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ABSTRACT

Pulmonary embolism is a relatively common cardiovascular emergency. Pulmonary embolism and
deep venous thrombosis constitute one of the ‘big three’ cardiovascular killers along with myocardial
infarction and stroke. The case fatality rate for pulmonary embolism exceeds the mortality rate for
acute myocardial infarction. Thus, early diagnosis is fundemantal, since immediate treatment is highly
effective. However, is pulmonary embolism a difficult diagnosis that might be missed because of non-
specific clinical presentation. This review will address the current approach to pulmonary embolism
except fot the treatment which will be a subject for a future article.
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Pulmoner emboli kardiyovaskiiler acil bir durumdur. Miyokard enfarktiisii ve inme ile birlikte pulmoner
emboli ve derin ven trombozu ii¢ bilyiik kardiyovaskiiler dlimciil hastaligi olusturmaktadir. Pulmoner
emboliye bagh vaka oliim orani miyokard enfarktiisiine bagli 6liim oranindan yiiksektir. Dolayisiyla,
erken tani, erken tedavininde oldukga etkili olmasi nedeniyle, yasamsaldir. Bununla birikte hastaligin
ozgiil olmayan klinik bulgulan nedeniyle tani koymak giictiir ve tani gozden kacabilir. Bu derlemede
baska bir makalenin konusu olacak tedavi boliimi hari¢ pulmoner emboliye giincel yaklagim
sunulacaktir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, derin ven trombozu, venéz tromboembolizm.

Girig
Venoz tromboembolizm (VTE), venoz dolasimda olusan tim patolojik trombozlarin genel
adidir. En sik olarak alt ekstremite derin venlerinde (derin ven trombozu, DVT), daha nadir
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olarak iist ekstremite, pelvis ve diger venlerde goriiliir'. VTE" nin yagami tehdit eden en dnemli
parcasi ise pulmoner embolidir (PE). Pulmoner emboli (PE) kardiyovaskiiler acil bir durumdur.
Miyokard enfarktiisii ve inme ile birlikte PE ii¢ biiyiik kardiyovaskiiler dliimciil hastaligi
olustururlar’. Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi sonucu, yasami tehdit eden akut, ama
potansiyel olarak geri doniisiimlii sag ventrikiil yetersizligine yol aabilir. PE tanisinin konmasi
glictiir ve ozgiil bir klinik tablo ile ortaya ¢lkmadigi icin gozden kacabilir. Buna karsilik, erken
tedavinin son derece etkili olmasi nedeniyle, erken tani konmasi ¢cok dnemlidir. Hem baslangi¢
tedavisi hem de ikincil onleme icin gereken uzun siireli antikoagiilasyonun verilebilmesi icin
taninin dogrulugu ispatlanmis bir yontemle konmasi gerekmektedir. Bu derlemede bagka bir
makalenin konusu olacak tedavi boliimi hari¢c pulmoner emboliye giincel yaklagim
sunulacaktir.

Epidemiyoloji

Akut PE vendz tromboembolizmin (VTE) en ciddi klinik formudur. PE ¢odu kez derin ven
trombozunun (DVT) sonucu ortaya ¢iktigindan, PE epidemiyolojisi, risk faktorleri ve dogal seyri
VTE'nin tamamini kapsayan calismalardan elde edilmistir. PE epidemiyolojisini, hastaligin
asemptomatik seyredebilmesi veya taninin rastlantisal konmasi nedeniyle, saptamak giictiir.
Hastaligin yillik insidansi 100.000 kiside 100-200 civarindadir. Epidemiyoloik bir modelle
tahminen Avrupa Birliginin 6 iilkesindeki 2004 yilindaki 317 000 6liim PE ile iliskilidir. PE'den
erken donemde Glenlerin sadece %7'sine PE tanisi dliimden dnce konmustur®.

Zemin Hazirlayan Etkenler

Genetik ve cevresel bircok zemin hazirlayan faktor vardir. VTE hastayla ilgili (genelde kalici)
risk faktorleri ve kosullarla ilgili (genelde gegici) risk faktorlerin sonucu olarak ortaya gikar.
VTE tanidan onceki 3 ay ya da son 6 haftadaki gegici veya geri doniisimlii risk faktorleri
zemininde olusmussa ‘tetiklenmis’ degil ise ‘tetiklenmemis “ olarak kabul edilir®. PE bilinen
hicbir risk faktorii olmadan ortaya cikabilir. Biiyiik travma, cerrahi, alt extremite kiriklari, diz
ve kalca replasman ameliyatlari, omurilik hasari, son 3 ayda geirilmis miyokard enfarktiisd,
son 3 ayda kalp yetersizligi veya atriyal fibrillasyon nedeniyle hastaneye yatis, daha dnce VTE
oykiisii ve bazi kanserler (hematolojik, akciger, gastointestinal, pankreas, beyin) giiclii risk
faktorleridir’ ™. Artroskopik diz cerrahisi, otoimmiin hastaliklar, kan transfiizyonu, santral
venoz kateterler, kemoterapi, solunum yetersizligi, kalp yetersizligi, hormon replasman
tedavisi, eritroperezi stimiile eden ajanlar, in vitro fertilizasyon, enfeksiyon, diger kanser
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tiirleri, inflammatuvar bagirsak hastaliklari, oral kontraseptif kullanimi, inme, postpartum
donem, yiizeyel ven trombozu ve trombofili orta derecede kuvvetli risk faktorleridir'™'.
Diyabet, hipertansiyon, uzun araba veya hava yolu yolculuguna bagli oturma, 3 giinden uzun
yatak istirahati, laparoskopik cerrahi, obezite, yaslanma, hamilelik ve yiizeyel varikoz venler
diisiik risk faktorleridir'®22,

