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1. GIRIS VE AMAC

Venodz tromboembolizm (VTE), pulmoner tromboemboli (PTE) ve derin ven
trombozunu (DVT) icerir. PTE, miyokard enfarktiisi (MI) ve inmeden sonra
dunya genelinde kardiyovaskuler élimlerin en yaygin tiglincii nedenidir [1]. PTE,

genellikle DVT’nin bir komplikasyonu olarak meydana gelir [2].

PTE, pulmoner arteryel sistemin piht1 ile tikanmasi sonrasinda ortaya ¢ikan
bir klinik durumdur. Hastada ortaya ¢ikacak olan klinik tablo, etkilenen vaskdler
yatagin Dbiiyiikligli, hastanin komorbid durumu ve yas1 gibi degiskenlerin

olusturdugu genis bir spektrum gosterir.

PTE tanisinda, baslangigta Wells, Geneva veya YEARS gibi baz1 risk
smiflamalar1 ve bu siniflamalardan elde edilen sonuglara gore, D-Dimer gibi bir
fibrin yikim {riiniiniin kan diizeyi yada Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri
(PERC) kullanilarak, pulmoner emboli 6n tanist olan bazi hastalar belli
giivenirlikle dislanabilirken, bazi hastalar da ise baslangigtaki risk siniflamalari
sonrasinda (Wells, Geneva veya YEARS) direkt olarak goruntiilemeye
[Bilgisayarli tomografi, ultrasonografi (sag ventrikiilin degerlendirildigi
ekokardiyografi veya uygun Klinik tabloda femoral vende trombisin
degerlendirilmesi), sintigrafi] geg¢ilmektedir. Yukarida da ifade edildigi iizere
stirecin karmagiklig1 bu hastalarin tanisal tetkiklerinde bazen karmasikliga ve
eksik yada daha siklikla gereksiz sik tetkik istenmesi ile sonug¢lanmaktadir.

PTE’nin mortalitesi ve morbiditesi yiiksektir. PTE ile birlikte dolagim
bozuklugu tablosundaki bir hastada PTE’nin mortalitesi %45 iken, 50 yas alt1
hemodinamik stabil bir hastada mortalite dramatik bir sekilde %1 degerlerine
inmektedir. PTE sonrast sendrom diye tabir edilen morbiditesi ise hastalarin
%25’in de goriilmektedir.

Gerek PTE yada herhangi bir hastaligin tanisinda hekimligin temel ilkesi,
akilcr ve bedel etkin tetkik isteme ve kanita dayali erken ve en etkin tedaviye
uygulama seklindedir.

PTE tetkik siireglerini standardize etmek, dogru tetkik isteme farkindaligini
artirmak amaciyla, Haziran 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Akdeniz

Universitesi Hastanesi Acil Servise basvuran ve PTE &n tanisi ile bilgisayarl



tomografi tetkiki istenen hastalarda, ¢ekim oOncesinde doldurulmasi istenen bir
form diizenlenmistir. Bu ¢alismada bu formlarda toplanan verilerin geriye doniik

olarak degerlendirilmesi yapildu.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pulmoner Tromboemboli Tanim

PTE, pulmoner arter ve/veya dallarinin sistemik venler aracilig ile taginan
trombiis veya trombiis dig1 maddeler ile (hava, yag, timor hiicreleri, amniotik sivi,
septik materyal gibi) tikanmasidir. Pulmoner damar yataginda tikaniklik %90°nin
tizerinde derin bacak venlerinden kopan trombiis veya pargasina bagh gelismekte,

diger trombiis dis1 nedenler nadiren karsimiza ¢ikmaktadir [3, 4].
2.2. Pulmoner Vaskiiler Yapilarin Anatomisi

Ana pulmoner arter (trunkus pulmonalis) sag ventrikiilden koken alir ve
aortun posteriorunda ve solunda yer alir, aortun posteriorundan siiperiora dogru
seyreder [5]. Arkus aortanin altinda karina seviyesinde sag ve sol ana pulmoner
arterler olarak ikiye ayrilir. Sag ve sol pulmoner arterler her biri iki lober dala ve
ardindan segmental ve subsegmental dallara ayrilir. Segmental ve subsegmental
pulmoner arterler genellikle segmental ve subsegmental bronglara paraleldir ve

besledikleri bronkopulmoner segmentlere gore isimlendirilirler [6].

Bronkopulmoner segment, kendi segmental bronsu ve arteri tarafindan
beslenen, fonksiyonel ve anatomik olarak ayri1 bir akciger parcgasidir. Sag
akcigerde 10 segmente ayrilmis 3 lob vardir: sag {ist lobda apikal, arka ve 0On
segmentler, orta lobda medial ve lateral segmentler, alt lobda superior (apikal) ve
4 bazal segment (6n, medial, arka ve yanal). Sol akcigerin 8 segmenti vardir; sol
iist lob apikal ve arka segmentleri ortak bir segment bronsuyla beslenir ve sol alt
lob 6n ve medial segmentleri ortak segment bronsuyla beslenir; sol Ust lobda
apikoposterior ve on segmentler, lingulada st ve alt segmentler, alt lobda

superior (apikal) ve 3 bazal segment (anteromedial, posterior ve lateral) vardir [7].

Pulmoner arterler hizla alt boliimlere ayrilir ve alveolar duvarda yogun bir ag
olusturan pulmoner kapiller damarlar1 olusturur ve gaz degisimi i¢in mevcut
maksimum ylizey alanini arttirir. Bir bronsun yaninda uzanan pulmoner arter
dallarina ek olarak, aksiyal dallar1 diizensiz fakat sik araliklarla akciger

parankimine girmek icin terk eden "supernimerari" arterler vardir, bu da



pulmoner arter agacinin brons agacindan ¢ok daha fazla dala sahip olmasina

neden olur [6].

Pulmoner kapiller damarlardan olusan her iki tarafta Ust ve alt pulmoner
venler, dort pulmoner veni olusturarak sag atriuma bosalir. Pulmoner venlerin
distal segmentleri intraperikardiyaldir. Sag iist ven sag iist lobu ve sag orta lobu,
sag alt ven sag alt lobu; sol superior ven sol iist lobu ve lingulay1, sol inferior ven

ise sol alt lobu bosaltir [8].
2.3. Epidemiyoloji

Klinik olarak DVT veya PTE olarak ortaya ¢ikan VTE, diinya g¢apinda
miyokard enfarktlisii ve inmeden sonra en sik goriilen {glincii akut
kardiyovaskdler sendromdur [9]. Epidemiyolojik calismalarda, PTE i¢in yillik
insidans oranlar1 100.000 popiilasyonda 39115; DVT ig¢in, insidans oranlari
100.000 popiilasyonda 53162 arasinda degismektedir [10, 11]. Yapilan ¢alismalar,
80 yasin iizerindeki kisilerde VTE insidansinin yasamin besinci on yilina gore
neredeyse sekiz kat daha yiiksek oldugunu gostermektedir [10]. Buna paralel
olarak, yapilan galismalarda yillik PTE insidans oranlarinda zaman iginde artan

bir egilimin oldugu ortaya ¢ikmustir [11].

PTE, ABD'de yilda 300.000 ve altinda Olime neden olabilir ve
kardiyovaskdler 6lum nedenleri arasinda iist siralarda yer alir [10]. 2004 yilinda
yapilan epidemiyolojik calismalarda, toplam niifusu 454,4 milyon ve {izeri olan
alti Avrupa iilkesinde 370.000'den fazla 6lim VTE ile iliskiliydi [12]. Bu
hastalarin %34'i aniden veya akut olaydan sonraki birka¢ saat iginde, tedavi
baslamadan veya etkili olmadan once Oldii. Diger hastalarin %59'unda Oliim
sonrast akut PTE tanis1 konmus ve erken 6len hastalarin sadece %7'sinde 6liimden

once PTE tanis1 dogru olarak konulmustur [12].
2.4. Risk Faktorleri

VTE gelisim riski, hastayla ilgili kalitsal ve edinsel faktorlerle birlikte
cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu degisen oranlarda ortaya ¢ikar (Tablo 2.1)

[13]. VTE ¢ogunlukla ileri yas hastaligidir. Yapilan ¢alismalarda, ortalama yas 50



ve lizerindedir. Farkli ¢aligmalarda olgularin yarisi 65 yas ve ustiidiir; yas arttikca
VTE riski de artmaktadir. Her 10 yillik yas artis1, VTE riskini 1.8-2.8 kat arasinda
arttirmaktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, VTE insidans1 ve goriilme yasi

artarken mortalite azalmaktadir [14].

Yapilan ¢alismalarda 55 yasindan kiigiik hastalarda VTE insidans1 kadinlarda
daha yuksektir. Bu fark, hamilelik, dogum sonrast durum veya gen¢ kadinlar
arasinda oral kontraseptif kullanimi gibi kadinlar1 reproduktif donemde etkileyen
hormonal degisikliklerden kaynaklanir. Orta yastan sonra, VTE insidans1 erkekler
arasinda kadinlardan daha hizli artar, bu da ileri yaslarda erkekler arasinda

kadinlardan daha yiiksek VTE insidansi ile sonuglanir [15].

Ostrojen iceren oral kontraseptif ajanlar yiiksek VTE riski ile iliskilidir ve
kontraseptif kullanimi {ireme cagindaki kadinlarda en sik gorulen VTE risk
faktoridir. Daha ssifik olarak, kombine oral kontraseptifler (hem 6strojen hem de
progestojen igeren), baslangica gore VTE riskinde yaklasik iki ila alt1 kat artis ile
iligkilidir [16, 17].

Major travma, cerrahi, alt ekstremite kiriklar1 ve eklem replasmanlar1 ve

omurilik yaralanmasi1 VTE i¢in guicli provoke edici faktorlerdir [18, 19].

Kanser, VTE ig¢in iyi bilinen bir predispozan faktordiir. VTE riski farkh
kanser tiirlerine gore degisir; pankreas kanseri, hematolojik maligniteler, akciger
kanseri, mide kanseri ve beyin kanseri en yiiksek riski tasir. Ayrica kanser, bir
VTE epizodunu takiben tiim nedenlere bagli Oliim i¢in giicli bir risk

faktoradar[13].

Kalitsal ve edinilmis trombofilisi olan kisilerde VTE riski iki ila U¢ kat
artmaktadir. Bu tlr hastalar genellikle daha genctir ve tekrarlayan spontan

diistikler ve/veya ailede VTE 6ykdsu olabilir [20].

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorleri arasinda olan sigara kullanima,
obezite, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diabetes mellitus ve ateroskleroz

VTE i¢in de risk faktorleri arasindadir. Miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi



PTE riskini artirir. Enfeksiyon, VTE i¢in yaygm bir tetikleyicidir. Kan

transflizyonu ve eritropoezi uyarici ajanlar da artan VTE riski ile iliskilidir [13].

Tablo 2.1.Venoz tromboembolizm risk faktorleri (OR=0dds ratio) [13]

Gucli Risk Faktorleri (OR >10)

e Alt ekstremite frakturleri

Kalp yetmezligi ya da atrial fibrilasyon/flutter igin hospitalizasyon (son 3 ay i¢inde)
Kalga ya da diz eklemi replasmani

Major travma

Miyokard enfarktls (son 3 ay icinde)

Onceki VTE

Spinal kord hasar1

Orta Risk Faktorleri (OR 2-9)

e  Artroskopik diz cerrahisi

Otoimmiin hastaliklar

Kan transfiizyonu

Santral venoz katater

Avrtroskopik diz cerrahisi

Otoimmiin hastaliklar

Kan transfiizyonu

Santral vendz katater

Kemoterapi

Konjestif kalp yetmezligi ya da respiratuar yetmezlik
Eritropoesis stimilan ajanlar

In vitro ferilizasyon

Oral kontraseptifler

Postpartum period

Enfeksiyonlar (HIV, idrar yolu enfeksiyonu, pnémoni)
Inflamatuar barsak hastalig1 (IBH)

Kanser (metastatik olanlar en riskli)

Paralitik strok

Slperfisyal ven trombozu

Trombofililer

Zayif Risk Faktorleri (OR<2)
e  Yatak istirahati >3 gin
Diyabetes mellitus
Arterial hipertansiyon
Immobilizasyon (uzun araba veya ucak seyahati)
fleri yas
Laparoskopik cerrahi
Obezite
Gebelik
Varikoz venler

2.5. Patofizyoloji

Klinik olarak ciddi PTE’ye yol agan blylk venoz trombusler popliteal, derin
femoral, ylzeyel femoral, pelvik, aksiller, boyun ve biiyiik venlerde olusabilir.
DVT’li hastalarin en az tigte birinde PTE semptomplar1 olmasa bile es zamanh

PTE mevcuttur [21]. Hastaneye yatan PTE’li hastalarin %75-80’inde radyolojik




olarak gosterilen DVT olmasina ragmen, PTE’li ayaktan acil servis hastalarin

sadece %40’ inda eszamanli DVT vardir [22].

Ven0z staz, vaskiler endotelyal hasar ve hiperkoagiilabiliteden olusan
Virchow triadinin, trombiis olusumunda ve VTE patogenezinde 6nemli rolii vardir
[23]. Tromboz, kandaki pihtilasma mekanizmalar1 ile dogal fibrinolitik
mekanizmalar: arasindaki denge bozuldugu zaman meydana gelir. Trombs iginde
fibrin aglar, eritrositler ve trombositler vardir [24]. Bu trombiislerden bazilari
spontan pargalanirken bazilar1 da proksimal venlere buradan da pulmoner arterlere
kadar uzanir. PTE’si olan hastalarin yarisinda, vendz pihti tamamen embolize

oldugu i¢cin DVT saptanmayabilir [25].

Akut PTE hem dolasima hem de gaz aligverisine miidahale eder. Akut basing
yiikklenmesine bagli sag ventrikiil (RV) yetmezligi, siddetli PTE'de birincil 6lim
nedeni olarak kabul edilir. Pulmoner arter yataginin toplam kesit alaninin >%30-
50'si tromboemboli tarafindan tikanirsa pulmoner arter basinci (PAP) artar [26].
Tromboksan A2 ve serotonin salimimimin aracilik ettigi PTE kaynakh
vazokonstriksiyon, PTE sonrasi pulmoner vaskiler direncte (PVR) artisa katkida
bulunur [27]. Etkilenen akciger bolgesindeki anatomik obstriiksiyon ve hipoksik
vazokonstriksiyon, PVR'de bir artisa ve arteriyel kompliyansta orantili bir

azalmaya yol acar [28].

PVR'deki ani artis, RV miyokardinin kontraktil dzelliklerini Frank-Starling
mekanizmasi yoluyla degistiren RV dilatasyonu ile sonuglanir [13]. Sag ventrikiil
basincindaki ve hacmindeki artis, duvar geriliminde ve miyosit gerilmesinde artiga
yol acar. RV'nin kasilma siiresi uzar, nérohumoral aktivasyon ise inotropik ve
kronotropik stimilasyona yol acar. Sistemik vazokonstriksiyon ile birlikte, bu
kompansatuar mekanizmalar, tikali pulmoner vaskiiler yataktan akisi iyilestirerek
ve boylece sistemik kan basincini (SKB) gegici olarak stabilize ederek PAP'1
arttirtr. Bununla birlikte ince duvarli RV, ortalama pulmoner arter basinct > 40

mmHg olusturamadigindan bu kompansazyon mekanizmasi sinirlidir [13].

Sag ventrikulin kasilma siiresinin uzamasi, erken diastolde interventrikuler

septumun sola dogru egilmesine yol agar ve sol ventrikiil (LV) D seklini alir.



Ventrikullerin senkronizasyon bozuklugu, sag dal blogunun gelismesiyle daha da
kotiilesebilir. Sonug olarak, erken diyastolde LV dolumu engellenir ve bu
kardiyak debide (CO) bir azalmaya yol acabilir ve sistemik hipotansiyon ve
hemodinamik unstabiliteye neden olur [29]. Son olarak, miyokard hasari
biyobelirteclerinin dolasimdaki yiiksek seviyeleri, sag ventrikiil iskemisinin
PTE'nin akut fazinda patofizyolojik 6nemi oldugunu gosterir [30]. Sag ventrikiil
enfarktiisi PTE'den sonra nadir olmakla birlikte, muhtemelen oksijen arzi ve
talebi arasindaki iliski, kardiyomiyositlere zarar verebilir ve kasilma kuvvetlerini

daha da azaltabilir [13].

