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OZET

Bu caligmada acil serviste akut PE sUphesi olan hastalarda hizli,
noninvaziv, kolay elde edilebilir ve dogru prognostik degerlendirme saglayan
temel laboratuar ve Klinik degiskenlerden ve klinik skorlama sistemlerinden
yararlanarak pulmoner emboli olasiligini belirlemek, risk analizi yapmak,
prognoz tahmininde bulunmak amaglanmisgtir.

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi acil servisine Haziran 2009 ile
Haziran 2011 tarihleri arasinda basvuran PE 6n tanisi ile tetkik edilen 140
hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, vital
bulgulari, semptomlari, fizik muayene bulgulari, predispozan faktorleri,
laboratuar bulgulari (AKG, troponin, BNP, D-dimer, fibrinojen) ve PE igin
klinik olasilik skorlamalari (Wells ve Geneva), akciger grafisi, EKG, EKO, alt
ekstremite doppler USG bulgulari kaydedildi. PE tanisi icin SBTA'de
pulmoner arter lUmeninde dolum defekti izlenmesi veya perflizyon
sintigrafisinde perfizyon defekti olmasi kriter olarak kabul edildi.

PE(+) grupta PE(-) gruba gore sok indeksi, p(A-a)O2, BNP, troponin
degerleri ve DVT mevcudiyeti ylksek, kan basinci ve SO2 degeri daha dusuk
saptandi. BNP RVD ile iliskili saptanirken masif PE’li hastalarda BNP,
troponin, degerleri daha ylksek, SO2 dederleri daha dusik saptandi.

Calismamizda kullandigimiz kardiyak biyomarkirlar, vital bulgular, sok
indeksi, AKG analizi, EKG ve alt ekstremite ultrasonografisi sagladiklar
avantajlar nedeni ile cazip birer yaklasim gibi gorilmektedir. RVD’nun
degerlendiriimesinde, prognoz takibinde erken ve guvenilir bir gosterge
olabilirler. Sonuglarimiz, klinik skorlama sistemlerinin acil hastalarda ylksek
guvenilirlikle kullanilabilecegini, Wells skorlama sisteminin daha basarih
oldugunu gostermektedir. Daha genis vaka serileriyle yapilacak ¢alismalarda,
biyokimyasal parametrelerin, klinik bulgularin, klinik skorlama sistemlerinin

birlikte kullaniminin, PE tanisina katki saglayacagina inaniyoruz

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, risk analizi, acil servi



SUMMARY

Clinical Probability and Risk Analysis of Patients WithPulmonary
Embolism Doubt

The aim of this study is to determine PE probability, risk analysis of PE
and predict prognosis of PE using noninvasive, faster, easily accesible
laboratory and clinical variables and clinical scoring systems.

Totaly 140 patients admitted to Uludag University emergency
department with PE doubt were enrolled to the study between June 2009 and
June 2011. Demographic characteristics of patients, vital signs, symptoms of
onset, physical findings, laboratory findings (troponin, BNP, D-dimer,
fibrinogen, arterial blood gas analysis), clinical probability scoring systems of
PE (Wells and Geneva), chest rontgenograms, EKG and EKO findings and
doppler USG findings of lower extremites were noted. Filling defects in
pulmonary artery lumen during SCTA or perfusion defect during perfusion
scintigraphy were accepted as PE criteria.

When compared PE(+) group to the PE(-) group; that shock index,
P(a-a)O2, BNP, troponin levels and deep venous thrombosis rates were
higher in PE(+) group. On the other hand, blood pressure and SO2 levels
were lower in this group. BNP was found to be associated to RVD for
patients with massive PE. BNP, troponin levels were higher in this group
while SO2 levels were lower.

The cardiac biomarkers used in our study, vital signs, shock index,
arterial blood gas analysis, EKG and doppler USG of lower extremites were
found to be usefull approaches for investigating PE. These parameters are
useful and safe predictors of RVD and prognosis of patients with PE.

Our results show that clinical scoring systems can be used safely in
emergent conditions. Wells scoring system was found to be more succesful

than others. We believe that biochemical parameters, clinical findings, clinical



scoring systems when used altogether, can contribute to PE diagnosis in
large case series.

Key words: Pulmonary embolism, risk analysis, emergency

department



GIiRIS

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin bacak venlerinden
kaynaklanan trombduslerin veya trombus digi maddelerin (hava, yag, tUmor
hdcresi, amniyotik sivi, septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya
¢ikan pulmoner arteriyel sistemin degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici
hastaligidir. Pulmoner damar yataginda tikaniklik % 90’nin Gzerinde bir
siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak derin bacak
venlerinden kopan trombus veya trombuUs pargasina bagli gelismektedir.
Proksimal DVT’si olan hastalarin yaklasik %50’sinde, genellikle klinik olarak
semptomsuz seyreden, akciger sintigrafisinde saptanan PE vardir(1).
Pulmoner embolisi olan hastalarin yaklasik %70’inde, duyarl tani yontemleri
kullanilirsa, bacaklarda DVT saptanabilir(2,3). Nadir olarak ust ekstremite
venlerinden ve sag kalp bolgelerinden de kaynaklanabilirler (4). Nontrombotik
nedenler; sistemik hastaliklar (Behget hastaligi, sistemik lupus eritematozus
gibi), travma sonrasi yag partikulleri, venoz kateterizasyon sonrasi kateter
parcalari, cerrahi ve girisimsel islemler sirasinda hava embolisi, dogum
sonrasi amniyon sivisl, c¢esitli timorler ve daha az siklikla metalik civa,
lenfanjiyografi sonrasi iyodinat yag embolisi ve kist hidatik gibi parazitlerdir.
Bu az rastlanilan formlarin hepsi birlikte tGm embolilerin %1 kadarini
olusturur (5). Pulmoner emboli ve DVT’nin genellikle birlikte olmasi sebebiyle,
tanimlarken iki olayl da ifade eden ven6z tromboembolizm (VTE) terimi de
kullanilabilir

Pulmoner emboli; mortalite ve morbiditesi ylksek, tekrarlayabilen,
tanisi gu¢ olabilen ancak onlenebilir bir hastaliktir. Son yillarda, tani
yontemlerindeki gelismelere bagl olarak PE tani siklidinda ve yeni tedavi
yaklagsimlarinin uygulanmasinda artis izlenmigtir. Pulmoner embolide
semptomlarin baglangiciyla teshis arasi sure uzun olarak bildiriimistir. Bu
konuda italya’da 755 olguyla yapiimis bir galismada olgularin %68’inin ilk 7

glnde, %23’Gnun 7-30 gunde, %9’unun 30 glinden sonra tani aldigi



bildirilmigtir(6). Kardiyovaskuler hastalik nedenli dlumler igerisinde koroner
arter hastaligi ve inmeden sonra 3. sirada yer almaktadir (7). Pulmoner
emboli tanisi dogru olarak konulup, uygun tedavi yapildiginda bu oran % 3’e
kadar dusebilmektedir (8).

Pulmoner emboli tanisini koymada vyalnizca oOyku ve fizik
muayenenin yetersiz olmasi nedeniyle; pek ¢ok tanisal test kullaniimaktadir.
Pulmoner emboli klinigi eslik eden hastaliklar nedeniyle gézden kagabilir ve
tanisi gecikebilir. Son yillarda hastaligin tani ve tedavisinde yeni gelismeler
saglanmistir. Fakat tanida kullanilan yontemler butin merkezlerde
bulunmamaktadir, bu sebeple tani ve tedavi uygulamasinda standart
yaklasim saglanamamaktadir. Pulmoner emboli tanisinda gugliklerin olmasi,
tanisal amagcgla kullanilan yontemlere ait teknolojinin butinune veya bir
kismina her merkezde ulasabilmenin mUmkin olmamasi nedeniyle, ayrica
PE hastalarina erken tani ve akabinde gerekli tedavilerin hizla
baglatiimasinin  hastaligin mortalitesini azaltacak en 6nemli faktor
olmasindan o6turi hizli ve dogru taniya gidebilmek icin, her klinigin PE
dugunulen hastaya yaklagimda kullanacag bir tanisal algoritmanin gerekliligi
ve onemi asikardir. Cesitli uzmanlik alanlarini ilgilendiren bu hastalikta tani,
tedavi ve profilaksi konusunda fikir birligini saglamak amaciyla uluslararasi ve
ulusal rehberberler yayinlanmistir (9,10). Rehberlerin amaci; tedavi
girisimlerinin dogru uygulanmasi, uygulamalar arasi farklarin gideriimesi,
hastaligin mortalite ve morbiditesinin azaltiimasi ve gereksiz saglik
harcamalarinin azaltilmasidir (9). Ek hastaligi olan, yash ve hastanede yatan
hastalarda PE ©6n tanisinda rehberlerde oOnerilen tani skalalari
uygulanamamaktadir. Bu nedenle PE tanisinda halen 6on degerlendirme
asamasinda noninvaziv testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Kesin tani élgutt olan
pulmoner anjiyografi invaziv, pahali ve bazen de yorumlanmasi gug¢ bir
testtir(11,12). Bundan oturl, invaziv olmayan tani yaklagimlarina gerek
vardir ve cesitli klinik degerlendirme kombinasyonlari, plazma D-dimer

Olcim, alt ekstremite ultrasonagrafi (USG), ventilasyon-perfuzyon (V/Q)



akciger sintigrafisi ve daha yeni olan bilgisayarli tomografi (BT), pulmoner

anjiyografiye gerek olmadigini ortaya koymak amaciyla degerlendirilmigtir.

GENEL BILGILER

1. Normal Pulmoner Dolagim

Akcigerler iki ayri dolagim sistemine sahiptir. Bunlardan biri
pulmoner dolagim, digeri ise brongial dolagimdir. Bronsial dolagima arteryel
yolla, pulmoner dolagsima ise sistemik vendz yolla kan gelir. Pulmoner
dolasim, esas islevi gaz alisverigi olan, genis hacim ve kapasiteye, dusuk
basing ve rezistansa, yuksek akim ve kompliyansa sahip bir sistemdir. Bu
sistemin pompasini sag ventriktl olusturur. Pulmoner arter ve arterioller
karigik vendz kani pulmoner kapillerlere tasir. Burada degisen kan, pulmoner
ven ve vendullerle sol atriuma taginir. Kapillerler, alveollerin duvarinda yogun
bir ag olustururlar. Ag olusturan kapillerler birbirine o kadar yakindir ki, alveol
duvarinda neredeyse kesintisiz kan tabakasi olugur. Bu durum akcigerin esas
gOrevi olan gaz aligverisi igin etkin bir ortam saglar. Kapillerdeki kan ile alveol
boslugu arasinda c¢ok ince bir membrandan baska bir engel yoktur.
Akcigerlerdeki diger kan dolagimi olan bronsial dolagim, kardiak output’'un
%1’ini olusturur ve hava yollarinin terminal bronsiollere dek beslenmesini
saglar. Brongial sistemde akim akciger dolagiminin ¢ok kiguk bir bolimunu
olusturur ve bu dolasim olmadan da akcigerler gérev yapabilir (13).

2. Epidemiyoloji

Ven6z tromboemboli baslica iki temel klinigi olan vaskuler bir
hastaliktir. ilki ve en sik goriileni DVT’dir ve siklikla bacak derin venlerinden
kaynaklanir. Pulmoner emboli ise ikinci ve daha ciddi olanidir ve hemen
hemen her zaman DVT’nin bir komplikasyonu seklinde ortaya c¢ikar (14).
Tanisi gug bir hastaliktir ve ayirici tani listesi genis ve sik gorllen
hastaliklardan olugsmaktadir. Klinik taninin son derece guvenilmez olmasi,
bircok olgunun asemptomatik olmasi, degisik proflaksi metotlarinin

uygulanmasi, otopsi sikliginin az olmasi ve 6lum belgelerinin genellikle hatal



olmasi gibi nedenlerden dolayr PE'nin kapsamli insidans, prevalans ve
mortalite oranlari beklenen degerin altindadir.

Ulkemizde PE ile ilgili standardize edilmis kayit sistemi
olmadidindan, hastalikla ilgili epidemiyolojik veriler oldukga yetersizdir. Saglik
Bakanligl, 1975 yilina kadar bu hastalikla ilgili veri vermez iken; 1975-1994
yillari arasinda ortalama 115 olan 06lu sayisini 1994 yilinda 386 olarak
bildirmistir (15). Yine 2001 yilina gelindiginde 14403 hasta ve 487 6lim
bildirilmistir (15). ABD’ de yillik 600 000 den fazla hastanin PE tanisi aldidi ve
hastalarin %8 - %33 oraninda oldugu bildiriimektedir (15).

Pulmoner emboliden 6lumlerin nedeni tedavideki hatalardan ziyade
tani konmasindaki gecikmelerdir. Pulmoner emboli tim hastane 6limlerinin
%5-15'ini olusturmaktadir. Tedavi edilmediginde %30’a varan mortalite,
erken tani ve tedavi ile % 3-8 oranina indirilebilir (12,16). Mortalite genellikle
kanser, kronik kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yas ile iligkilidir (4,17).
Pulmoner emboli, myokard infarktisin (Ml)'den sonra en sik gortlen
kardiyovaskuler hastaliktir. Miyokard infarktisi ve inmeden sonra en sik
gorulen 3.kardiyovaskuler 6lum sebebidir ( 18). Pulmoner emboli gegiren ve
yasayan hastalarin yaklasik 2/3’Unde dogru tani konulamamaktadir (19).

Vendz tromboemboli insidansi yasla birlikte artar ve bu, hem
idiyopatik hem de ikincil PE igin gecgerlidir. Akut PE’li hastalarda yas
ortalamasi 62’dir; hastalarin yaklasik %65’i 60 yas ya da Uzerindedir. Elli
yasindan geng¢ olanlarla karsilastirildiginda, 80 yasin UGzerinde olan
hastalarda PE sekiz kat yuksek g6zlenmektedir(20). Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism (PIOPED) calismasinda, erkeklerde PE
riskinin kadinlardan daha fazla oldugu gosterilmistir. Pulmoner emboli
vakalarinin 50 yasa kadar erkeklerde fazla oldugu, 70 yasindan sonra
kadinlarda fazla oldugu gosterilmistir (21). Oltim orani erkeklerde daha fazla
bildirilmistir (22). Vendz tromboemboli olgularinin %5-23’Gnde tedaviye
ragmen niks gorular (23,24). Nuks agisindan riskin en ytksek oldugu dénem
tedavinin sonlandiriimasindan sonraki 6-12 aydir. Kanser ve kalitsal
trombofili hastalarinda nuks oranlari daha yuksektir. Antikoagulan tedavi

tamamlandiktan sonra kontrollerde D-dimer seviyeleri yuksek seyreden



hastalarda niks orani yuksek bulunmustur (9). Pulmoner emboli insidansinin
yuksek olusunun bir diger sebebi de hekimlerin VTE gelisme riski olan
hastalarda yeterli proflaksiyi saglayamamalaridir.

3. Normal Hemostaz ve Trombis Olusumu

Normal hemostaz; kanin damarlar icinde pihtilasmadan
akiskanhginin  korunmasini ve damar zedelenmelerinde hizli, yerel
hemostatik tikag olusturarak kanamanin durmasini saglayan mekanizmalari
icerir. Bu mekanizmalarda damar duvari (endotel ve endotel alti dokular),
trombositler ve pihtilagsma sistemi rol almaktadir (25).

Normal kosullarda ilk yanit olarak zedelenme sonrasi refleks
norojenik mekanizmalarla kisa suren bir vazokonstruksiyon periyodu olur.
Endotel kaynakli endotelin gibi faktorlerin lokal olarak sekresyonu,
vazokonstriksiyonu gugclendirir. Bu etki gegicidir, trombosit ve pihtilasma
sistemi aktive olmaz ise kanama devam eder (26).

Endotel 6rtusinun ortadan kalkmasi ile trombositler, trombojenik olan
endotel alti ekstraselller matriks ile karsilasir, damar duvarina yapisir ve
aktive olurlar. Aktivasyonlari suresince sekil degisikligine ugrar ve sekretuar
grandllerini serbestlestirirler. Bu granullerden agiga ¢ikan ADP ve endotel
hicrelerinde  sentezlenen tromboksan A2 daha fazla trombositin
kimelesmesine yol acgar ve hemostatik tika¢ olusur; boylelikle primer
hemostaz saglanir. Bu gegcici ve kisa sureli olup kanamayi dnler (26,27).

Zedelenme bodlgesinde trombositlerde aktivasyon ve kumelesme
olmasinin yani sira endotelden prokoagulan olan doku faktora salinir. Doku
faktorl, serbestlesen trombosit faktorleri ve trombosit ylzeyinde fosfolipid
kompleks ekspresyonu pihtilagsma sistemini aktive eder ve bu sistem isleyisi
icerisinde trombin olusur. Trombin dolagimdaki fibrinojenin monomerize fibrin
haline donusmesini saglar. Fibrin trombositlerin kimelesme gosterdigi
bdlgede birikir. Trombin daha fazla trombosit kimelesmesini ve granil
serbestlesmesine katkida bulunur, ayrica fibrin olusumunu da artirir.
Sekonder hemostaz olarak tanimlanan bu stre¢ daha uzun zaman alir
(26,28).



Coken monomerize fibrin aralarinda c¢apraz baglar olusturarak
polimerize fibrin yapisini kazanir. Polimerize fibrin trombosit kimesini
sikilastirir. Boylece olusan solid ve kalici hemostatik tikag¢ ile daha fazla
kanama oOnlenir. Bu dénemde fibrinolitik sistem ve pihtilagsma sistemini bloke
eden Kkarsit regulatér mekanizmalar harekete gecer, hemostatik tikag
zedelenen bodlgeye yonlendirilir ve trombozis olusumu kontrol altina alinir.

Hemostatik tromblsin eritiimesi, fibrinolitik sistem elemanlarindan
olan ve endotelden sentezlenen doku plazminojen aktivatorleri salinimi ile
baslar, endotel yuzeyinden fibrin birikintilerini temizler. Fibrinolitik sistem de,
plazminojen aktivator inhibitorleri ile kontrol altindadir. Kanin akiskanhgi;
pihtilasma ve pihtilagsma karsiti mekanizmalar arasindaki hassas dengenin
surdurtlmesi ile saglanmaktadir (29).

Vendz sistemde trombls olusumunda roli olan U¢ faktor
tanimlanmistir (25). Bu faktorler;

1. Venoz staz,
2. Damar duvar degisiklikleri,
3. Hiperkoagulabilitedir.

Gunumuzde bu triada 4. bir komponent olarak “azalmis fibronilitik aktivite”nin
eklenmesi gerektigi belirtiimektedir (30).

Kan akimi normalde laminardir. Hacmi en blyuk olan I6kositler orta
kesimde, cevresinde eritrositler, en dista, damar duvarina en yakin bolgede
ise en kuguk boyutta olan trombositler bulunur. Akim yolunun kenarinda,
hicresel elemanlardan daha yavas hareket eden plazma bulunur. Aksiyel
akim Dbolgesinden ilk ayrilan hlcreler daha yavas hareket eden
trombositlerdir (25,26). Venoz trombls gelisiminde en dnemli faktor stazdir.
Staz ve turbllans; laminar akimin bozularak trombositlerin endotelle
temasini, aktive pihtilagma faktorlerinin taze kan ile dilie olmasini engeller.
Pihtilasma faktorlerinin bolgeye akisi gecikir, endotelyal hicreler aktive olur
ve bdylece trombUs olusumuna zemin hazirlanir.

Damar endotel hasar, damar duvarinin media tabakasi

zedelenmesinde ya da aterosklerotik plaklarda, trombus olusumuna direngli



yuzeylerin olusturulamamasi ve/veya kan akiminda olusan degisiklikler
sonucu trombus egiliminin arttigi dusunulmektedir (31).

Hiperkoagulabilite; trombus olusumunda diger iki nedene oranla daha
az trombotik duruma neden olur. Trombusler olustuktan sonra fibrinolitik
aktivasyon ile trombus eriyebilecegi gibi, Uzerine trombosit ve fibrin birikmesi
ile kan akim yoninde uzama gostererek damar tikanikligina ve blyuyen
trombusten kopan parcalarin damar igi baska bolgelere gitmesiyle emboliye
neden olabilir (26).

Pulmoner embolinin  %90’dan fazlasi alt ekstremite derin venlerinden
koken alir (22,1). Derin ven trombozunun yerlesim yeri PE insidansi ile
yakindan iligkilidir. Proksimal derin ven trombozlu (popliteal ven ve
proksimalindeki venler) hastalarin % 50’sinde PE olusma riski vardir. (22,32).

