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KISALTMALAR
ACCP: American Collage of Chest Physicians
AKG: Kan gazlar
ATIII: Antitrombin 111
aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
BT: Bilgisayarli tomografi
BTS: British Thorasic Society
BNP: Brain natritiretik peptid
CTPA: Kompiiterize tomografik pulmoner anjiyografi
cTnT: Kardiyak troponin
DVT: Derin ven trombozu
DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin
DUSG: Doppler ultrasonografi
DSA: Dijital Subtraksiyon Anjiografi
EKO: Ekokardiyografi
EKG: Elektrokardiyogram
HT: Hipertansiyon
INR: international normalized ratio
IV: Intravenoz
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi
LV: Sol Ventrikiil

MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi



MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

MTHFR: Metiltetrahidrofolat Rediiktaz

NPV: Negatif prediktif degeri

NT-proBNP: N-terminal probrain natriiiretik peptid
PTE: pulmoner emboliler

PPD: pozitif prediktif degeri

PA: Pulmoner Anjiografi

PAB: Pulmoner Arter Basinci

PAF: Platelet Aktive Edici Faktor

PDGF: Platelet Kaynakli Biiylime Faktori
PIOPED: Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
PISAPED: Prospective Investigative Study of Pulmonary Embolism Diagnosis
PT: Protrombin Zamant

RV: Sag ventrikiil

rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatorii
ROC: Receiver Operating Characteristic

RVD: Sag ventrikiil disfonksiyonu

SC: Subkutan

SK: Streptokinaz

TDP: Taze donmus plazma

TPA: Doku plazminojen aktivatorii

UFH: Fraksiyone olmamis heparin

UK: Urokinaz



V/Q: Ventilasyon/Perfiizyon

VTE: Venoz tromboembolizm



A.GIRIS - AMAC

Pulmoner emboli, pulmoner arter ve dallarinin herhangi bir olusumla tikanmasidir. Bu
olusum; trombiis, yag, hava, kemik iligi, artroplasti ¢gimentosu, amniyotik sivi, timdor hiicresi,
talk ve septik materyal olabilir. Venlerde olusan pihtinin koparak pulmoner arter ve dallarini
tikamasina Pulmoner Tromboembolizm (PTE) veya vendz tromboembolizm (VTE) denir. En
stk nedeni, alt extremite proksimal derin venlerinden ve pelvik venlerden kopup gelen
trombiislerdir. Nadir olarak iist ekstremite venlerinden ve sag kalpten kaynaklanabilir (1).
PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen, bazen tanis1 gii¢ olan, dnlenebilir bir
hastaliktir.  Klinik bulgular, eslik eden hastaliklar nedeniyle maskelenebilir ve tanida
gecikmelere neden olabilir. Baz1 vakalarda rezorbe olmamis pulmoner emboliler sekonder
pulmoner hipertansiyon ile iliskilendirilen kronik tromboembolizme (kronik tromboembolik

pulmoner hipertansiyon) neden olabilir (2).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil 500.000 den fazla insanda PTE gelistigi
tahmin edilmektedir. Bunlarin 2/3’iine hayatta iken tan1 konamamakta ve yaklasik %30’ u
oliimle sonlanmaktadir (3). Insidans 100.000°de 60-70 ve hastanede vendz tromboemboliye
bagli mortalite % 6-15 olarak bildirilmistir (4). Zamaninda tan1 ve uygun bir tedavi ile
mortalite oran1 % 0.1-0.8 e kadar gerilemektedir (5). Giinlimiizde dahi semptom ve
bulgularinin 1yi bilinmesine karsilik, bircok hastada PTE’ den siliphe edilmemesi nedeniyle

etkin tedavi yapilamamakta, dolayisiyla mortalitede azalma saglanamamaktadir (6).

VTE de klinik bulgularin cesitlilik gdstermesi, bagka hastaliklar1 taklit edebilmesi,
risklerin iyi bilinmemesi, kesin tan1 i¢in zamana ihtiya¢ olmasi, ayirict tanida akla gelmemesi
gibi nedenlerle tan1 konulamayabilir. Pulmoner tromboemboli (PTE) tan1 ve tedavisindeki
gelismelere ragmen hastalara klinik yaklasimda halen bir takim giicliiklerle karsilasilmakta ve

kesin tan1 i¢in genellikle tiim pulmoner vaskiiler yatagin goriintiilenmesi gerekmektedir (7).

PTE semptom ve bulgularinin spesifik olmamasi, ayirict tanida giicliikler yasanmasi
ve tanisal amagla kullanilan yontemlere ait teknolojinin her merkezde bulunamamasi nedeni
ile PTE tanisinda giicliikler yasanmaktadir. PTE hastalarina erken tan1 ve tedavinin hastaligin
mortalitesini azaltacak en onemli faktor olmasindan dolay1 hizli ve dogru taniya gidebilmek
icin her klinigin PTE siiphesi olan hastaya yaklasimda kullanacagi klinik olasilik skorlamasi
ve tani algoritmasinin gerekliligi agik¢a ortadadir. Pulmoner tromboembolizmde klinik
bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, rezoliisyon hizina, ilk kez mi

yoksa tekrarlayict mi1 olduguna, hastanin kardiyopulmoner rezervine, yasina, ko-
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morbiditelerine bagli olarak degisiklik géstermektedir (8). Klinik bulgular ve rutin laboratuvar
verileri pulmoner tromboemboli tanist konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli degildir.
Bu nedenle, hangi olgularda ileri incelemenin yapilacagina karar vermek i¢in yardime1 olacak,
yol gosterecek klinik siniflamalara ihtiyag duyulmustur. Pulmoner tromboemboli sliphesinde
klinik olasilik degerlendirmesi ve kullanilacak tan1 yontemleri ile algoritmanin uygulanmasi
invaziv tetkiklere olan ihtiyac1 azaltarak, hizla tant konup tedavi baslanabilmesini
saglamaktadir. Giinlimiizde en c¢ok kabul goren klinik olasilik siniflamalari, Wells ile
Modifiye Geneva smiflamasidir. Klinik olasiik  smiflamalari, objektif veriler ile

belirlendiginden, acil servislerde daha ¢ok kullanilmaktadir (9).

PTE tanisinda kullanilan goriintiileme yontemleri; PA AC grafisi, vendz doppler
ultrasonografi (DUSG), ventilasyon — perfiizyon (V/Q) sintigrafisi, computarize tomografik
pulmoner anjiografi (CTPA), manyetik rezonans pulmoner anjiografi (MRA), ekokardiografi
(EKO), dijital subtraksiyon anjiografi (DSA) ve konvansiyonel pulmoner anjiografidir
(PA)(10).

PTE tanisin1 koymak i¢in ilk asama hastaliktan siiphelenmektir. PTE’den siiphelenilen
olgularda ileri incelemeye gerek olup olmadigina karar verebilmek icin klinik skorlama
sistemlerinden yararlaniriz. Hastalarin anamnez, fizik muayene bulgulari, semptomlari, risk
faktorleri ve gesitli laboratuar tetkikleri ile hastaligin klinik olasiligi degerlendirilir. Tan1 i¢in
izlenecek algoritma belirlenerek gereken tetkikler istenir ve tedavi bir an Once baslatilarak
mortalitede azalma saglanabilir. Bu nedenle PTE siiphesi olan hastaya yaklasimda klinik
olasilik skorlamasinin yapilmasi ve sonrasinda tanisal algoritmanin uygulanmasimin 6nemi
acikca ortadadir.

Biz bu calismamizda; pulmoner tromboembolizm tanisinda kullanilan c¢esitli klinik
olasilik skorlama yontemlerinin degerini; hem yatan hastalarda ve hem de ayaktan (acil ve

poliklinik) servise bagvuranlarda belirlemeyi ve bunlari biribirleriyle kiyaslamay1 diistindiik.

B.GENEL BILGILER

B.1.TANIM

Pulmoner embolizm, pulmoner arter ve dallarinin degisik nitelikteki maddelerle
tikanmas1 olarak tanimlanir. Tikanmaya en sik neden olan madde, venlerde olusan ve daha
sonra koparak venoz kan akimiyla akciger dolasimina ulasan trombiislerdir. Cok daha ender

olarak yag damlaciklari, neoplastik hiicreler, hava, amnion sivist ya da yabanci maddeler (iv



ilag bagimlilarinda talk, ¢esitli iv girisim uygulanan olgularda katater pargalar1 vb.) emboliyi

olusturabilir (11).
B.2.EPIDEMIYOLOJi

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore VTE nin ortalama yillik insidans1 yaklasik
1/1000 olup, yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50 yasindakine gore yaklagik 10
katina yiikselir (12,13). VTE’nin mevsimsel degisiklik gosterdigi ve insidansin erkeklerde
daha yiiksek olduguna dair bulgular mevcuttur (14,13). Tedavi edilmemis olgularda PTE nin
mortalitesi yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde mortalite %2-8’e diiser (15,16). Mortalite
genellikle kanser, kronik kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yas ile iliskilidir (16,17). VTE
olgularinin %5-23’linde tedaviye ragmen niiks goriliir (18,19). Niiks agisindan riskin en
yiikksek oldugu doénem tedavinin sonlandirilmasindan sonraki 6-12 aydir (20). Kanser ve
kalitsal trombofili hastalarinda niiks oranlar1 daha yiiksektir (21,22,23). Antikoagiilan tedavi
tamamlandiktan sonra kontrollerde D-dimer seviyeleri yiiksek seyreden hastalarda niiks orani

yiiksek bulunmustur (24-25).
B.3. ETYOPATOGENEZ

Venoz sistemde trombiis olusumunda rolii olan ii¢ faktér 1856’da Rudolf Virchow

tarafindan tanimlanmistir. Virchow triadi olarak tanimlanan bu faktorler ;
1. Venoz staz
2. Damar endotel hasari
3. Hiperkoagiilabilite’dir.
Bu ii¢ nedene yol acan durumlar Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Kan akimi normalde laminerdir. Lokositler orta kesimde, ¢evresinde eritrositler, en
dista damar duvarina yakin olan bolgede ise trombositler bulunur (26). Vendz kapaklarin
anatomik yapist geriye doniisli girdapst kan akimma (tiirbiilans) ve bdylece venlerde staz
alanlarinin  olusmasina neden olmaktadir. Venoz staz; laminer akimin bozulmasina,
trombositlerin endotelle temasina, aktive pihtilasma faktorlerinin taze kanla diliie
olmamasina, pihtilasma faktorlerinin bolgeye akisinin gecikmesine, endotelyal hiicre

aktivasyonuna ve sonugta trombiis olugsmasina zemin hazirlar.



Endotelyal hasar kan dolasimindaki doku faktoriiyle izah edilmektedir. Damar duvari
trombiis olusumuna karsi koruyucu bir role sahiptir. Vaskiiler doku ile kan arasindaki
yiizeyde, endotel saglamsa normalde kan igerigi birbirinden etkilenmez. Endotel trombini
inaktive eder, olusumunu azaltir ve antitrombotik, vazodilator maddeler iiretir. Aktif
(intraselliiler proteinlerin salinimi), pasif (hiicre yiizeyi degisiklikleri) mekanizmalar, hasar
veya protrombotik uyart trombin olusumunu aktive eder. Kan dolagimimin doku faktdriine
maruz kalmasi sonucunda, kan koagiilasyonu aktive olur ve trombin olsumu hizli bir sekilde
artar (27). Heparin benzeri glizaminoglikanlarin endotele yapismasi Trombinden, Antitrombin
III olusumunu inhibe eder. Adventisyal hiicrelerin doku faktoriine maruz kalmasiyla, kan
akiminda hizla, plazmada FVII/FVIla onciiliigiinde FIX ve FX aktive olur ve trombin olusur.
Endotelyal hiicrelerde trombogenezi inhibe eden kollagen ve subendotelyal fosfolipidler
bulunur. Subendotelyal komponentler ve kan akimi trombiis olusumuna katkida bulunur; ciddi
endotel hasarinda derin fibriler kollagen yapiskan yerinden ayrilmayan trombiis olusur, hafif

hasarda kolayca yerinden ayrilan ince trombiis meydana gelir (28).

Hemostaz dogal antikoagiilan aktivite ve prokoagiilan faktorler arasindaki dengedir
(Tablo 1). Koagiilasyon faktorlerinin plazma diizeyinin yiikselmesi vendz tromboz igin bir
risk faktorii olarak kabul edilmektedir (29,30). Koagiilasyon kaskadi dolasimdaki dogal
antikoagiilanlar ve fibrinolitik sistem tarafindan kotrol edilir. Prokoagiilanlar ve fibrinolitik
molekiillerde meydana gelen, edinsel veya konjenital anomaliler hemostatik dengenin
bozulmasinda etkili olmaktadir. Dogal koagiilasyon inhibitorlerinin konsantrasyonunda
azalma veya anormal fonksiyonu PTE igin risk faktorii olusturan hiperkoagiilabilite

durumlaridir. Bunlar trombofilik durumlar olarak belirtilmektedir (31).
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Tablo 1. Virchow triadina uygun, VTE’nin altindaki patofizyolojik mekanizmalar.

1-Kan akiminda

bozulma (Venoz Staz)

2- Venoz duvarda
bozulma (Endotel

hasari)

3-Kan bilesenlerindeki
bozukluklar ( koagiilasyon
bozuklugu)

- Proksimal venin external

kompresyonu (solid tiimorler,
arteryel anevrizma,turnike, lenf

nodu, Baker kisti)

- Gebelik

- Internal obstriiksiyon (6nceki

DVT’dan kalan rezidiiel
trombilis, katater)

- Immobilizasyon

- Respiratuar hareketlerde
yetersizlik

- Obezite
- Konjestif kalp yetmezligi

- Varikoz venler

- Malign infiltrasyon

- Inflamatuar infiltrasyon
- Cerrahi

- Venoz ponksiyon

- Diger travmalar
-Hiperhomosisteinemi

- Antifosfolipid antikorlar /
Lupus benzeri antikor

- Heparinin indiikledigi
trombositopeni

- Onceki DVT’dan kalan
rezidiel trombiis

- Dehidratasyon

- Poliglobulinemi

- Polisitosis

- Hiperfibrinojenemi

- Herediter trombofilia

- Antifosfolipid antikorlar / Lupus
benzeri antikor

- Heparinin indiikledigi
trombositopeni

- Tiimor prokoagiilanlari
- Gebelik, puerperium

- flaglar

- Hipofibrinolizis

- Yabanci cisimler (katater, pace
maker kablosu, kaval filtre)

Gilinlimiizde bu triada 4. bir komponent olarak “azalmis fibronilitik aktivite’nin

eklenmesi gerektigi belirtilmektedir (32).

Tablo 2. Dogal prokoagiilanlar ve antikoagiilan faktorler

Prokoagiilan faktorler

Antikoagiilan faktorler

Faktor 11 ( protrombin 20210 A)
APC rezistanst/ Fak V Leiden

Faktor XI
Faktor IX
Faktor XIIT
Faktor VIII

Hiperhomosisteinemi

PAIl(Plasminojen aktivator inhibitor)

Displasminojemi

Protein C

Protein S

Antitrombin 11

Displasminojenemi
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B.4. PULMONER TROMBOEMBOLI’DE AKCiGER’DE MEYDANA GELEN
DEGISIKLIiKLER

Pulmoner vaskiiler yataga trombiisiin yerlesmesiyle pulmoner vaskiiler direng artar.
Direng artis1 sadece trombiis boyutuyla iliskili degildir. Trombiis {izerine biriken
trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve akcigerdeki mast hiicrelerinden salinan
¢esitli norohiimoral maddeler direng artisina katkida bulunurlar (33,34). Platelet aktive edici
faktor (PAF), platelet kaynakli biiyiime faktori (PDGF), seratonin, arasidonik asit,
peptidoldkotrienler gibi ndrohumoral maddeler vazokonstriiktor etki yaparlar. Vazokonsriiktif
ajanlar pulmoner vaskiiler yatakta daralmaya neden olarak pulmoner vaskiiler direng artisina
ve pulmomer vaskiiler yatakta dolasimin azaldigi ventilasyonun devam ettigi alanlarda

ventilasyon/perflizyon ( V/Q) dengesinin bozulmasina neden olurlar(33,35).

Pulmoner vaskiiler diren¢ artiginin fizyopatolojik sonuglari tikanan damar yataginin
genigligine ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin kapasitesine baglidir. Normal kisilerde
tikanan damar yataginin genisligi ile pulmoner arteriyel hipertansiyon arasinda bir iligki
varken, onceden kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda trombiis biiyiikliigii ile gelisen pulmoner

arter basing yiiksekligi arasinda uyumsuzluk s6z konusudur.

Pulmoner emboli gelismesini takiben tikanan damar yataginin besledigi akciger
dokusunda perflizyon durup, ventilasyonu devam ettiginden alveoler 6lii bosluk alani olusur.
Hipokseminin de katkida bulundugu hiperventilasyon gelisir. Hem hiperventilasyon hem de
olii bosluk ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni meydana gelir. Olusan alveoler hipokapni
ve kesilen pulmoner dolagim nedeniyle tikanan alanin distalinde bronkokonstriiksiyon ve
alveoler kollaps egilimi dogar. PTE’ yi takiben bir siire sonra tikanan yerin distalindeki
alveoler alanda siirfaktan yapimi bozulur ve siirfaktan azalir. Bu durum alveoler kollaps,
atelektazi ve alveoler 6deme neden olur. Siirfaktan kayb1 perfiizyonun durmasindan 3-4 saat
sonra baglar, 12-15.saatte en siddetli hale gelir ve 24-48 saat sonra asikar atelektazi olusur.
Ventilasyon alanlarinin kaybi ile V/Q dengesinin bozuldugu akciger alanlar ortaya ¢ikar. V/Q
dengesizligi yaygin ise akcigerin total diflizyonunda da azalma meydana gelebilir (36,37,38).

Hipoksi; olusan bronkokonstriiksiyon ve V/Q dengesinin bozulmasi, azalan kardiyak
kan atim hacmi nedeni ile arteriyel-vendz oksijen farkinda artma, sant gelisimi ve difiizyon

yeteginde genel bir azalma nedeniyle olusmaktadir (36,37)

Akciger infarktiisii;, PTE’nin etkiledigi akciger parankiminde oksijen transferinin

tamamen durmasi ve doku kaybi sonucu gelisir. Bronsial dolagim sistemik dolasimdan kan
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aldigindan dolay1 etkilenen bolge beslenmeye devam eder. Bu yiizden akciger infarktiisti
onceden kardiyak veya pulmoner hastaligi olup ventilasyonun durdugu hastalarda beklenir
(39).

Sant gelisimi; hem ventilasyonun atelektazi ve 6dem nedeni ile kayboldugu alanlarda
gelisir, hem de artan PAB ile 6nceden var olan pulmoner arteriy0o-vendz anastomozlarin
acilmasi ve isler hale gelmesi ile olur. Hatta, ileri olgularda foramen ovale bile agilabilir ve
santa katkida bulunabilir.

PTE sonrasi akcigerde ekstravaskiiler sivi miktar1 artar. Bunun {i¢ mekanizmaya bagl
oldugu distiniilmektedir;

1) Pulmoner kapillerde gelisen hiperperfiizyon,

2) Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteriyel yatakta
gelisen hipertansiyon,

3) Endotelyumda hasar sonucu agiga ¢ikan muhtemel maddeler.

Ekstravaskiiler siv1 artis1 6zellikle 6nceden sol kalp yetmezligi olan kisilerde akciger
o0demine kolaylikla yol acabilir.(40)

Damar yataginin %50’sinden fazlasinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu,
pulmoner arter basincinin (PAB) kisa siirede 40 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasi ile akut sag
ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps (sistemik
hipotansiyon, sok) gelisir (41). Bir iki giin icerisinde viicudun endojen trombolitik sisteminin
aktive olmasi ile tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giin igerisinde biiyiik
Olclide tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftayr bulur. Ancak olgularin sadece
yarisinda tam rezoliisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis
kalir (42). Nadiren bazi olgularda rekanalizasyon gergeklesmez, pulmoner hipertansiyon

gelisir. Tekrarlayan mikrotromboemboliler de pulmoner hipertansiyon ile sonuglanabilir.
B.5. RISK FAKTORLERI

VTE olgularinin %75’inde Virchow triadinda yer alan damar endotel hasari,
hiperkoagiilailite ve staz faktorlerinden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal faktorler
saptanir (43). Herhangi bir risk faktorii saptanmayan olgular idiopatik olarak degerlendirilir,
bu olgularda gizli kanser ve trombofili olasiligi daha yiiksektir (13,44). Idiopatik VTE
olgularinin %7-12’sinde dikkatli klinik degerlendirme, rutin kan tetkikleri ve akciger grafisi

ile daha once tam1 konulmamis kanser tanisi konulabilir (17,45). Ancak ileri kanser
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arastirmasinin siirviye katkisi gosterilemediginden kanser tanis1 yoniinden tarama yapilmasi

onerilmez (1,45).

1971-1995 yillan1 arasinda yapilan 12 postmortem caliSmanin meta analizinde PTE
vakalarinin % 70’inin tanisinin klinisyenlerce atlandigi belirtilmektedir ve bu oranin
distiriilmesi i¢in risk faktorlerinin bilinmesinin 6nemi vurgulanmaktadir(46). Bu sayede riskli

gruplara PTE gelismeden, 6nleyici tedavi uygulanabilme sans1 dogmaktadir.

Degisik kaynaklarda PTE risk faktorleri i¢in farkli siniflamalar yapilmistir. Tapson ve

ark. Onerdigi

siniflandirilmaktadir (Tablo3) (47).

BTS (British Thorasic Society) 2003 Guidelines’inda risk faktorleri major ve mindr

olarak siniflandirilmistir (Tablo 4) (17).

Tablo 3. VTE risk faktorleri (47)

simiflamaya gore risk faktorleri

edinsel ve

Genetik risk faktorleri

Kazamilmis risk faktorleri

Antitombin IIT eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Aktive protein C rezistansi (Faktor V Leiden)
Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artist

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlari
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artigt

Ileri yas

Nefrotik sendrom

Sismanlik

Uzun siireli sayahat

Major cerrahi (pelvik, abdominal)
Immobilizasyon, travma

Kanser

Konjestif kalp yetmezligi, Miyokard infarktiisii
Gebelik/lohusalik

Inme

Oral kontraseptif kullanimi
Horman replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral vendz kateter

Spinal kord yaralanmasi

Polisitemia vera
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Tablo 4. PTE klinik risk faktorleri BTS 2003 Guideline (17)

MAJOR RiK FAKTORLERI
Cerrahi 1-Major abominal/pelvik operasyonlar
2-Diz/kalca replasmani
3-Postoperatif yogun bakim
Obstetrik 1-Hamileligin son dénemi

2-Sezaryan

3-Puerperium

Alt ekstremite

problemleri

1-Fraktir

2-Varikoz venler

Malignensi

1-Abdominal/pelvik maligniteler

2-Ilerlemis/metastatik maligniteler

Mobilitede azalma

1-Hospitalizasyon

2-Yogun bakim

Digerleri Gegirilmis VTE
MINOR RiSK FAKTORLERI

Kardiyovaskiiler 1-Konjenital kalp hastalig 4-Konjestif kalp yetmezligi
2-Hipertansiyon 5-Yiizeyel vendz tromboz
3- Santral venoz katater

Ostrojen 1-Oral kontraeptif
2-Hormon replasman tedavisi

Digerleri 1-KOAH

2-OKkkiilt malignensi

3-Uzun mesafeli sedanter yolculuk

4-Tombotik hastalik

5-Obezite

6-Norolojik hastalik sekeli

7-Diger (inflamatuar barsak hastaligi, nefrotik sendrom, kronik
diyaliz, Behget hastalig1, miyeloproliferatif hastaliklar, paroksismal

nokturnal hemoglobiniiri)
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B.5.1.Genetik risk faktorleri
PTE saptanan bir hastada, asagidaki faktorlerden bir veya birka¢inin varliginda
genetik risk faktorleri yoniinden arastirma yapilmalidir:
e Kirk yasindan 6nce olusan ve nedeni agiklanamayan tekrarlayan VTE
ataklar1 olanlarda
e Ailesinde VTE 6ykiisii saptananlarda
e Olagan dis1 bolgelerde (iist ekstremite, batin i¢i venler) tromboz
gelisenlerde
e Tekrarlayict VTE 6ykiisi bulunanlarda
e Warfarine bagl deri nekrozu Oykiisii olanlarda

e Neonatal tromboz Oykiisii olanlarda

Antitrombin III eksikligi: AT Il karacigerde sentezlenen tek zincirli glikopeptiddir

ve onemli bir koagiilasyon inhibitoriidiir. Trombinin primer inhibitoriidiir ve faktor 1Xa, Xa,
Xla, XTla, kallikrein gibi intrinsik pihtilasma sistemini i¢ceren aktive serin proteazlarini inhibe
eder(46). AT Il eksikliginin 2 tipi vardir (48);

1. Tip I AT NI eksikligi; AT II'iin hem fonksiyonel hem de immiinolojik olarak

azalmasi ile karakterizedir.

