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OZET

Giris: Pulmoner tromboemboli (PTE) mortalite ve morbiditesi yiiksek ,tanisi
guc olan ve genellikle dnlenebilir bir hastaliktir. Bu nedenle erken tani 6nemlidir.
Erken tanm acisindan yol gosterici olan klinik skorlamlar kullaniimaktadir. Bu
skorlamalardan sik kullanilan iki tanesi de Wells (Canadian) ve Basitlestirilmis
Modifiye Geneva'dir.

Amag: Caligmamizda; acil servis ve gogus hastaliklar: poliklinigine basvuran
PTE suphesi ile komputerize tomografik pulmoner anjiografi (CTPA) cekilen
hastalarda klinik skorlama yontemlerinden Wells ve Basitlestirilmis Modifiye
Geneva'nin degerini belirlemeyi ve bunlar1 birbirleriyle kiyaslamay:1 amagladik.

Materyal ve Metod : Bu calismada Mayis—Kasim 2018 tarihleri arasinda 6
aylik periyotta Dicle Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastahanesi acil servisine ve gogis
hastaliklart poliklinigine ayaktan basvuran,pulmoner emboli suphesi olup CTPA
cekilen 195 hasta degerlendirilmeye alindi.PTE tanis1 CTPA ile konuldu. CTPA iLE
Pulmoner emboli pozitif veya negatif cikan hastalara Wells (Canadian) ve
Basitlestirilmis  Modifiye Geneva pulmoner tromboemboli Kklinik skorlamasi
uygulandi. Wells Klinik Skorlamasi (2 seviyeli; zayif ve kuvvetli olasilik),
Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik Skorlamasi ise dikotomize (2 seviyeli; olasi
ve olas1 degil) olarak gruplandirildi. Analizler SPSS 21.0 paket programi ile yapild:.

Bulgular: Degerlendirilmeye 195 hasta alindi.Bu hastalarin 109’u (% 55.9)
acil servise 86’st (%44.1) gOgus hastaliklar: poliklinigine basvurmustu. Butln
vakalarin 83’0 (% 42.6) erkek, 112’si (% 57,4) ise kadindi. Ortalama yas 57.16 +
18.62 (17-91) yil idi. CTPA gekilen 195 hastanin 154’Un de PTE (%79) negatif;
41’in de (%21) ise pozitif olarak belirlendi.Bu calismamizda Wells Klinik
Skorlamasinin PTE igin duyarhligi %87.8, 6zgulligl %83.8; Basitlestirilmis
Modifiye Geneva Klinik skorlamasmin ise PTE icin duyarliligi %82.9, dzgulligu
%53.3 olarak saptandi. Sonuclarla her iki klinik skorlama icin yapilan ki —kare
analizinde p degeri 0,001(<0.05) olarak bulundu. Wells ve Basitlestirilmis Modifiye
Geneva Skorlamalarinin negatif prediktif degerlerinin de en yiksek oldugu yer
poliklinik olup sirasiyla ylzdelikleri % 96.7, %95.7; pozitif prediktif degerinin en

yuksek oldugu yer ise acil servis olup sirasiyla yuzdelikleri % 80, %39.4 olarak



hesapladik.iki klinik skor birlikte kullanildiginda negatif prediktif deger %95.6;
pozitif prediktif deger %61.1 olarak hesapladik.

Sonug: Wells Klinik skorlamasmin duyarlilik ve 6zgullik bakimindan
Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorundan daha dstiin oldugunu gordik.Bu
nedenle PTE tanisinda Wells Skoru, Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorundan
daha etkindir. Poliklinikte bu iki klinik skorunun ayri ayri olarak kullaniimasinin,
emboli tanisinin  diglanmasinda daha kullanish oldugu; acil serviste ise emboli 6n
tamsinin  konulmasinda daha etkin oldugu anlasildi. iki skorlama da birlikte
kullanildiginda negatif prediktif degerin, pozitif prediktif degere gore daha kullanisli

oldugu ve emboli tanisinin diglanmasinda daha etkin oldugu anlagilmaktadir.



ABSTRACT

Introduction: Pulmonary thromboembolism is a disease that has high
mortality and morbidity, difficult to diagnose and generally preventable.Therefore,
early diagnosis is important.Clinical scoring is used for guiding to early diagnosis.
Two of these frequently used scoring are Wells (Canadian) and Simplified Modified
Geneva.

Aim: Inourstudy; We aimed to determine the value of Wells and Simplified
Modified Geneva, which are used in the diagnosis of PTE in patients admitted to the
emergency services and chest diseases outpatient clinic and to compare them with
each other.

Materialsandmethods: In this study, one hundred and ninety-five CTPA
examinations of patients with suspected pulmonary embolism who were admitted
Dicle University Faculty of Medicine, Department of Emergency Service and Chest
Diseases outpatient clinic between May and November 2018 were included.
Pulmonary embolism (PTE) was diagnosed with CTPA. The patients were calculated
by Wells (Canadian) and Simplified Modified Geneva, the clinical prediction score
of pulmonary thromboembolism. Wells Clinical Scoring was dichotomized (2-level)
(weakand strong probability), where as the Modified Geneva clinical scoring was
grouped as dichotomized (2-level) (possible andunlikely). The analyzes were
performed with SPSS package 21 .0 program.

Results: One hundred and ninety-five patients were included in the
evaluation. One hundred and nine (55.9%) of these patients were admitted to the
emergency department and eighty-six (44.1%) patients were admitted to the
outpatient clinic of chest diseases. Of all cases, 83 (%42.6) were male and 112
(%57.4) were female. Average age was 57.16 + 18.62. Of the one hundred and
ninety-five CTPA examinations, one hundred and fifty-four (79%) had a negative
result and fourty-one (21%) had a positive result. In thiss tudy, the sensitivity of
Wells Clinical Scoring for PTE was 87.8% and specificity was 83.8%. Simplified
Modified Geneva Clinical Scoring has a sensitivity of 82.9% and a specificity of
53.3% for PTE. Inthechi-square analysis for two clinical scoring results, p value was

found to be 0.001 (<0.05). The negative predictive values of Wells and Simplified



Modified Geneva Scores were the highest in polyclinics and their percentages are
96.7% and 95.7%. The positive predictive value was the highest in the emergency
department and the percentages were 80% and 39.4%. When the two clinical scores
were used together, the negative predictive value was calculated as 95.6% and the
positive predictive value was 61.1%.

Conclusion: We found that Wells Clinical Scoring is superior to the
Simplified Modified Geneva Score in terms of sensitivity and specificity. Therefore,
Wells Score is more effective than the Simplified Modified Geneva Score in the
diagnosis of PTE. The use of these two clinical scores in the outpatient clinic was
more useful in exclusion of the diagnosis of embolism; in the emergency department,
the diagnosis of embolism was found to be more effective. When the two scores are
used together, the negative predictive value is more useful than the positive

predictive value and it is more effective in exclusion of the diagnosis of embolism.
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1. GIRIS AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE) mortalite ve morbiditesi yuksek ,tanis1 gug
olan ve genellikle dnlenebilir bir hastahiktir [1]. En sik rastalanan kaynag: ,bacak ve
pelvik venlerden kopup gelen trombdslerdir. Nadir olarak st ekstremite venlerinden
ve sag kalpten de kaynaklanabilirler [2]. PTE, kardiyovaskiler 6lim nedenleri
arasinda miyakard infarktiisti (m1) ve serebrovakiler olaylardan (svo) sonra dglnc
sirada gelmektektedir [3]. Acil servis basvurularindaki ,ani 6lim sebepleri arasinda
ikinci  siradadir.  Klinik semptom ve bulgular embolinin  buyukligine,
lokalizasyonuna, infarktis gelisip gelismemesine,tekrarlayict olup olmamasina gore
degisiklik gostermekle birlikte hastanin yasi, komorbidite durumu, kardiyopulmoner
rezervi de mortalite Uzerinde 6nemli bir yere sahiptir [4] .

PTE de klinik bulgularin cesitlilik gostermesi, baska hastaliklarla benzerlik
gOstermesi, risklerin iyi bilinmemesi, kesin tan: igin zamana ihtiya¢ olmasi, ayirici
tanida akla gelmemesi gibi nedenlerle tan1 konulmasinda zorluk yasanabilir. PTE tani
ve tedavisindeki gelismelere ragmen hastalara klinik yaklasimda halen bir takim
gucluklerle karsilasiimakta ve kesin tani igin genellikle tum pulmoner vaskiler
yatagin gorinttlenmesi gerekmektedir [5]. Pulmoner anjiografi tanida altin standart
yontem olup mortalitesi %0.5 morbitesi %1 kadardir.Pulmoner anjiografinin invaziv
ve pahali olmas: ve her merkezde bulunmamas: kullanimi kisitlamaktadir [6].Ancak
PTE ‘nin saptanmasinda BTPA’nin (Bilgisiyarli Tomografik Pulmoner Anjiografi)
,pulmoner anjiografi kadar iyi performans sergiledigi gosterilmistir. Hizlihigi,
glivenligi ve dogruluk derecesi g6z Onunde bulunduruldugunda PTE tamisinda
standart tetkik olarak yerini almistir [7].

Isveg'te PTE yillik ortalama insidans: 23-269/100.000 arasindadir [8]. Buna
karsilik, klinik olarak sessiz olan ya da tan1 konulamadan kaybedilen olgular dikkate
alindiginda yillik insidansin bundan daha yuksek olabilicegi tahmin edilmektedir.
PTE riski, yas ilerledikge artar ve 80 yasindan sonra, 45-50 yas araligana gore
yaklasik 10 katina yukselir [9]. Tedavi edilmemis olgularda PTE’nin mortalitesi
yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde mortalite %2-8’e kadar duser [10].

Klinik bulgular ve laboratuvar verileri PTE tanisi konmasinda veya ekarte

edilmesinde yeterli degildir. Bu sebeple, hangi olgularda ileri incelemenin



yapilacagina karar vermek icin yardimci olacak, yol gosterecek klinik siniflamalara
ihtiya¢c duyulmustur. PTE stphesinde klinik olasilik degerlendirmesi ve kullanilacak
tan1 yontemleri ile algoritmanin uygulanmas: invaziv tetkiklere olan ihtiyaci
azaltarak, hizla tan1 konup tedavi baslanabilmesini saglamaktadir. Gunumuzde en
cok kabul goren klinik olasilik siniflamalari, Wells ile Modifiye Geneva
smiflamasidir. Ayrica bu iki klinik skorlama yonteminin basitlestirilmis formlarida
mevcuttur.Bu basitlestirilmis formlarinda her parametreye bir puan verilmesinden
dolayr akilda tutulmas: kolaydir. Klinik olasilik siniflamalari, objektif veriler ile
belirlendiginden, acil servislerde daha ¢ok kullaniimaktadir [11].

PTE tanisin1 koymak igin ilk asama hastaliktan stphelenmektir. Tani igin
izlenecek algoritma belirlenerek gereken tetkikler istenir ve tedavi hemen
baslatilarak mortalitede azalma saglanabilir. Bu nedenle PTE suphesi olan hastaya
yaklasimda klinik olasilik skorlamasmmin  yapilmas: ve sonrasinda tansal
algoritmanin uygulanmasinin 6nemi agikca ortadadir.

Biz bu ¢alismamizda;acil servis ve gogus hastaliklar: poliklinigine basvuran
hastalarda PTE tanisinda kullanilan klinik skorlama yontemlerinden Wells ve
Basitlestirilmis Modifiye Geneva ‘nin degerini ;belirlemeyi ve bunlari birbirleriyle

kiyaslamay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tamm

Pulmoner embolizm, pulmoner arter ve dallarmin degisik nitelikteki
maddelerle tikanmas: olarak tanimlanir. Tikanmaya en sik neden olan madde,
venlerde olusan ve daha sonra koparak vendz kan akimiyla akciger dolasimina ulasan
trombdslerdir. Pulmoner embolinin bu formuna *’Pulmoner tromboembolizm’’
(PTE) denir. Cok daha ender olarak yag damlaciklari, neoplastik hiicreler, hava,
amnion sivis1 yada yabancit maddeler (iv ilag bagimhlarinda talk, gesitli iv girisim
uygulanan olgularda katater parcalari vb.) emboliyi olusturabilir [12].

"Vendz tromboembolizm™ (VTE) ise;baslica iki temel klinik 6zelligi
olan,vaskiiler hastaliktir. ilki ve en sik goriileni "Derin Ven Trombozu" dur ve
siklikla baldirin derin venlerinden kaynak alir.PTE ise ikinci ve daha ciddi olanidir
ve hemen hemen her zaman derin ven tromboz (DVT) ‘nun bir komplikasyonu

seklinde ortaya ¢ikar [13].

2.2. Epidemiyoloji

PTE tamsi gug bir hastaliktir ve aymrici tant listesi genis ve sik gorilen
hastaliklardanolusmaktadir. Klinik taninin son derece guvenilmez olmasi, birgok
olgunun asemptomatikolmasi, degisik proflaksi metotlarinin uygulanmasi, otopsi
sikhigmin az olmas: ve olumbelgelerinin genellikle hatali olmas: nedenleri ile
PTE’nin kapsamli insidans, prevalans vemortalite oranlarinin beklenen degerin
altinda oldugu tahmin edilmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore PTE’nin ortalama yillik insidans:
yaklasik 1/1000 olup, yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50 yasindakine
gore yaklasik 10 katina yukselir. VTE'nin mevsimsel degisiklik gosterdigi ve
insidansin erkeklerde daha yuksek olduguna dair bulgular mevcuttur [13].

Yillik yeni vaka sayisi; Fransa icin 100.000, ingiltere icin 65.000 ve italya
icin 60.000 olarak bildirilmektedir [14]. ABD'de her yil yaklasik 300.000-600000
Kisiyi etkiledigi dustinilmektedir [15]. ABD ve Avrupa ‘da yilda yaklasik 1 milyon
insan: etkiledigi rapor edilmektedir [16]. Ulkemizdeki sikhig1 ise yeterli ve diizenli

veribulunmadig: icin hesaplanamamaktadir [17]. Ulkemizde PTE mortalitesi saglik



bakanlhgiverilerine gore yillik 386 kisidir. Aslinda beklenen olgu sayis1 yillik 3000

civarinda olmasi gerekmektedir [18].

2.3. Etiyopatogenez

Venoz sistemde trombus olusumunda roli olan ¢ faktor 1856 ‘da Rudolf
Virchow tarafindan tanimlanmistir. Virchow triadi olarak tanimlanan bu faktorler;

1. Venoz staz

2. Damar endotel hasar1

3. Hiperkoagulabilite“dir.

Vendz tromboz gelisimi derin ven kapakgiklarinda baslar. Venografi
caligmalar1 ve otopsi incelemeleri bunu desteklemektedir. Dustik kan akimi olan bu
alanlarda olusan trombosit agregasyonu ve mediatorlerin salinimi ile koagulasyon
kaskat1 devreye girer ve fibrin trombus olugsmasina neden olur. Gelisen kiguk fibrin
parcalari bir araya gelerek biyur ve bulundugu damarda tikanikliga yol acar. Benzer
sekilde cerrahi ya da travma sonrasi olusan endotel hasari da fibrin olusumunu
tetiklemektedir [19].

Trombus blyudikee fibrinolitik aktivite artar. Piht: tamamen kaybolabilecegi
gibi kismi rezolusyon da gelisebilir. Proksimale dogru strekli gelisme gosterip
sonrasinda PTE’ye sebep olabilir. Klinik ve otopsi ¢alismalarinda PTE tanili
olgularda %90 oraninda alt ekstremitede DVT kaynakli oldugu gosterilmistir.
Ortopedik, pelvik, prostat cerrahileri sonrasi siklikla iliyak ve proksimal femoral
trombiis gelisirken; kardiyak pacemaker yerlestirme, santral ventz kateter takilmasi
sonras1 subklaviyan ven trombusu gérilir. Proksimal trombiste PTE riski yaklasik
%50 oraninda gorilmektedir. izole baldir trombusleri tedavi edilmedigi durumda
%25 oraninda proksimale dogru genisler. PTE riski akut donemde (fibrinolitik
aktivitenin tam olarak gelismedigi ve pihtinin heniiz organize olmadigi dénem) en
yuksek duzeyde olup, genellikle DVT gelisimi sonrasi 3-7. gunler arasinda meydana
gelmesi beklenir [20].

