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1. OZET

Pulmoner Embolideki Sag Kalp Yetmezligi Bulgularimn Kisa Dénem Mortalite ve

Pulmoner Arter Obstriiksiyon indeksi ile iliskisinin Degerlendirilmesi

Amac: Bu calismada akut pulmoner tromboemboli (PTE) tamili hastalarda sag kalp
yetmezligi bulgularinin 30 giin icerisindeki yogun bakim iinitesine (YBU) yatis, kisa dénem
mortalite ve pulmoner arter obstriiksiyon indeksi (PAOI) ile iliskisinin degerlendirilmesi

amagclandi.

Gere¢ ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda,
Ocak 2016 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda yapilmis bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi (BTPA) incelemeleri, hastanenin kullanmakta oldugu Centricity PACS sisteminden
yararlanilarak retrospektif olarak incelendi. BTPA’da pulmoner arterlerde parsiyel ve/veya
total obstriiksiyon saptanarak akut PTE tanis1 alan ve ¢aligmaya alinma kriterlerini karsilayan
170 hasta ile calisma gergeklestirildi. Tiim hastalarda pulmoner arter obstriiksiyon indeksi,
interventrikiiler septum pozisyonu, inferior vena kavaya reflii derecesi, sag ventrikiil/sol
ventrikiil ¢cap orani, sag ventrikiil/sol ventrikiil hacim orani, sag atriyum/sol atriyum hacim
orani, siiperior vena kava c¢api, pulmoner trunkus ¢api, ¢ikan torasik aorta capi, pulmoner infarkt
ve plevral effiizyon varlig ile hastalarin YBU yatis1 ve kisa dSnem mortalitesi arasindaki iliski

degerlendirildi. Elde edilen veriler SPSS 22.0 ile analiz edildi.

Bulgular: Calismada degerlendirilen 170 hastanin 64 (%37,6)’tiniin PTE tanis1 aldiktan
sonra tetkik ve tedavi siirecinin devam etmesi icin YBU’ye yatis1 yapilmis ve 15 (%8,8)’i
tanidan sonraki ilk otuz giinliik klinik izlem siirecinde eksitus olmustur. Caligmada ileri yas ve
D-dimer ile YBU yatis1 ve mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.005). PAOI ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptamrken (p<0.001); PAOI ile mortalite
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.651). Calismamizda BTPA’da bakilan sag kalp
yetmezligi bulgulari ile YBU yatis1 arasinda iliski oldugu gériildii. Kisa donem mortalite ile ise
bakilan sag kalp yetmezligi bulgularindan sag ventrikiil (RV)/sol ventrikiil (LV) ¢ap orani, sag
ventrikiil volim (RVV) / sol ventrikiil voliim (LVV) oran1 ve ana pulmoner arter ¢ap1 olmak

lizere li¢ tanesinin iligkili oldugu saptandi.

Sonu¢: Calismamizda BTPA bulgularmin akut PTE’de YBU vyatis1 ve kisa donem

mortaliteyi 6ngérmede yardimcei olabilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: BT, pulmoner tromboemboli, sag kalp yetmezligi, mortalite



2. ABSTRACT

Evaluation of The Relationship Between The Signs Of Right Heart Failure in Pulmonary
Embolism and Short-Term Mortality and Pulmonary Artery Obstruction index

Aim: This study aims to evaluate the relationship of the signs of right heart failure in
patients diagnosed with acute pulmonary thromboembolism (PTE) with hospitalization in the
intensive care unit (ICU) within 30 days, short-term mortality and pulmonary artery obstruction
index (PAOI).

Materials and methods: The computed tomography pulmonary angiography (CTPA)
examinations conducted at Ankara University Faculty of Medicine, Department of Radiology
between January 2016 and December 2018 were retrospectively analyzed using the Centricity
PACS system applied by the hospital. The study was conducted with 170 patients diagnosed
with acute PTE by detecting partial and/or total obstruction in the pulmonary arteries in CTPA
and met the inclusion criteria. In all patients, pulmonary artery obstruction index,
interventricular septum position, degree of reflux into the inferior vena cava, right ventricle/left
ventricle diameter ratio, right ventricle/left ventricular volume ratio, right atrium/left atrial
volume ratio, superior vena cava diameter, pulmonary trunk diameter, the diameter of the
ascending thoracic aorta, the presence of pulmonary infarction, pleural effusion, and the
correlation between ICU hospitalization and short-term mortality were evaluated. The obtained
data were analyzed with SPSS 22.0.

Results: 64 (37.6%) of the 170 patients evaluated in the study were hospitalized in the
ICU to continue the examination and treatment following the diagnosis of PTE, and 15 (8.8%)
died within the first thirty-day clinical follow-up period following the diagnosis. In the study,
the relationship between increased age and D-dimer and ICU hospitalization and mortality was
found statistically significant. While there was a correlation between PAOI and ICU admission
(with p<0.001), no important correlation associated with mortality (p=0.651) was detected.
While a relationship was found between the signs of right heart failure and intensive care
hospitalization, short-term mortality was found to be associated with only right ventricle
(RV)/left ventricle (LV) diameter, right ventricular volume (RVV) / left ventricular voliime

(LVV) rate and main pulmonary artery diameter.

Conclusions: In our study, it was concluded that CTPA findings could be helpful in

predicting ICU admission and short-term mortality in acute PTE.

Key Words: CT, pulmonary thromboembolism, right heart failure, mortality
2



3. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli yaygin goriilen kardiyovaskiiler bir acil durumdur. Vendz
tromboemboli (VTE) ve PTE, miyokard infarktiisii (MI) ve serebrovaskiiler olaylardan sonra
kardiyovaskiiler 6liimiin tiglincii sik nedenidir (1). Pulmoner arteryel yatagin tikanmasi sonucu
meydana gelir ve genellikle alt ekstremite derin venlerinde olusan trombiislere bagli gelisir.
PTE ve DVT siklikla birlikte goriildigiinden, tanimlarken her iki durumu da i¢ceren VTE terimi
kullanilabilir. PTE, spesifik olmayan klinik prezentasyon nedeniyle gézden kagirilabilen bir
tanidir. Yillik insidansi 100.000°de 117°dir (2). PTE eger tedavi edilmezse %25-30 mortal
olabilirken, tedavi edilenlerde vakalarda mortalite oram1 %2-8’¢ kadar diismektedir (3).
Mortalitenin en 6nemli belirleyicisi akut sag kalp yetmezligine bagli klinik ve hemodinamik

instabilite derecesidir (4).

Akut pulmoner tromboemboli hastalari i¢in risk siniflandirmas: uygun tedavi ve yonetimi
saglamak igin onemlidir (5). PTE ile iliskili mortalite riski yiiksek olan hastalar YBU’de
trombolitik tedavi ve yakin gzetim alabilirken, diisiik riskli hastalar daha erken siirede taburcu

edilip, antikoagiilasyon ile evlerinde tedaviye devam edebilir (5, 6).

Pulmoner tromboemboli kuskusu bulunan hastalar i¢in risk degerlendirmesi esas olarak
klinik ve laboratuvar parametrelerine dayanmaktadir (7). Ancak PTE'nin tespiti i¢in kullanilan
ve ilk sirada yer alan BTPA ile de risk degerlendirilmesi yapilabilir (8). BTPA sadece PTE’nin
dogrudan goriintiilenmesini saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda sag kalbin durumu hakkinda da

bilgi verir (9).

Akut PTE, pulmoner arteryel sistem ve RV basincini arttirir, bu da sag kalp yetmezligine
ve dolasim kollapsina ilerleyebilen RV disfonksiyonuna neden olur. RV disfonksiyonu gelisen
hastalar, baslangicta hemodinamik olarak stabil olsalar bile, daha yiiksek mortalite oranina
sahiptir. Bu nedenle, RV disfonksiyonunun varligi, akut PTE'li hastalarda kotii prognoz igin
onemli bir belirtegtir (10).

Yapilan ¢alismalarda BTPA’da RV disfonksiyonunun degerlendirilmesi igin ¢esitli
yontemler Onerilmistir (11-14). Biz de bu ¢alismada akut PTE tamili hastalarda pihtt yiikii ve
sag kalp yetmezligi bulgular1 arasindaki baglantiyr ve bu parametrelerin hastalarin 30 giin

icerisindeki yogun bakim yatis1 ve mortalitesi lizerindeki etkisini degerlendirmeyi amagladik.



4. GENEL BILGILER

4.1. Tamm

Pulmoner tromboemboli, genellikle alt ekstremitelerdeki DVT'den kaynaklanan
trombiisiin pulmoner arteriyel yataga ulasarak, pulmoner arter ya da dallarindan birini kismi ya
da tam olarak tikamasi sonucu meydana gelen klinik tablodur. Asemptomatik emboliden,
mortalite ile sonuglanabilen masif emboliye kadar farkli klinik spektrumu olan 6nemli bir
hastaliktir (15).

4.2. Solunum Sistemi Anatomisi

Solunum sistemi, hava ile alinan oksijenin, viicutta kullanilmas1 sonucu meydana gelen
karbondioksit ile degisimini saglar. Goglis boslugu tistte ve yanlarda kostalar, altta diyafragma,

onde sternum ve arkada ise 1-12. vertebra korpuslari ile simirlanmustir (15).

4.2.1. Akcigerler

Akcigerler gogiis kafesi icerisinde mediastenin iki yaninda yer almaktadir. Akcigerlerin
yiizeylerini visseral plevra sarmaktadir. Akcigerler hiluslardan akciger periferine dek uzanan
fissiirler ile loblara ayrilmistir. Akcigerlerin yiizeyini saran visseral plevra fissiirler boyunca
devam ederek loblarin birbirinden tamamen ayrilmasim saglar. Sag akcigerde iist lob, orta lob
ve alt lob olmak iizere {i¢ lob mevcut olup birbirlerinden oblik (major) ve horizontal (mindr)
fissiirler ile ayrilmustir. Sagda mindr fissiir iist lobu orta lobtan, major fissiir iist ve orta lobu alt
lobtan ayirir. Sol akcigerde iist lob ve alt lob olmak tizere iki lob mevcut olup birbirlerinden

oblik fissiir ile ayrilmustir. Sol akcigerde oblik fissiir iist lobu alt lobtan ayir1 ayirir (16).

4.2.2. Segmental Anatomi

Segmentler akcigerin fonksiyonel olarak bagimsiz iiniteleri olup her segmentin kendisine
ait bronsu, arteri ve veni vardir. (15). Akcigerler bronglarin dallanmasina uygun sekilde

segmentlere ayrilmistir.



Sag akcigerde 10 segmente ayrilmis 3 lob vardir: sag iist lob apikal, posterior ve anterior
segmentlere, orta lob medial ve lateral segmentlere ve alt lob superior (apikal) ve 4 bazal
segmente (anterior, medial, posterior ve lateral) ayrilir. Sol akcigerin 8 segmenti vardir ve sol
iist lob apikal ve posterior segmentleri ortak bir segmental bronstan (apikoposterior segment)
ve sol alt lobun anterior ve medial bazal segmentleri ortak bir segmental bronstan (anteromedial
bazal segment) koken alir; sol iist lob apikoposterior ve anterior segmentlere, lingula superior
ve inferior segmentlere ve alt lob superior (apikal) ve 3 bazal segmente (anteromedial, posterior

ve lateral) sahiptir (17).
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Sekil 4.1. Akcigerlerin segmental anatomisi

Bir terminal bronsioliin distalindeki akciger {initesi asiniis olarak adlandirilir. Akcigerin
anatomik ve fonksiyonel parankim birimi asiniistiir ve radyolojik olarak goriiliir. Asiniisler;
respiratuvar bronsiolleri, alveol kanallari, alveol keseleri ve alveolleri igermekte olup 3-12
asiniis, ortalama capi 1 ile 2,5 cm arasinda olan sekonder lobiilii olusturur. Sekonder lobiiller

ise interlobiiler septumlar ile ¢evrilidir (15).



4.2.3. Pulmoner Vaskiiler Anatomi

4.2.3.1. Pulmoner Arterler

Pulmoner trunkus sag ventrikiil ¢ikim yolundan kdken alir, aortanin solundan ve
posteriorundan yiikselerek, arkus aortanin altinda karina seviyesinde sag ve sol pulmoner arter
dallarina ayrilir. Sag ve sol pulmoner arterler 6nce iki lober artere ayrilir ve devaminda
segmental ve subsegmental dallar olarak devam eder. Segmental ve subsegmental arterler,
segmental ve subsegmental bronglara paralel olarak seyreder ve besledikleri bronkopulmoner

segmentin adin1 alirlar (18).

4.2.3.2. Pulmoner Venler

Her iki tarafta, sol atriyuma drene olan siiperior ve inferior olmak iizere dort adet
pulmoner ven bulunur. Pulmoner venlerin distal kesimleri intraperikardiyaldir. Sag siiperior
ven, sag lst lob ve sag orta lobu, sag inferior ven sag alt lobu drene eder; sol superior ven sol
{ist lob ve lingulay1 ve sol inferior ven sol alt lobu drene eder. Inferior pulmoner venlerin
ostiumlari, siiperior pulmoner venlerinkinden daha arkada ve medialdedir ve sol pulmoner
venlerin ostiumlart sag pulmoner venlerinkinden daha yukarda bulunur (19). Parankimal
pulmoner ven dallar1 interlobuler septumlar igerisinde seyreder, pulmoner arter veya bronslara

paralel degildir (18).

4.2.3.3. Bronsial Arterler

Genellikle inen torasik aortadan veya interkostal arterlerden koken alan, sol tarafta 2 ve
sag tarafta 1 adet olmak iizere toplamda 3 adet bronsial arter bulunur. Pulmoner arterler ile

brongiyal arterler arasinda zengin bir anastomoz agi vardir (20).

4.2.3.4. Bronsial Venler

Bronsial venler; derin bronsial ve yiizeyel bronsial venler olmak iizere iki gruba ayrilir.
Derin bronsiyal venler, bronsial arterlere benzer ve ana pulmoner venlerle birleserek sol
atriyuma acilirlar. Yiizeyel bronsiyal venler ise visseral plevra ve hiler lenf nodlarini drene
ederek azigos ven, hemiazigos ven ve interkostal venlere agilirlar (21).
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4.2.4. Pulmoner Lenfatik Sistem Anatomisi

Akciger ve visseral plevranin lenfatik sistemini saglayan, yiizeyel lenfatik pleksustur.
Drenaj, akciger hiluslarinda yer alan bronkopulmoner lenf nodlarina, buradan siiperior ve
inferior trakeobronsiyal lenf nodlarina ve sonra da sistemik dolagima olmaktadir. Ayrica brong
submukozasinda bulunan derin lenfatik pleksus mevcuttur. Lenfatik dolasim, sirasiyla
peribronsiyal alan, pulmoner lenf nodu, bronkopulmoner lenf nodu, bronkomediastinal lenf

trunkusu ve son olarak torasik duktus tizerinden gergeklesir (15).

4.3. Epidemiyoloji

Pulmoner tromboemboli ve DVT, VTE’nin iki klinik sunumudur ve ayni predispozan
faktorleri paylasirlar. Cogu durumda PTE, DVT’ye ikincil gelisir. Proksimal DVT'li hastalarin
yaklasik %350'sinde akciger taramasinda genellikle klinik olarak asemptomatik bir sekilde
iligkili PTE bulunur. PTE'li hastalarin yaklasik %70'inde ise alt ekstremitelerde DVT
bulunabilir (22).

