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OZET

Calismamizda PE suphesiyle CKBT c¢ekilen ve PE saptanan ve
saptanmayan olgularda klinik ve tomografi bulgularinin analiz edilmesi
amaclanmistir. Verileri eksik ve goruntu kalitesi yetersiz olan 11 olgu g¢alisma
disi birakildiktan sonra kalan 201 olgu ¢alismaya dahil edildi.

Calismamizda PE insidansi %24,3 olarak bulundu. Olgularin 49’unda
(%24.3) PE saptanirken, 152’sinde (%72.) PE tespit edilmedi. Tum olgularin
yas araligi 18-98, yas ortalamasi 62.52+17,86 olarak bulundu. Yas ortalamasi
ve cinsiyet acgisindan kargilastirildiginda PE olanlar ile olmayanlar arasinda
istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). PE’si olanlar ile olmayanlar
mevcut kronik hastaliklar agisindan karsilastirildiginda aralarindaki  fark
istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (p>0.05). Risk faktorlerinden sadece
gecirilmis cerrahi operasyon acisindan (odds ratio, 3.195; 95% confidence
interval, 1.215-8.399) PE olan ve olmayan olgulardaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Gegirilmis cerrahi operasyon PE igin U¢ kat daha fazla risk
olusturmaktaydi (p=0,021). PE saptanan ve saptanmayan olgular semptom ve
fizik muayene bulgulari acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunmadi. PE tanisi alan olgularin 43’sinde (% 87,7),
PE tanisi almayan olgularin 118’dnde (% 77,6) ek parankimal anormallikler
tespit edilmigtir.

Pulmoner emboli olanlar ile olmayanlarin Wells skor olasili§i ve ortalama
skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0.001). PE’si
olanlarda olmayanlara gore lineer atelektazi sikhgi istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla (odds ratio, 5,680; 95% confidence interval, 2,507-12,872)
bulundu (p<0.0001). Trombus 15 olguda (%30.6) ana PA’'de ve 12 olguda (%
24 .4) sag ana PA’de saptandi.

Pulmoner emboli 6n tanisi ile CKBT tetkiki yapilan olgularin buyuk
¢ogunlugunda pulmoner emboli tespit edilmemesine karsin, semptom ve klinik

bulgulari agiklayan ya da rastlantisal bir ¢cok veri tespit edilebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Cok kesitli bilgisayarli tomografi, parankimal bulgular,

pulmoner emboli.



ABSTRACT

Retrospective analysis of the patients who underwent multislice
computed tomography (MSCT) in suspected pulmonary embolism

In our study, it was aimed to analyze clinical and computed tomography
findings of the patients who underwent a MSCT due to suspected pulmonary
embolism (PE), and to compare the results of the patients who were pre-
diagnosed with PE and who were not. Of the patients who were enrolled in the
study, 11 patients were excluded due to missing data and poor image quality,

and the remaining 201 patients were included in the final analysis.

In our study, the incidence of PE was found to be 24.3%. PE was
detected in 49 patients (24.3%), while PE was not confirmed in 152 (75.7%)
patients. The age range of the subjects was 18-98, the mean age was 62.52 +
17.86. Among the patients who were pre-diagnosed with PE and who were not,
no statistically significant difference was detected in terms of age and gender
(p> 0.05). In comparison of these two patient groups for the presence of any
accompanying chronic diseases, the difference was not statistically significant
(p > 0.05). In terms of risk factors, previous operations showed statistically
significant difference in the cases with and without PE (odds ratio, 3.195; 95%
confidence interval, 1.215-8.399). Previous operations of the patient displayed
three times greater risk for PE (p = 0.021). In terms of clinical symptoms and
physical examination findings, the difference between patients with and without
PE was not statistically significant. Additional parenchymal abnormalities have
been identified in 43 (87.7%) patients diagnosed with PE, and in 118 (77.6%)
patients without PE.

A statistically significant difference was determined between Wells score
and the mean scores of the patients with and without PE (p <0.001). Between
the two groups, the only statistically significant difference was in terms of
atelectasis, which is a parenchymal finding (odds ratio, 5.680; 95% confidence
interval, 2.507 to 12.872) (p <0.0001). Thrombus was detected in the main
pulmonary artery (PA) in 15 (30.6%) cases, whereas in the right PA in 12 cases
(24.4%).



Among the cases pre-diagnosed with PE and underwent a MSCT
examination, PE was not detected in the majority; however, many different
findings explaining the symptoms and clinical findings, and also many
incidental findings can be identified by using MSCT.

Key words: multislice computed tomography, parenchymal findings, pulmonary
embolism.



1. GIRIS VE AMAG

Pulmoner emboli (PE) hemen her uzmanlk dalinda karsilagilabilen bir
hastalik olmakla birlikte, klinik bulgularin c¢esitlilik gostermesi ve bagka
hastaliklari taklit edebilmesi, risklerin iyi bilinmemesi, kesin tani i¢cin zamana
ihtiyag olmasi, ayirici tanida akla gelmemesi gibi nedenlerle tani
konulamayabilir.

Pulmoner emboli hastalarinin 2/3'inde dogru tani konulamadidi, bu
hastalarda mortalite oraninin %30'a kadar ulasabildigi, zamaninda tani konulup,
uygun proflaksi ve tedavi yapilan olgularda ise mortalitenin %3'e kadar dustugu
bildirilmistir'. Eslik eden hastaligi olan olgularda pulmoner embolinin
mortalitesi daha da artar’. Erken tani ve tedavi uygulamalari ile hastali§in
mortalite orani %30’dan %2-10’a kadar indirilebilmektedir?>. Pulmoner embolide
saptanan semptom ve klinik bulgular bu hastalik i¢in spesifik olmayip diger
birgok hastaligin ortak semptomu olabilir. Pnémoni, aort diseksiyonu, plevral ve
perikardiyal eflizyon, hiatal herni, malignensiler gibi bir ¢ok torasik patoloji
benzer semptomlara neden olmaktadir®.

1980’'lerde  PE tanisi i¢cin  ventilasyon/perfiuzyon sintigrafisi ve
konvansiyonel pulmoner anjiyografi kullanilmaya baslanmistir?. 1992°de helikal
Bilgisayarli Tomografi (BT) ile 5-10 mm kesit kalinh@i kullanilarak ve 20-30 sn
nefes tutularak PE'ye yonelik yapilan ¢alismalarda helikal BT nin santral emboli
saptamada yuksek duyarhlik ve 6zgulligunun oldugu (sirasiyla %80 -%100),
segmental ve subsegmental dallardaki emboliyi gostermede ise yetersiz oldugu
saptanmistir®. BT teknolojisindeki gelismeler, spiral BT’nin ve ¢ok kesitli BT’nin
kullaniimaya baslamasi ile tek nefes tutma periyodunda, ince kesit kalinhginda
inceleme yapilabilmektedir.

Son yillarda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) PE tanisinda ve
tedavinin etkinliginin takibinde en sik kullanilan gorintileme yéntemi haline
gelmistir'®. Pek cok calismada CKBT’nin pulmoner emboli igin yiiksek tanisal
performansa sahip oldugu ve sensitivitesinin %83-100 ve spesifitesinin %89-97
oraninda oldugu bulunmustur’®. CKBT’nin PE degerlendirmesinde kullanilan
diger goruntileme yontemlerine olan en 6nemli avantajlarindan birisi de bu

géruntuleme yonteminin pulmoner vaskuler inceleme yaninda parankimal,
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mediastinal, kardiyak, plevral yapilarin, toraks duvari ve Ust batin organlarinin
bir batin olarak degerlendiriimesine olanak saglama3|d|r3. Birgok calismada
PE sUphesi ile CKBT cekilen hastalarin %9,4 -%40’inda PE saptanirken
geriye kalan blytk bir hasta kitlesinde diger patolojiler altta yatan neden olarak
karsimiza gikmaktadir®>.

Bu calismada, acil serviste PE suphesi nedeniyle CKBT c¢ekilen ve
pulmoner emboli saptanan ve saptanmayan olgularda bilgisayarli tomografide
goérulen bulgularin  yanisira diger klinik bulgularin sikhginin karsilagtiriimasi

amaclandi. Bu sekilde PE’nin olasi prediktorleri saptanmaya ¢aligildi.
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2.GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner emboli

Pulmoner emboli acil servisde bir cok hastalikla karisabilen tanisi zor olan
ve kolaylikla atlanilabilen bir hastaliktir. Bu hastalik kardiyovaskuler kokenli
olumlerin ve elektif cerrahiler sonrasinda goérulen hasta olumlerinin en sik
nedenidir?. Tanisal modalitelerde ve tedavi segeneklerinde ilerleme olmasina

ragmen venoz tromboembolizm hala buyulk bir saglik problemidir.

2.2. Pulmoner Arteriyel Sistem Embriyolojisi ve Anatomisi

Pulmoner arterler altinci embriyonal kivrimdan meydana gelir. Embriyonal
kiviimin sol on kesiminden ana ve sol pulmoner arterler, arka kesiminden
duktus arteriozus, sag kesiminden proksimal sa§ pulmoner arter gelisir®.

Ana pulmoner arter (PA) sag ventrikilden ¢ikar ve yaklasik 5 cm yukari
uzanip sag ve sol PA’lere ayrilir. Ana, sag ve sol PA’ler intraperikardialdir. Sag
pulmoner arterin perikard i¢cinde uzun seyri vardir ve akciger kokunde iki lobar
dala ayrilir . Sol PA sol ana bronsun Ustinden gectikten sonra siklikla inen ya
da interlobar sol pulmoner arter olarak devam eder, bu da sol ust ve alt lob

segmental dallari verir’.

R

" 1. Sag ana PA
’__& ! VonzZ 2. Anterior trunkus
: o 5 6 .
3. Posterior assendan arter
) 7 4. Superior segmental arter
5. Sol ana PA
S 6. Superior segmental arter
/ 7(\ (\ 7. Anterior arter
% AN A f\ \

Sekil 1.Pulmoner arter (PA) diagrami
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2.3. Epidemiyoloji

Pulmoner emboliye ait semptom ve bulgularin silik olmasi, ani élimlerin
gorulmesi ve otopsiye kadar tani konulamayan hastalarin varhgi, teshis ve
mortalite oranlarinin tam olarak belilenememesine neden olmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gére PE’nin ortalama yillik insidansi yaklagik
1/1000°dir. Bu insidans yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50
yasindakine gore yaklasik 10 kati yiikselir®.