4. Pulmoner Embolide Akcigerlerde Meydana Gelen Degisiklikler
(Patofizyoloji)

Pulmoner emboli primer bir hastalik degildir. Vendz dolasimda ve
sag kalp endotel ylzinde olusan trombozisin bir komplikasyonudur (22).
Pulmoner emboli olgularinin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde
olusan trombuslere bagh geligir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler
etkilenmistir(9). Sik gdézlenmeyen fakat 6nemli olan diger bir kaynak, 6zellikle
kadinlarda pelvik venlerdir. Bazen aksiller, subklavian venlerde, sag kalp
kapak ve bosluklarinda ve nadiren pulmoner arterde primer olarak olusan
trombusler PE’ye neden olabilir (33).

Vendz sistemden kaynaklanan trombusun akcigerlere ulasip PE
olusturmasi, birgcok ciddi pulmoner etkilere yol agabilir. Ortaya c¢ikabilecek
fizyolojik ve Klinik etkiler; tikanan pulmoner arter yataginin genisligine, lokal
olarak nérohumoral maddelerin salinimina, reseptor aracihgi ile refleks noral
mekanizmalara ve hastanin PE dncesi kardiopulmoner durumuna baghdir.

Akut PE'de sag kalp yukd artar. Ortalama pulmoner arter basinci
(PAB) ve kardiyak indeks (KI) parametrelerinde degismeler olur (34,35).

Pulmoner emboli sonucundaki ani PAB yukselmesi sag ventrikil

afterload’unu siddetle artirir. Bu yuk ise sag ventrikil duvar basincini artirir,



sonunda sag ventrikll dilatasyonu ve disfonksiyonu gelisir. Sag ventrikul
dilate olurken, interventrikiler septum sol ventrikile dogru kayar. Bu durum
perikard i¢indeki ventriklllerden 6zellikle sol ventrikilin dolusunu guglestirir.
Ayrica, sagd ventriklil kontraktil disfonksiyonu sag ventriklil debisinin
azalmasina neden olur. Bdylece sol ventrikul preload’u azalir. Sag ventrikul
genisledikge sag atriyuma dokulen koroner venlerde ven6z basing artar, sol
ventrikul diyastolik genislemesi ise zorlasir.

Sol ventrikll preload’'undaki azalma interventrikiler septumun sol
ventrikile dogru daha da kaymasina neden olur. Boylece sol ventrikulin tam
dolamamasi hem sistemik kalp debisini, hem de basincini dusurdr. Olusan
bu tablo koroner perflizyonu bozarak myokardda iskemi yapar. Masif
pulmoner emboliyi takiben olusan sag ventrikil duvar tansiyonundaki ve
oksijen talebindeki ciddi artma iskemi ile sonuglanir. Bu tablo ilerleyecidir ve
perfuzyon saglanamaz ise sag ventrikul infarktisi sonunda sok ve 6lum
gorulebilir.

Akut PE’de hemodinamik degisiklikler iki faktdrden etkilenmektedir.

1. Hastanin pulmoner emboli 6ncesi kardiyopulmoner durumu:
Pulmoner embolinin hemodinamik etkilerini yaygin akciger hastaligina sahip
olgularla sol ventrikil ve sol atriyumla ilgili patolojiye bagh pulmoner
hipertansiyonlu olgular tolere edemezler ve kuguk emboliler agir
hemodinamik sonuglar olusturabilir.

2. Pulmoner vaskuler yatagin obstruktif nedenlerle azalmasi:

Akut PE'de mekanik obstriksiyonla pulmoner vaskiler yatagin kesit alani
azalir, ortalama PAB ve ortalama pulmoner vaskuler diren¢ (PVD) artar.

Pulmoner arteryel yataktaki diren¢ artisi sadece trombus boyutu ile
iligkili degildir. Trombus Uzerini yigilan trombositlerden, hasarli endotel
hicrelerinden ve akcigerdeki mast hicrelerinden salinan gesitli nérohimoral
maddeler vazokonstruktor etki yaparak pulmoner vaskuler yatakta
daralmaya, hem pulmoner vaskuler diren¢ artmasina, hem de pulmoner
vaskuler yatakta dolagimi azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda V/Q

dengesinin bozulmasina neden olurlar (36-37).



Pulmoner embolililerde olum genellikle ani pulmoner arter basing
yuksekligi ve yuksek PVD gelisiminin yol actigi akut sag ventrikdl
yetmezligine baghdir (38). Pulmoner artere yerlesen trombus, buylkse ya da
onceden pulmoner hipertansiyon varsa, sag ventriklil onundeki yuku aniden
arttirarak daha yuksek basing uretmek zorunda kalmasina yol agar.
Ventrikilin bu ¢abasina ragmen pulmoner arteryel yataktan gecerek
pulmoner venlere dokulecek kan miktari, PVD artisi nedeniyle azalabilir;
bdylece kan atim hacmi dusebilir (37). Ciddi boyutta sag ventrikil ve atriyum
basing artiglarinda foramen ovale de agcilabilir. Hastalarin yaklasik Ucte
birinde, agik foramen ovale araciligiyla sagdan sola sant sonucunda, sag ve
sol atriyum arasinda gelisen tersine donmus basing gradyani agir
hipoksemiye ve paradoksal embolizasyon ile inme riskinin artmasina yol
acar(39).

Pulmoner emboli sonrasi pulmoner kapiller hiperperfizyon,
nérohimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteryel
yatakta meydana gelen hipertansiyon ve endotel hasari sonucu agiga ¢ikan
maddeler sebebiyle ekstravaskiler sivi miktari artar. Onceden sol kalp
yetmezligi olan kisilerde ekstravaskuler sividaki artig kolaylikla akciger
o0demine yol acgabilir. Klinigi ve radyolojisi akciger édemiyle uyumlu hasta
eger PE icin risk faktorli tasiyorsa, mevcut tablonun masif PE olup olmadigi
iyi degerlendiriimelidir. ClUnkl kardiyojenik pulmoner édem tanisiyla zorlu
diuretik kullanilabilir. Ancak sorun PE ise dilretik ile kardiyak output’taki
dusme artmis mortaliteyi daha da yukseltecektir (36).

Pulmoner emboli gelisimini takiben tikanan damar yataginin besle-
digi akciger dokusunda perfuzyon durup, ventilasyon devam ettiginden
alveoler 6lU bosluk alani ortaya ¢ikar. Hipokseminin katkida bulundugu hiper-
ventilasyon gelisir. Hem hiperventilasyon, hem de 0Olu bosluk ventilasyonu
sonucu alveoler hipokapni meydana gelir. Pulmoner emboliyi takiben bir sure
sonra tikanan yerin distalindeki alveoler alanda surfaktan yapimi bozularak
azalir; bu da alveoler kollaps-atelektazi ve alveoler édeme neden olur.

Ventilasyon alanlarinin kaybi ile V/Q dengesinin bozuldugu akciger alanlari



ortaya cikar. V/Q kayip alanlari yaygin ise akcigerin total difUzyonunda da
azalma meydana gelebilir (40,41,42).

Sonug olarak akcigerde komplians azalir. Hastada hiperventilasyon,
hipoksemi, artmis alveolo-arteryel oksijen farki ve hipokapni meydana gelir.
Pulmoner embolili hastalarin % 80’i hipoksemiktir. Bronkokonstruksiyon ve
V/Q dengesinin bozulmasi, azalan kardiyak output nedeniyle arteriyel-ven6z
oksijen farkinda artma, sant gelisimi ve difizyon yeteneginde genel bir
azalma nedeniyle hipoksi gelisir (40,41).

Pulmoner embolide goérilen parankimal degisiklikler; pulmoner
infarkt, pulmoner hemoraji, konsolidasyon, noduller ya da kaviter lezyonlar,
atelektazi ve plevral effizyondur. Pulmoner emboli perfiizyonu fazla olan alt
akciger alanlarinda (6zellikle sag akcigerde ve posterior segmentlerde) daha
sik olusur.

Pulmoner embolinin sik gorulmeyen komplikasyonlarindan birisi
infarkttstir. Pulmoner embolinin etkiledigi akciger parankiminde oksijen nakli
tamamen durursa doku kaybi ve dolayisiyla akciger infarktisu gelismis olur.

Akcigerler; ventilasyon, pulmoner dolasim ve brongiyal dolasim ile
oksijen temin ederler. Pulmoner emboli sirasinda ilk iki kaynak durur. Ancak
brongiyal dolagim sistemik dolagimdan kanlandigindan etkilenen bdlgeyi
beslemeye devam eder. Ancak bu U¢ kaynagin da yetersiz oldugu hastalarda
akciger infarkti gelisebilir. Dolayisiyla PE esliginde infarktin gelismesi
onceden kalp-akciger hastaligi olan, bu nedenle bronsiyal dolagimin,
ventilasyonun ya da her ikisinin de durdugu hastalarda beklenir (43,44).

5. Risk Faktorleri

Yapilan 12 postmortem calismanin meta-analizinde, PE vakalarinin
%75'inin  klinisyenlerce atlandigi belirtiimektedir (45). Bu vakalarin
atlanmamasi igin hastalida yol acan risk faktolerinin bilinmesi son derece
onemlidir. Pulmoner emboli i¢in birden fazla risk faktéri bulunmaktadir ve bu
risk faktorlerinin bilinmesi hem profilaksi hem de klinik stphe igin temel
olusturur (46). Vendz tromboemboli olgularinin %75’inde Virchow triadinda
bulunan U¢ faktérden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal faktorler

saptanir.
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Son 45-90 gun igerisinde gergeklesen cerrahi girisim PE riskini 6-22
kat artirir(9). Son galigmalar hastanede yatan hastalarda PE riskinin sadece
cerrahi islem gbren hastalar ile sinirlandiriimamasi  gerektigini
onaylamaktadir. Akut medikal problemler ile kabul edilen hastalarin genis bir
kisminda PE riski vardir (47). Dahili ve cerrahi servislerde yatan hastalarin
sirasl ile %20 ve %40’inda PE gelismektedir.

inme geciren hastalarda DVT riski %30-80, PE riski ise %10
kadardir. PE orani miyokard infarktlisi gegiren hastalarda %5-35, Konjestif
kalp yetersizligi (KKY) hastalarinda %9-21 arasindadir. Ejeksiyon fraksiyonu
dustukgce emboli riski artmaktadir. Kronik obstriktif akciger hastalarinda akut
ataklarda %3.3-8.9 oraninda PE saptanmistir. Diabetes mellitus hastalarinda
da PE riski yuksektir. Kanser hastalarinda %4-28 oraninda PE saptanir.
intrensek timor prokoagiilan aktivitesi ve kemoterapétik ajanlar ve
yerlestiriimis olan kataterler gibi ekstrensek faktorlerin yer aldigi cesitli
mekanizmalarin bu strece katkida bulundugu aciktir(9).

Santral ven6z kateter ya da transvendéz pacemaker uygulanan
hastalarda ust ekstremitede DVT veya PE gelisme riski artmaktadir(9).
Travmali hastalarda PE riski %0.13-1.5 olarak hesaplanmistir(9). Bu
hastalarda PE riski genellikle 5-7. glnler arasinda daha yuksektir.

Pulmoner emboli riski gebelikte bes kat artmaktadir (9). Ozellikle
postpartum doénemde, pre-eklampsi gelisenlerde, sezaryen operasyonu
gegirenlerde ve ¢ogul gebeliklerde risk yuksektir. Bazi hastalar septik PE riski
altindadir. Septik emboli kaynaklari; infekte sad kalp kapaklari, periferal
septik tromboflebitler ve santral vendz kateterlerdir (34,35).

Herediter trombofili VTE olgularinin yaklasik %25-50 ‘sinde bulunur
(48). Risk yasla ve obeziteyle artar. Hormon replasman tedavisinde
Ostrojenin dozu arttikga ve progesteron eklendikge risk ylukselir. Antifosfolipid
sendromu olgularinin tgte birinde DVT ve %10’'unda PE saptanir (9).

Kaltsal risk faktoérlerinden en sik gorileni Faktor V Leiden
mutasyonu oup, heterezigot olanlarda yasam boyu PE riskini 5-10 kat

arttinrken homozigotlarda bu risk 80 katina yukselir (49).
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Hiperhomosisteinemi PE icin bagimsiz bir risk faktori olarak
tanimlanmistir (50,51).

Bazi hasta gruplarinda genetik risk faktorlerinin 6zellikle arastiriimasi
gerekir. Bu durumlar asagida belirtilmistir:

1. Kirk yagindan once, nedeni agiklanamayan tekrarlayan VTE
ataklar

2. Ailesinde VTE o6ykusu saptananlar

3. Olagan digi bolgelerde (Ust ekstremite, batin i¢i venler) tromboz
gelisenler

4. Tekrarlayict VTE 6ykusu bulunanlar

5. Warfarine bagl deri nekrozu 6ykusu olanlar

6. Neonatal tromboz dykulsu olanlar

Obezite PE riskini 2-3 kat artirir. Sikisik pozisyonda dort saatten
uzun suaren yolculuklarin PE riskini arttirdigina dair bulgular olmakla birlikte
halen bu konu tam aydinlatilamamistir (9). Ugak yolculugu sirasinda
hemokonsantrasyona sebep olan dehidratasyon, oksijen basincinin daha az
olmasi, ayaklarda sisme gibi durumlarin vendz stazi ortaya c¢ikardigina
inaniimaktadir (52).

Tablo-1: Pulmoner emboli risk faktorleri (116)

Genetik risk faktorleri
Antitrombin Il eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

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

Faktor VIII artisi

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlari
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artisi

Kazanilmis risk faktorleri
Lupus antikoagulani

Staz

Gebelik/lohusalik

Sepsis

ileri yas, Obezite

Nefrotik sendrom
immobilizasyon, uzun siireli seyahat
Major cerrahi (pelvik, abdominal )
Travma, spinal kord yaralanmasi
Kanser, kemoterapi tedavisi

MI, Konjestif kalp yetersizligi
Gegirilmis PE veya DVT 6ykisu
inme

Oral kontraseptif kullanimi

Santral venoz kateter
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6. Pulmoner Embolide Tani Yontemleri

Pulmoner embolide klinisyenin suphesi taniya varmada en temel
noktadir. Akut PE beklenmeyen anda ani olarak gelisebilir ve diger birgok
hastalik ile karistigi icin tani konulmasi zor olabilir. Hastalik tesadufen
saptanan bir durumdan, hemen Olime neden olabilen masif embolizm gibi
ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Dolayisiyla VTE ile iligkili klinik belirti
ve bulgularin bilinmesi ¢ok degerlidir. CUnklu hastahdin tanisal yolaginda
klinik siphe her zaman ilk basamag@i olusturmaktadir. Erken ve dogru tani
bircok acil hastalikta oldugu gibi PE'de de hayat kurtaricidir. Hastalara
zamaninda ve dogru tani kondugunda mortalite % 10’un altina dismektedir.
PE tanisinda genel olarak hikaye, belirtilerin ve klinik bulgularin duyarlihg:
yuksek fakat 6zgulligu dusuktir (53). Klinik belirtiler ve rutin laboratuvar
testleri akut PE tanisinin diglanmasini ya da dogrulanmasini saglamamakla
birlikte, suphe derecesini artirirlar. Bireysel belirtilerin, bulgularin ve yaygin
olarak kullanilan testlerin sinirli duyarlihgina ve 6zgulligine ragmen, bu
degiskenlerin klinisyen tarafindan(54-57) ya da bir tahmin ydntemi
araciligiyla(58-60) bir araya getirilmesi, PE suphesi olan hastalarin, artan PE
prevalansina karsilik gelecek sekilde, klinik ya da test dncesi kategorilere
ayrilmasini olanakh kilar.

7. Klinik Semptom ve Belirtiler

Pulmoner emboli tanisi glig¢, mortalitesi ylksek bir hastaliktir.
Pulmoner emboli, klinik olarak Onemsiz veya tesaduf olarak saptanan
emboliden ani 6limle sonuglanan masif emboliye kadar degisen klinik
tabloyla karsimiza cikabilir. Klinik bulgular embolinin buyukligune, sayisina,
lokalizasyonuna, infarktis gelisip gelismedigine, rezolisyon hizina,
tekrarlayici olup olmadidina ve hastanin yasi ve kardiyopulmoner
kapasitesine gore degisebilir.

Pulmoner emboli klinik tablolari; masif, submasif ve non-masif olarak
siniflandinilir.

Masif pulmoner embolide hipotansiyon, sok ve/veya kardiyopulmoner
arrestin eslik ettigi akut sag ventrikil yetmezligi mevcuttur. Sag ventrikdl

yetmezligi gelistigi durumlarda sag ventrikil S3 galo ritmi ve trikispit
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yetmezligi ufarimd duyulur. Pulmoner arter sisteminin en az %50° sinin
tikandigi emboli grubudur. Pihti buyuk ¢cogunlukla iki taraflidir. Kardiyojenik
sok, senkop, ciddi dispne, akut kor pulmonale, paradoksal arteriyel emboli ve
yaygin intravaskuler koagulasyon tablolari ile karigsabilir. Hasta hipotansiftir
ve vital organlara perfizyon azalmistir. Siyanoz, apati, oligouri, mental
konflzyon, ciddi takipne ve tasikardi saptanir (61). Bu hastalarin otopsisinde
cogunlukla ana pulmoner arter ayirirminda yerlesmis blyuk bir emboli tespit
edilir. Masif PE’de akciger grafisinde santral pulmoner arterde genisleme ve
pulmoner vaskularitede azalma, tutulan tarafta artmis radyolusensi ve sag
atrium ve ventrikilde bliyume gorilebilir. S1Q3T3 paterni dnemli bir EKG
bulgusudur.

Submasif pulmoner embolide normal sistemik kan basincina karsilik
EKO’'da saptanan sag ventrikul disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi)
bulgulari s6z konusudur.

Non-masif pulmoner embolide ise sistemik kan basinci ve sag
ventrikul fonksiyonlari normal olarak bulunmaktadir (7,62). Kiiglik embolilerde
nedeni agiklanamayan dispne, takipne ve tasikardi ataklari goraltr. Sistemik
arter basinci normaldir. Pulmoner damar yataginin %30‘undan fazlasinin
tikandigr durumlarda dispne siddetlidir ve devamhlik gosterir. Anksiyete ve
substernal baski hissi vardir(63).

Klinik bulgular ve belirtiler; nefes darligi, gogis agrisi, oksuruk,
hemoptizi ve bacak sisligidir. Fizik muayene bulgular ise; takipne, tasikardi,
inspiryum sonu raller, P2 sesinde siddetlenme, ates, konflzyon, wheezing,
plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve sok olabilir. Olgularin % 90’ninda
nefes darligi, goégus agrisi veya bayilma sikayetlerinden biri veya birkaci
bulunur (64). Onceden bilinen kalp-akciger hastaligi olmayan PE’li olgularda
% 97 oraninda nefes darlidi, tasikardi veya gogus agrisi izlenmektedir (65).
Nefes darlidi ile birlikte veya yalniz plérotik gégus agrisi PE’'nin en sik klinik
bulgusudur. Bu agr distal vaskuler yapilarda bulunan embolinin plevral
irritasyonuna ve pulmoner infarkta baghdir. izole nefes darligi daha cok
santral arterlerdeki embolilerde gorulur. Nefes darligi ile birlikte substernal

angina benzeri agri bulunmasi sag ventrikuler iskemiyi gosterir. Bilinen kalp
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akciger hastaligi bulunanlarda PE durumunda progresif seyirli nefes darligi
tek bulgu olabilir. Ciddi hemodinamik bozukluga neden olan santral PE’li
olgularda bayllma ve sok meydana gelebilir. Ani baslangigli dispne akut
embolinin ¢ok sik gorulen semptomudur(9). Ancak PIOPED’e sonunda PE
tanisi kanitlanmis hastalarin %27’sinde dispne gorulmedigi vurgulanmistir.
Ploretik tarzda gogus agrisi hastalarin %66’sinda gorulirken, hemoptizi
(%15) daha az siklikta gorilir. Oksiiriik (%37), bacakta siglik (%28) ve bacak
agrisi (%26) gibi diger semptomlar hastalarin %50’sinden azinda gérulir. Bu
kKlinik bulgularin duyarhliklari ve ozgullikleri dusuktir (66). Ancak klinik
bulgular, 6zellikle en sik karsimiza ¢ikan tablo olan submasif embolide
yetersiz kalmaktadir. Ates olaydan birka¢ saat sonra ylkselebilir ancak
38,3°C’yi gecmez. Genellikle hafif derecede gorlebilir ancak birkag giin
surebilir. Kuvvetli hemoptizi nadirdir ve hemen hemen higbir zaman ilk bulgu
degildir

Derin ven trombozunun sik gértlen semptom ve bulgulari sislik, agri,
kizariklik ve 1s1 artisidir. Klinik olarak homans bulgusu (diz fleksiyonu ve ayak
bilegi dorsofleksiyonu ile baldir agrisi), moses bulgusu (tibiaya basi ile
baldirda agr) (67) DVT vakalarinin %50’sinde bulunmaktadir. Fizik
muayenede tromboze olan ven palpe edilebilir, sicaklik artigi ve superfisyal
venlerde dilatasyon olabilir. Muskuloskletal agri, sellulit ve vendz yetmezlik
gibi durumlarda olusabilir (68).

