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KISALTMALAR

AKG: Arteriyel kan gazi
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PSI: Pnomoni agirlik skoru (Pneumonia severity index)
PTE: Pulmoner tromboemboli
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ROC: Receiver operating characteristic analizi

SROC: Summary receiver operating characteristic analizi
TKP: Toplum kdkenli pndmoni
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VTE: Venoz tromboembolizm
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I.GIRIS

Pulmoner Tromboembolizm (PTE), c¢ogunlukla bacak derin venlerinde meydana
gelen trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasi ile gelisir.
Embolizme, trombiisiin yani sira doku parcalari, tiimor hiicreleri, hava, parazit, amniyon
stvist gibi maddeler de nadiren de olsa neden olabilir (27). PTE, genellikle derin ven
trombozunun (DVT) bir komplikasyonudur. PTE ve DVT’nin genellikle birlikte olmasi
sebebiyle tanimlarken iki olayr da ifade eden vendz tromboembolizm (VTE) terimi de
kullanilabilir (96).

PTE tiim diinyada onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Hastanede yatan
olgularda beklenmeyen Oliimlerin en sik sebebidir. insidans 100.000’de 60-70’dir. Etkin
tedavi edilen olgularda mortalite % 2- 8 olmakla birlikte yanlis tan1 alan ve tedavi edilmeyen
hastalarda mortalite % 25-30’a yiikselmektedir. Hospitalize edilmis olgularda VTE’ye bagh
mortalite % 6- 15 olarak bildirilmistir (15).

VTE, hemen her uzmanlik dalinda karsilasilabilen bir hastalik olmakla birlikte; klinik
bulgularin ¢esitlilik gostermesi, baska hastaliklar1 taklit edebilmesi, risklerin iyi bilinmemesi,
kesin tami i¢in zamana ihtiya¢ olmasi, aywrici tanida akla gelmemesi gibi nedenlerle tani
glicliigii olan bir hastaliktir (5).

Damar i¢i pihtilagmaya yol acan faktorler; "1- Damar endotel hasari,
2- Hiperkoagiilabilite, 3 —Staz " olarak, 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmigtir. VTE
olgularmin % 75’inde bu ii¢ faktorden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal faktorler

saptanir (104). Herhangi bir risk faktoriiniin saptanmadig: idiyopatik olgularda gizli kanser ve



trombofili olasilig1 daha yiiksektir (103). Ileri yas, major cerrahi, immobilizasyon, uzun siireli
seyahat, kanser, oral kontraseptif kullanimi, sismanlik, gebelik VTE i¢in baslica edinsel risk
faktorleridir. Antitrombin III eksikligi, protein C ve protein S eksikligi, aktive protein C
rezistansi (Faktor V Leiden), protrombin G20210A mutasyonu, hiperhomosisteinemi ise VTE
riskini artiran genetik faktorlerdir (90).

Pndmoni, VTE ile karisan hastaliklarin basinda gelir. Ozellikle atesli hastalarda cogu
zaman kesin tan1 konana dek her iki hastaliga yonelik tedavi baslanmak durumunda kalinir.

Toplum kokenli pndmoni (TKP), hastane veya uzun siireli bakim merkezlerinde
kazanilmamig, akut solunum semptomlariyla baslayan akciger grafisinde yeni bir
infiltrasyonla birlikte veya infiltrasyon olmaksizin gelisen akciger parankiminin
enfeksiyonudur (61). Tiim diinyada gilinliikk tibbi pratikte onemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. Cogunlugu cocukluk ve ileri yas ¢aginda olmak {lizere pnomoniye bagli 6liim
orani yilda 3- 4 milyon civarindadir (20). Pndmoni diinyada enfeksiyon hastaliklarina bagli
O0lim nedenleri arasinda {iglincii siradadir (59). Bununla beraber yaygm influenza ve
pnomokok agilamasi, pndmoniye bagh 6liim oranlarini diistirmiistiir (61). Solunum sisteminin
savunma mekanizmalarmin patojen ajanlara karsi yeterli yanit vermesi veya verememesi
pnomoni gelisiminde onemli bir patofizyolojik rol oynar. Enfeksiyon ajanlarinin akcigere en
yaygin ulasim yollar1 arasinda enfeksiyon partikiillerinin inhalasyonu ve orofaringeal yada
gastrik icerigin aspirasyonu vardir. Ileri yas, diyabet, malniitrisyon, kortikosteroid ve diger
immunsiipresan ajanlarla tedavi, solid ve hematolojik malignitelerde oldugu gibi baskilanmig
immun sistem, pndmoni riskini arttirir (20).

D-dimer, spesifik bir fibrin yikim irtiniidiir. D-dimer varlig1 plazmin aracili fibrin
yikimmi  gostermektedir. Pulmoner tromboemboli olgularinin  ¢ogunda D-dimer

yiikselmektedir. Normal D-dimer varliginda ise klinik olasiliga gére pulmoner tromboemboli



tanis1 biiyilk oranda ekarte edilebilmektedir. PTE siiphesi olan olgularda D-dimer 6l¢iimii
tantya anlamli katki saglamaktadir. Ayrica DVT siiphesi olan hastalarda da bir seri alt
ekstremite doppler ultrasonografi (USG) yapilmas1 geregini azaltmaktadir. Diisiik sensitiviteli
D-dimer testleri PTE’yi ekarte etmekte sakincalidir ve ilave testlere ihtiya¢ duyulur.

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle olciilmektedir. Kantitatif D-dimer
Olglimlerinin duyarliligi kalitatif ol¢timlere gore belirgin sekilde yiiksektir (99). Kantitatif
Olciim i¢in ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri,
kalitatif olctimler i¢cin Mikrolateks, "Red cell” agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks
agliitinasyon testi kullanilmaktadir (49).

D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek olmasina ragmen 6zgiilliigii diisiiktiir. PTE disinda
bircok hastalikta da yilikselmektedir. Pnomoni gibi enfeksiyon hastaliklar1 disinda,
maligniteler, gebelik, yashlik, kronik renal yetmezlik, karaciger hastaligi, major travma, yakin
donemde geg¢irilmis operasyon, hastanede yatan hastalarda D-dimer yiiksekligi goriilmektedir
(49). D-dimer kalitatif diizeyi, hastalig1 dislamada ya da ileri tan1 metodlarina yonlendirmede
onemli bilgiler verir. Oysa D-dimerin kantitatif diizeylerinin D-dimer pozitifligi olusturan
diger hastaliklarin ayirici tanisinda bir yeri olup olmadigi ve hatta D-dimer kantitatif
diizeylerini takip etmenin PTE takibinde bir yeri olup olmadigi tam olarak bilinmemektedir.

Bu calismada; D-dimer kantitatif diizeylerinin, PTE’li hastalarin TKP’den ayirici
tanisinda yeri olup olmadig1 ve antikoagiilan tedavi altinda nasil bir degisim gdsterdigi ve bu

degisimin hastaligin agirlig1 ve rekiirrens ile iliskisinin olup olmadigin1 ortaya koymaktir.



II. GENEL BIiLGILER

Pulmoner Tromboemboli

Epidemivyoloji :

PTE’de ortaya ¢ikan klinik tablo, gézden kacabilecek kadar silik olabildigi gibi masif
embolizm denilen agir bir tablo yapabileceginden sayilara dayanan epidemiyolojik verilerin
ortaya ¢ikarilmasi ¢ok zordur.

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére VTE nin insidans1 yaklagik 1/1000 olup,
yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45- 50 yasindakine gore yaklasik 10 katina yiikselir.
ABD’de hastaneye yatan hastalar arasinda PTE prevalansi, 1979- 1999 yillar1 arasinda
toplanan verilere gore % 0,4’tiir. VTE nin mevsimsel degisiklik gosterdigi ve insidansin
erkeklerde daha yiiksek olduguna dair bulgular mevcuttur (95).

PTE, kardiyovaskiiler hastalik nedenli dliimler i¢inde koroner arter hastaligi ve
inmeden sonra iiglincii sirada yer almaktadir. Pulmoner tromboembolinin biiyiikliigiine ve
temeldeki akciger fonksiyonlarina bagli olmakla birlikte, tedavi edilmeyen olgularda mortalite
%30 civarindadir. Erken miidahale edilen olgularda ise bu yiiksek mortalite % 2-8’lere
inebilmektedir (Tablo1)(101). Mortalite genellikle kanser, kronik kardiyopulmoner
komorbidite ve ileri yas ile iliskilidir (99). Mortalite erkeklerde, kadinlardan daha fazladir

(33).



Tablo 1. Patofizyolojik degisikliklere bakilmaksizin PTE’de 6liim riski.

MORTALITE (%)
UPET, Circulation 1973 8
Alpert et al, JAMA 1976 5-32
Hall et al, Br Heart J 1977 18
Br. Thorasic Society, Lancet 1992 1
PIOPED, N Engl J Med 1992 9.5
Gulba et al, Lancet 1994 30

Patogenez ve Risk faktorleri :

Pulmoner embolilerin %90’ indan fazlas1 bacaklardaki derin venlerde (iliyofemoral
ve uyluk derin venleri basta olmak lizere) olusan trombiislerden gelisir. Bazen aksiller,
subklavian venlerde, sag kalp kapak ve bosluklarinda ve nadiren pulmoner arterde primer
olarak olusan trombiisler PTE’ye neden olabilir (8). Sik gbézlenmeyen fakat 6nemli olan bir
diger kaynak, 6zellikle kadinlarda pelvik venlerdir.

DVT’nin yerlesim yeri PTE insidansi ile yakindan iligkilidir. Proksimal yerlesimli
trombiisler (popliteal ya da daha proksimal venler) daha yiiksek ve daha ciddi PTE insidans1

tasir. Proksimal DVT’si belgelenmis hastalarin yaklasik %50’sinde PTE gelismektedir.



Pulmoner embolinin damar yatagini tikamasiyla birlikte once 6lii bosluk ventilasyonu,
ardindan histamin-serotonin gibi mediatdrlerin salinimina bagli olarak terminal bronsiollerde
bronkokonstriksiyon, ventilasyon/perflizyon dengesizligi, diflizyon azalmasi ve sant sonucu
hipoksemi gelisir. Perflizyonu bozulan segmentte takipneye bagli hipokapni ve azalmis
sirfaktan nedeniyle 24- 48 saat igerisinde ¢izgisel atelektaziler ve kiigiik capli periferik
damarlarin tikanmasi ile infarktiis gelisir (96).

Damar yataginin % 50’sinden fazlasinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu,
pulmoner arter basmncmin (PAB) kisa siirede 40 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi ile akut sag
ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps gelisir (96).

Damar i¢i pihtilasmaya neden olan ii¢ ana faktér 1856 yilinda Virchow tarafindan;

e Damar endotel hasar1
e Hiperkoagiilabilite
e Alt ekstremitelerde staz olarak agiklanmaistir.

Bu cercevede PTE patogenezi de hiperkoagiilabiliteye neden olan genetik risk
faktorleri ve endotel hasari ile stazin 6n planda oldugu kazanilmis risk faktorleri seklinde ele
almmaktadir (96).

A) Genetik Risk Faktorleri:
e Antitrombin III eksikligi
e Konjenital disfibrinojenemi
e Aktive protein C rezistansi (faktér V Leiden mutasyonu)
e Protein C ve S eksikligi
e Protrombin G 20210A mutasyonu
e Koagiilasyon faktorlerinin yiiksek plazma diizeyi

e Hiperhomosisteinemi



e Familyal plazminojen eksikligi

B)  Kazamilmis Risk Faktorleri:

12 hafta i¢inde gecirilmis cerrahi

4 hafta i¢inde 3 giinden fazla immobilizasyon
e Alt ekstremite kirig1

e DVT ve PTE aile 6ykiisii

e Son 6 ay i¢cinde kanser veya kemoterapi
e Gebelik veya postpartum periyod

e lleri yas (60 yas iistii)

e Konjestif kalp yetmezligi

e Oral kontraseptifler

e Nefrotik sendrom

e Crohn hastalig

e Lupus antikoagulanlari

e Obezite

e Uzun mesafe yolculuklari

e Hipervizkozite

e Antifosfolipid antikor sendromu

e Travma

e Santral vendz kateter

e Hormon replasman tedavisi



Major cerrahi girisim, vendz tromboembolizme neden olan baslica risk faktoriidiir.
Son 45- 90 giin igerisinde gerceklesen cerrahi girisim VTE riskini 6- 22 kat artirir (41). Kalga
kiriginda DVT riski % 25- 35, 6liime yol acan PTE riski % 2- 4, kalca ve diz replasmaninda
DVT riski % 20- 30, 6liime yol agan PTE riski % 2- 4 oraninda goriilmektedir. Abdominal ve
koroner arter by-pass cerrahisinde ise DVT riski % 5- 7, 6liime yol acan PTE riski % 0,5’tir
(42).

Kisa siireli (bir hafta) immobilizasyon bile VTE riskini artirir (94). Cerrahinin
immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdigi 1yi bilinmesine karsilik, dahili
hastaliklardaki risk thmal edilmektedir. Cerrahi servisinde yatan hastalarin % 40°inda, dahili
servislerde yatan hastalarm % 20’sinde VTE gelismektedir (22). Inme gegiren hastalarda
DVT riski % 30- 80, PTE riski % 10 kadardiwr. VTE orani1 miyokard infarktiisii gegiren
hastalarda % 5- 35, konjestif kalp yetersizligi hastalarinda % 9- 21 arasindadir (94). KOAH
hastalarinda akut ataklarda % 3,3- 8,9 oraninda PTE saptanmustir (92).

Diabetes mellitus hastalarinda da PTE riski yiiksektir (95). Malign hastaliklar ile VTE
iligkisi 1y1 bilinmektedir. Kanser hastalarinda % 4- 28 oraninda VTE saptanir. Over, pankreas,
mide, mesane, uterus, bobrek, beyin, kemik ve akciger kanserlerinde risk daha yiiksektir. Tani
konuldugunda metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara gore risk 1,4- 21,5 kat fazladir.
Immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan hastalarda risk daha da artar (76).

Idiyopatik VTE olgularmin % 7- 12’sinde dikkatli klinik degerlendirme, rutin kan
testleri ve akciger grafisi ile daha dnce tan1 konulmamis kanser tanis1 konulabilir (15). Ancak
iler1 kanser aragtirmasimin stirviye katkisi1 gosterilmediginden kanser tanis1 yoniinden tarama
onerilmez (99).

Santral vendz kateter ya da transvendz pacemaker uygulanan hastalarda {ist

ekstremitede DVT veya PTE gelisme riski artmaktadir ( 53). Travmali hastalarda PTE riski %



0,13- 1,5 olarak hesaplanmistir. Bu hastalarda PTE riski genellikle 5- 7. giinler arasinda daha
yiiksektir (47).

PTE riski gebelikte bes kat artmaktadir. Ozellikle post-partum donemde, pre-eklampsi
gelisenlerde, sezaryan operasyonu gecirenlerde ve ¢cogul gebeliklerde risk daha ytiksektir (15).
Oral kontraseptif kullanim1 da riski arttiran diger bir faktordiir (94). Postmenapozal hormon
replasman tedavisi VTE riskini 2- 5 kat artirir. Risk yagla birlikte ve obeziteyle artar. Hormon
replasman tedavisinde Ostrojenin dozu arttikca ve progesteron eklendikge risk yiikselir (106).

Herediter trombofili VTE olgularmin yaklasik % 25- 50’sinde bulunur. Antifosfolipid
sendromu olgularinin tigte birinde DVT ve % 10’unda PTE saptanir. Antitrombin III, protein
C ve S eksiklikleri, homozigot faktdr V Leiden mutasyonu VTE riskini artirir (15).

Bazi hasta gruplarinda genetik risk faktorlerinin ozellikle arastirilmasi gerekir. Bu
durumlar:

e Kirk yasindan o6nce 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 Tekrarlayic1 VTE 6ykiisii bulunanlarda

e Warfarine bagl deri nekrozu dykiisii olanlarda

e Neonatal tromboz Oykiisii olanlardir (96).

