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Akut Pulmoner Embolide Tani
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Ozet

Akut pulmoner emboli potansiyel acidan ciddi 6lim riski tagiyan bir hastaliktir. Hastalik cogunlukla sessiz ya da nonspesifik
semptomlarla seyreder. Patogenez, klinik yaklagim ve tani yoniinden bazi temel sorular hentiz agikliga kavusmamistir. Giniimuizde
bircok tani yontemi bulunmasina ragmen pulmoner emboli halen klinisyen icin 6nemli bir tani problemi teskil etmektedir. Bu
nedenle, pulmoner emboli stiphesi olan bir hastada patogenez ve klinigin iyi anlasiimasi gecikme olmaksizin kesin taniya ula-
silmasini saglayacaktir. Tedavi yaklagimlarinda bir¢ok tartisma buunmasina ragmen, hastalarin ¢ogu yetersiz profilaksi veya tani
hatasi nedeniyle kaybedilmektedir.
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Diagnosis of Acute Pulmonary Embolism
Abstract
Acute pulmonary embolism represents a potentially fatal disease. The disease presents mostly with silent or nonspecific
symptoms. A number of fundamental questions continue to exist regarding the pathogenesis, clinical presentation and diagnosis.
Although there is a wide range of diagnostic techniques, pulmonary embolism still remains as a diagnostic challenge for the
pulmonary physicia. Therefore, in a patient with suspected pulmonary embolism, understanding the pathogenesis and clinical
presentation can result in a more precise diagnosis without delay. Despite vigorous debate for optimal therapeutic approach,

the majority of deaths from PE are a result of prophylactic oversight or diagnostic error.
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P E, her yil 100.000 kiside 69 oraninda gorilen ve yak-

lasik ortalama 630.000 olgunun semptomatik olarak
seyrettigi bir hastaliktir [1]. Son yayinlarda Amerika’da
yilda bes milyon ven6z trombiis olgusu ile bunlarin yakla-
sik ytizde onunda pulmoner emboli (PE) gelistigi bildiril-
mistir [2, 3]. Tedavi edilmediginde rekiirran PE gelisme
riski % 30 olup etkin tedavide ise mortalite orant % 1.5-
8’e diismektedir [4]. PE tanisi icin glinimiizde bircok tani
yontemi olmasina ragmen bunlarin bircogunda teknik ve
yorum acisindan sinirlamalar mevcuttur. Tim PE olgulari-
nin dortte biri ani 6limle sonuclanmaktadir. Bu hastalar
icin tani ve tedaviye baslanmasi i¢in zaman cok kisitli o-
lup zamaninda tani konmasi strvi agisindan en 6nemli
kritedir. Ayrica PE gelistikten sonraki ti¢ ay icinde de sirvi-
yi tek bagina bagimsiz olarak kisaltabilen bir hastaliktir [5, 6].

PE semptom ve bulgulari hem sensitivite hem de spesi-
fite eksikligi gosterdigi icin klinisyenler agisindan PE tanisi
icin buylk bir dikkat ve stiphecilik gerekmektedir.
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Yazimizda PE tanisinda 6zellikle goriintiileme ve la-
boratuar alanindaki gelismelere yer verilmistir. Ayrica
farklr algoritmik yaklagimlara deginilerek kinisyenler icin
optimal tanisal yaklasima isik tutulmustur.

PATOGENEZ VE RiSK FAKTORLERI

Venoz staz, koagtilasyondaki degisiklikler ve vaskiler
hasar 1856 yilinda Virchow tarafindan ventz tromboem-
bolizmin (VTE) patogenezindeki primer faktorler olarak
belirlenmistir. Adi gecen bu faktorler klinik ve deneysel
calismalarla desteklenmistir. Son yillarda ise antitrombin
ll, protein C, protein S, plazminojen, lupus antikoagtlan
gibi kalitsal ya da sonradan kazanilmis koagtilasyon ve
fibrinolitik sistem anormallikleri tarif edilerek bunlarin
vendz tromboemboli ile iliskileri ortaya konmustur. Hemo-
statik dengeyi ventz tromboembolik egilim yoniine kay-
diran bazi patojenik mekanizmalar da bildirilmistir.

Trombofilia adi verilen bu kalitsal ya da sonradan ka-
zanilmis hemostaz mekanizmasi hastaliklari tromboza
egilim yaratmaktadir [7, 8].

VTE agisindan 6nemli kazanilmis risk faktorleri mev-
cuttur. Uzun stireli ucak yolculuklari 6zellikle de ucus



stiresi 6 saatin ya da ugus mesafesi 5000 km’nin tizerinde
oldugunda VTE riski belirgin derecede artmaktadir. Ayrica
kabinde su kaybi, kabin basincinda degisiklik, alkol alimina
bagli hemokonsantrasyon ve yetersiz sivi alimi da riski
artirmaktadir. Yas, sigara, obesite ve hipertansiyon da VTE
gelisiminde risk faktorleridir. VTE insidansi yasla belirgin
olarak artar. Yagsi 15 altinda olanlarda yilda 1 milyon kisi-
de 1 olarak goruliirken 85 yas tizerinde yilda 100 kiside
1 oranindadir. Katetere bagl tromboz disinda VTE ¢ocuk-
larda son derece nadirdir. Obesite ventz staza yol agar.
Ayrica faktor VII ve fibrinojen gibi bazi prokoagtlanlarin
seviyesini ylkselterek risk olusturur. Sigara ise fibrinojen
seviyelerini artirir ve vaskiiler endotelde hasara neden o-
larak VTE'ye zemin hazirlar [9].

