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OZET

Dr. Ahmet Biiber, Pulmoner embolide pulmoner arter siddet skoru ile
D-dimer ve ortalama trombosit hacim (OTH) iliskisi. Abant Izzet Baysal
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyodiagnostik Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Bolu,
2011.

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1 maddelerin (hava, yag, tiimor hiicresi, amniyotik sivi,
septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin
degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir. PE tanisin1 koymada
yalnizca Oykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi nedeniyle; pek ¢ok tanisal test
kullanilmaktadir. Bu ¢alismada, pulmoner emboli saptanan hastalarda pulmoner arter
obstriiksiyon indeksi ve sag/sol ventrikiil oranlar1 kullanilarak tespit edilen pulmoner
emboli siddeti ile D-dimer ve OTH arasindaki iliskiyi ve OTH nin pulmoner emboli
siddeti tanisinda indikator olarak kullanilabilirligini arastirdik.

Calismaya 63 PE vakasi ve 41 tromboembolisi olmayan kisi dahil edildi;
Bilgisayarli tomografi goriintiilerinden PABTOIO ve RV/LV oranlar hesaplandi. D-
dimer ve OTH diizeyleri sirasiyla immiino-tiirbidimetrik ve elektriksel impedans
yontemleriyle belirlendi. Istatistiksel ~analizde parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi, Olgekler arasi iligkileri saptamak ig¢in
Pearson Korelasyon analizi, Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda Pearson Ki-Kare

testi kullanildi.

PE vakalarinda OTH diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasinda istatistiksel agidan
anlaml iligki bulunamamustir. (r=-0,027; p=0,835>0,05). Yine OTH diizeyi ile
RV/LV orani diizeyi arasinda da istatistiksel agidan anlamli iliski bulunamamistir.
(r=0,129; p=0,312>0,05). RV/LV oran1 ile PABTOIO diizeyi arasinda pozitif yonde
anlamli iliski bulunmustur. (r=0,282; p=0,025<0,05). D-dimer diizeyi ile PABTOIO
diizeyi arasinda pozitif yonde anlamh iligki bulunmustur. (r=0,345; p=0,006<0,05).
D-dimer diizeyi ile RV/LV oran1 diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski

bulunamamstir (r=0,092; p=0,471>0,05).

Calismamizda OTH’nin, PE’lilerde yiiksek olmakla birlikte PABTOIO ve
RV/LV oram ile korele olmadigimi tespit ettik. Klinik risk skorlamasi, OTH ve D-
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dimer seviyelerini yiikselten durumlar g6z Oniinde bulundurularak yapilacak
prospektif ve daha genis vaka serisi iceren ¢alismalarda, PABTOIO ve biyokimyasal

parametrelerin birlikte kullaniminin, PE tanisina katki saglayacagina inantyoruz.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner embolizm, pulmoner arter obstriiksiyon indeksi,

Bilgisayarli tomografi, D-dimer, OTH

ABSTRACT

Ahmet Biiber, Relationship of pulmonary embolism severity score with D-
dimer and MPYV levels in pulmonary embolism, Abant Izzet Baysal University,
School of Medicine, Department of Radiology, Thesis of Graduation, Bolu 2011

Pulmonary embolism (PE); usually caused by deep calf vein thrombi, or
substances in non-thrombus (air, fat, tumor cell, amniotic fluid, septic material), is a
various degree and location of pulmonary arterial occlusive disease. Because history and
physical examination in diagnosing PE is inadequate, many tests are used. In this study,
we investigated patients with pulmonary embolism for pulmonary artery obstruction
index, severity of pulmonary embolism determined by right / left ventricular rates,
relationship between D-dimer and MPV and availability of MPV usage as indicator in
severity of pulmonary embolism.

63 PE and 41 cases of non-thromboembolism were included in the study.
PABTOIO and RV / LV ratios were calculated from their computerized tomography
images. D-dimer and MPV levels were determined respectively with immuno-
turbidimetric and electrical impedance techniques. Statistical analysis for comparing
parameters between groups were made with Mann-Whitney U test, for determining
relationship between scales were made with Pearson correlation analysis and for
comparing qualitative data made with Pearson's chi-square test.

There is no significant relationship between MPV levels and level of PABTOIO
in cases of PE (r=-0,027; p=0,835>0,05). Also, there was no statistically significant
relationship between level of RV / LV ratio and level of MPV (r = 0.129, p = 0.312>
0.05). A positive significant relationship was found between the RV / LV ratio and level
of PABTOIO (r = 0.282, p = 0.025 <0.05). D-dimer levels and positive correlation was
found between the level of PABTOIO (r=0,345; p=0,006<0,05). D-dimer levels and the
RV / LV ratio relationship was not statistically significant. (r=0,092; p=0,471>0,05).



In our study we examined that MPV is higher in patients with PE but not
correlated with PABTOIO and RV / LV ratio. According to clinical risk score and
situations increasing MPV and D-dimer levels, we believe that prospective and larger
case series has to be done for clinical value of using PABTOIO and biochemical

parameters together.

Key Words: Pulmonary embolism, pulmonary arterial obstruction index, spiral

computed tomography, D-dimer, MPV



1. GIRIS ve AMAC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1t maddelerin (hava, yag, timor hiicresi, amniyotik sivi,
septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin
degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir. Pulmoner damar yataginda
tikaniklik % 90’nin {izerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis
parcasina bagli gelismektedir. Diger trombiis dis1 nedenler nadiren karsimiza
ctkmaktadir (1, 2). Pulmoner tromboembolizm (PTE), PTE ve DVT nin genellikle
birlikte olmas1 sebebiyle, tanimlarken iki olay1 da ifade eden vendz tromboembolizm
(VTE) terimi de kullanilabilir. PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen,
tanisi gii¢ olabilen ancak Onlenebilir bir hastaliktir.

PE tanisim1 koymada yalnizca 6ykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi
nedeniyle; pek ¢ok tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan gazi, D-dimer,
akciger grafisi, alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi, ventilasyon-perflizyon
sintigrafisi (V/Q), bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografisi (BTPA), manyetik
rezonans anjiografisi ve pulmoner arteriyografidir.

D-dimer; ¢apraz bagl fibrin polimerlerinin yikim {riinleridir. Bu sebeple
plazmada varliklar1 endovaskiiler trombotik siireci gosterir (54, 55).

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagiilasyonda esansiyel rol oynarlar.
Dolasimdaki trombositler boyut, yogunluk ve reaktivite agisindan heterojendir.
Artmis trombosit reaktivitesi, trombosit hacminin artmasina neden olur. Trombosit

hacmi ne kadar biiyiikse trombositler hemostatik olarak o kadar aktiftir (19, 20, 21).



Son yillarda bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler, spiral
bilgisayarli tomografinin ve ¢ok detektorlii tomografinin kullanilmaya baslanmasi ile
tek nefes tutma periyodunda, ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir.
SBTPA artik birgok merkezde yiiksek oranda siipheli sonuglar veren V/Q
sintigrafisinin ve invaziv bir yontem olan pulmoner anjiyografinin yerini almistir.
SBTPA ile sadece trombiisiin varhigin1 degil trombiisiin agirligini ortaya koyan,
objektif sonuglar veren bilgisayarli tomografik anjiyografi obstriiksiyon indeksi orani
da (PABTOIO) hesaplanabilir (81). Trombiisiin arterde yaptig1 okliizyon derecesi ve
trombiis distalindeki segmental arter sayisiyla hesaplanan PABTOIO’dan
yararlanilarak  trombiisiin agirligi  belirlenir ve buna gore tedavi plani
sekillendirilebilir (87). Pulmoner emboli saptanan hastalarda pulmoner arter
obstriiksiyon siddetinin hizli sekilde tayini gereksiz veya yetersiz tedavi ile iligkili
risklerden sakinmamizi saglar. Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihti ve toplam
piht1 yiikiinlin arteriyel yataktaki obstriikksiyon ve sag ventrikiil disfonksiyonu
arasinda korelasyon mevcuttur (88).

Bu c¢alismada, pulmoner emboli saptanan hastalarda pulmoner arter
obstriiksiyon indeksi ve sag/sol ventrikiil oranlar1 kullanilarak tespit edilen pulmoner
emboli siddeti ile D-dimer ve OTH arasindaki iliskiyi ve OTH’ nin pulmoner emboli

siddeti tanisinda indikator olarak kullanilabilirligini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 PULMONER TROMBOEMBOLIZM

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1t maddelerin (hava, yag, timor hiicresi, amniyotik sivi,
septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin
degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir. Hastane Oliimlerinin %5-

10’unu olusturur (1, 2, 3).

2.2 PULMONER ARTER EMBRIYOLOJISI
Pulmoner arterler altinct embriyonel kivrimdan meydana gelirler. Embriyonel
kivrimin sol 6n kesiminden ana ve sol pulmoner arterler, arka kesiminden duktus

arteriozus, sag kesiminden de proksimal sag pulmoner arter gelisir (4).

2.3 NORMAL PULMONER DOLASIM

Akcigerler iki ayri dolasim sistemine sahiptir. Bunlardan biri pulmoner
dolasim, digeri ise bronsial dolasimdir. Bronsial dolasima arteryel yolla, pulmoner
dolasima ise sistemik vendz yolla kan gelir. Pulmoner dolasim, esas islevi gaz
aligverisi olan, genis hacim ve kapasiteye, diisiik basing ve rezistansa, yiliksek akim
ve kompliyansa sahip bir sistemdir. Bu sistemin pompasini sag ventrikiil olusturur.
Pulmoner arter ve arterioller karigik venoz kani pulmoner kapillerlere tasir. Burada
degisen kan, pulmoner ven ve veniillerle sol atriuma tasinir. Baglangigta arterler ve
venler birbirlerine yakin olarak beraber giderler, fakat venler akcigerin periferine

dogru lobiillerin arasindan ge¢mek {izere digerlerinden uzaklasirlar; oysa arterler ve



bronglar lobiillerin merkezlerinde yan yana bulunurlar. Kapillerler, alveollerin
duvarinda yogun bir ag olustururlar. Ag olusturan kapillerler birbirine o kadar
yakindir ki, alveol duvarinda neredeyse kesintisiz kan tabakasi olusur. Bu durum
akcigerin esas gorevi olan gaz aligverisi icin etkin bir ortam saglar. Kapillerdeki kan
ile alveol boslugu arasinda ¢ok ince bir membrandan baska bir engel yoktur.
Akcigerlerdeki diger kan dolasimi olan bronsial dolagim, kardiak output’un % 1’ini
olusturur ve hava yollarinin terminal bronsiollere dek beslenmesini saglar. Bronsial
sistemde akim akciger dolasiminin ¢ok kiiciik bir boliimiinii olusturur ve bu dolagim

olmadan da akcigerler gorev yapabilir (5).

2.4 PULMONER VASKULER ANATOMI

Ana pulmoner arter sag ventrikiiliin pulmoner konusunda yer alan pulmoner
semiluner kapaktan kaynaklanan kisa ve genis bir arterdir. Yukariya, mediale ve
posteriora dogru ilerleyerek sag ve sol pulmoner arterler olmak tizere iki dala ayrilir.
Ana pulmoner arter bifurkasyonu degisik goriiniimlerde olabilir, bifurkasyon agisinin
genisligi 100 ile 180 derece arasinda degisir. Ana pulmoner arter ¢ap1 20 ile 30 mm
arasindadir. Ana pulmoner arter ve dallarinin genislikleri sistol ve diastolde
degisiklik gosterir. Yasla beraber genislediklerinde degisiklik oran1 da hafifce artar
(5).

Sag pulmoner arter, yatay, bazen de hafif asag1 dogru kalbi caprazlayarak
ilerler. Cikan aorta, vena kava siiperior ve sag iist lob pulmoner veninin arkasinda,
Ozefagus ve trakea bifurkasyonunun oOniindedir. Sag hilusta sag akciger iist lobu
besleyen ¢ikan dal, sag orta ve alt lobu besleyen inen dal olmak {izere iki dala ayrilir
(5). Cikan dal baslangigta {ist lob bronsunun 6niindedir, fakat hemen posterolaterale
yonelir. Inen dal lateralde iist lob bronsu ile ana brons arasinda yer alir. Daha sonra
ana bronsun posterolateralinde oblik fissiir i¢erisinde ilerler orta ve alt lober arterlere
ayrilir.

Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devam gibidir. Yukari, arkaya ve
sola dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagiya dogru keskin doniis
yapar. Inen aortanin Oniinde uzanir, arkus aortanin biraz altinda ligamentum
arteriozum araciligtyla aorta ile baglantilidir. Akciger hilusunda iist lobu besleyen

c¢ikan dal, lingular ve alt lobu besleyen inen dala ayrilir.