Obezite VTE riskini 2- 3 kat artirir ve kilo arttikca VTE olasilig1 artar (95). Sikisik
pozisyonda dort saatten uzun siiren yolculuklarin VTE riskini arttirdigina dair bulgular

olmakla birlikte halen bu konu tam aydmlatilamamistir (18).



PTE Tedavisi:

DVT ve PTE, ayni hastaligin yani VTE nin klinik tablolar1 oldugundan tedavi ilkeleri
aymidir. Ug temel tedavi yaklasimi sdz konusudur;

a. Antikoagiilan tedavi: Fraksiyone olmamis heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikl
heparin (DMAH), direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini
antagonistleri

b. Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve kateter
trombektomi

c. Vena kava inferior filtreleri: Antikoagiilan tedavi i¢in kontrindikasyon varligi
olan veya antikoagiilan tedavi sirasinda major kanama komplikasyonu gelisen hastalarda
genellikle renal venlerin altindaki diizeylere perkiitan veya cerrahi yollarla yerlestirilen kalict
veya gegici " ¢ikarilabilir ” filtrelerdir.

Uzun siireli antikoagiilasyvon ve sekonder profilaksi:

VTE antikoagiilan tedavi altindayken bile niiks riski tasiyan bir hastaliktir. Hastalarin
% 50’sinden fazlasinda altinci ayda bile rezidiiel trombiis varligi gosterilmistir (69). VTE
olgularmin % 5- 23’linde tedaviye ragmen niiks goriiliir. Uzun stireli oral antikoagiilan
uygulandiginda niiks riski % 90 oraninda azalmaktadir. Niiks oranlar1 tedavi siiresince diistik
kalirken, tedavi sonrasi ilk alt1 ayda en yiiksek olmak iizere, sonraki yillarda azalarak devam
eder (2). PTE niiksiinii, postrombotik sendrom ve tekrarlayan tromboemboliye bagli pulmoner
hipertansiyon gibi PTE’nin 6nemli komplikasyonlarini 6nlemek amaciyla antikoagiilan
tedavinin belli bir siire uzatilmasi gereklidir, bu yaklasima sekonder profilaksi denir (96).

Sekonder profilaksi i¢in genellikle oral antikoagiilanlar kullanilir. Giliniimiizde
kanitlara gore sekonder profilaksi icin optimal INR araliginin, siire ne olursa olsun, tiim

tedavi boyunca 2,0- 3,0 arasinda olmasi 6nerilir.
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Uzun siireli antikoagiilan tedavi niiks sikligini azaltirken, kanama riskini de arttirir.
Sekonder profilaksi siiresi, hastanin klinik 6zellikleri ve risk faktorlerine gore belirlenmelidir.

Ilk VTE atag:1 sonrasi hastada risk faktdrii varhgi arastirilir. VTE ile birlikte
immobilizasyon, medikal hastalik, 6strojen tedavisi, gebelik, cerrahi ve travma gibi reversibl
ya da gecici risk faktorleri mevcut ise ii¢ aylik profilaksi dnerilir. Bu hastalarda antikoagiilan
tedavinin uzatilmasi niiks azaltilmasi agisindan daha fazla yarar saglamaz. Idiyopatik
olgularda ilk atak sonrasi profilaksi siiresi en az ii¢ ay veya daha uzun siireli (alt1 ay) olmalidir
(96).

Lupus antikoagiilan1 varligi, kanitlanmis protein C veya S eksikligi, homozigot faktor
V Leiden veya homozigot protrombin G20210A tasiyicilari, ilk ataklari bile olsa siirekli
(yasam boyu) oral antikoagiilan kullanimi i¢in adaydirlar (48,93).

Iki veya daha fazla tekrarlayan idiyopatik veya trombofilik VTE olgularmda en az 12
ay veya stirekli profilaksi onerilir (93).

Kanser hastalarinda VTE riski ve niiks oranlar1 yiiksektir. Bu hastalarda ilk atakta bile
kiir saglanana kadar uzun siireli antikoagiilan kullanilmalidir. Kanama riski nedeniyle ilk 3- 6
ayda oral antikoagiilan yerine DMAH kullanilmas1 onerilir (48).

Profilaksinin uzatilmasi diisliniilen durumlarda kanama riski g6z Oniine alinarak
kar/zarar hesab1 yapilmalidir. Bu hastalarin ii¢ aymn sonunda yeniden degerlendirilerek,
kanama risk faktorii tasimayan ve diizenli INR takibi yapma olanagina sahip olan hastalarda
uzun siireli tedavi yapilmasi onerilir. Sekonder profilaksi doneminde vendz doppler USG ile
rezidii trombiisiin izlenmesi, tedavi siiresini belirlemede yol gostericidir. Oral antikoagiilan
tedavi sonrast D-dimer diizeylerinin yliksek seyretmesi ya da rezidii vendz tromboz varligi

niiks i¢in 6nemli prediktif faktorlerdir (48).
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PULMONER TROMBOEMBOLI TANI YONTEMLERI

Klinik ozellikler

PTE’nin klinik etkileri su faktorlere baghdir:

1) Tikanan damar yataginin genisligi

2) Serotonin, Tromboxan A2 gibi aktive olmus trombositlerden salman humoral
faktorler

3) Daha 6nceden kardiyopulmoner hastaligin varligi veya yoklugu

4) Hastanim yas1 ve genel saglik durumu (64).

Bu faktorler PTE’li hastalardaki klinik durumlarin bu kadar farkhiliklar gostermesini
aciklamaktadrr. Klinik tablo asemptomatik durumdan kardiyopulmoner kollapsa kadar
degisir.

Dispne, ploretik gogiis agrisi, tasikardi ve takipne en sik goriilen klinik bulgular

olmakla birlikte sadece %35’lik bir spesifiteye sahiptir (Tablo 2).
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Tablo 2. Pulmoner Emboliyi Gosteren Semptom ve Bulgularin Goriilme Sikhiklar: ( 32)

PTE (Altta yatan

Semptom/ Bulgu Masif PTE Submasif PTE (%) | kardiopulmoner hastahk
(%) yok) (%)
Dispne 85 82 73
Ploretik Gogiis Agrisi 64 85 66
Oksiiriik 53 52 37
Hemoptizi 23 40 3
Tagsipne > 16 /dk > 16 /dk > 20 /dk
95 87 70
Tasikardi (> 100 /dk) 48 38 30
P2’de siddetlenme 58 45 23
Raller 57 60 51
Flebit 36 26 11
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PTE’de baslica 3 klinik sendromdan biri saptanmaktadir.

1. Akut Major (Masif) PTE: Proksimal pulmoner arterlerin tikanmasi sonucu olusmaktadir.
Genellikle dispne, kiint gdgiis agrisi, tasikardi, sag galo ritmi (S3), yiiksek vendz basing ve
takipneye neden olur. Pulmoner arteriyel obstriiksiyon % 60- 75 diizeyindedir. Senkop ve ani
Olime kadar degisen derecelerde hemodinamik bozukluk yapar. Masif pulmoner embolide
goriilen kardiyovaskiiler patofizyolojik degisiklikler kan basincinda soka varan diigsmelerle
sonuclanmaktadir. Tanida 6zellikle aritmi, hipovolemi ve sepsis ekarte edildiginde 90 mm
Hg’nn altinda seyreden ya da ani 40 mmHg’y1 asan sistolik kan basmci diisiikliikleri soka
egilim olarak ifade edilmektedir.

2. Akut Submasif PTE: Damar yatagindaki tikanma % 60’1n altindadir. Bu tikanma siklikla
pulmoner enfarktiis ile sonuclanir. Semptomlar takipne, ploretik gégiis agrisi, hemoptizidir.
Ekokardiyografik olarak tespit edilen sag ventrikiil disfonksiyonu bulgular1 olmakla birlikte
hemodinamik bozukluk yoktur. Fizik muayenede tasikardi siktir. Frotman ve hafif ates
olabilir.

3.Akut Nonmasif PTE: Kiiciik distal pulmoner yatagin tikanmasi sonucu olusur.
Hemodinamik bozukluk saptanmaz. Ekokardiyografide sag ventrikiil yiliklenme bulgulari
yoktur.

Pulmoner tromboembolizmin temel sonucu vaskiiler yatakta bir azalmadir. Trombiisiin
varliginin da olusturdugu néro-hiimoral etkilerle meydana gelen bronkokonstriksiyon, hipoksi
ve sonunda pulmoner arter basincinin artmasi ile sonuglanir. Temel olarak tiim pulmoner arter
yataginda belirgin bir arteriyoler vazokonstriiksiyon vardir. Tiim bu nedenlerle akcigerlerde

" prekapiller hipertansiyon ” gelisir (89).
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Klinik skorlama

PTE siliphesi olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklar1 risk faktorlerine gore
skorlanarak klinik olarak diisiik, orta, yiiksek olasilikli olarak smiflanmalar1 ampirik tan1 ve
tedavi yaklasiminda fayda saglar.

Tablo 3’te Wicki (Geneva yontemi ) ve Wells skorlamalari, Tablo 4’te Modifiye
Geneva skorlamasi goriilmektedir. Bu iki skorlama sistemi (Wells ve Geneva) kullanilan
hastalarda; klinigi diisiik olasilikli olarak degerlendirilen hastalarda PTE prevalansi %10, orta
olasilikl1 olanlarda %30- 40, yiliksek olasiliklt olanlarda % 67- 81 bulunmustur (30). Bu
bulgular, diisiik/orta klinik skorlamanin 6zellikle D-dimer gibi diger non-invaziv tani
yontemlerinin negatifligi ile birlikte PTE’ nin dislanmasini 6ngorebilecegini gostermektedir.
Yatan hastalarda veya travma servislerinde gelisen PTE durumunda bu skorlamalarin

giivenilirligi bilinmemektedir (96).
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Tablo 3. PTE’de klinik olasilik belirleme (Geneva ve Wells Skorlamasi)

Wicki ve arkadaslar (Geneva Skorlamasi) Well’s ve arkadaslari( Canadian Skorlamasi)
Parametreler puan Parametreler puan
Gegirilmis PTE/DVT +2 Gegirilmis PTE/DVT +1.5
Tagikardi > 100 /dk +1 Tasikardi > 100 /dk +1.5
Yakinda operasyon +3 Operasyon/ immobilite +1.5
Yas DVT klinik bulgular +3
60- 79 +1 Alternatif tan1 olasiligi PTE +3
>80 +2 olasiligindan diisiik
PaCO, Hemoptizi +1
<36 mm Hg +2 Malignite +1
36-39 mm Hg +1
PaO,
<49 mm Hg +4
49-60 mm Hg +3
60-71 mm Hg +1
71-82,6 mm Hg +1
Atelektazi +1
Yiiksek diafragma +1

Klinik olasihik Klinik olasihk
Diisiik 0-4 Diisiik 0-1
Orta 5-8 Orta 2-6
Yiiksek >9 Yiiksek >7
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Tablo 4. PTE’de Kklinik olasilik belirleme (Modifiye Geneva Skorlamasi )

Kriterler Puan
Yas > 65 1
Gegirilmis DVT veya PE oykiisii 3
Son 1 ay i¢inde gecirilmis operasyon veya alt ekstremitede kirik 2
Son 1 yil iginde solid organ veya hematolojik malignite 2
Tek tarafl1 bacak agrisi 3
Hemoptizi 2
Kalp Hiz1> 75- 94 /dk 3
Kalp Hiz1 > 95 /dk 5
Alt ext. derin vendz palpasyonda agr1 ve tek tarafli 6dem 4

Puanlama: 0- 3: Diisiik olasilik, 4- 10: Orta olasilik, > 11: Yiiksek olasilik

Klinik olasilik belirlemede kullanilan bir baska yontemde Miniati yontemidir. Miniati
ve arkadaglar1 olusturduklar1 klinik olasilik gruplarinda PTE tanist1 konma oranlarmin
perfiizyon sintigrafisi sonuclar1 ile anlamli oranda uyum gosterdigini saptamislardir (Tablo 4).
Y ontemlerin ii¢liniin de tan1 koyma deger1 istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte tanisal

degeri istatistiksel agidan en yliksek olanin Wells yontemi oldugu bildirilmistir (98).
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Tablo 5. Miniati yontemine gore klinik skorlama.

Yiiksek olasilhik:

1. Baska bir nedenle aciklanamayan su ii¢ semptomdan en az birinin olmasi: Aniden
baslayan dispne, gdgiis agris1 veya senkop,

2. Su bulgulardan en az ikisinin olmasi: Sag kalp yiiklenmesine ait EKG bulgusu, radyolojik
olarak oligemi, hiler arter ampiitasyonu ya da infarktiisle uyumlu pulmoner konsolidasyon.

Orta olasiik: Ug semptomdan birinin bulunmasi ama buna eslik eden EKG veya radyolojik
bulgunun olmamasi.

Diisiik olasihk: Ug semptomdan herhangi birinin olmamasi ya da bu bulgular
aciklayabilecek KOAH, pnémoni, akciger 6demi, MI, pndmotoraks gibi baska bir taniya ait
bulgularin da olmasi.

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, MI: Miyokard infarktiisii.
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ILK DEGERLENDIRMEDE KULLANILAN TESTLER

Akciger grafisi:

Pulmoner tromboembolide, akciger grafisinde ¢ogunlukla anormal fakat nonspesifik
bulgular mevcuttur. Olgularin % 40’a varan oraninda direkt grafi normaldir. Bu nedenle
normal akciger grafisi PTE’yi ekarte ettirmez. Akciger grafisinin esas rolii PTE’yi taklit eden
pndmotoraks, pndmoni gibi nedenleri ekarte etmektir. Infarktiisiin gelismedigi embolik
obstriiksiyon doneminde tikanan arterin distalinde oligemiye bagli daha saydam (hiperliisen)
alanlar fark edilebilir (Westermark belirtisi). Lineer ya da bant atelektazileri, olasilikla buna
sekonder diyafragma yiiksekligi, alt loblardaki voliim kaybi, major fissiiriin alta inmesi, bir
damar golgesinde aniden sonlanma gibi bulgular saptanabilir. Masif embolilerde ana
pulmoner arter golgelerinde genisleme ve kardiyomegali gibi korpulmonale bulgular1 sz
konusudur. Emboliyi takiben pulmoner infarktiis gelisen olgularda parankimde bir pnémonik
golge koyulugu, plevral reaksiyon veya sivi ortaya ¢ikar. Bu dansiteler yamali bir
goriinimden yuvarlak nodiiler dansiteye kadar cesitli goriinimdedir. Klasik olarak tabani
plevraya oturan tepesi hilusa yonelik ve ¢ofu kez icinde hava bronkogrami igermeyen
homojen bir opasite (Hampton horgiicii) seklinde goriiliir. Ana pulmoner arter genislemesi
(Fleischner isareti) PTE tanisinda yardimei bir bulgudur. Bu bulgu daha cok seri fimlerle
saptanabilir. Genislemis sag desending pulmoner arter goriintiisiiniin de pulmoner
embolizmde bir radyolojik bulgu (Palla isareti) olabilecegi bildirilmistir. V/Q sintigrafilerinin
degerlendirilmesinde akciger grafi bulgularindan da yararlanilir (79). Tablo 6’da PTE’li

hastalarda saptanabilecek akciger grafisi bulgular1 goriilmektedir.
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Tablo 6. PTE’li hastalarda saptanabilecek radyolojik bulgular

Cizgisel ( subsegmental ) atelektazi

Plevral sivi

Plevral tabanl opasite ( Hampton horgiicti )

Diyafragma yiikselmesi

Pulmoner arter genislemesi (Fleischner isareti)

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artis1 (Westermark isareti )

Arterivel kan gazlan (AKG):

Akut PTE’de respiratuar alkaloz ve hipoksemi yaygindir; diisiik PaO; ve normal veya
diisiik PaCO, degerleri saptanir. Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir. AKG % 10- 25
hastada normal bulunabilir. PIOPED calismasinda PaO, ve alveoler-arteriyel oksijen basing
farki degerleri karsilastirilmistir; bu degerler karsilastirildiginda PTE olan veya olmayan
hastalar ayirdedilememistir. Fakat hastalarin %86’sinda alveoler- arteriyel oksijen basing
farki 20 mmHg’dan yiiksek bulunmustur. Sonug olarak hastalarin genelinde alveoler-arteriyel
oksijen basing farki artmis olmasma ragmen, normal PaO, degerleri ile PTE tanis1 ekarte
edilememistir (89). Arteriyel kan gazlari, hastaliin ciddiyeti hakkinda da fikir verebilir.
Arteriyel oksijen saturasyonu % 95 ve lizerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gére daha

dusiiktiir (52).
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D- dimer:

Periferik ven6z kanda 6lgiilebilen, fibrinin ¢oziilmesi ile agiga ¢ikan spesifik bir fibrin
degradasyon f{iriiniidiir. Vendz tromboembolik hastaliklarmm 6zellikle de, PTE varliginin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Normalde trombiis formasyonundan
sonra 1 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Yarilanma omrii 4- 6 saat olmasina ragmen PTE’de devam
eden fibrinolizis D- dimer konsantrasyonunu en az bir hafta yiliksek tutar (51). Plazmadan
temizlenmesi retikiiloendotelyal ve {iriner sistem yoluyla olur.

