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1. OZET

ACIL SERVISTE AKUT PULMONER EMBOLI TANISI ILE KAN HEMOGLOBIN
DUZEYININ ILISKiSININ ARASTIRILMASI

Giris:
Pulmoner emboli, toplardamar sistemindeki normal dis1 pihtt olusumu ve bu pihtinin
pulmoner arterleri tikamasi ile karakterizedir.
Kani olusturan bilesenlerdeki degiskenlikler, endoteliyal fonksiyonlari etkileyerek, cesitli
faktorlerin salinimina neden olur. Literatiirde kan viskozitesi, hematokrit, hemoglobin ile
pihtilagsma arasindaki iliskiyi gdsteren caligmalar vardir. Bu c¢aligmalarda, diisiik hemoglobin
nedenli azalmis kan viskozitesi sonucunda, endotel hiicresinden anti-trombotik medyatdrlerin
saliimlariin azalacagi ve bu durumunun tromboz ile sonuglanabilecegini yoniinde sonuglar
vardir.
Fakat literatiirde kan hemoglobin diizeyi ile pulmoner emboli riski arasindaki iligkiyi
inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismamizda kan hemoglobin diizeyi ile pulmoner
emboli arasinda bir iliski olup olmadigini arastirmay1 hedefledik.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢alisma 01.01.2007 ile 31.12.2009 arasinda, Dokuz Eyliil Universite
Hastanesi Acil Servisine bagvurmus ve son tani olarak pulmoner emboli hastalar ile ayni
donemdeki kontrol grubuyla birebir eslestirmeli olgu-kontrol yontemi kullanilarak 402 hasta
(201 hasta, 201 kontrol) icericek sekilde yapildi. Onsekiz yas listlinde pulmoner emboli
saptanan hastalarin yas, cinsiyet, hemoglobin, hematokrit, eritrosit ortalama hacmi, kirmizi
kiire dagilim genisligi, trombosit degerleri ve Wells skorlar1 kontrol grubunun degerleri ile
karsilastirildi.
Bulgular: Calismaya alinan 402 kisinin, 110 tanesi kadin idi, yas ortalamas1 63,0 + 17 olarak
saptandi. Pulmoner emboli olan grupta kan hemoglobin diizey ortalamas1 11,6 + 2,0 g/dl iken,
kontrol grubunun ortalamasi1 13,0+1,7 g/dl olarak saptandi (p<<0.001). Calismaya dahil edilen
olgularin kirmizi kan hiicrelerinin dagilim genisligi ortalamalar1 yiizde 16,043,0 iken kontrol
grubunun kirmiz1 hiicrelerinin ortalamalari yiizde 14,0+3,0 olarak bulundu (t-test, p<0.001).
Calismaya dahil edilen 201 olgudan 61 tanesinde orta-yiiksek risk wells skoru saptanirken
kontrol grubunda diisiik risk wells skoru saptanan hasta sayis1 bes tane idi (p=0,000).
Sonu¢: Bu calisma, serum diisiik hemoglobin diizeyinin, pulmoner emboli olusumunda

bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi yoniinde sonuglar gostermistir.

Anahtar Kelimeler: pulmoner emboli, hemoglobin, acil servis.



IV. SUMMARY
Investigation Of Relationship Between Blood Hemoglobin Level And Acute Pulmonary

Embolism In Emergency Setting

Introduction: Pulmonary emboli occur when a proximal portion of a venous clot breaks off,
travels through the veins, traverses the right ventricle, and lodges in the pulmonary arteries.
Haematological variables influence endothelial function through the release of several factors
Clinical studies have described an association among blood viscosity, haematocrit,
haemoglobin and macro and microangiopathy. These studies have emphasized that low blood
hemoglobin induced low blood viscosity, through the reduction of vessel wall stress, might
inhibit the anti-thrombotic functions of endotelial cells and thats the reason of thrombosis.
There is no clinical studies in literature which emphasize that low blood hemoglobin levels
increase the risk of pulmonary embolism development. The goal of this study is to determine
whether there is any relationship between serum hemoglobin value and pulmonary embolism.
Material and Method: This one-on-one case-control study made in the Dokuz Eylul
University Hospital Emergency Medicine between 01.01.2007 and 31.12.2009 which
included 402 cases (201 patients, 201 control). Age, sex, hemoglobin, haematocrit, mean
corpuscular volume, red cell distrubution width, platelet and Wells’ scores of these cases at
the age of 18 or above that exhibited pulmonary embolism are compared with the control
group.

Results: The mean age of 402 cases included in this study were 63.0 + 16.6, 110 of them were
women. The mean blood hemoglobine levels were 11.6+2.0 g/dl in group with pulmonary
embolism and 13.0+1.7 g/dl in the control group (p<0.001). The mean blood red cell
distrubution width levels were 16,0+3,0 in the group with pulmonary embolism and 14,0+3,0
in the control group. In the group of pulmonary embolism which is included 201 cases, the 61
patient have middle-high risk wells score and the five patients have low risk well score. (p=
0,000)

Conclusion

This study showed that serum low hemoglobin levels may be the independent risk factor in

the formation of pulmonary embolism.