Pulmoner tromboembolinin yillik insidanst 100.000’de 117 olup (2), prospektif kohort
caligmalara gore akut vaka 6liim oran1 % 7 ila 11 arasinda degismektedir (23). Akut PTE baz1
hastalarda asemptomatik seyir gosterebilirken bazi hastalarda da ani Olim ile
sonuclanabilmektedir. Rutin olarak postmortem caligmalarin yapilmiyor olmasi birgok

Olimclil PTE'nin taninmadig1 ve insidanslarinin azimsanmasina neden oldugu anlamina

gelmektedir (24).

Vendz tromboemboli olgularmin 9%35-23’l tedaviye ragmen tekrarlayabilmektedir.

Tekrarlama riskin en fazla oldugu zaman tedavi bitisinden sonraki 6-12 aydir (25).

Rehberlerde ayaktan tedavi edilebilir 6nerileri olmasina ragmen hastalarin ¢ogunlugu en
az alt1 glin hastanede yatarak tedavi edilmektedir ve olgularin %27’sinin tekrar is hayatina

donebilmesi bir yili bulabilmektedir (15).

Venoz tromboemboli genellikle ileri yaslarda goriiliir, ¢ogu ¢alismada yas ortalama
olarak 50’nin tizerinde tespit edilmistir. Yas arttik¢a risk de artmaktadir. Artan her 10 yillik
yasa karst VTE riskinde de 1.8-2.8 kat arasinda artis beklenmektedir (15).

Gelisen tedavi stratejileri neticesinde VTE’nin mortalitesi yillar i¢inde azalmistir ancak
altta yatan hastaliga ve PTE’nin siddetine gore bazi durumlarda mortalite hala yiiksektir. Bir
caligmada yedi giinliikk mortalite %1.1, 30 gilinliik mortalite ise %1.8 olarak bulunmustur. Cesitli
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sebepler ile antikoagiilan tedavi alamayan VTE hastalarinda mortalite %53’e kadar
cikabilmektedir (15).

4.4. Predispozan Faktorler

Damar i¢i pihtilasmaya yol acan faktorler; “l1- Damar endotel hasari, 2-
Hiperkoagiilabilite, 3- Staz” olarak, 1856 yilinda Virchow tarafindan tanmimlanmistir.
Belirlenebilir predispozan faktdrleri olmayan hastalarda da PTE olusabilse de, bu faktérlerden
biri veya daha fazlasi genellikle mevcuttur. Idiyopatik veya provoke edilmemis PTE'li
hastalarin oran1 yaklasik % 20'dir (26).

Venodz tromboemboli riskini artiran bir¢ok faktor vardir, en sik bildirilenleri 6nceden
gecirilmig VTE Oykdisii, aktif kanser hastas1 olmasi, major travma dykiisii, yakin tarih igerisinde
hastane yatisi, kirik (kalga veya bacak), major genel cerrahi, uzun ugak yolculugu, obezite,
hareketsiz yasam tarzi ve eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklardir (27, 28). Bununla birlikte,
bu faktorlerin 6ngorii degerleri esit degildir ve hekimler, hem bireysel risk faktorlerinin giiclinii

hem de tiim risk faktorlerinin toplam agirligini géz oniinde bulundurmalidir (15).

Ostrojen igeren kontrasepsiyon yontemleri ve ilaglar, gebelik, inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 ve Behget hastaligi gibi kronik inflamatuvar hastaliklar ¢aligmalarda saptanan diger

onemli risk faktorleridir (29).

Vendz tromboemboli sadece edinsel nedenler ile olugsmayip herediter nedenleri de bilmek
gerekmektedir. Arastirmalarda popiilasyonun 6zelliklerine gore trombofili saptanma oraninin
%10-50 arasinda degistigi goriilmiistiir. En sik saptananlar; faktor V Leiden ve protrombin gen
mutasyonlaridir. Protein C, S ve antitrombin III eksiklikleri ise diger onemli nedenleri
olusturmaktadir. Ulkemizdeki kalitsal risk faktorlerinin yiiksek olmasi sebebi ile baz1 dzellikleri
tastyan olgularin trombofili a¢isindan taranmasi gerekmektedir, bu 6zellikler ise Tablo 4.1.’de

belirtilmistir (15).



Tablo 4.1. Trombofili taranmasi 6nerilen olgular

50 yasindan kiigiik belirgin bir risk faktorii olmaksizin VTE gelisenler

Ailesinde VTE veya trombofili 6ykiisii bulunup, ilk kez VTE gelisenler

Tekrarlayan VTE Oykiisii olanlar

Atipik yerlerde VTE gelisenler

Varfarine bagl deri nekrozu 6ykiisii olanlar

Nedeni agiklanamayan ¢ok sayida diisiik yapanlar

Neonatal tromboz Sykiisii olanlar

Paradoksal embolinin (sagdan sola sant) neden oldugu arteriyel iskemisi olan geng hastalar

45. COVID-19 ve Venoz Tromboembolizm

Koronaviriis iliskili hastalik (COVID-19) seyri sirasinda olusan inflamasyon, hipoksemi,
endotel hasar1 ve koagiilopati sonucu tromboz riski artmaktadir. Ozellikle YBU’ye yatis
gerektiren hastalarda bu artmus risk daha belirgindir (30). Herediter trombofili risk faktorleri
bulunan olgularda COVID-19 seyri sirasinda tromboemboliye daha fazla dikkat etmek
gerekmektedir. Faktor V leiden mutasyonu, protrombin 20210A mutasyonu, protein C
eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin III eksikligi, artmms faktor VIII ve

hiperhomosisteinemi en dikkat edilmesi gereken klinik tablolardir (15).

Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Bilim Kurulunun yayimladigi rehberde tiim
COVID-19 hastalarina aktif kanama veya trombositopeni (< 25-30.000/uL) olmadig: siirece
DMAH ile tromboz profilaksisi uygulanmasi 6nerilmektedir (15).

4.6. Patofizyoloji

Pulmoner tromboemboli artan insidans ve azalan mortalite orani ile birlikte giiniimiizde
kardiyovaskiiler mortalitenin sik goriilen bir nedenidir. Vendz staz, vaskiiler endotelyal hasar
ve hiperkoagiilabiliteden olusan Virchow triadinin, trombiis olusumunda ve VTE
patogenezinde 6nemli rolii vardir. PTE, genellikle alt ekstremitelerdeki DV T'den kaynaklanan
tromblisiin, pulmoner arteryal yataga ulasarak, pulmoner arter ya da dallarinda kismi ya da tam
ttkanmaya yol agmasi sonucu olusan klinik tablodur. Akut PTE, oksijen ve karbondioksitin
akciger boyunca etkili transferini bozar. Azalan arteriyel PO (hipoksemi) ve alveolar-arteriyel

oksijen gradiyentindeki artis en yaygin saptanan gaz degisim anormallikleridir. Toplam



alveolar Olii alan artar, ventilasyon ve perfiizyon uyumsuz hale gelir. Diffiizyon azalmasi ve

sant sonucu hipoksemi gelisir (15).

Fizyopatolojik olaylar {i¢c ana baslik altinda degerlendirilebilir; gaz degisiminde bozulma,
kardiyovaskiiler degisiklikler ve infarktiis. PTE’ye hemodinamik yanit, embolinin
biiyiikliigiine, birlikte var olan kardiyopulmoner hastaliga ve nérohumoral etkilere baglidir.
Hemodinamik dekompansasyon, yalnizca kan akisinin fiziksel obstriikksiyonu nedeniyle degil,
ayni zamanda trombositlerden serotonin, plazmadan trombin ve dokudan histamin gibi hiimoral

faktorlerin salinmasi nedeniyle de meydana gelir (15).

Akut PTE pulmoner vaskiiler direnci arttirir. Artan RV yiikii, RV dilatasyonuna,
hipokinezi, trikiispit kapagin dilatasyonu ile trikiispit yetmezligine ve nihayetinde RV
yetmezligine neden olabilir. RV dilatasyonu, interventrikiiler septumun sola kaymasina neden
olur. RV kasilmasi, LV sistol sonunda gevsemeye basladiktan sonra bile devam eder.
Interventrikiiler septum sistol sirasinda diizlesir ve sonra paradoksal septal hareketle LV’ye
dogru bombelesir. Septal yer degistirmeye bagl olarak diyastol sirasinda LV dolumunda
bozulma olusur, buna ikincil kardiyak output ve sistemik kan basinci diiser, koroner perfiizyon
da bozularak miyokard iskemisine neden olabilir. RV duvar stresi arttik¢a, sag koroner arterde

dolum yetersizligi nedeni ile kardiyak iskemi gelisebilir (31).

Birka¢ giin igerisinde endojen trombolitik aktive ile tikali vaskiiler yapilarin
rekanalizasyonu baglar ve 10-14 giin igerisinde biiylik oranda tamamlanir. Tamamen
rekanalizasyon ise 4-8 hafta kadar siirer. Ancak tam trombiis rezoliisyonu olgularin sadece
yarisinda gergeklesir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis kalir.
Rekanalizasyonun gelismedigi bazi nadir durumlar ise pulmoner hipertansiyon gelisimi ile

sonuglanir (3).

4.7. Nontrombotik Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli her zaman igin tromboz kaynakli olmayip tiimor hiicreleri ve
hematopoietik, amniyotik ya da trofoblastik gibi farkli hiicre tiplerinden de kaynaklanabilir.
Ayrica bakteri, fungus ve bazi parazitler de nontrombotik pulmoner emboli (NTPE) nedeni
olabilir. NTPE’de de klinik PTE gibi olup agirlikli olarak dispne, tasikardi ve gogiis agrisina

ek olarak hemoptizi, siyanoz ve senkoptan olusur (32).
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4.8. Pulmoner Tromboemboli Siddeti

Pulmoner tromboembolinin siddeti, emboli yiikii veya pulmoner arter dallarindaki
embolinin sekli veya dagilimindan ziyade pulmoner embolideki o©lim riski olarak
degerlendirilir. Bu nedenle, mevcut yonergeler, ‘masif’ ve ‘submasif” gibi potansiyel olarak
yaniltici terimlerin PTE ile ilgili erken 6liim riskinin tahmini diizeyiyle degistirilmesini
onermektedir (Tablo 4.2.) (6). PTE iliskili kisa donem mortalite riski yiiksek, orta ve diisiik
olmak iizere ii¢ ana baslik altinda simiflandirilabilir (Tablo 4.3.). Bu simflandirmalar
kullanilarak yapilan hizli bir klinik degerlendirme ile hastanin yiiksek veya diisiik riskli olarak
siiflandirilmasini saglanir. Ayrica bu siiflandirma en uygun tani stratejisinin belirlenmesinde
ve hasta yonetiminde de yardime1 oldugu icin PTE siliphesi olan olgularda da uygulanmalidir.

Akut PTE risk siniflandirmasi i¢in kullanilan belirtegler Tablo 4.4.’te belirtilmistir.

Yiiksek riskli PTE, spesifik tan1 ve tedavi stratejisi gerektiren hayati tehdit eden acil bir
durumdur. Kisa donem PTE ile iliskili mortalite oranm %15 olarak belirtilmistir. Eslik eden
hemodinamik instabilitenin olmamasi durumunda ytiksek riskli olmayan PTE’den bahsedilir.
En az bir RV disfonksiyonu veya miyokardiyal hasar belirteci pozitif ise orta riskli PTE tanis1
konur. Kontrol edilen tiim RV disfonksiyonu ve miyokardiyal hasar belirtecleri negatif (kisa

donem PTE ile iliskili mortalite %1) bulundugunda diisiik riskli PTE tanis1 konur (5).

Tablo 4.2. Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kalp Dernegi PTE siddet siniflandirmasi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2014 Rehberi (5) Amerikan Kalp Dernegi 2011 Rehberi (6)
Yiiksek riskli PTE Masif PTE

Orta riskli PTE Submasif PTE

Diisiik riskli PTE Diisiik riskli PTE

Tablo 4.3. PTE iligkili kisa donem mortalite riski ve belirtegleri

PTE iliskili kisa donem RiISK BELIRTECLERI
mortalite riski

Hemodinamik RV disfonksiyonu Miyokardiyal hasar
instabilite (sok,
hipotansiyon)

Yiksek (>%15) + Sok veya hipotansiyon varliginda, PTE risk
siniflandirmasi i¢in RV disfonksiyonu veya
miyokardiyal hasari onaylamak mutlak gerekli
degildir

+ +
Orta (%3-15) - + -

- +
Diisiik (<%1) - - -
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Tablo 4.4. Akut PTE risk simiflandirmasi i¢in kullanilan belirtegler

1.Klinik belirtecler

e Sok
e Hipotansiyon

2.RV disfonksiyonu bulgular

e EKO’da RV basing yiiklenmesi veya RV dilatasyonu, hipokinezi

e BT’de sag ventrikiil dilatasyonu

e B-tipi natriiiretik peptid veya N-terminal proBNP seviyelerinde artis
e Sag kalp kataterizasyonunda yiiksek sag kalp basinci

3. Miyokardiyal infarkt belirte¢leri

e Kardiyak troponin T veya I pozitifligi

4.9, Tam

Pulmoner tromboemboli tanisinda en 6nemli nokta hastaligin akla getirilmesi ve klinik
kuskudur. Klinik kusku durumunda ise risk faktorlerinin bilinmesi ve olgularda aranmasi
olduk¢a Onemlidir. Bir olguda dispne ve tasikardi var ise ve akciger grafisinde klinigi

aciklayacak belirgin bir patoloji saptanamaz ise PTE mutlaka akla gelmelidir (15).

Pulmoner tromboemboli asemptomatik kii¢iik PTE'den, hipotansiyon ve kardiyojenik
soka neden olan yagamu tehdit eden PTE'ye kadar genis bir klinik spektrum ile ortaya ¢ikar.
PTE olgularinda sik izlenen dispne, takipne, tagikardi ve gogiis agris1 gibi semptom ve fizik
muayene bulgular1 yalnizca bu hastaliga 6zgii degildir. Bu nedenle akut PTE tanisi, dikkatli bir
Oykiiniin ve fizik muayenenin laboratuvar testleri ve uygun goriintiileme yontemleri ile

entegrasyonunu gerektirir.

4.9.1. Klinik Bulgular

Pulmoner tromboembolinin klinik bulgular1 bir hastadan digerine biiyiikk Ol¢iide
degisebilir ve asemptomatik bir tablodan, ani 6liime kadar uzanan genis bir klinik iginde yer
alabilir. En sik goriilen semprom dispnedir. Siddetli dispne, siyanoz veya senkop daha masif
bir PTE’ye isaret etmekle birlikte, ploritik agri, oksiiriik veya hemoptizi periferik olarak
yerlesimli daha kii¢iik bir PTE'yi gosterebilir. Fizik muayenede, takipne en sik goriilen
bulgudur (33).

12



Klinik semptom ve bulgular; embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna,
infarktlis olup olmamasina, rezollisyon siirecine, hasta yasina ve kardiyopulmoner
fonksiyonlariin rezervine bagli olarak degisebilir. PTE’ye iliskin baglica semptom ve bulgular

Tablo 4.5.”de belirtilmistir (3).

Tablo 4.5. PTE’de semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular
e Dispne e Takipne
e Batici tarzda gogiis agrist e Tagikardi
e Hemoptizi o Raller
e Bacakta sisme, kizariklik, agr1 e DVT bulgular
e Senkop/presenkop o Ates
e Anksiyete e Ugiincii veya 4. kalp sesi
e Oksiiriik e Pulmoner 2. seste siddetlenme
e Carpintt o Trikiispit yetmezligi Giflirlimii

Akut PTE siiphesi bulunan hastalarda kullamlmak {izere bazi skorlama sistemleri
gelistrilmistir. Bunlardan en sik kullanilam1 Wells kriterleridir (34). Ayrica modifiye Geneva
(Cenevre) skorlamasi da Avrupa’da kullanilan bir diger skorlama sistemidir (35). Bu klinik
skorlamalar ile hastalar; diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olmak iizere 3 gruba ayrilir. Ayrica
Wells skorlama sisteminin iki kategorili (PTE olasi veya olast degildir) bir siniflandirma da
vermesi, degerlendirmeyi kolaylastirmaktadir. Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama

sistemleri Tablo 4.6.’da belirtilmistir.