Pulmoner embolideki patofizyolojik degisiklikler temel olarak mekanik
tikanikhik ile bronko aktif ve vazoaktif mediyatdr salinimina baghdir. Blylk
trombusler ana pulmoner arter bifurkasyonu (eyer seklinde emboli) ya da lober

dallara yerleserek hemodinamik bozukluga yol agarlar. Daha kiguk boyutlarda



oldugunda ise periferik dallar1 etkileyerek plevral inflamasyon ve agriya neden
olabilir. Damar yataginin tikanmas: ile 6li bosluk ventilasyonu meydana gelir.
Ayrica pulmoner emboli ile ortaya ¢ikan trombosit degrantlasyonu sonucunda
prostoglandin, ketakolamin, seratonin ve histamin salmimi olur. Bunlar
vazokonstruksiyon ve terminal bronsiollerde bronkokonstriiksiyona yol agar. Sonug
olarak V/P dengesi bozulur, diflizyon azalir, sant gelisir ve hipoksemi gelismesine
neden olur. Bir sire sonra perfuzyonun azaldigi segmentte hipokarbi gelisir.
Surfaktan azalmasina bagli olarak 24-48 saat icerisinde lineer atelektazi alanlari
meydana gelir. Olgularin yaklasik %10’unda kuicuk capl periferik arter dallarinin
tikanmasi sonucu infarktis gelisir. Bu oran kronik kardiyopulmoner hastalik 6ykisi
olanlarda periferik damar hasari, anastamoz kaybi nedeniyle daha fazla olmasmi
beklenilir [20].

Agir olgularda 6lumun primer sebebi basing yukiine bagli RV yetmezligidir.
Pulmoner arter basinci ancak pulmoner arter yatagmin toplam kesit alaninin %30-
50'sinden fazlasi tromboemboli ile tikanirsa artar. Bununla birlikte yapilan
caligmalarda vaskiler yatagin anatomik tikaniklik derecesi ile buna bagh 6lum ve
klinik kotulesme arasinda belirgin bir korelasyon gosterilememistir. Anatomik
obstriiksiyon yani sira tromboksan A2 ve seratonin salinimi ile meydana gelen
vazokonstriiksiyon, pulmoner vaskiler direncde artisa ve bununla orantili olarak
arteryel kompliansta azalmaya sebep olur. RV basincinda artis ve volim yiki
ventrikil duvarinda gerilmeyi artirir. RV kontraksiyon zaman: uzar. Birlikte
norohiimoral aktivite ile inotropik ve kronotropik stimilasyonu bagslatir. Sistemik
vazokonstriksiyon da eklendigi bu kompansatuar mekanizmalar ile PAB artirilir,
tikali damarlarda kan akimi artis1 saglanir, gegici olarak sistemik kan basinci
stabilizasyonu saglanmaya calisilir. Ancak bu kompansasyon sureci smirhdir. Bir
stre sonra RV kontraksiyon suresi uzadigi icin erken diyastolde septumda sol
ventrikile (LV) dogru kayma goralir. Bu da LV dolumunda azalmaya, kardiyak
output azalmasina, sonu¢ olarak sistemik hipotansiyon ve hemodinamik bozukluga
neden olur. Periferik kanda miyokard hasar belirteclerinin artmasi, PTE’nin olumsuz
bir sonucu olan RV iskemisini gostermek acgisindan 6nemlidir [21].

Damar yataginin %50°sinden fazlasinin aniden tikandigr masif embolizm

sonucu, pulmoner arter basincinin (PAB) kisa siirede 40 mmHg’nin (zerine ¢ikmasi



ile akut sag ventrikul dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps
(sistemik hipotansiyon, sok) gelisir [20] .

Embolik olay sonrasinda fibrinolizis devreye girer. Rezolusyon,
rekanalizasyon ve/veya organizasyon gelisir. Rezoltisyonun buytk bir bolima ilk iki
gun icinde olur ve yaklasik 4-8 haftalar igerisinde tamamlanir. Takiben komplet

rezoliisyon olgularin 1/3 - 2/3 inde gorulmektedir [22].

2.4. Risk Faktorleri

Damar ici pihtilasmaya yol acan faktorler; “1- Damar endotel hasari, 2-
Hiperkoagulabilite, 3- Staz” olarak, 1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlanmastir.
VTE olgularmin %75’inde, bu tg¢ faktorden birine yol acan edinsel ve/veya kalitsal
faktorler saptanir [23]. Herhangi bir risk faktérinun saptanmadigi olgularda gizli
kanser ve trombofili olasiligi daha yuksektir [24]. Genetik ve kazanilmis faktorleri
Tablo 1’de gosterilmistir [25].

Major cerrahi girisim, ventz tromboembolizme neden olan baslica risk
faktoradir. Son 45-90 gun igerisinde gergeklesen cerrahi girisim, VTE riskini 4-22
kat kadar arttirabilir. Kalca ve diz operasyonlar: ile abdominal kanser cerrahileri en
yuksek risk iceren ameliyatlardir[26].

Kisa sureli (bir hafta) immobilizasyon PTE riskini artirir [14]. Cerrahinin
immobilizasyona yol acarak emboli riskini artirdig: iyi bilinmesine karsilik, dahili
hastaliklardaki risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servislerinde yatan
hastalarin %40°inda, dahiliye servislerde yatan hastalarin %20’sinde VTE gelistigi
gorilmektedir. Hastanedeki dlumlerin % 10’unun sebebi PTE dir [27].

Inme geciren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PTE riski ise %10
kadardir [16]. VTE orant miyokard infarktisu geciren hastalarda %5-35, konjestif
kalp yetersizligi (KKY) hastalarinda %9-21 arasindadir [28]. Ejeksiyon fraksiyonu
dustikce emboli riski artar [29]. KOAH hastalarinda, akut ataklarda %3,3-8,9
oraninda PTE saptanmustir [30].

Kanser hastalarinda %4-28 oraninda VTE saptanir [31]. Batin ve toraks
kaynakli kanserler ile beyin timorlerinde risk daha yiiksek beklenmektedir [32].

Tan1 konuldugunda metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara gore risk 1,4-21,5



kat fazladir [33]. immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan hastalarda risk
daha da artmaktadir[31].

Tablo 1. PTE risk faktorleri

Genetik Faktorler Kazanilms risk faktorleri
Aktive protein C rezistansi: (Faktor V Leiden) Alt ekstremite kirig:
Protrombin G20210A mutasyonu Kalca veya diz replasmani
Protein C eksikligi Major cerrahi (Pelvik, vb.)
Protein S eksikligi Major travma

Antitrombin 111 eksikligi Miyokard infarktdst
Hiperhomosisteinemi Spinal kord yaralanmasi
Faktor VIII artist Immobilizasyon

Faktor VII eksikligi Konjestif kalp yetmezligi
Konjenital disfibrinojenemi Kemoterapi

Plazminojen eksikligi Antifosfolipid sendromu
Faktor 1X artis Oral kontraseptif kullanimi

Ostrojen tedavisi

Kanser

inme

Sismanlik

Ileri yas

Gebelik/Lohusalik

Santral ven0z kateter

Polisitemia vera

Uzun sireli seyahat

Nefrotik sendrom

PTE riski, gebelikte bes kat artmustir [34]. Ozellikle 35 yasin izerinde,
3.trimesterde, post-partum donemde, preeklampsi gelisenlerde, sezaryen operasyonu
gecirenlerde ve cogul gebeliklerde risk daha da ylksektir [35]. Oral kontraseptif
kullanim1 da riski arttiran baska bir faktordir [14]. Disuk veya orta doz Ostrojen




iceren kombine preparatlarda risk daha azdir, sadece progesteron icerenlerde ise
emboli riski saptanmamistir [36]. Postmenapozal hormon replasman tedavisi PTE
riskini 2-5 kat kadar artirir [36]. Risk yasla birlikte ve obeziteyle artar. Hormon
replasman tedavisinde 6strojenin dozu arttikga ve progesteron eklendikge risk artar
[37].

Antifosfolipid sendromu olgularinin gte birinde DVT ve %10’unda PTE
saptanir [38]. Herediter trombofili, VTE olgularinin yaklasik %25-50’sinde bulunur
[39]. Antitrombin 11, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktor V Leiden
mutasyonu VTE riskini artirir  [39]. Protrombin G20210A mutasyonunun ve
heterozigot faktdor V Leiden mutasyonlarmin da riski artirdigina dair bulgular
mevcuttur [39].

Kalitsal trombofili faktorlerlerinin toplumdaki prevalans: bolgesel farklar
gostermektedir. Ulkemizde herediter trombofili ile ilgili yapilmis olan calismalarda
en sik rastlanan herediter faktorin faktér V Leiden mutasyonu oldugu ve
tastyicihigimin saglikli toplumda %2-12, PTE’li grupta ise %5-35 arasinda degistigi
gosterilmistir . Ayrica faktor VIII yiksekligi ve protein C eksikliginin de PTE’de
anlamli oldugu bulunmustur. Hiperhomosisteinemi ise saglikl toplumda da yiksek
olmasi nedeniyle tlkemizde anlamli risk faktoru olarak saptanmamastir [40].

Bazi hasta  gruplarinda  trombofilinin Ozellikle arastirilmasi
gerekmektedir[41]. Bu durumlar asagida belirtilmistir

* Kirk yasindan 6nce olusan ve nedeni agiklanamayan, tekrarlayan VTE
ataklari olanlarda,

* Ailesinde VTE 6ykusu saptananlarda,

* Olagan dis1 bolgelerde (Ust ekstremite, batin i¢i venler) tromboz
gelisenlerde,

* Tekrarlayic1 VTE 0ykisi bulunanlarda,

» Varfarine bagli deri nekrozu 6ykusu olanlarda,

* Neonatal tromboz 6ykdist olanlarda.

Trombofili arastirmasina faktér V Leiden, protrombin 20210A mutasyonu ve
antifosfolipid antikoru varligi incelemeleri ile baslayip, ardindan daha az siklikta
rastlanan antitrombin 11, protein C ve protein S eksikligini arastirmak uygun bir

yaklasimdir [42].



Tromboz sonras: akut donemde protein C, protein S ve antitrombin dizeyleri
tiketime bagh olarak azalacagindan, bu eksikliklere yonelik testler akut evre
gectikten sonra (yaklasik 3-6 hafta arasinda) yapilmasi gerekmektedir.. Heparin
kullananlarda antitrombin, oral antikoagulan kullananlarda protein C ve S dl¢tumleri
yapilamaz. Faktor V Leiden ve protrombin 20210A mutasyonu arastirmasi her

zaman yapilabilir.

2.5. Klinik

Semptom ve Bulgular

Ozellikle dispne, gogis agris1 ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal
olan ve semptomlar1 baska bir hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE ‘den
kuskulaniimalidir.  Klinik semptom ve bulgular embolinin buyukligine, sayisina
(tek/multipl), lokalizasyonuna, infarktis gelisip gelismedigine, tekrarlayict olup
olmadigina, rezoliisyon hizina, hastanin yasina ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin
kapasitesine bagl olarak degisim gosterebilmektedir [43]. Klinik bulgular semptom
olmayan bir tablodan ani 6ltime kadar olan genis bir yelpaze icinde yer alabilir. Sik
rastlanan dispne, gogus agrisi, tasipne ve tasikardi gibi semptomlar PTE ‘ye 6zgi
bulgular degildir. Hastanin semptomlari, fizik muayene bulgulari, laboratuar testleri
ile ayiric1 tanis1 yapilarak, klinik olasilik belirlenip erken tedavi sansi elde edilebilir.

PTE “de g6zlenen semptom ve bulgular Tablo 2'de gosterilmistir



Tablo 2: PTE'de en sik rastlanan fiziksel belirti ve bulgular [44].

Semptomlar Bulgular

Nefes darlid Tasipne(=20/dk)
GOgiis agrisi Tasikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller

Carpint DVT bulgulan
Terleme Ates (>38°C)
Bacaklarda agri. sislik Gallop ritmi

P2 sertligi. $3-S4 duyulmasi
Pulmoner odakta sistolik {ifiiriim
Hipotansiyon

Plevral frotman

Homans bulgusu

Her iki alt ektremite arasinda cap fark:

Ani baslangich dispne akut embolide sik gorilen bir semptom olmasina
ragmen, PIOPED'e (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis)
gore sonunda PTE tanis1 kanitlanmig hastalarin %27'sinde ise dispne gortlmedigi
vurgulanmigtir.  Ploretik tarzda gogus agrisi hastalarin %66'sinda gordlirken,
hemoptizi daha az sikhkta gorilmektedir. Oksirik, bacakta sislik ve bacak agrisi
gibi diger semptomlar hastalarin %50'sinden azinda gorulir. Ayrica 6zellikle masif
embolide 6ltm hissi olabilir. Masif embolide sag ventrikiler iskemiye bagli gogus
agrist tarif edilebilir. Olaydan birka¢ saat sonra ates yukselebilir ancak 38,3°C’yi
gecmez ve birkag gun surebilir. Hemoptizi nadir gorilmekte ve hicbir zaman ilk
bulgu degildir. Masif embolide sol sternal kenar boyunca sag ventrikiler vuru
pulmoner kapak kapanma sesinde sertlesme gibi sag ventrikil yiklenmesi veya
yetmezligi bulgulari olabilir. Eger sag ventrikiler yetmezlik gelismis ise S2 “‘de sabit
siddetlenme, S3 ve/veya S4, boyunda vendz dolgunluk ve siyanoz olabilir [45].
Semptom ve bulgularin gorulme sikhiklart ile ilgili veriler Tablo 3’de g0Osterilmistir.
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Tablo 3: PTE'de semptom ve bulgularin gérilme sikligi (%) [46].

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

Piht1 distalden proksimale dogru biylr. Trombis vende sinirl kaldig: siirece,
embolizasyon riski dusuktir. Popliteal venlerden yukariya uzanan ve 6zellikle hizh
blytyen trombiis olusumu pulmoner emboli icin yiksek riskolusturmaktadir [47].

DVT'nin sik gorilen semptom ve bulgulart sislik, agri, kizariklik ve
is1artisidir. Homans bulgusu (diz fleksiyonu ve ayak bilegi dorsofleksiyonu ile baldir
agrist), Moses bulgusu (tibia’ya basi ile baldirda agri). Klinik olarak DVT bulgular1
vakalarin%>50’sinde bulunmaktadir[45].Fizik muayenede tromboze olan ven palpe
edilebilir, sicaklik artis1 ve superfisyal venlerde dilatasyon olabilir. Muskuloskletal
agri, sellulit ve vendz yetmezlik gibi durumlarda olusabilir [48].

Pulmoner embolide klinik tablolar [44].

1. Masif,

2. Submasif

3. Non-masif olarak smiflandirilir

Masif emboli: Hipotansiyon, sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi
akut sag ventrikil yetmezligi bulgulart mevcuttur. Pulmoner damar yataginin %50
veya daha fazlasi tikandiginda ani baslayan nefes darlig: ile birlikte hipotansiyon,

sok tablosu gelisir. Siyanoz, apati, oliguri, mental konfiizyon saptanabilir.

Submasif emboli: Normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide(

EKO) sag ventrikil disfonksiyonu bulgular1 (dilatasyon, hipokinezi) bulunur.
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Non-masif emboli: Sistemik kan basinci ve sag ventrikul fonksiyonlar:

normal olarak bulunur.

Pulmoner Tromboemboli Ayirict Tanisi
Pulmoner tromboembolinin kesin tanisini koymak her zaman kolay
olmayabilir ve ayirici tamda disunulmesi gereken oldukga fazla sayida hastalik
vardir [18]. Bunlardan baslicalar::
1. Miyokard infarktusu
. Pnomoni/plorezi
. Kronik obstruktif akciger hastaligi akut alevlenmesi
. Aort diseksiyonu
. Pnomotoraks
. Konjestif kalp yetmezligi
. Kardiyomyopati

. Primer pulmoner hipertansiyon

© 00 N O O A W DN

. Bronsiyal astim
10. Perikardit, perikard tamponadi

11. intratorasik kanser

2.6. Klinik Skorlamalar

Pulmoner tromboembolinin tanist icin ilk basamak klinik stiphe ile baslar.
Ani gelisen ve baska nedene baglanamayan nefes darligi, ploretik gogus agrist ve
tasipne sikayeti ile basvuran hastalarda PTE ‘den sliphe duymak gerekmektedir.
Semptomlar, klinik bulgular ve laboratuar tetkikleri PTE tanis1 konulmasinda veya
ekarte edilmesinde yeterli olamamaktadir. PTE stphesinde hangi olgularda ileri
incelemenin gerektiginin belirlenmesinde yardimci olacak smiflamalara ihtiyag
duyulmustur. PTE o6n tanili olgularin klinik bulgularmin tani degeri ve ileri
incelemeye yonlendirmedeki 6nemi, blylk bir prospektif ¢calisma ile gosterilmistir
[49].