2. Tip Il AT Il eksikligi; Burada variant AT III molekiilleri vardir. AT III"{in reaktive
ucundaki defekt, heparine baglanma sahasindaki defekt veya multipl fonksiyonel defektle
karakterizedir. Genetik gec¢is otozomal dominanttir, homozigot durumu olduk¢a nadirdir,
etkilenenlerin cogu AT III iin %40-70 normal oldugu heterozigot formdur(48)

Protein C Eksikligi: Protein C, karacigerde sentez edilen bir glikoproteindir.

Koagiilasyon esnasinda trombinle aktive olmaktadir. Protein C eksikliginin 2 alt tipi

bulunmaktadir (49):

1. Tip I Protein C eksikligi: Genetik defekt nedeniyle protein C antijen seviyesinde

diistikliik vardir, protein C aktivitesi normaldir.

2. Tip II Protein C eksikligi: Anormal protein C molekiilii bulunmaktadir. Protein C

antijeni normal olmasina karsin protein C aktivitesi diistiktiir.

Protein S Eksikligi: Protein S, karaciger, endotel, beyin, megakaryosit, bobrek ve

testisin Leiding hiicrelerinde sentezlenen, K vitaminine bagimli plazma proteinleridir. Aktive

protein C’nin kofaktoriidiir. FVa ve FVIIIa’ nin inaktivasyonu isleminde PC’den bagimsiz bir
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rol de oynadigindan 6nemli bir antikoagiilan proteindir ve eksikligi tromboz olusumu i¢in
onemli bir risk faktoridiir (50).

Aktive Protein C Rezistans1 (Faktor V Leiden): Vakalarin %90 dan fazlasinda

faktor V geninde tek bir nokta mutasyonu vardir. Bu mutasyonda 506. siradaki arginin ile
glutamin yer degistirir(51,52). APC rezistans1 kalitsal trombozis sebeplerinin en sik
gozlenenidir(46). Heterozigot tasiyicilarda vendz tromboz gelistirme riski normal
populasyona gore 5-10 kat fazlayken, homozigot olan bireylerde tromboz gelistirme riski 50-
100 kat artmistir (53,54).

Protrombin G20210A Gen Mutasyonu; Protrombin (faktor II) karaciger tarafindan

iiretilen ve aktive formu fibrinojenin fibrine doniisiimiinde kilit goérevi yapan vitamin K
bagimli bir zimogendir (55). Kalitsal trombofililer arasinda ikinci siklikta goriilen protrombin
G20210A mutasyonu ilk kez 1996 yilinda Poort tarafindan tanimlanmistir (56). Bu noktasal
mutasyonda protrombin geninin 3" ucunda 20210 no’lu guanin ile adenin yer degistirmistir.
Karacigerden protrombin {iretimi ve artmis trombin olusumu, tromboza egilim ortaya
cikarmaktadir (54, 56). Protrombin G20210A mutasyonu olanlarda tromboz i¢in rolatif risk 2
6 kat artmistir (54).

Hiperhomosisteinemi ve metil hidrofolat rediiktaz (MTHFR); Homosisteinin

remetilizasyon ile methionine doniigmesini saglayan enzim olan MTHFR’1 kodlayan gende
677. pozisyondaki sitozin ile timinin yer degistirmesiyle 222. aminoasitte alanin yerine valin
gecer. Bu noktasal mutasyon sonucu kalitsal olarak hiperhomosisteinemi ortaya c¢ikabilir.
Hiperhomosisteinemi ¢esitli mekanizmalar ile tromboza yol agmaktadir. Bunlar; endotelial
zedelenme, intimal kalinlagsma, diiz kas hipertrofisi, diisiik dansiteli lipoprotein oksidasyonu,
lipoprotein (a) artisi, endotele monositlerin migrasyonu, FV ve doku faktorii aktivasyonu,
trombin olusumu, tromboksan-A, trombosit adezyon ve agregasyon artisi, nitrik oksit,
prostosiklin, doku plazminojen aktivatdr, trombomodulin, heparin siilfat azalmasi, APCR
olusumu yani1 sira DNA hipometilizasyonudur (54).

Faktor VIII Diizeyi Yiiksekligi; Faktor VIII diizeyi yiiksekligi VTE i¢in bagimsiz
risk faktoriidiir, rolatif risk 4.8°dir. Tekrarlayan VTE'lerde faktor VIII diizeyinin yiiksek

oldugu gosterilmistir(46)

Trombofili aragtirmasina Faktér V Leiden, protrobin 20210A mutasyonu ve antifosfolipid
antikor varlig1 incelemeleri ile baslanip, ardindan daha az siklikla rastlanan antitrombin III,
protein C ve protein S eksikligini arastirmak uygun olan bir yaklasimdir (57). Tromboz
sonras1 akut donemde protein C, protein S ve antitrombin III diizeyleri tiiketime bagli olarak

azalacagindan, bu eksikliklere yonelik testler akut evre gegtikten sonra ( 3-6 hafta)
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yapilmalidir. Heparin kullananlarda antitrombin III, oral antikoagiilan kullananlarda protein C
ve protein S Olclimleri yapilamaz. Protrombin 20210A ve Faktér V Leiden mutasyon
arastirmasi her zaman yapilabilir.

Kalitsal trombofili faktorlerinin toplumdaki prevalansi bolgesel farklar gostermektedir.
Ulkemizde herediter trombofili ile ilgili yapilmis olan ¢alismalarda en sik rastlanan herediter
faktoriin faktdor V Leiden mutasyonu oldugu ve tasiyiciliginin saglikli toplumda %2-12,

VTE’li grupta ise %5-35 arasinda degistigi gosterilmistir (Tablo 5). Ayrica faktor VIII

yiksekligi ve protein C eksikliginin de VTE’de anlamli oldugu bulunmustur.

Hiperhomosisteinemi ise saglikli toplumda da yiiksek olmai nedeniyle lilkemizde anlamli risk

faktorii olarak saptanmustir (42,58,59).

Tablo 5. Ulkemizde kalitsal risk faktdrlerinin saglikli toplumda ve hasta gruplarindaki
oranlar1 (42,58,59)

Saghkh DVT’li PTE’li VTE’li
toplum hastalar hastalar hastalar (%)
(%) (%) (%)

Faktor V Leiden mutasyonu ( 2-12 24.6-28.8 7.9-21 5.4-35
heterozigot + homozigot)
Faktor V Leiden mutasyonu 0-3.0 0-1.6 * 2.6-4.8
(homozigot)
Faktor V Leiden mutasyonu ( 0-8.8 22.9-28.8 * 17-30
heterozigot)
Protrombin 20210A 0-4.8 0-7.7 5.7-11
mutasyonu
Protein C eksikligi 0-2 5.4 2.5 5.8-13.5
Protein S eksikligi 0-3.0 54 3.8 3.1-135
Antitrombin III eksikligi 0-0.5 0 2.5 1.0-54
Antifosfolipid antikorlar: 6.1 * * *
Artms faktor VIII 3.0-94 * 53.3 53.1-55
Artmus faktor IX 4.7 * * *
Hiperhomosisteinemi 8.9 5.4 8.8 11.5-17.6
Kalitsal trombofili 151 37.4 7.9-8.6 41.6
* Veri yok
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Herediter trombofili VTE olgularinin yaklasik %25-50’sinde bulunur (17).
Antifosfolipid sendromu olgularmin {igte birinde DVT ve %10’unda pulmoner emboli
saptanir (60). Antitrombin III, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktér V Leeiden
mutasyonu VTE riskini arttirir (1,17). Protrombin G20210A mutasyonunun ve heterozigot
faktor V Leiden mutasyonlariin da riski arttirdigina dair bulgular mevcuttur (61).

B.5.2.Kazanilmis risk faktorleri

fleri yaslarda VTE insidans1 artar ancak, ileri yasin bagimsiz bir risk faktorii olup
olmadig tartismalidir(1,17). Obezite VTE riskini 2-3 kat arttirir ve kilo arttikga VTE olasiligi
artar (13,62,63). Major cerrahi girisim, VTE’ye neden olan baslica risk faktoriidiir. Son 45-90
giin icerisinde gerceklesen cerrahi girisim VTE riskini 6-22 kat arttirir (12,28)

Inme gegiren hastalarda DVT riski %30-80, PTE riski %10 civarindadir (64).VTE
oran1 miyokard infarktiisii geciren hastalarda %5,35, konjestif kalp yetmezligi hastalarinda

%9-21 arasindadir (45,65,66). Ejeksiyon fraksiyonu diistiitkge emboli riski artmaktadir (67).

Immobilite VTE igin énemli bir risk faktoriidiir. Kisa siireli (7 giin) immobilizasyon
bile VTE riskini arttirmaktadir (45). Cerrahinin immobilizasyona yol agarak emboli riskini
arttirdig1 iyi bilinmesine karsilik, dahili hastaliklardaki risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir.
Dahili servislerde yatan hastalarin %20’sinde, cerrahi servislerde yatan hastalarin ise

%40’inda VTE gelismektedir (23).

Gebelikte PTE riski 5 kat artmaktadir (68). Ozellikle postpartum doneminde,
preeklampsi durumunda, sezaryan operasyonu gegirenlerde ve c¢ogul gebeliklerde risk

yiiksektir (17). Postmenopozal hormon replasman tedavisi VTE riskini 2-5 kat arttirir (69,70).

Kanser hastalarinda %4-28 oraninda VTE saptanir, tan1 konuldugunda metastatik

kanserlerde, lokalize olanlara gore risk 1.4-21.5 kat daha fazladir (71)

Santral vendz kateter ya da transvendz pacemaker uygulanan hastalarda (ist

ekstremitede DVT veya PTE gelisme riski artmaktadir (72,73).
B.6. PULMONER TROMBOEMBOLIZMDE KLINIiK
B.6.1. Semptom ve bulgular

Ozellikle dispne, gogiis agris1 ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal olan ve
var olan semptomlar1 bagka bir hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE’den

kugkulanilmalidir. PTE tanisinda en 6nemli basamagi klinik olarak PTE’den siiphelenmek
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olusturmaktadir. Klinik semptom ve bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina (tek/multipl),
lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismedigine, tekrarlayici olup olmadigina, rezoliisyon
hizina, hastanin yasina ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin kapasitesine bagli olarak
degismektedir (8). Klinik bulgular semptomsuz bir tablodan ani 6liime kadar olan genis bir
yelpaze icinde yer alabilir. Sik rastlanan dispne, gdéglis agrisi, tasipne ve tasikardi gibi
semptomlar PTE’ye 6zgii degildir. Hastanin semptomlari, fizik muayene bulgulari, laboratuar
testleri ile ayirici tanist yapilarak, klinik olasilik belirlenip erken tedavi sansi elde edilebilir.

PTE’de gozlenen semptom ve bulgular Tablo 6’te gdsterilmistir.

Tablo 6. Pulmoner tromboembolide semptom ve bulgular (42)

Semptomlar Bulgular

Nefes darlig: Tasipne(>20/dk)
Gogiis agrisi Tagikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller

Carpint1 DVT bulgulart
Terleme Ates (>38° C)
Bacaklarda agri, sislik Gallop ritmi

P2 sertligi, S3-S4 duyulmasi
Pulmoner odakta sistolik ifiirtiim
Hipotansiyon

Plevral frotman

Homans bulgusu

Her iki alt ektremite arasinda ¢ap farki

Ani baslangigh dispne akut embolide sik goriilen bir semptom olmasina ragmen,
PIOPED’e (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) gore sonunda PTE
tanis1 kanitlanmig hastalarin %27’sinde ise dispne goriilmedigi vurgulanmistir. Ploretik tarzda
gbgiis agris1 hastalarin %66’sinda goriiliirken, hemoptizi daha az siklikta goriiliir. Oksiiriik,
bacakta sislik ve bacak agris1 gibi diger semptomlar hastalarin %50’sinden azinda goriiliir.
Ayrica 6zellikle masif embolide 6liim hissi olabilir. Masif embolide sag ventrikiiler iskemiye
bagl anjina tarif edilebilir. Ates olaydan birkac saat sonra yiikselebilir ancak 38,3°C’yi

gecmez ve birkag giin stirebilir. Kuvvetli hemoptizi nadirdir ve higbir zaman ilk bulgu
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degildir. Masif embolide sol sternal kenar boyunca sag ventrikiiler vuru pulmoner kapak
kapanma sesinde sertlesme gibi sag ventrikiil yiiklenmesi veya yetmezligi bulgular olabilir.
Eger sag ventrikiiler yetmezlik gelismis ise S2°de sabit siddetlenme, S3 ve/veya S4, boyunda
vendz dolgunluk ve siyanoz olabilir (75). Semptom ve bulgularin goriilme sikliklari ile ilgili

veriler Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. PTE’de semptom ve bulgularin goriilme sikliklari (%)(74)

Septom/bulgu Masif PTE Submasif PTE Altta yatan kardiyopulmoner
hastalig1 olmayanlarda PTE
Dispne 85 82 73
Ploretik gogiis agrisi 64 85 66
Oksiiriik 53 52 37
Hemoptizi 23 40 3
Tasipne 95 87 70
Tasikardi 48 38 30
P2’de siddetlenme 58 45 23
Raller 57 60 51
Flebit 36 26 11

Pulmoner embolinin kaynagimi tespit etmek igin ekstremite muayenesi yapilmasi
gerekmektedir. DVT olan hastalarda en sik goriilen semptom ve bulgular arasinda bacakta
agri, sislik (cogunlukla tek tarafli), 1s1 artig1, renk degisikligi, eritem, gastroknemius kasinin
lizerine basildiginda veya ayak dorsofleksiyona getirildiginde agri duyulmasi (Homans
bulgusu) dir. Kollateral dolasimin artmasi nedeniyle bazen yiizeyel venler genis olarak
izlenebilir ve kollateraller goriilebilir. DVT gelisen olgularin %50’sinden azinda klinik
semptom ve belirtiler bulunur. Ayn1 zamanda bu bulgularin duyarlilig1 ve 6zgiilligi disiik
olup, bacak travmasi, seliilit, obstriiktif lenfadenopati, yiizeyel ven trombozu ve postflebitik
sendrom gibi baska hastalik siire¢leri sonunda da goriilebilecegi unutulmamalidir (76).

B.6.2.Klinik tablolar

Biiyiik bir trombiis ana pulmoner arter, segment veya subsegment dallarina yerleserek
hemodinamik bozukluga yol acar. Hastalarda nedeni agiklanamayan ani baslangicli dispne,
tagipne, tasikardi 6n plandadir, anksiyete ve substernal baski hissi olabilir. Kiigiik trombiisler

daha periferik pulmoner arterlere ulasip, pariyetal plevrayr etkileyerek inflamatuar yaniti
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baslatip, ploretik gogiis agris1 ve plevral siviya yol acabilir. Periferik tikanmalarda infarktiis
gelisme olasilig1 daha yiiksektir.

Pulmoner embolide klinik tablolar (42)

e masif,
e submasif
e non-masif olarak simiflandirilir.

Masif emboli: Hipotansiyon, sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi akut sag
sag ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Pulmoner damar yatagimin %50 veya daha fazlasi
tikandiginda ani baslayan nefes darlig ile birlikte hipotansiyon, sok tablosu gelisir. Siyanoz,
apati, oligiiri, mental konfiizyon saptanabilir.

Submasif emboli: Normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide( EKO)

sag ventrikiil disfonksiyonu bulgular (dilatasyon, hipokinezi) bulunmaktadir.

Non-masif emboli: Sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlari normal olarak

bulunur.

Pulmoner Tromboemboli Ayirici1 Tanisi

Pulmoner tromboembolinin kesin tanisin1 koymak her zaman kolay olmayabilir ve
ayirict tanida disiiniilmesi gereken olduk¢a fazla sayida hastalik vardir(77). Bunlardan

baslicalari:

1. Miyokard infarktiisti
2. Pndmoni/plorezi

3. Kronik obstriiktif akciger hastalig1 akut alevlenmesi

SN

. Aort diseksiyonu
. Pndmotoraks
. Konjestif kalp yetmezligi

. Kardiyomyopati (global)

o N O W

. Primer pulmoner hipertansiyon
9. Bronsiyal astma

10. Perikardit, perikard tamponadi
11. intratorasik kanser

12. Kaburga kirigi

13. Kostokondrit
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14. Kas-iskelet sistemiyle iliskili agr1
15. Anksiyete

B.6.3.Klinik skorlama

Pulmoner tromboembolizm tanisi i¢in ilk basamak klinik siiphe ile baslar. Ani gelisen
ve baska nedene baglanamayan nefes darligi, ploretik gogiis agrisi ve tasipne sikayeti ile
basvuran hastalarda PTE’den siiphelenmek gerekmektedir. Semptomlar, klinik bulgular ve
laboratuar tetkikleri PTE tanis1 konulmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olamamaktadir.
PTE siiphesinde hangi olgularda ileri incelemenin gerektiginin belirlenmesinde yardimci
olacak siniflamalara ihtiyag duyulmustur. PTE 6n tanili olgularin klinik bulgularinin tani
degeri ve ileri incelemeye yoOnlendirmedeki ©Onemi, iki biiylik prospektif calisma ile
gosterilmistir (8,79).

Wells ve arkadaslar1 1998 yilindaki ilk g¢alismalarinda hastalari semptomlar, risk
faktorleri ve fizik muayene bulgularina dayanarak, pulmoner emboli olasiligi agisindan diisiik,
orta ve yiiksek olasilik olarak gruplandirarak bir algoritma gelistirmisler (Sekil 1) (120).
Ardisik olarak yatan veya ayaktan pulmoner emboli olasilig1 olan 1239 hastada bu algoritma
uygulanmistir. Diisilik, orta ve yiiksek olasilik olarak gruplandirdiklarinda sirasiyla PTE
oranlar1 %3.4, %27.8 ve %78.4 olarak saptanmis (120). Wells ve arkadaslarinin gelistirdikleri
bu algoritma pulmoner emboli olasigin1 tahmin etmede ¢ok 6nemli bir gelisme idi. Fakat bu
algoritmayr kisitlayan Onemli bir problem kolay hatirlanamamas: ve klinikte kolay
uygulanamamast idi. Wells ve arkadaslar1 daha sonra 2000 yilinda pulmoner emboli
olasiligin1 daha rahat tahmin edebilmek icin yeni bir skorlama gelistirmigler. PTE olasigi
bulunan yatan ve ayaktan 1260 hastay1 iceren calismada 40 de8isken potansiyel risk faktorii
olarak degerlendirilmis. Sadece 7 degisken PTE ile iliskili bulunmus. Bu degiskenlere 1-3
arasinda puanlar verilerek Wells skorlamasi olusturuldu. Skor <2 ise diisiik olasilik, 2-6 ise
orta olasilik >6 ise yiiksek olasilik olarak degerlendirilmis (Trikotomize Wells skorlamast).
Yiiksek olasilik grubundakilerin %350’sine, orta olasilik grubundakilerin %18,8’ine, diisiik
olasilik grubundakilerin %2’ sine PTE tanist konulmustur. Wells ve arkadaslari bu
skorlamay1 daha basite indirgemek i¢in PTE klinik olasiligt zayif ve PTE klinik olasilig
kuvvetli olarak iki kategoriye ayirmislar. Skor <4 ise PTE klinik olasiligi zayif (unlikely),
skor >4 ise PTE klinik olasilig1 kuvvetli (likely) olarak gruplandirmiglar (Dikotomize Wells
skorlamasi) (Tablo 8). Wells skorlamasinda diisiik olasilik (skor <2) ve whole blood D-dimer
birlikte degerlendirildiginde 3 aylik PTE gelisme oran1 %2,7’dir. Wells unlikely (skor <4)
kullanilinca bu oran %0,3-1,7’ye diiser (80). Wells skoru unlikely (skor<4) ve rapid ELISA
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D-dimer ile birlikte degerlendirildiginde PTE ve DVT olasiliklar1 sirasiyla %0.,4 ve %0,1°dir
(80). Bu klinik model ile birlikte /P sintigrafisi ve Doppler USG kullanarak 1239 olgunun
%96’s1na dogru vendz tromboembolizm (DVT ve/veya PTE) tanist konulmus ya da dislanmis

olup olgularin sadece %3,7’sinde venografi ya da anjiyografi gibi invaziv yontemlere gerek

duyulmustur.
Semptom ve bulgular
|
PTE igin tipik PTE igin atipik PTE igin tipik
v v
*>) puan respiratuar puan ve Solunumsal veya kardiav
kalp atim hiz1>90 /dakika.bacak semptom var, ancak tipik .
AP atim izt - akliea.baca wp P Tipik tanimlamalar karsiliyor,

semptomlari,diisiik derecede ates degil
veva PTE ile uvumlu o8 iis fakat 1) senkop. 2) kan bainci

y . v gogt ¥ ~ <90 mmHg ile kalp atim hiz1
grafisi ] . .