Pulmoner arterin segmental dallar1 ¢esitli varyasyonlar gostermekle beraber
her iki akcigerde segmental bronglar1 takip ederler. Ancak her iki akcigerde
segmental dallara ayrilmayabilir, iki arter tek lober veya segmental bronsla iligkili
olabilir. Varyasyonlar siklikla iist loblarda goriiliir (5).

Pulmoner arterler genellikle bronglarin posterolateralinde bulunurlar,
segmental ve subsegmental bronglara eslik ederek boliiniirler ve alveoler keselerin ve
alveollerin duvarinda yer alan yogun kapiller agda sonlanirlar. Komsu segmental
arterler birbirinden bagimsizdir. Pulmoner venler, pulmoner arterlerden ve
bronglardan bagimsiz olarak akcigere yerlesmislerdir. Akciger hilusunda arter ve
bronglarla bir araya gelirler. Bronslar posterolateral yerlesimli arterleri ve
anteromedial yerlesimli venleri birbirinden ayirirlar. Hilusta arter ve venler ana
bronsiyal boliinmeye eslik ederlerken periferde bronkopulmoner segmentlerde bu
iligki degisir. Genellikle arterlerin eslik ettigi brons ve dallar1 segment iginde santral
yerlesimlidir. Pulmoner venlerin bir¢ok dali ise segmentler arasina yerlesmistir ve
birbirleri arasinda baglantilar vardir. Bundan dolay1 bronkopulmoner segment, arter,

ven ve bronsu olan tam bir segment degildir.

2.4.1 Sag Akciger Arterleri

Sag akciger tist lobu sag pulmoner arterin ¢ikan dali (assendan) kanlandirir.
Cikan dal sag pulmoner arterden ayrildiktan sonra yukari dogru ilerleyerek apikal,
posterior ve anterior arterlere ayrilir. Apikal segmental arter sag {ist lobun en biiyiik
segmental arteridir. Ana dal daha distalde apikal ve posterior subsegmental arterlere
ayrilarak apikal bronkopulmoner segmenti kanlandirir. Posterior ve anterior
segmental arterlere ayrilarak sag pulmoner arter inen dalindan kaynaklanabilir.
Anterior segmental arter, anteriora dogru ilerleyerek anterior ve lateral subsegmental
arterlere ayrilip anterior bronkopulmoner segmenti kanlandirir. Sag akciger orta ve
alt lobunu, sag pulmoner arter inen (interlober) dali kanlandirir. Inen dal hilustan
ayrildiktan sonra asagi dogru ilerleyerek ayni diizeyde orta lob arterini ve alt lob
siiperior segmental arterini, daha distalde ise medial bazal ve anterior bazal
segmental arterlerini verir. Inen dalin kokii ise posterior ve lateral bazal segmental
arterlere ayrilarak sonlanir. Posterior bazal segmental arter sag akcigerin en biiyiik

segmental arteridir. Segmental arterler ayn1 adi tagiyan bronkopulmoner segmentleri



kanlandirirlar. Orta lob arteri ise 6ne ve asag1 dogru ilerleyerek lateral ve medial

segmental arterlere ayrilir (5).(Resim 1)

2.4.2 Sol Akciger Arterleri

Sol pulmoner arter hilustan ayrildiktan sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilir.
Cikan dal ana arterden ayrildiktan sonra 2-4cm yukar1 dogru ilerleyerek
apikoposterior ve daha kiiciik olan anterior segmental arterlere ayrilir.

Inen dal sol pulmoner arter kavisine diiz olarak, asagi dogru ilerleyip
sirastyla lingular, siiperior bazal ve alt lobun diger segmental arter dallarini verir.
Lingular arter sol pulmoner arter bifurkasyonunun yaklasik 2cm distalinde inen
daldan ayrilarak siiperior ve inferior lingular dallar1 verir.

Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob segmental arterleri gibidir.
Anteriormedial bazal segmental arterler artik iki ayr1 segmental arter olarak kabul

edilmektedir (5). (Resim 1)

2.4.3 Pulmoner venler

Sag akciger vendz kanini siiperior ve inferior pulmoner venler tasir. Siiperior
pulmoner ven apikal, anterior, posterior ve lateral-medial segmental venlerin orta lob
veniyle birlesmesiyle olusur. Orta lob veni sol atriuma veya inferior pulmoner vene
ayr1 olarak da acilabilir. Inferior pulmoner ven, siiperior ve bazal pulmoner venin
birlesmesiyle olusur. Bazal pulmoner ven ise siiperior bazal ve inferior bazal venlerin
birlesmesiyle olusur.

Sol akciger, siiperior ve inferior pulmoner venler ile drene olur. Siiperior
pulmoner ven; apikoposterior, anterior segmental venler ve lingular venin
birlesmesiyle meydana gelir. inferior pulmoner ven; siiperior ve bazal pulmoner
venin birlesmesiyle olusur. Bazal pulmoner veni, siliperior bazal ve inferior bazal
pulmoner venler olusturur. Siiperior ve inferior pulmoner venler, sol atriuma ayr1 ayri

acilabilecegi gibi birleserek de acilabilirler (4).

2.4.4 Bronsial arterler
Inen aorta ve iist interkostal arterlerden ¢ikarlar, bronslar takip eder ve bu

yapilarin duvarinda dagilirlar.



2.4.5 Bronsial venler

Brongial venler iki ayr sistem olustururlar. Derin bronsial venler, bronsial
arterlerin karsiligidir. Yer yer pulmoner venlerle anostomoz yaparak, bir ana
pulmoner venle birlesip sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsial venler ise visseral
plevra, akciger dis1 hava yollar1 ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda

azigos vene, solda hemiazigos ve iist interkostal venlere agilirlar (6).

Vi
A

Resim 1: Pulmoner arteriyel yapilar

2.5 EPIDEMIYOLOJI

Ulkemizde PTE ile ilgili standardize edilmis kayit sistemi olmadigindan,
hastalikla ilgili epidemiyolojik veriler oldukga yetersizdir. Saglik Bakanligi, 1975
yilina kadar bu hastalikla ilgili veri vermez iken; 1975-1994 yillar1 arasinda ortalama
115 olan Ol sayisin1 1994 yilinda 386 olarak bildirmistir (7). Yine 2001 yilina
gelindiginde 14403 hasta ve 487 6liim bildirilmistir (7). ABD’ de yillik 600 000 den
fazla hastanin PTE tanis1 aldigi ve hastalarin %8.3 ile %33.3’liniin o6ldiigi
bildirilmektedir (7). PTE’den Oliimlerin nedeni tedavideki hatalardan ziyade tani
konmasindaki gecikmedir. Tedavi edilmediginde % 30’a varan mortalite erken tani

ve tedavi ile % 8 oranina indirilebilir (8, 9). Klinik calismalarda PTE’li olgularin



cogunun 60-70 yas arasinda ve erkek/kadin oraninin yaklasik 1.24 oldugu

goriilmektedir. Oliim oran1 erkeklerde daha fazla bildirilmistir (10).

2.6 NORMAL HEMOSTAZ VE VENOZ TROMBUS OLUSUMU

Normal hemostaz; kanin damarlar i¢inde pihtilasmadan akigskanliginin
korunmasini ve damar zedelenmelerinde hizli, yerel hemostatik tikag olusturarak
kanamanin durmasin1 saglayan mekanizmalar1 igerir. Bu mekanizmalarda damar
duvar1 (endotel ve endotel alti dokular), trombositler ve pihtilagma sistemi rol
almaktadir (11).

Normal kosullarda ilk yanit olarak zedelenme sonrasi refleks norojenik
mekanizmalarla kisa siliren bir vazokonstriikksiyon periyodu olur. Endotel kaynakli
endotelin gibi faktorlerin lokal olarak sekresyonu, vazokonstriiksiyonu giiclendirir.
Bu etki gecicidir, trombosit ve pihtilasma sistemi aktive olmaz ise kanama devam
eder (12).

Endotel Ortiisiiniin ortadan kalkmasi ile trombositler, trombojenik olan
endotel alt1 ekstraseliiler matriks ile karsilasir, damar duvarina yapisir ve aktive
olurlar. Aktivasyonlar siiresince sekil degisikligine ugrar ve sekretuar graniillerini
serbestlestirirler. Bu graniillerden agiga c¢ikan ADP ve endotel hiicrelerinde
sentezlenen TXA2 daha fazla trombositin kiimelesmesine yol agar ve hemostatik
tika¢ olusur; bdylelikle primer hemostaz saglanir. Bu gegici ve kisa siireli olup
kanamay1 onler (12, 13).

Zedelenme bolgesinde trombositlerde aktivasyon ve kiimelesme olmasinin
yan1 sira endotelden prokoagiilan olan doku faktorii salimir. Doku faktori,
serbestlesen trombosit faktdrleri ve trombosit ylizeyinde fosfolipid kompleks
ekspresyonu pihtilagma sistemini aktive eder ve bu sistem isleyisi igerisinde trombin
olusur. Trombin dolagimdaki fibrinojenin monomerize fibrin haline doniismesini
saglar. Fibrin trombositlerin kiimelesme gdsterdigi bolgede birikir. Trombin daha
fazla trombosit kiimelesmesini ve graniil serbestlesmesine katkida bulunur, ayrica
fibrin olusumunu da artirir. Sekonder hemostaz olarak tanimlanan bu siire¢ daha
uzun zaman alir (12, 14, 15).

(Coken monomerize fibrin, aralarinda ¢apraz baglar olusturarak polimerize

fibrin yapisin1 kazanir. Polimerize fibrin trombosit kiimesini sikilagtirir. Boylece



olusan solid ve kalic1 hemostatik tikag ile daha fazla kanama onlenir. Trombositler ve
fibrinden olusan bu hemostatik trombiise dolasimdaki eritrosit ve 16kositler de katilir
ve trombiis biiyiir. Bu dénemde fibrinolitik sistem ve pihtilagsma sistemini bloke eden
karsit regulatér mekanizmalar harekete geger, hemostatik tika¢ zedelenen bolgeye
yonlendirilir ve trombozis olusumu kontrol altina alinir. Hemostatik trombiisiin
eritilmesi, fibrinolitik sistem elemanlarindan olan ve endotelden sentezlenen doku
plazminojen aktivatorleri salinimi ile baslar, endotel yiizeyinden fibrin birikintilerini
temizler. Fibrinolitik sistem de, plazminojen aktivatdr inhibitorleri ile kontrol
altindadir. Normal kosullarda trombiisiin ortadan kaldirilmasi halinde endotel ortiisii
yenilenerek hasarlanan bolge onarilir. Kanin akigkanligi, pihtilasma ve pihtilasma
karsit1 mekanizmalar arasindaki hassas dengenin siirdiiriilmesi ile saglanmaktadir
(14, 16).

Hemostaz mekanizmalarinin arasindaki dengenin bozulmasi vaskiiler
sistemde trombozise neden olmaktadir. Venoz sistemde trombiis olusumunda rolii
olan ii¢ faktor tanimlanmustir (11).

Bu faktorler;
1. Staz,
2. Damar duvar degisiklikleri,
3. Hiperkoagiilabilitedir.

Vaskiiler yapilarda yiizeyel zedelenme olusturulmasi ya da endotel tabakasinin
ortadan kaldirilmasiyla, fibrin olusmaksizin trombositlerin birikim gosterdigi, daha
sonra trombosit birikiminin devam etmedigi gosterilmistir. Zamanla trombiis
olusumuna direngli endotelyal yilizey yeniden olugmaktadir. Media tabakasi
zedelenmesinde ya da aterosklerotik plaklarda, trombiis olusumuna direngli
ylzeylerin tekrar olusturulamamasi ve/veya kan akiminda olusan degisiklikler
sonucu trombiis egiliminin devam ettigi diisiiniilmektedir.

Kan akimi normalde laminardir. Hacmi en biiylik olan lokositler orta
kesimde, ¢evresinde eritrositler, en dista, damar duvarina en yakin bolgede ise en
kiiciik boyutta olan trombositler bulunur. Akim yolunun kenarinda, hiicresel
elemanlardan daha yavas hareket eden plazma bulunur. Aksiyel akim bolgesinden ilk

ayrilan hiicreler daha yavas hareket eden trombositlerdir (11, 12). Vendz kapaklarin
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anatomik yapist geriye doniisimlii girdapst kan akimina (tiirbiilans) ve boylece
normal venler de staz alanlarinin olugsmasina neden olmaktadir. Vendz trombiis
gelisiminde en onemli faktor stazdir. Staz ve tiirbiilans; laminar akimin bozularak
trombositlerin endotelle temasini, aktive pihtilasma faktorlerinin taze kan ile diliie
olmasini engeller. Pihtilagsma faktorlerinin bolgeye akisi gecikir, endotelyal hiicreler
aktive olur ve boylece trombiis olusumuna zemin hazirlanir.