Wells ve arkadaslari 1998 yilindaki ilk calismalarinda hastalari semptomlar,
risk faktorleri ve fizik muayene bulgularina dayanarak, pulmoner emboli olasiligi

acisindan disik, orta ve yuksek olasilik olarak gruplandirarak bir algoritma
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gelistirmigler [50]. Ardisik olarak yatan veya ayaktan pulmoner emboli olasiligi olan
1239 hastada bu algoritma uygulanmistir. Disiik, orta ve yiksek olasilik olarak
gruplandirdiklarinda sirasiyla PTE oranlar1 %3.4, %27.8 ve %78.4 olarak saptanmis
[50]. Wells ve arkadaslarinin gelistirdikleri bu algoritma pulmoner emboli olasigini
tahmin etmede ¢ok 6nemli bir gelismeydi. Fakat bu algoritmay: kisitlayan dnemli bir
problem kolay hatirlanamamas: ve uygulamanin kolay olmamasiydi. Wells ve
arkadaslar1 daha sonra 2000 yilinda pulmoner emboli olasiligin1 daha rahat tahmin
edebilmek i¢in yeni bir skorlama gelistirmisler. (tablo 4)PTE olasilig1 bulunan yatan
ve ayaktan 1260 hastay: iceren ¢alismada 40 degisken potansiyel risk faktori olarak
ele alinmistir. Sadece 7 degisken PTE ile iliskili bulunmustur. Bu degiskenlere 1-3
arasinda puanlar verilerek Wells skorlamas: olusturulmustur. Skor <2 ise dustk
olasilik, 2-6 ise orta olasiik >6 ise yiksek olasilik olarak degerlendirilmistir
(Trikotomize (3 seviyeli) Wells skorlamasi). Yuksek olasilik grubundakilerin %50
‘sine, orta olasilik grubundakilerin %18,8 ‘ine, duslk olasilik grubundakilerin %2
‘sine PTE tamist konulmustur. Wells ve arkadaslari bu skorlamay: daha basite
indirgemek icin PTE klinik olasilig1 zayif ve PTE klinik olasiligi kuvvetli olarak iki
kategoriye aywrmislar. Skor <4 ise PTE klinik olasilig1 zayif (unlikely), skor >4 ise
PTE klinik olasiligi kuvvetli (likely) olarak gruplandirmiglar (Dikotomize (2
seviyeli) Wells skorlamasi)
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Tablo 4: Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik olasilik skorlamasinin

orijinal ve basitlestirilmis versiyonu [21]

Wells Kural Orijinal versiyon | Basitlegtiriimis
versiyon
Onceki PTE veya DVT dykisi 1.5 1
Kalp hizi=100 1.5 1
4 hf igerisinde cerrahi ya da immobilizasyon dykasa 1.5 1
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
DVT Kinik bulgulan 3 1
PTE disinda daha muhtemel alternatif tani olmamasi 3 1

Klinik Olasilik

3 Seviyeli skorlarma

Diisilk 0-1 yok
Orta 26 yok
Yiiksek 27 yok

2 Seviyeli skorlama
PTE muhtemel degil 0-4 0-1

PTE muhtemel =5 =2

Geneva skoru, acil servisde PTE 6n tanist dustintlen 1090 hastayla yapilan
bir caligmadan elde edilmistir. Bu ¢alismada Wicki ve arkadaslar: acil servise PTE
on tanistyla basvuran 1090 olguda yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteriyal kan gazi
bulgularmi degerlendirerek yeni bir klinik olasilik smiflamasi olusturmuslar . Buna
gore yuksek olasilik grubunun %81 ‘inde, orta olasilik grubunun %38 ‘inde ve dustk
olasilik grubunun %210’ unda PTE saptamistir.Yedi degisken PTE ile iligkili
bulunmus Bu klinik olasihik siniflamasi Geneva Kklinik skorlamas: olarak
adlandirilmastir [11].

Geneva skorlamasi gaz degisimi ve radyografik bilgi gerektiren yedi
degiskenden olusmaktaydi. Pnomoni ve Kronik Obstruktif Akciger hastahigi
(KOAH) gibi hastaliklarda PTE ‘dekine benzer radyolojik ve arteryel kan gazlari
(AKG) degisiklikleri gorulebilmektedir. Son olarak gaz degisimi ve radyografik bilgi
gerektirmeyen sekiz degiskenli revize geneva skorlamasi onaylamis ve
yayinlanmistir [51]. Modifiye geneva skorlamas: ve basitlestirilmis versiyonu Tablo
5'de gosterilmistir.
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Tablo 5: Modifiye geneva skorlamasmin orijinal ve basitlestirilmis versiyonu [21]

Revize Geneva Skoru Orijinal versiyon | Basitlestirilmis
versiyon
Onceki PTE veya DVT dykiosi 3 1
Kalp hizi
75-94 fdk 3 1
295 /dk 5 2
Bir aya igerisinde cerrahi ya da kink dykash 2 1
Hemaoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafl alt ekstremite agnisi 3 1
Alt ekstremitede derin ven trombozuna bagh tek tarafh gislik ve 4 1
agn
Yag =65 1 1

Kiinik Olasilik ‘ |

3 Seviyeli skorlama

Diguk 0-3 Q-1
Orla 4-10 2-4
Yiksek =11 =5

2 Seviyeli skorlama
PTE muhteme! dedil 0-5 0-2

PTE muhtemel =6 =3

Her iki klinik risk skorlamasi benzer degiskenleridegerlendiriyor gibi gorinse
de wells skorlamasindakullanilan alternatif tanmin PTE’den daha az olasi
olmasimaddesi klinisyenler aras: yenilenebilirligi azaltmaktadir [52]. Orjinal
versiyonlarin tekrar g6zden gecirilmesisonucunda hem Wells hem de Geneva risk
skorlama kurallar1 basitlestirilerek acil sartlarda daha kolay uygulanabilen ve
hesaplama yanlislarmi minimuma indiren versiyonlar gelistirilmistir. Bu yeni
basitlestirilmis  versiyonlarda 6nceki orjinal versiyonlardan farkli olarak
degerlendirilen degiskenlere farkli agirlikta puan vermek yerine her degiskene esit
puan verilmistir (tablo 4,5).
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Hollanda'da temmuz2008 ve kasim 2009 tarihleri arasinda 7 hastahanede akut
PTE slphesi olan 807 hasta Uzerinde yapilan prospektif caligma ile dort klinik
skorlama incelenmistir. Bu c¢ahsmayla dort klinik skorun kendi aralarinda
karsilastirilmas: ve D-dimer sonucu ile kombine edilerek basari-basarisizliklar:
arastirtlmigtir. Bu ¢alismada akut pteprevelans: %23 idi.Normal D-dimer sonucu ile
4 Klinik skorlama birlestirildiginde %22 ile %24 arasinda degisen benzer oranlarda
PTE'yi disladi.Bu ¢alisma ile 4 klinik skorda normal D-dimer sonucu ile birlikte akut
PTE nin dislanmas: ic¢in benzer performans gosterdi.Bu olast dogrulama,
basitlestirilmis puanlarin klinik uygulamada kullanabilicegini gosterir [53].

Klinik risk skorlamalar1 standartize edilmis, basitlestirilmis, kolay
uygulanabilen, gecerlilikleri bircok Kklinik arastirmayla dogrulanan, tekrarlanabilir ve
klinisyenlere  belirli  bir hastaligin tamsim1  koymada, tedaviye yanitin
degerlendirmesinde veya prognozun be-lirlenmesinde faydali olan araglardir. Akut
PTE tanisindada klinik risk skorlamalar1 guvenle kullanilabilir. Unutulmamalidir ki
akut PTE tamisinin konulmasinda tercih edilen tamisal modalitenin yani sira (BT
anjiyografi, ventilasyon-perfuzyon sintigrafisi, alteksremite vendz Doppler
ultrasonografi) test 6ncesi klinik olasiligin belirlenmesi de 6nemlidir. Klinik risk
skorlamalarinin kullanimmin yayginlasmas: ve gunlukpratikte daha fazla tercih
edilmesiyle akut PTE suphesi tasiyan hastalarda hem tani1 koyma oran: artacak hem
de gereksiz yere pahali, invaziv ve zaman kaybina yol acacak testlerin yapilmasi
onlenmesinde biyuk fayda saglayacaktir. Tim rehberlerde (ATS,ERS,Toraks) klinik
risk skorlamalarmin D-Dimer dizeyi ile kombine edilerek kullanilmasi

onerilmektedir. Boylece PTE daha guvenilir bir sekilde ekarte edilmektedir.

2.7. Tam

PTE tanis1 gunimiz kosullarinda gelismis imkanlara ragmen tanisi gi¢ bir
hastalik olmaya devam etmektedir. Pulmoner tromboembolizm tanisi igin dncelikle
hastaliktan kuskulanilmasi gerekir. PTE'de hikaye, klinik ve fizik muayene bulgular:
Ozgin degildir. Akciger grafisi, elektrokardiyogram (EKG), EKO ve laboratuar
tetkiklerin tantya katkis1 olmakla beraber kesin tani igin yeterlidegildir. Bu nedenle

kesin tani siklikla goriintileme yontemlerine dayanmaktadir.
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Akciger grafisi

Cesitli radyolojik bulgular tanimlanmasina ragmen higbiri PTE'ye spesifik
olmadigindan akciger radyolojisi tant koydurucu degildir. Yasami tehdit eden
embolilerde bile hicgbir radyolojik bulgu olmayabilecegi gibi akciger grafisinin
aymrict tanmin yapilmasina ve sintigrafik bulgularin degerlendirilmesine katkisi
blyuktir. Akciger grafisinin esas rolt PTE yi taklit edebilen pnémotoraks, pndmoni
gibi nedenleri diglamaktir. PTE tanist pulmoner anjografi ile dogrulanmis hastalarin
%12 sinde gogus grafisinde patoloji saptanmamistir [54]. Kardiyopulmoner hastaligi
bulunmayan PTE“li hastalarin yaklasik %20*sinde akciger grafisi normal
olabilmektedir.Radyolojik bulgular emboli alaninin genisligine, altta yatan kronik
kardiyopulmoner hastaligin varligina ve infarktis gelisip gelismemesine baglh olarak
degisebilmektedir. Infarkt olmayan embolilerde; hacim kaybi, pulmoner arter
degisiklikleri, kardiyak degisiklikler, lineer atelektazi gorilebilirken infarkt olmasi
durumunda parankimal opasite, hacim kaybi1 ve plevral eflizyon gorilebilir.

Hampton horgulci; pulmoner infarktisun Kklasik radyolojik bir bulgusudur.
Tabani plevraya oturan, tepesi akciger hiluslarina dogru uzanan, tggen veya koni
seklinde olabilen yogunluk artisidir. Emboli atagiyla ,opasitenin olusumu arasindaki
stire 10-12 saatten giinlere kadar degisibilmektedir. En yaygin sag alt lob bazalinde,
cogu kez de kostofrenik sulkusta yerlesir. Vakalarin ¢cogunda bir veya iki segment
tutulmustur. Ancak nadiren bir lobun tamam: veya blyuk kismi da tutulabilir. Tipik
olarak embolinin olusmasindan 24 saat sonra goruliir. Ozellikle hava bronkogrammin
yoklugu ve rezolisyon farkliligi pndmonik konsolidasyondan ayirt edici
ozellikleridir.

PTE'ye bagh alt loblardaki volim kaybi, radyolojik olarak diyafragma
yukselmesi, major fissiriin alta inmesi veya ikisinin birlikte bulunmas: seklinde
kendini gosterir. Infarktiis ve atelektazi voliim kaybinin 6nemli nedenleridir.

Fleischner isareti; ana pulmoner arter genislemesinin gorinimda olarak bilinir.
Bu bulgu daha c¢ok seri filmlerle saptanabilir. Seri grafilerle etkilenen arterin
genigliginin giderek artmasi ve buna periferal oligeminin eslik etmesi masif PTE igin
anlamhdir. Geniglemis bolgenin distalinde damar kollapsina bagli ani kesilme

gOrulebilir. PTE slphesi ile pulmoner anjiografi yapilan 1063 olgulu bir ¢aligmada
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santral pulmoner arterdeki genislemenin PTE tanisindaki 6zgulligt %80, duyarlilig
%20 olarak bulunmustur[54].
Akciger grafisi bulgular: siklik sirasina gore [55];
1- Cizgisel atelektazi (subsegmetal) veya parankimal anormalilikler (%68)
2-Plevral sivi (%48)
3-Plevral tabanl: yogunluk artimi (Hampton hérgucti) (%35)
4-Diyafragma yukselmesi (%24)
5-Azalmis pulmoner damarlanma (%21)
6-Santral pulmoner damarlarda genisleme (%15) (Fleischner bulgusu)
7-Kalp boyutlarinda biyime (%12)
8-B0lgesel oligemi (Westermark bulgusu) (%7)
9-Pulmoner 6dem (%4).
10-Genislemis sag desenden pulmoner arter goruntisu (Palla isareti)

Elektrokardiyogram (EKG)

PTE’de en sik gorulen anomaliler tasikardi ve nonspesifik ST-T dalga
anomalileridir. EKG bulgular1 PTE’ye spesifik olmayip daha ¢ok perikardit, Ml gibi
ayric1 tamda yer alan durumlarin diglanmasinda yardimcidir. Submasif ve masif PTE
olgularinda akut RV yiklenmesi ve iskemiye yonelik EKGbulgularina sik rastlanilir
[55].

PTE'li hastada saptanabilecek EKG bulgulari[56]
1-Sinus tasikardisi

2-Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3)
3-DIll ve aVF de Q dalgas:

4-V1'de QR

5-Sag aks sapmasi

6-Sag ventrikil yuklenme bulgular:
*V1-V4’te T dalgasinda negatiflesme
*V5’te S dalgasi

*Sag dal blogu

*V4-6’da ST ¢okmesi

*V1, aVR, DIII’te ST yukselmesi
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Ekokardiyografi

PTE olgularmin en az %25’inde EKO ile RV disfonksiyonu bulgulari
saptanmaktadir ve bu hastalarda genel ve hastane i¢i mortalite oraninin daha ylksek
oldugu gosterilmistir. Tan1 aninda EKO ile sistolik pulmoner arter basinci (PABs) 50
mmHg Uzerinde tespit edilen hastalarda persistan PHT ve RV disfonksiyonu gelisme
riski 3 kat artmistir [57].

Akut PTE’de RV’de bolgesel duvar hareket bozuklugu vardir. Orta serbest
duvar akinezisi gorulirken apikal segment hareketleri korunur. Primer PHT da ise
tum bdlgelerde anormal duvar hareketleri izlenebilir. EKO’da diastol sonu RV/LV
oranmin >0.9 olmas: mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktord olarak
gosterilmektedir [56]. Diger taraftan EKO sok nedeninin ayirict tanisinda;
perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, siddetli global ya da bolgesel LV
disfonksiyonu, aort diseksiyonu, hipovolemi gibi durumlar: saptayarak ayirici tani
acisindan yardimci olur [21].

PTE’de EKO bulgular: [58] .

1-Pulmoner arteryel hipertansiyon

2-Sag ventrikul dilatasyonu

3-Patent foramen ovale yolu ile sagdan sola sant

4-Sag bosluklarda ve pulmoner arterde trombs gortilmesi (nadir)

5-Vena kava inferiorda genisleme ve inspiratuar kollaps kaybi

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

7-Orta veya ciddi derecede trikuspit yetmezligi

8-Pulmoner arterde dilatasyon

9-Interventrikiiler septumda diizlesme ve paradoksal hareket

10-Sag ventrikllde segmenter duvar hareket bozuklugu

11-Sol ventrikil diyastolik dolus azalmasi

Arter kan gazlarn (AKG)

Arter kan gazi Olcumlerinde PTE hastalarinda genellikle hipoksemi,
hipokapni ve solunumsal alkaloz beklenir. Alveolo-arteriyel oksijen gradienti artis
gOsterebilir. Bununla birlikte hastalarin %20’sinde AKG ve gradient normal olabilir.

Hipoksemi ve solunumsal alkaloz, pndmoni, sepsis, gebelik, akciger ddemi gibi
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durumlarda da gordlebilir. Bu agidan bakildiginda AKG’nin tamsal Kkatkisi
azalmaktadir. Ancak prognostik agidan ©nemlidir. Arteryel oksijen satiirasyonu
(Sa02) %95 ve lzerinde ise mortalite daha disuktir [56].

D-dimer

D- dimer spesifik fibrin yikim trtinudir. PTE olgularinda D-Dimer diizeyi 8
kata kadar artabilmektedir. D-dimer dizeyinin PTE’yi saptamada ki duyarlilig:
500ng/ml (zerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. D- dimer testleri %35-45
diizeyinde dusuk bir 6zgullik oranina sahiptir [59].

