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OZET

Amag: Pulmoner tromboemboli'li (PTE) olgularda prognozu
belirlemede ve tedavi seciminde sagd ventrikil disfonksiyonunun
(RVD) saptanmasi ¢ok 6nemlidir. RVD tanisi genel olarak eko-
kardiyografi (EKO) bulgulari ile konur. Son calismalar, kardiyak
troponin | (cTnl) ve beyin natritiretik peptid (BNP) serum seviye-
leri 6lciminin RVD'yi saptayabilece@ini dne strmektedir. Bu
calismanin amaci; submasif PTE'li olgularda RVD'yi saptamada
BNP ve cTnl serum seviyelerinin tani degerini arastirmaktir.

Gereg ve Yontemler: Calismamiza PTE tanisi konan 50 olgu
alindi. Muhtemel RVD'yi saptamak amaci ile basvuru aninda
tlm hastalara EKO tetkiki yapildi, serum BNP ve cTnl seviyeleri
Olctldu. Kontrol grubu, olgular ile benzer yas grubunda, her-
hangi bir hastali§gi olmayan 19 saglikli olgudan olusturuldu.

Bulgular: Calismaya alinan olgularin %52'sinde EKO'da RVD
saptandi. RVD (+) olgularin %73’'Unde, RVD (-)olgularin
%12'sinde BNP seviyelerinin esik degeri astigi gorildi. cTnl
diizeyleri incelendiginde; RVD (+) olgularin %11‘inde, RVD (-)
olgularin %8'inde esik degerlerin asildigi saptandi. BNP diizeyle-
ri RVD (+) grupta, RVD (-) ve kontrol grubuna gore anlamli
yuksek idi (p<0.001). Gruplarin cTnl seviyeleri karsilagtirildiginda
Uc grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Sonug: Yiksek BNP diizeyinin RVD igin bir belirte¢ olabilecedi,
BNP seviyesi yiiksek olgularin yakindan takip edilmesi gerektigi
ve trombolitik tedavi agisindan degerlendirilebilecegi disindal-
mustlr. (Turk Toraks Derg 2012, 13: 163-8)

Anahtar s6zcikler: Submasif pulmoner tromboemboli, beyin
natrilretik peptid, kardiyak troponin |
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ABSTRACT

Objective: Determining right ventricle dysfunction (RVD) in
pulmonary thromboembolism (PTE) is very important for prog-
nosis and treatment options. RVD is usually diagnosed by echo-
cardiographic findings. Recent studies have suggested that the
measurement of cardiac troponin | (cTnl), and brain natriuretic
peptide (BNP) serum levels can define RVD. The aim of this
study is to evaluate the diagnostic value of BNPand cTnl serum
levels for determining RVD in patients with submassive PTE.

Material and Methods: Fifty patients with a definitive diagno-
sis of PTE were included into the study. For determining a
probable RVD, all patients underwent an echocardiography,
and serum levels of BNP, and cTnl were measured during their
admission. A control group was created with 19 healthy volun-
teer whose age was similar to the patients.

Results: Right ventricle dysfunction is detected by echocardiog-
raphy in 52% of patients included into the study. High levels of
BNP were found in 73% of patients with RVD (+), and in 12%
of patients with RVD (-). When cTnl levels were examined; it
was determined that 12% of patients with RVD (+), and 8% of
patients with RVD (-) had high cTnl levels. BNP levels were sig-
nificantly high in patients with RVD (+) when compared with
RVD (-), and control groups (p<0.001). When cTnl levels of
groups were compared, no significant difference was observed
between the three groups.

Conclusion: It is suggested that high levels of BNP can be a
marker for RVD, patients who have high levels of BNP must be
followed closely, and may be assessed for thrombolytic therapy.
(Turk Toraks Derg 2012; 13: 163-8)
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GiRiS