Hiperkoagiilabilite; trombiis olusumunda diger iki nedene oranla daha az
trombotik duruma neden olur. Pihtilasma sisteminin asir1 aktivasyonu ya da karsiti
antikoagiilan mekanizmanin inhibisyonu seklinde ortaya c¢ikar. Trombiisler
olustuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile trombiis eriyebilecegi gibi, iizerine
trombosit ve fibrin birikmesi ile kan akim yoOniinde uzama gostererek damar
tikanikligina ve biiyliyen trombiisten kopan pargalarin damar ici bagka bolgelere
gitmesiyle emboliye neden olabilir (12) Embolik materyal, fibrinoliz ve
organizasyon ile ortadan kaldirilabilir. Genellikle rezoliisyon ilk haftada baslar ve 4-
8 hafta boyunca devam eder (17).

Pulmoner tromboembolinin (PTE) %90°dan fazlas1 alt ekstremite derin
venlerinden koken alir (10, 18). Derin ven trombozunun yerlesim yeri PTE insidans1
ile yakindan iligkilidir. Proksimal derin ven trombozlu (popliteal ven ve
proksimalindeki venler) hastalarin % 50’sinde PTE olusma riski vardir. Seyrek
olarak embolinin kaynag1 vena kava siiperior ve inferior, renal venler, sag kalp, tist

ekstremite venleri ve 6zellikle kadinlarda pelvik venlerdir (10, 17).

2.7 ORTALAMA TROMBOSIT HACMI

Son yillarda OTH, trombosit fonksiyonlarinin ve aktivasyonunun gostergesi
olarak degerlendirilmektedir (19, 20).Daha biiyiik trombositlerin daha aktif olmasi
nedeniyle genel popiilasyonda OTH, artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin
gostergesi olarak kabul edilmektedir. Cesitli ¢aligmalarda OTH'min aterosklerotik
hastaliklar i¢in gosterge oldugu saptanmistir (21). Koroner arter hastaligi, MI, USAP,
renal arter stenozu, akut iskemik inme ve gebelige bagli hipertansiyon,
hiperfonksiyonel trombositlerle ve trombomegali ile iligkilidir. Trombosit hacmi
sadece aterosklerozda degil, hipertansiyon, hiperlipidemi, DM, son dénem bodbrek

yetmezligi ve obezite gibi aterosklerozun risk faktorlerinin varliginda da artar (20,
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21). Ayrica artmis OTH, AMI sonras1 kotii prognozun ve balon anjioplasti sonrasi
restenozun habercisidir.

Artmig OTH, daha biliylik trombosit hacmini gosterir. Daha biiyiik
trombositlerin daha aktif olmasi nedeni ile trombosit hacmi, trombosit
fonksiyonlarmin belirleyicilerinden biridir. Trombositlerin fiziksel ve kimyasal
ozellikleri, trombosit biiyiikliigiine baghdir. Biiylik trombositler metabolik olarak
daha aktiftir (19, 21). Biiylik trombositler kii¢iik olanlara gore adezyona ve
agregasyona daha yatkindir (19, 20). Hemostazin saglanmasinda kiiciik
trombositlerden daha etkilidirler.

Daha biiylik trombositlerin daha aktif olmasi, biiylik trombositlerin daha fazla
miktarda tromboksan A2 iiretmesinden kaynaklaniyor olabilir (19, 21).Trombosit
hacmi artmis agregasyon, artmis TxA2 sentezi, artmis seratonin, trombosit faktor-4
ve P-tromboglobulin salinimi ve adezyon molekiilii ekspresyonu gibi trombosit
aktivasyonunun gostergeleri ile iligkilidir (22). OTH, trombosit aktivasyonunun
gostergeleri olan GP Ib ve GPIIb-Illa reseptdr ekspresyonu ile de iliskilidir. Daha
biiyilk trombositlerde daha fazla fibrinojen reseptdriiniin varligi, daha fazla

aktivasyon ve artmis trombiis gelismesi riskini gosterir (20).

2.8 PULMONER TROMBOEMBOLIDE PREDISPOZAN FAKTORLER

Klinik olarak ortaya ¢ikan PTE’nin % 90’1 alt ekstremitelerin proksimal derin
venlerinden kaynaklanir. DVT’lerin 2/3’1 sessiz kalmakta ve gozden kagmaktadir
(23).

PTE icin DVT disinda en sik rastlanilan predispozan faktorler kirik veya
cerrahi girisim sonrasi immobilizasyon olarak saptanmistir. Gebelik ve dogum,
Ostrojen iceren oral kontraseptiflerin kullanilmasi da diger predispoze faktorlerdir
(24).

Predispozan faktorler genel olarak 1856 yilinda Virchow tarafindan 3 ana

olay ile aciklanmistir tablo 1 (25, 26).
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Staz
e Iimmobilite
e Anestezi
e Konjestif kalp yetmezligi/kor pulmonale

e Onceki vendz tromboz

Hiperkoagiilopati
e Malignite, Antikardiolipin antikorlar1, Nefrotik sendrom, Ostrojen tedavisi
e [Esansiyel trombositoz, Heparine bagli trombositopeni,
e inflamatuar barsak hastali1, Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
e Dissemine intravaskiiler koagiilopati, Protein C ve S eksikligi

e Antitrombin III eksikligi

Damar duvari hasari
e Travma

e C(Cerrahi

Tablo 1: Virchow Triadi: vendz tromboziste predispozan klinik durumlar

Virchow triadina gore predispozan faktorlerin etkisi (25,27).

Staz: Uzun siire yataga bagl kalanlarda viicudun alt bolgelerinde vendz staz ve kan
akimi yavaglamasi olur. Bu bolgede biriken koagiilasyon faktoérleri trombiislere yol
acar. Ozellikle yasl, sisman, gebe ve konjestif kalp yetmezligi olanlarda ve yatalak

hastalarda goriliir.

Koagiilasyon bozukluklar: {i¢ grupta incelenmektedir: Konjenital hiperkoagiilasyon:
Protein C ve S ile antitrombin III eksikligi nedeni ile olmaktadir. Akkiz
hiperkoagiilasyon nedenleri ¢ok cesitlidir. Gebelerde dstrojen hormonu yiikselmesi
ve ayrica karmn i¢i basincinin artmasi ile damarlarin daralmasi sonucu viicudun alt
kisimlarinda staz gelisir, bu da varis ve tromboflebitlere neden olur. Ayrica dstrojen
iceren kontraseptifler de faktér V-VIII ve XII diizeyini yiikseltirken, antitrombin I1I
miktarini azaltir ve trombiisler olusur. Malignitelerde faktor X, SLE’de ise trombosit
agregasyonlar1 artarak vendz tromboza neden olur. Nefrotik sendrom da renal yoldan

antitrombin III atilmasma yol acgar ve antitrombin III azligina bagli olarak
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koagiilasyonda bozulmaya sebep olur. Tromboembolide rol oynayan risk

faktorlerinin birkacinin birden olmasi halinde, vendz tromboz olasilig1 da artar.

Damar duvari hasar1 olanlar: Damar endotelindeki fiziksel degisikler, inflamasyon ve

travmatik degisikler trombiis olusmasina neden olmaktadir.

2.8.1 Risk Faktorleri

PTE igin birden fazla risk faktorii bulunmaktadir ve bu risk faktdrlerinin
bilinmesi hem profilaksi hem de klinik siiphe i¢in temel olusturur (28). PTE i¢in risk
faktorleri Tablo 2°de verilmistir (29). Major cerrahi girisim, vendz tromboembolizme

neden olan baslica risk faktoriidiir. Son 45-90 giin igerisinde gerceklesen cerrahi

girisim VTE riskini 6-22 kat artirir (3, 30).
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Cevreye ait faktorler

e  Uzun siiren hava yolculugu
Obezite
Sigara igiciligi
Hipertansiyon
Immobilite

Dogal nedenler
o fleri yas

Kadinlara ait saghk sorunlari
e  Oral kontraseptifler, sadece progesteron igeren ve ozellikle {igiincii kusak ilaglar
o  Gebelik
e  Hormon replasman tedavisi

Medikal hastahklar

e Onceden gegirilmis PTE ya da DVT
Kanser
Konjestif kalp yetmezligi
Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Diabetes mellitus
Inflamatuar barsak hastaligi
Antipsikotik ila¢ kullanim
Kronik santral vendz katater
Kalic1 pacemaker
Internal kardiyak defibrilator
inme
Yogun bakim yada hastaneye tekrarlayan yatis
e Varikdz venler

Cerrahi
e Travma
e  Ortopedik cerrahi, 6zellikle total kalga replasmani, kirik bacak cerrahisi,
e  Genel cerrahi, 6zellikle kanser i¢in
e Jinekolojik ve iirolojik cerrahi, 6zellikle kanser i¢in
e  Norocerrahi, 6zellikle beyin tiimdrleri i¢in kraniotomi

Trombofili
e  Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin gen mutasyonu
Hiperhomosisteinemi(metiltetrahidrofolat rediiktaz mutasyonu dahil )
Antifosfolipid antikor sendromu
Antitrombin III, Protein C yada S eksikligi
Faktor VIII yada XI” in yiiksek konsantrasyonu
e Lipoprotein(a)’ nin yiiksekligi

Trombotik olmayan etkenler
e Hava
Amniotik sivi
Kemik fragmanlari, kemik iligi
Yag
Sement
e  Partikiiller ( intravenéz ilag kullanimi sonucunda sag, talk gibi )

Tablo 2: Pulmoner Emboli i¢in Risk Faktorleri
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2.9 PULMONER TROMBOEMBOLIDE AKCIiGERLERDE MEYDANA
GELEN DEGISIKLIKLER (PATOFiZYOLOJI)

Venodz sistemden kaynaklanan trombiis akcigerlere ulasip PTE olusmasi,
birgok ciddi pulmoner etkilere yol agabilir. Ortaya ¢ikabilecek fizyolojik ve klinik
etkiler; tikanan pulmoner arter yataginin genisligine, lokal olarak noérohumoral
maddelerin salinimina, reseptor araciligi ile refleks noral mekanizmalara ve hastanin
PTE o6ncesi kardiopulmoner durumuna baglhdir.

PTE olusunca pulmoner vaskiiler direncte artis baglar. Pulmoner arteryel
yataktaki direng¢ artis1 sadece trombiis boyutuyla iligkili degildir. Trombiis {lizerine
yigilan trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve akcigerdeki mast
hiicrelerinden salinan ¢esitli nérohumoral maddeler direng¢ artisina katkida bulunur
(31, 32). Seratonin, arasidonik asit, peptidolokotrienler, trombosit aktive edici
faktor(PAF), trombosit kaynakli biliylime faktorii (PDGF) gibi maddeler
vazokonstriiktor etki yaparak pulmoner vaskiiler yatakta daralmaya, hem pulmoner
vaskiiler diren¢ artmasina, hem de pulmoner vaskiiler yatakta dolagimi azaltarak
ventilasyonun devam ettigi alanlarda V/Q dengesinin bozulmasina neden olurlar (31,
33).

Eger trombiis boyutu kiiclik ve kalp-akciger kapasitesi normal ise, hastada
belirgin fizyopatolojik ve klinik diizensizlik olmaz. Normal kisilerde tikanan damar
genisligi ile pulmoner arteryel hipertansiyon arasinda iligki varken, Onceden
kardiopulmoner hastalig1 olanlarda trombiis biiylikliigii ile gelisen pulmoner arter
basing yiiksekligi arasinda uyumsuzluk s6z konusudur.

PTE’ lilerde 6liim genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve yiiksek
pulmoner vaskiiler direng geliminin yol actigi akut sag ventrikiil yetmezligine
baglidir (34). Pulmoner artere yerlesen trombiis, biiylikse ya da onceden pulmoner
hipertansiyon varsa, sag ventrikiil oniindeki yiikii aniden arttirarak daha yiiksek
basing iiretmek zorunda kalmasina yol acgar. Ventrikiiliin bu ¢abasina ragmen
pulmoner arteryel yataktan gecerek pulmoner venlere dokiilecek kan miktari,
pulmoner vaskiiler diren¢ artisi nedeniyle azalabilir; boylece kan atim hacmi
diisebilir (33).

Eslik eden hastaligi olmayan kisilerde meydana gelen PTE’lerde Pulmoner

arteryel yatak % 20 civarinda trombiisle tikanirsa pulmoner arteryel genisleme ve
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yeni akim alanlarinin agilimi gibi destekleyici mekanizmalarla pulmoner arter basinci
normale yakin tutulmaya calisilir. Sag ventrikiil kan attm hacmi ve kalp hizi
artirilarak kardiyak output normale yakin oranda devam ettirilir. Ancak pulmoner
arteryel yatak % 30-40 tikanirsa destekleyici mekanizmalar yeterli olmaz ve vaskiiler
direng artisina yanit olarak sag kalpte orta derecede basing artisi olur (35).