Tablo 4.6. Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama sistemleri

Modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi Wells skorlamasi
Predispozan faktorler Predispozan faktorler
e  Yas>65 +1 e  Gegirilmis DVT veya PE +1.5
e Gegirilmis DVT veya PE +3 e Son 4 hafta icinde | +1.5
e Son I ay icinde cerrahi veya immobilizasyon veya cerrahi
+2 w1
Kkirik Oykiisii
o  Aktif malignite +2 *  Kanser +1
Semptomlar Semptomlar
e  Tek tarafli bacak agrisi +3 e Hempotizi +1
e Hempotizi +2
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Tablo 4.6. (Devami) Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama sistemleri

Klinik bulgular Klinik bulgular
e Kalp hizn o Kalp hizn
> 75-94 atim/dk +3 > >100 atim/dk +15
» 295 atim/dk +5 e DVT Kklinik bulgulart +3
e Bacagin palpasyonu ile agr
veya tek tarafli bacakta +4
o6dem-sislik
Klinik degerlendirme
e Alternatif tanilarin PE’den | +3
daha diisiik olasilikli olmasi
Klinik olasilik Toplam | Klinik olasilik Toplam
puan puan
Diistik 0-3 Diisiik 0-1
Orta 4-10 Orta 2-6
Yiiksek 11 Yiiksek >
Klinik olasilik
PTE olas1 0-4
PTE olas1 degil >4

Hestia dislama kriterleri ise PTE tan1 ve tedavisinde kullanilan bir diger kriterdir. Burada
higbir risk faktorii yoksa ayaktan tedavi i¢in hastanin uygun olabilecegi ancak en az bir risk
faktorii mevcut ise ayaktan tedavi igin uygun olmayacagi seklinde yorum yapilabilir (36).

Hestia diglama kriterleri Tablo 4.7.’de belirtilmistir.

Tablo 4.7. Hestia dislama kriterleri

» Hemodinamik instabilite

* Trombolitik tedavi veya embolektomi ihtiyaci

» Devam eden kanama veya yiiksek kanama riski

* Oksijen gereksiniminin 24 saatten fazla olmasi (Sa02>%90 igin)

* Antikoagiilan tedavi kullanirken alinan PTE tanis1

« Intravendz tedavi gerektirecek agri (> 24 saat)

* Hastanede tedavisi edilmek i¢in medikal ve sosyal nedenlerin mevcudiyeti
* Kreatinin Klirensi <30 mL/dakika

* Agir karaciger yetmezligi

* Gebelik

* Heparine bagl trombositopeni dykiisii
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4.9.2. Laboratuvar incelemeleri ve Goriintilleme Yontemleri

4.9.2.1. Arteriyel Kan Gazi

Akut PTE’li hastalarin ¢ogunlugunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz
saptanabilmekle birlikte bu bulgular hastaliga spesifik degildir. Solunumsal alkaloz pulmoner
O6dem, pnémoni ve sepsis gibi bir¢ok durumda da olusabilir. Ayrica PTE hastalarinin %20'sine

kadar normal arteriyel oksijen basinci ve normal alveolar-arteriyel oksijen gradyani vardir (5).

4.9.2.2. Elektrokardiyogram

Akut PTE’de siniis tasikardisi ile V1 — V4 derivasyonlarinda T dalgalarinin inversiyonu,
V1 derivasyonunda QR deseni, klasik S1Q3Tz bulgusu ve inkomplet veya komplet sag dal blogu
gibi akut RV yiiklenme bulgularina ve iskemiye isaret eden elektrokardiyogram (EKG)
degisiklikleri izlenir (37). Ancak EKG’de RV yiiklenme bulgularinin varligi akut PTE i¢in
spesifik degildir. EKG bulgular1 ayn1 zamanda miyokard infarktiisii, perikardit gibi ayirici
tanida yer alan diger hastaliklarin saptanmasina da yardimcidir (38). PTE’li hastalarda
saptanabilecek EKG bulgular1 Tablo 4.8.’de belirtilmistir.

Tablo 4.8. PTE hastalarinda saptanabilecek EKG bulgular1 (15)

Siniis tasikardisi

Atriyal aritmiler

Akut kor pulmonale paterni (S;QsT5)
DIII ve aVF’de Q dalgasi
V1’de QR

Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiiklenme bulgulart:

- V1-V3 ya da V4’¢c kadar T dalgasinda negatiflesme

- V5’te S dalgasi, sag dal blogu
- V4-6’da ST ¢Okmesi
- V1, aVR ve DIII’te ST yiikselmesi

4.9.2.3. D-Dimer

Fibrin yikim {iriinii olan plazma D-dimer seviyeleri, koagiilasyon ve fibrinolizin
eszamanli aktivasyonu nedeniyle plazmada akut bir pihtt varliginda yiikselir. D-dimer
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Olciimleri kalitatif ve kantitatif olarak gerceklestirilebilmektedir. Kantitatif ol¢limler icin
enzyme-linked immuno sorbent assay ve turbidimetrik yontemler, kalitatif 6l¢timlerde ise
mikrolateks, “Red cell” agliitinasyon ve klasik lateks agliitinasyon testleri kullanilmaktadir.
Kantitatif 6lgtimlerin duyarliligi kalitatif 6l¢imlere oranla daha yiiksektir (3, 39). Bu nedenle,
ozellikle kantitatif yontemlerle ¢aligilan normal bir D-dimer seviyesi akut PTE veya DVT'yi
ekarte ettirebilir, yani D-dimer yiiksek negatif prediktif degere sahiptir. Ote yandan, D-dimer
fibrin icin ¢ok spesifik olmasina ragmen, fibrin VTE i¢in ¢ok spesifik degildir, kanser,
inflamasyon gibi ¢ok ¢esitli kosullarda tiretilebilir ve bu nedenle D-dimerin pozitif prediktif
degeri diisiiktiir (15).

D-dimer'in tanisal giicii, hasta 6zelliklerine gore degiskenlik gostermekte olup kanserli
hastalarda, hastanede yatan hastalarda ve gebelik sirasinda daha sik yiikselir(40). D-dimer
degerinin yaslara gore ifade ettigi anlam da degiskenlik gdstermektedir. Ornegin hastanede
yatan, yasli ve komorbiditesi bulunan olgularda D-dimer degerinin giivenilirligi diisiiktiir. D-
dimer’in 6zgiilliigli geng (<50 yas) hastalarda %49-67 iken, yasli (=80 yas) hastalarda %0-18’e
kadar diistiigii mutlaka bilinmelidir. D-dimer degeri yorumlanirken hastanmin yasi mutlaka
dikkate alinmalidir (41). Bu nedenle D-dimer &l¢iimiiniin faydali olup olmadigina karar

vermek, iyi bir klinik degerlendirme gerektirir (15).

Sonug olarak, D-dimer PTE tanis1 koymak i¢in tek basina kullanilamaz. Buna karsin

diisiik ve orta riskli olgularda, ileri tetkik yapilmadan PTE’nin dislanmasinda kullanilabilir (3).

4.9.2.4. Akciger Sintigrafisi

Gegmis senelerde kullanimi ¢ok yaygin olan akciger sintigrafisi, 6zellikle ¢ok detektorli
BTPA’nin yayginlagsmasi sonrasi kullanimi azalmistir. Akut PTE’de perfiizyon sintigrafisinde

etkilenen akciger segmentinde ventilasyon normal iken perfiizyonda azalma beklenir (15).

Ventilasyon—perfiizyon (V/Q) sintigrafisinde, akut PTE’de normal ventile olan akciger
alanlarda perfiizyonun bozuk olmasi beklenir. Perfiizyon sintigrafisi, perfliizyon defektlerini
saptamada duyarli fakat 06zgiil olmayan bir goriintiileme yontemidir ¢iinkii amfizem,
bronsektazi ve fibrozis gibi birgok durumda da perfiizyon defekti goriilebilir (3). V/Q
sintigrafisi genc hastalarda, gebelerde, kronik bobrek yetersizligi, kontrast alerjisi veya

anafilaksi oykiisii olan hastalarda tercih edilebilmektedir (42).

Ventilasyon-perflizyon sintigrafisi sonuglart modifiye PIOPED Il ¢alisma kriterlerinde

yiiksek ihtimalli, diisiik ihtimalli, normal veya tanisal olmayan seklinde modifiye edilmistir.
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Tanisal olmayan ¢aligmalar ¢aligsma 6rneginden ¢ikarildiktan sonra, V/Q taramasinin duyarliligi

ve ozgulligi sirastyla %77 ve %98 bulunmustur(43).

Pulmoner tromboembolizm sonrasi trombolitik aktiviteye ikincil tikali vaskiiler yapilarda
reperfiizyon geligir. Bu ylizden PTE‘den siiphelenilen hastalarda sintigrafi olabildigince erken
(ideali ilk 24 saat i¢inde) ¢ekilmelidir (15).

4.9.2.5. Akciger Grafisi

Goglis radyografisi PTE hastalarinda genellikle anormaldir, ancak en sik izlenen bulgu
bu hastalik i¢in spesifik olmayan subsegmental atelektazidir (44). PTE’de goriilebilecek diger
bulgular akciger damarlanmasinda azalma (Westermark isareti), ana pulmoner arterde cap
artisi, diyafram elevasyonu, plevral effiizyon ve plevral tabanl opasite (Hampton horgiicii)’dir.
Ancak bu bulgularin hi¢biri PTE i¢in spesifik degildir. Emboli yiikii ile grafi bulgular1 arasinda
korelasyon yoktur. Masif emboli varliginda bile akciger grafisi normal olabilir (45). Bu nedenle
akciger grafisinin esas kullanim amaci emboli tanisin1 koymak degil, PTE ayirici tanisinda yer
alan diger patolojileri dislamaktir. PTE’de saptanabilecek akciger grafisi bulgulart Tablo
4.9.da belirtilmistir.

Tablo 4.9. PTE hastalarinda saptanabilecek akciger grafisi bulgulari (15)

Lineer atelektazi

Diyafram elevasyonu

Plevra tabanl opasite (Hampton horgiicii)

Plevral efflizyon

Pulmoner arterde cap artisi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiilde biiyiime

Bolgesel damarlanma azaligi (Westermark isareti)

4.9.2.6. Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Klinik uygulamada onemli bir yere sahip olan BTPA’da hastaya intravendz yoldan
kontrast madde verildikten sonra goriintiilenmek istenen vaskiiler yapiya yonelik pulmoner
arteriyel fazda ¢ekim yapilir. Cekim siiresi oldukc¢a kisadir, bu sayede solunuma bagli istemsiz
hareket artefaktlarr azalmistir. Hacimsel goriintiileme sayesinde multiplanar rekonstriiksiyonlar

ve 3 boyutlu reformat goriintiiler olusturularak komsu anatomik yapilarla damarin iliskisi
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degerlendirilebilir. BTPA'nin avantajlar1 arasinda invaziv natiirde olmayisi, kisa inceleme
stiresi, vaskiiler yapilarin yani sira komsu anatomik yapilarin ve eslik eden patolojilerin
degerlendirilebilmesi ile PTE yoklugunda ayirici tani saglamasi ve V/Q sintigrafisine gore
belirsiz sonug¢ verme oraninin daha diigiik olmasi sayilabilir. Bu nedenlerle PTE tanisinda ana

goriintiileme yontemidir (46).

Ince kesitli ¢ok dedektdrlii BTPA subsegmental arter dallarina kadar olan emboli
tespitinde yiiksek 6zgiillik ve duyarhiliga sahiptir (sirasiyla %96 ve %83). BTPA ile akciger
sintigrafisini karsilastiran ¢aligmalarda, BTPA’nin daha yiiksek duyarlilik degerlerine sahip
oldugu saptanmustir (43, 47).

Akut pulmoner tromboembolinin BTPA bulgulari: parsiyel obstriiksiyonda santral dolum

defekti ve eslik eden gevresel kontrast halkasi; tam obstriiksiyonda damar liimenini tamamen

tikayan dolum defektidir (15).

Pulmoner tromboembolilerin %15’den daha azi pulmoner infarkta neden olmaktadir.
Tiim PTE’lerde infarkt goriilmemesi nedeni ile infarktin hem pulmoner arter hem de bronsial
arter dolagiminin etkilenmesi sonucu olustugu diistiniilmektedir. Daha ¢ok hemodinamik
bozuklugun eslik ettigi periferal embolilerde goriiliir. Bronsial dolasim tek basina akciger
parankim kanlanmasini saglayabilmektedir (48). Pulmoner infarkt genellikle emboli sonras1 12-
24 saatte, multifokal ve alt akciger alanlarinda izlenen, genellikle periferal yerlesimli ve liggen
veya yuvarlak sekilli (Hampton hérgiicii) opasiteler olarak izlenir. Infarktin radyolojik olarak
diizelmesi yaklasik bir ay siirer ve genellikle skar birakir. Infarktlar diizelirken “buz kiipii” veya

“eriyen buz kiipii” isareti olarak adlandirilan goriiniime yol agarlar (48).

Pulmoner vaskiiler yapilarin biiyiik bir kismimin akut tikanikligi sonucu pulmoner
vaskiiler direng artar ve pulmoner hipertansiyona neden olur. BTPA, pulmoner arter ve
dallarindaki trombiisii gésterme giiciiniin yaninda RV yiiklenme bulgularin1 da gosteren bazi
bulgular da sunar. Bunlar interventrikiiler septumda anormal pozisyon (diiz veya bombe), RV
dilatasyonu (RV’nin LV’den daha biiyiik olmasi), pulmoner trunkusta dilatasyon, sag kalp
yetmezligi bulgular1 (IVK’ya kontrast madde refliisii, dilate superior vena kava, dilate hepatik

venler ve hepatik venlere kontrast madde refliisii)’dir (11, 49).

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografinin limitasyonlar1 kontrast madde alerjisi,
bobrek yetmezligi, hastanin sirt {istli yatamamasi, uygun damar yolunun bulunamamasi,
hastanin uygun solunum kooperasyonunu saglayamamasi, kalp hareketleri nedeni ile meydana
gelen artefaktlar, yetersiz bolus kontrastlanmasi, kilolu hastalarda giiriiltii, yogun kontrasttan

kaynaklanan 1sinsal artefaktlar ve kismi hacim etkisidir (48).
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Pulmoner tromboemboli ve DVT aym hastaligin farkli klinik tablolaridir. BTPA’nin
diger bir avantaji da alt ekstremitede olasi bir DVT’yi gosterebilmek i¢in BT venografi
eklenebilmesidir. BTPA ve BT venografi tek bir kontrast madde bolusu ile elde edilebilir.
PIOPED Il calismasinda ¢ok dedektorlii spiral BT nin PTE tanis1 i¢in duyarliligi %83 iken, BT
venografi ile bu oranin %93’¢ ve negatif beklenen degeri %95’ten %97’ye yiikseldigi
bildirilmistir. Ancak incelemeye eklenen BT venografi tetkiki hastanin daha yiiksek oranda
radyasyona maruz kalmasina neden olacagindan, degerlendirme yapilirken yarar-zarar orani

g0z oniine alinmalidir (50).