Dispne, takipne, tasikardi, plevral agri, dksuruk ve hemoptizi gibi
belirtiler sadece PE’ye 6zgul degildir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklagim
pulmoner emboli tanisi i¢in yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuclara neden
olmaktadir (69). Ancak, erken tedavi mortaliteyi azalttigindan, klinik taninin
onemi blyuktir. Bu nedenle semptomlarin bilinmesi ve klinik kuskunun
olugmasi ile kontrendike bir durum olmadikga, tedavi baglatilmali, kesin tani

amaci ile yapilacak olan ileri incelemeler tedavi altinda stirdiiriimelidir.
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Tablo-2: Pulmoner embolide klinik semptom ve bulgular(70)

Semptomlar Bulgular Bulgular
Nefes darligi Solunum sayisinda Hipotansiyon
Carpinti artma(>20/dk) Senkop
Go6gus agrisi Tasikardi(>100/dk), inme
Hemoptizi Tasiaritmi Ates yuksekligi
Bayilma inspiryum sonu raller (>380C)
Terleme P2 sertligi Plevral frotman
S3, S4 duyulmasi Homans
Pulmoner odakta Gflram DVT bulgusu

8. Pulmoner Embolide Klinik Skorlama

Pulmoner emboli klinigi kardiyojenik sokla birlikte olan masif PE’den,
hemodinamik respiratuar veya diger olumsuz fizyolojik sonuglara vyol
agmayan kuguk embolilere kadar degisir. Uygun tedavi yaklasimi igcin anahtar
nokta risk belirlenmesidir PE’'nin tanisi klasik belirti ve bulgularin ¢ogu
vakada olmamasi nedeniyle ¢ok zordur. ileri yasta, akut koroner sendrom
yada kronik obstriktif akciger hastahgi (KOAH) alevlenmesi gibi bazi
hastaliklarda PE maskelenebilir. Pulmoner embolinin dogru tanisi KKY veya
pnoémoni ile birlikte oldugunda zordur (71). Ploretik gogus agrisi, sebebi
acgiklanamayan ani gelisen dispne ve takipne yakinmalari bulunan hastalarda
oncelikle PE'den kuskulaniimahdir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri
PE tanisi konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tanida
altin standart kabul edilen, invaziv bir yontem olan pulmoner anjiografidir.
Fakat bu yontemin hem pahal, hem de komplikasyonlarinin olmasi
nedeniyle, PE suphesinde hangi olguda ileri incelemenin gerektiginin
belirlenmesine yardimci olacak siniflamalara gereksinim duyulmustur.

Pulmoner emboli kuskusu olan hastalarin belirti, bulgu ve tasidiklar
risk faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak dusuk, orta ve yuksek olasilikli
olarak siniflanmalari, ampirik tani ve tedavi yaklagiminda yarar saglar. Bu
amacla iki skorlama yaygin olarak kullaniimaktadir. Bu skorlamalardan ilki;
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Wells skorlamasi olup, “Canadian” skorlamasi olarak da bilinir. Ikinci
skorlama ise Geneva skorlamasidir. Wells ve arkadaslari hizli yatak bagi
degerlendiriimede Kklinik olasihdr tahmin etmek amaciyla yedi maddeden
olusan prospektif test yapmislardir. Bu kuralin gegerliligi, hem 3 kategorili
(dusik, orta ya da yuksek klinik olasilik) hem de iki kategorili (PE muhtemel
ya da degil) semalar kullanilarak, genis dl¢gide sinanmistir (72-74). Basittir ve
kolay toplanabilen bilgiye dayalidir. Buna Kkarsilik, kuraldaki bir 6znel
maddenin agirligina bagh olarak (PE’ye gére daha az muhtemel olan bir
baska tani), gozlemciler arasi tekrarlanabilirligin degigsken oldugu
saptanmigtir(75-77). Diger bir alternatif skorlama sistemi olan Geneva
skorlamasi gaz degisimi ve radyografik bilgi gerektiren yedi degiskenden
olugmaktadir.

Acil servise PE suphesi ile bagvuran hastalarda pulmoner anjiyografi
kontrolli dort calismayi iceren bir analizde Wells ve Geneva skorlamasinin
uygulandidi olgularda; dusuk olasilikl klinigi olanlarda PE prevalansi %10,
orta olasiliklilarda %30-40 ve ylUksek olasilikli bulunanlarda %67-81 olarak
saptanmigtir (78). Bu bulgular, dusik/orta klinik skorlamanin o&zellikle D-
dimer gibi diger non-invaziv tani yontemlerinin negatifligi ile birlikte PE’nin

diglanmasini 6ngorebilecegini gostermektedir.

Tablo-3: Wells yontemine gore klinik skorlama

Kriterler Puan
DVT’ye ait klinik bulgu 3
PE’den daha oncelikli dislinllebilecek 3

baska bir 6n taninin bulunmasi

Kalp hizi>100 15

Son 1 ay i¢inde gegirilmis operasyon ya da 15

immobilizasyon

Hemoptizi 1
Malignite 1
Gegirilmis DVT veya PE 6ykisu 15

Puanlama:<2: DusUk olasilik, 2-6:Orta olasilik, >6: Yiksek olasilik
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Tablo-4: Geneva yontemine gore klinik skorlama

Kriterler Puan

Yas:60-79

Yas>80

Gegcirilmis DVT veya PE 6ykisi

Son 1 ay igerisinde gegirilmis operasyon

Kalp hizi>100

PaC0O2:<35mmHg

PaC02:35-39mmHg

Pa02:<49

Pa02:49-59

Pa02:60-71

Pa02:72-82

Rl R N W B RN R W NN

Akciger grafisinde bant atelektaziler

Akciger grafisinde diyafragma elevasyonu 1

Puanlama <5: DUsUk olasllik, 5-8: Orta olasilik, >8: Yiksek olasilik

9. Laboratuar Testleri

Pulmoner emboli olgularinda Iokositoz, serum LDH ve AST duzey
artisl, CRP ve sedimantasyon hizinda artis saptanabilir. Ancak bu bulgular
PE icin spesifik degildir.

10. Arteryel Kan Gazi

Hipoksi, hipokapni, solunumsal alkaloz bulunur. Hastalarin %10-
25'inde arter kan gazlari (AKG) normal bulunmaktadir(61). Alveolo-arteriyel
oksijen gradiyenti artabilir. PIOPED c¢alismasinda énceden kardiyopulmoner
hastaligi olmayan embolili olgularin PO2 ve alveoler-arteryal O2 basing farki
[P(A-a)O2] duzeylerinin saglikh kisilerden farkli olmadigi saptanmistir
(54,79). AKG PE siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi izlemede
kullaniimaktadir.

Arteriyel oksijen saturasyonu %95 ve Uzerinde ise mortalite
hipoksemik hastalara gore daha dusuktur (9). Masif pulmoner embolide
solunumsal kollaps ve hipotansiyon, hiperkapniye, solunumsal ve metabolik

asidoza neden olur (30,43,80,81). Bu dlgumlerin hastaligin kesin tanisinda
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veya ekarte edilmesinde yarari olmadigi agiktir, ancak destekleyici olarak
kullanilir (6)

11. D-dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombusu
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim trinudur (82,83). D-dimer testinin
duyarhhg! yuksek olmasina karsin 6zgullugu duasuktar (4,84). Cerrahi girigsim,
travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir enfeksiyonlar, sistemik lupus
eritematozus, gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir (84). D-dimer
serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle olgulmektedir. Kantitatif D-dimer
Olcumlerinin duyarhhgi kalitatif dlgimlere gore belirgin sekilde yuksektir (4).
Kantitatif 6lcim icin ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA,
IL-test) yoOntemleri, kalitatif olgimler icin Mikrolateks , “ Red cell *
aglutinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks aglitinasyon testi kullaniimaktadir
(84). Bu testler arasinda klasik Lateks aglutinasyon testi ve Red cell
aglutinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve Turbidimetrik test ise
en duyarl olanlardir (85).

D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan basvuran, komorbiditesi olmayan
dusuk ve orta klinik olasilikli hastalarda PE’nin diglanmasinda kullanihr
(4,84,86,87,88). Normal serum D-dimer duzeyi, yuksek Klinik olasilikli
hastalarda PE’yi dislatamaz. D-dimer testi ve Klinik olasiligin birlikte
degerlendiriimesinin objektif gériintileme ydntemlerine olan ihtiyaci %15-47
oraninda azaltabilecedi bildiriimektedir(83). Hastanede vyatan, yash ve
komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer testinin guvenilirligi disukttr. Bu
nedenle kullanimi 6énerilmemektedir. Pulmoner emboli yoninden ylksek riskli
gruplarda ( kanser, yogun bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda)
dusuk serum D-dimer dizeyi, tek basina PE’yi dislamaz (negatif prediktif
deger <%80) (84). Duyarlihg! yuksek bir testte D-dimer sonucunun negatif
olmasi, klinik olasiligin duslUk ya da orta dluzeyde oldugu hastalarda PE
tanisini guvenli bicimde diglarken, orta duyarlilikta bir test PE tanisini,

yalnizca klinik olasihgin duguk oldugu hastalarda dislar.
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12. Fibrinojen

Fibrinojen 3 farkli polipeptid zincirinden (a, 3, y) meydana gelen
dimerik bir proteindir, karacigerde sentezlenir. Fibrinojen bir pihtilasma
faktoradar, bir akut faz proteinidir, platelet agregasyonu igin bir kofaktordur
(89). Aktif derivesi fibrinle beraber fibrinojen normal hemostatik ve fibrinolitik
sistemde rol oynar. Fibrin yikim Grunleri (FYU) icinde Ddimer, ¢apraz bagl
fibrinin plazmin ile pargalanmasi sonucu olusan heterojen bir grup

polipeptidlerdir.

Tablo-5: Fibrinojenin azaldigi durumlar

1. Karaciger hastaliklari

2. Dissemine intravaskuler kuagulopati

3. L-asparaginase tedavisi ( fibrinojenin hepatik sentezini bozar)

4. Antitimosit ve kortikosteroid tedavisi alan aplastik anemi hastalari
5. Tiklopidin kullanimi (antiagregan- GP lIb/Illa reseptorleri uzerinden etki)
6. Afibrinojenemi

7. Hipofibrinojenemi

8. Tifo

9. Agir hemoraji

10. Hemolitik hastaliklar

11. Ciddi kaseksi

12. Kloroform, fosfor, karbon tetraklorur (CCL4) ile zehirlenmeler
13. Obstetrik komplikasyonlar

14. Uygun olmayan kan transfuzyonlar

13. Kardiyak Troponin

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif PE’ye bagli, sag koroner
arter dolagimi azalir, akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikul
(RV) dilatasyonu, sag ventrikilin oksijen gereksinimini artirir ve RV
kaslarinda mikroinfarktisler gelisir. Mikroinfarktlslere bagli troponin salinimi
artar. Artmig serum troponin duzeyi RV disfonksiyonunu gosterir. Bazen
kardiyak troponin salinmasi 6-12 saat gecikebilir. (90) troponinin artmis
olmasi erken mortalite ile iligkili bulunmustur (9). Artmig troponin seviyesi
bulunan hastalarda sagd ventrikul disfonksiyonu (RVD) orani, %40-70
arasinda degisirken; normal troponin konsantrasyonu bulunan PE
hastalarinda bu oran %15-27 arasinda bildiriimektedir (91,92).
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14. Natritiretik Peptidler

Brain natriuretik peptid (BNP) ve N-terminal probrain natriuretik
peptid (NTproBNP), ventrikillerdeki ylksek dolma basinci sonucu ventrikil
kasi hucrelerinden salinirlar. RV kas liflerinde geriime ve miyokardial
hipoksemi oldugunda seruma salgilanan BNP miktari artabilir. BNP
yuksekligi erken mortalite ile iligkilidir. Sag kalp yetmezligine neden olabilen
KOAH ve PE'de BNP duzeylerinin arttigi gosterilmistir (93). Sag kalp
yetmezligindeki BNP artisinin, sol kalp yetmezligine gore daha ilimh oldugu
one surulmektedir (94). Pulmoner embolili hastalarda prognoz belirlemede ve
tedavi segiminde RVD son derece 6nemli bir gostergedir.

15. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), 6zellikle akut MI ve perikardit gibi kardiyak
kokenli hastaliklarin ayirici tanisinda yardimci olur. Akut PE olan hastalarda
normal bir EKG ¢ok nadirdir. EKG’de temel degisiklikler, RV basing¢ ylkuyle
iligkilidir. Klguk periferik PE olgularinda EKG bulgulari genellikle normaldir.
Daha buylk pulmoner embolizmde en sik rastlanan EKG bulgulari
nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir. DII, DIll ve aVF’de buyuk p dalgalari,
RV yuklenme bulgulari ve akut kor pulmonale ile ilgili olarak D2'de S1Q3T3
paterni daha ¢ok masif embolizmde goézlenir. Tablo6'da PE’li hastalarda

saptanabilecek EKG bulgulari belirtilmigtir.

Tablo-6: PE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari

Sinus tasikardisi

Atriyal ekstrasistol

Atriyal fibrilasyon (yeni gelisen)

Sag dal blogu

Akut sag ventrikil disfonksiyonu 6rnegdi (S1Q3T3)

DIl ve aVF’de Q dalgasi

V1'de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikil yiklenme bulgulari:

* V1’den V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme, V5'de S dalgasi,
sag dal blogu

* V4-6’da ST ¢okmesi, V1, aVR ve Dlll'de ST yukselmesi
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16. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), gunimuzde PE tani algoritmalarinda ozellikle
masif ve submasif PE slphesi olan hastalarda ilk yapilmasi gereken tanisal
islem olarak yer almaktadir. Ekokardiyografi PE‘nin erken tanisi disinda
hastaligin takibinde ve Ozellikle de tedaviye ragmen ileri asamada
gelisebilecek  kronik  tromboembolik  pulmoner hipertansiyon  gibi
komplikasyonlarin erken saptanmasinda 6nemli yer tutmaktadir (95).
Pulmoner embolili hastalarda prognoz belirlemede ve tedavi seciminde RVD

son derece onemli bir gostergedir

Tablo-7: EKO’da saptanabilen bulgular(96)

1- RV hipertrofisi/dilatasyonu/hipokinezisi

2- Sag atrium ve ventrikiilde veya pulmoner arterde trombiis,
3- Proksimal pulmoner arter dilatasyonu,

4- TrikUspit regurjitan jet velositesinin artmasi (>2,5 m/sn)

5- Vena cava inferiorda inspirasyonda kollaps olusmamasidir
6-Sag ventrilde segmenter duvar hareket bozuklugu

7-Interventrikiiler septumda diizlesme ve paradoks hareket

Ekokardiyografi masif PE ile karigabilen; aort diseksiyonu, perikard
tamponadi, MI, kardiyojenik sok gibi diger yutksek riskli durumlarin ayirt
edilmesinde yararlidir. Trans6zefageal EKO sag kalp ve o6zellikle sol ana
pulmoner arter proksimalindeki buyUk trombusler ve tikanmalar transtorasik
EKQO’ya gore ¢ok daha iyi gosterir (9).

17. Akciger Grafisi

Akciger grafisi, PE tanisini koymak veya dislamak igin kullaniimaz.
Ancak pnomoni, pndmotoraks, kosta kiridi ve KKY'nin tanisini koyabildigi icin
ayirici tanida faydahdir. Olgularin yaklasik yarisindan fazlasinda anormal
bulgular olmasina karsin, akciger grafisi normal ya da normale yakin olarak

degerlendirilen fakat solunum sikintisi olan hastalarda PE olasiligi ytksektir.
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Akciger grafisi bulgulari siklik sirasina gore (97);

1- Cizgisel atelektazi (subsegmetal) veya parankimal anormalilikler
(%68) Pulmoner arterde aniden tam bir oklizyon, surfaktan tretiminde hizl
bir azalmaya ve bunun sonucunda atelektaziye neden olmaktadir (98).

2-Plevral sivi  (%48) Patogenezinde iki temel mekanizma
bulunmaktadir. Bunlardan ilki doku iskemisi ve inflamatuvar mekanizmalarla
olusan akciger parankim ici damarlarda permeabilite artisidir. ikincisi ise
pariyetal plevrada kapiller basing artigi ile plevral bosluga gecen sivi
miktarinin artmasidir (98). Genellikle unilateral ve az miktardadir.

3-Plevral tabanli yogunluk artimi (Hampton’s horglcu) (%35):
Pulmoner infarktlsun klasik radyolojik bulgusudur. Embolik atakla, opasitenin
olusumu arasindaki stire 10-12 saatten glinlere kadar degisir. En yaygin sag
alt lob bazalinde, ¢cogu kez de kostofrenik sulkusta yerlesmistir

4-Diyafragma yukselmesi (%24)

5-Azalmig pulmoner damarlanma (%21)

6-Santral pulmoner damarlarda genisleme (%15)(Fleischner bulgusu)

7-Kalp boyutlarinda buyuame (%12)

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

9-Pulmoner ddem (%4): Pulmoner kapiller basingta artma ve/veya
alveolkapiller permeabilitede artma pulmoner &dem gelisiminde rol
oynayabilir (98).

10-Genislemis sag desenden pulmoner arter goruntusu de
pulmoner embolizmde bir radyolojik bulgu (Palla isareti) olabilir.

18. Ventilasyon Perfiizyon (V/Q) Sintigrafisi:

Ventilasyon-perfizyon sintigrafisi, PE tanisinda kullanilan non-
invaziv bir tan1 yontemidir. Perfuzyon sintigrafisi pulmoner arteriyal dolagsimin
radyonuklid isaretli  partikiller ile  mikroembolizasyonu temeline
dayanmaktadir. Pulmoner embolinin karakteristik bulgusu ventilasyonu
normal, perflizyonu bozulmus parankim alani (mismatch defekt) gorilmesidir
(99). Akciger perfuzyon sintigrafisine ek olarak uygulanan ventilasyon

sintigrafisinin temel amaci normal ventilasyonun oldugu alanlarda perflizyon
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defektlerinin gosterilmesidir ki bu bulgu PE’ nin kaniti olarak kabul edilir
(100). Amfizem, brongektazi, akciger apsesi, pnomoni, fibrozis, brong
obstruksiyonu (malignite vs) plérezi, pndmotoraks, ylksek diyafragma ve
pulmoner damar problemleri sintigrafide perfiuzyon defektlerine neden olabilir.
Bu nedenle ventilasyon sintigrafisi perflzyon sintigrafisine eklendiginde
Ozgulluk artmaktadir. Pulmoner emboli tanisinda sadece perfuzyon
sintigrafisinin etkinligi %68 iken, V/Q sintigrafisinin etkinligi %84 olarak
saptanmistir (54).

19. Pulmoner Anjiografi

Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PE tanisinda altin standart olarak
kabul edilen tani yontemidir. Bu ydntemin sensitivitesi ve spesifitesi %98’leri
bulmaktadir. Yine de belli 6lcide morbidite ve mortaliteye sahip oldugu,
teknik ve degerlendirme gugcluklerinin  oldugu unutulmamalhdir (80,87).
Dezavantajlar ise pahali olmasi, 6zel egitimli uzmanlara ve teknik ekipmana
gerek duyulmasi, invaziv olmasi ve komplikasyon riski ile subsegmental ve
daha kugUk arterlerde tani degerinin distk olmasidir (12,100,101).

20. Manyetik Rezonans Anjiografi

Pulmoner emboli arastirimasinda kullanilabilen, kateterizasyon ve
iyotlu kontrast madde gerektirmeyen goruntileme yodntemidir. Son yillarda
gucli gradiyent sistemlerin kullanimi ve ardisik ince kesitli ¢ boyutlu
gradiyent eko puls sekanslari sayesinde tek nefes tutma slresinde pulmoner
damarlarin géruntilenmesi mumkun olabilmektedir. Manyetik rezonans(MR)
goruntuleme ile pulmoner dolasim, toraks, mediyastinal yapilar hakkinda bilgi
edinilebilir. Ayni seansta alt ekstremite, pelvik ve santral venoz yapilar da
degerlendirilebilir (79). Teknigin énemli dezavantaji yavas kan akimina ve
harekete duyarli olmasidir. Yavas akimdan kaynaklanan segmental damar
artefaktlari trombUsten net olarak ayirt edilemez. Goruntlu kalitesi kuguk
arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir (79,102). Oudkerk ve ark. yaptiklar
calismada MR’In sensitivitesini subsegmental, segmental ve santral ya da
lobar embolide %40, %84 ve %100 tespit etmislerdir (103).
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21. Spiral Bilgisayarli Tomografik Anjiografi

Spiral Dbilgisayarli tomagrafik anjiografi (SBTA) kullaniimaya
baglandigi gunden itibaren, ozellikle ekipman ve teknigin gelistiriimesi ile PE
tanisinda en popduler gorintileme yéntemi olmustur (79). Spiral bilgisayarh
tomagrafik anjiografi ile toraks incelemeleri bir nefes tutma suresinde
tamamlanabilmekte, pulmoner arterler maksimum kontrastlanma sirasinda
goruntulenebilmektedir. Bu yontemle mediastinal ve parankimal yapilarin
deg@erlendiriimesinin yani sira trombUsin direkt goérlntilenmesi de
mumkundur. Pulmoner emboli sUphesi ile yapilan bu test ile gogu hastada
aort diseksiyonu, pndmoni, akciger kanseri ve pndomotoraks gibi hayati tehdit
edebilecek diger hastaliklara da tani konabilir (104). Cogu olguda kontrast
madde ile pulmoner arterlerin mukemmel vaskuler goruntilenmesine ragmen
tanisal sinirliigi, pulmoner arterin distal dallarindaki kuaguk embolileri
saptamadaki basarisizligidir. Subsegmenter ve daha periferik embolilerde
duyarliligi % 36’yva kadar dusmektedir. Spiral bilgisayarli tomagrafik
anjiografinin normal bulunmasi izole subsegmental pulmoner emboliyi ekarte
edememektedir (105).