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle olciilmektedir. Kantitatif D-dimer
Olgtimlerinin duyarliligi kalitatif olciimlere gore belirgin sekilde yiiksektir (99). Kantitatif
Olciim i¢in ELISA ve turbidimetrik ( Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri,
kalitatif dlgtimler i¢in Mikrolateks, eritrosit agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks
agliitinasyon testi kullanilmaktadir. Kline ve arkadaslarimin calismasinda tiim bu teknikler
karsilastirilmis ve "Summary Receiver Operating Charecteristic (SROC)” analizi sonucunda
eritrosit agliitinasyon yonteminin diger testlerden daha yiiksek ozgiilliige sahip oldugu
gosterilmistir (Tablo 7) (51).

Pratik agidan bakildiginda ELISA yOnteminin kullanimi nadirdir; pahali olusu ve
yavas yanit (2- 4 saat) alinmasi nedeniyle acil durumlarda faydali degildir. Lateks
agliitinasyon yonteminin kullanimi; daha kolay ulasilmasi, daha ucuz olmasi ve daha ¢abuk
sonu¢ vermesi nedeniyle daha yaygindir (55). Ancak D- dimer diizeyinin enfeksiyon, gebelik,
malignite, operasyon, travma, felg, akut miyokard infarktiisi gibi bir¢ok durumda
yiikselebildigi bilinmektedir. PTE siiphesi olan hastalarda D- dimer diizeyini yiikseltebilecek

diger klinik tanilarin ekarte edilmesi gerekir (67).

21



Tablo 7. Farkh D-dimer tekniklerinin "Summary Receiver Operating Characteristic

(SROC)"” analizi

Yontem Duyarlilik ( % ) Ozgiilliik (% )
ELISA 89.5 20
Latex agliitinasyon 87.2 2
Eritrosit agliitinasyon 99.8 56.5
Turbudimetrik 87.7 37.5

D-dimerin pozitif prediktif degeri disliktir. Bu nedenle, D-dimer PTE
dogrulanmasinda yararli degildir. Kantitatif enzim bagli immunosorban test (ELISA) ve
ELISA’dan tiiretilmis testlerin duyarliligi  >%95, ozgiilliigii ise % 40 civarindadir. Bu
nedenle, bu testler PTE olasilig1 diisilk ya da orta olan hastalarda PTE’nin dislanmasi i¢in
kullanabilir. Acil serviste, negatif ELISA D-dimer testi, hastalarin yaklasik %30’unda baska
test yapilmasmi gerektirmeksizin PTE olasiligini dislayabilir. VIDAS D-dimer testinin
kullanildig1 ¢alismalarda, negatif test sonucuna gore tedavisiz birakilan hastalarda 3 aylik
tromboembolik riskin %1’in altinda oldugu gosterilmistir (73). Kantitatif lateks tiirevli testler
ve tam kan agliitinasyon testinin duyarliligi daha diisiik olup, %85- 90 araligindadir ve bunlar,
orta duyarl testler olarak kabuledilirler. D-dimerin hasta 6zelliklerine gore degisen tanisal
verimi, 6zgilliigline dayanir. D-dimerin siipheli PTE’deki 6zgilliigli, yasla birlikte stirekli
azalma gosterir ve 80 yasidan sonra < %10’a diisebilir (83).

Ozetle, duyarliligi yiiksek bir testte D-dimer sonucunun negatif olmasi, klinik

olasiligimm diisiik ya da orta diizeyde oldugu hastalarda PTE tanisin1 giivenli bigimde
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dislarken, orta duyarlikta bir test PTE tanisini, yalnizca klinik olasiligin diisiik oldugu
hastalarda diglar. Yakin zamanda uygulamaya giren iki diizeyli klinik olasilik degerlendirme
semas1 kullanilirken, negatif D-dimer sonucu, PTE’nin muhtemel olmadigi hastalarda,
duyarhilig1 yiiksek ya da orta derecede bir test ile PTE tanismi giivenli bigimde dislar. Negatif
bir D-dimer sonucu yiiksek klinik olasilikli hastalarda, PTE’yi ekarte ettirmez ve ileri
incelemelere gereksinim vardir. Hastanede yatan, yasli ve komorbiditesi bulunan hastalarda

D-dimer testinin giivenirliligi diisiik oldugundan kullanim1 6nerilmemektedir.

Elektrokardivogram ( EKG):

EKG ozellikle PTE’y1 akut miyokard infarktiisiinden ayut etmede yardimci olur.
EKG’ deki temel degisiklikler sag ventrikiil basing yiikii ile ilgilidir. Masif pulmoner emboli
oldugu kesinlesmis olan bir dizi hastada asagida bildirilen 6 EKG bulgusundan en az iigiine
rastlanmistir:
1. Komplet ya da inkomplet sag dal blogu,
2. D IveyaaVL’de 1,5 mm’den derin S dalgasi,
3. Prekordial gecis hattinin V5’e kaymasi,
4. D II’de olmadig1 halde D III ve aVF’de Qs,
5. Extremite derivasyonlarinda voltaj diistikliigii,
6. DIII, aVF ve V1-4’te T dalga tersligi.

EKG’deki beklenen klasik bulgu sag ventrikiil basing yiikiinii gosteren S1-Q3 6rnegi
olmalidir. Ne yazik ki, bu ve yukarida bahsedilen EKG bulgular1 sag ventrikiil yiiklenmesi
olusturan diger nedenlerden de meydana gelebilmektedir. Ozellikle kronik korpulmonalede

olusan fizyopatolojik degisikliklerin hemodinamik sonuclar1 yukarida anlatilan EKG
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degisikliklerinin ¢cogunu olusturabilir. Burada yapilabilecek ayirici tani arastirmasi icin bir
onceki EKG’nin normal olmasi; buna karsilik akut, yeni sag ventrikiil yliklenme 6rneklerinin
yeni EKG’de saptanmasi PTE icin yeterli olabilir (102,107). Tablo 8’de PTE’li hastalarda

saptanabilecek EKG bulgular1 verilmistir.

Tablo 8. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulan

Siniis tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Atriyal fibrilasyon (yeni gelisen )

Sag dal blogu

Akut sag ventrikiil disfonksiyon 6rnegi (S1QsT3)

DIII ve aVF’de Q dalgasi

Vi’de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari
e V,den Viyada V, e kadar T dalgasinda negatiflesme, Vs’ de S
dalgasi, sag dal blogu

e V,¢'da ST ¢okmesi, Vi,aVR ve DIII’de ST yiikselmesi
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Ekokardivografi :

PTE’ye bagh gelisen hemodinamik degisiklikleri, iyi goriintii almabilen vakalarda
yiiksek dogrulukla ortaya koyabilmesi, cabuk ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle
ekokardiyografi (EKO) tanida 6nemlidir. PTE olgularinin yaklasik % 25’inde sag ventrikiil
dilatasyonu saptanmaktadir. EKO masif/submasif PTE’de olusabilecek sag ventrikiil
disfonksiyonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PTE ile karisabilen; aort
diseksiyonu, perikard tamponadi, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger yliksek
riskli durumlarin ayirt edilmesinde yararhidir. Sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda
paradoksal hareket ve sola deviasyon, sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren orta veya agir
hipokinezi, sag odaciklarda mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon varligi, patent
foramen ovale varlig1 PTE’li hastalarda gozlenebilecek ekokardiyografi bulgularidir.

Akut dispne, gogis agrisi, kardiyovaskiiler kollaps ve pek cok diger benzeri semptom
ve bulgularla acil servise bagvuran hastalarda akut masif PTE patofizyolojik sonuclarini
ortaya koyabilmeye olanak saglar. Ozellikle Doppler EKO ile, pulmoner arter basincinda
ciddi yiikselmenin saptanmasi halinde, sag ventrikiil basing yiiklenmesi ve disfonksiyonunu
PTE’ye baglamak kolaylasir.

Akut sathada bile pulmoner hipertansiyonun ilk etkilerinden biri, bronkopulmoner
arteryel anastomozlarin agilmasi ve calismaya baslamasidir. Bu anastomozlara ayrica
pulmoner anterio-vendz santlarin gelismesi ve etkinlesmesi de katilir. Tiim bu degisikliklerin
temel ama¢ ve sonucu pulmoner arter hipertansiyonunu azaltacak kollateral damarlarin
gelismesidir. Kardiyopulmoner hastali§i olmayan kisilerde kardiyovaskiiler yatagm %25-30
oraninda tikaniklig1 pulmoner arter basincinda orta derecede bir artma yapar. Bu olgularda

vaskiiler obstriiksiyonun artmasi ile hipoksemi agirlasir, vazokonstriksiyon stimiile edilir ve
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bu durum pulmoner arter basincinin daha da artmasma neden olur. Pulmoner arter yataginda
%50’den fazla daralma ortalama pulmoner arter basmncini 30 mmHg’ nin iistiine ¢ikarir.
Pulmoner dolasimdaki obstriiksiyon pulmoner vaskiiler yatagin % 75’ini asarsa, sag ventrikiil
50 mmHg’dan ¢ok fazla sistolik basing olusturmak zorundadir. Bunun sonucu olarak
pulmoner perflizyonu korumak i¢in ortalama pulmoner arter basinc1 40 mmHg’yi asar (101).

Yapilan ¢alismalarda sag ventrikiil disfonksiyonu olgularin %80’inden fazlasinda
saptanmistir. Mc Connell ve ark.’nin ¢alismasinda sag ventrikiil disfonksiyonunun spesifitesi
%94, sensitivitesi %77 olarak belirlenmistir (89). Hemodinamik instabiliteye yol acan bir
PTE’yi, dilate ve hipokinetik sag ventrikiil, sag ventrikiil / sol ventrikiil oraninda artma
(6zellikle sol ventrikiile kayan interventrikiiler septum dolayisiyla), proksimal pulmoner
arterlerin dilatasyonu, trikiispit regiirjitasyona yol acan jet velositesinin artmasi (3-3,5 m/s)
ile tanimak kolaylasir. Inferior vena kavanm iki boyutlu gériintiilenmesinde inspirasyonda
kollaps goriintiisiiniin olusmamasi1 onemlidir (19). Kronik pulmoner tromboemboli olmayan
hastalarda taniy1 desteklemede en sik kullanilan parametreler; sag ventrikiil dilatasyonu ve
trikiispit regiirjitasyonudur.

Pulmoner tromboembolizmin patofizyolojik anormallikleri arasinda sag ventrikiil
duvar anormallikleri de bulunmaktadir. Nedeni tam olarak agiklanamamakla birlikte, PTE’de
gelisen sag ventrikiil hipokinezisi apeksi i¢ine almamakta; apikal hareket normal devam
etmektedir. Bu durum diger nedenlerle gelisen sag ventrikiil yiiklenmelerinde
goriilmemektedir (35). Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen ve masif

embolizmden kugkulanilan olgularda yapilacak ilk inceleme olmalidir.
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Akciger ventilasyon / perfiizyon ( V/Q) sintigrafisi

Onceleri kullammi ¢ok yaygin olan sintigrafi, 6zellikle c¢ok dedektorlii BT
anjiyografi sonrast daha az siklikla kullanilmaya baslanmustir. Sintigrafi, BT anjiyografi
bulunmayan hastanelerde, klinik olasiligin yiiksek oldugu fakat spiral BT’nin tam
saglamadig1 durumlarda ve kontrast madde allerjisi Oykiisii veya renal bozuklugu olan
hastalar icin alternatif bir secenektir. Noninvaziv ve giivenilir bir tetkik olup, glivenirligi
klinik ¢aligmalarla kanitlanmig bir yontemdir.

Perfiizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini saptamada duyarl
fakat 0zglil olmayan bir testtir (100). Amfizem, bronsektazi, akciger apsesi, pnomoni,
fibrozis, brons obstriiksiyonu, plorezi, pndmotoraks, yiiksek diyafragma ve pulmoner damar
problemleri sintigrafide perflizyon defektlerine neden olabilir.

Perfiizyon (Q) sintigrafisi genellikle technetium 99m ile isaretli human albumin
makroagregatlarin intravendz injeksiyonunu takiben akcigerlerin genis bir gama kamera ile
izlenmesi seklinde elde edilir (3). Ug mm ve daha biiyiikk damarlarin kontroliinde duyarlhidir.
Bu nedenle PTE diisiiniilen bir hastada V/Q sintigrafisinin normal olusu pratik olarak taniy1
ekarte ettirir (78). Ventilasyon (V) sintigrafisi ise ksenon 133 ile isaretli hava veya technetium
aerosollerinin inhale ettirilmesi ile yapilir (3). Yiiksek olasilikli sonuglar pulmoner anjiografi
ile %92 oraninda uyum gosterir (34).

Pulmoner emboli tanisinda tutulumun segmenter olup olmamasina, tutulan segment
sayisia baglh olarak ventilasyon sintigrafisi veya radyografi ile kiyaslayarak taniya giden
pek cok kriter gelistirilmistir. Segmenti besleyen arter alaninin %75’inden fazlasini tutan
lezyona "biiyiik segmenter”; % 25-75’ini tutan lezyona "orta derecede segmenter” ve

%25’ inden azin1 tutan lezyona "kii¢lik segmenter” tutulum denilmektedir. Akciger perflizyon
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sintigrafisinde segmenter defektin diyafragma elevasyonuna, plevral efiizyona ve akcigerde
yer kaplayan lezyona bagli nonsegmenter izlenebilecegi gozoniinde bulundurulmalidir.
"Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)”, cok
merkezli ve kapsamli bir ¢alisma olup, altin standart olarak pulmoner anjiografinin (PA)
kabul edildigi akut PTE i¢cin V/Q sintigrafisinin tanisal etkinliginin arastirildig: prospektif bir
calismadir (100). Tetkikin diagnostik performansinin cinsiyet ve yaslar arasinda anlamli bir
degisiklik gostermedigi belirlenmistir. Hastalar normal, yiiksek, orta ve diisiik olasilikli PTE
ile uyumlu olarak smiflandirilmistir. PIOPED kriterlerinin olusumu sirasinda g¢alismaya
katilan arastirmacilar aras1 uyum, sintigrafi sonucu normal olanlar ile yliksek olasilikli olan
hasta gruplarinda %92-95 iken, orta olasilikli grupta %70 olarak bulunmustur. Revize
PIOPED’de kriterler gozden gecirilmis, orta olasilikli gruptaki hasta sayisin1 hem azaltmak

hem de okuyuculararasi uyumu arttirmaya yonelik degisiklikler yapilmistir (105).