4.9.2.7. Alt Ekstremite Venoz Ultrasonografi

DVT siiphesi olan hastalara ilk uygulanmasi gereken goriintiilleme yontemi kompresyon
Doppler ultrasonografi (KDUS) olup biiyiik oranda venografinin yerini almigtir. KDUS
proksimal DVT ig¢in % 90'in iizerinde bir duyarliliga ve yaklasik % 95'lik 6zgiilliige sahiptir
(51).

Yapilan bir ¢alismada, PTE'si olan hastalarin % 70'inde DVT bulunmustur (52). PTE'den
stiphelenilen hastalarda proksimal bir DVT bulmak, daha fazla test yapilmadan antikoagiilan
tedavi baslamak i¢in yeterlidir. DVT i¢in dogrulanmus tek tani kriteri, bir piht1 varligini gésteren

venin tam komprese olamamasidir (5).

Kompresyon Doppler ultrasonografi ozellikle BTPA uygulanamayan (gebe vb.)
durumlarda olduk¢a faydali bir yontemdir. PTE siliphesi bulunan bir olguda alt ekstremite
KDUS pozitif bulunursa, daha ileri bir inceleme yapilmadan antikoagiilan tedavi baslanabilir.
Alt ekstremiteye ugulanan venéz KDUS’de patoloji bulunmamasi DVT’yi ekarte ettirmez.
Klinige hemodinamik bozukluk ve PTE siiphesi ile bagvuran hastalarda kardiyak ultrason ile

beraber uygulanan venéz KDUS kombinasyonu, 6zgiilliigii arttirabilir (15).

4.9.2.8. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’nin harekete duyarl bir yontem olusu sayesinde
akima bagli sinyal farkliliklarindan kontrast madde kullanmadan anjiyografik goriintiiler elde

edilebilir. Kan gibi hareket halindeki sivilarin sekanslardaki goriiniimii akimla ilgili olgiitler,
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secilen puls sekansi ve verilerin toplanma yontemine bagli olarak degisir. Sonugta akim diistik

veya yiiksek sinyal intensitesinde izlenebilir (53).

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), gadolinyum kullanilarak anjiyografik
goriintiileme elde edilerek pulmoner arterler i¢cindeki trombiisii dogrudan goriintiileyebilir.
MRA ile ilgili ¢aligmalar umut vaad etse de diisiik duyarlilik ve ytliksek oranda net olmayan
goriintiiler nedeniyle ayrica birgok merkezde ulasilamiyor olmasi gibi nedenlerle heniiz klinik

pratikte kullanimu i¢in uygun goriilmemektedir (15).

Kontrastsiz manyetik rezonans anjiyografinin ‘time of flight’ anjiyografi ve faz
kontrast anjiyografi olmak iizere iki esas yontemi vardir. Time of flight ve faz kontrast
anjiyografi akimi kontrastsiz goriintiiler ancak bu tekniklerde tiirbiilan akim sinyal kaybina
yol agar, bu da stenozlarin oldugundan daha siddetli ve uzun segment olarak

degerlendirilmesine yol acabilir (53).

Manyetik rezonans anjiyografinin dezavantajlar1 olarak stenozlar1 oldugundan fazla
gostermesi, siddetli stenozlari total okliizyon olarak gostermesi, kanama sahasindaki
methemoglobini akim olarak kodlamasi sayilabilir. PIOPED III ¢alismasinda MRG’nin %25
oraninda teknik olarak yetersiz oldugu gosterilmistir (54). MRA’da kontrast madde kullanim
zorunlulugunun olmayisi ve yontemin iyonizan radyasyon icermeyisi ise bu yontemi BTPA’ya

kars1 avantajli konuma getirmistir (15).

4.9.2.9. Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin PTE tanisina katkisi ¢ogunlukla dolaylidir, ¢linkii sag tarafli kalp
embolilerinin goriintiilenmesi nadirdir. ICOPER (International Cooperative PE Registry)
caligmasinda hastalarin sadece %@4’linde intrakardiyak trombiis goriilmiistir (26). RV
dilatasyonu, hipokinezi, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, trikiispit
yetersizligi gibi RV yiiklenmesini disiindiren EKO anormallikleri PTE’li hastalarin
EKO’larinda gbzlenebilecek degisikliklerdir ancak bu degisikliklerin sensitivitesi ve spesifitesi

heniiz belirlenmemistir (55).

Acil serviste PTE siiphesi bulunan ve durumu kritik hastalarda yatak basi ekokardiyografi
hasta yonetimi agisindan yardimcidir. Sok veya hipotansyon varliginda RV disfonkisyonu veya
yiklenme bulgularinin olmamasi bu hemodinamik durumun nedeni olarak PTE’yi biiyiik

oranda dislar (5).
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4.9.2.10. Pulmoner Anjiyografi

Dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA) floroskopi kullanilan bir y6ntemdir. Bu
yontemde floroskopik elde edilen kontrastsiz goriintii sonra gelen kontrastli goriintiilerden
cikarilir, boylece elde edilen veriler sadece kontrastli vaskiiler yapiy1 gosterir. Bu yontemle

kontrastin damar igerisindeki hizi ve darlik derecesi Olglilerek kantitatif bilgiler elde

edilebilir (15).

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE tanisinda, altin standart test olarak kabul
edilmesine karsin BTPA non-invaziv olmasindan ve benzer bilgi vermesinden Otiirii

giinlimiizde tanida nadiren kullanilmaktadir (15).

Konvansiyonel anjiyografide mortalite orani %0,5, major morbidite oram1 %1 ve
minér morbidite orant %6.5 civarindadir (56). Bu nedenle pulmoner anjiyografi yiiksek
Klinik olasilikli ve noninvaziv tan1 yontemleriyle PTE tanisinin dislanamadigi olgularda

endikedir (15).

4.9.3. Akut Pulmoner Tromboembolide Tam Algoritmasi

Pulmoner tromboemboli tamisini klinik olarak koyabilmek genellikle zordur, ¢linkii belirti
ve semptomlar: spesifik degildir ve birgok baska hastalikta da goriilebilir (57). Hem yetersiz
hem de yanlis tan1 6nemli morbidite ve mortalite oranlari ile iliskilidir. Tedavi edilmeyen PTE
mortal olabilir ve gereksiz tedavi ise PTE olmayan bir hastayr major kanama riskine maruz
birakir. Bu nedenle son yillarda PTE’yi erken ve dogru teshis etmek adina, klinik ve birkag
tanisal testin kombinasyonunu i¢eren bazi algoritmalar gelistirilmistir (58). Avrupa Kardiyoloji
Dernegi’nin 2014 kilavuzuna goére hipotansiyon veya sok bulgular1 olup olmamasina gore
olusturulan yiiksek riskli PTE siiphesi ve diisiik riskli PTE siiphesi olan hastalara yonelik
algoritmalar sekil 4.2 ve 4.3’te belirtilmistir (5).

4.9.3.1. Yiiksek Riskli Pulmoner Tromboemboli Siiphesi

Siipheli yiiksek riskli PTE’de sok veya hipotansiyon gibi yasamu tehdit eden bir klinik
tablo mevcuttur. Klinik olarak PTE olasiligi genellikle yiiksektir ve ayirict tam kardiyojenik
sok, akut kapak disfonksiyonu, tamponad ve aort diseksiyonunu igerir. Dolayisiyla ilk secenek,
eger hemen uygulanabiliyor ise BT dir. Ancak BT mevcut degil ise veya hastanin durumu

yalnizca yatak basi tani testlerine izin veriyorsa, BT'nin mevcut olmadigi kabul edilir.
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Dolayisiyla, bu durumda en yararl baglangi¢ testi, hemodinamik sonuglarin nedeninin akut
PTE olmasi durumunda, genellikle akut pulmoner hipertansiyonun dolayl1 belirtilerini ve RV
asir1 yiikklenmesini gosterecek olan EKO’dur. Transtorasik EKO’da bazen sag kalp trombiisii
bulunabilir. Miimkiin oldugunda, transézofageal EKO pulmoner arterdeki trombiisiin dogrudan
goriintiilenmesine izin verebilir. Bununla birlikte, klinigi stabil olmayan bir hastada veya bagka
testler mevcut degilse, PTE tanisi tek bagina uyumlu indirekt EKO bulgular1 temelinde kabul
edilebilir. Destekleyici tedavi ile hasta stabilize edilirse kesin tan1 aranmalidir. Konvansiyonel
pulmoner anjiyografiden kaginilmalidir ¢iinkii stabil olmayan hastalarda mortalite riski tagir ve

trombolize bagl kanama riskini artirir (59).

YUKSEK RISKLI PTE SUPHESI
SOK YA DA HIPOTANSIYON VAR

Acil BT anjiyografi olanag var mi?

O

Hayir Evet
/ \
EXO BT Anjiyografi
v
Sag ventrikiil yOklenmesi
Hayir EVEl — BT .m]-vo:):.magl var
hasta stabil

T T
BT yok ya da hasta 8 pS(:::lfCU Bn::;\:fcu
stabil degil
v ™~ l l
Baska tani T~ 5 PTE spesifik Baska tani
dasin tedavi basla dugln

Sekil 4.2. Yiiksek riskli PTE siiphesi olan hastalar i¢in dnerilen tani algoritmasi (5)

4.9.3.2. Diisiik Riskli Pulmoner Tromboemboli Siiphesi

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi, siipheli PTE'yi aragtirmak i¢in ana
goriintiileme yontemi haline gelmistir (60). V/Q sintigrafisi de kullanilabilir bir segenek olmaya
devam etmektedir, ancak yetersiz sonuglarin yiiksek orani nedeniyle daha az kullanilmaktadir
(61). Klinik olasilig: diisiik-orta olan PTE siipheli hastalarin ¢ogunda hastalik olmadigi i¢in, BT

ilk secenek test olmamalidir. Acil servise bagvuran hastalarda, klinik olasilik
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degerlendirmesiyle birlikte plazma D-dimer 6l¢iimii yapilmasi gereken ilk adimdir ve hastalarin
yaklasik %30'unda PTE'nin ekarte edilmesini saglar. Ancak klinik olasilig1 yiiksek hastalarda
D-dimer diisiik negatif prediktif degere sahip olmasi nedeniyle 6l¢iilmemelidir (62). BT yiiksek
D-dimer diizeyi olan hastalarda ikinci basamak testi ve klinik olasilig yiiksek hastalarda birinci

basamak test olarak kullanilmaktadir (15).

YUKSEK RISKLI OLMAYAN PTE SUPHESI
SOK YA DA HIPOTANSIYON YOK
Klinik olasiligi degerlendir
Dusuk-orta olasilikh PTE Yuksek olasihikl PTE
D-Dimer
Negatif Pozitif
A 4 BT anjiyografi
BT anjiyografi / \
/ \ BT sonucu
BT sonucu pozitif BT sonucu
negatif l negatif
l PTE spesifik Baska tan
PTE degil tedavi bagla diisin

Sekil 4.3. Yiiksek riskli olmayan PTE siiphesi olan hastalar i¢in dnerilen tani algoritmasi (5)

4.10. Prognostik Degerlendirme

Pulmoner tromboemboli tanisi konulan hastalarin hemodinamik instabilite (sok,
hipotansiyon), RV disfonkisyonu ve miyokardiyal hasar a¢isindan degerlendirilip mortalite i¢in
yiiksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya diisiik riskli olarak ayirt edilmesi, prognozu ve
tedaviyi belirler. PTE gelisen hastalarda RV fonksiyonlariin etkilenme derecesi prognozu
belirleyen 6nemli bir faktordiir. Persistan arteryel hipotansiyon veya kardiyojenik sok gibi ileri

RV yetersizligi bulgularinin varligi erken 6liim riski ile dogrudan iliskilidir (3).

Hemodinamik olarak stabil olan diisiik riskli hastalar erken taburcu olabilecekleri gibi,

baslangigtan itibaren antikoagiilan ilaglarla evde tedavi edilebilirken, yiiksek riskli hastalara
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YBU sartlarinda yakin hemodinamik monitérizasyon, solunum ve inotrop destegi saglanmal,
mekanik ventillasyon ile ECMO hazir bulundurulmali ve tedavide antikoagiilasyona ek olarak
sistemik trombolitik, farmakomekanik kateter bazli tedaviler, vena kava filtresi veya cerrahi

embolektomi gibi ileri basamak tedavi secenekleri de tedavi alternatifleri olmalidir (63).

Akut PTE tanili hastalarda YBU’ye hasta kabulii; ventilatér destegi gerektiren akut
solunum yetmezligi, hemodinamik dengesizlik, acil entiibasyon gerektiren solunum yetmezligi,

masif hemoptizi ve kardiyopulmoner resiisitasyon durumlarinda gergeklestirilmektedir (64).

Prognostik degerlendirmede ¢esitli klinik skorlama sistemleri kullanilmaktadir.
Bunlardan en giinceli pulmoner embolizm siddet indeksidir (PESI). Daha az sayida parametre
icererek basitlestirilmis PTE siddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi ile aym etkinlikte
bulunmustur (65).

Akut PTE’de prognoz belirlemede kullanilan PESI ve sPESI skorlama sistemleri Tablo
4.10.’da belirtilmistir.

Tablo 4.10. Akut PTE’de prognoz belirlemede kullanilan PESI ve sPESI skorlama sistemleri

DEGISKEN PESI SPESI
Yas Yas/yil 1 (yas>80)
Cinsiyet (erkek) +10
Kanser +30 1
Kalp yetmezligi +10 1*
Kr. akciger hastaligi +10
Nabiz >110/dk +20 1
Sistolik kan basinci<100 mmHg +30 1
Solunum hizi=30/dk +20
Viicut 1s151<36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyel O, satiirasyonu<%90 +20 1
PESI SPESI
Swnif-1: <65 puan 0 puan: 30 giinliik mortalite riski
Cok diisiik mortalite riski (%0- | %1
1.6)
Smif-2: 66-85 puan >1 puan: 30 giinlik mortalite
Diisiik mortalite riski (%1.7-3.5) | riski %10.9
Smif-3: 86-105 puan
Orta risk (%3.2-7.1)
Smif-4: 106-125 puan Yiiksek
mortalite riski (%4-11.4)
Smif-5; >125 puan
Cok yiiksek mortalite riski
(%10-24.5)
*Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varliginda 1 puan alir).

Pulmoner tromboemboli hastalarinda artan pulmoner vaskiiler direncin RV’ye

yansimasi sonucu RV miyokard geriliminin artmas1 ve daha ciddi olgularda miyokard hasar1
24



olugmas1 sonucu kanda BNP, NT-proBNP ve troponin seviyelerinde yiikselme izlenir. Bu
biyobelirteglerin kanda yiiksek saptanmalar1 kotii prognozun ve mortalitenin bir

gostergesidir (66, 67).

Akut PTE hastalarinda prognoz belirlemede kullanilan baglica goriintiileme yontemleri
EKO ve BTPA’dir. Akut PTE olgularinda transtorasik EKO’da, RV disfonksiyonu ile erken
mortalite ve kotii klinik seyir iliskilidir (68). Sag kalp disfonksiyonunun BT bulgular1 ve
BTPA’da piht1 yiikiinii belirlemek i¢in kullanilan Qanadli (pulmoner arter obstriiksiyon indeksi
[PAOI]) ve Mastora skorlar1 gibi anjiyografik indeksler akut PTE’li hastalarda kisa donem
mortalite i¢in prediktif biyobelirteg olarak onerilmistir (69, 70).