Cogunda belirgin semptomlar gelismemesine ragmen
genel cerrahi operasyonu geciren hastalarin yaklasik ticte
birinde derin ven trombozu (DVT) gelismektedir. Postope-
ratif vendz tromboz kanser hastalarinda daha siktir. Has-
tanin operasyon sirasindaki sirtiistii yatar pozisyonu ve
anestezinin venoz donlsl azaltan vazodilatator etkileri
staza neden olmaktadir. Hastanin yasi ile cerrahinin tipi
ve sliresi postoperatif birkac hafta icinde gelisen PE’ye
bagh mortalite oranini ciddi 6lctide artirmaktadir [10, 11].
Yiiksek risk tagiyan hastalar yasi 40 tizerinde olan, 30 da-
kikadan uzun stireli kanser ya da ortopedik, beyin, toraks,
abdominal, pelvik, kardiovaskiiler cerrahi ile bobrek trans-
plantasyonu uygulanan, VTE hikayesi veya VTE risk faktor-
leri mevcut olan hastalardir [12].

Kanser de VTE icin uzun siiredir bilinen bir risk faktori-
diir. Tromboz 6zellikle misin salgilayan adenokanserlerde,
beyin timorlerinde, myeloproliferatif hastaliklarda ve bazi
losemilerde siktir. Kanser hastalarindaki potansiyel tromboz
nedenleri pthtilasmanin timor hiicreleri tarafindan aktive
edilmesi, kemoterapi ya da tiimor hicreleri tarafindan
damar duvarinda olusturulan hasar ve stazdir. Kemoterapi
ayrica hasar goren timor hiicrelerinden sitokin ve prokoa-
gilan salinimina yol acar. Ayrica kempoterapinin hepato-
toksik etkisi protein C, S ve antitrombin Ill seviyelerini
azaltir. Bazi meme, kolon, prostat ve akciger kanserleri
faktor X gibi koagtilasyon faktorlerini aktive ederek trombin
olusumuna yol agarlar. Kanserler monosit ve makrofajlari
uyararak prokoagtlanlarin sentezini arttirirlar. Yataga ba-
gimli kanser hastalarinda ve kitlenin distan basi etkisiyle
gelisen staz VTE'ye egilim yaratir [13].

Ekstremite parezisi olan strok, nefrotik sendrom, KOAH,
konjestif kalp yetersizligi, inflamatuar barsak hastaliklari,
Behcet ve paroksismal nokturnal hemoglobiniri gibi bazi
hastaliklar VTE riskini artirirlar. Parezi veya plejisi olan
norolojik hastalarda VTE riski ti¢ kat daha fazladir. Otopsi
uygulanmis paraplejili veya kuadroplejili hastalarda PE
prevalansi daha ytiksektir. Kalp yetersizliginde bozulmus
olan endotel kaynakl periferik nitrik oksit vazokonstriksiyon
ve endotele trombosit adhezyonuna yol acarak VTE riskini
arttinir. Ayrica duistik klap debisi venoz staza egilim yaratir.
Buna karsilik, ciddi karaciger hastahiginda VTE riski % 90
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oraninda azalmaktadir. Karaciger hastalarinda uzamis
pthtilasma zamani, fibrin yikim Grinlerinin klirensinin
azalmasi ve trombositopeni, hastalari VTE gelisiminden
korur [14, 15].

Oral kontraseptifler protein C rezistansi ile fibrinojen,
faktor VII, VII ve X gibi prokoagtilanlarin seviyelerini arti-
rarak tromoboza egilim yaratirlar. Gebelik sirasinda da
VTE riski yiikselmektedir. Uzun streli yatak istirihati ve
gebe uterusun vena kava inferiora yaptigi basi sekonder
venoz staza neden olur. Ayrica protein S seviyesinde azal-
ma ile faktor I, VII ve X'un artmasi VTE riskini yikselt-
mektedir. Menapoz sonrasi Ostrojen tedavisi goren kadin-
larda ise venoz trombus riski normale gore 2 ila 4 kat
artmaktadir. VTE riski tedavinin baslangic doneminde en
yuiksektir. Mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber,
hormon replasman tedavisi pihtilasma faktorlerinin kon-
santrasyonlarini degistirmekte ve protein C rezistansini
arttirmaktadir. Ozellikle faktor V Leiden (FVL), antitrombin
[l veya protein C eksikligi gibi trombofilisi olanlarda hor-
mon replasman tedavisi VTE riskini cok yiikseltmektedir
[14, 15].

Antifosfolipid antikorlari, fosfolipidlere ya da fosfolipid-
baglayan proteinlere baglanan bir antifosfolipid antikor
ailesini temsil ederler. Antifosfolipid antikorlari primer bir
trombotik olay seklinde ya da antifosfolipid antikor send-
romu denen obstetrik bir hastalik veya sistemik lupus eri-
tematozus gibi diger bazi hastaliklarda gorulebilir. Antifos-
folipid antikorlar arterial ve ventz trombis ile rekiirran
dustge egilim yaratirlar. Bu antikorlar vaskiler endotelde
hasara yol acarak ya da fosfolipid-baglayan proteinlerin
fonksiyonunu degistirerek etkili olurlar. Gebelik komplikas-
yonlari onuncu haftadan 6nce gelisen spontan dustikler
(plasental tromoboza bagl), prematiir dogumlar veya mor-
foljik olarak normal fettslerin agiklanamayan olimu sek-
linde ortaya ¢ikmaktadir. Antifosfolipid antikorlari myokard
infarktiisti ve PE mortalite oranlarini artirmaktadir [16, 17].

Hiperhomosistinemi arterial ve tekrarlayan VTE icin
predispozan bir faktordir. Homosistin metabolizmasinin
akiz ya da genetik anormallikleri sonucunda gelisir. Protein
alimi disuk oldugunda homosistin metyonine donusiir.
Bu yolun isleyebilmesi icin diyette yeterli kobalamin, ye-
terli folat ile normal fonksiyon goren metilentetrahidrofolat
ve metyonin sentetaz enzimlerine gereksinim vardir.