Dogal Hastalik Seyri

DVT ortopedik cerrahiye kiyasla genel cerrahi sonrasi daha az siklikta goriilmektedir®. Cerrahi
sonrasi VTE riski, cerrahiyi izleyen ilk 2 hafta icinde en yiiksektir, ama 2-3 ay yiiksek kalr.
Antitrombotik profilaksi, perioperatif VTE riskinde anlamli azalma saglar**. Antitrombotik
profilaksi siiresi uzadikca, VTE insidansi diismektedir®. Semptomatik DVT'si olan hastalarin
cogunda proksimal pihtilar vardir ve olgularin %40-50'sinde, genellikle klinik belirti vermeyen
PE komplikasyonu ortaya cikar***. PE, DVT'yi takip eden 3-7. giinde ortaya ¢ikar. PE
sonrasl %5-10 arasinda sok ve hipotansiyon gelisir’®. Hastalarin %50'sinde sag ventrikil
disfonksiyonunun bulgulan vardir”’. PE ya da VTE'nin 30 giinliik mortalitesi %9 ile %11
arasinda, 3 aylik mortalite ise %8.6 ile %17 arasinda degismektedir’*". PE sonrasi pulmoner
trombiis cogunlukla tamamen kaybolmamaktadir’’. PE sonrasi kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon (KTEPH) gelisimi %71.5 civarindadir®.

Antikoagiilasyon almayan semptomatik DVT veya PE hastalarinda 3 ay icerisinde %50
oraninda hastalik tekrar eder®. Antikoagiilayon alan hastalarda bu oran 2. haftada %2, 3.
ayda %6.4 ve 6. ayda %8 civarindadir**. Tedavinin ¢odu zaman 6. ayda birakildigi
diistinildigiinde 1. yilda %13, 5. yilda %23, 10. yilda ise %30 geg hastalik tekrarlariyla
karsilasilabilir**3,

Patofizyoloji

Pulmoner yatagin trombis ile daralmasi sonucu trombaksan A2 ve serotonin salinimi ile
vazokonstriksiyon ortaya ¢ikar*’. Bu vazokonstrisiyona anatomik daralmayi da ekledigimizde
pulmoner vaskiiler yatak direnci artar. Bu artmis direnci karsisinda goren sag ventrikiil
genisler. Genisleme ile birlikte sag ventrikiil basinci ve voliimii artar ve miyositler esnemeye
baslar. Norohumoral aktivasyon ile inotropik ve kronotropik stimiilasyon ortaya cikar.
Vazokonstriksiyonla birlikte bu kompensatuvar mekanizmalar pulmoner arter basincini
arttirarak daralmig yataktan akimi arttirmaya calisir ve gecici olarak kan basinani stabilize
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eder®, Bu adaptasyon sinirli bir adaptasyondur ciinkii ince duvarli hazirliksiz sag ventrikiil 40
mmHg izerinde ortalama bir pulmoner arter basinc saglayamaz. Sag ventrikiilin
kasiimasinin erken diyastola kadar gecikmesi nedeniyle septum sola yaylanir ve sol ventrikiil
dolumunu engelleyebilir®. Uzerine gelisecek bir sag dal blogu ile ventrikiil kasiima
senkronizasyonu bozulabilr ve kardiyak debi diiserek sistemik hipotansiyon ve hemodinamik
bozukluk ortaya ¢ikar. Artmis norohumaral aktivasyon miyokartda inflamasyona ve sag
ventrikiiliin daha fazla oksijene ihtiya¢ duymasini ortaya ¢ikanir ki bu durumda sag ventrikiil
debisi diigebilir kan basina diiger sag ventrikiile sag koroner arter ile gelen kan akimi azalir ve
kardiyojenik sok ortaya cikabilir®.

Daralmis bolgeye az akim olurken diger bélgelere daha fazla akim gitmesi ventilasyon-
perfiizyon uyumsuzluguna neden olur.  Bu durum hipoksemiye katkida bulunur.
Hipokseminin bir diger nedeni diisiik debiye bagl venoz kanin saturasyonun azalmasidir.
Ayrica, patent foramen ovale araciligiyla sagdan sola kan santi hastalarin iicte birinde goriiliir
ve hipokseminin bir diger nedenidir®. Dolayisiyla pulmoner embolide solunum yetersizliginin
ana nedeni hemodinamik sorunlardir. Kiiciik distal emboli alveolar kanamaya neden olabilir
ve hemoptizi, pleuritik agr ve hafif plevral effiizyona neden olabilir. Bu klinik duruma
‘pulmoner enfarktiis’ denir ve gaz degisimine etkisi klinik olarak 6nemsizdir.

