmaktadir. Pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu ve HIV en yiiksek

riske sahip enfeksiyon gruplaridir (15-17).

Kullanilan ilaglar da PTE gelisim riskini arttirabilir. Nonsteroid anti inflamatuar ilag
kullaniminda riskin 2 kat arttigina dair bilgiler literatiirde karsimiza ¢ikmaktadir (18). Sistemik
kortikosteroid kullanilmasinin da riski 3 kat arttirdigi gosterilmistir (19). Statin kullaniminin

ise PTE riskini azalttigina iliskin yaynlar vardir (20).

Genetik faktorler de PTE riskinde artisa neden olmaktadir. Bu faktorler: Faktor V Leiden
(FVL) mutasyonu, protrombin G 21210A mutasyonu, antifosfolipid antikor sendromu, artmis
faktor VI ile faktér IX, hiperhomosisteinemi, protein C, protein S ve antitrombin IlI
eksikligidir. Bunlar arasinda en sik goriilen Faktor V Leiden (FVL) mutasyonu, protrombin G

21210A mutasyonudur (21, 22).

4.4. Pulmoner Tromboemboli Patofizyoloji

Pulmoner tromboembolide goriilen patofizyolojik degisiklikler asagida belirtilmistir.

e Enfarktiis: Hastalarin yaklagik %10’unda trombiis, segmental ve subsegmental
damarlara yerleserek pulmoner enfarktiise neden olabilir (23). Hastalarda plevra etkilenimine

bagl ploretik gogiis agrisi ve hemoptizi olma olasilig1 daha yiiksektir.

e Anormal gaz degisimi: Pulmoner vaskiiler yatagin mekanik veya fonksiyonel olarak
tikanmasi sonucu ventilasyon/perflizyon orani degismektedir bu da hipoksemiye neden

olmaktadir.

e Kardiyovaskiiler sistem: Vaskiiler yatagin trombiis ile fiziksel obstriiksiyonu ve
pulmoner arterin hipoksemiye bagli vazokonstriksiyonu nedeniyle pulmoner vaskiiler direng
(PVR) artar. Artan PVR sag ventrikiil ¢ikisin1 engeller ve sag ventrikiil dilatasyonuna ve
interventrikiiler septumun diizlesmesine neden olur. Hem sag ventrikiil dilatasyonu hem de sag
ventrikiilden azalan kan akimi sonucu sol ventrikiil 6n yiikii azalir ve boylece sol ventrikiil

kardiyak output diiser sonugta hipotansiyon gelisir (24).



4.5. Pulmoner Tromboemboli Klinik Belirti ve Bulgulari

Pulmoner tromboembolide semptom ve bulgularin 6zgiin olmamasi nedeniyle erken
donemde tan1 konulmasi ne yazik ki giiclesmektedir. Bu nedenle tan1 konulmasi i¢in 6ncelikle
hastaliktan kuskulanilmalidir. Klinik bulgular, asemptomatik olgudan masif emboli sonucu ani
Oliime kadar uzanan genis bir yelpaze i¢inde yer alabilir. Ani gelisen dispne ve takipne en sik
rastanilan semptom ve bulgudur. Bunun yaninda batici tarzda gogiis agrisi (ploretik vasifta),
hemoptizi, carpinti ve Oksiirlik diger sik semptomlar arasinda yer alir. Pulmoner

tromboemboliye iliskin baslica semptom ve bulgular Tablo 2’de 6zetlenmistir (25).

Tablo 2. Pulmoner tromboembolide goériilen semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular
e Aciklanamayan dispne e Takipne (>20/dk)
e Batici veya atipik gogiis agrisi e Tasikardi (>100/dk)
e Hemoptizi e Raller
e Carpintt e DVT bulgular
e Senkop/presenkop o Ates
e Anksiyete e  Ugiincii veya 4. kalp sesi
e Oksiiriik e Pulmoner 2. seste siddetlenme
e Trikiispit yetersizligi Giflriimii

DVT: Derin Ven Trombozu
2021 Tiirk Toraks Dernegi PTE Tani ve Tedavi Uzlasi Raporundan revize edilerek hazirlanmstir.

Senkop, PTE olgularmin %9-35’inde goriilebilmektedir. Pulmoner tromboembolinin
nadir goriilen ama 6nemli bir bulgusu olup, emboli daha ¢ok pulmoner arterin ana dallarina
yerlestiginde gerceklesir (26). Ileri derecede azalmis hemodinamik rezervin gostergesi olabilir.
Pulmoner arterin distal dallarinda olan embolilerde enfarktiis gelisme olasiligi daha yiiksek olup

hemoptizi bu hastalarda daha fazla goriiliir.

4.6. Pulmoner Tromboemboli Klinik Olasilik Degerlendirilmesi

Pulmoner tromboemboli risk faktorleri, semptomlar ve bulgular ile kombine edilerek
klinik olasilik hesaplanmasinda skorlamalar olusturulmustur. Bunlardan en yaygin olarak

kullanilan
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Wells (Kanada) ve modifiye Geneva (Cenevre) skorlamalaridir. Bu skorlamalar klinik

olarak uygulanma kolaylig1 acisindan basitlestirilmistir.

Wells skorlamasi ilk olarak 2000 yilinda Wells ve arkadaslari tarafindan olusturulmus

olup Tablo 3’de gosterilmistir (25).

Tablo 3. Wells (Kanada) skorlama yontemi

Bulgu Orijinal versiyon Basitlestirilmis
versiyon

DVT semptom ve bulgular1 varligi 3 puan 1 puan

Alternatif tani olasilig1 diisiik 3 puan 1 puan

Tasikardi (>100/dk) 1,5 puan 1 puan

Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi 1,5 puan 1 puan

oykiisii

Daha 6nce DVT veya PTE oykiisii 1,5 puan 1 puan

Hemoptizi 1 puan 1 puan

Kanser varligi 1 puan 1 puan

Wells Basitlestirilmis Wells

<2 puan: Diisiik olasilik 0-1 puan: PTE olasi degil

2-6 puan: Orta olasilik > 2 puan: PTE olas1

>6 puan: Yiksek olasilik

<4 puan: PTE olas1 degil
>4 puan: PTE olast

DVT: Derin ven trombozu PTE: Pulmoner tromboemboli

2021 Tiirk Toraks Dernegi PTE Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporundan revize edilerek hazirlanmigtir.

Cenevre skorlama yontemi ilk olarak 2001 yilinda olusturulmustur. Sonrasinda
yeniden revize edilerek ‘Modifiye Cenevre Skoru’ olarak adlandirilmis olup Tablo 4’te

gosterilmistir (27).

4.7. Pulmoner Tromboembolide Tani

Pulmoner tromboemboli tanis1 koymak i¢in ilk olarak hastaliktan kuskulanmak gerekir.
Pulmoner tromboemboliye 0&zglin semptom ve bulgularin olmayist tant koymayi
giiclestirmektedir. Tan1 koymak i¢in akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal
incelemeler ve arter kan gazi kullanilabilir ancak bu tetkikler kesin tani i¢in kullanilamazlar

diger ayirict hastaliklarin diglanmasinda faydalar1 vardir.
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Tablo 4. Modifiye Geneva (Cenevre) skorlama yontemi

Bulgu Orijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Gegirilmis PTE veya DVT oykiisii 3 puan 1 puan
Kalp hiz1:75-94/dk 3 puan 1 puan
Kalp hiz1:> 95/dk 5 puan 2 puan
Son 1 ay igerisinde gecirilmis cerrahi veya 2 puan 1 puan

fraktiir 6ykiisii

Hemoptizi 2 puan 1 puan
Aktif kanser 2 puan 1 puan
Tek tarafl alt ekstremitede agri 3 puan 1 puan
Alt ekstremitede palpasyonla agr1 veya tek 4 puan 1 puan

tarafli 6dem

Yas >65 1 puan 1 puan

Modifiye Geneva Basitlestirilmis Geneva

0-3 puan: Diistik olasilik 0-1 puan: Diigiik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik 2-4 puan: Orta olasilik
>11 puan: Yiksek olasilik >5 puan: Yiksek olasilik
0-5 puan: PTE olas1 degil 0-2 puan: PTE olas1 degil
>6 puan: PTE olasi >3 puan: PTE olast

DVT: Derin ven trombozu. PTE: Pulmoner tromboemboli
2021 Tirk Toraks Dernegi PTE Tani1 ve Tedavi Uzlas1 Raporundan revize edilerek hazirlanmigtir.

4.7.1. Elektrokardiyografi

Pulmoner tromboemboli olgularinda EKG bulgulari non spesifik olup diger ayirict
tanilar1 ekarte etmek icin de kullanilabilir. En sik goriilen EKG bulgusu siniis tasikardisidir. En

ozgiil EKG bulgusu S1Q3T3 paternidir (28).

4.7.2. Akciger Grafisi

Pulmoner tromboembolili hastalarinin akciger grafisi bulgulari non spesifiktir. Olgularin
%20-40’1nda ise akciger grafisi normal olarak karsimiza ¢ikabilir. Pulmoner tromboembolide
goriilen akciger grafisi bulgulari; gizgisel atelektazi, plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii),

plevra sivisi, diyafragma yiikselmesi, pulmoner arter genislemesi, ani damar kesilmesi, sag
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ventrikiil genislemesi ve lokal damarlanma azalis1 ile giden saydamlik artis1 (Westermark

isareti).

4.7.3. Arter Kan Gaz1

Tipik olarak PTE hastalarinin ¢ogunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz
saptanir (23). Solunumsal alkaloz PTE’ye spesifik olmay1ip gebelik, sepsis, pndmoni gibi diger
hastaliklarda da goriilebilir. Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir.