PTE'deki solunum yetmezligi genel olarak hemodinamik bozukluklarin bir
sonucudur [31]. Diisiik CO2, karisik vendz kanin desatiirasyonuna neden olur.
Tikanmis pulmoner arterlerdeki azalmis akis bolgeleri, tikali olmayan pulmoner
damarlarin hizmet verdigi kapiller yataktaki tasma bolgeleriyle birlestiginde,
hipoksemiye katkida bulunan ventilasyon/perfiizyon uyumsuzluguna neden olur.
Son olarak, hemodinamiyi etkilemeseler bile, kigtk distal emboli, hemoptizi,
plorit ve genellikle hafif olan plevral efuzyon ile sonuglanan alveoler hemoraji

alanlar1 olusturabilir [13].

Yukaridaki patofizyolojik degerlendirmeler sonucunda, bozulmus RV dolumu
ve/veya azalmis RV akis ¢ikisindan kaynaklanan sistemik konjesyonla birlikte
hizla ilerleyen bir sendrom olarak tanimlanan akut RV yetmezligi, akut PTE'de
klinik siddetin ve sonucun kritik bir belirleyicisidir [32]. Buna gore, klinik
semptomlar ve belirgin RV yetmezligi ve hemodinamik unstabilite belirtileri,
erken (hastane i¢i veya 30 giin) mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosterir.

Yuksek riskli PTE, hemodinamik unstabilite ile tanimlanir (Tablo 2.2) [13].



Tablo 2.2. Hemodinamik unstabilite tanim1 (Akut Yiiksek Riskli PTE) [13]

Kardiyak arrest

Obstriiktif Sok

Persistan hipotansiyon

Kardiyopulmoner
resusitasyon ihtiyaci

SKB<90 mmHg ya da
stvi  tedavisine ragmen
>90 mmHg ulasmak i¢in
vazopressOr ihtiyaci

15 dakikadan uzun stren
ve yeni baglayan aritmi,
hipovolemi veya sepsisin
neden olmadigi SKB<90

mmHg veya SKB diisiisii

>40 mmHg
End-organ
hipoperfiizyonu (mental
durumda degisiklik,

soguk, nemli cilt, oligiiri
/ anlri, serum laktatinda
artis)

SKB: Sistolik Kan Basinct
2.6. Klinik Semptom ve Bulgular

PTE’de taniya giden yol, O6ncelikli olarak hastaligin akla getirilmesi ve klinik
kusku ile baslar. Bunun i¢in baslangictaki semptom ve bulgularin yaninda risk
faktorlerinin varligi dikkate alinmalidir. Ozellikle dispne ve tasikardi ile bagvuran,
akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu bagka bir hastalik ile agiklanamayan
hastalarda PTE’den kuskulanilmalidir. Otopsi c¢aligmalarinin sonuglarina gore
olgularin ¢ogunda O6lim oOncesinde PTE’den kuskulanilmadigi belirlenmistir.
Klinik tablo spesifik degildir ve asemptomatik bir tablodan, ani 6lime kadar
uzanan genis bir yelpaze icinde yer alabilir. PTE semptomlari komorbid olarak
bulunan bir hastaligin semptomlar1 ile de ortiisebilir. Ayrica tanida yol gosterici

olan risk faktorleri de her zaman bulunmayabilir [14].

Akut PTE'nin klinik belirti ve semptomlart spesifik degildir. PTE’den
stiphelenilen ¢cogu vakada dispne, gogiis agrisi, presenkop, senkop veya hemoptizi
en yaygin semptomlardir (Tablo 2.3) [33]. Hemodinamik unstabilite, ciddi
derecede azalmis hemodinamik rezerv ile santral PTE'yi gosterdigi igin nadir ama
ciddi  bir

disfonksiyonunun sonucu olarak olusabilir [34].

klinik durumdur. Senkop, hemodinamik unstabilite ve RV




Tablo 2.3. PTE’de goriilen semptom ve bulgular [13]

Semptomlar Bulgular
e Dispne e Takipne
e (ogis agrist e Tagikardi
e Senkop/presenkop o Raller
e Hemoptizi e S3veya S4 sesi
e (Carpinti e S2’nin pulmoner
e Oksrik komponentinde belirginlesme
e Anksiyete e TY Uftrumi
e Bacak agris1 ve bacakta sislik o Ates
e DVT bulgulan

TY: Trikustit Yetmezlik, DVT: Derin Vendz Tromboemboli

Akut PTE’de en sik semptom nefes darligidir. Nefes darligi genellikle ani
baslangi¢hidir. Dispne santral PTE'de akut ve siddetli olabilir; kiglk periferik
PTE'de genellikle hafiftir ve gecici olabilir. Onceden kalp yetmezligi veya akciger
hastaligi olan hastalarda, kotiilesen dispne, PTE'nin tek belirtisi olabilir [35].
Hipoksemi sik goriliir, ancak hastalarin < %40'mda normal arteriyel oksijen
satlirasyonu (SaO2) ve %20'sinde alveolar-arteryal oksijen gradyanit normaldir
[36].

Gogiis agrisi, PTE'nin sik goriilen bir semptomudur ve genellikle pulmoner
enfarktiise neden olan distal emboli nedeniyle plevral irritasyondan kaynaklanir
[35]. Santral PTE'de gogiis agrisi, muhtemelen RV iskemisini yansitan ve akut
koroner sendrom veya aort diseksiyonundan ayirici tan1 gerektiren tipik bir anjina

karakterine sahip olabilir [13].

RV yetmezligine bagl olarak olusan elektrokardiyogram (EKG) degisiklikleri
V1-V4 derivasyonlarinda T dalga inversiyonu, V1'de QR paterni ve S1Q3T3
paterni ve inkomplet veya komplet sag dal blogu genellikle ciddi PTE vakalarinda
goralir. Daha hafif PTE vakalarinin %40’inda siniis tasikardisi gortliir. Atrial
aritmilerden atrial fibrilasyon da PTE’de sik goriilebilir [37].

PTE’nin klinik tablolari; masif, submasif ve masif olmayan olarak
smiflandirilir. Masif PTE’de hipotansiyon, sok veya kardiyopulmoner arrestin
eslik ettigi akut sag ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Senkop geciren, agir

hipoksemisi olan, kardiyak arrest geciren, kardiyopulmoner resilsitasyon

10




uygulanan hastalar; masif PTE agisindan degerlendirilmelidir. Submasif PTE’de,
normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide saptanan sag ventrikiil
disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulgular1 s6z konusudur. Masif olmayan
PTE’de ise, sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal bulunur.
Bu smiflama komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi yaklagiminin

belirlenmesi agisindan 6nemlidir [14].
2.7. Klinik Olasilik Degerlendirmesi

PTE siliphesi olan hastalarin semptom, bulgu ve risk faktorlerine gore
skorlanarak diisiik, orta ve yiiksek olasilik olarak smiflanmalari tan1 ve tedavi
yaklagiminda yarar saglar. D-dimer ve klinik skorlamanin birlikte kullanilmasi
PTE siiphesi olan hastalarin yaklasik %30’unda goriintiileme yontemlerine gerek

kalmadan taninin diglanmasina yardimei olur [38].

Wells (Kanada) skorlamasi (Tablo 2.4) ve Modifiye Geneva skorlamasi
(Tablo 2.5) sik kullanilan ve validasyon c¢alismalart sonucunda gegerliligi
kanitlanmis skorlama yontemleridir [39, 40]. Her iki skorlama sisteminin klinik
uygulamadaki ~ uyumunu  artirmak igin  Dbasitlestirilmis  versiyonlari
olusturulmustur ve bu basitlestirilmis formlarin birbirlerine stiinliikleri
saptanmamustir [41, 42]. Bu klinik skorlamalar ile hastalar; diisiik, orta ve yiliksek
olasilikli olarak ti¢ grupta siniflandirilirlar. Her iki skorlamanin ve basitlestirilmis
formlarmmm “PTE olas1” ve “PTE olast degil” olarak iki basamakl

smiflandirilmasi, degerlendirmeyi kolaylastirmaktadir [14].

Skorlama sisteminden alinan puandan bagimsiz olarak diisiik olasilikli olarak
bulunanlarda kanitlanmig PTE prevalansi %10, orta olasiliklilarda %30 ve yiiksek
olasilikli bulunanlarda %65 olarak saptanmustir [43]. Iki basamakli simiflama
kullanildiginda, kesinlesen PTE olgularimin oranlari; ‘PTE olasi” grubunda %30,
‘PTE olas1 degil’ grubunda %12’dir [43]. Her iki skorlama yonteminin prospektif
karsilastirmasinda, benzer tanisal performans gosterdikleri saptanmistir. PTE
kuskulu normotansif hastalarda, negatif d-dimer ve diisiik/orta klinik olasilik
saptanip PTE diglanarak tedavi verilmediginde {i¢ ay i¢cinde VTE insidans1 %0.14

bulunmustur [44]. Bu bulgular, diisiik/orta klinik skorlamanin 6zellikle d-dimer
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gibi diger noninvaziv tani yoOntemlerinin negatifligi ile birlikte PTE’nin

dislanmasini 6ngorebilecegini géstermektedir [14].

Geneva skorlamasi prospektif olarak sadece ayaktan gelen hastalarda valide

edilmistir ve dolayisiyla yatan hastalarda Wells skorlamasinin kullanilmasi

onerilmektedir [43]. Wells ve Modifiye Geneva klinik skorlamalar1 cerrahi olgular

disinda, malignite, kronik kardiyopulmoner ek hastaligi bulunanlar ve 75 yas

tizerindeki hastalarda da etkin bir sekilde kullanilabilir [45, 46].

Tablo 2.4. Wells (Kanada) PTE klinik olasilik siniflamasi [13]

Wells Skoru Orijinal Basitlestirilmis
Onceki PTE ve DVT 6ykdisi 1.5 1
Kalp hiz1 > 100 15 1
4 hafta icinde cerrahi ya da immobilizasyon oykusi | 1.5 1
Hemoptizi 1 1
Aktif malignite 1 1
DVT klinik bulgular 3 1
PTE disinda daha muhtemel alternatif tan1 olmamast | 3 1
Klinik olasihk
e Diisiik 0-1 Yok
e Orta 2-6 Yok
e Yiksek >7 Yok
iki seviyeli skorlama
e PTE olas1 degil 0-4 0-1
e PTE olasi >5 >2
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Tablo 2.5. Revize Geneva (Cenevre) PTE klinik olasilik skorlamasi [13]

Revize Geneva Skoru Orijinal Basitlestirilmis
Onceki PTE ve DVT oykisi 3 1

Kalp hiz1

75-94 3 1

>95 5 2

1 ay i¢inde cerrahi ya da kirik oykiisii 2 1

Hemoptizi 2 1

Aktif malignite 2 1

Tek tarafli alt ekstremite agrisi 3 1

Alt ekstremitede DVT’ye bagh tek tarafh sislik veya | 4 1

palpasyon ile agr1

Yas>65 1 1
Klinik olasihk
e Diisik 0-3 0-1
e Orta 4-10 2-4
e Yiksek >11 >5
Iki seviyeli skorlama
e PTE olas1 degil 0-5 0-2
e PTE olast >5 >3

PTE tanisinda artan pulmoner BT anjiografi (PBTA) kullanilmasini azaltmak
icin YEARS algoritmasi gelistirilmistir. YEARS kriterleri (Sekil 2.1); DVT nin
klinik bulgularinin olmasi, hemoptizi olmasi ve PTE’nin en olasi tan1 olmasidir.
D-dimer alt sinir1, herhangi bir YEARS kriteri varliginda 500 ng/ml, herhangi bir
YEARS kriteri yoklugunda 1000 ng/ml olarak kabul edilir. YEARS algoritmasi
kullanilmasi, Wells algoritmasi kullanilmas1 ile karsilastirildiginda PBTA

ihtiyacindaki azalma %14 olarak tanimlanmistir [47].
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Akut PE Siiphesi

A

D-Dimer iste ve YEARS kriterlerini sorgula

1-DVT bulgusu olmas1 2-Hemoptizi varhig1 3-En olasi1 tanimin PTE

A

YEARS=0 kriter

D-dimer<1000na/ml

A

YEARS> kriter

D-dimer<500na/ml

A 4

YEARS=0 kriter

D-dimer>1000ng/ml

A 4

A

PTE’yi Digla

PBTA iste

A 4

YEARSO kriter

D-dimer>1000na/ml

A 4

A

PTE’yi Disla

PBTA iste

Sekil 2.1. YEARS tani algoritmasi, PTE: Pulmoner Tromboemboli, DVT:

Derin ven trombozu, PBTA: Pulmoner Bilgisarayarli Tomografi Anjio [13]

Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PERC) acil servis hastalar i¢in klinik
skorlamalara gore diisiik olasilik smiflamasinda olan PTE hastalarinda tanisal
caligmalara baglanmadan dislamak i¢in gelistirilmistir [48]. PERC sekiz kriterden
olugsmaktadir (Tablo 2.6). Yapilan randomize kontrolii ¢galismalar, PERC kuralinin

tiim kriterlerini karsilayan diisiik klinik olasiligi olan hastalarda PTE'nin guvenli

bir sekilde dislanmasin1 6nermektedir [49, 50].
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Tablo 2.6. Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri (PERC) [13]

Yas <50

Kalp hiz1 > 100 atim/dk

Parmak ucu oksijen saturasyonu >%95

Hemoptizi var m1?

Ostrojen igeren ilag kullanim1 var mi?

Gegirilmis DVT ya da PTE 6ykiisii var m1?

Tek tarafli vacak sigligi var m1?

Son 4 haftada gecirilmis cerrahi ya da hastane yatis1 gerektiren travma 6ykiisii var mi1?

2.8. Pulmoner Tromboembolide Tamsal Testler

PTE’ye 0zgli klinik ve fizik muayene bulgusunun olmamasi taniy
zorlagtirmaktadir. Tan1 algoritmalarinda yer alan testlerin bazilar1 hastalig1 ortaya
koymak i¢in kullanilirken, bazilar1 da olasi diger nedenlerin dislanmasinda
yararlidir. PTE’ye 6zgii klinik ve fizik muayene bulgusunun olmayisi taniyi
zorlastirmaktadir. Tan1 algoritmalarinda yer alan testlerin bazilar1 hastalig1 ortaya
koymak i¢in kullanilirken, bazilar1 da olasi diger nedenlerin dislanmasinda
yararhidir. Akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG), tam kan saymmi,
biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlar1 (AKQ) tanisal degildir, ancak klinik

degerlendirmeye ve diger nedenlerin diglanmasina katki saglar [14].
2.8.1. Akciger Grafisi

PTE’ de akciger grafisi siklikla anormaldir ancak bulgular PTE’ye spesifik
degildir. Akciger grafisi diger dispne veya gogiis agrist nedenlerini diglamak igin
yararlt olabilir. PTE’de goriilebilecek akciger grafi bulgulart tablo 2.7°de
gorulmektedir. Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklasik
%20-25’inde akciger grafisi normaldir. Ancak akciger grafisinin normal olmasi

PTE olasiligin1 dislatmaz [14].
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Tablo 2.7. PTE’ de goriilen akciger grafisi bulgulari [13]

1. Cizgisel (subsegmental) atelektazi

2. Plevral mayi

3. Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicti)

4. Diyafragma yikselmesi

5. Azalmis pulmoner vaskiilarite

6. Santral pulmoner damarlarda genisleme (Fleischner bulgusu)
7. Kalp boyutlarinda biiytime

8. Bolgesel oligemi (Westermark bulgusu)

9. Pulmoner 6dem

10. Pulmoner arterde ani daralma ve kesilme (Knuckle sign)

2.8.2. Elektrokardiyogram (EKG)

Akut PTE’de en sik goriilen EKG bulgusu siniis tasikardisi, nonspesifik ST
segment ve T dalga degisiklikleridir [51]. Bu bulgular PTE igin spesifik degildir.
PTE’nin EKG bulgular: tablo 2.8’de gosterilmistir. EKG daha ¢ok miyokard
infarktiisti, perikardit gibi hastaliklarin ayirici tanisinda 6nem tagir [52]. Masif
olmayan PTE olgularinda EKG bulgulari genellikle normaldir. Hafif olgularda tek
EKG bulgusu olarak siniis tasikardisi (%40) olabilir. Submasif ve masif PTE
olgularinda akut sag ventrikiil yiiklenmesi ve iskemisine iligkin EKG bulgularina
sik rastlanir. Sag ventrikiil yliklenme gostergesi olan EKG degisiklikleri (V1-
V4’te T dalgalarinin negatiflesmesi, V1°de QR paterni, S1Q3T3 paterni ve
inkomplet veya tam sag dal blogu) genellikle agir PTE olgularinda bulunur [37].