Alternatif tan PTE’den >100/dakika. 3) ventilasyona

muhtemel veya daha ihtiyacinin olmasi veya ek

PTE’den daha olas1 diistik oksijen ihtiyacinin >%40 olmasi.

v v olasilikl 4) yeni baglangicli sag kalp
alternatif tmezligi (artmig juguler ba:
Alternatif PTE"den Risk Risk yetmezligi artmis juguler basing
e o tan1 ve yeni S1, ve Q3 ve T3 sesleri
tani daha faktorii faktorii
L veya RBBB) veya 4)+1), 2) veya
muhtemel diisiik yok var .
3) ne olursa olsun diger
veya olasilikl
. v v semptom ve bulgular
PTE’den alternatif Diisiik Disiik
daha olas1 tani 11151; K 11151; K v v
1h 1h -

ol ol Alternatif PTE’den
tani daha
muhtemel diisiik

- - A4 - - Risk Risk veya olasilikll
Risk Risk Risk Risk faktorii faktorii PTE’den alternatif
faktorii faktori faktorii faktorii yok var daha olast tan
yok var yok var

A 4 v v v v v v A

Diisiik Orta Orta Yiiksek Diisiik Orta Orta Yiiksek
olasilik olasilik olasilik olasilik olasilik olasilik olasilik olasilik

Sekil 1. Pulmoner emboli olasihiginda Wells tahmin algoritmasi (120)

*Solunumsal puan dispne veya kronik dispnenin kétiilesmesi, ploretik gogilis agrisi, retrosternal olmayan veya
ploretik olmayan gogiis agrisi, arteryal oksijen satlirasyonunun >%92, hemoptizi, ve plevral siirtiinme. Risk
faktorii 12 hafta icinde gecirilmis cerrahi, immobilizasyon (semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 4 hafta onceye
kadarki 3 veya daha fazla giin tam yatak istirahati), alt ekstremitenin fraktiirii ve 12 hafta iginde fraktiirle birlikte
immobilizasyon, derin ven trombozu veya pulmoner emboli i¢in gii¢lii aile hikayesi ( 2 veya daha fazla aile
tiyesinde objektif olarak gosterilmis olay veya herediter trombofili i¢in birinci dereceden iliski, kanser (tedavisi
son 6 aydir devam eden veya palyatif evrede olan), postpartum peryod ve alt ekstremite paralizisi. RBBB, sag

dal blogu
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Tablo 8. Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik olasilik skorlamasi* (42)

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgular1 varhg: 3.0
Alternatif tani olasih@ diisiik 3.0
Tasikardi (>100/dk) 1.5

Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi | 1.5

oykiisii

Daha 6nce DVT veya pulmoner emboli dykiisii 1.5
Hemoptizi 1.0
Kanser varhgi 1.0

* Trikotomize
Total skor:  <2.0 puan: Diisiik klinik olasilik
2.0- 6.0 puan: Orta klinik olasilik
>6.0 puan: Yiksek klinik olasilik
*Dikotomize <4 puan: PTE klinik olasilig1 zayif (unlikely)
>4 puan: PTE klinik olasilig1 kuvvetli (likely)

Cok merkezli bir ¢aligma olan “Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis” (PIOPED) c¢alismasi, pulmoner tromboemboli tanisi pulmoner anjiografi ile
kanitlanmis 251 hastada, V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda dogru tani
konulabildigi hususunda yapilmis 6nemli bir prospektif calismadir (9). PIOPED, ¢ok merkezli
ve en kapsamli ¢aligma olup, altin standart olarak pulmoner anjiografinin (PA) kabul edildigi
akut PTE i¢in V/Q sintigrafisinin tanisal etkinliginin arastirildigi bir ¢alismadir. Tetkikin
diagnostik performansinin cinsiyetler arasinda ve yaslar arasinda anlamli bir degisiklik
gostermedigi belirlenmistir. Hastalar normal, yiiksek, orta ve diisiik olasiliklit PTE ile uyumlu
olarak simniflandirilmistir.  PIOPED kriterlerinin olusumu sirasinda c¢aligmaya katilan

arastirmacilar arast uyum normal olanlar ile yiliksek olasilikli hasta gruplarinda %92-95 iken,
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orta olasilikli grupta %70 olarak bulunmustur. Revize PIOPED te kriterler gozden gecirilmis,
orta olasilikl1 gruptaki hasta sayisini hem azaltmak hem de okuyucular arasi uyumu arttirmaya
yonelik degisiklikler yapilmistir. Sonraki yillarda pek ¢ok klinik destekli calisma yapilmis ve
VI/Q sintigrafisinin onemi vurgulanmistir. Ancak bu calismalarda farkli degerlendirme
kriterleri kullandigindan PIOPED caligmalar1 ile tam karsilastirma miimkiin olamamuistir
(82,83,84). Yiiksek klinik olasiligi olan hastalarin %68’inde, orta klinik olasiligi olan
hastalarin %30 unda, diisiik klinik olasilig1 olan hastalarin %9’unda PTE tanis1 dogrulanmistir
(8). PIOPED kriterlerinin olusturulmasi sirasinda altin standart olarak pulmoner anjiografinin
belirlenmesi V/Q sintigrafisinin tanisal degerini belirlerken yanlis yonlendirici olmaktadir.
Zira PA AC degerlendirilmesinde dahi okuyucular arasi uyum % 45-66 arasinda
degismektedir. Boylece V/Q sintigrafisinin 6zgilliigiiniin diisiik oldugu izlenimi ¢ikmaktadir
(82).

Geneva skoru, acil servisde PTE On tanisi diisiiniilen 1090 hastayla yapilan bir
calismadan elde edilmistir. Bu ¢alismada Wicki ve arkadaslari acil servise PTE 6n tanisiyla
bagvuran 1090 olguda yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteriyal kan gazi bulgularini
degerlendirerek yeni bir klinik olasilik siniflamasi olusturmuslardir (Tablo 9). Yedi degisken
PTE ile iliskili bulunmus. Buna gore yiiksek olasilik grubunun %81’inde, orta olasilik
grubunun %38’inde ve diisiik olasilik grubunun %10’unda PTE saptamiglardir. Bu klinik
olasilik siniflamasi1 Geneva klinik skorlamasi olarak adlandirilmistir (9).

Geneva skorlamas1 gaz degisimi ve radyografik bilgi gerektiren yedi degiskenden
olusmaktadir. Pnomoni ve Kronik Obstriiktif Akciger hastaligi (KOAH) gibi hastaliklarda
PTE’dekine benzer radyolojik ve arteryel kan gazlari (AKG) degisiklikleri goriilebilmektedir.
Son olarak gaz degisimi ve radyografik bilgi gerektirmeyen sekiz degiskenli Modifiye Geneva
skorlamasi onaylamis ve yaymlanmistir (2). Modifiye Geneva skorlamasi Tablo 10’da

gosterilmistir.
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Tablo 9. Geneva kurallarina gére PTE klinik olasilik skoru (9)

Kriterler Puan
Yas
60-79 +1
>80 +2
Gegirilmis DVT veya PTE oyKkiisii +2
Son 4 hafta icerisinde cerrahi +3
Kalp hiz1 >100/dakika +1
PaCO2
<35 mmHg +2
35-39 mmHg +1
PaO2
<49 mmHg +4
49-59 mmHg +3
60-71 mmHg +2
72-82 mmHg +1
Gogiis grafisi
Band atelektazi +1
Tek tarafli diafragma elevasyonu +1

Total skor: <5 puan: Diisiik klinik olasilik
5-8 puan: Orta klinik olasilik
>8 puan: Yiiksek klinik olasilik
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Tablo 10. Modifiye Geneva skorlamasi* (42,47)

Bulgu
Puan

> 65 yas 1
Daha 6nce DVT veya pulmoner tromboemboli 3
Oykiisi

Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite fraktiirii 2
Oykiisii

Aktif kanser varligi 2
Tek tarafl alt ekstremitede agri 3
Hemoptizi 2
Kalp hizi: 75-94/dakika 3
Kalp hizi: >95/dakika S
Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek tarafli bacakta | 4

O0dem-sislik

* Total skor  0-3 puan: Diisiik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik

>11 puan: Yiiksek olasilik

Miniati ve arkadaglar1 ‘Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism
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Diagnosis’ (PISA-PED) calismasindan yararlanarak, PTE siliphesi bulunan 750 hastanin
klinik, elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gazi verilerini degerlendirerek olgulari
diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik diizeylerine gore siniflara ayirmislardir (Tablo 11).
Klinik olasilik diizeyleri ile perfiizyon sintigrafisi sonug¢larini karsilagtirmiglar. Yiksek
olasilik grubundakilerin %91 ine, orta olasilik grubundakilerin %47’sine, diisiik olasilik

grubundakilerin %9’una PTE tanis1 konuldugunu saptamislardir (85).




Tablo 11: Miniati yontemine goére PTE klinik olasilik siniflamasi

Yiiksek klinik olasihik

1. Baska bir nedenle agiklanamayan su li¢ 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 klinik olasihik

Ug semptomdan birinin bulunmas1 ama buna eslik eden EKG veya radyolojik bulgunun

olmamasi

Diisiik klinik olasihik

Ug semptomdan higbirinin olmamas1 ya da bu bulgular1 agiklayabilecek KOAH, pnémoni,
akciger 6demi, myokard infarktiisii, pndmotoraks gibi baska taniya ait bulgularin olmasi

Bir bagka skorlama Hyers trafindan 1995 yilinda yapilmistir. Bu skorlamam sistemi
radyografik ozellikler ve gaz degisim parametrelerini igermektedir. Hyers skorlamasi tablo

12°de gosterilmistir (86).

Tablo 12. Hyers yontemine gore PTE klinik skorlamasi (86)

Diisiik klinik olasihk 1-Risk faktorii yok

2-Bagka bir nedene baglanabilen ani nefes
darlig1, takipne, ploretik gogiis agrisi
3-Bagka bir nedene baglanabilen radyoloji,

kan gazi anormalligi

Orta klinik olasihik Yiiksek, diistik olasilik kriterlerine uymayan

Yiiksek klinik olasilik 1-Risk faktorii var

2-Nedeni ag¢iklanamayan ani nefes darlig1,
takipne, ploretik gogiis agrisi

3-Nedeni aciklanamayan radyolojik bulgu,

kan gazi anormalligi
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B.7.PULMONER TROMBOEMBOLIZMDE TANI

Pulmoner emboli tanisina giden ilk yol hastaliktan kuskulanma ile baslar. Dispne,
tasipne, tasikardi, gogiis agrist gibi sik rastlanan semptomlarin ve fizik muayene bulgularinin
sadece bu hastaliga 6zgii olmamasi, DVT klinik bulgularinin hastalarin en fazla %50’sinde
var olabilecegi g6z oniine alindiginda yalnizca klinik bulgularin kullanilmasinin dogru tani ve
uygun tedavi karari i¢in ciddi yanilgilara sebep olabilecegi acik¢a ortadadir. Akciger grafisi,
EKG, biyokimyasal tetkikler ve arter kan gazi incelemelerinin klinik degerlendirmeye katkisi
vardir, ancak kesin tani i¢in yeterli olamamaktadirlar. Bu nedenle kesin tani goriintiileme
yontemlerine dayanmaktadir.

Glinlimiizde noninvaziv tani yontemlerinde onemli gelismeler kaydedilmistir. Uygun
tan1 algoritmalar ile birlikte D-dimer, ekokardiyografik incelemeler, bilgisayarli tomografik
yontemler, derin ven trombozuna yonelik incelemeler, V/Q sintigrafisi kullanildiginda invaziv

tan1 yontemlerine olan ihtiyag belirgin olarak azalmaktadir.

Akciger grafisi

Cesitli  radyolojik bulgular tanimlanmasina ragmen hicbiri PTE’ye spesifik
olmadigindan akciger radyolojisi tan1 koydurucu degildir. Yasami tehdit eden embolilerde
bile higbir radyolojik bulgu olmayabilir. Ancak akciger grafisinin ayiric1 taninin yapilmasina
ve sintigrafik bulgularin degerlendirilmesine katkis1 biiytiktiir. Akciger grafisinin esas roli
PTE’yi taklit eden pndmotoraks, pndmoni gibi nedenleri ekarte etmektir.

PTE tanis1 pulmoner anjografi ile dogrulanmis hastalarin %12 sinde gogiis grafisinde
patoloji saptanmamistir (87). Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin
yaklagik %?20’sinde akciger grafisi normaldir. Radyolojik bulgular emboli alanmin
genisligine, altta yatan kronik kardiyopulmoner hastalifin varligina ve infarktiis gelisip
gelismemesine bagl olarak degisebilmektedir. Infarkt olmayan embolilerde; oligemi, hacim
kaybi, pulmoner arter degisiklikleri, kardiyak degisiklikler, lineer atelektazi goriilebilirken
infarkt varliginda parankimal opasite, hacim kayb1 ve plevral eflizyon goriilebilir.

Azalmis kanlanma, parankimde vaskiiler yapilarin goriilebilirliginin kaybina bagl
sinirli hiperliisensi goriinlimiine neden olmaktadir. Westermark isareti olarak bilinen periferal
oligemi olduk¢a genis lober veya segmenter arterin okliizyonundan dolay1 (lokal) veya
yaygin kiiclik damarlarin tutulumu sonucu (genel) olusabilir. Kiiciik arterlerin yaygin
tutulumu sonucu goriilen yaygin oligemiye hemen daima ana pulmoner arter genislemesi, kor
pulmonale, pulmoner hipertansiyon, vena kava superior ve vena azigos genislemeleri eslik

eder.

30



Hampton horgiicii; pulmoner infarktiisiin klasik radyolojik bir bulgusudur. Siklikla
plevral tabanli, tepesi akciger hiluslarina dogru uzanan, liggen veya koni sekilde yogunluk
artimlaridir. Embolik atakla, opasitenin olusumu arasindaki siire 10-12 saatten giinlere kadar
degisir. En yaygin sag alt lob bazalinde, ¢ogu kez de kostofrenik sulkusta yerlesmistir.
Vakalarin ¢ogunda bir veya iki segment tutulmustur. Ancak nadiren bir lobun tamami veya
biiyiik kismi da tutulabilir. Tipik olarak embolinin olugsmasindan 24 saat sonra goriiliir. Hava

bronkograminin olmamast ve rezoliisyon farkliligi ile pnoémonik konsolidasyondan ayirt

edilebilir.

Fleischner isareti; ana pulmoner arter genislemesinin goériiniimii olarak bilinir. Bu
bulgu daha cok seri filmlerle saptanabilir. Seri grafilerle etkilenen arterin genisliginin giderek
artmasi ve buna periferal oligeminin eslik etmesi masif PTE icin anlamlidir. Geniglemis
bolgenin distalinde damar kollapsina bagl ani kesilme goriilebilir. PTE siiphesi ile pulmoner
anjiografi yapilan 1063 olgulu bir ¢alismada santral pulmoner arterdeki genislemenin PTE
tanisindaki 6zgiilliigi %80, duyarliligt %20 olarak bulunmustur (87).

On arka akciger grafilerinde kalp tarafindan gélgelendiginden, sol interlober arterdeki
degisikliklerin goriilmesi zordur. Genislemis sag inen pulmoner arter goriintiisiiniin de
pulmoner embolizmde bir radyolojik bulgu (Palla isareti) olabilecegi bildirilmistir.

PTE ye bagl alt loblardaki voliim kaybi, radyolojik olarak diyafragma yiikselmesi,
major fissiiriin alta inmesi veya ikisinin birlikte bulunmasi seklinde kendini gosterir. Voliim
kaybinin 6nemli nedeni infarktiistiir, diger yaygin neden ise atelektazilerdir.

Santral pulmoner arterlerin masif tikanmalarinda ayni tarafta hiperlusensi ile birlikte
etkilenmeyen karsi taraf pulmoner arterlerinde genisleme, sag ventrikiill ve atriumda
genisleme goriilebilir. Bazen etkilenen taraftaki pulmoner arter, pthtinin sinirina uygun olarak
aniden diizgiin bir hat ile kesintiye ugrar.

Akciger grafisi bulgular siklik sirasina gore (88);

1- Cizgisel atelektazi (subsegmetal) veya parankimal anormalilikler (%68)
2-Plevral s1v1 (%48)

3-Plevral tabanli yogunluk artimi1 (Hampton hump-Hampton horgiicii) (%35)
4-Diyafragma yiikselmesi (%24)

5-Azalmis pulmoner damarlanma (%21)
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6-Santral pulmoner damarlarda genisleme (%15) (Fleischner bulgusu)
7-Kalp boyutlarinda biiylime (%12)

8-Bolgesel oligemi (Westermark bulgusu) (%7)

9-Pulmoner 6dem (%4).

10-Genislemis sag desenden pulmoner arter goriintiisii (Palla isareti)

PTE tanis1 alan 2322 hastanin akciger grafisinin degerlendirildigi ¢ok merkezli
ICOPER (International Cooperative Pulmonary Embolism Registry) ¢alismasinda en sik
saptanan radyolojik bulgular sirasiyla; kardiyomegali (%27), normal grafi (%24) ve plevral
efiizyon (%23) olarak bulunmus. Bu calismada yazarlar kardiyomegali oraninin fazla
¢cikmasini, ¢alismanin énemli miktarda yasli hasta igermesine baglamiglardir (89). PIOPED
calismasinda ise atelektazi, parankimal infiltrasyon ve plevral eflizyon en sik saptanan

radyolojik bulgular olarak saptanmistir (87).

Elektrokardiyogram (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG) kendi basina ne PTE tanis1 koydurabilir, ne de bu taniyi
ekarte ettirebilir. Ozellikle akut miyokard infaktiisii, perikardit gibi kardiyak patolojilerin
PTE’den ayrilmasinda yardime: bir tetkiktir.

Kiigiik periferik PTE olgularinda EKG genellikle normaldir. Daha biiyiik pulmoner
embolilerde en sik rastlanan EKG bulgular1 nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir. DIl, DIlI
ve aVF’de biiyiik p dalgalari, sag ventrikiil yliklenme bulgular1 ve akut kor pulmonale ile ilgili
olarak D2’de S1Q3T3 paterni daha ¢ok masif embolizmde gozlenir. D1 veya aVL’de 1.5
mm’den derin S dalgasi, ekstremite derivasyonlarinda voltaj diistikliigii, DIII, aVF ve V1-4’te
T dalga negatifligi, siniis tagikardisi goriilebilir Submasif PTE'li hastalarin " 'iinde EKG
normaldir. PTE olgularinda saptanabilecek EKG bulgulari Tablo 13’te yer almaktadir.
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Tablo 13. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari (42)

Siniis tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Atriyal fibrilasyon (yeni gelisen)

Sag dal blogu

Akut sag ventrikiil disfonksiyonu 6rnegi (S1Q3T3)

DIII ve aVF’de Q dalgas1

V1’de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yliklenme bulgulari:
* V1’den V3 ya da V4’¢ kadar T dalgasinda negatiflesme, V5’de S dalgasi, sag dal blogu

* V4-6’da ST ¢okmesi, V1, aVR ve DIII’de ST yiikselmesi

Ekokardiyografi (EKO)

Cabuk ve kolay uygulanabilir olmasi, hemen her merkezde rahat ulasilabilir bir tetkik
olmast ve pulmoner tromboemboliye bagli gelisen hemodinamik degisiklikleri iyi
goriintiileyebilmesi nedeniyle ekokardiyografi tamida &nemli bir yere sahiptir. Ozellikle
noninvaziv ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle takipte de rahatlikla kullanilabilir. EKO
masif/submasif PTE’de olusabilecek sag ventrikiil disfonksiyonu/dilatasyonunun tespitinde ve
masif PTE ile karigabilen; aort diseksiyonu, perikard tamponadi, myokard infarktiisii,
kardiyojenik sok gibi diger yiiksek riskli durumlarin ayirt edilmesinde yararhidir (42). PE’li
hastalarda prognoz belirlemede ve tedavi se¢ciminde sag ventrikiil disfoksiyonu (RVD) son
derece 6nemli bir gostergedir. RVD bulunan hastalarda hastane mortalitesi %10’dan fazla
iken, RVD bulunmayanlarda ise %2’den daha azdir (90,91). Pulmoner tromboembolili
olgularin yaklasik %25’inde sag ventrikiil dilatasyonu saptanmaktadir. Ozellikle masif
emboli tanisinda ve agirhigini belirlemede verdigi 6nemli ipuclart (RVD ve hipokinezisi,
pulmoner arter genislemesi, anormal septal hareket, pulmoner arter ve/veya sag bosluklarda

tromboz saptanmasi) nedeniyle ekokardiyografi (EKO) 6nem kazanmaistir (7).

Kardiyopulmoner hastalifi olmayan kisilerde kardiyovaskiiler yatagin %25-30
oraninda tikanikligi pulmoner arter basincinda orta derecede bir artma yapar. Vaskiiler

obstruksiyonun artmasi ile hipoksemi agirlasir, vazokonstriksiyon stimiile edilir ve pulmoner
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arter basinci daha da artar. Pulmoner arter yataginda %50’den fazla daralma ortalama
pulmoner arter basincin1 30 mmHg nin istiine ¢ikarir. Pulmoner dolagimdaki obstruksiyon
pulmoner vaskiiler yatagin % 75’ini asarsa, sag ventrikiil 50 mmHg’dan ¢ok fazla sistolik
basinci olusturmak zorundadir. Bunun sonucu olarak pulmoner perfiizyonu korumak ig¢in
ortalama pulmoner arter basinct 40 mmHg’yi asar (92).Submasif PTE olgularinda sag
ventrikiil dilatasyonu varligi erken mortalite riskini gosterebilen bir durumdur ve bu
hastalardan bir kismina yiiksek risk nedeniyle antikoagiilan yerine trombolitik tedavi onerilir.
Erken mortalite riski yiiksek bu alt grubun belirlenmesinde EKO’nun yeri 6nemlidir. EKO’da
RV/LV oram1 >0.9 olmasi mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur.
Transozefageal ekokardiyografi sag kalp ve ozellikle sol ana pulmoner arter proksimalindeki
biiyiik trombiisler ve tikanmalari transtorasik ekokardiyografi’ye gore cok daha iyi gosterir.
Sok tablosu ile acil servise gelen ve masif embolizmden kuskulanilan olgularda yapilacak ilk
inceleme olmalidir (42). Tablo 14’te PTE’de goriilebilecek EKO bulgular1 yer almaktadir.
Akut pulmoner embolide ekokardiyografi ile degerlendirilen RV islev bozuklugunun
prognostik dnemini ve ilgili tanimlamalar1 bildiren 6nemli bazi ¢aligmalar Tablo 15°te yer

almaktadir.

Tablo 14. PTE’de EKO bulgular (93)

Pulmoner arteryel hipertansiyon

Sag ventrikiil dilatasyonu

Patent foramen ovale yolu ile sagdan sola sant

Sag bosluklarda ve pulmoner arterde trombiis goriilmesi (nadir)

Vena kava inferiorda genisleme ve inspiratuar kollaps kaybi

Trikiispit yetmezligi akim hizinin artmasi (normal: 2-2.5 m/sn),

Orta veya ciddi derecede trikiispit yetmezligi

Pulmoner arterde dilatasyon

Interventrikiiler septumda diizlesme ve paradoksal hareket

Sag ventrikiilde segmenter duvar hareket bozuklugu

Sol ventrikiil diyastolik dolus azalmasi
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Tablo 15. Akut pulmoner embolide ekokardiyografi ile degerlendirilen RV islev

bozuklugunun prognostik énemini ve ilgili tanimlamalar bildiren 6nemli ¢aligmalar (94)

Yazar n Hasta Ekokardiyografi ol¢iitleri Erken mortalite

Ozellikleri
RVD(+)  RVD()

Goldhaber ve ark. | 101 | Normotansif RV hipokinezisi ve dilatasyon | %4.3 %0

Ribeiro ve ark. 126 | Normotansif ve | Sag ventrikiil islev bozuklugu | %12.8 %0
hipotansif

Kasper ve ark. 317 | Normotansifve | RV >30mmyadaTY >2.8 %13 %0.9
hipotansif m/sn

Grifoni ve ark. 162 | KB >100 mmHg | Asagidakilerden en az biri: %4.6 %0

RV >30 mm ya da RV/LV >1
Paradoks septal sistolik
hareket
AcT <90 msnyada TYDG
>30 mmHg

Kucher ve ark. 1035 | KB >90 mmHg | RVD %16.3 %9.4

Biitiin veriler, hastanedeki PTE’ye bagli mortaliteyi yansitmaktadir (tiim nedenlere bagli 30 giinliik mortalite

diginda). RVD (+) = RV islev bozuklugu olan hastalar; RVD (-) = RV islevi normal olan hastalar.

RV = sag ventrikiil; KB = kan basinci; TY = trikiispit yetersizligi; LV = sol ventrikiil; AcT = sag ventrikiil

ejeksiyonu akselerasyon zamani; TYDG = trikiispit yetersizligi doruk gradyani.