Cerrahi girigsim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir infeksiyonlar,
SLE, gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir. D-dimer serumda kantitatif
ve kalitatif yontemlerle 6lculmektedir. Kantitatif D-dimer Olgtimlerinin duyarlilig:
kalitatif 6lcimlere gore belirgin sekilde yuksektir. Kantitatif 6lcim icin ELISA ve
turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri, kalitatif 6lctimler
icin Mikrolateks, “Red cell" aglutinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks
aglitinasyon testi kullanilmaktadir. Bu testler arasinda klasik Lateks aglitinasyon
testi ve Red cell aglitinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve
Turbidimetrik test ise en duyarli olanlardir. D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan
basvuran, komorbiditesi olmayan disuk ve orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin
dislanmasinda kullanilir [44]. Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikl
hastalarda PTE’yi dislatamaz. Cunkl yuksek klinik olasiliga sahip hastalarin
%15’inden fazlasinda PTE ekarte edilememektedir. D-dimer testi ve klinik olasiligin
birlikte degerlendirilmesinin objektif gorintileme yontemlerine olan ihtiyac1 %15-47
oraninda azaltabilecegi bildirilmektedir [60]. Hastanede yatan, yasli ve komorbiditesi
bulunan hastalarda D-dimer testinin guvenilirligi distik oldugu igin bu hastalarda
kullanim1 Onerilmemektedir. PTE yoninden yuksek riskli gruplarda (kanser, yogun
bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda) dusuk serum D-dimer diizeyi, PTE’yi
tek basina diglayamaz (Negatif prediktif dege r<%80) [44].

Kardiyak troponin T ( cTnT)

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye bagl akut

sag kalp yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikiilde dilatasyonu ve sag ventrikilin
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(RV) oksijen ihtiyacindaartis gosterir. Sag koroner arter dolasimi1 azalir ve sonugta
sag ventrikil kaslarinda mikroinfarktisler olusabilir. Bu alanlardan troponin salinimi
artarr. Artrms serum troponin diizeyi RV disfonksiyonunu gdsterir. Bazi hastalarda
kardiyak troponin salmimi 6-12 saat kadar gecikebilir. PTE'ye bagli troponin artisi
40 saat icinde normale doner. cTnT'nin artmis olmas: erken mortalite ile iliskili

bulunmustur [60] .

Natridretik Peptidler

Beyin natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natritretik peptid
(NTproBNP), yiksek ventrikil dolma basinci olmas: halinde ventrikil kaslarindaki
hicrelerden salinir. RV kas liflerinde gerilme, miyokardiyal hipoksemi olmasi
durumunda salgilanan BNP miktar1 artabilir [56]. 2213 hemodinamik olarak stabil
hastay1 kapsayan bir ¢alismada BNP testinin duyarliligi %60, 6zgulligu %62 olarak
bulunmustur [61].

Alt Ekstremite Ven0z Ultrasonografi

Pulmoner tromboembolizm en sik sebebi ;bacak ve pelvik venlerden kopup
gelen trombuslerdir. Klasik venografi kullanilarak yapilan ¢alismalarda, PTE oldugu
kanitlanmis hastalarda derin ven trombozlarinin %60 civarinda proksimalde, %20
civarinda ise distal venlerde yer aldigi ve bu olgularin yaklasik %50’sinin
asemptomatik oldugu saptanmustir [2]. Pulmoner tromboembolizm kuskulu hastada,
alt ekstremite ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme
yapilmadan antikoagilan tedavinin baslanmasini saglar. Derin ven trombozu
arastirmak icin en sik kullanilan teknikler arasinda alt ekstremitelerin vendz
kompresyon ultrasonografisi, iki yonli ve renkli doppler ultrasonografi (USG) yer
alir [44]. Gunumuzde DVT siphesi olan hastalarda, ilk sirada yapilmas: gereken
gorintileme yontemi kompresyon ultrasonografisi (KUS)’dir. Kompresyon
ultrasonografisinin proksimal DVT igin duyarliigi %95, 0Ozgulligi ise %98
civarinda oldogu tahmin edilmektedir [62]. Derin ven trombozu ile ilgili klinik
bulgularin varhginda, kompresyon USG’si ile proksimal trombis tani sansi
artmaktadir.  Ultrasonografisi tamisal olmayan, ancak PTE kuskusu olup

kanitlanamayan olgularda, seri ultrasonografik izlem (7 ve 14. ginlerde) onerilir.
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Tedavi edilmeyen distal trombis, proksimale dogru blylyeceginden dolay:
ultrasonografinin en azindan bir hafta sonra tekrari, yontemin tani degerini
arttirmaktadir [63].

Rezidiel trombuslerin niks sikhg: ile iligkili olmalari nedeniyle, sekonder
profilaksi surecinin bitiminde ultrasonografi ile rezidiel trombuslerin varligmin

arastirtlmasi, sekonder profilaksi stresinin belirlenmesinde yardimci olacaktir.

Manyetik Rezonans Goruntileme (MR)

Manyetik rezonans goruntileme teknigi ile gadolinum kullanilarak
anjiografik gorintileme elde edilerek pulmoner arterlerdeki trombis dogrudan
goruntulenebilir. Kontrast madde alerjisi veya renal bozuklugu olanlarda CTPA’ya
alternatif olarak kullanilabilir. Pelvis i¢i damarlarda ve vena kava inferiordaki
trombislerin saptanmasinda faydal olabilir. Iyonize radyasyon riski olmadigindan
gebelerde kullanilabilir [56].

PTE tanisinda MR anjiografi yontemini inceleyen PIOPED-III ¢aligmasinda,
degisik merkezler arasinda ortalama olarak hastalarin yaklasik %25’inde bu yontem

teknik agida yetersiz olarak saptanmistir[64].

Akciger Sintigrafisi

Akciger sintigrafisinin PTE tanisinda kullanimi 6nceleri daha yayginken
multidedektor CTPA kullanimi ile kullanim sikhg: giderek azalmistir. Kontrast
madde verilemeyen hastalarda, hastanede CTPA bulunmamas: halinde ya da klinik
olasiligi yuksek hastalarda CTPA’nin tanisal olmamas: halinde sintigrafiye
basvurulabilir.

Perfuzyon sintigrafisi, pulmoner arterdeki perflizyon defektlerini gdstermede
duyarhdir. Ancak amfizem, bronsektazi, pnémoni, fibrozis, , plorezi, pomotoraks,
diafram yuksekligi gibi birgok durum da perflizyon defektlerine neden olabildigi i¢in
0zgin bir yontem degildir. Bu gibi durumlarda ek olarak ventilasyon sintigrafisine
basvurulur. Ya da ventilasyon sintigrafisi cekilemedigidurumlarda perflizyon
sintigrafisi, akciger grafisi ile birlikte degerlendirilir. Boylece perfizyonun olmadig:
bu alanlarda ventilasyon defekti oldugu da gosterilerek perflizyon sintigrafisinin

Ozgulltgl artirilir [56].
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V/P sintigrafisi yorumlanirken perfiizyon defektinin boyuna, ventilasyon ile
perflizyon defektlerinin iligkisine bakilir. Segment arterinin besledigi alanin
%75’inden fazlasini tutan lezyona ‘blyilk segmenter perfiizyon defekti’, %75- %25
arasi tutan lezyona ‘orta segmenter perfiizyon defekti’, %25’ten azin1 tutan lezyona

‘kicuk segmenter perflizyon defekti’ denir.

Uyumsuz (mismatch) defekt: Perfuzyonun bozuldugu ancak ventilasyonun

korundugu gériinimdir. Oncelikle PTE lehine yorumlanr.

Uyumlu (match) defekt: Hem ventilasyonun hem perfiizyonun bozuldugu
durumlardir. Cogunlukla parankimal akciger hastaliklarinda goralir [65] .

Sintigrafik  degerlendirmede en sik yenilenmis PIOPED  kriterleri
kullanilmaktadir  [56]. Bunun disinda PIOPED-II, PISAPED (Prospective
Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis), modifiye PIOPED-I1,
EANM kriterleri gibi bircok degerlendirme yontemi mevcuttur.

Sintigrafik degerlendirme(yenilenmis PIOPED kriterleri)

Yuksek olasihk

* Eslik eden ventilasyon kayb1 veya akciger grafi bulgusu olmadan; >2 blylk
segmental perfiizyon kayb1 veya,

* Bir buyiik segmental (segmentin %75’1) ve >2 orta blyuklikte segmental
perflizyon kayb1 veya,

* Dortten fazla orta buytiklikte segmental perflizyon kayb .

Orta olasihk

* Eslik eden ventilasyon kayb: veya akciger grafi bulgusu olmadan; 1 orta ve
<2 segmental perflizyon kaybi veya,

* Alt akciger zonunda akciger grafisinde opasite ile birlikte VV/Q kaybi, veya
kicuk plevral eflizyon ile birlikte eslik eden V/Q kayb1 veya,

» Normal, yuksek, dustk olasilikli olarak smiflanamayan bulgular.
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DusUk olasihk

* Normal akciger grafisi ile birlikte ¢cok sayida uyumlu V/Q kayb1 olmasi,
veya Ust ve orta akciger zonunda akciger grafisinde opasite olmasi ile birlikte V/Q
kayb1 olmasi veya,

» Bulylk plevral efuzyon ile birlikte eslik eden V/Q kaybi olmasi, veya
herhangibir perflizyon kaybinin daha buyiik akciger grafi bulgusu ile birlikte olmasi
veya,

 Perflzyon kaybi olan alanlarin normal doku ile g¢evrilmis olmasi, veya
normal akciger grafisi ile birlikte cok sayida kiglk perflizyon defektinin olmasi
veya,

» Nonsegmental perfiizyon kayiplar.

Normal

* Perflizyon kayb1 saptanmamasi.

Pulmoner Anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin tani saglayan, altin
standart test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile
subsegmental arterlerdeki trombusler igin tanisal olmayabilir [66]. Konvansiyonel
anjiyografide mortalite oran1 %0,5, major morbidite oran1 %1 civarindadir [6].
Yiksek Klinik olasilikli hastalarda noninvazif tani yontemleriyle PTE tanisinin
digslanamadig1 olgularda endikedir. Ayrica kateter ve cerrahi embolektomi 6éncesi,

trombds yayginliginin gosterilmesi amaciyla da yapilmasi 6nerilir[56]

Komputerize Tomografi Pulmoner Anjiyografi (CTPA)

Akut PTE saptanmasinda CTPA’nin pulmoner anjiografi kadar iyi
performans sergiledigi gosterilmistir. Hizliligi, guvenligi ve dogruluk derecesi goz
oninde bulunduruldugunda PTE tanisinda standart tetkik olarak yerini almistir.
Tamda CTPA etkinligi, etkilenen arter ve trombisin boyutuna bagh olarak
degismektedir. Lumen ici dolum defekti seklinde, kontrast madde ile gevrili santral

veya periferik yerlesimli trombus gortlmesi ile tani koydurur.
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CTPA tek bir soluk tutulmas: ile pulmoner arterlerin dinamik kontrasth
incelenmesini saglar. Bu yontemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dortinct
dallanmalar) saglikli olarak gorintilenebilir. Segment dizeyinin periferindeki
tikanmalarda yontem duyarsiz olabilmektedir. Yontemin lober ve segmenter
emboliler icin duyarliligi ¢ok sayidaki calismalarda %64-100 (ortalama % 95.5),
ozgulligl %89- 100 (ortalama % 97.6) olarak bildirilmistir. Subsegmenter ve daha
periferik embolilerde duyarliligit % 36 ‘ya kadar dusmektedir. CTPA ‘nin normal
bulunmasi izole subsegmental pulmoner emboliyi ekarte edememektedir [67]. PTE
tanist igin ¢ekilece CTPA'da kontrast madde belli bir protokol ile ve dinamik olarak
uygulanmalidir. CTPA pulmoner arter yatagindaki trombust segmenter dlzeye
kadar dogrudan gosterebilir. Dedektor sayisi arttikga (>4) CTPA'nin subsegment ve
daha periferik trombusleri saptamadaki duyarliligi artar. Cok dedektorlic CTPA ile
yapilan PIOPED Il ¢calismasinda disiik ve orta klinik olasilikli hastalarda yontemin
negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna karsilik yuksek
klinik olasilikli PTE kuskulu hastalarda ise ancak %60 olarak saptanmistir [68]. BT
anjiografi ile akciger sintigrafisini karsilagtiran prospektif calismalarda BT
anjiografinin daha iyi duyarlilik degerlerine sahip oldugu saptanmistir [44]. Yine bu
teknigin sintigrafiye gore onemli bir avantaji vaskuler yapilarla birlikte mediastinal
yapilari, akciger parankimini, plevra ve g0gus duvarindaki patolojileri de

gOsterebilmesidir. Bu da ayirici tani acisindan ¢ok 6nemlidir [69].
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Resim 1 :a) Aksiyal ve koronal kesitlerde sag ve sol ana pulmoner arterlerde emboli
gorinimi b) Emboli ile tikanan pulmoner arter dalinin distalinde gorulen periferik

infarkt alan: (Literattr Olgularr)

Kontrastl ¢ekim icin kreatinin degerleri g6z 6ninde bulundurulmalidir.
Kreatinin klirensi 50ml/dk altinda olanlarda tercih edilmemelidir. Kreatinin seviyesi
1.1mg/dl Uzerinde olanlarda islem o©ncesi ve sonrasinda intravendz hidrasyon
yapilmas: ve ki gun boyunca 2x600mg/gin asetilsistein verilmesi kontrast
nefropatisi sikhigmi azaltabilir [56].

CTPA ayni zamanda hemodinamik durum ve RV fonksiyonlar: ile ilgili
0ongoru saglamaktadir. Embolinin proksimal lokalizasyonu, kontrast maddenin
hepatik venlere geri donmesi, RV kisa aksinin LV kisa aksina orani, 30 ginlik
mortalite agisindan en iyi CTPA belirleyicileri gibi gorilmektedir.

Pulmoner arter obstruksiyonu sonucunda RV ard yuku ve basinci artar. Bu
durum septumda LV’ye dogru deviasyona, LV de diastolik yetmezlige, sonug olarak
LV sistolik fonksiyon bozuklugu ve kardiyojenik soka yol acar. RV disfonksiyonunu
gosteren CTPA bulgulart RV/LV kisa akslari oranmin >1 olmasi ve septumun sola
deviye olmasidir. Septum deviasyonunun RV disfonksiyonunu gostermede spesifitesi
%100 olmakla birlikte sensitivitesi %26 ile oldukga dustktir [70].

Son yillarda CTPA sirasinda ayni protokollin bir parcasi olarak yapilan BT

venografi cekimleri ile alt ekstremite proksimal venlerinin incelenmesi
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saglanmaktadir. Bu iglem hastaya ek kontrast madde verilmesini ve hastanin daha
yuksek radyasyona maruz kalmasini gerektirir. BT venografi ile iliyak ven ve vena
kava inferior da gorintilenebilmektedir. PIOPED Il calismasinda ¢ok dedektorli
CTPA'nin PTE tansi igin duyarliligr %83 iken, BT venografi ile bu oranin %93 ‘e
kadar yukseldigi bulunmustur [68].

2.8. Tam Algoritmalan

1. Acil poliklinigine ayaktan basvuran PTE kuskulu stabil (hipotansiyon/
Sok olmayan) hastalarda tan;

* Pulmoner emboliyi dustindiren semptom ve bulgularla acil servise
basvuran hastalardaki PTE prevalans: yaklasik %30 civarindadir .Bu nedenli
algoritmik yaklasimda ilk asama PTE tanismin dislanmas: ve gereksiz tanisal testler
yapilmasmin 6dnlenmesi olmakhidir.

* Klinik skorlamalar ve D-dimer testi kombinasyonu kullanarak PTE’yi
diglama stratejisinin geng ve ek hastaligi olmayanlarda guvenirligi daha ytksektir.
Son yillarda cerrahi geciren hastalar hari¢; yaslhilarda, kronik obstruktif akciger
hastaligi, kalp yetersizligi ve malignitesi bulunan PTE kuskulu hastalarda da guvenli
olarak kullanilabilinmektedir.

* Dusuk-orta klinik olasilik ve negatif D-dimer testi ile hastalarin %30’unda
ileri gorintileme yontemlerine gerek duyulmadan PTE diglanir. Bu hastalarda
yapilan izlem sonucunda ti¢ aylik tromboemboli riski %21’in altinda bulunmustur.

* Mevcut algoritmada D-dimer incelemesinin ELISA yontemi ile yapilmas:
onerilmektedir. CTPA sonucunun nondiagnostik olmasi halinde (teknik yetersizlik,
radyologun kararsiz kalmasi), V/P sintigrafisi, alt ekstremite vendz doppler USG,
seri doppler USG, pulmoner anjiografi gibi ek testler yapilmalidur.