Pulmoner tromboemboli, hafif derecede hemodina-
mik bozukluk olusturan kiictik embolilerden, kardiyojenik
soka neden olabilecek masif embolilere kadar genis bir
spektrum sergileyebilen ve bazen 6limcil sonuglanabilen
klinik bir tablodur. Tanida altin standart pulmoner anjiog-
rafi olmakla birlikte, toraks spiral anjio bilgisayarli tomog-
rafi (BT), ventilasyon/perfizyon (V/Q) sintigrafisi, manye-
tik rezonans gorintileme (MRG), ekokardiyografi (EKO),
alt ekstremitelerin venoz Dopler USG incelemesi kullani-
labilecek diger tani yontemleridir. Bu tani yontemleri ice-
risinde EKO, bircok merkezde kolayca uygulanabilen,
ucuz ve hemodinamisi bozuk olan hastalarda da uygula-
nabilme olanagi olan bir tetkiktir. EKO ile sad ventrikil
disfonksiyonunun (RVD) gosterilmesi PTE olgularinda
hem prognozu belirlemede hem de tedavi seciminde son
derece dnemlidir. Ancak obez olgularda, pozisyon verile-
meyen yatalak ve yogun bakim hastalarinda gorintu
kalitesinin kotl olmasi nedeni ile EKO'ya alternatif olabi-
lecek, sad ventriklil hasar veya disfonksiyonunu teyid
edebilecek ek prosedirlere ihtiyac vardir [1].

Pulmoner tromboemboli klinik tablolari; masif, sub-
masif ve non-masif olarak siniflandirilir. Masif PTE'de
hipotansiyon-sok veya kardiyopulmoner arrest'in eslik
ettigi akut sag ventrikil yetmezligi mevcuttur. Submasif
PTE'de, normal sistemik kan basincina karsilik ekokardi-
yografide saptanan sagd ventrikil disfonksiyonu (dilatas-
yon ve hipokinezi) bulgulari s6éz konusudur. Non-masif
PTE'de ise, sistemik kan basinci ve sag ventrikil fonksi-
yonlari normal bulunur [2]. PTE'li olgularin bu sekilde
siniflandirilmasi  tedavi yonetimini belirleyicidir. Masif
PTE'lerde trombolitik tedavi 6n planda iken, diger klinik
tablolarda antikoagulanlar ilk tercihtir.

Beyin natrilretik peptid (BNP), az miktarda beyin
dokusundan izole edilmekle birlikte daha ¢ok kalp ventri-
killerinde sentezlenen bir hormondur [3]. Kardiyak oda-
ciklarin yuksek dolus basinglari ve sol ventrikil disfonksi-
yonu bu hormonun sentez ve salinimini arttiran baglica
mekanizmalardir [4]. Natritretik peptidlerin biyolojik
etkilerini hicre i¢i guanosine 3’,5-monofosfat (cGMP)
dizeyini arttirarak yaptiklar dustintlmektedir. BNP'nin
natridirezis, dilirezis ve vazodilatasyon olmak Uzere biyo-
lojik etkileri vardir. Pulmoner vaskiler rezistans ve santral
basinci dusururdrler. Miyokardiyal pre-ve afterlodu dusu-
rurler, koroner arterleri genisletirler, ve egzersiz kaynakli
miyokardiyal iskemiyi iyilestirirler [5]. Calismalarda BNP ile
ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikil end-diyastolik basinci
ve pulmoner wedge basing arasinda pozitif korelasyon
oldugu gosterilmistir [6,7]. BNP dizeylerinin tanidan ¢ok
prognozu belirlemede degerli olduklari distundlmektedir.
Dekompanse kalp yetersizligi olanlarda BNP diizeyinde
belirgin yikselme olurken, sadece sol ventrikll disfonksi-
yonu olanlarda orta dizeyde artis olmaktadir [8]. Sag
kalp yetmezligine neden olabilen kronik obstriktif akci-
Jer hastali§gi ve PTE'de de BNP duzeylerinin arttigi ileri
srllmektedir [9].

Kardiyak troponinler (cTn), kalsiyum badimli aktin ve
miyozin etkilesimini kontrol eden regilator proteinlerdir.

Troponin |, troponin C ve troponin T olmak Uzere 3 alt
birimden olusur. cTn’ler hem geri déntsimsiz miyokar-
diyal nekrozdan sonra hem de membran permeabilitesi-
nin arttigi durumlarda serbestlesmektedir. Ayrica PTE gibi
sag ventrikdl yuklenmesine neden olabilecek durumlarda
cTn artisina neden olmaktadir [10]. Yuksek cTn seviyesi-
nin kotu prognostik faktor oldugu gdsterilmistir [11].

Bu ¢alismanin amaci; submasif PTE olgularinda RVD'yi
saptamada BNP ve cTn serum seviyelerinin tani degerini
arastirmaktir.