Pulmoner emboli tanisinda PIOPED kriterleri: (100,105)

A- Yiiksek olasihk:

Eslik eden ventilasyon kayb1 veya akciger grafi bulgusu olmadan;

- > 2 biiylik segmental perflizyon kaybi

- 1 biiylik segmental ve >2 orta biiyiikliikte segmental perflizyon kayb1 olmasi

- > 4 orta biiyiikliikte segmental perfiizyon kayb1 olmasi
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B- Orta olasihk:

- Eslik eden ventilasyon kayb1 veya direkt grafi bulgusu olmadan 1 orta ile <2 biiyiik
segmenter perflizyon kaybi olmasi

- Alt akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/Q kayb1 olmasi

- Kiigiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/Q kaybi olmasi

- Normal, yiiksek veya diisiik olasilikl1 olarak siniflandirilamayanlar

C- Diisiik olasihik:

- Normal direkt grafi ile birlikte ¢ok sayida uyumlu V/Q kaybi olmasi

- Ust ve orta akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/Q kayb1

- Biiytik plevral efiizyonla birlikte eslik eden V/Q kayb1

- Oncelikle kardiyofrenik agida efiizyon, kardiyomegali, hilus ve mediasten veya
diyafragma elevasyonu diisiiniilen nonsegmenter perflizyon defekti mevcudiyeti

- Herhangi bir perfiizyon kaybinin daha biiytik direkt grafi bulgusu ile birlikte olmast

- Perfiizyon kaybi olan alanlarin normal doku ile ¢evrilmis olmasi

- Nonsegmental perflizyon kaybi1

E-Normal: perflizyon defektinin olmamasi

PIOPED calismasinda sintigrafi bulgusu orta olasilikli olanlarin % 30’unda, diisiik
olasilikli olanlarin %14’tinde PTE saptanmistir. PTE siliphesi olan hastalarin yaklasik % 20-
25’inde normal, normale yakin sintigrafi sonucu almmaktadir. Normal perflizyon

sintigrafisinin negatif prediktif degeri %99 civarmdadir. Yiiksek klinik ve yiliksek sintigrafik
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olasiligi bulunan PTE siipheli hastalarin %96’sinda anjiografi ile pulmoner emboli
saptanmistir  (Tablo 9) (7). Tablo 10°da PIOPED kriterlerine gore hesaplanan duyarlilik,

ozgiilliik ve pozitif 6ngorii degerleri yer almaktadir (50).

Tablo 9. Anjiografi ile kanitlanmis olgularda sintigrafi ve klinik olasihklar birlikte goz

oniine alindiginda PTE olasihg

Klinik siiphe %

Sintigrafi Yiiksek Orta Diisiik Total
Yiiksek 96 88 56 87
Orta 66 28 16 30
Diisiik 40 16 4 14
Total 72 33 12

Tablo 10. PIOPED Kriterlerine gore hesaplanan duyarhhk, 6zgiilliik ve pozitif ongorii

(ppv) degerleri

Sintigrafi Duyarhhk(%) Ozgiilliik(%) ppv(%)
Yiiksek 41 97 88
Orta 82 52 33
Diisiik 98 10 16
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Son yillarda planar ¢alismanin yanisira tomografik (SPECT) goriintiileme de yapilarak
incelenmesi giicliik yaratan her iki akcigerin alt loblar1 da degerlendirilmektedir (10). Bu
goriintiileme ile subsegmenter lezyonlarin tespiti de daha giivenle yapilmaktadir. Hasta
bazinda %21, lezyon bazinda %53 daha fazla perfiizyon kaybmnin SPECT ile gosterildigi

belirlenmistir (55).

Pulmoner vaskiiler obstruksiyon skoru ( PVOs );

PVOs hesaplanmasi sintigrafik olarak saptanabilen pulmoner vaskiiler obstriiksiyonun
% olarak ifade edildigi, 1990 yilinda tanimlanan bir yontemdir. Bu yontemin obstriiksiyonun
derecesini belirlemede pulmoner anjiyografiye yakin degerde oldugu gosterilmistir (67). Bu
yontemde supin pozisyonda kiloya gore pulmoner kan akiminin bolgesel dagilimi her lob igin
ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Buna gére pulmoner kan akiminin sag alt lob %25, sag orta lob %12,
sag iist lob %18, sol alt lob %20, lingula %12, sol iist lob ise %13’iine sahiptir. Her lob i¢in
anterior, posterior, oblik acilardan perfiizyon degerlendirilir. Yogunluk normal perfiize olan
alanlarla karsilastirilarak her bir lob i¢in 0- 1 arasinda ( 0, 0.25, 0.50, 0.75, 1) skorlanir. Her
lobun perfiizyon skoru kilo ile c¢arpilarak total perflizyon skoru hesaplanir. Perflizyon

sintigrafisi ile vaskiiler obstruksiyonun yiizdesi (PVOs) asagidaki formiille hesaplanir (91).

PVOs = ( 1- total perflizyon skoru ) x 100

PVOs hesaplanmasinda goézlemciler arasi minimal degiskenlik olabilir. Bu oran

%2,8 + 2,1 olarak bildirilmistir (70).
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Alt ekstremite venoz ultrasonografi (USG)

Pulmoner embolizm biiytik 6l¢iide alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir. Klasik
venografi kullanilarak yapilan calismalarda, PTE oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven
trombozlarmin % 60 civarinda proksimalde, % 20 civarinda ise distal venlerde yer aldig1 ve
bu olgularin yaklasik % 50’sinin asemptomatik oldugu saptanmistir (99). PTE kuskulu
hastalarda alt ekstemite USG’nin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme yapilmadan
antikoagiilan tedavinin baglanmasimi saglar. DVT arastirmak i¢in en sik kullanilan teknikler
arasinda alt ekstremitelerin vendz kompresyon USG, iki yonli Doppler USG ve renkli
Doppler USG yer almaktadir.

Kompresyon USG’nin proksimal DVT i¢cin duyarliligi % 90’m {izerindeyken,
ozgilligi % 95 civarindadir (74). DVT ile klinik bulgularm varliginda kompresyon USG ile
proksimal trombiis tanm1 sans1 artmaktadir. Ultrasonografisi tanisal olmayan ancak PTE
kuskusu olan olgularda, seri ultrasonografik izlem ( 5- 7- 14.giinler) onerilmektedir. Sekonder
profilaksi siirecinin bitiminde ultrasonografi ile rezidiiel trombiislerin varliginin arastirilmasi,

sekonder profilaksi siiresinin belirlenmesinde yararhdir ( 96 ).

Spiral bilgisayarh tomografi ( BT )

Spiral BT, tek bir soluk tutulmasi ile pulmoner arterlerin dinamik kontrasth
incelenmesini saglar. Bu yOntemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dordiincii
dallanmalar) saglikli olarak goriintiilenebilir. Segment diizeyinin periferindeki tikanmalarda
yontem duyarsizdir. Yontemin lober ve segmenter emboliler i¢in duyarliligi ¢cok sayidaki
calismalarda %64- 100 (ortalama % 95,5), ozgiilliigi %89- 100 (ortalama % 97,6) olarak

bildirilmistir. Subsegmenter ve daha periferik embolilerde duyarliligi % 36’ya kadar
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diismektedir. Spiral BT anjiografinin normal bulunmasi izole subsegmental pulmoner
emboliyi ekarte edememektedir (60).

Bu yontem, ayni zamanda pulmoner emboliye ait parankimal konsolidasyonlar1
tespit ederek PTE ile ayirict taniya giren diger parankimal patolojileri ekarte edebilme
ozelliginden dolay1 gliniimiizde sik¢a kullanilmaya baslanmistir. Gelisen teknolojinin sonucu
olarak giiniimiizde multidedektdér BT cihazlari, multislice goriintilleme ve rekonstriksiyon
teknikleri sayesinde, subsegment ve periferindeki damarlarin goriintiilenme diizeyleri artmistir
(86).

Son yillarda spiral BT c¢ekimleri swrasinda alt ekstremite proksimal venlerini
goriintiilemek amaciyla incelemeye ayni seansta vendz faz ¢ekimleri de eklenerek VTE tani
olanag1 daha da artirilmistir. Multidedektor spiral BT ye vendz fazin eklendigi PIOPED 11
calismasinda bu yontemin duyarlilig1 %90, 6zgilliigl ise %95 bulunmustur (87).

Kontrasth ¢ekim icin kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezlikli ve
kreatinin klirensi 50ml/dakika altindaki hastalarda bu yontem tercih edilmemelidir. Bu
degerleri sinirda olan hastalar inceleme dncesi ve sonrasi yeterli diizeyde hidrate edilmelidir
(96).

Manyvetik rezonans goriintilleme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme teknigi, pulmoner arterler i¢cinde trombiisiin dogrudan
goriintiilenmesini saglar. Gorlntii elde etmek icin gereken zaman kisadir, Godolinum
kullanilarak anjiyografik goriintiileme elde edilebilir. Bu teknik renal bozuklugu veya kontrast
maddeye kars1 yan etki Oykiisii olan hastalarda BT anjiyografiye alternatif olarak
kullanilabilir. Pelvis ve vena kava inferiordaki trombiislerin saptanmasinda yararl olabilir.
Hareket artefaktlarin yarattigi goriintiileme sorunlar1 nedeniyle spiral BT’den daha az

kullanilir (96).
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Pulmoner anjiografi

Bu yontem PTE tanisinda kesin sonug veren, giivenilir, altin standart kabul edilen
tetkiktir. PTE’den siiphelenilen bir olguda; kardiyovaskiiler kollaps veya hipotansiyon varsa
ve diger tan1 yontemleri ile tan1 konulamamissa bu inceleme yapilmalidir. Kontrast maddeye
allerjisi olanlarda, ciddi pulmoner hipertansiyon varliginda, bobrek yetmezligi olan hastalarda
ve akut miyokard infarktiisii gecirenlerde yapilmamalidir. isleme bagli komplikasyon orani
% 4, mortalite ise % 0,4 tiir (15). "Digital substraction angiography (DSA)” sayesinde daha
hizli ve rahat ¢ekim olasilig1 ile birlikte periferik trombiislerin saptanma olasiliginda artis

saglanmistir. Ancak bu islem pahalidir ve deneyim gerektirir ( 96 ).

Diger laboratuvar testleri

Brain natriiiretik peptit ( BNP)

Domuz beyninden 1980’li yillarda izole edilen "brain natriiiretik peptid (BNP)”,
natriliretik peptid ailesinin bir {iyesidir. BNP 108 aminoasitlik bir prohormon olarak
sentezlenir (pro BNP) ve daha sonra 32 aminoasitlik BNP ve N-terminal BNP (NT- pro
BNP)’ye pargalanir. Plazma BNP’nin temel kaynagi ventrikiillerdir, bu nedenle BNP’nin
ventrikiil hastaliklarinda duyarhiligi ve o6zgiilliigli daha fazladir (26). Natriiiretik peptit
ailesinin diger liyesi olan Atrial Natriliretik Peptit (ANP)’ nin tersine BNP’ in ¢ok azi depo
graniillerinde bulunur, sentezi genomik kontrol ile olur. Sentez i¢in en 6nemli uyaran basing
ve voliim yiikiinlin olusturdugu miyosit gerilimidir (63). Kalp hiz1 artisi, glukokortikoidler,

tiroid hormonlari, endotelin-I ve anjiyotensin-II de BNP sentezini uyarabilmektedir. BNP
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plazma yarilanma 6mrii yaklagik 18- 22 dakikadir. BNP, reseptor araciligi ile hiicre zarindan
graniiller halinde alinip sitoplazmada pargalanarak (endositoz) veya bobrek ve damar
endotelinde bulunan ¢inko iceren endopeptidazlarla yikilarak plazmadan temizlenir (23). BNP
etkilerini natriiiretik peptid reseptor-A’ya baglanip siklik GMP’yi artirarak gosterir.

Brain natriiiretik peptid santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek sivi-elektrolit
dengesini diizenler, diiiretik, natriiiretik ve vazodilator etkileri vardir. Dilirez ve natriiirez
renal hemodinamiyi etkileyerek ya da direkt tiibiiler etki ile olur (57). Aferent arteriyoler
dilatasyon ve eferent arteriyoler vazokonstriiksiyon ile glomeriil filtrasyon hizini artirir.
Proksimal tiibiildeki anjiyotensin -II araciligi ile olan su ve sodyum reabsorbsiyonunu,
toplayici kanalda da vazopressin’in etkisini bloke ederek natritirez ve diiirezi artirir. Vaskiiler
diiz kasta relaksasyon yaparak arteryel ve vendz dilatasyona neden olur. Bunun sonucunda ard
ve On yiik azalir. BNP santral ve periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder, vagal tonusu
artirir, renin-aldosteron salinimini onler, endotelin-1 ve anjiyotensin-II'nin etkilerini bloke
eder (25). Plazma BNP diizeyi, sol ventrikiil kompliyansinin azalmasina bagli olarak yasla
birlikte artmaktadir. Ortalama BNP diizeyleri 55- 6 4 yas arasinda 26.2+1.8 pg/ml, 65- 74 yas
arasinda 31.0+2.4 pg/ml, 75 yas tizerinde ise 63.7+ 6.0 pg/ml olarak bulunmustur.

Brain natriiiretik peptid, yaklasik 20 yil once ekokardiyografinin bulunusundan bu
yana kalp yetmezliginin tanisinda en 6nemli gelisme olarak kabul edilmekte olup, acil servise
dispne ile bagvuran kardiyak hastalarin tanisi, takibi, tedavilerinin diizenlenmesi, nérohumoral
kompanzasyon durumlarinin degerlendirilmesi, tarama testi olarak asemptomatik sol ventrikiil
disfonksiyonunun saptanmasi ve akut koroner sendromlarda sagladigi 6nemli prognostik
veriler bakimindan BNP’nin kardiyolojide onemli bir yere sahip oldugu bilinmektedir (26).
Ancak BNP; basing yiikii ve yapisal bozukluklarin derecesi ile orantili olarak pulmoner

tromboemboli (68), primer pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, konjenital kalp
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hastaliklar1 (13) ve aritmojenik sag ventrikiil displazisi (65) gibi sag ventrikiilii etkileyen
hastaliklarda da artar. Ancak bu artisin sol ventrikiil disfonksiyonuna gore daha az oldugu

bildirilmistir.

Kardivak troponin T (¢TnT)

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye bagh akut sag kalp
yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiiliin oksijen gereksinimini
artirir. Sag koroner arter dolasimi azalir ve sonugta sag ventrikiil kaslarinda mikroinfarktiisler
olusabilir. Bu alanlardan troponin salinimi artar. Artmis serum troponin diizeyi sag ventrikiil

disfonksiyonunu gosterir. cTnT nin artmis olmasi erken mortalite ile iligkilidir ( 96 ).

Diger kan testleri

Pulmoner tromboembolizm olgularinda 16kositoz, serum LDH ve AST diizey artisi,
CRP ve sedimantasyon hizinda artig saptanabilir. Ancak bu bulgular PTE i¢in 6zgiil degildir

(96).