Klinik Siniflama

Avrupa Kardiyoloji Birligi 2015 yilinda yayimladigi PE kilavuzunda, PE klinik siddetine gore
ikiye ayirmistir®. Bu siniflamada 30 giinliik ya da hastane ici mortalite esas alinmstir. Buna
gore sok veya hipotansiyonu olan hastalar yiiksek riskli, digerleri ise yiiksek riskli olmayanlar
olarak siniflanmistir. Hipotansiyon sistolik kan basincinin <90 mmHg olmasi ya da sistolik kan
basincinda 15 dakikadan uzun 40 mmHg veya daha istii diistis olmasi olarak tanimlanmigtir.

Tani
Klinik Bulgular

Nefes darligi, gogiis agnsi, pre-senkop, senkop ve/veya hemoptizi gibi bulgular olan kisilerde
PE'den siiphelenilmelidir*-*. Hipotansiyon ve sok seyrek goriilmesine ragmen ciddi
hemodinamik bozuklugu ve-veya santral PE'yi disiindiiriir. Senkop sik degildir fakat
hemodinamik bozukluk olsun veya olmasin ortaya gikabilir*. Gogiis agrisi genelde distal
emboliye bagh plevral irritasyon nedeniyle ortaya cikar”’. Bazen gogiis agrisi tipik angina
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karakteri gosterebilir ki bunun nedeni sag ventrikil iskemisidir. Dolayisiyla akut koroner
sendrom ve aort dissekyonunundan ayirt etmek gereklidir. Nefes darligi ciddi veya hafif
olabilir. Kalp yetmezligi veya pulmoner hastaligi olanlarda sadece nefes darliginin artmis
olmasi bile PE'nin olaya eklendiginin bir gostergesi olabilir. Hipoksemi kan gazinin tipik
bulgusu olarak kabul edilse bile hastalarin %40'da oksijen satiirasyonu normaldir*. Hipokapni
siklikla vardir. Akciger direkt grafisi siklikla anormaldir fakat ozgiil degildir. EKG'de sag
ventrikiil yiklenme bulgulan olan V1-V4 T dalga negatifligi, V1 de QR bulgusu, S1Q3T3
bulgusu, komplet ya da inkomplet RBBB gdzlenebilir. Bu bulgular daha ciddi bir hastalik
gostergesidir®. Daha hafif formunda siniis tasikardisi disinda bir bulgu yoktur. Bazen atriyal
fibrilasyon gibi atriyal tasikardilerde PE ile iligkili olabilir.

Tablo 1. Pulmoner Emboli Klinik Tahmini : Wells Kural®'

Wells skorlamasi Orijinal versiyon | Basitlestirilmis versiyon
DVT yada PE oykiisii 1.5 1
Kalp Hizi > 100 vuru/dk 1.5 1
Son dort haftada cerrahi veya immobilizasyon 1.5 1
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
DVT'nin Klinik bulgulari 3 1
PE'ye alternatif tani olasiligi diisiik 3 1
Klinik Olasilik

3 seviye skorlama

Diisiik 0-1

Orta 2-6

Yiiksek >7

2 seviye skorlama

PE muhtemel degil 0-4 0-1
PE muhtemel >5 >)

Hastalik Olasiliginin Degerlendirilmesi

Tani koyarken klinik bulgular degerlendirilerek hastalik olma olasiligi standarlan olmayan
klinik yargilamayla degerlendirilmektedir. Dolayisiyla bircok klinik tahmin etme kurallan
gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur. Bunlardan en sik kullanilani Wells skorlamasidir (Tablo
1)". Taniyi li¢ kategori iizerinden (diisiik, orta ve yiiksek olasilikli PE) veya 2 kategori
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iizerinden (PE muhtemel, PE muhtemel degil) degerlendirmektedir. DegisikliGe ugramis
Geneve skorlamasida basit kullanisli bir skorlamadir®?,

D- dimer Testi

Akut tromboz sirasinda koagiilasyon ve fibrinoliz es zamanli olarak aktiflestigi icin D-dimer
seviyeleri plazmada yiiksek bulunur. D-dimer seviyelerinin negatif tahmin giicii yiiksektir ve
normal D-dimer seviyeleri akut PE ve DVT tani ihtimalini oldukga zayiflatir. Bununla beraber,
kanser, inflamasyon, kanama, travma, cerrahi ve nekroz gibi durumlarda fibrin iiretimi vardir.
Dolayisiyla, D-dimer testinin pozitif tahmin etme giicii diisiiktiir ve D-dimer testi PE tanisini
dogrulamak icin kullanilmaz.

D-dimer testinin PE'deki 0zqiilliigii yasin artmasiyla beraber diiser®. Bu oran 80 yas iizeri
kisilerde %10 civarindadur. Elli yas iizeri kisilerde standard 500 pg/L dederi yerine, yasa
uyarlanmig sinir dederi Yag x 10 pg/L formiilii ile hesaplandiginda testin dzgiilligii artmakta
ve duyarlihgi degismemektedir.

Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiyografi

Uzamsal ve zamansal ¢oziiniirliigii ile arteriyel opasifikasyon kalitesi yiiksek olan ¢ok
detektorlii bilgisayarli tomografinin (CDBT) kullanima girmesinden beri, BT anjiyografi rutin
klinik uygulamada, siipheli PE'de pulmoner damarlanmanin goriintiilenmesi icin secilecek
yontem haline gelmistir. Pulmoner arterlerin en azindan segmental diizeye kadar yeterli
goriintiilenmesine olanak tanir’. ilk calismalarda® PE icin duyarliik ve dzgiilliigiin %90'in
iizerinde oldugu bildirilmisse de, yeni ve biiyiik bir calisma olan PIOPED Il serisinde CDBT'de
(bashca dort detektorli) duyarliligin %83, dzgiilligiin %96 oldugu saptanmistir”. Wells puani
ile degerlendirilen klinik PE olasiliginin orta ya da diisiik oldugu hastalarda, negatif BT'nin PE
icin negatif prediktif degerinin (NPD) yiiksek (sirasiyla %96 ve %89), buna karsilik test oncesi
olasiliginin yiiksek oldugu hastalarda ise yalnizca %60 oldugu bildirilmistir’. Tersine, pozitif
BT'nin pozitif prediktif degeri (PPD), Klinik olasilidin orta ya da yiiksek oldugu hastalarda
yiiksek (%92-96), ancak test oncesi PE olasiiginin diisiik oldugu hastalarda ¢ok daha diisiik
(%58) bulunmustur”. Bu nedenle, klinik karar ile CDBT sonucu arasindaki uyumsuzluk
saptandiginda klinisyenler daha dikkatli olmalidir.

Dort yeni calismada, PE tanisinn diglanmasinda tek basina BT lehine kanitlar elde edilmistir.
Klinik olarak PE siiphesiyle acil servise ardisik olarak bagvuran 756 hastayi iceren prospektif bir
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calismada, yiiksek ya da yiiksek olmayan Klinik olasiligin s6z konusu oldugu ve ELISA D-dimer
testinin pozitif sonug verdigi biitiin hastalara hem alt bacak ultrasonografisi hem de CDBT
incelemesi yapilmistir’®, Negatif CDBT sonucuna ragmen, ultrasonografide proksimal DVT
saptanan hastalarin orani yalnizca 3/324 bulunmustur (%0.9, %95 GA, %0.3-2.7). Bir diger
calismada, Wells puant ile ikiye ayrilan ve PE muhtemel sinifinda yer alan hastalarin hepsinin
ve D-dimer testi pozitif sonuglananlarin toraks CDBT'si cekilmitir®. Negatif BT sonucu
nedeniyle tedavisiz birakilan 1505 hastadaki 3 aylik tromboemboli riski diisiik bulunmustur
(%1.1; %95 GA, %0.6-1.9). Randomize kontrollii iki calismada da benzer sonuclar elde
edilmistir. V/Q sintigrafisi ile BT'yi (cogunlukla CDBT) karsilastiran bir Kanada calismasinda,
BT'si negatif olan 531 hastadan yalnizca yedisinde DVT saptanmistir ve bir hastada izlem
sirasinda tromboembolik olay gelismistir®. Bu da demektir ki, yalnizca BT kullanilmis olsaydi,
3 aylik tromboemboli riski %1.5 olacakti (%95 GA, %0.8-2.9). Bir Avrupa calismasinda, D-
dimer testi ve CDBT'ye dayali, birinde alt bacak kompresyon ultrosonografisi (KUS) yapilan,
digerindeyse yapilmayan iki tani stratejisi karsilastirlmistir®’. D-dimer testi—BT kolunda,
negatif D-dimer testi ya da CDBT sonucuna dayanarak tedavisiz birakilan 627 hastada 3 aylik
tromboemboli riski %0.3 bulunmustur.

Bu veriler, birlikte degerlendirildiginde, negatif CDBT sonucunun, Klinik agidan yiiksek
olmayan PE siiphesi tagiyan hastalarda PE'nin dislanmasi icin yeterli bir dl¢iit oldugunu
diistindiirmektedir®. Klinik olasihgin yiiksek ve BT'nin negatif oldugu hastalarda KUS ve/veya
V/Q sintigrafisi ya da pulmoner anjiyografi ile daha ileri bir incelemenin gerekip gerekmedigi
konusu tartisiimalidir. Ayrica segmental ya da daha proksimal diizeyde PE gdsteren bir CDBT,
klinik olasihgin diigiik olmadigi hasta grubunda PE icin yeterli kanittir. CDBT'nin PPD'si, klinik
aqidan PE olasihdi diisiik hastalarda daha disiik oldugu icin (PIOPEDII calismasinda %58), en
azindan bazi hastalarda daha ileri tetkik yapilmasi diisiiniilmelidir. CDBT'nin ozqiilligii ve
PPD’si yalnizca Klinik olasilikla degil, ayni zamanda en proksimal pihti diizeyine de bagli
oldugu icin, klinik olasihgin diisiik oldugu, segmental pihtisi olan hastalarda ileri tetkik
yapilmasi iizerinde tartigiimalidir; CDBT'de lober ya da ana pulmoner arterde trombiis
goriilmesi durumunda ise tedavi uygulanmasi gerekir.