Kobalamin veya folat eksikligi ya da adi gecen enzim-
lerin anormalliginde hiperhomosistinemi gelisir. Ayrica
farkl bir yolda ise homosistin, pridoksin ve beta-sentetaz
enzimi ile sistine metabolize edilir. Bunlarin eksikliginde
de yine hiperhomosistinemi gelisir.Yetersiz pridoksin alimi
da hiperhomosistinemiye yol acabilir. Metotreksat ve feni-
toin gibi folat antagonistleri ile Gstrojen, sigara ve teofilin
gibi pridoksin antagonistleri de homosistin seviyelerine
artisa neden olabilmektedir [18, 19].

Kalitsal egilimlerin en sik gorileni FVL mutasyonudur.
Venoz tromboz olgularinin yaklasik % 20’sinden sorumlu-
dur. Faktor V genindeki tek bir nokta mutasyonu (guanin
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yerine adenin) sonucunda faktor Va'nin protein C tarafin-
dan parcalanmasini onler. Boylece faktor V aktifligini
stirdtirerek trombin yapimini attirir ve trombiis olusumuna
egilim yaratir. Heterozigot tasiyicilarda ven6z trombo-
emboli riski 5-10 kat arasi artarken homozigot mutasyonlar-
da bu oran 80 kat artmistir. FVL mutasyonu gebelik, post-
partum donemi ve oral kontraseptif kullanimi sirasinda
onemli bir VTE risk faktori olarak ortaya cikar. Ayrica
plasental trombuise yol acarak rektirran diisiige neden
olur [14, 15, 20].

Protrombin gen mutasyonu, FVL'den sonra VTE'ye e-
gilim yaratan ikinci en sik genetik anormalliktir. VTE geli-
sen hastalarin yaklasik % 7’sinde gorulir. Protrombin
(faktor 1) trombin prekirsoridir. Otozomal dominant
olarak guanin yerine adeninin gelmesi ytiksek protrombin
seviyeleri ve sonucunda trombin seviyelerinin artmasi
ile VTE riskinde yaklasik 3 katlik bir artisa neden olur.
Bu polimorfizmi olan hastalarda DVT, PE ve daha nadiren
de serebral ven trombozu gorilar [21, 22].

Antitrombin Il eksikligi daha nadir gortlen kalitsal
bir trombofili formudur. VTE geciren kisilerin yaklasik %
2’sinde izlenir. Antitrombin I, trombin ve fibrin olusumun-
da rol oynayan diger prokoagtlanlarin (faktor 1Xa, Xa,
Xla, Xlla) primer inhibitortdir.Antitrombin [l eksikligi
siroz gibi bazi hastaliklarda sonradan kazanilmis olarak
ortaya cikabilir. Antitrombin Il eksikligi olan hastalarda
21 yasina kadar ven6z trombus riski %50 civarinda olup
bu risk 50-60 yaslarinda % 75 ila % 90’a kadar ¢ikabilir.
Klinik olarak derin ven trombozu, PE, yiizeyel venoz
tromboz, mezenterik ven trombozu, (st ekstremite, serebral
ve renal ven trombozu gelisebilir [14, 15].

Protein C, prokoagtilan faktorler Va ve Vllayi inaktive
ederek trombozu sinirlayan bir antikoagtilandir. Protein
S ise bu reaksiyonlarda kofaktor olarak yer alir. Protein
C ve protein S genlerinde protein seviyesini azaltan ve
VTEye egilim yaratan 100’den fazla otozomal dominant
mutasyon saptanmistir. Protein C eksikligi VTE olaylarinin
yaklasik % 3.7’sinden sorumlu iken protein S i¢in bu oran
% 2.3'dur.Her iki grup hastada da ven6z tromboembolik
olaylar erken bir yasta (36 yasina kadar % 50 olasilik)
meydana gelir.Bu olgularda DVT, PE, ylizeyel ven6z trom-
boz, mezenterik ven trombozu Ust ekstremite trombozu
gelisebilir. Hastalarin yaklasik yarisinda ilk olaylar spontan
olarak ortaya cikar. Protein C eksikliginde warfarin uygula-
masi ile deri nekrozlari olusur. Bu nadir durum o6zellikle
yagh doku alanlarinda agrili nekrotik lezyonlar seklinde
ortaya ¢ikar [23, 24].

PULMONER EMBOLIDE KLiNiK TANI

PE’de klinik tani sensitif ve spesifik degildir. PE nede-
niyle 6len hastalarin cogunda PEden stiphelenilmemekte,
buna karsilik emboli 6n tanisi ile degerlendirmeye alinan
olgularda ise PE saptanmamaktadir. Amerika’da tiim PE
olgularinin ancak % 30’una tani konarak tedavi edildigi
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bildirilmektedir [25]. PE distnuldigiinde tani, toraks to-
mografisi, akciger sintigrafisi veya pulmoner anjiografi ile
dogrulanmalidir. Burada 6nemli olan nokta klinisyenin
ne zaman PE’den stiphelenecegini bilmesidir. Hangi semp-
tom, fizik muayene ya da laboratuar bulgularinin klinisyeni
PE’ye yonlendirip uygun tani testlerini istemesini saglamasi
buytk 6nem tasimaktadir. Bu agidan hasta yasi, PE icin
istatistiki agidan oldukca degerli bir kriterdir.Cinsiyet ise
herhangi bir 6nem tasimamaktadir.