Avrupa Kardiyoloji Birligi'nin yayinladigi ¢alisma raporunda yillik yeni PE
olgu sayisi lItalya icin 60.000, ingiltere ve Galler icin 65.000 olarak
bildiriimektedir. Bu rakam, nifusu Ulkemize yakin olan Fransa da ise 100.000
dir®. Ulkemizde 1975 yilina kadar Saglk Bakanhgrna hic PE vakasi
bildiriimemis olup, 1994 yilinda ise toplam 386 kisi bildirimistir’. Bu sonug
ulkemizdeki PE konusundaki yetersizligi agikgca gostermektedir.

Bununla birlikte son yillarda goérintileme ydntemlerindeki gelismelere

bagli olarak PE siklikla gorulmekte ve tani konulmaktadir.
2.4. Patofizyoloji

Hemostaz, kan kaybinin onlenmesini saglar. Damar spazmi, trombosit
tikag olusumu, kanin koagulasyonu sonucu pihti olusumu ve fibréz dokunun
pihti icine dogru buyumesiyle damardaki deligin kalici olarak kapatilmasi ile
hemostaz saglanir. Damar spazmi, lokal kan akisini azaltacak primer etkendir™®.
Ayrica endotel ortusunun kalkmasi ile trombositler; trombojenik olan endotel alti
ekstraselliler matriks ile karsilasir, damar duvarina yapisarak aktive olur ve
fibrin tikag olusumunu uyarir (trombosit tikaci, primer tikag). Primer tikag
gevsektir ve sekonder tikag olusmadigi surece ¢esitli nedenlerle ile yerinden
sokulebilir. Sékllen bu tikaglarda ilk 48 saatten sonra baslayip 4-8 haftaya
kadar uzayabilen fibrinolizis olusur. Olusan fibrinolizis ile tikanan pulmoner arter
yataginin rekanalizasyonu saglanabilir.

Pulmoner emboli, venoz bir pihtinin proksimal pargasinin koparak venlerde

yol almasi ve sag ventrikilden gegip prekapiller pulmoner arterlere takili
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kalmasi sonucu olusur. Kalp ya da akciger hastaligi olmayan hastalarda
damarin yaklasik %20-30'u tikandiginda semptomlar gorulur. Klinik agidan
onemli PE olusturacak vendz trombusler popliteal, ana femoral, superfisiyal
femoral, pelvik, aksiller, juguler ve blyuk venlerden kaynaklanabilir.

Pulmoner embolide hastalarin %70'inde derin ven trombozu (DVT) vardir
ve DVTIi hastalarin %50'den fazlasinda PE gelismektedir. Postmortem
calismalarda her iki durum arasinda kuvvetli iliski bulunmasi nedeniyle PE ve
DVT vendz tromboemboli olarak kabul edilebilir® .

Pulmoner embolide tikanan damarin distalindeki iyi beslenemeyen akciger
dokusunda surfaktan yapimi bozulur. Bu da alveoler kollaps-atelektazi ve
alveoler 6deme vyol acar, hipoksi gelisir. Gelisen hipoksemi sonucu
hiperventilasyon, hiperventilasyon sonucunda da hipokapni gelisir®.

Pulmoner embolide pulmoner vaskuler direng (PVD) artar. PVD artigl,
trombUs Uzerinde bulunan trombositlerden, hasarli endotel hlcrelerinden ve
akcigerdeki mast hucrelerinden salinan c¢esitli vasokonstruktor mediatorlerin
(seratonin, PAF, PDGF, peptidolokotrienler, arosidonik asit metabolitleri)
etkisiyle olusur. Olusan trombusin dolasim Uuzerindeki obstriktif etkisi ve
perfuzyon-ventilasyon dengesizligine vucudun verdigi refleks ile vazospazm
cevabi olusur®.

Artan PVD ile Once sag kalbin yuku artar sonra da sol kalbe gelen kan
azalir. Bunu tasikardi, kardiyak outputta azalma, hipotansiyon gibi hemodinamik
degisiklikler izler®.

2.5. Venoz Tromboemboli igin risk faktorleri

Yasamin her yili anlamh olarak VTE riskini diger risklerden bagimsiz
olarak arttirir.

Pulmoner embolinin %90’dan fazlasi bacak ve pelvisin derin venlerinden
kaynaklanir. DVT predispozan faktorleri “Virchow Triadi” olarak bilinen 3 faktorle
aciklanir.

1- Staz (kan akiminin yavaslamasi): Uzun sure immobilizasyon vicudun
Ozellikle alt bolgelerinde vendz kan akiminin yavaglamasina neden olur. Bu

alanda biriken koagulasyon faktorlerinin trombus olugturma olasiligi artar.
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2- Endotel hasari: Travma ve cerrahi gibi nedenlerle damar endotelinde
meydana gelen degisiklikler trombis olusmasina neden olmaktadir.

3- Koagulasyon bozukluklari: Konjenital ve kazanilmis nedenler.
a-Kazanilmig nedenler: Malign hastaliklar, kemoterapi, nefrotik
sendrom, uzun  sureli immobilizasyon, gebelik ve puerperium, oral
kontraseptif ve hormon replasman tedavisi, kalp yetersizligi, gecirilmis
DVT, santral venoz katater, ileri yas
b-Konjenital nedenler: Protein C ve S eksikligi, hiperhomosistinemi,
aktive protein C rezistansi (Faktor V Leiden), antitrombin Ill eksikligi,
antikardiolipin antikorlari, disfibrinojenemi, faktor VIl eksikligi, 0 kan

grubu, plazminojen eksikligi.

Acile servise bagvuran hastalarda tUm vucut hareketsizligi kan akimi
yavaslamasinin en sik nedeni olarak gorulebilir. Ayaktan tedavi edilen hasta
populasyonunda 48 ve 72 saatten fazla yatak istiharati VTE icin belirgin bir risk
olustumaktadir.

Buyuk eklemlerin ortopedik olarak sabitlenmesi kan akimini engeller ve
VTE’ye yol acgabilir. Genel olarak eklemlere baglh risk su sirayla artar: Dirsek,
omuz, ayak biledi, diz ve kalgca.Cerrahi islem ven6z staza neden olarak
inflamasyon-koagulasyon aksinin aktive olmasina sebep olur, bu durumda
postoperatif iyilesme doneminde VTE riski artar. Dort hafta icinde endotrakeal
entubasyon, epidural ya da spinal anestezi gerektiren cerrahi gegirmis olmak
VTE icin belirgin bir risk faktorli olarak duisintlmelidir. Mekanik ventilasyon
ihtiyaci doguran cerrahi olmayan travmada da VTE icin benzer sekilde risk
faktoradar.

Over, pankreas, kolon ve prostat adenokarsinomlari gibi maligniteye bagli
trombofili nedenleri yasa bagh VTE riskini 5-20 kat arttirir. VTE riskini 3-10 kat
arttiran hematolojik maligniteler akut miyeloblastik ve lenfostik 16semi, non-
Hodgkin lenfoma, polistemia vera ve multiple myelomdur.

Trombofilinin malign olmayan nedenlerinin bir kismi gebelik, disaridan
Ostrojen alimi, antifosfolipid sendromlari, hemostatik ya da antikoagulan
proteinleri kodlayan genlerde dizi varyasyonlari, inflamatuar barsak hastalgi,
nefrotik sendrom, behget hastaligi ve homosistein yuksekligidir.
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Gebeligin tim donemlerinde gebe olma durumu bir kadinin VTE riskini
yaklagik olarak yilda her kadin icin 1/10000’den , 3/10000’e yukseltir. Risk her
trimester ile artar ve sezeryan ile dogumdan sonraki ilk hafta en ylksek
seviyeye ulasir (yaklasik 1/500).

Obezite vucut kitle endeksine (BMI) bagl olarak VTE riskini arttirir. BMI
(kilogram olarak agirhgin boyun metre karesine bolunmesi ile hesaplanir)
obezite riskini degerlendirmenin bir yoludur. VTE riski BMI 35kg/m2’nin Ustlne
ciktiginda yaklasik olarak ikiye katlanir. Bu artmis riskin nedenleri zayif vendz
akim, adipoz hucrelerde 6strojenik molekullerin olusumu ve insulin rezistansina
bagh ikincil enflamasyondur.

Sigara igmek riski arttirabilen durumlara neden olsa da (6rn: kanser);
obezite ve oral kontraseptiflerle birlikte sinerjik olarak hareket etse de sigara
icmek tek basina VTE igin bagimsiz bir risk faktort degildir.

Oral kontraseptif kullanan kadinlarda kullanmayanlara oranla 3-7 kat
artmis venoz tromboembolizm riski bulunmaktadir ve bu risk Ostrojen dozu ile
yakindan iligkilidir (Faktor V-VII-XII dizeyini arttirarak, antitrombin Il dizeyini
azaltarak)®.

Hastanede yatan konjestif kalp yetmezligi (KKY) olan hastalarin %70'ine
yakininda, akut myokard infarktiisii (MI) olanlarin %30'unda tromboembolik
komplikasyonlar saptanmistir*?. Tablo 1'de acil servis ile ilgili VTE risk

faktorlerinin bir listesi bulunmaktadir.
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Tablo 1.Venéz Tromboemboli i¢in Risk Faktorleri*®

Faktor Yorum

Yas Risk 50 yasinda belirgin hale gelir ve 80 yasina
kadar hayatin her yil ile birlikte artar.

Obezite Risk BMI>35kg/m2 oldugunda baslar ve BMI'daki
artigla birlikte artar.

Gebelik Risk trimestirlerle birlikte artar(ancak gebelik

boyunca toplam risk duiguk olarak seyreder).