Bir diger tartismali alan da, izole segmental PE'nin, yani (DBT'de tek bir subsegmental pihti
bulunmasinin klinik Gnemidir ki bu durum, PE siiphesi olup CDBT yapilan hastalarin %9.4'inde
s0z konusudur®, Boyle bir bulgunun PPD'si diisiiktiir ve. Bu durumda, hastada tedavi
uygulanmasini gerektirecek DVT bulunmadigindan emin olmak agisindan, karar vermeye
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yardima KUS'un bir rolii olabilir. DVT olmayan, izole subsegmental PE olan bir hastada tedavi
klinik olasilik ve kanama riski g6z oniinde bulundurularak bireysellestirilmelidir.

Ventilasyon-Perfiizyon Sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi, PE siiphesi tagiyan hastalarda saglam ve yeri iyi
belirlenmis bir tani testidir. Testin son derece giivenli oldugu kanitlanmistir ve sadece birkag
alerjik reaksiyon bildirilmitir. Testin temel prensibi, akciger kilcal damarlarinin kiiciik bir
boliimiini bloke ederek, akciger perfiizyonunun doku diizeyinde degerlendirilmesini saglayan
teknesyum (Tc)-99m isaretli albiimin makroagregatlarinin intravendz enjeksiyonuna dayanir.
Pulmoner arter dallarinda tikanma olan yerlerdeki periferik kilcaldamar yatagina bu
parcaciklar ulasamayacad icin, sonugta elde edilen goriintiilerde bu alanlar “soguk” olarak
goriilecektir. Perfiizyon sintigrafisi, ksenon (Xe)-133 gazi, Tc-99m isaretli aerosoller ya da Tc-
99m isaretli karbon mikroparcaciklar (Technegas) gibi bircok izleyicinin (tracer)
kullanilabilecegi ventilasyon calismalari ile birlikte uygulanir. Ek olarak ventilasyon sintigrafisi
yapilmasinin nedeni, reaktif vazokonstriksiyona bagli hipoperfiizyonun emboli digi nedeni
olarak hipoventilasyonun (perfiizyon-ventilasyon uyumlulugu) belirlenmesi yoluyla ozgiilliigii
artirmaktir. Tersine, PE'de ventilasyonun, perfiizyonu azalmig segmentlerde normal olmasi
beklenir  (perfiizyon-ventilasyon  uyumsuzlugu). Uluslararasi  Radyolojik  Korunma
Komisyonu'na (International Commission on Radiological Protection: ICRP) gdre 1.1 mSv olup,
spiral BT'dekinden (2-6 mSv) anlaml ol¢iide daha diisiiktiir®. Karsilagtirma agisindan, bir
akciger filminde alinan doz yaklagikk 0.05 mSv'tir.

Akciger sintigrafisi sonuglan, genellikle PIOPED calismasinin dlgiitlerine gore dort kategoride
siniflanir; normal ya da normale yakin, diisiik, orta (tani koydurucu olmayan) ve yiiksek PE
olasiigi®. Simiflama olgiitleri tartisma konusu olmus ve yeniden gdzden gegirilmistir.
Klinisyenlerle iletisimi kolaylastirmak adina normal (PE dislanmug), yiiksek olasilikli ( PE icin
bircok hastada tanisal) ve tanisal olmayan seklinde bir siniflama tercih edilebilir. Yakin
zamanli PIOPED I calismasinin analizi, yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisinin PE tanisi
konmasindaki ve normal perfiizyon sintigrafisinin bu taniyi diglamasindaki performansini
dogrulamistir’®. Bazi merkezler yalnizca perfiizyon fazini gerceklestirir ve ventilasyon calismasi
yerine akciger filmini kullanir. Bu, perfiizyon sintigrafisinin normal oldugu durumlarda tercih
edilen bir strateji degildir; ancak akciger filmi normal olan hastalarda kabul edilebilir ve bu
durumda herhangi bir perfiizyon defekti, uyumsuzluk olarak diisiiniilmelidir. Tani koydurucu
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olmayan, orta olasilikli sintigrafilerin sikhdinin yiiksek olmasi, daha ileri tani testlerine
duyulan gereksinime isaret ettigi icin elestiri konusu olmugtur. Bu sorunun en azindan kismen
iistesinden

gelebilmek icin, klinik olasiligin da kombine edilmesini ve tomografi modunda veri alinmasini
iceren cogul stratejiler onerilmistir. Daha yakin zamanli calismalar, tomografi modunda tek
foton emisyonu bilgisayarli tomografisi (SPECT) ile veri alinmasinin, tani dogrulugunu
arttirdigini ve tani koydurucu olmayan sintigrafilerin sikhgini azalttigini giiclii bir bicimde
diistindiirmektedir®’.