* Yiksek klinik olasilikli hastalarda, CTPA ile yanhs negatif sonuclar
bildirilmistir. Ancak nadirdir ve bu hastalarda ¢ aylik tromboemboli riski disik
olarak bulunmustur. Bu agidan klinik olasiligin yiiksek oldugu, ¢ok detektérlu CTPA

ile negatif sonug alinan hastalarda ek testlerin yapilmasi tartismalidir[56].
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‘ Normoransif PTE kugkusu J

,I_( Klinik Olasilik Skorlamalar ]T

‘ Duglik-orta veya [
«PTE olas) dedil»

[ Yiksek veya aPTE olasis

|
- + | Hemen antikoagiilan basla |
|

l PTE diglamir ] ‘ BTPA w
| Yiksek klinikolasihk/ 1 l + Ngnr]i_]£nt-5[ik
' PTE olasi : o I
i i s i I
l | |

[ PTE dislanir ” Antikoagiilan tedavi baslanir J‘ Ek testler ‘

*BTPA:CTPA
Sekil 1: PTE kuskusunda BT 6ncelikli tanisal yaklasim[56]

*Dusuk-orta klinik olasilik durumunda tek detektorli BT kullaniimis ise bu
durumda PTE’nin diglanmasi igin ek tetkikler yapilmas: gerekmektedir.

* Bazi durumlarda olanak bulunan merkezlerde CTPA yerine V/P sintigrafisi
tercin edilebilir. Ozellikle daha az radyasyon riski tasimasi nedeniyle geng
kadinlarda, meme kanseri riskini azaltmak igin tercih edilebilir.

* PTE kuskulu hastalarin ancak %20’sinden azinda sintigrafi normal
sonuclanmaktadir.

* Klinik skorlamasi dusuk olan hastada tanisal olmayan V/P sintigrafisi
(dusuk-orta olasilik) durumunda ek olarak alt ekstremite vendz doppler USG yapilir,
negatif ise tani diglanir.Buna karsilik klinik skorlamas: yuksek olan hastada tanisal
omayan V/P sintigrafisi durumunda negatif alt ekstremite ven6z doppler USG taniy1
diglatmaz, bu durumda CTPA &nerilir.

* Baslangigta hemodinamisi stabil oldugu halde ciddi hipoksemisi, EKG
bulgular;, CTPA'da bilateral santral damarlarda yaygin trombisi veya V/P

sintigrafisinde bilateral yaygin segmenter tutulumu olan, kardiyak belirteclerinde
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pozitiflik saptanan hastalar, submasif PTE grubuna girebilecekleri

ekokardiyografik incelemeye tabi tutulmalidir [56].

[ Mormoransif PTE kugkusu ‘
l—{ Klinik ©lasilik Skorlamalan W—l

dk-orta ve | ]
Duf"' il { Yilksek veya aPTE olasis
#PTE olasi degdil»

| J
- + I Hemen antikoagilan basla

{ PTE dislanir I L [ V/P sintigrafisi
Noermal Diisiik-arta alasilikh Yiiksek olasilikli

: 9 B
- + Antikoamiil
[ PTE dislanir ~—{ Alt ekstremite doppler USG J—{ ,'_ -
tedavs baslanir

Sekil 2: PTE kuskusunda V/P sintigrafisi 6ncelikli tanisal yaklasim [56]

2. Hastanede yatan PTE kuskulu hastalarda tani;

icin

* Hastanede yatan, yasl, altta yatan agir ek hastaligi bulunan PTE stpheli

hastalarda klinik skorlamalar ve D-dimer testinin guvenirliligi azaldig: igin bu

hastalarda ilk inceleme olarak CTPA 0Onerilmektedir. Ayni seansta alt ekstremite BT

venografi eklenmesi, tan1 sansin1 arttirir - Ancak bu ek incelemenin ek radyasyon

yuku disinda, alt ekstremite doppler USG goruntulemesine gore tanisal ustunligi

bulunmamaktadir.

* Mobilizasyonu zor hastalarda CTPA veya sintigrafi dncesi yatak basi alt

ekstremite vendz doppler USG yapilmas: erken tani agisindan avantaj saglamaktadir

[56].
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3. Masif PTE dusuntlen hastalarda tani;

* Masif PTE olgularinda oOlumlerin %50°den fazlasi, ilk 1 saat icinde
gelismektedir. Masif yada hemodinamik olarak stabil olmayan PTE, uzun silren
hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mmHg, >15 dk), sistolik kan basincinda >40
mmHg dlsiis olmasi,pozitif inotropik ihtiyact olmasi, kardiyak arrest, bradikardi
gibi durumlarla kendini gosterebilir.

* Masif PTE olgularinda oltimler blylk oranda erken zamanda olmasindan
dolayi, masif PTE’den siphelenilen durumlarda kanama riski de degerlendirilerek
kontrendikasyon yoksa hizlica standart heparin ile antikogulasyona baslanmalidir.

* Hemodinamisinde ciddi bozukluk nedeniyle CTPA c¢ekilemediginde; hem
acil reperflizyon tedavi karari icin sag ventriktl disfonksiyonunun saptanmasi, hem
de bu tabloya neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut koroner
sendrom ve perikard tamponadi gibi) ayirict tanist igin acilen yatak basinda

transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir [56].

( Masif PTE kuskusu l
(hipotansifya da degil)

Standart heparin basla
Hemodinamiyi dizelt
. " .
Hemaodinami stabilize edilememis Hemodinami stabilize edilmig ve
veya BTPA olanag yok BTPA clanaf) var

EKO (saf wentrikil | I

WOk — ;
disfonksiyonu) \

|

7
Diger nedenleri

arastir
3 Pe mur Negatif
s — l
- Hemodinami stabil degll I Trombolltlktedavl Difter nedenler
I veyayatakbay doppler - veya embolektomi arastir

USG, TOE* olanag yok

*TOE: transozefageal ekokardiyografi

*BTPA:CTPA
Sekil 3: Masif PTE kuskusunda tan: ve tedavi algoritmas: [56]
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2.9. Tedavi

Tedavi 0ncesi risk degerlendirmesi

Akut PTE hastalarmin %80°i basvuru aninda tansiyon normaldir. Masif

PTE’ye bagli kardiyovaskuler kollaps gelisen, yiiksek erken 6ltim riski olan hastalar

ise akut PTE olgularinin %5’den daha azdir. Hemodinamik olarak stabil PTE

hastalarinda kullanilan prognostik faktorler tablo 6’de g0Osterilmektedir.

Bu

faktorlerden pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI) skorlamas: bir aylik erken

mortalite, nuks, komplike klinik seyri tahmin etmede kullaniimaktadir.

Bu

skorlamada sinif I ve 11 30 giinliik mortalite agisindan dustk riskli grubu belirlemede
%97 negatif prediktif degere sahiptir.Basitlestirilmis PTE siddet indeksi (SPESI),

PESI ile ayn1 etkinlikte bulunmustur (Tablo 7) [56].

Tablo 6: Hemodinamisi stabil PTE olgularinda prognostik faktorler [56].

Klinik parametreler

«  PESI skoru

«  Basitlestiniimis PESI skoru
Sag ventrikiil disfonksiyon belirtecleri
«  Transtorasik ekokardiyografi
«  BT-anjiyografi

. BNP, "ro-BNP

Trombotik yuk belirtecleri

. Reziddel DVT

«  D-dimer

Miyokard hasar belirtecleri

. cIni veya cTnT

hsTnT

. HFEAB#

PESI: Pulmoner embolizm siddet indeksi; BNP, Pro-BNP: Natridiretik pep
ticler; cTnl: Troponin I; €TnT: Troponin T; ksToT: Yiksek duyarikh tropo
nin; HFABP: Kalp tipi yag asidi baglayan pratein
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Tablo 7: PESI ve s PESI skorlamalar1 [21].

Skor
Orijinal Basitlestirilmis

Degisken PESI PESI
Yas Yag/yil 1 (Yas=80)
Erkek cinsiyet +10
Kanser Gykisi +30 1
Kalp yetersizligi oykiisi +10

1%
Kr. akciger hastahid dykiisi +10
MNabiz 2110/dakika +20 1
Sistolik kan basino <100 mmHg +30 1
Solunum hizi 230/dakika +20
Vilcut isist <36°C +20
Mental durum dedisikligi +60
Arteriyel 0, satiirasyonu <%90 +20 1

“Kronik kardiyopulmoner hastalik (birinin varhginda 1 puan alir)

PESI
Diisiik risk
Sinif |: =65
Sinif Il B6-85

Yidksek risk
Sinif 1ll: 86-105
Sinif IV: 106-125
Simif W: =125

sPESI

Disiik risk: 0
Yiiksek risk: =1

sPESI: Basitlestirilmis PESI

2014 Avrupa Kardiyolji Dernegi (ESC), Akut Pulmoner Emboli Tan ve

Tedavi Klavuzu’nda akut PTE tamist alan olgularin 30 gunluk mortalite riskini

belirlemek, buna go0re tedavi plan1 yapmak

kullanmaktadir (Tablo 8) [21].

icin yeni

bir risk smiflamasi

32



Tablo 8: Akut PTE tanmili hastada erken mortalite riskine gore smiflama [21].

30 Giinlitk Mortalite Riski Isok veya PESI simif IH-I\.; RV disionks'le(on Ka‘rd'lyak
Hipotansiyon veya sPESI =1 bulgular belirtecler®
Yiksek + Gerekmez + Gerekmez
Yiksek _ + + +
Orta <
Digiik _ + Birisi (+) veya ikisi de (-)
Diisik 5 = Degerlendirme gerekmez

Yapilmis ise ikisi de ()2

* PESI (Pulmoner embolizm giddet indeksi) simif |1V veya sPESI (basitlegtirilmig PESI) 21 ise; 30 giinlik mortalite riskinin yiksek oldugunu gdsterir.

& Ekokardiyografide sag ventrikil disfonksiyon kriterlerinin (sag ventrikl dilatasyonu ve/veya diyastol sonu sad ventrikill/sol ventrikdl oram >0,9 veya 1; sad
ventrikill duvannda hipokinezi, trikispit jet regirjitasyon velositesinin artigi; veya bunlann kombinasyonu) varligi ya da MD-BT anjiyografide diyastol sonu Rv/
LV gap oranmin > 0,2 veya 1 bulunmas,

© Miyokardiyal hasar belirted (plazma troponin | veya T konsantrasyonunda artis) kalp yetersizligi belirteci (Plazma natritiretik peptid konsantrasyonunda artig)

“ PESI: Sinif Hl veya sPESI: O bulundugunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya sad ventrikul disfonksiyon bulgusu saptandijinda bu hasta orta-distik risk gru
buna dahil edilmelidir

Tedavi yaklasim

PTE kuskulu hastalardayiiksek klinik kusku mevcutsa kanama riski gbzden
gecirilerek hemen antikoagilan tedavi baslanir ve tani diglanana kadar devam edilir.
Orta klinik olasiliklarda tanisal testlerin sonucglanmasi 4 saati gegecekse, dustk klinik
olasilikli olanlarda ise 24 saati gececekse bu vakalarda da aksi kanitlanana kadar
antikoagullan tedavi baslanmas: oOnerilir. Baslangic tedavisinde kullanilan
antikoagulan tedavi segenekleri sunlardur:

* Distik molekul agirhikli heparin (DMAH)

*Standart (anfraksiyone) heparin (SH), (Masif PTE kuskusunda yuksek
dozda)

* Yeni oral antikoagilanlar (YOAK): Rivaroksaban, Apiksaban, Edoksaban
Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu durumlarda vena kava inferior (VKI)
filtreleri takilabilmektedir..

Tant kesinlestiginde (dusuk wve orta riskli hastalarda) idame tedaviye
gecilmelidir. Kisaca idame tedavi su sekilde dizenlenir:

*DMAH veya SH ile baslanildiysa ilk 24 saatte Varfarin tedavisi eklenir, en
az 5 gun birlikte verildikten sonra INR takiplerine gore heparin tedavisi kesilir.

* Rivaroksaban: Baslangi¢ tedavisi 2x15 mg/giin 3 hafta, idame tedavi 1x20
mg/giin

*Apiksaban: Baslangi¢ tedavisi 2x10 mg/gin 7 gin, idame tedavi 2x5
mg/giin

33



*Heparin tedavisi ardindan Varfarin yerine Dabigatran (direkt trombin
inhibitord) 2x150 mg/gin (yas>80 ise 2x110 mg/gln) veya Edoksaban 60 mg/giin
tedavileri de baslanabilir.

Yiksek riskli PTE durumunda major kontrendikasyon yoksa trombolitik
tedavi baslanmalidir. Sonrasinda bolus doz yapilmadan SH infuzyonuna gegcilir.
Trombolitik tedavi kontrendike oldugu durumlarda kateter veya  cerrahi
embolektomi agisindan degerlendirme yapilmahdir [56].

Antikoagulan tedavi

Antikoagulan tedavi yeni trombislerin olusmasmi engelleyerek mevcut
trombdiisiin genislemesini onler. Pihtiy1 kiicliltme ya da eritme gibi etkisi yoktur.
Tedavi Ug¢ faza ayrilir. Baslangi¢ tedavisinde amag¢ mortalite ve erken donemde niiks
olasiligim1  azaltmaktir (ilk 5-10 giin). Uzun sireli/idame tedavide (3-6 ay) ve
uzatilmig tedavide (3-6 aydan sonra) ise ge¢ donemde yasanabilecek nukslerin

onlenmesi amagclanir [71].

Standart Heparin (SH)

Etkilerini antitrombin (AT) Uzerinden antikoagllan olarak gésterirler. Bu
nedenle indirekt trombin inhibitoru olarak kabul edilmektedir. SH, AT’ye baglanarak
trombin (faktor lla), faktor 1Xa, Xa, Xla, Xlla inhibisyonu yapar. Ayni1 zamanda
AT’de yapisal degisiklik saglayarak aktivitesinin hizlanmasina sebep olur [20].

Heparin plazma proteinlerine, trombositlerden salinan Platalet Faktor 1V
proteinine, endotel hicrelerine baglanir. Bu nedenle etkin doz kisiden kisiye farklilik
gOstermektedir. Ayni zamanda bu durum tromboz ile giden heparine bagh
trombositopeni (HIT) gelismesine sebep olabilir, kanamaya yol acabilir. Plazma yar1
omri 30 dk- 3 saat arasinda degismektedir. Intravendz (1V) veya subkutan uygulanir.
Hamilelik ve laktasyon doneminde kullanimi gtivenilirdir.

Heparinin bir kez yikleme dozu verildikten sonra strekli IV inflizyon
seklinde uygulanmasi tercih edilmektedir. infiizyon sirasinda %5 dekstroz soliisyonu
kullanilir. Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) istenen duizeye gelene kadar
6 saatte bir, istenen diizeye geldikten sonra ise gunluk aPTZ 6lgtimleri yapilir (Tablo

9). Tedavi basladiktan sonra SH Kkesilene kadar gin asir1 trombosit saymmi
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yapilmalidir. Son 100 giin icinde heparin almis ise 0 zaman bazal deger ile birlikte

tedavi basladiktan sonra 4.saatteki trombosit sayimina mutlaka bakilmahdir. Hedef

aPTZ degerine ulasilinca

K vitamini antagonisti baslanir, en az 5 gun birlikte verilir,

uygun INR araligina (2-3) gelindiginde heparin tedavisi kesilir [56].

Tablo 9: Viicut agirligina gére SH uygulamasi [55] .

Degisken

Heparin Dozu

Baslangic heparin dozu

aPTZ* <35sn (1,2 x kontrol)
aPTZ  3545sn (1,2-1,5 % kontrol)
aPTZ 4670 sn (1,5-2,3 x kontrol)
aPTZ 71490 sn (2,3-3,0 x kontrol)
aPTZ  >90sn  (>3,0 x kontrol)

80 IU/kg bolus, sonra 18 1U/kg/saat inflizyon

80 1U/kg bolus, sonra infizyon hizini 4 1U/kg/saat arttir
40 |U/kg bolus, sonra infiizyon hizini 2 1U/kg/saat arttir
Heparin dozlannda dedisiklik yapma

Inflizyon hizimi 2 IU/ka/saat azalt

inflizyonu 1 saat durdur, sonra inflzyon hizim 3 IU/kg/saat azalt

*aPTZ: Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Yan etkileri;

* Kanama

* HIT(Heparin iliskili trombositopeni)

* Osteoporoz
* Hiperpotasemi

* Benign trombositopeni

Tablo 10: Heparin tedavisi kontrendikasyonlari [56].