Solid kanserler

Adenokarsinomla ve metastatik hastalikta risk en
yuksektir. Uzak, inaktif kanser oykusu muhtemelen
riski arttirmamaktadir.

Hematolojik kanserler

Akut Idsemiler en yuksek riski teskil eder

Kalitsal trombofili

Faktor V Leiden ve ailevi protein C eksikligi en
guclu riske sahiptir

Yakin zamanda
gecirilmis cerrahi
operasyon ya da travma

Risk postoperatif olarak en az 4 hafta ya da yogun
bakimindan giktiktan sonra devam eder

Immobilite

Akut ekstremite immobilitesi en yuksek riski tagir.

Yatak istirahati

Yaklasik 72. saatte risk faktoru haline gelir

Kalici kataterler

Koldaki derin ven trombozlarinin yaklagik yarisinin
nedenidir.

Uzak-mesafeye seyahat

Basilmisg bilgiler ¢eliskilidir

Sigara icmek

Tek basina bir risk faktort degildir ancak oral
kontraseptifler gibi baska faktorlerin riskini
arttirabilir

Konjestif kalp

Temel olarak sistolik disfonksiyona baghdir

yetmezligi
inme Risk olaydan sonraki ilk 1 ay en yUksektir.
Ostrojen Ostrojen iceren tiim kontraseptiflerVTE riskini

arttirir.

Enfeksiyoz olmayan
inflamatuvar durumlar

Ornekler; inflamatuar barsak hastalidi, lupus,
nefrotik sendromdur.Risk kabaca altta yatan
hastaligin ciddiyetiyle orantili olarak artar

2.6. Klinik

Pulmoner emboli, asemptomatik olgulardan ani 6lum gibi genis bir
yelpazede karsimiza c¢ikabilir. Klinigin belirleyicisi embolinin buyuklugu, sayisi,
lokalizasyonu, infaktis gelisip gelismemesi, rezolisyon hizi, tekrarlayici olup
olmamasi ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyon rezervidir*. En yaygin
semptomlar; dispne, ploretik gogus agrisi, Oksuruk, hemoptizi, takipne ve
carpintidir. Fizik muayene bulgulari ise; takipne, inspiryum sonu raller, tasikardi,
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3. ve 4. kalp sesi, P2 sesinde giddetlenme, ates, konflzyon, wheezing, plevral
frotman, siyanoz, hipotansiyondur®*>.

Pulmoner emboli ile birlikte ayirici tanida disltnulen birgok hastalikta da
bu semptom ve bulgularin goérulmesi Klinik olarak PE tanisini

zorlastirmaktadir'®.

Tablo 2. Pulmoner embolide semptom ve klinik bulgulari®”.

Semptomlar Bulgular

Dispne Takipne (>20/dk)
Batici gogus agrisi Tasikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller

Carpinti DVT bulgulari

Retrosternal gogus agrisi  Ates (>38 0C)3

Senkop / presenkop Gallop ritmi

Pulmoner emboli non-masif, submasif, masif olmak Uzere 3 baslik altinda

incelenmektedir. (Tablo 3)

Tablo 3. Klinik formlari*®

Non-masif Submasif Masif
Baslangic Aniden Birkac hafta Aniden
Vaskiiler <%50 >%50 >%50
obstriiksiyon
PAB (mm Hg) Normal 45/20 70/35
Sistemik kan basinci Normal Normal Dusuk
Semptom ve bulgular Dispne Dispne Dispne

Ploretik agri Hipoksemi Senkop

Hemoptizi Anksiyete Konfuzyon

PAB: Pulmoner Arter Basinci

2.7. Pulmoner Emboli‘de Tani Yontemleri
2.7.1. PE'de Klinik Olasilik Belirlenmesi
Pulmoner emboliye ait spesifik muayene ve labaratuar bulgulari

olmamasi sebebiyle, PE tanisinda risk siniflamalari énemli rol almaktadir. PE
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kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklar risk faktorlerine gore
skorlanarak klinik olarak dusik, orta ve yuksek olasilikli olarak siniflanmalari,
ampirik tani ve tedavi yaklagsiminda yarar saglar. Bu amagla iki skorlama yaygin
olarak kullaniimaktadir. Bu skorlamalardan ilki; Wells skorlamasi olup,
“Canadian” skorlamasi olarak da bilinir (Tablo 4). Ikinci skorlama ise modifiye
Geneva skorlamasidir (Tablo 5). Hastalarin klinik olasilik  olarak dusuk, orta,
yuksek risk grubunda siniflandiriimasi ve laboratuvar incelemeleri ile birlikte
degerlendiriimesi dnemlidir'® .

Acil servise PE kugkusu ile bagvuran hastalarda yapilan pulmoner
anjiyografi kontrollu 4 calismay! iceren bir analizde Wells ve Geneva
skorlamasinin uygulandidi olgularda; klinigi disuk olasilikli olarak bulunanlarda
PE prevalansi %10, orta olasilikhlarda %30-40 ve ylUksek olasilikli bulunanlarda
%67-81 olarak saptanmistir. Bu bulgular, diguk/orta klinik skorlamanin 6zellikle
D-dimer gibi diger non-invaziv tani yontemlerinin negatifligi ile birlikte PE’nin
diglanmasini éngoérebilecegini géstermektedir. Yatan hastalarda veya travma
servislerinde gelisen PE durumunda bu skorlamalarin  guvenilirligi
bilinmemektedir®°.

Tablo 4. Klinik olasilik degerlendirmede Wells kriterleri®

Kriterler Puan
Derin ven trombozunun klinik semptomlari 3
PE disinda daha az olasi alternatif tani 3
Nabiz >100 dk 1.5
Son dort haftadaki immobilizasyon, cerrahi 6ykusu 1.5
Daha 6nceden DVT veya PE 6ykusu 15
Hemoptizi 1
Malignensi (tedavi altinda son 6 haftada kemoterapi tedavisi veya 1

palyatif tedavi gérmis)

OLASILIK SKOR
Yuksek >6.0
Orta 2-6
Dusuk <2.0
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Tablo 5. Klinik olasilik degerlendirmede Revize Geneva kriterleri®

Kriterler Puan
65 yas Ustl olma 1
Daha 6nceden venoz tromboemboli 3
Cerrahi 6ykusu 2
Aktif Malignensi 2
Tek tarafli ayak agrisi 3
Alt ekstremite tek tarafli 6dem,palpasyonla agri 4
Hemoptizi 2
Kalp hizi  75-94 atim /dakika 3
>05 atim /dakika 5
OLASILIK SKOR
Yuksek <10
Orta 4-10
Dusuk >0-3

2.7.2.Laboratuvar Tetkikleri

D-Dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombusu
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim Grinudur. D-dimer testinin duyarhligi
yiiksek olmasina karsin 6zgulliigi disiktir. iki farkli yéntem ile élctliir. ELISA
yonteminde  D-Dimer dizeyi normal sinirlarda bulunursa, PE'yi %95-99
oranlarinda ekarte ettirir. Fakat uygulama saatler surer. Latex aglutinasyon
yontemi ise kisa surede sonug¢ verir ama normal olmasi PE'yi ekarte ettirici
bulunmamistir. D-Dimer duzeyi; pnomoni ve DVT basta olmak tUzere cerrahi

muidahale, travma, renal patoloji, kanser durumlarinda yiiksek bulunabilir®.

D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan basvuran, eslik eden hastalig
olmayan dusuk ve orta klinik olasilikli hastalarda PE’nin diglanmasinda
kullanilir. Normal serum D-dimer duzeyi, yuksek klinik olasilikli hastalarda
PE’yi diglatamaz. Hastanede yatan, yasli ve eslik eden hastaligi bulunan
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hastalarda D-dimer testinin guvenilirligi dusuktur. Bu nedenle kullanimi
onerilmemektedir. PE yonunden yuksek riskli gruplarda kanser, yogun bakim
hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda) disuk serum D-dimer dizeyi, PE’yi tek

basina dislayamaz®*.

Kan gazlar

Arter kan gazlarinin kesin tani degeri yoktur. Fakat bazi degerler PE
tanisini destekler. PE'li hastalarinin %10-25'inde bu degerler normal olmakla
birlikte, en sik gorulen bozukluklar; hipoksemi, hipokapni ve solunumsal

alkalozdur?.

Kardiyak troponin T (cTnT)

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye bagli
akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikil dilatasyonu, sag
ventrikllin oksijen gereksinimini artirir. Sad koroner arter dolasimi azalir ve
sonugta sag ventrikil (RV) kaslarinda mikroinfarkttsler olusabilir. Bu alanlardan
troponin salinimi artar. Artmig serum troponin dizeyi RV disfonksiyonunu
gOsterir. Bazi hastalarda kardiyak troponin salinmasi 6-12 saat kadar
gecikebilir. PE’ye bagh serum troponin artisi 40 saat icinde normale doéner.

cTnT’nin artmis olmasi erken mortalite ile iliskili bulunmustur?.

Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner emboli hastalarinin gcogunda EKG bulgulari anormaldir. En sik
rastlanan EKG bulgulari nonspesifik ST ve T dalga degisiklikleridir. Sag
ventrikll yuklenme bulgulari ile birlikte S;Q3T3 paterni masif emboliler disinda
pek gortulmez. EKG bulgulari pulmoner emboli i¢in nonspesifiktir ve esas olarak
MI ve perikardit gibi hastaliklarin ekarte edilmesinde kullanilir®’.

EKG’deki temel degisiklikler sag ventrikll basing yuka ile ilgilidir. Masif
PE oldugu kesinlesmis olan bir dizi hastada asagida bildirilen alti EKG
bulgusundan en az Uglne rastlanmistir.