Arteryel kan gazlan (AKG)

Pulmoner embolide rastlanan arteryel kan gazlari (AKG) anormallikleri, respiratuar
alkaloz ve hipoksemi ile birlikte alveolo arteryel oksijen gradyentinin artmasidir. Arteriyel
hipokseminin derecesindeki degiskenligin iki 6nemli klinik anlam1 vardir;

1-) Normal arteryel PaO2 veya A-a gradienti pulmoner emboli tanisini ekarte ettirmez,

2-) PTE siiphesi olan bir hastada hipokseminin bulunmasi pulmoner tromboemboli

tanisint kuvvetlendirir.

35




Hastalarin %10-25'inde arter kan gazlar1 ve gradiyent normal bulunmaktadir. Nedeni
aciklanamayan hipoksemi ve normo/hipokapni saptandiginda PTE yoniinden daha ileri
arastirmalar yapilmalidir. Arter kan gazlarindan ayrica pulmoner embolinin siddetini

belirlemede ve tedaviye cevabi izlemede yararlanilir (76).

D-dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii pargalamasi sonucu
saliman bir firin yikim {irliniidiir. D-dimer testinin duyarliliginin yiliksek olmasina karsin
ozgulligu distktir (1,42). Cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir

infeksiyonlar, Sistemik lupus eritamatozus, gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir.

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle 6l¢iilmektedir. Kantitatif D-dimer
Ol¢iimlerinin duyarliligr kalitatif 6l¢timlere gore belirgin sekilde yiiksektir. Kantitatif 6l¢iim
icin ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri, kalitatif
Ol¢iimler icin Mikrolateks, “ Red cell “ agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks
agliitinasyon testi kullanilmaktadir. Bu testler arasinda klasik Lateks agliitinasyon testi ve Red
cell agliitinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve Turbidimetrik test ise en duyarl
olanlardi. D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan basgvuran, komorbiditesi olmayan diisiik ve
orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin dislanmasinda kullanilir (1,42). Normal serum D-
dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda PTE’y1 dislatamaz. Ciinkii yiiksek klinik
olasiliga sahip hastalarin %15’ inden fazlasinda PTE ekarte edilememektedir. D-dimer testi ve
klinik olasiligin birlikte degerlendirilmesinin objektif goriintiileme yontemlerine olan ihtiyact
%15-47 oraninda azaltabilecegi bildirilmektedir (95). Hastanede yatan, yash ve komorbiditesi
bulunan hastalarda D-dimer testinin giivenilirligi diisiik oldugu i¢in bu hastalarda kullanimi
onerilmemektedir. PTE yoniinden yiiksek riskli gruplarda (kanser, yogun bakim hastas, ileri
yas hastanede yatanlarda) diisiik serum D-dimer diizeyi, PTE’yi tek basina dislayamaz
(Negatif prediktif deger <%80) (42). Yanlis negatif sonuglar subsegmental embolide daha sik

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Akciger sintigrafisi

Ventilasyon / Perfiizyon sintigrafisi; PTE tanisinda ve akciger fonksiyonunu bolgesel
olarak etkileyen hastaliklarda kullanilan non-invaziv bir tami yontemidir(96). Pulmoner

emboli tanisinda tutulumun segmenter olup olmamasina, tutulan segment sayisina bagli olarak
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ventilasyon sintigrafisi veya radyografi ile kiyaslayarak tanmiya giden pek c¢ok kriter
gelistirilmistir. Segmenti besleyen arter alaninin %75’inden fazlasini tutan lezyona “biiylik
segmenter”; %25-75’ini tutan lezyona “orta derecede segmenter” ve %?25’inden azini tutan
lezyona “kiiclik segmenter” tutulum denilmektedir. Akciger perfiizyon sintigrafisinde
segmenter defektin diyafragma elevasyonuna, plevral efiizyona ve akcigerde yer kaplayan
lezyona bagli nonsegmenter izlenebilecegi gézoniinde bulundurulmalidir. Akciger perfiizyon
sintigrafisine ek olarak uygulanan ventilasyon sintigrafisinin temel amacit normal
ventilasyonun oldugu alanlarda perfiizyon defektlerinin (mismatch defekt) gosterilmesidir.
Ventilasyon sintigrafisi perfiizyon sintigrafisine eklendiginde ozgiillik artmaktadir. PTE
tanisinda sadece perflizyon sintigrafisinin etkinligi %68 iken, V/Q sintigrafisinin etkinligi
%84 olarak saptanmuistir (97).

PIOPED, ¢ok merkezli ve kapsamli bir ¢alisma olup, altin standart olarak pulmoner
anjiografinin (PA) kabul edildigi akut PTE icin V/Q sintigrafisinin tanisal etkinliginin
arastirildig1 prospektif bir ¢alismadir. Tetkikin diagnostik performansinin cinsiyet ve yaslar
arasinda anlaml bir degisiklik gostermedigi belirlenmigtir. Hastalar normal, ytiksek, orta ve
diisiik olasilikli PTE ile uyumlu olarak siniflandirilmistir. PIOPED kriterlerinin olusumu
sirasinda ¢aligmaya katilan arastirmacilar aras1 uyum normal olanlar ile yiiksek olasilikli hasta
gruplarinda %92- 95 iken, orta olasilikli grupta %70 olarak bulunmustur. Revize PIOPED’de
kriterler gézden geg¢irilmis, orta olasilikli gruptaki hasta sayisint hem azaltmak hem de
okuyuculararas1 uyumu arttirmaya yonelik degisiklikler yapilmaistir (98).

Pulmoner Emboli Tanisinda Revize PIOPED kriterleri: (97,98)

A-Yiiksek olasilik:

Akciger grafisi ve ventilasyon sintigrafisi normal iken

- > 2 biiyiik segmental perfiizyon kaybi

- 1 biiyiik segmental ve >2 orta biiyiikliikte segmental perfiizyon kayb1 olmasi
- > 4 orta biiyiikliikte segmental perfiizyon kaybi olmasi

B- Orta olasilik:

- Eslik eden ventilasyon kaybi veya direkt grafi bulgusu olmadan 1 orta ile

<2 biiyiik segmenter perfiizyon kayb1 olmasi
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- Alt akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/Q kayb1 olmasi
- Kiigiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/Q kayb1 olmasi
- Normal, yiiksek veya diisiik olasilikli olarak siniflandirilamayanlar

C- Diisiik olasilik:

- Oncelikle kardiyofrenik agida efiizyon, kardiyomegali, hilus ve mediasten veya

diyafragma elevasyonu diisiiniilen nonsegmenter perflizyon defekti mevcudiyeti
- Ventilasyon normal iken tek orta derecede segmenter perfiizyon defekti varligi
- Daha biiylik akciger grafisi lezyonu ile birlikte perfiizyon defekti varlig

- Akciger grafisi gozoniine alinmadan bir akcigerde 4’ten az veya orta derecede
segmenter ya da bir akcigerde licten az segmenter ventilasyon uyumlu perfiizyon defektinin

olmasi

D- Cok diisiik olasilik: Normal akciger grafisi olan hastada {i¢ veya daha az kiigiik

segmenter perfiizyon defektinin izlenmesi
E-Normal: perfiizyon defektinin olmamasi

PIOPED calismasinda sintigrafi bulgusu orta olasilikli olanlarin % 30’unda, diisiik
olasilikli olanlarin %14’tinde PTE saptanmistir. PTE siiphesi olan hastalarin yaklasik % 20-
25’inde normal veya normale yakin sintigrafi sonucu saptanmistir. Normal perfiizyon
sintigrafisinin negatif prediktif degeri %99 civarindadir. Yiiksek klinik ve yiiksek sintigrafik
olasiligi bulunan PTE siipheli hastalarin %96’sinda angiografi ile pulmoner emboli

saptanmistir (Tablo 16) (99).
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Tablo 16. Pulmoner anjiografi ile PTE tanisi kanitlanmis hastalarda V/Q sintigrafisi ve klinik

olasiliklarin birlikte degerlendirildigi PIOPED caligmasi

V-P sintigrafi Yiiksek klinik olasiik | Orta klinik olasilik | Diisiik klinik olasilik
yorumu

Yiiksek olasilik % 96 % 88 % 56

Orta olasilik % 66 % 28 % 16

Diistik olasilik % 40 % 16 % 4

Normal %0 % 6 % 2

Toplam % 68 % 30 %9

PIOPED kriterlerine gore hesaplanan duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif 6ngorii degerleri (PPV)
Tablo 17 de yer almaktadir (83).

Tablo 17: PIOPED Kriterlerine gore hesaplanan duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif 6ngérii (PPV)

degerleri

Sintigrafi Duyarhlik (%) | Ozgiilliik (%) | PPV (%)
Yiiksek 41 97 88
Orta 82 52 33
Diisiik 98 10 16

Eslik eden kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan, normal akciger grafisine sahip olan
PTE kuskulu hastalarda cekilecek perflizyon sintigrafisinin normal bulunmasi PTE tanisinin
dislanmas1 i¢in yeterlidir. Normal perfiizyon sintigrafi bulgular1 saptanan PTE kuskulu
hastalarda PTE riski %1’in alitindadir. Tek basina orta, diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi (tani
koydurucu olmayan) PTE’yi dislamaz veya PTE tanis1 koyduramaz. V/Q sintigrafisi klinik
skorlama ile birlikte degerlendirilmelidir. Diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi, diisiik klinik
olasilik ile birlikte ise PTE’yi biiyiik 6lciide dislar (42,98). PTE sonrasi endojen trombolitik
aktivite nedeniyle tikali damarlarda hizli bir perfiizyon gelisir. Bu nedenle PTE’den
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kuskulanilan hastalarda sintigrafi miimkiin olduk¢a erken (ideal ilk 24 saat iginde)

cekilmelidir (42).

Kompiiterize Tomografi Pulmoner Anjiyografi (CTPA)

Spiral BT, tek bir soluk tutulmasi ile pulmoner arterlerin dinamik kontrastl
incelenmesini saglar. Bu yoOntemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dordini
dallanmalar) saglikli olarak goriintiilenebilir. Segment diizeyinin periferindeki tikanmalarda
yontem duyarsizdir. Yontemin lober ve segmenter emboliler i¢in duyarliligi ¢cok sayidaki
caligmalarda %64-100 (ortalama % 95.5), ozgilligii %89- 100 (ortalama % 97.6) olarak
bildirilmistir. Subsegmenter ve daha periferik embolilerde duyarliligi % 36’ya kadar
diismektedir. Spiral BT angiografinin normal bulunmasi izole subsegmental pulmoner
emboliyi ekarte edememektedir (100).

PTE tanis1 i¢in yapilacak olan spiral BT anjiografide kontrast madde belli bir protokol
ile ve dinamik olarak uygulanmalidir. BT anjiografi pulmoner arter yatagindaki trombiisii
segmenter diizeye kadar dogrudan gosterebilir. Dedektor sayisi arttikca (>4) spiral BT nin
subsegment ve daha periferik trombiisleri saptamadaki duyarliligi artar. Cok dedektorlii spiral
BT ile yapilan PIOPED II ¢alismasinda diigiik ve orta klinik olasilikli hastalarda yontemin
negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna karsilik yiiksek klinik
olasilikli PTE kuskulu hastalarda ise ancak %60 olarak saptanmistir (101). BT anjiografi ile
akciger sintigrafisini karsilagtiran prospektif ¢calismalarda BT anjiografinin daha iyi duyarlilik
degerlerine sahip oldugu saptanmistir (42). Yine bu teknigin sintigrafiye gore onemli bir
avantaj1 vaskiiler yapilarla birlikte mediastinal yapilari, akciger parankimini, plevra ve gogiis
duvarindaki patolojileri de gosterebilmesidir. Bu da ayiric1 tanida 6nemli bir 6zelliktir (102).

Kontrastli ¢cekim igin kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezlikli ve
kreatinin klirensi 50 ml/dakikadan az olan hastalarda bu yontem tercih edilmemelidir. Bu
degerleri smirda olan hastalar inceleme oOncesi ve sonrasinda yeterli diizeyde hidrate
edilmelidir (42).

Son yillarda spiral BT anjiografisi sirasinda ayni protokoliin bir pargasi olarak yapilan
BT venografi ¢ekimleri ile alt ekstremite proksimal venlerinin incelenmesi saglanmaktadir.
Bu islem hastaya ek kontrast madde verilmesini ve hastanin daha yiiksek radyasyona maruz
kalmasin1 gerektirir. BT venografi ile iliyak ven ve vena kava inferior da
goriintiilenebilmektedir. PIOPED II ¢alismasinda ¢ok dedektorlii spiral BT nin PTE tanisi igin
duyarlilig1 %83 iken, BT venografi ile bu oranin %93’e yiikseldigi bulunmustur (101).
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Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

PTE siklikla alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir. Alt ekstremite vendz
ultrasonografinin avantajlart noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve
giivenirliginin yiiksek olmasidir. Dezavantaj1 ise operatore bagimli olmasi, teknik sorunlar
(6demli, agik yarali, algili, obez hastalar) ve pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik ve

ozgilligiiniin diisiik olmasidir.

PTE kuskulu hastalarda alt ekstermite ultrasonografisinin pozitif bulunmasi daha ileri
inceleme yapilmadan antikoagiilan tedavinin baglanmasini saglar. DVT arastirmak i¢in en sik
kullanilan teknikler arasinda alt ekstremitelerin vendz kompresyon ultrasonografisi, iki yonli

dopler ultrasonografisi ve renkli dopler ultrasonografi yer almaktadir (42).

Klasik venografi kullanilarak yapilan ¢alismalarda, PTE oldugu kanitlanmis hastalarda
DVT %60 civarinda proksimalde, %20 civarinda ise distal venlerde oldugu ve bu olgularin
yaklagik %50’sinin asemptomatik oldugu saptanmistir (1). Kompresyon ultrasonografisinin
proksimal DVT i¢in duyarliligi %90’ tlizerinde, 6zgiilliigii %95 civarindadir. (103,104).
Ultrasonografisi tanisal olmayan ancak PTE kuskusu olan olgularda seri ultrasonografik izlem
(5,7,14. giinler) onerilir. Tedavi edilmeyen distal trombiis proksimale dogru biiyiiyeceginden

ultrasonografinin en azindan bir hafta sonra tekrar1 yontemin tan1 degerini arttirmaktadir (42).
Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG, dolasim ve solunuma bagli hareket artefaktlari, kan akimi, akcigerlerin hava
icermesi nedeni ile olusan manyetige ait duyarliliklar PTE'yi degerlendirmede sorunlar
olusturmaktadir. Hareket artefaktlarinin yarattigi sorunlar nedeni ile spiral BT den daha az
kullanilir. Santral, lobar ve segmental embolileri biiyiik bir dogrulukla gostermektedir. Fakat
BT’de oldugu gibi subsegment embolileri gostermede yetersiz kalmaktadir. MRG, teknigi,
pulmoner arter i¢inde trombiisiin dogrudan goriintiilenmesini saglar. Bu teknik renal
bozuklugu olan veya kontrast maddeye kars1 yan etki dykiisii olan hastalarda BT anjiografiye
alternatif olarak kullanilabilir. Diger tekniklerle gdriintiilemenin gii¢ olacagi pelvis ve vena

kava inferiordaki trombiislerin saptanmasi i¢in yararli olabilir (105).
Pulmoner Anjiografi (PA)

PTE’de kesin tani saglayan, altin standart test olarak kabul edilir. Sensitivitesi ve
spesifitesi %98’leri bulmaktadir (106). Pozitif bulgular, bir damarin goriintiisiiniin aniden

kesilmesi ve intraluminal dolma defekti seklindedir. Degerlendiriciler arasinda uyum oranlari
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konusunda yapilan ¢alismalarda PTE tanis1 ve tedavi karari igin fikir birligi %92 civarinda
iken, PTE’nin dislanmasi konusunda %87 bulunmustur. Giiniimiizde noninvaziv incelemeler

ve klinik skorlama ile bu incelemeye gereksinim %20’nin altina inmistir (76).

Selektif pulmoner anjiyografi subsegmental arterlerdeki trombiisler icin tanisal
olamayabilir. Konvansiyonel anjiyografide mortalite oran1 %0,5, major morbidite oran1 %1
civarindadir. Bu sebeple konvansiyonel anjiyografiden miimkiin oldugunca kaginilmaktadir.
Digital subtraction angiography (DSA) sayesinde daha hizli ve rahat bir ¢ekim olanag: ile
birlikte periferik trombiislerin saptanma olasiligt artmistir. Dijital —anjiyografinin

komplikasyonlari1 oldukca nadirdir. Ancak bu islem pahalidir ve deneyim gerektirir (42).

Pulmoner anjiografi endikasyonlari (107):

1-Klinik siiphe durumu ile sintigrafi bulgularinin uyumsuz oldugu durumlar; 6rnegin
PIOPED calismasinda klinik siiphe yiiksek iken, sintigrafi diisiik olasilikli olan olgularin

%40’1nda anjiografi sirasinda emboli tespit edilmis.

2-Sintigrafi yiiksek olasilikli olarak degerlendirilmis ancak klinik olasilik diisiik ise;
PIOPED calismasinda sintigrafik olarak yiiksek olasilikli ancak klinik diisiik olasilikli ise
anjiografi %56 oraninda pozitif bulunmus.

3-Vena kava inferior filtresi yerlestirilmeden once; eger asirt DVT veya renal ven

trombozu emboli kaynagi olarak tespit edilmemisse,

4-Hemodinamik bozukluk gelismis masif PTE siiphesinde hasta acil perkutan veya

cerrahi tromboembolektomiden fayda gorebilecekse,
5-Konjenital anomalilerin degerlendirilmesinde,

6-Kronik  tromboembolik hastalikta santral pulmoner arterlerin  pulmoner

hipertansiyona neden oldugu ve tromboembolektomiye aday olan olgularda,

7-Pulmoner sintigrafi tanisal olmadiginda, pulmoner anjiografiye alternatif olarak alt
ekstremite incelemesi sik¢a kullanilmaktadir. DVT saptanmasi halinde tedavi yaklagimi
genellikle pozitif anjiografide oldugu gibidir. Seri olarak yapilan alt ekstremite incelemeleri
negatif sonu¢ verdigi takdirde ciddi PTE veya buna bagli morbidite olas1 géziikmemektedir

(68). Ancak alt ekstremite seri incelemeleri kolay yapilamamakta ve asemptomatik DVT olan
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hastalarda DVT icin doppler incelemesi duyarliliginin diisiik olmasi nedeni ile bacak

incelemeleri negatif oldugunda anjiografi siklikla en iyi alternatifdir.

Pulmoner anjiografinin rolatif kontredikasyonlari (107):

1. Asir1 pulmoner hipertansiyon varligi

2. Sol dal blogu olan olgular. Bu olgularda isleme sekonder komplet kalp blogu
gelisebilecegi i¢in gegici pacemaker takildiktan sonra yapilmalidir.

3. Ventrikiiler irritabilite

4. Onceden bilinen asir1 kontrast madde allerjisi

5. Gebelik

6. Renal yetmezlik

7. Renal arter trombiisii

Konvansiyonel Venografi

Kontrast venografi, alt ekstremite ve daha iistiindeki DVT tanisi i¢in altin standarttir.
Ultrasonografinin kullanima girmesinden sonra kullanimi ¢ok azalmistir. PTE’ den
kuskulanildiginda, goriintiileme tekniklerinin kullanimiyla kesin taniya ulasilamadigi
durumlarda DVT aragtirmasi i¢in venografi son ¢are olarak uygulananbilir. Klasik venografi
ile ciddi komplikasyonlar gelisebileceginden giinlimiizde yerini giderek noninvaziv bir teknik

olan BT venografiye birakmaktadir (42).
Kardiyak troponin T (¢TnT)

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye bagh akut sag kalp
yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiiliin (RV) oksijen ihtiyacini
arttirir. Sag koroner arter dolasimi azalir ve sonugta sag ventrikiil kaslarinda mikroinfarktiisler
olusabilir. Bu alanlardan troponin salinimi artar. Artmis serum troponin diizeyi RV
disfonksiyonunu gosterir. Bazi hastalarda kardiyak troponin salimimi 6-12 saat kadar
gecikebilir. PTE’ye bagl troponin artis1 40 saat icinde normale doner. cTnT nin artmis olmasi

erken mortalite ile iligkili bulunmustur (108).
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Natriiiretik Peptidler

Brain natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal probrain natritiretik peptid (NT-
proBNP), ventrikiillerdeki yiikksek dolma basinct sonucu ventrikiil kasi hiicrelerinden
saliirlar. RV kas liflerinde gerilme ve miyokardial hipoksemi oldugunda seruma salgilanan
BNP miktar1 artabilir. BNP yiiksekliginin erken mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir
(109).

Prognostik degerlendirme amaciyla masif ve submasif PTE olgularinda Kruger ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alisma da RVD bulunan hastalarin %64’iinde BNP yiiksek tespit
edilirken, RVD bulunmayan hastalarin %94’tinde BNP normal referans araliginda
bulunmustur (110). Troponin, BNP ve NT-proBNP ol¢timleri, prognostik degerlendirme
amactylamasif ve submasif PTE olgularin nonmasif olgulardan ayirt edilmesinde yararl

olabilir.
B.8. TANI VE TEDAVi ALGORITMALARI

PTE siiphesi ile verilen antikoagulan tedaviye bagl yiiksek kanama riski ve tanida
gecikme mortalitede artisa neden olabileceginden, taninin en kisa siirede kesinlestirilmesini ya
da dislanmasini gerektirmektedir. PTE kuskulu hastalarin ancak %25’ine objektif testlerle
(spiral BT, Doppler USG) dogrudan tani konulabilmektedir. Noninvaziv tani startejilerinin
hedefi, PTE kuskulu hastalarda invaziv ve pahali bir yontem olan pulmoner anjiografiye
gereksinimi miimkiin oldugunca azaltmaktir. Ampirik klinik degerlendirme, d-dimer, alt
ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri vendz ultrasonografi, ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisi ve spiral BT anjiyografi gibi degisik tani yontemlerini igeren farkli tam
algoritmalart {retilmistir. Tanisal algoritmalar genellikle hemodinamik olarak stabil olan
ayaktan hastalara yoneliktir. Algoritma se¢iminde, hekimin sahip oldugu yerel olanaklar,
incelemeyi yapan kisilerin tecriibesi, maliyet ve kullanilan testlerin kanita dayali glivenirlik
oranlart g6z Oniline alinmalidir. Tani stratejileri; klinik tabloya (submasif-masif-nonmasif),
yasa, akciger rezervine, ek hastaliklarmin varligina ve siddetine gore farkliliklar gosterebilir.
Ornegin; nefes darlig1 ve garpmti yakinmalar ile poliklinige bagvuran PTE kuskulu hastada
klinik olasilik skorlamasi ile birlike D-dimer ve/veya perfiizyon sintigrafisini i¢eren bir
yaklagim uygulanirken; KOAH ve solunum yetmezligi nedeniyle acil serviste yatan bir
hastada ilk inceleme olarak dogrudan spiral BT anjiografi istenebilir. Hipotansiyon ve sok
tablosu ile acil servise bagvuran bir hastada oncelikle EKO ile dogrudan masif embolizm

tanis1 konulabilecegi gibi, kardiyojenik sok veya kalp tamponadi gibi ayiric1 taniya giren
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hastaliklarda bu sayede dislanabilir. Yas ve ek hastaliklar arttikca PTE prevelansinin

artmasina karsin, noninvaziv algoritmalarla PT nin dislanmas1 daha da gii¢clesmektedir (42).