Keywords: pulmonary embolism, serum hemoglobin, emergency department.



V. GIRiS VE AMAC:

Pulmoner emboliden siiphelenmek icin Once hastalardaki pihtilasmaya yatkinlik

olusturan faktorleri ortaya koymak gerekir (1). Bu nedenle pulmoner emboli sadece hastalik
olarak degil ayn1 zamanda altta yatan bir vendz gollenmenin gostergesi olarak da
algilanmalidir.

Normal kosullar altinda mikrotrombiisler vendz dolagim sistemi i¢inde kendiliginden
emilime ugrarlar. Baz1 patolojik siirecler sonucu mikrotrombiisler fibrinolitik siirecten
kurtulur. Pulmoner tromboemboli derin vendz toplayici sistemden trombiis pargalarinin
koparak toplayici sistem ile kalbin sag ventrikiiline ve sonrasinda da pulmoner arteriyel
sisteme aktarimi sonucu olusur. Bu siire¢ akciger arteriyal sisteminin akut olarak tikanmasi ile
karakterizedir (2).

Venoz tromboembolinin goriilme sikligi 1000 hastada 9%0.85 ile %1,9 arasindadir
(3,4). Coklu travma geciren hastalarin %47’sinde derin ven trombozu (DVT) saptandi (5,6).
Vendz tromboembolizm riskini arttiran c¢esitli faktorler vardir. Virchow ii¢lemesi
pihtilagmaya neden olan faktorleri ortaya koymustur. Bunlar hiperkoagiibalite, staz ve
endoteliyel fonksiyon bozukluktur (7). Uzun tedavi gerektiren kronik hastaliklarda (konjestif
kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, inflamatuvar barsak hastaligi, nefrotik
sendrom, paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, myeloproliferatif hastalik gibi) ve herediter
gecisle karakterize birtakim hastaliklarin (protein C veya S eksikligi, faktor V leiden
mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, plazminojen-aktivasyon inhibitér bozukluklari,
hiperhomosisteinemi ve plasma faktor VIII konsantrasyon yiiksekligi) DVT riskini arttirdigi
goriilmiistiir (7,8).

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri hastalig1 hemolitik anemi, kemik iligi fonksiyon
bozuklugu ve vendz tromboz ile karakterizedir (9).

Immobilitenin anemiyi tetikledigi bilinmektedir. Ayn1 zamanda immobilite stazi
arttirark vendz tromboemboli riskini de arttirmaktadir (10).

Postpartum anemi sezeryan uygulanan gebelerde daha sik goriilmektedir(11).
Sezeryan uygulamasi ile ¢ocuk sahibi olan gebelerde 6liim riski anestezi, enfeksiyon kanama
ve bunun sonucunda anemi nedeni ile yiiksektir (12)

Klinik ¢aligmalar kanitladi ki ortopedik cerrahiden 7-14 giin sonra hastalarin %40-
60’inda derin ven trombozu goriiliir. Ozellikle kalga fraktiirii sonrasinda DVT riski
artmaktadir. Cerrahi sonrasinda hastanede yatan hastalarda DVT goriilme yiizdesi yaklasik

olarak %10-40 arasindadir (13).



Pulmoner embolinin en sik nedeni DVT dir. DVT’ una neden olan risk faktorlerini
siraladigimiz (immobilite, travma, cerrahi ameliyat, malignite gibi) hasta gruplarinin aym
zamanda anemi igin risk altinda olduunu gérmekteyiz. Ornek vermek gerekirse cerrahi
girisim yapilan hastalarda ve ¢oklu travma hastalarinda hemoraji riskinin oldugu sdylenebilir.

Kronik hastalig1 olanlarda, immobil kisilerde ve sezaryen operasyonu gegirenlerde
anemi i¢in risk faktorii grubuna girmelerinin yaninda, tiim bu faktorlerin tromboemboli ile
iliskisi de bilinmektedir (7,8,10,12).

Literatiirde hemoglobin diizeyinin pulmoner emboliye etkisini gosteren ¢aligma
bulunmamaktadir.

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi acil servisine basvurup pulmoner
emboli tanis1 almig erigskin hastalardaki kan hemoglobin diizeyleri ile akut pulmoner emboli

tanisi arasinda bir iligki olup olmadiginin arastirmay1 hedefledik.