1. Komplet ya da inkomplet sag dal blogu,
2. Dl veya AVL’de 1,5 mm’den derin S dalgasi,
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3. Prekordial gecis hattinin V5’e kaymasi

4. DII’ de olmadigi halde DIll ve aVF’de Qs 6rnedi,

5. Ekstremite derivasyonlarinda voltaj dusukluga,

6. DIll, aVF ve V1-V4 de T dalga inversiyonu.

Ancak, bu ve yukarda bahsedilen EKG bulgulari sag ventrikul yuklenmesi

olan diger nedenlerden de meydana gelebilmektedir®®,

2.7.3.Pulmoner Emboli Tanisinda Goriintiileme Yontemleri

Renkli Doppler Ekokardiyografi

Pulmoner embolide intrakardiak pihti ya da sad ventrikil disfonksiyonu
belirtileri goriilir. Non-masif olgularda normal olabilir®®. Pulmoner arteriyel
hipertansiyon, trikUspit yetmezligi, sag ventrikil dilatasyonu, interventrikiler
septumda duzlesme, paradoksal hareket ve sag ventrikilde segmenter duvar

hareket bozukluklari  gériilebilir®®.

Akciger Grafisi

Pulmoner embolide akciger grafisi normal olabilir veya nonspesifik
bulgular icerebilir. Hatta ileri derecede semptomatik PE’li hastalarda akciger
grafisinde bir degisiklik izlenmeyebilir.

Akciger grafi bulgulari siklik sirasina gore soyledir*atelektazi veya
parankimal anormallikler (%68), plevral sivi (%48), plevral tabanli yogunluk
artimi (Hamptom hdrgucu) (%35), diyafragma yulkselmesi (%24), azalmis
pulmoner damarlanma (%21), santral pulmoner damarlarda genisleme (%15),
kalp boyutlarinda biyime (%12), infarktisin gelismedigi embolik obstriksiyon
doneminde tikanan arterin distalinde kan akiminin azalmasina bagli daha

saydam alanlar (Westermark bulgusu) (%7), pulmoner 6dem (%4).

Bilgisayarli tomografi
Radyoloji ve tip tarihinde yeni bir ¢ag agan BT’nin temel yontemi
Avusturalyali matematik¢i J.Radon’un 1917 yilinda acikladigi bir kavrama

dayanir. Bu kavrama gore U¢ boyutlu bir nesnenin imgesi, c¢esitli acilardan elde
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edilmis izdusumlerinden (projeksiyonlardan) tekrar olusturulabilir ve nesnenin
icyapisi ortaya konabilir.

Bu ybéntem sonraki vyillarda birgok arastirmaci tarafindan islenerek
geligtiriimig, bilgisayarlarin da yasama girmesi ile 1971 yilinda Godfrey N.
Hounsfield'in BT aygitini Gretmesini sadlamistir®’. ik BT Londra’da Atkinson
Morley Hastanesi’nde kullanilarak, insan beynini gorintilenmis ve bu basarisi
G.N. Hausfield’e 1979'da Nobel Tip Oduli’'ni kazandirmistir. Turkiye'de ise ilk
BT Hausfield’in Urettigi aygittan 5 yil sonra 1976’da Hacettepe Tip Fakiltesi’'nde

kurulmustur®.

Tarama Uniti

a Gantri \

Dedektorler

Goruntileme Uniti
(!E } .
5 5
w - —
> S
o =
Sekil 2.

BT yontemi kabaca, veri toplamak Uzere tarama ve veriden imge Uretme
islemlerinden olusur. Tim BT aygitlarinda baslica doért Gnite vardir; ( Sekil 2)
1) X-1s1n kaynagi,
2) Dedektorler,
3) Sayisal verilerin iglemi icin bilgisayar ve goruntu izleme monitorleri,

4) Hasta masasi.
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X-1sin1 kaynagi ve dedektorlerin yer aldigi, ortasinda hastanin girdigi

cihaza gantry adi verilir %,

Sekil 3

Bilgisayarli tomografide X-iginlari veren bir tip ile bu isinlar tutan
dedektorler sistemi bulunur. Hasta ise bu ikisinin ortasinda yer alir. Boylece X-
isinlari hastanin icinden gectikten sonra dedektoérler tarafindan tutulur. (Sekil 3.)
Vicut dokularinin atomik  yogunluklar farkh oldugundan her bir dokunun
tuttugu X-isini farkh olur ve bdylece doku goéruntuleri olusturulur. Tlp ve
dedektorler hasta etrafinda 360 derece donerek vicudun o bolumundn kesitini
gérintilerler. inceleme sirasinda hasta BT cihazinin masasinda hareketsiz
yatar. Masa manulel ya da uzaktan kumanda ile cihazin gantry acikligina
sokulur. Cihaz bir bilgisayara baghdir. X-igini kaynagi incelenecek hasta
etrafinda 360 derecelik bir donus hareketi gergeklestirirken gantri boyunca
dizilmis detektorler tarafindan X-1sini demetinin viicudu gecgen kismi saptanarak
elde edilen veriler bir bilgisayar tarafindan iglenir. Sonugta dokularin birbiri ardi
sira kesitsel goriintileri olusturulur®.

Bilgisayarli tomografi pratiginde cigir agan bir gelisme olan CKBT’nin
gunumuzdeki durumuna ulagmasi BT teknolojisinde bazi 6ncu gelismelerle
gerceklesmistir. Helikal taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra 1991'de
Imm’nin altinda kesit alabilen cihazlar Uretilmistir. 1993’te gercek zamanli

BT’nin kullanima sokulmasiyla BT floroskopi altinda biyopsi islemlerinin
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yapilabilmesi, damar yapilari ya da organlar igerisindeki kontrastlanmanin
monitdrizasyonu (otomatik bolus yakalama programlari) olanakh hale gelmigtir.
Gantri rotasyon zamanlarinin 1 sn’nin altina inmesi 1995'te mimkdn olmus,
1998’de bu slre 0.42 sn’ye indirilmigstir. 1998 yilinda da ilk ¢ok kesitli bilgisayarli
tomografi (CKBT) sistemleri kullanima girmistir®>.

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi

Cok kesitli Bilgisayarli Tomografi teknolojisinin belkemigi dedektor
yapisidir. Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektor tek sira halinde
dizilmis dedektor elemanlarindan olusan tek boyutlu biryapidir. Cok kesitli BT
cihazlarinda ise dedektor cok sayida dedektér sirasindan olusan iki boyutlu bir
matriks yapisindadir. Bu sekilde farkli kalinlikta dedektér elemanlari igeren
asimetrik dedektor tasarimlarinin yani sira bazi sistemlerde dedektdr matriksi
simetrik yapidadir. Sistemin minimum kesit kalinhgini belirleyen unsur en kiguk
dedektdr elemaninin z eksenindeki genigligidir. Bu deger bazi sistemlerde 0.5
mm, bazi sistemlerde 0.625 mm'dir®®.

Gantri rotasyon siiresi; Saniyenin altinda tarama yapabilmeyi bagsaran
ilk BT tarayicilari elektron beam tomografi (EBT) cihazlari olmustur. Kisa zaman
icinde helikal cihazlarda da rotasyon sureleri | sn' nin altina indirilmigtir. Gantri
rotasyon suresinin bu denli kisalmasi hareket artefaktlarini belirgin olarak
azalttig1 gibi ayni slre iginde daha genis anatomik bdlgelerin taranabilmesi
olanagini dogurmus ve longitudinal (z eksen) ¢oziiniirligi de artirmistir®’.

ince kesit kalinigi; CKBT cihazlar, olaganistii hizlari sayesinde,
konvansiyonel helikal cihazlardan farkli olarak, klasik kesit taramasindan ¢ok,
bir anlamda "hacim taramasi" yapmaktadir. Yiksek kalitede hacim bilgisi igin
longitudinal duUzlemdeki (z eksenindeki) ¢ozunurligin vyeterli olmasi
gerekmektedir. Z eksen ¢ozunurlGgunua belirleyen baslica etken kesit
kalinhgidir. Dedektor teknolojisindeki iyilestirmelerle minimum kesit kalinhgi
giderek dusurulmektedir. BOylece ulasilan izotropik voksel geometrisi sayesinde
multiplanar reformasyonlar ve U¢ boyutlu gérintileme optimal gorsel keskinlikle
yapilabilmektedir®’.

DAS (Data Acquisition System-Veri Elde Etme Sistemi) Dedektor

siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan kesit bilgileri daha sonra
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DAS'lara aktariimaktadir. DAS'lara gelen analog veriler dijital verilere
donusturalmektedir. DAS sayisinin artmasi elektronik devre gereksiniminin de
artmasi sonucunu dogurmustur. Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyaci
bunlarin yiiksek yogunlukta monte edilmesiyle ¢dziimlenmistir®®.

Gorunti rekonstruksiyonu: Dedektor sisteminden bagka, CKBT
cihazlarinda, goériintii rekonstriiksiyon algoritmalari kullaniimaktadir*®®, Bu
sekilde konvansiyonel helikal teknige gore daha yuksek kalitede gorintl kalitesi
elde edilebilmektedir. CKBT'de goérintl rekonstriksiyonunda ¢ok noktali
interpolasyon algoritmasi diginda Z filtre rekonstriksiyon algoritmasi adi verilen
bir teknik de kullaniimaktadir®®.

Cok kesitli Bilgisayarli Tomografi avantajlari soyle siralanabilir:

Rutin incelemelerin daha kisa silrelerde (nefes tutma slresinde)
bitirilmesi solunum denetimsizliginden kaynaklanan artefaktlari gidermigtir.
Ornegin 30 cm genisligindeki toraks incelemesi konvansiyonel helikal bir
cihazda 30 sn surerken multidedektor cihazlarda daha ince kesit kalinliklari ile
5-9 sn arasinda tamamlanabilmektedir. Hizli tarama yetenegi travma
hastalarinin incelenmesinde vazgecilmez bir avantajdir. Bu hastalarda ¢ok kisa
siirelerde tim viicut taramasi yapilabilmektedir®. Benzer sekilde cocuk yas
grubunda ve kooperasyon gosteremeyen hastalarda CKBT son derece hizli bir
bicimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir. Multidedektor
teknolojisinin gelismesi BT anjiyografi uygulamalarinda ¢igir agmigtir. Pulmoner
emboli hastalarinda o6nceleri mumkun olmayan subsegmental duzeydeki
embolilerin degerlendiriimesi ince kesit alabilme 6zelligi ile CKBT cihazlariyla
midmkin olabilmektedir. Bunlara ek olarak parankimal degisikliklerin
gorilmesinde de avantajlarindandir. Aort diseksiyonu, aort anevrizmasi,
ekstremite arterlerinin aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter
iskemisi, pankreas, biliyer agag, karaciger ve bobrek neoplazmlannda
arteryel/vendz tutulumun arastiriimasi, karaciger transplantasyonlarinda hepatik
arteryel, portal ve hepatik vendz anatominin preoperatif degerlendirilmesi gibi
birgok uygulama multidedektdr cihazlarla daha yuksek longitudinal rezoltisyonla
yapilabilmekte, longitudinal ¢6zinurliguin artmasiyla daha kaliteli 3D

uygulamalar mumkin olmaktadir. Yiuksek tarama hizinin ince Kkesit
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kalinhklariyla birlestiriimesi sayesinde Willis poligonu damar yapilart BT
anjiyografi ile degerlendirilebilir hale gelmistir®.

