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Pulmoner Emboliye Tanisal Yaklasim

Diagnostic Aproach to Pulmonary Embolism
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OZET

Pulmoner emboli (PE) olduk¢a sik goriilen ve genellikle ¢liimciil bir hastaliktir. Tedavisi ise kanama gibi ciddi
komplikasyonlar: olabilen uzun stireli antikoagiilan tedavi gerektirir. Dogru ve hizli tan koymak igin gelistirilen
algoritmalar mevcuttur. Son yillarda, Cok kesitli bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi, izl ¢ekilebilmesi
ve segmenter, subsegmenter bolgelere kadar damarlara kadar tikamikliklar: gosterebilmesi nedeni ile PE tamsin-
da altin standart haline gelmigtir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, tani, klinik skorlama sistemleri, D-dimer, bilgisayarli tomografi
pulmoner anjiyografi (BTPA), manyetik rezonans goriintiileme, ventilasyon-perfiizyon (V/Q) tarama

SUMMARY

Pulmonary embolism (PE) is fairly common and often fatal disease. The treatment of pulmonary embolism is
long-term anticoagulant therapy which may lead to serious complications such as bleeding. There are many al-
gorithymes for the rapid and correct diagnosis. Recently, spiral computed tomography pulmonary angiography
has become the gold standard for assesing patient with suspected PE since it can demonstrate pulmonary arterial
obstructions up to the level of segmental and subsegmental areas rapidly.

Keywords: Pulmonary embolism, diagnosis, clinical scoring systems, D-dimer, computed tomography pulmo-
nary angiography (CTPA), magnetic resonance imaging, ventilation-perfusion (V/Q) scan
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GiRiS

PE igin predispozan faktorler (risk faktorleri)

Pulmoner emboli (PE) acil servise bagvuran hasta-
lardaki ani élimlerin ikinci siradaki sorumlusudur.
Oliimlerin bircogu da tani koymadaki yetersizlik
ve gecikme nedeniyle, acil servise bagvurulduktan
sonraki ilk birka¢ saati icinde olmaktadir. PE giip-
hesi ile bagvuran hastalarin klinik tablosundaki
degiskenlik, klinisyen i¢in ayiric1 tanida bir¢ok has-
taligy disinmeyi gerektirir ve hasta icin tani ko-
nulmasinda ¢egitli zorluklara yol acar. PE nedeniyle
acil servislere bagvuran bir¢ok kisi, tam: koymada-
ki yetersizlik nedeniyle 6lmektedir. PE'nin neden
oldugu élimlerin bircogu uygun tani ve tedavi ile
onlenebilir.

Pulmoner embolinin klinik semptom ve bulgular
embolinin buytkligine, sayisina, lokalizasyonuna,
infarktiis gelismesine, rezoliisyon hizina, tekrarlayi-
a1 olup olmadigina ve kardiyopulmoner fonksiyonla-
rinin rezervine bagh olarak degiskenlik gosterebilir.
PE’de hastalar bazen gok tablosu ile acil servise bag-
vururken, bazen de asemptomatik seyirde olup bas-
ka bir nedenle ¢ekilen toraks bilgisayarli tomografide
(BT) tesadiifen saptanabilmektedir. Belirti ve bulgu-
larinin hastaliga 6zgii olmayis1 nedeniyle bir¢cok has-
talikla karigabilir.

Pulmoner emboli ¢ogunlukla altta yatan bir neden var-
ken, bazen ise bilinen hi¢bir neden yokken ortaya ¢ika-
bilir. Venéz trombozun olugmasinda 1886 yilinda Vir-
chow tarafindan tanimlanan ve Virchow triad: olarak
bilinen ¢ faktér vardir: venéz staz, kanin pihtilagma
egiliminde artma ve damar endotel hasar1. Virchow tri-
ad1 (VTE) olarak tamimlanan bu klasik tablo giiniimiizde
de 6nemini yitirmemistir ve risk siniflamasi yapilirken
goz éniinde bulundurulmas: gerekir. Giniimiizde bu ti¢
faktor yerine genetik ve kazanilmig risk faktérlerinden
bahsedilir. Bu risk faktérlerinden herbiri daha énceden
Virchow tarafindan belirtilen mekanizmalardan bir
veya daha fazlasia neden olarak tromboza yol agar®?.
Tablo 1'de majér ve minér olarak sinflandirilan, kazanil-
mus ve kalitimsal risk faktérleri gosterilmistir.

Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Di-
agnosis-II (PIOPED II) ¢aligmas: sonuglarina gore has-
talarin %94iinde 1 ya da daha fazla risk faktériiniin
oldugu saptanmigtir®. Giiniimiizde, VTE'nin hastanin
sahip oldugu faktérlerin kogullarla etkilesmesi sonu-
cunda olustugu, hastayla iligkili faktorlerin genel olarak
kalic1 iken kosullarla iligkili faktorlerin gecici oldugu ka-
bul edilmektedir. Kalia1 faktérler cogunlukla tek bagina
tromboz olusturmazken, immobilizasyon gibi bir gecici
faktor eklendiginde VTE olugumuna yol agmaktadar.

Tablo 1. Pulmoner emboli i¢cin major ve mindr risk faktorleri.

Pulmoner Emboli i¢in Risk Faktorleri

Major risk faktorleri

Intrinsik faktorler
« Gegirilmis vendz tromboemboli 6ykiisii
*Yas >70

Kazamlmg faktorler
« Kanser
« Kanser kemoterapisi
- Inme
+ Major veya alt ekstremite travmasi
« Alt ekstremite ortopedik cerrahisi
+ 30 dk.dan uzun siiren genel anestezi
+ Heparinin neden oldugu trobostiopeni

« Antifosfolipid antikorlar
Minéyr risk faktorleri Fakt6r V Leiden mutasyonu
. ) Protrombin gen mutasyonu
Intrinsik faltrler N Antitrombin I1I eksiklii
+ Genetik hiperkoagulabilite bozukluklar1 ——— Protein C veya protein B eksikligi
Kazanilms faktorler Koagiilasyon faktérlerinin artrms diizelqyleri (Faktér VIII, VII, IX, XI)
« Sismanhk Hiperhomosisteinemi
« Gebelik ve lohusalik Antifosolipid sendromu
- Ostrojen replasman tedavisi -
« Uzamug immobilite (hareket azhg)

*Risk faktorlerinin kombinasyonlar: aditif etki yaparak emboli riskini artwrabilir.
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Tablo 2. Pulmoner embolide en sik rastlanan fiziksel belirtiler ve bulgular.

Pulmoner Emboli Fiziksel Belirtiler Pulmoner Embolideki Bulgular
+ Nefes Darhig « Takipne (Solunum iz >16/dk)
» Ploritik gogiis agrist » Raller
« Oksiiritk + Belirginlemis ikinci kalp sesi
« Substernal gogiis agris1 « Tagikardi (nabiz >100/dk)
« Ates « Ates (sicaklik >37.8°C)
+ Hemoptizi + Terleme
+ Senkop + S, veya S, galo ritmi
« Tek tarafl bacak agris1 « Tromboflebit belirti ve bulgular
+ DVT bulgular (bacakta tek tarafi siglik) « Alt ekstremite 6dem
» Kardiyak uifiiriim
« Siyanoz

Cerrahinin VTE hastalarinda uzun siiredir énemli bir
risk faktérii oldugu bilinir ve proflaksisine yonelik te-
daviler uygulanirken 6zellikle kanser, kalp yetmezligi,
enfeksiyon ve daha ¢énceye ait VTE 6ykisu olan has-
talarda proflaksi ihmal edilir. Ozellikle nedeni belli ol-
mayan VTE, aile 6ykisiiniin varhig: altta yatan ailesel
hiperkoagulabiliteyi diistindirmelidir.

flerlemis yas, immobilizasyon, malignite, obezite,
oral kontraseptif kullanim1 ve venéz yetersizlik veya
varise sahip olma da sik karsilagilan risk faktérlerin-
dendir.