VI. GENEL BILGILER

1. Pulmonary Embolinin Genel Ozellikler

1.1 Tanim ve Patogenez

Venoz tromboemboli olusum mekanizmalar1 ve risk faktorleri hakkindaki bilgilerimiz
zamanla artis gostersede tamisal yaklasimlar halen hastaliga 151k tutmakta yetersiz
kalmaktadir. Pulmoner emboli siipesi i¢in ilk 6nce hangi siireclerin bu durumu olusturdugunu
bilmeliyiz (1). Pulmoner emboli sadece bir hastalik degil altta yatan bir pihtilasma kaskat
kusuru olarak aligilanmalidir. Saglikli bir insanda vuciitta olusan piht1 parcalar1 toplardamar
sistemi i¢inde kendiliginde emilerek yok edilirler. Bir takim patolojik siirecler sonucunda
dolagim sistemi i¢indeki kan pihtilar fibrinolitik siire¢ten kurtulur. Pulmoner tromboemboli
derin vendz toplayict sistemden trombiis par¢alarinin koparak toplayict sistem ile kalbin sag
ventrikiiliine ve sonrasinda da pulmoner arteriyel sisteme aktarimi sonucu olusur. Bu siireg
akciger arteriyal dolasim sisteminin ani olarak tikanmasi ve fonksiyonlarinin bozulmasi ile

karakterizedir (2).
1.2 Siklhik

Venoz tromboembolinin goriilme sikligit 1000 hastada 9%0.85 ile %1,9 arasindadir
(3,4). Son 25 yil iginde vendz tromboemboli saptanma sikliginda belirgin bir degisiklik
saptanmadi.1966-1990 yillar1 arasinda otopsi yiizdeleri %55 den %30’a diisiis gosterdi. Bu
nedenle gergek tromboemboli vakalari hakkinda net bilgiye sahip olmakta zorluk

cekilmektedir. (15).
1.3 Oliim/ Hastalik Gériilme Stklig

Pulmoner emboli sagkalim oranlar1 agisindan ikiye ayrilir: masif ve non-masif
pulmoner emboli. Masif pulmoner embolide mortalite %30 ile 60 arasinda degisir (16,17,18).
Nonmasif pulmoner embolide mortalite antikoagiilan tedavi altinda {i¢-alt1 ay i¢inde %5’den
azdir. Hastaligin tekrarlama orani da %35’in altinda saptanir. Ancak on yillik pulmoner emboli

tekrarlama riski %30 kadardir (19).

1.4 Irk

Pulmoner emboli goriilme siklig1 en fazla Afro-amerikalilarda saptanir. Asyalilar ve

Hintliler de belirgin olarak goriilme orani1 diisiiktiir (19,20).



1.5 Cinsiyet
Kadin ve erkekler arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte, kadinlarda pulmoner

emboli tekrarlama riskinin daha az oldugu saptandi (21).

1.6 Yas

Her iki cinsiyette yas ile birlikte pulmoner emboli riskinde artig saptandi (14,15,21).

1.7 Klinik

Pulmoner emboli siklikla ani baglayan nefes darligi ve gogiis agrisinin eslik ettigi
klinik stireglerde akla gelmelidir. Bu hastalarda nefes darlig1 %70-80 oraninda, gogiis agrisi
ise %60-70 oraninda saptanmaktadir.%10-20 oraninda hastada ise hemoptizi yakinmasi
mevcuttur (22,23,24). Pulmoner emboli hastalarinda karakteristik bir takim semptomlar
saptanmaktadir. Bunlar derin ven trombozu, tekrarlayan senkop ataklari, ploretik gégiis agrisi,

nefes darlig1 ve ¢arpintidir (25,26).

2. Pulmoner Embolinin Nedenleri

Tromboembolizm riskini arttiran ¢esitli  faktorler vardir. Virchow triadi
trombogenesize neden olan ii¢ faktorii ortaya koymustur. Bunlar hiperkoagiibalite, staz ve
endoteliyel disfonksiyondur (7). Uzun hastane yatislart gerektiren kronik hastaliklarda
(konjestif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, inflamatuvar barsak hastaligi,
nefrotik sendrom, paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, myeloproliferatif hastalik gibi) DVT
riskinin artt1ig1 saptandu. (7,8).

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri hastaligi hemolitik anemi, kemik iligi fonksiyon
bozuklugu ve vendz tromboz ile karakterizedir (9).

Immobil hastalarin serum hemoglobin degerlerinde anlamli diisiis oldugu
bilinmektedir. Ayn1 zamanda immobilite toplardamar sisteminde kanin gdéllenmesine neden
olarak vendz tromboemboli riskini arttirmaktadir (10).

Sezeryan ameliyati uygulana gebeler ile normal dogum yapan gebelerin serum
hemoglobin degerleri kiyaslandiginda postpartum anemi sezeryan uygulanan gebelerde daha
stk goriilmektedir (11). Sezeryan uygulamasi ile ¢ocuk sahibi olan gebelerde 6liim orani

ozellikle ven6z tromboembolizm nedeni ile yiiksektir (12).



Ortopedik cerrahiden 7-14 giin sonra hastalarin %40-60’inda derin ven trombozu

goriiliir. Ozellikle pelvik bolge kriklar1 nedeniyle cerrahi uygulanmis hastalarda DVT goriilme

yiizdesi yaklasik olarak %10-40 arasindadir (13).