22. Alt Ekstremite Venlerinin incelenmesi

Pulmoner emboli ve DVT ayni patolojik surecin pargasi oldugundan
tromboembolik hastalikta pulmoner vaskiler yapilar ve alt ekstremite derin
venoz yapilar birlikte degerlendiriimelidir (106). Pulmoner emboli distntlen
hastalarda DVT’nin gosteriimesi tani algoritmasi igerisindedir. Bazi
merkezlerde DVT tespit edildiginde PE'ye yonelik ileri arastirmaya gerek
gorilmemekte, antikoagllan tedaviye baslanmaktadir (79). Alt ekstremite
ultrasonografisinin negatif cikmasi PE’yi ekarte ettirmez.

Derin ven trombozunun tespitinde birka¢ tanisal goruntuleme
yontemi  kullanilabilir. Bunlar; USG, Kontrast Venografi, Impedans
Pletismografi, MR goéruntilemedir (46). Alt ekstremite vendéz USG’nin
avantajlari noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve

guvenirliginin yuksek olmasidir. Dezavantaji ise operatore bagimli olmasi,
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teknik sorunlar (6demli, agik yarali, algili, obez hastalar) ve pelvik ve baldir
venlerinde duyarlilik ve 6zgullugunun dusuk olmasidir (107).

Pelvik kitle, siddetli, KKY, hamilelik ve yaygin asit durumlarinda
yanhs pozitif sonug verebilir (108). Alt ekstremite ven6z ultrasonografide
DVT’nin saptanamamis ve PE kuskusu olanlarda seri ultrasonografik izlem
(5,7,14. gunler) onerilir.

23. Pulmoner Embolide Algoritmik Tani ve Tedavi Yaklagimlari

Pulmoner emboli kugkusu ile baglanan antikoagllan tedavinin yuksek
kanama riski tasimasi, taninin en kisa surede dogrulanmasini ya da
diglanmasini gerektirir. Pulmoner emboli kuskulu hastalarin ancak %25’ine
objektif testlerle dogrudan tani konulabilmektedir (54,109,110). Pulmoner
emboli tanisi klinisyen ile birlikte radyoloji, nikleer tip ve kardiyoloji veya
gOgus hastaliklar1 gibi birden fazla disipline ait hekimlerin ortak galismasini
gerektirir.

Tani yaklasiminin ana hedefi, noninvaziv yodntemlerin kombine
sekilde kullanilarak tedavi karari igin invaziv, pahal, her zaman kolay
ulagilamayan ve belli duzeyde morbidite ve mortaliteye sahip olan pulmoner
anjiyografiye gereksinimin mumkun oldugu kadar azaltiimasidir. Bu amagla
ampirik klinik degerlendirme, D-dimer, alt ekstremite USG, seri ven6z USG,
V/Q sintigrafisi ve SBTA gibi degisik tani ydntemlerini iceren farkh tani
algoritmalari Uretilmistir (66,72,111). Tani stratejileri; klinik tabloya (submasif-
masif-nonmasif), yasa, akciger rezervine, ek hastaliklarinin varligina ve
siddetine gore farkliliklar gosterebilir. Ancak kesin olan tanida en iyi
algoritmanin hastanin klinik durumu ile hekimin deneyimine ve elindeki
olanaklarina bagl oldugudur (112).

23. I. Acil Servise Bagvuran Stabil Hastalarda Tani Algoritmasi

Pulmoner emboli disunduren semptom ve bulgularla acil servise
basvuran hastalardaki PE prevalansi yaklasik %30 civarindadir (86). Sekil.de
Tark Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlasi
Raporuna gore acil servise bagsvuran PE kuskulu hastalarda uygulanabilecek

algoritmik tani yaklagimi goriilmektedir. ilk asama PE’nin diglanmasi, daha
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ucuz ve non-invaziv yontemleri kullanarak gereksiz tanisal testlerden
kaginmaktir

ikinci asama; PE tanisi ilk asamada dislanamadiginda ikinci
asamaya gecilir. Bu asamada SBTA, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite USG
gibi teknikler kullanilr.

1. Klinik olarak dusuk/orta olasilikli hastalarda tek detektorli spiral
BT’nin normal bulunmasi tek basina PE’yi digslamaya yetmez, beraberinde alt
ekstremite USG ile proksimal trombusin negatif bulunmasi gereklidir.

2. Cok detektorli spiral BT ayni durumda tek basina diglama igin
yeterli olabilmektedir.

3. Cok detektorlt spiral BT’si normal bulunan yliksek klinik olasilikh
hastalarda incelemeye alt ekstremite USG veya V/Q sintigrafisi ile devam
edilmesi gerekir. Perfizyon sintigrafisinin normal bulunmasi durumunda PE
dislanmaktadir.

4. Yuksek olasilikli V/Q sintigrafisi sonucu, eger hastada dnceden
geciriimis PE Oykusu yoksa ya da klinik olasiik duguk degilse tani
koydurucudur.

5. Dusuk/orta olasilikli sintigrafide ek testlere gereksinim vardir.

Uglincli asama; ilk iki asamada PE tanisi hala dogrulanmamis veya
digslanamamis ise artik Gg¢lncl asama inceleme igin pulmoner anjiyografi ve
venografi gibi “altin standart “ testlere basvurulur. Klinigi stabil PE olgusunda
pulmoner anjiyografinin baslica endikasyonu, yuksek klinik olasilik
saptanmasina karsin, diger noninvaziv testler ile PE tanisinin
digslanamamasidir. Kanama riski de yuksek ise, gereksiz antikoagilan
baslanmasini engellemek agisindan anjiyografik inceleme énem kazanir.

23.1l. Masif PE Dusunulen Hastalarda Tani Algoritmalari

Masif PE olgularinda 6lim genellikle ilk 1-2 saat iginde geligir. Ani
dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgulari ve hipotansiyon gibi masif
PE bulgularinin varliginda, antikoagulan tedavi baglanmalidir. Hem masif PE
tanisi hem de bu klinige neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu,

MI ve perikard tamponadi gibi) ayirici tanisi igin ilk olarak acil
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ekokardiyografik inceleme yapiimalidir. $ekil-1'de Turk Toraks Dernegi
Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi Uzlagi Raporuna gore masif PE

kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi gorulmektedir.

| KLINIK OLASILIK |

DUSUK-ORTA YUKSEK
D-dimer* Tedavi baslamayi duasun
(ELISA)
NORMAL YUKSEK
(PTE DISLANIR) |—> AKCIGER GRAFiISI
ANORMAL NORMAL

Lo

MD**BT ANJIYOGRAFI - Vv/Q SINTIGRAFiIsSI

TR T o

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

Yuksek klinik suphe varsa

Sekil-1: Pulmoner emboli kuskusunda tanisal yaklasim (9)

*

Klinik olasilik duastk ise orta duyarlkh testler (Latex, simpli-RED)
kullanilabilir.

** Multidetektorl

*** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner
anjiyografi
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MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU

( Hipotansiyon + sok))

Klinik kusku yiuiksek

Antikoagiilan baslanir *
v

EKOKARDIYOGRAFI

/\

POZITIF NEGATIF
Alt Ekstremite Venéz Doppler USG** Masif PTE Dislanir
\ Diger nedenler arastinhir
NEGATIF POZITIF
¢ Trombolitik Tedavi ***

Spiral BT

¥

) (+)

v

Masif PTE dislanir

Sekil-2: Masif pulmoner emboli kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi (86*)
* Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressor tedavisi yapilir

** Doppler USG olanagi bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklasim Spiral
BT ile devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi disunudlmelidir

24. Pulmoner Emboli Ayirici Tanisi

Pulmoner embolinin kesin tanisini koymak her zaman kolay
olmayabilir ve ayirici tanida dusunulmesi gereken oldukga fazla sayida
hastalik vardir(113);
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Tablo-8: Ayirici tanida dusunulmesi gereken hastaliklar

1. Miyokard infarktlsu 8. Primer pulmoner hipertansiyon

2. Pnoémoni veya bronsit 9. Brongiyal astma

3. KOAH akut alevlenmesi 10. Perikardit, perikard tamponadi

4. Aort diseksiyonu 11. Intratorasik kanser

5. Pnémotoraks 12. Kaburga kirigi

6. Konjestif kalp yetmezligi 13. Kostokondrit

7. Kardiyomyopati (global) 14 .Kas- iskelet sistemi ile iliskili agri
15.Anksiyete

25. Pulmoner Emboli Tedavisi

Ug temel tedavi yaklasimi séz konusudur;

a. Antikoagulan tedavi: Fraksiyone olmamis heparin (unfraksiyone
heparin,UFH), dusuk molekul agirhikh 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 filtrelerii Trombusun akcigere ulasmasini
mekanik olarak engeller.

25.1.Genel Destek Tedavisi

Derin ven trombozunda bacakta agri ve sisme mevcut ise yatak
istirahati onerilir. Pulmoner embolide yatak istirahatinin gerekliligi konusunda
bilimsel bir veri olmamakla birlikte, genel edilim hastalarin 24-48 saat sure ile
ayaga kaldinimamasidir (114). Ciddi yan agrisi varlhiginda nonsteroidal
antiinflamatuar ilaglar narkotiklere tercih edilmelidir. Hipoksemi varsa oksijen
tedavisi, agir solunum yetmezligi olan hastalarda mekanik ventilasyon
destedi verilmelidir.  Hipotansif hastalarda kolloidler  kullanilabilir.
Akutkorpulmonale ve kardiyojenik sok varliginda pozitif inotropik etki ve
pulmoner vazodilatasyon saglamak icin ©Oncelikle dobutamin tercih

edilmelidir.
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25.11.Antikoagiilan Tedavi

Standart Fraksiyone Olmamig Heparin

Antitrombin-ll'un aktif kismina baglanarak basta trombin olmak
Uzere faktor lla, faktor Xa gibi pihtilasmayi saglayan proteazlari inaktive eden
UFH, elli yildan uzun bir stredir kullaniimaktadir (115).. Heparinin intravendz
(iv) olarak bir defada yukleme dozu verildikten sonra surekli iv inflizyon
seklinde uygulanmasi tercih edilir. Heparin, yari dmrinun kisa olmasi, aPTT
ile etkinliginin izlenebilmesi ve protamin sulfat ile tamamen noétralize
edilebilmesi nedeniyle kanama riski yuksek hastalarda DMAH’lere gore daha
avantajhdir. Akut masif emboli olgularinda trombolitik tedavi sonrasinda veya
embolektomi uygulanacak hastalarda UFH ile iv inflizyon tedavisi tercih
edilmelidir.

Heparinin terapotik indeksi ¢gok dar oldugundan antikoagulan etkisi ve
kanama riski, aPTT ile yakindan izlenmelidir (116). Hedeflenen degere
ulasildiginda (genellikle ilk 24 saat icinde) tedaviye warfarin eklenir. Ardisik
iki gin INR degeri 2,0-3,0 arasinda bulundugunda UFH kesilir. Heparin
hamilelik ve laktasyon doneminde guvenle kullanilir.

Dusuk Molekul Agirhikh Heparinler

Fraksiyone olmamis heparinden kimyasal veya enzimatik yolla elde
edilir. FXa ve az miktarda da Fll uzerinden etki gosterir. Fraksiyone olmamis
heparin ile DMAH’ler arasinda hemorajik komplikasyonlar ve mortalite
acisindan fark olmadigini bildiren calismalar mevcuttur (117-118). UFH ile
kargilastirildiginda DMAH’In avantajlari ;uzun yarilanma omra ve kolay
kullanimi, erken terapétik antikoagtlasyon imkani, monitdrizasyon ihtiyacinin
olmamasi, major kanama komplikasyonu insidansi az olmasidir(119).

Yeni Ajanlar

Fondaparinuks bir sentetik pentasakkariddir. Antitrombine hizli ve
guglu bir sekilde baglanarak FXa'yl inhibe eder. Diger plazma elemanlarina
veya trombositlere baglanmazlar. Kalga, diz ve abdominal cerrahiye giden

hastalarin proflaksisi ve PE’de warfarine gecis tedavisi icin kullanilabilir (119).
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Doz ayarlamasi ve laboratuar testleri gerektirmez. Tedavisi de en az bes gun
surdurulmelidir.

Direk trombin inhibitorleri (bivalirudin, lepirudin, argatroban) bir diger
yeni sinif antikuagulan ajanlardir. Direk olarak trombinin aktif kismini inhibe
ederler ve antitrombin ile reaksiyona girmesi gerekmez.

Oral Antikoagulanlar

Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat
icinde oral antikoagtlan eklenmesi onerilir. Ardisik iki gin INR degeri 2,0-3,0
arasinda bulundugunda, heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagulan
ile en az u¢ ay devam edilir. K vitamini antagonistleri arasinda en fazla tercih
edilen ve en yaygin kullanilan ilag “sodyum warfarin” dir. K vitaminine bagli
olarak karacigerde yapilan pihtilasma faktorlerinin [ protrombin (faktor II),
faktor VII, faktor 1X ve faktor X ] sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler.
Antikoagllan tedaviye tek bagina, dogrudan “oral antikoagulan” ile
baslanmamalidir. Bunun nedeni oral antikoagulanlarin sadece pihtilasma
faktorlerini dedil ayni zamanda antikoaguilan etkisi olan “protein C” ve "protein
S”yi de inhibe etmeleridir. Gebelikte, 6zellikle ilk trimesterde kullanimi mutlak
kontrendikedir.

25.11l. Trombolitik Tedavi

Masif PE tanisi konan hastalarda kullanilir. Kanita dayali tedavi
algoritmalarinda submasif PE hastalarinda da trombolitik uygulamanin
faydali oldugu gosterilmistir (120).

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra sirasiyla UFH
ve oral antikoagulana gegilir. Trombolitik tedavi yapilmadan énce gereksiz
invazif girisimlerden (6zellikle arteriyel) sakiniimalidir. Trombolitik tedavi
karari verildiginde antikoagulan tedavi kesilmelidir.

25.1V. Cerrahi Tedavi

1. Embolektomi

Pulmoner embolektomi endikasyonu nadiren konmaktadir. Cunku
masif PE tedavisinde etkin trombolitik ajanlar vardir. Pulmoner embolektomi
endikasyonlari;

1- Yapilan aktif ve uygun medikal tedaviye ragmen ciddi hemodinamik
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bozukluk,

2- Pulmoner anjiografide masif obstruksiyon,

3- Antikoagulan ve trombolitik tedavinin yetersiz kalmasi,

4- Antikoagulan ve trombolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlar,

5- 1-2 saatlik trombolitik, oksijen ve inotropik tedaviye ragmen hemodinamik
stabilite saglanamamasi (121).

2.Vena Kava’ya Filtre Yerlestirilmesi

Antikoagullasyona direngli, tekrarlayan embolilerde, emboli niksinu
tolere edemeyecek kadar masif embolizmi olan olgularda ve antikoagulasyo-
nun kontrendike oldugu veya tedavi kesmeyi gerektirecek durumlarda vena
cava inferiora cerrahi yolla veya invaziv radyolojik ydontemler kullanilarak
filtre takilmaktadir.

26.Pulmoner Embolide Prognoz

Pulmoner emboli genellikle 6lumcul seyreden bir hastaliktir.
Uluslararasi veri toplamayi amaclayan International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry (ICOPER) calismasinin son verilerinde 52 hastanede
gOzlenen 2454 tani almis akut PE’li vakada 3 ay icinde olum orani %17,5
olarak bildirilmigtir ( 90).

Prognoz, risk faktorlerinin devamli veya gegici olmasina, yas ve
cinsiyet gibi faktorlere bagli olarak degisir. Baslangicta akut semptomlarin
varhigi, senkop, tasikardi (>100/dk), takipne (>24/dk), hipotansiyon ve RV
hipertrofisi bulunmasi mortalite oranlarini belirgin arttirmaktadir. ICOPER
calismasinda PE’de mortaliteyi etkileyen risk faktorleri ileri yas (>70yas),
kanser, KKY, KOAH, sitemik hipotansiyon (sistolik kan basinci<90mmHg),
takipne, RV hipokinezisi olarak belirtilmistir (122).

Calismamizda acil serviste akut PE suUphesi olan hastalarda hizli,
noninvaziv, ucuz, kolay elde edilebilir ve dodru prognostik degerlendirme
saglayan temel laboratuar ve klinik degigkenlerden ve klinik skorlama
sistemlerinden yararlanarak pulmoner emboli klinik olasiligini belirlemek, risk
analizi yapmak ve bu hastalarda prognoz tahmininde bulunmak

amagclanmistir.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dal’'na Haziran
2009 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda bagvuran ve acil serviste PE 6n
tanisi ile tetkik edilen 18 yas ve uzeri 140 hasta ¢alismaya alinarak prospektif
olgu serisi olusturuldu. Calismamiz icin fakiltemiz Tibbi Etik Kurulunun 23
Haziran 2009 tarih ve 2009-12/14 sayil karari ile izin alindi. Akut PE slphesi
ile tetkik edilen her hasta icin “Pulmoner emboli suphesi olan hastalarda
izlem karti” dolduruldu.

Batin hastalara ayrintili  fizik muayene vyapildi. Tim olgularin
demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), vital bulgulari, kabuldeki semptomlari
(dispne, gbgus agrisi, plorotik agri, 6ksuruk, hemoptizi, baldirda 6dem,
baldir agrisi, semptom suresi), fizik muayene bulgulari (tasipne, tasikardi,
siyanoz, terleme, ates, juguler vendz dolgunluk, krepitan ral, wheezing,
ronkls, azalmis solunum sesi, DVT bulgusu), PE icin altta yatan predispozan
faktorleri (yas>60, immobilite, DVT, 6ncesinde gegciriimis PE, aile oykusu,
seyahat, santral vendz katater girisim 6yklsu, stroke, TIA, sistemik arteryel
hipotansiyon, kalp yetmezligi, malignite, sigara, gebelik, akciger kanseri,
Ostrojen kullanimi, cerrahi operasyon, KOAH), laboratuar bulgular
(AKG, troponin, BNP, D-dimer, fibrinojen) ve PE icin klinik olasilik
skorlamalari (Wells ve Geneva), posteroanterior akciger grafisi, EKG, EKO,
alt ekstremite doppler USG bulgulari kaydedildi.

ilk basvuru aninda tiim olgularda; oksijen destegi verilmeden dnceki
AKG analizleri (PaO2, PaCO2, pH, SO02, p(A-a)O2), degerlendirildi.
Hastalarin, ventilasyon sintigrafisi, SBTA bulgularn kaydedildi. Son olarak
hastalarin tanilari ve taburculuk, sevk, yatig, tedaviyi red veya eksitus
durumuna gore sonlanma durumlari kaydedildi. Hastalar degerlendirilirken
PE tanisi icin SBTA’de pulmoner arter limeninde dolum defekti izlenmesi
veya perfuzyon sintigrafisinde perfizyon defekti olmasi kriter olarak kabul
edildi.
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Caligmaya Dahil Etme Kriterleri

e =18 yas erigkin hastalar

e Akut PE suphesi olan hastalar
Diglama kriterleri:

e <18 yas alt hastalar

e Kronik PE tanisi olan hastalar

e Es zamanl akut koroner sendromu olan hastalar

e Ciddi KOAH olan hastalar

¢ Daha 6nce EKO’da sag ventrikil yliklenme bulgusu olan hastalar

e Mevcut enfeksiyonu olan hastalar

Posteroanterior Akciger Grafisi

Acil serviste gekilen akciger grafisinde PE ile iligkili olarak atelektazi,
kardiyomegali, plevral effizyon, infiltrasyon, diyafragma elevasyonu varligi

arastirildi.

