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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter veya dallarinin trombiisle aniden tikanmasi
sonucu ortaya c¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. En sik nedeni, bacak ve pelvik
venlerden kopup gelen trombiislerdir. Nadir olarak iist ekstremite venlerinden ve sag kalp
bolgelerinden de kaynaklanabilirler (1).

Belirti ve bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle pulmoner tromboembolinin
antemortem klinik tanis1 oldukga giictiir. Tedavisiz birakildig1 takdirde mortalite %30’a kadar
yiikselmekte, ancak tedaviyle bu oran %3-10’a kadar diismektedir (2). Hastanede yatan
hastalarin %o 1-2’sinde klinik olarak pulmoner tromboemboli siiphesi bulunmakta, tani
hastalarin sadece %20-30’unda dogrulanmaktadir (3,4).

Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, rezoliisyon hizina,
ilk kez mi yoksa tekrarlayict m1 olduguna, hastanin kardiyopulmoner rezervine bagh olarak
degiskenlik gosterir (2). Klinik bulgular, en sik karsimiza ¢ikan submasif embolide yetersiz
kalmaktadir ve kanitlanmis pulmoner tromboembolisi olan hastalarin yaklagik %10’unda
dispne ve takipne gibi ana semptomlarin bulunmadigi gosterilmistir (5). Klinik bulgular ve
rutin laboratuvar verileri pulmoner tromboemboli tanis1 konmasinda veya ekarte edilmesinde
yeterli degildir. Bu nedenle, hangi olgularda ileri incelemenin yapilacagina yardimci olacak
siniflamalara ihtiya¢ duyulmustur. Pulmoner tromboemboli siiphesinde klinik olasiligin diger
tan1 yontemleri ile birlestirilmesiyle invaziv tetkiklere gerek kalmadan hizla tan1 konup tedavi
baslanabilir. Giiniimiizde en ¢ok kabul goren klinik olasilik siniflamalari, Wells siniflamasi ile
Cenevre kurallaridir. Cenevre klinik olasilik siniflamasi, objektif veriler ile belirlendiginden,
acil servislerde daha ¢ok kullanilmaktadir (6).

Pulmoner tromboemboli tanisi, giivenilir klinik bulgu ve laboratuvar veri olmamasi
nedeniyle, siklikla goriintileme yoOntemlerine dayanilarak konulmaktadir. PTE tanisinda
kullanilan goriintilleme yontemleri; gogiis grafisi, venéz doppler ultrasonografi (DUS),
ventilasyon — perfiizyon (V/Q) sintigrafisi, spiral bilgisayarli tomografik pulmoner anjiografi
(SBTPA), manyetik rezonans pulmoner anjiografi (MRA), ekokardiografi, dijital subtraksiyon
anjiografi (DSA) ve konvansiyonel pulmoner anjiografi’dir (7).

Uzun yillar boyunca V/Q sintigrafisi, PTE siiphesi bulunan hastalarin tanisinin

dogrulanmasinda temel goriintiileme yontemi olmustur. Son yillarda bilgisayarli tomografik



pulmoner anjiografi, PTE siiphesi bulunan olgularin degerlendirilmesinde sintigrafinin yerine
Onerilmektedir (8).

Bu calismadaki amacg; PTE tamisinda SBTPA ve/veya V/Q sintigrafisi’nin etkinligini
ve klinik-laboratuvar verileri ile uyumunu saptamak, ayrica SBTPA’da izlenen

tromboembolinin kantitatif diizeyi ile klinigin agirlig1 arasindaki baglantiyr arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGIiLER
2.1.PULMONER TROMBOEMBOLIZM
2.1.1. TANIM

Pulmoner tromboemboli, pulmoner arter veya dallarinin sistemik venlerden gelen trombiis ile
tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir.Yag damlaciklari, travma
sonrasi doku pargalari, amnion sivisi, parazitler, tiimér veya enfekte trombiisler, venoz
sisteme giren herhangi bir yabanci cisim de akcigerlere ulasarak pulmoner emboliye yol

acabilir (1).

2.1.2. EPIDEMIiYOLOJi

Venoz tromboemboli multifaktoriyel patogenezi ile baslica iki temel klinigi olan vaskiiler bir
hastaliktir. Bunlardan birincisi ve en sik rastlanilani derin ven trombozu (DVT)’dur ve
genellikle derin baldir venlerinden kaynaklamr. ikincisi ve daha ciddi olan1 ise PTE’dir ve
hemen daima DVT nin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar (9). Son 10-15 yildir PTE’de
gerek epidemiyoloji, gerekse klinik tani, tedavi ve korunma agisindan onemli gelismeler
olmustur. Dogru tani icin multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Ulkemizde PTE
mortalitesi saglik bakanlig1 verilerine gore yillik 386 kisidir. Aslinda beklenen olgu sayisi
yillik 3000 civarindadir (10). Bu durumda pndmoniden sonra besinci 6liim nedeni olarak
siralamada yer almas1 beklenebilirdi. ABD’de her yil 300.000-600.000 hastanin PTE tanisi ile
hastaneye yatirildigi, 50.000 kisinin de PTE nedeniyle kaybedildigi tahmin edilmektedir (11).

Anderson ve arkadaslar1 hastane kayitlarindan yaptiklar1 bir calismada, PTE yillik
insidansini 23/100.000 olarak hesaplamislardir. Aym ¢alismada DVT ilk atak i¢in s6z konusu
deger 48/100.000 ve tekrarlayan ataklar i¢cin 36/100.000 olarak bulunmustur. ABD’de yapilan
calismalarda vendz tromboembolizm insidanst senede 1/1000 olarak bulunmustur (12).
Hastane kayitlarindan yapilan baska bir ¢alismada PTE hiz1 15-44 yas arasinda 12/100.000
iken, 65 yas iizerinde 265/100.000 olarak bildirilmistir (13).

Avrupa Kardiyoloji Birligi’nin son yayinladigt PTE calisma raporunda, yillik yeni
vaka sayis1 Fransa icin 100.000, ingiltere ve Galler igin 65.000 ve italya icin 60.000 olarak
bildirilmektedir (14).



Goldhaber’e gore PTE’de ii¢ aylik mortalite oran1 %15-17,5 arasinda degismektedir.
Fatalite erkeklerde kadinlardan, zencilerde beyazlardan daha yiiksek bulunmustur (15).
Guintini’nin serisinde erkek/kadin orani 1,24 olarak bildirilmistir (16).

1971-1995 yillart arasinda 12 postmortem ¢aligmanin metaanalizi, major PTE’lerin
%70’den fazlasimin klinisyenler tarafindan taminmadigimi gostermistir. Yatan hasta
populasyonundan yapilan otopsi c¢alismalarinda insidental PTE tamis1 %14-26 oraninda
saptanmistir (17,18). Klinik caligmalarda PTE’li olgularin ¢ogunun 60-70 yas arasi, otopsi

serilerinde ise 70-80 yas arasinda oldugu gosterilmistir (19).

2.1.3.NORMAL HEMOSTAZIS VE VENOZ TROMBUS OLUSUMU

Normal hemostazis; kanin damarlar i¢inde pihtilasmadan akiskanligin1 korumasi ve damar
zedelenmelerinde hizli, yerel hemostatik tika¢ olusturarak kanamanin durmasini saglayan
mekanizmalar igerir.Trombiis olusumu, genellikle anormal hemostazis sonucu meydana
gelen patolojik bir olaydir (20).

Hemostazis ve trombozis gelisiminde damar duvari, trombositler ve pihtilagsma sistemi
rol oynamaktadir. Normal kosullarda, hemostazis zedelenme sonrast kanamanin
durdurulmasim saglayan mekanizmalar icerir. ilk yanit olarak zedelenme sonrasi refleks
norojenik mekanizmalarla kisa siireli bir vazokonstriksiyon meydana gelir. Endotel kaynakli
endotelin gibi faktorlerin lokal olarak sekresyonu, vazokonstriiksiyonu giiclendirir. Bu etki
gecicidir, trombosit ve pihtilagsma sistemi aktive olmaz ise kanama devam eder (20).

Trombositler, endotel ortiisiiniin ortadan kalkmasiyla trombojenik olan endotel alti
ekstraselliiler matriks ile karsilagarak damar duvarina yapisir ve aktive olurlar. Aktivasyonlar1
sirasinda sekil degisikligine ugrayarak sekretuvar graniillerini serbestlestirirler. Bu sekretuvar
graniillerden aciga cikan adenozin difosfat (ADP) ile endotel hiicrelerinden serbestlesen
tromboksan A2 (TXA2) daha fazla trombositin kiimelesmesine yol acarak hemostatik tikag
olustururlar. Boylece primer hemostazis saglanir. Primer hemostazis gecici olup, kanamay1
kisa siireli olarak onler.

Trombositlerde aktivasyon ve kiimelesmenin yani sira, zedelenme bolgesindeki
endotelden prokoagiilan olan doku faktorii salinir. Doku faktorii trombin olusmasini, trombin
de, dolasimdaki fibrinojenin monomerize fibrin haline doniismesini saglar. Trombin daha
fazla trombosit kiimelesmesine ve graniil serbestlesmesine katkida bulunurken, ayrica fibrin

olusumunu da artirir. Sekonder hemostazis olarak tanimlanan bu siire¢ daha uzun zaman alir.



Coken monomerize fibrin, aralarinda capraz baglar olusturarak polimerize fibrin yapisini
kazanir.

Hemostatik trombiisiin eritilmesi, endotelde sentezlenen doku plazminojen
aktivatorleri (d-PA) salinimi ile baslar. Fibrinolitik sistem de plazminojen aktivator
inhibitorleri (PAI) ile kontrol altindadir. Kan akiskanligi; pihtilasma ve pihtilasma karsiti
mekanizmalarin arasindaki hassas dengenin siirdiiriilmesi ile saglanir (20).

Hemostazisde rol alan mekanizmalarin arasindaki dengenin bozulmasi arteriyal ve
venoz sistemde trombozise neden olmaktadir.

[k kez 1856’da, Alman patolog Rudolf Virchow tarafindan venoz sistemde trombiis
olusumunda rolii olan {i¢ faktor tamimlanmistir. Wirchow triadi olarak tamimlanan bu
faktorler;

1. Venoz staz

2. Hiperkoagulabilite

3. Damar endotel hasar1

Venoz Staz; Vendz trombiis gelisiminde en 6nemli faktordiir. Kan akimi normalde
laminardir. Staz ve tiirbiilans laminar akimi bozar ve trombositlerin endotelle temasina neden
olur. Aktive pihtilasma faktorlerinin akan taze kanla dilue olmasini engeller, pthtilasma faktor
inhibitorlerinin buraya akigim geciktirir ve endotelyal hiicre aktivasyonunu artirarak trombiis
olusumuna neden olur. Vendz staz; yatak istirahati, cerrahi sonrasi immobilizasyon,
hiperviskozite, gebelik, obezite, ileri yas ile gelisebilmektedir (20).

Hiperkoagulabilite; daha az siklikta trombiis olusumuna neden olur. Pihtilasma
sisteminde meydana getirdigi degisiklikler pihtilagma siteminin asir1 aktivasyonu ya da
antikoagiilan mekanizmalarin inhibisyonu seklindedir. Hiperkoagiilabilite, primer (genetik) ve
sekonder (akkiz) olarak gelisebilir (20).

Damar endotel hasari; arteriyal ve venoz sistemde trombiis gelisiminde 6nemli rolii
oldugu diisiiniilmektedir. Vaskiiler yapilarda yiizeyel zedelenme olusturulmasi ya da endotel
tabakasinin ortadan kaldirilmasiyla, fibrin olugsmaksizin trombositlerin birikim gosterdigi,
daha sonrasinda trombosit birikiminin devam etmedigi gosterilmistir. Zamanla trombiis
olusumuna direngli endotelyal ylizey yeniden olusmaktadir. Media tabakas1 zedelenmesinde
ya da aterosklerotik plaklarda, trombiis olusumuna direngli yiizeylerin tekrar
olusturulamamas1 ve/veya kan akiminda olusan degisiklikler sonucu trombiis egiliminin
devam ettigi diisiiniilmektedir (21).

Trombiis olustuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile ortadan kaldirilabilecegi gibi,

iizerine trombosit ve fibrin birikmesi ile kan akim yoOniinde uzama gostererek damar



tikanikligina veya biiyiiyen trombiisden kopan pargalarin damar ici baska bolgelere gitmesi ile
emboliye neden olabilir (20). Embolik materyal fibrinoliz ve organizasyon ile ortadan
kaldirilabilir. Genellikle rezolusyon ilk haftada baslar ve 4- 8 hafta boyunca devam eder (22).

Derin ven trombiisleri, pulmoner tromboemboli icin ciddi risk olustururlar ve tedavi
edilmedikleri taktirde daha proksimale ilerleyerek PTE’ye neden olabilirler. PTE’de
trombiisler %90 alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir ve proksimal derin ven
trombozlu (popliteal ven ve proksimalindeki venler) hastalarin %350’sinde pulmoner
tromboemboli olugsma riski vardir. PTE daha az siklikta sag kalp, renal venler ve abdominal

venlerden kaynaklanabilir (1,10).

2.1.4. PULMONER TROMBOEMBOLI RiSK FAKTORLERI

PTE’de amag trombiisiin olusumunun engellenmesi olmalidir. Onlem almabilmesi igin risk
faktorleri bilinmeli ve hastaya yaklasim bu risk faktorlerine gore olmalidir. PTE’de risk

faktorleri kalitsal ve edinsel olmak iizere iki baslik altinda incelenebilir (23,24).

Genetik Risk Faktorleri (Trombofili)

Antitrombin III eksikligi Protein C ve Protein S eksikligi
Konjenital disfibrinojenemi Aktive protein C rezistansi
Hiperhomosisteinemi Doku plazminojen aktivator eksikligi
Antikardiolipin antikorlar Faktor XII eksikligi

Plazminojen aktivator inhibitor fazlalig Displazminojenemi

Protrombin 20210A mutasyonu Trombomodulin gen mutasyonu

Edinsel Risk Faktorleri

Travma Kronik vendz yetersizlik
Cerrahi Sigara icimi
Immobilizasyon Gebelik

[leri yas Oral kontraseptif kullanimi
VTE 6ykiisii Nefrotik sendrom

Obezite Lupus antikoagiilani
Malignite Hiperviskozite durumlari
Kalp yetmezligi Trombosit anormallikleri



Kalitsal risk faktorleri; Kalitsal risk faktorlerinin tammlanmasi oldukga yenidir. Ilk
kez 1965’te antitrombin eksikliginin tromboza egilim yarattigi gosterilmistir. Ardindan
1981°de protein C eksikligi, 1984’de protein S eksikligi tanimlanmistir. Bu ii¢ eksiklik,
kalitsal trombofililerin sadece %15’ ini olusturur (24). 1993’de Dahlback ve arkadaslarinin
APC direncini ve 1994°de Bertina ve arkadaglarimin faktor V Leiden mutasyonunu
tanimlamalar1 trombofilili ailelerin %50’sinde, trombozlu hastalarin %20’sinde etiyolojinin
aydimlatilmasim saglamistir. Ancak, giiniimiizde halen kalitsal trombofili oldugu diisiiniilen
vakalarin %40-60’1nda neden ortaya cikarilamamaktadir (25,26).Tablo1’de genetik risk

faktorii olusturan durumlar verilmistir.

Tablo 1 : Genetik Risk faktorleri Arastirilacak Hastalar

40 yasindan 6nce olusan ve nedeni aciklanamayan PTE ataklar

Alisilmadik bolgelerde tromboz gelisenlerde

Tekrarlayici, gezici veya masif tromboz 6ykiisti bulunanlarda

Ailesinde PTE oykiisii saptananlarda

Warfarine bagh deri nekrozu dykiisii olanlarda

Neonatal tromboz Oykiisii olanlarda

Faktor V Leiden (APC-R) mutasyonu en sik rastlanan kalitsal trombofili nedenidir.
Faktor V geninde 506. pozisyonda guanin yerine adenin gelmesiyle olusan nokta
mutasyonuyla ortaya cikar. PTE ilk epizodundaki hastalarda APC-R prevalans1 %15-40
arasindadir ve diger kalitsal trombofili nedenlerinden oldukga yiiksektir (23). Baslica klinik
bulgusu derin ven trombozu ve PTE’dir. Alisilmadik bolge trombozlarinin sikligini arttirdigi
ve tekrarlayan gebelik kayiplarina yol actig1 bilinmekle birlikte, APC-R’nin tekrarlayan DVT-
PTE ataklarindan sorumlu olup olmadigi konusunda tartismali yayimnlar mevcuttur.
Heterozigot bireylerde risk 3-7 kat, homozigotlarda 50-100 kat artabilmektedir. Genellikle bu

hastalarda kombine defektlerin oldugu ileri siiriilmektedir (15,27).