Sekil 1°de acil servis ve poliklinige basvuran PTE kuskulu hastalarda uygulanabilecek
algoritmik tani yaklagimi, Sekil 2°de ise masif PTE kuskusunda tan1 ve tedavi algoritmisi

goriilmektedir.
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Sekil 1. PTE kuskusunda tanisal yaklasim ( Acil servis/ Poliklinik ) (96 nolu kaynaktan

alinmigtir)
LI OLASILIE |
| |
o, ¥
DUSUK-ORTA YUKSEK
D-dimner* Tedavi baslamay disin
{ELISA)
NORMAL YUKSEK v
(PTE DISLAMIR) L.‘ AKCIGER GRAFISI
AMNORMAL MORMAL
v
| MD**BT AMIYOGRAFI |4—— V/QSINTIGRAFISI |
— MEGATIF POZITIF MOMDIAGNOSTIE MORMAL YOKSEE OLASILIE  NONDIYAGNOSTIE
FTE DISLA TEDAWI EK TESTLER*™™ PTE DiE3LA TEDAVI EX TESTLER™*"
Yiksek klinik siphe varsa

*  Klinik olasilik diisiik ise orta duyarlikl testler (Lateks, simpliRED) kullanilabilir
**  Multidedektorli

*E% Alt ekstremite kompresyon USG, seri USG, pulmoner anjiografi
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Sekil 2. Masif PTE kuskusunda tan ve tedavi algoritmasi (96 nolu kaynaktan alimistir)

MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU

{ Hipotansiyon + sok )

Klinik kusku yiilksek

Antikoagiilan baslamr *

Y
‘ EKOKARDIYOGRAFI

‘ POZITIF ‘ NEGATIF ‘
At Ekstremite Vendz Doppler USG*" Masif PTE Dislanir
\\1 Diger nedenler aragtirnlir
MEGATIF POZITIF
* Trombolitik Tedawvi
Spiral BT -
(-} (+)

v

Masif PTE diglamir

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

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi diisiiniilmelidir.
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PNOMONIDE TANI YONTEMLERI

GENEL BILGILER

Tanmim:

Pnomoni akciger parankiminin enfeksiyonudur. Toplum Kdkenli Pnoémoni (TKP) ise
hastane ve bakim merkezleri disinda; hospitalize edilmemis bireylerde akciger grafisinde yeni
bir infiltrasyon ile birlikte veya infiltrasyon olmaksizin akut enfeksiyon semptomlarmin

gelismesi olarak tanimlanmustir (61).

Epidemivyoloji :

Tim diinyada yaygin olarak goriilen, insan sagligmni onemli derecede tehdit eden ve
saglik sistemlerinde ciddi bir sosyoekonomik yiik olusturan pndmoni hastaligi,
antibiyotiklerin yaygin kullanilmasina ve etkin bagisiklama politikalarma ragmen ABD’de 7.
Oliim nedeni arasinda yer almaktadir (6,39). TKP’de mortalite, eslik eden hastalik ve ileri yas
ile artmaktadir. TKP siklig1 ve mortalitesi cinsiyet ve wrksal farklilik gostermemektedir.
Avrupa’da yillik insidans % 0,5- 1,1 olarak bildirilmektedir (14). Yasla birlikte insidans
artmaktadir. Diinya saglik 6rgiitiiniin son verilerine gére her yil pndmoni nedeniyle yilda 3- 4
milyon kisi 6lmektedir. Pndmoniye baglh bu oliimlerin biiyiik bir boliimiinii ¢ocuklar ve
yaslilar olusturmaktadir (20). Pnomoni enfeksiyon hastaliklarina bagli dliimler arasinda
diinyada 3’ncii sirada yer almaktadir (59). ABD’nde her yil 2- 3 milyon TKP olgusu
saptanmakta ve bu olgularin yaklasik % 20’s1 hospitalize edilmektedir (17). Hospitalizasyon
orani 65 yas tlizerindeki TKP olgularinda 4 kat artmaktadir. ABD’de tiim pndmoni olgularinin

tedavi maliyeti, yilda yaklasik 8 milyar USD olarak tahmin edilmektedir.
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Tam

Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularmin varliginda ve —eger miimkiinse-
alinan akciger radyogramlarinda infiltratlarin gézlenmesi tani i¢in yeterlidir. Bunu, sorumlu
mikroorganizmanin belirlenmesi asamasi izler; ancak ¢ogu zaman etkeni saptamak miimkiin
olamadigindan (11,29); empirik tedaviye esas olmak {izere olasi etkenleri dogru tahmin etmek
gerekir. Bunun i¢in hastanin klinik tablosunun, akciger radyogrami bulgularmin, hastada var
olan risk faktorlerinin ve eger yapilabiliyorsa balgamin Gram boyamasmin sonuglarinin

dikkate alinmas1 gereklidir.

Klinik degerlendirme ve fizik muayene

TKP hastalarmnin degerlendirilmelerine genellikle klinik bulgular ile baslanir. TKP nin
tanisinda klinik kriterlerin duyarhiligi, semptomlar (6ksiirtik, balgam ¢ikarma gibi) ve bulgular
(ates, tasikardi ve raller) birlestirilse bile % 50°yi gegcmemektedir. Yasli hastalarda hem fizik
muayene hem de radyolojik bulgular olmayabilir.

TKP’de en sik saptanan semptomlar ve klinik bulgular: Oksiiriik, balgam ¢ikarma,
ates, gogls agris1 ve nefes darligi sayilabilir. Balgam varlig, piiriilansi, miktari, kokusu veya
rengi etiyolojik ajan hakkinda ipuclar1 verebilir. Sik goriilen diger semptomlar ise,
gastrointestinal semptomlar (bulanti, kusma, diyare), mental degisiklikler ve titremedir.

Fizik muayenede en sik saptanan bulgu ates yiliksekligidir (%80). Yash hastalarin
afebril olacagi unutulmamalidir. Bu hastalarin ¢cogunda (% 45- 70) solunum sayis1 dakikada

24’ten fazladir. Ayni sekilde tasikardi de siklikla tabloya eslik eder.
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Olgularm hemen hepsinde oskiiltasyonda raller duyulurken yaklasik % 30 olguda
bronsiyal ses, vibrasyon torasik artis1 gibi konsolidasyon bulgular1 saptanir. Ancak semptom

veya bulgularm hi¢biri pndmoni tanisi i¢in yeterli degildir (39).

Rutin laboratuvar incelemeleri:

Major biyokimyasal bulgu l6kositozdur. Tipik pndmonilerde genellikle 15000-
30000/mm® arasinda degisir. Atipik pnémonilerde normal olabilir. Bazen I6kopeni
saptanabilir ki bu genellikle kotii prognoz gostergesidir. Tan1 amagli olmasa bile hastaligin
agirhik derecesini, eslik eden hastalik varligi, prognozun tayini, hastaneye yatis karari
verilmesinde, tedavi se¢iminde ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde serum elektrolitleri,
karaciger ve bobrek fonksiyon testlerine bakmak yararlidir. Solunum sikintisiyla basvuran
hastalarda pulse-oksimetre ile oksijenizasyon degerlendirilmelidir. Pnomonili bir hastada
siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, bilin¢ bulaniklig1 varsa, kan gazlarma mutlak
bakilmas1 gerekir. Agir TKP’li olgularda oksijenizasyon degerlendirilmesinde {i¢ saatlik bir
gecikmenin, mortaliteyi arttirdig: bildirilmistir (12).

Akciger grafisi :

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pndmoni diisliniilen hastada, miimkiinse
akciger radyogrami ¢ekilmelidir. Retrokardiyak patolojiden kuskulanilan olgularda, yan grafi
istenebilir. Akciger radyogramlari, hem tamida hem de pnomoniyi taklit eden diger
patolojilerden ayirimda ve eslik eden patolojiler ve komplikasyonlarin saptanmasinda
yardimecidir. Radyolojik goriinimden hareketle kesin etyolojik taniya varmak miimkiin
degildir (62), ancak tiiberkiiloz gibi belirli etyolojilerin ayirici tanisinda yararli olur.

Radyogram, hastaligin siddetini (multilober tutulum gibi) belirlemede de yararhdir.
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Risk faktorii olmayan hastalarda eger tedaviye klinik yanit aliniyorsa, erken donemde
kontrol grafisine gerek yoktur; ¢iinkii radyolojik diizelme klinik iyilesmeye gore daha geg
olmaktadir. Klinik durumu diizelmeyen, hatta kotiiye giden ya da tiimor gibi eslik eden bir
baska patolojiden kuskulanilan hastalarda birden fazla grafi veya akciger tomografisi
cekilebilir (97).

Pnomonili bir hastada akciger radyogrami, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon
durumunda, Preumocystis jiroveci pndmonisinde (% 10- 30) ve ciddi ndtropeni varliginda

normal goriiniimde olabilir (45,46).

Bakteriyolojik incelemeler

Mikroskopik inceleme:

Balgam veya alt solunum yolundan alman diger 6rneklerin mikroskopik incelemesi
tanida yardimcidir. Balgam 6rnegi bol su ile agiz temizligi ve gargara yapildiktan sonra
alinmalidir. Elde edilen 6rnek bekletilmeden incelenmelidir. Incelenmeye elverisli bir 6rnek
olabilmesi i¢in, balgamimn mikroskopisinde kiiciik biiylitmeli objektifle (10x) goriilen yassi
epitel hiicre sayisinin 10°dan az, polimorfoniikleer 16kosit sayisinin 25’den fazla olmasi bu
ornegin alt solunum yollari temsil ettigi soylenir. Pndmokoksik pndmoni veya Gram-negatif
comak pnoémoni tanisinda Gram boyamasi degerlidir. M.prneumoniae, C.pneumoniae,
Legionella tiirleri ve solunum yolu viruslar1 Gram yontemiyle boyanmayan patolojilerdir (97).

Kiiltiir incelemeleri:

Hastaneye yatirilmasi gereken hastalarda balgam kiiltiiri yapilmalidir. Hastane disinda
tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizlik durumunda balgam kiiltiirli yapilmas1 6nerilir.
Antibiyotik tedavisi baslanmis olmasi, hastanin balgam c¢ikaramamasi ve kaliteli balgam

ornegi almamamasi, balgamin laboratuvara ulastirilmasinda gecikme ve sonuclanmasmin
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24-48 saat gerektirmesi balgam kiltlirliniin tan1 ve tedaviyi yOnlendirmedeki degerini
azaltmaktadir. Balgam kiltiirii sonuclart Gram boyamasit sonuclar1 1ile birlikte
yorumlanmalidir.

Kan kiiltiirleri hastaneye yatirilmis hastalarda onerilen kolay, giivenilir ve nispeten
ucuz bir tan1 aracidir. TKP’lerde etkene gore degismekle birlikte, %30’a varan oranlarda
( ortalama % 11) pozitif bulunmaktadir (88). Kan kiiltiirii, atesi olsun ya da olmasin her
olguda tercihan antibiyotik tedavisi baglanmadan once ve en az iki kez alinmalidir.

TKP olgularinda, etkenin saptanmasi i¢in plevra sivi1 Kkiiltiirler1 yapilabilir.
Bronkoskopi, transtorasik girisimler ve diger invazif islemler rutin olarak yapilmaz; ancak
tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir seyreden veya kotiilesen hastalarda uygulanmasi
gerekebilir. Bu amagla bronkoalveoler lavaj (BAL), korunmus BAL (pro-BAL), korunmus
firga Ornekleri (PSB=Protected Specimen Brush) ve endotrakeal aspiratlarin kantitatif
kiiltiirleri yapilabilir. Kantitatif kiiltiirlerinde PSB’de 10 cfu/ml, BAL’da 10* cfu/ml, pro-
BAL’da 10° cfu/ml ve endotrakeal aspiratlarda 10° cfu/ml ve iizeri degerler anlamli kabul
edilmektedir.

Serolojik testler:

Antikorlarin ge¢ donemde olusmasi nedeniyle serolojik testlerin erken tanida yarari
sinirhidir. Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella enfeksiyonlarinda akut donemde
[gM antikorlarinin gosterilmesi ya da smir degerin tizerindeki IgG titresinin saptanmasi taniy1
destekler. Erken ve iyilesme doneminde alinan serum 6rneklerinde dort kat titre artisinin veya
serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida yararlidir. Mycoplasma enfeksiyonlarinda
spesifik Ig M tespitinde kullanilan ELISA yonteminin duyarliligi % 90,5 ve 6zgiilliigii de %
93,2 olarak saptanmustir. idrarda pneumokok ve Legionella antijeni testleri (pneumokok igin

duyarhlik: % 50- 80, ozgiilliik: % 90, Legionella i¢in duyarhlik: % 70- 90, 6zgiilliik: % 99)
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Legionella i¢in balgam ve solunum yolu sekresyonlarinda Legionella kiiltiirti, direkt floresan
antikor (DFA) testleri yapilabilir (44).
Aviricl tani:
Pnomonilerde ayirici tani iki grupta ele alinabilir:
e FEtkene gore ayirici tanist (Sendromik, tanisal ve ampirik yaklasim)
e Pnomoniyi taklit eden enfeksiyon dis1 patolojilerle ayirici tanisi
Pnomoninin etkene gore ayirict tanisi baslangig antimikrobik tedavinin uygun
olabilmesi agisindan yararhidir. Sendromik yaklagimda klinik tabloya dayanarak atipik-tipik
pndmoni ayrimimi kapsar. Tanisal yaklasimda etkeni belirlemek icin ayrmtili incelemeler
yapilir. Ampirik yaklasimda ise epidemiyolojik verilere ve genel mikrobiyolojik paternlere
dayanir (28).
Pnomoniyi taklit eden enfeksiyon dis1 patolojiler ise; konjestif kalp yetmezligi,
neoplastik hastaliklar, PTE, bronsiolitis obliterans organize pndomoni ( BOOP ), akut
interstisyel pndmoni, eosinofilik akciger hastaliklari, hipersensitivite pndmonisi, ilaca bagli

pndmonitis, radyasyon pndmonisi, pulmoner vaskiilitler ve kollajen doku hastaliklaridir.

Klinik Yaklasim ve Tedavi

Pnomoni olgular1 karsisinda verilmesi gereken ilk karar, hastanin hastaneye
yatirilmasinin zorunlu olup olmadigidir. Bu karar1 verirken hekime yardimci olmasi i¢in bazi
objektif Olgiitler tanimlanmistir. Bu Olciitleri kullanmak, bir yandan gereksiz hastaneye
yatiglar1 azaltacagi1 gibi, diger yandan yiiksek riskli hastalarin da taninmasini
kolaylastiracaktir. Bir¢ok tedavi rehberi CURB- 65 ve PSI (Pneumonia severity index)

indekslerini 6nermektedir. Tablo 11°de CURB- 65, Tablo 12°de de PSI indeksi goriilmektedir.
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Tablo 11. CURB- 65 skorlamasi ¥ (97 nolu kaynaktan alinmistir)

Confusion ( Konfiizyon )

Urea ( Ure ) > 42,8 mg/dL, ( BUN &lciiliiyorsa > 20 mg/dL [ 7 mmol/1 ])
Respiratory rate ( Solunum Sayis1 ) > 30/dk

Blood pressure ( Kan basinct ) ( Sistolik < 90 mmHg veya Diyastolik < 60 mmHg )
Yas > 65 yil

% Her bir Ol¢iitlin varlig1 1 puan olarak hesaplanir

Tablo 12. Pnéomoni agirhk skoru (PSI) (97 nolu kaynaktan alimmaistir)

Olciit Puan Olciit Puan
Yas Laboratuvar Bulgulari

Erkek Yil BUN >30mg/dl 20

Kadm Yil -10 Na<130mmol/L 20
Huzurevinde kalmak 10 Glukoz >250mg/dl 10
Komorbidite Htc<%30 10

Timor varligt 30 Akciger Radyogrami

KC hastalig1 20 Plevral eflizyon 10

KKY 10 Oksijenasyon

KVH-SVH 10 Arter pH<7,35 30

Bobrek hastaligi 10 Pa02<60mmHg 10
Vital Bulgular Sa02<%90 10

Mental bozukluk 20

SS>30/dk 20 91- 130: Risk grubu IV

Sistolik TA<90 mmHg 20 >130 : Risk grubuV

[s1<35°C veya >40°C 15

Kalp hiz1 >125/dk. 10

CURB- 65 veya PSI indeksine gore hastaneye yatisi gerekmeyen olgular (Grup 1)
ayakta takip ve tedavi edilebilir. Bu olgular, Tablo 13’de verilen degistirici faktorlerin varlig
ve yokluguna gore Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrilirlar. Bunun disinda kalan, yani
CURB- 65 skoru > 2 veya PSI puani IV ve V ile uyumlu olan hastalarin (Grup II ve III),
tedavisi ise hastaneye yatirilarak yapilmalidir. Hastaneye yatirilan olgulardan yogun bakim

destegi gerektirenler (Grup III) yogun bakim iinitesine veya yogun bakim iinitesi olan bir
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merkeze nakledilmelidir. Hangi hastalarm yogun bakima alimmasi gerektigi konusunda

tanimlanan Olgiitler Tablo-14’te goriilmektedir. Bu dlgiitlerden bir major veya en az li¢ mindr

kriteri tastyan hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun goriilmektedir (97).