Bireysel semptomlar PE’lili hastalarin ayirici tanisinda
glivenli olmamakla beraber bu hastalarda en sik gortlen
iki semptom dispne ve goguis agrisidir. PE’si olan hastalarin
yaklasik yarisinda gogis agrisi, dispne veya hemoptizi
gortlebilmektedir. DVT bulgusu, VTE hikayesi ya da VTE
icin risk faktorleri mevcut hastalarda dispne veya gogus
agrisi gelismesi PE tanisi igin buiylk bir olasilik teskil eder
[26]. Dispne diger hastaliklara bagli olmadan akut gelisti-
ginde PE disundlmelidir. PE’de dispne efor sirasinda ge-
lisirse de major emboli durumunda istirihatte de ortaya
cikabilir. Konjestif kalp yetersizliginden farkli olarak or-
topne ve nokturnal dispne yoktur [27]. VTE risk faktorleri
mevcut hastalarda gelisen dispnede PE en olasi tanidir.
Gogls agrisi ise PE'de ploritik ve santral olmak tizere iki
sekilde ortaya cikabilir. Ploritik agri cok daha sik gordil-
mektedir. Ploritik agri pulmoner hemorajiye baghdir. Myo-
kard iskemisine benzer santral gogus agrisi ise masif em-
bolide goriilebilir. EKG, iki agrinin ayriminda yararl ola-
bilir. Bacaklarda olusan sisme ve agri gibi semptomlar PE
ile uyumlu bulgulardir. Hemoptizi ise (% 15) nadir goriilen
bir semptomdur [28]. PIOPED calismasinda dispne hastala-
rin % 73'tinde mevcut iken hastalarin % 50’sinden daha
azinda gorilen semptomlar 6ksriik (% 37), bacakta sisme
(% 28) ve bacakta agridir (% 26) [29]. Major embolik ok-
lizyonda ise senkop ve anjina gelisebilir. Kesin VTE tanisi
almis 1231 kisilik hasta grubunda hastalarin % 96’sinda
bir veya daha fazla risk faktorii saptanmistir. PIOPED ca-
lismasinda ise PE’li hastalarda bir veya daha fazla risk
faktoriiniin mevcudiyeti daha yiiksek oranda bulunmustur
[29].

Fizik muayenede en sik bulgu tasipnedir (solunum da-
kika sayist > 20/dak). Buna karsilik, PIOPED calismasinda
hastalarin yaklasik % 30’unda tasipne izlenmemistir. ins-
piratuar raller (% 55), tasikardi (% 30), S4 duyulmasi ve
ikinci sesin pulmoner komponentinin (P2) siddetlenmesi
(% 23) ve plevral frotman diger bulgular olarak ortaya
ctkmaktadir. Masif embolide sag ventrikiil yetersizligine
bagl S3 ve/veya S4 duyulabilir [26]. PE'nin kardiyak ve
hemodinamik etkileri pulmoner vaskiler kesit alaninin
daralma derecesine, kardiyopulmoner sistemin durumu
ile hipoksik ve nérohtimoral vazokonstriksiyonun fizyolojik
sonuglarina baghdir. Pulmoner vaskdler obstriiksiyon %
30-40"1 gecerse pulmoner arter ve sag atrial basing artar.

Frank-Starling mekanizmasi sag ventrikil atim volimi
ve kardiyak outputu saglar. Pulmoner arter obstriiksiyonu
% 601 gecerse kompensatuar mekanizmalarin yenilmesi



ile kardiyak output diiser ve sag atrial basing ileri derecede
yikselir [27]. Akut obstriiksiyonda ise sag kalp dilatasyonu,
sag ventrikll duvar geriliminde artis, sag ventrikdl iskemisi
olusur ve sonugta kardiyak outputun diismesi ile sistemik
hipotansiyon ortaya cikar. PE’den birkag saat sonra ates
gelisebilir fakat nadiren 38.3C°yi gecer [28].

Standart laboratuar testleri spesifitiye cok az katkida
bulunurlar. infarktiis gelismemisse lokositoz ve yiiksek
eritrosit sedimentasyon hizi oldukca nadirdir. EKG, emboli
icin sensitif bir test degildir. Bazi olgularda embolinin
yaptigi obstriiksiyon EKG degisikliklerine yol agmasina
ragmen genellikle hicbir patern tek basina tani koydurucu
degildir. Sinus tasikardisi, sag ventrikil ytklenmesi (V1-
V4 derivasyonlarinda ters T dalgalari), STQ3T3 paterni,
sag eksen sapmasi, subendokardial iskemiyi isaret eden
ST segment depresyonlari ile inkomplet veya komplet sag
dal blogu gortlebilir. Bu bulgular PE icin diagnostik olma-
yip sadece tani olasiligini ortaya koymaktadir. Diger akut
veya subakut sag ventrikil ytiklenmelerinde de (ciddi pno-
moni veya yaygin pulmoner maligniteye bagli kor pulmo-
nale gibi) gorilebilir. Akut PE’de hastalarin cogunda hipo-
kapni ve respiratuar alkaloz mevcuttur. Masif embolide
pO, oda havasi solunurken diistik bulunabilirse de submasif
embolide altta yatan bir pulmoner hastalik yoksa normal
veya normale yakindir. Hipoksemi kardiyopulmoner has-
taliklarda oldukca sik goraldugi icin spesifik degildir ve
hipoksemi varliginda PE tanisina dikkatle yaklagilmalidir.
Yiiksek riskli hastalarda yapilan prospektif calismalar prok-
simal DVT'u olan hastalarin % 40 veya daha fazlasinda
asemptomatik PE gelisebilecegini ortaya koymustur [30].
Semptomlarin siklik ve ciddiyeti embolik okliizyonun de-
recesi ile hastanin 6nceki kardiyopulmoner durumuna
baghdir. Kicuk veya orta boydaki emboliler diger acidan
saglikh bireylerde hicbir semptoma yol acmaz. Onceden
kardiyopulmoner hastaligi mevcut bireylerde ise semptom-
lar daha sik ve ciddi seyreder. Bu nedenle, emboli tanisini
kesinlestirecek testlerin yapilmasina karar vermeden 6nce
klasik semptom ve bulgulara giivenmek klinisyen igin
cok yaniltici olabilir.