2.1.5. PATOFIiZYOLOJi

Fizyolojik ve klinik tablo 3 temel faktore bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu faktorler;
1.Pulmoner vaskiiler yatagin tikaniklik derecesi, etkilenen damarlarin ¢api, embolinin
tiirii
2.Hastanin daha onceki kardiyopulmoner rezervi
3.Embolinin akcigerlere yerlesmesi sonrasinda ortaya ¢ikan sekonder etkiler
(Norohiimoral maddelerin salgilanmasi, arteriyal hipoksemi ile solunum ve dolagimin

refleks stimulasyonu)

PTE’de meydana gelen patofizyolojik degisiklikler ;
1.Akcigerlerde gelisen patofizyolojik degisiklikler
2.Kardiyovaskiiler sistemde gelisen patofizyolojik degisiklikler seklindedir.

2.1.5.1.PULMONER TROMBOEMBOLIDE AKCiGERDE GELISEN
PATOFiZYOLOJiK DEGISIKLIKLER

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesimini takiben pulmoner vaskiiler diren¢ (PVD) artar.
Pulmoner arteriyal yatakdaki direng artis1 trombiisiin boyutu diginda, trombiis iizerine yigilan
trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve akcigerlerdeki mast hiicrelerinden salinan
noérohumoral maddelerden de etkilenir. Seratonin, arasidonik asit metabolitleri, PAF ve PDGF
vazokonstriktor maddelerdir. Seratonin dahil olmak iizere salinan bu maddeler, pulmoner
vaskiiler yatakda daralma yaparak hem PVD’in artmasina hem de pulmoner vaskiiler
yatakdaki dolagimi azaltarak V/Q dengesinin bozulmasina yol acarlar. Salinan ndrohumoral
maddeler, aym zamanda damar duvarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da
vazospazma katkida bulunurlar (28,29).

Pulmoner vaskiiler diren¢ artisinin fizyopatolojik sonuglari, trombiisle tikanan
pulmoner vaskiiler yatagin genisligine ve hastanin onceki kardiyopulmoner rezervine bagli
olarak degiskenlik gosterir. Normal kisilerde tikanan damar yataginin genisligi ile pulmoner
arteriyal hipertansiyon arasinda iligki varken, onceden kardiyopulmoner hastaligi olanlarda
trombiis biiyiikliigii ile gelisen pulmoner arter basing yiiksekligi arasinda uyumsuzluk soz
konusudur (30).

PTE’ de olim genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve dolayisiyla yiiksek

pulmoner vaskiiler direncin yol actigi akut sag ventrikill yetmezligi ile iliskilidir. Sag



ventrikiil yetmezligini belirleyecek olan iki parametre, hastanin onceki kardiyopulmoner
durumu ve tikanan damar yataginin genisligidir.

Daha onceden kardiyopulmoner hastaligi olmayan, pulmoner arteriyal yatagin % 20
oraninda tikandigi PTE olgularinda, pulmoner arterde genisleme ve yeni pulmoner akim
alanlarinin agilimi ile pulmoner arter basinci normale yakin siirlarda tutulmaya calisilir.
Ancak pulmoner arteriyal yatagin %30-40’min  tkandign kisilerde bu destekleyici
mekanizmalar yeterli olmaz ve hastalarda pulmoner vaskiiler diren¢ artisina yanit olarak sag
kalpte de orta derecede basing artisi olur (22).

Pulmoner arterler oldukca esnektir ancak pulmoner arteriyal yatagin %S50’sinden
fazlasinin trombiisle aniden tikandigi saglikli kisilerde, ortalama pulmoner arter basinci
kolaylikla 30-40 mmHg’y1 gegebilir. Olusan ani pulmoner vaskiiler direncle ilgili pulmoner
arter basing artisi; sag ventrikiil dilatasyonuna, bdylece kan atim hacminde diismeye ve
sistemik hipotansiyon gelismesine yol agabilir (22). Kardiyopulmoner hastalig1 olan kisilerde
ise, trombiis cap1 damar yatagmin %50’sinden fazlasin1 tikayabilecek boyutta olmasa bile,
pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir (29).

PTE sonrasinda kardiyak out-put azalmasina bagli olarak alveole-arteriyal gradient
artar. Ciddi boyutta sag ventrikiil ve atrium basing artiglarinda foramen ovale de agilabilir
31).

Pulmoner arteriyal hidrostatik basin¢ artisina baglh olarak lokalize pulmoner 6dem
gelisebilir. PTE sonrasi ekstravaskiiler sivi miktarindaki artisin mekanizmalar1 halen agik
olmamakla birlikte pulmoner arteriyal yatakdaki {ii¢ degisikligin sorumlu oldugu
diisiiniilmekte;

1. Pulmoner kapillerde gelisen hiperperfiizyon

2. Norohumoral ve refleks mekanizmalarla ttkanmamis pulmoner arteriyal alanda da
gelisen hipertansiyon

3. Endotelyumda hasar sonucu ag¢iga ¢ikan maddeler

Ozellikle 6nceden sol kalp yetmezligi olan kisilerde, ekstravaskiiler sivi1 artist daha
kolay akciger 6demi gelisimine neden olabilir. Akciger 6demi radyolojisi ve kismen klinigi
veren hastalarda, PTE i¢in risk faktorii varsa, mevcut tablonun masif bir PTE ile iligkili olup
olmadig1 arastirllmalidir. Ciinkii, neden masif PTE ise gececek olan zaman, zaten yiiksek
olan mortaliteyi daha da artiracaktir.

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde meydana gelen degisiklikler;

1. Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda alveoler olii bosluk

ventilasyonu meydana gelir.
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2. Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkida bulundugu bir
hiperventilasyon ve gerek hiperventilasyon, gerekse 0lii bosluk ventilasyonu sonucu alveoler
hipokapni meydana gelir. Alveollerde olusan hipokapni ve kesilen pulmoner dolagim
nedeniyle tikal1 yerin distalinde bronkokonstriksiyon ve alveoler kollaps meydana gelir.

3. PTE’ yi takiben bir siire sonra tikanan bolgenin distalindeki alveoler alanda
siirfaktan yapimi1 azalir, alveoler kollaps, atelektazi meydana gelir. Siirfaktan kaybi
perfiizyonun durmasindan 3-4 saat sonra baglar, 12-15. saatte en siddetli hale gelir ve 24-48
saat sonra belirgin atelektazi olusur. Ventile olan alveoler bolgelerin kaybi1 sonucu, V/Q
dengesinin bozuldugu akciger alanlar1 meydana gelir.

4.Ventilasyon/perfiizyon alanlarinin yaygin kaybi sonucu akcigerin total
difiizyonunda da azalma olabilir (32).

Sonu¢ olarak, akcigerlerde dinamik komplians azalir. Hasta hipoksemiktir ve
hiperventiledir. Alveole-arteriyal oksijen gradienti artmistir ve hipokapnisi vardir. Nervus
vagus’un rol aldig1 intrapulmoner refleksler ventilatuar yanit1 baslatir. Bu refleks, irritan ve
jukstakapiller reseptorlerin stimulasyonu ile ortaya c¢ikar. Hipokapni ve alkalozla sonuglanir.
PTE’li hastalarin en az %801 hipoksemiktir. Bu hastalarda hipoksemi mekanizmalart; V/Q
dengesinde azalma, sant gelisimi ve difiizyon kapasitesinde azalmadir (29,31,33).

PTE alanindaki oksijenlenme pulmoner arter diginda, bronsgiyal arter ve ventilasyonla
olmaktadir. Bu nedenle pulmoner enfaktiis, PTE’li olgularin %10’ unda ortaya ¢ikmaktadir.
PTE ile birlikte pulmoner enfaktiis, kardiyopulmoner hastaligi olan, bu nedenle bronsiyal
dolagimin veya ventilasyonun ya da her ikisinin de birlikte bozuldugu hastalarda meydana
gelmektedir. Sol kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastalig1r gibi kardiyopulmoner
hastalig1 olanlarda pulmoner infaktiis oram1 %30’lara kadar ¢cikmaktadir (28).

PTE sonrasi yasayan hastalarda pulmoner artere yerlesen trombiisiin rezoliisyonu,
venlerdeki seyire uyar. Biiyiik trombiisler baslangicta mekanik olarak pargalanir. Trombiis
1-2. giinden baslayip, 10- 14. giinde biiyiik oranda tamamlanan fibrinolizis ve organizasyon
ile iyilesir. Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin gegmesi icin tikanan alanin % 20’sinin
acilmasi yeterlidir. Atelektazi ve enfaktiis alanlar1; tromboze damarlarin agilmasi ve bronsiyal
arterlerde kollateral dolasimin artis1 veya bu bolgede alveoler ventilasyonun artisi ile ortadan
kaldirilir. Atelektazi ve 6demli alanlarda tam iyilesme, enfaktiislii alanlarda kiiciik sekel

kalmasi s6z konusudur.
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2.1.5.2.PULMONER TROMBOEMBOLiDE KAI%I.)iYOYASKI"JLER
SISTEMDE GELISEN PATOFIZYOLOJIK DEGISIKLIKLER

PTE, kardiyovaskiiler sistemde olduk¢ca kompleks patofizyolojik degisiklikler meydana
getirir. Ozellikle masif pulmoner tromboembolide goriilen kardiyovaskiiler patofizyolojik
degisiklikler kan basincinda soka varan diigmelerle sonuglanmaktadir. Kardiyovaskiiler acidan
PTE’nin tanist diffiiz sag ventrikill hipokinezisinin ekokardiyografide saptanmasina
dayanmaktadir.

PTE’ in temel sonucu vaskiiler yatakta azalmadir. Trombiisiin varliginin da
olusturdugu noro- humoral etkilerle meydana gelen bronkokonstriksiyon, hipoksi ve sonunda
pulmoner hipertansiyonun artmasi ile sonuclanir. Tiim pulmoner arter yataginda belirgin bir
arterioler vazokontriksiyon vardir. Tiim bu nedenlerle akcigerlerde prekapiller hipertansiyon
gelisir. Pulmoner vaskiiler direncte artis, sag ventrikiil afterloadinda artis ile sol ventrikiil
preloadinda azalma yapar. Masif PTE’ de sag ventrikiil afterloadindaki artma sag ventrikiil
miyokard isi ile oksijen tiiketimini artirir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, pulmoner
hipertansiyon gelisen masif pulmoner tromboembolizmli hastalarda rastlanan sag ventrikiil
afterloadinda ki artisin, hem sag ventrikiil yetmezligine hem de sol ventrikiil preloadindaki

azalmaya neden oldugunu ortaya ¢ikarmistir (29).
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2.1.6.TANISAL YONTEMLER

KLINiK BELIiRTI VE BULGULAR

KLINiK OLASILIK BELIRLENMESI

LABORATUVAR

ELEKTROKARDIYOGRAFi ve EKOKARDIYOGRAFI
GOGUS GRAFiSi

VENTILASYON/ PERFUZYON SiNTiGRAFiSi
PULMONER ANJIOGRAFi

MANYETIK REZONANS ANJIOGRAFi

SPiRAL BiLGIiSAYARLI TOMOGRAFiK ANJiOGRAFi
10. ALT EKSTREMITE DERIN VENLERININ INCELENMESI
11. TANISAL ALGORITMALAR

$ * XN AWM E WD

2.1.6.1. KLiNiK BELIRTi VE BULGULAR

PTE, klinik olarak énemsiz veya tesadiifi olarak saptanan emboliden ani 6liimle sonuglanan
masif emboliye kadar degisen klinik tabloyla karsimiza ¢ikabilir. Klinik; vaskiiler tikanikligin
siddeti, sayisi, embolinin yeri, hastanin yas1 ve daha dnceden kardiyopulmoner hastaliginin
bulunup bulunmamasina gore degiskenlik gosterir (9).Onceden kardiyopulmoner hastalig
bulunmayanlarda dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgulardir. Ploritik tarzda
gbgiis agris1 embolinin plevraya yakin kiiciik distal pulmoner arter sisteminde lokalize
oldugunu gosterir. Siddetli dispne ve senkop hayati tehdit eden embolinin bulgulardir. Fizik
muayene bulgular ise; takipne, tagikardi, inspirium sonu raller, P2 sesinde siddetlenme, ates,
konfiizyon, wheezing, plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve sok seklinde
olabilir(29,34,35).0Olgularin =~ %90’inda nefes darligi, gogis agrist veya bayilma
semptomlarindan biri veya birkac¢i bulunabilir (14). Yapilan bir ¢alismada 6nceden bilinen
kardiyopulmoner hastaligi olmayan PTE’li olgularda % 97 oraninda nefes darlifi, tasikardi

veya gogiis agrisi izlenmistir (34).
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PTE tanisiyla ilgili en genis calismalardan biri olan PISAPED calismasinda, taninin
anjiografiyle dogrulandiglr ve dislandigi hastalardaki semptom ve fizik muayene bulgular
karsilastirilmistir (35). PTE tanist dogrulanlarin %96’°sinda, dogrulanmayanlarin %59’ unda
ani baslayan dispne, gogiis agris1 ve senkop tek baslarina veya birlikte izlenmistir. Bu iki

grubun fizik muayene bulgularinda 6nemli bir farklilik izlenmemistir.

Tablo 2: PTE’li olgularda klinik bulgu ve belirtilerin siklig1(34,35)

Klinik Belirtiler Klinik Bulgular

Nefes darlig % 80  Tasipne (>20/dk) %70
Ploritik gogiis agrisi % 52  Tagikardi >100/dk ) %26
Oksiiriik % 20  DVT bulgulan P15
Senkop % 19  Siyanoz %11
Substernal gogiis agrisi %12 Ates (>38.5°C) %7
Hemoptizi %11

DVT: Derin vendz tromboz

PTE’ 1i hastalar polikliniklere ve acil servislere degisik klinik tablolarla
bagvurabilirler. Sharma ve Sasahara klinik bulgular ii¢ gruba ayirmislardir. Giiniimiizde
halen bu siniflama kullanilmakla birlikte tekrarlayan ve diizelmeyen PTE’leri kapsayan 4. bir

grubun siniflamaya dahil edilmesi gerekir (36).

1. Akut masif pulmoner tromboemboli
2. Akut pulmoner enfaktiis
3. lzole dispne tablosu

4. Kronik pulmoner tromboemboli

Akut masif pulmoner tromboemboli, pulmoner arter yatagin en az %50’sinin
trombiisle aniden tikanmasi sonucu ortaya c¢ikan emboli grubudur. PTE cogunlukla iki
tarafhidir. Senkop, ciddi dispne, akut kor pulmonale, kardiyojenik sok, yaygin intravaskiiler
koagiilasyon ve paradoksal arteriyal emboli tablolar ile karsilagilabilir. Hasta hipotansiftir ve
vital organlarda perfiizyon azalmistir. Hasta soluk, halsiz, ve oligiiriktir. Mental durum

genellikle bozuktur. Tasipne ve tasikardi en sik goriilen bulgulardir. ikinci kalp sesinin
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pulmoner kompanentinde belirginlesme, sag ventrikiiler S3, vendz dolgunluk, sternumun sol

kenar1 boyunca trikiispit yetersizligine bagl pansistolik iifiirim duyulabilir (37).

Akut pulmoner enfaktiis, akut baslangicli plevral agri, nefes darligi, hemoptizi, plevral
frotman ve plevral siv1 ile karakterize bir tablodur. PTE hastalarinin %25 kadarinda klinik ve
radyolojik olarak akciger enfaktiis bulgusu saptanir. Cogu zaman bu durum doku
nekrozundan cok hemorajik pulmoner 6deme baghdir. Ploritik gogiis agrisi kostalara
sinirhidir. Enfaktiisiin yerine gore karin ve omuza yayilim gosterebilir. Agrinin keskinligi ve
siddeti nedeniyle miyokard enfaktiisiiyle karisabilir. Ancak ploritik 6zelligi ve nitrogliserine

cevap vermemesiyle ayirt edilebilir (38).

Izole dispne tablosu, submasif embolilerin ¢ogu bu klinik tablo ile karsimiza ¢ikar.
Submasif pulmoner emboliler, pulmoner tromboembolinin en sik goriilen ve
degerlendirilmesi en zor grubudur. Aciklanamayan dispne, takipne ve tasikardi en sik
rastlanan bulgulardir. Pulmoner arter yataginin %30’dan fazlasinin tikandigi durumlarda
dispne siddetli ve devamlidir. A¢iklanamayan dispneye endise ve substernal baski hissi eslik
edebilir. Tekrarlayan dispne ve tasikardi ataklar1 embolik olayin daha ciddi oldugunu ve
hastanin aniden kaybedilebilecegini gosterebilir. Fizik muayenede cogunlukla takipne ve

tagikardi disinda yardimei olabilecek bir bulguya rastlanmaz (37).

Kronik pulmoner tromboemboli, yasayan hastalarin ¢ogunda klinik, hemodinamik ve
anjiografik olarak pihtinin rezoliisyonuyla sonuclanir. Bazi durumlarda piht1 erimeyerek
organize trombiisiin pulmoner arteriyal yatagi yaygin bir sekilde tikamasiyla sonuclanabilir.
Hastalar baglangigta eforla daha sonra istirahatte de olan nefes darligindan sikayet ederler.
Hastalarda pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale bulgulari disinda anormal bir bulgu elde

edilemez (37).