Virchow triad: insidansi yasla birlikte belirgin olarak
artar. VTE’ye yonelik proflaksinin VTE insidansini be-
lirgin olarak distiirdigu bilinmektedir. Cerrahi ve me-
dikal tedavi gérecek hastalardan risk faktorii mevcut
olanlara proflaksi hastanede yattig: siire boyunca ve
immobilizasyon devam ettigi siirece mutlaka verilme-
lidir. Hastanede yatis ile iligkili VTE’lerin %74 tinin
hastaneden taburcu edildikten sonra olustugu ve bu
nedenle 6zellikle uzamig immobilizasyona sahip has-
talarda taburculuk sonrasi da proflaksinin devam et-
mesi gerektigi belirtilmektedir®.

PE klinik tablosu

Pulmoner emboli geciren hastalarda, ani baglayan
gogis agrisy, nefes darhg: ve hipoksi ile karakterize
klasik baslangi¢ tablosu gériilebilecegi gibi, hi¢bir be-
lirti olmadan da hastalarda PE bulunabilir. Bagka bir
nedenle cekilen toraks BT’de PE saptanmasi nadir go-
riilen bir durum degildir.

Pulmoner embolide 25.343 hastay: kapsayan ve 19
calismanin degerlendirildigi bir meta-analize gore
siklik sirasina gore siralanan belirtiler ve bulgular

Tablo 2'de gosterilmistir. Bu metaanalizde akut pul-
moner tromboembolide tek bagmna klinik degerlen-
dirmenin duyarlilifi %85 ve 6zgilligu ise %51 olarak
bulunmugtur®. Bu sonuclar, PE'den stiphelenildigin-
de ek tamisal testlerin yapilmasinin énemini goster-
mektedir.

Ozellikle bagka bir nedenle agiklanamayan nefes dar-
lig1, takipne, gogis agris1 veya PE risk faktérlerinin
varligi durumunda PE'den kugkulanilmalidir. Ancak
unutulmamahlidir ki, benzer belirtileri gosterebilen
ve emboli ayria tamisinda disiiniilmesi gereken bir
¢ok hastalik vardir. Bu nedenle pulmoner emboli stip-
hesinde taniy1 dogrulamak veya taniy1 diglamak icin
ya da bagka bir deyisle emboli ile benzer semptoma-
tik 6zelliklere sahip olan alternatif bir hastalik tanis
koymaya yardima olabilecegi i¢in, tam testlerini de
yapmak gereklidir. Spesifik olmayan rutin laboratu-
var testleri, PE tanisi i¢cin yararli olmasa da bagka bir
taniy1 dogrulamada yardima olabilir.

Cogu hastada PE siiphesi dispne, gogis agrisi, he-
moptizi, senkop gibi bir veya birden ¢ok belirtinin
ortaya c¢itkmasi ile baglar. PIOPED-II ¢calismasinda PE
hastalarinda en sik gorilen belirti olan dispnenin
%76 siklikla goriildigii ortaya konmugtur®.

Pulmoner embolinin distal dallarinin titkanmasi pul-
moner infarkt ve hemoptiziye ve plérotik gogiis agri-
sina sebep olan PE’nin sik gériilen bir seklidir. Normal
kalp ve akciger muayenesi ise en sik karsilagilan mua-
yene bulgusunu olusturur. Nefes darhginin genellikle
ani ortyaya ¢ikmasi beklenirken, bazen de giinlere ya-
yilan bir progresyon gézlemlenir.

Gogus agrisi cogu kez plorotik karakterdeyken, mor-
talitenin buytk kismindan sorumlu olan masif embo-
lilelerde ise myokard kasinin perfiizyonunun bozul-
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masina bagh olarak retrosternal, anjina benzeri bir
agr1 seklinde goriilebilir. Baz olgular sok ve hipotan-
siyon ile bagvururlar ve ¢ogunlukla bunlarda pulmo-
ner arterlerin distal dallarimin tikandigini gésteren
hemoptizi, plérotik gégiis agris: gibi bulgular ve hatta
dispne olmaz. Béyle bir durumda bu olgularin masif
pulmoner emboli olabilecegini akildan ¢ikarmamak
gerekir.

Emboli boyutu hastanin kliniginin agirhgim belirle-
yen en énemli faktérdiir ancak daha énceden kardi-
yopulmoner hastalig: olanlarda, kiicitk emboliler bile
hemodinamik instabilite olugturabilirler. Tablo 2’de
PE’de en sik goriilen fiziksel belirtiler ve bulgular go-
rillmektedir.

Akut pulmoner embolinin klinik formlan

Akut pulmoner emboli hastalari acil servise genel ola-
rak masif, submasif ve kii¢itk emboli olarak adlandiri-
lan klinik tablolardan biri ile bagvururlar. Masif akut
pulmoner embolide BT anjiyografide ana pulmoner
arterde emboli ile birlikte, hastanin hemodinamisin-
de bozulmay: isaret eden hipoksi, hipotansiyon ve
sok tablosu, D-dimer ve kardiyak enzimlerinde ¢ok
yiitkselme, ekokardiyografisinde pulmoner arter ba-
sincanda artig ve sag kalp bosluklarinda da genigleme
gorilir. Submasif emboli hastalar: ise tansiyon nor-
mal, ekokardiyografide (EKO) sag ventrikiil yetmezlik
bulgulari olan gruptur. Non massif veya kiigitk emboli
olarak adlandirilan grupta ise kalp bulgular: olmayan
hastalar vardir. Tedavi se¢ciminde bu gruplama ¢ok
énemlidir. Ozellikle masif ve submasif embolilerin
tedavisinde hastaneye yatis ve trombolitik tedavi se-
cenegini de iceren daha agresif bir tedavi yaklagimi
gerekir. European Society of Cardiology (ESC) 2008
smiflamasinda mortalite riskine gére bir simiflama
yapilmigtir. Masif PE yiiksek riskli PE, submasif PE
orta-riskli PE ve kiiciik PE de dugtik-risk PE olarak de-
gistirilmis, fakat pratikte bu simiflama degisikliginin
¢ok faydasi olmamigstir. ESC 2014’de ise baz: degisik-
likler yapilmis ve fibrinolitik tedavi karar1 verirken
daha yardimci olacak énerilere yer verilmistir®.