Tablo 13. TKP tedavisinde dikkate ahnmasi gereken degistirici faktorler (97 nolu

kaynaktan alinmistir)

65 yas ve lizeri

Eslik eden hastalik ( KOAH, bronsektazi, kistik fibroz, diyabet, bobrek hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, karaciger hastaligi, malignite, ndrolojik hastalik )
Bir y1l iginde pnomoni tanisiyla yatis

Aspirasyon oykiisii

Splenektomi

Alkolizm

Malnditrisyon

Bakimevinde yasama

Kortikosteroid kullanimi ( Prednisolon > 10 mg/giin, 3 ay siireyle )
Immunosiipressif tedavi

Influenza sonras1 gelisen pndmoni

Tanimlanan hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve buna bagl olarak

empirik tedavi yaklasimi farklidir. Bu li¢ grup hastada pnomoniden sorumlu etkenlerin

dagilimi Tablo-15’te gdsterilmistir.
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Tablo 14. Yogun bakim iinitesine yatirilma olgiitleri (97 nolu kaynaktan alinmstir)

e Major
Invazif mekanik ventilasyon geregi
Vazopressor gerektiren septik sok

e Minor
Solunum sayis1 > 30/dak.
Pa02/FIO2 <250
Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konfiizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN >20 mg/dL)
Lékopeni (Lokosit <4000 /mm”)
Trombositopeni (trombosit <100 000 /mm”)
Hipotermi (< 36°C)
Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tablo 15. TKP’de etkenlerin gruplara gore dagilim (97 nolu kaynaktan alimustir)

Grup I [Grup 1 [Grup 111
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi 'YBU’nde Tedavi
Hastaneye yatis Olgiitleri yok Yogun bakima yatig Y ogun bakim birimine
CURB- 65 <2 Olgtitleri yok yatirilma olgiitleri var
(PST I-1II) |CURB-65 > 2 a) Pseudomonas riski yok
a) Degistirici faktor yok (PSI 1V-V) Ib) Pseudomonas riski var
b) Degistirici faktor var

Grup IA Grup I1 Grup ITIA

e S.pneumoniae e S.pneumoniae e S.pneumoniae

e M pneumoniae o H.influenzae e Legionella spp.

o C.pneumoniae (tek bagma o M. pneumoniae o H.influenzae
veya karma infeksiyon* o C.pneumoniae e Enterik Gram-
seklinde) e Karma negatifler

e H.influenzae infeksiyon* e S.aureus

e Viruslar e Enterik Gram- e M. pneumoniae

e Digerleri negatifler e Viruslar

Grup IB e Anaeroplar

o Spneumoniae e Viruslar

e M. .pneumoniae e Legionella spp. Grup I11B

e (C.pneumoniae ° Diger]eri P.aeruginosa +

e Karma infeksiyon o Saureus |Grup A' daki patojenler

o H.influenzae

o Enterik Gram-negatifler

e Viruslar
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Tablo 16. Grup I TKP’de Empirik Tedavi (97 nolu kaynaktan alinmustir)

Grup I

Hastaneye yatis Olciitlerini tasimayan
hastalar
CURB-65 <2
(PSI I-III)
A) Degistirici faktor yok
B) Degistirici faktor var
Ayakta Tedavi *

* ¢ guinliik antibiyotik tedavisine
karsin atesin dismemesi halinde,
hastaneye sevk edilmelidir.

Aan—(l).ESiSITA;n# # 3 gr/glin dozunda
veya
Makrolid
Grup IB
2.-3. kusak oral sefalosporin ¥ Makrolid veya doksisiklin

veya Amoksisilin+klavulanat + ilavesi dustndlen olgularda tek
basina yeni florokinolon

Makrolid veya Doksisiklin? kullanilabilir.

Hastanin hangi grupta yer aldigi yukarida tanimlanan Olgiitlere gore belirlendikten
sonra, ilgili grup i¢in ( Tablo 16, 17, 18 ) Onerilen empirik tedavi rejimi baslanmalidir. Her
grup i¢in sik rastlanan sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, en dar spektrumlu ve ekonomik
ilaglar esas alinmistir. Etyolojik tani kesinlestirildiginde etkene yonelik tedavi diizenlenir.
Anti tliberkiilo etkilerinden dolayi, tiiberkiiloz kuskulu olgularin empirik tedavisinde

kinolonlar kullanilmamalidir (97).
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Tablo 17. Grup II TKP’de Empirik Tedavi (97 nolu kaynaktan alinmistir)

Grup II
Yogun bakima yatis 6lgiitii yok
CURB-65 >2

Grup 11 (PSI 1V-V)
S.pneumoniae Klinikte Tedavi
H.influenzae
M.pneumoniae Grup I1
C.pneumoniae 3. kusak anti-Pseudomonas olmayan
Karma enfeksiyon sefalosporin veya
Enterik Gram-negatifler | | beta- laktamaz inhibitérli aminopenisilin
S.aureus +
Anaeroplar Makrolid
Legionella spp. yada
Viruslar Tek basina yeni florokinolon

Tablo 18. Grup III TKP’de Empirik Tedavi (97 nolu kaynaktan alinmistir)

Grup II1 § Pseudomonas riskini
artiran faktorler

* Yapisal akciger

hastaligi (bronsektazi,

Yogun bakima yatis 6l¢iitli var
A) Pseudomonas riski yok§

B) Pseudomonas riski var Kistik fibroz, agir KOAH)
Yogun Bakim * Steroid tedavisi
(>10mg/gtin)

Biriminde Tedavit .
* Genis spektrumlu

antibiyotik tedavisi (son

' Grup ITTA ' bir ayda 7 giinden daha
3. kusak anti-Pseudomonas olmayan sefalosporin veya | uzun)
beta-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilin * Malniitrisyon
+
Makrolid veya yeni florokinolon t Yogun bakim
Grup III1B biriminde tum ilaglar
. =rup 2220 parenteral
Anti-Pseudomonas beta-laktam uygulanmalidir
+
Siprofloksasin,veya aminoglikozid t Florokinolon
+ kullanilan hastalarda
. makrolide gerek yoktur.
Makrolid® 9oy
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III. GEREC VE YONTEM

Calisma Ankara Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi (GUTF) Gogiis Hastaliklar1 kliniginde
planlandi. Calisma &ncesi GUTF yerel etik kurul onay1 alindi. Ocak 2007-Ocak 2008 tarihleri
arasinda gogiis hastaliklar1 servisinde ve diger kliniklerde yatarak tedavi goéren, akciger
ventilasyon/perflizyon sintigrafisi, spiral toraks BT ve alt ekstremite venéz doppler USG ile
PTE tanis1 almig 18 yas tlizeri 45 hasta ve ATS (American Thoracic Society) kriterlerine gore
TKP tanist ile hospitalize edilmis 35 hasta prospektif ve ardigik olarak ¢calismaya alindi. Aktif
karaciger yetmezligi, aktif malignite, gebelik, bobrek yetmezligi, sepsis, TKP tanisi olup
klinik olarak DVT ve PTE bulgular1 olanlar ve caligmaya katilmak istemeyen hastalar
calismaya dahil edilmediler.

Klinik olarak PTE kuskusu olan ve ¢ekilen akciger ventilasyon / perfiizyon sintigrafisi
yiiksek olasiliklt olarak degerlendirilen veya akciger ventilasyon/perflizyon sintigrafisi orta
olasilikl1 olup ek olarak yapilan alt ekstremite vendz doppler USG’de DVT saptanan, spiral
toraks tomografisi ile trombiis gdzlenen, bilateral alt ekstremite doppler USG ile VTE tanisi
(96) kesinlesmis hastalar ¢alisma grubunu; klinik, radyolojik, laboratuvar degerleri ile ATS
kriterlerine (44) gore TKP tanis1 alan ve hospitalize edilmesi gereken hastalar, kontrol
grubunu olusturdu.

PTE grubunda hipotansiyon-sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi akut sag
ventrikiil yetmezligi mevcut olan hastalar masif PTE, normal kan basincina karsilik
ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonu ve hipokinezi bulgular1 saptanan olgular
submasif PTE, sistemik kan basmci ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal saptanan hastalar

nonmasif PTE olarak smiflandirildilar (90,94,96 ).
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Tim olgularda demografik 6zellikler (yas, cinsiyet), kabuldeki semptomlar (nefes
darhig1, gogiis agrisi, oksiiriik, balgam, ates, hemoptizi, ¢arpinti, senkop, presenkop, bacakta
sislik), semptom siiresi, fizik muayene bulgulari ( ral, ronkiis, matite, bronsiyal ses, kardiyak
iflirtim, ek ses, homans, ¢ap farki, solunum sayisi ve nabiz), PTE i¢in altta yatan predispozan
faktorler (immobilite, derin ven trombozu, dncesinde gecirilmis PTE, aile 0ykiisii, seyahat,
oral kontraseptif kullanimi, cerrahi operasyon, obezite, KOAH, ASKH) ve TKP i¢in ek risk
faktorleri (KOAH, diabet vb gibi), radyolojik bulgular ( infiltrasyon, diyafram elevasyonu,
lineer atelektazi, sinlis kapaliligi, plevral efiizyon, hiler dolgunluk, kardiyomegali ),
laboratuvar bulgular1 ( Hemoglobin, l6kosit sayisi, trombosit sayisi, karaciger fonksiyon
testleri, AKG ve D-dimer) ve PTE i¢in klinik olasilik skorlamalar1 kaydedildi.

Ik basvuru aninda tiim olgularda; akciger grafisi, oksijen destegi verilmeden 6nceki
arteriyel kan gazi analizleri ( PaO,, PaCO,, pH, SaO; ), D- dimer diizeyi, tam kan sayimi,
rutin biyokimyasal incelemeleri, elektrokardiyografik (EKG) ve ekokardiyografi bulgular:
degerlendirildi. Akciger grafisi iki gogiis hastaliklar1 uzmam tarafindan, EKG ise iki
kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

Elektrokardiyografide PTE ile iliskili olarak; siniizal tasikardi, inkomplet ve komplet
sag dal blogu, sag aks sapmasi, nonspesifik ST dalga degisiklikleri, atrial fibrilasyon ve atrial
flutter varhig1 arastirildi. Her iki gruptaki hastalarmn EKG’leri iki kardiyolog tarafindan
incelenerek EKG skorlar1 hesaplandi.

Ekokardiyografide ise sag ventrikiil dilatasyonu, hipokinezi, septum paradokslugu ve
trikiispit yetmezligi bulgulara bakild1.

D-dimer diizeyleri D-dimer Plus adi verilen lateks takviyeli immunotiirbidimetrik

yontemle ve Sysmex” CA-7000 System cihazi (Almanya) ile l¢iildii.
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500 p/L iizeri degerler pozitif olarak degerlendirildi ( D-dimer Plus’un duyarlilig::
% 91-99. 3, ozgiilligi :% 38. 3- 45. 2, NPV: % 91.4-99.4).

PTE’li olgularda antikoagiilan tedavi baglamadan once ve TKP’li hastalarda
antibiyotik tedavisi oncesi ilk 24 saat i¢cinde D-dimer diizeylerine bakildi. Tedavi basladiktan
sonra hastalar takibe alinarak 3.glin, 10.giin ve 1. ay sonunda tiim hastalarda D-dimer

diizeylerine bakildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programinda yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli
degiskenler icin ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler i¢in % olarak verildi.
Gruplar iginde tekrarlayan Olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olup
olmadig1 Tekrarli Olgiimlii Varyans Analizi veya Friedman testi ile arastirildi. Tekrarl
Olgiimlii Varyans Analizi veya Friedman test istatistigi sonuglarinm anlaml goriildiigii
yerlerde sirasiyla; Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilastirma testi veya Friedman c¢oklu
karsilagtirma testi kullanilarak anlamli farka neden olan 6l¢iim zamanlar1 tespit edildi. Grup
ici karsilagtirmalarda Bonferroni Diizeltmesi yapildi. Kategorik karsilastirmalar icin Ki-Kare
testi kullanildi. ROC egrisi analizi ile cut-off (kesim) degerleri saptandi. P<0.05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya toplam 90 hasta alindi. Ancak 10 hasta ¢aligma dis1 birakildi. Bunlardan
4’{iniin altta yatan malignitesi, 4 {iniin ¢esitli organ yetmezligi mevcuttu. 2 hasta ise ¢calismaya
devam etmek istemedi. Toplam 80 hasta ile ¢alismaya devam edildi. 80 hastanin (39 erkek, 41
bayan) 45’1 PTE grubunu (20 erkek, 25 bayan), 35’1 TKP grubunu (19 erkek, 16 bayan)
olusturdu. Yas ortalamas1 PTE grubunda 61+17, pnodmoni grubunda ise 62415 olarak tespit
edildi. PTE’li 45 olgudan 22 olgu, toraks bilgisayarli tomografi ile, 23 olgu ise akciger
perfiizyon sintigrafisi ile tan1 ald1. Bunlardan 19’u yiiksek olasilikli, 4’1 orta olasilikli idi.

PTE ve TKP olgularmin risk faktorleri degerlendirildiginde, PTE grubunda en sik
goriilen risk faktorleri; immobilizasyon ( 14 olgu, % 31 ), nilkks PTE (13 olgu, % 28.9),
koroner arter hastaligi (10 olgu, %23), operasyon oykiisii (9 olgu, % 20,5), travma (7 olgu,
%15,6) ve 7 olguda (%15,6) seyahatti. TKP grubunda ise KOAH ( 12 olgu, %34), obezite
( 11 olgu, % 31 ) ve diyabet ( 6 olgu, % 17 ) en sik goriilen risk faktorleri olarak saptandi.
PTE ve TKP olgularma ait risk faktorleri Tablo 19°da 6zetlenmistir.

PTE ve TKP gruplar arasinda risk faktorleri karsilastirildiginda; immobilizasyon,
oncesinde gecirilmis VTE ve operasyon risk faktorlerinin, PTE grubunda istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (sirasiyla p=0.001, 0.001, 0.004). KOAH risk faktorii ise TKP

grubunda istatistiksel olarak anlamli bulundu ( p=0.001).
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Tablo 19. Hastalarin risk faktorleri

Parametre PTE (n=45) TKP (n=35) p

Risk faktorleri
Obezite, n (%) 11 (24) 11 (31) 0.328
Seyahat, n (%) 7 (16) 1 (3) 0.062
Immobilizasyon, n (%) 14 (31) 1 (3) 0.001
KOAH, n (%) 1 (2) 12 (34) 0.001
ASKH, n (%) 10 (23) 9 (26) 0.504
Diabetes Mellitus, n (%) 4 (9) 6 (17) 0.324
PreVTE, n(%) 13 (29) 0 (0) 0.001
Operasyon, n(%) 921 0 (0) 0.004
Oral kontraseptif, n(%) 2 (5) 0 (0) 0.307
Travma, n(%) 7 (16) 0 (0) 0.013

Hastalarm ilk bagvuru anindaki semptomlar1 Tablo 20’de 6zetlenmistir. Ates, dksiirtk,
ve balgam semptomlarinin TKP grubunda, bacakta 6dem semptomunun ise PTE olgularinda
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.001).

PTE ve TKP olgularmin, ilk bagvuru anindaki fizik muayene bulgular1 karsilastirmali
olarak Tablo 21°de gosterilmistir. Ral, ronkiis, bronsiyal solunum sesi, solunum sayis1 TKP
grubu i¢in anlamli olarak bulunurken, cap farki PTE grubu i¢in istatistiksel olarak anlamli
saptandi.