4.7.4. D-Dimer

Pulmoner tromboemboli diisiindiigiimiiz hastada en sik bagvurulan laboratuar tetkikleri
arasinda D-Dimer yer almaktadir. Fibrin yikim {iriinii olan D-Dimer’in duyarliligi yiiksek ama
ozgilligi disiiktiir (29). D-Dimer PTE disinda ileri yas, kanser, sepsis gibi ciddi enfeksiyonlar,
gebelik ve travma gibi durumlarda da yiiksek bulunabilir (30).

Testin normal standart esik degeri Elisa yontemine gore 500 ng/mL’dir. fleri yaslarda
testin Ozgiilliigli azalmasindan dolay1 50 yas iistii hastalarda yasa gore diizeltilmis D-Dimer
degeri (yasx10 ng/mL) kullanilmasi onerilmektedir. Klinik olarak diisiik veya orta riskli
hastalarda D-Dimer negatifligi PTE diglamak igin kullanilabilir. Klinik olasilik ve D-Dimer
birlikte degerlendirildiginde, tani igin ileri islemler %30 oraninda azaltilabilir (31). Pulmoner
tromboemboli klinik olasilig yiiksek olan olgularda ise kullanimi taniy1 diglama amach 6l¢iimii

oOnerilmemektedir.

4.7.5. Kardiyak Biyobelirtecler

Kardiyak biyobelirtegler PTE tanisinda kullanilmazlar ancak kisa dénem sag kalim
belirlenmesinde Onemli bir yere sahiptirler. Sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren

biyobelirtegler:

e Beyin natriuretik peptit (BNP) veya alt grubu olan N-Terminal (NT)-proBNP
e Kalp kas1 hasarini gosteren;

v Troponin I,

v" Troponin T ve

v’ “Heart-type fatty acid-binding protein" (H-FABP)
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Bu degerlerin yiiksek olmasi erken 6liim riski ve kotii prognozla iliskilidir (32, 33).

4.7.6. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

Pulmoner tromboemboli ayirici tanisindan siiphenilen hastalarda V/Q sintigrafisi taniya
yonelik goriintiileme yontemlerindendir. Hem radyasyon dozunun diisiik olmasi, hem de
kontrast madde kullanilmadigindan dolay: 6zellikle gebelerde, kontrast maddeye karsi alerjisi
olanlarda, ciddi bobrek yetmezligi olanlarda pulmoner BT anjiyografiye alternatif olarak tercih
edilebilir. Duyarlilig1 %80’ in lizerinde ve 6zgiilliigii %90’ i {izerinde tespit edilmistir. Ayrica
duyarliigi ve ozgilligii arttirmak igin Single-Photon Emission Computed Tomography
(SPECT) kullanilabilir (34, 35).

4.7.7. Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiografi (PA) periferik bir damardan katater yardimiyla girilerek dnce sag
atrium-ventrikiil sonrasinda pulmoner arter ve dallarinin goriilmesini saglayan invazif
yontemdir. Pulmoner tromboemboli tanisinda altin standart olan invazif yontemdir. Benzer
sonug veren ve daha az invazif olan pulmoner BT anjiyografinin son yillarda kullanim1 oldukca

artmistir ve PA’nin yerini almistir (36).

4.7.8. Bilgisayarh Tomografi —Pulmoner Anjiografi

Bilgisayarli Tomografi—Pulmoner Anjiografi (BTPA) son yillarda PTE tanis1 koymak
icin ilk segilecek yontem haline gelmis olup pulmoner arter yatagindaki trombiisii subsegmental
diizeye kadar gosterebilir. BTPA’da pulmoner arterlerdeki trombiis kontrast madde verildikten
sonra yapilan cekimde dolum defekti seklinde goriiliir. Kontrastli ¢ekim icin bobrek
fonksiyonlart dnemlidir, kreatinin klirensi 50 mL/dakika altindaki hastalarda bu yontem tercih
edilmemelidir. Duyarlilig1 ve 6zgilliigi yiiksek olup klinik olasilik skorlari ile es zamanl
kulanildiginda duyarliligi %96 kadar ¢ikabilir (36). Pulmoner tromboemboliyi gostermesinin
yaninda akciger parankimi, mediasten ve plevral patolojileri de gosterdigi igin ayirict tanilar
icin de kullanilabilir. Ayrica prognoz hakkinda da bilgi vermesi agisindan degerli bir

goriintiileme yontemidir.
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Bilgisayarli Tomografi—-Pulmoner Anjiografide sag yetmezligi gosteren bulgular
interventrikiiler septumun diizlesmesi, sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin artmasi (aksiyel
diizlemde 1’in lizerine ¢ikmasi) ve kontrast maddenin inferior vena kava ve hepatik venlere geri
kagmasi sag kalp yetmezliginin 6zelliklerindendir. Sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >1/1

olmas1 durumunda 30 giinliik mortalite riski artar.

4.7.9. Manyetik Rezonans Anjiografi

Manyetik rezonans anjiyografide gadolinum kullanilarak anjiyografik goriintiileme elde
edilerek pulmoner arterler i¢inde trombiis dogrudan gosterilebilir. Bobrek fonksiyon bozuklugu
olanlarda, kontrast madde alerjisi olanlarda ve gebelerde BTPA’ya alternatif olabilir. Hem
duyarliligin diisiik olmast hem de hareket artefaktlarindan dolay1 goriintiileme sorunlari

nedeniyle BTPA’dan daha az kullanilir (37).

4.7.10. Alt Ekstremite Venoz Dopler Ultrasonografi

Pulmoner tromboemboli biiyiik oranda alt ekstremitedeki derin bacak venlerindeki
trombozdan kaynaklanmaktadir. Ultrasonografi DVT i¢in > %70 duyarlilifa ve %095
ozgiilliige sahiptir (62-63). Kontrast madde alerjisi, bobrek yetmezligi, gebelik gibi BTPA
cekilemeyen hastalarda ultrasonografi PTE tanisina destek olmasi i¢in kullanilabilir.
Proksimal bir DVT bulunmasi, daha fazla test yapilmadan antikoagiilan tedavi baslanmasi

i¢in yeterli kabul edilir (38).

4.7.11. Ekokardiyografi

Pulmoner tromboemboli tanili hastalarda ekokardiyografide; sag ventrikiil dilatasyonu,
sag ventrikiil disfonksiyonu, sag atriyumda trombiis, septal duvarin paradoksal haraketi (sola
deviasyonu), pulmoner hipertansiyon ve patent foromen ovale goriilebilir. Sag ventrikiil
dilatasyonu (RV/LV >1) mortalite ile iligkisi tespit edilmistir (39). Pulmoner tromboemboli
siiphesi olan ve hemodinamik olarak stabil hastalarda rutin olarak EKO yapilmasina gerek
yoktur. Diger taraftan PTE siiphesi olan ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda
BTPA ¢ekilemiyorsa trombolitik kararinda yardimci olabilir (40). Ayrica PTE ile karigabilecek
bazi durumlarin (aort diseksiyonu, miyokard enfarktiisii, perikardiyal tamponad, kardiyojenik

sok) ayirt edilmesinde kullanilabilir.
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4.8. Prognostik Degerlendirme Stratejisi

Pulmoner tromboemboli tanis1 konulan hastalarda uygun tedavi verilmesi ve prognozu
belirlemek (30 giinliik mortalite) i¢in risk siniflamasi1 yapilmasi gerekmektedir. Amag yiiksek
riskli hastalar1 erken donemde tespit edip reperfiizyon tedavisinin en kisa siirede baslanmasidir.
Bu risk siniflamasina gore hastalar diistik, orta ve yiiksek riskli olmak {izere 3 gruba
ayrilmaktadirlar. PTE tanist konulan hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar yiiksek riskli
olarak tanimlanir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 5’ de

tanimlanmustir (11).

Tablo 5. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarin klinik 6zellikleri

Kardiyak arrest Obstriitif sok Inatc1 hipotansiyon
KPR gereksiniminin SKB < 90mmHg veya SKB’yi > SKB < 90mmHg veya bazal SKB
olmast 90 mmHg tutmak i¢in degerinde > 40 mmHg diisiis olmasi
vazopressor tedavi gereksinimi ve

ve Hipotansiyonun 15 dakikadan uzun

End organ hipoperfiizyonu (suur stirmesi ve yeni gelisen aritmi,

degisikligi, soguk nemli deri, hipovolemi veya sepsise bagl

oligiirii/aniiri, artmig serum laktat olmamasi
diizeyi)

KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon SKB: Sistolik kan basinc1
2019 ESC Akut PTE Tani ve Tedavi Kilavuzundan revize edilerek hazirlanmustir.

Giiniimiizde en sik kullanilan prognostik skorlama yontemi pulmoner tromboemboli
agirlik indeksi (PESI) ve sadelestirilmis formu sPESI’dir (Tablo 6). Pulmoner tromboemboli
agirlik indeksi ve SPESI’nin30 giinliikk mortaliteyi dngdérmede benzer prognostik degere sahip

oldugu gosterilmistir (41).
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Tablo 6. Pulmoner tromboemboli siddet indeksi (PESI) ve sadelestirilmis formu sPESI

Bulgu Orijinal form Sadelestirilmis form
Yas Yasi /yil Eger yas >80 ise +1
Erkek cinsiyet + 10 puan
Kanser + 30 puan +1
Kronik kalp yetmezligi +10 puan (ikisinden biri varsa +1 puan)
Kronik akciger hastalig +10 puan
Kalp hiz1 > 110 atim/dakika +20 puan +1
Sistolik kan Basinc1 <100mmHg +30 puan +1
Solunum sayis1 >30/dakika +20 puan
Viicut 15151 <36°C +20 puan
Suur degisikligi +60 puan
Acrteriyel oksihemoglobin saturasyonu < %90 +20 puan +1
PESI sPESI

Diisiik risk
Siif I: <65 puan
Sinif II: 66-85 puan

Yiiksek risk

Simif [11:86-105 puan
Smif IV:106-125 puan
Smif V:>125 puan

Diisiik risk:0 puan
Yiiksek risk:>1 puan

2021 Tiirk Toraks Dernegi PTE Tani1 ve Tedavi Uzlas1 Raporundan revize edilerek hazirlanmustir.

Pulmoner tromboembolinin siddeti ve erken mortalite riskinin siniflanmasi Tablo 7°de

Ozetlenmistir (11).