D-dimer, fibrinin yikim Griina olup seviyesi akut VTE'de
yikselmektedir. Bu nedenle immun yontemler (ELISA)
veya lateks aglutinasyon testleri gibi gesitli D-dimer 6lgtim
yontemleri VTE tanisi icin kullaniimaktadir. Hangi yontem
kullanilirsa kullanilsin pozitif bir test VTE tanisi i¢in cok
yararli degildir ctinkii malignite, inflamasyon, ciddi infek-
siyon, renal veya karaciger yetersizligi, myokard infarkttis,
gebeligin gec donemi, preeklampsi gibi bircok durumda
yikselebilmektedir. Ayrica D-dimer seviyeleri tPA antikoa-
gilan tedaviyi takiben de artis gosterebilmektedir. Cerrahi
veya travma sonrasinda da D-dimer seviyeleri yiikselebil-
mektedir. D-dimer testinin klinik kullanimi yasdan ¢ok
etkilenmektedir. Yasa bagli olarak D-dimer seviyelerinde
lineer bir artis g6zlenmektedir. Buna gore, sensitivite yasla
degismemekle beraber, spesifite yasla azalmaktadir [31].
D-dimer gebelik sirasinda progresif artis gosterdigi icin
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kullanimi sakincali olabilir. Gebeligin 14. haftasinda D-
dimer testi olgularin % 75’inde normal seviyede bulundugu
icin erken gebelikde PE’yi ekarte etmek acisindan yararli
olabilir. D-dimer testinin yalanci pozitif ve yalanci negatif
nedenlerinin bilinmesi klinik agidan biyik 6nem tasir
(Tablo 1). Buna karsilik, taniyr ekarte etmede negatif testin
potansiyel degeri cok daha fazladir. Normal bir D-dimer
seviyesi (< 500 mg/L) genelde emboliyi tani disi birakir.
Sensitivitesi > % 80, spesifitesi ise ancak % 30 civarindadir.
Ozetle, D-dimer negatif prediktif degeri (> % 90) yiiksek
bir testtir. Kullanilan gesitli 6l¢iim metodlari icinde ise
ELISA yontemi en hassas olanidir [31, 32].

Tablo 1. D-dimer testinin yalanci pozitif ve yalanci negatif
nedenleri [32].

Yalanci-pozitif Yalanci-negatif

Travma/cerrahi Cok erken donem (ilk gtin)
Malignite Cok geg donem (> 48 saat)
Gebelik Yasli hasta

Kardiyak / renal /
hepatik yetersizlik
Yiiksek CRP’nin

eslik ettigi inflamasyon

Antikoagtilan tedavi

Kicuk trombis

Akciger grafisi PE stiphesi olan hastalarda ilk bagvurulan
goruntiileme yontemi olmasina ragmen emboli distindiren
radyolojik bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle tani
degeri gok siirlidir. PIOPED c¢alismasinda 383 anjiografik
olarak saptanmis emboli ve 680 normal anjiografisi olan
hastada atelektazi ve fokal opasite artisi gibi prevalansi
en sik radyolojik bulgular agisindan embolisi olan hastalarla
olmayanlar arasinda anlamli bir fark saptanamamustir.

Atelektazi ve plevral tabanli opasite artisi (Hampton
horgtict) PE agisindan yaklasik % 20 sensitivite ile % 80
spesifite icermektedirler. Benzer sekilde oligemi (Westmark
isareti), belirgin pulmoner arter (Fleischner isareti), vaskdiler
dagilim ve plevral eftizyon da sensitif bulgular degildir.
Akciger grafisi, pulmoner anjiografi ile PE tanisi konmus
hastalarin % 12’sinde tamamen normal bulunmustur [29].
Stein ve arkadaslari ise kardiyak veya respiratuar hastalig
olmayan PE olgularinin % 84’tinde akciger grafisinin anor-
mal oldugunu gostermislerdir. En sik bulgular atelektazi
veya parenkimal anormallikler olurken hastalarin yaklasik
yarisinda kuctik plevral eftizyonlar saptanmigtir [33].
ICOPER calismasinda ise en ¢ok gortilen radyolojik bulgu-
lar kardiyomegali, plevral eflizyon, diafragma yiikselmesi,
pulmoner arter genislemesi, atelektazi ve parenkimal in-
filtrasyondur. Bu galismaya katilan hastalarin cogunda
kardiyopulmoner hastalik mevcuttu [34]. Ozetle, akciger
grafisinin PE yoninden tani degeri dustktir. Klinik olarak
PE’yi taklit edebilen diger hastaliklarin ekarte edilmesinde
yararli olabilir. Dustik sensitivite fakat nispeten yiiksek

121



C. TETIKKURT

spesifite iceren bulgular periferik oligemi, santral pulmoner
arter genislemesi, plevral tabanli opasite ve diafragma
ylkselmesidir. Nonspesifik bulgular parenkimal infiltrasyon,
lineer atelektazi ve plevral eflizyondur. Anjiografik olarak
PE tanisi konmus hastalarin yaklasik % 10 ila 15’inde ak-
ciger grafisinin normal olabilecegi unutulmamalidir.