ILACIL POLIKLINGINE BASVURAN STABIiL HASTALARDA TANI
ALGORITMASI

PTE diisiindiiren semptom ve bulgularla acil servise bagvuran hastalardaki PTE
prevalansi yaklasik %30 civarindadir (111). Acil poliklinigne bagvuran stabil hastalarda tani

algoritmasinda;

Birinci asama:

1- Klinik olasiligin degerlendirilmesi ( Wells veya modifiye Geneva) ve D-dimer

kombinasyonu yapilmalidir.

2- Diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda yiiksek duyarlikli klasik ELISA, hizli
ELISA ve turbidimetrik testlerin negatif saptanmasi halinde VTE prevelansi olduke¢a diisiiktiir

ve hastaligin diglanmasi icin spesifik gortiintiilleme yontemlerine gerek yoktur.

3- Yiiksek klinik olasilikli olgularda D-dimer testinin diisiik negatif prediktif degeri
nedeni ile spiral BT anjio, V/Q sintigrafisi gibi ileri goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi

Onerilmektedir.

Ikinci asama: PTE tamsi ilk asamada dislanamadiginda ikinci asamaya gegilir. Bu
asamada spiral BT anjiografi, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi

ile tan1 dogrulanmas1 veya uygun stratejiler ile PTE’ nin dislanmasina caligilir.

1- Klinik olarak diisiik/orta olasilikli hastalarda tek detektorli spiral BT nin normal
bulunmasi tek basina PTE’yi dislamaya yetmez, beraberinde alt ekstremite USG
ile proksimal trombiisiin negatif bulunmas1 gereklidir.

2- Cok detektorlii spiral BT ayni durumda tek basina dislama igin yeterli
olabilmektedir.

3- Cok detektorlii spiral BT’si normal bulunan yiiksek klinik olasilikli hastalarda
incelemeye alt ekstremite USG veya V/Q sintigrafisi ile devam edilmesi gerekir.
Perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi durumunda PTE diglanmaktadir.

4- Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisi sonucu, eger hastada onceden gegirilmis PTE
Oyktisli yoksa ya da klinik olasilik diistik degilse tan1 koydurucudur.

5- Distlik/orta olasilikli  sintigrafide ek testlere gereksinim vardir. Pulmoner
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tromboembolizme tanisal yaklasimda, sintigrafi ve alt ekstremite kompresyon
ultrasonografisi birlikte kullanilabilir. Sintigrafi ve alt ekstremite USG incelemesi
normal bulunarak PTE’nin dislandig1 ¢alismalarda ti¢ aylik VTE riski ortalama %
0,6 civarinda bildirilmistir.

Uciincii asama: ilk iki asamada PTE tanis1 hala dogrulanmamis veya dislanamamus ise
ticlincli asama i¢in pulmoner anjiografi ve venografi gibi altin standart testlere bagvurulur.
Klinik olarak stabil PTE olgusunda pulmoner anjiografinin baslica endikasyonu, PTE kuskulu
bir hastada yiiksek klinik olasilik saptanmasina ragmen diger noninvaziv tiim testler ile PTE
tanisinin  dogrulanamamast veya dislanamamasidir (42). Acil poliklinige basvuran PTE

kugkulu hastalarda uygulanabilecek algoritmik tani yaklagimi sekil 2°de yer almaktadir.

I1. Hastanede Yatan Hastalarda Tan1 Algoritmasi

Yashh ve altta yatan agir ek hastaligi bulunan PTE kuskulu hastalarda klinik
skorlamanin prediktif degeri ve D-dimer testinin giivenirligi azalmaktadir (6zgulligii azalir ve
yanlis negatiflik orami artar (9,42). D-dimer ile birlikte klinik olasilik degerlendirmesi
kombinasyonu iceren PTE dislama stratejilerinin hastanede yatan yasli ve ozellikle kronik
kardiyopulmoner ek hastaligt bulunan hastalarda kullanimi Onerilmemektedir. Yaslt ve
kardiyopulmoner hastaligr (6zellikle KOAH) bulunan PTE kuskulu hastalarda sintigrafi
kullanilacak ise V/Q sintigrafisi birlikte yapilmalidir. Artik giiniimiizde ilk inceleme olarak
ayn1 seansta alt ekstremite BT venografi imkani olan kontrastli multidetektor spiral BT
anjiyografi (CTPA) onerilir (81). Baslagigta hipotansiyon, sok gibi hayati tehtid eden masif
PTE bulgulari saptanmayan fakat ciddi hipoksemi, EKG’de anterior prekordiyal
derivasyonlarda T negatifligi, S1Q3T3 veya psodoinfarktiis paterni (QR) saptanan,
sintigrafide bilateral yaygin segmenter tutulum veya spiral BT anjiyografide bilateral santral
damarlarda yaygin trombiis gézlenen veya Pro-BNP ve kardiyak troponin T degerleri yiiksek
saptanan hastalar yiiksek mortalite riskli submasif PTE grubuna girebileceklerinden dolay1, bu
hastalara ekokardiyografik inceleme o6nerilir (42).
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KLINIK OLASILIK

; .

DUSUK-ORTA YUKSEK

v v

D-dimer* Tedavi baslamayi diistin

(ELISA)

X\

NORMAL YUKSEK

(PTE DISLANIR) |_> AKCIGER GRAFISI

ANORMAL NORMAL

MD**BT ANJIYOGRAFi |€——»| V/QSINTIGRAFiSI

< LN L

— NEGATIF POZITIF  NONDIAGNOSTIK NORMAL  YUKSEK OLASILIK NONDIYAGNOSTIK
PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER*** PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER***

Yiiksek klinik stiphe varsa

Sekil 2. Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlas1 Raporuna gore

pulmoner tromboembolizm kugkusunda tanisal yaklagim (42,47)
* Klinik olasilik diisiik ise orta duyarlikli testler ( Latex, simpli-RED ) kullanilabilir.
** Multidetektorlii

*** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner Anjiyografi
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I11. Masif PTE Diisiiniilen Hastalarda Tan1 Algoritmalari

Masif PTE olgularinda 6liim genellikle ilk 1-2 saat i¢inde gelisir. Ani nefes darligi,
siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgular1 ve hipotansiyon gibi masif pulmoner embolizm
bulgulariin varliginda antikoagulan tedavi baslanmalidir. Hem masif PTE tanis1t hem de bu
klinige neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, miyokard infarktiisii ve perikard
tamponad1 gibi) ayirict tanist igin ilk olarak acil ekokardiyografik inceleme yapilmalidir. Sag
ventrikiiler disfonksiyon ve/veya dilatasyon bulgular1 saptanan hastalarda miimkiinse hasta
basinda alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi ile DVT varligi arastirilmalidir.
Ultrasonografide pozitif sonu¢ alinmasi trombolitik tedaviye baglanmasi igin yeterlidir. Eger
ultrasonografik inceleme yapilamazsa veya negatif bulunmus ise hemen spiral BT anjiyografi
veya pulmoner anjiyografi yapilmasi gerekmektedir. Pulmoner anjiyografi tani ile birlikte
tedavinin de yonlendirilmesine (lokalize fibrinolizis, mekanik fragmantasyon ve perkiitan
tromboembolektomi gibi) olanak saglamaktadir (42). Sekil 3’de masif pulmoner emboli

kugkulu hastada tan1 ve tedavi algoritmasi yer almaktadir.
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MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU

( Hipotansiyon + sok )

Klinik kusku yiiksek

Antikoagtilan baslanir *
v

EKOKARDIYOGRAFI

P ey

POZITIF NEGATIF

! !

Alt Ekstremite Vendz Doppler USG** Masif PTE Diglanir

/ \ Diger nedenler arastirilir

NEGATIF POZITIF

l Trombolitik Tedavi ***

Spiral BT

¥

() (+)

v

Masif PTE diglanir

Sekil 3. Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlasi Raporuna gére
masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi (42)

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

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi diisiiniilmelidir

Sekil 4’te farkli bir tani strateji algoritmasi Sekil 5°te farkli bir PTE dislama algorimasi yer

almaktadir.
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Klinik olasihik

Pozitif Pulm. Anjio veya

Yiiksek klinik Orta klinik Diisiik klinik
olasihk olasihik olasihk
A 4 A 4 A 4
Pozitif CTPA veya Pozitif CTPA veya Kuvvetli Pozitif CTPA
veya
V/Q Yiiksek / Orta V/Q Yiiksek Olasilik veya
Olasilik veya Pozitif Pulm. Anjio

Pozitif Pulm. Anjio veya

veya
Pozitif DUS
Pozitif DUS Pozitif DUS
Sekil 4. PTE tan1 koyma stratejiler (2)
Klinik olasihk
[
Yiiksek Klinik Orta klinik Diisiik Klinik
olasihk olasihk olasihk

\ 4

\ 4

\ 4

Normal V/Q
Negatif
Anjio

veya
Pulm.

Negatif cok-duyarli D-Dimer veya
Normal V/Q veya

Negatif Multidedektor CTPA veya
Negatif Tekdedektor CTPA +
Negatif DUS veya

Yiiksek olasilik dist V/Q +, Negatif
seri DUS veya

Negatif Pulm. Anjio

Negatif cok-duyarli D-Dimer veya
Normal V/Q veya

Negatif Multidedektor CTPA veya
Negatif Tekdedektéor CTPA +
Negatif DUS veya

Yiiksek olasilik dis1 V/Q + Negatif
seri DUS veya

Negatif Pulm. Anjio

Sekil 5. PTE tanisin1 digslama kriterleri (2)
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B.9. PULMONER TROMBOEMBOLIZM TEDAVISi

DVT ve akut pulmoner tromboembolizm, ayn1 hastaligin yani VTE’ in klinik tablolari

oldugundan tedavi ilkeleri aynidir. Ug temel tedavi yaklasimi séz konusudur;

a) Antikoagiilan tedavi: Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated heparin
“UFH”), diisik molekiil agirlikli heparin (DMAH), direkt trombin inhibitdrleri,
fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleri. Antikoagiilasyon tedavisi
kontrendikasyonlari tablo 21°de siralanmaistir.

b) Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve Kkateter
trombektomiden olusur.

c) Vena kava inferior filtreleri: Trombiisiin akcigere ulagsmasini mekanik olarak

engeller.

B.9.1. Tedavi 6ncesi hastalik riskinin belirlenmesi
PTE tanis1 konulan hastanin erken mortalite agisindan yiiksek riskli (masif), orta
riskli (submasif) veya diisiik riskli (nonmasif) olarak ayirt edilmesi tedavi segeneklerini
antikoagiilan/trombolitik) ve prognozu belirler. Hastalik siddetinin belirlenmeinde;
hemodinamik durum klinik olarak degerlendirilir. Masif pulmoner embolinin yol actig1
kardiyovaskiiler kollapsin en 6nemli klinik bulgusu hipotansiyondur. EKO ile sag ventrikiil
disfonksiyonu bulgularinin ya da intrakardiyak trombiisiin gosterilmesi, hastaligin
siddetinin belirlenmesi ve tedavi se¢iminde Onem tasir. Hipotansiyon gelismemesine
karsilik EKO ile sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan hastalarda, saptanmayanlara gore
erken mortalite belirgin olarak yiiksek bulunmustur. Submasif PTE olgularinda yapilan bir
caligmada ilk 24 saatte Olciilen cTnT diizeyi >0,5 ng/ml olan hastalarda {i¢ ay icindeki
mortalitenin 3,5 kat daha yliksek oldugu saptanmistir (108).

B.9.2. TEDAVI YAKLASIMI

PTE kuskusu orta ve yiiksek olan hastalarda yiiksek kanama riski yoksa tani diglanana
kadar hemen diisiik molekiil agirlikli heparin (DMA), unfraksiyone heparin (UFH) veya
fondaparinuks ile antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Tani kesinlestiginde heparin veya
fondaparinuks tedavisi en az 5 giin siirdiiriilmelidir. Antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon
varsa vena kava inferiora filtre takilmasi diisliniilmelidir. Hipotansiyon ve/veya sok
tablosunun eslik ettigi masif PTE kanitlandiginda kontrendikasyon yok ise trombolitik tedavi

uygulanir. Submasif PTE olgularinda trombolitik tedavi tedavi uygulamasi tartismalidir. Son
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yillarda mortalite riski yiiksek olan segilmis submasif olgularda (ciddi hipoksemi, spiral BT
veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG’de S1Q3T3 paterni, troponin yiiksekligi = BNP
yiiksekligi) eger kanama riski diisiikse trombolitik tedavi baslanmasi Onerilir (94).
Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra sirasiyla UFH ve oral antikoagiilan
tedaviye gegilir. Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat i¢inde oral
antikoagiilan eklenmesi Onerilir. Ardigik iki giin INR degeri 2.0-3.0 arasinda bulundugunda
heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagiilan ile en az 3 ay devam edilir. Trombolitik
tedaviye kontrendikasyon bulunan masif PTE’li olgularda hasta cerrahi veya mekanik
yontemlerle embolektomi agisindan degerlendirilir (42). Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner
Emboli Tan1 ve Tedavi Uzlagi Raporu’nun Onermis oldugu tedavi semasi Sekil 6’yer

almaktadir.
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PULMONER TROMBOEMBOLIZM

v

ANTIKOAGULAN TEDAVIYE
KONTRINDIKASYON VAR MI?

A T~

Evet Hayir
Vena kava inferior filtresi UFH*, DMAH** veya fondaparinuks baslanir.

« v

Masif Nonmasif

¢ Submasif***

Trombolitik tedaviye ¢
kontrindikasyon var mi? ilk 24 saat icinde oral antikoagiilan eklenir.

/ \ En az bes giin sire ile birlikte uygulanir ve INR
degerleri 24 saat ara ile 22 olursa tedaviye sadece

Evet Hayir oral antikoagtilan ile devam edilir.
Cerrahi veya mekanik Trombolitik tedavi baslanir.
embolektomi igin Sonrasinda aPTT kontrolii ile
degerlendirilir. UFH’ya gegilir.

Sekil 6. PTE’ de tedavi yaklagimi (42)
* Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated heparin “UFH”),

** DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin

**% Submasif pulmoner embolizmde (ekokardiyografi ile sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan PE) kanama riski
diisiik, secilmis olgularda (Ciddi hipoksemi, spiral BT veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG‘de S1Q3T3
paterni, troponin yiiksek = BNP yiiksek) trombolitik tedavi verilebilir.
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B.11.3.ANTIKOAGULAN TEDAVi

Fraksiyone olmamis heparin

Antikoagiilan etkisinin antitrombin III lizerinden gosterir. Yarilanma 6mrii 30 dakika
ile 3 saat arasindadir. Intravendz (IV) infiizyon veya subkutan (sc) enjeksiyon yoluyla
uygulanir. Heparin, yar1 omriiniin kisa olmasi, aPTT ile etkinliginin izlenebilmesi ve protamin
stilfat ile tamamen noétralize edilebilmesi nedeniyle kanama riski yiiksek hastalarda
DMAH’lere gore daha avantajlidir. Heparinin terapdtik indeksi ¢ok dar oldugundan
antikoagiilan etkisi ve kanama riski, aPTT ile yakindan izlenmelidir. aPTT nin normal degeri
25-35 saniyedir. Onerilen hedef aPTT degeri hastanin bazal degerinin 1.5-2.5 kat1 olmalidir.
aPTT istenen diizeye ¢ikana kadar ilk 24 saat boyunca her alt1 saate bir aPTT degeri dlgiiliir.
aPTT istenen diizeye ulastiktan sonra giinliik dlgiimlere gecilir. Aksi taktirde aPTT istenen
diizeye gelinceye kadar alt1 saatte bir bakilmaya devam edilir. Viicut agirhigma gére UFH

uygulamasi Tablo 18’de gdsterilmistir.

Tablo 18. Viicut agirligina gére UFH uygulamasi

Degisken Heparin dozu

Baslangig¢ heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 18 1U/kg /saat
inflizyon

aPTT* < 35sn (1.2 x kontrol) 80 IU/kg bolus, sonra infiizyon hizin1 4
IU/kg/saat arttir

aPTT 35-45 sn (1.2-1.5 x kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra infiizyon hizin 2
IU/kg/saat arttir

aPTT 46-70 sn (1.5-2.3 x kontrol) Heparin dozlarinda degisiklik yapma

aPTT 71-90 sn (2.3-3.0 x kontrol) Infiizyon hizin1 2 IU/kg/saat azalt

aPTT >90 sn (>3.0 x kontrol) Infiizyonu 1 saat durdur, sonra infiizyon
hizin1 3 [U/kg/saat azalt

*aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (Kaynak 42’den alinmistir)
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Heparinin en sik goriilen yan etkisi kanamadir. Major kanama komplikasyonu % 0-2
arasindadir. aPTT nin asir1 uzamasi, son bir ay i¢inde ameliyat Oykiisli, kronik bobrek
yetmezligi, karaciger hastaligi, ciddi trombositopeni ve antiplatelet tedavisi (aspirin,
clopidogrel vb) gibi durumlarda kanama riski yiiksektir. Heparin hamilelik ve laktasyon

doneminde giivenle kullanilir.

Heparinin mutlak kontrendikasyonlari: Sodyuma asir1 duyarliligi olan hastalar, agir

trombositopeni varliginda, dissemine intravaskiiler koagiilasyon digindaki kontrol edilemeyen
aktif kanamalarda, intrakraniyal kanama kuskusunda

UFEH van etkileri: Heparin direnci, heparine bagli trombositopeni, deri dokiintiileri,

osteoporoz (osteoklastlar: aktifler, osteoblastlar1 baskilar), hiperkalemi ( aldosteron salinimini
azaltir), kanamalar (en sik), hipersensitivite reaksiyonlar1 (lirtiker, rinit, astim, anjionorotik

odem, ates, titreme, fenalik hissi, tasikardi, takipne, siyanoz ve sok).

Tablo 19. Fraksiyone olmamis heparin (UFH) ile antikoagiilan tedavi yaklasimi

Indikasyon | Yapilmasi Gerekenler

VTE Bazal aPTT, INR (veya PT)hemogram alinir
kuskusu

Heparin i¢in kontrindikasyon varlig1 aragtirilir

Taniy1 dogrulayici testler istenir

VTE tanist Yiikleme dozunda (80 IU/kg ) heparin verilir

Heparin infiizyonuna (18 1U/kg/saat) baglanir. Alt1 saat sonra aPTT degerine
bakilir ve hedef aPTT degerine ulagsmak i¢in uygun heparin dozu verilir

Ucg-besinci giinler arasinda trombosit sayrmi yapilir (3. giinden sonra heparin
infiizyonu kesilene kadar 2-3 giinde bir bakilir. Son ii¢ ay i¢inde heparin almig
olanlarda 24. saatten itibaren trombosit sayimi istenir )

Hedef aPTT degerine ulasildiginda oral antikoagiilan baglanir (genellikle ilk
24 saat icinde*)

En az bes giin heparin ve oral antikoagiilan birlikte verilir

INR degeri ardisik iki giin 2-3 bulundugunda UFH kesilir.

INR degeri 2-3 arasinda tutulacak sekilde oral antikoagiilan tedaviye devam
edilir.

*heparin tedavisinin uzatilmasi 6nerilen trombiis yiikii fazla olgularda ve/veya kanama riski

yiiksek olgularda 24 saatten daha ge¢ baslanabilir( Kaynak 42’den alinmistir).
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Diisiik Molekiil Agirhikhh Heparinler

Fraksiyone olmamis heparinden kimyasal veya enzimatik yolla elde edilir. FXa ve az
miktarda da FII tizerinden etki gosterir. Mevcut bulgular DMAH’in en az UFH kadar PTE
tedavisinde etkili oldugunu desteklemektedir. UFH ile karsilastirildiginda DMAH’in
avantajlari: 1) uzun yarilanma 6mrii ve kolay kullanim; 2) erken terapétik antikoagiilasyon
imkani; 3) monit6rizasyon ihtiyacinin olmamasi; 4) major kanama komplikasyonu
insidansinin az olmasidir (1). Ancak American Collage of Chest Physicians (ACCP)’nin 2008
uzlast raporunda major kanama agisindan da fark olmadigi goriisii benimsenmistir (42).
DMAH hamilelik dénemi ve emziren annelerde giivenle kullanilabilir. Tablo 20’de tilkemizde

bulunan diisiik molekiil agirlikli heparinler ve terapotik dozlari verilmistir.

Tablo 20. Ulkemizde bulunan diisiik molekiil agirlikli heparinler ve terapdtik

dozlari

Enoksoparin | 1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/24 saat (180 mg’1 gegmeyecek)

Dalteparin 100 IU/kg/12 saat veya 200 1U/kg/24 saat (18000 IU’yi gegmeyecek)

Nadroparin | 85.5 TU/kg/12saat veya 171 TU/kg/24 saat (17100 IU’yi gegmeyecek)

Tinzaparin | 175 1U/kg/24 saat

Parnaparin* | 6400 1U/24 saat

*DVT tedavisinde ( Kaynak 42’den alinmistir).

Yeni Ajanlar

Fondaparinuks: Aktif faktor X nun sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir. Antitrombin
III’e selektif olarak baglanarak faktér Xa’y1 inhibe eder. Yarilanma 6mrii yaklasik 15-20
saattir ve tamamen bobrekten atilirlar. Kalga, diz ve abdominal cerrahiye giden hastalarin
proflaksisi ve PTE’de varfarine gegcis tedavisi i¢in kullanilabilir (2). Fondaparinuksa bagl
trombositopeni hi¢ bildirilmemistir. Giinde tek doz S.C. uygulanir. Doz ayaralamasi ve

laboratuar testleri gerektirmez. Ancak bir takim dezavantajlari bulunmaktadir:

- Aktif kanama ve akut bakteriyel endokarditte kesin kontrindikedir
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- Onyedi yasin altindaki hastalarda etkinligi bilinmemektedir
- Agir bobrek yetmezliginde (kreatinin klerensi <30 mL/dk) kullanilmamalidir

- Viicut agirligr 50 kg’1n altinda olanlar ile yash hastalarda (>75 yas) kanama riski

artmis oldugundan dikkatli olunmalidir
- Yararlar1 risklerinden fazla olmadigi siirece hamile kadinlarda kullanilmamalidir
- Emzirme doneminde 6nerilmez.
Oral Antikoagiilanlar

Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat iginde oral
antikoagiilan eklenmesi Onerilir. Ardisik iki giin INR degeri 2,0-3,0 arasinda bulundugunda,
heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagiilan ile en az ti¢ ay devam edilir. K vitamini
antagonistleri arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan ila¢ “sodyum warfarin”
dir. K vitaminine bagl olarak karacigerde yapilan pihtilasma faktorlerinin [ protrombin
(faktor II), faktor VII, faktor IX ve faktor X ] sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler.
Baslangic dozu 5 mg/giin’diir. Etkileri ge¢ baslar (yaklasik 48-72 saat). Ilk giinden itibaren
giinliik INR 06l¢iimii ile antikoagiilan etkisi izlenir. INR degeri istenen araliga ulastiginda; ilk
ay haftada bir, sonraki ay 15 giinde bir ve {iglincii aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir
kontrol INR Ol¢limii yapilmalidir. Oral antikoagiilanlar plasentadan kolayca gegtigi icin
teratojenik etkiye sahip oldugundan gebelikte, 6zellikle ilk trimesterde kullanimi mutlak
kontrindikedir (42).

Trombolitik Tedavi

Endikasyonlar:

1- Kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan
aritmi gibi) bagli olmaksizin persistan hipotansiyonun (sistolik TA <90 mmHg veya 15
dakika icinde arteriyel tansiyonun bazal degere gore >40 mmHg diismesi) gelistigi masif

pulmoner embolizmde uygulanir.