Ozetle, normal perfiizyon sintigrafisi PE'nin diglanmasinda son derece giivenlidir. Gegerliligi
daha az sinanmig olmakla birlikte, klinik agidan PE olasiliginin diisiik oldugu bir hastada tani
koydurmayan V/Q sintigrafisinin kombinasyonu, PE'nin diglanmasinda kabul edilebilir bir
olciittir. Yiiksek olasilikl ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, yiiksek diizeyde bir olasilikla PE
tanisini ortaya koyar; ancak klinik agidan olasihigin diisiik oldugu secilmis hastalarda, yiiksek
olasilikl V/Q sintigrafisi PPD’sinin diisiik olmasi nedeniyle, bdyle hastalarda baska testler
yapilmasi da digiiniilebilir. V/Q sintigrafisi ile klinik olasiigin  diger biitiin
kombinasyonlarinda, bagka testlerin de yapilmasi gerekir.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografi PE'nin yol acabilecegi sag ventrikiil basing yiiklenmesi ve sag ventrikiil
fonksiyon bozuklugunu saptayabilir. Sag ventrikiiliin farkli geometrisi nedeniyle sag ventrikil
boyut ve fonksiyonunu gosteren hizli ve giivenli bir ekokardiyografik parametre yoktur.
Negatif tahmin degeri %40-50 arasinda degistigi icin negatif bir ekokardiyografik bulgu
pulmoner emboliyi dislamaz®. Ote yandan, akut PE disindaki kalp ve solunum hastaliklarinda
da sag ventrikiil yiiklenme ve fonksiyon bozuklugu izlenebilir.

PE‘de sag ventrikiil genislemesi hastalarin %25'inde izlenir. Onceden Kardiyorespiratuvar
hastaligi olanlarda bile, bozulmus sag ventrikiil ejeksiyon patterni (60-60 isareti) ve sag
ventrikiiliin serbest duvaninin sag ventrikiil apeksine kiyasla daha fazla kontraktilitesinin
bozulmasinin  (McConnell isareti) yiiksek pozitif tanisal degeri vardir®. Buna karsilik,
McConnell bulgusunu taklit edebilecek RV infarktiisiine bagli RV serbest duvar hipo/akinezisi
olan hastalarda, yalana akut PE tanisini onlemek icin, eszamanli olarak basing asin
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yiiklenmesine ait ekokardiyografi bulgularinin da olmasi gerekir. Trikiispid aniiliisiin sistolik

yaylanmasi (TAPSE) faydali olabilir.
Tablo 2. Orijinal ve Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Ciddiyet Endeksi (PESI)”®

Parametre Orijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon
Yas Yila gore yas 1 puan (eger yas > 80 yil)
Erkek Cinsiyet +10 puan -

Kanser +30 puan 1puan

Kronik kalp yetersizlii +10 puan

Kronik akciger hastaligi +10 puan 1puan

Nabiz > 110 vuru/dk +20 puan 1puan

Sistolik kan basina < +30 puan 1puan

100 mm Hg

Solunum hiz > 30 +20 puan -

nefes/dk

Ates < 36°C +20 puan -

Mental durum +60 puan -

bozuklugu

Arter oksijen +20 puan 1puan

satiirasyonu < %90

Risk Katmani

Sinif I: <65 puan
30 giinliik mortalite ¢ok diisiik
(%0-1.6)

Sinif 1l: 66-85 puan
Mortalite diisiik (%1.7-3.5)
Sinif 11l: 86-105 puan
Mortalite orta derecede (%3.2-
7.1)

Sinif IV: 106-125 puan
Mortalite yiiksek (%4-11.4)
Sinif V: > 125 puan
Cok yiiksek mortalite (%10-
24.4)

0 puan = 30giinliik mortalite % 1

>1 puan= 30 giinliik mortalite
%10.9
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Buna bagli olarak, ekokardiyografik incelemenin, PE siiphesi olan, hemodinamik agidan stabil,
normotansif hastalarda elektif tani stratejisinin bir unsuru olarak kullanilmasi tavsiye
edilmemektedir’®. Sok ya da hipotansiyonla basvuran, yiiksek riskli PE siiphesi tasiyan
hastalarda, sag ventrikiil agir yiiklenmesi ya da islev bozuklugu ile ilgili ekokardiyografi
bulgularinin bulunmamasl, pratik anlamda, hemodinamik dengesizlik nedeni olarak PE'nin
dislanmasini saglar. Ayrica ekokardiyografi, kalp tamponati, akut valviiler islev bozuklugu,
akut miyokart infarktiisii ya da hipovolemiyi saptayarak sok nedeninin ayina tanisinda
yardima olabilir. Tersine, hemodinamik agidan dengesiz, PE siiphesi olan bir hastada sag
ventrikiil basina agin yiiklenmesi ya da iglev bozuklugunun bulgulari PE tanisina yaklastinir ve
hastanin kritik durumu nedeniyle, BT anjografi hemen hazir degil ve yatak basi tani araclari ile
yetinilecekse, PE'ye yonelik agresif tedavi sadece ekokardiyografi bulgulari ile verilebilir”'.