GEREC ve YONTEMLER

Calismaya 1 yil stre ile Hastanemiz Gogls Hastaliklari
Klinigi'ne PTE tanisi ile yatirilarak izlenen 50 olgu alind.
Calisma Universitemiz etik kurulu tarafindan onaylandi.
Olgulardan calismaya katilmayi kabul ettiklerine dair yazi-
[ onay alindi.

Pulmoner tromboemboli tanisi, 48 olguda spiral toraks
BT'de pulmoner arter icinde hipodens dolum defekti goril-
mesi ile, 2 olguda ise V/Q sintigrafisinde ylksek olasilik
saptanmasi ile kondu. Masif PTE, koroner arter hastalig,
akut miyokard infarktUsu, akut koroner sendrom, unstabil
angina pectoris, orta ve ileri derece kalp yetmezIi§i (EF
<%40), ileri derecede bobrek yetmezligi, agir KOAH veya
sepsisi olan olgular calismaya alinmadi. Calismaya alinan
olgularin semptomlari, mevcut risk faktorleri, arter kan
gazl (AKG) degerleri, akciger grafisi (DGR), EKG, alt ekstre-
mite dopler USG ve EKO bulgulari kaydedildi.

Calismaya dahil edilen tim olgulara EKO tetkiki yapti-
rildi. RVD (+) olgular submasif PTE, RVD (-) olgular non-
masif PTE olarak gruplandirildi.

Kontrol grubu, olgular ile benzer yas grubunda,
herhangi bir hastaligi olmayan 19 saglikli olgudan olus-
turuldu.

Kardiyak Biomarkerlarin Ol¢iimii

Pulmoner tromboemboli tanisi kesinlesen olgulardan
tedaviye baglamadan once cTnl Ol¢imi icin EDTA'siz
tlplere 2 mL vendz kan 6rnedi alindi ve hastanemiz
Biyokimya Laboratuarinda kemiluminesans yontemi ile
Olctldd (DPC-Immulyte-2000 Washington, USA). cTnl icin
cut-off deger olarak kitin belirledigi 0.42 ng/mL dizeyi
alindi. BNP diizeyi lcimi icin EDTA'li tiplere 2 mL vendz
kan 6rnegi alindi ve Hastanemiz Acil Servisi'nde Triage
BNP test kitleri kullanilarak (Biosite Triage Meter Plus San
Diego, USA) fluorescent immunoassay yontemi ile calisil-
di. Cut-off deger kitin saglikli insanlar icin belirledigi 100
pg/ml olarak kabul edildi.

Sag Ventrikiil Disfonksiyonunun Saptanmasi

Sag ventrikil disfonksiyonu varligini arastirmak icin
tim olgulara basvuru sirasinda EKO tetkiki Acuson
Sequoia 512 marka cihazla 3.2 mHz yetiskin probu kulla-
nilarak her olguda ayni kisi tarafindan yapildi. Sag ventri-
kil dilatasyonu, triklspit regirjitan jet velositesinin artis
(>2.5 m/sn), vena kava inferiorda (VKI) inspirasyonda
kollaps olusmamasi, interventrikiler septumda paradoks
hareketin izlenmesi ile RVD tanimlandi.
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istatistiksel Analiz

Verileri degerlendirmede SPSS 12.0 bilgisayar progra-
mi kullanildi. Sonuglar ortalamaztstandart sapma seklinde
sunuldu. P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. U¢ grup arasinda istatistiksel fark olup olma-
digini belirlemek igin varyans analizi (ANOVA) kullanildi.
Gruplar arasinda cinsiyet farki ? testi ile degerlendirildi.
Anlamli farklilk tespit edilen parametrelerin karsilastiril-
masinda post hoc testlerden Tukey testi uygulandi. RVD
(+) ve RVD (-) gruplarin laboratuar ve kardiyak biomarker
degerlerinin karsilastirimasinda independent-samples T
testi kullanildi. Korelasyon analizleri Pearson korelasyon
testi ile yapildi.

BULGULAR

Galismaya alinan 50 PTE'li olgunun (20 erkek, 30
kadin) yas ortalamasi 59.9+15.8, kontrol grubunu olustu-
ran 19 olgunun (8 erkek, 11 kadin) yas ortalamasi
59.1+13.9 idi. Yas ortalamasi ve cinsiyet acisindan iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Olgularda izlenen semptomlar siklik sirasina gore;
gogus agrisi (%84), nefes darligi (%76), oksurik (%24),
carpinti (%20) ve hemoptizi (%8) idi.

Risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde 50 olgu-
nun 43'Unde (%86) kazaniimis ya da genetik bir risk
faktorl oldugu saptandi. Olgularin 16'sinda (%32) malig-
nite varligi, 10'unda (%20) gecirilmis major operasyon
(son 20 gln icinde), 5'inde (%10) alt ekstremite frakturd,
5'inde (%10) serebrovaskiler hastalik, 3'Unde (%6)
immobilizasyon, 3'Unde (%6) ileri yas (>65) ve 1'inde
(%2) protein C ve S eksikligi saptand.

Tablo 1. Olgularin AKG, EKG ve DRG bulgulari

n (%)

AKG bulgulari

Normal 6 (%12)

Hipoksemi 44 (%88)

Hipokapni 33 (%66)

Respiratuar alkaloz 26 (%52)
EKG bulgulari

Normal 12 (%24)

Sinds tasikardisi 19 (%38)

S1Q3T3 paterni 15 (%30)

V1-V4'te T negatifligi 8 (%16)

Sag dal blogu 6 (%12)
DRG bulgulari

Normal 9 (%18)

Tek tarafli pulmoner 21 (%42)

arter capinda genisleme

Kostofrenik sinls kintligu 13 (%26)

Hemidiyafragma elevasyonu 12 (%24)

Parankim infiltrasyonu (buzlu cam) 7 (%14)

AKG: Arteryel kan gazi, EKG: Elektrokardiyografi, DRG: Direkt ront-
gen grafi

Olgularin AKG, EKG ve akciger grafi bulgular Tablo 1°de
sunulmustur.

Yapilan alt ekstremite dopler USG incelemesinde;
olgularin 13'Unde (%26) akut derin ven trombozu (DVT)
saptandi. TrombUs DVT'li olgularin 3'Unde popliteal,
2'sinde safen ve 8'inde degisik venlerde (3'linde femoral,
5'inde iliak) lokalize idi.

Olgularin 24'inde EKO tetkikinde RVD'ye ait herhan-
gi bir patoloji saptanmadi. Kalan 26 olguda go6zlenen
EKO bulgulari siklik sirasina gore; sag ventrikdl dilatasyo-
nu (%100), inspirasyonda VKi ¢apinin >10 mm olmas
(%38), trikuspid reglrjitasyon velositesinin >2.5 m/sn
olmasi (%38) ve interventrikiler septumda paradoksal
hareket varligi (%26) idi. Olgularda RVD kriteri olarak sag
ventrikdl dilatasyonu alindi. RVD saptanan olgularin bul-
gular Tablo 2'de sunulmustur.

Tum olgulara antikoagilan tedavi baslandi, hicbir
olguda trombolitik tedavi uygulanmadi.

Tablo 2. Calismaya alinan RVD (+) hastalarin EKO bulgular

Hastalar RV capi VCicapi Trikiispit Semiparadoks

(mm) (mm) velositesi hareket
(m/sn)
1 40 29 3.46
2 39 24 3.28
3 37 17 2.81 +
4 31 14 2.40 +
5 37 26 3.36 +
6 32 10 2.34
7 39 20 3.12
8 31 9 1.79
9 32 9 2.53 +
10 35 20 3.61 +
1 40 26 3.66 +
12 36 8 1.93 +
13 41 27 3.54 +
14 31 13 2.86
15 36 24 2.94
16 33 19 3.10 +
17 32 9 1.83 +
18 37 21 3.51 +
19 31 8 2.22 +
20 34 16 3.00
21 33 18 3.40
22 31 15 1.98
23 31 18 2.80
24 36 8 3.29 +
25 42 26 3.57
26 38 16 2.72

RVD: Sag ventrikil disfonksiyonu, EKO: Ekokardiyografi, RV: Sag ventri-
kil, VCI: Vena cava inferior
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Sag ventrikdl disfonksiyonu (+) olgularin %73'lnde,
RVD (-) olgularin %12'sinde BNP seviyeleri yliksek saptan-
di. cTnl duzeyleri incelendiginde; RVD (+) olgularin
%711'inde, RVD (-) olgularin %8'inde ylksek seviyeler
saptandi. BNP dizeyleri RVD (+) grupta, RVD (-) ve kont-
rol grubuna gdre anlamli yiksek idi (p<0.001). RVD (-)
grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda ise anlamli fark-
Ik saptanmadi (p>0.05). Gruplarin cTnl seviyeleri karsi-
lastirldiginda 3 grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi.
PTE'li olgularin ve kontrol grubunun kardiyak biomarker
diizeyleri Tablo 3'de sunulmustur. RVD'yi saptamada
BNP ve cTnl'nin sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif
prediktif degerleri (PPD, NPD) Tablo 4'de sunulmustur.