Pulmoner arteryel yatak % 50 oraninda trombiisle aniden tikanirsa ortalama
pulmoner arter basinci kolaylikla 30-40mmHg’y1 gegebilir. Olusan ani pulmoner
vaskiiler direncle ilgili pulmoner arter basing artis1; sag ventrikiil dilatasyonuna, kan
atim hacminde diismeye ve sistemik hipotansiyona yol acabilir (35).

Kalp-akciger hastaligi olan kisilerde ise trombiis ¢ap1 damar yataginin %
50’sinden fazlasini tikayabilecek boyutta olmasa dahi artan pulmoner vaskiiler direng
aynt sekilde sonuglanabilir (32). Ciddi derecede sag ventrikiil ve atrium basing
artiglarinda foramen ovale de agilabilir. Odaciklar arasinda defekt bulunan hastalarda
hipoksi oldukg¢a derin ve oksijen tedavisine direngli hale gelebilir (34).

PTE sonrasi pulmoner kapiller hiperperfiizyon, nérohumoral ve refleks
mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteryel yatakta gelen hipertansiyon ve
endotel hasar1 sonucu agiga ¢ikan muhtemel maddeler sebebiyle ekstravaskiiler sivi
miktar1 artar. Onceden sol kalp yetmezligi olan kisilerde ekstravaskiiler sividaki artis
kolaylikla akciger 6demine yol acabilir. Klinigi ve radyolojisi akciger 6demiyle
uyumlu hasta eger PTE i¢in risk faktorii tasiyorsa, mevcut tablonun masif PTE olup
olmadigi iyi degerlendirilmelidir. Ciinkii kardiojenik pulmoner 6dem tanisiyla zorlu
ditiretik kullanilabilir. Ancak sorun PTE ise diiiretik ile kardiyak output’taki diisme
artmis mortaliteyi daha da yiikseltecektir (31).

PTE gelisimini takiben tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda
perfiizyon durup, ventilasyon devam ettiginden alveoler 6lii bosluk alani ortaya
cikar. Bu bolgelerde alveoler 6lii bosluk ventilasyonu meydana gelir. Hipokseminin
katkida bulundugu hiperventilasyon gelisir. Hem hiperventilasyon, hem de olii
bosluk ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni meydana gelir. Olusan alveoler
hipokapniyle kesilen pulmoner dolasim nedeniyle tikanan alanin distalinde
bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi dogar. PTE’yi takiben bir siire sonra
tikanan yerin distalindeki alveoler alanda siirfaktan yapimi bozularak azalir; bu da

alveoler kollaps-atelektazi ve alveoler 6deme neden olur. Ventilasyon alanlarinin
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kaybi ile V/Q dengesinin bozuldugu akciger alanlar1 ortaya ¢ikar. V/Q kayip alanlar1
yaygin ise akcigerin total diflizyonunda da azalma meydana gelebilir (36, 37, 38).
Sonu¢ olarak akcigerde komplians azalir. Hastada hiperventilasyon,
hipoksemi, artmis alveolo-arteryel oksijen farki ve hipokapni meydana gelir. PTE’li
hastalarin % 80’1 hipoksemiktir. Bronkokonstriiksiyon ve V/Q dengesinin bozulmasi,
azalan kardiyak output nedeniyle arteriyel-vendz oksijen farkinda artma, sant
gelisimi ve diflizyon yeteneginde genel bir azalma nedeniyle hipoksi gelisir (36, 37).
PTE’nin etkiledigi akciger parankiminde oksijen nakli tamamen durursa doku
kayb1 ve dolayisiyla akciger infarktiisii gelismis olur. Akcigerler ventilasyon,
pulmoner dolasim ve brongiyal dolasim ile oksijen temin ederler. PTE sirasinda
pulmoner dolasim durur. Bronsiyal dolasim sistemik dolagimdan kan aldigindan
etkilenen bolgeyi beslemeye devam eder. Bu sebeple akcigerde infarktiis dnceden
kalp-akciger hastaligir olup, bu nedenle ventilasyonun durdugu hastalarda beklenir

(39).

2.10 PULMONER TROMBOEMBOLIYE YONELIK TANI YONTEMLERI

Klinik bulgu-belirtiler ve klinik olasilik belirlenmesi
Laboratuvar

Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi

Gogiis grafisi

Ventilasyon/Perfiizyon sintigrafisi

Pulmoner anjiografi

Manyetik Rezonans anjiografi

Spiral bilgisayarh tomografik anjiografi

S % RSN RN

Alt ekstremite derin venlerinin incelenmesi

2.10.1Pulmoner Embolide Tan1 Yontemleri
Pulmoner embolide klinisyenin siiphesi taniya varmada en temel noktadir.
Erken ve dogru tani bircok acil hastalikta oldugu gibi PE’de de hayat kurtaricidir.

Hastalara zamaninda ve dogru tant kondugunda mortalite % 10’un altina
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diismektedir. PE tanisinda genel olarak belirtilerin ve klinik bulgularin duyarliligi

ylksek fakat 6zgilligi diisiiktiir (40).

2.10.1.1 Klinik

Klinik bulgular embolinin biiylikligiine, sayisina, lokalizasyonuna, infarktiis
gelisip gelismedigine, rezolusyon hizina, tekrarlayict olup olmadigina ve hastanin
kardiyopulmoner kapasitesine gore degisebilir. Klinik bulgular ve belirtiler; nefes
darlig1, gogiis agrisi, oksiiriik, hemoptizi ve bacak sisligidir. Fizik muayene bulgular
ise; takipne, tasikardi, inspiryum sonu raller, P2 sesinde siddetlenme, ates,
konflizyon, wheezing, plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve sok olabilir (2,32).
Olgularin % 90’ninda nefes darligi, gogiis agris1 veya bayilma sikayetlerinden biri
veya birkac1 bulunur (41). Onceden bilinen kalp-akciger hastalii olmayan PTE’li
olgularda % 97 oraninda nefes darlig, tasikardi veya gdgiis agrist izlenmektedir (42).
Nefes darlig1 ile birlikte veya yalniz plorotik gogiis agrist PTE’nin en sik klinik
bulgusudur. Bu agrn distal vaskiiler yapilarda bulunan embolinin plevral
irritasyonuna ve pulmoner infarkta baglidir. Izole nefes darligi daha ¢ok santral
arterlerdeki embolilerde goriiliir. Nefes darligi ile birlikte substernal angina benzeri
agri bulunmasi sag ventrikiiler iskemiyi gosterir. Bilinen kalp akciger hastalig
bulunanlarda PTE durumunda progresif seyirli nefes darlig1 tek bulgu olabilir. Ciddi
hemodinamik bozukluga neden olan santral PTE’li olgularda bayilma ve sok
meydana gelebilir. Bu klinik bulgularin duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri diistiktiir (43).
Ancak klinik bulgular, 6zellikle en sik karsimiza ¢ikan tablo olan submasif embolide
yetersiz kalmaktadir. Dispne, takipne, tasikardi, plevral agri, oksiiriik ve hemoptizi
gibi belirtiler sadece PTE’ye 6zgiil degildir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklasim
pulmoner emboli tanisi i¢in yanlig pozitif ve yanlis negatif sonuglara neden

olmaktadir (44).

Pulmoner tromboemboli hastalari klinik olarak {i¢ grupta incelenir:

1. Masif PTE: Dolasimsal kollapsa yol acacak kadar biiylik bir embolinin santral
pulmoner artere yerleserek pulmoner damar yataginin biiyiik kismindan gecen kan
akimmin durmasi halidir. PTE’nin agir formu olup hastalarda tedaviye direngli

hipotansiyon ve hipoksemi mevcuttur. Genel olarak bu etkilerin olugmasi i¢in
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pulmoner arteryel dolagimin % 40-50’sinden fazlasinin tikanmasi gerekir (45). Masif
PTE’ye bagli sok ve/veya hipotansiyon, yeni baglamis aritmi, sepsis veya hipovolemi
olmaksizin sistemik kan basincinin <90 mmHg olmasi olarak tanimlanir (41).
Pulmoner ve kardiyak hastaligi olanlarda, daha az pulmoner arter okliizyonlarinda
bile masif PTE bulgu ve belirtileri goriilebilir. Masif PTE tiim PTE olgularinin %

5’inde goriiliir ve mortalitesi % 40 civarindadir (45 ).

2. Submasif PTE: Daha hafif bir klinik olan submasif PTE oksijen tedavisi ile
diizeltilebilen hipoksemi ve normal sistemik hemodinami seklinde goriiliir. Eger
zamaninda tani konur ve tedavisi yapilirsa mortalitesi % 2 civarindadir. Teshis ve
tedavideki yetersizlik durumunda ise mortalite 10 kat artmaktadir (45). Submasif
PTE grubunda normal sistemik basing olmasina ragmen ayni1 zamanda orta derecede
veya siddetli sag ventrikiil disfonksiyonu saptanabilir. Eger tedavi edilmezse bu
durum sag ventrikiil infarktiistine ilerleyerek, hipotansiyon ve 6liimle sonuglanabilir.
Bu durumdaki hastalar i¢in basit antikoagiilan tedaviden ziyade daha agresif

tedaviler diisiiniilmelidir (46).

3. Non-masif PTE: Sistemik kan basinct ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal
bulunur. Kiiclik trombiislerin neden oldugu tekrarlayan emboliler sonucu kronik
pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Uzun siireli nedeni agiklanamayan nefes darligi,
egzersiz kapasitesinde azalma ve pulmoner hipertansiyonu olan olgularda non-masif

PTE diistintilmelidir (47).

2.10.1.2 Pulmoner Embolide Klinik Skorlama

PTE’nin tanis1 klasik belirti ve bulgularin ¢ogu vakada olmamasi nedeniyle
cok zordur. PTE, onceden kardiyak rezervi ¢ok iyi olan saglikli hastalarda silik
bulgular ile ortaya cikabilir. Ileri yasta, akut koroner sendrom yada KOAH
alevlenmesi gibi bazi hastaliklarda PTE maskelenebilir. PTE’nin dogru tanis1 KKY
veya pnomoni ile birlikte oldugunda zordur (48). Cok merkezli bir ¢alisma olan
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)
calismasinda olgular yiiksek, orta ve diisiik klinik olasilik, olarak gruplara ayrilmistir.

Buna gore yiiksek olasilik grubundakilerden % 68’ine, orta olasilik grubundakilerden
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% 30’una, diisiik klinik olasilik grubundakilerden % 9’una PTE tanis1 konulmustur
(49). PTE kuskusu olan hastalarin belirti, bulgu ve tasidiklar: risk faktorlerine gore
skorlanarak klinik olarak diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak siniflanmalari,
ampirik tani ve tedavi yaklasiminda yarar saglar. Bu amagla iki skorlama yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu skorlamalardan ilki; Wells skorlamasi olup, “Canadian”
skorlamasi olarak da bilinir (Tablo 3). Ikinci skorlama ise modifiye Geneva

skorlamasidir (Tablo 4).

Degisken Puan
DVT belirti/bulgular 3
Muhtemel PTE tanist 3

Kalp hizi>100 1.5

4 hafta 6ncesinde immobilizasyon/cerrahi 1.5
Gegirilmis DVT/PTE 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1
Toplam puan Test olasilig1
<2 Diisiik
2-6 Orta
>6 Yiiksek

Tablo 3: Wells Klinik Olasilik Skorlamasi
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Bulgu Puan

> 65 yas

Daha 6nce DVT veya pulmoner tromboemboli dykiisii
Bir hafta i¢inde cerrahi veya ekstremite fraktiirii oykiisii
Aktif kanser varligi

Tek tarafli alt ekstremitede agri

Hemoptizi

Kalp hizi: 75-94/dakika

Kalp hizi: >95/dakika

A O W N WD NN W

Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta 6dem-gislik
0-3 puan: Diisiik olasilik

4-10 puan: Orta olasilik

>11 puan: Yiiksek olasilik

Tablo 4: Modifiye Geneva Skorlamasi

2.10.2 Laboratuvar:

Biyokimya: Rutin laboratuar tetkiklerinden l6kositoz, artmis sedimantasyon hizi,
LDH, AST ve ALT degerlerinde yiikselme tanty1 destekleyebilir, ancak 6zgiil
degildir (50, 51, 52, 53).

Arteryel Kan Gaz Hipoksi, hipokapni, solunumsal alkaloz bulunur. Masif
pulmoner tromboembolide solunumsal kollaps ve hipotansiyon, hiperkapniye,

solunumsal ve metabolik asidoza neden olur (41, 50, 51, 52, 53).