3. Pulmoner Emboli ve Teshis

Wells skoru pulmoner emboli olasilik skorlama sistemidir. Bir takim risk

faktorlerinin olup olmamasina gore puan verilmesi sonucu toplam skora gore olasilik hesabina

dayanir (28). “Wells skoru” Tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1: Pulmoner Emboli “Wells Skoru” (28)

Degiskenler Puan
Derin ven trombozunu diisiindiiren klinik bulgular | 3.0
(bacaklarda ¢ap farki, homans pozitifligi)
Pulmoner emboli disinda bagka tan1 olasilig1 diisiik 3.0
Kalp hizi>100 atim/dk 1.5
Immobilizasyon (>3 giin), son 4 hafta iginde gegirilmis | 1.5
cerrahi girigim
Daha once gecirilmis pulmoner emboli veya derin ven | 1.5
trombozu Oykiisii
Hemoptizi 1.0
Malignansi 1.0

Kilinik siiphe yiiksek>4

Kilinik siipe diisiik<4 puan

Venoz tromboembolide D-Dimer serum markirinin

diizeyinin sensivitesi oldukga

yliksektir (27). Wells skorlamasi sonucu diisiik puan almis hastalarda serum D-Dimer

diizeyleri tanisal amacli gilivenli bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Diisiik risk grubu

hastalarindaki diisiik serum D-Dimer diizeyleri varliginda pulmoner emboli olasilig1 %1’in

altina diismektedir (28).

Nonmasif pulmoner emboli siipesi olan hastaya yaklasim algoritmasi Sekil 1’de

gosterildi.




Nonmasif Pulmoner Emboli
supesi olan hasta

[ Wells skorlamasi 1

Diisiik pulmoner Yiiksek pulmoner
emboli riski emboli riski
( ( )
D-Dimer testi BT Pulmoner
negatif Aniivoerafi

( N
_[ PE dislanir } PE dogrulanir
- J

Sekil 1. Nonmasif pulmoner emboli siipesi olan hastaya yaklasim

Intravendz kontrastl bilgisayarli pulmoner anjiyografi pulmoner emboli tanisi koymada
yiiksek spesifite gostermektedir (28,29). Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi pulmoner emboli
tanis1 koymada kullanilan alternatif yontemlerden birtanesidir. Bu uygulama ayni zamanda
renal fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda kontrast bagimsiz oldugundan etkin kullanim alan1

bulmustur (30).



Sekil-2: Kontrastl bilgisayarli tomografide pulmoner arter yerlesimli piht1 olusumu

4. Tedavi

Antikoagiilasyon pulmoner emboli tedavisinde kullanilan ana tedavi bi¢gimidir. Barritt
ve Jordan’ 1 yaptig1r ¢aligmada pulmoner embolisi olan hastalarin bir kismi antikoagiile
edildi. Kontrol grubu ise antikoagiile edilmedi. Sonug olarak antikoagiile olan grupta sagkalim

%100 iken, kontrol grubunun %25’inde 6lim gortilmustiir (31).

4.1 Antikoagiilasyon

Warfarin’in gecikmis antikoagiilasyon etkinligi nedeni ile akut pulmoner emboli tanisi
konan hastalarda erken donemde diisiik molekiil agirlikli heparin fraksiyone olmayan heparin
kadar giivenli ve etkin kullanilir. Ayn1 zamanda terapotik etkinlik kanit1 i¢in monitdrizasyon
gerekliligi olmamasi avantajlarindan bir tanesidir (32).

Diistik riskli pulmoner emboli hastalarinda teorik olarak diisiik molekiil agirlikli
heparin kullanilmasi desteklense de, bunu destekleyen yeterli calisma elimizde yoktur

(33,34,35).



4.2 Trombolitik Tedavisinin Yeri

Hemodinamik anstabilite halinde (sistolik KB<90 mmHg) antikoagiilasyon
uygulamasi mortaliteyi diisiirmeyecegi i¢in tromboliz bu hasta grubu i¢in gerekli olacaktir.
Hemodinamik stabilite durumunda bile diisikk prognoz belirtileri olan sag ventrikiil
dilatasyonu veya yiiksek troponin degerleri soz konusu ise trombolitik tedavi akla

getirilmelidir (36).

4.3 Antikoagiilasyon siiresi

Erken donemde diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimi sonrasinda antikoagiilasyon
stirecinde Warfarin kullanimi 6nerilmektedir. Tedavide INR diizeyi 2.0-3.0 olacak sekilde en
az U¢ aylik tedavi rejimi Onerilmektedir. Yapilan caligmalarda daha kisa uygulanan tedavi
bicimlerinde tekrarlayan tromboz ataklar1 goriildiigli saptandi.

Etiyolojisi bilinen trombotik siirecler halinde (6rn: cerrahi 6ykii) rekiirens diisiik olup

3-6 aylik antikoagiilasyon tedavisi yeterli olacaktir (37).

5. Anemi ve Pulmoner Emboli

Anemi tiim diinya iizerinde yaklasik %33 oraninda goriilmektedir. Aneminin kendisi
bir hastalik olmayip zeminde yatan bir hastaligin uzantis1 olarak saptanmaktadir. Tiim
diinyada aneminin en sik sebepleri demir eksikligi, talasemiler, hemoglobinopatiler, ve folat
eksikligidir. Yas ile birlikte anemi goriilme siklifinda artis saptanmaktadir. Acil serviste
saptanan hasta grubunun bir kism1 mevcut anemisi nedeni ile semptomatik olurken bir kismi
da insidental olarak saptanmaktadir (38).