Qanadli ve ark. tarafindan tanimlanan PAOI’da; pulmoner arterler her iki akcigerde 10
segmente ayrilir (3 iist lob, 2 orta lob ve lingula, 5 alt lob). Trombiis lokalizasyonuna goére; her
bir segmental arterde izlenen trombiis 1 puan olarak kabul edilir. Daha distalde sub-segmental
pulmoner arterde emboli varliginda skor yine 1 kabul edilir ve ilgili pulmoner segmental arterin
kismi tikanmasi olarak kabul edilir. Daha proksimal ana veya lober arterlerde trombiis
izlendiginde trombiisiin distalindeki her bir segmental arter 1 puan kabul edilir ve toplam
segmental arter sayisinca puan verilir. Damarin titkanma derecesine gore; trombiis olmamasi
halinde katsay1 0, parsiyel obstriiksiyon olmasi halinde 1, tam obstriiksiyon olmasi halinde 2
olarak alinir. Trombiis iceren segmental arter sayisi (n: en az 1 en fazla 20) ile obstriiksiyon
derecesi (d: en az 0, en cok 2) carpilarak pulmoner arteryel obstriiksiyon indeksi (PAOI) elde
edilir.

PAOI =nxd
PAOI orani ise PAOI x 100 / 40 (maksimum toplam) ile hesaplanir (71).

PAOIO = (n x d) x 100 / 40

4.11. Tedavi

Pulmoner tromboemboli, yliksek mortalite ve morbiditesi bulunan uygun sekilde tedavi
edilmedigi durumda niiks gelisebilen ve tedavi sirasinda kanama riski tasiyan bir klinik
tablodur. Bu nedenle taninin en kisa stirede dogrulanmasi ya da dislanmasi1 gerekir. Klinik
bulgularin PTE’ye spesifik olmamasi, klinik taniyr olduk¢a zorlastirmaktadir. Pulmoner
anjiyografi gibi altin standart goriintiilleme tekniklerine ulasmak hem zordur hem de bu

incelemenin maliyet, degerlendirme, mortalite ve morbidite sorunlari vardir (15).
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Gogiis agris1 ve nefes darligr sikayetleri ile hastaneye bagvuran olgularin biiyilik bir
boliimiinde PTE mevcut degildir. Bu sebeple, diisiik toplumsal insidansa sahip bu hastaligin
tan1 agamasinda diglanmasi i¢in gesitli stratejiler gelistirilmis ve giinliik pratikte uygulanmaya
baslamistir. Bu stratejiler; tan1 maliyetini azaltma, radyasyondan kaginma yaninda kanama riski
yiiksek antikoagiilanlarin erken donemde gereksiz kullanimini da 6nlemektedir. Tedaviye karar

verirken de bu bulgular dikkate alinmalidir (15).

Pulmoner tromboemboli tedavisinin temel noktalari; reperfiizyonu saglamak, olusmus
olan pithtinin gerilemesini ve emboli olusumunu 6nlemektir. Tedavi siireci baslangig¢ tedavisi,
uzun-siireli tedavi/idame tedavisi ve uzatilmis tedavi (3-6 aydan sonra) olarak {ice ayrilabilir.
Baslangic tedavisi genellikle paranteral baslanirken, idame tedavisi genellikle oral formda

uygulanir (3).

Olguda kuvvetle PTE diisiindiirecek bulgular var ise 6ncelikle erken kotii prognoz i¢in

hastalik riski ve kanama riski birlikte degerlendirilmelidir (3).

Hastada PTE kuskusu yiiksek ancak kanama riski yiliksek degilse PTE tanis1 diglanana
kadar vakit kaybetmeden diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), standart heparin (SH) veya
direkt faktor Xa inhiitorii yeni nesil oral antikoagiilanlardan (YOAK) (rivaroksaban, apiksaban,
edoksaban) biri baglanmalidir. Hastada PTE kuskusu orta diizeyde ve tan1 netlesme asamasi 4
saati gegcecek ise aksi kanitlanana kadar DMAH, SH veya YOAK’lardan biri baglanmalidir.
Hastada PTE kuskusu diisiik ise ancak tan1 asamasi 24 saati gececek ise aksi kanitlanana kadar

DMAH, SH veya YOAK ’lardan biri baglanmalidir (3).

Olguda klinik ve laboratuvar bulgular ile masif PTE kuskusu s6z konusu ise aPTZ

degerini 80 saniye lizerinde tutacak sekilde anfraksiyone heparin tedavisi uygulanmalidir (3).

Tetkik siirecinden sonra olgu PTE tamist alirsa baslanan tedavi en az 5 giin siiresince
devam etmelidir. PTE tanis1 alan olguda antikoagiilan tedavi i¢in kontraendike bir klinik 6zellik

sOz konusu ise vena kava inferior filtreleri takilmalidir (3).

Pulmoner tromboemboli siiphesi varliginda klinige sok veya hipotansiyon eslik ediyor ise
bu olgular1 yiiksek-riskli PTE olarak siiflandirmak gerekir ve mortalitenin yiiksek oldugu
mutlaka akilda tutulmalidir. Bu olgulara 6ncelikle hemodinamik instabliteye yonelik solunum
ve dolasim destegininin saglanmasinin ardindan DMAH ve fondaparinuks tedavilerinin bu
durumda yeterli giivenirligi bulunmadigindan anfraksiyone heparin tedavisi baslanmalidir.
Yiiksek-riskli bu olgularda oncelikli tedavi stratejisi ise sistemik trombolitikler ile saglanan
primer reperflizyondur. Uygulanan trombolitiklere kontraendike bir klinik 6zelligin varliginda

veya uygulanan trombolitik tedavi ile hemodinamik anstabilite diizeltilemiyorsa cerrahi olarak
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embolektomi uygulanmasi gerekmektedir. Perkiiten kateter ile yapilan girisimsel tedavilerin de

uygulanabilecegi akilda tutulmalidir (72).

Hastada submasif PTE diistindiirecek bulgular varliginda EKO’da RV disfonksiyonu
saptanmig ise trombolitik tedavi baglanmasi konusunda litaratiir bilgileri net degildir. Genel
olarak bu olgularda Oncelikle risk degerlendirilmesi yapilmasi; ardindan kanama riskinin
yiiksek olmadigi durumda klinik bulgularin kétiilesmesi s6z konusu ise kurtarici trombolitik

tedavi baslanmasi 6nerilmektedir (73).

Hastalarin kliniginde dikkat edilmesi gereken en Onemli noktalar ise hipotansiyon
ve/veya sok varligidir. Eger bu iki klinik bulgudan biri veya ikisinin varligi s6z konusu ise
hastanin yiiksek riskli oldugunu gosterir. Bu olgularda hizli bir sekilde trombolitik, cerrahi ya

da perkiitan girisimle katater embolektomi tedavilerinde en uygun olani tercih edilmelidir (3).

Olgularin tedavilerinin yonetim siirecinde pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)
skorlamasi veya PESI’nin basitlestirilmis formu olan sPESI skorlamasi olduk¢a 6nemlidir. Bu
skorlamalarda PESI sinif I ve II veya sSPESI’nin=0 hesaplanmasi erken donemde kotii prognoz
icin diisiik riski ongoérmektedir. Bu gruba dahil olan olgular hastanede uzun siire yatirilmaksizin
taburcu edilebilir ya da hastaneye hi¢ yatirilmadan baslanan antikoagiilan tedavisine evde

devam edebilir (3).

Olguda klinik bulgular degerlendirildiginde PESI III ve IV veya sPESI >1 hesaplanmasi
soz konusu ise mortalitenin yiiksek olabileceginden bahsedilebilir. Bu durumda vakit
kaybetmeksizin tedaviye baslanmalidir. Bir submasif PTE olgusunda EKO veya BTPA ile RV
disfonksiyonu saptaniyor ve kardiyak biyobelirte¢ pozitifligi s6z konusu ise bu hastalar da
yiiksek riskli olarak degerlendirilirler. Yiiksek riskli olarak tanimlanan bu hasta grubunun
antikoagiilan tedaviyi yakin gozlem altinda almasi gerekmektedir. Eger olguda antikoagilian
tedavi altindayken hemodinamik bozukluk gelisir ise kurtarici trombolitik tedavi vakit
kaybetmeksizin uygulanmalidir. Uygulanan trombolitik tedavi sirasinda da ozellikle 75 yas
lizeri hastalarda kanama gibi komplikasyonlarin gelisebilecegi akilda tutulmalidir (74).
Kanama riskinden dolayi yasli hastalarda trombolitik tedavi yerine cerrahi embolektomi veya

perkiitan girisimsel kateter tekniklerinin uygulanabilecegi unutulmamalidir (3).

Pulmoner embolizm siddet indeksi skorlamasi veya sPESI skorlamasinda olgu orta-diisiik

riskli olarak siniflandirilmig ise trombolitik tedavi uygulanmasi onerilmemektedir (3).

Genel durumu 1yi, klinik bulgulari stabil olan hastalar PESI ve sPESI risk skorlar1 diisiik
olmas1 halinde hastaneye ulasimi da kolay ise erken donemde hastaneden taburcu edilerek
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tedaviye evde devam edebilirler. Tedaviye evde devam edecek hastalarin mutlaka tedaviye
uyumlu olmalar1 gerekmektedir (3). Evde tedavide en sik tercih edilenler DMAH ve K vitamini
antagonistleridir. PTE’nin hem akut hem de idame doneminde ortak olarak kullanilabilen

apiksaban, rivaroksaban gibi yeni oral antikoagiilanlarin da kullanilabilecegi bilinmelidir (75).

Ozellikle PTE kuskusu olmaksizin malignitelere ydnelik ¢ekilen toraks BT de insidental
olarak %5 e kadar asemptomatik PTE saptanabilmektedir. Asemptomatik olmasina karsin PTE
saptanmas1 tedavi gerekliligini dogurmaktadir. Amerika GOgiis Hastaliklar1 Dernegi

asemptomatik/rastlantisal PTE’nin semptomatik PTE gibi tedavi edilmesini dnermektedir (76).

Pulmoner tromboemboli varliginda uygulanan antikoagiilan ve trombolitik tedavilerin
yaninda destek tedavileri de olduk¢a onemlidir. Bu destek tedavilerden biri, heniiz yeterli
bilimsel kanit olmasa da kliniklerde genel olarak uygulanan yatak istirahatidir. PTE hastalar
genel egilim olarak 24-48 saat siire ile ayaga kaldirilmamaktadirlar (77). Solunum destegi,
intravendz s1vi destegi, vazopressorler ve pulmoner arter vazodilatorleri dnemli diger destek

tedavi rejimleridir (3).

Pulmoner tromboemboli olgularinda tedavide kullanilan antikoagiilanlar hem yeni
trombiis olusumunu hem de mevcut trombiisiin genislemesini 6nlemektedir. Bu amag ile SH,
DMAMH, parenteral direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, danaparoid, K vitamini
antagonistleri ve YOAK’lar kullanilabir. Bu antikoagiilan tedavilerin vakit kaybetmeksizin
baslanmas1 hem niiksii hem de mortaliyeti azaltir ancak kanama agisindan hastalar yakin takip

edilmeli ve dikkatli sekilde degerlendirilmelidir (3).

Pulmoner tromboemboli siirecinde yogun olarak uygulanan medikal ajanlar sonrasi bazi
komplikasyonlarin gelisebilecegi bilinmelidir. Heparine bagli kanama, K vitamini
antagonistine bagli kanama, varfarine bagh cilt nekrozu ve ekstremite gangreni, heparine baglh

trombositopeni bu komplikasyonlarin en 6nde gelenleridir (3).

Kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene bagli olmaksizin persistan hipotansiyonun
gelistigi masif pulmoner emboli durumu yiiksek risk olarak kabul edilir. Hipotansiyon
olmamasina karsin olgularda RV disfonksiyonu, RV’de serbest trombiis ve foramen ovale
aciklhig1 varligi, agir hipoksemi ve genis perflizyon defektlerinin bulunmasi gibi klinik 6zellikler
hastay1 yiiksek risk kategorisine sokmaktadir ki bu olgularda kanama riski diisiik olmasi

durumunda trombolitik tedavi onerilmektedir (78).

Uygulanan trombolitik tedavinin tercihen ilk 48 saat icerisinde baglanmasi

onerilmektedir. Ilk 7 giin sonrasi baslanmamasi halinde tedavi etkinliginin diisiikk oldugu
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gosterilmistir. Klinik bulgularin baglangicindan itibaren 14 giin gegtikten sonra uygulanmasi

onerilmemektedir (79).

Pulmoner tromboembolinin tedavisinde en sik kullanilan trombolitik ilaglar streptokinaz,
tirokinaz ve rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir. Streptokinaz maliyeti en diisiik olani
olmasina karsin en fazla oranda alerjik reaksiyon gelisenidir. Acil durumda tercih edilmesi

gereken ve etki siiresi en erken olan ise rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir (80).

Trombolitik tedavi sonrasi klinik iyilesme olmamis ve/veya trombolitik tedavinin
tekrarlayan dozlar1 gerekiyor ise olguya cerrahi veya girisimsel kateter ile miidahale etmek

gerekmektedir (3).

4.11.1. Pulmoner Tromboemboli Tedavisinde Cerrahi

Pulmoner tromboemboli tedavisinde genel olarak ilk planda trombolitik tedavi tercih
edilse de bazi klinik durumlarin varliginda trombolitik tedavi degil cerrahi veya girisimsel
kateter teknikler uygulanmalidir. Masif PTE varliginda, trombolitik tedavinin kontraendike
olmasi durumunda, trombolitik tedaviye yanit alinamamigsa veya yetersiz yanit alinmissa,
kardiyopulmoner hemodinamisi stabil degilse hastaya cerrahi ya da kateter embolektomi

uygulamak gereklidir (81).

Masif PTE hastalarinda sag kalpteki serbest trombiis yiiksek oranda morbidite ve
mortalite ile iligkilidir; bu nedenle sag kalp bosluklarinda trombiis saptandiginda ve patent
foramen ovale varliginda goriilen paradoksal emboli olgularinda tercih edilmesi gereken tedavi

oncelikle cerrahidir (3).

Bazi klinik durumlarda ise pulmoner embolektomi mutlak kontraendikedir. Sag kalp
yetmezligi, durdurulamaz pulmoner kanama varliginda kronik PTE’ye bagli pulmoner
hipertansiyon olgularinda akut olarak gelisen emboli s6z konusu ise; kardiyopulmoner bypass
sirasinda heparinizasyona bagli kanama riskinin artti§i durumlar ve basta gastrointestinal
sistem olmak tizere aktif bir kanama odag var ise cerrahi pulmoner embolektomi mutlak
kontraendikedir (82).

4.11.2. Perkiitan Kateter ile Girisimsel Tedavi

Trombolitik tedavi uygulanamayan ve/veya trombolitik tedaviye yeterli yanit alinamayan
masif ve bazi submasif PTE olgularina perkiitan girisimsel kateter teknikleri uygulanabilir (3).
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Perkiitan kateter ile uygulanan girisimsel tedavilerde farkli teknikler s6z konusudur bunlarin
baslicalar1 pigtail veya balon kateterleri ile trombiis fragmantasyonu, hidrodinamik kateterlerle
reolitik trombektomi, aspirasyon kateterleri ile emici trombektomi ve rotasyonel
trombektomidir (3, 83). Bu yontemlere ek olarak trombolitik tedavinin uygulanamadigi
secilmis hasta grubunda kateterle lokal trombolitik tedavi de uygulanabilir (84). Tiim bu
girisimsel islemler ayn1 zamanda 6liim ile sonu¢lanabilen pulmoner arter perforasyonu ve
hemoraji, perikard tamponadi, aritmi, hemoliz gibi komplikasyon riskine de sahiptir; bu
nedenle perkiitan kateter ile girisimsel tedavinin deneyimli kisilerce yapilmasi

gerekmektedir (85).