Klinik bulgular, en sik karsimiza c¢ikan tablo olan submasif embolide yetersiz
kalmaktadir. Kanitlanmig pulmoner tromboembolisi olan hastalardan olusturulan genis
caligsma serilerinde hastalarin yaklasik % 10’ unda dispne ve takipne gibi ana semptomlarin
bulunmadigr goriilmiistiir (5). Baz1 ¢alismalarda pulmoner tromboemboli nedeniyle Olen
hastalarin % 50’sinde tipik pulmoner emboli klinigi saptanmamistir (39). Baz1 otopsi
calismalarinda 6lmeden once kesin PTE tanis1 konulan hastalarin ise %60-65’inde pulmoner
embolinin var olmadigi gosterilmistir. Altta yatan kardiyopulmoner hastalifi olmayan

pulmoner tromboembolili hastalarda dispne, takipne veya gogiis agrisi %97 oraninda
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goriilmektedir (34). Yapilan bagka bir ¢alismada, dispne ve gogiis agrisi semptomlariyla
basvuran hastalarin yartya yakininda yapilan tetkikler sonucunda PTE ekarte edilmistir (5).
Bunlar klinik bulgularin sensitivitesinin yiliksek fakat spesifitesinin diisiik oldugunu
gostermektedir. PTE’ den ilk siiphe i¢in klinik degerlendirmenin gerekli oldugu bilinmekle
birlikte, klinik verilerin taniyr dogrulama ve dislamada diisiikk bir kesinligi oldugu akilda
tutulmalidir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklasim pulmoner tromboemboli tanisi i¢in yanlis
negatif ve yanlis pozitif sonuclara neden olmaktadir. Tanisal spesifikligi artirmak ic¢in klinik

olasilik tanimlandiktan sonra daha ileri tetkiklere gecilmelidir (3).

2.1.6.2.PULMONER TROMBOEMBOLIDE KLIiNiK OLASILIK
BELIiRLENMESI

Ani gelisen dispne, takipne ve ploritik gdgiis agris1 yakinmalar1 bulunan hastalarda éncelikle
pulmoner tromboemboliden siiphelenilmelidir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PTE
tanis1 konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tanida altin standart kabul
edilen, invaziv bir yontem olan pulmoner anjiografidir. Fakat bu yontemin hem pahali, hem
de komplikasyonlarimin olmasi nedeniyle, PTE siiphesinde hangi olguda ileri incelemenin
gerektiginin belirlenmesine yardimci olacak siniflamalara gereksinim duyulmustur. PTE 6n
tanili olgularin klinik bulgularinin tam degeri ve ileri incelemeye yonlendirmedeki onemi, iki
biiyiik prospektif calisma ile gosterilmistir (3 ,40).

Cok merkezli bir ¢alisma olan Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis (PIOPED) calismasi, pulmoner tromboemboli tanisi, pulmoner anjiografi ile
dogrulanmis 251 hastada V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda dogru tani
konulabildigi konusunda yapilmis onemli bir prospektif c¢alismadir. Bu calismada olgular,
yiiksek, orta ve diisiik klinik olasilik smiflarma ayrilmislardir. Buna gore yiiksek klinik
olasiliga sahip hastalarin %68’ine, orta klinik olasilia sahip hastalarin %30’una, diisiik klinik
olasiliga sahip hastalarin %9’una PTE tanis1 konmustur(3). Wells ve arkadaslari; PIOPED

calismasindaki klinik verileri puanlayarak standardize etmislerdir (Tablo 3) (41).
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Wells skoru, PTE’den siiphelenilen 1260 yatan ve ayaktan hastay1 i¢eren bir kohort
grubundan gelistirilmistir. Olgular diisiik, orta ve yiiksek olasilik diizeylerine gore siniflara
ayrilmiglardir. Yiiksek olasilik grubundakilerin %50’sine, orta olasilik grubundakilerin

%18,8’ine, diisiik olasilik grubundakilerin %2’ sine PTE tanis1 konulmustur (41).

Tablo 3: Wells yontemine gore klinik olasilik siniflamasi

Kriterler Puan
DVT’ye ait klinik bulgu 3

En olasi tan1 PTE 3
Kalp hiz1i> 100/dakika 1.5
Son bir ay i¢inde gecirilmis operasyon ya da immobilizasyon 1.5
Gecirilmis DVT veya PTE 6ykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1
Puanlama: < 2: Diisiik klinik olasilik

2-6: Orta klinik olasilik
> 6: Yiiksek klinik olasilik
DVT: Derin ven trombozu, PTE: Pulmoner tromboemboli

Cenevre skoru ise, acil servisde PTE 6n tamisi diisiiniilen 1090 hastayla yapilan bir
caligmadan elde edilmistir. Bu calismada, yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteriyal kan gazi
bulgularimi degerlendirerek yeni bir klinik olasilik siniflamasi olusturmuslardir(Tablo 4).Buna
gore yiiksek olasilik grubunun %81’°inde, orta olasilik grubunun %38’inde ve diisiik olasilik
grubunun %10’unda PTE saptamislardir. Bu klinik olasilik siniflamasi Cenevre kurallar

olarak adlandirilmustir (6).
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Tablo 4: Cenevre kurallarina gore PTE klinik olasilik siniflamasi

Kriterler Puan

Yas: 60-79
Yas > 80
Gegcirilmis DVT veya PTE 6ykiisii
Son bir ay igerisinde gecirilmis operasyon
Kalp hiz1 > 100/ dakika
PaCO,
< 35 mmHg
35-39 mmHg

—_— NN =

_ N

PaOz
<49 mmHg
49-59 mmHg arasinda
60-71 mmHg arasinda
72-82 mmHg arasinda
Gogiis grafisinde atelektazi
Gogiis grafisinde diafragma elevasyonu
Puanlama:
< 5 : Diisiik klinik olasilik
5-8 : Orta klinik olasilik
> 8 : Yiiksek klinik olasilik

—_—— = N W

DVT: Derin venoz tromboz, PTE: Pulmoner tromboemboli

Wells skoru hem yatan hem de ayaktan hastalar i¢in uygundur. Bu skorlandirma
sisteminin en onemli eksikligi subjektif olmasidir. Cenevre skoru ise tamamen objektiftir.
Ancak oda havasinda arteriyel kan gazi analizini gerektirmesi nedeniyle, siddetli hipoksemisi

bulunan hastalarda her zaman miimkiin olmamaktadir.

Miniati ve arkadaslar ‘Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism
Diagnosis (PISA-PED) calismasindan yararlanarak, PTE siiphesi bulunan 750 hastanin klinik,
elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gaz1 verilerini degerlendirerek olgulari, ‘diisiik-
orta-yiiksek’ klinik olasilik diizeylerine gore siniflara ayirmislardir (Tablo 5). Klinik olasilik
diizeyleri ile perfiizyon sintigrafisi sonuglarim karsilastirmiglar, yiiksek olasilik
grubundakilerin  %91’ine, orta olasilik grubundakilerin %47’sine, diisiik olasilik

grubundakilerin %9’una PTE tanis1 konuldugunu saptamislardir (35).
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Tablo 5: Miniati yontemine gore PTE klinik olasilik siniflamasi

Yiiksek klinik olasilik

1. Bagka bir nedenle agiklanamayan su ii¢c semptomdan en az birinin olmasi: Aniden baslayan
dispne, gogiis agrisi veya senkop

2. Su bulgulardan en az ikisinin olmasi: Sag kalp yiiklenmesine ait EKG bulgusu, radyolojik
olarak oligemi, hiler arter amputasyonu yada infarkt ile uyumlu kama sekilli opasite

Orta Kklinik olasihik

Uc semptomdan birinin bulunmasi ama buna eslik eden EKG veya radyolojik bulgunun
olmamasi

Diisiik Kklinik olasihk

Uc semptomdan higbirinin olmamasi ya da bu bulgular1 aciklayabilecek KOAH, pnémoni,
akciger 6demi, MI, pnomotoraks gibi baska taniya ait bulgularin olmast

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, MI: Myokard infarktiisii
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2.1.6.3 LABORATUVAR

Rutin laboratuvar tetkiklerinden sedimantasyon, lokosit ol¢ciimii, LDH, SGOT, SGPT,
bilirubinlerin Sl¢iimii tan1y1 destekleyebilir ancak spesifik degildir.

D- Dimer spesifik fibrin yikim iirtiniidiir. PTE olgularinda D-Dimer diizeyi 8 kata
kadar artabilmektedir. D-Dimer diizeyinin PTE’ yi saptamada ki hassasiyeti 500ng/ml
tizerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. Ancak D- Dimer testleri %35-45 diizeyinde diisiik
bir sensitivite oramna sahiptir (42). Ciinkii postoperatif olgularda, kanser olgularinda,
enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlis pozitif sonuclara neden olmaktadir (43,44). Klinik
olarak yiiksek pulmoner tromboemboli olasiligi bulunan hastalarda D-Dimer’in negatif
prediktif degeri, PTE’ nin giivenli bir sekilde ekarte edilmesine yetmeyecek kadar diisiiktiir
(45). Yanlis negatif sonuclar subsegmental embolide daha sik olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
D-Dimer ile ilgili ti¢ tip test tanimlanmistir: “SimpliRED” niteliksel kirmizi hiicre
agglutinasyonu, “Vidas” hizli niceliksel enzyme-linked immunosorbent (ELISA), “MDA” ise
yeni tamimlanmis bir lateks testidir. Negatif sonug diisiik olasilikli hastalarda “SimpliRED”,
“Vidas”, “MDA” ile orta klinik olasilikli hastalarda Vidas ve MDA ile bakildiginda giivenle
PTE’yi ekarte eder, bu olgularda pulmoner tromboemboli icin goriintilleme yontemlerinin
uygulanmasina gerek yoktur (46). Yiiksek klinik olasilikli hastalarda ise D-dimer yardimci
olmamaktadir. Ciinkii yiiksek klinik olasilia sahip hastalarin %15’ inden fazlasinda PTE
ekarte edilememektedir (43).

D-dimer testi ve klinik olasiligin birlikte degerlendirilmesinin objektif goriintiileme
yontemlerine olan ihtiyact %15-47 oraninda azaltabilecegi bildirilmektedir (43,44). Wells ve
arkadaslari, SimpliRED D-dimer testiyle %99.5’1ik bir negatif prediktif deger saptamislardir
(44). Ten Wolde ve arkadaslari, PTE’yi 631 hastanin 95’inde (%15) , normal D-dimer sonucu
(TinaQuant testine dayanan) ve diisiik klinik olasilikla ekarte etmisler ve 3 aylik takipler
sirasinda bu hastalarin hi¢ birinde tromboembolik olay saptamamislardir (47).

PTE’li hastalarda arter kan gazi (AKG) anormallikleri; hipoksemi, hipokapni,
respiratuar alkaloz ile birlikte alveole-arteriyal oksijen gradientinin artmasi seklindedir (48).
AKG degisiklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalikla, embolinin biiyiikliigiiyle,
obstriiksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren gegen siireyle iliskilidir(49). Olgularin
9%10-25’inde ise AKG bulgular1 normal olarak saptanmistir. Bu nedenle P,O, veya alveole-
arteriyal oksijen gradientinin normal olmast PTE tanisin1 ekarte ettirmez (34). PIOPED

calismasinda, PTE’si olan ve olmayan hastalarda AKG anormallikleri karsilastirilmis ve her
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iki grupta esit bulgular saptanmustir. Stein ve arkadaslarinin calismasinda PTE tanisinin
diglanmasinda P,0O,, P,CO, ve alveole-arteriyal oksijen gradient degerleri tek basina ve
degisik kombinasyonlar seklinde degerlendirilmis ve ©nceden kardiyopulmoner hastalig

olmayanlarin %30’unda, olanlarin %14’iinde PTE tanis1 diglanamamustir (48).

2.1.6.4 PULMONER TROMBOEMBOLIDE ELEKTROKARDIYOGRAFI
VE EKOKARDIYOGRAFI

Elektrokardiyografi (EKG), ozellikle akut miyokard infaktiisii ve perikardit gibi kardiyak
kokenli hastaliklarin ayirici tanisinda yardimer olur. PTE’de en sik rastlanan EKG bulgulart
nonspesifik ST-T degisiklikleridir. EKG’de temel degisiklikler, sag ventrikiil basing yiikiiyle
iligkilidir. EKG bulgular1; komplet ya da inkomplet sag dal blogu, siniis tagikardisi, D1 veya
aVL’de 1.5 mm’den derin S dalgasi, ekstremite derivasyonlarinda voltaj diisiikligii, DIII, aVF
ve VI-4’te T dalga negatifligi olmakla birlikte EKG’de beklenen klasik bulgu sag ventrikiil
basing yiikiinii gosteren SIQ3T3 paternidir. SIQ3T3 paterni masif emboliler disinda sik
goriilmez. Sag ventrikiil yiiklenmesine neden olan diger olaylarla da bu degisiklikler meydana
gelebilir ve sadece %15 olguda saptanabilir. Bir 6nceki EKG’nin normal olmasi, yeni
EKG’de sag ventrikiil yiiklenme bulgularinin olmast masif PTE siiphesi uyandirabilir.
Trombolitik tedavi uygulanan serilerde %87’ye ulasan oranlarda EKG anormallikleri
bildirilmistir (34,50).

Ekokardiyografi, PTE olgularinda sag ventrikiil fonksiyonlar1 ve tedavinin etkinliginin
degerlendirilmesinde 6nemli bir tetkiktir. Akut PTE seyrinde normotansif hastalarin yaklagik
1/3 iinde sag ventrikiil disfonksiyonu tespit edilmistir. Submasif PTE olarak degerlendirilen
bu grupta %10 oraninda PTE ile iligkili sok tablosu ve % 5 oraninda mortalite goriilmektedir.
Akut PTE’de ekokardiyografi bulgulari, sag ventrikiilde dilatasyon ve hipokinezi, anormal
interventrikiiler septum hareketi, trikiispit yetersizligi ve nadir de olsa trombiisiin
goriintiilenebilmesidir. PTE tamisinda, ekokardiyografinin duyarlilign %29-52, 6zgiilliigii ise

%87-96 olarak saptanmistir (51,52).
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2.1.6.5. GOGUS GRAFiSi

Gogiis grafi bulgulari, PTE tanisinda ¢ok fazla yarar saglamaz. PTE hastalarimin gogiis
grafilerinde; lineer atelektazi, plevral efiizyon, hampton horgiicli, westermark bulgusu,
fleischner bulgusu (ana pulmoner arterin genislemesi), diyafragma yiiksekligi izlenen
bulgulardir. Benzer bulgular pndmoni, akciger maligniteleri, ploritis ve konjestif kalp
yetmezligi gibi PTE disinda ki hastaliklarda da izlenebilmesi nedeniyle non spesifiktir. PTE
tanist pulmoner anjiografi ile dogrulanmis hastalarin %10-15’inde gogiis grafisinde patoloji
izlenmemektedir (19).

Enfaktiis veya hemoraji olusmamis PTE’de goriillen radyolojik bulgular damar
boyutlarinda degisiklikler, akciger voliimlerinde azalma ve kardiyak degisiklikler seklinde
iken, enfaktiis ve hemoraji olusmus PTE’ de radyolojik degisiklikler voliim kaybi ile birlikte
konsolidasyon alanlarini icerir. Periferal oligemi (westermark bulgusu) genis lober veya
segmenter arterin okliizyonu (lokal oligemi) veya kiiciik damarlarin yaygin tutulumu sonucu
(genel oligemi) olusabilir. Kiiciik arterlerin yaygin tutulumu sonucu goriilen oligemiye hemen
daima ana pulmoner arter genislemesi, kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon, vena kava
siiperior ve vena azygos genislemeleri eslik eder. Akut PTE’nin radyolojik bulgularinin
degerlendirildigi 123 hastalik bir caligmada, oligemi hastalarin sadece % 5’inde goriilmiistiir.
Oligemi masif PTE’nin giivenilir bir bulgusu olsa da, kiiciik PTE’lerin tespitinde duyarl
degildir.PTE tanisinda oligeminin sensitivitesi %14, spesifitesi %92 olarak saptanmistir
(53.,54).

Pulmoner enfaktiisiin erken doneminde pulmoner opasiteler iyi belirlenemezler.
Tromboembolik atakla pulmoner opasitenin olusumu arasindaki siire 10-12 saatten giinlere
kadar degisebilir. En yaygin sag akciger alt lob bazal segmentte yerlesim gosterirler.
Olgularin ¢ogunda bir veya iki segment tutulur ancak nadiren bir lobun biiyiik bir kism1 ya da
tamami da tutulabilir. Pulmoner enfaktiisiin sekli ucu kesilmis koniye benzer. Hampton
horgiicii olarak adlandirilan bu goriintii akcigerin periferinde, kama seklinde, tabam plevraya
bitisik, tepesi yuvarlak, konveks ve hilusa dogrudur. Konsolide alanin biiyiikliigii 3-4 cm’den
10 cm’ye kadar degisebilir. Emboli sadece hemoraji ve ddeme bagli ise, rezoliisyon 4-7 giin
stirer, nekroz gelisirse bu siire ortalama 20 giinii bulabilir. Enfaktlarin yaris1 tam iyilesme
gosterirken, diger yarisinda ise lineer skarlar, lokalize plevral kalinlagmalar kalabilir (55).