PE, VTE'nin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmakta-
dir. Bu nedenle, PE ve VTE’nin ayni hastaligin sonuclari
odugundan hareketle PE tanisinda olasi bir VTE varligini
ortaya koymak en uygun yaklasimlardan biri olacaktir.
DVT ve PE’yi ayri tanisal antiteler seklinde degerlendirmek
tedavide de yanilgilara yol acacaktir. Fibrinojen bacak
sintigrafisi, impedans pletismografi, radiontikleer sintigrafi
ve kontrast venografi gib yontemler tanidaki major kisitla-
malar nedeniyle yerlerini ven6z Doppler ultarasonografiye
birakmislardir [25, 26]. Bir zamanlar DVT icin altin standart
olarak tanimlanan kontrast venografi ise giinimtizde artik
nadiren uygulanir hale gelmistir. Bunun nedenleri, hasta
ayagindan venoz girisin zor bulunmasi, islem sirasinda
gelisen agri, intravendz kontrasta bagli kontrendikasyon
ile komplikasyonlar, yiiksek kaliteli venografi icin ileri
diizeyde teknik becerinin gerekmesi, sik goriilen nondiag-
nostik sonuclar, degerlendirmede uzmanlar arasinda belir-
gin farkhliklarin ortaya cikmasi, yiiksek maliyet ve non-
invazif testlerin cok daha yaygin olarak kullanima girmesi-
dir. Teknik acidan normal bir venografi proksimal ve bal-
dir DVT'unu ekarte ederken intraluminal dolum defektleri-
nin gortlmesi taniyi kesinlestirmektedir [27, 28].

impedans pletismografi (IPG), venoz akimin hizini 6l-
cen indirekt bir tekniktir. Sensitivitesi % 65-75 civarindadir.
Yalanci pozitif sonuglar, arterial (konjestif kalp yetersizligi,
sok, periferik arter hastalig) ya da venéz akimi bozan
(sag kalp yetersizligi, KOAH) gibi durumlarda ortaya c¢ika-
bilmekte ve teknigin spesifitesini digtirmektedir. Doppler
ultrasonografi (DUS) proksimal DVT icin oldukca hassas
bir testtir. Kolayca uygulanir ve portabldir. Ayrica DVT'nin
ekarte edilmesinin yaninda ytizeyel vendz trombiis, popli-
teal kist veya kas hematomu gibi diger alternatif tanilari
da ortaya koyabilmektedir. DUS igin en gtvenilir tani kri-
teri derin ventz segmentin kompresibilitesidir. Trombis
iceren venler ultrason probu ile yapilan hafif kompresyonda
kollabe olmazlar.Semptomatik DVTunda sensitivite ve
spesifite % 95’e kadar ¢ikabilmektedir. Kétii hasta koope-
rasyonunda, morbid obesitede, belirgin 6dem veya hassa-
siyette, anatomik varyasyonlarda ve alt ekstremite yaralan-
malarinda DUS tani koydurucu olmayabilir [35]. BT
venografi bazi merkezlerde kullaniimasina ragmen tanidaki
yeri hentiz tam olarak degerlendirilememistir. Akim arte-
faktlari, derin venlerde opasifikasyonun tam saglanama-
masi, akut ile kronik DVT ayriminin kesin yapilamamasi
ve degerlendiren uzmanlar arasindaki yorum farklari bu
yonteme ait kisitlamalardir [36]. Manyetik rezonans veno-
grafi (MRV) DVT tanisinda gelecek vadeden ve konstrat
venografi kadar tani kesinligi saglayabilen bir yontemdir.
Ozellikle pelvis ve baldir ven DVT’u acisindan DUS’a

122

gore daha hassastir. MRV'nin radyasyon icermemesi, kon-
trast gerektirmemesi, pelvik venleri gortintiileyebilmesi,
ayirict tanida yer alabilecek diger hastaliklarda taniyi sag-
layabilmesi ve akut ile kronik DVT’unu ayirdedebilmesi
onemli tstiinlikleridir. Ayrica MRV, MR anjiografiye adju-
van olarak kullanilarak PE stiphesinde pulmoner artelerin
de gortintilenmesini saglayabilmektedir. Gebelik durumun-
da DVT veya PE tanisi icin rahatlikla kullanilabilmesi de
diger bir avantajidir [37, 38].

Stiphe mevcut oldugunda PE tanisini ortaya koymak
icin iki ayri skorlama modeli gelistirilmistir. Wells ve ark.
kendi modellerini literatiirii gozden gecirerek ve VTE risk
faktorlerini, klinik semptom ile bulgulari ve baska bir tani
olasiliginin varligini goz 6niine alarak olusturmuslardir
(Tablo 2). Diger bir tani olasiliginin varhgi subjektif olup
klinik bulgular ve rutin testlerin sonuglarina gore klinisyenin
kararina dayanmaktadir [39]. Skor 2’nin altinda ise klinik
PE olasihg duslk, 2-6 arasinda orta derecede ve 6’dan
fazla ise yiksek olarak kabul edilmektedir. Bu skorlama
sistemine gore dustk olasilikta PE prevalansi % 3.4, orta
olasilikta % 28 ve yiiksek olasilikta % 78 olarak saptanmistir
[39].

Tablo 2. PE klinik olasiligini skorlama sistemi [39].

Degisken Puan
DVT bulgular 3
Kalp hizi > 100 1.5
immobilizasyon > 3 giin 1.5
Onceden DVT hikayesi 1.5
Hemoptizi 1
Kanser 1
PE’nin en olasi tani olmasi gortisi 3
Toplam olasi maksimum puan 12.5

Wicki ve ark. ise PE stiphesi olan 1090 acil hastasinin
datalarini analiz ederek Cenova skorlama sistemini (Tablo
3) gelistirmislerdir [40]. Verilerinin ¢cok degiskenli analizi
sonucunda 8 faktortn PE ile anlamli derecede iliskili ol-
dugunu saptamislardir. Eger skor 4’tin altinda ise PE ola-
sihgr dustk, 5-8 arasindaysa orta, 9 ve tizerinde ise yiiksek
olarak smiflandi. Buna gore, distk olasilikli skorda PE
prevalansi % 10, orta olasilikta % 38 ve yiiksek olasilikta
ise % 81 olarak belirlenmisitir [40].