Tablo 2.8. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgular [13]

EKG bulgulan

. Siniis tasikardisi (%44)
. Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3) (%20)
. V1°’de QR
. Sag aks sapmast (%16)
. Sag atrial genisleme; DII’de P dalgas1 > 2.5 mm (%9)
. Atrial tagiaritmiler (%8)
. Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari
V1-V4 T dalga inversiyonu
V5°de S dalgasi
Sag dal blogu (%18)
V4-6’da ST ¢cokmesi
V1, AVR ve DIII’de ST yiikselmesi

~N NN R WN -
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2.8.3. Arter Kan Gaz1

PTE hastalarinin %10-25’inde AKG normal olabilir. En sik gbézlenen bulgular
arteriyel hipoksemi, hipokapni ve respiratuar alkalozdur. Parsiyel oksijen degeri
normal olan hastalarda alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artmis olabilir [36].
Arteriyel kan gazlari, hastaligin ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir. Arteriyel
oksijen saturasyonu %95 ve Uzerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gore daha
dugtiiktar [53].

2.8.4. D-dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii par¢alamasi
sonucu salman bir fibrin yikim {rinidir [54]. Akut tromboz varhiginda,
pihtilasma ve fibrinolizin es zamanli aktivasyonu nedeniyle plazmada d-dimer
seviyeleri ylkselir (Tablo 2.9). D-dimer testinin negatif prediktif degeri yiiksektir
ve normal bir d-dimer seviyesi, akut PTE veya DVT olasiligin1 ortadan kaldirir.
Ote yandan, yiikselmis d-dimer diizeylerinin pozitif prediktif degeri diisiiktiir ve
d-dimer testi PTE'nin dogrulanmasi igin kullamisli degildir. D-dimer ayrica
kanserli hastalarda, hastanede yatan hastalarda, siddetli enfeksiyon veya

inflamatuar hastalikta ve gebelik doneminde de yiikselebilir [13].

Tablo 2.9. Plazma d-dimer diizeyinin yiikseldigi durumlar [13]

Fizyolojik Patolojik
* Yas > 50 * Tromboembolik durumlar
* Afro-amerikan 1rk * Yaygin damar igi pihtilagma (DIK)
* Sigara kullanimi » Malignite
* Gebelik ve lohusalik + Siddetli enfeksiyon ve sepsis
* Hematom * Preeklempsi, eklempsi ve abruptio
* Yakin donemde travma plasenta
* Postoperatif donem « Kardiyovaskiiler hastaliklar, kalp

yetmezligi, atrial fibrilasyon

* Orak hiicreli anemi

« Karaciger ve bobrek yetmezligi
« Intrauterin fetal ex

» Anormal fibrinoliz (fibrinolitik
kullanimni)

* Akut aort diseksiyonu

* Alzheimer hastaligi
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Birden fazla d-dimer testi mevcut oldugundan, Kklinisyenler kendi
hastanelerinde kullanilan testin tanisal performansmin farkinda olmalidir.
Kantitatif enzime bagli immiinosorbent testi (ELISA) veya ELISA'dan tiiretilen
testler > %95'lik bir tanisal duyarliliga sahiptir ve diisiik veya orta olasilig1 olan
hastalarda PTE'yi dislamak igin kullanilabilir. Acil serviste, negatif bir ELISA d-
dimer, klinik olasilikla birlikte, PTE siiphesi olan hastalarin %30'unda daha fazla
test yapilmadan hastaligi ekarte edebilir [55, 56]. Sonug ¢alismalari, negatif bir
test sonucu temelinde tedavi edilmeyen diisiik veya orta klinik olasilig1r olan

hastalarda 3 aylik tromboembolik riskin <%1 oldugunu gostermistir [44].

D-dimer degerinin PTE’deki spesifitesi yasla birlikte azalir ve 80 yas
tizerindeki hastalarda yaklasik %10’a kadar diiser [57]. Yasa gore ayarlanmig sinir
degerlerinin gelistirilmesi, yaslilarda d-dimer testinin performansini artirabilir.
Yasa gore ayarlanmis d-dimer 50 yas {lizerindeki bireyler i¢cin yas x 10
mikrogr/L’dir [58]. Cok uluslu bir prospektif caligmada, 3346 hastadan olusan bir
kohort ¢alismasinda énceden dogrulanmis yasa gore ayarlanmis d-dimer esigi (yas
>50 yas hastalar icin; yas x 10 mikrogr/L) degerlendirilmistir. Yasa gore
ayarlanmis d-dimer degerine sahip hastalar PBTA c¢ekilmeden ve tedavi
edilmeden 3 aylik slire boyunca takip edilmiglerdir. Calismada 75 yas ve lizeri
766 hasta arasindan 673’1 yliksek olmayan klinik olasiliga sahipti. Yasa gore
ayarlanmig ("standart" 500 pg/L yerine) d-dimer esik degerinin kullanilmasi, ek
yanlig negatif sonuclar olmaksizin PTE’nin diglanabildigi hasta sayisin1 %6,4’ten
%30’a ¢ikardi [58].

Prospektif olarak yapilan YEARS caligmasinda, Wells skoru kriterlerinden 3
tanesi kullanilarak (DVT bulgulariin varligi, hemoptizi, PTE’nin en olas1 tani
olmast) ve d-dimer degeri kullanilarak hastalarin klinik olasiligina karar verildi.
Bu kriterlerden herhangi biri olmayan hastalarda d-dimer seviyeleri<1000 ng/mL
ve bir veya daha fazla klinik maddesi olan ve d-dimer seviyeleri <500 ng/mL olan
hastalarda PTE dislanmis kabul edildi. Diger tiim hastalara PBTA cekildi.
Baslangicta PTE dislanan ve tedavi edilmeyen 2946 hastanin (%85) 3 aylik takip
sirasinda 18’ine [%0.61, %95 giiven araligi (CI) %0,36-0,96] semptomatik VTE
tanis1 kondu. Wells kurali ve 500 ng/mL sabit d-dimer esigi uygulanmis olsaydi
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hastalarin %34’tinde PBTA’dan kag¢inilabilecekken, bu algoritmay1 kullanilarak
hastalarin %48’inde PBTA’dan kaginildi [47].

2.8.5. Kardiyak Troponinler

Kardiyak troponinlerin (troponin | ve T) miyozitten kana salinmasi
miyokardiyal iskemi ve enfarkt ile iliskilidir. Troponinler masif ve submasif PTE
olgularinda akut sag ventrikiil dilatasyonu ve miyokard nekrozu sonucu artar.
Masif PTE’ye bagh akut sag ventrikiil yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikiil
dilatasyonu, sag ventrikiilin oksijen gereksinimini arttirir. Sag koroner arter
dolagimi azalir ve sonugta sag ventrikiil kaslarinda mikroinfarktiisler olusabilir.

Bu enfarktiis alanlarindan troponin salinimi artar [59].

Hastaneye bagvuru sirasinda yiikselmis plazma troponin konsantrasyonlart,
PTE'nin akut fazinda daha kotii bir prognoz ile iliskili olabilir [60]. Akut PTE
hastalarinda geleneksel testler kullanildiginda %30°u, yiksek duyarlikli testler
uygulandiginda ise %60°’1 artmis troponin I ve T diizeylerine sahiptir [60, 61]. Bir
meta-analiz ¢alismasinda, yuksek troponin konsantrasyonlarinin, hem se¢ilmemis
hastalarda hem de basvuru aninda hemodinamik olarak stabil olanlarda artmis

mortalite riski ile iligkili oldugunu gostermistir [62]
2.8.6. Natriuretik Peptitler

Akut PTE'ye bagli sag ventrikiil basmcimin asirt yiiklenmesi, artmig
miyokardiyal gerilmeye neden olur ve bu da B-tipi natritiretik peptit (BNP) ve N-
terminal (NT)-proBNPmin salinmasina yol acar. Bu nedenle, natritretik
peptitlerin plazma seviyeleri, akut PTE'de sag ventrikiil disfonksiyonunun ve
hemodinamik bozulmanin siddetini yansitir [63]. 1132 hastanin dahil oldugu bir
meta-analiz calismasinda, akut PTE olan hastalarin %51’inde basvuru sirasinda
BNP veya NT-proBNP konsantrasyonlarinin yiiksek oldugu bulundu. Bu
hastalarda erken 6lum riski %10 ve olumsuz klinik sonug i¢in %23 riski oldugu

sonucuna varilmistir [64].

Kardiyak troponinlere benzer sekilde, yiksek BNP veya NT-proBNP

konsantrasyonlarr, PTE'li normotansif hastalarda erken mortalite igin diisiik
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ozgiilliige ve pozitif prediktif degere sahiptir. Ancak diisik BNP veya NT-
proBNP seviyeleri, yliksek duyarlilik ve negatif prediktif degeri ile olumsuz bir
erken klinik sonucu dislayabilir [65]. Bu baglamda, ¢ok merkezli bir yonetim
caligmasinda evde tedavi i¢in hastalar1 segmek i¢in <500 pg/mL NT-proBNP esik
degeri kullanilmistir [66].

2.8.7. Ekokardiyografi

Akut PTE, ekokardiyografi ile tespit edilebilen RV basinci asir1 yiikklenmesine
ve disfonksiyonuna yol acabilir. RV'nin kendine 0zgu yapist g0z Onlne
alindiginda, RV boyutu veya islevi hakkinda hizli ve giivenilir bilgi saglayan tek
bir ekokardiyografik parametre yoktur. Bu nedenle PTE tanisi igin
ekokardiyografik kriterler ¢alismalar arasinda farklilik gostermistir. Calismalarda
bildirilen negatif prediktif deger %40-50 olmasi nedeniyle negatif bir
ekokardiyografi bulgusu PTE’yi dislayamaz [67]. PTE yoklugunda kardiyak ve
pulmoner patolojilerden dolayr da RV asir1 yiiklenmesi ve islev bozuklugu

gorilebilir [68].

Transtorasik ekokardiyografide (TTE) PTE olan hastalarin > %25 olguda sag
ventrikll dilatasyonu saptanir ve hastaligin risk siniflandirmasi i¢in yararhdir
[69]. PTE igin yiiksek pozitif prediktif degerlere ulasmak amaciyla daha spesifik
ekokardiyografik bulgular tanimlanmistir (Tablo 2.10). Pulmoner ejeksiyon
akselerasyon zamaninin (sag ventrikiil ¢ikis yolunda olgiiliir) < 60 ms olmasi ile
tepe sistolik trikiispit kapak gradyaninin < 60 mmHg olmasmin kombinasyonu
(“60/60” belirtisi) veya sag ventrikiil serbest duvar kontraktilitesinin sag ventrikiil
apeksine kiyasla baskilanmig olmasi1 (McConnell isareti) PTE ile uyumlu bulgular
olarak degerlendirilmektedir [70]. Ancak, bu bulgular PTE hastalarmin sadece
%12-20’sinde mevcuttur [69]. PTE hastalarinda trikiispit halkasal diizlem sistolik
eksursiyonu (TAPSE) azalmasi bulunabilir [71].

PTE siiphesi olan hemodinamik olarak stabil hastalarda rutin tanisal
caligmanin bir parcasi olarak ekokardiyografik inceleme zorunlu degildir [72].
Bunun yaninda hemodinamik olarak unstabil olan ve PTE siiphesi olan hastalarda

sag ventrikiil asir1 yiiklenmesi ve disfonksiyonunu pratik olarak tespit etme igin
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ekokardiyografi yapilmalidir. Ekokardiyografi hemodinamik unstabiliteye neden
olabilecek perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, siddetli global veya
bolgesel sag ventikiil disfonksiyonu, aort diseksiyonu veya hipovolemi gibi PTE

ayirici tanisinda yer alan durumlarin tespitinde faydalidir [73].

Tablo 2.10. Transtorasik ekokardiyografide PTE bulgular: [13]

* Sag ventrikiil dilatasyonu (parasternal uzun aks)

* RV/LV oran1 >1 ve McConnel bulgusu (4 bosluk bakida)

* Diizlesmis interventrikiiler septum (d-shape, parasternal kisa aks)

* VCI distansiyonu ve azalmis inspiratuar kollaps (subkostal baki)

* 60/60 bulgusu

* Sag kalpte mobil trombiis

* Trikispit aniiler diizlem sistolik ekskirsiyonu (TAPSE) (M-mode, < 16 mm)

* Trikiispit anulusda azalmis pik sistolik velosite (<9,5 cm/s)

2.8.8. VenoOz Doppler Ultrasonografi (USG)

PTE vakalarinin ¢ogunda trombiis alt ekstremitedeki DV T'den ve nadiren st
ekstremite DVT'den (gogunlukla vendz Kateterizasyonu takiben) kaynaklanir.
Venografinin  kullanildigr bir ¢alismada, kanitlanmis PTE'si olan hastalarin
%70'inde DVT bulunmustur [74]. Gunimiuzde, alt ekstremite vendz doppler USG,
DVT tanist i¢in venografinin yerini biiyiik ol¢iide almistir. Vendz doppler
USG’nin proksimal semptomatik DVT icin > %90 duyarliligi ve %95 6zgilligi
vardir [75]. Venoz doppler USG ile PTE'li hastalarin %30-50'sinde DVT oldugu
goriilmiistiir [22]. PTE oldugundan siiphelenilen hastalarda proksimal bir DVT
bulunmasi, daha fazla test yapilmadan antikoagiilan tedaviye baslamak icin yeterli
oldugu kabul edilir [76].

PTE siiphesi durumunda, ventz doppler USG basit bir dort noktali muayene
(bilateral kasik ve popliteal fossa) ile sinirlandirilabilir. DVT igin dogrulanmis tek
tan1 kriteri, trombiisiin oldugu damarin tam komprese edilememesidir, ancak akis
Olgtimleri giivenilir degildir [76]. Pozitif bir proksimal vendz doppler USG
sonucu, PTE igin yiksek bir pozitif prediktif degere sahiptir [13].
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Acil servise hemodinamik unstabilite ve PTE siiphesi ile bagvuran hastalarda,
vendz ultrason ile ekokardiyografinin kombinasyonu 6zgiilliigii daha da artabilir.
Bunun tersine, yapilan bir ¢alismada ekokardiyogramda sag ventrikiil
disfonksiyonu belirtileri olmayan ve normal bir vendz doppler USG olan
hastalarda PTE yiiksek (%96) negatif prediktif degerle diglanmustir [77].

2.8.9. Pulmoner Bilgisayarh Tomografi Anjiografi (PBTA)

Multidedektér PBTA, PTE siiphesi olan hastalarda pulmoner damarlarin
gorunttlenmesi icin tercih edilen yontemdir. Pulmoner arterlerin subsegmental
seviyeye kadar yeterli sekilde goriintiilenmesini saglar [78, 79]. Pulmoner Emboli
Tanisinda Prospektif Arastirma (PIOPED) II ¢alismasinda, PTE tanisinda PBTA
icin %83 sensitivite ve %96 spesifite gézlemlenmistir [80]. PIOPED II ayrica, 6n
test klinik olasiliginin, multidedektér PBTA’nin tahmini Gzerindeki etkisini de
vurguladi. Diisiik veya orta klinik PTE olasilig1 olan hastalarda, negatif bir PBTA,
PTE i¢in yiiksek bir negatif prediktif degere sahipti (sirastyla %96 ve %89), ancak
yiiksek klinik olasiligr olan hastalarda negatif prediktif degeri sadece %60 idi.
Bunun aksine, pozitif bir PBTA’nin pozitif prediktif degeri orta veya yiiksek
klinik olasilig1 olan hastalarda yiiksek (sirasiyla %92 ve 96) iken PTE olasiligi
diisiik olan hastalarda ¢ok daha diisiiktii (%58) [80]. Bu nedenle, klinisyenler
hastanin klinigi ile PBTA sonucu arasinda uyumsuzluk olmasi durumunda daha

fazla test yapmay1 diistinmelidir.