Tablo 7. Pulmoner tromboembolinin siddeti ve erken mortalite riskinin siniflandirilmasi

Erken mortalite riski Risk belirtecleri
Hemodinamik | PTE siddetinin TTE veya Artmis kardiyak
instabilite klinik parametleri | BTPA’da sag troponin
velveya ventrikiil islev seviyeleri
komorbidite: PESI bozuklugu
suf III-V veya
SPESI>1
Orta | Orta -yiiksek - + + +
Orta -diisiik - + Birisi (+) ya da
ikisi de (-)

TTE: Transtorasik ekokardiyografi PTE: Pulmoner tromboemboli BTPA: Bilgisayarli Tomografi —
PulmonerAnjiografi
PESI: Pulmoner tromboemboli siddet indeksi SPESI: Basitlestirilmis pulmoner tromboemboli siddet indeksi
2019 ESC Akut PTE Tan1 ve Tedavi Kilavuzundan revize edilerek hazirlanmastir.
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4.9. Riske Gore Tam Stratejileri

4.9.1. Hemodinamik Olarak Stabil Olmayan PTE Siipheli Olgu

Hemodinamik olarak stabil olmayan olgularin tan1 algoritmasi Sekil 1’de

Ozetlenmistir (11).

Hemodinamik olarak stabil olmavan PTE stpheli oleu

Yatak basi TTE

Sag ventrikiil disfonksiyonu

Hayir Evet

Mevcut ise

Diger .
acil BTPA

hipotansiyon/sok
nedenlerini arastir

Hayir Evet

Pozitif Negatif

Y uksek riskli

PTE Diger

hipotansiyon/sok
nedenlerini arastir

TTE: Transtorasik ekokardiyografi PTE: Pulmoner tromboemboli BTPA: Bilgisayarli Tomografi—Pulmoner
Anjiografi

Sekil 1. Hemodinamik olarak stabil olmayan olgularin tani algoritmast
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Hemodimamik olarak stabil olmayan PTE olgular1 yiiksek riskli olarak kabul edilmekte
olup tiim PTE olgularinin %5’ini olusturaktadir. Hastaneye yatistan sonra ilk 1 saatte %15-50
mortaliteye sahiptir (42). Hemodinamik olarak stabil olmayan PTE kuskulu hastalarda hizli
karar vermek O6nemlidir. Yatak bas1t TTE bu hastalarda en yararli ve ilk uygulanacak testtir.
TTE ile sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan hastalarda acil olarak BTPA yapilmalidir, PTE
dogrulanirsa hemen reperfiizyon tedavisine baslanmalidir. Eger BTPA ¢ekilemiyorsa yine de

hastaya reperfiizyon tedavisi baglanmalidir.

4.9.2. Hemodinamik Olarak Stabil PTE Siipheli Olgu

Hemodinamik olarak stabil PTE olgularin tan1 algoritmasi Sekil 2’de 6zetlenmistir (11).
Hemodinamik olarak stabil PTE siipheli olgu

PTE klinik olasilik

Diisiik veya orta klinik olasilik Yiiksek klinik olasilik
ve/veya velveya
PTE olasidegil PTE olast

g g

A

Negatif Pozitif

$ 3
BTPA : .
Tedavi Tedavi

uygulama veya uygula
ileri arastirma

Tedavi

uygulama

PTE yok PTE var

. 4

Tedavi uygulama

Tedavi uygula

PTE: Pulmoner tromboemboli BTPA: Bilgisayarli Tomografi—-PulmonerAnjiografi

Sekil 2. Hemodinamik olarak stabil PTE olgularin tani algoritmasi

19



Akut PTE olgularinin %95’ lik kismin1 hemodinamik olarak stabil grup olusturur ve
bunlarin %10’ unda erken hemodinamik bozulma gergeklesebilir (43). Bu hastalarda klinik
skorlama uygulamalari kullanildiktan sonra ilk istenecek laboratuar testi D-Dimerdir. Diisiik ve
orta klinik olasiliga sahip hastalarda normal D-Dimer degeri PTE dislanmasinda kullanilir.
Yiiksek klinik olasiligi olan hastalarda ise yukarida da deginildigi gibi D-Dimer istenmesi
onerilmemektedir. Yiiksek klinik olasilikli olgularda ve orta-diisiik klinik olasikli fakat D-
Dimer pozitif olan olgularda BTPA istenmelidir.

4.10. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), organize olmus trombiislerin
pulmoner damarlar1 tikamasi ve kan akimimi bozmasina bagli pulmoner yatagin yeniden
sekillenmesine yol agan prognozu kotii bir hastalik tablosudur. Pulmoner hipertansiyonun
smniflamasinda Grup IV olarak kendine ayri bir yer bulmustur. Pulmoner damarlarin
tikanmasina bagli zamanla PVR ve PAB artar. Hastalik tedavi edilmediginde giderek
ilerleyerek, sag kalp yetersizligine neden olur ve dlime yol agabilir (18). Birgok 6zelligi ile
pulmoner arteriyel hipertansiyona benzeyen ve tek kiiratif tedavi sansina sahip pulmoner
hipertansiyon grubunu olusturur. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun insidansi
semptomatik PTE’den sonraki 2 yil i¢inde %0.1 ile %9.1 arasinda degismektedir. Araligin bu
kadar degigsmesinin nedeni erken semptomlarin azlig1 ve akut PTE’y1 6nceden var olan KTEPH
semptomlarindan ayirmanin zorlugudur. Yapilan caligmalarda KTEPH hastalarinin sadece
%75’inde PTE oykiisiine rastlanmistir (44). Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
risk faktorleri PTE tani aninda ve PTE tan1 sonrasi takipte olmak iizere Tablo 8’de gosterilmistir

(11).

Tablo 8. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda risk faktorleri

PTE Tam1 Aminda PTE Sonrasi Takipte

v’ Masif veya tekrarlayan PTE v Yeni veya kétiilesen dispne
v 1diyopatik PTE v' Sag ventrikiil hipertrofisi (EKG) ve NT pro-BNP
v Trombolitik ve/veya embolektomi uygulanmamig artisg1

olmast v' Splenektomi
v BT veya TTE’de sag ventrikiil disfonksiyonu, sag | v* 0 dis1 kan gruplar1

ventrikiil/sol ventrikiil ¢ap1 >1 v’ Hidrosefaliye bagli ventrikiiloatrial sant agilmasi
v' sPAB >60 mmHg v Kronik inflamatuvar hastaliklar
v" Semptomlarin PTE tanisindan iki hafta 6nce

baglamasi
v' Hipotiroidizm
v' Diyabetes mellitus tanisi olmamasi

PTE: Pulmoner tromboemboli BT: Bilgisayarli Tomografi SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
TTE: Transtorasik ekokardiyografi EKG: Elektrokardiyografi NT- proBNP: N-Terminal -proBrain Natriiiretik Peptit
2021 Tiirk Toraks Dernegi PTE Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporundan revize edilerek hazirlanmustir.
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4.10.1. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon Semptomlan

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona 6zgiin semptom veya muayene bulgusu
olmamasi nedeniyle tani1 koymak zordur. Semptomlarin baglamasi ile tan1 arasinda ortalama 14
ay siire vardir. Egzersiz dispnesi, halsizlik ve fonksiyonel kapasite azlig1, gégiis agrisi, egzersiz
ile presenkop-senkop, boyun venéz dolgunlugu, hepatomegali, alt ekstremite 6demi goriilebilen

semptom ve bulgular arasinda sayilabilir.

4.10.2. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon Tani Algoritmasi

“Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon tanisi kimde akla gelmelidir?”
sorusunun cevabini ararken hekimlerin klinik siiphe ve taninin dogrulanmasindan olusan iki

asamaya ihtiyaci vardir.
Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon iki komponenti i¢inde barindirir.

e Ilki; kronik trombiistiir ve siiphe icin V/P sintigrafisi kullanilir. Tan1y1 dogrulamak icin

ise BTPA ve/veya konvansiyonel anjiyografi gereklidir.

e Ikinci komponent ise pulmoner hipertansiyondur ve siiphe icin dopler ekokardiyografi
kullanilirken, kesin tani i¢in sag kalp kateterizasyonu (SKK) yapilmalidir. KTEPH tanisi i¢in
ortalama pulmoner arter basinci PAB >25 mmHg, pulmoner kapiller wedge basinci (PCWP)
<15 mmHg, PVR 3 Wood f{initesinden (WU) biiyilkk olmalidir. 2018 Diinya pulmoner
hipertansiyon zirvesinde ortalama pulmoner arter basinci 20-25 mmHg arasinda olan hastalar
ise Kronik Tromboembolik Hastalik (KTEH) olarak tanimlanmigtir. Bu ara degerin asikar
KTEPH’e doniisiip donligmeyecegi bugiin i¢in net olarak bilinmemektedir. Calismalarla

desteklenmesi gerekmektedir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon tani algoritmast Sekil 3’de

gosterilmistir (11).