Kirmiz1 kan hiicrelerinin konsantrasyonun diismesine anemi denilmektedir. Eritrosit
sirkiilasyon hiz1 yaklasik 120 giindiir. Yapim veya yikimdaki herhangi bir diizensizlik bu
dongiiyii bozarak kan hemoglobin degerlerinde degisiklikler yaratmaktadir (39). Tam kan
sayimmindaki kirmizi kiire sayisi, hemoglobin, ve hematokrit diizeylerindeki diistikliik anemi

olarak adlandirilmaktadir (40,41).
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Tablo 2. Cinsiyete gore normal kan degerleri.

Erkek Kadin
RBC (milyon/mm?) 4.5-6.0 4.0-5.5
Hb (g/dl) 14-17 12-15
Htc (%) 42-52 36-38
MCYV (1) 78-100 78-102

Aneminin tedavisi hastanin klinigine, etyolojiye, ve semptomlara gore degismektedir.
Acil servisteki erken miidahale akut kan kaybi ile gelen hastalara yapilmaktadir. Kan
transflizyonu karar hastalarin klinik goriinlimlerine, yasina, komorbit hastaliklarina goére
verilmelidir (42,43).

Uzamis hospitalizasyon gerektiren kronik hastaliklarda (konjestif kalp yetmezligi,
kronik obstriiktif akciger hastaligi, inflamatuvar barsak hastaligi, nefrotik sendrom,
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, myeloproliferatif hastalik gibi) DVT riskinin arttig1
goriilmistiir (7,8). Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri hastaligi hemolitik anemi, kemik
iligi fonksiyon bozuklugu ve vendz tromboz ile karakterizedir (9). Immobilitenin anemiyi
tetikledigi bilinmektedir. Ayn1 zamanda immobilite toplardamar kan akim hizin1 yavaslatarak
vendz tromboemboli riskini arttirmaktadir (10). Postpartum anemi sezeryan uygulanan
gebelerde daha sik goriilmektedir (11). Sezeryan uygulamasi ile ¢ocuk sahibi olan gebelerde
anne Oliim riski anestezi, puerperal enfeksiyon ve vendz tromboembolizm nedeni ile yiiksektir
(12). Ortopedik cerrahiden 7-14 giin sonra hastalarin %40-60’1nda derin ven trombozu
goriiliir. Ozellikle pelvik bdlge kiriklar1 sonrasinda DVT riski artmaktadir. Cerrahi sonrasinda
hastanede yatan hastalarda derin ven trombozu goriilme yiizdesi yaklasik olarak %10-40
arasindadir (13).

Yukarida belirtildigi iizere neden sonug iliskisine gore bakildiginda risk faktorleri
olarak kabul edilen tiim bu hastalik gruplarinin anemik hasta risk grubunda da oldugu
diistintilebilir. Cerrahi girisim yapilan hastalarda yapilan girisimlere ikincil kan kayb1 olacagi
ve ¢oklutravma hastalarinda da ¢oklu organ travmasina ikincil kanama riskinin olabilecegi
sOylenebilir. Kronik hastaligi, immobilizasyonun, sezaryen operasyonu gecirenlerde anemi
icin risk faktorii oldugu saptanmasi yani sira, tiim bu faktorlerin tromboemboli ile iligkisi de

bilinmektedir. Yukarida belirtilen risk faktorlerinde aslinda ¢oklu bagimsiz degisken olaya

etki ediyor olabilir.
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VII. Gerec ve Yontem

Arastirmanin Tipi Ve Populasyonu

Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Etik Kurul onayi alindiktan sonra baslandi.
Calisma birebir eslestirilmis olgu kontrol calismasi olarak yiiriitiildii. Calismada Dokuz Eyliil
Universitesi hastanesine 01.01.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda basvurup pulmoner
emboli(ICD 10 kodlamasina gore 1-26) tanisi alan hastalar olgu grubunu olusturdu. Bu yillar
arasinda bu taniya sahip olan hastalarin dosyalar1 incelenip demografik 6zelliklerinin yani sira
hastalara ait hemoglobin degerleri kaydedildi. Kaydedilen olgu grubuna esdeger bir grup
olusturmak icin olgular ile ayn1 zamanda acil servise basvuran benzer cinsiyet ve +2 yas
diliminde olan pulmoner emboli tanisi almamig olan hastalar kontrol grubunu olusturdu.
Kontrol grubunu olusturacak hastalarin se¢imi randomizasyon cetveline goére ayni gilin
icerisinde gelen benzer yas ve cinsiyet grubundan rastlantisal olarak se¢ilmistir. ICD 10
kodlama sistemine gore [-26 tanis1 konmus hastalarin protokol numaralarina ulasilarak
intravendz kontrast uygulanim sonrasi ¢ekilen pulmoner bilgisayarli tomografi sonuglar

pulmoner emboli ile uyumlu gelen hastalar ¢alismanin hasta grubunu olusturmustur.