Birka¢ ¢alisma, PTE'yi dislamak i¢in tek basina bir gorlntuleme testi olarak
PBTA lehine kanitlar saglamistir. Bu ¢alismalar birlikte ele alindiginda, mevcut
veriler, negatif bir PBTA sonucunun, diisiik veya orta klinik PTE olasilig1 olan
hastalarda PTE'nin dislanmasi i¢in yeterli bir kriter oldugunu gostermektedir. Ote
yandan, PBTA’s1 negatif olan ve klinik olasilig1 yiiksek olan hastalarin daha fazla
arastirilmasimnin gerekip gerekmedigi tartismalidir [13]. Pulmoner BTA nin giiglii-

zayif yanlar1 ve radyasyon maruziyeti tablo 2.11’de gosterilmistir.
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Tablo 2.11. Pulmoner BTA’nun giiglii-zayif yanlar1 ve radyasyon maruziyeti [13]

Guclu Ozellikleri Zayif Ozellikleri Radyasyon
1-Cogu merkezde 24 saat | 1-Radyasyon maruziyeti 1-Efektif doz 3-10
ulagilabilir 2-Iyodin kontrast mSv
2-Miikemmel dogruluk maruziyeti 2-Geng kadin meme
3-Prospektif yonetim e lyodin alerjisi ve dokusunda ciddi
calismalarinda giiglii hipertiroidizm radyasyon maruziyeti
validasyonlar e Gebeve var
4-Dustik yetersiz sonug emzirenlerde risk
oran (%3-5) o Ciddi bobrek
5-PTE dislanirsa yetmezliginde
alternatif tan1 saglayabilir kontraendike
6-Kisa sonuglanma siiresi | 3-Kolay ulasildig: i¢in asiri

kullanima egilimli

4-PBTA’nun subsegmental

PTE’deki klinik 6nemi

bilinmiyor

mSv: Milisievert

2.8.10. Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Akciger Sintigrafisi

Planar ventilasyon/perfiizyon (V/Q) akciger sintigrafisi taramasi, PTE siiphesi
durumunda kullanilan yaygin bir tani aracidir. Perfiizyon taramalari, ksenon-133
gazi, kripton-81 gazi, teknesyum-99m etiketli aerosoller veya teknesyum-99m
etiketli karbon mikropartikillerin kullanilabilecegi ventilasyon caligmalari ile
birlestirilerek 6zgiilliigliniin artirilmas1 amaglanmigtir. Akut PTE’de perfiizyon
sintigrafisinde etkilenen akciger segmentinde azalmis perfiizyonla birlikte
bozulmamig ventilasyon (mismatch) beklenir [13]. Daha diisiik radyasyon ve
kontrast madde kullanilan bir yontem olan V/Q sintigrafisi, klinik olasihig1 diisiik
ve akciger grafisi normal olan ayaktan hastalarda, gen¢ (Ozellikle kadin)
hastalarda, hamilelerde, kontrast madde kaynakli anafilaksi Oykiisii ve ciddi

bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanabilir [81].

Planar akciger taramasi sonuglar siklikla PIOPED caligmasinda olusturulan
kriterlere gore siniflandirilir [82]. Ancak bu kriterler tartisma konusu olmus ve

revize edilmistir (Tablo 2.12).
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Tablo 2.12. Revize edilmis PIOPED II kriterlerine gore V/Q sintigrafi

smiflandirmasi [13]

Pulmoner emboli mevcut (yiiksek olasiikli tarama)
iki veya daha fazla segmentte V/Q uyumsuzlugu (mismatch)
Pulmoner emboli yok (normal tarama)

1. Segmental olmayan perfiizyon anormallikleri: kardiyomegali veya hilumun genislemesi,
hemidiyaframin yiikselmesi, kostofrenik ag1 efiizyonu ve her iki akcigerde de bagka bir
perflizyon defekti olmaksizin lineer atelektazi

2. Kargilik gelen radyografik lezyondan daha kiiguk perfiizyon defekti

3. ki yada daha fazla eslesen (match) V/Q defektiyle beraber normal bélgesel gogiis
radyografisi ve diger akciger alanlarinda normal perfiizyon olmasi

4. 1-3 kuguk segmental perfiizyon defekti (segmentin<%25)

5. Tek bir segmentle sinirli orta veya iist akciger zonunda soliter iiclii eslesmis defekt
(gogilis radyografisindeki eslesen opasite ile eslesen (match) bir V/Q defekti olarak
tanimlanir)

6. Stripe (serit) isareti (bir perflizyon defekti ile bitisik plevral yiizey arasinda perfiize
edilmis akciger dokusu seridi; en iyi tanjansiyel bir goriiniimde goriiliir)

7. Her iki akcigerde de baska bir perfiizyon defekti olmaksizin plevral boslugun iigte biri
veya daha fazlasinda plevral efiizyon

Tanisal olmayan tarama

Diger tiim bulgular

Prospektif Klinik g¢alismalar, normal perfiizyon taramasi olan hastalarda
antikoagiilan tedaviyi kesmenin giivenli oldugunu gostermistir. Bu 6neri, V/Q
taramasin1 PBTA ile karsilagtiran randomize bir ¢alisma ile dogrulanmistir [83].
PIOPED II calismasindan elde edilen bir analiz, yiiksek olasilikli bir V/Q
taramasinin PTE'yi dogrulayabilecegini 6ne siirdii, ancak diger kaynaklar, yiiksek
olasiliklr bir akciger taramasinin pozitif prediktif degerinin, klinik olasilig diisiik

hastalarda PTE'yi dogrulamak igin yeterli olmadigini 6ne siirmUstiir [84].
2.8.11. Manyetik Rezonans Goruntuleme

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), gadolinyum kullanilarak anjiyografik
goriintileme elde edilerek pulmoner arterler igindeki trombiisii dogrudan

gorunttleyebilir. MRA ile ilgili ¢alismalar iimit verici olsa da diisiikk duyarlilik,
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yiiksek oranda net olmayan goriintiiler ve pek ¢ok merkezde ulasilamiyor olmasi
gibi nedenlerle hentiz klinik pratikte kullanim i¢in uygun goériilmemektedir [85].
PIOPED III calismasinda MRA’nin %25 oraninda teknik olarak yetersiz oldugu
saptanmustir [86]. Hareket artefaktlarin yarattigi goriintiileme sorunlar1 nedeniyle
spiral BTPA’dan daha az kullanilir [87]. Subsegmental pulmoner arterleri
gostermede etkinligi diisiiktiir. Bu teknik, renal bozuklugu veya kontrast maddeye
kars1 alerji Oykisu olan hastalarda PBTA’ya alternatif olarak kullanilabilir.

Iyonize radyasyon riski olusturmamasi nedeniyle gebelerde kullanilabilir [88].
2.8.12. Pulmoner Anjiografi

Yillar boyunca pulmoner anjiyografi, akut PTE'min teshisi veya dislanmasi
icin "altin standart" idi. Ancak daha az invaziv pulmoner BT anjiografi benzer
tanisal dogruluk sagladigi icin artik nadiren uygulanmaktadir [89]. Akut PTE
tanisi, ya dolum defekti ya da pulmoner arter dalinin amputasyonu olarak
trombiisiin dogrudan kanitina dayanir [90]. Subsegmental arterler iginde 1-2 mm
kadar kiigiik trombiisler dijital ¢ikarma anjiyografisi ile géruntilenebilir, ancak bu

diizeyde 6nemli gozlemciler arasi degiskenlik vardir [91].

1111 hastay1 kapsayan bir ¢alismada pulmoner anjiografi islemine bagh %0,5
mortalite, %1 major Olumctl olmayan komplikasyonlar ve %5 minor
komplikasyonlar meydana geldi [92]. Oliimlerin ¢ogu hemodinamik bozulma
veya solunum yetmezligi olan hastalarda meydana geldi. Hemodinamik
bozuklugu olan hastalarda kontrast madde miktar1 azaltilmali ve segici olmayan

enjeksiyonlardan kaginilmalidir [93].
2.9. Pulmoner Tromboembolide Tam Stratejileri

Acil servise bagvuran ve yatan hastalarda PTE tanist igin, klinik olasilik
tahmini, d-dimer ve gesitli goriintilleme yontemlerin degisik kombinasyonlarini
barindiran non-invaziv tani stratejileri kullanilmaktadir. PTE siipheli hastalarda
kanita dayali bu stratejiler olmaksizin hastaligin dislanmasi ve antikoagllan
tedavinin kesilmesi, ilk (¢ ay i¢inde ylksek niikse ve ani kardiyak 6limlere neden
olmaktadir [14].
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2.9.1. Hemodinamik Stabil olan PTE Siipheli Hastalar

D-dimer’in negatif bulundugu diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda, VTE
prevalanst oldukg¢a diisiiktiir [56]. Bu strateji ile PTE siiphesi olan hastalarin
yaklagik %30’unda ileri goriintiileme yontemlerine gereksinim kalmadan PTE
diglanir [13]. PTE tamis1 bu sekilde dislanan tedavi baslanmadan izlenen
hastalarda, ii¢ aylik tromboemboli riski %]1’in altinda bulunmustur [94]. Bu
dislama stratejisinin Ozellikle geng ve ek hastaligi bulunmayan hastalarda
giivenirliligi yiiksektir. Son yillarda cerrahi gegiren hastalar harig; yaslilarda,
kronik obstriiktif akciger hastalii (KOAH) veya kalp yetersizligi ve malignitesi
bulunan PTE kuskulu hastalarda da guivenli olarak kullanilmaktadir [46].

D-dimer pozitifliginde veya klinik skorlamanin yiiksek olasilikli olarak
degerlendirildigi hastalarda d-dimer testi istenmeden dogrudan PBTA ¢ekilmesi
onerilir. Cogu merkezde, multidedektor PBTA, yiksek d-dimer diizeyi olan
hastalarda ikinci basamak testi ve klinik olarak yiksek PTE olasiligi olan
hastalarda birinci basamak testidir. PBTA, en azindan pulmoner arter agacinin
segmental seviyesinde bir pithti gosterdiginde PTE tanisi olarak kabul edilir.
Klinik olarak PTE olma olasiligi yiiksek hastalarda PBTA’nin yanlis negatif
sonuglart bildirilmistir [80]. Ancak bu tiir farkliliklar nadirdir ve bu hastalarda 3
aylik tromboembolik risk diisiiktiir [38]. Hemodinamik stabil olan hastalara

yaklagim sekil 2.2 ‘te gdsterilmistir.
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Hemodinamik stabil olan PTE siipheli hastaya

A 4

PTE klinik olasihigim degerlendir

Klinik karar veya tahmin kurallar

v \ 4
Disiik-orta klinik Yuksek klinik olasilik
olasilik veya PTE olas1 veya PTE olas1
\ 4
D-dimer
l \ 4
Negatif Pozitif
v v
PBTA PBTA
‘ ; \ 4 l
PTE yok PTE var PTE yok PTE var
v ! v ! v
Tedavi verme Tedavi Tedavi ve ileri Tedavi

aragtirma yapma

Sekil 2.2. Hemodinamik stabil olan PTE siipheli hastada tani algoritmasi
PTE: Pulmoner Tromboemboli, PBTA: Pulmoner Bilgisayarli Tomografi
Anjiyografi [13]

2.9.2. Hemodinamik Unstabil olan PTE Siipheli Hastalar

Masif PTE’ye bagh akut sag ventrikiil yetmezliginin yol agtigi
kardiyovaskiler kollapsin  en onemli klinik bulgusu hipotansiyondur.
Hipotansiyon ve kardiyojenik sok varligi erken 6liim riski ile dogrudan iligkilidir.
Bu hastalar, akut PTE olgularinin %5’inden azin1 olusturur [95]. Hipotansif PTE

olgularinda erken hastane mortalitesi en az %15’tir [96].

Hemodinamisi bozulmus PTE kuskulu hastalarda; hem acil reperfiizyon
tedavi karar1 (sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi) hem de bu tabloya
neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut koroner sendrom,

valvuler disfonksiyon ve perikard tamponadi gibi) ayirict tanisi i¢in acilen yatak
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baginda transtorasik ekokardiyografi inceleme yapilmasi Onerilir. Ciddi
hemodinamik  dekompansasyon  varliginda en ideali, transézofageal
ekokardiyografi (TOE) yapilmasidir. TOE, sag ventrikiil disfonksiyonu tanis
yaninda intrakardiyak ve ana pulmoner arterlere iliskin trombiisleri TTE’den daha
iyi goriintiiler ve bagka bir incelemeye gerek kalmadan acil reperfliizyon tedavi
karart verilmesine olanak saglar [97]. Transtorasik ekokardiyografi sonrasi sag
ventrikll disfonksiyonu saptanan hastalarda, yatak basinda alt ekstremite doppler
USG uygulanmasi ile pozitif sonu¢ alinmasi da akciger goriintiilemesi olmadan
trombolitik tedaviye baglanmasini saglar. Destek tedavisi ile hemodinamisi stabil
hale gelen hastalara hizla PBTA ¢ekilmelidir. Hemodinamik unstabil olan

hastalara yaklasim sekil 2.3 ‘te gsterilmistir.

Hemodinamik unstabilitesi olan PTE siipheli hasta

A

Yatak bas1 TTE

A

RV disfonsiyonu

|
v '

Havir Evet

'

Mevcut ise acilen PBTA

|
v v

Hayir Evet
PBTA
Pozitif Negatif
A 4 A 4 v
Db?ig-er SOE Vel .. YUksek d”SI_(I_I PTE Diger sok ve unstabilite
unstabilite nedenlerini tedavisi < nedenleriniarastir

Sekil 2.3. Hemodinamik unstabilitesi olan PTE siipheli hastada tani algoritmi
PTE: Pulmoner Tromboembolizm, TTE: Transtorasik Ekokardiyografi, RV: Sag
Ventrikil, PBTA: Pulmoner Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi [13]
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2.10. Pulmoner Tromboemboli Siddetinin Degerlendirilmesi

PTE siddeti ve PTE ile iligkili erken 6liimle dogrudan baglantili olan klinik,
gorunttleme ve laboratuvar bulgularmma ek olarak, bir hastanin genel mortalite
riskini ve erken sonuclarimi degerlendirmek icin agirlastirict durumlar ve
komorbidite ile ilgili temel parametreler gereklidir. PTE siddeti ve komorbiditeyi
birlestiren klinik skorlardan Pulmoner Emboli Siddet Indeksi (PESI) (Tablo 2.13)
bugiine kadar en kapsamli sekilde dogrulanmis olanidir [98].

PESI'nin temel giicii, 30 giinliik 6liim riski diisiik olan hastalarin (PESI sinif |
ve II) giivenilir bir sekilde tanimlanmasinda yatmaktadir. Bir randomize kontrolli
calismada, akut PTE'nin evde tedavisi icin temel dahil etme kriteri olarak diisiik
bir PESI skoru kullanilmistir [99]. On bir farkli agirlikli degisken igeren orijinal
PESI'nin karmagikligt g6z oOniinde bulunduruldugunda, basitlestirilmis bir
versiyon (SPESI;Tablo 2.13) gelistirilmis ve dogrulanmistir [100]. PESI'nin
orijinal versiyonunda oldugu gibi, sSPESI'nin giicli, 30 giinliik 6liim riski diisiik
olan hastalarin gilivenilir bir sekilde tanimlanmasinda yatmaktadir. SPESI'nin
prognostik performansi, gozlemsel kohort ¢alismalarinda dogrulanmistir, ancak
bu indeks heniiz prospektif olarak diisiik riskli PTE hastalarinin terapotik

yonetimini yonlendirmek i¢in kullanilmamistir[101].

PTE’ye eslik eden DVT tanisi, akut PTE'den sonraki ilk 3 ay icinde bagimsiz
olarak oliimle iliskili olan, olumsuz bir prognostik faktdr olarak tanimlanmistir
[102]. PTE'l 8859 hastay1 arastiran bir meta-analizde, eslik eden DVT'nin varligi
30 giinliik tiim nedenlere bagli mortalitenin bir prediktorii olarak dogrulamasina
ragmen 90 giin i¢indeki olumsuz sonuglarla ilgili net bilgi elde edilememistir
[103]. Bu nedenle, eslik eden DVT, akut PTE'de 6nemli komorbiditenin bir
gostergesi olarak kabul edilebilir.
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Tablo 2.13. PESI ve basitlestirilmig PESI (sPESI) [13]

Parametre Orjinal Versiyon Basitlestirilmis
(Puan) Versiyon(Puan)
Yas Yil 1 puan (>80 yas
tzeri)
Erkek Cinsiyet +10 -
Kanser +30 1
Kronik Kalp Yetmezligi +10 1
Kronik Akciger Hastaligi +10 -
Nabiz Hizi>110/dk +20 1
Sistolik Kan Basinci<100 mm/Hg +30 1
Solunum Hiz1 >30/dk +20 -
Viicut Is1s1<36 °C +20 -
Degisen Biling Durumu +60 -
Arteriyel Oksihemoglobin +20 1
Satuirasyonu<%690
Risk simiflamasi
Smif I <65 puan cok diisiik risk (30 gunlik mortalite %0-1,6) | 0 puan: 30 gunluk
Simif I1:66-85 puan diisiik risk (30 gunliik mortalite %1,7-3,5) | mortalite riski %1
(Cl:%95, 0,0-2,1)

Sumf 111:86-105 puan orta risk (30 gunlik mortalite %3,2-7,1) | >1 puan: 30 gunlik
Simf 1V:106-125 puan yuksek risk (30 gtnlik mortalite mortalite riski %10,9
%4,0-11,4) (CI: %095, 8,5-13,2)
Simf V>125 puan ¢ok yiksek risk (30 giinltik mortalite
%10,0-24,5)

CI: Giiven Aralig1
2.11. Prognostik Degerlendirme ve Risk Siniflamasi

Akut PTE risk degerlendirmesi, hastaliktan siiphelenilmesi ve tanisal
calismanin baslatilmasi {izerine baslar. Bu erken asamada, yiiksek riskli PTE'li
(stipheli) hastalarin belirlenmesi kritik 6nem tasir (Tablo 2.14). PTE siddetinin
smiflandirilmast ve erken (hastane i¢i veya 30 giinliik) 6liim riski tablo 2.15'de
Ozetlenmistir. Kardiyak troponinler veya natriiiretik peptitler gibi laboratuvar
biyobelirteclerinin test edilmesi, yuksek riskli PTE hastalarinda acil terapotik

kararlar i¢in gerekli degildir [13].
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Bagvuru sirasinda hemodinamik unstabilitenin yoklugunda, erken taburculuk
veya hastanin hastaneye yatirilmasi veya izlenmesi agisindan risk siniflandirmasi
onerilir. Tablo 2.14, orta ve diisiik riskli PTE'yi ayirt etmek i¢in kullanilan klinik,
goriintiileme ve laboratuvar parametrelerine genel bir bakis saglar. PESI, orijinal
veya basitlestirilmis bigiminde, akut PTE epizodunun ciddiyetinin temel
gostergelerini, agirlastirici kosullar ve hastanin komorbiditesi ile butlinlestirdigi
icin, bugune kadar en kapsamli sekilde dogrulanmis ve en yaygin sekilde
kullanilan klinik skordur. Genel olarak, sinif I-II PESI veya sPESI 0, diisiik riskli
PTE'nin glvenilir bir géstergesidir [13].