Ayinci tamda diisiinilmesi gereken durumlar

Ayiria tanida gézoniine alinmasi gereken genis yelpa-
zede bir hastalik listesi vardir. Ozellikle agagida liste-
lenen sik goriillen durumlar, pulmoner tromboemboli
oldugu disiiniilen her hastada ayina tanida deger-
lendirilmelidir:

- Akut koroner sendrom
- Miyokard iskemisi

- Miyokard infarktisi

- Kardiyojenik sok

- Pnémotoraks

Guncel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2015; 3 (1): 1-15

- Pnomoni

- Yag embolisi

- Ailevi akdeniz ategi (FMF)
- Anksiyete ve panik atak

PE tamsinda izlenecek yol

Pulmoner emboli tanisini koymada yararh olmas: i¢in
cesitli algoritmalar gelistirilmistir. Bu algoritmalar en
kisa zamanda, dogru ve kesin taniy1 koyma konusun-
da klinisyenin izleyecegi yolu 6zet olarak gosteren bir
program niteligindedir. Cok cesitli algoritmalar éne-
rilmigtir. Son olarak ESC 2014 PE tam ve tedavi reh-
berinde hipotansif olan ve olmayan PE stipheli has-
talara yaklagimi gésteren algoritmalar oldukea pratik
goriinmektedir (Sekil 1, 2)@.

Bu algoritmalarin ¢cogunda klinik éngéri kurallan
(Wells, Genova v.s.) uygulanan ve digiik ve orta ola-
siikli PE éngoriilen hastalarda D-dimer bakilmas:
onerilmekte, yiiksek olasilik 6ngoriilen hastalarda ise
D-dimer bakilmaksizin yapilabiliyorsa dogrudan mul-
tidedektor BT cektirilmesi 6nerilmektedir®.

Klinik skorlama sistemleri

Hig biri altin standart diizeyinde kesin tani koydu-
rucu olmayan pek ¢ok testin uygulanmasindan 6nce
hangi testlerin uygulanacagini ve hastaligin ikna edici
diizeyde ne zaman diglanmas: gerektiginin dusintile-
cegini belirleyen asil nokta belki de klinik tabloya gére
PE olasiiginin belirlenmesidir.

Pulmoner emboliden siiphelenilen hastalarda testle-
re baglamadan once klinik skorlama sistemleri kulla-
narak emboli olasiligini tahmin etmek, kanita dayal
kaynaklar tarafindan énerilmektedir®. Klinik gecer-
lililigi kanitlanmig kurallar: kullanarak testlere girig-
meden 6nce pulmoner emboli olasiligini kestirmek ve
test sonuglarim daha iyi yorumlamak icin bu skorla-
ma sistemlerini kullanabiliriz.

Klinik belirti ve bulgularinin hi¢birinin duyarh ya
da 6zgil olmamasi nedeni ile birden fazla bulgunun
kullanildig: algoritmalar gelistirilerek hastalik olasili-
gmin saptanmasina ¢alisilmigtir. Bu amacla pek ¢ok
skorlama sitemi gelistirilmigtir. En yaygin ve kabul
goren skorlama sistemleri, Wells ve modifiye Genova
skorlama sistemleridir. Genova skorlamasi dahil diger
skorlama sistemlerinin Wells skorlamasina tstin ol-
madiklar1 gésterilmigtir. Bu nedenle su an i¢in gecerli
ve en yaygin kullanilan sistem Wells klinik skorlama-
sidir (Tablo 3).

Wells skorlamasinda higbir labaratuvar yontemi kul-
lanmadan sadece klinik 6zelliklere dayanarak skor-
lama yapilmaktadir. Hastalar bu sekilde ti¢ alt gruba
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Sekil 1. Sok veya hipotansiyon tablosu ile bagvuran pulmoner emboli hastalarinda izlenecek tanisal

yaklasim 6zetleyen algoritma. (ESC 2014 Pulmoner Emboli rehberinden alintilanmis ve uyarlanmistir.)

*Trombolitik tedavi veya tromboendarterektomi.

Pulmoner emboli disiinilen, sok veya hipotansiyonu olan hastalar
Acil BT anjiyografi cekme imkani var m1?
|
Yok Var
Sag ventrikiilde yiiklenme bulgusu
l BT anjiyografi
imkan1 var ve ..
E LT hastanin durumu # BT Anjiyografi
stabil
Hemodinamik instabilite Pozitif Negatif
yapan diger nedenleri arastir
b
Bagka tetkik yapma imkam PE 6zgiil tedavi: Hemodinamik instabilite
yok veya hastanin durumu > ; . * yapan diger nedenleri aragtir
stabil degil Primer reperfiizyon
Tablo 3. Wells pulmoner emboli Klinik skorlamas:. ylfksek I'lS(l;ll olarak belirlenen grupta ise %67-80 ara-
higindadir®.
Bulgu Puan Wells skorlamasinin tek bagina PE’yi ekarte etmede-
DVT semptorm ve bulgulari varhg 3 ki bagarisimin yitksek olmamas: nedeni ile Genova
skorlamas: gibi bagka olasilik belirleme skalalar1 da
Alternatif tan olasihg: dusik 3 gelistirilmistir (Tablo 4). Genova skorlamas1 da Wel-
Tasikardi (>100/dk) 1.5 ls skorlamasina benzer parametreleri kullanmay: ge-
— - rektirmektedir ve yetersizligi nedeniyle daha sonra
Sonil.l?ft;.lg.nde mmsaelsiivzzeron o7z s modifiye edilmistir®. Modifiye Genova skorlamasi
cerraht oyRust da Wells skorlamasina benzer sekilde normal D-di-
Daha 6nce DVT veya pulmoner emboli éykiisic 1.5 mer sonucu ile birlikte kullamildiginda PE tanisim
.. diglamada ise yaramaktadir. Fakat Genova skorlamasi
Hemoptizi 1 U . . o
dahil, diger skorlama sistemlerinden hicbirisi Wells
Kanser varlig1 1 skorlamasindan daha tistiin bulunmamigtir.
Diigiik Klinik olasihk  : 0-2 puan Atriyal fibrilasyon gibi emboli olasih@imin arttig:
Orta Klinik olasilik :2-6 puan durumlarin Wells ve diger skorlama sistemlerinde
" — dikkate alinmamig olmasi bu skorlama sistemlerinin
s s Gpuan 6nemli bir eksikligidir. Yine kanser varhiginda birlikte

ayrilmakta ve diistk, orta, yuksek riskli olarak sinif-
landirilmaktadir. Labaratuvar tetkikleri ise risk gru-
buna gére belirlenmektedir. Wells skorlamast ile di-

siik riskli olarak saptanan hastalarda PE sikhigi %10,

Deep Venous Thrombosis (DVT) saptanmadifinda,
emboli olasihig1 olmas: gerekenden daha disiik olarak
hesaplanmaktadir.

Sonug olarak klinik belirtiler ve rutin laboratuvar
testlerine dayanan skorlama sistemleri, PE tanisim
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Sekil 2. Sok tablosunda olmayan veya hipotansiyonu bulunmayan pulmoner emboli hastalarinda

izlenecek tanisal yaklagimi 6zetleyen algoritma. (ESC 2014 Pulmoner Emboli rehberinden alintilanmg
ve uyarlanmistar.)

Pulmoner emboli diistiniilen, sok veya hipotansiyonlu olmayan hastalar

[ Pulmoner emboli olasihgin, klinik 6ngérii kurallarini kullanarak belirle I

| Dugiik/orta olasihkh PE riski |

D-dimer él¢imi

1
|

i Negatif |

!

Yiiksek olasilikh PE riski |

I Multidedektor BT anjiyografi

|
i 1
| Multidedektor BT anjiyografi I I Pulmoner emboli yok I P. Emboli (Pulmoner
f | + arter ve dallarinda
- dolum defekti) var
I Pulmoner emboli yok P. Emboli (Pulmoner
arter ve dallarinda
dolum defekti) var
a
TEDAVI VERME veya
v h i diger olas tanilar1 L
I TEDAVIYE GEREK YOK ] 1 TEDAVI ET ] aragtir [ TEDAVI ET

Tablo 4. Modifiye Genova skorlamasi.