D-dimer:_D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii par¢alamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim iirtintidiir (54, 55). D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek
olmasma karsin ozgilligii distiktir (56, 57). Cerrahi girisim, travma, bobrek
hastaliklari, maligniteler, agir enfeksiyonlar, SLE, gebelik vb. durumlarda da test
pozitif bulunabilir (56). D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle
Olclilmektedir. Kantitatif D-dimer Slgiimlerinin duyarliligi kalitatif 6lgiimlere gore
belirgin sekilde yiiksektir (57). Kantitatif olclim i¢in ELISA ve turbidimetrik
(Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri, kalitatif Ol¢limler igin
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Mikrolateks , “ Red cell “ agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks agliitinasyon
testi kullanilmaktadir (56). Bu testler arasinda klasik Lateks agliitinasyon testi ve
Red cell agliitinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve Turbidimetrik test
ise en duyarli olanlardir (58). D-dimer negatifligi o6zellikle ayaktan bagvuran,
komorbiditesi olmayan diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin
dislanmasinda kullanilir (56, 57, 59, 60, 61). Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek
klinik olasilikli hastalarda PTE’yi dislatamaz. Hastanede yatan, yash ve
komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer testinin giivenilirligi diisiiktiir. Bu nedenle
kullanimi 6nerilmemektedir. PTE yoniinden yiiksek riskli gruplarda ( kanser, yogun
bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda) diisiik serum D-dimer diizeyi, tek

basina PTE’yi dislamaz (negatif prediktif deger <%80) (56).

2.10.3.1 Elektrokardiyografi (EKG): Akut PTE'min EKG bulgular1 genellikle
nonspesifik olmakla birlikte T-dalga, ST segment degisiklikleri ve sol veya sag eksen
sapmast seklindedir. Goriilen degisikler sag ventrikiil dilatasyonuna baghdir.

Pulmoner embolinin en sik rastlanan EKG bulgusu siniis tasikardisidir (62).

2.10.3.2 Ekokardiyografi (EKO): Noninvaziv olmasi ve bir¢ok merkezde acilen
uygulanabilir olmasi nedeniyle PTE tanisinda EKO kullanimi yararlidir. Pulmoner
embolide goriilen EKO bulgulari; sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiilde

hipokinezi ve trikiispit yetmezIligidir (63).

2.10.4 Akciger Grafisi:

Akciger grafisi, PTE tanisin1 koymak veya dislamak i¢in kullanilmaz. Ancak
pnomoni, pndmotoraks, kosta kirigr ve KKY'nin tanisim1 koyabildigi i¢in ayirict
tanida faydalidir.

Olgularin yaklasik yarisindan fazlasinda anormal bulgular olmasma karsin,
akciger grafisi normal ya da normale yakin olarak degerlendirilen fakat solunum
sikintis1 olan hastalarda PE olasilig1 yiiksektir. PE'si olanlarda gozlenen bulgular
plevral efflizyon, atelektazi, hemidiyafram yiiksekligi, oligemi alanlari (Westenmark

bulgusu), ve kama seklinde infiltrasyondur (Hampton horgiicii) (64).
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2.10.5 Ventilasyon Perfiizyon (V/Q) Sintigrafisi: PTE’ nin karakteristik bulgusu
ventilasyonu normal, perflizyonu bozulmus parankim alanm1 (mismatch defekt)
goriilmesidir (65). Akciger perfiizyon sintigrafisinin pulmoner emboli tanisi i¢in ne
kadar yardimci oldugu sorusuna PIOPED c¢alismasi cevap vermektedir ve tani
kriterleri asagida belirtildigi gibidir (49):

a) Yiiksek olasilik: Iki veya daha fazla genis mismatch bulunmasidir. ki
genis segmental mismatch defekti yiiksek olasilik i¢in sinir kabul edilir.

b) Orta olasilik: Bir orta dereceden, iki genis mismatch defekte kadar ya da
onlarin asimetrik toplamina es olan orta veya genis defekttir. Diisiik ya da yiiksek
olasilik olarak degerlendirmede zorluk c¢ekilen durumlar orta olasilik olarak
degerlendirilmelidir.

c) Disiik olasilik: Nonsegmental perfiizyon defektleri (kardiomegali,
genislemis aort, genislemis hilus, diafragma yiikselmesi) akciger grafisindeki
anomaliden daha biiyiik her perfiizyon defekti akciger grafisi normalken her sayidaki
kiigiik perfiizyon defekti.

d) Normal: Perflizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde goriilen akciger
alanlar1 perfiizyon sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa sintigrafi normal

olarak tanimlanir.

2.10.6 Pulmoner Anjiografi: Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PTE tanisinda
altin standart olarak kabul edilen tan1 yontemidir. Yine de belli 6l¢iide morbidite ve
mortaliteye sahip oldugu, teknik ve degerlendirme giicliiklerinin oldugu
unutulmamahidir (50, 66). En sik kullanilan algoritmik endikasyonu; V/Q
sintigrafisinin tanisal olmayisi ve hala yiiksek klinik sliphenin devam etmesidir.
Masif emboli siiphesinde bir an 6nce yapilmasi, acil tedavi yontemini belirler. Spiral
tomografi, DVT tetkikleri, D-dimer ve sintigrafik incelemelerin yer aldigi
algoritmalarda tani i¢in pulmoner anjiografiye ihtiya¢ biiylik Olgiide azalmstir.
PIOPED c¢aligmasinda anjiografi %3 oraninda non-diagnostik bulunmustur (41, 50,
52, 67). Konvansiyonel anjiografinin avantajlar1 biiylik bir alanin incelenebilmesi,
rezollisyonun yliksek olmasi, koopere olmayan hastalarda bile tani kabiliyetinin

yiiksek olmasidir. Dezavantajlar ise pahali olmasi, 6zel egitimli uzmanlara ve teknik



24

ekipmana gerek duyulmasi, invaziv olmasi ve komplikasyon riski ile subsegmental

ve daha kiigiik arterlerde tan1 degerinin diisiik olmasidir (68, 69, 70).

2.10.7 Manyetik Rezonans Anjiografi: Pulmoner tromboemboli aragtirilmasinda
kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu kontrast madde gerektirmeyen goriintiileme
yontemidir. Son yillarda gii¢lii gradiyent sistemlerin kullanimi ve ardisik ince kesitli
lic boyutlu gradiyent eko puls sekanslari sayesinde tek nefes tutma siiresinde
pulmoner damarlarin goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. MR anjiografi ile iki
boyutlu veya ii¢ boyutlu inceleme yapilabilir. Pulmoner damarlarin incelenmesinde
iic boyutlu goriintiileme tercih edilir. Ug boyutlu TOF anjiografi ile segmental
pulmoner arterler daha iyi goriintiilenebilir. Multiplanar goriintiilleme, maksimum
intensite  projeksiyon (MIP) ve rekonstriiksiyonlar daha kiigclik vaskiiler
anormalliklerin ~ gorlintiilenmesine  olanak saglamaktadir. Teknigin  Onemli
dezavantaji yavas kan akimina ve harekete duyarli olmasidir. Yavas akimdan
kaynaklanan segmental damar artefaktlar1 trombiisten net olarak ayirt edilemez.
Goriintl kalitesi kiiclik arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir. Kontrastli ii¢ boyutlu
MR anjiografi, konvansiyonel TOF anjiografinin dezavantajini ortadan kaldirdigi
i¢cin daha ¢ok tercih edilmektedir. Uzaysal ¢oziiniirliikk ve nefes tutmada limitasyonlar

segmental ve subsegmental pulmoner arter incelemesini zorlastirmaktadir (71, 72).

2.10.8 Spiral Bilgisayarh Tomografik Anjiografi

Spiral BT kullanilmaya baslandigi giinden itibaren, 6zellikle ekipman ve
teknigin gelistirilmesi ile PTE tanisinda en popiiler goriintiileme yontemi olmustur
(71). Spiral BT ile toraks incelemeleri bir nefes tutma siiresinde tamamlanabilmekte,
pulmoner arterler maksimum kontrastlanma sirasinda goriintiilenebilmektedir. Bu
yontemle mediastinal ve parankimal yapilarin degerlendirilmesinin yani sira
trombiisiin direkt goriintiilenmesi de miimkiindiir. Pulmoner emboli siiphesi ile
yapilan bu test ile ¢ogu hastada aort diseksiyonu, pnomoni, akciger kanseri ve
pnomotoraks gibi hayati tehdit edebilecek diger hastaliklara da tami konabilir (73).
Cogu olguda kontrast madde ile pulmoner arterlerin miikemmel vaskiiler
goriintiilenmesine ragmen konvansiyonel géglis BT nin tanisal sinirliligi, pulmoner

arterin distal dallarindaki kii¢iik embolileri saptamadaki basarisizligidir. Ayrica
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hacim ortalamasina bagl olarak sag orta lob ve lingulada horizontal olarak yonelmis
damarlar kétii goriintiilenebilir. Ust ve alt loblarin periferik alanlarinin incelenmesi
yetersiz olabilir ve intersegmental lenf nodlarinin varligi yalanci pozitif sonuglara yol
acabilir (28). Hem santral hem de periferik arterler incelendiginde spiral BT nin tani
degeri degiskendir. Hassasiyeti % 53-100, 6zgiilliigii % 81-100 olup negatif prediktif
degeri ise % 98 dolayindadir (73). Spiral BT’de PTE tanis1 damar icindeki
hipodansitenin damar santralinde veya duvarinda olmasi, parsiyel ya da total dolma
defekti yapmasi temel alinarak konur. Akut PTE’de spiral BT kesitlerinde en
giivenilir bulgu, arter igerisinde ¢evresinde kontrast madde gegisi olan santral dolum
defektidir. Trombiis arter liimenini tamamen tikadiginda tam dolum defekti goriiliir.
Damar duvart ile dar ag¢1 yapan ve liimene dogru uzanan dolum defektleri de akut
emboli lehinedir (74). BT anjiyografi pulmoner arter yatagindaki trombiisii
segmenter diizeye kadar dogrudan gosterebilir. Detektor sayisi arttikga (>4) spiral
BT’ nin subsegment ve otesi periferik trombiisleri saptamadaki duyarhilig: artar. Cok
detektorlii spiral BT ile yapilan PIOPED II caligmasinda diigiik ve orta klinik
olasilikli hastalarda yoOntemin negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89
bulunmustur. Buna karsilik yiiksek klinik olasilikli PTE kuskulu hastalarda ise ancak
%60 olarak saptanmistir (75). BT anjiyografi ile akciger sintigrafisini karsilastiran
prospektif calismalarda BT anjiyografinin duyarliligi daha yiiksek bulunmustur (76,
77). Yine bu teknigin sintigrafiye gére dnemli bir avantaj1 vaskiiler yapilarla birlikte
mediastinal yapilari, akciger parankimini, plevra ve gogiis duvarindaki patolojileri de

gosterebilmesidir. Bu da ayirici tanida 6nemli bir 6zelliktir (78).

2.10.8.1 Pulmoner arter obstriiksiyon indeksleri

2.10.8.1.1 Mastora ve arkadaslarimin tammmladig skorlama;

Bu sistemde 5 mediastinal (Ana pulmoner arter, sag ve sol pulmoner arterler, sag ve
sol interlober pulmoner arterler ), 6 lobar pulmoner arter ve 20 segmental arter siddet
skoru her bir arterin luminal tikaniklik derecesi esasina dayanir ki luminal tikaniklik
0-5 arasinda puanlanir (0=%0, 1=%1-24, 2=%25-49, 3=%50-74, 4=%74-99,
5=%100). % 100 tikaniklik karsiliginda en yiiksek 155 skoru elde edilebilir (79).



26

2.10.8.1.2 Venkatesh ve arkadaslarimin tammmladigi skorlama (Central clot
score);

Bu sistemde 5 mediastinal ve 6 lobar pulmoner arter olmak {izere 11 santral
pulmoner arter skorlamaya dahildir. Proksimal artere distaline giden segmental arter
sayist kadar skor verilir ve okliizyonun derecesi evrelenir. (0=%0, 1=%1-24, 2=%25-
49, 3=%50-74, 4=%74-99, 5=%100). Miimkiin olan en yiiksek skor 55’tir ki bu
%100 tikanmanin karsiligidir (79).