Elektrokardiyografi

EKG’de PE ile iligkili olarak; sintzal tasikardi, inkomplet /komplet sag
dal blogu(RBBB), nonspesifik ST dalga degisiklikleri, S1Q3T3 varligi, V1-

V3'te T dalga inversiyonu varhgi arastirildi.

Ekokardiyografi

Hastalara kardiyak fonksiyonlarini  degerlendirmek amaciyla
fakultemiz kardiyoloji doktorlari tarafindan transtorasik EKO uygulandi.
Bunun icin Vivid 5 S ekokardiyografi cihaziyla kardiyak transducer
kullanilarak parasternal uzun ve kisa eksen, apikal dort bogluk gérintileme
ile iki boyut ve continu wave o6lgimler alindi. EKO tetkikinde RVD bulgulari
saptananlar RVD (+) ve RVD bulgulari saptanmayanlar RVD (-) olarak
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gruplandinidi.  Ekokardiyografide asagidaki kriterlerden herhangi birinin
olmasi halinde RVD tanisi konuldu.

1) Sag ventrikul dilatasyonu ve/veya hipokinezisi

2) Paradoksal septal sistolik hareket

3) Pulmoner HT

Perfuzyon Sintigrafisi

Calismamizda perfizyon sintigrafisi icin Tc99 ile isaretli makroagregat
(MAA) kullanildi. Supine pozisyonda iv enjeksiyonu takiben toraksin anterior,
posterior, her iki lateral, her iki anterior ve posterior oblik olmak tUzere gorun-
tuleri alindi. Radyoaktif maddenin her iki akcigerde homojen bir dagilim
gosterdigi ve perflzyon defektini distndirecek segmenter veya nonseg-
menter herhangi bir hipoaktif lezyonun bulunmadigi olgular normal olarak
degerlendirildi. Perflzyon sintigrafisi sonuclar 24 saat iginde g¢ekilmis olan
posterior-anterior akciger grafileri ile birlikte degerlendirilerek PE ydninden
incelendi. Sonuclar PIOPED kriterlerine gore ylksek, orta, disuk, normal /

normale yakin olarak siniflandirildi (Tablo9 ).

Alt Ekstremite Venoz Doppler Ultrasonografisi

Calismamizda ana femoral, derin femoral, ylizeyel femoral ve krural
venler Toshiba XARIO USAP-770A model USG cihazi ile incelendi. Once B-
mode ile damar kalibrasyonuna ve lumen i¢inde sonopatolojik gorinum olup
olmadigina bakildi. Daha sonra renkli doppler ile tum damarlarda renkle
dolum, augmentasyon, spontan refll, valsalva ile refli varhdi arastirildi.
Cihazin probu ile kompresyona yanit alinmamasi, renkli, doppler ile dolum

g6zlenmemesi DVT yonunden pozitif bulgu kabul edildi.
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Tablo-9 -Pulmoner emboli tanisinda modifiye PIOPED kriterleri

A. Yuksek olasilik (%80):

1. iki veya daha fazla genis mismatch perfiizyon defekti ya da orta derecede veya genis ve
orta derecede defektlerin aritmetik toplamlarinin esdegeri (genis segmenter defekt; bir
segmentte %75’in Uzerinde defekt, orta derecede defekt; bir segmentin %25-75 arasi
defekt, kiigik defekt ise segmentte %25'in altinda defekt olarak belirlenmektedir)

2. ki genis segmenter mismatch perfiizyon defekti yiiksek olasilik icin sinir deger olarak
kabul edilmektedir. Bundan daha fazla miktardaki defektlerin ylksek olasilikli olarak

degerlendiriimesi tavsiye edilmektedir.

B. Orta olasilik (%20-79):

1. Bir orta dereceden iki genis mismatch perflizyon defektine ya da onlarin aritmetik
toplamina es olan orta veya genis defekt

2. Akciger grafisi normalken tek bir match ventilasyon/perflizyon defekti. Cok yaygin match
defektler dusuk olasilik olarak degerlendirilmelidir.

3. Tek match ventilasyon/perfiizyon defektleri disik olasilik dederlendirmesi icin sinirdadr.
Bunlar orta olasilik olarak degerlendirilmelidir.

4. DUsuk ya da ylksek olasilik olarak degerlendirmede zorluk ¢ekilen durumlar

C. Diisiik olasilik ( %19):

1. Nonsegmenter perflizyon defektleri

2.Akciger grafisindeki anomaliden daha buyuk her perfiizyon defekti

3.Akciger grafisi normal ve akcigerlerde bazi alanlar normal perfiizyon gdésterirken match
ventilasyon/perflizyon defektleri varligi

4.Akciger grafisi normalken her sayidaki kiiguk perfizyon defektleri

D. Normal:
1.Perflizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde gortinen akciger alanlar perflizyon

sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa

Spiral Bilgisayarli Tomografik Anjiografi

SBTA incelemeleri 64 dedektorli Siemens Somatom Definition spiral
bilgisayarli tomografi cihazi ile yapildi. Hastalardan supin pozisyonunda
kilavuz goruntu ahinip, kilavuz goéruntld Gzerinde diafragmadan arkus aorta

dizeyine kadar inceleme alani belirlendi. Anteklbital vende 18 gauge
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intraket ile agilmig damar yolundan otomatik enjektor ile 4ml/sn hizda, 100 -
150 ml noniyonik kontrast madde verildi. Hastanin kardiyak performans
durumuna goére enjeksiyon baslangicindan itibaren 15-18 saniye gecikme
zamani uygulanarak, kesitsel goruntiler elde edildi. Tum SBTPA

incelemeleri tek nefes tutma periyodunda yapildi.

Troponin

COBAS E 411, ROCHE cihaz ile galigildi. Calismamizda troponin
testi asagida belirtildigi gibi yapildi. Solid fazda enzim isaretli kemiluminesan
immunometrik assay yontemi ile galisildi. Solid fazda boncuklar monoklonal
fare antitroponin-l antikoru ile kaphdir. Likit fazda tampon iginde ALP ‘nin
bagh oldugu poliklonal antitroponin -I antikorlari bulunur. Ornek ve ayiraglar
antikor bagh boncuklarla 8 dk inkibe edilir. Bu sirada 6rnekte bulunan
troponin-I, boncuklar Uzerindeki monoklonal fare antitroponin | antikorlari ve
ayiractaki enzim bagh poliklonal kegi antitroponin | antikorlari ile sandovig
kompleks olusturur. Baglanmamig hasta 6rneg@i ve enzim konjugati santrifujla
yikandiktan sonra ayriir. Son olarak boncuk igeren test birimine
kemiluminesan substrat eklenir ve enzim baglanmasi ile orantili olarak sinyal

verir
Brain Natriuretik peptid (BNP)

COBAS E 411, ROCHE cihazi ile ¢cahgsildi. Calismamaizda BNP testi
asagida belirtildigi gibi yapildi. Solid faz iki adimda kemiluminesan
immunometrik assay yontemi ile ¢alisildi.

D-dimer

SYSMEX CA 1500, Siemens cihazi ile galisildi. Calismamizda D-

dimer testi asagida belirtildigi gibi yapildi. immunassay metodu kullanildi.

Sabit miktarda ornek belirli bir stire isitildiktan sonra, stabilize edici reaktif ve
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antikor duyarl reaktif eklenir. Daha sonra belirli bir dalga boyundaki i1s1ga
maruz birakilir ve antijen antikor reksiyonuun isik emiliminde yol actigi
degisiklik iletilen 1siktaki degisiklik olarak taninir. Ug farkh dalga boyunda
405-575-800nm’lik filtrelerden biri kullanihir.

Fibrinojen

SYSMEX CA 1500, Siemens cihazi ile calsildi. Calismamizda
fibrinojen testi agagida belirtildigi gibi yapildi. Koagulasyon metodu kullanildr.
Plazma—reagent karisimi Gzerine 660 nm’de kizil isik gonderilir. TUrbiditedeki
degisim Oolgular. Fibrin pihtilarindan ileri gelen bulaniklik giren ve ¢ikan g1k
degisimleri test edilir. Isiktaki degisim testin basinda % 0 kabul edilir.
Koagulasyon tam oldugunda %100 kabul edilir. Yayilan 1sik gsiddeti
seviyesinin dnceden ayarlanmis tespit yuzdesine ulasmasi igin gegen sure
koagulasyon egrisinden bulunur. Koagulasyon suresi bdylece yayilan isik
siddetinde klclUk degisiklikler gosteren ornekler (disik —fibrinojen érnekleri)
ya da degisim hizi ¢cok hafif olan 6rnekler (uzamig koagulasyon suresi olan

ornekler) kullanilarak taninabilir.

Klinik Olasilik Skorlama Sistemleri

Hastalarda klinik olasilik; Wells klinik tahmin skorlamasi ve Geneva
klinik tahmin skorlamasi ile hesaplandi. Klinik skorlama ile hastalar dusuk,

orta ve yuksek olasilik gruplarina ayrildi.

istatistiksel degerlendirme

Verinin istatistiksel analizi SPSS13.0 istatistik paket programinda
yapildi. Verinin normal dagilim gosterip gostermedidi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Normal dagilmayan veri igin iki grup karsilastirmasinda Mann-

Whitney U testi kullanildi. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare,

39



Yates duzeltmeli Ki-kare ve Fisher'in Kesin Ki-kare testleri kullanildi. Wells ve
Geneva Klinik skorlarlamalarinin sensitivite ve spesifite karsilastiriimasi igin

ROC analizi gergeklestirildi. Anlamlilik dizeyi p<0.05 olarak belirlendi.

40



BULGULAR:

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalina Haziran

2009 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda bagvuran ve AS’te PE On tanisi ile

tetkik edilen 18 yas ve Uzeri 140 hasta galismaya alinarak prospektif olgu

serisi olusturuldu.
Calismaya alinan 140 hastanin 76’s1(%52.9) kadin, 66’si (%47.1)

erkekti.

Spiral bilgisayarl tomografik anjiografi veya perfuzyon sintigrafisi ile
140 hastanin 90’1 PE pozitif, 50’si PE negatif olarak tespit edildi. Hastalarin

yas ve cinsiyete gore dagilimlari Tablo-10’da belirtilmistir.

Tablo-10: PE(+) ve PE(-) hastalarda yas ve cinsiyet dagilimi

PE(+) PE(-) p
Yasg (min-max) 64 (19-89) 51(24/96) 0.014
Cinsiyet (K/E) 51/39 23/27 0.301
140 hasta tanilari ve Kklinik sonlanim durumlari Tablo-11'de
belirtilmistir.
Tablo-11: Hastalarin tanilari ve klinik sonlanim durumliari
Sonug Toplam
Taburcu Exitus Yatis Ted. Red

Pulmoner 6 2 81 1 90
emboli
Kalp 6 1 4 0 11
yetmezIigi
Pnémoni 7 6 0 13
Diger 18 8 0 26
Toplam 37 99 1 140

PE(+) olan hasta grubunda PE (-) olan hasta grubuna goére risk

faktorlerinden ileri yas (>60yas), sistemik hipotansiyon (SKB<100mmHg) ve
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DVT’si olan hasta sayisi ve yuzdesi istatistiksel olarak anlaml derecede
yuksek bulundu. (Tablo-12)

Tablo-12: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda risk faktorlerinin karsilastiriimasi

PE(+) PE(-)
Risk faktorl n % n % p
>60 yas 53 58.9 19 38 0.028 *
Immobilizasyon 30 33.3 14 28 0.645
>4 saat yolculuk 1 1.1 1 2 1.000
3 ay icinde 30 33.3 9 18 0.081
operasyon
3 ay i¢inde alt 7 7.8 2 4 0.490
ekstremite/pelvik
fraktar
3 ay i¢inde santral 7 7.8 1 2 0.259
venoz girisim
Stroke/TIA 7 7.8 2 4 0.490
Sistemik 11 12.2 0 0 0.008 *
hipotansiyon
PE 6ykusu 5 5.6 0 0 0.160
Kalp yetmezligi 17 18.9 12 24 0.619
Kanser 15 16.7 4 8 0.239
DVT 27 30 4 8 0.005 *
Sigara 12 13.3 13 26 0.100
Gebelik 2 2.2 3 6 0.348
KOAH 5 5.6 6 12 0.200
Akciger hastalgi 2 2.2 1 2 1.000

PE (+) olan hasta grubunda PE (-) olan hasta grubuna gore, dispne,
baldirda 6dem, baldir agrisi olan hasta sayisi ve yuzdesi istatistiksel olarak

anlamli derecede yuksek bulundu. (Tablo-13).
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Tablo-13: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda semptomlarin karsilagtiriimasi

PE(+) PE(-)

Semptom n(%) n(%o) p
Dispne 83(92.2) 35(70) 0.001 *
Hemoptizi 9(10) 5(10) 1.000
Plorotik agn 25(27.8) 12(24) 0.775
Gogus agrisi 20(22.2) 9(18) 0.709
Okstirik 20(22.2) 14(28) 0.577
Baldirda 6dem 33(36.7) 9(18) 0.034 *
Baldir agrisi 30(33.3) 6(12) 0.010 *

PE(+) ve PE(-) olan hastalarin dispne tira ve slreleri Tablo-14’de

belirtilmigtir.

Tablo-14: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda dispne tiri ve suresinin

karsilastiriimasi

PE(+) PE(-) p
Dispne turu
o 70/13/0 27/9/1 _
(istirahat/efor/ortopne)
Dispne suresi
) 1/25/57 1/7/29 0.214
(dk/saat/gun)

PE (+) olan hasta grubunda PE (-) olan hasta grubuna gore, tasipne
ve DVT bulgusu olan hasta sayisi ve yuzdesi istatistiksel olarak anlaml
derecede ylUksek bulundu. (Tablo-15).

PE(+) olan hastalar ile PE(-) olan hastalar ortalama kan basinci(KB),
ortalama nabiz dakika sayisi (NDS), ve ortalama oksijen satirasyonu
agisindan karsilastirildiginda; ortalama KB ve ortalama oksijen satlrasyonu

agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi.(Tablo-16)
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Tablo-15: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda bulgularin kargilastiriimasi

PE(+) PE(-)

Bulgu n (%) n (%) p
Tasipne 47(52.2) 16(32) 0.033 *
Tasikardi 58(64.4) 27(54) 0.302
Siyanoz 6(6.7) 2(4) 0.711
Terleme 9(10) 5(10) 1.000
Ates>38.5C 5(5.6) 5(10) 0.329
Juguler venoz
dolguniuk 16(17.8) 8(4) 0.183
Krepitan ral 34(37.8) 18(36) 0.979
Wheezing 1(1.1) 1(2) 1.000
Ronkis 4(4.4) 6(12) 0.167
Azalmis solunum

. 31(34.4) 19(38) 0.813
sesi
DVT bulgusu 30(33.3) 5(10) 0.004 *

Tablo-16: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda KB, NDS, SO2 ortalamalari

PE(+) PE(-) p
Kan Basinci ~117 ~125 0.020 *
NDS ~108 ~103 0.245
S0O2 ~89 ~92 0.002 *

PE(+) olan hasta grubunda PE(-) gruba goére sok indeksi 1’den blyuk
olan hasta sayisI ve yuzdesi istatistiksel olarak yuksek ve anlamli bulundu.
(Tablo-17)
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Tablo-17: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda sok indeks karsilastiriimasi

S.indeks>1 S.indeks<1 Toplam
n Yuzde n Yuzde
PE(+) 30 33.3 60 66.7 90
PE() 7 14 43 86 50
Toplam 37 26.4 103 73.6 140

p=0.022

Hastalar EKG bulgulari agisindan degerlendirildiginde PE(+) grupta
komplet/inkomplet RBBB ve S1Q3T3 sirasi ile %24.4 ve %22.4 oranlarinda
goruldi. PE(-) grup ile Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

derecede yuksek bulundu. (Tablo-18).

Tablo-18: PE(+) ve PE (-) gruplarinda EKG bulgularinin kargilastiriimasi

PE(+) PE(-)
EKG n % n % p
Q3 6 6.7 2 4 0.711
T3Q3 5 5.6 0 0 0.160
Sinus tasikardisi 60 66.7 32 64 0.894
Komplet/inkomplet 22 24.4 2 4 0.004 *
RBBB
S1Q3T3 20 22.4 4 8 0.050 *
V1-2-3T 13 14.4 2 4 0.103
inversiyonu
Diger 3 3.3 6 12 0.069
Normal 14 15.6 13 26 0.201

Transtorasik EKO 78 hastaya uygulanmistir ve bunlardan 70’inde
PE(+), 8inde PE(-) saptanmistir. PE(-) saptanan hasta sayisi az oldugu igin
iki grup birbiri ile kargilastiriimamistir. PE tanisi alan gruptaki hastalar EKO

45




bulgulari, klinik durumu ve vital bulgulari birlikte degerlendirilip masif ve
nonmasif olarak siniflandirildiginda; 90 PE(+) hastanin 24’4 masif PE, 66’si
nonmasif PE grubunda yer aldi.

Masif PE(+) olan grup ile nonmasif PE(+) grup EKO bulgulari
agisindan karsilastirildiginda sag ventrikul dilatasyonu/hipokinezi, pulmoner
HT ve diger EKO bulgulari masif PE grubunda istatistiksel olarak anlaml

derecede sik goruldu (Tablo-19).

Tablo-19: Masif ve Nonmasif PE hastalarinda EKO bulgulari

Masif PE Nonmasif PE
EKO n % N % p
Normal 0 0 17 25.8 0.005
Sag ventrikul 19 79.2 23 34.8 <0.001*
dilatasyonu/hipokinezi
Paradoks septal 3 12.5 4 6.1 0.378
sistolik hareket
Pulmoner HT 15 62.5 20 30.3 0.012 *
Pulmoner arterde 1 4.2 2 3 1.000
trombus
Diger 10 41.7 7 10.6 0.002 *

PE(+) grupta normal akciger grafisi %30 oraninda bulundu. PE(-)
grupta PE(+) gruba gore plevral effizyon ve infiltrasyon istatistiksel olarak

anlaml derecede sik bulundu.(Tablo-20)
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Tablo-20:

kargilastiriimasi

PE(+) ve PE(-) hasta gruplarinda akciger grafisi bulgularinin

PE(+) PE(-)

Akciger grafisi % % p

Diger 5 5.6 4 8 0.721
Normal 27 30 16 32 0.956
Atelektazi 22 24.4 5 10 0.064
Kardiyomegali 17 18.9 18 1.000
Plevral effizyon 14 15.6 20 40 0.002 *
infiltrasyon 18 20.5 19 38 0.042 *
Diyafragma elevasyonu 8 8.9 1 2 0.158

PE(+) hastalar ile PE(-) olan hastalar arteryel kan gazi analizi

sonucunda P(A-a)O2 degeri agisindan karsilastirildiginda PE(+) grupta P(A-

a)O2’nin PE(-) gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek oldugu
gorulda. (Tablo-21)

Tablo-21: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinda kan gazi degerlerinin
kargilastiriimasi
PE() PE() p
n % %
Pao2 <49 11 12.1 4 8
50-59 19 21.1 14
60-69 28 311 12 24 0.320
70-79 12 13.3 9 18
>80 20 22.2 20 36
Paco2 <35 68 75.6 30 60
36-39 16 17.7 13 26 0.134
>40 6 6.7 14
pH <7.35 11 12.2 5 10
7.35-7.45 57 63.3 28 56 0.478
>7.45 22 24.4 17 34
P(A-a)02 <20 6 6.7 11 22
21-30 8 8.9 7 14
31-40 8 8.9 8 16 0.016 *
41-50 20 22.2 7 14
51-60 27 30 6 12
>60 21 21 11 22
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PE (+) olan hastalar ile PE(-) olan hastalar troponin, BNP, fibrinojen

duzeyleri ve DVT varligi agisindan kiyaslandiginda troponin, BNP degerleri

ve DVT varhgi agisindan anlamli farklilik bulundu. (Tablo-22)

Tablo-22: PE(+) ve PE (-) hasta gruplarinin BNP, Troponin, Fibrinojen

duzeyleri ve DVT varligi agisindan degerlendiriimesi

PE(+) PE() p

n % n %
BNP(+) 76 84.4 24 48 <0.001*
BNP(-) 24 15.6 26 52
Troponin(+) 36 40 9 18 0.013*
Troponin (-) 54 60 41 82
Fibrinojen duguk 6 23.7 4 15.3 0.724
Fibrinojen 20 76.9 22 84.6
normal/yUksek
DVT(+) 10 90.9 1 25 0.033 *
DVT(-) 1 9.09 3 75

Calismaya dahil edilen 23 hastaya perfuzyon sintigrafisi gekildi.

Bunlarin 2’sinde dusuk ihtimal, 4’Unde orta ihtimal ve 17’sinde yuksek ihtimal

PE tespit edildi.