Goreceli Kontrindikasyonlar

Kesin Kontrindikasyonlar

Hemoraiik diyatez
Malign hipertansiyon
Peptik lser

(0 cemahisi
Epidural anestezi

Beyin cemahisl operasyonu gegirilmis clmasi

Heparin sodyurna asin duyarligi olan hastalarda

Dissemine intravaskiler koaglasyon digindaki kontrol edilemeyen aktif kanamalarda
Intrakraniyal kanama kugkusunda

Adr trombositopeni (50,000 me) varlignda

Heparing bah trombositopeni dykilsti varhid
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Dusuk Molektul Agirhikh Heparinler

Anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler.Ortalama
molekil agirliklari 5000 Da'dur. SH’e gore faktor Xa’y:r 1000 kat daha fazla inhibe
edebilirler, yart dmurleri daha uzun (subkutan (SC) uygulama sonrasi 3-6 saat),
biyoyararlanimlar1 daha iyidir. Plazma proteinlerine, platelet faktor 1\V’e, endotel
hiicrelerine, makrofajlara daha az baglanirlar. Bu nedenlerle SH'gore HIT daha
seyrek gorulir, uzun sureli kullanimda osteoporoz riski daha azdir, kullanimlari
sirasinda 6zel durumlar disinda monitorizasyona ve laboratuar izlemine gerek yoktur.
SC yolla viicut agirlhigina gore uygulanir (Tablo 11). Proflaksi i¢in uygulanan dozlar
ise sabittir [56].

Tablo 11: DMAH ‘ler ve tedavi dozlar1 [56].

DMAH Tedavi dozu
Enoksaparin 1mg/kg/12 saat veya 1,5mg/kg/24 saat (maksimum 180 mg/giin)
Dalteparin 100 TU/kg/12 saat veya 200 TU/kg/24 saat (maksimum 18000 IU/giin)

Nadroparin 85.5 TU/kg/12 saat veya 171 TU/kg/24 saat (maksimum 17100 TU/giin)

Tinzaparin 175 TU/kg/24saat

DMAH’ler bobrek yolu ile atilir. Bu nedenle bobrek yetmezliginde doz ayari
yapilmal: ya da SH tercih edilmelidir. Kreatinin klirensi <30ml/dk olanlarda DMAH
dozu %50 oraninda azaltilmahdir ve zirve anti-faktor Xa aktivitesi monitoriize
edilmelidir. Vicut agirligi 50 kg alt1 veya 100 kg Ustu olanlarda plazma anti-faktor
Xa aktivitesine gore doz ayari yapilmahdir. DMAH’ler emziren annelerde ve
gebelerde giivenle kullanilabilir [3].

Fondaparinuks

Pentasakkarit, sentetik ve selektif faktor Xa inhibitéradir . Kiloya gore doz
ayarlamas: yapilarak, monit6riizasyon ihtiyaci olmadan giinde bir kez SC uygulanir.
Akut PTE tanisi olan ve trombolitik gerekmeyen hastalarda major kanama ve
tekrarlayan VTE oranlari SH ile benzer etkinlikte bulunmustur.Platelet faktor 1V ile
etkilesimi olmadigindan fondaparinuks kullanimina bagli higbir HIT vakasi
bildirilmemistir [21].
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Tedavi dozu vicut agiligina gore degismektedir. Vicut agirhgir 50 kg’in
altinda olanlarda 5 mg/gln, 50-100 kg arasinda olanlarda 7,5 mg/gin, 100 kg
uzerindekilerde 10 mg/gun’dur. Diger parenteral antikoagulanlar gibi en az 5 gln
tedavi devami gerekmektedir. Agir bobrek yetmezligi olan hastalarda (kreatinin
klirensi < 30ml/dk) kontrendike olup, orta dereceliyetmezliklerde (kreatinin klirensi
30-50 ml/dk) doz %50 oraninda azaltilmahdir. Aksi taktirde kanama riski
artmaktadir [21].

Ulkemizde suan icin sadece ortopedik kalca operasyonlar1 sonrasinda
proflaksi amaciyla kullanilmas: onayhdir. HIT durumunda, yatan hastalarda saglik

raporu ile kullanilabilir.

Vitamin K antagonistleri (VKA)

En sik kullanilan1 ‘sodyum varfarin’ olup, karacigerde K vitaminine baglh
olarak sentezlenen faktorlerin (faktor 11, VII, X, X) sentezini inhibe ederler. Daha
once de bahsedildigi gibi parenteral antikoagulan tedavi ardindan ilk 24 saat igcinde
VKA eklenmesi, en az 5 gln birlikte kullanildiktan ve INR degeri iki ardigik giin 2-3
arasinda seyrettikten sonra parenteral tedavinin kesilmesi onerilmektedir. Kanama
riski diisik ve geng hastalarda terapotik araliga daha ¢abuk ulasmak adina ilk 2 gilin
10 mg varfarin verilebilir. >75 yas ve kanama riski olanlarda 5 mg/gun ile
baslanmalidir. INR terapotik araliga ulastiktan sonra ilk ay haftada bir, sonraki ay 15
gunde bir, Uglincu aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir takip edilir.

Ozellikle INR>4,5 oldugunda varfarine bagli kanama riski artmaktadr.
Kanama halinde izlenebilecek yollar tablo 12’de belirtilmistir. Ylksek doz K
vitamini en az bir hafta varfarin resistans: yapabilecegi icin bu dénemde SH veya
DMAH verilmelidir

Gebelerde kullanimlar: teratojenik etkileri nedeniyle kontrendikedir. Emziren

annelerde siite ge¢mekle birlikte kanama riski olusturmaz [21].
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Tablo 12: VKA kullananlarda INR yuksekligi ve kanama durumunda yaklasim[56].

Durum Yaklasim
INR terapdtk araliktan yiiksek ancak Varfarin dozunu azalt veya atla, INR'yi daha sik kontrol t, INR terapdtik araliga
<45 ve ciddi kanama yok ‘ geldiginde, dncekinden daha disik varfarin dozuyla devam et, terapdtik araligin cok az

{stlinde ise doz azaltimi gerekmeyebilir.

10> INR »4,5 ve ciddi kanama yok INR terapdtik aralida donene kadar varfarini kes, INR'yi her gn koniral et, terapditik
aralija ulasinca dozu dikkatle ayarla. Eger daha hizli dlizelme isteniyorsa, Gmedin aci
operasyon yapilacaksa, vitamin K (<5 mg oral) INR'deki dismeyi hizlandiracadi
diisinilerek veriebilir, Ancak bu durumda rutin kullanimasinin yaranna iliskin yeterli
kanit yokiur.

INR >10 ciddi kanama yok Varfarin tedavisini kes ve vitamin K (510 mg i.v yava inflizyon ile) ver. INR'yi ginliik
kontrol et ve gerekikce yeniden vitamin K ver. INR terapdtik aralga geldiginde dikkatle
ayarlanmis bir dozda varfarine devam et,

Herhangi bir INR diizeyi, Varfarin tedavisini kes, Dort faktdrlil protrombin kompleks konsantresi (PCC) ve vitamin
ciddi kanama ile birlikte K (5-10 mg iv yavas inflizyon ile) ver. PCC, taze donmug plazma (TOP)'ya tercih edilmelidir.
Vitamin K, rekombinan fakior Vila (rVila) ya tercih ediimelidir. Vitamin K gerektiginde 1

2 saatte bir tekrarlanabilrr,

Yeni oral antikoagulanlar

Yeni oral antikoagilanlar anti-faktor Xa (rivaroksaban, apiksaban,
edoksaban) ve antitrombin (dabigatran) ajanlar olmak Gzere iki sinifa ayrilir. Bunlar,
sentetik, distik molekul agirlikli, koagiilasyon kaskadindaki kendilerine spesifik
basamaklarda direkt, selektif ve reversibl inhibitor etkileri olan ajanlardur.
Antikoagulan etkileri heparin veya VKA’lara goére daha 0Ongoralebilir olup,
laboratuvar izlemi ve doz ayarlamasi gerektirmez [71].

Bu ilaglarin antidotlariin olmamasi, yart dmurlerinin kisa olmas: nedenli doz
atlanmasi halinde etkilerinin kaybolmasi, henlz bilinen bir izlem metodlarinin
olmamasi, 6zel durumlarda (kanser, obesite...) doz ayarlamasi ve yodnetim
algoritmalarina sahip olmamalar1 dezavantajlaridir [72].

Rivaroksaban akut PTE ddneminde 3 hafta 2x15 mg, sonrasinda ise 1x20 mg
seklinde kullanilir. Kreatinin klirensine gore doz ayari gereklidir (>50 ml/dk ise
20mg/gin ,<50 ml/dk ise 15mg/giin, <15 ml/dk ise kontrendike). VKA kullananlarda
rivaroksabanagecislerde INR degerine bakilir, < 2,5 ise direk kesilerek 20 mg
rivaroksaban baslanabilir. Ancak tersi durumda rivaroksaban kesilmeden VKA
baslanir, INR 2’nin Gzerine ¢ikinca rivaroksaban kesilir. DMAH kullananlarda son

dozdan 12 saat sonra rivaroksaban baslanabilirken, tam tersi durumda rivaroksaban
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tedavisinin son dozundan ancak 24 saat sonra DMAH baslanabilir. Rivaroksaban
kullananlarda distk kanama riskli igslem yapilacaksa 24 saat, yiiksek kanama riskli
islem yapilacaksa 48 saat 6ncesinden tedavi kesilmelidir [56].

Dabigatran,oral direkt trombin inhibitorudir. PTE idame tedavisinde 2x150
mg/giin dozunda kullanilir. 80 yasin Uzerinde, gastrit, 6zefajit, gastrodzefageal refli
varliginda 2x110 mg/gin seklinde Onerilmektedir. Renal yolla atilir, dolaysiyla
kreatinin Kklirensi < 30 ml/dk olanlarda dnerilmez. VKA kullananlarda dabigatrana
gecis rivaroksabanda oldugu gibidir. Ancak tam tersi durumda kreatinin klirensine
bakilir. Kreatinin klirensi > 50 ml/dk ise dabigatran kesilmesinden 3 giin 6nce, 30-50
ml/dk arasinda ise 2 giin 6nce VKA baslanir. DMAH ile dabigatran arasi gegislerde
her iki durumda da son dozdan itibaren 12 saat beklenir. Antidotu yoktur [56].

PTE’de Uzun Sureli ve Uzatilmis Tedavi

Uzatilmig tedavi, PTE’de ilk 3-6 aylik donem bittikten sonra devam edilen, ne
zaman sonlandirilacag: kesin olarak bilinmeyen, belli araliklarla (en az yilda bir kez)
kanama ve nuks riski agisindan degerlendirme gereken tedavidir.

Yedi ¢alismaya iceren bir meta-analizde 3 aydan kisa suren tedavilerde nuks
riskinin fazla oldugu, 3 ayhk tedavi ile > 6 ay tedavi alanlar arasinda niks agisindan
bir fark olmadig: belirtilmistir[73]. Bu durum PTE tanili hastalarda tedavinin en az 3
ay olmasi gerektigini gostermektedir. Ayn1 zamanda 2012 ACCP kilavuzunda 6-12
aylik tedavinin 3 aylik tedaviye gdre niks oranmni dustirmemekle birlikte major
kanama riskini 2,5 kat artirdig: bildirilmistir [74].

Bunun yanisira VTE geciren hastalarda tedavi kesildikten sonra niks
oranlarm ve tedavi sirelerini etkileyecek bazi faktorler mevcuttur. Ornegin birden
fazla VTE atagi gecirmis olmak, erkek cinsiyet, ileri yas, obesite, fibrat kullanima,
albumindri, yiksek hematokrit diizeyi, tedavi kesiminden sonra D-dimer seviyesinin
yuksek seyretmesi ,antifosfolipit antikor pozitifligi, hereditertrombofili, proksimal
venlerde residiiel trombus varlig: niks riskini artirmaktadir.

Uzun sireli ve uzatilmis tedavi karar1 verilirken nuks ve kanama riski birlikte
degerlendirme yapilmahdir. PTE; travma, gebelik gibi gegici risk faktorlerine bagl

gelistiyse “provake”, bu faktorler olmadiginda ise “provake olmamis/idiopatik™
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olarak tanimlanir. idiopatik PTE’de niiks ilk yilda %10, 5 yilda %30 iken bu oran
gecici risk faktorlne sahip hastalarda daha dustktir [56].

Uzatilmis tedavi agisindan oneriler sunlardir:

* Gegici risk faktorlerine bagli gelisen PTE’de en az 3 aylik tedavi yeterlidir.

* jdiyopatik PTE durumunda tedavi en az 3-6 ay olmaldir. Kanama riski
distkse ve ek bireysel risk faktorleri varsa uzatilmis tedavi dustintlmelidir.

* fkinci idiyopatik PTE atag: gecirenlerde uzatilmis tedavi 6nerilir.

* Kanser hastalarinda stre en az 3-6 aydir ve bu sure icinde DMAH ile tedavi
edilir. Kanser aktif oldugu stirece kanama riski de g6z 6niinde bulundurularak tedavi
stresi uzatilir ve varfarine gecis yapilabilir(Niks riski metastatik olanlarda ve
kemoterapisi suren, ilerleyen kanserlerde artar).

*Lupus antikoagilan pozitifligi, PC ve PS eksikligi, homozigot faktor V
leiden mutasyon, homozigot protrombin G20210A mutasyonu saptananlarda ilk
idiyopatik PTE atagindan sonra uzatilmis tedavi onerilir. Heterozigot faktor V leiden
ve protrombin G20210A mutasyonu olanlarda uzatilmis tedavi gerekmemektedir
[21].

* [diyopatik PTE olgularinda uzatilmis tedavi olarak yan etkiler nedeniyle
antikoagulan kullanilamiyorsa, 100mg/gin aspirin ile tedavi strdurulebilir. Yapilan
iki calismada uzatilmis tedavide aspirin kullaniminin, provake olmamis PTE veya

DVT olgularindaki nukslerde %30-35 oraninda azalma sagladigi gosterilmistir [75].

Genel destek tedavisi

* Agr1 kontroli(NSAII)

* Solunum destegi

* Hemodinamik stabilizasyon

* Pulmonervasodilatatérler(NO)

Trombolitik tedavi
Pulmoner tromboembolizm (PTE) olgularinda trombusu aktif olarak eriten
trombolitik ilaglar, pulmoner perflizyonu, hemodinamik bozuklugu, gaz degisimini

ve sag ventrikil fonksiyonlarmi hizla duzeltir [56].
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Plazminojeni plazmine donlstiren iki 6onemli enzim vardir. Bunlar doku
plazminojen aktivatoru (tPA) ve Urokinazdir. tPA endotel zedelenmesi sonucu
yavasca kana karisir, plazminojen pihti igerisinde kaldig: ve yavas aktive oldugu igin
fibrin yikimi1 baglamasi birkag giin alir [75].

Yiuksek riskli PTE vakalarinda ve orta-yuksek riskli olup secilmis bazi hasta
gruplarinda (agir hipoksemi, genis perfiizyon defektleri, RV’de serbest trombiis vs.)
trombolitik tedavi onerilmektedir. Oncesinde mutlaka kontrendikasyon olup
olmadig1 kontrol edilmelidir (Tablo 13). Ilk 48 saat icinde uygulandiginda daha etkili
olmakla birlikte ilk 7 giinden sonra etkinligi belirgin olarak azalmaktadir. 14 giinden
sonra Onerilmez. Tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda ikinci kez kullaniimas:

onerilmez [56].

Tablo 13: Trombolitik tedavi kontrendikasyonlar1 [56].

Mutlak Goreli

Aktif i¢ kanama/ bilinen kanama riski Son 6 ay icinde gegici iskemik atak

Aktif intrakraniyal kanama/kuskusu Gebelik/postpartum ilk hafta

Hemorajik ya da nedeni bilinmeyen SVO Invaziv girisim yeri (komprese edilemeyen)
Son 6 ayda iskemik SVO Travmatik resusitasyon

Santral sinir sistemi tiimérleri Refrakter hipertansiyon (>180/mmHg)
Intrakraniyal arteriyovensz malformasyon/anevrizma Tlerlemis karaciger hastali

Son 3 hafta icinde major travma/cerrahi/kafa travmasi Infektif endokardit, diyabetik retinopati
Son bir ayda gastrointestinal kanama Aktif peptik iilser
Gegirilmis i¢ kanama

Oral antikoagiilan tedavi

Fibrinolitik ajanlar; fibrine 6zgu ajanlar (alteplaz (rekombinant tPA), reteplaz,
tenekteplaz) ve fibrine 6zgu olmayan ajanlar (streptokinaz) olmak uzere iki
kategoride incelenir. Fibrine 6zgi olmayanlar sistemik fibrinoliz yaparken, fibrine
0zgu olanlar fibrin olmadig: durumda en disuk seviyede etki gosterir. Fibrinolitik
ajanlar sistemik dolasim yolu ile ya da kateter yolu ile direkt ilgili bolgeye verilerek
uygulanabilirler.