Veri analizi:

Calisma ve kontrol grubu kan hemoglobin diizeyleri karsilastirildi. Verilerin
analizinde iki grup arasindaki ortalamalarin karsilastirilmasinda student-t testi, kategorik
verilerin karsilagtirllmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Verilerin + standart sapma ve yiizde
degerler olarak verildi. Istatistiksel olarak 0,05 degerinin altindaki p degerleri anlaml kabul

edildi.
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VIII. BULGULAR

1. Sosyodemografik ve Genel Veriler:

Calismamizda 01.01.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi

Tip Fakiiltesi Erigkin Acil Servisine toplam 162153 hastanin basvurdugu bulundu. Bu
hastalarin toplam 212 tanesinde pulmoner emboli saptandi. Hastalarin 11 tanesinin dosyasina
veri kaybi nedeni ile ulasilamadi; bu nedenle ¢alisma 201 olgu grubu, 201 kontrol grubu
karsilagtirilarak yapildi. Caligmaya alinan olgu grubunun %355’i kadin iken ve kontrol
grubunun %>54,7’si kadindi. Olgu ve kontrol gruplarinda cinsiyetler ve yas ortalamalari
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark yoktu.(sirastyla X*=1,796, p=0,180 ve X*=2,194,
p=0,139)

Tablo-3. Olgu ve kontrol grubu say1 ve yiizdeleri

Olgu grubu | Kontrol grubu | Top lam

n % n % n %
Kadin 110 | 49,8 111 50,2 221 | 54,9
Erkek 91 50,2 920 49,8 181 | 45,1
Yas ortalamas1 | 62.9+16.6 63.6+16.6 63.0 +16.6

Tablo-4. Olgu ve kontrol grubu istatistik bulgulari

Olgu Grubu Sayis1 | Kontrol Grubu Sayisi
(%) (“o)
Erkek 91 (50,2) 90 (49,8)
Kadin 110 (49,8) 111 (50,2)

X*=1,796, p=0,180 ve X*=2,194, p=0,139
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Tablo-5. Olgu-kontrol gruplarinin altmisbes yas iistii ve alt1 istatistik bulgulari

Yas 65 yas alt1 65 yas listii Top lam
n % n % n %

Kontrol 96 48 105 52 201 | 100

Hasta 95 47 106 |53 201 | 100

Toplam 191 211 402

X2: 0,010, p: 0,920

2. Kan diizeylerine ait veriler

Calismaya dahil edilen olgularin hemoglobin ortalamalar1 11,5+2,0 g/dl iken kontrol
grubunun hemoglobin ortalamalar1 13,0+2,0 g/dl olarak bulundu (t-test, p<0,001).

Calismaya dahil edilen olgularin hematokrit ortalamalari yiizde 34,0+6,0 iken kontrol
grubunun hematokrit ortalamalar1 yiizde 40,045,0 olarak bulundu (t-test, p<0,001).

Calismaya alinan olgu grubundaki kadinlarin hemoglobin ortalamalar1 11,0 +2,0 g/dl
iken erkeklerdeki hemoglobin ortalamalar1 12,0+£2,0 g/dl (t-test, p>0.05) olarak saptandi.

Kontrol grubuna alinan kadinlarin hemoglobin ortalamalar1 12,5+2,0 g/dl iken,
erkeklerdeki hemoglobin ortalamasi 13,5+2,0 g/dl (t-test, p: 0.04) olarak saptandi.

Cinsiyetlere gore hemoglobin ortalamalarina baktigimizda erkek olgularin hemoglobin
ortalamalar1 12,0+£2,0 g/dl iken, kontrol grubundaki erkeklerin hemoglobin ortalamalari
13,5£2,0 (t-test, p<0.001) olarak saptandi.

Cinsiyetlere gore ayirdigimizda kadin olgu grubunun hemoglobin ortalamasi 11,0+2,0
g/dl iken, kontrol grubundaki kadinlarin hemoglobin ortalamalar1 12.5+2,0 g/dl (t-test,
p<0.001) olarak saptandi.

Calismaya dahil edilen olgularin kirmizi kan hiicrelerinin dagilim genisligi
ortalamalar1 yiizde 16,043,0 iken kontrol grubunun kirmizi hiicrelerinin ortalamalari yiizde
14,043,0 olarak bulundu ( t-test, p<0.001).

Olgu grubundaki 65 yas alt1 hastalarin hemoglobin ortalamalar1 12,0+2,0 g/dl iken, 65
yas iistii hastalarin hemoglobin ortalamalar1 11,0+2,0 g/dl (t-test, p:0.13) olarak saptandi.

Sadece kontrol grubu degerlendirildiginde 65 yas altindakilerin hemoglobin deger
ortalamalar1 13,0+2,0 g/dl iken, 65 yas iistiindekilerin hemoglobin ortalamas1 12,5+1,5 g/dl (t-
testi, p<0.001) olarak saptandi.
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Olgu grubunun yas ile hemoglobin degerleri arasinda korelasyon testi yaptigimizda r:

-0,124 olarak saptandi.