Cok kesitli Bilgisayarh Tomografi ile teknik nedenli yetersiz
degerlendirme sikhdi %2-5'dir. Teknik faktérler arasinda en 6nemli olanlari
solunum artefaktlari ve damarlarin yetersiz kontrastlanmasidir. Yanlis negatif
sonuglarin  sebepleri arasinda, bir akciger bolgesinin yeterli duzeyde
goruntilenememesi, 6zellikle lingula ve orta lob gibi vertikal olmayan arterlerin
degerlendiriimesindeki guclukler, vena kava superior obstruksiyonu ya da
intrakardiyak-intrapulmoner santlar nedeni ile pulmoner arterin yeterli duzeyde
kontrastlanmamasi sayilabilir. KKY olan hastalarda pulmoner arter ¢evresindeki
interstisyel 6dem, mukoid tikacglar, hiler bdlgedeki normal ve anormal lenf

nodlari emboliyi taklit edebilir**.

Ventilasyon / Perfuizyon (V/P) Sintigrafisi

Ventilasyon / Perflzyon sintigrafisi PE sUphesi bulunan hastalarda hizli
ve non-invaziv olarak uygulanabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte emboliyi
goruntilemede indirek bir yontemdir ve non-okliziv embolilerde tani degeri
duslktar.

Pulmoner emboli tanisinda V/P sintigrafisinin kullaniimasinin ana
nedeni,bircok pulmoner hastalikta perfizyon defektine eslik eden ventilasyon
defektinin en az perfuzyon defekti kadar olmasina karsin, PE'de perfuzyon
defektine karsilik gelen ventilasyon defekti olmamasidir. Bu durum ventilasyon-
perflzyon uyumsuzlugu olarak adlandirilir. V/IP sintigrafilerinin
degerlendiriimesi; perflzyon defektinin varligina, boyutuna, ventilasyon ve
perfuzyon defektlerinin karsilastirlmasina goére yapilmaktadir. PE'de genis ve
uyumsuz defektler (anormal perfizyon, normal ventilasyon), kiiglk ve uyumlu

defektlere gére daha siktir*?.

Magnetik Rezonans Goriintiileme.
Pulmoner emboli tanisi igin kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu
kontrast madde gerektirmeyen goérintileme yontemidir. Manyetik rezonans

(MR) goruntileme ile pulmoner dolasim, toraks, mediyastinal yapilar
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hakkinda bilgi edinilebilir. Ayni seansta alt ekstremite, pelvik ve santral vendz
yapilar da degerlendirilebilir.

Manyetik rezonans anjiyografinin PE disinda pulmoner hipertansiyon,
pulmoner ven trombozu, vaskuler anormallikler, interlober sekestrasyon ve
pulmoner arterlerin malign timérlerinin tanisinda énemli yararlari vardir®.

Pulmoner emboli tanisinda MR goruntilemenin en 6nemli dezavantajlari
maliyetin ylksek olmasi, subsegmenter embolilerde sensitivite ve spesifitesinin
dusuk olmasi, uygun MR cihazlarinin birgok merkezde bulunmamasidir.
Tetkikin uzun surmesi ve klinik durumu stabil olmayan hastalarda uygun

olmamasidir®.

Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiografi, PE tanisinda altin standart olarak kabul edilen tani
yontemidir. Referans metod olmasindan dolay! duyarliigi ve 6zgullugu kesin
olarak bilinmemektedir. Glinimuzde pulmoner anjiyografinin endikasyonlari son
derece azalmistir®.

Pulmoner anjiografinin en énemli dezavantajlari pahali olmasi, iyi egitimli
uzmanlara ve teknik ekipmana gerek duyulmasi, invaziv olmasi, komplikasyon
riski,subsegmenter ve daha kuguk arterlerde tani degerinin distk olmasidir.Bu
gibi dezavantajlardan dolayi CKBT, pulmoner anjiografinin yerini almistir.

Pulmoner emboli tanisinda en iyi algoritma hastanin klinik durumu ile

hekimin deneyimine ve elindeki olanaklarina baghdir*®*’.

2.8.Ayirici Tant:

Pulmoner embolinin ayirici tanisinda bakteriyel ya da viral pnémoniler,
KOAH, ampiyem, brongektazi, brons kanseri, pndmotoraks, pulmoner 6dem,
akut solunum sikintisi sendromu, kaburga kiriklari, herpes zoster, sol kalp
yetmezligi, kardiyak tamponad, ventrikiler septal raptur, akut koroner
sendromlar, aort diseksiyonu, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler,
miyokarditler, perikarditler, kariyojenik sok, septik sok, senkop ve siddetli astim

atagd! gibi durumlar diisiinilmelidir*®.
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2.9. Tedavi
2.9.1. Medikal tedavi

1. Antikoagulan tedavi

Standart Unfraksiyone Heparin

Elli yili askin suredir kullanimda olan unfraksiyone heparin (UFH),
antitrombin-lII’Gn aktif kismina baglanarak basta trombin olmak tGzere faktor lla,
faktor Xa gibi pihtilasmayi saglayan proteazlar inaktive eder . Subkutan yolla
da verilebilen heparin daha ¢ok intraven6z olarak devamli infizyon veya
intermittan seklinde verilmektedir.

Unfraksiyone heparin baslangic dozu olarak 5.000-10.000U (80U/kg)
intraven6z bolus tarzinda verildikten sonra 1000-1250U/saat (18U/kg/saat)
olacak sekilde surekli inflUzyon baslanir. Doz ayarlamasi aktive parsiyel
tromboplastin zamanina (aPTT) gore yapilir. Tedavi dncesi ve bolusdan 4-6
saat sonra aPTT incelemesi yapilir. Kontrol degerine gére 1,5-2,5 misline
ulasmasi (45—75sn) saglanmalidir. Heparin tedavisine 5-7 giin devam edilmesi
yeterlidir. Daha ©nce heparin alanlarda heparin tedavisinin genellikle 5.
gununden itibaren gelisebilen immun trombositopeni yeni trombuslerin
olusumuna engel olabilir. Boyle bir tablo gelistiginde heparin hemen kesilmelidir.
Bu komplikasyonun olup olmadigini belirleyebilmek igin duzenli trombosit
sayimi yapiimahdir®4°.

Unfraksiyone heparinin nadir gorulen ancak yagsami tehdit edebilen diger
bir komplikasyonu ise trombositopeni (heparinle indiklenen trombositopeni =
HIiT) dir. HIT olustugunda UFH ve disiik molekil agirlikli heparin (DMAH)
kontrendikedir. Heparinin yari démri 60—90 dakika oldugundan aPTT, genellikle
en ge¢ 6 saat igcinde normale doner. Kanamanin siddetine gore ya daha dusuk
dozda heparin yeniden baslanir ya da alternatif tedavi verilir. Heparin igin kesin
kontrendikasyonlar, hasta uyumsuzlugu, belirgin karaciger hastaligi, santral
sinir sistemi veya gz operasyonu dykiisidiir®.

Dustik Molekiil Agirlikh Heparin (DMAH)

Molekudl agirliklart 1.000 ile 10.000 arasinda, ortalama 4.000-5.000 olan
ve halen birgok preparasyonlari (Enoxaparin, Dalteparin, Nadroparin,
Parnaparin vb. ) kullanimda olan DMAH’lerin standard heparine (UFH) gore

yari-omurleri daha uzundur. Antikoagulan etkilerini Antitrombin I[II’'e (AT I1lI)
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baglanarak ve Faktor Xa inhibisyonu yaparak gosterirler. Bobrek yoluyla atilan
ve plasentadan ge¢cmeyen DMAH’ler, UFH gibi gebelerde derin ven trombozu
ya da PE tedavisinde kullanilirlar. Cilt alti ve glnde bir veya iki kez uygulama
kolayligi vardir. Masif olmayan PE tedavisinde DMAH’in en az UFH kadar etkin
oldugu bir¢ok calisma ile ortaya konmustur. Masif PE tedavisinde DMAH’lerin
kullanimi tercih edilmemelidir.

Oral antikoagiilan tedavi:

Heparin tedavisinden oral antikoagilan tedaviye geciste oral
antikoagulanlarin etkisi hemen baslamadigindan doért-bes giin DMAH ile birlikte
kullaniimalidir. Ayrica tedavinin baslangi¢c déneminde protein C ve protein S
duzeylerinin digsmesine bagl olarak trombojenik bir potansiyel olusumundan
dolayl heparin ile birlikte kullanmak bu prokoagulan etkiyi onler.Tedaviye
baslama dozu warfarin igin 5mg/gun dur. Tedavi dozu, protrombin zamani
(International Normalized Ratio = INR) degerini 2-2,5 arasinda tutacak sekilde
ayarlanir®’.

Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavinin uygulandi§i akut masif PE, ¢ok ani gelisen ve
antemortem tanisi gogunlukla konamayan bir durumdur. Bu olgularin %11'i ilk
bir saat, %043-80"i ilk 2 saat ve % 8%5’i ilk alti saat i¢inde dlurler.