Bulgu Puan
>65 yas 1
Daha énce gecirilmis DVT veya PE 6ykiisii 3
Bir hafta icinde cerrahi islem veya ekstremite 2
fraktiirii

Aktif kanser varhg 2
Tek tarafh alt ekstremite agris1 3
Hemoptizi 2
Kalp hiz1: 75-94/dk 8
Kalp hiz1: 95 5
Bacagin palpasyonu ile agr veya tek tarafli 4
6dem-gislik

Diugiik klinik olasihk ~ : 0-3 puan

Orta klinik olasilik :4-10 puan

Yiiksek klinik olasihk  : >10 puan
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dislama veya dogrulama yerine klinik stipheyi artira-
rak veya azaltarak tamiya yardima olabilirler.

Pulmoner emboli tanisinda yararh olan laboratuvar
testleri

Rutin laboratuvar testlerinde, PE tamsina 6zgiil olma-
yan degisiklikler gozlenebilir. Bu degisiklikler arasinda
lokositoz, eritrosit sedimantasyon hizinda artis, laktat
dehidrojenaz (LDH) artig: ve bilirubin normal iken as-
partat aminotransferazda (AST) yiikselme sayilabilir.

Pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda tanida ger-
cekten de yararh olabilen ve gelecekte yapilacak ca-
lismalarla tanisal degeri artma potansiyeli bulunan
laboratuvar testleri ise sunlardir:

- Arteriyel kan gazlan

- D-dimer testi

- Iskemi-modifiye albiimin diizeyi

- Serum troponin dizeyi

- BNP (beyin natriiiretik peptit)

- Leptin dizeyi 6lgimi

- Hiponatremi

- Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein (H-FABP)



Arteriyel kan gazlan (AKG)

Arteriyel kan gazlar 6lgiimiinde PE hastalarinda ge-
nellikle hipoksi, hipokarbi ve respiratuvar alkoloz
beklenir. Fakat AKG bu hastalarda normal de olabi-
lir. Alveolo-arteriyal oksijen gradienti genellikle artar
fakat bu bulgu da degismez degildir. Hastalarin %35
kadarinda normal saptanabilir. Hipoksi varliginin PE
ayiria tamisinda bulunan hastaliklarda da sik olmasi
ve PE’lilerde her zaman mevcut olmamasina ragmen,
hastaligin agirhg ile pozitif korelasyon gosterdigi
gosterilmistir®. Dolayisi ile tanisal katkis: az olsa da
AKG o6l¢iimi prognostik acidan énem tagir.

D-dimer

Klinik skorlama sistemi kullanilarak yapilan 6n de-
gerlendirme sonucu PE i¢in disiik veya orta olasilik
olarak belirlendiginde, bundan sonraki adim D-dimer
olciilmesi olmalidir®.

D-dimer bir fibrin yikim irintdir. Ttrombus olu-
sumu ile es zamanli olarak trombolitik sistemin de
aktive olmasi nedeniyle kanda D-dimer diizeyi artar.
Fakat D-dimer ayn:1 zamanda bir akut faz reaktani-
dir. Gebelikte fizyolojik olarak arttig1 gibi, pnomoni
gibi enfeksiyon hastaliklarinda, travmalarda ve cer-
rahi operasyonlar sonrasinda da diizeyi artabilmek-
tedir®. D-dimer’in dugik dizeyde 6l¢iilmesi duru-
munda nerdeyse tek bagina tromboembolik hastalig:
diglayabilir. PE disinda da pek ¢ok durumda da arti-
yor olmasi testin klinik yararini azaltmakla birlikte,
trombolitik tedavi verilecek hastalarin se¢ciminde ve
tedaviye cevabin izlenmesinde klinik énemini koru-
maktadir. Trombolitik tedavi sonrasinda D-dimer
duzeyinde zaman icerisinde giderek diigme goriil-
mesi beklenir.

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle
6l¢tlebilmektedir®. Kantitatif D-dimer 8l¢iimlerinin
duyarlihg: kalitatif 6lctimlere gére belirgin sekilde
yuksektir®?. Kantitatif él¢ciim icin ELISA ve turbidi-
metrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) y6n-
temleri, kalitatif 6l¢timler icin Mikrolateks, Red cell
agliitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks agliitinas-
yon testi kullanilmaktadir. Bu testler arasinda klasik
Lateks agliitinasyon testi ve Eritrosit agliitinasyon
testi (SimpliRED) en az duyarl, kantitatif D-dimer 61-
¢iimii yapan ELISA ve turbidimetrik test ise en duyarh
olanlardir 4.

Kantitatif 6l¢iim tekniklerinin duyarliliklar1 %95 ve
dzgullikleri %40 civarindadir® 9. Yiiksek duyarlilik-
lar1 nedeni ile PE olasilig1 diisitk veya orta olan hasta-
larda giwvenilir bicimde PE’yi diglayabilirler. Kalitatif
test ve agliitinasyon testlerinin duyarliligi ise %85-
90 arasindadir, bu nedenle bunlara orta duyarh test-
ler denir. Bu testler basitlestirilmis Wells skorlamasi
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kullanilarak hastalar PE olas: ve olasi degil olarak
ikiye ayrildiginda, olasi degil olarak belirlenenlerde
(puan<4) PE'nin diglanmas: i¢in kullanilabilirler®®.
Kullanilan testlerin degisen 6zgilliikleri nedeni ile
uygulanan testin 6zgilliginin bilinmesi énemlidir.

Kanser, enfeksiyon, kalp yetmezligi, bobrek yetmez-
ligi gibi durumlarda D-dimer seviyesi artar®. Yasla
birlikte de D-dimer diizeyinin artmasi nedeni ile 6zel-
likle tanisinda zorlanilan yagh hastalarda tani degeri
sanildig: kadar yiiksek degildir®. D-dimerin PE siip-
hesinde 6zgilligu yasla birlikte azalir ve >80 yasta
<%10’a kadar dugebilir. Kanserli hastalar, gebeler,
enfeksiyon durumlar1 da sik kargilagilan yikseldigi
durumlardandir. D-dimeri yiikselten bir durum séz
konusu ise dizeyine bakilip bakilmayacag veya yuk-
selmis ise dikkate alinip alinmayacag: klinik karara
baghdir. Yiiksek PE riski olan hastalarda D-dimerin
ozgilliga %80'in altina inebileceginden yiksek PE
olasihginda D-dimer bakilmas: énerilmez. PE olasihi-
§1 tagiyan hastalarda, D-dimer bakilmas: acil serviste
hastalarin yaklagik %30’unda bagka bir tetkike gerek
gostermeden PE’yi diglayabilir ancak geri kalan %70
hastada ek tetkiklere ihtiya¢ duyulur®®.

iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyi

Iskemi modifiye albiimin (IMA) testi, verilere gore
duyarhiligs %93 ve 6zgulligi %75 olmasiyla PE tani-
sinda D-dimer testine alternatif olma potansiyeli olan
bir testtir. IMA testi ve D-dimer testinin prognostik
degerinin kargilagtirildigy bir caligmaya gore, IMA
ile Wells ve Genova skorlamasinin kombinasyonu
kullanildiginda D-dimer testine gére IMA'nin pozitif
prediktif degeri daha tistiin olarak gozitkmektedir®®.
Sonug olarak bu test tek bagina degil klinik skorlama
sistemleriyle birlikte kullanilmalidur.