Kontrol grubunun yas ile hemoglobin degerleri arasindaki korelasyon analizi ise r: -

0,353 olarak saptandi.

hasta

o
o
o
© o 8 o o SaNe)
15,0 o OO -
o o Q o
© o 8o o
© © oo ®o o) °s
o o o & o, 0
o © oq o
o ] o
12,5+ o o -
i ° © o 8 ‘8) ©o
Q) o 0O & 08 00
g 0°%8& o®,
= @®o o o 8
QSD% o O(Q%g ﬁ%ﬂ@r -0,01 * yas
- [o) -
1004 o o3 R-Saregzo00200
o 0 © ovv 00
° o 0 0g0 ©© Ry
Oo o > 0§ %
o 0
® ©° o
7,5 o o -
o
T T T T T T T T
20 40 60 80 20 40 60 80
yas yas

Linear Regression

Sekil 3. Olgu ve kontrol gruplarinda yas ile hemoglobin arasindaki korelasyon analizi

Tablo-6. Olgu-kontrol gruplarinin anemi riskine ait istatistik bulgular:

Anemi Riski Var Yok Toplam

n % n % n %
Kontrol 26 13 175 87 201 | 100
Hasta 36 18 165 | 82 201 | 100
Toplam 62 340 402

X?*: 4,353, p: 0,360
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Tablo-7. Olgu-kontrol gruplarinin demografik, kan ve wells verilerine ait

istatistik bulgular:
Tiim Hasta Kontrol P degeri

Yas 63.0 £17.0 62.9£16.6 63.6£16.6 0,987
Erkek 181 (45) 91 (50,2) 90 (49,8) 0,180
Hb 12,28 11,5£2,0 13,0£2,0 0,000
Htc 36,28 34,0+6,0 40,0£5,0 0,000
MCV 86,49 86,0+8,0 87,0+5,5 0,032
RDW 15,13 16,0+3,0 14,0+3,0 0,000
Trombosit 254,60 266+121 243+76,5 0,018
Wells  (Orta- | 67 (16,6) 61 (15) 5(1,2) 0,000
yiiksek risk)

Tablo-8. Olgu grubunda minér-masif pulmoner emboli saptanmasina ait bulgular

Pulmoner Minor Masif Top lam
emboli n % n % n %
Hasta 180 | 89,5 21 11,5 201 | 100
Toplam 180 21 201
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IX. TARTISMA

Bu c¢alismada akut pulmoner emboli tanisi alan hastalarda diisiik kan hemoglobin

diizeyi ile tan1 arasinda anlamli iligki bulundu.

Calismadaki bulgulara gore kan hemoglobin diizeyi diisiikliigii hastalarda pulmoner

emboli gelismesi yoOniinden risk olusturmaktadir. Literatiirde kan hemoglobin diizeyi ile
pulmoner emboli arasindaki iligskiyi gosteren ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak pulmoner
emboli saptanan hastalarda diisiik kan hemoglobin degerlerinin mortaliteyi arttirdigina
yonelik yayinlar mevcuttur (44).
Calismamizda olgu grubunda kan hemoglobin degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda
anlamli olarak diisiik oldugu saptandi. Bu konuda literatiirde heniiz kan hemoglobin diizey
diisiikliigliniin pulmoner emboli i¢in risk faktorii olarak gosterilmemis olmasina ragmen Wells
kriterlerinden tasikardi, Geneva kriterlerinden ise yas faktorii bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlandi.  Bu risk faktorlerinden yas faktorii anemi ile iliskilendirilebilir. Yash
populasyonda anemi daha sik goriilmektedir (38). Tasikardi akut veya kronik olarak anemi
olarak iliskilendirilebilir. Bu kriterleri bir arada diisiindiigiimiizde pulmoner emboli hastalig
icin anemi bagimsiz degisken risk faktorii olabilecegi sdylenebilir. Anemik hastalardaki
endoteliyal disfonksiyon trombozun nedeni olabilir (45). Literatiirdeki bilgileri
degerlendirdigimizde diisiik hemoglobin ve hematokrit degerlerinin diisiik kan viskositesi ile
iligkili oldugunu ve bu durum sonucunda hastalarin damar endotelindeki anti-trombotik
mekanizmanin dogru ¢calisamamasi nedeniyle tromboza egilimli olabilecegi sdylenebilir.

Literatiirde pulmoner emboli hastalarindaki anemi sagkalim acisindan prognostik
faktor olarak kullanilmaktadir (44). Diger bir tanimlama ile derin anemide hastalar tromboza
daha giiclii bir sekilde predispoze olabilir ve trombotik siirecin hizli gelisebilecegi
sOylenebilir.

Coklu travma sonucunda kanama, uzamis immobilizasyon, kronik hastaliklara ikincil
anemi, cerrahi operasyon ve sezeryan ameliyati gibi durumlar sonucunda hastalarin serum
hemoglobin degerlerinin diisiikk olabilecegi sdylenebilir. Ayni zamanda bu hasta gruplar
tromboembolik komplikasyonlar igin risk faktorii altindadir.