Plevral efiizyon akut PTE’li hastalarin %35 -55’inde goriiliir (53,54). Daha ¢ok, gogiis

grafisinde enfaktiis veya hemoraji bulgular olan hastalarda goriilmekle birlikte parankimal
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konsolidasyonu olmayan hastalarda da goriilebilir. Plevral efiizyon genellikle tek taraflidir ve
miktar1 azdir, fakat fazla da olabilir. Pnomotoraks enfaktiisiin eslik ettigi PTE hastalarinda
nadir goriilen bir komplikasyon olup daha cok enfaktiis alan1 enfekte oldugunda veya pozitif
basin¢l ventilator uygulamalari sirasinda olusur (56).

Fleischner bulgusu PTE tanisinda yardimci bir bulgudur. Bu bulgu daha c¢ok seri
cekilen grafilerle saptanabilir. Seri c¢ekilen grafilerde etkilenen arterde genisligin giderek
artmasi ve buna periferal oligeminin eslik etmesi masif PTE icin anlamlidir (54).

On-arka grafilerde sol interlober arterdeki degisikliklerin izlenmesi, sol interlober arter
kalp tarafindan golgelendiginden zordur. Geniglemis sag desenden pulmoner arter
goriintiisiiniin de PTE’de radyolojik bulgu (Palla isareti) olabilecegi bildirilmistir (57).

PTE’ ye baglh alt loblarda ki voliim kayb1 diyafragma yiikselmesi ve major fissiiriin
asagl dogru yer degistirmesi seklinde kendini gosterir. Voliim kaybinin en énemli nedeni,
enfaktiis ve atelektazidir. Bir seride diyafragma yiikselmesi %25 olarak bildirilmistir (53).

PIOPED calismasinda 383 hastanin yalnizca %12’ sinde normal gogiis grafi bulgular
izlenmigstir.En sik goriilen gogiis grafi bulgulari, atelektazi ve pulmoner konsolidasyon olup
PTE’ li hastalarin %68’ inde bir yada ikisi birlikte saptanmistir. PISAPED calismasinda ise

hastalarin % 14’tinde normal gogiis grafisi bulgulari izlenmistir (35,54).

2.1.6.6.VENTILASYON / PERFUZYON SiNTIGRAFiSi

Ventilasyon / Perfiizyon sintigrafisi; PTE tanisinda ve akciger fonksiyonunu bolgesel olarak
etkileyen hastaliklarda kullanilan non-invaziv bir tan1 yontemidir. Perfiizyon sintigrafisi
pulmoner arteriyal dolasimin radyoniiklid isaretli partikiiller ile mikroembolizasyonu temeline
dayanmaktadir. Genellikle Teknesyum 99 m ile isaretli human albumin makroagregatlarin
intravenoz enjeksiyonunu takiben akcigerlerin genis bir gama kamera ile izlenmesi esasina
dayanir. Toraksin anterior, posterior, her iki lateral, posterooblik ve anterooblik
projeksiyonlarindan goriintiisii alinir. Ventilasyon sintigrafisi i¢in Xenon 133, Xenon 127,
Kripton 81, Teknesyum 99 gibi aerosoller kullanilir. Aerosol hasta tarafindan inhale
edildikten sonra posterior pozisyonda 3 fazda (tek nefes tutma fazi, gecikmis faz, bosalma

faz1) goriintii alinir (58).

23



Akciger perfiizyon sintigrafisine ek olarak uygulanan ventilasyon sintigrafisinin temel
amaci normal ventilasyonun oldugu alanlarda perfiizyon defektlerinin (mismatch defekt)
gosterilmesidir ki bu bulgu PTE’ nin kanit1 olarak kabul edilir (59). Perfiizyon sintigrafisi
PTE tanisinda duyarli ancak 6zgiil olmayan bir yontemdir. Ventilasyon sintigrafisi perfiizyon
sintigrafisine eklendiginde ozgiillik artmaktadir. PTE tanmisinda sadece perfiizyon
sintigrafisinin etkinligi %68 iken, V/Q sintigrafisinin etkinligi %84 olarak saptanmistir (3).

PTE tanisinda pulmoner anjiografi ile karsilastirmali yapilan c¢alismalar sonucu
normal, PTE acisindan diisiik, orta ve yiiksek olasilik smiflamalart olusturulmustur.
Giiniimiizde halen PIOPED tarafindan belirlenen PTE olasilik siniflamasi kullanilmaktadir.Bu
siniflama su sekilde 6zetlenebilir :(3)

Yiiksek olasihk: iki veya daha fazla genis mismatch defekti ya da orta derecede veya genis
ve orta derecede defektlerin aritmetik toplamlarinin esdegeri(Kii¢iik mismatch defekt bir
segmentin  %25’inden azinda, orta mismatch defekt bir segmentin %25 - %75’i arasinda,
genis mismatch defekt ise bir segmentin %75’inin iistiinde etkilendigi defekttir) dir.

Orta olasihik: Bir orta dereceden, iki genis mismatch defekte kadar ya da onlarin aritmetrik
toplamma es olan orta veya genis defekttir. Diisiik ya da yiliksek olasilik olarak
degerlendirmede zorluk ¢ekilen durumlar orta olasilik olarak degerlendirilmelidir.

Diisiik olasihik: Nonsegmental perfiizyon defektleri ( kardiyomegali, genislemis aort,
genislemis hilus, diafragma yiikselmesi), akciger grafisindeki anomaliden daha biiyiik her
perfiizyon defekti, akciger grafisi normalken her sayidaki kiiciik perfiizyon defekti

Normal: Perfiizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde goriilen akciger alanlar1 perfiizyon
sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa sintigrafi normal olarak yorumlanir.

PIOPED kriterleri degerlendirilirken baz1 klinik durumlarin g6z Oniinde
bulundurulmasi gerekir. Bunlardan biri hastanin daha 6nceden kardiyopulmoner hastaliginin
bulunup bulunmamasidir. Stein ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢calismada daha 6nceden
kardiyopulmoner hastaligr olmayanlarda 1 mismatch segmental defektte PTE oran1 %86, 5
segmental defektte %90, 2 segmental defektte %92 iken, daha 6nceden kardiyopulmoner
hastalig1 olanlarda bu oranlar %72, %79, ve %80 olarak saptanmistir (60).

V/Q sintigrafisinin PTE tanisindaki duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin tanimlanmas1 PIOPED
caligmasiyla yapilmistir (3).Bu calismanin sonuglarina gore yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisi
akut PTE icin oldukca spesifiktir (%88), ancak PTE’li olgularin sadece %41’inde yiiksek
olasilikli sintigrafi sonuglar tesbit edilmistir. Olgularin biiyiik bir ¢ogunlugu ise sintigrafik
olarak diisiik veya orta olasiliklidir ve PTE i¢in 6zgiilliikleri sirasiyla %14 ve %30 olarak

saptanmustir. Normal sintigrafi bulgulart PTE’yi ekarte ettirir. Ozgiilliigiin arttirilmasi icin
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klinik olasiliklar ve sintigrafik olasiliklar birlestirilmigtir. Buna gore yiiksek klinik ve
sintigrafik olasilikta PTE olasilig1 %96, diisiik klinik ve sintigrafik olasilikta PTE olasilig1 %4
olarak bulunmustur (46) (Tablo 6).

Tablo 6: Pulmoner anjiografi ile PTE tanis1 kanitlanmis hastalarda V/Q sintigrafisi ve klinik

olasiliklarin birlikte degerlendirildigi PIOPED caligsmasi

V-P sintigrafi yorumu | Yiiksek klinik olasilik | Orta klinik olasilik | Diisiik klinik olasilik
Yiiksek olasilik % 96 % 88 % 56

Orta olasilik % 66 % 28 % 16
Diisiik olasilik % 40 % 16 % 4
Normal % 0 % 6 % 2
Toplam % 68 % 30 % 9

Perfiizyon sintigrafisi normal olan hastalarda ventilasyon sintigrafisi yapilmasina
gerek yoktur. Perfiizyon sintigrafisinde segmental anatomiye uygun defektler saptanir ve
akciger grafisi normal bulunursa, ventilasyon sintigrafisi yapilmaksizin yiiksek olasilikli
sintigrafi olarak degerlendirilebilir (61). Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisinin pozitif prediktif
degeri yaklasik %90’ dir ve ¢ogu klinisyen tarafindan PTE varligim1 kabul etmek i¢in boyle
bir test sonucunu yeterli goriilmektedir. Perfiizyon sintigrafisinin dezavantaji, PTE tanisinin
indeterminate akciger taramasi sonuclari nedeniyle diglanamamasi ve bu nedenle ek

goriintiileme yontemlerine ihtiya¢g duyulmasidir (3).

2.1.6.7. PULMONER ANJiOGRAFIi

Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PTE’ nin tanisinda liimenin direkt olarak
degerlendirilmesini saglayan ve embolinin varligini ortaya koyabilen bir goriintilleme
yontemidir. Pulmoner emboli tamisinda altin standart 6zelligi tasir (15). Referans metod
olmasindan dolay1 duyarliligt ve ozgiilliigii kesin olarak bilinememekle birlikte, cesitli

calismalarda pulmoner anjiografi sonrasinda en az 3 ay klinik takipteki duyarliligi %98,
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ozgiilligi ise %95 - %98 arasinda oldugu saptanmistir .Ancak bu tanisal testin invaziv
olmasi, pahali olmasi, her yerde yaygin bir sekilde kullanilmamasi ve radyologlarin bu tanisal
testle ilgili deneyimlerinin giderek azalmasi gibi nedenlerle giiniimiizde nadir
kullanilmaktadir (62,63).

Dijital subtraksiyon pulmoner anjiografi (DSA) secilmis hastalarda konvansiyonel
pulmoner anjiografinin yerini alabilecek alternatif bir yontemdir. Dijital tekniklerin gelismesi
DSA’nin goriintii kalitesini ve rezolusyonunu belirgin artirmistir. DSA konvansiyonel teknige
gore daha ucuz ve daha az kontrast madde gerektirir. Konvansiyonel anjiografi ile
degerlendirilmesi gii¢ olan retrokardiyak alan, konsolidasyon, atelektazi, plevral effiizyonu
olan hastalarda akciger alanlart DSA ile degerlendirilebilir. Dezavantaji ise hareket artefaktina
duyarli olmasidir. Kalp hareketleri, kalp komsulugundaki vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesini engeller (64).

PTE nin en belirgin bulgulari; tam tikaniklik olmadan santral veya periferik liimen igi
dolma defektlerinin goriilmesi, distal ugta kan akimina izin vermeyen liimen ici
radyoliisensinin bulunmasidir. Sekonder bulgular; pulmoner arterdeki ani sonlanma ile
oligemi ve avaskiiler alanlar, arteryal fazin uzun siirmesi, ince kivrimli periferik damarlar ve
azalmis vaskiiler dallanma seklinde goriillen asimetrik perfiizyon defektleri seklindedir.
Kronik PTE’de bulgular, damar duvarinda diizensizlik, arteriyal ag ve damar ¢apinda azalma
seklinde goriiliir (65).

PTE tanisimi aragtirma amaciyla su ana kadar yapilmis en genis, giivenilir ve detayl
seri 1990 yilinda yayinlanmis olan PIOPED serisidir. Bu seride anjiografinin etkinligi ve
komplikasyonlar1 yanm sira endikasyonlari i¢inde onemli bilgiler edinilmistir (3).

Mutlak endikasyonlar olmamakla birlikte pulmoner anjiografi, orta olasilikli veya
belirsiz akciger sintigrafi sonucglar1 olan hastalarda, klinik olarak PTE olasiliginin yiiksek
oldugu ancak yapilan tetkiklerle taniya ulagilamadiginda, inferior vena kava filtresi konmadan
once, cerrahi ve kateter embolektomi yapilmadan 6nce endikedir (65). Kontrendikasyonlari;
iyotlu ajanlara kars1 alerji, bobrek fonksiyon bozuklugu, sol dal blogu, agir kalp yetmezligi,
siddetli trombositopeni ve siddetli pulmoner hipertansiyondur. PIOPED c¢aligmasinda
pulmoner anjiografi ile morbidite % 6, mortalite %0.5 olarak saptanmistir (3,66). Yapilan

diger calismalarda komplikasyon oran1 %4, mortalite %0,4 olarak bulunmustur (1,67).
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2.1.6.8. MANYETIK REZONANS ANJiOGRAFi

Non-invaziv olmasi, daha giivenli kontrast madde kullanimi ya da kontrast madde
kullaniminin olmamasi ve pulmoner dolasim, toraks, mediastinal yapilar hakkinda da bilgi
vermesi gibi avantajlariyla hizla gelismekte olan yeni bir tekniktir (68). PTE ac¢isindan santral,
lober, segmental arterler biiyilk bir dogruluk oranmiyla degerlendirilirken, subsegmental
diizeyde ki embolilerin degerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadir (69).

23 PTE hastast iizerinde manyetik rezonans anjiografi (MRA) ve pulmoner
anjiografiyi karsilastiran bir ¢calismada %70 sensitivite, %100 spesifite tespit etmislerdir (68).
Yapilan bagka bir calismada anormal perfiizyon sintigrafisi bulunan 141 hastada kontrasla
zenginlestirilmis iic boyutlu MRA ile pulmoner anjiografi karsilastirilmis. MRA, tanisi
konmus 35 PTE hastasinin 27 sini % 77’ lik bir sensitivite oraniyla dogrulamistir. MRA’ ’nin
izole subsegmental, segmental ve santral/lober PTE i¢in sensitivite oranlar sirasiyla %40,
%85 ve %100 olarak saptanmis. MRA ile normal anjiogramlari bulunan 2 hastada %98’lik bir

sensitivite oraniyla PTE’ yi gosterebilmislerdir (69).

2.1.6.9.SPIRAL BILGIiSAYARLI TOMOGRAFIK ANJiOGRAFI

Klinik olarak PTE siiphesi olan , nefesini tutabilen ve kontrast madde kullanilmasina engel
alerji ve bobrek yetmezligi gibi durumu olmayan her hastaya pulmoner BT anjiografi
yapilabilir.Pulmoner BT anjiografinin tanisal olabilmesi icin ana pulmoner arterden
subsegmenter dallara kadar arterlerin maksimum konsantrasyonda kontrast maddeyle dolu
olmas1 gerekmektedir.Maksimum damarsal opaklagsma kontrast maddenin verildigi yere,
hastanin yasina, kardiyak durumuna ve pulmoner hastaligina bagh olarak degisir, bu nedenle
inceleme Oncesinde antekiibital fossaya yerlestirilen igneden test enjeksiyonu yaparak en
uygun gecikme zamanin belirleyen merkezler mevcuttur (70).

Son yillarda pulmoner BT anjiografi sirasinda, toraks kesitleri sonrasinda alt
ekstremite kesitleri de alinarak derin ven trombozuna yonelik inceleme yapilabilecegini
belirten yayinlar bulunmaktadir. Boylece ayni seansta ek kontrast madde vermeden derin ven
trombozu tanisin1 koymak miimkiin olmaktadir. Alt ekstremite USG ile karsilastirildiginda,
BT kesitlerinin derin ven trombozunu belirlemede ki duyarlilign %94-100 olarak

bildirilmektedir (71).
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Pulmoner BT anjiografide PTE bulgular vaskiiler degisiklikler, parankimal ve plevral
degisiklikler seklindedir. Vaskiiler degisikliklerden en giivenilir olan bulgu liimen i¢i dolma
defektidir.Defektler en azindan bir kesimde damar kenarinda ince bir kontrast madde ile
cevrelenir. Daha az siklikta damar tam kesintiye ugrar. Akciger parankim penceresinde santral
ve periferik damar caplarinda genisleme oldugu goriiliir (72). Trombiis arter liimenini
tamamen tikadiginda tam dolum defekti goriiliir . Damar duvar ile dar a¢1 yapan ve limene
projekte olan dolum defektleri akut emboli lehine bulgular iken, damar duvar ile devamlilik
gosteren ve genis acg1 yapan emboliler, trombiis i¢cinde rekanalizasyon, arteriyal ag ve damar
capinda %50’ den fazla kiiciilme kronik emboli bulgulandir Kiigiik segmenter dallarda akut-
kronik emboli ayrimin1 yapmak miimkiin degildir (70,73,75).

Hastanede yatan PTE saptanan hastalarin ¢ogunlugunda SBTPA’de en azindan bir
tane parankimal degisiklik saptanmistir.En sik goriilen degisikliklerin basinda plevral tabanh
kama seklinde parankimal konsolidasyon gelmektedir . Plevral tabanli kama seklinde
parankimal konsolidasyon emboli olasiligini kuvvetle akla getirse de, bu bulgu spesifik
degildir.Cizgisel bandlar diger sik goriilen bir bulgudur. Siddetli enfeksiyonlar veya diskoid
atelektazilerde benzer goriiniim izlenebilir.Diger parankimal degisiklikler plevral sivi, buzlu
cam gorliniimii ve oligemidir (76, 77).

Pulmoner BT anjiografi, klinik olarak PTE siiphesi olan hastalarda ilk basamak test
olarak giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir. Pulmoner BT anjiografinin perfiizyon
sintigrafisine gore avantajlari, trombiisii direkt olarak gosterebilmesi, alternatif tam
sunabilmesi, maliyet acisindan etkin olmasi, gozlemciler arasi tutarlik diizeylerinin
miikemmel olmasidir (78).