Trombolitik tedavi igin ana endikasyon, kardiyojenik sok ve/veya bagka bir
nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan aritmi gibi) bagli olmaksizin
persistan hipotansiyonun (sistolik TA <90 mmHg veya 15 dakika icinde arteriyel
tansiyonun bazal dedere gore 240 mmHg dismesidismesi) gelistigi masif
pulmoner embolizmdir’’. Hipotansiyon olmaksizin; segilmis yiiksek riskli
hastalarda (ciddi hipoksemi, genis perfizyon defektlerinin varligi, sag ventrikil
disfonksiyonu, sag ventrikilde serbest tromblis ve foramen ovale acikligi
varhigi) eger kanama riski distikse trombolitik tedavi onerilir.

Masif PE tedavisinde kullanilan trombolitik ilaglar; streptokinaz (SK),
urokinaz (UK) ve rekombinant doku plazminojen aktivatoria (rt-PA)'dar.
Trombolitik ilaglar, plazma protein plazminojenini direk ya da indirek yolla
plazmine gevirirler. Plazmin hizla fibrini yikarak pihti lizisini saglar. Trombolitik
tedavi hasta masif PE tanisi aldiktan hemen sonra uygulanmaldir. Cunki

gecikildikge tedavinin etkinligi de azalmaktadir. Trombolitikler semptomlarin
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baglangicindan sonraki 7-14 gune kadar verilebilir. Trombolitik tedavinin en
onemli komplikasyonu kanama oldugundan tedaviye baglamadan 6nce kanama
riskini arttiran faktorleri gz énune almak gerekir. Tedavi 6ncesi PE tanisinin

kanitlanmasi gerekir.

2.9.2. Cerrahi tedavi

Aktif ve uygun medikal tedaviye ragmen ciddi hemodinamik bozukluk
varsa, pulmoner anjiyografide masif obstriksiyon varsa, antikoagilan ve
trombolitik tedavinin yetersiz kaldigi veya kontrendike oldugu durumlarda
cerrahi embolektomi uygulanabilir. Yine medikal yolla tedavi edilemeyen
tekrarlayan DVT ve PE’si olan hastalara vena cava inferior filtresi

uygulanabilir™®.
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Caligma Dizayni

Bu calismamiz 1 Ekim 2010-31 Mart 2012 tarihleri arasinda Mersin
Univeritesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil servisine basvuran ve PE 6n
tanisi ile CKBT cekilen hastalara ait verilerin incelenmesinin planlandigi
retrospektif tanimlayici bir arastirmadir.
Acil servisel 16 aylik surede basvuran ve PE suphesi ile CKBT c¢ekilen 212
olgunun dosyalari “Nucleus Medikal Bilgi Sistemi” kullanilarak degerlendirmeye
alindi. Verileri eksik ve goruntu kalitesi yetersiz olan 11 olgu c¢alisma disi
birakildi. Onsekiz yas ve Uzerindeki 201 olgu ¢alismaya dabhil edildi.

Tez calismamiz igin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul
Bagkanligrnin 20/12/2012 tarih ve 2012/409 sayili onayi alindi. Olgularin 16
ayhk suredeki ilk basvurulan dikkate alinmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
basvuru anindaki sikayetleri, fizik muayene bulgulari, vital bulgulari, risk
faktorleri (Son 45-90 gun icerisinde  gecirilen cerrahi operasyon, aktif
malignensi Oykusl, immobilizasyon vb.), DVT veya PE  oykusu, kronik
hastaliklari (DM, KKY, KOAH vb.), CKBT goéruntulerinin sonuglari kaydedildi. Bu
verilere gore hastalarin aldigi tanilar belirlendi. Ayrica hastalarin “Wells Klinik
Olasilik” skorlamasi hesaplandi. Hastalar, PE acisindan 6'dan fazla puan
alanlar yuksek, 2-6 arasi puan alanlar orta ve 2'den az puan alanlar duguk klinik
olaslilikli olarak gruplara ayrildi. Klinik olasilik gruplarinda pulmoner emboli

tanisi alan ve pulmoner emboli tanisi almayan hastalar belirlendi.

3.2. Goriintuleme Protokolii

Olgularin BT goruntulemesi 64 kesitli BT cihazi (Aquillion Toshiba
Japonya) ile 64x0.5mm kolimasyonda yapildi. Kontrast madde enjeksiyonu
otomatik BT enjektér (Ulrich Missouri BT enjeksiyon sistemi) ile yapildi.Tim
hastalarin 6n kol venlerinden 100 ml non iyonik kontrast madde ,enjeksiyon
hizi 3.5ml/sn olacak sekilde verildi. Hastalara non iyonik kontrast maddelerden
Ultravist (iopromid), zenetix (iyobitridol) kullanilarak yapildi. Biitiin olgularin
goruntuleri radyoloji uzmanlar tarafindan raporlandi. Raporlar geriye dénuk

olarak Nucleus Madikal Bilgi Sistemine bagh Picture Archiving and
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Communication System (PACS) Uzerinden is istasyonu ile degerlendirildi.
Pulmoner emboli yoninden CKBT ile arterial fazda pulmoner arter ve dallari
degerlendirildi. PE acgisindan degerlendirilirken su kriterler kullaniimistir;
1) Arteri tamamen dolduran ve genigleten dolum defekti.
2) Cevresinden kontrast madde gegisi gosteren intra luminal hipodens
dolum defekti.
3) Arter duvari ile dar aci olusturan periferal yerlesimli intraluminal hipodens
dolum defeki PE olarak kabul edildi.

PE tanisi alanlarin ana pulmoner arter, sag ve sol pulmoner arter,
lober, segmental ve izlenebildigi kadrariyla subsegmental dallar duzeydeki
vaskuler bulgularin olup olmadigi kaydedildi. Ayrica tum olgularin akciger
parankimal, plevral, mediyastinal ve kardiovaskuler, toraks duvari/kas-

iskelet, Ust batin bulgulari kaydedildi.

3.3. istatistiksel analiz

Pulmoner embolisi olan ve olmayan gruplar da yas parametresinin
normal dagilima uygunluk kontrolleri Shapiro Wilks testi ile test edilmigtir.
Dagilim normal dagihima uygun bulunmustur. Calismadan elde edilen verilerin
istatistiksel degerlendiriimesinde kategorik veriler frekans ve ylzde cinsinden,
surekli veriler ise ortalama * standart sapma, min-max cinsinden 6zetlendi. iki
grup arasinda ortalama farkhlklarin testinde dagihmin sekline bagli olarak
Student- t testi kullaniimistir. Kategorik verilerin analizinde ki kare testi
kullanilmis olup daha sonra iki oran karsilagtirmasi icin z testi kullanilmistir.
Elde edilen parametre degerleri degerlendiriirken SPSS v. 11.5.0 ve
MedCalc®v11.0.1 paket programlari kullanildi. Tim analizler i¢in p<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan 201 olgunun 97’si erkek 104’G kadindi. Yas araligi
18-98 , yas ortalamasi 62.52+17,86 olarak bulundu. Olgularin 49’unda (%24.3)
PE saptanirken, 152’sinde (%72) PE tespit edilmedi. Pulmoner emboli saptanan
olgularin 27’si (%55,3) erkek, 22’si (%44.7) kadindi.
Yas ortalamasi ve cinsiyet acgisindan karsilastirildiginda PE olanlar ile
olmayanlar arasinda istatistiksel anlamh bir farklihk  bulunmadi.(p>0.05)
(Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin yas ortalamalari ve cinsiyete gore dagilimi

PE (+)* (n=49) PE (-)° (n=152)
n (%) n (%) p
Yas 61.57+16.31 62.83+18.38 0.670
Cinsiyet
erkek 27 (55.3) 71 (46.1) 0.267
kadin 22 (44.7) 82 (53.9) 0.126

& CKBT'de PE saptanan olgular
P CKBT'de PE saptanmayan olgular

Cahigsmamizdaki olgularin kronik hastaliklari olup olmadigi incelendi ve PE
tanisi alanlar ve almayanlar karsilastirildi. PE’si olanlar ile olmayanlar mevcut
kronik hastaliklar acisindan karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi (p>0.05).

Olgularin (PE+ ile PE- olgular) 128’inde (%63.8) kronik hastalik mevcuttu.
Kronik hastaliklari olanlarin 24’Gnde (%49.0) PE tespit edildi. Olgularin
39’unda kalp yetmezligi (KY) mevcuttu ve bunlarin 4’Gnde (%8.2) PE saptandi..
Koroner arter hastaligi (KAH) olan 24 olgunun 5’inda (%10.2) PE tespit edildi.
Tablo 7'de kronik hastalik varhdina gore iki grup arasindaki karsilastirma

Ozetlenmigtir.
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Tablo 7. Olgularin kronik hastaliklari

PE (+) (n=49) PE (-) (n=152)

Kronik hastaliklar n (%) n (%) Toplam p
Kronik hastaligi 24 (49.0) 49 (32.2) 73
olmayanlar

KY 4 (8.2) 35 (17.5) 39
KOAH+Astim 4 (8.2) 24 (12) 28
Diabet 4 (8.2) 22 (10.9) 26 0.0973
SVH 5 (10.5) 21 (10.5) 26

KAH 5 (10.5) 18 (9) 24

HT 2 (4.1) 13 (6.5) 15

KBY 1 (2.0) 12 (6) 13

OHA 0 3(1.5) 3

Olgularin PE acgisindan risk faktorleri degerlendirildi. Risk faktoru olarak
hastalarin  immobilizasyon, gecirilmis  cerrahi  operasyon, gegcirilmis
tromboemboli ve aktif maligniteleri degerlendirmeye alindi. Bunlarin arasinda en
sik saptanan risk faktord immobilizasyon (n=56, %27.8) olarak bulundu.
Digerleri sirasiyla malignite (n=38, %19), gegciriimis tromboemboli o6ykusu
(n=20, % 10) ve cerrahi operasyon (n=19, %10) olarak kayit edildi.