Troponin diizeyi

Troponin, kalp kasina 6zgiil bir proteindir. Serum tro-
ponin T ve I diizeyleri, sag ventrikil myokardiyal geril-
mesine bagh olarak submasif ve massif PE’li yaklagik
%50 hastada yiiksek bulunabilir®. PE tanisi i¢in rutin
tetkik olarak énerilmemekle birlikte, yiiksek troponin
diizeylerinin, mortalite artig: ile iligkili oldugu géste-
rilmigtir®®. Bu caligmada yiiksek troponin diizeyinin
olum riskini 4.26 kat artirdig: bulunmustur.

Acil servise PE semptomlari ile bagvuran hastalarda
troponin diizeyine bakilmasinin, tanisal diizeyde dog-
rudan yarar olmasa da durumu daha ciddi ve 6lim
riski tagiyan hastalar1 belirlemeye yarayabilir. PE kli-
nigi ile acil servise bagvuran normotansif hastalarda-
ki yiiksek troponin diizeyi, sag ventrikiil yiklenmesi-
nin de bir géstergesidir.
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Leptin diizeyi

Leptin de PE hastalarindaki olas1 sonuglar etkileyen
bir diger kardiyovaskiler risk faktorudir. 264 kisi tize-
rinde yapilan bir cahismada leptin diizeyinin distkli-
guniin PE'deki istenmeyen sonuglarla iligkili oldugu
gosterilmistir. Ancak bu konuda adi gecen ¢alismay:
dogrulayacak ileri aragtirmalara gereksinim vardir®”.

Beyin natriliretik peptid (NT-proBNP)

Beyin natritiretik peptid BNP diizeyi, PE tanis1i¢in ne
duyarh ne de 6zgil bir test olmamasina ragmen, PE
hastalarinda yitksek BNP diizeyi egilimi vardir. 2213
hemodinamisi stabil hastay: kapsayan prospektif bir
calismada BNP testinin duyarlilign ve 6zgulluga si-
rastyla yalnizca %60 ve %62 olarak bulunmugtur®®.
Yiitksek BNP veya onun prekiirsérii olan NT-proBNP
diizeylerinin PE hastalarinda komplikasyon ve 6lim
riski artig1 ile dogru orantili oldugu gésterilmistir.

Bir meta-analizde 100 pg/mL den yiiksek BNP ve 600
pg/mL den yitksek NT-proBNP dizeylerinin hastane-
deki tiim nedenlerle olan mortaliteyi 6-16 kat artirdi-
81 gosterilmigtir®.

Hiponatremi

Akut PE nedeniyle hospitalize edilmis olan genis bir
hasta serisinde yapilmis olan son zamanlarda yapilan
bir calisgmada, bagvuru sirasindaki hiponatreminin 30
giin i¢indeki mortalite ve yeniden hastane bagvurusu
ile iligkili olabilecegi iddia edilmektedir®.

Kalp tipi yag asidi baglayici protein (H-FABP)

Miyokard hasarimi takiben troponinden daha hizh bir
sekilde, 90 dakika gibi kisa bir siirede sistemik dolagima
karigir. Kardiyak injuride 4-6 saatte yiikselir, yaklagik 20
saat sonra normal diizeye doner. Hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopatide, inmede, uyku apne sendromunda,
kalp yetmezliginde diizeyinde artig gériiliir. Son yillarda
yapilan bazi ¢alismalarda, H-FABP'nin PE'de énemli bir
prognostik belirte¢ oldugu belirtilmektedir. Yapilan bir
calismada sag ventrikiil disfonkisyonu belirteclerinden
olan H-FABP diizeyi i¢in cut-off degeri 6 ng/mL olarak
belirlenmis olup, sensitivitesi %89 spesifitesi %82, ne-
gatif prediktif deger olarak %99, pozitif prediktif deger
%28 olarak saptanmigtir®®,

Goriintlileme Yontemleri

PE akciger grafisi

Akciger grafisi birlikte bir kardiyopulmoner hastalig:
olmayanlarin bir kisminda normal olabilirse de pul-
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moner emboli varhifinda ¢ogu kez anormal olsa da
bu bulgular nonspesifik bulgulardir. En sik karsila-
silan bulgular; lineer atelektazi, parankimal opasite-
ler, plevral effiizyon, kardiyomegali ve hemidiyafram
yikselmesi sayilabilir (Resim 1). Westermark isareti,
humpton hérgiicii, genislemis pulmoner arterin ani-
den kesilmesi gibi bulgular hastalik i¢in daha spesifik
olmakla beraber nadiren izlenirler. Siklikla akciger
grafisinin anormal olmasina kargin bu bulgularin
higbirisi PE i¢cin duyarh ve 6zgiil degildir. Buna karsin
akciger grafisi dispne ve gogiis agrisinin diger neden-
lerini diglamak i¢in yararh olabilir. Havayolu obstruk-
siyonunun olmadig1 normal bir akciger filmine sahip
bir hastada hipoksi mevcut ise PE olasiligini akla ge-
tirmelidir. PE’li hastalarda gérilebilen akciger grafisi
bulgular: gsunlardir:

- Cizgisel (subsegmental) atelektaziler

- DPlevral sin1

- Plevral tabanl opasite (Hampton horgiici)
- Diyafragma yiikselmesi

- Pulmoner arter geniglemesi

- Ani damar kesilmesi

- Sagventrikiiler belirginlesmesi

- Lokal damarlanma azalisi-saydamlik artisi
(Westermark igareti)

Cok kesitli bilgisayarli tomografi

Eskiden Pulmoner anjiyografi altin standart olarak
Kabul ediliyorken, giniimiizde Coklu Dedektérli
BT ile ¢ekilen, Coklu Kesitli Bilgisayarli Tomografi
(CKBT) Anjiyografi pulmoner emboli tanisi i¢in stan-
dart tetkik olarak yerini almigtir. BT konusundaki
teknolojik gelismeler ile ilk cok dedektorli bilgisayarh
tomografi (CKBT) 1998'de 4x1 mm kesitli olarak kli-
nik kullanima girmistir. Bunu 2000 yilinda 8, 2001
yilinda 16, 2004 yilinda 64, 2008 yilinda 128 kesitli
sistemler izlemigtir. CKBT teknolojisinin ana kom-
ponenti dedektér yapisidir. Helikal BT cihazlarinda
dedektor tek sira halinde dizilmis dedektér eleman-
larinin olusturdugu tek boyutlu bir yap1 iken, CKBT
cihazlarinda ¢ok sayida dedektor sirasindan olugan
iki boyutlu bir matriks yapisindadir®. Toraks incele-
mesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn siirerken
multidedektér cihazlarda daha ince kesit kaliliklar
ile 5-9 sn arasinda tamamlanabilmektedir. Gintmiz-
de 64 dedektorli bir cihazda kesit kalinhigi 0,5 mm’ye
kadar inmistir®> 2,

Goklu Kesitli Bilgisayarli Tomografi tetkikinde tara-
ma apeksten diyafragma diizeyine kadar (kranio-ka-
udal) veya nefes darlig1 bulunan olgularda diyafragma
seviyesinden baglayarak apekse kadar (kauda-kranial)
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Resim 1. PE de goriilebilen PA akciger grafisi bulgular1. Tek tarafli diyafram yiikselmesi (a).
Hampton hérgiicii (b).