Serum BNP seviyeleri ile RVD varligini gosteren para-
metreler arasindaki iliski arastirldiginda; sad ventrikil
capl, inspirasyonda olculen VKi capi ve triklspit velositesi
ile BNP seviyesi arasinda pozitif korelasyon oldugu sap-
tandi (sirasiyla r=0.796, r=0.776, r=0.685, tUm{ icin
p<0.001). Benzer, ancak daha zayif bir korelasyon serum
cTnl seviyeleri ile sag ventrikil capl, inspirasyonda olciilen
VKi capl ve triklspit velositesi arasinda da gozlendi (sira-
siyla r=0.556, r=0.397, r=0.396, tUmu icin p<0.05).

TARTISMA

Pulmoner tromboemboli, mortalite ve morbiditesi yik-
sek onemli bir klinik sorundur. Akut PTE nedeniyle kaybe-
dilen olgularda en 6nemli 6lim nedeninin RVD varligi
oldugu gosterilmistir [12]. Akut PTE'de pulmoner vaskuler
yatagin azalmasi ve trombisten kaynaklanan nérohimo-
ral etkiler sonucunda olusan bronkokonstriksiyon nedeni
ile hipoksi gelisir. Hipoksi pulmoner vazokonstriksiyon
olusturarak pulmoner arter basincinda ani artisa neden
olur. Ani yikselen pulmoner arter basinci ise sag ventrikdl
afterload’unda artis, sag ventrikllde dilatasyon ve ardin-
dan sag ventrikll disfonksiyonu ile sonuglanir [13].

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin ve kontrol grubunun
kardiyak biomarker diizeyleri

Parametre RVD (+) RVD (-) Kontrol
hastalar hastalar grubu
(n=26) (n=24) (n=19)

BNP seviyesi 215.82+199.87* 36.32+32.16 30.36+30.78
(pg/mL)
cTnl seviyesi
(ng/mL)
*RVD (-) ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda p<0.001

0.26+0.16 0.19+0.23  0.20+0.12

Tablo 4. RVD'yi saptamada BNP ve cTnl'nin sensitivite,
spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri

Sensitivite Spesifite =~ PPD NPD

BNP seviyesi %73 %88 %86 %77
(pg/mL)
cTnl seviyesi %12 %91 %60 %51
(ng/mL)

Calismamizda 50 PTE'li olgunun 26'sinda (%52) RVD
saptandi. Riberio ve ark. [14] 126 olgu Uzerinde yaptiklari
calismalarinda olgularin %55'inde ilimli veya siddetli RVD
gozlemlemislerdir. Masif PTE'li olgulari da kapsayan 209
hasta ile yapilan bir calismada ise olgularin 65‘inde (%31)
normal sistemik arteryel kan basinciyla birlikte EKO'da RVD
izlenmistir [15]. En yUksek RVD oranini bildiren calismada
olgularin %80’inde sag ventrikil dilatasyonu ve hipokine-
zisi ile uyumlu EKO bulgulari saptanmistir [16].

Literatlrde RVD icin farkl tanimlamalar kullaniimistir;
sadece RV hipokinezisini RVD olarak kabul edenlerin yani
sira RV geniglemesini ya da interventrikiler septum diskine-
zisini RVD olarak kabul edenler de vardir [1,17].
Konstantinides ve arkadaslari ise RVD'yi sol ventrikll veya
mitral kapak problemi olmayanlarda sag ventrikil blytdme-
si ile birlikte vena cava inferiorda inspiratuar kollapsin
olmamasi seklinde tanimlamislardir [18]. Calismamizda RV
diyastol sonu cap artisi, inspirasyonda VKi capi >10 mm,
trikUspit velositesi >2.5 m/sn ve interventrikller septumda
paradoksal hareket olan olgular RVD olarak tanimlanmak-
la birlikte, 26 olgunun timinde mevcut olan sag ventrikil
dilatasyonu RVD kriteri olarak alinmistir.