SBTPA ile PTE tanisina yonelik ilk ¢alisma 1992 yilinda Remy- Jardin ve arkadaslar
tarafindan yayinlanmis olup, PTE tamisindaki duyarlilign %100, seciciligi %96 olarak
bildirilmistir (74). Aym yazarlar 1996 yilinda yayinladiklarn bir c¢aligmada, spiral BT
anjiografinin duyarliligin1 %91, seciciligini %78 olarak bildirmislerdir (75).

SBTPA’nun en o6nemli sinirlamalarindan  biri  subsegmenter  arterlerin
degerlendirilmesinde yetersiz kalmasidir. Izole subsegmenter embolilerin siklig1 tartismali
olup cesitli calismalarda %5-17 oraninda bildirilmistir (3,75). Klasik anjiografi subsegmenter
dallarda ki emboliyi daha dogru olarak gostermekle birlikte subsegmenter dallarin
degerlendirilmisinde yorumcular aras1t fikir birligi diisik olup %13-66 arasinda
degismektedir.Klinik uygulamalarda pulmoner anjiografi ile %1-9 oraminda yanlis negatif

sonuglar alinabilmektedir. Bu durum, subsegmenter embolilerin gosterilmesinin gii¢

28



oldugunu, pulmoner anjiografinin ancak segmenter dallara kadar giivenilir oldugunu ortaya
koymaktadir (79).

SBTPA ile pulmoner arterlerin yani sira akciger parankimi, mediasten ve toraks duvari
da degerlendirilebilmektedir. Klinik belirti ve bulgularin PTE disinda ki nedenleri SBTPA ile
9%11-33 oraninda saptanabilmektedir (80).

Sekil 1’de SBTPA’de kontrast zamanlamasinda hataya bagl olarak pulmoner arterde
yalanci trombiis goriiniimii izlenmektedir. Sekil 2-8. SBTPA’de pulmoner arterlerde trombiis,

parankim lezyonlar1 ve plevral efiizyon goriilmektedir.

ADRARN MEMDERES UTF RADYOLD| AL ADMARN MEMCERES LITF RADYOLD| AL

Sekil 1: SBTPA goriintiilerinde kontrast zamanlamasinda hataya bagli sag pulmoner arterde

ve sag alt lob pulmoner arterde yalanci trombiis goriiniimii mevcut.
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Sekil 2: Sag ana pulmoner arterin distalinde , sag iist lob anterior dal1 ve sol ana pulmoner

arter distalinde trombiis ile uyumlu dolum defekti

ADMAN MEMDEAES UTF RADYOLO| A0

Sekil 3: 67 yasinda orta klinik olasiliga sahip bayan olgu. Sagda alt lob pulmoner arterde tam

tikanma yapan trombiis ve mediasten incelemesinde kardiyomegali mevcut.
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Sekil 4: Sag ve sol ana pulmoner arterin distalinde trombiis ile uyumlu goriiniim ve sagda

plevral efiizyon

ALMAN MEMDERES LUTF RADYOLS| AL ADMAN MEMNDEAES UTF RADTOLO| A0

Sekil 5: 76 yasinda yiiksek klinik olasiliga sahip erkek olgu. Sag pulmoner arterde tam
tikanmaya neden olan trombiis, solda iist ve alt lob arterlerinde parsiyel tikanma yapan

trombiis.
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Sekil 6: Sag iist lob apikal pulmoner arterinde trombiis ile uyumlu goriiniim ve sag plevral

eflizyon

Sekil 7: Bilateral subsegmental dolma defektleri, bilateral plevral efiizyon ve sagda atelektazi
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ADMAN MEMDEAES LTF RADYO A0 ADMNAN MEMDERES UTF RA,

ADhas MENDERES LITR

Sekil 8:Sag pulmoner arter ve lober arterlerde tam tikanmaya neden olan trombiis, sol lober
arterlerde parsiyel tikanmaya neden olan trombiis mevcut. Ayrica solda linguler segmentde

kama seklinde opasite izlenmektedir.
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2.1.6.10 ALT EKSTREMITE DERIN VENLERININ iNCELENMESI

Derin ven trombozu ve PTE cogu kez ayn1 hastalik siirecinin ayrilmaz parcalari oldugundan,
tan1 incelemeleri de birlikte yapilmalidir. Derin ven trombozunun klinik bulgulari, trombiislii
ekstremitede 1s1 artigi, sislik, kizariklik, agr1 ve homans belirtisi olmakla beraber klinik
bulgular ile DVT tanis1 giivenilir bir sekilde konamamaktadir. Yapilan ¢alismalarda hikaye ve
fizik muayene bulgulariin %50 oraninda yanlis pozitif ve dogru sonu¢ verebilecegi
saptanmistir. Klinik olarak tanidaki zorluklarin bir ¢ok nedeni bulunmakla birlikte en dnemli
nedenleri sikayetlerin belirsizligi, hikayenin zayifligi ve semptomlarin spesifik olmayisidir.
Fizik muayene bulgulan da cok silik olursa diger patolojik bulgulan taklit edebilir (81).

DVT tamisinda, kontrast venografi, impedans pletismografi, doppler ultrasonografi,
manyetik rezonans goriintiileme, niikleer yontemlerle bacak sintigrafisi, direkt ve indirekt
spiral BT venografi kullanilir.

Derin ven trombozu tanisinda, giiniimiizde ilerleyen tan1 yontemlerine ragmen, invaziv
bir yontem olan kontrast venografi, referans yontem olarak kullanilir (82).En iyi sartlarda bile
ayagin dorsal yiiziinden kaniil konamayabilir ve bu durumda tetkik yapilamaz. Bunun diginda
bol miktarda kontrast madde enjeksiyonun getirdigi riskler vardir ve bu yontemin kendisi de
vendz tromboz riski olusturabilir (83). DVT kontrast madde ile opasifiye olmus venlerde bir
veya daha fazla dolma defekti seklinde goriiliir. Tetkik esnasinda inkomplet vendz doniis ve
diger teknik problemler olgularin %5’inde yetersiz incelemeye yol acabilir(84).

Doppler USG ; “Real time” B-mode ultrasonografi, klinik olarak DVT siiphesi
bulunan hastalarin incelenmesinde standart teknik haline gelmistir. Siklikla doppler
degerlendirmesi ile birlikte yapilir (85). Tamda ilk asamada gri skala ( B-mod ) US ile
venlerin duvar yapisi, liimen i¢i ekojenitesi, damar ¢api, kompresyona cevabi ve solunumsal
cap degisiklikleri degerlendirilir. Ikinci asamada ise renkli Doppler US ile renk dolumu, akim
formu, augmentasyon ve valsalva manevrasina cevabi degerlendirilir. Yontemin avantajlart
noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve giivenirliginin yiiksek olmasidir.
Dezavantaj1 ise operatore bagimli olmasi, teknik sorunlar (6demli, acik yarali, alcili, obez
hastalar) ve pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik ve oOzgiilligiiniin diisiik olmasidir(86).
Proksimal DVT tanisinda etkin bir metoddur. Duyarlilign %95,2 6zgiilligi %98,6 olarak
raporlanmigtir. Sessiz DVT’ lerde duyarliligi diismektedir (87). PTE’li hastalarin %50 sinden
fazlasinda DVT tanisinda noninvaziv tanisal yontemlerle tan1 konulabilmektedir (88). Tek

negatif bir USG sonucuyla tan1 dislanamaz. Bu kisitlamay1 6nlemek icin iki haftalik periyod
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boyunca seri bacak USG ‘leri yapilir (89). Retrospektif olarak yapilan bir ¢aligmada yiiksek
klinik olasilikli PTE siiphesi ile birlikte, diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi olan hastalarda
normal bir alt ekstremite vendz dopler USG’ den sonra tanisal aragtirmanin sonlandirilmasinin

giivenli olmadigr gosterilmistir (90).

2.1.6.11.TANISAL ALGORITMALAR

KLINIK OLASILIK
YUKSEK ORTA DUSUK
Simpli Simpli RED
RED/Vidas/MDA pozitif/negatif Vidas/MDA Simpli RED/Vidas/MDA
pozitif /negatif A A A
Tedavi bagla
D-Dimer
SBTPA I Pozitif Negatif
PTE var PTE yok
BASKA TANI

Oral antikoagiilan ekle

Sekil 10: Pulmoner tromboemboli tanisal algoritmi (46)
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KLINIK OLASILIGI BELIRLE

Kardiyak arrest Kotiiye gidis Stabil

v v v
Resiisitasyon Konsiiltan ara 80 U/KG Heparin IV
50 mg (Alteplase®) v 50 mg(Alteplase®) IV Acil  ekokardiyografi
30 dakika sonra tekrar Acil ekokardiyografi veya SBTPA
degerlendir veya SBTPA Kotiiye gidis

Sekil 11: Masif PTE oldugu diisiiniilen olgularda tan1 ve tedavi algoritmi(46)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Subat 2004 ile Aralik 2006 tarihleri arasinda Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi acil
servisine bagvuran ve pulmoner BT anjiografi ve/ veya V/Q sintigrafisi ile PTE tanis1 konan
49 hasta calismaya alindi.

Bu olgulan degerlendirmek iizere ayrintili bir veri formu hazirlandi ve tiim olgular ile
yiiz yiize goriisme yapildi. Bu forma olgularin semptomlarn, fizik muayene bulgulari, risk
faktorleri, akciger grafileri, AKG bulgular kaydedildi. Tiim olgularin klinik olasiliklar1 Wells
ve Cenevre skorlamasi ile 2 ayr sekilde belirlendi. ilk 24-48 saat icinde D-Dimer diizeyleri
oOl¢iildii. Tiim olgularin tanis1 pulmoner BT anjio veya V/Q sintigrafisi ile dogrulandi.

AKG incelemesi: Radial arterden yaklasitk 1 cc kan aliarak (OMNIC, Roche,
Almanya) degerlendirildi. Hipoksemi icin daha 6nceki caligsmalarda belirtilen 80 mmHg sinir
deger olarak alind1 (91).

D-Dimer olc¢iimii: Lateks agglutinasyon yontemlerinden biri olan HEMOSIL
D-Dimer (REF 0020008500) yontemi kullanildi.

Tiim SBTPA incelemeleri General Electric Hi Speed ZX/i marka spiral bilgisayarl
tomografi cihaz1 ile, intravenoz kontrast madde enjeksiyonu ise BT otomatik enjektorii
(MEDRAD Vistron BT injeksiyon sistem) ile yapildi.

Tiim hastalardan supin pozisyonunda kilavuz goriintii alinip, kilavuz goriintii iizerinde
diafragmadan arkus aorta diizeyine kadar inceleme alani belirlendi. Antekiibital vende 18
gauge intraket ile agilmis damar yolundan otomatik enjektor ile 4ml/sn hizda, 120 -150 ml
(1-2ml/kg) noniyonik kontrast madde (300 mg/ml) verildi. Hastanin kardiyak performans
durumuna gore enjeksiyon baslangicindan itibaren 15-18 saniye gecikme zamani
uygulanarak, kesit kalinligit 3 mm, kesit araligr 1.5 mm, pitch 2, tiip doniis hiz1 0.7 sn ve
genis FOV olarak belirlenmis parametreler ile 200-300 mA, 120 kV kullanilarak kesitsel
goriintiiler elde edildi. Tim SBTPA incelemeleri kaudokranial yonde ve tek nefes tutma
periyodunda yapildi.

Perfiizyon sintigrafisi, SIEMENS marka E.CAM single cihazi (tek bagh gama kamera)
ile intraven6z Tc-99m makroagregated albumin (MAA) enjeksiyonu sonrasinda
radyofarmasotigin pulmoner arter dagilimima parelel olarak akciger alveol kapillerinde
dagilmas1 esasina dayanilarak yapildi. Enjeksiyon genellikle yatarken derin ve diizenli nefes

alinmasi sirasinda yavag olarak uygulandi. Goriintiileme anterior, posterior, sol yan ve sag
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yani iceren en az dort pozisyonda yapildi. (Oblik goriintiilerin ¢calismaya eklenmesi testin
duyarliligim1 6nemli dl¢ilide artirmaktadir)

Venoz Doppler USG ;Toshiba APLIO 80 doppler cihazi kullanilarak yapildi.Bilateral
ingiiinal bolgeden itibaren ana femoral venden cruris ven diizeyine kadar yiiksek frekansh
lineer transducerlerle inceleme gerceklestirildi. Inceleme sirasinda her iki ana femoral ven-
yiizeyel ve derin femoral ven, popliteal ve saphen venlerin agik olup olmadigi renkli doppler
inceleme ile ve transducer kompresyonuna venin verdigi yanita gore degerlendirildi. Cruris
venlerindeki akim gastroknemius kasina uygulanan manevrayla (augmentasyon)
degerlendirildi.

Verilerin istatiksel analizinde SPSS 10,0 programi kullanildi. Sonuglar ortalama + SD
olarak verildi. Istatiksel analizler icin x° testi kullamild. x° testinde p< 0.05 istatiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

PTE tanis1 konan 27’si erkek, 22’si kadin; 49 olgu calismaya alindi. Olgularin yas ortalamasi

61,65 + 14,89 yas aralig1 27-85 arasinda degismekteydi.

Tablo 7. PTE hastalarin demografik verileri

Hastanin yas1 61,65 + 14,89
Sigara icim siiresi 25,04 £ 32,22
Tansiyon sistolik 122,16 £ 21,79
Tansiyon diastolik 73,98 + 11,54

Nabiz 101,08 +22,18
Solunum sayis1 29,65 + 6,98
Kan pH diizeyi 7,46 = 0,05
Kan PO, diizeyi 59,44 + 11,35

Kan PCO, diizeyi 31,60 £ 7,92
O, satiirasyonu 89,06 + 7,32
D-Dimer diizeyi  1134,31 £ 713,27
EKOda PAB 37,84 £ 23,04
BMI 27,03 £ 6,50
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Pulmoner tromboemboli olgulart risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde, yas
faktorii %55.1 (n=27) oranla ilk siradaydi. ikinci sirada %32.7 (n=16) oranla immobilite
izlendi. PTE’li hastalarinin %20,4’1i malignite ile iliskiliydi. Baz1 hastalarda birden fazla risk

faktorii mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8: PTE’ 1i olgularin risk faktorleri

Risk faktorii Olgu sayist  Yiizde
Yas (>60) 27 %55.1
Immobilite 16 %32.7
Malignite 10 %20.4
Obezite 10 %20.4
Onceki PTE 8 %16.3
Konjestif kalpyetmezligi 8 %16.3
KOAH 8 %16.3
Cerrahi miidahale 7 %12.2
OKS kulanimi 3 %6.1
Genetik faktorler 3 %6.1
Diyabetes Mellitus 2 %4.1

Olgularin basvuru semptomlari arasinda nefes darligit %93,9 oranla birinci siradaydi.
Pulmoner tromboemboli olgularinda, en sik rastlanan semptomlardan dispne, takipne ve
tasikardi birlikteligi %38,8 oraninda izlendi. Derin ven trombozu ile iligkili semptomlar,

olgularin %28,6’ sinda mevcuttu (Tablo 9).
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Tablo 9. PTE’ 1i olgularin bagvuru semptomlar1

Semptom Olgu sayist  Yiizde
Nefes darligi 46 %93,9
Yan agrist 29 %59,2
Carpinti 23 %46,9
Bacakta sislik 14 %28.,6
Hemoptizi 6 %12,2
Dispne+ takipne+tasikardi 19 %38,8

PTE olgularinin %14,2’sinde normal akciger grafi bulgularn saptandi. Gogiis
grafilerinde en sik rastlanan patolojik bulgular siniis kapalilig1 (%40,8 ) ve hiler dolgunluk
(% 38,8) tu (Tablo 10). SBTPA yapilan hastalarda (39 hasta) en fazla saptanan bulgu %53,8
oranla limen i¢i dolma defekti idi. 10 olguya kontraendikasyonlar nedeniyle SBTPA

yapilamadi (Tablo 11).

Tablo 10. PTE’ i olgularin P-A akciger grafi bulgular

Radyoloji Olgu sayis1  Yiizde
Siniis kapalilig 20 %40,8
Hiler dolgunluk 19 9%38,8
Parankimal konsolidasyon 15 %30,6
Diyafragma yiiksekligi 11 %22,4
Normal grafi bulgular 7 %14,2
Lineer atelektazi 6 %12,2
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Tablo 11. PTE’ li olgularin SBTPA bulgular

SBTPA Bulgular
Liimen i¢i dolma defekti

Plevral efiizyon

Plevra tabanli kama seklinde konsolidasyon

Atelektazi

Olgu sayis1  Yiizde

21 %53,8
13 %33,3
8 %20,5
5 %12,8

Tablo 12. PTE’li olgularda SBTPA’de trombiisiin yerlesim yeri

SBTPA Bulgusu
Ana pulmoner arter

Birden fazla lober

Olgu Sayis1 Yiizde (%)

Birden fazla segmenter arter

Lober
Tek segmenter arter

Total

%30.8
%30.8
%?20.5
%12.8
%5.1
%100

PTE’ 1i hastalarda perfiizyon sintigrafi sonuclarina bakildiginda olgularin biiyiik kismi

orta (%45) ve yiksek (%50) olasilik grubundaydi. Sadece 1 olgu (%5) diisiikk olasilik

grubundaydi (Tablo 13).