yapilir. Cekime baglamadan 6nce hastaya nefesini tut-
mas1 séylenir. Inspiratuar apne artmig pulmoner vas-
kiler dirence neden olarak pulmoner arteryel kont-
rastlanmanin belirginlesmesini saglar. Modern CKBT
cihazlarinda sadece 5 sn kadar kisa bir sire nefes tu-
tulmasi yeterlidir®> 2,

Pulmoner arterdeki optimal kontrastlanmayi sag-
lamak i¢in 100-120 mL non-iyonik kontrast madde
bolus tracking yontemiyle 4-5 mL/sn hizla otomatik
enjektorle 18-20 G kateter ile 6n kol veninden enjek-
te edilir. Sonrasinda daha az kontrast madde kulla-
nilmasini saglayan salin enjeksiyonu yapilir. 7-10 sn
gibi kisa bir gecikme siiresinden sonra saniyede bir
¢cekim yapilir ve 4-5 sn’de tamamlanir. Ozellikle CKBT
cihazlarinin yaygin olarak kullanmima girmesiyle PE
tarusinda BT anjiyografi tetkiki cogu merkezde ilk si-
rada yerini almistir®. CKBT cihazlar ile oldukea ince
kesitler alinarak yapilan tetkiklerde segmental, sub-
segmental ve daha kiiciik capli arterlerdeki emboliler
gosterilebilmektedir®®.

Pulmoner embolide tanmisinda CKBT anjiyografi tetki-
kinin etkinligi etkilenen arterin ve embolinin boyutu-
na baghdir. Biyiik arterlerdeki emboliler %100 dog-
rulukla saptanabilir. Akut PE liimen i¢i dolum defekti
seklinde goriiliir (Resim 2). Kontrast madde ile cevrili
santral veya periferik yerlegimli trombiis gériilmesi
akut PE tamisi koydurur. Baz1 hastalarda akut PE da-
mar duvarina komgu ekzantrik trombiis seklinde de
goriilebilir; fakat bu bulgu daha ¢ok kronik PE i¢in
tipiktir. Kontrast maddeyi tutmamig tikali bir arter
hem akut hem kronik PE'de gériilebilir®.

Bilgisayarli tomografide gorillen akciger parankim
atentasyonunun %50'den fazlasi pulmoner kan aki-
mina baghdir. Bu nedenle pulmoner kan akimindaki
degisiklikler akciger parankim homojenitesinde bo-
zulmaya ve mozaik perfiizyon gériinimiine neden
olur. Periferal konsolidasyonlar pulmoner hemorajiyi
veya infarkt: temsil edebilir. Ozellikle kama sekilli ve
subplevral yerlesimli olanlar infarkt acisindan anlam-
lidir (Resim 3). Plevral efiizyon siklikla goriilebilir;
ancak spesifik degildir®®.

Kontrasth ¢ekim i¢in kreatinin degerlerine dikkat edil-
melidir. Bébrek yetmezlikli ve kreatinin klirensi 50
ml/dakika altindaki hastalarda bu yéntem tercih edil-
memelidir. Bu degerleri simirda olan hastalar inceleme
éncesi ve sonrast yeterli diizeyde hidrate edilmelidir®”.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi ile akciger sintigra-
fisinin kargilagtirildig: calismalarda BT anjiyografinin
daha iyi duyarliik degerlerine sahip oldugu bulun-
mustur. Bu teknigin sintigrafiye gére 6nemli bir avan-
taji da vaskiiler yapilarla birlikte mediastinal yapila-
r1, akciger parankimini, plevra ve gégis duvarindaki
patolojileri de gosterebilmesidir. Bu da ayiria tanida
énemli bir 6zelliktir@®.

Ventilasyon perfiizyon (V/Q) taramasi

Pulmoner emboli tanisinda yakin zamana kadar yaygin
olarak kullanilan sintigrafi CKBT’nin kullanima girmesi
ve yayginlagmasi ile eski 6nemini kaybetmistir.

Pulmoner emboli tamsinda ventilasyon perfiizyon
(V/Q) taramasi konusunda en genis caph aragtirma PIO-

Guncel Gogis Hastaliklar Serisi 2015; 3 (1): 1-15




Pulmoner Emboliye Tamisal Yaklagim / Diagnostic Aproach to Pulmonary Embolism

Resim 2. a, b. Toraks BT anjiyografide Pulmoner emboli. Bilateral massif pulmoner emboli (a).
Sol ana pulmoner arter ve sag alt segmenter pulmoner arterde emboli (b).

PED ¢aligmasidir®. Bu caligmada standart referans tam
yoéntemi olan pulmoner anjiyografi ile V/Q tarama kargi-
lagtinlmugtur. Klinik olasilik ile birlikte kullanildiginda en
yiksek tami degerine ulagmaktadir. Klinik olasilik yiik-
sek olasihikli ise ve V/Q tarama da yiiksek olasihikli ise PE
tanis1 %95 oraninda dogrulanabilmektedir.

Daha énceye ait kardiyopulmoner hastaligi bulunma-
yan, normal akciger grafisine sahip olan PE kugkulu
hastalarda tek bagina ¢ekilecek perfiizyon sintigrafisinin
normal bulunmas: PE tamisinin diglanmas igin yeterli-
dir. Fakat diger biitiin durumlarda perfiizyon sintigra-
fisinin, ventilasyon sintigrafisi ile beraber degerlendiril-
mesi 6nerilir. Yine de anormal akciger grafili hastalarda
tanisal verimi diiser. Akciger sintigrafisi sonuglar1 genel-
likle PIOPED c¢ahgmas: 6l¢iitlerine gére normal, digiik/
cok diigiik olasilikli, orta olasilikh ve yitksek olasilikh

olarak dért katogoriden birisine sokulur®.

Klinik olasihk disiik olasilikl ise ve V/Q tarama da
digiik olasilikli ise PE tanis1 %4 oranina denk diigmek-
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tedir. Ne yazik ki klinigin ve V/Q taramanin kombinas-
yonu ¢cogu hastada birbirini tam olarak desteklemedigi
icin dogru tani oran1 %15-86 arasinda degismektedir.
Yetersiz tan1 durumunda da ek tanisal yéntemlerin
kullamlmas: kaginilmaz olmaktadir. V/Q taramasi an-
cak BT tarama mevcut olmadig: veya kontrendike ol-
dugu durumlarda yapilirsa degerlidir®.

Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner emboli hastalarinda EKG de goriilen en yay-
gin anomaliler tagikardi ve spesifik olmayan ST-T dal-
ga anormallikleridir. Ters dénmius T dalgasi, S1Q3T3
paterni, tasikardi gibi bulgular 6zellikle de yeni or-
taya ¢ikmiglarsa PE’de izlenebilecek degisikliklerdir.
Sag dal blogu (komplet yada inkomplet), sag aks de-
viasyonu, P pulmonale, patolojik Q dalgalar1 EKG'de
izlenebilecek diger degisikliklerdir. Q dalgalar1 bazen
infarktis ile karigtirilabilir. EKG'de izlenebilecek de-
gisiklikler her zaman gériilmez ve tamamen normal



bir EKG masif-submasif hastalarin %30’u kadarinda
gorilebilir. Ayrica, akciger grafisinde oldugu gibi bu
bulgular PE icin ne spesifik ne de duyarliliklar1 ¢ok
yiksektir. Sag ventrikiil yiiklenmesinin oldugu her
durumda goriilebilirler. Fakat myokard infarktiisi,
perikardit gibi nedenlerin diglanmasinda énem tagir.
EKG degisiklikleri genellikle masif/submasif embo-
lilerde izlenir ve kiiciik embolilerde ortaya ¢ikmalar:
beklenmez®?.

Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi (KUS)

Semptomatik PE’si olan hastalarin yaklagik %70’inde
DVT mevcuttur ve bunlarin ticte ikisinde trombiis alt
extremite proksimal venlerindedir®®. PE’si olan baz1
hastalarin DVT’si olmasina ragmen DVT’ye ait semp-
tomlar1 bulunmaz. Ayrica DVT’si olan bazi hastalarin
sessiz PE’si olabilir. PE kugkusu olan bir hastada prok-
simal alt extremite venoz sistemde DVT saptanmasi,
ek inceleme yapilmasina gerek birakmadan antiko-
agulan tedavinin baslanmasimi saglar. Bu kontrast
maddenin verilemedigi durumlarda PE’yi dogrulaya-
bilmek i¢in 6zellikle faydalidir®®.

Deep Venous Thrombosis tanisinda gold standart tek-
nik kabul edilen venografi invaziv bir iglem olmasi ve
zorlugu nedeni ile ginumizde yerini alt ekstremite
kompresyon ultrasonografisine (KUS) birakmgtir.
KUS’da renkli doppler ultrasonografisi (RDUS) ile
incelenen ven tizerine ve distaline mekanik kompres-
yon uygulanmasi ile tam dolmayan venin yavag akima
mu1 yoksa trombiise mi bagh olarak dolmadig: anlagi-
Lir®?. Proksimal venlerde %90'1n tizerinde duyarhilik
ve ozgiullugu varken, semptomatik olanlarda duyar-
lilik daha artmakta, distal venlerde ise diismektedir.
KUS ile PE’li hastalarin yaklagik yarisinda DVT gés-
terilir. KUS tanisal olmadiginda 1. haftanin sonunda
tekrar1 mevcut olan trombisin daha merkeze dogru
ilerlemesi nedeni ile tan1 gansini artirabilir. Tedavi bi-
timinde KUS ile rezidiiel trombiuislerin varhiginin arag-
tirilmasi, tedavi siirecini belirlemede faydalidir®®.

Klasik venografi kullanilarak yapilan ¢aligmalarda, PE
oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven trombozla-
rinin %60 civarinda proksimalde, %20 civarinda ise
distal venlerde oldugu saptanmigtir. Alt ekstremite
venéz dopler US de trombiisii olan hastalarin yaklagik
%50-80’inin asemtomatik oldugu gosterilmistir. Pul-
moner tromboemboli kugkulu hastada alt ekstremite
ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir
inceleme yapilmadan antikoagiilan tedavinin baglan-
masini saglar. Kompresyon ultrasonografisi PE’li has-
talarin %30-50’sinde DVT oldugunu gésterir.

Ultrasonografisi tanisal olmayan ancak PE kugku-
su olan olgularda seri ultrasonografik izlem (5, 7 ve
14. ginler) o6nerilir. Tedavi edilmeyen distal trombiis
proksimale dogru biiyiiyeceginden dolay: ultrasonog-

Er M.

rafinin en azindan bir hafta sonra tekrar1 yéntemin
tan1 degerini arttirmaktadir. Sekonder profilaksi
siirecinin bitiminde ultrasonografi ile rezidiiel trom-
buslerin varhiginin aragtirilmasi, sekonder profilaksi
stiresinin belirlenmesinde yararlidir®®.

Pulmoner emboli, yalnizca alt ekstremite derin venle-
rinden degil iist ekstremite derin venlerinden de kay-
naklanabilir. PE hastalarinda miimkin oldugu kadar
hem alt hem tst ekstremite doppler ultrasonografisi
yapilmas: énerilmektedir®®.

Ust ekstremite derin ven trombozu alt ekstremiteye
gore az gorilir. Bunun baglica nedeni kol venlerinin
daha az yercekimi etkisine maruz kalmasi, daha az sa-
yida kapakgiklara sahip olmasi, daha yiitksek miktarda
plazminojen aktivatérii tretilmesi, fibrinolitik akti-
vitenin daha yiiksek olmasidir. Ust ekstremite derin
ven trombozu genellikle kanser, sistemik hastaliklar,
hiperkoagulasyon durumlari, radyasyon, staz, travma
veya timér kompresyonunu, asir1 efor sonrasinda,
torasik outlet sendromu, ila¢ alimi, santral venéz ka-
teter, periferik venoz yol ile iligkili olabilir. Ust ekstre-
mite DVT’sinin PE vakalarinin %10-36’sinin sebebi
oldugu rapor edilmektedir. Tanida renkli dopler ult-
rasonografi, kompresyon ultrasonograsi gibi invaziv
olmayan yéntemler tercih edilmektedir®.

Bilgisayarli tomografik venografi

Bir bagka yontem bilgisayarli tomografik venografidir.
Bu yontemde PE’li i¢in uygulanan kontrast sonrasi
pulmoner arterler gérintilendikten belirli bir zaman
sonra alt ekstremite bacak venleri de gérintilenmek-
tedir. Bu yéntemin pulmoner anjiografi ile beraber
kullanilmas: PE i¢in 6ézgillugi PIOPED II ¢alismasin-
da %83’ten %90°a ¢ikarmigtir. Fakat maruz kalinan
radyasyonu belirgin 6l¢iide artirmasi ve KUS un da bu
alanda yiitksek duyarhililik ve 6zgiilluge sahip olmas:
nedeni ile kullanimi destek gérmemistir®®.

Manyetik rezonans goriintiileme (MR)

Manyetik rezonans gériintilleme teknigi, pulmoner
arterler icinde trombiusiin dogrudan gérintilen-
mesini saglar. Gadolonyum kullanilarak anjiyog-
rafik goruntileme elde edilebilir. Bu teknik renal
bozuklugu veya kontrast maddeye kars1 yan etki
oykisi olan hastalarda BT anjiyografiye alternatif
olarak kullanilabilir. MR, diger tekniklerle gérin-
tilemenin giic olacag: pelvis ve vena kava inferi-
ordaki trombiislerin saptanmasi i¢in yararh olabi-
lir. Iyonize radyasyon riski olusturmamas: nedeni
ile gebelerde kullanilabilir. Hareket artefaktlarin
yarattigl gorintilleme sorunlari nedeniyle spiral
BT’den daha az kullanilir. Subsegmental pulmoner
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arterleri gostermede etkinligi spiral BT’den dugtk-
tir. Ancak uzaysal rezoliisyonunun dugik olmas:
ve incelemenin uzun siirmesi gibi dezavantajlar
vardir. MR ile toraks gériintiilemesi yaklagik 30 da-
kika stirmektedir®?”.

Tablo 5. PESI ve bPESI skorlamasi.

Parametre PESI PPESI
puanlamasi  puanlamasi
Yas Icinde bulunulan  Yag >80
her yas icin tizeri ise
1 puan 1 puan
Erkek cinsiyet 10 =
Kanser 30 1
Kronik kalp yetmezligi 10 1
Kronik akciger hastahg 10 1
Nabiz >10/dk 20 1
Sistolik kan basma 30 1
<100 mmHg
Solunum says1 >30/dk 20 -
Ates <36°C 20 -
Biling degisikligi 30 -
Arteryel oksihemoglobin 20 1
saturasyonu < %90
PESI Simif I: <65 puan, PESI Sinif II: 66-85 puan, PESI Simf III: 86-105
puan, PESI Simif IV: 106-125 puan, PESI Suaf V: 5125 puan olarak
degerlendirilmektedir.