4.10.3. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon Risk Degerlendirilmesi

Pulmoner hipertansiyon hastalar1 1 yillik mortalite yiizdeleri géz 6niine alinarak; diisiik
(<%5), orta (%5-10) ve yiiksek riskli (>10) olarak {i¢ grupta siniflandirtlmistir. “Altinct Diinya
Pulmoner Hipertansiyon Sempozyumu’nda” prognozu belirlemek i¢cin en Onemli

parametrelerin Tablo 9°da gosterildigi gibi fonksiyonel kapasite, 6DYT, NT-proBNP veya BNP
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diizeyleri, kardiyak indeks, sag atriyal basing ve vendz oksijen satiirasyonun oldugu

belirlenmistir (45, 46).

En az 3 ay etkin
antikoaguilasyon

KTEPH semptom
ve bulgular

EKO
Orta ve yuksek
olasihikli PHT

= SINTIGRAFI

Perfiizyon En az bir segmental
defekti yok perflizyon defekti

BTPA

KTEPH EKARTE
EDILIR

= KTEPH

MERKEZINE SEVK

SKK

KTEPH: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon EKO: Ekokardiyografi PHT: Pulmoner hipertansiyon
V/P: Ventilasyon/Perfiizyon BTPA: Bilgisayarli tomografi -Pulmoner anjiyografi SKK: Sag kalp kateterizasyonu

Sekil 3. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon tani algoritmasi
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Tablo 9. Altinci diinya pulmoner hipertansiyon sempozyumunda 6nerilen basitlestirilmis risk

degerlendirilmesi

Prognoz faktorleri Diisiik risk Orta risk
(Tahmini 1 yillik 6liim riski) degiskenleri degiskenleri

A | DSO -FS 111 11

B | 6DYM (m) >440 m 165-440 m
NT-proBNP plazma diizeyleri BNP <50 ng/I BNP 50-300 ng/I
(ng/l) NTproBNP<300 ng/l | NTproBNP 300 -

1400 ng/I

C | Veya veya veya

Sag atrial basin¢ (SgAB)(mmHQ) SgAB <8 mmHg SgAB 8-14 mmHg

Kardiyak Indeks(Ki)(I/dk/ m?

Ki>2,5 I/dk/m?

K1 2.0-2,4 1/dk/m?

yiiksek risk kriteri yoklugu

D | Veya veya veya
SvO2 (%) SvO2> % 65 SvO2 % 60-65
Diisiik risk Orta risk
En az 3 disiik risk kriteri ve Diisiik veya yiiksek riske iligskin

tanimlar yerine getirilememis

DSO-FS: Diinya Saglik Orgiitii fonksiyonel sinif 6DYM: Alt1 dakika yiiriime mesafesi BNP: Brain Natriiiretik Peptid
NT -proBNP: N-Terminal -proBrain Natriiiretik Peptit S3AB: Sag atrial basing Ki: Kardiyak indeks SvO2: Mikst venoz oksijen

satlirasyonu

2020 Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Hipertansiyon Tan1 ve Tedavi Uzlag1 Raporundan revize edilerek hazirlanmistir.
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5. GEREC ve YONTEM

Tez ¢alismamizda, Mart 2017- Ocak 2020 tarihleri arasinda akut PTE tanis1 alip, “Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal1” tarafindan diizenli takibi yapilan
195 hastanin verileri geriye doniik incelendi. Calismanin yapilabilmesi i¢in, “Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi insan Arastirmalar1 Etik Kurulundan” “/3-186-20" karar numaral

etik kurul onay1 alindi.

5.1. Hasta Secimi

“Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde” Mart 2017- Ocak
2020 tarihleri arasinda “126 ICD” tan1 kodu ile islem yapilan 3000 hastanin tibbi verileri geriye

dontik olarak tarandi. Bu hastalardan;

e Akut PTE olmayan,
e Tanis1 bagka merkezde konulan,

e Grup I, II, IIT veya V pulmoner hipertansiyon tanisina sahip hastalar calisma disinda

birakildi.

Akut PTE tanis1 alip en az 3 ay etkin antikoagiilasyon tedavi kullanan 195 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

5.2. Verilerin Toplanmasi

Caligmaya dahil edilen hastalarin; kimlik bilgileri, yasi, cinsiyeti, komorbiditeleri, sigara
igme durumlari, akut PTE gelisimi i¢in risk faktorleri, eslik eden DVT olup olmamasi, akut
PTE hastalarinin kisa donem mortalite risk siniflamasi, tan1 aninda semptomlari, EKO ve
BTPA, V/P sintigrafisi bulgular1 ve aldiklar1 tedaviler kaydedildi. En az {i¢ ay siireyle etkin
antikoagiilasyon tedavisi alan hastalarin yeniden; semptomlari, EKO ve BTPA, V/P sintigrafisi
bulgular1 degerlendiridi. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon diisiiniilen hastalara
yapilan sag kalp kateterizasyonu bulgular1 kayit edildi. Tiim sonuglara gére kohortumuzdaki
hastalarda akut PTE sonrasinda, KTEPH ve KTEH goriilme oranlar1 tanimlandi. Kronik PTE
gelisimi ile iligkili bagimli ve bagimsiz risk faktorleri belirlendi. Tiim hastalarin mortalite

oranlari incelendi.
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5.3. istatistiksel Yontem

Siirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde ortalama standart sapma, ortanca,
minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve ylizde degerleri verildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov Smirnov testinden yararlanildi.
Stirekli verilerin iki grupta karsilastirllmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Nominal
degiskenlerin grup karsilastirmalarinda Ki-Kare ve Fisher’s Exact test kullanildi.
Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanildi ve istatistiksel anlamlilik sinirt
olarak p<0,05 kabul edildi.

25



6. BULGULAR

“Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde” Mart 2017- Ocak
2020 tarihleri arasinda “126 ICD” tan1 kodu ile islem yapilan 3000 hastanin tibbi verileri geriye
doniik olarak tarandi. Bu hastalardan;

e Akut PTE olmayan,
e Tanis1 bagka merkezde konulan,

e Grup I, I, Il veya V pulmoner hipertansiyon tanisina sahip hastalar ¢alisma disinda
birakildi.

Akut PTE tanis1 alip en az 3 ay etkin antikoagiilasyon tedavi kullanan 195 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Bu hastalarin %94.8’i (n:185) akut PTE olarak kalirken %5.2’si kroniklesti.
Kroniklesen olgularin 8’i (tiim olgularin %4.1°1) KTEPH tanisi alirken, 2 olgu (tiim olgularin
% 1°1) ise 2018 Nice zirvesinden yeni ¢ikan tanimlamaya gére KTEH tanis1 aldi (Sekil 4).

3000 hasta
tarandi

§

195 akut PTE hastasi
calismaya dahil edildi

J 5

10 hasta

185 hasta
Akut PTE

Kronik PTE

& hasta 2 hasta
KTEPH KTEH

Sekil 4. Calisma i¢in taranan, ¢alismaya dahil edilen olgularin dagilimi

Bu tez calismamizdaki 195 hastanin yas ortalamasi 62.8+16.5 yild1 (minimum 21-
maksimum 93). Hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda %53.3’1i (n=104) kadin, %46.7’si
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(n:91) erkekti. Aktif sigara icimi yoniinden degerlendirilen hastalarin %36.8’1 (n:70) sigara
kullanmakta idi ve sigara kullanan hastalarin paket-yil ortalamasi 37.4+22.2 idi. Hastalarin
%38.1’inde (n:74) vendz tromboembolinin diger komponenti olan DVT eslik ediyordu (Tablo
10).

En sik eslik eden hastalik %37.9 (n:74) orani ile sistemik HT, ikinci sirada %24.1 (n:47)
ile aktif maligniteler ve Ugilincli sirada da %14.4 (n:28) ile tip I DM yer almaktaydi.
Maligniteler i¢inde en sik goriilen akciger maligniteleri iken bunu gastrointestinal maligniteleri
izliyordu. Romatolojik hastalik oran1 %10.3 (n:20) idi ve en sik goriilen romatolojik hastalik
ise %45 (n:9) orani ile romatoid artrit idi. Hava yolu hastaliklarindan KOAH oran1 %9.7 (n:19),
astim oran1 %8.7 (n:17), bronsektazi oran1 %1.0 (n:2) idi (Tablo 10).

Tablo 10. Tiim hastalarin sosyodemografik 6zelllikleri

Ozellikler Tiim hastalar (n:195)
Hasta yas1 (y1l) 62.8£16.5
Kadin/Erkek Cinsiyet (%) 104/91 (53.3/46.7)
Sigara icen (%) 70 (36.8)
Sigara p-yil 37.4+22.2
DVT 6ykiisti (%) 74 (38.1)
Komorbiditeler (%)

Sistemik HT 74 (37.9)
Malignite 47 (24.1)

Tip 11 DM 28 (14.4)
Romatolojik hastalik 20 (10.3)
KOAH 19 (9.7)
Astim 17 (8.7)
Brongektazi 2(1.0)

DVT: Derin Ven Trombozu HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes Mellitus KOAH: Kronik Obstruktif Akciger
Hastalig1

Calismaya dahil edilen hastalarda, akut PTE gelisimi ile ilgili risk faktorleri Sekil 5 ’te
gosterilmistir. Risk faktorleri igerisinde en sik goriilenin %32.8 (n:64) ile ileri yas oldugu
saptandi. Bunu %27.7 (n:54) ile immobilizasyon, ii¢lincii %27.5 (n:33) ile trombofili ve
dordiincti siklikta ise %23.1 (n:45) ile malignite takip ediyordu (Sekil 5). Trombofili alt
gruplarindan en sik goriilen, toplumda da en fazla olan Faktor V Leiden mutasyonu %45 (n:16)
oraninda saptandi. Bu hastalarin %36.4°1 (n:12) heterozigot ve %12.1°1 (n:4) ise homozigot
mutasyona sahipti. Ikinci siklikta %45.4 (n:15) oraninda MTHFR gen mutasyonu gériildii. Bu
hastalarin %42.4°ii (n:14) heterozigot ve %3’ii (n:1) de homozigot mutasyona sahipti. Ugiincii
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olarak protrombin gen mutasyonu %15.6 (n:5) oraniyla karsimiza ¢ikt1 ve bu grubun %12.5’1
(n:4) heterozigot, %3.1°1 ise (n:1) homozigot mutasyona sahipti. Antifosfolipid antikor
sendromu %6.1 (n:2) hastada goriiliirken, ¢alismaya dahil edilen hastalar arasinda protein C, S

ve antitrombin 111 eksiklikleri saptanmadi.