Klinik parametrelere ek olarak, hem RV disfonksiyonu (ekokardiyografide
veya PBTA'da) hem de dolagimda yiiksek kardiyak biyobelirte¢ dizeyleri
(0zellikle pozitif kardiyak troponin testi) gosteren orta risk grubundaki hastalar,
orta-yiiksek risk kategorisinde siniflandirilir. Yiiksek riskli PTE vakalarinda
hemodinamik dekompansasyon veya kollapsin ve sonu¢ olarak kurtarici
reperfuzyon tedavisine duyulan ihtiyacin erken saptanmasi i¢in yakin izleme
onerilir [104]. Ekokardiyografide ya da PBTA’da RV normal oldugu ve/veya
normal

kardiyak biyobelirteg seviyelerine sahip olanlar orta-diisiik risk

kategorisine girer.

Tablo 2.14. Hemodinamik unstabilite tanimi (Akut Yiiksek Riskli PTE) [13]

Kardiyak Arrest

Obstriiktif Sok

Persistan Hipotansiyon

Kardiyopulmoner
resusitasyon ihtiyaci

SKB<90 mmHg ya da siv1
tedavisine ragmen >90
mmHg ulagmak i¢in
vazopressor ihtiyaci

15 dakikadan uzun siiren ve
yeni baglayan aritmi,
hipovolemi veya sepsisin
neden olmadig1 SKB<90
mmHg veya SKB diigiisii
>40 mmHg

 SKB: Sistolik Kan Basinci

End-organ hipoperfizyonu
(mental durumda
degisiklik, soguk, nemli
cilt, oliglri / andiri, serum
laktatinda artis)
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Tablo 2.15. Pulmoner tromboemboli siddeti ve erken (hastanede veya 30 giin
iginde) 6liim riskinin siniflandirilmasi [13]

Risk Belirtecleri
PTE klinik
parametreleri RV
Erken mortalite riski Hemodinamik velveya disfonksiyonu Artmis
instabilite komorbidite: (TTE veya kardiyak
PESI class 3-5 BTPA) troponin
ya da sPESI >1
Yiiksek (masif-AHA) + + + +
Orta- i + + +
Orta yiksek
(Submasif- Orta- i + Biri pozitif ya da ikisi negatif
AHA) diisiik
- - - Degerlendirme
opsiyonel,
Diisiik degerlendirilirse
negatif

PTE: Pulmoner Tromboemboli, RV: Sag Ventrikliil, TTE: Transtorasik Ekokardiyografi,
BTPA: Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

2.12. Tedavi Yaklasim
2121 Genel Destek Tedavi

Hipoksemi, yuksek riskli PTE'in &zelliklerinden biridir ve g¢ogunlukla
ventilasyon ile perfiizyon arasindaki uyumsuzluktan kaynaklanir. SaO02 < %90
olan PTE hastalarinda ek oksijen uygulamasi gereklidir. Geleneksel oksijen
destegine yanit vermeyen ciddi hipoksemi/solunum yetmezligi, patent foramen
ovale veya atriyal septal defekt yoluyla sagdan sola sant ile agiklanabilir [105].
Asirt unstabil hastalarda pulmoner perfiizyonu saglamak icin yiiksek akimh
oksijen ( ornegin, high flow nazal kanil) ve mekanik ventilasyon ( ornegin,
invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ) gibi oksijenizasyon teknikleri
kullanilabilir [106].

RV yetmezligi olan hastalar siklikla hipotansiftir ve anestezik ilag
indiiksiyonu, entiibasyon ve pozitif basingli ventilasyon sirasinda siddetli

hipotansiyon gelisimine karsi olduk¢a hassastir. Sonug¢ olarak, entibasyon
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yalnizca hasta non-invaziv ventilasyonu tolere edemiyor veya non-invaziv
teknikler etkili olmuyorsa yapilmalidir. Uygulanabilir oldugunda, non-invaziv
ventilasyon veya yiiksek akisli nazal kaniil yoluyla oksijenasyon tercih
edilmelidir. Ozellikle mekanik ventilasyonla takip edilen hastalarda artan pozitif
intratorasik basing, yiliksek riskli PTE'si olan hastalarda venz doniisii azaltabilir
ve RV yetmezligi nedeniyle disiik olan kardiyak debiyi kétiilestirebilir; bu
nedenle pozitif ekspirasyon sonu basinci dikkatle uygulanmalidir. inspirasyon
sonu plato basincin1 < 30 cm H2O tutmak i¢in tidal hacim yaklasik 6 mL/kg
olarak ayarlanmalidir. Entubasyon gerekiyorsa, indiksiyon igin hipotansiyona

daha yatkin anestezik ila¢lardan kaginilmalidir [13].

Eger hastanin santral vendz basinci diisiikse, akut PTE'li hastalarda kardiyak
indeksi artirabileceginden orta diizeyde (<500 mL) sivi ylklemesi uygulanabilir
[107]. Bununla birlikte, asir1 hacim yiiklemesi RV yetmezligini kotiilestirebilir ve
sistemik kardiyak debide azalmaya neden olur [108]. Deneysel ¢alismalar, agresif
hacim genisletmenin hig¢bir yarar1 olmadigint ve hatta RV islevini
kotiilestirebilecegini  dlstindiirmektedir [109]. Santral vendz basmcin VCI'nin
ultrasonla goruntilenmesiyle (akut yiksek riskli PTE hastalarinda VCI’nin kiglk
vel/veya kollaps olmasi, diisiik hacim durumunu gosterir) veya alternatif olarak

santral vendz basincin izlenmesiyle degerlendirilmesi hacim yiklenmesine
rehberlik edebilir [13].

Farmakolojik, cerrahi veya girisimsel reperfiizyon tedavisine paralel olarak
(veya tedaviyi beklerken) vazopresor kullanimi siklikla gereklidir. Norepinefrin,
PVR'de bir degisiklige neden olmadan ventrikiiler sistolik etkilesim ve koroner
perfiizyonda bir iyilesme saglayarak sistemik hemodinamikleri iyilestirebilir
[109]. Norepinefrin kullanim1 kardiyojenik soktaki hastalarla sinirlandirilmalidir.
Kiglk bir vaka serinin sonuglarina gore; PTE’si olan diisiik kardiyak indeksi ve
normal kan basinci olan hastalarda dobutamin kullanimi diisiiniilebilir. Ancak
kardiyak indeksin artmasi, akisin tikanmis damarlardan tikali olmayan damarlara
yeniden dagitilmasiyla ventilasyon/perfizyon uyumsuzlugunu siddetlendirebilir
[110].
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Cogunlukla venoarteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO)
ile mekanik kardiyopulmoner destegin gecici olarak kullanilmasi, yiliksek riskli
PTE ve dolasim kollaps1 veya kalp durmasi olan hastalarda yardimci olabilir.
Kritik hastalarin sagkalimu ile ilgili bir dizi vaka serisi tanimlanmistir [111], ancak
bugiine kadar bu cihazlarin yiliksek riskli PTE ortamindaki etkinligini ve
giivenligini test eden hi¢bir randomize kontrollii ¢alisma yapilmamistir. ECMO
kullanimi, kisa siireli kullanilsa bile yiiksek komplikasyon insidansi ile iliskilidir

ve sonuclar hasta secimi ve merkezin deneyimine baglidir (Tablo 2.16).

Tablo 2.16. Akut yiksek riskli pulmoner tromboembolide sag ventrikiil

yetersizligi tedavisi [13]

Akut yiiksek riskli pulmoner embolide sag ventrikiil yetersizliginin tedavisi

Strateji

Ozellikler ve kullanim

Uyarilar

Volum Optimizasyonu

S1v1 yiiklenmesine dikkat
edin, salin veya ringer laktat,
15-30 dk boyunca<500 mL

Normal-dusiik santral venoz
basinci olan hastalarda
diistiniin (6rnegin eslik eden
hipovolemi nedeniyle)

Hacim yiikleme RV’yi fazla
bozabilir, ventrikiil bagimliligt
kétiilesebilir ve debiyi
azaltabilir

Vazopressorler ve inotroplar

Norepinefrin,
0.2-1.0 mcg/kg/dk

RV inotropi ve sistemik kan
basincini artirir, pozitif
ventrikiiler etkilegimleri
destekler ve koroner
perflizyon gradyanini diizeltir

Asir1 vazokontriiksiyon doku
perflizyonunu kétiilestirebilir

Dobutamin,
2-20 meg/kg/dk

RV inotropisini artirir, dolum
basincini diigiiriir

Vazopressor olmadan, tek
basina kullanilirsa arteriyal
hipotansiyonu
siddetlendirebilir; aritmileri
tetikleyebilir veya
agirlagtirabilir

Mekanik dolasim destegi

Veno-arteriyal ECMO
ekstrakorporal yagam destegi

Oksijenator kombinasyonu ile
hizli kisa siireli destek

Kanama ve enfeksiyon dahil,
uzun sureleri (>5-10 giin)
kullaniminda
komplikasyonlar; cerrahi
embolektomi ile kombine
edilmedikge klinik yarat1 yok;
deneyimli bir ekip gerektirir

RV: Sag Ventriikiil, ECMO: Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu
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Akut PTE, soklanamayan kardiyak ritmlerden nabizsiz elektriksel aktivitenin
ayirict tanisinda distinilmelidir. Akut PTEmin neden oldugu tahmin edilen
kardiyak arrestte, ileri yasam destegi i¢in gilincel kilavuzlar izlenmelidir [112].
Akut PTE i¢in tedavi karari, hala iyi bir sonu¢ miimkiin oldugunda erken
alinmalidir. Trombolitik tedavi diistiniilmelidir; trombolitik bir ilag uygulandiktan
sonra, resusitasyon girisimlerini sonlandirmadan once en az 60-90 dakika

kardiyopulmoner restsitasyona devam edilmelidir [113].
2.12.2  Antikoagulan Tedavi
2.12.2.1 Parenteral Antikoagulanlar

PTE klinik olasilig1 yiiksek veya orta diizeyde olan hastalarda, tanisal testlerin
sonuglar1 beklenirken antikoagiilasyon baslatilmalidir. Bu genellikle subkutan
diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) veya fondaparinuks veya intravendz
unfraksiyone heparin (UFH) seklindedir [13]. DMAH ve fondaparinuks, major
kanamaya ve heparine bagli trombositopeniye neden olma acisindan daha diisiik
risk tasidiklar1 i¢in, PTE'de ilk antikoagllasyon icin UFH'ye tercih edilir [114].
DMAH ve fondaparinuks kullaniminda anti-Xa dizeylerinin rutin 6lctulmesine
gerek yoktur ve ilaglarin kullaniminda avantaj saglar. DMAH ve fondaparinuks

tedavi dozlar1 ve uygulama araliklar tablo 2.16 da gosterilmistir.

Tablo 2.16. PTE tedavisinde DMAH ve fondaparinuks dozlari [13]

flac Doz Arahk
. 1.0 mg/k 12 saat ara ile
Enoksaparin o
1.5 mg/kg Gunde 1 defa
. . 175 U/kg Ginde 1 defa
Tinzaparin
. 100 1U/kg 12 saat araile
Dalteparin
200 1U/kg Ginde 1 defa
. 86 1U/k 12 saat ara ile
Nadroparin J
171 1U/kg Ginde 1 defa
. 5 mg (viicut agirhigt Glnde 1 defa
Fondaparinuks <50ﬁé) e
7,5 mg (vicut agirhig
50-100kg)
10 mg (viicut agirhig
>100 mg)
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UFH'nin kullanim1 giinlimiizde biiyiik dl¢iide, birincil reperfiizyon tedavisinin
gerekli olacagi, belirgin hemodinamik unstabilitesi veya yakin hemodinamik
dekompansasyonu olan hastalarla sinirhidir. UFH ayrica ciddi bobrek yetmezligi
[kreatinin klirensi (CrCl <30 mL/dak] veya siddetli obezite) olan hastalar i¢in
onerilir. CrCl 15 - 30 mL/dk olan hastalarda DMAH regete edilirse, uyarlanmis
bir doz semas1 kullanilmalidir [13]. UFH nin baslangi¢ yiikkleme dozu olarak 80
IU/kg heparin intravenéz bolus uygulanir. Ardindan, 18 IU/kg/saat surekli
inflizyona gegilir. infiizyon pompasi veya doz ayarlayici set en uygun kullanim
yontemidir. Heparinin terapotik indeksi ¢ok dar oldugundan antikoagiilan etkisi ve
kanama riski, aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) ile yakindan
izlenmelidir [14]. aPTZ’ ye gore UFH doz ayarlamanin nasil olacag: tablo 2.18 de

gosterilmistir.

Tablo 2.18. Ayarlanmis fraksiyone olmayan heparin dozu [13]

Aktive parsiyel tromboplastin zamani Doz degisikligi
<35 sn (<1.2 x kontrol) 80 U/kg bolus, infiizyon hiz1 4 U/kg/sa arttir
35-45 sn (1.2-1.5 x kontrol) 40 U/kg bolus, infiizyon hiz1 2 U/kg/sa arttir
46-70 sn (1.5-2.3 x kontrol) Degisiklik yok
71-90 sn (2.3-3.0 x kontrol) Inflizyon hizin1 2 U/kg/sa azalt
> 90 sn (> 3.0 x kontrol) Infiizyonu 1 sa durdur, sonra hiz1 3 U/kg/sa
azalt

2.12.2.2. Yeni Nesil Oral Antikoagulanlar (YOAK)

Yeni nesil oral antikoagilanlar (YOAK), aktive edilmis pthtilasma faktoriini
dogrudan inhibe eden kii¢iilk molekiillerdir. Dabigatran trombini inhibe eder;
apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban ise faktor Xa’yr inhibe ederek etki eder.
Onggriilebilir biyoyararlanimlari ve farmakokinetikleri sayesinde, YOAK lar rutin
laboratuvar izlemesi olmaksizin sabit dozlarda verilebilir. K vitamini
antagonistleri (VKA'lar) ile karsilastirildiginda, YOAK'lar diger ilaclarla birlikte
verildiginde daha az etkilesim vardir [115].

Farmakokinetik verilere dayali olarak, esit derecede hizli bir antikoagiilan
etki, YOAK ile de elde edilebilir ve faz 11l klinik deneyler, 7 giin boyunca daha

yuksek dozlarda apiksaban veya 3 hafta boyunca rivaroksaban kullanan tek oral
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ila¢ antikoagiilasyon stratejisinin daha diisiik etkili olmadigin1 géstermistir [116,

117].