Perrier ve ark. ise bir algoritma kullanmadan klinige
dayanarak PE olasiligini saptamaya yoneldiler [41]. Kli-
nisyenlerden klinik bulgularini siralamalari istendi fakat
bir skorlama yapilmadi. Dustik klinik olasilik durumunda
% 8, orta olasilikta % 37 ve yiksek olasilikta ise % 65
oraninda kesin PE saptandi. PIOPED calismasinda oldugu
gibi hastalarin cogunlugu orta olasilik grubunda yer aldi.
Tani koydurucu olmayan bir sintigrafi ile diistik klinik ola-



Tablo 3. PE olasiliginda prediktif faktorler [40].

Faktor Puan
Yas 60-79 1
Yas > 79 2
Onceden gecirilmis VTE 2
Yakin zamanda cerrahi 3
Nabiz > 100 1
pCO,, mmHg
<36 2
36-39 1
pO,, mmHg
<49 4
49-60 3
> 60-71 2
>71-82 1
Akciger grafisi
lineer atelektazi 1
diafragma ytikselmesi
Toplam olasi maksimum puan 16

silik varliginda PE prevalansi % 5’den daha az bulundu.
Hem klinik hem de skora dayanan modellerde diistik ola-
silik saptanan hastalarda PE prevalansi % 10’un altindayd.
Wells ve ark. ise dustk klinik PE olasiligi ve normal bir
D-dimer varliginda tedavi uygulanmamasinin giivenli bir
yaklasim oldugunu ortaya koydular [42].

Ventilasyon perflizyon (V/Q) sintigrafisi cogunlukla
akciger grafisini takiben ikinci sikhkla uygulanan gorinti-
leme yontemidir. Normal bir V/Q sintigrafisi hic stiphesiz
ki PIOPED ve diger bazi calismalarda gosterildigi gibi PE
tanisini ekarte ettirmektedir. Ayrica normale yakin bir V/Q
sintigrafisinde de PE riski diistiktir (% 0-11). PIOPED ca-
lismasinda normal/normale yakin sintigrafi ve dustk klinik
stiphe varhiginda PE ancak % 2 oraninda gorilmistir.

Yalanci negatif normal bir perflizyon sintigrafisi cok
nadir olup santral nonobstriitif PE'de gortilme olasihig
cok dustktir [29, 43, 44]. Dustk olasilikli V/Q sintigrafisi
olan fakat immobilizasyon, yakin stirede gecirilmis cerrahi
operasyon hikayesi bulunmayan hastalarda PE prevalansi
% 4.5 oraninda saptanmistir. Yine dustk olasilikli V/Q
varliginda bir tek risk fatori mevcut hastalarda ise PE pre-
valansi % 12 iken iki veya daha fazla risk faktorti olanlarda
prevalans % 21’e kadar ¢ikmaktadir. Bu olgularda klinik
degerlendirme ve V/Q sintigrafisinin birlikte degerlendiril-
mesi pek yarar saglamamis ve tani icin periferik venoz
incelemeler, spiral BT veya pulmoner anjiografi gerekmistir
[45].

Spiral BT, PE tanisinda 6nemli bir adimdir. V/Q sintig-
rafisinden farkl olarak spiral BT emboliyi direkt gosterme-
sinin yaninda parenkimdeki anormallikleri de saptayarak
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PE tanisini desteklemekte ya da ekarte ettirebilmektedir.
Spiral BTnin PE tanisindaki sensitivitesi % 57 ila % 100,
spesifitesi ise % 78 ila % 100 arasinda degismektedir [46].
Bu kadar genis bir tani aralignn nedeni vaskiiler obstriiksi-
yonun yayginhgi ve kullanilan BT teknolojisidir.Ana ve
lober pulmoner arterlerdeki PE tanisi icin BT sensitivite
ve spesifitesi % 95’i gecmektedir. Segmental ve subseg-
mental arterlerde ise bu oranlar diismektedir. Subsegmental
arterlerde iki ayri radyolog tarafindan yapilan degerlen-
dirmede BT sensitivitesi % 71 ila % 84 arasinda degismistir
[47]. Spiral BT’de akut PE’ye ait vaskiiler bulgular: intra-
vaskiler dolum defekti, damar duvari ile dar aci yapan
defekt, vaskiiler opasifikasyonun tam kesilmesi ve okliiz-
yona ugramis damarin ¢apinin genislemesidir. PE tanisi
icin spiral BT'de yararl parenkimal bulgular ise koni sek-
linde plevral tabanli kontrast tutmayan opasiteler ve lineer
atelektazilerdir.Yalanci-negatif degerlendirmeler genellikle
subsegmental embolilerde ortaya ¢ikmaktadir. Yalanci-
pozitif degerlendirmeler ise hiler lenf digumleri ve ya
da teknik yetersizlikten kaynaklanmaktadir [46]. Cok tara-
yicili BT'nin (MDBT) kullanima girmesi ile temporal ve
spatial rezolusyonun artmasi subsegmental vaskdiler anato-
minin ¢ok daha belirgin sekilde gortintiilenmesini sagla-
mistir. Buna gore, subsegmental embolilerde MDBTnin
sensitivite ve spesifitesi % 90 ila %100 arasinda degismek-
tedir [48, 49].