Tablo 22 ve 23’de PTE ve TKP olgularmin ilk hospitalizasyon giiniindeki akciger
grafisi ve laboratuvar bulgular1 6zetlenmistir. Akciger grafisi bulgularina gore, infiltrasyon,
diyafram elevasyonu ve lineer atelektazi; laboratuvar bulgularma goére CO, diizeyi PTE

grubunda istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 20. Hastalarin ilk hospitalizasyon giiniindeki basvuru semptomlan

Parametre PTE (n=45) TKP (n=35) p

Basvuru Semptomlari
Agr1, n(%) 34(76) 22(63) 0.163
Nefes Darligi, n(%) 31(69) 27(77) 0.287
Senkop, n(%) 1(2) 0 0.562
Presenkop, n(%) 6(13) 2(6) 0.229
Hemoptizi, n(%) 5(11) 6(17) 0.324
Tasikardi, n(%) 6(13) 4(11) 0.538
Siyanoz, n(%) 1(2) 1(3) 0.687
Oksiiriik, n(%) 13(29) 30(86) 0.001
Balgam, n(%) 5(11) 19(54) 0.001
Ates, n(%) 6(13) 27(77) 0.001
Bacakta 6dem, n(%) 16(36) 1(3) 0.001

Tablo 21. Hastalarn ilk hospitalizasyon giiniindeki fizik muayene bulgularn

Parametre PTE (n=45) TKP (n=35) p

Fizik Muayene Bulgular
Ral, n(%) 15(33) 30(86) 0.001
Ronkiis, n(%) 0 4(11) 0.033
Matite, n(%) 9(20) 7(20) 0.613
Bronsiyal ses, n(%) 0 4(11) 0.033
Kardiyak iifiirtim, n(%) 1(2) 2(6) 0.406
Ek ses, n(%) 1(2) 2(6) 0.406
Homans testi, n(%) 7(16) 0 0.014
Cap farki, n(%) 17(38) 2(6) 0.001
Solunum sayisi(/dakika) (ort£ss) 24 4 26 £5 0.003
Nabiz(/dakika) (ort£ss) 97=19 10213 0.452
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Tablo 22. Hastalarn ilk hospitalizasyon giiniindeki akciger grafisi bulgulan

Parametre PTE (n=45) TKP (n=35) p
Akciger Grafisi Bulgular
Infiltrasyon, n(%) 10(22) 35(100) 0.001
Diyafram elevasyonu, n(%) 20(44) 0 0.001
Lineer atelektazi, n(%) 8(18) 0 0.007
Siniis kapaliligi, n(%) 17(38) 11(31) 0.363
Plevral efiizyon, n(%) 2(4) 5(14) 0.126
Hiler dolgunluk, n(%) 15(33) 8(23) 0.219
Kardiyomegali, n(%) 10(22) 10(29) 0.347
Tablo 23. Hastalarn ilk hospitalizasyon giiniindeki laboratuvar bulgular
Parametre PTE (n=45) TKP (n=35) p
orttss orttss
Hemoglobin, g/dl 13+£2 13+£2 0.977
Beyaz kiire sayis1, K/uL 10189+3502 16631+28834 0.150
Platelet sayisi, K/uL 241418+80078 21711489911 0.193
ALT 28+18 41+41 0.221
AST 36+42 41442 0.634
pH 7.444+0.03 7.424+0.05 0.270
PaO, 64+13 57+10 0.056
PaCO, 30+5 35+8 0.005
HCO; 21+2 2344 0.041
Sa0; (%) 9245 89+8 0.186
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PTE grubundaki hastalarin klinik durumlar1 degerlendirildiginde 1 olgu masif, 13 olgu

submasif ve 31 olgu nonmasif emboli olarak siniflandirildi (Sekil 3).

Sekil 3. PTE hastalarinin klinik siniflamasi

PTE olgulan

35+

30

25
izd 20+
tizde
y 151

10+

masif submasif nonmasif
Klinik

PTE’l olgularda antikoagiilan tedavi baslanmadan 6nce D-dimer diizeylerine bakild1
ve sonrasinda antikoagiilan tedavisi baslandi. TKP grubundaki hastalar ise antibiyotik tedavisi
oncesinde D-dimer diizeylerine bakilarak sonrasinda tedavilerini aldilar.

PTE ve TKP grubundaki hastalarda tan1 aninda (0.giin ); tedavi baslangic1 sonrasi 3.

giin, 10. giinler ve 1.aydaki D-dimer diizeyleri incelendi ( Tablo 24).
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Tablo 24. PTE ve TKP’de giinlere gore D-dimer Seviyeleri

Giinlere ait PTE TKP p
D-dimer diizeyleri (w/L) (W/L)
0.glin 3388 +£2080 1190+ 1089 0.001
3.glin 678 £ 652 724 + 907 0.790
10.giin 606 + 655 518 +£517 0.482
30.giin 251 +£289 337 £ 526 0.352

PTE’li hastalarda 0.giin D-dimer diizeyleri (3388+2080 L), TKP grubuna
(11901089 w/L) gore belirgin olarak yiiksek bulundu ve istatistiksel olarak anlamliyd:
(p=0.001). Diger giinlerde ise PTE ve TKP arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
izlenmedi. PTE grubundaki hastalarin, D-dimer diizeylerinin 0.giin ile 3. giin arasinda hizl1 bir

diisiis gosterdigi fakat ayni diisiisiin TKP grubunda goériilmedigi saptandi (Sekil 4).
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Sekil 4. PTE ve TKP hastalarinda D-dimer seyri

PTE ve Pndmonide D-dimer seyri
4000
3500
3000
2500
2000

D-Dimer

1500
1000
500

DD-0.gin DD-3.gin DD-10.gln DD-1.ay
=—#—Pulmoner emboli 3388 678 606 251
== Pndmoni 1190 724 518 337

Her iki hasta grubunda D-dimer diizeylerinin baslangic diizeyine gore glinler

icerisinde farklilik gosterip gostermedigi istatistiksel olarak degerlendirildi (Tablo 25). Buna

gore PTE grubunda baslangi¢c diizeyine gore 3.giin, 10.giin ve 1.ay diizeylerindeki degisiklik

TKP grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001).
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Tablo 25. PTE ve TKP’de giinler aras1 D-dimer seyri

D-DIMER-PTE P

TKP karsilastirilmasinda

D-Dimer 0- 3. giin aras1 0.001
D-Dimer 0- 10. giin aras1 0.001
D -Dimer 0- 1. ay aras1 0.001

PTE ve TKP gruplarinda, D-dimer cut-off (kesim) degeri "ROC" egrisi ile
degerlendirildi. D-dimer 0.gilin degeri 1700 w/L’nin iizerinde olup olmamasina goére PTE ve
TKP gruplar1 karsilastirildiginda; D-dimer diizeyinin 1700 w/L’nin {izerinde olmasi, PTE
tanis1 i¢in anlamli olarak tespit edildi. PTE grubundaki 45 hastanin 36’sinda (%80) D-dimer
diizeyleri 1700 p/L’nin iizerinde saptandi (p=0.001)(Sekil 5). Oysa TKP grubunda "ROC"
egrisi ters sonu¢ verdi. Olgularda D-dimer diizeyinin yiikselmesi bizi TKP tanisindan
uzaklastirdi. Bu nedenle bu grupta kesim degeri belirlemek miimkiin olmadi.

Submasif ve masif PTE gruplar1 arasindaki 0.glin D-dimer diizeyleri dikkate

alindiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p> 0.05).
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Sekil 5. PTE grubunda ROC curve analizi

ROC Curve
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o
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Specificity

PTE grubundaki 2 hasta (% 4,4) ¢oklu organ yetmezligi ile kaybedildi. Bu iki hastanin
hospitalizasyonuna devam edilirken 6l¢iilen 1. ay D-dimer diizeyleri de yliksek olarak tespit
edildi (Sekil 6).

PTE ve TKP grubundaki hastalarin EKG’leri, Daniel ve ark. tarafindan tanimlanan
metodla iki kardiyolog tarafindan degerlendirilerek skorlamalar1 yapildi. Hastalarda tam
aninda 0.giin, tedavi baslangici sonrasi 3.giin, 10.glin ve 1.aydaki EKG skorlar1 incelendi.
Gozlemciler arasi istatistiksel degiskenlik anlamli degildi (Cronbach alfa katsayis1:0,99). Her
iki gruptaki EKG skorlarinin ortanca degerlerinin giinlere gore karsilastirilmast ve grup ici
karsilastirilmalar1 yapildi ( Tablo 26). Gruplarda es gilinler arasindaki EKG skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemekle beraber grup ici karsilastirmalarda PTE

grubunda EKG skorunun daha hizl bir diisiis gosterdigi izlendi (Sekil 7).
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PTE grubundaki hastalarin 13’tine EKO yapildi. EKO bulgular1 incelendiginde 13
hastada sag ventrikiil dilatasyonu ve/veya hipokinezi, 4 hastada septumda paradoks hareket
gozlendi.

Antikoagiilan tedavi baslanan PTE hastalarinda, tedaviye klinik ve laboratuvar yanit
almmas1 durumunda taburcu edildiler. Bu hastalar 1. yil sonunda telefonla arandilar ve niiks
acisindan degerlendirildiler. Takip edilen hastalarda niiks vaka olmadig1 saptandi. Oncesinde
VTE o0ykiisii olan hastalarin antikoagiilan tedavileri 6miir boyu olarak diizenlendi. TKP
grubundaki hastalar, uygun antibiyotik tedavileri sonrasinda klinik ve laboratuvar degerlerinin
diizelmesi sonucunda ortalama 10,5 gilinde taburcu edildiler. Birinci ay kontrollerine ¢agrilan

hastalarin klinik ve radyolojik olarak diizeldikleri ve komplikasyon olugsmadig1 gézlendi.

Sekil 6. PTE’li eksitiis olan 2 hastanin D-dimer diizeyleri
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Tablo 26. PTE ve TKP gruplarinda farkh él¢iim giinlerine gore EKG skorlar

Giinler PTE TKP P
Median Median
(Min-Max) (Min-Max)
O. Giin 3 (0-20) 2 (0-13) P=0.262
3. Giin 2 (0-9) 2 (0-12) P=0.741
10. Giin 2 (0-17) 1(0-12) P=0.416
1. Ay 1(0-17) 1 (0-12) P=0.879

Sekil 7. PTE ve TKP hastalarinda EKG skorlamalarinin tedavi altindaki degisimi
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V. TARTISMA VE SONUCLAR

Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin fibrini yikmasi ile olusur. Fibrinojen
ve fibrinden tiireyen fibrin degradasyon iirlinlerinin tersine D-dimerler spesifik capraz bagh
fibrin tiirevleridir. Koagiilasyon aktivitesini giiniimiizde en 1iyi gosteren laboratuvar
belirteclerden biridir. Plazma fibrinojenin % 2-3’1i plazmada fibrine yikildigindan saglikli
bireylerde kiigiik miktarlarda plazmada tespit edilebilir.

Plazma D-dimer seviyeleri protrombotik durumun belirteci olmanin yaninda ayni
zamanda tromboembolik riskin gdstergesi olabilir (38). VTE’de D-dimer seviyelerinin
kontrollere gore yaklasik 8 kat arttigi gdosterilmistir. Trombozun yaygmligi ile plazma
D-dimer tepe seviyelerinin uyumlu oldugu saptanmistir (58). Fraser ve ark. direkt MRI ile
gortintiilemesi ile; D-dimer seviyelerinin pihtinin volimii ve yiizey alani ile korelasyon
gosterdigini ispatlamislardir (31). Hayashi ve ark. da sol atrial trombiis varliginda artmis
D-dimer seviyelerinin trombiis hacmi ile korelasyon gosterdigini bulmuslardir (40). Her ne
kadar bizim calismamizda masif ve submasif embolileri karsilastiracak kadar vaka sayisi
yeterli olmamakla birlikte masif emboli ile izlenen vakanin 0. giin D-dimer diizeyi, submasif
ve nonmasif emboli grubundaki vakalara gore belirgin olarak yiiksek bulunmustur (8405 pw/L).

Son yillarda yapilan calismalar, hem intravaskiiler hem de ekstravaskiiler
koagiilasyonun akut ve kronik akciger hasari ile iliskili oldugunu desteklemistir. Koagiilasyon
yolunun intraalveoler aktivasyonu pulmoner interstisyum ve alveolde fibrin birikimine yol
acar. Birgok inflamatuvar sitokinin endotel hasari, koagiilasyon disregiilasyonu ve fibrinoliz
aktivasyonunda yer alabilecegi one siiriilmiistiir (1,37,43). D-dimer’in intravaskiiler fibrin

yikimindan olustugu ve fibrinolitik sistem aktivitesi ig¢in bir belirte¢ olarak gdrev yaptigi
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bilinmektedir. Ayrica, pndmoni sirasinda vaskiiler konjesyon gelistigi, alveoler kavitenin
fibrin ile doldugu ve fibrinin de fibrinolitik sistem ile enzimatik olarak yikilmasi sonucu
olusan fibrin yikim iiriinlerinin dolasima katilabilecegi de gosterilmistir. Béylece plazmada da
fibrin yikim {iriinii olan D-dimerin ytikseldigi belirtilmistir (80,24).

Pnoémoni olgularmin agirhigr arttikca D-dimer diizeylerinin de yiikseldigi bir¢ok
calismada gosterilmistir. Rodoplu ve ark. nin (84) yaptiklar1 calismada D-dimer diizeyleri ile
Pnomoni Agirlik Indeksi (PSI) arasinda anlamli bir iliski saptamislardir. D-dimer
diizeylerinin PSI ile orantili olarak artti§1 ve bu artigin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
bulmuslardir (p < 0.007).

Shilon ve ark. ile Ribelles ve ark. nin yaptiklar1 benzer iki ¢alismada da D-dimer
diizeyleri PSI ile pozitif bir korelasyon gdstermis ve grup I’den grup V’e dogru (hastalarin
agirligi ile) hastalarin D-dimer diizeylerinde belirgin bir artis saptamiglardir (82,85).

Gilineysel ve ark. 51 olguda ELISA yontemi ile yaptiklar1 ¢alismada siddetli
pnomonisi olan hastalarda D-dimer diizeylerinin, siddetli olmayan gruba gore daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir (2438+2158 ng/ml, 912+512,6 ng/ml) (36).

Levi ve ark. agir pndmoni tanili kritik hastalarda yapmis olduklar1 ¢alismada D-dimer
diizeylerinin C-reaktif protein, lokositoz veya bakteriyemi gibi sistemik fibrinolitik
aktivasyon belirteglerinden ¢ok plevral efiizyon, pulmoner tutulum ve radyolojik goriiniim ile
korelasyon gosterdigini bildirmislerdir. Ayrica D-dimer diizeylerinin alveoler veya interstisyel
pnomonisi olan hastalarda bronkopnomonisi olanlara gore daha yiikksek oldugunu
saptamiglardir (56).

Shorr ve ark. ile Pettila ve ark. D-dimer ve interlokin- 6 gibi sitokinleri igeren
koagiilasyon sistem aktivasyon belirtegleri arasinda bir korelasyon oldugunu goéstermislerdir

(75,86).
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Bizim ¢alismamizda da TKP grubundaki hastalarin ortalama D-dimer diizeyleri 0.giin
1190£1089 /L, 3.giin 724+907 w/L, 10.giin 518£517 w/L ve l.ay 337+£526 w/L olarak
bulundu. TKP hastalarmin 0. giin, 3. giin ve 10.glin ortalama D-dimer diizeyleri 500 p/L
iizerinde saptandi. Birinci ay ortalama D-dimer diizeyleri normal olarak tespit edildi.

Castro ve ark. nin yaptig1 calismada TKP grubu ile kontrol grubu arasinda D-dimer
diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulmuslardir. TKP grubundaki
ortalama D-dimer diizeyi 2695 + 2908 ng/ml iken, kontrol grubunda ortalama D-dimer diizeyi
241 £ 164 ng/ml olarak saptamiglardir (16).