Trombolitik tedavi komplikasyonlar: arasinda kanama, alerjik reaksiyonlar,
inme, reperfuzyon aritmileri bulunmaktadir. Major kanama trombolitik tedavi ya da
antikogulan tedavi kesilmesini gerektiren ve 24 saatte 2 (niteden fazla kan

transflizyonu gerektirecek duzeyde olan kanama olarak tanimlanir. Kanama
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durumunda tedavi kesilir,volim replasman: saglanir, kan faktorleri verilir.
Fibrinolitik ajanlarin spesifik antidotu “Aminokaproik asit” tir [75]. Kanama riskini
azaltabilmek adina son zamanlarda yar1 doz fibrinolitik tedavi (50mg/2 saat) ile ilgili
caligmalar yapilmaktadir. Bununla ilgili yapilan bir caligmada normal doz ve
azaltilmis doz fibrinolitik uygulanan hastalar karsilastirilmis ve RV fonksiyonlarinda
dizelme agisindan etkinliklerinin benzer oldugu, kanama komplikasyonunun ise yari
doz fibrinolitik uygulanan grupta daha az oldugu goralmustur. Yapilan diger
calismalarda da benzer sonuclar elde edildigi gortulmektedir [76].

VKI filtreleri

VKI Kkateterleri, antikoagiilan tedavi verilemeyen hastalarda giindeme
gelmektedir. Bu filtrelerin takilmasinda amag¢ PTE’nin dnlenmesidir. Genellikle renal
venlerin altindaki dizeylere perkutan ya da cerrahi olarak yerlestirilir. Bu nedenle
trombdsin yeri bilinmelidir. Eger renal venler, kalp odaciklari, Ust ekstremite
venlerinden kaynaklaniyor ise VKi’ye takilacak filtrenin bir anlami olmayacaktir.
VKI filtresi endikasyonlars;

a- Terapotik dozda antikoagulan kullaniminin kontrendike olmasi

b- Antikogilan kullanimina bagli komplikasyon gelismesi

c- Antikogulan tedavide basarisizlik (rekirren PTE)

Filtre nedeniyle olusa trombotik komplikasyonlarin olmas: nedeniyle
antikoagulasyon agisindan kontrendikasyon olusturan durumun ortadan kalkmasi
halinde proflaktik antikoagtilasyon 6nerilmektedir. Ancak bu tedavinin slresi ve
kanama riski ile ilgili netlik sz konusu degildir. Ayn1 zamanda ¢ikartilabilen filtreler
tercih edilmelidir. PTE riski kalmadiginda filtrelerin ¢ikartilmas: da Onerilen bir

durumdur. Bu stirenin 90-120 gunu asmamasi gerekir [77].

Cerrahi tedavi

Embolektomi

Cerrahi embolektomi endikasyonlar1 sunlardir;

* Trombolitik tedavi kontrendike olmasi ya da basarisiz sonuglanmast,
*Maksimum  medikal tedaviye ragmen hemodinamik  stabilitenin

saglanamamis olmast,
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*Patent foramen ovale, atriyal septal defekt ve sag kalp bosluklarinda serbest
trombus olmasi,

*Sistemik trombolitik tedavinin etki edebilmesi igin yeterli zamanin
olmamas: [78].

Cerrahi embolektomi 1985-2005 yillar1 arasinda mortalite orani %20’ler
kadardi [7]. Son yillarda mortalite %6’ya kadar dismustir. Ameliyat 6ncesi organ
yetmezligi saptanan ve kardiyak arrest nedenli resusitasyon uygulananlarda mortalite
oran artmustir. Bazi durumlarda pulmoner embolektomi kesin kontrendikedir. Bu
durumlar; KTEPH hastalarinda akut embolik atak olmasi, RV yetmezligi ve
durdurulamaz pulmoner kanama, kardiyopulmoner bypass sirasinda heparinizasyona
bagli kanama riskinin arttigr durumlar, aktif kanama odagi varhigi (6zellikle
gastrointestinal sistem) olarak siralanabilir [56].

Perkitan kateter ile girisimsel tedavi

Cerrahi embolektomiye alternatif diger bir yontem perkitan girisimsel kateter
teknikleri ile yapilan reperfiizyon tedavisidir. Kateter aracili tedavi uygulanan 594
PTE tanili hastay: igceren bir derlemede, klinik basar1 (hemodinamik stabilizasyon,
hipokseminin diizelmesi, hastaneden sag olarak taburculuk) orani %86 olarak
hesaplanmistir. Perkutan kateter ile hem kateter embolektomi ve hem de kateterle
lokal trombolitik tedavi uygulanabilmektedir.Kateterle uygulanan disiik doz tPA
(0,5-1 mg/saat) ile lokal trombolitik tedavi saglanir ve RV disfonksiyonu 24-48 saat
icinde duzelir [56]. FDA son zamanlarda, PTE tedavisinde ultrasonik kateter
teknikleri ile uygulanan trombolizi onaylamistir .

Ultrasonik kateter teknikleri ile uygulanan (EKOS = ekosonik endovaskuler
sistem) dusuk doz (akciger basina 15 saatte 10 mg tPA)lokal trombolitik tedavi ile

kanama komplikasyonlarinda artis olmadan basarili sonuglar alinmistir [79].

Ozel durumlar

Gebelik ve PTE

PTE ve DVT semptom ve bulgularinin birgogu gebelikte fizyolojik olarak da
bulunabildigi icin, klinik bulgularin tan1 koymada duyarlilig: ve 6zgulligl distktir.

Gebe bir kadinda PTE kuskusu durumunda ilk tanisal test olarak alt ekstremite venéz
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doppler USGonerilir . Plazma D-dimer degeri fizyolojik olarak artar. Bu nedenle
normalin Gzerinde bulunma ihtimali ylksektir. Alt ekstremite dopplerde trombus
saptanmamas1 ile birlikte gebeligin ilk iki trimesterinde D-dimer negatifligi
gorulmesi halinde PTE’nin diglanabilecegi bildirilmistir. Bu dislanma yuksek
prediktif degere sahiptir [55] .

Doppler USG de trombis gorilmesi halinde tedavi baslanir ve anne ile
bebegin radyasyon almasi engellenmis olur. Ancak tani1 konulamamas: halinde bir
sonrakibasamak akciger grafisi ¢ekilmesidir.Burada alinan radyasyon gebeligin tim
evreleri icin 6nemsiz seviyededir.

Akcigergrafisinde patoloji tespit edilememesi durumunda yar: doz radyoaktif
madde kullanilarak perfiizyon sintigrafisi cekilebilir. Fetal radyasyon miktarini
azaltmak icin yeterli hidrasyon, ¢ekim sonrasi hemen idrar kesesininbosaltilmasi,
sadece perflizyon sintigrafisi kullanilmas: alinabilecek 6nlemlerdir.

Akciger grafisinde sintigrafi dogrulugunu etkileyebilecek bir patoloji olmas1
halinde CTPA tercih edilir. Her (¢ trimesterde fetlis sintigrafiye gore daha az
radyasyona maruz kalir. Ancak fetusun kontrast maddeye, anne ve annenin meme
dokusunun radyasyona maruz kalmasi dezavantajlaridir. Olast konjenital anomali
icin 0,1 Gy radyasyona maruz kalinmasi esik deger olarak kabul edildiginde akciger
grafisi, sintigrafi ve CTPA glvenli aralikta oldugu gorulmektedir.

Tedavide heparin ve tirevleri kullanilabilir. Varfarin kontrendikedir. Dogum
sonrast kullanilmasinda sakinca yoktur. Fondaparinuks, oral faktor Xa ve trombin
inhibitorleri, gebelerde kullanimlarinin gtvenirliligi konusunda yeterli kanit olmadig:
icin Onerilmez. Masif PTE durumunda kullanilan trombolitikler plasentaya
gecmezler [56].

Gebelik ile birlikte PTE olmas: durumunda en az 3 ay olmak (izere gebelik
boyunca ve dogum sonrasi en az 6 hafta boyunca antikogulan tedavi 6nerilmektedir
[56].

Kanser ve PTE
Kanserli hastalarda tromboz riski 4 kat artmis olup bu oran kemoterapi
alanlarda 7 kata kadargikmaktadir. Kanserle iligskili VTE’de prognoz koétu, nuks ve

kanama riski yuksektir. Niks riski nedenli antikoagllan tedavinin uzun sureli
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uygulanmas: onerilmektedir. Kanama riski dislk-orta duzeyde ise kanser aktif
oldugu strece kiloya goreDMAH tedavisi devam edilmelidir. Kanama riski yiiksek
olanlarda bir ay sonunda tedavi dozu yariya indirilebilir.

DMAH tedavisi varfarine tercih edilir.Kanser hastalarinda en az 3-6 ay
DMAH ile tedavi onerilir. Kanser aktif oldugu stirece kanama riski de g6z 6nunde
bulundurularak tedavi slresi uzatilir ve varfarine gecis yapilabilir. CLOT
calismasinda DMAH kullanilan kanser hastalarinda varfarin kullananlara gore niks
riskinin azaldig bildirilmistir[56].6 ay i¢inde niks riski varfarin ile %17, DMAH ile
%9 bulunmustur[80].Varfarin kullanimi sirasinda ila¢ ve besinlerle etkilesimi olmast,
bulant: —kusma olmasi, malnutrisyon, hepatik fonksiyon bozuklugu olmas: gibi

nedenler INR takibi ve doz ayarini giglestirmektedir [56].
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar

Bu calismada 2018 yilinin mayis ayindan2018 yilinin  kasim ayina kadar
gecen 6 aylik periyotta Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastahanesinin acil servis
ve gogus hastaliklart poliklinigine ayaktan basvuran pulmoner emboli stiphesi olup
CTPA ¢ekilen 195 hasta degerlendirilmeye alind: .Bu hastalarin 109 (% 55.9) ‘u acil
servise 86 (%44.1)’ s1 gogls hastaliklar: poliklinigine bagvurmustu.Butiin vakalarin
83 (% 42.6)° U erkek, 112 (% 57,4) * si kadindi. Ortalama yas 57.16 + 18.62 (17-91)
yil idi. PTE tanist CTPA ile konuldu. Pulmoner emboli pozitif veya negatif olarak

sonuc¢landirildi.

3.2. Komputerize Tomografik Pulmoner Anjiyografi (CTPA)

CTPA incelemeleri 64 dedektorlit BT (Brilliance BT cihazi, Philips Medical
Systems, Cleveland, Ohio) cihaz: ile gergeklestirildi. Cekim baslamadan 6nce tiim
hastalara 6n kol veninden 18-20 G bir kateter araciligi ile damar yolu agilds.
Pulmoner CTPA incelemesi igin 100 mL noniyonik kontrast madde otomatik
enjektor yardimi ile 4 mL/sn hizda antekubital venden verildi. Kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi pulmoner trunkusta kontrast madde yogunlugu esik degere

ulastig1 andan itibaren 18.5 saniye gecikme ile kesitler alinmaya basland.

3.3. Klinik Skorlamalar

Hastalar Wells (Canadian) ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva’nin pulmoner
tromboemboli  i¢in  klinik  skorlamas: ile  hesaplandi. ~ Wells  Klinik
Skorlamasidikotomize (2 seviyeli; zayif ve kuvvetli olasilik), Basitlestirilmis
Modifiye Geneva Klinik Skorlamasi ise dikotomize (2 seviyeli ;olas1 ve olas: degil )

olarak gruplandirildi. Klinik skorlar tablo 4 ve tablo 5'de verilmistir.

3.4. Istatistiksel Analizler
Analizler SPSS 21 paket programi ile yapildi. Veriler normal dagilim
gOsteriyorsa ortalama + standart deviasyon olarak gosterildi. Tanimlayici veriler oran

olarak verildi. Kategorik veriler Pearson ‘s ki kare testi ile karsilastirildi. Skorlama
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sistemlerinin  PTE tanmst i¢in duyarliligi, 6zgulligi tespit edildi. Sonucglar %95

guven araliginda vep degeri <0.05 istatistikel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Mayis —Kasim 2018 tarihleri arasinda 6 aylik periyotta Dicle
Universitesi Tip Fakultesi Hastahanesinin acil servis ve gogls hastaliklar:
poliklinigine ayaktan basvuran pulmoner emboli stiphesi olup CTPA c¢ekilen 195
hasta degerlendirilmeye alindi. CTPA sonucu pulmoner emboli pozitif veya negatif
olarak kabul edildi. Bu hastalar Wells (Canadian) ve Basitlestirilmis Modifiye
Genevapulmoner tromboemboli klinik skorlamas ile degerlendirildi.

Bizim caligmamizda toplam 195 hastanin 86 ’s1 (%44.1) poliklinige, 109
(%55.9 ) ise acil servise ayaktan basvurmustur.Bu ¢alismamiza aldigimiz hastalarin
112’si (%57.4) erkek , 83’0 (%42.6) ise erkekti.

Tablo 14: Cinsiyete gore yas ortalamasi

CIiNSIYET |N Mean Std. Deviation
YAS Erkek 83 54,47 19,663
Kadin 112 59,21 17,744

Yas dagilimlar1 acisindan degerlendirdigimizde 195 hastanin yas ortalamasi
57.16 +18.62 idi. Hastalardan en kigigl 17 yasinda,en blyugu ise 91 yasindaydi.
Erkek hastalarin yas ortalamasi 54.4 + 19.6; kadin hastalarin yas ortalamasi ise 59.21
* 17.74 olup aralarinda anlaml: fark yoktu (p:0.08).(tablo 14)

Tablo 15: CTPA sonucu

N %
Negatif 154 79,0
Pozitif 41 21,0
Toplam 195 100,0
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Tablo 16: Bagvurulan yere gére CTPA sonuclart

CTPA
Negatif Pozitif Toplam
YER |Poliklinik |SAYI 76 10 86
% 88,4% 11.6% 100%
Acil SAYI 78 31 109
% 71,6% 28,4% 100%
Toplam SAYI 154 41 195
P:0.04

CTPA cekilen 195 hastanin 154'de (%79) PTE sonucu negatif; 41 (%21) nin
sonucu ise pozitif olarak gelmistir (tablo 15). Yani bizim popllasyonun prevelansi %

21 oraninda olmustur. Poliklinige basvurup CTPA cekilen 86 hastanin 10(%11,6)

unun sonucu pozitif ,76 hastanin sonucu ise negatif geldi.Acil bagvurusu ile CTPA

cekilen 109 hastanin 31(%28,4) nin sonucu pozitif, 78 hastanin sonucu ise negatif

geldi.Calismamizda g0gus hastaliklar: poliklinige oranla acil serviste daha fazla

PTE vakasi1 saptandigi ancak aralarinda anlamli fark olmadigi g6zlendi (p:0.04)

(tablo 16).

Tablo 17: CTPA sonucuna gore yas ortalamasi

CTPA N Mean Std. Deviation
YAS negatif 154 55,92 18,379
positif 41 61,98 19,272

P:0.065

CTPA ile pulmoner emboli pozitif saptananlarin yas ortalamasi 61.98 +19.2;

negatif saptananlarin yas ortalamas: 55.92+18.37 idi.Aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (P:0.065) (tablo 17).
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Tablo 18: Wells skorlamasi sonucu

N %
Zayif Olasilik 134 68,7
Kuvvetli Olasilik 61 31,3
Toplam 195 100,0

195 hastanin Wells Klinik Skorlamasi (dikotomize; 2 seviyeli: zayif ve

kuvvetli olasilik) gore 134’0

(%68.7)
olasilik seklinde yorumlandi (tablo 18).

Tablo 19: Basitlestirilmis modifiye geneva klinik skorlamasi sonucu

N %
Olasi 89 45,6
Olas1 Degil 106 54,4
Toplam 195 100,0

zayif olasilik; 61’1 (%31.3) isekuvvetli

195 hastanmin Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik Skorlamasina gore

(dikotomize; 2 seviyeli: olas1 ve olasi degil) 106’s1 (% 54.4) olas1 degil ;89°u

(%45.6) ise olas1 olarak yorumland: (tablo 19).

Tablo 20: Wells klinik skorlamasi ile CTPA sonuglar1 arasindaki iliski

CTPA
Negatif Pozitif Total
WELLS | Zayif SAYI 129 5} 134
Olasilik | % 96.3% 3.7% 100%
Kuvvetli | SAYI 25 36 61
Olasilik | % 41% 59% 100%
Total SAYI 154 41 195
% 79% 21% 100,0%
P:0.001
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Bu calismamizda Wells Klinik skorlamasmin zayif olasihik dedigi 134
hastanin 129 unun CTPA sonucu negatif;5 nin sonucu ise pozitif olarak geldi. Ayrica
ayni skorlamanin kuvvetli olasilik dedigi 61 hastanin 25 nin CTPA sonucu negatif;36
smin sonucu ise pozitif olarak geldi. (tablo 20). Bu calismamizda Wells klinik
skorlamasinin PTE igin duyarliligi %87.8, 6zgulligi %83.8 olarak saptanmistir.
Sonuglarla yapilan ki —kare analizinde p degeri 0.001(<0.05) olarak bulundu.Bundan
dolayr Wells Klinik Skorlamas: PTE icin istatistiksel olarak anlaml: veri olarak
kabul edildi.