Akut VTE tedavisine iliskin Faz III ¢alismalarinda, ilk 6 aydan daha uzun
streli DMAH ve VKA kombinasyonuna kiyasla YOAK ’larin, semptomatik veya
6lumcil VTE nikslniin 6nlenmesi agisindan daha etkisiz olmadigin1 ve major
kanama oranlarint énemli Ol¢lide azalttigint gosterilmistir [118]. YOAK’larin

farmakalojik 6zellikleri tablo 2.19’da 6zetlenmistir.
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Tablo 2.19.Yeni nesil oral antikoagulanlar (YOAK)[13]

Non vitamin K antagonist oral antikoagulanlar (NOAC)

Ozellikler Apiksaban Dabigatran Edoksaban Rivaroksaban
Hedef Faktor Xa Faktor lla Faktor Xa Faktor Xa
Pik etki zamam 1-2 saat 1-3 saat 1-2 saat 2-4 saat
Yarilanmaomrii 8-14 saat 14-17 saat 5-11 saat 7-11 saat
Renal atihm(%0) 27 80 50 33
Birlikte  verilen | Hem CYP3A4 Gugli P-gp Es zamanl Hem CYP3A4
ilaclarla hem de P-gp’nin | inhibitorleri olarak hem de P-
etkilesime  bagh | (azol (sistemik edoksaban ve gp’nin giiglii
uyarilar antimikotikler, ketokonazol, Pgp inhibitorleri | inhibitorleri ile

HIV proteaz siklosporin, alan hastalarda birlikte sistemik

inhibitorleri) itrakonazol ve Onerilen doz 30 tedavi alan

gucli dronedaron) mg hastalarda

inhibitorleri ile | kontrendikedir. edoksabandir. tavsiye edilmez.

birlikte sistemik | Takrolimus ile

tedavi goren birlikte tedavi

hastalarda Onerilmemektedir.

tavsiye edilmez. | P-gp

Gucli CYP3A4 | indlkleyicilerin

ve P-gp birlikte

indlkleyicileri uygulanmasinin

(rifampisin, dabigatran plazma

fenitoin, konsantrasyonla

karbamazepin, rinda azalma ile

fenobarbital sonuglanmasi

veya kantaron) beklenir ve

ile birlikte bundan

kullanilmast, kaginilmalidir.

apiksaban

etkisinde

yaklagik

%350°lik bir

azalmaya neden

olabilir
NOAC’larin CrCl<15 mL/dk | CrCI<30 mL/dk CrCI<15 mL/dk | CrCl<30 mL/dk

kontrendike

(FDA):

oldugu veya Ciddi karaciger | CrCl<50 mL/dk Orta veya agir CrCl<15 mL/dk
onerilmedigi yetmezligi olan hastalarda P- | karaciger (EMA)
diger kosullar (Child Pugh C) | gp inhibitorleri ile | yetmezligi
veya birlikte tedavi (Child Pugh B Orta veya agir
koagtulopatiye ve C) Veya karaciger
bagli karaciger koagulopatiyle yetmezligi
hastalig1 iliskili karciger (Child Pugh B
hastalig ve C) Veya
koagulopatiyle
iliskili karciger
hastalig:
Antidot Andeksanet Idarucizumab Andeksanet Andeksanet

CrCl: Kreatinin Klirensi, FDA: Food and Drug Administration, EMA: European

Medicines Agency
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2.12.2.3 Vitamin K Antagonistleri (VKA)

VKA'lar 50 yili askin bir siiredir oral antikoagiilasyonda altin standart
olmustur. VKA arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan ilag
“varfarin sodyum”dur. VKA'lar kullanilmaya baslandiginda, en az 5 glin boyunca
oral antikoagulana paralel olarak UFH, DMAH veya fondaparinuks kullanilmali
ve birbirini izleyen 2 gun boyunca uluslararasi normallestirilmis oran (INR)
degeri 2.0-3.0 olana kadar surdirtlmelidir. Kanama riski diisiik olanlarda ilk iki
gin 10 mg verilmesi INR degerinin daha ¢abuk > 2 degerine ulagmasini,
dolayisiyla hastane yatis siiresinin kisalmasini saglar. Kanama riski olanlar ve
yasl hastalarda (> 75 yas) varfarin tedavisine 5 mg/giin dozunda baslanmasi
oOnerilir [119]. Bazal INR 6lglimiinden sonra ilk 2-3 giin takip gerekmez. Ardindan
giinliik takiplere baslanir. INR degeri istenen araliga ulastiginda; ilk ay haftada
bir, sonraki ay 15 gunde bir ve lglncl aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda

bir kontrol INR o6l¢iimil yapilmalidir.
2.12.3 Reperfiizyon Tedavisi
2.12.3.1 Sistemik Trombolitik

Trombolitik tedavi, tek basina UFH ile karsilagtirildiginda PTE'li hastalarda
pulmoner obstriksiyon, PAP ve PVR'de daha hizli iyilesme saglar. Bu gelismelere
ekokardiyografide RV dilatasyonundaki azalma eslik eder [120]. En blyuk fayda,
tedaviye semptomlarin baslamasindan sonraki 48 saat i¢inde baslandiginda
g0zlenir, ancak 6-14 giindiir semptomlari olan hastalarda tromboliz yine de yararl
olabilir [121]. Kalict klinik unstabilite ve 36 saat sonra ekokardiyografide
degismeyen RV disfonksiyonu ile degerlendirilen basarisiz tromboliz, yiiksek

riskli PTE hastalarinin %8'inde bildirilmistir [122].

Esas olarak kardiyojenik sokun varligi olarak tanimlanan yiiksek riskli PTE'li
hastalar1 igeren tromboliz ¢aligmalarinin bir meta-analizi, mortalite ve tekrarlayan
PTE acisindan Onemli bir azalma gostermis ancak bu durum %9,9 oraninda

siddetli kanama ve %1,7 oraninda intrakraniyal kanama ile sonug¢lanmistir [123].
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RV iglev bozuklugu ve yiiksek troponin diizeylerinin varligi olarak
tanimlanan orta riskli PTE'li normotansif hastalarda, trombolitik tedavinin etkisi
Pulmoner Emboli Tromboliz (PEITHO) calismasinda arastirilmistir. Trombolitik
tedavi, hemodinamik dekompansasyon veya kollaps riskinde énemli bir azalma ile
iligkilendirildi. Ancak bu, siddetli ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanama
riskindeki artigla paraleldi [104]. PEITHO calismasinda, her iki tedavi grubunda
da 30 giinliik 6lim oranlar diisiiktii, ancak meta-analizler, orta risk kategorisinde
trombolitik tedaviyi takiben PTE ile iligkili ve genel mortalitede %50-60'a varan

bir azalma 6nermistir [123].

PTE i¢in onaylanmis trombolitik ajan rejimleri ve dozlari ile bu tip bir
tedavinin kontrendikasyonlar1 tablo 2.20'da gosterilmektedir. Rekombinant doku
tipi plazminojen aktivatorinun (rtPA; 2 saatte 100 mg) hizlandirilmis i.v.
uygulamasi, birinci kusak trombolitik ajanlarin (streptokinaz ve iirokinaz) uzun
slireli infiizyonlarina tercih edilir [124]. UFH, siirekli alteplaz inflizyonu sirasinda
uygulanabilir, ancak streptokinaz veya urokinaz inflizyonu sirasinda kesilmelidir
[13]. Reteplaz, desmoteplaz veya tenekteplaz da arastirilmistir ancak bu ajanlarin

hicbiri akut PTE'de kullanim igin onaylanmamustir [13].
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Tablo 2.20. Trombolitik tedavi rejimleri, dozlari, kontrendikasyonlari [13]

Trombolitik rejimleri, dozlar1 ve kontrendikasyonlari

Molekiil

Doz

Kontrendikasyonlar

rtPA

100 mg 2 saatte

Kesin

0.6 mg/kg 15 dk (maks.
Doz 50 mg)

Streptokinaz

250000 IU yikleme 30 dk,
sonrasinda 10000 IU/h 12-
24 sa

Hizlandirilmis rejim: 2
saatte 1.5 milyon IU

Urokinaz

4400 1U/kg yukleme 10 dk,
sonrasinda 4400 [U/kg/sa
12- 24 sa

Hizlandirilmis rejim: 2
saatte 3 milyon U

-Hemorajik inme veya
bilinmeyen inme 6ykusu
-Onceki 6 ayda iskemik
inme -Santral sinir sistemi
neoplazmi

-Onceki 3 haftada major
travma, cerrahi veya kafa
travmasi

-Kanama diyatezi -Aktif
kanama

Rolatif

-Onceki 6 aydaki gegici
iskemik atak

-Oral antikoagulasyon
-Gebelik  veya  dogum
sonrasi ilk hafta

-Kompresyon yapilamayan
ponksiyon yeri -Travmatik
resisitasyon

-Refrakter hipertansiyon
(sistolik BP>180 mmHg)
-Ileri karaciger hastalig
-Enfektif endokardit

-Aktif peptik Ulser

rtPA: Rekombinant Doku Plazminojen aktivator(
2.12.3.2 Perkitan Katater ile Tedavi

Mekanik reperflizyon, femoral yoldan pulmoner arterlere bir Kkateter
yerlestirilmesine dayanir. Mekanik parcalanma, trombis aspirasyonu veya daha
yaygin olarak trombiisiin mekanik veya ultrason parcalanmasini yerinde azaltilmis
doz tromboliz ile birlestiren farmakomekanik bir yaklasim igin farkli tipte

kateterler kullanilir.

Kateter bazli embolektomi hakkindaki cogu bilgi, kayitlardan ve vaka
serilerinden elde edilen sonuglardir [125, 126]. Bu c¢alismalarda bildirilen
perkiitan kateter bazli tedavilerin genel prosediir basar1 oranlar1 (hemodinamik
stabilizasyon, hipoksi dlzeltmesi ve hastaneden taburcu olana kadar hayatta

kalma olarak tanimlanir) %87'ye ulagmistir [127]; ancak, bu sonuglar yayin
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yanliligina tabi olabilir. Bir randomize kontrollii caligmada, orta riskli PTE'si olan
59 hastada konvansiyonel heparin bazli tedaviyi ve ultrason bazli pihti
parcalanmasini diisiik doz in situ tromboliz ile birlestiren kateter bazli bir tedaviyi
karsilastirdi. Bu calismada, ultrason yardimli tromboliz, kanama riskinde artis
olmaksizin 24 saatte RV/LV c¢ap oraninda daha biiylik bir azalma ile
iliskilendirilmistir [128].

2.12.3.3 Cerrahi Embolektomi

Masif (yiiksek riskli) hemodinamik bozuklugu olan PTE olgularinda
kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi yapilamiyorsa veya trombolitik
tedaviye yanit alinamamigsa ya da hastanin kritik durumu nedeniyle trombolitik
tedaviye alinacak yanit siiresinin dahi beklenmesi miimkiin degilse, bu olgulara
perkitan kateter ile girisimsel tedavi de uygulanamiyorsa cerrahi embolektomi

endikasyonu vardir [14].

Akut PTE'de cerrahi embolektomi genellikle aortik gapraz klempleme ve
kardiyoplejik  kardiyak arrest olmaksizin kardiyopulmoner bypass ile
gergeklestirilir ve ardindan taze pihtilarin ¢ikarilmasi veya aspirasyonu ile iki ana
pulmoner arterin insizyonu yapilir. Son raporlar, kardiyak arrest olan veya
olmayan yiiksek riskli PTE'de ve orta riskli PTE'in se¢ilmis vakalarinda olumlu

cerrahi sonuglara isaret etmistir [129, 130].

New York eyaletinde 1999 ile 2013 yillar1 arasinda PTE tanisiyla hastaneye
yatirilan 174.322 hasta arasinda, birinci basamak tedavi olarak tromboliz (1854
hasta) veya cerrahi embolektomi (257 hasta) uygulanan hastalar arasinda hayatta
kalma ve niiks oranlar1 karsilagtirildi. Genel olarak, iki tip reperfiizyon tedavisi
arasinda 30 giinliik mortalite (sirastyla %15 ve %13) acisindan fark yoktu, ancak
tromboliz daha yiksek inme riski ve 30 ginde yeniden mudahale ile
iligskilendirildi. 5 yillik sagkalim acisindan bir fark bulunmadi, ancak trombolitik
tedavi, cerrahiye kiyasla daha yiiksek yeniden yatis gerektiren tekrarlayan PTE
orani (%7,9'a kars1 %2,8) ile iliskilendirildi. Ancak, bu gozlemsel retrospektif
caligmada iki tedavi rastgele dagitilmadi ve ameliyat i¢in sevk edilen hastalar

secilmis olabilir [129].

42



Son deneyimler, dzellikle kardiyopulmoner resisitasyona ihtiya¢ duyan veya
duymayan yuksek riskli PTE hastalarinda ECMO'nun cerrahi embolektomi ile

birlestirilmesini desteklemektedir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu geriye doniikk caligmaya Haziran 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisine bagvuran ve basvuru
yakinmasi ile iliskili 6n tamida PTE disiiniilen ve bu nedenle bilgisayarl
anjiografitetkiki yapilan hastalardahil edildi. Calisma Oncesinde Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayr alindi (2012-
KAEK-20). Calismanin geriye doniik kurgusu nedeniyle aydinlatilmis onam

alinmada.

Bu c¢alismada, acil serviste PTE tetkik slireclerini standardize etmek, dogru
tetkik isteme farkindaligin1 artirmak amaciyla, acil servise bagvuran ve PTE 0n
tanis1 ile bilgisayarli tomografi tetkiki istenen hastalarda, tetkik ©Oncesinde
doldurulmasi istenen formlar geriye donik olarak degerlendirildi.

Bu formda toplanan veriler; hastanin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet),
kan tetkikleri (d-dimer), PERC, Wells, PESI ve Years Algoritma parametreleri
(Tablo 2.4, 2.6, 2.13, Sekil 2.1), acil serviste alt ektremite ultrasonografisi yapildi
ise DVT degerlendirme agisindan sonucu, bilgisayarli anjiografi sonucu, acil
serviste verilen tedaviler (diisiik molekiiler agirlikli heparin, anfraksiyoneheparin,
trombolitik tedavi, yeni nesil oral antikoagiilan), hastanin akibeti (sevk, yatis,
eksitus) ve pulmoner tromboemboli varhigi agisindan degerlendirilmesini

icermekte idi.

3.1 istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS (Statistical Package fort he SocialSciences) 16.0 ile
degerlendirildi (SPSS Inc., Chicago, IL). Calisma verileri stirekli degiskenler i¢in
ortalamatstandart sapma (SD) ve kategorik degiskenler i¢in yiizde (%) olarak
ifade edildi. Ceyreklikler arasi aralik (IQR) ile degerlendirildi. Sensitivite,
Spesifisite, Pozitif ve Negatif Ongoriicii Deger ve +LR ve —LR degerleri

https://www.medcalc.org/calc/diagnostic test.php sitesinde bulunan online tanisal

test programi ile hesaplandi. P < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alisma Haziran 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda 352 katilimcinin
formlar1 degerlendirilerek gerceklestirildi.

Calisma katilimcilarinin yag ortalamasi 5517 yil, 189’u (%53.7) kadin, 163’1
(%46.3) erkek idi. D-dimer testi 300 (%85.2) hastada gonderildi ve 52 (%14.8)
hastada D-dimer testi gonderilmedi. D-Dimer testi gonderilen 266 (%88.7)
hastada test sonucu pozitif iken, 34 (%11.3) hastada test sonucu negatif olarak
tespit edildi. Troponin testi 346 (%98.3) hastada gonderildi ve 66 (%18.8)
hastada troponin testi pozitif olarak tespit edildi.

PERC degerlendirildiginde 327 (%92.9) hastada pozitif ve 25 (%7.1) hastada
negatif olarak tespit edildi. PERC kriterlerinin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi tablo
4.1 gosterildi.

Tablo 4.1. PERC Kriterleri

PERC Kritlerleri EVET (%) HAYIR (%)
Yas>50 231 (65.6) 121 (34.4)
Kalphizi>100/dk 198 (56.3) 154 (43.8)
Sa0,<%98 184 (52.3) 168 (47.7)
Tek tarafli bacak 6demi 19 (5.4) 333 (94.6)
Hemoptizi 42 (11.9) 310 (88.1)
Yakin zamanda cerrahi 23 (6.5) 329 (93.5)
girigim

Gegirilmis DVT veya 28 (8) 324 (92)
PTE

Hormon kullanimi 10 (2.8) 342 (97.2)

Hastalarin Wells algoritmalar1 degerlendirildiginde 149 (% 42.3) hasta diisiik
risk, 180 (%51.1) hasta orta risk ve 23 (%6.5) hasta yiksek risk olarak
degerlendirildi. Wells algoritmasindaki risk smiflari ve PBTA ile PTE tespit
edilen hastalara ait veriler Tablo 4.2 ve Tablo 4.3’te gosterilmistir. Diger bir
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yaklasimla 247 (%70.2) hasta PTE acisindan olasi ve 105 (%29.8) hasta olasi
degil olarak degerlendirildi (Tablo 4.4).