AKUT PTE RiSK FAKTORLERI
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KT: Kemoterapi SVO: Serebrovaskiiler olay KKY: Konjestif kalp yetmezligi AMI: Akut miyokard enfarktiisii
HRT: Hormon replasman tedavisi

Sekil 5. Akut pulmoner tromboemboli geligimi ile ilgili risk faktorleri

Hastalarin akut PTE tanisin1 aldiklari donemki semptomlar: Sekil 6 °da gosterilmistir. En
sik tanimlanan semptom %76.4 (n:149) ile nefes darlig1 iken %70.8 (n:138) ile gogiis agrist
ikinci en sik semptom idi. Semptomlarin baglamasindan akut PTE tan1 anma kadar gecen

siirenin ortalamasi 4.40+4.56 giindii.

SEMPTOMLAR
90
80
70
60
50
40
30
20 I
10
0 I -
Nefes darligir  Gogus agrisi Oksdurik Hemoptizi Senkop

Sekil 6. Akut pulmoner tromboemboli tan1 anindaki semptomlarin dagilimlari
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Akut PTE risk siniflamasina gore hastalarin; %82.1°1 (n:160) diistik riskli, %9.7’s1 (n:19)
orta-diisiik riskli, %2.6’s1 (n:5) orta-yliksek riskli ve %5.6’s1 (n:11) yiiksek riskli grupta yer
almaktaydi (Sekil 7).

AKUT PTE RiSK SINIFLAMASI

90
80
70
60
50
40
30
20

10
. [ ] S —
Duslk riskli Orta-dustk riskli  Orta-ytksek riskli Yiiksek riskli

Sekil 7. Akut pulmoner tromboemboli tanisi sirasinda kisa donem mortalite risk dagilimlar

195 hastanin 180’ine BTPA ile, 15 hastaya ise V/P sintigrafisi ile akut PTE tanisi
konulmustu. Akut PTE tan1 anindaki radyolojik tutulumlara bakildiginda %36.9 (n:72) ile tek
segmental defektin en sik bulgu oldugu goriildii. Coklu defekt ise %33.3 (n:65) iken, bilateral
yaygin tutulum %25.6 (n:50) oranindaydi ve hastalarin %4.1’inde (n:8) subsegmental defekt
saptandi (Sekil 8).

m Tek segmenter defekt
B Coklu defekt
H Bilateral yaygin tutulum

m Subsegmenter defekt

Sekil 8. Hastalarin akut PTE tan1 anindaki radyolojik tutulumlari
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Hastalarin akut PTE tan1 aninda baslangi¢ tedavisi tamamlandiktan sonra idame tedavide
(uzun donem tedavide); %39.4’tinde (n:77) DMAH, %36.4’tinde (n:71) Warfarin ve
%24.1’inde (47) YOAK ile tedaviye devam edildigi goriildii. 11 yiiksek riskli hastanin 9’una

trombolitik tedavi verilmisti.

En az U¢ ay etkin antikoagiilasyon sonrasi egzersiz dispnesi devam eden, EKO’da
pulmoner arter basincinda yiikselme olan ve V/P sintigrafisinde en az bir segmental perfiizyon
defekti olan 12 hastaya sag kalp kateterizasyonu yapildi. Bu hastalardan 8’ine KTEPH ve 2’sine
de KTEH tanis1 konuldu. KTEPH tanisi akut PTE tanisindan ortalama 9.5+4.6 ay (4-16 ay)

sonra konuldu.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinin sag kalp kateterizasyonu
bulgularindan sistolik PAB ortalamasi 64.8+21.1mmHg, diyastolik PAB ortalamas1 21.5+7.5
mmHg, ortalama PAB ortalamas1 37.6+10.5 mmHg, PCWP ortalamas1 9.6+0.8 mmHg, PVR
ortalamasi ise 6.4+4.1Wood iinite, mikst vendz satiirasyon ortalamasi %62+4.1 ve kardiyak

indeks ortalamasi da 2.5+0.8 1/dk/m? olarak saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. KTEPH hastalarinin sag kalp kateterizasyonu bulgulari

SKK Sistolik Diyastolik | Ortalama | PCWP PVR Mikst Kardiyak
PAB PAB PAB (mmHg) |  (Wood Venoz indeks
(mmHg) (mmHg) (mmHg) Unite) satiirasyon (K1)
Hasta no (5v0 (36) Gy
1 57 14 31 8 3.28 58 4.16
2 58 19 32 7 51 66.5 2.62
3 57 22 34 9 3.9 68 3.3
4 96 20 52 13 15 59 141
5 64 36 44 12 6.1 61 2.89
6 98 27 53 9 10.6 60 2
7 39 22 27 12 421 58 1.8
8 50 12 28 7 35 66 2.6
Mean+ SD | 64.8+£21.1 21.5+£7.5 37,6+10.5 9.6+0.8 6.4+4.1 62+4.1 2.5+0.8
(Min-Max) | (39-98) (12-36) (27-53) (7-13) (3.2-15) (58-68) (1.4-4.1)

SKK: Sag kalp kateterizasyonu PAB: Pulmoner arter basinct PCWP: Pulmoner kapiller wedge basinci
PVR: Pulmoner vaskiiler direng SVO,: Mikst vendz satiirasyon Ki: Kardiyak indeks
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Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinin klinik risk degerlendirmesi

yapildiginda; 3 hastanin diisiik risk grubunda ve 5 hastanin da orta risk grubunda yer aldig1

goriildii (Tablo 12). Bu 8 olgudan 2 hastaya pulmoner endarterektomi uygulanabildi.

Tablo 12. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinin risk degerlendirilmesi

Prognoz | DSO- | 6DYM NT- Sag Kardiyak | Mikst venoz Risk
ktorleri | FS (m) proBNP atrial | Indeks(KI) | satiirasyon | degerlendirilmesi
(ng/l) b?lsmg: (I/dk/m?) (%) (SvOy)
(SgAB)
(mmHg)
Hasta no
1 1l - 1833 8 4.16 58 Orta riskli
2 | - 162 1 2.62 66.5 Diisiik riskli
3 | 440 147 8 3.3 68 Diisiik riskli
4 | - 428 8 141 59 Orta riskli
5 i 360 135 13 2.89 61 Orta riskli
6 | 440 793 10 2 60 Orta riskli
7 1l 390 194 5 1.8 58 Orta riskli
8 | 450 37 1 2.6 66 Diisiik riskli

DSO-FS: Diinya Saglik Orgiitii Fonksiyonel sinif 6DY M: Alt1 Dakika Yiiriime Mesafesi NT- proBNP: N-Terminal
-proBrain Natriiiretik Peptit S3AB: Sag atrium basinci KI: Kardiyak indeks SvO2:Mikst vendz satiirasyon

Kronik tromboemboli hastalarinin sag kalp kateterizasyonu bulgularina bakildiginda;

sistolik PAB ortalama degerlerinin 32.5+2. ImmHg, diyastolik PAB ortalama degerinin 13+4.2

mmHg ve ortalama PAB ortalama degerinin ise iki hastada da sinir deger olan 20+0 mmHg

oldugu goriildii. Her iki hasta da pre kapiller tipte idi ve PCWP ortalamas1 7-0mmHg 6l¢tildii.
Yine her iki hasta da PVR degeri 3’lin altinda olup PVR 2.85+0.1 wood {inite degerindeydi.

Mikst vendz satiirasyon ortalama degeri %67.5 +6.3 ve kardiyak indeks ortalamasi 2.87+0.1
I/dk/m? olarak hesaplandi (Tablo 13).

Tablo 13. Kronik tromboemboli hastalarinin sag kalp kateterizasyonu bulgulart

SKK Sistolik Diyastolik | Ortalama | PCWP PVR Mikst Kardiyak
PAB PAB PAB (mmHg) (Wood venoz Indeks
(mmHg) (mmHg) | (mmHg) Unite) | satiirasyon | (I/dk/m?)
Hasta no e
1 31 16 20 7 2,8 63 2,8
2 34 10 20 7 2,91 72 2,94
Mean + SD 32.5+2.1 13+4.2 20+0 7+0 2.85+0.1 67.5£6.3 2.87+0.1
(Min-Max) (31-34) (10-16) (20-20) (7-7) (2.8-29) | (63-72) | (2.8-2.94)

SKK: Sag kalp kateterizasyonu PAB: Pulmoner arter basinct PCWP: Pulmoner kapiller wedge basinci
PVR: Pulmoner vaskiiler direng SvO.: Mikst vendz satiirasyon KI: Kardiyak indeks
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Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kronik pulmoner tromboemboli hastalarinin

sosyodemografik verileri karsilagtirilmasi Tablo 14’de 6zetlenmistir.

Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalarin ortalama yasi 62.8£16.7 idi. Cinsiyet
dagilimma bakildiginda, %354.1°inin (n:100) kadin cinsiyet oldugu goriildii. Hastalarin
%36.1’inde (n:65) aktif sigara icme Oykiisii vardi ve ortalama paket-y1l 35.6+20.9 idi. %38
(n:70) hastanin es zamanli DVT tanis1 oldugu dogrulanmisti. En sik goriilen komorbidite %34.8
(n:71) ile sistemik HT idi (Tablo 14).