2.10.8.1.3 Qanadli ve arkadaslarimin tammmladigi skorlama;
Akut pulmoner tromboemboli tanis1 pulmoner arter igerisinde santral veya periferik
yerlesimli kontrast madde ile ¢evrelenmis diisiik dansiteli alan gériilmesi veya damar
i¢indeki kontrast maddenin aniden sonlanmasi ile konur (80).
Qanadli ve arkadaglarmin belirledigi indekste once her iki akcigerde pulmoner
arterler 10 dala ayrlir. (3 st lob, 2 orta lob ve lingula, 5 alt lob). Trombiis
lokalizasyonuna gore; proksimal pulmoner arterlerde (ana, lober) trombiis
izlendiginde trombiis distalindeki her bir segmental arter 1 puan kabul edilir ve
toplam segmental arter sayisinca puan verilir. Proksimal pulmoner arterlerde trombiis
olmayip segmental arterde izole trombiis goriilmesi 1 puan olarak kabul edilir.
Damarin tikanma derecesine gore; arterde dolma defekti komsulugunda kontrast
madde goriilmesi durumunda parsiyel, arterin tamamen trombiisle dolu olmasi, distal
pulmoner vaskiiler yapilarda kontrastlanma olmamasi tam tikayici trombiis kabul
edilerek parsiyel tikayici trombiisler parsiyel obstriiksiyon, tam tikayici trombiisler
tam obstriiksiyon olarak kabul edilir. Trombiis izlenmemesi durumunda katsay1 0,
parsiyel obstriiksiyon bulunmasi durumunda kat say1 1, tam obstriiksiyon bulunmasi
durumunda 2 olarak almir. Pulmoner arteryel BT obstriiksiyon indeksi (PABTOI);
trombiis distalindeki segmental arter sayisi (n: en az 1 en fazla 20) ile (d: en az 0, en
¢ok 2) carpimi ile hesaplanir.

PABTOi=nxd

Pulmoner Arteryel BT Obstriiksiyon Indeksi belirlendikten sonra Pulmoner
Arteryel obstriiksiyon Orani (PABTOIO); Pulmoner arteryel BT obstriiksiyon
indeksi x 100 / maksimal total skor (40) ile hesaplanir (79, 81).

PABTOIO=E (nxd)x100/40
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2.10.9 Alt ekstremite venlerinin incelenmesi

Pulmoner tromboemboli diisiiniilen hastalarda derin ven trombozunun (DVT)
gosterilmesi tani algoritmasi icerisindedir. Baz1 merkezlerde DVT tespit edildiginde
PTE'ye yonelik ileri arastirmaya gerek goriilmemekte, antikoagiilan tedaviye
baslanmaktadir (71).
DVT’nin tespitinde birka¢ tanisal goriintiileme yontemi kullanilabilir. Bunlar;
Ultrasonografi (USG), Kontrast Venografi, Impedans Pletismografi, Manyetik

Rezonans Goriintiilemedir (28).

2.11 Pulmoner Tromboembolide Algoritmik Tani ve Tedavi Yaklasimlar:
Pulmoner emboli kuskusu ile baslanan antikoagiilan tedavinin yiiksek kanama
riski tagimasi, taninin en kisa siirede dogrulanmasini ya da diglanmasini gerektirir.
PTE kugkulu hastalarin ancak %25’ine objektif testlerle (spiral BT, Doppler USG)
dogrudan tanmi1 konulabilmektedir (49, 82, 83). Klinik bulgularin nonspesifik olmasi,
klinik taniy1 ¢ogu kez olanaksiz kilar. Noninvaziv tani stratejilerinin ana hedefi, PTE
kuskulu hastalarda invaziv ve pahali bir yontem olan pulmoner anjiyografiye
gereksinimi  miimkiin oldugu kadar azaltmaktir. Bu amagla ampirik klinik
degerlendirme, D-dimer, alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri venoz
ultrasonografi, ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ve spiral BT anjiyografi gibi
degisik tan1 yontemlerini iceren farkli tan1 algoritmalari tiretilmistir (43, 84, 85).
Sekil 1 ve 2’de acil poliklinige bagvuran PTE kuskulu ve masif PTE

diisiiniilen hastalarda uygulanabilecek algoritmik tani1 yaklasimlar1 goriilmektedir.
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KLINiK OLASILIK

;

DUSUK-ORTA YUKSEK

; .

D-dimer* Tedavi baslamayi distin

(ELISA)

CERY

NORMAL YUKSEK

(PTE DISLANIR) I—p AKCIGER GRAFiSI

ANORMAL NORMAL

MD**BT ANJIYOGRAFI |€——| V/QSINTIGRAFisi

< LN T

— NEGATIF POZITIF  NONDIAGNOSTIK NORMAL YUKSEK OLASILIK NONDIYAGNOSTIK

PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER*** PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER***

T

Yiksek klinik stiphe varsa

Sekil 1: Pulmoner tromboembolizm kuskusunda tanisal yaklasim (86)

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

*#% Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner

anjiyografi
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MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU

( Hipotansiyon + sok )

Klinik kusku yiiksek

Antikoagiilan baslanir *
v

EKOKARDIYOGRAFI

/\

POZITIF NEGATIF
Alt Ekstremite Ven6z Doppler USG** Masif PTE Dislanir
\ Diger nedenler arastirilir
NEGATIF POZITIF
i Trombolitik Tedavi ***

Spiral BT

P

() (+)

!

Masif PTE diglanir

Sekil 2: Masif pulmoner tromboembolizm kugkusunda tani1 ve tedavi algoritmasi

(86)

* Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressor tedavisi yapilir
** Doppler USG olanagi bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklagim Spiral BT ile
devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi diistiniilmelidir
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2.12 Pulmoner Tromboembolizm Tedavisi
Derin ven trombozu ve akut pulmoner tromboembolizm, ayn1 hastalifin yani
VTE’ in klinik tablolar1 oldugundan tedavileri de birlikte ele alinmalidir. DVT ve
PTE’nin tedavi ilkeleri aymidir. Ug temel tedavi yaklasimi s6z konusudur;
Antikoagiilan Tedavi, Reperfiizyon Tedavisi (Trombolitik tedavi, cerrahi

embolektomi ve kateter trombektomi), Vena Kava Inferior Filtreleri
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Mart 2007 ile Mayis 2011 tarihleri arasinda izzet Baysal
Universitesi, T1p Fakiiltesi, Radyoloji anabilim dalinda yapilan Toraks BT Anjiografi
tetkikleri retrospektif olarak degerlendirildi ve pulmoner emboli saptanan 63 hasta ile
vendz tromboemboli saptanmayan, D-dimer ve OTH verilerine ulasilabilen 47 hasta
kontrol grup olarak dahil edildi.

Degerlendirilen tetkiklerden pulmoner emboli saptanmayan olgular ile D-
dimer calisilmamis olan 1 PE olgusu c¢alisma dis1 birakildi. 63 hastanin 33’1 erkek
30’u kadindi. Hastalarin yas aralig1 21 ile 89 arasinda degismekte idi.

Hastalarin dosyalarindan bagvuru anindaki laboratuar tetkiklerinden D-dimer
diizeyi (Normal<0.25mg/l), hemogram tetkiklerinden trombosit ve ortalama
trombosit hacim diizeyleri kaydedildi.

Oda sicakliginda antekubital venden alinan kan numuneleri OTH igin
EDTA’l1 tiipe alindiktan sonra hemogram tayini, Abbott CELL-DYN 3700 (Abbott
Diagnostics Division, Abbott Laboratories, Illinois, USA) analizoriinde elektriksel
impedans metodu kullanilarak yapildu.

D-Dimer tayini, STA-Liatest D-di kiti kullanilarak, STA analizoriinde
immiino-tlirbidimetrik metodla yapildi.

Hastalarin SBTPA kesitsel goriintiileri goriintiileme arsiv sisteminden temin
edildi. Tim BT calismalar iki dedektorlii BT cihazi (Siemens Somatom Emotion
Duo,Erlangen,Almanya) ile Toraks BT anjiografi protokolii kullanilarak
gerceklestirilmistir. Toraks BT anjiyografi tetkikinde 120-150 ml (1-2ml/kg)

noniyonik kontrast madde (300 mg/ml) verildi. Hastanin kardiyak performansina
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gore 15-25 sn gecikme zamani uygulanarak kesit kalinligi 3mm, kV 110, mAs 40-60
seklinde parametreler kullanildi ve tiim incelemeler kranyokaudal yonde ve tek nefes
tutma periyodunda yapildi.

Ardisik aksiyel BT kesitleri ve farkli planlardaki 2 (MIP, MPR) ve 3 boyutlu
(3D) reformat goriintiiler genel radyoloji alaninda 4 yillik deneyime sahip
degerlendirici tarafindan mediasten (pencere genisligi 350-400 HU, pencere seviyesi
50 HU) penceresinde incelendi. Ana, sag ve sol pulmoner arterde, lober ve segmental
dallarda liimen i¢i dolum defektinin lokalizasyonu ile damarin tikanma derecesi
(parsiyel veya tam), Qanadli ve arkadaslarinin belirlemis oldugu Pulmoner Arteryel
Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Indeks Oram1 (PABTOIO) kullanilarak
hesaplandi.

Sag/sol ventrikiil oranlar1 mediasten penceresinde aksiyel goriintiilerden; sag
ventrikiil kisa ¢api trikiispit kapak diizeyinde ventrikiiliin en genis goriindiigii kesitte,
sol ventrikiil kisa ¢ap1 mitral kapak diizeyinde ventrikiiliin en genis goriindiigii

kesitte i¢c duvardan i¢ duvara 6l¢iildii. Ol¢iimiin yapilist sekil 3ve 4’te gosterilmistir.

Sekil 3

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 (Statistical Package for the Social
Sciences) programi kullamilmistir. D-dimer ve OTH i¢in Cut-off arastirilmasi,
duyarlhilik ve 6zgiilliigli incelemek i¢in Roc Curve analizi ve Crosstabs kullanildi.
Niceliksel ~ verilerin  karsilagtirilmasinda,  parametrelerin =~ gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanmildi. Olgekler arasi iliskileri
saptamak 1i¢in Pearson Korelasyon analizi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95 giiven

araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde ¢ift yonlii olarak degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Bu calismada yaslar1 21 ile 89 arasinda pulmoner embolisi olan hastalar ile,
yas aralig1 21-84 arasindaki kontrol grubuna dahil 51°1 (%46,4) kadin; 59°u (%53,6)
erkek toplam 110 olgu yer aldi. Hastalarin cinsiyet oran1 (K/E = %47,6) ile kontrol
grubundakilerin cinsiyet oran1 (K/E = %44,7) arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05).

Hasta (n=63) Kontrol (n=47)
MW p
Ort Ss Ort Ss
Yas 65,937 13,589 64,106 14,474 1373 0,516

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunda yas dagilinu

Hasta ve kontrol grubundaki olgularin yas ortalamalar1 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Hasta (n=63) Kontrol (n=47)
MW p

Ort Ss Ort Ss

Trombosit 248650 100621 297446 144492 1115 0,027*

*p<0,05

Tablo 6: Hasta ve kontrol grubunda trombosit dagilimi




Hasta grubundaki olgularin trombosit sayis1 ortalamalari, kontrol grubundaki

olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).

r *

Tablo 7: Hasta ve kontrol grubunda trombosit dagilimi

Kaetrol (nadT)

Grup

Hasta (n=63)

Kontrol (n=47)

Oort

Ss

Ort

Ss

MW

D-dimer

9,737

10,721

2,220

3,392

450

0,000

**1<0,01

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunda D-dimer dagilimi

Hasta grubundaki olgularin D-dimer ortalamalari, kontrol grubundaki olgulara gore

anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,01).

D-dimer

Tablo 9: Hasta ve kontrol grubunda D-dimer dagilimi
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Hasta (n=63) Kontrol (n=47)
MW p
Ort Ss Ort Ss
OTH 8,221 1,528 7,635 1,071 1108 0,024*
*p<0,05

Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunda OTH dagilimi

Hasta grubundaki olgularin OTH ortalamalari, kontrol grubundaki olgulara gore

anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05).

OTH

Tablo 11: Hasta ve kontrol grubunda OTH dagilimi

N Ort. S.s Min. Max.
PABTOIO 63 39,41 23,12 2,5 100
RV/LV orani 63 1,13 0,24 0,68 1,78

Tablo 12: Hasta grubunda PABTOIO ve RV/LV oran1 dagilimi

Hastalarin PABTOIO diizeyi 39,41 + 23,12 (2,5 — 100), RV/LV oran1 1,13 + 0,24
(0,68 — 1,78) olarak bulundu.
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Boyutlar Boyut N r p
RV/LV orani PABTOIO 63 0,282 0,025*
Trombosit PABTOIO 63 -0,057 0,655
D-dimer PABTOIO 63 0,345 0,006**
OTH PABTOIO 63 -0,027 0,835
Trombosit RV/LV orani 63 -0,156 0,221
D-dimer RV/LV orani 63 0,092 0,471
OTH RV/LV orani 63 0,129 0,312
D-dimer Trombosit 63 -0,195 0,126
OTH Trombosit 63 -0,274 0,030*
OTH D-dimer 63 0,210 0,099

*p<0,05 **p<0,01

Tablo 13: Hasta Grubunda Korelasyon

Hasta grubundaki olgularm; RV/LV oram ile PABTOIO diizeyi arasindaki
iliskiyi belirlemek tizere yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda
%28,2 diizeyinde pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur. (r=0,282; p=0,025<0,05).
Buna gére PABTOIO diizeyi arttikga RV/LV diizeyi artmaktadir.