4.11.3. Kateter Yonlendirmeli Intraarteryel Tromboliz

Vaskiiler sistemdeki pihtinin lirokinaz, streptokinaz veya eksojen plazminojen
aktivatorleri gibi trombolitik ajanlar kullanilarak ¢oziilme islemine tromboliz denilmektedir.
Trombolitik ajanlardan giiniimiizde en sik kullanilani1 eksojen plazminojen aktivatorleri olup

stirekli infiizyon, bolus, puls sprey, dereceli infiizyon gibi yontemler ile uygulanabilir (86).

Pulmoner tromboembolide standart tedavi 1V yoldan uygulanan trombolizdir ancak her
kosulda bu tedavi metodu miinkiin olmamaktadir. IV tromboliz ile yeterli klinik iyilesme
goriilmeyen masif PTE varliginda ve/veya IV tromboliz i¢in kontrandikasyon s6z konusu ise
kateter yonlendirmeli intraarteryel tromboliz tercih edilmelidir (87). Ozellikle hemodinamik
acidan stabil olmayan hastalarda uygulanacak sistemik trombolitik tedavi i¢in yiiksek kanama
riski varliginda ve masif PTE s6z konusu ise kateter yonlendirmeli intraarteryel tromboliz tercih

edilebilir (88).

4.11.4. Vena Kava inferior Filtreleri

Vendz tromboembolinin hem tedavisinde hem de proflaksisinde antikoagiilan tedavi
secenekleri kullanilmaktadir. Ancak bazi durumlarda vena kava filtresi gibi mekanik
proflaksi yontemleri giindeme gelmektedir. Vena kava filtre endikasyonlar1 temel olarak 3
baslik altinda degerlendirilebilir; Mutlak endikasyonlar, rolatif endikasyonlar ve profilaktik
endikasyonlar (89).

1. Mutlak endikasyonlar:

a. Uygun ve yeterli antikoagiilan tedaviye ragmen tekrarlayan vendz tromboemboli
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b. Antikoagiilan kontraendikasyonu
c. Antikoagiilan tedaviye bagli komplikasyon mevcudiyeti

d. Antikoagiilana erisimi kisitli ya da kullanamayacak durumdaki hastalar

2. Rolatif endikasyonlar
fliokaval DVT

I

Biiyiik ve serbest-yiizen proksimal DVT
[liokaval DVT igin trombolitik ajan kullanirken

o o

Kardiyopulmoner rezervi kisitli olan hastalar

@

Antikoagiilan tedaviye yeterli uyum gostermeyen hastalar

=-h

Antikoagiilan kullantminin artmus komplikasyon riskine neden olacagi hastalar (sik
diisme, senkop vb.)

g. Tromboliz/trombektomi ile tedavi edilen masif PE

h. Tromboendarterektomi ile tedavi edilen kronik PE

3. Profilaktik endikasyonlar: VTE riski yiiksek olan
a. Travma hastalar
b. Cerrahi hastalar
c. Tibbi durumlar(89)

Vena kava filtresi i¢in kontrendikasyon olusturan durumlar vena kava igerisinde filtreyi
acacak alan bulunmamasi (Or. inferior vena kava okliizyonu) ve vena kavaya ulasim igin

yollarmn (juguler, subklavian ve femoral) hepsinin kapali olmasidir (89).

Gilinlimiizde kalic1 ve opsiyonlu olmak iizere farkli iki tipte filtre bulunmaktadir. Kalict
filtrelerin uzun donemde s6z konusu olan potansiyel komplikasyonlari nedeniyle kullanim
daha smrl kalmistir. Uzun yasam beklentisi olan ve/veya antikoagiilan tedavinin
uygulanmasini engelleyen durumun ortadan kalkmasi ihtimali bulundugu durumlarda daha
siklikla opsiyonlu filtreler tercih edilmektedir. Opsiyonlu filtrelerin tic farkli tipi
bulunmaktadir; “gecici, ¢ikartilabilen ve doniistiiriilebilen”. Kisa siireli kullanimlarda gegici
filtreler tercih edilmelidir. VKI filtresine s6z konusu ihtiyacin ortadan kalkmasi sonras: stent
haline getirilebilenlere doniistiiriilebilen filtreler denilmektedir. Cikartilabilen filtreler
uygulandiktan sonraki ihtiya¢ kalmadiginda cikartilabilecegi gibi kalici olarak kalmasi
gerekliligi dogarsa kalict filtre gibi de birakilabilirler (3).
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5. GEREC VE YONTEM

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Etik Kurulunun 30.04.2020 tarihli,
32557014-604.01.02-E.13567 karar numarali izni ile gergeklestirilmistir.

5.1. Calisma Grubu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda, Ocak 2016 ile Aralik
2018 tarihleri arasinda yapilmis BTPA incelemeleri, hastanemizin kullanmakta oldugu
Centricity PACS (GE Healthcare, Milwaukee, ABD) sisteminden yararlanilarak retrospektif
olarak degerlendirildi ve sonucunda akut PTE tanis1 almis 231 hasta tespit edildi. 39 hasta
solunum veya kalp hareketleri gibi kinetik artefaktlar, 18 hasta kontrast maddenin yiiksek hizda
enjeksiyonu sonucunda meydana gelen akima bagl artefaktlar ve kontrast madde
enjeksiyonundaki optimal olmayan gecikme zamani nedeni ile meydana gelen uygunsuz faz ve
yetersiz kontrastlanma sonucu optimal olmayan goriintii kalitesi ve 4 hasta da tani1 sonrasi gesitli
nedenlerle 30 giin i¢erisindeki klinik durumlarinin takiplerinin yapilamamasi nedeni ile ¢alisma

dis1 birakildu.

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografide pulmoner arterlerde parsiyel ve/veya total
obstriiksiyon saptanarak akut PTE tanisi alan 170 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin
hastanemiz Centricity PACS sisteminde PTE tanis1 ve takibi amaciyla birden ¢ok BTPA

incelemesi olmas1 durumunda, akut PTE tanis1 aldigi ilk goriintiileme ¢alismada baz alindu.

5.2. Goriintileme Prosediirii

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi incelemeleri EKG kullanilmadan “non-
EKG-gated” 64 dedektor sirali Aquillion (Toshiba Medical Systems, Japonya), 4 dedektor sirali
(Toshiba Medical Systems, Japonya) ve 16 dedektorlii Bright Speed Delight (General Electric
Healthcare, Milwaukee Amerika Birlesik Devletleri) ¢ok kesitli BT cihazi kullanilarak
gergeklestirildi. Uygulanan voltaj 120 kV idi. Ayrica kollimasyonlar 16 dedektorlii cihaz i¢in
16x1.25 mm, 64 detektorlii cihaz i¢in 64x0.5 ve 4 dedektorlii cihaz igin 4x0.5 mm idi. Rotasyon
zamani 16 detektorli cihaz i¢in 0,8 saniye, 64 dedektorlii cihaz igin igin 0.5 saniye ve 4
dedektorlii cihaz igin 0.75 saniye idi. Pitch faktorii 64 detektorlii cihaz igin 0.83, 16 detektorlii

cihaz igin 1,375 ve 4 dedektérlii cihaz i¢in 0.75 idi. Incelemeler otomatik (10-350) miliamper
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(mA) kullanilarak gerceklestirildi. Antekiibital venden otomatik enjektor ile iyot
konsantrasyonu 350 mgl/mL, 100 mL noniyonik kontrast madde 3,5-4 mL/sn hizla bolus olarak
verildikten sonra 30 mL serum fizyolojik 3,5-4 mL/sn hizla verildi. Calismada kontrast
enjeksiyon zamanlamasi i¢in bolus tracking teknigi kullanildi. Kontrast madde enjeksiyonu
sonrast gorsel takiple pulmoner trunkusa kontrast madde ulastigi andan itibaren Kesitler
alinmaya basland1. Incelemeler supin pozisyonda, kaudokranial yoénde ve tek nefes tutma

periyodunda yapildi.

5.3. Radyolojik Degerlendirme

Cekim islemlerinin ardindan PACS’a aktarilan BT verileri yiiksek c¢oziiniirliiklii
monitorde incelendi. Yorumlama aksiyel goriintiiler kullanilarak yapildi. Aksiyel goriintiilerin
komsu yumusak dokudan emboliyi ayirmak i¢in yetersiz goriildiigli durumlarda sagital ve
koronal rekonstriiksiyonlar kullanildi. Her hasta i¢in PTE ile uyumlu pulmoner arterleri kismen

veya tamamen tikayan bir liimen i¢i dolum defekti tanimlandi.

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi incelemede asagida tanimlanan bulgular

degerlendirildi.

* Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi
+ Interventrikiiler septum pozisyonu

* IVK’ya reflii derecesi

* RV/LV ¢ap orani

* RV/LV hacim orani

* RAJLA hacim orani

+ Siiperior vena kava cap1

*  Pulmoner trunkus c¢api

* (ikan torasik aorta ¢ap1
 Pulmoner infarkt

* Plevral efflizyon

Sag kalp disfonksiyonunun BT bulgularmi degerlendirmek icin; RV c¢apmin ve
voliimiiniin LV ¢apina ve voliimiine orani, RA’nin LA voliimiine orani, ana pulmoner arter
capinin ¢ikan torasik aortaya orani (PA / Ao orami), siiperior vena kava ¢api, interventrikiiler

septum morfolojisi ve IVK’ya kontrast madde reflii varlig1 bulgulari kullanilda.
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RV ¢ap1/ LV ¢ap1 oran1 — RV ve LV c¢aplari aksiyel diizlemde, kalbin uzun eksenine dik

olacak sekilde, interventrikiiler septum ve serbest duvarin i¢ yiizleri arasinda diyastolde en

genis olduklari kesitte dl¢iilmiistiir ve RV ¢apinin LV ¢apina oranmi hesaplanmistir.

Sekil 5.1. Aksiyal BTPA kesitlerde RV (a) ve LV (b)’nin en biiylik ¢ap dlgiimleri RV/LV ¢ap

oranini (0.74) gostermektedir

RV voliim (RVV) / LV voliim (LVV), RA voliim (RAV) / LA voliim (LAV) oranlari; her
iki ventrikiiliin ve atriumun hacimsel analizi, aksiyel diizlemde, 8 mm kesit kalinliginda bir
atriyum ve ventrikiillerin kapak diizleminden tepesine kadar endokardiyal konturlarin manuel
olarak c¢izilmesiyle karakterize planimetri teknigi ile alan hesab1 ve bunlarin toplaminin kesit
kalinlhigr ile carpimu ile Cavalieri yontemi(90, 91) kullanilarak gergeklestirilmistir. Ardindan
RVV /LVV ve RAV/LAV orani hesaplanmistir.

Sekil 5.2. Aksiyal BTPA kesitlerinde, her iki ventrikiiliin endokardiyal konturlarin kapak
diizleminden tepesine kadar belirli kesit kalinliginda bir manuel olarak ¢izilmesiyle
yapilan alan 6l¢iimlerinin (a.RV, b.LV) toplanmas1 ve kesit kalinlig1 ile ¢arpilmasi

ile karakterize volim hesabi
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Interventrikiiler septum pozisyonu; interventrikiiler septumun normal anatomik
deviasyonu (RV'ye dogru konveks), diizlesmis septum ve septal bombelesme (LV'ye dogru
konveks) olarak ii¢ farkli sekilde siniflandirildi. Diizlesmis septum ve septal bombelesme sag

ventrikiil yiiklenmesini gosteren anormal septum pozisyonlari olarak degerlendirildi (92).

Sekil 5.3. Interventrikiiler septumun farkli pozisyonlarmi gosteren aksiyal BTPA kesitleri

(a) Normal anatomik deviasyon (RV'ye dogru konveks), (b) diizlesmis septum,
(c) septal bombelesme (LV'ye dogru konveks)

Inferior vena kava ve hepatik venlere reflii derecesi; kontrast maddenin inferior vena kava
ve hepatik venlere reflii siddeti agagida tanmimlanan skalaya gore derecelendirildi (93), buna

gore:

« a. IVK’ya reflii yok

+ b. Sadece 1VK’ya silik reflii mevcut

+ ¢. IVK’ya reflii var ancak hepatik venlerde yok
+ d. IVK ve proksimal hepatik venlere reflii

e. IVK ile hepatik venlerde karacigerin yarisindan asagiya uzanan reflii

f. IVK ve distal hepatik venlerde reflii

olarak degerlendirilmis ve siddeti ise IVK’ya reflii olmayanlar 1, sadece iVK’ya reflii olanlar
(b-c) 2, IVK ve hepatik venlere reflii varligi (d-e-f) 3 olarak derecelendirilmistir.
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Sekil 5.4. Inferior vena kava (IVK) ve hepatik venlerde cesitli derecelerde kontrast madde
refliisiinii gosteren aksiyal (a,b,c,d) ve koronal (e,f) BTPA kesitleri (a) Derece 1,
IVK’da opaklasma yok, (b,c) Derece 2, yalnizca IVK’da kontrastlanma, (d,e,f)
Derece 3, IVK ve hepatik venlerde kontrastlanma

Ana pulmoner arter ve ¢ikan aortanin gaplari, sag pulmoner arterin ana pulmoner arterle
birlestigi diizeyde aksiyel diizlemde Olciildii. PA / Ao orani hesaplandi. Siiperior vena kava
cap1, azygos venin siiperior kavaya acildig1 kesitte aksiyel diizlem BT goriintiisiinde 6lgiildii.

Her hasta pulmoner infarkt ve plevral effiizyon ac¢isindan degerlendirildi.

Sekil 5.5. Aksiyel BTPA kesitinde, sag pulmoner arterin ana pulmoner arterle birlestigi

diizeyde, ana pulmoner arter ve ¢ikan aort ¢ap dl¢iimleri
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Sekil 5.6. Aksiyal BTPA goriintiilerinde, sag alt lob posterior bazal segmentte pulmoner infarkt
alan1 (a,b) ve bu alan1 besleyen pulmoner arteri tamamen obstriikte eden trombiis

materyali (c, kirmizi ok)

Hastalarda piht1 yiikii PAOI kullanilarak hesaplandi. Buna gore pulmoner arterler her iki
akcigerde 10 segmente ayrildi. Trombiis lokalizasyonuna gore; her bir segmental arterde
izlenen trombiis 1 puan olarak kabul edildi. Daha distalde sub-segmental pulmoner arterde
emboli varliginda skor yine 1 olarak degerlendirildi. Daha proksimal pulmoner arterler icin
trombiis distalindeki her bir segmental arter 1 puan kabul edilerek toplam segmental arter
sayisinca puan verildi. Damarin tikanma derecesine gore; trombiis bulunmamasi halinde katsay1
0, parsiyel obstriiksiyon bulunmasi durumunda 1, tam obstriiksiyon bulunmasi durumunda 2
olarak alindi. Tromboze segmental arter sayisi ile obstriiksiyonun derecesi ¢arpilarak pulmoner
arteryel obstriiksiyon indeksi (PAOT) elde edildi.

5.4. istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows 22.0 (SPSS
Inc, Chicago, IL)” aracilifiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi. Tanimlayici

istatistikler ortalama+S, ortanca (min-maks), frekans dagilimi ve yiizde olarak sunuldu.
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Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi
(Fisher’s Exact Test) uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu incelendi. Normal
dagilima uydugu saptanan degiskenler igin, iki bagimli grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Eslestirilmis Orneklem T Testi (Paired Samples T Test) uygulandi. Normal
dagilima uymadig1 saptanan degiskenler i¢in ise; iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Mann Whitney U Testi kullanildi. Cok degiskenli analizde onceki analizlerde
belirlenen olas1 faktorler kullanilarak goklu lojistik regresyon analizi incelendi. BT sonuglari
icin ROC analizi kullanilarak sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif
degerler hesapland. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

38



6. BULGULAR

6.1. Cahsma Grubu Demografik Ozellikleri

Calismada degerlendirilen 170 hastadan %55,3’1 kadin (n=94), %44,7’si erkekti (n=76).
Hastalarin yas ortalamalar1 62,7 idi (16-96). Calismadaki hastalarin cinsiyet verileri Tablo
6.1°de belirtilmistir.