Ekokardiyografi (EKO)

Pulmoner tromboembolili olgularin yaklasik %50’sin-
de sag ventrikil dilatasyonu saptanmaktadir. Eko-
kardiyografi (EKO), mortalite riski orta/yiiksek
PE'de olugabilecek sag ventrikiil disfonksiyonu veya
dilatasyonunun belirlenmesinde ve mortalite riski
yiiksek PE ile karigabilen; aort diseksiyonu, perikard
tamponadi, miyokard infarktusi, kardiyojenik sok
gibi diger yiiksek riskli durumlarin ayirt edilmesinde
yararlidir®®.

Sag ventrikiil (RV) dilatasyonu, septal duvarda pa-
radoksal hareket ve sola deviasyon, sag odaciklar-
da mobil trombis varligi, pulmoner hipertansiyon
varlifi, patent foramen ovale varligi PE’li hastala-
rin EKO’sunda goézlenebilecek degisikliklerdi. An-
cak bu bulgular esas olarak mortalite riski yitksek
PE'de gelisir ve PE'nin agirligini gosterir. Mortalite
riski orta PE olgularinda sag ventrikil dilatasyonu
varligi, erken mortalite riskini gésterebilen bir du-
rumdur ve bu hastalardan bir kismina yiksek risk
nedeniyle antikoagiilan yerine trombolitik tedavi
onerilir. Ekokardiyografide RV/LV oraninin 20.9 ol-
masi, mortalite icin bagimsiz bir risk faktérii olarak
bulunmugtur®.

Akut PE hastalarimin erken mortalite riskine gére
siniflamasi

2014 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), Akut Pul-
moner Emboli Tami ve Tedavi Kilavuzu'nda akut
Pulmoner emboli hastalarinin 30 giin i¢indeki er-
ken mortalite riskini belirlemek ve tedavi planim
ona gore yapmak icin yeni bir simiflama kullanilma-

Tablo 6. Akut PTE’de hastalarin erken mortalite riskine gore siniflamasi. (ESC 2014 Pulmoner Emboli

rehberinden ahintilanmis ve uyarlanmistir).

Risk parametreleri ve skorlar
Sokyada PESIsimf III-V | Sag ventrikiil Laboratuvarda
hipotansiyon yada disfonksiyonu Kardiyak belirteg
Erken moralite riski varhg: sPESI>1* belirtileri® pozitifligic
Yiiksek + (+)d + (+)°
Orta  Orta-yitksek - - her ikisi de pozitif*
Orta-diigik - + Yalniz bir tanesi pozitif ya da her ikisi de negatif
Dusiik - - Istege bagh degerlendirme yapilirsa; her ikisi de
negatif

tik peptid diizeyleri).

durumunda olabilmektedir.

“PESI Sumif III-V 30 giinliik orta- ¢ok yiiksek mortalite riskini gostermektedir; sPESI >1 yiiksek 30 giinliik mortalite riskini gostermektedir.
*Ekokardiyografik sag ventrikiil disfonksiyonu sag ventrikiil dilatasyonu ve/ ya da diyastolik sag ventrikiil-sol ventrikiil ¢ap orani (cogu calismada esik deger
0.9 ya da 1.0 olarak belirtilmistir.), serbest sag ventrikiil duvarin hipokinezisi, trikiispit yetersizligi ve regiirjitasyonu veya bunlarin kombinasyonlarin icerir.
Toraks BT anjiyografide enddiastolik kalp odaciklarimin degerlendirilmesinde artmig sag ventrikiil/ sol ventrikiil capt (esik deger 0.9 ya da 1.0).

‘miyokard hasar belirtegleri (artmus serum troponin I ve T diizeyleri), sag ventrikiil disfonksiyonu sonucu gelisen kalp yetmezligi (artmig serum natriiire-

hipotansiyon ya da sok tablosunda basvuran hastalara PESI, sPESI hesab: ya da kardiyak belirteglerin degerlendirilmesi 6nerilmemektedir.
PESI simif I-II, ya da sPESI 0 olup, kardiyak belirte¢ yiiksekligi olanlar ya da sag ventrikiil disfonksiyonu olanlar orta-diisiik risk grubunda yer
almaktadir. Bu durum PESI degerlendirmesinden éncesi kardiyak belirteg diizeyi calisilmus ya da sag ventrikiil fonksiyonlarimin goriintiilenmis olmast
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ya baglamigtir®. Bu siniflamada yeni olarak morta-
lite riski orta olan grup ‘dusiik risk’ ve ‘yitksek risk’
olarak iki alt grupta tanimlanmigtir. Bu simiflandir-
mada hipotansiyon ve/veya sok tablosu ile bagvuran
hastalar yiiksek risk grubunda degerlendirilmekte-
dir. Bu hastalara primer reperfiizyon tedavi (trom-
bolitik tedavi veya pulmoner endarterektomi) 6ne-
rilmektedir. Mortalite riski orta ve dugtik grubun
ayriminda pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI)
ve basitlestirilmis pulmoner emboli agirlik indeksi
(bPESI) kullanilmaktadir. bPESI'de parametrelerden
herhangi biri pozitif oldugunda 6lum riski yiksek
olarak degerlendirilmektedir. PESI ve bPESI skorla-
masi Tablo 5’te 6zetlenmigtir.

Pulmoner emboli ciddiyet indeksi skorlarina goére
dusiik, orta ve yuksek risk gruplar: Tablo 6'da goste-
rilmigtir. PESI simif III-V olanlar orta risk grubunda
tamimlanirken, EKO'da sag ventrikiil disfonksiyonu
ve kardiyak enzim pozitifligi olanlar mortalite riski
agisindan orta-yitksek risk grubunda gosterilmigtir.
Bununla birlikte sag ventrikiil disfonksiyonu ve kar-
diyak enzim pozitifliginin yalniz bir tanesi olanlar
veya hicbirisi olmayanlar mortalite riski orta-diigiik
risk grubu olarak simiflandinlmigtir®.

Bu alt siniflama hastalarda trombolitik tedavi kara-
rin1 etkilemektedir. 2014 ESC kilavuzunda, mortali-
te riski orta-yitksek risk grubuna trombolitik tedavi
onerilmektedir.

SONUC

Pulmoner emboli acil servislere gégiis agris1 ve nefes
darlig ile bagvuran olgularin en ¢ok rastlanan tami-
lar1 arasindadir. PE'de prognozu belirleyen en énemli
faktér dogru ve hizhi bir gekilde tanmiya ulagmaktir.
Klinik skorlama sistemleri ile D-dimer él¢imi gibi
laboratuvar tetkikleri de tani1 koymada yardimacidar.
Ancak tek baglarina taniy1 kesinlegtirmeye yeterli ol-
madiklarindan géruntiileme yéntemleri ile kombine
edilmeleri gerekir. Giintimiizde PE tanis i¢in en stk
kullanilan gérantileme yontemi spiral BT anjiyografi
olup, PE’ye neden olan DVT’nin tespiti i¢in de BT an-
jiyografi ile kombine edilmis BT venografi veya dopp-
ler ultrasonografi kullanilmaktadir. BT yapilmasinin
olanaksiz oldugu olgularda MR pulmoner anjiyografi
ve ventilasyon perfiizyon tarama teknikleri énemli
alternatiflerdir.
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