Trombosit diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek iizere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlaml

iliski bulunamamustir. (r=-0,057; p=0,655>0,05).

D-dimer diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek {izere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda %34,5 diizeyinde pozitif
yonde anlamli iliski bulunmustur. (r=0,345; p=0,006<0,05). Buna gére PABTOIO
diizeyi arttikca D-dimer diizeyi artmaktadir.

OTH diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek iizere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki

bulunamamstir. (r=-0,027; p=0,835>0,05).
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Trombosit diizeyi ile RV/LV orani1 diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek tlizere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlaml

iliski bulunamamustir. (r=-0,156; p=0,221>0,05).

D-dimer diizeyi ile RV/LV orani diizeyi arasindaki iligkiyi belirlemek {izere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli

iliski bulunamamistir. (=0,092; p=0,471>0,05).

OTH diizeyi ile RV/LV oram diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek {iizere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlaml

iligki bulunamamustir. (r=0,129; p=0,312>0,05).

D-dimer diizeyi ile trombosit diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek {izere
yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel acidan anlamli

iliski bulunamamustir. (r=-0,195; p=0,126>0,05).

OTH diizeyi ile trombosit diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek {izere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda %27.4 diizeyinde negatif yonde
anlamli iliski bulunmustur. (r=-0,274; p=0,030<0,05). Buna gore OTH diizeyi

arttikca trombosit diizeyi azalmaktadir.

OTH diizeyi ile D-dimer diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek iizere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki

bulunamamastir. (r=0,210; p=0,099>0,05).

PABTOIO

EV/LV oram

Tablo 14: PABTOIO ile RV/LV arasindaki korelasyon
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PABTOIO

Tablo 15: PABTOIO ile D-dimer arasindaki korelasyon

OTH

Tablo 16: OTH ile trombosit sayis1 arasindaki korelasyon

Boyutlar Boyut N r p

D-dimer Trombosit 47 -0,062 0,678
OTH Trombosit 47 0,004 0,979
OTH D-dimer 47 0,149 0,318

Tablo 17: Kontrol grubunda korelasyon

Kontrol grubundaki olgularin, D-dimer diizeyleri ile trombosit diizeyleri

arasindaki iliskiyi belirlemek iizere yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar

arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski bulunamamistir. (r=-0,062; p=0,678>0,05).
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OTH diizeyleri ile trombosit diizeyleri arasindaki iligskiyi belirlemek {izere

yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlaml

iliski bulunamamustir. (r=0,004; p=0,979>0,05).

OTH diizeyleri ile D-dimer diizeyleri arasindaki iliskiyi belirlemek {iizere

yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli

iliski bulunamamistir. (r=0,149; p=0,318>0,05).

ROC Curve

0,8

o
=
1

Sensitivity

o
£
1

0,27

0,0 T T

1 - Specificity

T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1.0

Tablo 18: D-dimer i¢in Roc Curve Analizi

Egri altinda kalan alanin %84,8 (giiven araligi 0,775 — 0,920 p<0,001) anlamh
oldugu bulundu. En uygun duyarlilik (%78) ve 6zgiilliik (%77) degerleri 2,71 cut off

degeri i¢in gozlendi

Hasta (n=63)

Kontrol (n=47)

N % N %
_ <271 14 % 22,2 36 % 76,6
D-dimer
>2,71 49 % 77,8 11 % 23,4

Tablo 19: D-dimer i¢in Cut-Off Degeri

Hastalarin 144 (%22,2) <2,71, 49'u (%77,8) >2,71 idi. Kontrol grubundaki

olgularin 36's1 (%76,6) <2,71, 11'1 (%23.,4) >2,71 idi.
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ROC Curve
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Tablo 1 :OTH i¢in Roc Curve Analizi

Egri altinda kalan alanin %62,6 (giiven araligi 0,521 — 0,731; p<0,05) anlaml
oldugu bulundu. En uygun duyarhilik (%48) ve 6zgiilliik (%79) degerleri 7,95 cut off

degeri i¢cin gozlendi.

Hasta (n=63) Kontrol (n=47)
N % N %
<7,95 33 % 52,4 37 % 78,7
OTH
>7,95 30 % 47,6 10 % 21,3

Tablo 2 :OTH igin Cut-Off Degeri

Hasta grubundaki olgularin 33 (%52,4) <7,95, 30'u (%47,6) >7,95 idi.
Kontrol grubundaki olgularin 37'si (%78,7) <7,95, 10'u (%21,3) >7,95 idi.
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ORNEK OLGULAR
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OLGU 1

Seln: =44

il U

Spin: 0
Tilt: -90

Olgu 1: 52 yasinda erkek olgu sag ana pulmoner arterde parsiyel, sol ana pulmoner
arterde tam tikamiklik yapan trombiis PABTOIO:% 75 (Mediasten penceresi, koronal
ve aksiyel MIP imajlar)



43

OLGU 2

Spin: 0
Tilt: -90

Spin: 0
Tilt: -90

Olgu 2: 70 yasinda erkek olgu sol ana pulmoner arterde parsiyel, sag orta ve alt lob
arterlerinde tam tikamklik yapan trombiis PABTOI0:%60 (Mediasten penceresi,
aksiyel MIP imajlar)
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OLGU 3

Olgu 3: 72 yasinda bayan olgu. Her iki ana pulmoner arterde parsiyel tikaniklik
yapan trombiis PABTOIO: %50 (Mediasten penceresi, aksiyel MIP imajlar)
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OLGU 4

Olgu 4: 49 yasinda bayan olgu sol ana pulmoner arterde parsiyel, sag ana pulmoner
arterde tam tikamklik yapan trombiis PABTOIO: %75 (Mediasten penceresi, sagital
MIP imajlar)
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OLGU 5

Olgu 5: 56 yasinda erkek olgu sag iist lob segmenter arterde ve sag orta ve alt lob lob
arterlerinde parsiyel tikanikliga yol acan trombiis. PABTOIO: %20 (Mediasten

penceresi, aksiyel ve koranal MiP imajlar)
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TARTISMA

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dist maddelerin embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan
pulmoner arteryel sistemin degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir.
Pulmoner damar yataginda tikaniklik % 90’in {izerinde bir siklikla derin ven
trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan
trombiis veya trombiis parcasina bagli gelisir. Trombiis dist nedenler nadiren
karsimiza ¢ikmaktadir. PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen, tanisi

gii¢ olan ancak dnlenebilir bir hastaliktir (1, 2, 3).

Pulmoner tromboemboli tanisinda ilk basamak klinik degerlendirmedir. Oykii
ve fizik muayene tanida yetersiz kaldig icin; pek ¢ok tanisal test kullanilmaktadir.
Bunlar; arteryel kan gazi, D-dimer, akciger grafisi, alt ekstremite vendz Doppler
ultrasonografi, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi (V/Q), bilgisayarli tomografi,
pulmoner anjiografisi (BTPA), manyetik rezonans anjiografisi ve pulmoner

arteriografidir.

Trombositlerin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri, biiytlikliigline baghidir. OTH,
tek basina trombosit aktivasyon belirteci olarak da kabul edilmektedir. Boyle bir
parametrenin rutin olarak otomatik cihazlarda tam kan saymmi ile beraber
bakilabiliyor olmasi1 avantaj saglamaktadir. OTH'deki degisiklikler, trombotik ve

pretrombotik olaylarin erken tanist agisindan ¢ok énemlidir (19, 20, 21).
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Biiylik trombositler kii¢iik olanlara gore daha fazla graniil ve daha fazla
trombosit kaynakli maddeler igerirler ve adezyona-agregasyona daha yatkindirlar(19,

20, 21).

Biiyiik trombositlerin sitoplazmasi igerisinde, kalsiyum, tromboksan A2 ,
serotonin, PF4 ve 3-tromboglobulin gibi maddelerde ve trombosit aktivasyonunun
gostergesi kabul edilen adezyon molekiilii ekspresyonunda normal hacimdekilere
nazaran artig tespit edilmistir(19, 20, 21). Bu da biiylik trombositlerin metabolik
olarak daha aktif oldugunu ortaya koymustur. Literatiirde; diyabetes mellitus, akut
koroner sendrom, inme, preeklempsi, renal arter stenozu ve hiperkolesterolemi gibi
hastaliklarda da OTH artis1 oldugu gosterilmistir (92, 93, 94). Daha biiyiik
trombositlerin daha aktif olmasi nedeni ile trombositlerin hacmi, fonksiyonlarinin da
belirleyicilerinden biridir(19, 20, 21, 89, 90, 91).

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmusg trombiisii pargalamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim iirtintidiir (54, 55). D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek
olmasina karsin 6zgiilliigii diisiiktiir (56, 57). PTE tanis1t konmasindan ¢ok taninin
dislanmasinda g6z Oniinde bulundurulan bir belirte¢dir. Cerrahi girisim, travma,
bobrek hastaliklari, maligniteler, agir infeksiyonlar, SLE, gebelik vb. durumlarda da
test pozitif bulunabilir (56). D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle
Olciilmektedir. Kantitatif D-dimer Ol¢limlerinin duyarliligi kalitatif Slgiimlere gore
belirgin sekilde yiiksektir (57). D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan basvuran,
komorbiditesi olmayan diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin
dislanmasinda kullanilir (56, 57, 59, 60, 61). Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek
klinik olasilikli hastalarda PTE’yi dislatamaz. Hastanede yatan, yash ve
komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer testinin giivenilirligi diisiiktiir. Bu nedenle
kullanimi 6nerilmemektedir. PTE yoOniinden yiiksek riskli gruplarda (kanser, yogun
bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda) diisiik serum D-dimer diizeyi, PTE’yi
tek basina dislayamaz (negatif prediktif deger <%80) (56). Hastanemizde oldugu gibi
pek cok saglik merkezinin acil servislerinde daha hizli sonu¢ aliman LATEKS
agliitinasyon yontemi ile belirlenen D-dimer 6l¢timii kullanilmaktadir.

Hemodinamik dengeyi bozacak derecede piht1 yiikii bulunan PE vakalarinda
akut sag kalp yetmezligi gelisebilir ve ani 6liime yol acabilir (95). Cogu zaman sok

tablosu ile gelen bu hastalara klinik 6n taniya dayanilarak antikoagiilan tedavi
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baslansa bile, ileri tetkikler i¢in hastalar yogun bakimdan ¢ikarilamadan ve tedaviye
baslanamadan kaybedilmektedirler. Klinisyenin hizli bir sekilde tan1 koymasi igin
kolay ulasilabilir ve duyarlilig1 yiiksek olan algoritmay1 segmesi gerekmektedir. Son
yillarda teknik gelismelerin de katkist1 ile SBTPA'min PTE saptanmasindaki
duyarliligr ve 6zgilliigiiniin yiikseldigini gosteren pek ¢ok calisma mevcuttur. Bu
durumda SBTPA’nin bu 6zelliklere sahip olmasi tanidaki 6nemini belirgin Slgiide
artirmaktadir.

PE tanisinda altin standart halen pulmoner anjiografi olmakla birlikte invaziv,
pahali ve her merkezde yapilamayan bir incelemedir. Ayrica bazi ¢aligmalar 6zellikle
subsegmental arter diizeylerinin degerlendirilmesinde kusursuz bir inceleme yontemi
olmadigini ortaya koymustur. Yine subsegmental trombiisler i¢in tedavi verilmemesi
halinde klinik seyirde anlamli farklilik saptanmamustir (96).

Cok dedektorlii Bilgisayarli Tomografilerin (CDBT) izole subsegmental
PTE'de duyarlilig1 daha yiiksektir. CDBT’ler, daha genis alani, daha kisa siirede ve
daha ince tarayabilirler. Boylece uzaysal ¢oziiniirliik artar ve parsiyel voliim artefakti
azalir. Qanadli ve arkadaglar1 (97). Prospektif olarak yaptiklar1 157 olgulu ¢aligmada
pulmoner anjiografi referans yontem olarak kabul edilerek CDBT duyarliligint %90,
Ozgilliglini %94 bulmuslardir.