PE suphesi ile calismaya dahil edilen 122 hastaya SBTA cekildi ve

bunlarin 75’inde PE tespit edildi. Trombus olugsum alanlarina gore hasta

sayisi ve yuzdesi Tablo-23'de belirtildigi gibidir.
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Tablo-23: Hastalardaki SBTA bulgulari

Bilgisayarli tomografi n (%)
Ana pulmoner arter 28 22.9
Lober dallar 4 3.2
Segmantal dallar 26 21.3
Subsegmental dallar 3 2.4
Ana pul. arter+segmantal

dallar 14 114
Diger 31 24.4
Normal 16 131
Toplam 122 100

Hastalarda klinik olasilik; Wells PE klinik tahmin skorlamasi ve
Geneva PE Klinik tahmin skorlamasi ile hesaplandi. Klinik skorlama ile
hastalar dusuk, orta ve yuksek olasilik gruplarina ayrildi. Hem Wells hem de
Geneva klinik degerlendirme

mevcudiyeti de azalmaktaydi ve istatistiksel olarak anlamli azalan iligki

mevcuttu. (Tablo-24)

skorlamasinda olasilik azaldik¢a

Tablo-24: Wells ve Geneva klinik skorlamalarinin PE’yi tanima basarisi

PE(+) PE(-) p

n % %
Yiksek 21 23.3 3 6

Wells olasilik <0.001 *
Orta olasihk 49 54.4 16 32
Dusuk olasilik 20 22.2 31 62
Yuksek 16 17.8 3 6

Geneva olasilik <0.001 *
Orta olasilk 58 64.4 22 44
Dusuk olasilik 16 17.8 25 50
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ROC egrisi ile iki skorlama sisteminin tanisal degeri karsilastirildiginda
AUC degeri Wells’te daha yuksekti. (Wells AUC=0.720- Geneva AUC=0.681)
(Sekil-3-4)

Wells Klinik Skorlama
100 -

8of
60|
a0f/

O-.;/.I...I...I...I...I
0 20 40 60 80 100
100-Specificity

Geneva Klinik Skorlama

100f
80
60}
40

20

0 N ] ] ] ] ]
0] 20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil-3-4: Wells, Geneva olasilik siniflamasinin tanisal degerlerinin ROC
egrisi ile karsilastiriimasi

PE(+) olan hastalarda Wells ve Geneva klinik tahmin skorlama
olasiliklari birbirleri ile karsilastirildiginda her iki skorlama sistemi birbiri ile
uyumlu bulundu. Wells skorlama sistemine gore dusuk olasilikli saptanan
sadece 1 (%5) hastada Geneva skorlama sistemine gore yuksek klinik

olaslilik saptandi. Wells skorlama sistemine gore yuksek olasilikli saptanan
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higbir hastada Geneva skorlama sistemine gore dusiuk olasilik saptanmadi.
(Tablo-25)

Tablo-25: Wells ve Geneva skorlamalarinin birbiri ile uyumu

Geneva
PE(+) Dusuk Orta Yuksek Toplam
n % n % n % n %
Wells | Dlslk 6 30 13 65 1 5 20 100
Orta 10 | 204 | 31 | 63.3 8 16 49 100
Yuksek 0 0 14 66.7 7 33 21 100
Toplam 16 17.8 58 64.4 16 17.8 90 100

Calismaya alinan tim hastalarin Wells ve Geneva klinik tahmin
skorlama olasiliklari birbirleri ile kargilastirildiginda her iki skorlama sistemi
birbiri ile uyumlu bulundu. Wells skorlama sistemine gére dusuk olasilikli
saptanan 3 (%5.9) hastada Geneva skorlama sistemine gore yuksek klinik
olasilik saptandi. Wells skorlama sistemine gore yuksek olasilikli saptanan 2
(%8.3) hastada Genevra skorlama sistemine goére dusuk olasilik saptandi.
(Tablo-26)

Tablo-26: Wells ve Geneva skorlamalarinin birbiri ile uyumu

Geneva
Tum hastalar Dusuk Orta Yuksek Toplam
n % n % n % n %
Wells | Disik 22 43.1 26 51 3 5.9 51 100
Orta 17 | 26.2 | 39 60 9 13.8 | 65 100
Yuksek 2 8.3 15 62.5 7 29.2 24 100
Toplam 4 29.3 80 57.1 18 13.6 | 140 100

PE(+) olan hasta grubunda RVD (+) ve RVD(-) olan hastalar BNP ve

Troponin duzeyleri agisindan karsilastirildiginda BNP degeri agisindan
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anlaml farklihk varken Troponin degeri agisindan anlamli farklihk yoktu.

(Tablo-27)

Tablo-27: RVD ile BNP ve Troponin iligkisi

PE(+) RVD(+) RVD(-) p
BNP(+) n(%) 49(94.2) 12(66.7) 0.007 *
BNP(-) n(%) 3(5.8) 6(33.3)

Troponin(+) n(%) 26(50) 4(22.2) 0.076
Troponin(-) n(%) 26(50) 14(77.8)

PE hastalarinda troponin ve BNP dizeyine goére kan basinci,

solunum sayisi ve oksijen saturasyonu iligkisi incelendi. Sonuglar Tablo-

28’de belirtilmistir.

Tablo-28: Troponin ve BNP duzeyine gbére Kan basinci, Solunum sayisi,

oksijen saturasyonu iligkisi

Troponin(+) | Troponin(-) P BNP(+) | BNP(-) p
Kan ~109 ~122 0.002* | ~117 ~117 0.675
Basinci
NDS ~110 ~105 0.064 ~109 ~103 0.090
Solunum ~22 ~18 0.003* ~21 ~18 0.027*
sayisl
SO2 ~90 ~92 0.364 ~88 ~93 0.030*

Masif ve nonmasif PE olan iki grup hasta; troponin dizeyi, BNP
duzeyi, fibrinojen dizeyi ve ortalama oksijen saturasyonlari agisindan birbiri
ile karsilastirildi. Troponin, BNP ve ortalama oksijen satlirasyonu agisindan

iki grup arasinda anlamli farklihk bulundu. (Tablo-29)
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Tablo-29:

duzeyi ve oksijen satirasyonunun kargilastiriimasi

Masif ve Nonmasif PE hastalarinda Troponin, BNP, Fibrinojen

Masif PE Nonmasif PE

n % N % p
Troponin(+) 16 66.7 20 30.3 0.004 *
Troponin(-) 8 33.3 46 69.7
BNP(+) 24 100 52 78.8 0.017 *
BNP(-) 0 0 14 21.2
Fibrinojen 3 50 3
dusik 0.111
Fibrinojen 50
normal/yUksek 3 17
S02 ~88 ~92 0.021 *

Masif PE grubu ile nonmasif PE grubu kan basinci, NDS ve solunum

sayisi acisindan karsilastirildiginda her ¢ degerde istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu. (Tablo-30)

Tablo-30: Masif ve Nonmasif PE hastalarinda kan basinci, NDS, solunum

sayisinin kargilastirilmasi

Masif PE Nonmasif PE p
Kan Basinci ~100 ~120 <0.001*
NDS ~125 ~102 <0.001*
Solunum sayisi ~24 ~18 <0.001*

Masif PE grubu ile nonmasif PE grubu EKO bulgulari agisindan
karsilastinldi. Sag ventikil dilatasyonu/hipokinezisi pulmoner HT ve diger
EKO bulgulari masif grupta istatistiksel olarak anlamh derecede ylksek
bulundu. Normal EKO bulgulari ise nonmasif grupta istatistiksel analizde

anlamli olarak daha yuksek bulundu.(Tablo-31)

53



Tablo-31: Masif ve Nonmasif PE hastalarinda EKO bulgularinin
kargilastiriimasi

Masif PE Nonmasif PE
EKO n % N % p
Normal 0 0 17 25.8 0.005 *
Sag ventrikul 19 79.2 23 34.8 <0.001*
dilatasyonu/hipokinezi
Paradoks septal 3 12.5 4 6.1 0.378
sistolik hareket
Pulmoner HT 15 62.5 20 30.3 0.012 *
Pulmoner arterde 1 4.2 2 3 1.000
trombus
Diger 10 41.7 7 10.6 0.002 *

Masif PE grubu ile nonmasif PE grubu EKG bulgulari agisindan

kargilastirildiginda masif PE grubunda sinls tasikardisi istatistiksel olarak

anlamli olarak derecede yuksek bulundu. Normal EKG bulgulari ise nonmasif

grupta istatistiksel

bulundu.(Tablo-32)

olarak anlaml

derecede daha yuksek oranda

Tablo32- Masif ve Nonmasif PE hastalarinda EKG bulgularinin
karsilastiriimasi

Masif PE Nonmasif PE
EKG n % % p
Q3 2 8.3 4 6.1 0.656
T3Q3 2 8.3 4.5 0.606
Sinus tasikardisi 23 95.8 37 56.1 <0.001*
Komplet/inkomplet 9 375 13 19.7 0.144
RBBB
S1Q3T3 8 33.3 12 18.2 0.214
V1-2-3 T inversiyonu 5 20.8 8 12.1 0.484
Diger 0 0 3 4.5 0.562
Normal 0 0 14 21.2 0.017 *
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Troponin (+) ve troponin (-) PE hastalari EKG ve EKO bulgulari
agisindan karsilastirildi. Troponin (+) PE grubunda Troponin (-) PE grubuna
gére EKG bulgularindan sinis tasikardisi ve V1V2v3 T dalga
inversiyonu(Tablo-33), EKO bulgularindan sag ventrikil dilatasyonu/
hipokinezisi ve pulmoner HT istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksek bulundu.(Tablo-34)

Tablo-33: Troponin (+) ve Troponin (-) PE hastalarinda EKG bulgularinin

kargilastiriimasi

Troponin(+) Troponin(-)
EKG n % n % p
Q3 2 5.6 4 7.4 1.000
T3Q3 3 8.3 2 3.7 0.385
Sinus tasikardisi 29 80.6 31 57.4 <0.040*
Komplet/inkomplet 10 27.8 12 22.2 0.726
RBBB
S1Q3T3 11 30.6 9 16.7 0.196
V1-2-3T 9 25 4 7.4 0.043 *
inversiyonu
Diger 2 5.6 1 1.9 0.561
Normal 3 8.3 11 20.4 0.213
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Tablo-34: Troponin (+) ve Troponin (-) PE hastalarinda EKO bulgularinin

kargilastiriimasi

Troponin(+) Troponin(-)
EKO n % n % p
Normal 3 8.3 14 25.9 0.070
Sag ventrikdil 24 66.7 18 33.3 0.004 *
dilatasyonu/hipokinezi
Paradoks septal 5 13.9 2 3.7 0.111
sistolik hareket
Pulmoner HT 21 58.3 14 25.9 0.004 *
Pulmoner arterde 2 5.6 1 1.9 0.561
trombus
Diger 10 27.8 7 13 0.138

BNP (+) ve BNP (-) PE hastalari EKG ve EKO bulgulari agisindan
kargilastirildi. EKG bulgular agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik
saptanmadi. (Tablo35) BNP (+) PE grubunda BNP (-) PE grubuna gore
pulmoner HT istatistiksel olarak anlamli derecede daha yuksek oranda
bulundu. Normal EKO bulgulari ise BNP (-) PE grubunda istatistiksel olarak

anlamli derecede daha ylksek oranda bulundu.(Tablo-36)

Tablo-35: BNP(+) ve BNP (-) PE hastalarinda EKG bulgularinin

karsilastiriimasi

BNP(+) BNP(-)

EKG n % n % p
Q3 4 5.3 2 14.3 0.233
T3Q3 4 5.3 1 7.1 0.580
Sinus tasikardisi 51 67.1 9 64.3 1.000
Komplet/inkomplet 20 26.3 2 14.3 0.503
RBBB

S1Q3T3 17 224 3 21.4 1.000
V1-2-3 T inversiyonu 13 171 0 0 0.207
Diger 3 3.9 0 0 1.000
Normal 11 14.5 3 21.4 0.451
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Tablo-36: BNP(+) ve BNP (-) PE hastalarinda EKO bulgularinin
kargilastiriimasi

BNP(+) BNP(-)
EKO n % n % p
Normal 11 14.5 6 42.9 0.022 *
Sag ventrikdl 39 51.3 3 214 0.077
dilatasyonu/hipokinezi
Paradoks septal 7 9.2 0 0 0.590
sistolik hareket
Pulmoner HT 35 46.1 0 0 0.003 *
Pulmoner arterde 3 3.9 0 0 1.000
trombus
Diger 17 22.4 0 0 0.063

Trombus olugum alanina gore ana pulmoner arter ya da segmenter

dallarda trombus olugan hastalar troponin, BNP, RVD ve sok indeksleri

yonunden birbiri ile karsilastirildi. Ana pulmoner arterde tombUs olusan hasta

grubunda segmental dallarda trombis olusan hasta grubuna goére troponin

pozitifligi ve RVD'u istatistiksel olarak anlamli derecede daha ylksek oranda

g6ruldi. (Tablo-37)

Tablo-37: Trombuls olusum alanina gore Troponin, BNP, SVD, sok indeks

degerlerinin karsilastiriimasi

Ana Pulmoner Arter Segmental
n % N % p
Troponin(+) 18 64.3 8 30.8 0.028 *
Troponin(-) 10 35.7 18 69.2
BNP(+) 26 92.9 20 76.9 0.135
BNP(-) 2 7.1 6 23.1
RVD(+) 24 85.7 10 38.5 0.015*
RVD(-) 3 10.7 8 30.8
Sok indeks>1 11 39.3 30.8 0.712
Sok indeks<1 17 60.7 18 69.2

57




Trombus olusum alanina gére ana pulmoner arter ya da segmenter
dallarda trombus olusan hastalar Wells ve Geneva Kklinik olasilik skorlama
sistemleri acisindan karsilastirildi. Geneva skorlamasi Wells skorlamasina
g6re daha duyarh bulundu. (Wells p=0.139, Geneva p=0.056) (Tablo-38)

Tablo-38: Trombls olusum alanina gore Wells ve Geneva klinik olasilik

skorlama sistemlerinin subgruplara gore dagilimi

Ana PA Segmental
PE(+) n % n % P
Yiksek 8 28.6 2 7.7
Wells Orta 14 50 16 61.5 0.139

Duastk 6 214 8 30

Yiksek 9 32.1 4 154
Geneva | Orta 17 60.7 14 53.8 0.056
Dusik 2 7.1 8 30.8

Wells ve Geneva olasilik subgruplarina gore hastalar troponin, BNP,
RVD ve sok indeksleri yonunden birbiri ile karsilagtirildi. BNP, Troponin, RVD
acgisindan ne Wells ne de Geneva subgruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunurken (Tablo-39), sok indeksi agisindan hem Wells hem
Geneva skorlamalarinin subgruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi. (Tablo-40)

Tablo-39: Wells ve Geneva klinik olasilik subgruplarina goére PE(+)

hastalarda Troponin, BNP ve SVD’nun karsilastiriimasi

BNP(+) BNP(-) Troponin | Troponbin RVD(+) RVD(-)
PE(+) (+) ¢)

n % % n % N % n % %

Yuksek | 20 | 26.3 71 |11 | 306 |10 |185 |11 |21.2 33.3

n

6
Wells Orta 40 | 52.6 643 |19 | 528 |30 |556 |31 596 8 44.4
Disik |16 | 21.1 286 | 6 16.7 | 14 | 259 |10 |19.2 | 4 22.2

Yuksek | 15 | 19.7 71 |6 16.7 | 10 | 185 |8 26.7 | 13 | 21.7

Geneva | Orta 49 | 64.5 643 | 27 | 75 31 | 574 |18 |60 31 | 51.7

| O | | ©f | S

Dasik |12 | 15.8 286 | 3 83 |13 |241 |4 13.3 | 16 | 26.7

p>0.05
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Tablo-40: Wells ve Geneva klinik olasilik subgruplarina gore PE(+)

hastalarda sok indeks degerlerinin karsilastiriimasi

Sok Sok
PE(+) indeks>1 indeks<1
% n %
Yuksek 8 26.7 | 13 | 21.7
Wells Orta 18 60 31 | 51.7

Duasuk 4 133 | 16 | 26.7

Yiksek 1 20 10 | 16.7
Geneva | Orta 23 76.7 35 58.3
Dusuk 1 3.3 15 25

p=0.040
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TARTISMA VE SONUGC:

Tromboembolik olaylarin girisimsel olmayan test metodlari ile
tanisinin  konma ve erken donemde tedaviye baslama gereksinimi
klinisyenleri bu konuda arastirma yapmaya yonlendirmistir. Klinik bulgular ve
nonspesifik laboratuar testleri pulmoner emboliyi ekarte etmekte genellikle
yetersizdir. Altin standart olan pulmoner anjiografi ylksek maliyeti, ylksek
komplikasyon oranlari ve her yerde yapilamamasi nedeniyle klinisyenler
tarafindan acil servislerde yaygin olarak kullanilamamaktadir. Bu nedenle
pulmoner emboli tanisi i¢in girisimsel olmayan tani metodu arayiglari devam
etmektedir.

Pulmoner emboli tanisinin zorlugu yaninda tani konan hastalarda
uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi hayati 6nem tasir. Teshis ve tedaviye
yonelik stratejiler genellikle klinik duruma ve hemodinamik bozuklugun
varligina gore degismektedir. Hemodinamik dengeyi bozacak derecede pihti
yukd bulunan PE vakalarinda akut sag kalp yetmezligi gelisebilir ve ani
olime yol acgabilir. Codu zaman sok tablosu ile gelen bu hastalara klinik 6n
taniya dayanilarak antikoagulan tedavi baslansa bile, ileri tetkikler igin
hastalar yodgun bakimdan c¢ikarlamadan ve tedavi baslanamadan
kaybedilmektedirler.

Klinisyenin hizli bir sekilde tani koymasi icin kolay ulasilabilir ve
duyarlihg! yuksek olan algoritmayi se¢gmesi gerekmektedir. Bunun igin en
uygun tani ve tedavi yaklagimlar ile ilgili birgok ¢calisma yapilmaktadir. Acil
serviste akut PE suphesi olan hastalarda risk belirlenmesi, ileri inceleme
gerekliligi hala tartismali olup, hastalara yaklagimla ilgili ortak gorus birligi
yoktur. Laboratuar yontemlerinin tasididi bazi kisittamalar nedeniyle PE
kuskusu olan olgularda laboratuar yontemleri ile beraber klinik olasiligin da

g6z onunde bulundurulmasi 6nerilmektedir.
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Bu galismanin amaci AS’te akut PE suphesi olan hastalarda temel
laboratuar ve klinik degiskenlerden, klinik skorlama sistemlerinden
yararlanarak klinik olasilik belirlemek ve risk analizi yapmak, prognoz
tahmininde bulunmak, sag ventrikil disfonksiyonunu erken saptayabilmek ve
bunun prognoza etkisini belirlemek, klinik olasilik skorlama sistemlerinden
Wells ve Geneva’nin PE tanisi koymadaki degerini arastirmak ve aralarindaki
korelasyonu incelemek, Kklinik skorlama sistemleri, EKG, kardiyak
biyomarkerlarinin, kan gazi analizinin ve hastanin vital bulgularinin PE tanisi
koymadaki ve PE ciddiyet derecesini saptamadaki yol gosterici etkisini
incelemektir.

Stein ve ark.’nin (123) yaptiklari ¢alismada PE sikhidinin yasla iligkili
olarak dogrusal arttig1 ve 50 yasin tzerindeki kadinlarda daha sik goruldtugu
saptanmigtir. Miniati ve ark. (124) erkek cinsiyetin PE riskini arttiran on
etmenden biri oldugunu bildirmislerdir. Hansson ve ark.’nin(125) genel
populasyonda yaptiklari bir calismada akut PE’li hastalarin yas ortalamasi 62
olarak bulunmus ve 80 yas ustu hastalar ile 50 yas alti hastalar
karsilastirildiginda PE riskinin 8 kat arttigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
da literatire uygun olarak PE saptanan hastalarda ortalama yas PE olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmustur. Ancak cinsiyet
yonunden anlamli farklilik saptanmamistir.

Birgcok calismada PE duslnllen hastalarda risk faktorlerinin varligi
arastinlmistir.  Miniati ve ark.’nin (66) calismasinda; immobilizasyon,
tromboflebit dykusu, malignite ve alt ekstremite kiriklari anlamli risk faktorleri
olarak bulunmustur . Ukemizde yapilan farkl calismalarda degisik oranlarda
risk faktorleri saptanmistir. Kiral ve ark. (126) takip ettikleri 27 olgunun
%37’sinde ileri yas, %18inde cerrahi girisim ve yine %18,5’'inde kalp
hastaligi saptamiglardir. Cakmak (127) ve Kadakal (128) yayinladiklari PE
serilerinde ise risk faktori olarak, en sik gegiriimis DVT, alt ekstremite
fraktlrd ve cerrahi girisimi saptamislardir. Atikcan ve arkadaslari (129) takip
ettikleri 42 hastada en sik olarak DVT Oykuslu ve abdominal cerrahiyi

saptarken, olgularin %38’inde ise risk faktorli bulamamiglardir. Bizim yapmis
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oldugumuz calismada ise ileri yas (%58), immobilizasyon(%33), son 3 ay
icinde operasyon oykusu (%33) ve DVT (%30) PE gelisimi agisindan risk
faktorl olarak saptanmistir. Pulmoner emboli tanisi alan ve almayan hastalar
arasinda ise ileri yas, sistemik hipotansiyon ve DVT acisindan istatistiksel
olarak anlaml farkhlik géraimustar.