Kompresyon Venoz Ultrasonografi

Hastalarin cogunlugunda, PE alt bacaktaki DVT'den kaynaklanir. Venografi kullanilan klasik bir
calismada, kanrtlanmis PE'si olan hastalarin %70'inde DVT bulunmugtur’. Giiniimiizde, alt
bacak kompresyon ultrasonografisi (KUS), DVT tanisinda venografinin yerini biiyiik dl¢iide
almistir. Proksimal DVT'de KUS'un duyarlihgi %90’in iizerinde, ozgiilliigii %95 civarindadir™.
KUS, PEli hastalarin %30-50'sinde DVT oldugunu gosterir 89,90 ve PE siiphesi tasiyan
hastalarda proksimal DVT'nin saptanmasi, daha fazla teste ihtiya¢ duyulmaksizin
antikoagiilan tedaviye baglanmasini gerektirir’®. PE‘den siiphelenilmesi halinde, KUS dort
noktali inceleme (kasik ve popliteal cukur) ile siirh tutulabilir. DVT icin gecerliligi sinanmis
tek tani ol¢iitl, pihtinin varligina isaret eden vende tam olmayan kompresyondur; buna
karsilik, akimla ilgili ol¢iitler giivenilmezdir. PE siiphesi tasiyanlarda, KUS'un tanisal verimi,
distal venleri de iceren tam bir ultrasonografi yapilarak arttiralabilir. Yakin zamanli bir
calismada, DVT saptanabilen PE'li hastalarin orani, proksimal KUS yapildiginda %22 iken, tam
KUS uygulandiginda %43’e yiikselmistir; ancak ozqiillik de buna gére %96'dan %84'e
diismiistiir™. Pozitif proksimal KUS sonucunun yiiksek 6zgiilliigii, 524 hastaya hem CDBT hem
de KUS yaprlan bilyiik, prospektif bir sonlanim calisimasindan elde edilen veriler tarafindan da
dogrulanmigtir.

(DBT'de PE varligi agisindan KUS'un duyarliligi %39 bulunmustur; 6zqiilliga ise %99'dur™. PE
stiphesi tastyanlarda pozitif proksimal KUS olasiligi, asemptomatik hastalara gore bacakla ilgili
belirti ve bulgulan olan hastalarda daha yiiksektir*™. PE'li hastalarda KUS ile proksimal
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DVT'ye yonelik arastirma, hastalarin yaklasik %20’sinde pozitif sonug verir. KUS, tek
detektorlii BT kullanildiginda, yalanci negatiflik oranini azaltmak icin destekleyici bir islem
olarak uygulanabilir ya da kontrast madde veya radyasyon agisindan kontrendikasyon tagiyan
hastalarda BT'den kaginmak icin yapilabilir. BT venografi ile BT anjiyografinin birlikte
kullanilmasi, maruz kalinan radyasyon miktarini anlaml olciide artnr ve CDBT
kullanildiginda, yararli degildir.

Tanisal Strateji

PE siiphesi ile tanisal calismasi yapilan hastalarda kanitlanmis PE bulma prevalansi diisiiktiir
(%10-35)"6. Bunun nedeni hastaliktan siiphe duyulmasinin az olmasidir. Dolayisiyla, tanisal
algoritmalara ihtiyag vardir. Bircok testin degisik sekillerde kombinasyonu ile iretilmis tani
algoritmalar one siiriilmiistir. Kanita dayal tanisal stratejilere uymamak ani 6lim ve VTE
goriilmesinde artisa neden olmaktadir.

Sok veya Hipotansiyonla Birlikte Pulmoner Emboli Siiphesi

Bu durumda klinik siiphe yiikektir ve ayirici tanida akut kapak yetersizligi, tamponad, akut
koroner sendrom ve aort diseksiyonu yer alir. Bu durumda en iyi baslangi¢ testi
ekokardiyografidir. Eger sorun PE ise sa§ ventrikiil disfonksiyonunu ve akut pulmoner
hipertansiyonu gosterecektir. Hasta oldukca kotii durumda ve stabillestirelemiyorsa, diger
testlere gerek duymadan ekokardiyografi ile reperfiizyon tedavisi baslanabilir. Bu durumda
TEE veya KUS ile tani desteklenebilir. Hasta stabil ise veye stabilize edilebiliyorsa BT anjiografi
ile tani dogrulanmahidir. Stabil olmayan bir hasta akut koroner sendrom tanisi ile kateter
laboratuvarina alinmigsa ve akut koroner sendrom dislanmissa pulmoner anjiografi yapilabilir.

Sok veya Hipotansiyonun Eslik Etmedigi Pulmoner Emboli Siiphesi

Acil servisde bu siiphe ile degerlendirilen bir hasta da klinik yargi veya Wells skoru gibi bir
degerlendirme yapildiktan sonra eger PE muhtemel disi veya PE olasigi diisiik orta ise bu
durumda D-dimer testi ile hasta degerlendirilir. D-dimer yiiksek ise BT anjiografiye hasta
yonlendirilir. D-dimer negatif ise tani diglanir. Klinik yargi veya Wells skoru gibi bir
degerlendirme yapildiktan sonra eder PE muhtemel veya PE olasiligi yiiksek ise bu durumda
D-dimer kullanilmaz hasta taninin dogrulanmasi icin BT anjiografiye yonlendirilir.