Tablo 21: Basitlestirilmis modifiye geneva skorlamasi ile CTPA sonuglart arasindaki
iliski

CTPA
Negatif Pozitif Total
GENEVA |Olasi SAYI 82 7 89
Degil % 92.1% 7.9% 100%
Olas1 SAYI 72 34 106
% 67.9% 32.1% 100%
Total SAYI 154 41 195
% 79% 21% 100,0%
P:0.001

Bu calismamizda Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik Skorlamasmin
olast degil dedigi 89 hastanin 82 sinin CTPA sonucu negatif;7 sinin sonucu ise
pozitif olarak gelmistir. Ayrica ayni skorlamanin olasi dedigi 106 hastanin 72 sinin
CTPA sonucu negatif;34’ nun sonucu ise pozitif olarak gelmistir. (tablo 21) Bu
caligmamizda Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik skorlamasinin PTE igin
duyarhiligr %82.9, 6zgilligl %53.3 olarak saptanmistir.Sonuclarla yapilan ki —kare
analizinde p degeri 0.001 (<0.05) olarak bulundu.Bundan dolay:r Basitlestirilmis
Modifiye Geneva Klinik Skorlamasmin PTE igin istatistiksel olarak anlamli veri
olarak kabul edildi.
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Tablo 22: Wells klinik skorunun kullanim yerine gore etkinligi

CTPA
YER Negatif  |Positif  |Total
Poliklinik | Zayif Olasilik SAYI 58 2 60
% 96,7% 3,3% 100,0%
Kuvvetli Olasilik SAYI 18 8 26
% 69,2% 30,8% 100,0%
Total SAYI 76 10 86
% 88,4% 11,6% 100,0%
Acil servis | Zayif Olasilik SAYI 71 3 74
% 95,9% 4,1% 100,0%
Kuvvetli Olasilik SAYI 7 28 35
% 20,0% 80,0% 100,0%
Total SAYI 78 31 109
% 71,6% 28,4% 100,0%

Tablo 23: Basitlestirilmis modifiye geneva skorlamanun kullanim yerine gore

etkinligi
CTPA
YER Negatif  |Positif  |Total
Poliklinik | Olasi Degil SAYI 44 2 46
% 95,7% 4,3% 100,0%
Olasi SAYI 32 8 40
% 80,0% 20,0% 100,0%
Total SAYI 76 10 86
% 88,4% 11,6% 100,0%
Acil servis | Olasi Degil SAYI 38 5 43
% 88,4% 11,6% 100,0%
Olasi SAYI 40 26 66
% 60,6% 39,4% 100,0%
Total SAYI 78 31 109
% 71,6% 28,4% 100,0%

Cahsmamizda Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlamalarmin
negatif prediktif degerlerinin de en yuksek oldugu yer poliklinik olup sirasiyla
yuzdelikleri % 96.7, %95.7 olarak gerceklesmistir. iki skorlamanin da pozitif
prediktif degerinin en yliksek oldugu yer ise acil servis olup sirasiyla yuzdelikleri %
80, %39.4 olarak hesapladik (Tablo 22, 23). Poliklinikte bu iki Klinik skorunun ayri
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ayri olarak kullaniimasinin, emboli tanisinin diglanmasinda daha kullanish oldugu;

acil serviste ise emboli 6n tanisinin konulmasinda daha etkin oldugu anlasild.

Tablo 24: Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlamalarinin birlikte

kullanimdaki etkinligi

CTPA
Basitlestirilmis Modifiye Geneva Negatif |Positif |Total

Olasi Degil Zayif Olasilik  [SAYI 78 4 82

WELLS % 951% |4,9%  |100,0%
Kuvvetli SAYI 4 3 7

Olasilik % 57,1% |42,9% |100,0%

Total SAYI 82 7 89
% 92,1% |7.9%  |100,0%

Olast Zayif Olasilik|SAYI 51 1 52
WELLS % 98,1% |1,9%  |100,0%

Kuvvetli  [SAYI 21 33 54
Olasilik % 38,9% |61,1% [100,0%

Total SAYI 72 34 106

% 67,9% |32,1% |100,0%

Cahsmamizda Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlamalari

birlikte kullanildiginda ikisinin de disik olasilik olarak belirtigi 82 hastanin 78 “nin

(%95.6) CTPA sonucunda emboli saptanmamistir. iki skorlamanin da yiiksek olasilik

belirtigi 54 hastanin 33’niin (%61.1) CTPA sonucunda emboli saptanmistir. Negatif
prediktif deger %95.6 ;pozitif prediktif deger %61.1 olarak hesapladik (Tablo 24).
Iki skorlama da birlikte kullanildiginda negatif prediktif degerin,pozitif prediktif

degere gore daha kullanisli oldugu ve emboli tanisinin diglanmasinda daha etkin

oldugu anlasiimaktadir.
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5. TARTISMA

PTE mortalitesi yuksek bir hastaliktir.Bundan dolay: erken tani ve tedavi
hayatidir. PTE tanisin1 koymak icin ilk asamada hastaliktan stuphelenmek gerekir.
PTE semptom ve bulgularinin spesifik olmamasi, ayirici tanida giglikler olmas: ve
tanisal amacla kullanilan yontemlere ait teknolojinin her merkezde bulunmamasi
nedeni ile PTE tamsinda guclikler yasanmaktadir. PTE tamisinda tamisal
algoritmanin en 6nemli adimlarindan biri Klinik olasiligin belirlenip ileri asamalara
gecmektir. Bu amacgla bugline kadar PTE tam olasiligimi 6nceden belirlemede
kullanilmak tzere degisik parametrelerin kullanildigi klinik olasilik skorlama
sistemleri gelistirilmeye calisilmistir. Bu ¢alismalardan birgok klinik olasilik skoru
olusturulmustur.

Bizim calismamizda PTE tansinda kullanilan iki klinik olasilik skorlama
yonteminin degerini; "Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik
skorlamalarinin™ hem gogus hastaliklart poliklinigine ve hem de acil servise
basvuran hastalarda belirlemek ve bunlar1 birbirleriyle karsilagtirmak amagland:.

CGalismamizda CTPA ¢ekilen 195 hastanin 154 (%79)'nlin sonucu negatif; 41
(%21) nin sonucu ise pozitif olarak gelmistir (Tablo 14). Yani ¢ahismamizda PTE
sliphesi olan hastalarda PTE prevelansi % 21 olarak belirlenmistir.

Hollanda'da Temmuz 2008 ve Kasim 2009 tarihleri arasinda 7 hastahanede
akut PTE slphesi olan 807 hasta Uzerinde yapilan prospektif ¢alisma ile dort klinik
skorlama incelenmistir. Bu c¢ahsmayla dort klinik skorun kendi aralarinda
karsilastirilmistir. Bu ¢calismada akut PTE prevelans: %23 olarak bulunmustur [53].

Wells skoru ile Dbasitlestirilmis modifiye edilmis Cenevre skorunun
kiyaslandig: bir calismada PTE prevelans: %19 olarak bulunmustur [81].

Ardisik 300 hastada PTE 'nin klinik olasiliginin; Wells Klinik Skorlamas: ile
prospektif olarak ve revize edilmis Cenevre Skoru kullanilarak geriye donik olarak
degerlendirilmesiyle yapilan bir ¢calismada PTE prevelans: % 16 olarak bulunmustur
[82].

2009 yilinda yapilan bir calisma da ise PTE 0n tanisi ile CTPA ¢ekilen 589
hastanin 55’inde yani %9’un da emboli saptanmistir. Bu calisma kesitsel olarak
yapilmistr ~ [83].  Yapilan  arastirmalarda, farkli  prevelans  sonuglar:
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saptanabilmektedir. Calismamizda prevelens sonucu % 21 olarak bulunmustur.Bu
sonug diger ¢alismalarla kiyaslandiginda ¢ok ug¢ olmamasi acisindan onemlidir.PTE
stphesi olan her hastada CTPA cekilmesi, embolisi olmayan bir ¢ok hastanin
radyasyona maruz kalmasina neden olmaktadir. Buna engel olmak igin Klinik
skorlama ve D-dimer kombine edilerek, PTE silphesi olan hastalarda prevelans
oranlari artirilabilir.

Wells ve arkadaslarmin yaptiklari prospektif bir ¢alismada ;Wells klinik
skorlamasi <4 yani zayif olasilik ¢ikan olgularin sadece %7.8’inde PTE saptanmis,
buna karsin %92.2’in de ise PTE saptanmamistir [84].

Hollanda'da 2002 - 2004 yillar: arasinda 12 merkezde 3306 hasta zerinde
yapilan prospektif calismada Wells Klinik Skorlamanin dikotomize yontemi ile
trikomitize yontemi ile emboli skorlamasi yapilmistir.Wells klinik skorlamanin
dikotomize yonteminin duyarliligit % 71, 6zgulligl ise % 41 olarak bulunmustur.
Ayrica klinik pratikte dikotomize skorlamanin trikomitize skorlamadan daha etkili
oldugu gorulmuistir [85].

Klinik olarak PTE'den stphelenilen 339 hasta ile yapilan prospektif bir
caligmada Wells skoru ile Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skoru karsilastirilmistir.
Yapilan bu caligmada Wells Klinik Skorlamasina gore PTEkuvvetli olasilik olarak
degerlendirilen 104 hastanin 46 sinda ; PTEzayif olasilikolarak degerlendirilen 235
hastadan 19 unda PTE tanis1 konulmustur.Bu ¢alismanin Wells Klinik Skorlamanin
dikotomize yontemi igin duyarliligi % 70, 6zgulligu ise % 78 olarak bulunmustur.
Ayni hastalar Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skoruna gore degerlendirldiginde
PTE olas1 denilen 115 hastanin 43 tnde;PTE olas1 degil denilen 224 hastanin 22
sinde PTE tanmis1 konulmustur. Bu calismanin  Basitlestirilmis Modifiye Geneva
Skorunun dikotomize yontemi igin duyarliligi % 66, 6zgulligl ise % 72 olarak
bulunmustur.iki klinik skorlama da anlamli bulunmustur.Bu calismada Wells Klinik
Skorlamas: ,Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorundan duyarhlik ve 06zgullik
bakimindan daha Gsttin bulunmustur [81].

Arjantin ‘de bir hastanede 2006 ile 2011 yillar1 arasinda yapilan prospektif
bir calismaya 613 hasta dahil edilmistir. Bu ¢aligmada Wells Klinik Skorlamanin
dikotomize yonteminin duyarliligt % 65, 6zgulligl ise % 81 olarak bulunmustur
[86].
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922 hasta ile yapilan bir PTE ¢alismasinda Wells Klinik Skorlamana gore
zayif olasilik olarak degerlendirilen 722 hastanin 95 inde; kuvvetli olasilik olarak
degerlendirilen 200 hastanin 112'sinde PTE tanis1 konulmustur.Yapilan bu ¢alismada
Wells Klinik Skorlamasmin duyarliigi % 54, Ozgullilugu ise % 87 olarak
bulunmustur [87].

7268 sipheli emboli hastast ile yapilan bir meta analizde PTE calismasinda
Wells Klinik Skorlamas: kullanilmistir.Bu calismada kuvvetli olasilik olarak
degerlendirilen 2045 hastanin 858'inde; zayif olasilikolarak degerlendirilen 5223
hastanin 783 ‘Unde PTE tanimlanmstir. Bu ¢alismada bu yontemin duyarliligi % 53,
Ozgulltgt ise % 79 olarak bulunmustur [88].

iki prospektif calismamin birlestirilmesi ile 1049 hasta (izerinde yapilan
analizde Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorunun etkinligi arastirilmistir.PTE
olas: olarak tanimlanan 368 hastadan 129 ‘unda; PTE olas: degil olarak tanimlanan
681 hastanin ise 81’ inde PTE saptanmistir.Bu ¢alismada Basitlestirilmis Modifiye
Geneva Skorunun duyarhiligi % 61 ,6zgullugu ise % 71 olarak bulunulmustur.Bu
caligmada bu skorlama yontemi PTE icin anlamli bulunmustur[82].

Hollanda'da temmuz 2008 ve kasim 2009 tarihleri arasinda 7 hastahanede
akut PTE suphesi ile acil servis ve poliklinige basvuran 807 hasta izerinde yapilan
prospektif caligma ile dort klinik skorlama incelenmistir. Bu ¢calismayla dort klinik
skorun kendi aralarinda karsilastirilmas: ve D-dimer sonucu ile kombine edilerek
basari-basarisizliklari arastirilmistir. Bu ¢alismada Wells Klinik Skorunun duyarlilig:
% 52, ozgllligli %80; Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorunun duyarliligi %
49,6zgulligu %78;Basitlestirilmis Wells Klinik Skorunun duyarhilig: %65,6zgullug
%70; Modifiye Geneva Skorunun duyarhilhigt % 52, Ozgullugi %75 olarak
bulunmustur.Bu calismada Wells Klinik Skoru, Basitlestirilmis Modifiye Geneva
Skoru ile benzer sonug vermesine ragmen daha etkili bulunmustur.Ayrica bu ¢alisma
PTE icin 4 klinik skorlamanin Karsilastirildigi kapsamli bir arastirma olmas:
nedeniyle O6nem tasimaktadwr [53]. Bu calismada prediktif degerler
hesaplanmadigindan dolay: calismamizla mukayese edilememistir.

Biz c¢alismamizda Wells Klinik Skorlamasmin PTE i¢in duyarhlig: %87.8,
Ozgulligl %83.8; Basitlestirilmis Modifiye Geneva Klinik Skorlamasmin PTE igin
duyarhligini, ise %82.9, 6zgllligli %53.3 olarak saptadik.iki klinik skorlamada
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istatistiksel olarak anlamliydi. iki klinik skoru karsilastirdigimizda wells klinik
skorlamasi, basitlestirilmis modifiye geneva skorundan hem duyarliik hem de
0zgullik acisindan daha gicli bulduk.Ayrica bu iki Klinik skorunun sonuclari ile
diger calismalarin sonuglari ile kiyaslandiginda sonuglarimizin benzer oldugunu
gordik. Dolayisiyla Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlamas: da her maddeye
ayni puanin verilmesi agisindan hatirlanmas: kolay oldugundan, Wells klinik

skorlamasina alternatif olarak kullanilabilir.
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6. SONUCLAR

1- Calismamizda PTE prevelans: % 21 olarak gergeklesmistir. Bu sonucun
disuk olmamasi nedeniyle fakultemiz acil servis ve gogis hastaliklari polikliniginde
calisan hekimlerin PTE tanisindaki yaklagsimlarinin kot olmadigmi anlamaktayiz.

2- Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva klinik skorlamalarinin PTE igin
duyarhilik ve 6zgullulukleri sirasiyla % 87.8, % 83.8 ile % 82.9, % 53.3 olarak
sonuclanmistir. Her iki skorlamada PTE icin anlamli bulunmustur. Ayrica PTE
tanisinda  Wells skoru, Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorundan daha etkin
oldugunu belirledik.

3- Poliklinikte bu iki klinik skorunun ayri ayri kullanilmasmnin emboli
tanisinin  diglanmasinda daha kullanisli oldugu (negatif prediktif degerleri Wells %
96.7, Basitlestirilmis Modifiye Geneva %95.7); acil serviste ise emboli 6n tanismin
konulmasinda (pozitif prediktif degerleri sirasiyla % 80, %39.4) daha etkin oldugu
anlasild.

4- Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skoru birlikte kullanildiginda
negatif prediktif degerin (%95.6), pozitif prediktif degere (%61.1) gore daha
kullanisli  oldugu ve emboli tanisinin  diglanmasinda daha etkin oldugu
anlasiimaktadir.

5- Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlamas: da(p: 0.001) her maddeye
ayni puanin verilmesi agisindan hatirlanmas: kolay oldugundan, Wells klinik
skorlamasina (p:0.001) alternatif olarak kullanilabilir oldugunu saptadik.

6- Mevcut sonuclar Wells ve Basitlestirilmis Modifiye Geneva Skorlarinin
PTE varligin1 gostermekteki etkinligini kanitlamak acisindan énemlidir ve hastalar
tanisal amacgli invaziv testler yapilmadan 6nce Klinik bulgulari ve risk skorlama

sistemleri iyi incelenmelidir.
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