Kronik PTE hastalarinin ortalama yas1 69.9+£13.8 idi. Cinsiyet dagilimina bakildiginda,
%60’ 1min (n:6) erkek cinsiyet oldugu goriildii. Hastalarin %50’inde (n:5) sigara icme oykiisii
vardi ve ortalama paket-y1l 61.4£27.6 idi. %40 (n:4) hastanin es zamanli DVT tanis1 oldugu
dogrulanmisti. En sik goriilen komorbidite %40 (n:4) ile KOAH idi (Tablo 14).

Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kronik emboli hastalarinin sosyodemografik
verileri karsilatirildiginda kronik PTE hastalarinin yas1 daha fazla idi ancak istatiksel olarak
anlaml degildi (p:0.99). Ayn1 zamanda kronik PTE hastalarinda erkek cinsiyet agirlikta idi
ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.51) (Tablo 14).

Kronik PTE hastalarinda sigara igme orani fazla idi ancak istatiksel olarak anlamli
bulunmadi (p:0.50). Ortalama paket-yil siireleri istatiksel olarak anlamli diizeyde kronik emboli
hastalarinda daha fazla idi (p:0.02). Komorbiditeler karsilastirildiginda kroniklesen hastalarda
KOAH goriilme orani istatiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p:0.009). Diger
komorbiditeler arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarinin

sosyodemografik verileri karsilagtirilmasi

Ozellikler Akut PTE olup kroniklesmeyen Kronik PTE p
hastalar (n:185) hastalari (n:10) | degeri
Hasta yas1 (y11) 62.8+£16.7 69.9+13.8 0.99
Kadm/Erkek Cinsiyet (%) 100 (54.1) /85 (45.9) 4 (40)/ 6 (60) 0.51
Sigara icen (%) 65 (36.1) 5 (50) 0.50
Sigara p-yil 35+20.9 61.4+27.6 0.02
DVT ykiisii (%) 70 (38) 4 (40) 1.00
Komorbiditeler (%)
Sistemik HT 71 (34.8) 3 (30) 0.74
Malignite 47 (25.4) 0 (0) 0.12
Tip 1| DM 26 (14.1) 2 (20) 0.64
Romatolojik hastalik 19 (10.3) 1 (10) 1.00
KOAH 15 (8.1) 4 (40) 0.009
Astim 17 (9.2) 0 (0) 0.60
Brongektazi 2(1.1) 0 (0)

DVT: Derin Ven Trombozu HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes Mellitus KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
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Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarinin tan1 anindaki NT-
proBNP diizeyleri karsilastirildiginda; akut PTE olup kroniklesmeyen hastalarda ortalama NT-
proBNP diizeyi 885.7+1985.3 ng/l olup kronik emboli hastalarina gore daha yiiksekti ancak
istatiksel olarak anlamli degildi (p:0.57) (Tablo 15).

Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarinin tan1 anindaki EKO
bulgulart karsilastirildiginda; kronik PTE hastalarinin tani anindaki sPAP degerleri ortalama
58.0+£25.8 mmHg olup istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p:0.01). Kroniklesen hastalarin tani
anindaki sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >1 olma oram istatiksel olarak daha fazla idi
(p:0.02). Perikardiyal sivi, diyastolik yetmezlik oranlar1 arasinda istatiksel olarak fark
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin tan1 anindaki NT-

proBNP ve EKO bulgulari
Ozellikler Akut PTE olup Kronik emboli P
kroniklesmeyen hastalar hastalar1 degeri
(n:185) (n:10)

NT-proBNP (ng/l) 885.7+1985.3 385.7+532.6 0.57
EKO Bulgulari

sPAB (mmHg) 42.7£29.2 58.0+£25.8 0.01
Sag/Sol ventrikiil oran1 >1(%) 18 (10.7) 4 (40) 0.02
Perikardiyal s1v1 (%) 34 (20.1) 3 (30) 0.43
Diisiik EF (%) 4 (2.4) 0 (0) -
Diyastolik yetmezlik (%) 7(4.2) 1(11.1) 0.34

NT- proBNP: N-Terminal -proBrain Natriiiretik Peptit EKO: Ekokardiyografi
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinct EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Kronik PTE olan 10 hastanin 2’sinde masif PTE vardi ve bu hastalara trombolitik verildi.
5 hastanin idiyopatik PTE’si, 1 hastanin tekrarlayan PTE’si vardi. 10 hastanin tamaminda,
semptomlar PTE tanisindan iki hafta 6nce baglamisti. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar
ile kroniklesen hastalarin kronik PTE gelisimi ile iliskili akut PTE tan1 anindaki risk faktorleri
karsilastirildiginda; masit PTE, tekrarlayan PTE, trombolitik kullanimi, sag ventrikiil
disfonksiyonu gelismesi, semptomlarin PTE tanisindan iki hafta 6nce baslamasi arasinda her

iki grupta istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 16).

33



Tablo 16. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin kronik PTE
gelisimi ile iliskili akut PTE tan1 anindaki risk faktorleri

Akut PTE olup Kronik emboli P

Ozellikler kroniklesmeyen hastalar1 degeri

hastalar (n:10)

(n:185)
Masif PTE (%) 9(4.9 2 (20) 0.102
Tekrarlayan PTE (%) 11 (5.9) 1(10) 0.478
Idiyopatik PTE (%) 45 (24.3) 5 (50) 0.128
Trombolitik (%) 7(3.8) 2 (20) 0.07
Sag ventrikiil 17 (9.9) 3 (30) 0.08
disfonksiyonu (%)
Semptomlarin akut PTE 165 (91.7) 10 (100) 1.00
tanisindan iki hafta dnce
baglamasi (%)

PTE: Pulmoner tromboemboli

10 hastanin 2’sinde Tip Il DM, 1’inde hipotroidi, 1 hastada yeni gelisen dispne, 2 hastada
EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi, 3 hastada NT-proBNP artisi, 2 hastada sifir dis1 kan grubu
saptandi. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin kronik emboli
gelisimi ile iligkili akut PTE takip sirasindaki risk faktorleri karsilastirildiginda; kronik PTE
hastalarinda NT-proBNP artis1 istatiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p:0.002).
Hipotroidi, DM olmamasi, yeni veya koétiilesen dispne, EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi, sifir
dis1 kan grubu, kronik inflamatuar hastalik oranlari arasinda ise fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 17).

Tablo 17. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin kronik PTE
gelisimi ile iligkili akut PTE takip sirasindaki risk faktorleri

Akut PTE olup Kronik emboli P
Ozellikler kroniklesmeyen hastalar: degeri

hastalar(n:185) (n:10)
Hipotroidi (%) 8(4.3) 1(10) 0.38
Tip 11 DM (%) 26 (14.1) 2 (20) 0.639
Yeni veya kotiilesen dispne (%) 1(0.5) 1(10) -
EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi (%) 9(5.7) 2 (25) 0.09
NT-proBNP artist (%) 3(1.6) 3(30) 0.002
Sifir dist kan grubu (%) 61 (74.4) 2(33.3) 0.05
Kronik inflamatuvar hastaliklar (%) 3(1.6) - -

DM: Diyabetes Mellitus NT- pro BNP: N-Terminal -proBrain Natritiretik Peptit
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Calismamizda tiim hastalar mortalite agisindan degerlendirildiginde %4.1(n:8) hasta
takipte kaybedildi. Bu hastalardan 3’1 pndmoni, 3’1 eslik eden malignite progresyonu, 2’si ise
Tip 2 solunum yetmezligi ile kaybedildi. KTEPH ve KTEH hastalarinda takipte mortalite

gorilmedi.
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7. TARTISMA

Bizim ¢alismamizda; akut PTE tanis1 alip, en az 3 ay etkin antikoagiilasyon tedavi
kullanan hastalarda, akut PTE’den kronik PTE’ye doniis oraninin %5.2 oldugu goriildi. Tim
hastalarin %4.1°1 ise KTEPH e doniismiistii. Tiim olgularin %’1 ise 2018 Nice zirvesinden yeni

¢ikan tanimlamaya gore KTEH tanisi ald1.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) masif, tekrarlayan ve /veya
organize olan trombiislerin pulmoner damarlar1 tikayarak, pulmoner mikrovaskiiler yatakta
yeniden bicimlenme sonucunda olusan prognozu koétii bir hastaliktir. Zamanla pulmoner
vaskiiler direng artarak sag kalp yetmezligi ve Oliimle sonuglanabilir. KTEPH’in toplum
genelindeki insidans1 %0.57, bu oran idiyopatik PTE geciren hastalarda ise %3.5’tir.
Semptomatik PTE atagindan sonraki ilk iki yilda KTEPH kiimiilatif insidans1 farkli yayinlarda
%0.1 ile %9 olarak bildirilmistir. KTEPH hastalarinin yarisina yakin grupta klinik belirti veren
emboli  Oykiisinlin  olmamas1 ger¢ek insidans ve prevalansinin  belirlenmesini
giiclestirmektedir. Yapilan calismalarda KTEPH hastalarinin sadece %75’inde PTE 6ykiisiine
rastlanmistir (44).

Bu tez ¢alismamizda amaglarimiz:

1. Akut PTE’den KTEH ve KTEPH’e doniis oranin1 belirlemek
2. Bu hastalarda hastalik tan1 aninda ve takip sirasinda bagimli ve bagimsiz risk

faktorlerini belirlemektir.

Bu dogrultuda akut PTE tanisi1 alip en az 3 ay etkin antikoagiilasyon tedavi kullanan 195
hasta ¢alismaya dahil edildi.