Tablo 13. PTE’li olgularda V/Q sintigrafi bulgulari

Perfiizyon sintigrafisi
Diisiik olasilik

Orta olasilik

Yiiksek olasilik

Toplam

Olgu sayist

1
9
10
20

42

Yiizde (%)
%5
%45
%50

%100



PTE olgularindan 44’iine ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografi yapilan olgular
arasinda en sik saptanan bulgu %56,8 oranla pulmoner arter basing yiiksekligi idi. Trikiispit
yetersizligi ve sag ventrikiil dilatasyonu sirasiyla %52.3 ve %31.8 oraninda izlendi. Trikiispit

yetersizligi ile birlikte pulmoner arter basing yiiksekligi %50 oraninda saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. PTE’ li olgularin transtorasik ekokardiyografi bulgular

EKO bulgusu Olgu Sayis1 Yiizde (%)
Pulmoner arter basinci >18 mmHg 25 %56,8
Trikiispit yetersizligi 23 %52,3
Trikiispit yetersizligi+ Pulmoner arter basinci> 18 mmHg 22 %50
Sag ventrikiil dilatasyonu 14 %31,8

PTE’li olgularin wells skoruna gore %18,4" ii diisiik, %53,1°1 orta, %28,6’s1 yiiksek
klinik skora sahip iken, cenevre skoruna gore olgularin %8,2’si diisiik, %75,5’1 orta, %16,3’i
yiiksek klinik skora sahipti. Her iki klinik skorlama sisteminde orta klinik olasilikl1 olgu sayis1
fazla idi (Tablo 15). Wells ve Cenevre skorlama sistemleri birbirleriyle karsilastirildiklarinda,
wells skorlama sistemine gore diisiik klinik olasiliga sahip hastalarin hicbirinde, cenevre
skorlama sistemine gore yiiksek klinik olasilik izlenmedi. Ayrica Wells skorlama sistemine
gore yiiksek klinik olasiliga sahip hastalarin hi¢birinde, Cenevre skorlama sistemine gore

diistik klinik olasilik izlenmedi (Tablo 16).

Tablo 15. PTE’ li olgularda klinik skorlamalar

Klinik Skorlama Wells skoru Cenevre Skoru

Diisiik 9 (%18,4) 4 (%8,2)
Orta 26 (%53,1) 37 (%75,5)
Yiiksek 14 (%28,6) 8 (%16,3)
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Tablo 16. PTE’ li olgularda Wells ve Cenevre skorlarinin karsilastirilmasi

Cenevre Skoru

Wells Skoru  Diisiik Orta Yiiksek
Diisiik 1(%11,1)  8(88,9) 0 (%0)

Orta 3(%11,5) 19 (%73,1) 4(%15.4)
Yiiksek 0(%0) 10 (%71,4) 4(%28,6)

PTE’li olgularda derin ven trombozuna ait semptom varliginda vendz doppler USG’de
trombiis saptanma oran1 %85,7 olarak bulundu ve sonuclar istatiksel olarak anlaml idi
(p< 0.05). Derin ven trombozuna ait semptomu bulunmayan hastalarda vendz doppler USG’
de %20 oraninda trombiis izlendi (Tablo 17). PTE’li olgularda vendz doppler USG’ de

hastalarin %38,8” inde (19 hasta) derin ven trombozu saptandi.

Tablo 17. PTE’ 1i olgularda DVT’ na ait semptom varlig1 ile venoz doppler USG’ de trombiis

saptanmasi arasinda ki iligki

Venoz Doppler USG’de trombiis varligi

DVT Kklinik semptomlari Evet Hayir

Evet 12(%85.,7) 2 (%14,3)

Hayir 7(%20) 28 (%80)
2 testi p:0,000

Olgularda klinik olasilik siniflari, SBTPA’de trombiisiin yerlesim yeri ile
karsilastirildi. Klinik olasilik wells skoru ile degerlendirildiginde; yiiksek klinik olasiliklarda
9%17.9 ana pulmoner arterde, % 5.1 birden fazla lober arterde, % 5.1 tek lober arterde trombiis
izlenirken diisiik klinik olasilikli hastalarda ana pulmoner arterde trombiis izlenmedi (Tablo
18). Klinik olasilik cenevre skoru ile degerlendirildiginde; yiiksek klinik olasiliklarda %10.3
ana pulmoner arterde, % 5,1 birden fazla lober arterde, % 2,6 tek lober arterde trombiis
izlenirken diisiik klinik olasilikli hastalarda ana pulmoner arterde trombiis izlenmedi (Tablo

19).
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Tablo 18: Trombiisiin pulmoner arterde yerlesim yeri ve wells skorunun karsilastiriimasi

Wells Tek Birden Lober Birden Ana Toplam
Skoru segmenter  fazla fazla lober pulmoner

segmenter arter
Disiik risk 2 (%5,1) 1(%2,6) 1 (%2,6) 2 (%5,1) 6(%15,4)
Orta risk 6 (%15.4)  2(%5,1)  8(%20,5) 5(%12,8)  21(%53.8)
Yiiksek 1 (%2,6) 2 (%5,1) 2(%5,1)  T(%17,9) 12 (%30,8)
risk

Tablo 19. Trombiisiin pulmoner arterde yerlesim yeri ve cenevre skorunun karsilastirilmasi

Cenevre Tek Birden fazla Lober Birden Ana Toplam
Skoru segmenter segmenter fazla pulmoner

lober arter
Disiik risk = 1 (%2,6) 1 (%2,6) 1(%2,6) 3(%7,7)
Orta risk 1 (%2,6) 8 (%20,5) 3(%T7,7) 9(%23,1) 8(%20,5) 29 (%74.4)
Yiiksek 1(%2,6) 2(%5,1)  4(%10,3) 7 (%17.9)
risk
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PTE’li olgularda wells skoru diizeyi ile perfiizyon sintigrafi sonuglar
karsilastirildiginda; wells skoru diizeyi diisiik olan 2 (%50) olguda perfiizyon sintigrafisinde
yiiksek olasilikli PTE izlenirken, wells skoru diizeyi yiiksek olan 1 (%20) olguda perfiizyon
sintigrafisinde diisiik olasilikli PTE izlendi. Cenevre skoru ile perfiizyon sintigrafi sonuclari
karsilastirildiginda; cenevre skoru diizeyi diisiik olan 1 olguda perfiizyon sintigrafisi ile

yiiksek olasilikli PTE izlendi (Tablo 20 ve 21).

Tablo 20. PTE’ li olgularda ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile wells skoru diizeyinin
karsilastirilmasi

Perfiizyon sintigrafisinde emboli olasiligi

Wells Skoru diizeyi Diisik  Orta Yiiksek Toplam
Diisiik risk 0 (%0) 2(%50) 2 (%50)  4(%100)
Orta risk 0(%0)  7(%63,6) 4(%36,4) 11(%100)
Yiiksek risk 1(%20) 0(%0) 4(%80) 5(%100)

Tablo 21. PTE’ li olgularda ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile cenevre skoru diizeyinin

karsilastirilmasi
Perfiizyon sintigrafisinde emboli olasilig1
Cenevre Skoru diizeyi Diisik  Orta Yiiksek  Toplam
Diisiik risk 0(%0) 1(%50) 1(%50) 2(%100)
Orta risk 1(%6,7) 7(%46,7) 7(%46,7) 15(%100)
Yiiksek risk 0(%0) 1(%33,3)  2(%66,7) 3(%100)

46



PTE’ li olgularda wells ve cenevre skorlama sistemleri ile AKG’nda hipoksemi diizeyi
karsilastirildiginda; PTE i¢in yiiksek klinik olasiliga sahip hastalarin tamaminda AKG’nda
hipoksemi mevcuttu. Wells skoruna gore diisiik klinik olasiliga sahip hastalarin %88,9’unda,
cenevre skoruna gore diisiik klinik olasiliga sahip hastalarin ise %75’inde AKG’nda

hipoksemi izlendi (Tablo 22 ve 23).

Tablo 22. PTE’ li olgularda wells skoru ile hipokseminin karsilastirilmasi

Hipoksemi (Pa O2< 80mmHg)
Wells skoru Evet Hayir Toplam
Diisiik risk ~ 8(%88,9) 1(%11,1) 9(%100)
Orta risk 24(%92,3) 2(%7,7) 26(%100)
Yiiksek risk  14(%100) 0(%0) 14(%100)

Tablo 23. PTE’ li olgularda cenevre skoru ile hipokseminin karsilastirilmasi

Hipoksemi (Pa O2< 80mmHg)
Cenevre skoru Evet Hayir Toplam
Diisiik risk 3(%75,0) 1 (%25) 4(%100)
Orta risk 35(%94,6) 2(%5,4) 37(%100)
Yiiksek risk 8(%100)  0(%0) 8(%100)
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5. TARTISMA

Pulmoner tromboembolinin, belirti ve bulgularinin spesifik olmamas1 nedeniyle antemortem
klinik tanis1 oldukga giictiir. Tedavisiz birakildig1 takdirde mortalite oram1 %30’a kadar
yiikselirken, tedaviyle bu oran %3-10’a kadar diismektedir. Mortalite oraninin yiiksek,
tedaviye cevabin iyi olmasi nedeniyle PTE’de erken tani ve tedavi dnemlidir (2).

PTE’den siiphe icin klinik degerlendirmenin gerekli oldugu bilinmekle beraber, klinik
verilerin taniyr dogrulama ve dislamada diisiik bir etkinligi oldugu akilda tutulmalidir (3).
PTE’li olgularda klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, enfaktiis
gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk kez mi yoksa tekrarlayici mi olduguna ve
hastanin kardiyopulmoner rezervine bagl olarak degisebilir. Onceden kardiyopulmoner
hastaligi bulunmayan hastalarda dispne ve takipnenin en sik rastlanan semptom ve bulgu
oldugu bildirilmistir (92). Olgularimizin bagvuru semptomlarin1 degerlendirdigimizde, nefes
darligi( %93,9) ve yan agrisi( %59,2) en sik goriilen semptomlardi. Yan agris1 semptomunun
hemoptizi ile iligskisine bakildiginda, yan agris1 olmayan hastalarin hicbirinde hemoptizi
semptomu yoktu ve bu istatiksel olarak anlamliydi.(p<0,05) Yan agris1 olan hastalarin ise
%20,7 sinde hemoptizi sikayeti mevcuttu. International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry (ICOPER) calismasinda PTE olgularimin %82’sinde nefes darligi, %49’unda gogiis
agrisi, %20’sinde Oksiiriik, %14’iinde bayilma, %7’sinde hemoptizi saptanmistir (93).
Miniati ve arkadaslarinin yaptig1 calismada PTE’li hastalarda nefes darlig1 %78, gogiis agrisi
%44 ve bayllma %26 oraninda goriilmiis olup en sik goriilen ayirt edici klinik belirtiler olarak
bulunmustur (35).

Calismamizda PTE hastalarinda en sik rastlanan klinik bulgu %81,6 oraninda takipne
idi. Bunu %40,8 oranla tasikardi ve %28,6 oranla bacakta sislik bulgular1 izlemekteydi.
Dispne, takipne, tasikardi birlikteligi hastalarin sadece %38,8’inde mevcuttu. Hipotansiyon
nadir goriilen bulgular arasindaydi ve bu sonuglar diger literatiir bulgulan ile uyumlu idi
(94, 95).

PTE 6n tanis1 diisiiniilen hastalarda semptom ve fizik muayene bulgular1 disinda PTE
risk faktorlerinin varligi arastirnlmalidir. Miniati ve arkadaslarinin c¢alismasinda; PTE
hastalarinda risk faktorleri degerlendirilmis ve immobilizasyon, tromboflebit &ykiisii,
malignite ve alt ekstremite kiriklart anlamli bulunmustur (35). Bizim calismamizda hastalarin
tamamina yakin ileri yas olgulardi. Yapilan ¢alismalarda PTE’nin orta ileri yas populasyonda

daha baskin oldugu gosterilmistir (96, 97).Stein ve arkadaslarinin ¢alismasinda PTE sikliginin
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yasla orantili olarak arttif1 ve 50 yasin iizerindeki kadinlarda daha sik goriildiigii saptanmistir
(98). Olgularimiz risk faktorleri acisindan degerlendirildirildiginde, %40,8’inde birden fazla
risk faktorii mevcuttu. Yas, %55.1 oranla en yiiksek saptanan risk faktorii idi. Diger risk
faktorleri siklik sirasina gore; immobilite (%32,7), malignite (%20.4), obesite ( %20.4), KKY
(%16,3), KOAH (%16,3), onceki PTE oykiisii (%16,3), DM (%4,1), OKS kullanimi1 (%6,1)
ve genetik faktorler (%6.1) seklinde idi. Genetik risk faktorlerinden, bir olguda
hiperhomosisteinemi ve iki olguda Faktor V Leiden (APC-R) mutasyonu saptandi. Faktor V
Leiden (APC-R) mutasyonu en sik rastlanan kalitsal trombofili nedenidir. PTE ilk
epizodundaki hastalarda APC-R prevalanst %15-40 arasindadir ve diger kalitsal
anormalliklerden oldukg¢a yiiksektir (23). Hafif - orta hiperhomosisteineminin ise genel
populasyondaki insidans1 %0,3-1,4 arasindadir ve rekiirren PTE ile iliskilidir (99).

Yapilan ¢aligmalarda klinik olarak PTE siiphesi bulunan hastalarin % 35’inden azinda
PTE saptanmistir (3,100). PTE acisindan risk faktorii bulunmasi ve birden fazla klinik bulgu
veya belirtinin birlikte olmasinin PTE tan1 duyarliligim artirdigi bulunmustur (1).

PTE olgularinda labaratuvar verileri taniy1 destekleyebilir ancak spesifik degildir.
Laboratuvar verilerinden arter kan gazi incelemelerinde, AKG degerleri normal olabilecegi
gibi, hipoksemi, hipokapni, respiratuar alkaloz ve P(A-a)O,’de artis gibi patolojilerde
saptanabilir. Yapilan calismalarda PTE’li olgularin en az %80’ inin hipoksemik oldugu
bildirilmistir (33). Bizim caligmamizda, olgularimizin %93,9’ unda hipoksemi mevcuttu ve en
sik saptanan patolojiydi. Bununla birlikte olgularimizin %26,5’ inde kardiyopulmoner hastalik
Oykiisii mevcuttu ve onceden bakilan AKG incelemelerinde hipoksemisi olan hastalardi.
Hipokseminin yiiksek oranda saptanmasina PTE disinda hastanin mevcut kardiyopulmoner
hastaliginin da katkis1 oldugunu diisiindiik. Olgularimizin %73.5’inde AKG’ nda hipoksemi
ve hipokapni bir arada izlendi. Yapilan calismalarda kanitlanmis PTE’ si olan hastalarin
%15’ inde AKG incelemeleri normal olarak saptanmistir (111). Bizim c¢alismamizda
olgularimizin % 6.1’ inde AKG incelemesi normaldi. Bu nedenle AKG’lar1 normal olan
hastalarda PTE tanisinin diglanmamas1 gerekir.

D-Dimer, trombiisiin fibrinolizin etkisiyle parcalanmasi sonucu aciga cikan fibrin
yikim iirliniidiir. PTE’si bulunan hastalarda 8 kata kadar artis gosterebilmektedir. D-dimer
diizeyinin (500ng/ml), PTE’yi saptamada ki duyarliligit %97-100 iken , %35-45 gibi diisiik bir
sensitivite oramna sahiptir (42).Ciinkii postoperatif olgularda, kanser olgularinda,
enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlis pozitif sonuglara neden olmaktadir (43,44). D-dimer
normal esik degerinin (500 ng/ml) altindaki diizeylerde PTE tanisini diglamak i¢in faydal bir

test olarak onerilmektedir(112).D-dimer 6l¢iimii icin kullanilan yontemlerden ELISA ile daha
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giivenilir, LATEKS agliitinasyon metodu ile daha cabuk sonuclar elde edilebilecegi
bildirilmistir. PTE agisindan klinik olasilik siniflamasi ve ELISA yontemi ile yapilan D-dimer
Ol¢ciimiinii izleyen SBTPA ve venéz DUS ile PTE tanis1 %99 oraninda konur veya dislanir (4).
LATEKS agliitinasyon testinin PTE tanisim1i dislamada yetersiz oldugunu ileri siiren
calismalar bulunmaktadir(113). Ancak Egenmayer ve arkadaglari, PTE tanisinda LATEKS
metodu ile Slgiilen D-dimer’in negatif ve paO,’nin 80 mmHg’den yiiksek olmasi durumunda
lateks metodunun negatif beklenen degerini %100 olarak saptamislardir(114). Bizim
caligmamizda, D-Dimer incelemesi Latex agglutinasyon metodu kullanilarak yapildi.
Olgularimizin %383,7 sinde D-dimer diizeyi yiiksek, %16,3’ iinde normal olarak saptandi. D-
dimer diizeyi normal olan hastalar klinik olarak orta veya yiiksek klinik olasiliga sahip
hastalardi.D-dimer incelemesi Latex Agglutinasyon yontemiyle yapildigi i¢in ileri inceleme
gerektiren olgulardi.PTE ac¢isindan yiiksek klinik olasilifa sahip hastalarda D-Dimer’in
negatif prediktif degeri, PTE’ nin giivenli bir sekilde ekarte edilmesine yetmeyecek kadar
diisiiktiir (45). Yanlis negatif sonuglar subsegmental embolilerde daha siktir. D-Dimer 6l¢iimii
embolinin yerlesim yeriyle korelasyon gosterebilir. De Monye ve arkadaslar1 D-dimer
diizeyinin yiiksek olmasinin segmenter veya biiyiikk embolilerin, subsegmenter embolilerden
ayriminda yardimci olabilecegini gostermislerdir (115).Bizim calismamizda da D- dimer
diizeyi ve embolinin yerlesim yeri karsilastirildiginda ana pulmoner arter ve lober arterlerde
yerlesen trombiislerde D- dimer diizeyi daha yiiksek olarak saptandi.