Sigara igcimi PE risk artisinda bagimsiz risk faktori olarak
goOrulmektedir (130). Sigara iciminin; fibrinojen, pihtilasma faktorleri, doku
faktor ve homosistein seviyelerinde artig, antitrombin Il aktivitesinde azalma
ve bozulmus fibrinolizis gibi potansiyel prokoagulan mekanizmalar ile PE
gelisiminde etkili oldugu dusunulmektedir (131). Sigara icimi ile PE
arasindaki iligki hipotezinin mantikli biyolojik temeline ragmen prospektif bir
calismada sigara icimi ve PE riski arasinda bir iligki bulunamamistir (132).
Bizim galismamizda da benzer sekilde anlamli bir iligki tespit edilmemigtir.

International Cooperative Pulmonary Embolism Registry calismasinda
PE olgularinin %82’sinde nefes darligi, %49’unda gbégus agrisi, %20’sinde
Oksurik, %14’ande bayilma, %7’sinde hemoptizi saptanmistir (90). Miniati ve
ark.’nin(66) yaptigi calismada PE’li hastalarda nefes darhdr %78, gogus
agrisi %44 ve bayillma %26 oraninda gorulmus olup en sik gorulen ayirt edici
klinik belirtiler olarak bulunmustur.

Yilmaz ve ark.’nin (133) calismasinda ise PE (+) olan hasta grubunda
PE (-) olan hasta grubuna goére, gégus agrisi, carpinti, bacak semptomlari
olan hasta sayisi istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur,
PE (+) olan hasta grubunda PE (-) olan grubuna gore, ani nefes darhgi,
OksUruk, bayilma, hemoptizi semptomlari olan hastalarin sayisi ve ylzdesi
acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir.

Calismamizda PE olan hastalarda en sik semptom %83 oraninda
dispne ve sirasiyla baldirda 6dem, baldir agrisi ve plorotik agri olarak
saptanmigtir. Pulmoner emboli olan ve olmayan hastalar bu semptomlar
acisindan kargilastirilmis ve PE olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli

derecede yuksek bulunmustur. Calismamizda hemoptizi olgularin yalnizca

62



%10’'unda saptanmis ve tum semptomlar acgisindan literatlr ile uyumlu
oldugu gorulmustar (9).

Acil servislerde karsilasilan en énemli akciger iligkili semptom nefes
darligidir. Nefes darh@inin ayirici tanisi iginde 6ncelikle hayati tehdit eden
durumlar sorgulanmalidir. Pulmoner embolisi olan olgularin yaklasik %25-
30’'unda hastada nedeni agiklanamayan ani baslangigh dispne, takipne ve
tasikardi ataklari 6n plandadir(9). Calismamizda hastalar dispne suresi
agisindan degerlendiriimis ve pulmoner emboli hastalarinda dispne
baslangicinin daha ¢ok gunler dnce oldugu tespit edilmis ve bunun nedeninin
hastaneye ge¢ basvuru oldugu disundimustar.

Calismamizda PE hastalarinda en sik rastlanan klinik bulgular
tasikardi, tasipne, krepitan ral, azalmis solunum sesi olarak saptanmistir.
Pulmoner emboli olmayan hasta grubu ile karsilastirildiginda tasipne ve DVT
bulgulari anlamli derecede ylUksek bulunmustur. Bu sonuglar literatlr ile
uyumluluk géstermektedir (134).

Pulmoner emboli hastalarinda tasikardi sik saptanan bir bulgudur.
Masif pulmoner embolilerde ise SO2’ dusukligu ve hipotansiyon beklenir.
Ancak bu bulgularin yalnizca PE’ye 06zgu olmadigr bilinmelidir(9).
Calismamizda; PE(+) grup ile PE(-) arasinda kan basinci ve SO2 yoninden
anlamli farklilik varken NDS acgisindan anlamli farklihgin olmamasinin sebebi
PE(-) grupta KOAH, pnoémoni, KKY, anksiyete, malignite vb tanilarla
tasikardiye sebep olabilecek durumlarin olmasi olarak yorumlandi. Aslinda
her iki grup da tasikardik olarak saptandi.

Sok indeksi dakika nabiz sayisinin sistolik kan basincina oranidir ve
ortalama degeri 0.5'tir. 1’den buylk olmasi durumunda hastada hemodinamik
instabiliteden s6z edilebilir. Pulmoner emboli ciddiyetini belirlemek igin SO2
ve sok indeksini hesaplamak bize yardimci olabilecek yontemlerdir. Sok
indeksi arttikgca mortalite riski de artmaktadir (135). Yapilan bir ¢calismada
SO2 degderinin %95’ten %94’e dismesi durumunda mortalitenin %1.8’den
%19'e ciktigl gosterilmistir(136). Bizim ¢calismamizda PE(+) hastalar ile PE(-)
hastalarin SO2 degerleri agisindan anlaml farklilik tespit edilmistir. Yine sok

indeksleri agisindan da anlamli farkhlik bulunmusgtur.
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Artmig BNP duzeylerinin PE’ye bagli dlumler ile iliskli oldugu ve BNP
seviyelerinin PE hastalarinda prognostik degere sahip oldugu bildirilmistir
(137). Calismamizda PE olup BNP(+) ve BNP(-) hastalar solunum sayisi ve
SO2 degerleri agisindan karsilastirildiginda da anlaml farkliik bulunmustur.
Masif ve nonmasif PE hastalari SO2 degeri, kan basinci, NDS ve solunum
sayisi agindan karsilastirildiginda da anlamh farklhiliklar bulunmustur. Sok
indeksi >1 olan PE hastalarinda Wells ve Geneva skorlari da anlamli
derecede yuksek tespit edilmistir. Sonuglar bu degerlerin prognoz tahmininde
klinisyene yardimci olabilecegini gostermisgtir.

EKG bulgulari PE tanisi igin nonspesifiktir, ancak akut Ml ve
perikardit gibi hastaliklarin ekarte edilmesinde yararlidir. Pulmoner emboli
olgularinin %70’'inde EKG bulgularinin anormal oldugu saptanan bir
calismada en sik rastlanan patolojik bulgularin sinds tasikardisi, S1Q3T3
paterni, T dalga inversiyonu ve atrial fibrilasyon oldugu bildirilmigtir (134).
Kevin ve ark.’nin(138) yaptigi bir calismada ise EKG’nin PE tanisi
koyabilmede etkin bir rolu olmadigini belirtilmistir.

Birgok ¢alisma EKO bulgulari ve kardiyak biyomarkirlarla tespit edilen
RVD’nun PE’li hastalarda prognozla ilgili olabilecegini gostermektedir. Ancak
EKO’nun operatér bagimh olmasi ve birgok merkezde bulunmamasi nedeni
ile tercih edilen EKGnin PE hastalarinda risk belirlenmesinde
kullanilabilecegi belirtiimektedir. EKG’deki sinus tasikardi ve atrial aritmi
varliginin PE hastalarinda kotu prognozla iligkili oldugu gosterilmigtir (139).
Piotr Kukla ve ark.(140) yaptiklari bir calismada negatif T dalgali derivasyon
sayisinin, RBBB’nun, V1ve aVR’de ST segment elevasyonu olmasinin
komplikasyon gelisimi  acisindan  klinisyene yol g0sterebilecegini
belirtmiglerdir. Janata ve ark.(141) ise yaptiklar bir ¢alismada orta riskli PE
hastalarinda aVR'de ST segment elevasyonu olmasinin mortaliteyi
arttirdigini, ancak PE’de sik tespit edilen diger EKG bulgularinin mortaliteyi
arttirmadigini belirtmiglerdir. Simoni ve ark.(142) yaptiklari bir calismada
EKG'de RV bulgularinin (RBBB, S1Q3T3, V1-3'te T dalga negatifligi)

bulunmasi durumunda normal kan basincina sahip olan PE hastalarinda kisa
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donem kotu sonuglarin ortaya c¢ikma ihtimalinin daha yuksek oldugunu
belirtmiglerdir.

Bizim calismamizda PE (+) hastalarda tespit edilen EKG bulgulari
siraslyla, sinUs tasikardisi, komplet/inkomplet RBBB, S1Q3T3 ve normal
sinuzal ritimdir. Pulmoner emboli olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda
komplet/inkomplet RBBB ve S1Q3T3 bulunmasi agisindan anlamli farklilik
tespit edilmig ve sonuclarin literatur ile uyumlu oldugu goértdlmustur. Bu
durumun pulmoner emboli grubundaki hastalarda sag ventriktl yuklenmesine
bagdli olarak ortaya ¢iktigi kanaatindeyiz.

Masif ve nonmasif PE hastalari EKG bulgulari agisindan karsilastiril-
diginda sinus tasikardisi masif grupta, normal EKG bulgulari ise nonmasif
grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur.

Gogus grafileri yaygin inanisin aksine PE hastalarinda normal olabilir.
PIOPED calismasinda, PE’ li 383 hastanin %12’ sinde, PISAPED
calismasinda %14’Unde gddus grafisi normal olarak dederlendirilmistir
(66,143). Bizim galismamizda ise olgularin %30’'unda normal goégus grafi
bulgulari saptanmigtir. PIOPED c¢alismasinda en sik gorulen patolojiler
atelektazi ve pulmoner parankimal konsolidasyon iken PISAPED
calismasinda ise Westermark bulgusu ve pulmoner konsolidasyonlar
izlenmistir (143). Eliot ve ark.(37) tarafindan 2454 PE olgusu Uzerinde
yapilan prospektif ve cok merkezli bir galismada grafi bulgulari siklik sirasina
gore; kardiyomegali (%27), plevral efuzyon (%23), hemidiyafragma
elevasyonu (%20), pulmoner arterde genigleme (%19), atelektazi (%18),
infiltrasyon (%17) ve diger bulgular seklinde bildirilmistir. Bu ¢alismada
kardiyomegalinin en sik rastlanan bulgu olmasi, ¢alismanin buyUk oranda
yash (>70 yas) hastalar Uzerinde yapilmasi ile agiklanmistir. Calismamizda
ise siklik sirasina gore PE(+) hastalarda %30 normal bulgular, %24
atelektazi, %20 infiltrasyon izlenmistir. Calismamizda PE(+) ve PE(-) gruplar
akciger grafisi bulgulari agisindan karsilastinildiginda plevral efflizyon ve
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infiltrasyon PE (-) grupta istatistiksek olarak anlamli derecede yuksek oranda
tespit edilmigtir. Bunun nedeninin bu bulgulara neden olan KKY ve pnémoni
tanilarinin PE(-) grupta yer almasina bagli oldugu dtsunulmustar.

Sonug olarak akut hipoksemi ile karsimiza gelen ve brons obstriksi-
yonu saptanmayan bir hastada akciger grafisi normal bulundugunda, ilk
olarak PE olasiligi dusundlmelidir. Anormal bulgular goéruldiginde ise
bunlardan higbiri PE icin patognomonik degildir.

Hipoksemi degerlendirilirken genel olarak arteryel kandaki parsiyel
oksijen basinci (PaO2) ve alveolerarteryel O2 gradyenti (P(A-a) O2)
kullanihr. PaO2 degerlerinin  dusmesi veya P(A-a) O2 degerlerinin
yukselmesi, PE'li hastalar disinda diger akciger hastaliklarinda da
gorulebileceginden spesifik degildir. PIOPED c¢alismasinda &nceden
kardiyopulmoner hastaligi olmayan emboli olgularinin PaO2 dizeylerinin
saglikli kisilerden farklh olmadigi saptanmistir (54). Diger yandan PFE’li
olgularin en az %80’ inin hipoksemik oldugunu bildiren calismalar da
mevcuttur  (144). Calismamizda, olgularin %80’ ninde hipoksemi
bulunmustur.

Pulmoner emboli olan ve olmayan olgularimiz P(A-a)O2 degeri
agisindan Kkarsilastinldiginda iki grup arasinda anlamh farkhlik tespit
edilmistir. Pulmoner emboli olan grupta P(A-a)O2 dederi daha ylksek
bulunmustur ancak bu ne yazik ki spesifik bir bulgu degildir. Alveoloarteryel
gradyenti artiran birgok durum s6z konusudur (KOAH, astim, pndémoni,
yabanci cisim aspirasyonu, akciger odemi, ARDS, atelektazi, intertisyel
akciger hastaliklari) (145).

Yapilan galigmalarda kanitlanmis PE’ si olan hastalarin %15’ inde
AKG incelemeleri normal olarak saptanmistir (146). Bizim calismamizda
AKG incelemesinde PE(+) ve PE(-) gruplari arasinda PaO2, PaCO2 ve pH
acisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir. Sonug¢ olarak tek basina AKG
degerleri ile PE tanisini koymak ya da dislamak dogru olmayacaktir. Arteriyel
kan gazi ayirici tanida, PE siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi

izlemede yol gdsterici olarak kullanilabilir
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Akut PE'de RV duvar stresindeki artis, sag koroner arterde
kompresyona neden olmakta, bu durum subendokardiyal iskemiye ve sag
ventrikllin mikroinfarktislerine yol agmakta, bdylece troponinlerde(Tn) artis
goOrulmektedir (147). Troponinler myokardial hiicre hasarinin ve mikroskobik
nekrozun en duyarli belirtegleridir. Pacouret ve ark.(148) masif PEli
hastalarda yaptiklari ¢alismada 29 hastanin 2’sinde Tnl seviyesini yuksek
bulmuglardir. Tn cut-off degerinin 0.4 ng/ml kabul edildigi bir bagka
calismada PE’li 24 hastanin %21’'inde Tn ylUksek tespit edilmigtir (149). Ayni
arastirmacinin 458 submasif PE’li hasta ile yaptigi diger bir calismada
hastalarin %13,5’inde Tn dizeyi 0,5 ng/mlI'nin Gzerinde bulunmustur (150).
Kucher ve ark.(151) 91 PE’li hasta ile yaptiklari ¢alismalarinda hastalarin
%371’inde Tn seviyesini yuksek tespit etmiglerdir . Diger bir galismalarinda ise
hastalarin %30’'unda Tnl duizeyini yuksek bulmuslardir (152). Jimenez ve
ark.(153) Trn’nin cut-off degerini 0.1 ng/ml kabul ettikleri calismalarinda
hemodinamisi stabil 318 PE’li hastanin 102’sinde (%32) Tn’i yUksek
saptamiglardir. Palmieri ve ark.(154) PE'de yuksek Tn oraninin %57
oldugunu bildirmiglerdir. Yalamanchii ve ark.(155) Tn’'ni PE(+) hastalarda
PE(-) hastalara gore daha fazla siklikta yuksek bulmusglardir. Yine ayni
calismada Tn deg@eri yuksek olan PE hastalarinda daha ylksek oranda 6lum
tespit edilmigtir.

EKO’nun 24 saat uygulanabilirligi sinirh ve maliyeti yuksektir. Obez
hastalarda, pozisyon verilemeyen yatalak ve yogun bakim hastalarinda
goruntu kalitesi kotudur. Bu nedenle submasif PE'de hem EKQO’ya alternatif
olabilecek hem de RV hasari veya disfonksiyonunu teyit edebilen ek prose-
durlere ihtiya¢c vardir. Son calismalar kardiyak biyomarkirlar (Tn, BNP) ile
RVD'’nin tespit edilebilecegini one surmektedir PE tanisi konulan hastalarda
Tn deg@erinin yluksek tespit edilmesi masif bir PE agisindan uyarici olabilir ve
RV dilatasyonu veya disfonksiyonu agisindan bilgi verebilir. Bununla beraber
Tn hemodinamisi stabil hastalarda da RVD ile ilgili olarak tespit edilebilir (90)
ve artmig Tn seviyesi RVD’nun erken ve guvenilir bir gdstergesi olabilir (156).

Konstantines ve ark.(157) masif PE’li hastalari da kapsayan 106 PE’li hasta
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ile yaptiklari ¢alisma sonucunda Tn ile RVD arasinda anlamli bir iligki oldugu
kanisina varmisglardir. Amorim ve ark.(158) tarafindan yapilan, masif PE’li
hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada Tn yuksekligi RVD (+) hastalarin
%83,3’'unde ve RVD (-) hastalarin ise %35’inde ylksek bulunmustur . Mehta
ve ark.(91) vyaptiklari ¢alismada, RVD’nu, Tn dizeyi normal bulunan
hastalarin %15’'inde tespit ederken, Tn dizeyi yuksek olan hastalarin ise
%67’sinde saptamiglardir.  Hsu ve ark.(159) 110 hasta ile yaptiklari
calismada Tn cut off degerini 0,4 ng/ml olarak almis hastalarin %32’de Tn
yuksekligi ile RVD’nu birlikte tespit etmisler ve iki parametrenin agikga iligkili
oldugunu belirtmiglerdir. Scridon ve ark’'nin(160) yaptiklari ¢calismada da RVD
ile ylksek Tn birlikteligi hastalarin %32’sinde saptanmigtir. Meyer ve
ark.’nin(92) masif PE’li hastalari da kapsayan 36 hasta ile yaptiklari
calismalarinda, RVD (+) hastalarin %63’Unde ve RVD (-) olan hastalarin
%28’inde Tn duzeyi yuksek bulunmustur.

Bizim calismamizda da literatire benzer sekilde; Tn degeri PE(+)
hastalarda PE(-) hastalara goére anlamli derecede ylksek bulunmustur.
Calismamizda RVD(+) hastalarin %50’sinde ve RVD(-) hastalarin %22’sinde
Tn dizeyi yuksek bulunmus ve aralarinda anlamli bir farklihk goérilmemistir.
Bu durum tim hastalara ekokardiyografik inceleme yapilmamasi ile
aciklanabilir.

PE’li hastalarda Tn’nin yuksekligi %16-50 arasinda bildiriimekte ve
yuksek Tn seviyesi ile mortalite arasinda anlamh iligki bulunmaktadir
(161,162). Calismamizda masif ve nonmasif PE hastalarindaki Tn degerleri
de karsilastirilmis ve masif PE hastalarinda nonmasif PE hastalarina oranla
Tn daha yuksek oranda bulunmustur. Artmig Tn dlzeyi ile mortalite ve
hemodinamik instabilitenin guvenilir bir géstergesi olabilir.

Amorim S. ve ark. (158) Tn seviyesini submasif PE hastalarinda
nonmasif PE hastalarina oranla daha ylksek bulmuslardir. Kucher ve
ark.(151) hemodinamik olarak stabil olmayan masif PE hastalarinda Tn
seviyelerini  hemodinamik olarak stabil olanlara oranla daha ylksek

bulmuglardir.
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Son yillarda brain natritretik faktor ve troponin seviyesi ile PE'li
hastalarin prognozu arasinda iliski oldugu saptanmistir (151,157,163).
Lankeit ve ark.(164) 526 hasta ile yaptiklari calismada Tn degeri yuksek
tespit edilen hastalarda mortalite ve erken komplikasyon oranini anlamli
derecede yuksek bulmuslardir. Gallotta ve ark.(165) yaptidi ¢alismada da
benzer sekilde artmis Tn duzeyi ile mortalite ve hemodinamik instabilite
arasinda iligki saptanmigtir.

Pulmoner emboli saptanan hastalarda, pulmoner arter obstriksiyon
siddetinin hizli sekilde tayini gereksiz veya yetersiz tedavi ile iligkili risklerden
sakinmamizi saglar (166). Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihti ve
toplam pihti yuka ile arteryel yataktaki obstruksiyon ve sag ventrikul
disfonksiyonu arasinda korelasyon mevcuttur.  Shokoohi ve ark.(166)
yaptiklari ¢alismada artmig Tn degeri ile BT goruntulemesi ile hesaplanan
pulmoner arter obstruksiyon indeksi arasinda korelasyon tespit etmis ve yine
bu hastalarda daha sik yogun bakim unitesi ihtiyaci oldugunu belirtmiglerdir.
Bizim ¢calismamizda da benzer sekilde ana pulmoner arterde trombusu olan
hastalara oranla segmental pulmoner dallarda trombusi olan hastalarda Tn
pozitifligi daha duisuk oranda tespit edilmistir.