2- Submasif PTE olgularinda trombolitik tedavi uygulanmasi tartismalidir. Son
yillarda mortalite riski yiiksek olan secilmis submasif olgularda (ciddi hipoksemi, spiral BT
veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG‘de S1Q3T3 paterni, troponin yiiksekligi = BNP

yiiksekligi) eger kanama riski diisiik ise trombolitik tedavi baglanmasi onerilir.
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Kontrendikasyonlar : Trombolitik tedavinin kontrendikasyonlar1 Tablo 21°de

gosterilmistir.

Tablo 21. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonlari (42)

Mutlak Goreceli

*Aktif kanama varligi *Son alt1 ay i¢indeki gecici iskemik atak
*Hemorajik veya orijini bilinmeyen *Gebelik veya postpartum ilk hafta
inme

*Komprese edilemeyen girisim yerleri

*Son alt1 ay i¢indeki iskemik inme . _
*Travmatik resiisitasyon

*Santral sinir sistemi tiimorleri . _ o
*Refrakter hipertansiyon (sistolik basing

*Son ii¢ hafta icindeki major travma >180 mmHg)

*Cerrahi girisim veya kafa travmasi sIlerlemis karaciger hastalig
sInfektif endokardit
*Aktif peptik tilser
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C. MATERYAL VE METOD

Hastalar:

Klinigimizde PTE siiphesi olan hastalarin bilgilerinin kaydedildigi standardize PTE
kayit formlar1 bulunmaktadir. Hastalarim ilk degerlendirilmelerinde yasi, cinsiyeti,
semptomlari, fizik muayene ve radyolojik bulgulari, risk faktorleri, vital degerleri, laboratuar
tetkikleri, EKO degerlendirme bulgular1 ve goriintileme sonuglar1 bu formlara
kaydedilmektedir. Bu ¢alismada Subat 2007- Ocak 2010 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil servisine veya Gogiis Hastaliklari poliklinigine ayaktan bagvuran ve gesitli
kliniklerde yatan pulmoner tromboemboli siiphesi olan 207 hastanin PTE kayit formlar
retrospektif olarak incelendi. Tanida ilk basamak olarak Wells klinik olasilik skorlama sistemi
kullanildi. Diisiik klinik olasilik saptanip D-dimeri negatif olan hastalar, PTE ekarte edilip
goriintiileme metodlart uygulanmadigindan c¢alisma dis1 birakildilar. Diisiik klinik olasilik
olarak degerlendirilip, D-dimeri yiiksek saptananlar ile orta ve yiiksek klinik olasiliga sahip
hastalara, tani algoritmasinda yer alan goriintiileme yontemleri uygulandi. Hastalarda tani

yontemi olarak CTPA, V/Q sintigrafisi, EKO, alt ekstremite doppler USG kullanildu.

Tani algoritmasi:

Klinigimizde PTE siipheli hastada tan1 algoritmasinda Wells klinik skorlama sistemi
kullanilmaktadir (Sekil 7).

Diistik klinik olasilik ve D-dimer negatifliginde PTE ekarte edilirken D-dimer yiiksek
olanlarda goriintiileme yapildi. Orta klinik olasilik ve ytiksek klinik olasilik saptanan olgularin

tiimiinde goriintiileme yapildi.

Hastanemizde ulasilabildigi donemlerde goriintiileme yontemi olarak 6ncelikle CTPA

kullanildi.

Eger asagidaki durumlar s6z konusu ise hastalara V/Q sintigrafisi ile goriintiileme
yapildi:
e CTPA’ya iliskin teknik problemler veya ¢ekim elemanlari ile ilgili sorun varsa,
o Gebelerde,
e Bobrek yetmezligi olanlarda,

e Kontrast madde allerjisi bulunanlarda
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Hastanemizde alt ekstremite dopler ultrasonografiye ulasimin kolay olmamasi, hasta
yogunlugundan 6tiirii ileri tarihlere randevu verilmesi ve bu nedenle teshiste gecikmelere yol
acmast nedeni ile alt ekstremite doppler ultrasonografi tani algoritmamizda ilk siralarda yer
almamaktadir. Alt ekstermite vendz doppler USG incelemesi; goriintiileme yontemi olarak
V/Q sintigrafisi uygulananlarda DVT varligini1 arastirmak i¢in ve hastada DVT semptom ve
bulgular1 olmasma ragmen CTPA’da indirekt venografi ile DVT saptanmayan hastalara

yapild.

WELLS SKORLAMASI YAP

’ ’

DUSUK OLASILIK ORTA VE YUKSEK OLASILIK
\4
D-dimer (ELiSA)* v
/\ DMAH basla
Normal Yiiksek
veya distk
\4 \ 4 \ 4
Ekarte et **Gorilintilleme yap **Gorlntileme yap

Sekil 7. Dicle Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde kullanilan PTE tan1 algoritmasi

* Klinik olasilik diisiik ise orta duyarlikl: testler (Latex, simple-RED ) kullanilabilir
** CTPA, V/Q sintigrafisi, Pulmoner anjiografi, alt ekstremite doppler USG

Goriintiileme ydntemleri sonucunda PTE saptanan hastalar PTE POZITIF HASTA
GRUBU ((PTE (+)), PTE saptanmayan hastalar PTE NEGATIF KONTROL ((PTE (-)) olarak

isimlendirildi.
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PTE POZITIF HASTA GRUBU:

Asagidaki kriterleri karsilayan hastalar PTE pozitif olarak degerlendirildi:

1) CTPA ile ana pulmoner arter, segment ve/veya subsegment dallarinda pulmoner
tromboemboli ile uyumlu dolum defekti saptanlar

2) V/Q sintigrafisi ile PIOPED Kkriterlerine gore yiiksek olasilik pulmoner emboli

olarak degerlendirilenler

PTE NEGATIF KONTROL GRUBU:

Hastanin klinik olasilig1 ne olursa olsun, kompresyon USG, EKO, V/Q sintigrafisi ve
CTPA da pulmoner emboli lehine bulgu saptanmayan olgular bu gruba dahil edildi.

Bu ¢alismada PTE (+) hasta grubunda ve PTE (-) kontrol grubunda;

1- Hastalar Wells, Geneva ve Modifiye Geneva skorlama yontemlerine gore diistik,
orta ve yliksek klinik olasiklikli gruplara ayrildi. PTE (+) ve PTE (—) hasta gruplarinda bu
skorlamamalarin pozitif ve negatif prediktif degerleri karsilagtirildi. Wells dikotomize,
trikotomize skorlama yontemleri kiyaslandi.

2-Yatan hastalar ve ayaktan bagvuran hastalar ayrilarak, skorlamalar uygulandi

3-Bu gruplarda klinik skorlamalarin ve D-dimer kombinasyonunun degeri arastirildi.

Kompiiterize tomografik pulmoner anjiyografi (CTPA):

CTPA incelemeleri 64 dedektorlii BT (Brilliance BT cihazi, Philips Medical Systems,
Cleveland, Ohio) cihazi ile gerceklestirildi. Cekim baglamadan 6nce tiim hastalara 6n kol
veninden 18-20 G bir kateter araciligi ile damar yolu agildi. CTPA incelemesi i¢in 100 mL
noniyonik kontrast madde otomatik enjektor yardimi ile 4 mL/sn hizda antekubital venden
verildi. Enjeksiyon sonrasi pulmoner trunkusta kontrast madde yogunlugu esik degere ulastigi

andan itibaren 18.5 saniye gecikme ile kesitler alinmaya baglandi.

Ventilasyon/Perfiizyon ( V/Q) Sintigrafisi:

Ge-milenium square gama kamera sistemiyle 4mci Tc-99m-MAA (teknesyum 99m
makroagragat albumin) yaris1 hasta oturur pozisyonda diger yarisi supin pozisyonda IV olarak
verildi. Her iki akcigerin anterior, posterior, lateral ve oblik imajlar1 alindi.Her goriintii igin
500 kcount’luk sayim yapildi. Goriintiler PIOPED kriterlerine gore segment haritasi

yardimiyla degerlendirildi. Perfiizyon kayiplar1 segmental ve nonsegmental olarak
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adlandirildi. Raporlama PIOPED kriterlerine gore normal, disiik, orta ve yiiksek olasilik

olarak rapor edildi.

D-dimer:

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Laboratuarinda ve Merkez Laboratuarinda D-
dimer kantitatif turbidimetrik HemosIL ve Tinaquant yontemleri ile 6l¢iilmekteydi. HemosIL
yonteminde cut off degeri >279 ng/ml, Tinaquant yontem igin 0-0.5 pg/ml idi. D-dimer her
iki Olglimde verilen cut off degerlerinin iizerinde ise D-dimer diizeyi artmis olarak

degerlendirildi.

Istatistiksel analizler:

Veriler normal dagilim gosteriyorsa ortalama + standart deviasyon olarak gosterildi.
Nominal veriler oran olarak verildi. Kategorik veriler Pearson’s ki kare testi (veya uygunsa
Fisher’s testi) ile karsilastirildi. Stirekli veriler Student t testi ile karsilastirildi. Skorlama
sistemlerinin ayirict esik puanlarini bulmak i¢in receiver operating characteristic (ROC)
egrileri kullanildi. Her bir ROC egrisinde PTE tanis1 i¢in bulunan esik degerin duyarliligi,
ozgilliigii tespit edildi. P degeri <0.05 istatistikel olarak anlamli kabul edildi. Analizler SPSS
paket programu ile yapildi (SPSS 15.0, Inc., Chicago, IL, USA).
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D. BULGULAR

Bu c¢alismada Subat 2007- Ocak 2010 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Servisine, Gogiis Hastaliklart Poliklinigine ayaktan bagvuran ve cesitli
kliniklerde yatan pulmoner tromboemboli siiphesi olan 207 hasta caligmaya alind1. Hastalarda
tan1 yontemi olarak CTPA veya V/Q sintigrafisi kullanildi. 185 hastaya CTPA, 22 hastaya
V/Q sintigrafisi uygulandi.Toplam 207 hastanin 145’inde PTE saptanirken, 62 hastada PTE

saptanmadi.
PTE (-) olan 65 olgunun 3 aylik takiplerinde 2 hastada PTE gelistigi saptandi.

PTE (+) 145 hastanin 62’si (%43) bayan, 83’1i(%57) erkek; PTE (—) 62 hastanin 27’si
(%43) bayan, 35’1 (%56) erkekti ve her iki grup arasinda cinsiyet acisindan farklilik
saptanmadi (p=0,91). PTE (+) hastalarin yas ortalamasi 53417 (15-88 yas aralig1), PTE (-)
hastalarin yas ortalamas1 49+19 (15-82 yas aralifi) olarak hesaplandi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,14). Hastalarin demografik 6zellikleri
Tablo 22’de gosterildi.

Tablo 22. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hastalarin ozellikleri PTE (+) PTE (-) P
Cinsiyet
Bayan n(%) 62 (43) 27 (43,5) 0,91
Erkek n(%) 83 (57) 35 (56,5)
Yas arah@ 15-88 15-82
Yas ortalamasi (yas=SD) 53+17 49+19 0,14
Sigara icme durumu n(%) | 50(35) 22(35) 0,89

Bizim ¢alismamizda PTE (+) olan 145 hastanin 39’u yatan hasta, 68’1 Acil Servisten
ve 38’1 Gogiis Hastaliklar1 Polikliniginden, PTE (-) olan 62 hastanin 23’ yatan hasta, 32’si
Acil Servisten ve 7’si Gogiis Hastaliklar1 Polikliniginden bagvurmustu ( Sekil 8).

Yas dagilimlar1 agisindan degerlendirdigimizde PTE (+) hastalarimizin %357’ sinin,

PTE (-) hastalarimizin ise %47 sinin 50 yas ve tizerinde olduklar1 saptand1 (Sekil 9).
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Sekil 9. PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinda yas dagilimlarinin yiizdesi

Calismamizda PTE (+) ve PTE (-) hastalarda en sik saptanan semptomlar nefes darligi
ve gogiis agrisiydi. Nefes darligi PTE (-) hastalarda, gogilis agris1 PTE (+) hastalarda yiiksek
oranda saptandi (p<0,001). Hemoptizi, bayilma, carpinti, bacakta sislik, bacakta renk
degisikligi, bacakta 1s1 artisi, bacakta 6dem ag¢isindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulanamadi. Homans belirtisi ve DVT bulgulari, PTE (+) hasta grubunda PTE
(—) hasta grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 23).
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Tablo 23. PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinda semptom ve bulgularin karsilastiriimasi n(%)

Semptomlar PTE (+) (n=145) | PTE (-) (n=62) p
Nefes darhgi 86(59) 58(93) <0,001
Gogiis agrisi 105(72) 29(47) <0,001
Hemoptizi 38(26) 12(19) 0,3
Oksiiriik 57(39) 32(52) 0,1
Bayilma 18(12) 5(8) 0,4
Carpinti 52(36) 12(19) 0,2
Bacak agrisi 85(59) 13(21) <0,001
Bacakta sislik 45(31) 12(19) 0,08

PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplar arasinda hastalarin muayene bulgular1 karsilastirildi
ve anlamli bir farklilik saptanmadi. (Tablo 24). PTE (+) 10 hastada ise masif emboli nedeni
ile hipotansiyon gelismisti. PTE (-) 6 hastada hipotansiyon saptandi. PTE (-) hastalardaki
hipotansiyon nedenleri; septik sok, akciger ddemi, KOAH atak ve kalp yetmezligi idi.

Tablo 24. PTE (+) ve PTE (-) hastalarda fizik muayene bulgularinin karsilagtirtimasi n(%)

Bulgular PTE (+) PTE(-) |p
Tasipne 102(73) 47(81) 0,3
Tasikardi 30(21) 13(21) 0,1
Ates (>38°C) 5(3) 6(10) 0,5
Hipotansiyon 10(7) 6(10) 0,4
Oskultasyon bulgusu 80(55) 41(66) 0,1
Bacakta renk degisikligi 10(10) 4(6) 0,4
Bacakta 1s1 artisi 12(8) 5(8) 0,1
Bacakta 6dem 40(28) 9(14) 0,4
Homans belirtisi 69(48) 13(21) <0,001
DVT bulgular: (unilateral | 54(37) 4(6,5) <0,001
alt ekstremitete 6dem ve

derin venlere basi ile agr)
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Risk faktorleri agisindan karsilastirildiginda DVT 6ykiisii; PTE (+) hasta grubunda
PTE (-) hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,02)

(Tablo 25).

Tablo 25. PTE (+) ve PTE (-) hasta grubunda risk faktorlerinin karsilastirilmasi n(%)
Risk faktorleri PTE (+) (n=145) | PTE(-) (n=62) p
Operasyon 47(32) 20(32) 0,9
Immobilizasyon (>3 giin) 83(57) 36(58) 0,9
Multipl travma 4(3) 2(3) 0,8
Kirik 6(4) 2(3) 0,7
Varis 23(16) 5(8) 0,1
Malignite 8(5) 3(5) 0,8
Hamilelik 1(1) 1(3) 0,5
DVT bykiisii 17(12) 12) 0,02
PTE oykiisii 12(8) 1(2) 0,07
Dogum (postpartum) 15(3) 0(0) 0,2

PTE (+) 145 hastanin 47’sinde (%32), PTE (-) 62 hastanin 20 sinde (%32) operasyon
Oykiisii bulunmaktaydi. Ancak PTE (-) 2 hastada, PTE (+) 4 hastada ne kadar siire dnce
operasyon gecirdikleri bilgisine ulagilamadi. Hastalarin operasyon stireleri 30, 60 ve 90 giin
olarak ayrilip PTE (+) ve PTE (-) hastalardaki oranlarin1 karsilastirdigimizda hasta gruplari
acisindan fark saptanmadi (Tablo 26). Ancak PTE (+) tiim hastalarda operasyonun son 90 giin
icinde oldugu tespit edildi.

Tablo 26. Operasyon siireleri agisindan PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinin karsilastirilmasi

n(%)

Hastalar PTE(+) |PTE() |P
Operasyon <30 giin | 35(81) 17(94) 0,19
Operasyon <60 giin | 40(93) 18(100) | 0,25
Operasyon <90 giin | 43(100) | 18(100) | -
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PTE (+) ve PTE (-) hastalar PA akciger grafi bulgular1 agisindan karsilastirildi. PTE

(+) hastalarda hiler arter amputasyonu istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi

(p<0,005) (Tablo 27).

Tablo 27. PTE (+) ve PTE (—) hasta gruplarinda radyolojik bulgularin karsilastirilmasi n(%)

Radyolojik bulgular PTE (+) | PTE (-) P
Diyafragma Elevasyon 53(37) 14(23) 0,5
Efiizyon 46(32) 16(26) 0,4
Atelektazi 22(15) 5(8) 0,2
Opasite, infiltrasyon 50(35) 22(35) 0,9
Hampton bulgusu 4(3) 1(2) 0,6
Westermark isareti 3(2) 1(2) 0,8
Fleishner bulgusu 7(5) 2(3) 0,6
Hiler arter amputasyonu 15(10) 0(0) <0,005

Tiim hastalarin oksijen destegi almadan ilk basvuru anindaki AKG (arteryel kan gazi)
analiz sonuglari, bu AKG degerlerine goére hesaplanan alveolo arteryel oksijen gradyenti
[(P(A-a) O2)] ve ilk degerlendirmede Olgiilen sistolik/diastolik kan basing degerlerinin
ortalamalar1 karsilastirildi. Alveolo arteryel oksijen gradyenti hesaplanirken Diyarbakir i¢in
atmosferik basing (Pbaro) deniz seviyesinden yiiksekligine uygun olarak 702 mmHg olarak
alindi. P(A-a)O2, her hasta i¢in asagidaki formiile gore hesaplandi:

P(A-2)02 = PAO2 —Pa02
PAO2 =[ FiO2 X( Pbaro — PH20) ] - PCO2 /R
PH20 =47 mmHg Pbaro=702mmHg R=0.8

189 hastada arteryel kan gaz1 calisilmisti. PTE (+) ve PTE (-) hastalar arasinda PaO2,

PaCO2, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve alveolo arteryel oksijen gradyentlerinin

ortalama degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 28).
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Tablo 28. PTE (+) ve PTE (-) hastalarin AKG, kan basinglar1 ve alveolo arteryel oksijen

gradyentleri agisindan karsilastirilmasi

Bulgular PTE (+) | PTE(-) | P
PaO2(mmHg) 62+22 60+15 0,5
PaCO2(mmHg) 36+10 37£10 0,4

Sistolik kan basinc1 (mmHg) 11416 | 112+16 | 0,5

Diastolik kan basinci(mmHg) | 73+10 71+11 0,5

P(A-a)02 4119 |40+16 | 0,8

Hastalarin ilk degerlendirme anindaki oksijensiz kan gazi analizlerine gore PaO2
basinc1 60-80 mmHg ise hafif, 40-60 mmHg ise orta, <40 mmHg ise agir hiposemi olarak
gruplandirildi. PaCO2 <35 mmHg hipokapni olarak degerlendirildi. PTE (+) ve PTE(-)
hastalar hipoksemi ve hipokapni degerlerine gore gruplandirildi. PTE (+) ve PTE (-) hastalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 29).

Tablo 29. PTE (+) ve PTE (-) hastalarda hipoksemi ve hipokapninin karsilastiriimasi n(%)

AKG analizi PTE(+) |PTE(-) |p

PaO2 <40 mmHg | 15(14) | 8(16)

PaO2 40-60 mmHg | 53(49) | 17(33) | 0,18

PaO2 60-80 mmHg | 41(38) | 26(51)

PaCO2 <35 mmHg | 63(43) | 26(42) | 0,84

PTE (+) saptanan 145 hastadan 114 hastaya ekokardiyografi bakilmisti, 82 hastada
(%72) sag kalp yetmezlik bulgular1 saptanirken 32 hastada (%28) saptanmadi. PTE (-) 62
hastadan 44 hastaya ekokardiyografi ile bakilmisti, 31 hastada (9%79,5) sag kalp yetmezlik
bulgular1 mevcuttu, 13 hastada (9%29,5) ise saptanmadi. Ekokardiyografi bakilan PTE (+) ve
PTE (-) hastalar arasinda sag kalp yetmezlik bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi (p=0,44).
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Tablo 30. PTE(+) ve PTE (-) hasta gruplarinda komorbiditelerin karsilastirilmasi n(%)

Komorbiditeler |PTE(+) |PTE(-) |P

HT 45(31) 14(23) [0,
KKY 16(11) 4(7) 0,3
KOAH 13(9) 13(21) | <0,05
Diyabet 13(9) 7(11) 0,6

HT:Hipertansiyon, KKY: Konjestif kalp yetmezligi
KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi

PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplar1 komorbidite varlig1 acisindan karsilastirildi ve PTE
(-) hastalarda KOAH, PTE (+)’lere gore daha yiiksek saptandi (Tablo30).

Tan1 asamasinda Wells trikotomize yontemi kullandildi. Daha sonra dosya verilerine
gore PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarina Wells dikotomize, Geneva, Modifiye Geneva
skorlamalar1 hesaplandi. Wells dikotomize skorlama sistemini hastalarin tiimiine uygulandi.
Ancak Geneva skorlamasi 185 hastaya uygulanabildi, ¢iinkii 22 hastada kan gazi
calistimamistt. Modifiye Geneva skorlamasi ise 200 hastada uygulanabildi, ¢iinkii 7 hastada
nabiz degerleri kaydedilmemisti.

Bizim ¢alismamizda PTE (+) ve PTE (-) hastalar Wells klinik skorlama yontemi ile
dikotomize olarak zayif ve kuvvetli olasilik; trikotomize olarak diisiik, orta ve yiiksek klinik
olasilik seklinde gruplandirildi. PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinda Wells klinik skorlama
sisteminde kullanilan dikotomize ve trikotomize yontemlerinin tani olasilik degerleri
karsilagtirildi.

Dikotomize Wells skorlamasina gore zayif klinik olasilik saptanan hasta yiizdesi; PTE
(-) hasta grubunda (%53), PTE (+) hasta grubuna gore (%25) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 31).

Dikotomize Wells skorlamasina gére kuvvetli olasilik saptanan hasta yiizdesi; PTE (+)
hasta grubunda (%75), PTE (-) hasta grubuna gore (%47) istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde
yiiksek saptandi (p<0,001).
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Tablo 31. PTE (+) ve PTE(-) hastalarinda dikotomize Wells klinik skorlamasinin

karsilastirilmasi n(%)

Wells dikotomize Klinik olasilik | <4 zayif klinik olasihk | >4 kuvvetli klinik P
skorlamasi (%) (unlikely) olasilik (likely)

PTE (-) (n=62) 33(53) 29(47) <0,001

PTE (+) (n=141) 35(25) 106(75)

PTE (+) ve PTE (-) hastalar trikotomize Wells klinik olasilik skorlamasinda disiik,
orta ve yliksek klinik olasilik olarak gruplandirildiginda, PTE (-) olan hasta grubunda diisiik
olasilik hasta yiizdesi (%37), PTE (+) olan hasta grubundaki diisiik olasilik saptanan hasta
yiizdesinden (%12) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,001). Ancak
PTE (-) hastalarin %63’liik kismi orta ve yiiksek klinik olasilik grubunda yer almaktaydi.
PTE (+) olan hastalarda yiiksek klinik olasilik hasta yiizdesi (%45) ise, PTE (-) hasta
grubundaki yiiksek klinik olasilik saptanan hasta yiizdesinden (%5) anlamli diizeyde yiiksek
olarak saptandi (p=0,001)(Tablo 32).