Tablo 4.2. Wells risk siniflamasina (diistik, orta, yiiksek risk) gére PTE
degerlendirilmesi

Wells Risk Siniflamasi Emboli yok (%0) Emboli (%0)
Diisiik Risk 143 (96) 6 (4)
Orta Risk 153 (85) 27 (15)
Yiksek Risk 16 (69.6) 7 (30.4)

Tablo 4.3. Wells risk siniflamasina (‘PTE olas1” ve ‘PTE olas1 degil’) gore PTE
degerlendirilmesi

Wells Risk Siniflamasi Emboli yok (%0) Emboli (%0)
PTE Olas1 Degil 232 (93.9) 15 (6.1)
PTE Olas1 80 (76.2) 25 (23.8)

Tablo 4.4. Hastalarin Wells kriterleri agisindan degerlendirilmesi

Wells Kriterleri EVET (%) HAYIR(%0)
DVT semptom varligi 22 (6.3) 330 (93.8)
PTE en olasi tan1 132 (37.5) 220 (62.5)
Kalp hizi>100/dk 198 (56.2) 154 (43.8)
Immobilizasyon 74 (21.0) 278 (79)
Gegirilmis PTE veya DVT 28 (8) 324 (92)
Hemoptizi 42 (11.9) 310 (88.1)
Malignite 77 (21.9) 275 (78.1)
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Hastalarin YEARS Algoritmasi agisindan degerlendirmesinde 224 (%74.7)
hastada PTE diglanamazken, 76 (%25.3) hastada dislanabilecegi seklinde

degerlendirilmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. YEARS algoritmi degerlendirmesi

YEARS Kriterleri EVET (%) HAYIR(%0)
En Olas1 Tan1 PTE 132 (37.5) 220 (62.5)
DVT Varligi 6 (1.7) 346 (98.3)
Hemoptizi 42 (11.9) 310 (88.1)

DVT icin 12 (%3.4) hastaya alt ekstremitevendz dopleri yapildi ve bu ¢alisma
sonucunda 5 (%1.4) hastada DVT tespit edildi. 40 (%11.4) hastada BTA tetkiki
sonucunda PTE tespit edildi. Nihayetinde 5 (%1.4) hastada acil serviste 6lim

gerceklestigini, 2 (%0.6) hastanin bagka kurumlara sevk edildigi ve 36 (10.2)

hasta yogun bakima yatirilirken

yatirildig tespit edildi.

, 114 (%32.4) hastanin servis yataklarina

Hastalara verilen antikoagulan tedaviler tablo 4.6’da gosterildi.

Tablo 4.6. Acil serviste hastalara uygulanan tedaviler

AS’de Hastalara Uygulanan Tedaviler Hasta Sayisi (%)
Diisiik Molekdiler Agirlikli Heparin 52 (14.8)
Unfraksiyone Heparin 5(1.4)

Yar1 Doz Trombolitik 1(0.3)

Tam Doz Trombolitik 2 (0.6)

Yeni Nesil Oral Antikoagtlanlar 0
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Basitlestirilmis PESI skoru degerlendirildiginde, 115 (%32.7) hastada diisiik
risk ve 237 (%67.3) hastada yuksek risk olarak tespit edildi. Tablo 4.7’de PESI

skorlar1 gosterildi.

Tablo 4.7. PESI alt basliklar1 tablosu

PESI Skoru Var (%) Yok (%)

Sa02<%90 92 (%26.1) 260 (73.9)
Biling Degisikligi 36 (10.2) 316 (89.8)
Ates<36 C 6 (1.7) 346 (98.3)
SS>30 93 (26.4) 259 (73.6)
SKB<100 mmHg 30 (8.5) 322 (91.5)
Kalphizi>100 154 (43.8) 198 (56.2)
Kronik Akciger Hastaligi | 55 (15.6) 297 (84.4)
Kalp Yetmezligi Oykiisti | 23 (6.5) 329 (93.5)
Kanser Oykiisii 77 (21.9) 275 (78.1)

D-Dimer ve troponin testleri ve Wells, PERC, Years algoritmalari i¢cin PTE
tanisi igin sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif ongoriicii degerler ve %95

giiven araliklar1 asagidaki tablolarda verilmistir (Tablo 4.8 4.9, 4.10, 4.11).
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Tablo 4.8 Serum D-Dimer diizeyleri icin test karakteristikleri

D-Dimer

Sensitivite %96, [%95 GA (84.24 - 99.92)]
Spesifisite %12, [%95 GA (8.66 - 16.92)]
PPV %12, [%95 GA (8.38 - 16.56)]
NPV %97, [%95 GA (84.67 - 99.93)]
+LR 1.11, [%95 GA (1.03 - 1.19)]
-LR 0.25, [%95 GA (0.03 - 1.73)]

Tablo 4.9. PERC icin test karakteristikleri

PERC Kriterleri

Sensitivite 9100, [%95 GA (91.19- 100.00)]
Spesifisite %8,  [%95 GA (5.25- 11.60)]
PPV %12, [%95 GA (8.88- 16.28)]
NPV %100, [%95 GA (86.28- 100)]
(R 109, [%95 GA (105 - 1L.12)]
R 0
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Tablo 4.10. Wells ‘PTE olast’ ve ‘PTE olas1 degil’ seklindeki siniflama igin test
karakteristikleri

Wells Kriterleri
SO 62%, [%95 GA (45.80 -77.27)]
Spesifisite 74%, [%95 GA (69.14 -79.11)]
P 23%, [%95 GA (16.04-33.11)]
S 93%, [%95 GA (90.18-96.56)]
+LR 2.44, [%95 GA (1.80-3.31)]
1R

0.50, [%95 GA (0.34-0.76)]

Tablo 4.11. YEARS igin test karakteristikleri

YEARS Kriterler
SETELIIE %93, [%95 GA (79.77 -99.26)]
Spesifisite

%27, [%95 GA (22.43- 33.50)]
PPV

%13, [%95 GA (9.6-19.07)]
NPV %97, [%95 GA (90.82- 99.68)]
R 1.30, [%95 GA (1.16-1.46)]
-LR 0.22, [%95 GA (0.06 -0.85) ]
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5. TARTISMA

PTE sik goriilen ve bazen de dliimciil olabilen bir klinik durumdur [13]. Bu
calismada pulmoner emboli 6n tanisi ile PBTA tetkiki yapilan hastalarin verileri

geriye doniik olarak degerlendirildi.

PTE insidanst zaman icgerisinde tanisal siirece D-Dimer ve PBTA’nin
eklenmesi ile birlikte artmigtir [131]. Bir veri tabaninda 5 yillik periyotta PTE
insidansinn iki katma ¢iktig1 belirtilmektedir [131]. Onceki calismalarda basvuran
hastalarin %15-25'lik bir kisminda PTE tespit edilmistir [132]. Van der Hulle ve
ark. 2017 yilinda 12 farkli hastaneden aldiklar1 verilerde 3645 hastanin dahil
edildigi ¢alismalarinda PTE prevelansin1 %13 (456/3465) olarak tespit etmislerdir
[47]. Bizim calismamizda PTE 40 hastada pozitif idi ve bizim caligmamizda
prevelans literatiir ile benzer sekilde %11.4 olarak tespit edildi.

VTE c¢ogunlukla ileri yas hastaligidir. PTE insidansinin erkek cinsiyette ve
ilerleyen yas ile birlikte arttigi1 bilinmektedir [15]. Yapilan ¢alismalarda, ortalama
yas 50 ve tizerindedir. Farkli caligmalarda olgularin yaris1 65 yas ve ustiidiir; yas
arttik¢a VTE riski de artmaktadir. Her 10 yillik yas artisi, VTE riskini 1.8-2.8 kat
arasinda arttirmaktadir [14]. Yapilan g¢alismalarda 55 yasindan kiigiik hastalarda
VTE insidanst kadmlarda daha yiiksektir. Bu fark, hamilelik, dogum sonrasi
durum veya gen¢ kadinlar arasinda oral kontraseptif kullanimi gibi kadinlar
reproduktif dénemde etkileyen hormonal degisikliklerden kaynaklanir. Orta
yastan sonra, VTE insidansi erkekler arasinda kadinlardan daha hizli artar, bu da
ileri yaslarda erkekler arasinda kadinlardan daha yiliksek VTE insidansi ile
sonuglanir [15]. Singh ve ark. 2013 yilinda yaptig1 12 ¢alismanin dahil edildigi ve
14.844 hastadan olusan metaanalizde ortalama yas 56,7 ve katilanlarin %63
kadinlardan olugmaktadir [133]. Kline ve ark. 2008 yilinda 13 farkli hastanenin
dahil edildigi ve toplam 8138 hastadan olusan calismalarinda ise ortalama yas
49.1 + 17.8, katilanlarin %67’si kadinlardan olusmaktadir [134]. Bizim yaptigimiz
calismada ise katilimcilarinin yas ortalamasi 5517 yil idi. Calismaya katilanlarin
189°u (%53.7) kadin, 163’1 (%46.3) erkek olmak tizere ¢galismamizda kadin orani

daha fazla idi.
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Artmig serum d-dimer diizeyi tek bagina PTE tanisin1 koydurmaz ve dogrusu
Onerilen d-dimer’in, klinik olasilik risk degerlendirmesi yapildiktan sonra riski
diisiik ve orta olan hastalarda tanisal bir test olarak kullanilmasidir. Diisiik olasilik
grubundaki bir hastada normal d-dimer diizeyleri ile PTE dislanabilirken, pozitif
olmast durumunda goriintiilleme yontemlerine ihtiya¢ vardir. Yukaridaki 6nerme
diisiik olasilik grubundaki hastalarda dogru iken, orta olasilik grubundaki
hastalarda tek basina d-dimer diizeyinin degeri konusu halen tartismalidir ve bu
durumda hangi d-dimer kan diizeyi 6l¢iim metodunun kullanildigi konusu biraz
daha 6nem kazanmaktadir [54]. Birgok ticari d-dimer testinde standart olarak 500
mg/dL esik olarak alindiginda sensitivite >%95'in iizerinde tespit edilmistir [135-
137]. Bizim ¢alismamizda kullanilan d-dimer testi icin sensitivite 96.97%, [%95
GA (%84.24-%99.92)] olarak tespit edildi. Bu durum yani yiksek sensitivite
diisiik olasilik PTE hastalarinda diglama testi olarak kullanilmasi saglamaktadir.

Toplamda 1789 hastanin dahil edildigi prospektif ¢ok merkezli bir ¢caligmada
YEARS testinin degerlendirilmesinde YEARS kriterleri ve degisken d-dimer
duzeyleri icin sensitivite %92.9 [%95 GA (%85.1-%97.3)], spesifisite 70.3 [%95
GA (%68-%72.4)], NPV 99.5 [%95 GA (%98.9-%99.8)], PPV 13.3 [%95 GA
(9%10.7-%16.4)] ve negatif LR 0.1 [%95 GA (%0.05-%0.22)] olarak tespit
edilmistir [138]. Kabrhel ve ark. 2018 yilinda Amerika’da yaptiklari prospektif,
cok merkezli YEARS c¢alismasinda 1789 hasta dahil edilmistir. YEARS kriterleri
ve d-dimer degerleri birlikte kullanildiginda 1024 (%67) hastaya goriintiileme
onerilmedi, bu hasta grubunda ilk vizit sirasinda ve takibinde toplam 6 hastaya
(90,5 [%95 GA (%0,18-%1,1)] PTE tanis1 koyuldu. YEARS kriterlerine ve d-
dimer degerine gore goriintiileme 6nerilen 585 (%33) hastadan 78’ine [%31, %95
GA (%29 —%33)] PTE tanis1 koyuldu. Bu ¢alismada YEARS kriteri ve degisken
D-dimer igin sensitivite %92,9 [%95 (GA %85 - %97)] , spesifisite %70,3 [%95
GA (%68-%72)] olarak tespit edildi [138]. Bizim calismamizda ise YEARS
kriterleri ve d-dimer birlikte degerlendirildiginde goriintilleme Onerilen 224
hastadan 31’inde PTE tespit edildi, gorlintiilenme O6nerilmeyen 76 hastadan 2’sine
PTE tamist koyuldu. 52 hastada d-dimer degeri c¢alisilmadigi i¢in yorum
yapilamadi (d-dimer ¢alisilmayan bu hastalardan 7°sinde PTE tespit edildi). Bizim
calismamizda YEARS algoritmi icin sensitivite  %93.94 [%95 GA(%79,77-
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%99.26)] ve spesifisite %27.72 [%95 GA (%22.43-%33.50)] olarak bulunmustur.
YEARS kriterleri de temel olarak diglama amagli bir yaklasim oldugu ve bu
nedenle sensivitesinin yiiksek oldugunu goérmekteyiz ve bizim c¢alismamizda

literatiir ile paralel bir sekilde yliksek sensitivite degerleri gostermektedir.

Van der Hulle ve ark. 2017 yilinda 12 farkli hastaneden 3645 hastanin dahil
oldugu YEARS c¢alismasinda PTE prevelansini bizim c¢alismamizdakine benzer
sekilde %13 (456/3465) olarak tespit etmislerdir. Bu ¢alismada tani1 algoritmasina
gore, baglangicta PTE dislanan, tedavi edilmeyen ve takip donemini tamamlayan
2946 (%85) hastadan 18 hastaya 3 ay sonunda semptomatik venoz
tromboembolizm tanis1 konmustur [47]. Calismanin sonucu; YEARS teshis
algoritmasi, klinik olarak pulmoner emboli siiphesi olan ve 3 aylik takipte venoz
tromboembolizm riski diisiik olan hastalarda akut pulmoner emboliyi giivenli bir
sekilde dislamistir. YEARS algoritmasinin ana avantaji, tim yaslar i¢in gegerli
olan ve alt gruplar arasinda tutarli bir sekilde gosterilen BTA incelemelerinin
sayisinda mutlak % 14'lik azalma saglamasidir [47]. Bizim ¢aligmamizda ise 352
hasta YEARS kriterleri acisindan degerlendirildiginde 224 (%74,7) hasta PTE
dislanamazken, 76 (%25,3) hasta dislanabilecegi seklinde degerlendirilmistir.
YEARS kritleri ile PTE diglanan 76 hastanin 2’sinde PTE tespit edildi, PTE
dislanamayan 224 hastanin 31’inde PTE tespit edildi. Bizim calismamizda
hastalarin acil servis sonrasi takibi olmadig: i¢in takiplerinde VTE gelisimi ile

ilgili bilgimiz yoktur.

PERC diisiik riskli PTE hastalarinda, PTE olasiligin1 dislamak i¢in kullanilan
kriterleri icerir. Birgok ¢alisma PERC’in diisiik riskli PTE hastalarinda, PTE’yi
dislamak i¢in kullanilabilecegini 6nermektedir. Bir ¢alismada klinik 6ngoru ile
PTE agisindan diistik riskli oldugu diisiiniilen hastalar ile cluster-randomize bir
calisma dizayn edilmistir. Bu ¢alismada hastalar PERC grubu ve kontrol grubu
(geleneksel degerlendirilen grup) olarak ayrilmis ve kontrol grubunda PTE %2.7
ve PERC grubunda %]1.5 oraninda tespit edilmistir. PERC uygulanmasi PBTA
gerektiren hasta sayisinda azalma (%13°e %23) ve acil serviste kalis siiresinde 36
dakikalik bir azalma saglamistir Bu c¢alisma PTE icin ¢ok diisiik risk diisiiniilen
hastalarda PERC’in giivenle kullanilabilecegini gostermistir [50].
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Bir bagka meta-analizde PERC icin sensitivite, spesifisite, +LR ve -LR ve
GA’lart sirasiyla 0.97 (0.96-0.98), 0.22 (0.22-0.23), 1.22 (1.16-1.29) ve 0.17
(0.13-0.23) olarak tespit edilmistir. Bu meta-analizde gostermektedir ki PERC
efektif bir sekilde klinik siiphenin diisiikk oldugu hasta grubunda d-dimer testi de
gerektirmeden PTE’yi diglayabilir [133]. PERC igin yapilmis olan ve yukarida da
belirtilen orijinal ¢alismada klinik 6ngorii kullanilmistir. Bir bagka calismada ise
klinik 6ngorii yerine Wells diisiik risk siniflamasi kullanilmis ve yine benzer
sensitivite ve yuksek negatif 6ngoriicii deger tespit etmislerdir [139]. Righini ve
ark. caligmasinda toplam 762 hasta alinmig ve bu hastalarin 89’unda (%11,7)
PERC negatif olarak bulunmustur. PERC kuralinin duyarliligi, 6zgiilliigii ve —LR
sirastyla %97 [%95 (GA %93-%99)], %15 [%95 GA (%12-%18)] ve 0,2 [%95
GA (%0,1-%0,5)] olarak tespit edilmistir [140]. Oyle goziikmektedir ki ister risk
smiflama yontemlerinden biri kullanilsin ya da klinisyenin klinik 6ngorusu ile
karar verilsin, risk smiflamasina gore diisiik ve cok diisiik riskli hastalar i¢in
PERC giivenle kullanilabilecek kriterleri icermektedir [141]. Kline ve ark. 2008
yilinda yayinladiklar1 c¢aligmaya goére ise PERC negatif hastalar, g¢alisma
popiilasyonun %24’tinii (1952 hasta) olusturmaktadir. PERC (-)'yi bagimsiz bir
tan1 testi olarak ele alindiginda, duyarliligi %95,7 [%95 GA (%93,6-%97,2)],
ozgilligi %25,4'e [%95 GA (%24,4-%26,4)] ve —LR 0,17 [%95 GA (%0,11-
%0,25)] olarak tespit edilmistir [134]. PERC agisindan degerlendirme
yapildiginda ¢aligmamizda katilimeilarin  %92,9 oraninda pozitif, %7,1 oraninda
negatif oldugu goriilmiistiir. Calismamizda PERC kriterinin duyarliligi %100
[9%695 GA (%91-%100)], 6zglligi ise %8.0 [%695 GA(%5.25-%11.60)] idi.