Literatiirii inceledigimizde pulmoner emboli ile cinsiyet arasinda herhangi bir iliskinin
olmadigimi gérmekteyiz (21). Bu c¢alismada da olgu grubunda cinsiyetler arasinda pulmoner

emboli gelismesi agisindan anlamli farkin olmadigi goriilmektedir.
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Kan hemoglobin degerlerinin normal populasyonda cinsiyetler arasinda farklilik
gosterdigi bilinmektedir (40,41). Bu ¢alismada olgu grubundaki kadin ve erkekler arasinda
hemoglobin degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Pulmoner emboli cinsiyetler
arasindaki beklenen ve fizyolojik olarak goriilen hemoglobin deger farkliliklarini ortadan
kaldirdi. Bu durumda anemi, pulmoner embolide bagimsiz degisken risk faktorii olarak
goriilebilir.

Yas ile birlikte pulmoner emboli riski artmaktadir (15,21). Calismamizda 65 yas {istii
ve alt1 olgu grubunda kontrol grubunun aksine kan hemoglobin diizeyleri arasinda anlamli
fark olmadig1 gosterilmistir. Pulmoner emboli yag artis1 sonucunda beklenen kan hemoglobin
deger farkliliklarin1 ortadan kaldirdi. Bu durum bize aneminin, diger bir deyisle diisiik kan
viskozitesinin, pulmoner emboli nedeni olma hipotezimizi kuvvetlendirmistir.

Olgu ve kontrol gruplarimin yas ile hemoglobin degerleri arasindaki korelasyon
analizine baktigimizda olgu grubunda korelasyon analizin anlamli olmadig1 ancak kontrol
grubunda ters yonde diisiik olarak anlamli korelasyonun varliginin oldugunu saptadik. Bu
bulgu bize yas artis1 ile azalan hemoglobin degerlerinin olgu grubunda daha az oldugunu; yas
artist ile beklenen fizyolojik kan degeri diislikliigiiniin goriilmedigini, baska bir deyisle
pulmoner embolinin yas ilerlemesi ile beklenen fizyolojik hemoglobin farkliliklarini ortadan
kaldirabilecegi hipotezimizi kuvvetlendirdi.

Solunum sistemi hastaliklarinda kanda kirmizi kiire dagilim genisligi (RDW) diizeyi
prognozu belirlemekte kullanilmaktadir (46). Bu ¢alismada kan rdw diizeyi ile pulmoner
emboli arasinda anlamli iligki bulunmustur. Bulgular kan rdw diizeyi yiiksekliginin hastalarda
pulmoner emboli gelismesi yoOniinde risk olusturdugunu gostermektedir. Kan rdw diizey
yliksekliginin nedeni altta yatan anemi olabilir. Literatiirde kan rdw diizeyi ile pulmoner
emboli arasindaki iligkiyi gosteren ¢alisma bulunmamaktadir.

Hasta ve kontrol gruplarindaki anemi riskine ait istatistik bulgular1 anlamli olarak
farkli saptanmadi. Calismamizda anemi riski olarak alinan degiskenler demir eksikligi
anemisi nedeni ile tedavi alma, son bir ay i¢inde gecirilmis gastrointestinal kanama Oykiisii,
son bir ay i¢inde travmaya ikincil hospitalizasyon ve kemik iligi tutulumu yaratan hematolojik
maligniteler olarak siniflandirildi. Bu durum bize olusturulan gruplarin anemi riski agisindan
homojen oldugunu ve ¢aligma sonuglarinin dogrulugunu desteklemektedir.

Wells skorunu diisiik (2 puanin alti) ve orta-yiiksek (2 puan ve istii) olarak
siiflandirip olgu ve kontrol gruplarinin skorlarini inceledigimizde gruplar arasinda anlaml
farkin olustugunu gordiik. Olgu grubunda Wells skoru orta-yliksek olan hasta sayisi anlamli

sekilde yiiksek saptandi. Wells kriterlerini olusturan degiskenlerin (cerrahi, tasikardi,
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immobilizasyon.) anemi saptanma agisindan riskli grubu kapsadigindan hipotezimizi destekler

nitelikte idi.
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X.KISITLILIKLLAR

ICD 10 kodlama sistemine gore 1-26 ICD tani kodu ile sonuglandirilan dosyalara

retrospektif olarak ulasilmis, bilgisayarli pulmoner anjiyografi ile pulmoner emboli tanisi
konmus hastalar hasta grubunu olusturdugundan tanisal yaklagimlar klinik ile degil

goriintiileme ile sinirli kaldi.
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XI. SONUCLAR

Bu calismada akut pulmoner emboli tanis1 alan hastalarda diisiik kan hemoglobin

diizeyi ile tan1 arasinda anlamli iligki bulundu.
Pulmoner emboli olan hasta grubunda cinsiyetten ve yastan bagimsiz kan hemoglobin

degerleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda diisiik oldugu saptandi.
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