EKO kardiyografi, kolay uygulanabilirligi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin tayininde
genellikle basarili olmasi, PTE risk ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi acisindan
onemli bir tetkiktir. Akut PTE’de EKO bulgulari, sag ventrikiilde dilatasyon ve hipokinezi,
anormal interventrikiiler septum hareketi, trikiispit yetersizligi ve nadir de olsa trombiisiin
goriintiilenebilmesi seklindedir (51). G.Kirkil ve arkadaslarinin ¢calismasinda, PTE olgularinda
EKO’da, en sik %60 oranla sag ventrikiil dilatasyonu saptanmistir (116). Bizim ¢calismamizda
49 olgunun 5’ine ekokardiyografi yapilmadi. Ekokardiyografi yapilan olgularda en sik
saptanan bulgu %56.8 oranla PAB yiiksekligi (>18 mmHg), ikinci siklikta trikiispit kapak
yetmezligi (%52,3) idi. Olgularimizin %40,9’unda ise normal EKO bulgular1 saptandi. Klinik
caligmalarda sag ventrikiil anormallikleri PTE olgularinin %50’ sinde saptanmistir (15,93).

EKO’da PAB yiiksekligi ile trombiisin pulmoner arterde yerlesim yerini
karsilagtirdigimizda, aralarinda herhangi bir iliski saptamadik. Calismamizda, PAB
yiiksekliginin tikanikligin yerinden ve boyutundan ziyade hastanin altta yatan hastaligi ve

klinik durumuyla iliskili oldugunu diisiindiik. Pulmoner hipertansiyon (PHT) ve trikiispit
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kapak yetmezligi (TY) , PTE’li hastalarda goriilebilecek oOzgiilliigii ve duyarlihign diisiik
ekokardiyografik bulgulardir (117).

Gogiis grafileri yaygin inanisin aksine PTE hastalarinda normal olabilir. PIOPED
calismasinda, PTE’ 1i 383 hastanin %12’ sinde, PISAPED calismasinda %14 iinde gogiis
grafileri normal olarak degerlendirilmistir (35,54). Bizim ¢alismamizda olgularimizin %14,2
(n=7) sinde normal gogiis grafi bulgular1 mevcuttu. PIOPED c¢alismasinda en sik saptanan
anormallikler atelektazi ve pulmoner parankimal konsolidasyon iken PISAPED calismasinda
oligemi %45, westermark bulgusu %36 ve pulmoner konsolidasyonlar %15 oraninda
izlenmistir (54). Elliot ve arkadaglan tarafindan 2454 PTE olgusu iizerinde yapilan prospektif
ve cok merkezli bir caligmada grafi bulgulart siklik sirasina gore degerlendirildiginde;
kardiyomegali (%27), plevral efiizyon (%?23), hemidiyafragma elevasyonu (%20), pulmoner
arterde genisleme (%19), atelektazi (%18), infiltrasyon (%17), ve diger bulgular seklinde
belirtilmistir(%32).Bu ¢alismada kardiyomegalinin en sik rastlanan bulgu olmasi, ¢alismanin
biiyik oranda yash (>70 yas) hastalar iizerinde yapilmas1 ile ac¢iklanmistir
(118).0Olgularimizda en sik saptanan gogiis grafi bulgulari, siniisde kapalilik (%40,8 n=20) ve
hiler dolgunluk (%38,8 n = 19) idi. Bu gogiis grafi bulgularinin yiiksek oranda saptanmasinin
nedeni, hastalarin biiyilk kisminin altta yatan kardiyopulmoner hastaligi olmasi ile iligkili
oldugunu diisiindiik. Diger bir neden gogiis grafilerinde hiler dolgunluk degerlendirmesinin
subjektif olarak yapilmasi olabilir. Calismamizda gogiis grafisinde hiler dolgunluk ile EKO
da PAB yiiksekligi kargilastinldiginda istatiksel olarak anlamli degildi.(p>0,005) Neden,
gogiis grafilerinde hiler dolgunluk degerlendirmesinin objektif kriterlere dayandirilarak
yapilmamasi olabilir.

Pulmoner tromboembolilerin %90’indan fazlast derin ven trombozundan (DVT)
kaynaklanmaktadir (119). Fakat PTE olgularinin %50’ sinde derin ven trombozuna ait hicbir
fizik muayene bulgusu yoktur ve doppler USG ile %10-20 oraninda DVT saptanabilmektedir.
Negatif USG tamidan uzaklastirmadigi gibi pozitif USG’de de yanlis pozitiflik riski soz
konusudur(120).Doppler Ultrasonografinin DVT tanisinda duyarlilign %89-100, 6zgiilliigii
%97-100 arasindadir (86). Son yillarda alt ekstremite DUS incelemesi PTE tani
algoritmalarinin farkli basamaklarinda yer almaktadir(1). Bizim calismamizda derin ven
trombozuna ait klinik semptomlar olgularin %?28,6’ sinda ( n=12) mevcuttu. DVT klinik
semptomlart olan hastalarin da %85,7’sinde vendz doppler USG’ de trombiis izlenmisti ve bu
istatiksel olarak anlamliyd: (p<0,05) DVT klinik semptomlar1 olmayan hastalarin %?20’sinde
(n=7) venoz doppler USG’ de trombiis mevcuttu. Olgularimizin %61,2 (n=30)sinde ise

DUS’de trombiis izlenmedi. DUS’de trombiisiin diisilk oranda saptanma nedenleri tetkiki
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yapan kisinin deneyimi, teknik sorunlar (6demli, acik yarali, al¢ili, obez hastalar) ve Doppler
USG’nin pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik ve ozgiilliigiiniin diisiik olmasidir(86).Bu
nedenlerden dolayr PTE siiphesi olan hastalarda vendz doppler USG’de trombiis
saptandiginda PTE tanis1 konularak tedavi baglanabilir, fakat trombiis izlenmemesi PTE
tanisin1 dislamaz ve ileri tetkiklerin yapilmasina gereksinim vardir.

PTE’nin pretest olasiliginin degerlendirilmesi, PTE olasiligi bulunan hastalarin diisiik,
orta ,yliksek klinik olasilik seklinde kategorize edilmesine imkan vermektedir (121).Klinik
olasiligin D-dimer ile kombine bir sekilde degerlendirilmesi ek tanisal testlere olan ihtiyaci
% 30 oraninda azaltabilmektedir (4). PTE 6n tanili olgularin klinik bulgularinin tan1 degeri ve
ileri incelemeye yonlerdirmedeki onemi iki biiyiik prospektif caligmayla ortaya konmustur.
Bunlar PIOPED ve PISAPED c¢alismalandir (3 ,40).

Cok merkezli bir ¢alisma olan Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis (PIOPED) calismasi, pulmoner tromboemboli tanisi, pulmoner anjiografi ile
dogrulanmis 251 hastada V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda dogru tani
konulabildigi ile ilgili yapilmis 6nemli bir prospektif ¢alismadir. Bu ¢alismada olgular,
yiiksek, orta ve diisiik klinik olasilik gruplarina ayrilmislardir. Buna gore yiiksek olasilik
grubundakilerin %68’ine, orta olasilik grubundakilerin %30’una, diisiik klinik olasilik
grubundakilerin  %9’una PTE tanis1 konmustur (3).Wells ve arkadaslari; PIOPED
calismasindaki klinik verileri puanlayarak standardize etmiglerdir (41) (tablo 3).

Wells skoru, PTE’den siiphelenilen 1260 yatan ve ayaktan hastay1 igeren bir kohort
grubundan gelistirilmistir. Olgular diisiik, orta ve yiiksek olasilik diizeylerine gore siniflara
ayrilmiglardir. Yiitksek olasilik grubundakilerin  %50’sine, orta olasilik grubundakilerin
%18,8’ine, diisiik olasilik grubundakilerin %2’ sine PTE tanis1 konulmustur.

Cenevre skoru ise acil servisde PTE 6n tamisi diisiiniilen 1090 hastayla yapilan bir
caligmadan elde edilmistir. Bu ¢aligsmada, yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteriyal kan gazi
bulgularini degerlendirerek yeni bir klinik olasilik siniflamasi olusturmuslardir (6) (tablo 4).
Buna gore yiiksek olasilik grubunun %81’inde, orta olasilik grubunun %38’inde ve diisiik
olasilik grubunun %10’unda PTE saptamislardir. Bu klinik olasilik siniflamasi Cenevre
kurallar1 olarak adlandirilmistir.

Biz calismamizda olgularimizi Wells ve Cenevre skorlarina gore diisiik ,orta ve
yiiksek risk kategorilerine ayirdik.PTE olgularinin Wells skoruna gére %18,4’1i (n=9) diisiik,
%53,1°1 (n=26) orta, %28,6’s1 (n=14) yiiksek klinik skorlamaya sahipken, Cenevre skoruna
gore %8.,2 (n=4)’si diisiik, %75,5 (n=37)’1 orta, %16,3 (n=8)’ii yiiksek klinik skorlamaya

sahipti. Olgularin her iki klinik skorlama yonteminde de ¢ogunlugu orta klinik olasiliga
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sahipti. D-dimer testi olarak lateks agglutinasyon yontemi kullandigimiz i¢in ileri inceleme
gerektiren olgulardi. Negatif sonug diisiik olasilikli hastalarda SimpliRED (Niteliksel kirmizi
hiicre agglutinasyonu), Vidas (Hizli niceliksel enzyme-linked immunusorbent), MDA(yeni
tanimlanmis latex testi) ile orta klinik olasilikli hastalarda Vidas ve MDA ile bakildiginda
giivenle PTE’yi ekarte eder, bu olgularda vendz tromboembolizm i¢in goriintiileme
tetkiklerinin uygulanmasina gerek yoktur (46).Yiiksek olasilikli klinik degerlendirmesi olan
hastalarda D-dimer testi yardimci olmamaktadir. Ciinkii yiiksek olasilikli  klinik
degerlendirmesi olan hastalarin %15’ nden fazlasinda PTE tamis1 ekarte edilememektedir
(43).

Calismamizda, Wells ve Cenevre skorlar birbirleriyle karsilastirildiklarinda, her iki
skorlama sisteminde de birinde diisiik klinik olasilik saptandiginda digerinde yiiksek klinik
olasilik izlenmedi. Wells ve Cenevre skorlama yontemleri SBTPA’ de trombiisiin yerlesim
yeri agisindan karsilastinldiklarinda diisiik klinik olasiliga sahip hastalarin hi¢birinde ana
pulmoner arterde trombiis izlenmedi. Perfiizyon sintigrafisi ile karsilagtinldiklarinda ise
Cenevre skorlama sistemine gore diisiikk klinik olasiliga sahip 1 hastada, Wells skorlama
sistemine gore ise 2 hastada, yiiksek olasilikli sintigrafi sonuclar1 saptandi.Oguziilgen ve
arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir calismada klinik ve sintigrafik olasiliklar karsilastirilmis
ve birbirleriyle celigkili sonuglar izlenmistir (122).

Klinik skorlama sistemleri, olgularin AKG incelemeleri ile karsilastirildiginda her iki
skorlama sisteminde de yiiksek klinik olasiliga sahip hastalarin tamaminda hipoksemi
mevcuttu. Diisiik klinik olasiliga sahip hastalarin Wells skoruna gore %11,1° inde, Cenevre
skoruna gore %25’ inde, AKG incelemelerinde hipoksemi izlenmedi. Bu hastalarda AKG’nda
hipoksemi izlenmemesinin nedeni, hastanin altta yatan kardiyopulmoner hastaliginin
bulunmamasi ile birlikte trombiisiin pulmoner arterde yerlesim yerinin segmenter veya
subsegmenter diizeyde olmasi ile iligkili olabilecegini diisiindiik. Ciinkii SBTPA de ana
pulmoner arterde trombiis izlenen hastalarin tamamina yakininda hipoksemi mevcuttu. PTE
olgularinda arter kan gazi degisiklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalikla, embolinin
biiyiikliigiiyle, obstriiksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren gegen siireyle iliskilidir
(49).

Tanisal algoritmada ikinci basamakta amag¢ noninvaziv tanisal testler kullanilarak PTE
tanist koymaktir. Bu amagla SBTPA veya V/Q sintigrafisi kullanilir. Negatif ve diisiik
olasilikli V/Q sintigrafisi ile negatif SBTPA’nin klinik olarak ©nemi, PTE tamnisi
konmasindaki etkinlikleri ve iki tetkik arasindaki uyum oldukga yiiksektir (71). Ozellikle Cok
Dedektorlii Spiral Bilgisayarli Tomografilerin (CDSBT) yayginlagmasi ve V/Q sintigrafisine
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olan istiinliigiiniin gosterilmesi ile son yillarda bir¢ok merkezde ikinci basamak tanisal test
olarak SBTPA kullanilmaya baglanmistir.

V/Q sintigrafisi; akut PTE arastirilmasinda ve akciger fonksiyonunu bolgesel olarak
etkileyen hastaliklarda kullanilan invaziv olmayan bir tan1 yontemidir(58). Uzun yillardir bir
cok merkezde PTE tanisinda V/Q sintigrafisi tercih edilmekteydi. Tikayici PTE olgularinin
biitiin tipleri perfiizyon defektine yol acacagindan dolay1 normal V/Q sintigrafisi PTE tanisini
dislayabilir (123). Ancak Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Dignosis
(PIOPED) ¢alismasinda gosterildigi iizere normal V/Q sintigrafisi PTE siiphesi olan olgularin
sadece % 14’tinde izlenmektedir (3). PTE agisindan normal veya diisiik olasilikli V/Q
sintigrafi sonucuna sahip hastalar ile normal SBTPA sonucuna sahip hastalar 3 ay klinik
olarak izlenmistir. PTE acisindan, normal sintigrafi sonucunun negatif beklenen oran1 %100,
negatif SBTPA’nin negatif beklenen oram1 %99 olarak saptanmistir (71). Normal ve yiiksek
olasilik sonuglarimin PTE tanisindaki etkinligine ragmen V/Q sintigrafisi yapilan olgularin
9%73’1i orta ve diisiik olasilikli gruptadir (3).

Mayo ve arkadaglarinin ¢caligmasinda prospektif olarak spiral BT ile V/Q sintigrafisi
karsilastirllmis ve spiral BT duyarlili@i ve gozlemciler arasi uyumu sintigrafiden yiiksek
bulunmustur (73). Ayrica SBTPA ile pulmoner arterlerin yani sira akciger parankimi,
mediasten ve toraks duvar1 da degerlendirilebilmektedir. Klinik belirti ve bulgularin PTE
disinda ki nedenleri SBTPA ile %11-33 oraninda saptanabilmektedir (80).

Calismamizda PTE’li hastalarda perfiizyon sintigrafisi sonuclarina bakildiginda
olgularin biiyitk kismi orta (%45) ve yiiksek (%50) olasilik grubundaydi. Orta olasilikl
perfiizyon sintigrafisine sahip hastalarin tanilart SBTPA ile dogrulanmisti. Sadece 1 olgu
(%5) diisiik olasilik grubundaydi. Perfiizyon sintigrafisinde diisiik olasiliga sahip olan bu olgu
wells skoruna gore yiiksek, cenevre skoruna gore orta klinik olasiliga sahipti. Ileri tetkik
olarak yapilan venoz doppler USG’nde trombiis izlenmesi iizerine hastaya PTE tanisiyla
antikoagiilan tedavi baslandi. Yapilan bir caligmada orta olasilikli V/Q sintigrafisi saptanan
hastalara taniya bir adim daha yaklagmak i¢in DVT acisindan alt ekstremite vendz DUS
incelemesi yapilmig. Orta olasilikli V/Q sintigrafisine sahip olgularin %20’sinde DVT
saptanmis ve taniya yaklasilmis olup geri kalan hastalarda tan1 koymak icin ek tetkiklere
ihtiya¢ oldugu bildirilmistir (124). Retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada yiiksek klinik
olasilikla birlikte diisiik V/Q sintigrafisine sahip hastalarda venéz doppler USG’nin negatif
olmas1 durumunda arastirmanin sonlandirilmasinin giivenli olmadig: bildirilmistir (90). Bu

nedenle orta ve yliksek klinik olasiliga sahip hastalarda ileri incelemeler mutlaka yapilmalidir.
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Negatif SBTPA sonras1 PTE ve DVT siklig1 negatif veya diisiik olasilikli V/Q’dan
daha diisiiktiir. Tek dedektorlii BT bile PTE’yi dislamada giivenilir bir yontem olarak goze
carpmaktadir. lyi kalitede bir SBTPA sonucu negatif ise arastirma kesilebilir (71).Gottsiter ve
arkadaslar1 yaptiklart bir calisjmada SBTPA’nin PTE’yi normal sintigrafi veya negatif
pulmoner anjiografi kadar dogrulukla ekarte edebildigini belirtmislerdir. Bu verilerin
dogrultusunda, BTS nin 6nerdigi algoritim de goz Oniine alinarak ¢alismamizda SBTPA altin
standart olarak kabul edildi (125).