Tablo 32. PTE (+) ve PTE (-) hastalarda trikotomize Wells klinik skorlamasinin

karsilagtirilmasi n(%)

Wells trikotomize klinik olasilik skorlamasi
Hastalar <2 diisiik klinik 2-6 orta klinik >6 yiiksek klinik p
olasihik olasihk olasihik
PTE (-) 23(37) 36(58) 3(5) <0,001
PTE (+) 17(12) 61(43) 63(45)

Wells trikotomize yontemi kullanildigimizda PTE (+) hastalarin %43 ’{iniin, PTE (-)
hastalarin ise %58 gibi biiylik bir cogunlugunun orta klinik olasilik grubunda oldugu saptandi.
Bu durumda trikotimize yontemde hasta sonuglari degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli sonugclar elde edilse de; hastalarin yaklasik yarisinin orta klinik olasilik grubunda yer
almasi bu skorlamanin bir eksikligi olarak yorumlanabilir.

Calismamizda PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplari Geneva ve Modifiye Geneva
skorlama sistemleri ile diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik olarak gruplandirildi ve sonuglar

karsilastirildi (Tablo 33 ve Tablo 34).
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Geneva klinik skorlamasi 22 hastada kan gazi ¢alisilmadigindan toplamda 185 hastada
yapildi. Bu hastalarin 129’u PTE (+), 56’1 PTE (-) hastaydi.

7 hastanin nabiz degerleri olmadigindan toplam 200 hastada Modifiye Geneva
skorlamasi yapildi. Bu hastalarin 141’1 PTE (+), 59°u PTE (-) hastayd.

Tablo 33. PTE (+) ve PTE(-) hastalarda Geneva klinik skorlamasinin karsilastiriimasi n(%)

Geneva klinik olasilik skorlamasi
Hastalar <5 diisiik klinik | 5-8 ortaklinik | >8 yiiksek klinik p
olasilik olasihik olasihk
PTE (-) 20(36) 28(50) 8(14) 0,76
PTE (+) 39(30) 69(54) 21(16)

Geneva klinik olasilik skorlamasi yapildiginda PTE (+) ve PTE (-) olan hastalar
arasinda diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik hasta yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p=0,76). Ayrica hastalarin yaklasik yarisinin orta klinik olasilik
grubunda yer aldig1 saptandi (Tablo 33).

Tablo 34. PTE (+) ve PTE (-) hastalarda Modifiye Geneva klinik olasilik skorlamasinin

karsilastirilmasi n(%)

Modifiye Geneva klinik olasilik skorlamasi
Hastalar 0-3 diisiik klinik | 4-10 orta klinik | >11 yiiksek klinik P
olasihk olasihk olasihk
PTE (-) 21(36) 31(53) 7(12) <0,001
PTE (+) 10(7) 73(52) 58(41)

Modifiye Geneva klinik olasilik skorlamasina gére PTE (+) olan hastalarin yiiksek
klinik olasilik grubundaki hasta yiizdesi (%41), PTE (-) olan yiiksek klinik olasilik hasta
grubundan (%12) anlaml1 derecede yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 34).

Modifiye Geneva skorlamasinda PTE (-) olan hasta grubunda diisiik klinik olasilik
hasta yiizdesi (%36), PTE (+) olan hastalarin diisiik klinik olasilik hasta yiizdesinden (%7)
anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001).

Modifiye Geneva skorlamasina gore orta klinik olasilik hasta ytizdeleri agisindan PTE

(+) ve PTE (-) hastalar1 ayn1 ylizde oranlarina sahipti.

71



Modifiye Geneva skorlamasi, Geneva’dan daha degerli bulundu.

Hastalarimizin bir kismi1 ayaktan (poliklinik/acil) basvurmustu ve bir kismi1 hastanede
yatan hastalardi. Yatan ve ayaktan basvuran hasta yiizdeleri agisindan PTE (+) ve PTE (-)
hasta gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli1 bir farklilik saptanmadi (p=0,14)
(Tablo 35)

Tablo 35. PTE (+) ve PTE (-) yatan ve ayaktan basvuran hastalarin karsilastiriimasi n(%)

Hastalar Yatan hasta | Ayaktan basvuran hasta | p
PTE (-) 23(37) 39(63)

PTE (+) 39(27) 106(73) 0,1
Toplam 62(30) 145(70)

PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinda, yatan ve ayaktan bagvuran hastalar arasinda D-

dimer diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 36).

Tablo 36. PTE(+) ve PTE (-) yatan ve ayaktan basvuran hastalarda D-dimer karsilastiriimasi

Hasta gruplan Normal D-dimer | Artoms D-dimer p
PTE (+) Yatan hasta 1(7) 14(97) 0,23
Ayaktan hasta 6(21) 23(79)
PTE (-) Yatan hasta 1(4) 24(96) 0,64
Ayaktan hasta 5(7) 71(93)

Trikotomize klinik olasilik skorlama sistemlerinde hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun
orta olasilik grubunda yer aldig1 goriildii. D-dimerin taniya olan katkisini degerlendirmek i¢in
klinik olasilik gruplari ile kombine edildi, hasta gruplar1 karsilastirildi. D-dimer 145 hastada
calistlmisti. Bu hastalarin 97’si PTE (+), 48’1 PTE (-) idi. D-dimer + klinik olasilik
kombinasyonu yapilarak PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplar karsilastirild.

Geneva skorlamasi yapildiginda PTE (-) 38 hastada, PTE (+) 93 hastada D-dimer
bakilmisti. Geneva skorlamasi+D-dimer kombinasyonu yapildiginda PTE (+) ve PTE (-)

hastalar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 37).
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Tablo 37. PTE (+) ve PTE (-) Hastalarda Geneva klinik skorlamasi ile D-dimer

kombinasyonun karsilastirilmasi n(%)

Geneva skoru Normal D-dimer Artmms D-dimer p
Diisiik olasihik 5(13) 9(24)

PTE (-) Orta olasihk 1(3) 18(47) 0,35
Yiiksek olasiik 0(0) 5(13)
Diisiik olasihik 4(4) 24(26)

PTE (+) Orta olasihk 0(0) 51(55) 0,25
Yiiksek olasiik 1(1) 13(14)

Modifiye Geneva skorlamasi yapildiginda PTE (-) 41, PTE (+) 110 hastada D-dimer
bakilmisti. Modifiye Geneva skorlamasi+D-dimer kombinasyonu yapildiginda PTE (+) ve
PTE (-) hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 38).

Tablo 38. PTE (+) ve PTE (-) Hastalarda Modifiye Geneva klinik skorlamasi ile D-dimer

kombinasyonun karsilastiriimasi n(%)

Modifiye Geneva skoru | Normal D-dimer | Artnis D-dimer p
Diisiik olasihik 4(10) 11(27)

PTE(-) | Orta olasihk 3(7) 17(41) 0,321
Yiiksek olasihik 0(0) 6(15)
Diisiik olasihik 11(10) 7(6)

PTE(+) | Orta olasihk 4(4) 50(45) 0,460
Yiiksek olasihik 1(1) 37(34)

Dikotomize Wells skorlamasi yapildiginda PTE (-) 44, PTE (+) 100 hastada D-dimer
bakilmigti. Wells dikotomize skorlamasi+D-dimer kombinasyonu yapildiginda PTE (+) ve

PTE (-) hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 39).
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Tablo 39. PTE (+) ve PTE (-) Hastalarda dikotomize Wells klinik skorlamasi ile D-dimer

kombinasyonunun karsilastiriimasi n(%)

Dikotomize Wells skoru Normal D-dimer | Artnms D-dimer p
PTE () Zayif klinik olasihk 6(14) 19(43) 0,09

Kuvvetli klinik olasilik 1(2) 18(41)

Zayif Kklinik olasihk 3(3) 23(23) 0,17
PTE (+) Kuvvetli klinik olasihik 3(3) 71(71)

Klinik olasilik+D-dimer kombinasyonu uygulandiginda hasta sayilarinin ¢ok diisiik
oldugu goriildii, dolayisiyla elde etigimiz istatistik verilerinin ger¢egi ¢ok iyi yansitmadigini
diistiniildii.

Trikotomize Wells ile D-dimer kombinasyonu yapilamadi. Ciinkii diisiik klinik
olasilik degerlendirilen ve normal D-dimer saptanan hastalarda PTE ekarte edildi ve
goriintiileme yontemleri uygulanmadi.

Hastalarimiz arasinda yasli ve/veya komorbiditesi olan, cerrahi operasyon geciren,
malignitesi olan, gebeligi bulunan ve lohusa doneminde olan hastalar bulunmaktaydi. Bu
nedenle D-dimer diizeyinin PTE (-) hastalarimizda da yiiksek oranda pozitif olarak saptanmis
olabilecegi diigtiniildii.

Klinik skorlama ydntemlerine gore yliksek klinik olasilik saptanan hastalarin; Wells
(trikotomize) yontemi ile %96’sinin, Geneva yontemi ile %72’sinin ve Modifiye Geneva
yontemi ile %89 unun; orta olasilik saptanan hastalarin Wells yontemi ile %63’ {iniin, Geneva
ile %71’inin, Modifiye Geneva ile %70 ‘inin PTE tanis1 aldig1 gorildii. Diisiik olasilik
saptanan hastalarda ise Wells, Geneva ve Modifiye Geneva ile sirastyla %42, %67 ve %32
oraninda PTE tanis1 almislardi (Tablo 40).

Tablo 40. Klinik olasilik gruplarina gore PTE tanisi alan olgularin oranlari

Klinik olasihk Yiiksek olasihk Orta olasihk Diisiik olasihik
grubunda PTE(+) tam grubunda PTE(+) grubunda PTE (+)
orani (%) (n/N) tani orani (%) (n/N) | tam orani (%) (n/N)
Wells %96 (63/66) %63(61/97) %42,5 (17/40)
Geneva %73 (21/29) %71 (69/97) %67 (39/59)
Modifiye %89 (58/65) %70 (73/104) %32 (10/31)
Geneva

N:PTE(+) tanis1 alan olgularin sayisi, N:toplam olgu sayisi
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Wells dikotomize yontem kullanildiginda ise zayif klinik olasilik (skor <4) olarak
degerlendirilen hastalarin %45’inin, kuvvetli klinik olasilik (skor >4) olarak degerlendirilen
hastalarin %75’inin PTE tanis1 aldig1 saptandi.

Wells, Geneva ve modifiye Geneva skorlamalarinda hastalarin aldiklar1 klinik olasilik
puanlart hesaplandi. Taniya ulagsmadaki ayiric1 (esik deger) degerlerinin saptanmasi ve
birbirleriyle karsilastirllmasi i¢in ‘Receiver Operating Characteristic (ROC)’ egrileri

olusturuldu ve egri altinda kalan (AUC, Area under the Curve) alanlar degerlendirildi.

ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 10. Klinik olasilik skorlamalariin ROC egrileri

Tablo 41. Klinik olasilik skorlamalarinin ROC egrisine gore istatistiksel analizleri

Klinik skorlamalari *AUC (%95CI) Esik deger p
Modifiye Geneva 0,76 (0,687-0,836) 5 <0,001
Wells 0,76 (0,690-0,827) 5 <0,001
Geneva 0,57(0,481-0,662) 5 0,12

*Area Under the Curve (egri altinda kalan alan)
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Grafiklerde egri altinda kalan alanin Modifiye Geneva yonteminde en fazla oldugu,
daha sonra Wells’in yer aldigi, bu nedenle taniya ulasmada bu iki yontemin Geneva
yontemine gore daha degerli oldugu belirlendi (Modifiye Geneva i¢cin AUC:0,76, Wells i¢in
AUC:0,76, Geneva i¢in AUC:0,57) (p<0,001)(Tablo 41).

Orta klinik olasilik grubu Wells skorlamasinda 2-6, Geneva’da 5-8, modifiye
Geneva’da 4-10 olarak degerlendirilmektedir. Bu grupta yer alan hastalar i¢in ek tani
metodlarina gerek duyulmaktadir. Bizim sonuglarimiza gore cut off degerleri her ii¢ klinik
olasilik i¢in 5 olarak saptandi. Esik degerleri 5 olarak alindiginda Wells, Geneva ve Modifiye
Geneva skolamalarinin sensitiviteleri sirasiyla %60, %70 ve %89; spesifisiteleri ise sirastyla
%76,%36 ve %41 olarak saptandi. Wells skorlamasi en yiiksek spesifisite ve PPV (pozitif
ongorii degeri) degerine sahipti. Modifiye Geneva ise en yiiksek sensitivite ve NPV (negatif
ongorii degeri) degerine sahipti. Klinik olasilik skorlamalarinin sensitivite, spesifisite, pozitif

ve negatif ongorii degerleri Tablo 42°de yer almaktadir.

Tablo 42. Klinik olasilik skorlamalarinin sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif ongorii

degerlerinin karsilastirilmasi (esik degeri 5 alindiginda)

Klinik olasilik skorlamalar:
Parametre Wells Geneva Modifiye Geneva
Sensitivite %60 %70 %89
Spesifisite %76 %36 %41
PPV %85 %71 %78
NPV %46 %34 %60

PPV: Pozitif 6ngorii degeri, NPV: negatif 6ngorii degeri
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Yatan ve ayaktan bagvuran hastalarin ayr1 ayri ROC egrilerini yapilarak

giivenirlilikleri karsilastirildi.

ROC Curve
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Sekil 11. Ayaktan bagvuran hastalarda klinik olasilik skorlamalarinin ROC egileri

Ayaktan bagvuran hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin ROC egrileri
karsilagtirildiginda Wells ve Modifiye Geneva skorlamalarinda egri altinda kalan alanlarin
Geneva skorlamasina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek olduklar1 saptandi

(p<0,001) ( AUC degerleri; Wells:0.78, Geneva:0,59, Modifiye Geneva:0.76) (Tablo 43).

Tablo 43. Ayaktan bagvuran hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin ROC egrisine

gore istatistiksel analizleri

Klinik skorlama yontemleri | *AUC (%95CI) p
Modifiye Geneva 0,76 (0,675-0,852) | <0,001
Wells 0,78 (0,704-0,862) | <0,001
Geneva 0,59 (0,478-0,695) 0,12

* Area Under the Curve (egri altinda kalan alan)
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Tablo 44. Ayaktan basvuran hastalarda klinik olasilik skorlamalarinin sensitivite ve

spesifisite yiizdelerinin karsilastirilmast

Klinik skorlamalar Esik deger | Sensitivite | Spesifisite
Wells 5 %63 %98
Geneva 5 %54 %65
Modifiye Geneva 5 %80 %40

Ayaktan basvuran hastalarin ROC egrisinde klinik olasilik skorlamalarinin hepsinin
cut off degerleri 5 olarak saptandi. Bu esik degere gore ayaktan bagvuran hastalarda Modifiye
Geneva en yiiksek sensitiviteye (%80), Wells skorlamasi ise en yiiksek spesifisiteye (%98)
sahipti.

Yatan hastalarda klinik olasilik  skorlama  yontemlerinin  ROC  egrileri
karsilastirildiklarinda Modifiye Geneva skorlama yonteminde egri altinda kalan alan Wells ve
Geneva skorlama yOntemine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi

(p<0,005) (AUC degerleri; Wells:0.70, Geneva:0.54, Modifiye Geneva:0,75) (Tablo 45).
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Sekil 12. Yatan hastalarda klinik olasilik skorlamalarinin ROC egrileri
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Tablo 45.Yatan hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin karsilastirilmasi

Klinik olasihik skorlama yontemi | *AUC (95% CI) Esik p
deger

Modifiye Geneva 0,75 (0,606-0,890) 5 <0,005

Wells 0,70 (0,560-0,833) 5 0,17

Geneva 0,54 (0,370-0,704) 5 0,65

* Area Under the Curve (egri altinda kalan alan)

Yatan hastalarin ROC egrisinde klinik olasilik skorlamalarinin hepsinin cut off
degerleri 5 olarak saptandi. Bu cut off degerine goére yatan hastalarda Wells en yiiksek
sensitiviteye (%80), Modifiye Geneva skorlamasi ise en yiiksek spesifisiteye (%71) sahipti.

Tablo 47. Yatan hastalarda klinik olasilik skorlamalarinin sensitivite ve spesifisite

yiizdelerinin karsilastirilmasi

Klinik skorlamalar Esik deger | Sensitivite | Spesifisite
Wells 5 %56 %99
Geneva 5 %55 %58
Modifiye Geneva 5 %75 %71

Bu bulgularimiza gore yatan hastalarda Modifiye Geneva klinik olasilik skorlama
yonteminin diger yontemlere gore daha degerli oldugu saptandi (p=0,003).
Ayaktan bagvuran hastalarda ise Modifiye Geneva ve Wells skorlamasinin Geneva

skorlamasina gore daha degerli oldugu saptandi (p<0,001).
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E. TARTISMA

PTE tanisim1 koymak i¢in ilk agsama hastaliktan siiphelenmek ile baslar. PTE semptom
ve bulgularinin spesifik olmamasi, ayirici tanida giicliikler yasanmasi ve tanisal amagla
kullanilan yontemlere ait teknolojinin her merkezde bulunamamasi nedeni ile PTE tanisinda
giicliikkler yasanmaktadir. PTE tanisinda tanisal algoritmanin en 6nemli adimlarindan biri
klinik olasiligin belirlenmesidir. Bu amagcla bugiine kadar PTE tani olasiligimi1 6nceden
belirlemede kullanilmak iizere degisik parametrelerin kullanildig1 klinik olasilik skorlama

sistemleri gelistirilmeye ¢alisilmistir.

Bizim c¢alismamizda PTE tanisinda kullanilan ¢esitli klinik olasilik skorlama
yontemlerinin degerini; hem yatan hastalarda ve hem de acil servise bagvuranlarda belirlemeK

ve bunlari birbirleriyle kiyaslamak hedeflendi.

Cerrahi servisinde yatan hastalarin %40’1inda, dahili servislerde yatan hastalarin
%20’sinde VTE gelismektedir (23). Cerrahinin immobilizasyona yol agarak emboli riskini
artirdigr 1yi bilinmesine karsilik, dahili hastaliklardaki risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir
(42). Bizim calismamizda PTE siipheli 62 yatan hastanin 39’unda (%63) PTE (+), 23
hastada (%37) PTE (-) olarak saptandi. PTE (+) saptanan 39 yatan hastanin 30’u (%77) dahili
servislerde yatmaktaydi. Bu durum dahili servislerde yatan hastalarda DVT i¢in gerekli
onlemlerin alinmasinda eksiklikler oldugunu bunun aksine olarak cerrahi servislerde DVT
icin profilaktik Onlemlerin daha sik alinmasina bagli olabilir. Buna ilave olarak medikal
hastalarin da en az cerrahi hastalar kadar PTE acisindan yakindan izlenmesi ve gerekli

onlemlerin alinmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

PIOPED g¢alismasinda semptomlardan nefes darligi ve gogiis agrisi; fizik muayene
bulgularindan tasipne ve tagikardi en sik goriilen bulgular olarak belirtilmektedir (98).
Ulkemizden Hatipoglu ve arkadaslarmin yaptiklar1 calismada PIOPED calismasina benzer
sekilde nefes darligi, gogiis agrisi, tasipne ve tasikardi PTE saptanan hastalarda daha sik
izlenmistir (113). Bizim ¢alismamizda PTE (+) hasta grubunda en sik saptanan semptomlar
gogiis agrist ve nefes darlii; en sik saptanan bulgular ise tasipne, DVT bulgular1 ve Homans
belirtisi idi. PTE (-) hasta grubunda ise en sik nefes darligi, oksiiriik saptanirken; bulgulardan

en sik tasipne oldugu saptandi.

Miniati ve arkadaglarinin c¢alismasinda PTE saptanan olgularin  %81’inde,

saptanmayanlarin ise %69’unda en az bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir (82). Bu
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caligmada PTE (+) hasta grubunda 43 hastada operasyon Oykiisli saptanmis ve tiim hastalarin
son 90 giin iginde opere olduklar1 gdzlenmistir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Klinigince 234 PTE olgusunda yapilan bir calismada en sik rastlanan risk
faktorleri sirasiyla; immobilizasyon (%39), ge¢irilmis VTE oOykiisii (%35,9), cerrahi girisim
(%32) olarak bulunmustur (113). Giilcii ve arkadaslarinin calismasinda ise en sik saptanan
risk faktorleri sirasiyla immobilizasyon (%42), operasyon (%32) ve travma (%20) olarak
bulunmustur (114).Bizim ¢alismamizda ise PTE (+) saptanan hastalarda en sik saptanan risk
faktorleri sirasiyla immobilizasyon (%57) ve operasyon (%32) idi. PTE hasta grubunda

operasyon Oykiisii olan hastalarin hepsi son 90 giin i¢cinde cerrahi operasyon geg¢irmislerdi.

PTE’de akciger grafi bulgular1 genellikle nonspesifik olmasina karsin ayirici tanida
yardimc1r  bir goriintiilemedir. PTE tanist alan 2322 hastanin akciger grafisinin
degerlendirildigi ¢ok merkezli ICOPER (International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry) calismasinda en sik saptanan radyolojik bulgular sirasiyla; kardiyomegali (%27),
normal grafi (%24) ve plevral efiizyon (%23) olarak bulunmustur. Bu calismada yazarlar
kardiyomegali oraninin fazla ¢ikmasini, ¢alismanin 6nemli miktarda yash hasta i¢cermesine
baglamislardir (89). PIOPED c¢alismasinda ise atelektazi, parankimal infiltrasyon ve plevral
efiizyon en sik saptanan radyolojik bulgular olarak saptanmistir (87). Ayrica bu g¢alismada
hastalarin %12’sinde akciger grafisi normal olarak degerlendirilmistir. Bizim ¢aligmamizda
PTE (+) saptanan hastalarda en sik rastlanan akciger grafi bulgulan sirasiyla tek tarafli
diyafragma elevasyonu (%37), opasite-infiltrasyon (%35), plevral efiizyon (%32) ve
atelektazi (%15) idi. Akciger grafi bulgular agisindan bizim ¢alismamiz PIOPED ¢aligsmasi

ile benzerlik gostermekteydi.

Bizim g¢alismamizda PTE siiphesi olan 207 hastada Wells trikotomize, Geneva ve

Modifiye Geneva skorlamalar1 karsilastirildi.

PTE (+) hastalarda dikotomize Wells skorlamasina gore kuvvetli olasilik (likely)
saptanan hastalarin yiizdesi (%75), PTE (-) hastalardaki kuvvetli klinik olasilik saptanan
hastalarin yiizdesinden (%47) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001).

PTE (-) hasta grubunda, dikotomize Wells skorlamasima gore zayif klinik olasilik
saptanan hastalarin yiizdesi (%53), PTE (+) hastalardaki zayif klinik olasilik saptanan
hastalardan (%25) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak saptandi (p<0,001). Bu
sonuglarimiza gore dikotomize Wells skorlama yonteminin PTE olasili§in1 tahmin etmede

giivenle kullanilabilecegi diisiintilebilir.
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Trikotomize Wells klinik olasilik skorlama sistemi ile hastalar degerlendirildiginde
PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplarinin biiyiik ¢ogunlugunun (%58, %43) orta klinik olasilik
grubunda yer aldigi goriildii. PTE (-) hasta grubunda diisiik olasilik saptanan hastalarin
yiizdesi, PTE (+) hasta grubunda ise yiiksek klinik olasilik saptanan hasta yiizdesininden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptand: ( p<0,001).

Geneva klinik olasilik skorlama sisteminde ise PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplari

acisindan diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,757).