Wells ve arkadaslarinin ¢alismalarinda PTE’den siiphelenilen hastalarda
Wells kriterlerine gore degerlendirildiginde diisiik, orta, yiiksek risk gruplarinda
prevelans sirasiyla %1.3, %16.2 ve %37.5 olarak tespit edilmistir [56]. PTE’den
siiphelenilen hastalarda Wells kriterlerinin prospektif olarak validiye edildigi bir
caligmada, hastalarin %12’sinde PTE tespit edilmistir. Baska bir c¢alismada
hastalar Wells kriterlerine gore diisiik, orta, yiiksek risk olarak gruplandirildiginda
PTE prevelans: sirastyla %2, %15 ve %43 olarak tespit edilmistir [40].
Calismalarda Wells kriterleri kullanilirken 3’lii ( diisiik, orta, yiiksek risk) ve 2’li

(PTE olast degil ve PTE olas1) skor sistemi olmak iizere iki farkli gruplandirma
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yapilmistir. Van Belle ve ark. 2006 yilinda Hollanda’da yaptig1 ¢alisma, d-dimer
testi ile kombinasyon halinde ikili skorun giivenligini prospektif olarak
dogrulayan ilk c¢alismadir. Bu ¢alismaya dahil edilen toplam 3306 hastanin
%66,7’sinde ‘PTE olas1 degil’ olarak bulunmus ve d-dimer testi yapilmistir. Bu
hasta grubunda PTE prevelanst %12,1 [%95 GA (%10,7-%13,5)] olarak
bulunmus ve PTE olas1 kabul edilen hasta grubunda ise PTE prevelans: %37,1
[9695 GA (%34,2-%40,0)] olarak bulunmustur. Calismanin genelinde ise PTE
prevelanst %20 bulunmustur [38]. Bizim c¢aligmamizda ise PTE olasi ve degil
grubunda PTE prevelanst %6 (15/247) ve PTE olas1 grupta ise PTE prevelansi
%23,8 (25/105) olarak tespit edilmistir. Bizim calismamizdaki degerler her iki
grup icin de bahsi gecen c¢alisma ile karsilastirildiginda diistiktiir. Bu calismada
PTE icin prevelans bizim ¢aligmamizla ve giincel literatiirle ile karsilastirildiginda
%20 gibi yiiksek bir orandir. Bu durumda 6zellikle ¢alismanin yapilmis oldugu yil
da dikkate alindiginda gelismis ¢oklu detektorlii tomografilerin yayginlagmamis
olmasi ve test esiginin yliksek olmasi gibi olasi nedenlerden kaynaklanmis
olabilir.

Kabrhel ve ark. 2009 yilinda yaptiklart ¢ok merkezli ve prospektif ¢alismaya
7940 hastay: dahil etmis ve PTE tanisinda Wells kriterleri ve d-dimer test esiginin
ayarlanmasini  test etmislerdir. 7940 hasta Wells  kriterlerine  gore
degerlendirildiginde; 5482 hasta (%69) < 2 puan, 2201 (%28) hasta 2-6 puan ve
257 hasta (%3) >6 puan iizeri olarak bulunmustur. PTE prevelans: bu gruplarda
sirasiyla %3, %13 ve %36 olarak bulunmustur [142]. Bizim ¢alismamizda ise
PTE prevelanslari; disiik, orta ve yiiksek risk grubu sirasiyla hastalarin %42,
%51, %6’s1n1 olusturmakta idi. PTE prevelansi ise diisiik risk grubunda %4, orta
risk grubunda %15 ve yiiksek risk grubunda ise %30,4 olarak bulunmustur. Bir
onceki calismanin sonuglar ile karsilastirilinca bizim c¢alismamizda diisiik risk
grubundaki hasta oranlar1 daha diistiktiir. Bu durum bizim ¢alismamizin yapildig:
hastanenin bir referans hastanesi olmasi ve yasli hasta ve malignitesi gibi
pihtilagsmaya zemin hazirlayan 6zellikle hastaliklar1 olan hastalarin tani ve takip
merkezi olmasi ile agiklanabilir. Fakat prevelanslar karsilastirildiginda bizim
calismamizda da Wells’in iclii risk smiflamasinda PTE prevelanslar1 benzer

cikmistir.
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Fransa ve Belcika’da 6 acil serviste 2005-2006 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada 357 PTE tanili hastanin PESI skorlari i¢in 186 (%52) sinif | veya Il ve
91 (%25) hasta smuf I, 41 (%11) smuf IV and 39 (%11) hasta siif V olarak
smiflanmistir [98]. Bir baska c¢alismada ise 334 hasta dahil edilmis ve 171 hasta
ayaktan takip edilirken, 168 hasta hastaneye yatirilarak tedavi edilmistir [99]. Her
iki ¢alismada PESI siniflamas1 diisiik riskli olan hastalar popiilasyonun yaklasik
%350’sini olustururken, bizim ¢alismamizda bu oran %33 civarindadir. Bu
durumun muhtemel agiklamasi ¢alismanin yapildigi kurumlarin seviyesi ve bu
nedenle ilgili kurumlara bagvuran hasta demografilerindeki farkliliklardan

kaynaklandig diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu caligma sonrasinda ortaya ¢ikan sonuglar asagidaki sekildedir

1. Calismaya Haziran 2020-Nisan 2021 arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil servisine basvuran PTE 6n tanisiyla PBTA ¢ekilen 352
hasta dahil edilmistir.

2. Calisma katilimcilarinin yas ortalamasi 55+17 yil, 189°u (%53.7) kadin,
163’1 (%46.3) erkek idi.

3. PTE prevelansi literatiir ile benzer sekilde %11.4 olarak tespit edildi.

4. D-dimer testi 300 (%85.2) hastada gonderildi ve 52 (%14.8) hastada D-
dimer testi gonderilmedi. D-Dimer testi gonderilen 266 (%88.7) hastada
test sonucu pozitif iken, 34 (%11.3) hastada test sonucu negatif olarak
tespit edildi.

5. D-Dimer testi icin sensitivite %96.97 [%95 GA (%84.24-%99.92)],
spesifisite %12 [%95 GA (%8.66-%16.92)]olarak tespit edildi.

6. PERC degerlendirildiginde 327 (%92.9) hastada pozitif ve 25 (%7.1)
hastada negatif olarak tespit edildi. PERC agisindan negatif olan hastalarda
PBTA’da PTE tespit edilmedi.

7. PERC kriterleri icin sensitivite %100 [%95 GA (%91.19-%100.00)],
spesifisite ise %8 [%695 GA (%5.25-%11.60)] olarak tespit edildi.

8. Hastalarin Wells Algoritmalar1 degerlendirildiginde 149 (% 42.3) hasta
disiik risk, 180 (%51.1) hasta orta risk ve 23 (%6.5) hasta yuksek risk
olarak degerlendirildi. Hastalarin risk skorlamasmna goére PTE sayilari
diisiik risk grubunda %#4, orta risk grubunda %15, yiiksek risk grubunda
ise %30.4 olarak bulundu. Diger bir yaklasimla 247 (%70.2) hasta PTE
acisindan olas1 ve 105 (%29.8) hasta olas1 degil olarak degerlendirildi. Bu
yaklasimda PTE sayilar1 ise PTE olasi degil grubunda %6,1, PTE olasi
olan grupta %23.8 olarak bulundu.

9. Wells kriterleri degerlendirildiginde sensitivite %62 [%95 GA (%45.80-
%77.27)], spesifisite %74 [%95 GA (%69.14-%79.11)] olarak tespit
edildi.
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10.

11.

12.

13.

14.

Hastalarin YEARS Algoritmas1 acisindan degerlendirmesinde 224
(%74.7) hastada PTE dislanamazken, 76 (%25.3) hastada dislanabilecegi
seklinde degerlendirilmistir. YEARS algoritmasina gore PTE dislanan 76
hastanin 2’sinde PTE tespt edildi, PTE dislanamayan 224 hastanin 31’inde
PTE tespit edildi.

YEARS algotimas1 degerlendirildiginde sensitivite %93 [%95 GA
(9%79.77-%99.26)], spesifisite %27 [%95 GA (%22.43-%33.50)] olarak
tespit edildi.

DVT igin 12 (%3.4) hastaya alt ekstremite vendz doppleri yapildi ve bu
calisma sonucunda 5 (%1.4) hastada DVT tespit edildi. 40 (%11.4)
hastada PBTA tetkiki sonucunda PTE tespit edildi.

Hastalarin acil servisteki tedavi ve takipleri siiresinde 5 (%1.4) hastada
acil serviste 0liim gergeklestigini, 2 (%0.6) hastanin baska kurumlara sevk
edildigi ve 36 (10.2) hasta yogun bakima yatirilirken, 114 (%32.4)
hastanin servis yataklarina yatirildig tespit edildi.

Hastalarin acil servisteki tedavisinde 52 (%14.8) hastada DMAH, 5(%1.4)
hastada UFH, 1 (%0.3) hastada yar1 doz trombolitik, 2 (%0.6) hastada ise

tam doz trombolitik kullanilmistir.,
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7. OZET

Acil Serviste Pulmoner Emboli On Tamsi ile Bilgisayarh

Anjiyografi istenen Hastalarin Retrospektif Degerlendirilmesi

Giris ve Amag¢: Pulmoner tromboemboli (PTE), miyokard enfarktisu ve
inmeden sonra diinya genelinde kardiyovaskiiler Oliimlerin en yaygin iigiinci
nedenidir. Acil servise nefes darligi, goglis agrisi, takipne ve senkop gibi
semptomlar ile bagvuran hastalarda, pulmoner emboli hayat1 tehdit eden ve tanm
konmazsa mortaliteyi artiran nedenlerden biridir. Bizim ¢alismamizda PTE tetkik
sireclerini standardize etmek, dogru tetkik isteme farkindaligini artirmak
amactyla, Haziran 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil Servise basvuran ve PTE 0n tanisi ile bilgisayarli tomografi tetkiki
istenen hastalarda, tetkik oncesinde doldurulmasi istenen bir form diizenlenmistir.
Bu calismada bu formlarda toplanan verilerin geriye doniikk olarak

degerlendirilmesi yapilmistir.

Materyal ve Metod: Haziran 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisine basvuran ve basvuru
yakinmasi ile iligkili o6n tanida PTE diisliniilen ve bu nedenle bilgisayarli
anjiografi tetkiki yapilan hastalar dahil edildi. acil servise bagvuran ve PTE 6n
tanis1 ile bilgisayarli tomografi tetkiki istenen hastalarda, tetkik Oncesinde

doldurulmasi istenen formlar geriye doniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 352 hastanin yas ortalamasit 55+17 yil,
189°u (%53.7) kadmn, 163’0 (%46.3) erkek idi. 352 hastaya acil serviste
bilgisayarli pulmoner anjiografi tomografisi gekildi ve ¢alismamizda pulmoner
tromboemboli prevelanst %11,4 (40 hasta) olarak bulundu. Hastalar PERC
degerlendirildiginde 327 (%92.9) hastada pozitif ve 25 (%7.1) hastada negatif
olarak tespit edildi. PERC agisindan negatif olan hastalarda PBTA’da PTE tespit
edilmedi. Hastalarin Wells Algoritmalar1 degerlendirildiginde 149 (% 42.3) hasta
diistik risk, 180 (%51.1) hasta orta risk ve 23 (%6.5) hasta yiiksek risk olarak

degerlendirildi. Hastalarin risk skorlamasina goére PTE sayilari diisiik risk
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grubunda %4, orta risk grubunda %15, yiksek risk grubunda ise %30.4 olarak
bulundu. Hastalarin YEARS Algoritmasi agisindan degerlendirmesinde 224
(%74.7) hastada PTE dislanamazken, 76 (%25.3) hastada dislanabilecegi seklinde
degerlendirilmistir. YEARS algoritmasina gore PTE dislanan 76 hastanin 2’sinde
PTE tespt edildi, PTE dislanamayan 224 hastanin 31’inde PTE tespit edildi

Sonug: Pulmoner tromboemboli tanist koymak icin spesifik bir test yoktur.
Yapilan c¢alismalarda PERC, Wells skoru, d-dimer ve YEARS skorlari
kullanilarak PTE tanisin1 konusunda bize yardimci olmaktadir. PBTA kullanimi
ise taniyr dogrulamiza yardimci olur. Literatiirdeki caligmalar ve bizim
calismamizdaki sonuglar degerlendirildiginde PERC negatif hastalarin PTE
acisidan giivenle dislanabilecegini gostermistir. Wells ve YEARS gibi skorlama
sistemleri ise PTE agisindan risk siniflamasi olusturmak ve tani1 koyma siirecinde

giivenli sekilde kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, D-dimer, PERC, Wells skoru,

YEARS skoru, Pulmoner Bilgisayarli Anjiografi
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8. ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Patients Referred to the Emergency
Department with Suspected Pulmonary Embolism for Computed

Tomography Angiography

Introduction and Aim: Pulmonary thromboembolism (PTE) is the third
most common cause of cardiovascular deaths worldwide, following myocardial
infarction and stroke. In patients presenting to the emergency department with
symptoms such as dyspnea, chest pain, tachypnea, and syncope, pulmonary
embolism is a life-threatening condition that, if left undiagnosed, can increase
mortality rates. In our study, in order to standardize the PTE diagnosis processes
and to increase the awareness of appropriate test ordering, a form was prepared to
be filled before the procedure in patients who applied to the Akdeniz University
Hospital Emergency Department between June 2020 and April 2021 and were
requested to have a computed tomography examination with a preliminary
diagnosis of PTE. In this study, the data collected in these forms were evaluated

retrospectively.

Material and Methods: Patients who presented to the Akdeniz University
Hospital Emergency Department between June 2020 and April 2021, with a
preliminary diagnosis of PTE related to their symptoms, and consequently
underwent computed angiography, were included in the study. The forms to be
completed prior to the computed tomography examination were retrospectively

evaluated.

Results: The study included 352 patients with a mean age of 5517 years, of
whom 189 (53.7%) were female and 163 (46.3%) were male. Computed
pulmonary angiography was performed on all 352 patients, and the prevalence of
pulmonary thromboembolism in our study was found to be 11.4% (40 patients).
When evaluated using the PERC rule, 327 (92.9%) patients were identified as
PERC positive, while 25 (7.1%) patients were PERC negative. No PTE was
detected in patients with a negative PERC. According to the Wells algorithm, 149
(42.3%) patients were classified as low risk, 180 (51.1%) as moderate risk, and 23
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(6.5%) as high risk. Based on the risk scoring, the prevalence of PTE was 4% in
the low-risk group, 15% in the moderate-risk group, and 30.4% in the high-risk
group. When evaluated using the YEARS algorithm, 224 (74.7%) patients were
deemed unable to exclude PTE, while 76 (25.3%) were deemed able to exclude it
In the evaluation of the patients in terms of the YEARS Algorithm, it was
evaluated that while PTE could not be excluded in 224 (74.7%) patients, it could
be excluded in 76 (25.3%) patients. According to the YEARS algorithm, PTE was
detected in 2 of 76 patients excluded, PTE was detected in 31 of 224 patients

whose PTE could not be excluded.

Conclusion: There is no specific test for diagnosing pulmonary
thromboembolism. Studies have shown that the use of PERC, Wells score, D-
dimer, and YEARS scores can assist in the diagnosis of pulmonary
thromboembolism. The use of computed tomography pulmonary angiography aids
in confirming the diagnosis. Based on the studies in the literature and the results
of our study, it has been shown that patients with negative PERC can safely
exclude PTE. Scoring systems such as Wells and YEARS can be used to classify

the risk of PTE and assist in the diagnostic process.

Keywords: Pulmonary thromboembolism, d-dimer, PERC, Wells score,

YEARS score, Computed Tomography Angiography.
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