Caligmamizda, hastalarda KOAH varligi, sigara paket-yil siiresinin fazla olmasi, akut
PTE sonras1 tan1 aninda Olgiilen sPAB yiiksekligi ve sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin>1
olma oran1 ve akut PTE sonrasi takipte NT-proBNP artis1 kronik emboli gelisimi acisindan risk

faktori olarak belirlendi.

Akut PTE sonrast KTEPH insidans1 tam netlestirilememis olup farkli caligmalarda farkli
sonuglara ulagilmistir. Son yillarda hekimlerin KTEPH ile ilgili farkindaliginin artmasi ve
radyolojik goriintiilemelerin gelismesi nedeniyle yapilan caligmalarda KTEPH insidansi

artmaktadir.

Dentalli ve arkadaslarinin 91 hasta iizerinden yaptig1 bir calismada KTEPH insidansi
%38.8 olarak hesaplanmistir (47). Marti ve arkadaslarinin 110 hasta iizerinden yaptig1 ve 2 yil

36



boyunca takip siiresinin oldugu ¢alismada insidans %9.1 olarak hesaplanmistir (48). Guerin ve
arkadaslarimin 146 hasta iizerinden yaptig1 ve 26 ay takip siiresinin oldugu ¢aligmada insidans
%4.8 olarak hesaplanmistir (49). Giuliani ve arkadaslariin 111 hasta {izerinden retrospektif
olarak yaptigi ¢alismada ise insidans %4.5 olarak hesaplanmistir (50). Yang ve arkadaslarinin
614 hasta ile yaptig1 ¢alismada KTEPH insidans1 1.yilda %0.8, 2.yilda %1.3, 3.yilda %1.7
olarak hesaplanmistir (51).Yu ve arkadaslarinin 239 hasta ile yaptig1 ve 3 yil takip siiresinin
oldugu caligmada kiimiilatif KTEPH insidans1 3.ayda %11.2, 1.yilda %12.7, 2.y1lda %13.4 ve
3.y1lda %14.5 hesaplanmistir (52).Yine Rashidi ve arkadaslarinin 317 hasta tizerinden yaptigi
3 yil siiren ¢alismada KTEPH insidansi1 %6.9 hesaplanmistir (53). Pengo ve arkadaslarinin 223
hastada yaptig1 ¢alismada KTEPH kiimiilatif insidans1 6.ayda %1, 1.yilda %3.1 ve 2.yilda %
3.8 olarak hesaplanmistir (54). Kayaalp ve arkadaslarinin 24 aylik takip siiresinin oldugu ve 99
hasta ile yaptiklari calismada KTEPH insidans1 %5.5 olarak hesaplanmistir (55).

Giincel ¢alismalar degerlendirildiginde semptomatik PTE atagindan sonraki ilk 2 yilda
KTEPH kiimiilatif insidans1 %0.1 ile %9 olarak bildirilmistir (11). Insidans oranlarindaki bu
farkliliklarinin nedenleri arasinda; calismalarin bir kisminin prospektif, bir kisminin
retrospektif olmasi, calismalardaki hasta sayisinin ve takip siirelerinin farkli olmasi, tam

metodlarinin farkli olmasi gosterilebilir.

Bizim ¢alismamizda 195 akut PTE ‘li hastalarin %94.8’1 (n:185) akut PTE olarak kalirken
%y5.2’s1 kroniklesti. Kroniklesen olgularin 8’1 (tlim olgularin %4.1°1) KTEPH tanis1 alirken, 2

olgu (ttim olgularin % 1°1) ise 2018 Nice zirvesinden yeni ¢ikan tanimlamaya gore KTEH tanist

aldi.

Giincel rehberler KTEPH tanisi i¢in en az 3 ay etkin antikoagiilan kullandiktan sonra
Ozellikle egzersiz dispnesi gelisen hastalara kronik trombiisii gostermek igin V/P
sintigrafisini sliphe i¢in, tanmyr dogrulamak icin ise BTPA velveya konvansiyonel
anjiyografi onermektedir. PHT siiphesi i¢in dopler EKO onerilmekte, kesin tani i¢in SKK
kullanilmaktadir. KTEPH tanis1 i¢in SKK’de ortalama pulmoner arter basinci PAB >25
mmHg, pulmoner kapiller wedge basinc1 (PCWP) <15 mmHg, PVR 3 Wood {initesinden
(WU) biiytlik olmalidir. Ortalama pulmoner arter basinci 20-25 mmHg arasinda olan hastalar

KTEH olarak adlandirilmaktadir (56).

Calismalarin ¢cogunda KTEPH tanisi EKO ve V/P sintigrafisi ile konulmusken bir
kisminda SKK yapilmistir. Pengo ve arkadaslarinin 223 hasta iizerinden yaptig1 calismada 10
yillik takip stiresinde KTEPH diisiindiiren semptom ve bulgulari olan hastalara doppler EKO
yapildiktan sonra EKO’da KTEPH diisiiniilen hastalara V/P sintigrafisi ve BTPA yapildiktan
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sonra tani netlestirilmistir. Bu tetkikler sonucunda akut PTE sonrasi KTEPH kiimiilatif

insidansi 6.ayda %1,1.y1lda %3.1 ve 2.y1lda %3.8 olarak hesaplanmistir (54).

Kayaalp ve arkadaslarmin 24 aylik takip siiresinde 99 hasta ile yaptiklar1 calismada
KTEPH diisiiniilen hastalara 6ncelikle doppler EKO yapilmig, SPAB>30 mmHg olan hastalara
V/P sintigrafisi ve BTPA ile tan1 konulmus ve insidans %5.5 olarak hesaplanmistir (55).

Bizim ¢alismamizda, akut PTE’den sonra en az 3 ay etkin antikoagiilasyon aldiktan sonra
semptomatik olan hastalara doppler EKO yapildi. EKO’da PHT diisiindiiren bulgular1 olan
hastalara kronik emboli siiphesi i¢in V/P sintigrafisi, taniy1 dogrulamak i¢in BTPA yapildi. V/P
sintigrafisinde en az bir segmental defekt olan 12 hastaya hastanemizde SKK yapildi. 8 hasta
(tim olgularin %4.1°1) KTEPH tanis1 alirken, 2 olgu (tiim olgularin % 1°1) ise 2018 Nice
zirvesinden yeni ¢ikan tanimlamaya gére KTEH tanisi aldi. Bu hastalardan 2 tanesine pulmoner

endarterektomi yapildi, diger hastalar medikal tedavi ile takip edildi.

Akut PTE sonrast KTEPH tanis1 genellikle ilk 2 yil i¢inde konulmaktadir. Yu ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada KTEPH tanis1 akut PTE’den sonra ortalama 13 ay sonra
konulmustur (52). Rashidi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise KTEPH tanis1 akut PTE’den
sonra ortalama 14 ay sonra konulmustur (53). Bizim ¢alismamizda ise KTEPH tanisi akut PTE

tanisindan ortalama 9.5+4.6 ay (4-16 ay) sonra konuldu.

Yapilan bazi ¢alismalarda KTEPH gelisimi geng yas ile iliskili oldugu savunuldugu gibi
(54) bazi galigmalarda ileri yas grubunda daha fazla goriildiigii savunulmustur (48). Pengo ve
arkadaslarinin ¢calismasinda KTEPH gelisenlerin yas ortalamasi 48.6, KTEPH gelismeyenlerin
yas ortalamasi ise 62 olarak saptanmis, geng yasta olmanin KTEPH gelisimi i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugu belirtilmistir (54). Marti ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada KTEPH
gelisenlerin yas ortalamasi 76.6 saptanmis olup ileri yasin KTEPH gelisimi ile iligkili oldugu
savunulmustur (48).Yang ve arkadaslarinin yaptigi calismada KTEPH gelisenlerin yas
ortalamasi 68.3 olup ileri yasin KTEPH gelisimi ile iligkili oldugu savunulmustur (51). Rashidi
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise KTEPH gelisen ve gelismeyenlerde yas ortalamasi
acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (53). Bizim tez ¢alismamizda ise kronik
emboli gelisen hastalarin yas ortalamasi 69.9 olup akut PTE olarak kalan hastalarla

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p:0.99).

Becattini ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada kadinlarda ve Japon hastalarda KTEPH
insidansinin daha fazla oldugu gosterilmistir (57). Yu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
KTEPH insidansi kadinlarda daha fazla gosterilmistir (52). Yang ve arkadaslarmin yaptigi
calismada ise KTEPH kadinlarda daha fazla goriilmiis ancak istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (51). Kanwar ve arkadaslarinin 93428 hasta {izerinden yaptigi ¢alismada
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KTEPH insidansi kadinlarda ve ileri yasta daha fazla oldugu gosterilmistir (58). Pepke-Zaba ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada KTEPH acisindan kadin ve erkeklerin esit oranda
etkilendigi gosterilmistir (44). Bizim ¢alismamizda 8 KTEPH hastamizdan 6’s1 erkek 2’si
kadin, 2 KTEH hastamizin 2’si de kadin idi. Akut PTE olarak kalan hastalarla
karsilastirildiginda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p:0.50).

Giincel literatiirlerde sigara ile KTEPH iligkisi heniiz kanitlanamamistir. Bizim
calismamizda kronik emboli hastalarinda sigara igme oran1 daha fazla idi ancak istatiksel olarak
anlamli bulunmadi (p:0.50). Ortalama paket-yil siireleri kronik emboli hastalarinda istatiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p:0.02).