Risk faktorlerinden sadece gecirilmis cerrahi operasyon acisindan (odds
ratio, 3.195; 95% confidence interval, 1.215-8.399) PE olan ve olmayan
olgulardaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu. Gegirilmis cerrahi
operasyon oykusu PE igin U¢ kat daha fazla risk olusturmaktaydi (p=0,021)
(Tablo 8).
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Tablo 8. Olgularin risk faktorlerine gére dagilimi

Risk faktorleri PE (+) (n=49) PE (-) (h=152) Toplam p
n (%) n (%)

_ Yok 30 (61.2) 115 (75.7) 145
Immobilizasyon Var 19 (38.8) 37 (24_3) 56 0.050
Gegirilmis Yok 40 (81.6) 142 (93.4) 182
cerrahi 9 (18.4) 10 (6.6) 19 0.021

Var
operasyon
Gegirilmis Yok 41 (83.7) 140 (92.1) 181
tromboemboli Var 8 (16.3) 12 (7.9) 20 0.102
Malignite Yok 39 (81.6) 124 (81.6) 163

Var 10 (18.4) 28 (18.4) 38 0.757

Calismamizdaki olgularin acil servise en sik nefes darligi sikayeti ile

basvurduklari bulundu. PE

olgularinin belirtileri sirasiyla 28 olguda nefes

darligi, 9 olguda goégus agrisi, 6 olguda nefes darligi ve gégus agrisi, 3 olguda

senkop, 2 olguda hemoptizi, 1 olguda oksuruk olarak saptandi. PE bulunmayan

olgularda en sik klinik belirtiler; 96 olguda nefes darlidi, 26 olguda go6gus agrisi,

21 olguda nefes darligi ve gégus agrisi, 4 olguda senkop, 3 olguda Oksurik, 2

olguda hemoptiziydi. Calismamizda PE (+) ve PE (-) gruplar arasinda

sikayetlerin gorulme sikligi agisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi.

(p=0,6936) (Tablo 9).

Tablo 9.0lgularin bagvuru sikayetleri

PE (+) (n=49) PE(-) (n=152) Toplam p
Sikayet n (%) n (%)
Nefes darlig 28 (57.1) 96 (63.2) 124 (62)
Gogus agrisi 9 (18.4) 26 (17.1) 35 (18)
Nefes darligi/gogiis agrisi 6 (12.2) 21 (13.8) 27 (13)
Oksiiriik 1(2.0) 3(2.0) 4(2) 0.6936
Senkop 3(6.1) 4 (2.6) 7 (3)
Hemoptizi 2(4.1) 2(1.3) 4 (2)
Toplam 49 (100) 152 (100) 201 (100)
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Pulmoner emboli tanisi alanlar ve almayanlar solunum sesleri, nabiz
sayisl, sistolik kan basinci ve oksijen saturasyonlari agisindan karsilastirildi. PE
saptanan olgularin 19unda (%38.8) solunum sesleri normal iken PE
saptanmayan olgularda bu oran 50 (%32,9) olarak bulundu. Nabiz sayisi en
fazla 90 (% 44,8 ) olguda >100/dk olarak bulundu. Sistolik kan basinci en fazla
144 (%71,6) olguda 100-140 mmHg olarak tespit edildi. SO, 90 (%44,8)
olguda %90-92 olarak tespit edildi. PE saptanan ve saptanmayan olgular fizik
muayene bulgulari agisindan kargilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklihk bulunmadi .(Tablo 10)

Tablo 10. Olgularin fizik muayene bulgulari

PE (+) (n=49) PE (-) (h=152) Total p
FM bulgulari n (%) n (%)
Normal 19 (38.8) 50 (32.9) 69 (34.3)
inspiratuarral 22 (44.9) 47 (30.9) 69 (34.3)
Solunum sesi Ronkus 5(10.2) 30 (19.7) 35 (17.4) 0.079
Ral/ronkus 3(6.1) 25 (16.4) 28 (13.9)
75< 8 (16.3) 30 (19.7) 38 (18.9)
Nabiz 75-95 17 (34.7) 56 (36.8) 73 (36.3) 0.767
>100 24 (49.0) 66 (43.4) 90 (44.8)
100-140 36 (73.1) 108 (71.1) 144 (71.6)
KB >140 8 (16.3) 38 (25) 46 (22.9) 0.161
<100 5(10.2) 6 (3.9) 11 (5.5)
97> 1(2.0) 3(2.0) 4 (2)
92-97 8 (16.3) 23 (15.1) 31(15.4)
0.196
S0, 90-92 28 (57.1) 62 (40.8) 90 (44.8)
85-90 10 (20.4) 44 (28.9) 54 (26.9)
<85 24.1) 20 (13.2) 22 (10.9)

Olgularin Wells klinik olasilik skoru hesaplandi. Tum olgularin Wells
klinik olasilik skor araligi 0-9 puan, ortalama skoru 2,96 * 2,36 olarak
hesaplandi. Ortalama skor PE (+) igin 4.53+£2.70 ve PE (-) igin ise 2.45+2.00 idi.
Wells skoruna gore PE’si olanlar ve olmayanlar karsilastirildi. PE olanlar ile

olmayanlarin Wells skor olasiligi ve ortalama skorlari arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir fark vardi (p<0.001) (Sekil 4). Wells skor olasiliklari logistik
regresyon analizinde siniflandiginda PE icin yuksek risk orta riskle
kiyaslandiginda 2 kat (odds ratio, 2.157; 95% confidence interval, 0.995-4.677)
ve yuksek risk diusuk riskle kiyaslandiginda 25 kat (odds ratio, 25.000; 95%
confidence interval, 7.100-88.031) daha fazla risk altindadir.

90 - B PTE (+) (n=49) OPTE (-) (n=152
%52.6

» %44.7

%44.9
%30.6

Disik Wells Skoru Orta Yiksek

Sekil 4. Wells klinik olasilik siniflamasi ile PE arasindaki iligki

Calismamizdaki olgularin CKBT’deki akciger parankimal, plevral,
mediyastinal, kardivaskuler, toraks duvari, kas-iskelet ve Ust batin bulgular
kaydedildi. PE’li olanlar ve olmayanlar bulgular agisindan karsilastirildi. Bu
bulgular arasinda en fazla dikkat ¢cekenler atelektazi (PE olanlarda %44.9; PE
olmayanlarda 9%?29), infiltrasyon/konsolidasyon (PE olanlarda %24.5; PE
olmayanlarda % 27) ve plevral effizyon (PE olanlarda %14.3; PE olmayanlarda
%30.3) idi. Bunlarin disinda herhangi bir bulgu tespit edilmeyen (normal olarak
deg@erlendirilen) olgular da cogunluktaydi. Ayrica PE suphesi ile c¢ekilen
CKBT'de tesadufen birgok bulguya rastlaniimistir (Plevral ve perikardiyal
efflzyon, konsolidasyon, pulmoner 6édem, aorta anevrizmasi ve diseksiyonu,
hemopnoémotoraks, kitle, perforasyon, safra kesesi tagi ve hepatik kist)

(Tablo 12).

Pulmoner emboli olanlar ve olmayanlar arasinda istatistiksel anlaml
farklihk parankimal bulgulardan yalnizca lineer atalektazi agisindan (odds ratio,
5,680; 95% confidence interval, 2,507-12,872) bulundu (p<0.0001).
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Tablo 11. Olgularin CKBT incelenmesinde saptanan bulgular

PE (+) (n=49) PE (-) (n=152) Toplam p
Akciger parankimal bulgular n (%) n (%)
Normal 6 (12.3) 28 (17.8) 34 0.7280
Retikller dansite artisi 3(6.1) 10 (5.9) 13 0,9050
Lineer atelektazi 17 (34.7) 13 (8.6) 30 <0.0001*
Atelektazi 5 (10.2) 31 (20.4) 36 0,1607
Metastatik noduller 1(2.0) 7 (4.6) 8 0,6977
inflitrasyon/konsolidasyon 12 (24.5) 41 (27.0) 53 0,8744
Pulmoner 6dem 0 (0) 7 (4.6) 0,2809
Buzlu cam goruntisu 2(4.1) 7 (4.6) 9 0,8019
Amfizamatoz degisiklik 3(6.1) 8 (5.2) 11 0,9031
Plevral bulgular
Normal 42 (85.7) 103 (67.1) 145
Bilateral plevral efflizyon 4 (8.2) 34 (22.4) 38
Unilateral plevral effuzyon 3 (6.1) 12 (7.9) 15 0.4741
Hemotorax 0(0) 2(1.3) 2
Pnémotorax 0 (0) 1(0.7) 1
Mediyastinal ve kardiovaskuler
bulgular
Normal 29 (59.1) 72 (47.4) 101
Aort diseksiyonu 0(0) 1(0.7) 0.6012
Aort anevrizmasi 2(4.1) 3(2.0) 5
Kardiomegali 1(2.0) 6 (3.9)
Perikardial effiizyon 2(4.1) 6 (3.9) 8
Aterosklerotik degigiklik 15 (30.6) 64 (42.1) 79
Toraks duvari/ kas-iskelet
bulgulari
Normal 25 (51.0) 84 (55.3) 109 0.7254
Osteodegeneratif degisiklik 24 (49.0) 67 (44.1) 91
Trakeal darlik 0 (0) 1(0.7) 1
Ust Batin bulgulari
Normal 44 (90) 143 (94) 185
Sdrrenalde kitle 1(2.2) 3(2) 2
Perihepatik sivi 0 (0) 2(1.3) 2 0.3388
Diafragma alti serbest hava 0 (0) 1(0.7) 1
Safra kesi tasi 3 (6,6) 1(0.7) 2
Karaciger Kisti 1(2.2) 2(1,3) 1
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Galismamizda radyoloji uzmanlarinin raporlari esas alinarak CKBT'de
trombdus yerlesim yerleri belirlendi. 15 olguda (%30.6) ana PA’'de ve 12 olguda
(% 24,4) sag ana PA’de saptandi (Sekil 5).