Bazi 6zel durumlarda KUS kullanilabilir. Bobrek yetmezligi, hamilelik gibi durumlarda BT'ye

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal



562 Pulmoner Emboli

rolatif kontraendikasyon vardir. BT den once KUS kullanilabilir. Aynica bu durumlarda V/Q
sintigrafisi varsa BT yerine kullanilabilir. Ozellikle gen¢ bayanlarda BT meme kanseri riskini
arttirdigi icin V/Q sintigrafisi tercih edilebilir’”. KUS da proksimal DVT PE siiphesi durumunda
PE tanisini koydurur fakat eger KUS da distal DVT varsa PE tanisinin dogrulamak icin ek
testlere gerek vardir.

Prognoz
Klinik Parametreler

Akut PE’ de prognozun temel belirleyicisi akut sag ventrikiil disfonksiyonudur. Dolayisiyla sag
ventrikiil yetersizliginin bulgulan olan siirekli hipotansiyon, ve kardiyojenik sok erken donem
oliim riskinin yiiksek oldugunu gosterir. Ek olarak senkop ve tagikardi ve bazi Klinik
parametreler koti kisa donem prognoz belirleyiceleridir. Akut PE'de prognozu saptamak icin
bircok klinik parametreyi gozoniine alan skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan PESI
(pulmonary embolism severity index) bugiine kadar gecerliligi en ¢ok test edilmis skorlama
sistemidir (Tablo 2)"®”. PESI eski Geneva skorlama sisteminden daha iyi performans
gostermektedir®.

Sag Ventrikiiliin Goriintiilenmesi

PE hastalarnin > %25 ‘de ekokardiyografi ile gosterilmis sag ventrikiil disfonksiyonu
bulunur®’. Sag ventrikiiliin genislemesi, sag ventrikiil-sol ventrikiil cap oraninin artmasi, sag
ventrikiil serbest duvar kasilma bozuklugu ve TAPSE azalmasi risk katmanlastinimasinda
kullanilan parametrelerdir. ~ Meta-analizler ekokardiyografi ile gosterilen sag ventrikiil
disfonksiyonun hemodinamik bozuklugu olmayan hastalarda artmis kisa-donem mortalite ile
iliskili bulmusdur, fakat genel pozitif tahmin etme giicii diisiiktiir®.

Sag Ventrikiil Disfonksiyonun Laboratuvar Bulgulari

Sag ventrikiil basin¢ yiiklenmesi myokardiyal gerilmeye ve dolayisiyla beyin natriiretik
peptidin (BNP) ya da N-terminal proBNP (NT-proBNP)’ nin salinmasina yol acar. Normotansif
hastalarda bu peptidlerin artmasinin erken 6liim pozitif tahmin etme giicii disiiktiir. NT-
proBNP seviyesinin 600 pg/ml den yiiksek olmasi artmig riskin gostergesidir®. Diger yandan
BNP ya da NT-proBNP seviyesinin diisiik olmas yiiksek negatif tahmin etme giicii nedeni ile
hastalarin kisa donem prognozlarinin iyi oldugunu gostermektedir®.
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Miyokardiyal Hasarin Laboratuvar Bulgulari

PE'den dlen hastalarin otopsilerinde koroner darlik olmadan trasmural sag ventrikiil
enfarktiisii tespit edilmigtir®. Calismalarda, PE'de yiikselmis kardiyak troponin diizeyleri %50
hastada saptanmistir®”. Artmis plazma troponin diizeylerinin, PE'li hastalarda daha kdtii
prognoz ile iliskili oldugu defalarca bildirilmistir®”. Artmis troponin degerlerinin pozitif tahmin
etme giicii %712-44 arasinda degismektedir, fakat negatif tahmin etme giicii nerdeyse %98
civarindadir®’. Kalp-tipi yag asidi baglayici proteinin (H-FABP) akut PE de prognostik degeri
gosterilmistir®. H-FABP seviyesinin >6ng/mL olmasinin pozitif tahmin etme giici %28
negatif tahmin etme giicii %99 dir®.

Kombine Prognoz Degerlendirme Stratejisi

PE olan hastada sok veya hipotansiyon varsa yiiksek risk grubuna hasta dahil edilir. Eger degil
ise hasta PESI skorlamasi ile degerlendirilir. PESI sinif I-Il olanlar diisiik risklidir. PESI sinif Ill ve
IV olanlar orta risklidir. Orta riskli olanlarda ekokardiyografi ve laboratuvar testleri yapilr.
EGer her iki testte pozitif ise hasta orta-yiiksek risk grubuna girer. Bir tanesi pozitif veya her
ikisi de negatifi ise hasta orta-diisiik risk grubuna sokulur.

Sonug

PE ¢odu zaman tanisi gozden kacan tami kondugunda ise erken tedavi ile prognozu
diizeltilebilen acil bir durumdur. Tani sadece Klinik yargilama ile degil dogrulugu ispatlanmis
bir algoritmayla konulmalidir. Tani konduktan sonra hastalarda prognoz tayini yapilmalidir.
Bu tayin hastalara uygulanacak tedavi secenegini belirleyecektir.
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