MR goruntileme de yillardir PE tanisi igin kullanilmakla
beraber spiral BT kadar kabul gérmemistir. PE icin tani
kriterleri intravaskuler dolum defekti ya da damarda kesinti
gelismesidir. Kronik trombis ise distk sinyal siddeti yo-
gunlugu olan mural bir defekt olarak izlenir. Tanida hataya
yol acan faktorler kan akiminin yavaglamasi ve perihiler
yagin pthti zannedilmesidir. Ozetlenecek olursa MR, PE
tanisi icin kullanilabilirse de sensitivite ve kesinligi spiral
BT’den daha fazla degildir. Bu nedenle, MR"in tanida kul-
lanim indikasyonu anormal akciger grafisi ve nondiagnostik
V/Q varhginda spiral BT uygulamasina bir kontrendikasyon
mevcut oldugunda ortaya ¢ikmaktadir. Bircok merkezde
PE icin MR uygulanmadigindan bu yontemin kullanilabil-
mesi icin yorumu yapacak radyologlarin da yeterli dene-
yime sahip olmasi blytk 6nem tasimaktadir [50, 51].

Akut kor pulmonale, pulmoner damarlarin akut obstriik-
siyonuna bagl olarak ortaya ¢ikan sag ventrikil disfonksi-
yonudur. Bu tablo en sik masif veya submasif emboli ne-
deniyle gelismektedir. PE stiphesi bulunan hastalarda sag
ventrikil disfonksiyonuna ait ekokardiografik bulgular
PE’yi destekleyen cok gticlti deliller olarak kabul edilir.
Sag ventrikil disfonksiyonu veya sag ventrikiil duvar anor-
mallikleri gibi yapisal belirtiler bulunabilir. Masif PE’si
olan hastalarin % 80’inde sag ventrikil hipokinezisi ve
dilatasyou gortlebilmektedir. Ekokardiografi ayrica akut
kor pulmonale sirasinda gelisen pulmoner hipertansiyonun
saptanmasinda da yararli olur. Bununla birlikte, adi gecen
ekokardiografik bulgularin PE icin spesifik olmadigi unutul-
mamalidir [52, 53].
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Pulmoner anjiografi PE tanisi icin halen altin standart
ozelligini korumaktadir [54]. Bununla birlikte, bircok kli-
nisyen pulmoner anjiografiyi yan etkileri ve uygulama
zorlugu nedeniyle pek fazla tercih etmemektedir. Genellikle
iyi tolere edilmesine ragmen aritmi, hipotansiyon ve kon-
trast ajana karsi reaksiyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Noni-
onik ve dusiik ozmolariteli kontrast ajanlarin kullanima
girmesinden 6nceki 6lim orani % 0.5 ve major morbidite
orani ise % 1 olarak belirlenmistir. Oliim olaylarinin yak-
lasik % 60’inin ciddi kardiyopulmoner hastaligi bulunan
olgularda meydana geldigi dustintldtugiinde yontem ol-
dukca guvenilirdir. Diger bir calismada ise hicbir 6ltim
olayi meydana gelmezken major komplikasyon orani %
0.3 olarak bildirilmistir [54, 55]. Pulmoner anjiografide
PE icin primer bulgular intraluminal marjinal veya santral
dolum defektidir.Sekonder bulgular ise damarda kesilme,
okliizyon, oligemi veya damarda incelmedir. Pulmoner
anjiografi capt 0.5 mm’den kiictik damarlari gorintiileye-
memektedir. PIOPED calismasinda embolilerin sadece %
6’sinin subsegmental damarlara lokalize oldugu teziyle
anjiografinin tamamen yeterli oldugu dastintlebilir [26].
PE’nin yiksek rekiirrans orani géz ontine alindiginda ise
klinisyenlerin subsegemental emboli sonrasinda gelisebi-
lecek embolilerin masif ve 6limcul olabilecegini akildan
ctkarmamalari gerekir.

SONUC

Literattirdeki bilgilerin 1siginda akut PE emboli tanisi
icin bir algoritmik yaklagimin uygulanmasi yerinde ola-
caktir. Buna gore, akciger grafisi klinik olarak PEyi taklit
edebilen hastaliklarin tanisi ya da ekarte edilmesinde ya-
rarh olur. PE’si olan bir hastada akciger grafisinin tamamen
normal olabilecegi unutulmamaldir. Tanisal algoritmada,
laboratuar testi olarak D-dimer’den yararlanilabilir. Cerrahi,
malignite, kalp yetersizligi, gebelik ve travma gibi PE em-
boli insidansinin ytiksek oldugu durumlarda D-dimer yiik-
sek bulunabileceginden negatif bir test sonucu klinisyen
acisindan cok daha biytik bir 6nem tasir. Buna gore, di-
stik klinik olasilik durumunda negatif bir D-dimer testi
PE’yi ekarte ettirir. D-dimer ayrica goriintileme sonuclari-
nin potansiyel olarak yalanci negatif veya yalanci pozitif
seklinde yorumlanmasina yardimci olur. Derin ven trom-
bozu semptom Derin ven trombozu semptom ve bulgulari
mevcut veya stiphesi varsa en uygun yontem Doppler
ultrasonografidir. Eger Doppler pozitif ise hastada PE ol-
dugu dusunilur ve daha ileri tetkike gerek yoktur. Akut
PE stiphesi mevcut fakat derin ven trombozu semptom
veya bulgulari yoksa spiral BT anjiografi uygulanmalidir.
Kontrast kullanimina kontrendikasyon varsa hastalarda
V/E sintigrafisi yapilmalidir. BT bulgulari kesin olmayan
veya ylksek klinik stipheye ragmen BT bulgulari negatif
hastalarda pulmoner anjiografi yapilir.
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