Modifiye Geneva klinik olasilik skorlama sisteminde PTE (+) hastalarin %53, PTE (-)
hasta grubunun ise %52’sinin orta olasilik grubunda yer aldigi goriildi. PTE (+) hasta
grubunda yiiksek klinik olasilik saptanan hasta yiizdesini (%41), PTE (-) grubundaki yiiksek
olasilik saptanan hastalardan (%12) daha yiiksek oldugunu saptadik ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Bizim c¢alismamizda hastalar Wells trikotomize, Geneva ve Modifiye Geneva
skorlama sistemleri ile diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik olarak gruplandirildi. Hastalarin
Wells skorlamasinda sirastyla %42.5, %63, %96; Geneva skorlamasinda %67, %71, %73;
Modifiye Geneva skorlamasinda ise %32, %70 ve %89 oraninda PTE tanis1 aldiklar1 saptandi
(Tablo 40). Calismamizda Wells >4 olan 135 hasta, >6 olan 66 hasta mevcuttu. >4 olan 135
hastanin 106’inda (%75), >6 olan 66 hastanin 63’linde (%95.5) PTE(+) oldugu saptandi.
Caligmamiza gore Wells dikotomize-trikotomize, Geneva ve Modifiye Geneva skorlamasinda
olasilik arttikga PTE saptanma orani da artmaktadir. Ancak Wells dikotomize-trikotomize ve

Modifiye Geneva skorlamalar1 Geneva skorlamasina gore daha giivenilir bulundu.

Chagnon ve arkadaglarimin yaptiklar1 bir ¢alismada; Geneva olasilik grubunda PTE
oranlarini; diisiik, orta ve yliksek olasilik olarak sirasiyla %13, %38, %67, Wells olasilik
gruplarinda ise bu orani sirasiyla %12, %40 ve %91 olarak bulmuslar ve arada istatistiksel
olarak anlaml bir fark olmadigmni, iki klinik skorlama yonteminin de benzer etkiye sahip

oldugunu belirtmislerdir (115).

Ulukavak ve ark. PTE o6n tanistyla izlenen 85 hastanin degerlendirildigi retrospektif
bir calismada; Geneva olasilik grubunda PTE oranlarini diisiik olasilik grubunda %64, orta

olasilik grubunda %80, yiiksek olasilik grubunda %100, Wells olasilik gruplarinda ise
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sirastyla 9%5,%91 ve %100 olarak bulmuslar ve her iki yontemde de olasilik arttikca PTE

oranlarinin arttigini, Wells yonteminin daha degerli oldugunu vurgulamiglardir (116).

Boyaci ve ark. PTE 6n tanisiyla izlenen 69 hastanin degerlendirildigi retrospektif bir
caligmada hastalar1 diistik, orta ve yiiksek olasilik olarak gruplandirdiklarinda PTE oranlari
sirastyla; Geneva yonteminde %20.7, %36.7, %100; Wells yonteminde ise %3.4, %40.9 ve
%94.4 olarak saptamiglar, her iki yontemle klinik olasilik arttikga PTE oraninin istatistiksel
olarak anlamli derecede arttigin1 ve Wells yonteminin Geneva yontemine gore daha degerli

oldugunun saptamislar (117).

Berk ve ark. PTE 6n tanili 173 hastada yaptiklari ¢alismada Geneva yontemine gore
klinik olasilik gruplarinda PTE tanis1 alan hastalarin oranlart disiik, orta ve yliksek olarak
gruplandirildiklarinda sirasiyla %37, %53, %72; Wells yonteminde ise bu oranlar1 sirasiyla
%1, %84 ve %100 olarak saptamislar. Wells ve Geneva yonteminin PTE tanisina ulasmadaki
degerlerini saptamak i¢in ROC egrilerinin karsilastirmislar. Egri altinda kalan alanin Wells
yonteminde daha fazla olmasindan dolayr Wells yonteminin PTE tanisina ulasmada daha

degerli oldugunu belirtmisler (118).

Calisir ve ark. yaptiklari prospektif bir calismada PTE 6n tanisi ile acil servise
bagvuran ve yatan hastalari iceren toplamda 148 hastada Wells ve Modifiye Geneva
skorlamasinmi karsilastirmislar. Bu ¢alismada Wells yontemine gore PTE tanisi alan hastalari
disiik, orta ve yliksek olasilik olarak gruplandirdiklarinda sirasiyla %7.8, %26.4, %8&9.6;
Modifiye Geneva yonteminde ise sirastyla %0, %25.6 ve %83.3 olarak saptamiglar. Hastalar1
yatan ve acil servis hastalar1 olarak gruplandirip ROC egrilerini karsilastirdiklarinda, hem
yatan hem de ayaktan acil servisteki hastalarda Wells skorunda egri altinda kalan alanin daha
yiiksek oldugunu (p=0.04) bulmuslar. Modifiye Geneva skorunun ise sadece acil servis

hastalarinda giivenilir sekilde kullanilabilecegini belirtmislerdir (119).

Gal ve ark. yaptiklar1 ¢alismada acil servise bagvuran PTE siiphesi olan 1090 hastada
Wells ve Modifiye Geneva skorlamasini karsilagtirmislar. Hastalar1 diisiik, orta ve yliksek
klinik olasilik olarak gruplandirdiklarinda her iki skorlama arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik saptamamislardir (121).

Calismamizda Wells, Geneva ve Modifiye Geneva skorlamalari ROC egrileriyle
karsilastirildi. Ayrica hastalar skorlama sistemleri ile gruplandirilarak yatan ve ayaktan

hastalardaki ROC egrileri karsilastirildi glivenilirlikleri aragtirilda.
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Sonuglarimiza gore esik degeri her ii¢ klinik olasilik i¢in 5 olarak saptandi. Esik
degerleri 5 olarak alindiginda Wells, Geneva ve Modifiye Geneva skolamalarinin
sensitiviteleri sirasiyla %60, %70 ve %89; spesifisiteleri ise sirastyla %76,%36 ve %41 olarak
saptandi. Wells skorlamasi en yiiksek spesifisite ve PPV degerine sahipti. Grafiklerde egri
altinda kalan alanin Modifiye Geneva yonteminde en fazla oldugu, daha sonra Wells yer
aldigi, bu nedenle taniya ulasmada bu iki yontemin Geneva yontemine gore daha degerli
oldugu belirlendi (Modifiye Geneva i¢cin AUC:0,76, Wells icin AUC:0,76, Geneva igin
AUC:0,57). Wells ve Modifiye Geneva yontemlerinde egri alinda kalan alanin Geneva

yontemine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<<0,001).

Ayaktan basvuran hastalarin ROC egrisinde klinik olasilik skorlamalarinin hepsinin
cut off degerleri 5 olarak saptandi. Bu esik degere gore ayaktan bagvuran hastalarda Modifiye
Geneva en yiiksek sensitiviteye (%80), Wells skorlamasi ise en yiiksek spesifisiteye (%98)
sahipti. Ayaktan basvuran hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin ROC egrileri
karsilastirildiginda Wells ve Modifiye Geneva skorlamalarinda egri altinda kalan alanlarin
Geneva skorlamasina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek olduklar1 saptandi

(p<0,001) ) ( AUC degerleri; Wells:0.783, Modifiye Geneva:0.764Geneva:0,586) (Tablo 43).

Yatan hastalarin ROC egrisinde klinik olasilik skorlamalarinin hepsinin cut off
degerleri 5 olarak saptandi. Bu esik degere gore yatan hastalarda Wells en yiiksek
sensitiviteye (%80), Modifiye Geneva skorlamasi ise en yiiksek spesifisiteye (%71) sahipti.
Yatan hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin ROC egrileri karsilastirildiklarinda
Modifiye Geneva skorlama yonteminde egri altinda kalan alan Wells ve Geneva skorlama
yontemine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek saptandi (p<0,005) (AUC
degerleri; Modifiye Geneva:0,75, Wells:0.70, Geneva:0.54).

Bizim ¢alismamizin sonuglarina gore ayaktan basvuran hastalarda Wells ve Modifiye
Geneva klinik olasilik skorlama yontemi giivenilir olarak bulundu. Yatan hastalarda ise

Modifiye Geneva skorlama yontemi daha giivenilir olarak bulundu.

Kruip ve ark. PTE siiphesi olan 605 yatan hastay1 iceren ¢ok merkezli ¢alismalarinda
hastalar Wells dikotomize skorlamasina gore gruplandirilmistir. 291 hastada klinik olasilik
zaylf (<4) olarak tespit edilmis. Bu hastalarin 60’inda D-dimer normal sinirlarda saptanmis.
Normal D-dimer, zayif klinik olasilik ile birlikte degerlendirildiginde hastalarin %10’unda
PTE dislanmis ve takiplerinde PTE gelismedigi gozlenmis. Sonuglarina gore unlikely Wells
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klinik olasilik ile birlikte normal D-dimerin yatan hastalarda giivenle ekarte edebilecegini

belirtmislerdir (122).

Ten Wolde ve arkadaglariin trikotomize Wells yontemini kullanarak yaptiklari bir
calismada 631 hastanin 95’inde (%15) disiik klinik olasilik ve normal D-dimer sonuglari
(Tinagquant) ile pulmoner emboliyi ckarte etmisler ve takip eden 3 ayda bu olgularin

hi¢birinde tromboembolik olay gelismedigini saptamiglar (123).

Van Belle ve ark. Dikotomize Wells yontemini kullanarak yapmis olduklar1 bir
caligmada 3306 hastanin 1057’sinde ( %32) zayif olasilik ve normal D-dimer mevcutmus. Bu

hastalarin 3 aylik takiplerinde 5 (%0,5) hastada VTE gelismis (81).

Oner ve ark. Hyers yontemini kullanarak yaptiklar1 ¢alismada yiiksek klinik olasilik
saptanan 70 olgunun prospektif analizinde, spiral BT ile kesin tani alan higbir olguda
turbidimetrik yontemle ¢alisilan D-dimer degeri diisik bulunmamustir. D-dimerin PTE

tanisina olan katkisin1 %14, duyarliligini %100 ve 6zgiilliigiinii %50 olarak saptamislar (124).

Christopher ¢alisma grubunun prospektif yaptiklart ¢ok merkezli PTE siiphesi olan
3306 hastay1r (%80 yatan hasta, %20 ayaktan hasta) iceren ¢alismalarinda Wells dikotomize
yontemini kullanarak hastalar1 kategorize etmisler. Zayif olasilik olan 2206 hastada (%66.7)
normal D-dimer saptanmis. Bu hastalardan 10281 antikoagulan tedavi almamis ve daha sonra

5 hastada nonfatal VTE gelistigi saptanmis (126).

Wells ve arkadaglarmin yaptiklari ¢alismada ise trikotomize yontemde skor<2 olan
diigiik olasilik grubunda negatif D-dimer ile birlikteliginde PTE oran1 %1.5, dikotomize
yontemde ise <4 ve negatif D-dimer ile birlikteliginde PTE oran1 %2.2 olarak bulunmus (80).

Bizim g¢alismamizda CTPA ve V/Q sintigrafisi ile degerlendirilip PTE (-) saptanan
kontrol grubundaki 65 hastanin 3 aylik takiplerinde sadece 2 hastada (%3) PTE gelistigi
saptandi. Ancak trikotomize Wells skorlamasi ile diisiik klinik olasilik+normal D-dimer
saptanarak PTE ekarte edilen ve goriintiileme yapilmayanlarin dosya verileri olmadigindan

calismamiz bu hastalar1 icermemekteydi ve dolayisiyla bunlarin 3 aylik takipleri yapilamadi.

Kucher ve arkadaglarinin yaptiklari bir c¢alismada PTE (+) ve PTE(-) hastalar
komorbiditeler ag¢isindan karsilastirildiginda PTE (+) hastalarda sistemik hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, DVT ve sag kalpte trombiis yiiksek tespit edilmis. PTE(-) hastalarda
ise sol kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi yiiksek tespit edilmis. Bu
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komorbiditeler arasinda kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) istatistiksel olarak
anlamli bulunmus (p=0,04) (125). Bizim ¢alismamizda ise sistemik hipertansiyon hem PTE
(+) hem de PTE (-) hastalarda yiiksek saptandi. PTE (+) ve PTE (-) gruplar arasinda
komorbidite karsilastirilmasinda KOAH PTE (-) hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi (p<0,05).

Sonug olarak; Wells trikotomize, Geneva ve Modifiye Geneva klinik skorlamalarinda
orta klinik olasilik saptanan olgular hastalarin yarisini icermekteydi. Dolayisiyla her {i¢ klinik
skorlama metodunda da diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilik skorlamalarinin ¢ok anlamli
olmadig1 gézlemlendi. Her ii¢ klinik olasilik skorlamada da Wells dikotomizede oldugu gibi
zayif ve kuvvetli olasilik seklinde bir ayirima gidilmesi ve esik deger olarak da her ii¢

skorlamada 5 degerinin kullanilmas1 en uygun ayirim olarak belirlendi.

Yatan hastalarda gerek klinik skorlamanin gerekse D-dimerin degerli olmadigi bir¢ok
calismada gozlenmistir. Bizim ¢alismamizda yatan hastalarda Modifiye Genevanin 5 esik

degeri ile dikotomize olarak siniflamasinin daha duyarli oldugu saptandi.

Ayaktan bagvuran hastalarda ise 5 esik degeri ile Modifiye Geneva ve Wells

dikotomize siniflamasinin Genevaya gore daha duyarli olduklar1 saptandi.
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F. SONUCLAR

Wells, Geneva ve Modifiye Geneva trikotomize skorlamalar1 yapildiginda yiiksek
olasilik grubunda PTE (+) saptanan hastalarin yiizdesi sirasiyla %96, %73 ve %89
olarak saptandi. Bu Wells ve Modifiye Geneva skorlamalarinin yeterli duyarliliga
sahip oldugunu gostermektedir.

Diisiik olasilik grubunda ise PTE (+) saptanan hastalarin yiizdeleri sirasiyla %42.5,
%67 ve %32 olarak bulundu. Bu sonug diisiik klinik olasiliga ragmen olgularin %32-
67’sinde PTE saptanabilecegini gostermektedir. Yani tek basina diistik klinik olasilik
ile PTE’nin ekarte edilmesi dogru bir yaklasim olmamaktadir. Bu nedenle diisiik
klinik olasilik grubunda mutlaka D-dimer gibi ilave olarak dislayici parametreler
kullanilmadik¢a PTE giivenle ekarte edilemez.

PTE (+) olgular Wells, Geneva ve Modifiye Geneva trikotomize siniflamasina gore
sirasiyla %12, %30 ve %7 oraninda diisiik klinik olasiliga sahip idi. Bu Geneva
skorlamasi hari¢ diger iki skorlama sisteminde PTE (+) hastalarin ¢cok azinin diisiik
klinik olasiliga sahip olduklarini géstermektedir.

PTE (-) olgular Wells, Geneva ve Modifiye Geneva trikotomize siniflamasina gore
sirasiyla %35, %14 ve %12 oraninda yiiksek klinik olasiliga sahip idi. PTE (-) olgularin
ancak %S5 kadarinda yiiksek klinik olasiliga sahip Wells skorlamasinin en diisiik yanlis
pozitiflige sahip oldugunu gostermektedir.

PTE (+) olgularin Wells, Geneva ve Modifiye Geneva trikotomize simiflamasina
sirastyla %43, %54 ve %52’si orta klinik olasiliga sahip idi. Buna benzer sekilde PTE
(-) grupta orta olasilik saptana hasta yiizdeleri sirasiyla %58, %50 ve %53 olarak
saptandi. Hem PTE (+) hem de PTE (-) olgularin yaklasik yaris1 orta olasiliga sahipti.
Bu durum orta olasiliga sahip olgularda PTE’nin giivenle diglanamayacagin1 ya da
tanisal olmayacagini diistindiirmektedir.

Her ti¢ klinik olasilik skorlamanin ROC egrilerinde esik degerleri 5 olarak saptandi.
Bu esik degere gore egri altinda kalan alanin en fazla Modifiye Geneva skorlamasinda
oldugu, daha sonra Wells’in yer aldigi, bu nedenle taniya ulasmada bu iki yontemin
Geneva’ya gore daha degerli oldugu belirlendi.

Yatan ve ayaktan bagvuran hastalarin ROC egrilerinde her ii¢ klinik skorlamanin esik
degerleri 5 olarak saptandi. Bu esik degere gore ayaktan basvuran hastalarda, Wells ve
Modifiye Geneva skorlamalarinda egri altinda kalan alanlarin Geneya skorlamasina

gore daha yiliksek olduklar1 saptandi. Ayaktan bagvuran hastalarda 5 esik degerinde
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Modifiye Geneva en yiiksek sensitiviteye (%80), Wells skorlamasi ise en yiiksek
spesifisiteye (%98) sahipti.

Yatan hastalarda ise 5 esik degerine gore ROC egrisinde Modifiye Geneva
skorlamasinda egri altinda kalan alan Wells ve Geneva skorlamasindan daha yiiksek
saptandi. Yatan hastalarda Modifiye Geneva skorlamasi en yiiksek sensitiviteye

(%75), Wells skorlamasi ise en yliksek spesifisiteye ( %99) sahipti.
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G.OZET

Giris: PTE; mortalite ve morbiditesi yliksek, tekrarlayabilen, bazen tanis1 giic olan ve

Onlenebilir bir hastaliktir (42).

Amag: Bizim bu ¢alismamizda; pulmoner tromboembolizm tanisinda kullanilan ¢esitli klinik
olasilik skorlama yontemlerinin degerini, hem yatan hastalarda ve hem de acil servise

basvuranlarda belirlemek ve bunlart birbirleriyle kiyaslamayi amacladik.

Materyal ve Metod: Bu calismada Subat 2007- Ocak 2010 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servisine veya gogiis hastaliklart poliklinigine ayaktan
bagvuran ve c¢esitli kliniklerde yatan pulmoner tromboemboli siiphesi olan 207 hastanin PTE
kayit formlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalar, yatan ve ayaktan hastalar seklinde
gruplandirildi. Hastalarin dosya verilerine dayanilarak Wells, Geneva ve Modifiye Geneva
klinik olasilik skorlama yontemleri ile puanlamalart yapildi. Bu klinik olasilik skorlama
yontemleri arasinda karsilagtirma yapildi. Skorlama sistemlerinin ayirici esik puanlarini
bulmak icin receiver operating characteristic (ROC) egrileri kullanild1. Istatistiksel analizler

SPSS 15.0 programu ile yapildi.

Bulgular: PTE (+) 145 hastanin 62’si (%43) bayan, 83°1i(%57) erkek; PTE (-) 62 hastanin
27°si (%43) bayan, 35’1 (%56) erkekti. PTE (+) ve PTE (—) hastalarda en sik saptanan
semptomlar nefes darlig1 ve gogiis agrisiydi. Nefes darligt PTE (-) hastalarda, gogiis agrisi
PTE (+) hastalarda yiiksek oranda saptandi (p<0,001). Homans belirtisi ve DVT bulgulari,
PTE (+) hasta grubunda PTE (-) hasta grubuna goére anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p<0,001). DVT oykiisii; PTE (+) hasta grubunda PTE (—) hasta grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,02). Yatan ve ayaktan basvuran hasta yiizdeleri
acisindan PTE (+) ve PTE (-) hasta gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihik saptanmadi (p=0,14). Skorlamalrin taniya ulagmadaki ayirict (esik deger)
degerlerinin saptanmast ve birbirleriyle karsilagtirilmast icin  ‘Receiver Operating
Characteristic (ROC)’ egrileri olusturuldu ve egri altinda kalan (AUC, Area under the Curve)
alanlar degerlendirildi. Yatan ve ayaktan bagvuran hastalarin ROC egrilerinde her ii¢ klinik
skorlamanin esik degerleri 5 olarak saptandi. Ayaktan bagvuran hastalarda klinik olasilik
skorlama yontemlerinin ROC egrileri karsilastirildiginda Wells ve Modifiye Geneva
skorlamalarinda egri altinda kalan alanlarin Geneva skorlamasina gore istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek olduklar1 saptandi (p<0,001) ( AUC degerleri; Wells:0.78,
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Geneva:0,59, Modifiye Geneva:0.76). Yatan hastalarda klinik olasilik skorlama yontemlerinin
ROC egrileri karsilastirildiginda ise Modifiye Geneva skorlama yonteminde egri altinda kalan
alan Wells ve Geneva skorlama yontemine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

saptand1 (p<0,005) (AUC degerleri; Wells:0.70, Geneva:0.54, Modifiye Geneva:0,75).

Sonug: Her ii¢ klinik olasilik skorlamanin ROC egrilerinde, egri altinda kalan alanin en fazla
Modifiye Geneva skorlamasinda oldugu, daha sonra Wells’in yer aldigi, bu nedenle taniya

ulagmada bu iki yontemin Geneva’ya gore daha degerli oldugu belirlendi.
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SUMMARY

Introduction: Pulmonary embolism is a preventable disease that is sometime difficult to
diagnosed, can be recurrent and has a high morbidity and mortality.

Aim: In this study, we aimed to detect and compare the values of various clinical probability
scoring methods in diagnosis of pulmonary thromboembolism, both in inpatients and the
patients who appealed to emergency department.

Materials and methods: In this study, registration forms of thromboembolism suspected 207
patients who were outpatients of Dicle University Medical Faculty Emergency Service and
Chest Diseases Clinic and inpatients of various clinics were retrospectively analyzed between
February 2007 - January 2010. Patients were separated as inpatients and outpatients into
groups. Patients were scored by Wells, Geneva and Modified Geneva clinical probability
scoring methods, according to their patient file datas. These clinical probability scoring
methods were compared to each other. To find the differential threshold points of scoring
systems, the Receiver Operating Characteristic (ROC) curves were used. Statistical analysis
was performed with SPSS 15.0 program.

Results: PTE (+) of 145 patients, 62 (43%) women, 83 (57%) male; PTE (-) of 62 patients 27
(43%) female and 35 (56%) were male. The most frequent symptom in PTE (+) and PTE (-)
patients were shortness of breath and chest pain. Shortness of breath in PTE (-) patients and
the chest pain in PTE (+) patients showed a high rate (p <0.001). Homans symptoms and
signs of DVT were determined significantly higher in PTE (+) patients than PTE (-) group (p
<0.001). DVT history were statistically determined significantly higher in PTE (+) patients
than PTE (-) patient group (p = 0.02). When the PTE (+) and PTE (-) patient groups were
compared in terms of percentage of inpatients and outpatients, no statistically difference was
found (p = 0.14). To determine and compare the differential (threshold) values of scores
towards diagnosis, Receiver Operating Characteristic (ROC) curves were performed and the
under curve (AUC, Area under the Curve) areas were assessed. In the ROC curve of
inpatients and outpatients, the threshold values of all three scoring methods were determined
as 5. When the ROC curves of clinical probability scoring methods were compared in
outpatients, it was determined that, the undercurve areas of Wells and Modified Geneva
scoring methods were significantly larger when statistically compared with Geneva scoring
method (p <0.001) (AUC values; Wells: 0.78, Geneva: 0.59, modified Geneva : 0.76). When
the ROC curves of clinical probability scoring methods were compared in outpatients group,
it was determined that, the undercurve areas of Modified Geneva scoring method was
significantly higher when statistically compared with Wells and Geneva scoring methods
(p<0.005) (AUC values; Wells: 0.70, Geneva: 0.54, Modified Geneva: 0.75).

Conclusion: In the ROC curves of all three clinical probability scoring methods, it was seen
that, the Modified Geneva scoring method has the largest undercurve area and secondly the
Wells. So these two methods are determined more useful than Genova to reach the diagnosis.
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