Tablo 6.1. Calismadaki hastalarin cinsiyet verileri

N (%)
Kadm 94 (%55,3)
Erkek 76 (%44,7)
Toplam 170 (%100)

6.2. Kardiyak Anatomi Bulgulari

Calismada degerlendirilen 170 hastanin 69 (%40,6)’unda BTPA’da interventrikiiler
septum normal anatomide, 67 (%39,4)’sinde diizlesmis anatomide, 34 (%20)’iinde ise

bombelesmis anatomide saptandi.

Calismada degerlendirilen 170 hastanin BTPA’sinda RV ile LV voliim oranlarinin
ortalamasi 1,4916 (0,42 -5,30); RA ile LA voliim oranlarinin ortalamasi ise 1,1799 (0,40-3,64)

olarak saptandi.

Aksiyel diizlemden 6lgiilen RV ile LV ¢ap oranlarimin ortalamasi ise 1,10 (0,42-2,60)

olarak saptandi.

6.3. Vaskiiler Bulgular

Calismada degerlendirilen 170 hastanin BTPA’sinda ana pulmoner arter ¢api ortalama
27,40 (17,0-39,0) mm; superior vena cava ¢api ortalama 19,76 (10,00-32,00) mm saptandi. Ana
pulmoner arterin ¢ikan aorta ¢apina oranlarmin ortalamasi ise 0,83 (0,53-1,47) mm olarak

saptandi.
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6.4. Akut Pulmoner Tromboembolide izlenen Akciger Kompikasyonlar

Calismada degerlendirilen 170 hastanin 56 (%32,9)’sinda BTPA’da pulmoner infarkt, 68
(%40,0)’inde ise plevral eflizyon saptandi.

6.5. Yogun Bakim Unitesine Yatis

Calismada degerlendirilen 170 hastanin 64 (%37,6)’ii PTE tanis1 aldiktan sonra tetkik ve

tedavi siirecinin devam etmesi i¢in takip eden hekimleri tarafindan YBU’ye yatirilmustir.

Calismada PTE tanisi alan olgularm yas1 ile YBU yatis1 arasinda iliski saptandi
(p=0.020). Buna gore PTE tamsi alan yash hastalarda YBU’ne yatisin daha fazla oldugu
goriildii. YBU’ye yatis oraninda cinsiyetlere gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Calismada olgularin YBU’ye yatisi ile interventrikiiler septum anatomisi arasinda anlamli
iliski saptandi (p<0.001). YBU’ye yatis durumu igin yapilan ¢oklu lojistik regresyon analizi
sonuglarina gore interventrikiiler septumu bombe olanlarin interventrikiiler septumu normal

olanlara gére YBU’ye yatma riskinin 5,362 kat daha fazla oldugu goriildii.

Pulmoner tromboemboli tanist alan olgularin YBU’ye yatisina etki eden vaskiiler
ozellikler incelendiginde ise IVK’ya reflii derecesi ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptandi
(p<0.001). iVK’ya refliisii olmayanlarin %92.2’sinde YBU yatis1 olmazken hem IVK hem de
hepatik venlere reflii olanlarin %70’ inde YBU yatis1 saptandi. YBU’ye yatis durumu igin
yapilan ¢oklu lojistik regresyon analizi sonuglarma gére sadece IVK’ya refliisii olanlarin,
IVK’ya refliisii olmayanlara gére YBU’ye yatis riski 8,311 daha fazla iken; IVK ve hepatik
venlere refliisii olanlarin IVK’ya refliisii olmayana gore riskinin 16.800 kat daha fazla oldugu
gortildii.

Diger vaskiiler yapilar ile YBU yatis1 arasindaki iliski incelendiginde ise; ana pulmoner
arter ¢cap1 (p=0.001); superior vena kava ¢ap1 (p=0.002) ve ana pulmoner arter ile ¢ikan aorta
cap orani ile (p=0.009) YBU’ye yatis arasinda iliski saptanirken, ¢ikan aorta cap1 ile YBU yatis
orani arasinda ise iliski saptanmadi (p=0.378). Akut PTE hastalarinda vaskiiler 6zellikler ile
YBU vyats iligkisi Tablo 6.2°de belirtildi.
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Tablo 6.2. Akut PTE hastalarinda vaskiiler dzellikler ile YBU’ye yatis iliskisi

Vaskiiler 6zellik YBU vyatis iliskisi P degeri
IVK reflii derecesi Var p<0.001
Ana PA cap1 Var p=0.001
SVK ¢ap1 Var p=0.002
PA/ Ao ¢ap orani Var p=0.009
Cikan Ao ¢ap1 Yok p=0.378

IVK: Inferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Siiperior vena kava, Ao: Aort

Kardiyak voliimlerin PTE tanisi alan hastalarda YBU’ye yatisa olan etkisi incelendiginde
I. RV ile LV ¢ap oram ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptandi (p<0.001).

(RV LV ¢ap oran1 ile YBU’ye yatis i¢in roc analizinde giiven araligi: AUC=0.762 p-
degeri<0.001 bulundu)

II. RV ile LV voliim orani ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptand1 (p<0.001).

(RV LV voliim oram ile YBU’ye yatis i¢in roc analizinde giiven arahig AUC=0.753 p-
degeri<0.001 bulundu)

I11.RA ile LA voliim orani ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptandi (p<0.001).

Pulmoner tromboembolinin akcigerlere ydnelik gelisen komplikasyonlarinin YBU’ye
yatisa etkisi incelendiginde ise hem pulmoner infarkt (p=0.978) hem de plevral effiizyon
(p=0.897) ile aralarinda iliski saptanmadi.

6.6. Mortalite

Calismada degerlendirilen 170 hastanin PTE tamis1 aldiktan sonra yapilan uygun
tedavilere ragmen 15 (%8,8)’1 tanidan sonraki ilk otuz giinliik klinik izlem siirecinde eksitus

olmustur.

Caligsmada yas ile mortalite arasinda iliski saptandi (p=0.016); buna gore PTE tanis1 alan
hastalarin yas1 arttitkga mortalite oran1 da artmaktadir. Mortalite oraninin cinsiyetlere gore
degismedigi saptandi (p>0,05), buna gore kadin veya erkek olmak PTE tanili hastalarda

mortalite i¢in bir risk faktorii degildir.

Pulmoner tromboemboli tanisi alan olgularda mortaliteye etki eden vaskiiler 6zellikler

incelendiginde; IVK’ya reflii derecesi ile (p=0.227); cikan aorta capi ile (p=0.128); ana
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pulmoner arter ¢ikan aorta ¢ap oram ile (p=0.242) ve superior vena kava cap ile (p=0.268)
mortalite arasinda iliski saptanmamasina karsin ana pulmoner arter ¢api ile mortalite arasinda
iliski saptandi (p=0.018). Akut PTE hastalarinda vaskiiler 6zellikler ile mortalite iliskisi Tablo
6.3’te belirtilmistir.

Tablo 6.3. Akut PTE hastalarinda vaskiiler 6zellikler ile mortalite iliskisi

Vaskiiler Ozellik Mortalite Tliskisi P Degeri
IVK reflii derecesi Yok p=0.227
Ana PA cap1 Var p=0.018
SVK ¢ap1 Yok p=0.268
PA/A0 Yok p=0.242
Cikan Ao cap1 Yok p=0.128

[VK: Inferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Siiperior vena kava, Ao: Aort

Kardiyak voliimlerin PTE tanis1 alan hastalarda mortaliteye olan etkisi incelendiginde
I. RV/LV ¢ap orani ile mortalite arasinda iliski saptandi (p=0.005).

(RV/LV ¢ap orani ile mortalite yapilan i¢in roc analizinde giiven araligi: AUC=0.719 p-
degeri=0.005 bulundu)

Il. RV/LV voliim orani ile mortalite arasinda iliski saptandi (p=0.041).

(RV/LV ¢ap orani ile mortalite i¢in yapilan i¢in roc analizinde giiven araligi: AUC=0.660
p-degeri=0.041 bulundu)

I11. RA/LA voliim orani ile mortalite arasinda iliski saptanmadi (p=0.531).

Pulmoner tromboembolinin akcigerlere yonelik gelisen komplikasyonlarinin mortaliteye
etkisi incelendiginde ise hem pulmoner infarkt (p=0.572) hem de plevral effiizyon (p=0.098)

ile aralarinda iliski saptanmadi.

Mortalite ile interventrikiiler septum anatomisi arasinda iliski saptanmadi (p=0.401).

6.7. Pulmoner Arter Obstriiksiyon indeksi

Calismada degerlendirilen 170 hastanin BTPA’sinda pulmoner arter obstriiksiyon indeksi

ortalama 12,9588 (1,00-32,00) olarak hesaplandi.
Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi ile YBU’ye yatis arasinda iliski saptamirken
(p<0.001); YBU’ye yatis i¢in yapilan ¢oklu lojistik regresyon analizine gére PAOI’nin 1 birim
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artmasimin YBU’ye yatis riskini %13,5 arttirdign goriilmiistiir. PAOI ile YBU’ye yatis igin
yapilan roc analizinde AUC=0.779 p-degeri<0.001 bulundu.

Calismada PAOI ile mortalite arasinda ise iliski saptanmadi (p=0.651).
Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi ile vaskiiler 6zellikler incelendiginde

I.  PAOI ile IVK reflii derecesi arasinda zayif derecede pozitif bir iliski saptandi
(r=0.327, p<0.001).

II.  PAOI ile ana pulmoner arter ¢ap1 arasinda zayif derecede pozitif bir iliski saptandi
(r=0.265, p<0.001).

I1l.  PAOI ile ¢ikan aorta ¢ap1 arasinda iligki saptanmadi (r=0.107, p=0.164).

IV. PAOI ile ana pulmoner arter ¢ikan aorta ¢ap orani arasinda zayif derecede pozitif

bir iligki saptandi (r=0.159, p=0.039).
V. PAOI ile siiperior vena kava capi arasinda iliski saptanmadi (r=0.133, p=0.083).

Akut PTE hastalarinda pulmoner arter obstriiksiyon indeksinin vaskiiler 6zellikler ile

iligkisi Tablo 6.4’de belirtilmistir.

Tablo 6.4. Akut PTE hastalarinda pulmoner arter obstriiksiyon indeksinin vaskiiler 6zellikler

ile iliskisi

Vaskiiler 6zellik Pulmoner arter obstriiksiyon P ver degerleri
indeks iligkisi

IVK reflii derecesi Var r=0.327, p<0.001

Ana PA cap1 Var r=0.265, p<0.001

SVK ¢ap1 Yok r=0.133, p=0.083

PA/Ao0 Var r=0.159, p=0.039

Cikan Ao ¢ap1 Yok r=0.107, p=0.164

IVK: Inferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Siiperior vena kava, Ao: Aort

PTE tanis1 alan hastalarda kardiyak voliimler ile PAOI iliskisi incelendiginde ise

I. RV LV ¢ap orani ile PAOI arasinda orta derecede pozitif bir iligki saptand1 (r=0.544,
p<0.001).

II. RV LV voliim orani ile PAOI arasinda orta derecede pozitif bir iligki saptandi
(r=0.552, p<0.001).

I1l. RA LA voliim orani ile PAOI arasinda orta derecede pozitif bir iliski saptandi
(r=0.474, p<0.001)).
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Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi ile akut PTE’nin akciger komplikasyonu olan
pulmoner infarkt (p=0.956) arasinda iliski saptanmadi. Buna gore emboli yiikiinde artisin

pulmoner infarkt gelisimi i¢cin dogrudan bir risk faktorii olmadig goriildii.

Calismada PAOI ile interventrikuler septum anatomisi arasinda iliski saptandi (p<0.001).
Buna gore PAOI arttik¢a interventrikiiler septum anatomisinin bombelesmis bir yapiya girdigi

goriildii.

6.8. D-Dimer

Calismada degerlendirilen 170 hastanin 165’inde D-dimer degeri ¢alisilmis olup, degeri
ortalama 5465,70 (153,0-60130,0) ng/ml saptandi.

D-dimer ile YBU’ye yatis (p<0.001) ve mortalite (p=0.002) arasinda iliski saptandi. Buna
gdre YBU’ye yatirilan ve/veya eksitus olan hastalarn D-dimer degerleri, YBU’ye yatirilmayan

ve/veya sifa ile sonuglanan hastalara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

D-dimer ile PAOI arasinda zayif derecede pozitif bir iliski saptandi (r=0.309, p<0.001).

6.9. Yogun Bakim Yatis1 i¢cin Coklu Lojistik Regresyon Analizi Sonuclar

Pulmoner tromboemboli sonrast YBU’ye yatis icin ¢oklu lojistik regresyon analizi

sonuglar1 Tablo 6.5’de belirtilmistir.

Tablo 6.5. PTE sonras1 YBU yatis1 i¢in ¢oklu lojistik regresyon analizi

B SE P Odds Ratio %95 Giiven
Aralig

Interventrikiiler septum anatomisi

e Normal 0,17

e Diz 0,312 0,497 0,53 1,366 0,516-3,616

e Bombe 1,679 0,592 0,05 5,362 1,679-17,122
[VK reflii derecesi

e Yok 0,000

e Sadece IVK’ya 2,118 0,634 0,001 8,311 2,397-28,818

e IVK+HV 2,821 0,689 0,000 16,800 4,352-64,860
PAOI 0,127 0,033 0,000 1,135 1,063-1,212

B: Regresyon katsayis1, SE: Standart hata, P: Anlamlilik degeri, HV: Hepatik ven, IVK: inferior vena kava, PAOI:
Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi
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Bu calismada tan1 aninda interventrikiiler septumu bombe olan hastalarin, interventrikiiler
septumu normal olan hastalara goére YBU’ye yatma riski 5,362 kat daha yiiksek oldugu

saptandi.

Sadece IVK ya refliisii olan hastalarin, IVK’ya refliisii olmayan hastalara gére YBU’ye
yatis riski 8,311 kat daha yiiksek iken; IVK ve hepatik venlere refliisii olan hastalarin IVK’ya
refliisii olmayan hastalara gére YBU’ye yatis riski 16,800 kat daha yiiksektir.

Calismada PAOI’nin 1 birim artmas1, YBU’ye yatis riskini %13,5 arttirdig1 gériilmiistiir.
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7. TARTISMA

Pulmoner tromboemboli yaygin goriilen kardiyovaskiiler bir acil durumdur. Tedavi
edilmemis olgularda akut PTE’nin mortalitesi yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde
mortalite %2-8’e kadar diismektedir (3). Calismamizda mortalite oran1 %8.8 bulunmus olup
literatiirdeki diger calismalar ile benzerlik géstermektedir (4, 49, 68). Akut PTE tamli
hastalarda YBU’ye hasta kabulii; ventilatdr destegi gerektiren akut solunum yetmezligi,
hemodinamik dengesizlik, acil entlibasyon gerektiren solunum yetmezligi, masif hemoptizi ve

kardiyopulmoner resiisitasyon durumlarinda gerceklestirilmis olup ¢alismada YBU yatig oram

%37.6 bulundu.

Akut PTE prognostik degerlendirmesinde kullanilan klinik skorlamalardan en giinceli
olan pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)’nde ileri yas risk faktorii kriteri olarak kabul
edilmektedir. Oz ve arkadaslariin (13) 2015 yilinda yaptiklar1 calismada PTE‘ye bagl 6liim
riskinin yas ile arttig1 tespit etmistir. Calismada 30 giinliik siire icerisinde YBU’ye yatis1
gergeklestirilen veya olen hastalarin yas ortalamalar1 diger hastalar ile karsilastirildiginda
aralarindaki farkliligin anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Buna gore akut PTE

tams1 alan hastalarin yasi arttikca YBU yatis ve mortalite oram da artmaktadur.