Pulmoner tromboembolinin ayiric1 tanisinda dikkate alinmasi gereken Onemli
hastaliklardan bir tanesi de TKP’dir. ki hastalik arasinda semptomlar (nefes darhii, oksiiriik,
ates, gogiis agrisi, terleme) ve klinik bulgular (takipne, tasikardi, siyanoz, ral) benzer
olabilecegi gibi laboratuvar testleri (hipoksi, lokositoz) nonspesifiktir. Ayrica akciger
grafisinde de (opasite, plevral efiizyon) benzer bulgular gorilebilir ve her iki hastaligin
insidans1 yas ile birlikte artmaktadir. Bu benzerliklerden dolayr her iki hastaligin ayirict
tanisin1 yapmak gii¢ olmaktadir.

Castro ve ark. 52 pulmoner emboli ile 19 TKP siiphesi olan hastada D-dimer’in tanisal
degerini arastirmislar ve PTE siiphesi olan hastalar1 ventilasyon —perfilizyon sintigrafisine gore
yiiksek ve diisiik olasiliklt olmak iizere 2 gruba aymrmislardir. Yiiksek olasilikli gruptaki
ortalama D-dimer diizeyi (6044 + 4505 ng/ml), diisiik olasilikli gruptaki D-dimer diizeyine
(2144 + 2522 ng/ml) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulmugslardir.
( p <0.05). TKP grubundaki hastalarin ortalama D-dimer diizeyi (2695 + 2908 ng/ml) ile
diisiik olasilikli PTE grubu (359243798 ng/ml) arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte,
TKP grubu ile yiiksek olasilikli PTE grubu arasinda (6044+4505 ng/ml) anlamli fark

saptamislardir ( p=0.01) (16).
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Riamondi ve ark. cesitli endikasyonlarla hastaneye yatan 225 hastanin plazma
D-dimer diizeylerini degerlendirip, hastalar1 8 grupta smiflandirmislar (akciger enfeksiyonu,
diger enfeksiyonlar, neoplastik hastaliklar, koroner ve serebrovaskiiler hastaliklar, kalp
yetmezligi, romatolojik hastaliklar, vendz tromboemboli ve diger sebepler ). PTE hastalarmin
D-dimer diizeyleri sadece koroner arter hastalii, serebrovaskiiler ve romatolojik hastaligi
olanlardan anlamli olarak yiiksek oldugunu saptamislardir. TKP hastalarinda da D-dimer
diizeyleri yiiksek olarak bulunmus fakat PTE hastalarinin sonuglar1 ile anlamli bir fark
saptamamiglardir (81).

Atalay ve ark.nin (9) yaptiklar1 ¢calismada, acil servise bagvuran 399 hastaya lateks
yontemi ile D-dimer diizeylerine bakilmis ve bagvuran hastalardan 38’inde PTE saptanmustir.
Bunlarin ortalama D-dimer diizeyi 2707,5 + 1898,3 ng/ml olarak bulunmustur. Hastalardan
26’sma TKP tanist konulmus ve ortalama D-dimer diizeyi 799,6 = 1136,4 ng/ml olarak
saptanmistir. D-dimer diizeyi PTE tanis1 alan olgularda, TKP olgularma gore istatistiksel
olarak belirgin yiiksek bulunmustur ( p < 0.05).

Rodoplu ve ark. nin yaptiklari calismada ise PTE grubunun ortalama D-dimer diizeyini
(748,3 £ 769,6 WL) pndomoni grubunun D-dimer diizeyinden (357,8 &+ 294,7 p/L) istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulmuslardir (84).

Bizim ¢alismamizda da PTE grubundaki hastalarm 0. giin (tan1 aninda) ortalama
D-dimer diizeyleri (3388 + 2080 w/L), TKP grubundaki hastalarin 0. giin ortalama D-dimer
diizeylerine (1190 + 1089 WL ) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
( p=0.001). Ayrica D-dimer diizeylerinin zamana gore yiizde degisimleri alinip, PTE ve TKP
gruplar1 arasinda degerlendirildiginde; D-dimer 0.giin- 3.giin, 0.glin- 10.giin ve 0.giin- 1.ay
arasindaki fark PTE lehine istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (sirayla p=0.001, 0.001,

0.001).
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Tanm1 aninda bakilan D-dimer diizeylerinin, PTE ve TKP gruplar1 arasinda cut-off
(kesim) deger tespiti icin "ROC" egrisi analizi yapildi. D-dimer diizeyinin 1700 w/L nin
iizerinde olup olmamasina goére PTE ve TKP agisindan karsilastirdigimizda; D-dimer
diizeyinin 1700 p/L’lin tizerinde olmas1 PTE tanis1 i¢cin anlamli olarak bulunmustur. PTE olan
45 hastadan 36’sinda (%80) D-dimer 1700 p/L’nin iizerinde tespit edilmistir ( p=0.001).

Trombozlu hastalarda antikoagiilan tedavi ile D-dimer seviyelerinin azalmasi
beklenmektedir. Eger D-dimer antikoagiilan tedavi basladiktan sonra bakilirsa, hizla azalacagi
icin VTE’y1 ekarte ettirmez. D-dimer Olglimii ve diger objektif testler her zaman elde
edilebilir olmadigindan dolay1 (gece sartlar1 vb.) VTE siiphenilen hastalarda siklikla test
uygulanmadan Once antikoagiilan tedavi baslanmaktadir. Bununla birlikte D-dimer
diizeylerinde diisme beklenildiginden dolayr bu uygulama yanlis negatif sonuglar
dogurmaktadir.

Couturaud ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada; VTE tanis1 konan ve antikoagiilan tedavi
alan hastalarda 24. saat sonunda D-dimer seviyelerindeki diisiisiin oranin1 ve sensitivitedeki
azalmay1 hesaplamislardir. Calisma sonunda heparin tedavisi baglanan hastalarda 24.saat
sonunda D-dimer diizeylerinde %25 azalma ve sensitivitede de % 95,6’dan % 89,4’e gerileme
ve 48. saat sonunda ise D-dimer diizeylerinde % 40°lik azalma bulmuslardir (21).

Antikoagiilan tedavisi baglandiktan sonra eger D-dimer diizeyleri hizlica diismezse,
VTE’yi ekarte etmek miimkiin olabilmektedir. Bizim g¢alismamizda da PTE grubundaki
hastalarda ilk bagvuruda 6lglilen D-dimer diizeylerinin 3. giinde belirgin olarak diistiigii, TKP
grubunda ise ayni diisiisiin izlenmedigi saptanmistir. PTE grubunda D-dimer diizeylerinde
% 80, TKP grubunda ise % 40’lik bir dislis gozlenmistir. Tedavi altinda D-dimer
diizeylerinin takibi, PTE ve pnomoni ayirici tanisinda kullanilabilecegi gibi PTE tanisinin

dogrulanmasinda da kullanilabilecegi diistiniilebilinir.
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VTE olgularimin % 5-23’{inde tedaviye ragmen niiks goriilmektedir. Niiks acisindan
riskin en yiiksek oldugu dénem tedavinin sonlandirilmasidan sonraki 6- 12 aydir (2). Kanser
ve kalitsal trombofili hastalarinda niiks oranlar1 daha yiiksektir (99).Antikoagiilan tedavi
tamamlandiktan sonra kontrollerde D-dimer seviyeleri yiiksek seyreden hastalarda niiks orani
yiiksek bulunmustur (71).

Son yapilan prospektif gozlemsel calismalar, D-dimer diizeylerinin rekiirrens riski ig¢in
prediktif bir deger tasidigini gostermistir. D-dimer testi bireysel olarak uzamis antikoagiilan
ihtiyacin1 degerlendirmeye yardim edebilir. Prolong ¢aligmasinda, antikoagiilan tedavi
birakildiktan 1 ay sonra hastalara D-dimer testi uygulanmistir. Normal D-dimer diizeyi olan
hastalara antikoagiilasyon siirdiiriilmemis, yiliksek D-dimer diizeyi olan hastalar ise
antikoagiilan almaya ve almamasma randomize edilmislerdir. Yaklasik 1,4 yil takip edilen
hastalarda, normal D-dimer diizeyi olup tedavi almayan grupta rekiirrens riski % 6,2, yiiksek
D-dimer diizeyi olup tedavi almayan grupta % 15, yiiksek D-dimer diizeyi saptanan ve tedavi
alan grupta ise rekiirrens riski % 2,9 olarak bulunmustur (72).

Prandoni ve ark. rekiirren VTE nin kiimiilatif insidansini, 2.y1l %17.5, 5.y1l % 24.6 ve
8.y1lda % 30.3 olarak bulmuslardir (77).

Heit ve ark. ise rekiirren VTE’nin kiimiilatif insidanslarint 1.y1l % 12,9 ve 10. yil
% 30,4 olarak hesaplamislardir (41). Bizim ¢alismamizda 1.y1l sonunda niiks vaka
izlenmemistir.

Antikoagiilasyon kesildikten sonra, gecici risk faktorleri olan hastalara gore kalici risk
faktorleri olan ve idyopatik VTE olan hastalarda D-dimer diizeyleri ve rekiirrens risk oranlari
daha ytiksektir (72).

Sonu¢ olarak PTE grubundaki hastalarin tam1 anindaki (0.giin) ortalama D-dimer

diizeyleri, TKP grubundaki hastalara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica D-
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dimer diizeylerinin zamana gore ylizde degisimleri alinip, PTE ve TKP gruplar1 arasinda
degerlendirildiginde; PTE grubu lehine istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.

Tan1 aninda bakilan D-dimer diizeylerinin PTE ve TKP gruplar1 arasinda kesim degeri
icin "ROC" egrist analizi yapildiginda D-dimer seviyesinin 1700 p/L’nin iizerinde olmasi
PTE tanis1 konmasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Antikoagiilan tedavi basladiktan sonra PTE grubundaki hastalarda D-dimer
diizeylerinin belirgin diistiigii, oysa ayni diisiisiin TKP grubunda izlenmedigi saptanmastir.

Bu c¢alismada, PTE tedavisi tamamlanan hastalarda rekiirrens goriilebilecegini
ongormiistilk. Ancak takip edilen hastalarm 1. yil sonu kontrollerinde rekiirrens
goriilmemistir.

Bu sonuglardan yola c¢ikilarak, tam1 aninda bakilan serum D-dimer kantitatif
diizeylerinin PTE ve TKP ayiric1 tanisinda yararli olabilecegi, antikoagiilan tedavi altinda
D-dimer diizeylerinin, PTE’li hastalarda TKP hastalarina gére daha hizli diislis gosterdiginden

ayirici tan1 ve PTE tanisinin dogrulanmasinda kullanilabilecegi diisiiniilebilinir.
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VI. OZET

Bir fibrin yikim iirlinii olan D-dimerin kalitatif diizeyi PTE’yi diglamada ya da ileri
tan1 metodlarina yonlendirmede 6nemli bilgiler verir. Oysa D-dimerin kantitatif diizeylerinin
D-dimer pozitifligi olusturan diger hastaliklarin ayirici tanisinda bir yeri olup olmadigi ve
hatta D-dimer kantitatif diizeylerini takip etmenin, PTE takibinde bir yeri olup olmadigi ¢ok
1yi bilinmemektedir.

Bu ¢aligmada; D-dimer kantitatif diizeylerinin PTE’nin TKP’den ayiric1 tanisinda yeri
olup olmadig1 ve antikoagiilan tedavi altinda nasil bir degisim gosterdigi ve bu degisimin
hastaligin agirlig1 ve rekiirrens ile iligkisinin olup olamayacagiin gosterilmesi amaglanmistir.

Calismaya toplam 80 hasta alindi. PTE tanis1 alan 45 hasta ¢alisma grubunu, TKP
tanis1 konulan 35 hasta ise kontrol grubunu olusturdu. PTE ve TKP tanisi alan hastalarda
antikoagiilan ya da antibiyotik tedavi almadan onceki ilk kabulde, tedavi basladiktan sonra
3.glin, 10.glin ve 1. ayda kan D-dimer diizeyleri D-dimer Plus adi verilen lateks takviyeli
immunotiirbidimetrik yontemle ol¢lildii. Hastalarin demografik bilgileri, risk faktorleri,
semptom ve fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve radyolojik inceleme sonuglar1 kaydedildi.

Antikoagiilan tedavileri tamamlanan PTE hastalarmin 1.y1l sonu takiplerinde niiks
goriilmedi. TKP grubundaki hastalar uygun antibiyotik tedavileri sonrasinda ortalama 10.5
giinde klinik ve laboratuvar degerlerinin diizelmesi sonucunda taburcu edildiler.

PTE grubundaki hastalarin tani anindaki (0.glin) ortalama D-dimer diizeyleri, TKP
grubundaki hastalara gére anlamli derecede yiiksek bulundu. Ayrica D-dimer diizeylerinin

zamana gore yiizde degisimleri alinip, PTE ve TKP gruplar1 arasinda degerlendirildiginde;
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PTE grubu lehine istatistiksel olarak anlamli saptandi. Tani aninda bakilan D-dimer
diizeylerinin PTE ve TKP gruplar1 arasinda kesim degeri i¢in "ROC" egrisi analizi
yapildiginda D-dimer seviyelerinin 1700 p/L’nin iizerinde olmasi PTE tanis1 konmasinda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Antikoagiilan tedavi bagladiktan sonra PTE grubundaki hastalarda D-dimer
diizeylerinin belirgin diistiigli oysa TKP grubunda ayni oranda diisiisiin izlenmedigi saptandi.
PTE tedavisi tamamlanan hastalarda rekiirrens goriilebilecegini 6ngdérmiistiik. Ancak bu
calismada rekiirrens goriilmemistir.

Bu sonuglardan yola c¢ikilarak, tam1 aninda bakilan serum D-dimer kantitatif
diizeylerinin PTE ve TKP ayirici tanisinda yararl olabilecegi, antikoagiilan tedavi altinda D-
dimer diizeylerinin, PTE’li hastalarda TKP hastalarina gére daha hizli diislis gosterdiginden

ayirici tan1 ve PTE tanisinin dogrulanmasinda kullanilabilecegi diisiiniilebilinir.
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VI. SUMMARY

Qualitative analysis of D-dimer, i.e., a fibrin degradation product, is important in
excluding pulmonary thromboembolism (PTE) or deciding advanced methods for diagnosis.
But it is not still well known that quantitative analysis of D-dimer has a role in differential
diagnosis of other diseases that cause positive D-dimer levels. Besides it is also uncertain that
the follow up of D-dimer levels has a role in PTE.

In this study; it was aimed to identify the value of quantitative D-dimer levels in
differential diagnosis of PTE and community acquired pneumonia (CAP) and to determine the
alteration in D-dimer levels during anticoagulant treatment. It was also aimed to evaluate the
effect of this alteration to severity and recurrence of PTE.

A total of 80 patients were included for the study. Study was continued with 45 PTE
patients and 35 CAP patients. Serum D-dimer levels were measured with latex added
immunoturbidometric method, named as D-Dimer plus, at first during admission before
initiating any antibiotic or anticoagulant therapy and then at 31 day, 10" day and 1% month of
treatment. The demographic characteristics, risk factors, symptoms and findings of physical
examination, laboratory parameters and radiology results were recorded.

No recurrence was seen at the end of 1* year follow up period among the patients who
completed their anticoagulant therapy for PTE. Patients with CAP were discharged at mean
10.5 days when their clinic and laboratory parameters were improved by appropriate
antibiotic therapy.

Mean D-dimer levels at admission (day 0) were found significantly higher in PTE

patients than CAP patients. When the % changes in D-dimer levels with time were compared it

73



was again statistically significantly higher in PTE group. ROC curve analysis was used to
determine the cut-off value for D-dimer levels at admission. D-dimer level > 1700 p/L was
found statistically significant as a cut- off value for the diagnosis of PTE.

After the initiation of anticoagulant therapy a significant decrease in D-dimer levels
was identified in PTE group but not in CAP group. We hypothesized that recurrence can be
seen after completion of anticoagulant therapy in PTE but no recurrence was found in this
study.

These results pointed out that quantitative serum D-dimer levels at admission could be
used in differential diagnosis of PTE and CAP. Since it shows rapid decrease in PTE patients
under anticoagulant therapy than CAP patients, D-dimer levels can be used for differential

diagnosis and confirmation of PTE.
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