Pulmoner emboli hastalarinda EKO ile saptanan RVD o6nemli bir
prognostik gostergedir. Bu hasta gruplarinda RVD olan hastalarin sonradan
gelisebilecek klinik kotilesme ve PE’ye bagh olumler igin bir risk altinda
oldugu bildirilmigtir.(137). Konstantinides ve ark,(157) Tn degeri yuksek olan
hastalarda EKG’de S1Q3T3 paterni, komplet ya da inkomplet RBBB varligi
ve V1-V3'de T dalga degisikliklerini ve CK ve CKMB yuksekligini Tn degeri
normal olan hastalara gore daha yuksek bulmuslar ve RVD’nun
degerlendiriimesinde Tn yuksekliginin EKO bulgulari ile ya da yalniz basina
klinik parametrelerle birlikte kullanilabilecegini belirtmislerdir.  Bizim
calismamizda Tn degeri yuksek olan PE hastalarinda en sik bulunan
patolojik EKG bulgulari %80,6 oraninda sinlUs tasikardisi, %30,6 oraninda
S1Q3T3paterni ve %27.8 oraninda komplet/inkomplet RBBB olmustur. Tn

degeri normal olan hastalarla Tn ylksek olan hastalar arasinda EKG
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bulgularindaki arasinda sinus tagikardisi ve V1V2V3 T dalga inversiyonu
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmigtir. TGm bunlar Tn (+)
hastalarda RVD varligini digsiinmemiz gerektigini bize agikga gostermistir.

Akut PE hastalarinin tani ve tedavisinde onemli gelismeler olmakla
birlikte hastalarda risk belirlenmesi ve yonetimi oldukga zordur. EKO ile tespit
edilen RVD ve eslik eden hemodinamik instabilite hastane i¢i mortalitenin en
onemli nedenidir. Bu nedenle RVDnun erken saptanmasi risk
belirlenmesinde énemlidir. PE’'de muhtemel iskemi ve RVD’nun baslamasi ile
artis gosteren kardiyak belirteclerin de prognostik dneme sahip olduklari
belirtilmigtir (167). BNP kardiyak miyositlerden sag ventrikilin gerilme
stresine cevap olarak salgilanir. PE sonucu RV dilatasyonu ve RV
mikroenfarkti gelistiinde artmaktadir. Calismamizda PE saptanan hastalarin
%84.4’'Unde PE saptanmayan hastalarin %48’'inde BNP degeri normalden
yuksek tespit edilmis ve anlamh farkhlik saptanmistir. Benzer sekilde
Tulevski ve ark.(163) yaptiklari calismada 16 PE’li hasta ve 12 kisilik kontrol
grubunun BNP duzeylerini karsilastirmiglar ve kontrol grubuna gére PE’li
hastalarda BNP degerlerini anlaml yuksek bulmuslardir

Calismamizda Tn ylksek olan hastalarda olmayanlara goére RV
dilatasyon/hipokinezisi ve pulmoner HT istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek saptanmigtir. Ayrica BNP deg@eri yuksek olan hastalarda olmayanlara
gore pulmoner HT istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur.

Yaptigimiz ¢alismada RVD olan hastalarda, olmayanlara gére BNP
pozitifligi anlamli derecede yuksek tespit edilmigtir. Benzer sekilde; Kucher ve
ark.(168) masif PE’li hastalari da aldiklari 73 hasta ile yaptiklari
calismalarinda RVD olan 33 hastanin 29°unda BNP seviyesini yuksek
bulmusglardir. Pascu ve ark. (169)masif PE’li hastalari da dahil ettikleri 40
hasta ile yaptiklari bir calismada BNP duzeyini RVD (+) olan hastalarin.
%71inde ylksek, RVD (-) hastalarin ise sadece %8’inde yiksek
saptamiglardir. Pieralli ve ark.(170) hemodinamisi stabil 61 PE’li hasta ile
yaptiklari ¢calismada hastalarin %57’sinde EKO ile RVD tespit etmisler ve
BNP seviyesinin yuksekligi ile RVD gorulme sikliginin arttigini saptamiglardir.
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Kruger ve ark.(171) 50 hasta ile yaptiklari ve BNP’nin cut off degerini 90
pg/ml kabul ettikleri caligmalarinda BNP duzeyini RVD (+) hastalarin
%64’unde ve RVD (-) hastalarin ise sadece %6’sinda ylksek bulmusglar ve
yluksek BNP dizeyi ile RVD’nun tespit edilebilecegini ileri sGrmuglerdir.

PE'de muhtemel iskemi ve RVD’nun baslamasi ile artig goOsteren
kardiyak markirlarin prognostik dneme sahip olduklari gosterilmistir (167).
Coutance ve ark.(172) yaptiklar bir calismada artmis kardiyak markirlarin
yakin donem mortaliteyi arttirdigini gosteren bir c¢alisma yapmislardir.
Calismamizda BNP pozitif hastalarda BNP negatif hastalara gére solunum
sayisi daha ylUksek bulunurken, SO2 anlamli derecede dusuk bulunmustur.
Yine masif PE saptanan hastalarda nonmasif PE hastalarina gére BNP daha
yuksek degerlerde pozitif saptanmistir. Ana pulmoner arterde trombis
bulunan hastalarin %92’sinde BNP pozititken segmental dallarda trombusu
olan hastalarin %76’sinda BNP pozitif tespit edilmigtir. Ancak iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Ana pulmoner
arterde trombulsU olan hastalarin %85.7’sinde RVD saptanirken, segmental
dallarda trombusu olan hastalarin %38’inde RVD saptanmis olup bu farklilik
anlamli kabul edilmigtir. Doresa ve ark.’nin (173) yaptigi ¢alismada da PE
olup BNP ylksek tespit edilen grupta tasipne ve EKO’da sag ventrikll
dilatasyonu BNP dusUk olan gruba gore anlamli derecede sik bulunmustur.

Sonug olarak, artmis Tn ve BNP dizeyinin RVD igin bir belirteg
olabilecegi, Tn ve BNP seviyesi yluksek hastalarin yakindan takip edilmesi
gerektigi ve trombolitik tedavi agisindan degerlendirilebilecegi kanaatindeyiz.
Ancak PE’li hastalarin hem prognoz tayininde hem de trombolitik tedavi
kararini vermede kullanilabilecek kardiyak biyomarkerlerin belirli bir cut -off
degerinin tespit edilmesi amaci ile tedavi stratejilerini de igeren gok merkezli
genis hasta serilerini kapsayacak randomize g¢aligmalara gereksinim oldugu
aciktir.

Hiperkoagulabilitede, koagulasyon sisteminde merkezi protein olarak
gorev yapan plazma fibrinojeninin rolu klinik ve deneysel olarak

kanitlanmigtir. Fibrinojen plazmadaki esas koagulasyon proteinidir. Kan
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viskozitesinin 6nemli bir parcasidir. Platelet agregasyonunda kofaktor olarak
rol oynamaktadir, plazminojen baglanmasiyla etkilesir ve trombinle beraber
pithti olusumunun son basamagini yodnlendirir. Bodylece fibrinojen PE
olanlarda PE olmayanlara gore daha dusuk seyretmektedir. Ayrica ciddi RV
hasarinda artmig RV basinci karacigerde konjesyona neden olarak fibrinojen
uretimini zayiflatabilir (174).

Bu calismadaki amaglarimizdan biri de PE’de koagulasyon yolunun
aktivasyonu esnasinda tiketime bagli fibrinojenin azaldigini géstermektir.
Parazzini ve ark.(175) tarafindan yapilmis olan bir ¢calismada PE olan ve
olmayan hastalarda fibrinojen, D-dimer ve F/D(Fibrinojen/D-dimer) orani
kargilastiriimis ve anlamli farklihk bulunmustur. Kucher ve ark.(174) 151
hasta ile yaptiklari calismada PE (+) hastalarda fibrinojen seviyesini PE(-)
hastalara gore anlamli derecede dusuk tespit etmiglerdir. Yiimaz'in (133)
yaptigi calismada benzer sekilde PE olan ve olmayan hastalar arasinda
fibrinojen, D-dimer ve D/F orani agisindan anlamh fark oldugu goértlmustir.
Palla ve ark.’nin(176) yapmis olduklari bir calismada PE olan hastalarin
fibrinojen dizeyi ile olmayan hastalarin fibrinojen duzeyi arasinda bir fark
bulunmamistir. Bu durumu hasta sayilarinin az ve tanisal yontemlerinin sinirli
olmasina baglamiglardir. Bizim calismamizda da PE olan ve olmayan
hastalar fibrinojen dizeyi acisindan karsilastirilmis ve anlamh farklilhk elde
edilmemistir. Bunun nedeni ¢esitli nedenlerden dolayi her hastada fibrinojen
OlcimU yapilmamasi olabilir.

Pulmoner oklizyon arttikga D-dimer seviyesi artar ve fibrinojen
duser. Pulmoner okllizyon derecesine goére D/F oraninda anlaml farkhliklar
gOralur (174). Yapilan bir calismada D-dimer dizeyi ile proksimal blyuk pihti
arasinda onemli derecede iligki bulunmustur. Medyan D-dimer degerleri
subsegmental PE i¢in 2,2 mg/L, segmental igin 1,4 mg/L, lober igin 3,8 mg/L,
ana pulmoner arter igin 9,2 mg/L olarak tespit edilmistir (177). Yilmaz'in(133)
yaptigi ¢calismada D-dimer ve D/F orani masif grupta non-masif gruba goére
anlamli derecede yuksek bulunmustur. Masif grupta, non-masif gruba gore

pihti yiku daha fazla ve muhtemelen pihti daha proksimalde oldugu igin D-
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dimer duzeyi ve dolayisiyla D/F oraninda artisa neden olmus olabilecegi
belirtiimistir. Bizim ¢alismamizda ise masif ve non masif PE gruplari arasinda
fibrinojen dederi acisindan anlamli farkhlik tespit edilmemistir. Bunun
nedeninin de her hastada fibrinojen dizeyinin bakilmamis olmasi nedeniyle
olabileceg@i dugunulmustur.

Pulmoner embolide extremitelerde doppler USG incelemesi ile DVT
tespit orani %15-46 olarak bildirilmektedir (178,179). Girard ve ark.’nin(180)
yaptiklari c¢alismada hastalarin %82’sinde DVT tespit edilmigtir. Bizim
calismamizda ise 15 hastaya alt ekstremite doppler USG uygulanmistir. PE
(+) hastalarda DVT %90 oraninda saptanmistir. PE sUphesi olan hastalarda
vendz doppler USG’de trombls saptandiginda PE tanisi konularak tedavi
bagslanabilir, fakat trombils izlenmemesi PE tanisini diglamaz ve ileri
tetkiklerin yapiimasina gereksinim vardir.

Pulmoner emboli tani konulmasi gug¢ olan ve tani konulamadigdi icin
mortalitesi yuksek seyreden bir hastalik oldugundan son yillarda tanisal
yaklagimi gelistirmek ve daha kolay hale getirmek igcin yaygin olarak PE
tahmin skorlamalari olusturma ¢abalari mevcuttur. Klinik olasiligin
belirlenmesi olgularin ydnlendiriimesinde temel adimdir. Pulmoner emboli
tanisinda en o©Onemli asama hastaliktan kuskulanmaktir. Cesitli klinik,
radyolojik ve laboratuar bulgularindan vyararlanilarak hazirlanan tani
algoritmalari ve klinik olasilik skorlama sistemleri PE tanisina ulagmada
siklikla kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemlerinden ikisi Wells ve
Geneva'dir. Calismamizin amaglarindan biri de bu iki skorlama sisteminin PE
tanisina ulasmadaki degerini karsilagtirmaktir. Tum hastalar Wells ve
Geneva Kklinik skorlama sistemlerine gore degerlendirildiginde, Wells
sistemine gore klinik olasilik gruplarinda PE tanisi alan hastalarin oranlari;
yuksek, orta ve dusuk olasilikli gruplarda sirasiyla %23, %54, %22 olarak
belirlenmistir. Geneva sistemine gore ise bu oranlar sirasiyla %17, %64.4,
%17 olarak bulunmustur. Her iki sistemin de PE tanisina ulagmadaki
degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Wells ve Geneva

sistemlerinin PE tanisina ulasmadaki degerleri yuksek, orta, dusuk klinik
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olasilik seklinde siniflandirilarak ROC egrisi ile karsilastinimis ve Wells
sisteminin PE tanisina ulasmada daha degerli oldugu belirlenmistir.

Cesur ve ark.’nin(181) yaptigi ¢alismada Wells skorlamasina gore
yuksek klinik olasilikli grubun %87’sinde, orta Kklinik olasilikh grubun
%40’ inda, dusuk klinik olasilikli grubun da %711’inde sintigrafide yuksek
olasilik saptanmigtir. Berk ve ark’nin(182) yaptigi c¢alismada da bizim
calismamiza benzer sekilde Wells sisteminin PE tanisina ulasmada Geneva
sistemine gore daha degerli oldugu gorulmustur. Yine benzer bir galismada
Wells, Geneva ve Miniati klinik olasilik yontemleri karsilastiriimis ve her Gg
sistemin de taniya ulasmadaki degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. iclerinden Wells sisteminin AUC degeri en yiiksek bulunmus ve
diger iki yonteme goére daha degerli oldugu belirtiimistir(183). Cift¢i ve ark.
(184) 2005 yilinda acil serviste degerlendirilen ve PE 6n tanilar ile gogus
hastaliklari servisinde yatirilan 85 hastayi retrospektif olarak degerlendirmis
ve hem Wells hem de Geneva sistemine goére klinik olasilik gruplarini
belirlemislerdir. Sonug¢ olarak PE tanisi koymada Wells sisteminin daha
degerli oldugunu bildirmiglerdir (Wells icin AUC:0.99, Geneva i¢in AUC:0.74).
Unver ve ark.(185) (¢ farkli klinik skorlama sisteminin (Hyers, Wells, Wicki)
klinik olasilik sonuglarinin arasindaki korelasyonu arastirdiklari 248 olguluk
calismalarinda en guglu korelasyonun Hyers ile Wells arasinda oldugunu
tespit etmislerdir. Calismamizda da Wells ve Geneva skorlama sistemleri
arasinda gugclu korelasyon bulunmustur.(Tablo 25-26) Bu bulgular bize acil
servise basvuran hastalarda hem Wells hem de Geneva skorlamasinin
guvenli bir sekilde kullanilabilecegini gostermigtir.

Wells ve Geneva skorlama sistemleri SBTA’ de trombusuln yerlesim
yeri agisindan karsilastirildiklarinda ne Wells ne de Geneva skorlamasinda
anlamli bir farklihk saptanmistir. Trombusun yerlesim yeri ve klinik olasilik
puani karsilastirildiginda beklenenin aksine bir iliski saptanmamistir. Oysa
Tufek’in (186)calismasinda dusuk klinik olasiliga sahip hastalarin higbirinde
ana pulmoner arterde trombus izlenmemistir. Gulcu ve ark. (187) ise yapmig

olduklari bir galigmada Wells skorlama sistemine gore yuksek klinik olasilikh
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olgularin %45’inde, dusuk Klinik olasilikli olgularin %4.3’'Unde ana pulmoner
arterde trombus saptamiglardir ve klinik olasiligin agirligi arttikga trombus
yukinun de arttigini belirtmiglerdir.

Calismamizdaki sinirlayici faktorlerden biri bu klinik olasilik puaninin
tek bir hekim tarafindan belirlenmesi ve bir baska hekim ile bunun uyumunun
kargilastirimamis olmasidir. Ozellikle Wells skorlama sisteminde ‘PE’den
once dusuntlebilecek bir bagska 6n taninin bulunmamasr’’ maddesi 3 puan
gibi oldukca ylksek bir puana sahiptir ve hekimin subjektif yorumuna bagl
olarak degisebilir. Bu durum klinik olasilik puani ile pihti yukt arasindaki
iliskinin neden beklemedigimiz sekilde sonuglandigini agiklayabilir.

Pulmoner emboli; mortalite ve morbiditesi yuksek, tekrarlayabilen,
genellikle tanisi glc¢ olan ve dnlenebilir bir hastaliktir. Tani, klinik belirtilerin
O0zgul olmamasi ve eslik eden diger hastaliklar nedeniyle maskelenebilir ve
gecikebilir. Pulmoner emboli tanisindaki guglukler; kullanilan yontemlere ait
teknolojinin buttinine veya bir kismina her merkezde ulasabilmenin mimkuin
olmamasidir. Bunun yani sira PE hastalarina erken tani ve akabinde gerekli
tedavinin hizla baglanmasinin hastaligin mortalitesini azaltan en o6nemli
faktor olmasi nedeniyle her klinigin PE dusunulen hastaya yaklagsimda
kullanacag: bir tanisal algoritmanin gerekliligi ve 6nemi ortaya ¢cikmaktadir.

Pulmoner emboli saptanan hastalarda, pulmoner arter obstriksiyon
siddetinin hizli sekilde tayini gereksiz veya yetersiz tedauvi ile iligkili risklerden
sakinmamizi saglar. Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihti ve toplam pihti
yuku ile arteryel yataktaki obstriksiyon ve RVD arasinda korelasyon
mevcuttur. Pulmoner emboli hastalarinda klinik riskin dogru tespiti ve uygun
tedavi stratejisinin belirlenmesi temel noktadir. Bu nedenle hizli, noninvaziv,
pahali olmayan ve dogru prognostik degeri olan tetkiklerin kullanimi
onemlidir. Bu amagla bizim de c¢alismamizda kullandigimiz kardiyak
biyomarkirlar, vital bulgular, sok indeksi, AKG analizi, EKG ve alt ekstremite
ultrasonografisi sagladiklari avantajlar nedeni ile cazip birer yaklagim gibi
gorulmektedir. Hem RVD’nun degerlendirmesinde, erken ve guvenilir bir
gOsterge olabilirler, hem de hastalarin prognozlarinin takibinde faydali

olabilirler. Pulmoner embolili olgularda EKO yapmaksizin BNP ve Tn ile
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RVD’nin  tespit edilebilecegini ve tedavi semasinin buna gore
duzenlenebilecegini dugunmekteyiz.

Ucuz ve basit bir test olmasi nedeniyle fibrinojen dizeyi de
algoritmada ilk basamak test olarak kullanilabilecegi dugunulebilir. Ancak
testin 6zgulligunun duguk olmasi, birgok faktorun fibrinojen duzeyini
etkileyebilmesi nedeniyle testin yararhligi ve kullanilabilirligi belirgin olarak
azalmaktadir. Bizim calismamizda sinirli sayida hastada fibrinojen dizeyi
bakilabilmistir. Daha genis ¢apl hasta sayilarinin oldugu ve belirli bir cut off
degerinin belirlendigi galismalara ihtiyag vardir.

Klinik belirtilerin, bulgularin ve yaygin olarak kullanilan testlerin sinirli
duyarhdi ve 6zgulligine ragmen, bu degiskenlerin klinisyen tarafindan ya da
bir tahmin yontemi araciligiyla bir araya getiriimesi, PE sUphesi olan
hastalarin, artan PE prevalansina karsilik gelecek sekilde, klinik ya da test
oncesi kategorilere ayrilmasini olanakli kilar. Bu yaklasim, PE ile ilgili butin
tani algoritmalarinda temel basamak haline gelmistir. Sonuglarimiz, klinik
skorlama sistemlerinin acil hastalarda yuksek guvenilirlikle kullanilabilecegini,
Wells skorlama sisteminin daha basarili oldugunu gostermektedir.

Bu veriler 1s13inda prospektif olarak ve daha genis vaka serileriyle
yapilacak g¢alismalarda, biyokimyasal parametrelerin, klinik bulgularin, klinik
skorlama sistemlerinin birlikte kullaniminin, PE tanisina katki saglayacagina

inaniyoruz.
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EKLER

EK1-Kisaltmalar

AKG: Arter kan gazi

BNP: Brain Natritretik Peptid

BT: Bilgisayarli tomografi

DMAH: Duguk molekul agirlikli heparin
DVT: Derin ven trombozu

D/F: D-dimer/Fibrinojen

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

FYU: Fibrin yikim Grind

HT: Hipertansiyon

ICOPER: international Cooperative Pulmonary Embolism Registry
IV: intravenoéz

KB: Kan basinci

Kl: Kardiyak indeks

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstriuktif akciger hastahgi
MAA: Macroagregat

MI: Miyakard infarktisu

MR: Manyetik rezonans
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NDS: Nabiz dakika sayisi

NT-proBNP: N-terminal Brain Natriuretik Peptid
PAB: Pulmoner arter basinci

PaO2: Parsiyel arteryel oksijen basinci
P(A-a)O2: Alveoler-arteryel oksijen basing farki
PE: Pulmoner emboli

PIOPED: Prospective investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
PVD: Pulmoner vaskuler direng

RBBB: Sag dal blogu

RV: Sag ventrikil

RVD: Sag ventrikul disfonksiyonu

SBTA: Spiral bilgisayarli tomografik anjiografi
Tn: Troponin

UFH: Anfraksiyone heparin

USG: Ultrasonografi

V/Q: Ventilasyon/Perfliizyon

VTE: Venoz tromboemboli
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