Kanwar ve arkadaslarinin yaptigi calismada sistemik HT, hiperlipidemi (HL), osteoartrit,
Tip 2 DM, hipotrodizm, KOAH, aterosklerotik kalp hastaligi, kalp yetmezligi, obezite, venoz
yetmezlik ve sistemik lupus eritematozus KTEPH gelisimi ile iliskili bulunmustur (58). Klok
ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada komorbiditelerden hipotroidi olmasi ve tip 1l diyabetes
mellitus tanisinin olmamast KTEPH gelisimi ile iliskili bulunmustur (59). Martinez ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada komorbiditelerden KOAH, atrial fibrilasyon ve sol kalp
yetmezligi varliginin KTEPH gelisimi agisindan risk faktorii oldugu belirtilmistir (60). Bizim
calismamizda komorbiditeler karsilastirildiginda; kroniklesen hastalarda KOAH goriilme orani
istatiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p:0.009). Diger komorbiditeler arasinda
anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda yaygin perfiizyon defektlerinin olmast KTEPH gelisimi
ile iligkilendirilmistir. Korkmaz ve arkadaslarinin yaptig1 calismada trombiis yiikiiniin KTEPH
gelisimi ile iliskili oldugu ancak trombiis lokalizasyonu ile iliskili olmadig1 gosterilmistir (61).
Guerin ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise proksimal akut PTE olmasi KTEPH ile iliskili oldugu
gosterilmistir  (49). Bizim ¢alismamizda hastalarin akut PTE radyolojik tutulumlarr;
subsegmenter defekt, tek segment defekti, cok segment defekti, bilateral yaygin tutulum olmasi
olarak 4 gruba ayrilmistir. Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin
akut PTE tam1 anindaki radyolojik tutulumlar1 karsilastirildiginda; her iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p >0.05).

Akut PTE tanist konulan hastalar erken mortalite riski olarak diisiik, orta ve yiiksek risk
grubunda degerlendirilmektedir (11). Yang ve arkadaslarinin yaptigi calismada orta riskli akut
PTE olan hastalarda KTEPH gelisimi daha fazla oldugu yiiksek riskli hastalarda ise KTEPH
gelisiminin daha az oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni olarak yiiksek riskli hastalarin hemen
hemen tamamina yakiminin trombolitik almasi ve pithtinin tam olarak ¢oziinmesi olarak
degerlendirilmistir (51). Bizim ¢alismamizda 10 kronik emboli hastamizin 6 tanesi akut PTE
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tan1 aninda diisiik riskli, 2 tanesi orta-diisiik riskli, 2 hasta ise (1 tanesi KTEPH ve 1 tanesi
KTEH) yiiksek riskli idi. Yiksek riskli 2 hastaya da trombolitik verildi. Akut PTE olup
kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin akut PTE tani anindaki risk dagilim arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p >0.05).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimi ile iligkili risk faktorleri arasinda
idiyopatik PTE ve tekrarlayan PTE vardir (11). Kanwar ve arkadaslarinin 93428 hasta
tizerinden yaptigi calismada idiyopatik PTE KTEPH gelisimi ile iligkili bulunmustur (58).Yang
ve arkadaglarmin yaptigi calismada ise idiyopatik ve tekrarlayan PTE KTEPH gelisimi ile
iliskili bulunmustur (51).Yine Korkmaz ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da idiyopatik PTE
ve tekrarlayan PTE, KTEPH gelisimi ile iligkili bulunmustur (61). Bizim ¢alismamizda ise 10
kronik emboli hastamizin 1 tanesinde tekrarlayan PTE, 5 tanesinde idiyopatik PTE mevcuttu.
Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin tekrarlayan veya idiyopatik

PTE olma oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimi ile iliskili risk faktorleri arasinda
akut PTE tan1 aninda 6l¢iilen sPAB yiiksekligi ve sag ventrikiil disfonksiyonu vardir. Akut PTE
tan1 sirasinda 6l¢iilen sPAB degerinin 50 mmHg’dan yiiksek olmasi persistan PHT gelisimi ile
iliskili bulunmustur (62). Klok ve arkadaslarinin ¢aligmasinda sag ventrikiil disfonksiyonu
KTEPH ile iligkilendirilmistir (59).Yang ve arkadaslarinin ¢alismasinda akut PTE tan1 aninda
Olgiilen sPAB >50 mmHg olmasi KTEPH gelisimi ile iliskilendirilmistir (51). Bizim
calismamizda kronik emboli hastalarinin tani1 anindaki sPAP degerleri ortalama 58.0+25.8
mmHg olup istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p:0.01). Kroniklesen hastalarin akut PTE tani
anindaki sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin >1 olma orani istatiksel olarak daha fazla idi
(p:0.02).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimi ile iligkili risk faktorleri arasinda
semptomlarin akut PTE tanisindan iki hafta once baslamasi vardir. Klok ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada semptomlarin akut PTE tanisindan iki hafta 6nce baslamasi KTEPH gelisimi
ile iligkili bulunmustur (59). Bizim ¢alismamizda ise kronik emboli olan 10 hastamizin da
semptomlart akut PTE tanisindan iki hafta Once baslamisti ancak akut PTE olup
kroniklesmeyen hastalarla kroniklesen hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimi ile iliskili risk faktorleri arasinda
akut PTE takip sirasinda NT-proBNP artis1 risk faktorleri arasindadir. Guerin ve arkadaslarinin
calismasinda yiiksek NT-proBNP degeri KTEPH gelisimi ile iliskilendirilmistir (49).
Andreassen ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada yiliksek plazma NT-proBNP degerinin PHT
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hastaligimin  klinik siddeti ve mortalite ile iliskisi oldugu gosterilmistir (63). Bizim
calismamizda akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar ile kroniklesen hastalarin tani anindaki
NT-proBNP diizeyleri karsilastirildiginda; akut PTE olup kroniklesmeyen hastalarda ortalama
NT-proBNP 885.7+1985.3 pg/ml olup kronik emboli hastalarima gore daha yliksekti ama
istatiksel olarak anlamli degildi (p:0.57). Ancak kronik emboli hastalarinda takip sirasinda NT-
proBNP artisi istatiksel olarak daha fazla idi (p:0.002).

Akut PTE takip sirasinda EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi olmasinin sag kalp yetmezligi
gostergesi olarak KTEPH gelisimi ile iliskili oldugu bulunmustur (64). Bizim ¢alismamizda
akut PTE takip sirasinda EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi olmasi agisindan iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Akut PTE takip sirasinda 0 dis1 kan grubu olmasi KTEPH gelisimi ile iligkili bulunmustur
(64). Bizim galismamizda, 10 kronik emboli hastanin, 2 tanesi 0 dis1 kan grubuna sahip idi ve

iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Yine akut PTE takip sirasinda kronik inflamatuvar hastalik, ventrikiilo-atriyal santlar
ve enfekte kalp pilleri, splencktomi olmasi KTEPH gelisimi ile iliskili bulunmustur (64).
Bizim ¢alismamizda, kronik inflamatuvar hastalik, ventrikiilo-atriyal santlar ve enfekte kalp
pilleri, splencktomi olmasi agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

Klok ve arkadaslar1 tarafindan akut PTE sonrast KTEPH gelisme oranini tahmin
etmek amaciyla 6 bilesenden olusan klinik algoritma olusturulmustur. Bu bilesenlerden
idiyopatik PTE (6 puan), bilinen hipotroidi (3 puan), semptomlarin akut PTE tanisindan 2
hafta 6nce baslamasi (3 puan), EKO veya BTPA’da sag ventrikiil disfonksiyonu olmas1 (2
puan), bilinen diyabetes mellitus olmasi (-3 puan), akut PTE tedavisi i¢in trombolitik veya
embolektomi uygulanmisg olmasi (-3 puan) olarak belirlenmistir. Alt1 ve altindaki puanlik
bir optimal esik temelinde, hastalarin %73"i diisiik risk kategorisindeydi ve %27'si yiiksek
risk kategorisindeydi. Bu esik ile elde edilen puanin duyarliligi %91, 6zgilligi %75
saptanmistir (59).

Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttur. Bu kisitliliklar arasinda calismamizin
retrospektif olmasi, kronik emboli hastalarimizin sayisinin az olmasi ve c¢aligmamizin tek

merkezli olmasidir.
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8. SONUC ve ONERILER

Tek merkezli 195 hastanin dahil oldugu retrospektif ¢alismamizda, akut PTE tanis1 alip
en az 3 ay etkin antikoagiilasyon tedavi kullandiktan sonra hastalarin %94.8’1 (n:185) akut PTE
olarak kalirken %5.2si kroniklesti. Kroniklesen olgularin 8’1 (tiim olgularin %4.1°1) KTEPH
tanis1 alirken, 2 olgu (tiim olgularin % 1°1) KTEH tanist ald1. Calismamizda, hastalarda KOAH
varligi, sigara paket-yil siiresinin fazla olmasi, akut PTE sonrasi tan1 aninda dlgiilen sSPAB
yiiksekligi ve sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin>1 olma orani, akut PTE sonras1 takipte NT-

proBNP artis1 kronik emboli gelisimi agisindan risk faktorii olarak belirlendi.

Akut PTE sonrasi KTEPH ve KTEH gelisiminin nadir olmadigimi diisiinmekteyiz.
KTEPH birgok 6zelligi ile pulmoner arteriyel hipertansiyona benzemektedir. Ancak tek kiiratif
tedavi sansina sahip pulmoner hipertansiyon grubunu olusturur. KTEPH’in erken tani ve
tedavisinin yapilmast hastalarin cerrahiye erken yonlendirilmesini, yasam siiresinin ve
kalitesinin arttirllmasin1 saglayacaktir. Bu nedenle akut PTE sonrasi semptomatik ve

asemptomatik hastalarin doppler EKO ile taranmasini diisiinmekteyiz.

Ulkemizde KTEPH ve KTEH insidansi ve iliskili risk faktorlerini belirlemek icin ¢ok
merkezli prospektif ¢alismalarin planlanmasi epidemiyolojik veri elde etmemize yardimci

olacaktir.
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