Bilgisayarlt Tomografi teknolojisinde tiim gelismelere ragmen, PTE tanisinda
yanilgilara yol acan durumlar ve SBTPA'nin limitasyonlar1 bulunmaktadir (98, 99,
100, 101, 102). Bunlar teknige ve degerlendiriciye bagli olarak ortaya ¢ikan
problemlerdir. En sik karsilasilan teknik problem, yetersiz vaskiiler kotrastlanmadir.
Yetersiz vaskiiler kontrastlanma sonucu pulmoner arterlerde yalanci trombiis
goriinimii meydana gelebilir. Siiperior vena kavada yogun kontrast madde
bulunmasi 151n sertlesmesi nedeniyle ¢izgi artefakti meydana getirebilir, sag ana ve
iist lob pulmoner arterin degerlendirilmesi zorlasirken, yalanci trombiis goriiniimii
meydana gelebilir. Yogun bakim hastalarinda da solunum artefaktlari, yetersiz
kardiyak rezerve bagh vaskiiler kontrastlanma zamanindaki gecikme ve kateterlere
bagl artefaktlar goriilmektedir

Opasifiye olmamis pulmoner venler, mukus dolu bronsglar, hiler veya
bronkopulmoner lenf nodlar1 trombiisle karisarak yorumcuya bagli problemlere
sebep olurlar.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjografi'nin PTE tanisindaki

etkinliginin yaninda Qanadli ve arkadaslar1 (81); arteryel obstriiksiyon miktarin
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saptayan Miller anjiografik arteryel obstriiksiyon indeksini SBTPA'ya uyarlayarak,
Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Indeks Oranimni
(PABTOIO) tanimlamislardir. Qanadli ve arkadaslar1 tanimladiklar1 PABTOIO'nun
etkinligini gostermek i¢in Miller ve arkadaslar1 (165) tarafindan tanimlanmis
anjiografik arteryel obstriiksiyon indeksi ile karsilastirmig ve tanimlanan bu indeks
ile PTE'nin agirhigim gosteren pulmoner arteryel basing ve sag ventrikiil fonksiyon
iliskisini aragtirmiglardir. Miller anjiografik indeksi; objektif olarak arteryel
obstriiksiyon ve subjektif olarak periferal akciger perfuzyonun karsilagtirilmasi ile
olusturulmustur (81). Qanadli ve arkadaglar1 (81) ise proksimal arterdeki
obstriikksiyonun tam veya parsiyel olmasinin bu arterlerle kanlanan akciger
parankiminin perfiizyonu ile Iliskili olabilecegi diisiiniirek proksimal arterdeki
obstriiksiyon miktar1 belirlenerek elde edilen perfiizyon komponentini eklemislerdir.
Puanlamada, segmental pulmoner arterleri temel birim kabul ederek, agirligi
etkileyen faktér olarak embolinin tam veya parsiyel okliizyon olusturmasini
kullanmiglardir.

Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon indeks Oraninin
tanimlanmas1 ile PTE'li olgularda objektif degerlendirilme yapilabilir. Tedavinin
etkinligini degerlendirirken objektif verilerin olmast 6nemlidir. Ayrica bu indeksin
belirlenmesi ile PTE'li hastanin prognozu hakkinda fikir sahibi olup tedavi plam
degistirilebilir (87).

Son yillarda brain natriiiretik faktor, Troponin I ve T seviyesi ile PTE'li
hastalarin prognozu arasinda iliski oldugu saptanmistir (104, 105, 106). Boylece
PTE'li hastalarda PABTOIO'ya bu biyokimyasal parametreler eklenerek hastalarin

hem prognozu ve tedavi segenekleri bu faktorlere gore belirlenebilir.

Pulmoner emboli saptanan hastalarda, pulmoner arter obstriiksiyon siddetinin
hizli sekilde tayini gereksiz veya yetersiz tedavi ile iligkili risklerden sakinmamizi
saglar (88). Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihtt ve toplam piht1 yiiki ile
arteryel yataktaki obstriiksiyon ve sag ventrikiil disfonksiyonu arasinda korelasyon
mevcuttur. Singanayagam ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada SBTA’da sag ventrikiilde
dilatasyon goriilmesi ve RV/LV>1 saptanmasi siddetli PE i¢in ilave bir belirleyici ve

30 giinliik mortalite agisindan bagimsiz bir prediktordiir (107).
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Bu calismada, pulmoner embolide, pulmoner arter obstriiksiyon indeksi ve
sag/sol ventrikiil oranlar1 kullanilarak tespit edilen pulmoner emboli siddeti ile D-
dimer ve OTH arasindaki iliskiyi ve OTH nin PE tanisinda giivenle kullanilabilecek
biyokimyasal bir indikatdr olup olamayacagini arastirdik. Calismamizda Qanadli ve

arkadaslarinca tanimlanan vaskiiler obstriiksiyon indeksini kullandik (PABTOIO).

Calisgmamizda PE’li hastalarda trombosit aktivasyonunun gostergesi olan
OTH’yi ve endojen fibrinolitik yolun yikim {riini olan D-dimeri c¢alistik.
Bilgilerimize gore PE’li hastalarda OTH ¢alismasi hakkinda yalnizca 2 veri vardir ve

calismamiz OTH ile PABTOIO iliskisini inceleyen ilk ¢alismadir.

Varol ve arkadaslari, PE saptanan hastalarda klinik risk arttikca OTH’nin
arttigini, trombositlerin azaldigmi ve RV ¢ap1 ile OTH arasinda korelasyon

oldugunu, OTH ile D-dimer arasinda ise korelasyon olmadigini bulmuslardir (108).

Kostrubiec ve arkadaslar1 ise diisiik riskli PE hastalarinda OTH’nin orta ve
yiiksek riskli PE’lilere gore diisiik oldugunu yani tim PE’lerde OTH nin yiiksek
olmadigini, zayif da olsa RV c¢apiyla korelasyon bulundugunu; o6zellikle bagvuru
sirasinda OTH nin 10.9 fl {izerinde oldugu hastalarda 7 ve 30 gilinliik mortalite oranin

ylksek oldugunu géstermislerdir (109).

Bu alandaki yapilan diger ¢calismalarda PE de PABTOIO ile D-dimer ve IMA
iliskisi arastirilmis ve RV/LV oranmi ile PABTOIO arasinda, PABTOIO, D-dimer
arasinda ve D-dimer ile RV/LV orani arasinda pozitif korelasyon oldugu (110),
obstriiksiyon indeksinin %40 ve iizerinde olan hastalarda PE’den 6liim riskinin
arttig1 (111), PE de PABTOIO ve D-dimer diizeylerinin yiiksek oldugu (105)

gosterilmistir.

Calismamizda PE vakalarinda OTH diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasinda
istatistiksel agidan anlamli iliski bulunamamistir. (r=-0,027; p=0,835>0,05). Yine
OTH diizeyi ile RV/LV oran1 diizeyi arasinda da istatistiksel a¢idan anlamli iliski
bulunamamistir. (r=0,129; p=0,312>0,05). Bulgularimiz bu konudaki ilk literatiir
bilgileridir. Korelasyon bulunmamasinin vaka sayimizin az olusuna bagh

olabilecegini diigtindiik.
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OTH diizeyi ile D-dimer diizeyi arasinda istatistiksel acidan anlamli iligki
bulunamamistir. (r=0,210; p=0,099>0,05) Bulgularimiz bu konuda bizden once

yapilmis tek ¢alisma olan Varol ve arkadaglarinin ¢aligmasiyla benzerdir.

RV/LV oran ile PABTOIO diizeyi arasinda pozitif yénde anlamli iligki
bulunmustur. (r=0,282; p=0,025<0,05). Buna gére RV/LV diizeyi arttikca PABTOIO

diizeyi artmaktadir. Bulgu literatiir ile benzerlik gostermektedir.

D-dimer diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli iligki
bulunmustur. (r=0,345; p=0,006<0,05). Buna gére PABTOIO diizeyi arttik¢a, D-
dimer diizeyi de artmaktadir. Bu da Tiredi ve arkadaslarinin ¢aligmalariyla

benzerdir.

D-dimer diizeyi ile RV/LV orani diizeyi arasinda istatistiksel acidan anlamli
iliski bulunamamistir(r=0,092; p=0,471>0,05).

OTH diizeyi ile trombosit diizeyi arasinda negatif yonde anlamli iliski
bulunmustur. (r=-0,274; p=0,030<0,05). OTH diizeyi arttikca trombosit diizeyi
azalmaktadir ki bu da bize artmis trombosit hacminin azalmis trombosit sayisi ile
iligkisini ve trombositlerin kullanilip azalirken gen¢ ve hacmi biiyiikk yeni
trombositlerin dolasima ¢iktigin1  gostermektedir. Bu veri literatiirle benzerlik

gostermektedir.

Dastjerdi ve arkadaslarinin yaptig1 calismada EDTA’L tiipte saklanan kan
numunelerinin trombosit hacimlerini % 30 yiikselttigi bu nedenle sitrath tiipe kan
alimmasi Onerilmistir (112). Calismamizda kan Ornekleri EDTA’L tiipe alinmisg
olmakla birlikte kontrol grubunda da aymi tiiplerin kullanilmis olmasi nedeniyle

caligmanin istatistiksel sonuglarini etkilemeyecegini diistindiik.

Biyokimyasal parametreler pek c¢ok hastaligin teshis ve takibinde
kullanilmakta ve gereksiz invaziv ve pahali islemlere engel olmaktadir. Cok kesitli
BT’nin klinik pratige girmesi PE icin klinisyene yiiksek sensitivitede bilgi vermekle

birlikte giivenilir biyokimyasal parametrelere de ihtiya¢c devam etmektedir.

Calisgmamizda OTH ve D-dimer birlikte yiiksekliginin tanisal anlamda
korelasyon gostermedigini, OTH nin, PE’lilerde yiiksek olmakla birlikte PABTOIO
ve RV/LV oran1 ile korele olmadigimi tespit ettik. PE’lilerde klinik risk

siiflamasinin yapilmasi, OTH ve D-dimer seviyelerini ylikselten durumlarin ve
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DVT vakalarinin da g6z onilinde bulundurulmasi; yapilacak olan ¢alismalarin

tanisalligin arttiracaktir.

Calismamizin bir takim siirlamalar1 vardi. Retrospektif olmasi ve diger iki
calismadan farkli olarak hastalarimizin OTH ve D-dimer seviyelerini etkileyebilecek
malignite, DM, obezite, hiperlipidemi ve sigara igiciligi gibi eslik eden hastaliklarini
ve bagvuru sirasinda tespit edilen PE klinik risk siniflamasini verilerin tamamina

ulasamadigimiz i¢in degerlendirmeye alamadik.

Bu veriler 15181nda prospektif olarak ve daha genis vaka serileriyle yapilacak
calismalarda, PABTOIO ve biyokimyasal parametrelerin birlikte kullanimimin, PE

tanisina katki saglayacagina inaniyoruz.
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SONUC VE ONERILER

1- Hasta grubundaki olgularin trombosit sayis1 ortalamalari, kontrol grubundaki

olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05).

2- Hasta grubundaki olgularin D-dimer ortalamalari, kontrol grubundaki

olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,01).

3- Hasta grubundaki olgularin OTH ortalamalari, kontrol grubundaki olgulara
gore anlamli olarak ytiksek bulundu (p<0,05).

4- Hasta grubundaki olgularm; RV/LV orami ile PABTOIO diizeyi arasinda,
pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (r=0,282; p=0,025<0,05). Buna gore
PABTOIO diizeyi arttikca RV/LV diizeyi artmaktadir.

5- D-dimer diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli iliski
bulunmustur (r=0,345; p=0,006<0,05). Buna gére PABTOIO diizeyi arttik¢a

D-dimer diizeyi artmaktadir.

6- OTH diizeyi ile PABTOIO diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki
bulunamamstir (r=-0,027; p=0,835>0,05).

7- D-dimer diizeyi ile RV/LV orani diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlamli

iliski bulunamamistir (r=0,092; p=0,471>0,05).

8- OTH diizeyi ile RV/LV orani diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlaml
iligki bulunamamustir (r=0,129; p=0,312>0,05).

9- OTH diizeyi ile D-dimer diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki

bulunamamistir (r=0,210; p=0,099>0,05).

Calisgmamizda OTH ve D-dimer birlikte yiiksekliginin tanisal anlamda
korelasyon gostermedigini, OTH nin, PE’lilerde yiiksek olmakla birlikte PABTOIO
ve RV/LV orani ile korele olmadigini tespit ettik.

Klinik risk siniflamasi belirlenmis, OTH ve D-dimer seviyelerini yiikselten
durumlar g6z 6niinde bulundurularak yapilacak prospektif ve daha genis vaka serisi
igeren calismalarda, PABTOIO ve biyokimyasal parametrelerin birlikte kullaniminin,

PE tanisina katki saglayacagina inaniyoruz.
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