Sag ventrikll disfonksiyonunun saptanmasinda, EKO
disinda kardiyak biomarkerlarin kullanilabilecegi bildiril-
mektedir [19,20]. Son zamanlarda yapilan calismalar
PTE'li olgularda artmig BNP diizeyinin RVD'yi gdsterme-
de ylksek bir prediktif degere sahip oldugunu goster-
mistir [21,22]. Kucher ve ark. [23] masif PTE'li olgulari
da dahil ettikleri calismalarinda, BNP'nin cut-off dederini
90 pg/mL olarak kabul ettiklerinde, RVD (+) 33 olgunun
29'unda (%88) BNP seviyesini yiksek bulmuslardir.
Diger bir calismada PTE'li olgularin %34'Gnde RVD sap-
tanmis, BNP degerleri RVD (+) olgularda RVD (-) olgulara
gore anlamli olarak yiUksek bulunmustur [24]. Benzer
olarak, Yardan ve ark. [25] 40 PTE'li olguda yaptiklari
calismalarinda, 19 submasif ve 5 masif olmak Uzere 24
PTE'li olguda EKO ile RVD saptanmis, RVD (+) olgularda
BNP dlzeyi RVD (-) olgulara gore anlamli yiksek bulun-
mustur. Calismamizda, BNP icin cut-off deder 100 pg/
mL alindiginda olgularin 22'sinde (%44) BNP seviyesi
ylUksek saptanmistir. BNP dlzeyi RVD (+) olgularin
%73'Unde ylksek bulunur iken RVD (-) olgularin
%12'sinde ylUksek saptanmistir.

Akut PTE'de RV duvar stresindeki artis, sag koroner
arterde kompresyona neden olmakta, bu durum suben-
dokardiyal iskemiye ve sag ventrikllin mikroinfarktistine
yol acmakta, bdylece cTn’lerde artis gérilmektedir [26].
Pacuoret ve ark. [27] masif PTE'li olgularda yaptiklari
calismalarinda 29 olgunun 2'sinde (%7) cTnl seviyesini
ylUksek bulmuslardir. Yapilan diger calismalarda bildiri-
len ylksek cTnl seviyeleri PTE'li olgularin %713-32’si
arasinda degismektedir [28-30]. Bizim ¢alismamizda da
50 olgunun 5’inde (%10) yiksek cTnl seviyeleri saptan-
mistir. PTE tanisi konulan olgularda cTnl deg@erinin yuk-
sek saptanmasi major bir PTE acisindan uyarici olabilir
ve sag ventrikll dilatasyonu veya disfonksiyonu agisin-
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dan bilgi verebilir, hemodinamisi stabil olgularda da
RVD ile iligkili olabilir [31]. Masif PTE'li olgularin da dahil
edildigi bir calismada cTnl ylksekligi RVD (+) olgularin
%83.3'linde, RVD (-) olgularin %35‘inde yiksek bulun-
mustur [32]. Hemodinamisi stabil 57 PTE'li olgunun dahil
edildigi bagka bir calismada cTnl yiksekligi RVD (+) olgu-
larin 12'sinde (%66) ve RVD (-) olgularin 4'Unde (%26)
saptanmistir [33]. Yapilan diger calismalarda da cTnl
yUksekligi ile RVD (+)'li§i arasindaki iliski gosterilmistir
[34,35]. Bizim calismamizda yiksek cTnl seviyesini RVD
(+) olgularin %11'inde, RVD (-) olgularin %8'inde sapta-
dik. Literatlrden farkl olarak RVD (+) olgularda dustk
oranda cTnl yuksekligi saptamamizin nedeni diger calis-
malarda koroner hastali§i olanlarin, masif PTE'si olanlarin
da calismaya dahil edilmis olmasi olabilir.

Sonug olarak, artmis BNP dizeyinin RVD icin bir belir-
te¢ olabilecegi, BNP seviyesi yiksek olgularin yakindan
takip edilmesi gerektigi ve trombolitik tedavi agisindan
degerlendirilebilecedi disintlmustir. Ancak PTE'li olgula-
rn hem prognoz tayininde hem de trombolitik tedavi
kararini vermede kullanilabilecek kardiyak biomarkerlarin
belirli bir cut-off degerinin tespit edilmesi amaci ile tedavi
stratejilerini de iceren ¢ok merkezli genis hasta serilerini
kapsayacak randomize caligmalara gereksinim oldugu
kanaatindeyiz.

Cikar Catigsmasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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