SBTPA’de, PTE bulgulan vaskiiler degisiklikler, parankimal ve plevral degisiklikler
seklindedir.Vaskiiler degisikliklerden en giivenilir olan bulgu liimen ici dolma defektidir (72).
G.kirkil ve arkadaglari, calismalarinda liimen i¢i dolma defektini %73,68 oranla birinci sirada
saptamislardir (116).Yiiksel ve arkadaslarinin ¢alismasinda, liimen icinde trombiis goriilme
orant %52 olarak bildirilmistir (94). Bizim ¢alismamizda da vaskiiler degisikliklerden en sik
saptanan bulgu %53, 8 (n=21) oranla liimen i¢i dolma defekti idi. Hastanede yatan PTE
saptanan hastalarin ¢ogunlugunda SBPTA’de en azindan bir tane parankimal degisiklik
saptanmistir (76). En sik goriilen degisikliklerin basinda plevral tabanli kama seklinde
parankimal konsolidasyon gelmektedir . Periferal kama seklindeki opasite PTE siiphesi
uyandiran parankimal bir patolojidir(77). Shah ve arkadaslarimin ¢alismasinda periferal kama
seklindeki opasite PTE olgularinin %25’inde, PTE tanis1 almayan olgularin ise %5’inde
izlenmistir (76). Basgka bir calismada ise, kama sekilli opasite PTE’li olgularda %67 oraninda
saptanmistir (77). Ancak periferik kama sekilli opasite pndmoni, tiimér, fibrozis, hemoraji
veya 6dem gibi pulmoner patolojilerde de goriilebileceginden pulmoner enfarkt igin spesifik
degildir(126). Calismamizda en sik saptanan parankimal bulgu %33,33 oranla (n=13) plevral
efiizyondu. Diger parankimal bulgulardan plevra tabanli kama seklinde konsolidasyon ve
atelektazi sirasiyla %?20,5 (n= 8) ve %12,8 (n=5) oranlarinda izlendi.

Calismamizda trombiisiin en sik saptandig1 yerler ana pulmoner arter (%30,8) ve lober
arterlerdi ( %30,8).Segmenter arterlerde daha diisiik oranda saptanmasi ve subsegmenter
arterlerde trombiis saptanmamasi SBTPA’nun en 6nemli sinirlamalarindan biridir. SBTPA
subsegmenter arterlerin degerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadir. Izole subsegmenter
embolilerin siklig1 tartismali olup cesitli ¢calismalarda %5-17 oraminda bildirilmistir(3,75).
PIOPED II ¢alismasinda diisiik klinik olasilik siniflamasi olan hastalarda, trombiis segmenter
veya subsegmenter dallarda ise PTE icin pozitif prediktif deger segmenter dallarda %68,
subsegmenter dallarda %25 olarak saptanmistir. Bu durumda PTE tanis1 tekrar gbzden
gecirilmelidir seklinde Snerilmistir. Trombiis ana veya lober arterlerde ise pozitif prediktif

deger %97 oldugundan tedavi baglanir. Orta klinik olasilikli hastalarda SBTPA’ nin pozitif
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prediktif degeri %92, yiiksek klinik olasilikli hastalarda %96 olmasi nedeniyle SBTPA’ de

trombiis izlendiginde tedaviye bagslanir (127).
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6. SONUC
Calismamizda PTE acisindan risk faktorii, klinik bulgu ve belirtileri, arteryel kan gazi,

D-dimer gibi laboratuvar bulgular ile gogiis grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt
ekstremite vendz Doppler ultrasonografi, SBTPA, V/Q sintigrafisi gibi goriintiileme
yontemlerinin bulgulart incelendi. Klinik olasilik gruplar1 belirlendi.

Son yillarda PTE tanisal yaklasimini daha kolay hale getirmek ve gereksiz tetkiklerden
kacinmak i¢cin PTE tahmin modelleri gelistirilmistir. Klinik olasiligin belirlenmesi hastalarin
yonlendirilmesinde ilk basamaktir. Wells ve Cenevre skorlama sistemleri klinik olasiligi
belirlemek icin gelistirilen yontemlerdir ve hangi hastalara ileri inceleme yapilmasi
gerektigini ongormede Onemlidir. Wells ve Cenevre skorlama sistemlerinde diisiik klinik
olasilik ile birlikte diisitk D-dimer diizeyleri PTE tanisin1 dislamakta ve ileri tetkiklere olan
ihtiyact azaltmaktadir. PTE agisindan orta ve yiiksek klinik olasiliga sahip hastalara ise ileri
tetkikler yapilmas1 gerekmektedir. Yiiksek klinik olasiliga sahip hastalarda D-dimer testine
bakilmaksizin ileri incelemelere gecilmelidir. Laboratuvar bulgularindan AKG incelemeleri
hastalarin %10-25’inde normal bulunmaktadir. Bu nedenle normal PaO, veya p(A-a)O,
gradient PTE tanisin1 ekarte ettirmez. Gogiis grafi bulgularina bakildiginda ise, benzer
bulgular pndmoni, akciger maligniteleri, ploritis ve KKY’de de goriilebileceginden gogiis
grafisi bulgular1 da non spesifiktir. PTE tanis1 pulmoner anjiografi ile dogrulanmis hastalarin
%10-15’inde gogiis grafisinde patoloji izlenmemektedir. Bu nedenle normal gogiis grafileri
ile PTE tanis1 dislanamaz.

EKO kolay uygulanabilirligi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin tayininde genellikle
basarili olmasi, PTE risk degerlendirilmesinde ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi
acisindan onemli bir tetkiktir.

Pulmoner tromboembolilerin %90’indan fazlast derin ven trombozundan (DVT)
kaynaklanmaktadir. Bu nedenlerden dolay1 PTE siiphesi olan hastalarda venoz doppler USG
de trombiis saptandiginda PTE tanist1 konularak tedavi baglanabilir, fakat trombiis
izlenmemesi PTE tanisin1 dislamaz ve ileri tetkiklerin yapilmasina gereksinim vardir.

SBTPA PTE tamisinda duyarlilign ve o6zgiillugi yiiksek bir yontemdir.SBTPA ile
pulmoner vaskiiler yatak disinda plevra, parankim ve mediasten degerlendirmesinin
yapilabilmesi ve trombiis agirligininin saptanabilmesi SBTPA’nin diger tanisal yontemlere
olan iistiinliigiidiir. Klinik rutinde PTE siiphesi bulunan hastalarda ilk goriintiileme yontemi

olarak Onerilmektedir. Taniya yonelik yapilan caligmalar ile diizenlenen son algoritmler, PTE
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tanisinin klinik olasilik, D-Dimer ve SBTPA sonuglarma gore invaziv yontemlere gerek
kalmadan giivenle konulabilecegini gostermistir. Klinik olasilik degerlendirilmesi ile

SBTPA’da trombiis tesbit edilmesi arasinda her iki klinik olasilikta anlamli iligki mevcuttur.
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7. OZET

Pulmoner tromboemboli (PTE) belirti ve bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle antemortem
klinik tanis1 oldukg¢a gii¢ bir hastaliktir. Tedavisiz birakildig1 takdirde mortalite oran1 %30’a
kadar yiiksek olabilir, ancak tedaviyle bu oran %3-10’a kadar diismektedir.

Calismamizda PTE tamisinda klinik belirti ve bulgular , arteryel kan gazi, D-dimer
gibi laboratuvar bulgular ile gogiis grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt ekstremite venoz
Doppler ultrasonografi, SBTPA, V/Q sintigrafisi gibi goriintiileme yOntemlerinin bulgulari
degerlendirildi.

Calismamiza 49 PTE olgusu alindi. PTE olgularnn risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde en fazla saptanan risk faktorii yast1 ve olgularin cogunu yasl popiilasyon
olusturmaktaydi. Olgularimizin basvuru semptomlarimi degerlendirdigimizde en fazla nefes
darligi( %93,9) ve yan agnisi( %59,2) sikayetleriyleriyle basvurduklar goriildii. Diger
semptomlardan carpint1 ve hemoptizi sirasiyla %46,9 ve %12,2 oraninda izlendi.

Hastalar ilk bagvurularinda Wells ve Cenevre skorlama sistemleri kullanilarak diisiik,
orta ve yiiksek klinik olasilik grublarina ayrildilar. PTE olgularinin Wells skoruna gore
%18,4’1 (n=9) disiik, %53,1’i (n=26) orta, %28,6’s1 (n=14) yiiksek klinik skorlamaya
sahipken, Cenevre skoruna goére %8,2 (n=4) ‘si diisiik, %75,5 (n=37)’1 orta, %16,3 (n=8)’ii
yiiksek klinik skorlamaya sahipti. Olgularin her iki klinik skorlama yonteminde de cogunlugu
orta klinik olasiliga sahipti. D-dimer testi olarak lateks agglutinasyon yontemi kullandigimiz
icin ileri inceleme gerektiren olgulardi. D-dimer’in normal esik degerinin (500 ng/ml)
altindaki diizeylerde olmas1 PTE tanisin1 diglamak i¢in faydali bir test olarak onerilmektedir.
PTE agisindan klinik olasilik smiflamasi, ELISA yontemi ile yapilan D-dimer 6lgiimiinii
izleyen SBTPA ve vendoz DUS ile %99 oraninda PTE tanis1 konur veya dislanir.
Olgularimizin AKG’ lar1 incelendiginde %6.1°’inde AKG incelemesi normaldi.Bu nedenle
AKG incelemesi normal olan hastalarda PTE tanis1 dislanamaz. PTE hastalarinda gogiis grafi
bulgular1 degerlendirildiginde, olgularimizin %14,2 (n=7) sinde normal gogiis grafi bulgular
mevcuttu.

Ekokardiyografi yapilan olgularda en sik saptanan bulgu %56,8 oraninda PAB
yiiksekligi (>18 mmHg), ikinci siklikta ise trikiispit kapak yetmezligi (%52,3) idi.
Olgularimizin %40,9’ u ise normal EKO bulgularina sahipti.

Calismamizda derin ven trombozuna ait klinik semptomlar olgularin %28,6° sinda

(n=12) mevcuttu. DVT klinik semptomlar1 olan hastalarin da %85,7’ sinde vendz doppler
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USG’ de trombiis izlenmisti ve bu istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05) DVT klinik
semptomlart olmayan hastalarin %20’ sinde (n=7) vendz doppler USG’ de trombiis mevcuttu.

Tanisal algoritmada ikinci basamakta amag¢ noninvaziv tanisal testler kullanilarak PTE
tanist koymaktir. Bu amagla SBTPA veya V/Q sintigrafisi kullanilir. Calismamizda PTE’ li
hastalarda perfiizyon sintigrafi sonuglaria bakildiginda olgularin biiyiik kism1 orta (%45) ve
yiiksek (%50) olasilik grubundaydi. Orta olasilikli perfiizyon sintigrafisine sahip hastalarin
tanilar1 SBTPA ile dogrulanmusti.

Pulmoner BT anjiografide PTE bulgular vaskiiler degisiklikler, parankimal ve plevral
degisiklikler seklindedir. Vaskiiler degisikliklerden en giivenilir olan bulgu liimen i¢i dolma
defektidir. Bizim calismamizda da vaskiiler degisikliklerden en sik saptanan bulgu %53,8
(n=21) oranla liimen i¢i dolma defekti idi. En sik goriilen parankimal degisikliklerin basinda
plevral tabanli kama seklinde parankimal konsolidasyon gelmektedir. Calismamizda en sik
saptanan parankimal bulgu %33,33 oranla (n=13) plevral efiizyondu. Diger parankimal
bulgulardan plevra tabanli kama seklinde konsolidasyon ve atelektazi sirasiyla %20,5 (n= 8)
ve %12,8 (n=5) oranlarinda izlendi.

Sonu¢ olarak; SBTPA ve/veya V/Q sintigrafisi kullanilarak PTE tanis1 konulan
hastalarda Cenevre ve Wells skorlama sistemlerinin tanisal etkinligi ve PTE’ nin ciddiyetini
belirlemede ki Onemi arastirildi. Tamya yonelik yapilan c¢aligmalar ile diizenlenen son
algoritmler,PTE tanisinin klinik olasilik, D-Dimer ve SBTPA sonuclarina gore invaziv

yontemlere gerek kalmadan giivenle konulabilecegini gostermistir.
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8. SUMMARY
COMPARISON OF CLINICAL PROBABILITY TESTS WITH FINDINGS OF

VENTILATION/PERFUSSION SCANNING AND/OR PULMONARY
COMPUTERIZED TOMOGRAPHY IN THE DIAGNOSIS OF PULMONARY
THROMBOEMBOLISM

Pulmonary thromboembolism is a condition of which antemortem clinical diagnosis is quite
difficult because of non-specificity of its signs and symptoms. Unless treated, mortality rate
may be as high as 30% but it may decrease to 3 to 10% with appropriate treatment.

The present study evaluated clinical signs and symptoms, laboratory findings such as
arterial blood gases and D-dimer concentrations, and findings from imaging modalities such
as chest x-ray, transthoracic echocardiography, lower extremity venous Doppler ultrasound,
SBTPA, and V/Q scanning.

The present study included 49 patients with pulmonary thromboembolism (PTE).
When the patients with PTE were evaluated by their risk factors, the most common risk factor
was age with elderly population constituting the majority of the patients. When the patients
were evaluated by their presentation symptoms, it was concluded that they had presented most
frequently with complaints of breathlessness (93.9%) and side pain (59.2%). Among the other
symptoms, palpitations and hemoptysis were seen in 46.9% and 12.2% of the patients,
respectively.

At the presentation time, the patients were divided into groups of low, moderate and
high clinical probabilities using Wells and Geneva scoring systems. According to Wells score,
of the patients with PTE 18.4% (n = 9) had low, 53.1% (n = 26) moderate and 28.6% (n = 14)
high clinical scores whereas according to Geneva scoring system 8.2% (n = 4), 75.5%
(n =37) and 16.3 (n = 8) had low, moderate and high clinical scores. Majority of the patients
had moderate clinical probability on both clinical scoring systems. They were the cases
requiring further investigation because we used latex agglutination method as D-dimer assay.
D-dimer values below a certain threshold level (500 ng/ml) have been suggested as a useful
test to exclude diagnosis of PTE. Clinical classification of probability for PTE makes or
excludes diagnosis of PTE at 99% of times with SBTPA and venous DUS following
D-dimer measurement made using ELISA method. In regard to the arterial blood gases
(ABG) of the patients, ABGs were normal in 6.1%. Thus, diagnosis of PTE cannot be
excluded in the patients with normal ABGs. In regard to chest x-ray investigations, 14.2%

(n =7) of the patients had normal chest x-ray findings.
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The most common finding on echocardiography was elevation in pulmonary arterial
pressure (PAP) in 56.8% of the patients (> 18 mmHg) followed by tricuspid regurgitation
(52.3%). 40.9% of the patients had normal echocardiography findings.

Clinical symptoms of deep vein thrombosis (DVT) were present in 28.6% (n = 12) of
the patients in the current study. Thrombus was observed on venous Doppler USG in 85.7%
of the patients with clinical symptoms of DVT and this was statistically significant (p < 0.05).
Thrombus was present on venous Doppler USG in 20% (n = 7) of the patients without clinical
symptoms of DVT.

Objective of the second step in the diagnostic algorithm is making diagnosis of PTE
using non-invasive diagnostic tests. For this purpose, SBTPA or V/Q scanning may be used.
When the results of perfusion scanning in the patients with PTE, majority of the patients was
in the groups of either moderate (45%) or high (50%) probability. Diagnoses of the patients
with perfusion scanning of moderate probability were confirmed by SBTPA.

Findings of PTE on pulmonary computerized tomography (BT) are in the form of
vascular changes, and parenchymal and pleural changes. Of the vascular changes, the most
reliable one is intraluminal filling defect. In the present study, of the vascular changes the
most common one was intraluminal filling defect in 53.8% of the patients (n = 21). The most
common parenchymal changes is pleural based, wedge shaped parenchymal consolidation.
The most common parenchymal finding in the present was pleural effusion with a rate of
33.33%(m = 13). Of the other parenchymal findings, pleural based, wedge shaped
consolidation and atelectasis were seen in 20.5% (n = 8) and 12.8% (n = 5) of the patients,
respectively.

In conclusion, diagnostic efficiency and importance of Geneva and Wells scoring
systems in determining the severity of PTE were investigated in the patients in whom
diagnosis of PTE was made using SBTPA and/or V/Q scanning. The final algorithms
designed by the diagnostic investigations demonstrated that diagnosis of PTE might be made
reliably based on clinical probability, D-dimer and SBTPA results without necessity of

invasive methods.
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