Normalde RV’ye dogru egimli olan interventrikiiler septum, siddetli pulmoner arter
tikaniklig1 sonucu artmus sag kalp basincina bagli olarak LV'ye dogru bombelesme gosterebilir.
Bazi galismalarda (94, 95) ventrikiiler septal egriligin, RV islev bozuklugu ile ortaya ¢ikan
siddetli PTE'yi gosterdigini ve kisa vadeli 6limii 6ngdrdiigii saptanmustir (11). Buna karsin bazi
caligmalarda (93, 96, 97) ise interventrikiiler septal bombelesme ile kisa donem mortalite orani
arasinda iliski saptanmamustir. Bu ¢alismada YBU yatist ile interventrikiiler septum anatomisi
arasinda iligki saptanmis olup, interventrikiiler septumu bombe olanlarin normal anatomiye
sahip olanlara gére YBU’ye yatis riskinin 5.362 kat daha fazla oldugu bulunmustur, ancak kisa

donem mortalite ile interventrikiiler septal bombelesme arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Pulmoner tromboemboli sonucu meydana gelen sag kalp yiiklenmesi, RA’ya drenaji
zorlastirarak geriye doniik siiperior vena kavada ¢ap artisina neden olmaktadir. Calismada vena
kava siiperiordaki ¢ap artisinin YBU’ye hasta yatisi ve kisa ddnem mortaliteyi dngorebilirligine
bakilmustir. YBU’ye yatan hastalarda siiperior vena kavada cap artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Collomb ve ark.nin (69) gerceklestirdigi, 81 hastanin dahil edildigi, PTE
hastalarin1 klinik siddet ve tedavi kararlarina gore gruplandirdigi ¢alismada; siddetli PTE’de

siperior vena kava ¢apr siddetli olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir.
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Calismamizda vena kava siiperior ¢api ile kisa donem mortalite arasinda anlamli iliski
bulunmamustir. Furlan ve ark.nin (11) 635 hasta gibi daha biiyiik bir hasta grubuyla yaptigi
retrospektif bir ¢galismada da kisa donem mortalite ile superior vena kava cap1 arasinda anlamli
iliski gosterilememistir. Ancak literatiirdeki birka¢ ¢alismada siliperior vena kava capinin

olenlerde hayatta kalanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (70, 98).

Inferior vena kavaya kontrast madde refliisii degerlendirilirken hastalar, IVK'ya reflii
olmayanlar, sadece IVK’da refliisii olanlar ve IVK ile hepatik venlere refliisii olanlar olarak 3
grup halinde derecelendirilmistir. Calismamizda IVK’ya reflii derecesi ile YBU’ye yatis
arasinda iliski saptandi (p<0.001) ve IVK’ya reflii derecesi ile YBU’ye yatislari arasinda fark
mevcuttu. Buna gore sadece 1VK’ya refliisii olanlarin, IVK’ya refliisii olmayanlara gore
YBU’ye yatis riski 8,311 daha fazla iken; IVK ve hepatik venlere refliisii olanlarin IVK’ya
refliisii olmayana gére YBU’ye yatma riski 16,800 kat daha fazla oldugu gériildii. Aviram ve
ark.nin (93) calismasinda da reflii derecelendirmesi bizim ¢aliymamiz ile benzer olarak reflii
yok, minimal reflii ve dnemli diizeyde reflii olarak ii¢ grup halinde degerlendirilmis ve dnemli
diizeyde reflii varligi ile kisa donem mortalite arasinda anlamh diizeyde iliski bulunmustur.
Ancak bu ¢alismada IVK ve hepatik venlere reflii varlign ve derecesi ile mortalite arasinda

anlaml1 iligki bulunmamugtir.

Akciger kanlanmasi hem pulmoner arter hem de bronsial arter ile olmaktadir ve bronsial
dolagimin tek bagina akciger parankim kanlanmasini saglayabildigi bilinmektedir (48). Bizim
calismanizda da PAOI ile pulmoner infarkt arasinda anlaml iliski saptanmamustir. Ayrica
emboli yiikiinde artisin pulmoner infarkt gelisimi icin dogrudan bir risk faktorii olmadigi
goriilmiistiir. Pulmoner infarktin YBU yatis1 ve kisa ddnem mortaliteye etkisi incelendiginde
ise aralarinda anlamli iliski saptanmadi. Furlan ve arkadaglarmin (11) ¢aligmasinda da,
calismamizi1 destekler nitelikte pulmoner infarkt ve kisa donem mortalite arasinda anlamli iliski

bulunmamustir.

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografiye gore, Qanadli ve arkadaslar1 (71) PTE i¢in
PAOI olarak adlandirilan yar1 kantitatif bir analiz yontemi gelistirmistir. Literatiirde, PTE'nin
siddetini hesaplamak i¢in piht1 yiikii skoru Onerilmistir (71, 99). Calismamizda PAOI ile
YBU’ye yatis arasinda iliski saptamirken (p<0.001); YBU yatis1 igin yapilan ¢oklu lojistik
regresyon analizine gére PAOI’nin 1 birim artmasinin YBU’ye yatis riskini %13,5 arttirdig
goriilmiistiir. Ancak PAOI ile mortalite arasinda ise iligki saptanmadi (p=0.651). Literatiirde
sadece birkag ¢alismada (99, 100) semikantitatif piht1 skorlari ile kisa-donem mortalite arasinda
giiclii korelasyondan bahsedilirken, bir¢ok ¢alismada (70, 96, 98, 101) ¢alismanmuz1 destekler

nitelikte Qanadli skoru ile kisa donem mortalite arasinda korelasyon bulunmamustir.
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Siddetli PTE'nin kalp iizerindeki sonuglari su sekilde agiklanabilir; siddetli PTE'de
pulmoner arteryal agacin ani tikanmasi, pulmoner vaskiiler direncin artmasina neden olarak
pulmoner arter hipertansiyonuna ve RV’nin asir1 yiiklenmesine neden olur (102). Ana pulmoner
arter ¢api ile pulmoner arter basinci birbirleri ile iliskili olup (103), pulmoner arteryal basing
artis1 pulmoner arterde c¢ap artisina neden olmaktadir. PTE’nin siddeti ile pulmoner arter
cap1r arasindaki iliskiyi irdeleyen Collomb ve arkadaslari siddetli ve siddetli olmayan
pulmoner embolili hastalarda pulmoner trunkus ¢aplarinin anlamli farklilik gésterdigini
belirtmislerdir (69). Qanadli ve arkadaslar1 ise pulmoner arter piht1 yiikii ile ortalama pulmoner
arter basinci arasinda diisiik korelasyon saptamiglardir (71). Calismamizda ana pulmoner arter
capt ile YBU yatis1 ve kisa dénem mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur. Ancak
literatiirdeki baz1 ¢alismalarda (70, 96, 104) ana pulmoner arter ¢ap1 ve ana pulmoner arter-aort
caplar1 oraninin mortalite veya siddet gostergesi olamayacagi belirtilmistir. Calismamizda
cikan torasik aorta capi ve PA/Ao orani ile kisa donem mortalite arasinda anlamli iligki
saptanmamustir. Pulmoner arter de izlenen cap artisinin tek basina mortalite ile iliskili olup,
PA/Ao oraninda mortalite ile anlamli iliski bulunmamasi aort ¢apinda izlenen yasa bagl

artisa(105) ikincil olarak yorumlanmustir.

Akut PTE’de pulmoner arter tikanikligi pulmoner vaskiiler direnci arttirir ve art yiikte ani
yiikselmeye neden olur, boylece RV’de genisleme, koroner perfiizyonda azalma, sol ventrikiile
dogru septal kayma ve LV 0On yiikiinde azalma ile sonuglanir. Calismamizda, sag kalp
disfonksiyonu diisiindiiren BT bulgular1 arasindaki RV / LV cap oram YBU yatis1 ve kisa siireli
mortalite ile iliskili bulunmustur. Sonuglarimiz O6nceki bazi c¢alismalarin sonuglariyla
uyumludur; BTPA’da tespit edilen daha biiyiik bir RV / LV ¢ap orani, klinik olarak siddetli
PTE (106) ve kisa vadeli mortalite riskinde artis ile iliskilendirilmistir (11, 70, 98, 107). Sag
kalp disfonksiyonu ile iligkili RV / LV ¢ap oraninin kesim noktasi yaymlanmis calismalar
arasinda farklilik gostermektedir. Bir¢cok calismada kalbin standart aksiyel goriintiilerinden
yapilan dl¢timlerde 1.0-1.5 degerleri kullanilmustir (69, 96, 97, 108). Calismamizda, kisa vadeli
mortaliteyi ongoriicii olarak RV / LV c¢ap oram kesim noktast 1.075 (sensitivite:0.656,
spesifite:0.811) olarak bulunmustur. Bununla birlikte, birka¢ ¢alismada mortalite ile artmig RV
/ LV gap orani arasinda herhangi bir iligski oldugu kanitlanamamustir (96, 106, 109).

Mansencal ve arkadaglar1 (110, 111) ekokardiyografide RVD'nin saptanmasi igin daha
once en dogru parametre olarak tanimlanan RV / LV alan oram (RV / LValan) 6l¢imiinii
Onermislerdir. Calismalarinda da RV / LValan> 1 olmasi1 obstriikktif PE ve RV
disfonkisyonunun EKO bulgular1 ile anlamli korelasyon gostermistir (110). Ventrikiillerin

karmasik bir konfigiirasyonu ve sekli oldugu icin, bu kalp odalarinin dlglimlerinin tek bir
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goriintii izerinde ¢ap Ol¢iilerek yapilmasi dogru degerlendirilmesini engeller. Bu nedenle PTE'li
hastalarda ventrikiiler hacimlerin ii¢ boyutlu degerlendirmesinin RVD'yi belirlemede en dogru
yontemi temsil edecegi varsayilabilir (71). Dogan ve arkadaslarinin (112) yaptigi bir ¢calisma
EKG-gated BTA’da 6lgiilen hacim oranlarinin (RVV/LVV), non-EKG gated BTA incelemede
oOlgiilen tek boyutlu ¢ap Ol¢iimlerine oranla sag kalp yetmezligini belirlemede daha duyarlh
oldugunu gostermistir. Ancak EKG-gated BTA, tiim BT tarayici tiirlerinde uygulanabilir
olmayabilir ve 6nemli 6lglide daha yiiksek radyasyon dozu dezavantajina sahiptir (113). EKG-
gated-BTA ile karsilagtirildiginda ventrikiiler endokardiyal sinirlar, veri toplama sirasinda
kardiyak hareketten kaynakli daha bulaniktir ve BT goriintiileri, kardiyak dongiiniin farkli
asamalarindan elde edilmistir. Bu nedenle ventrikiil hacmi oldugundan az ya da fazla tahmin
edebilir. Calismamizda ventrikiil hacmi yerine hacim oranlart kullanmilmistir. Ayn1 zamanda
akut PTE hasta popiilasyonunda sik olarak izlenen genel durum bozuklugu, solunum yetmezligi
ve hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasi nedeni ile uygun solunum kooperasyonunu
saglayamamalar1 goriintiilemelerde artefaktlara neden olmustur. Hem solunum hem de kalp
hareketleri gibi kinetik artefaktlar semi-otomatik dl¢timlerde yanlis sonuglara neden olmus ve
biiyiik 6l¢iide manuel diizeltme ihtiyaci gerektirmistir. Bu nedenle ¢calismamizda 6lgiimlerimiz
manuel olarak gergeklestirilmistir. Literatiirdeki diger ¢aligmalar ile benzer sekilde RV/LV
voliim orani ile YBU yatis1 ve mortalite arasinda iliski saptanmugtir (12, 114, 115). Ayrica Kang
ve arkadaglarinin (12) ¢alismasinda RV/LV oraninin hacimsel tespiti i¢in en gliglii gdzlemciler
arasi korelasyonu elde etmisler ve bu nedenle kullaniciya en az bagimli oldugundan ileriye
dontiik olarak akut PTE'li hastalarda RV islev bozuklugunu incelemek i¢in kardiyak odaciklarin

hacimsel 6l¢iimlerinin kullanilmasini 6nermislerdir.

Fibrin degradasyonunun bir {iriinii olan D-Dimer’in, PTE tanisinda yararl oldugu genis
capta kabul edilmistir. D-dimer testlerinin, klinik olasilig1 yiiksek olmayan hastalarda PTE'yi
dislamada yiiksek bir negatif prediktif degere sahip oldugu kamitlanmustir (116, 117). D-dimerin
akut PTE'li hastalarda risk smiflandirmasindaki potansiyel rolii ¢esitli calismalarda
degerlendirilmistir. Calismamizda literatiirdeki diger ¢caligmalar1 (117-120) destekler nitelikte
D-dimer ile YBU’ye yatis (p<0.001) ve mortalite (p=0.002) arasinda iliski saptandi. Buna gore
YBU’ye yatirilan ve/veya eksitus olan hastalarin D-dimer degerleri, YBU’ye yatirilmayan

ve/veya sifa ile sonuclanan hastalara gore daha yiliksek oldugu goriilmiistiir.

Calismamizin en onemli kisithiligi retrospektif 6zellikte olmasidir. Caligmamizdaki
hastalarin 6zge¢cmis ve risk faktorleri incelendiginde, kayitlarda bilgi eksiklikleri ve bazi
verilerin sorgulanmamis ya da kaydedilmemis oldugu goriilmiistiir. Sag kalp yetmezligi

bulgular1 sadece BTPA iizerinden degerlendirilmis olup EKO ile desteklenmemistir. Mevcut
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caligmanin diger bir potansiyel simirlamasi, BTPA ile goriinti ediniminin EKG-gated
olmamasidir. EKG-gated olmayan pulmoner BTA, ventrikiiler oda boyutunu 6l¢mek i¢in ¢ok
dogru bir yontem degildir ¢linkii goriintiiler kardiyak dongiiniin farkli asamalarinda elde edilir.
Bu nedenle pulmoner BTPA'dan tiiretilen oranlar hem fazla hem de eksik tahmine neden
olabilir. Ancak rutin EKG-gated pulmoner BTPA kullanimu ilave radyasyona maruziyete neden
oldugundan su anda rutin uygulamada kullanilmamaktadir. Son olarak kalp odalarinin manuel
yontemle volumetrik Olglimii non-EKG-gated BTPA’da uzun siirmekte olup Kkinetik
artefaktlardan biiyiik oranda etkilenmektedir. Otomatik voliim Slgiimleri i¢in gerekli yazilim
uygulamalarinin gelistirilmesi non-EKG gated BTPA’dan voliim 6lgiilerini kolaylastirmak i¢in

yararlt olacaktir.
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8. SONUC VE ONERILER

Akut PTE’de izlenen sag kalp yetmezligi bulgularinm hastalarin 30 giin i¢erisindeki YBU
yatig1 ve mortalitesi lizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaciyla yaptigimiz bu ¢alismada;
BTPA’da izlenen sag kalp yetmezligi bulgularimn YBU yatist ile iliskili oldugu gdsterilmistir.
RV/LV ¢ap orani, RV/LV hacim orani ve ana pulmoner arter capinin kisa donem mortalitenin
en 6nemli prediktdrleri oldugu sonucuna varilmistir. BTPA bulgulari akut PTE’de YBU yatis
ve kisa donem mortaliteyi ongdrmede kullanilabilir ancak daha genis capli prospektif

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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