%161 %306
wn

%24.4

%14
%12.2

%10

%4 %4

& K
%%QG %0

PTE lokalizasyonu

Sekil 5. Trombiisiin yerlesim yerine gore dagilimi

Cahigsmamiza katilan olgular PE diginda cesitli tanilar aldilar. Otuz dokuz
hasta yalnizca PE tanisi aldi. PE ile beraber ek tani alan hastalar da vardi. PE
tanisi alan 2 hastada MI, 7 hastada pnomoni, 1 hastada perikardit, 7 hastada
plevral effizyon mevcuttu. PE tanisi almayan 152 olgunun iginde 114 tanesi
farkh tanilar alirken 38 olgu (% 25) herhangi bir tani almadi. Elli (%32,9) olgu
pnémoni, 23 (% 15,2) olgu AC 6demi tanisi aldi. Tablo 13’de galismamizdaki

olgularin aldigi tanilarin kargilastirmasi 6zetlenmistir.
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Tablo 12.Calismamizdaki olgularin son tanilarina gore dagilimi

PE (+) (n=49)

PE (-) (n=152)

Son tanilar n (%) n (%) Toplam
Farkli tani almayan 39 (79,5) 38 (25) 77
MI 2(4.1) 6 (%9) 8
Pnémoni 7 (14.3) 50 (32,9) 57
Akciger 6demi 0 23 (15,2) 23
Uremik akciger 0 4 (2,6) 4
Akciger kanseri 0 2 (1,3) 2
Astim +KOAH atak 0 9 (5,9) 9
Pnomoni+akciger 0 7 (4,6) 7
odemi

Alveolar hemoraiji 0 4 (2,6) 4
Organize hematom 0 1(0,7) 1
Sepsis 0 3(2) 3
Perikardit 1(2.0) 2(1,3) 3
Pnomotoraks 0 1(0,7) 1
Plevral efiizyon 0 2(1,3) 60
Toplam 49 (100) 152 (100) 201
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ORNEK OLGULAR

OLGU 1.

Olgu 1: Wells sniflamasina goére orta riski olan gdgus agrisi nedeniyle acil
servise basvuran 74 yasinda bayan hasta. CKBT'de ana pulmoner arterden
agirlhikh olarak sol ana pulmoner artere uzanan dolum defekti, sag pulmoner

arter ve Ust loba giden dal igerisinde dolum defekti izleniyor.

OLGU 2.

Olgu 2: Wells siniflamasina gore ytiksek riski olan gégus agrisi ve nefes darli§i
nedeniyle acil servise bagvuran 70 yasinda erkek hasta. CKBT'de sol ana
pulmoner arterde dolum defekti, sag ana pulmoner arter distalinde ve Ust loba

giden segmental dalda dolum defekti izleniyor.
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Olgu 3: Wells siniflamasina goére orta riskli gogus agrisi ve nefes darlig
nedeniyle acil servise basvuran 77 yasinda erkek hasta. CKBT’de sagd pulmoner
arterde dolum defekti, sag AC plevraya genis tabanli  oturan {ggen

konfugurasyonlu konsolide alan ve igerisinde abse formasyonu.
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5. TARTISMA

Pulmoner emboli; mortalite ve morbiditesi ylksek, tekrarlayabilen, bazen
tanisi gui¢ olan ve 6nlenebilir bir hastaliktir. Klinik belirtiler eslik eden hastaliklar
nedeniyle maskelenebilir ve gecikebilir. Son vyillarda hastaligin tani ve
tedavisinde yeni gelismeler saglanmistir. Ancak tanida kullanilan yontemler
butin merkezlerde bulunmamaktadir, bu sebeple tani ve tedavi uygulamasinda
standart yaklasim saglanamamistir®®.

Klinik ve fizik muayene bulgulari 6zgun degildir. D-dimer bir c¢ok
hastalikta artmis olmasina ragmen bazi durumlarda da normal ¢ikabilir. Bu
nedenle testin duyarlihdi yuksek olmasina kargin 6zgulligu dusuktur. Ek olarak
akciger grafisi, EKG, biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlarinin klinik
degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak bunlar kesin tani igin yeterli
olamazlar?®%#*°2,

Gunumuzde PE tanisinda altin standart olarak kabul géren CKBT,
PE’de trombusun tespiti agisindan yuksek bir sensitivite ve spesifiteye sahiptir.
Bir ¢cok kurumda, CKBT gunluk Kklinik uygulamada akut PE slUphesi olan
hastalarin degerlendirilmesi icin ilk basamak goruntileme testi haline gelmistir.
Mediastinal ve parankimal yapilarin ayrintili degerlendiriimesine olanak
saglarken, ayni zamanda trombis dogrudan gérintiilenebilmektedir®®. CKBT
daha az invaziv, daha hizli de@erlendirme, solunum semptomlari olan
hastalarda umulmadik alternatif tani saglayabilme ve kuguk dolum kusurlarini
gosterebilme yetenegine sahiptir™.

Detektor sayisi arttikga (24) spiral BT'nin subsegment ve otesi periferik
trombiisleri saptamadaki duyarlihdi artar®. Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile
yapilan PIOPED Il calismasinda dusuk ve orta klinik olasilikli hastalarda
yontemin negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna
karsilik yuksek klinik olasilikli PE kuskulu hastalarda ise ancak %60 olarak
saptanmistir®.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile akciger sintigrafisini kargilastiran
prospektif ¢alismalarda CKBT daha iyi duyarliik degerlerine sahip oldugu
saptanmistir’®*°. Yine bu teknigin sintigrafiye gére énemli bir avantaji vaskiiler

yapilarla birlikte mediastinal yapilari, akciger parankimini, plevra ve gogus
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duvarindaki patolojileri de gosterebilmesidir. Bu da ayirici tanida 6nemli bir
ozelliktir™.

GunUmuz teknolojisinde 64 ve Uzerinde dedektoér sayisina sahip CKBT
cihazlarn ile genig goruntuleme alanlari ¢ok kisa sUrede ve ¢ok ince kesit
kalinhginda taranabilmekte, MIP (maksimum intensite projeksiyon), MPR
(multiplanar reconstruction) ve volume rendered teknikleri sayesinde goruntuler
lic boyutlu olarak incelenebilmektedir®’. Bizim kurumumuzda oldugu gibi son
glnlerde yaygin olarak kullanilan 64 kesitli CKBT segmental ve subsegmental
pulmoner arterleri iceren daha kuguk akciger detaylarini gostermesine izin
verir>

Bu olumlu &zelliklere ragmen CKBT iki énemli dezavantaji mevcuttur.
Bunlar icerdigi potansiyel radyasyon dozu olup taranan alanin artmasi ve kesit
kalinliginin azalmasi ile hastanin maruz kaldigi radyasyon dozu artmaktadir.
Diger dezavantaj ise potansiyel olarak nefrotoksik Ozelliklere sahip iyotlu
kontrast maddelerin uygulamada kullaniimasi zorunda olmasidir’®. Kolay
ulasilabilen, non-invaziv ve yuksek dogruluk oranlarina sahip bir inceleme
yontemi olsa da sahip oldugu bu dezavantajlar nedeni ile hasta segiminde
dikkatli olunmalidir.

Calismamizda PE slUphesiyle CKBT c¢ekilen ve pulmoner emboli
saptanan ve saptanmayan olgulardaki CKBT bulgularinin analiz edilmesi
amaclanmistir. Birgok ¢alismada PE suUphesi ile CKBT c¢ekilen olgularin %9,4 -
%40’a kadar degisen oranlarda PE saptanirken geriye kalan blyuk bir hasta
kitlesinde diger patolojiler altta yatan neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir*>.
Pfeil ve arkadaslarinin yaptigi calismada 129 olgunun 45’inde (% 35) PE tespit
edilmistir®. Gal ve arkadaslari 2006 yilinda (¢ Universite hastanesinin katildi§i
bir calismada klinik olarak PE suphesi olan ve acil servise bagvuran 1280
hastanin calismaya uygun 965'ini incelemisler ve toplam %23 hastada
(222/965) PE saptamislardir®®. Sohns ve arkadaslarinin yaptigi calismada, PE
siiphesiyle CKBT cekilen hastalarin  %30unda PE  saptanmistir®.
Calismamizda PE insidansi %24,3 olup genel olarak literatlrle uyumlu
bulunmustur.

Cesitli calismalarda PE suUphesi olmadan CKBT c¢ekilen hastalarda da
PE tanimlanmistir. Gosselin ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada PE
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disiiniilmeyen hastalarin % 1.5-% 5'i kadar PE tanimlanmistir®. Benzer olarak
daha yakin zamanda yapilan bir galismada, 474 hastanin %4’Unde tesadufen
PE bulunmustur®®,

Pulmoner emboli insidansi yasla birlikte katlanarak artar. Bu, hem
idiyopatik hem de ikincil PE icin gegerlidir®®3. Akut PE’de yas ortalamasi 62'dir;
hastalarin yaklagsik %65'i 60 yas ve Uzerindedir. PE gorulme olasiligi 50
yasindan geng olanlarla karsilastirildiginda, 80 yasin Uzerinde olan hastalarda
gbzlenen oranlar sekiz kat yiiksektir®*®°. Her ne kadar PE’ye neden olabilecek
etmenler arasindaki bazi faktorler kadinlara 6zgu olsa da literatirde kadinlarda
PE’nin daha sik goruldugunu bildiren yayin yoktur. Miniati ve arkadaslari, erkek
cinsiyetin PE riskini arttiran on etmenden biri oldugunu bildirmislerdir®®. Kuroki
ve arkadaslari PE slphesi ile CKBT vyapilan 631 hastada BT pulmoner
anjiyografi ile PE bulunma sikhdinin yas ve cinsiyetten etkilenmedigini
gostermislerdir®. Calismamizda PE saptanan olgularin 26’si erkek (%55,3), 23'i
kadindi (%44.7). PE olma olasiliyi ve cinsiyet arasinda anlamli bir baglanti
kurulamadi. Yas ortalamasi PE (+) grupta 61.57+16.31, PE (-) grupta
62.83+18.38’idi ve PE (+) ve PE (-) gruplar arasinda yas ortalamasi agisindan
istatistiksel anlamh  farkhlik bulunmadi. Bulgularimiz genel olarak literatur
bilgileri ile uyumlu bulunmustur.

Pulmoner emboli orani Ml gegiren hastalarda %5-35, KKY hastalarinda %9-

4,67,68

21 arasinda bildirilmigtir Ejeksiyon fraksiyonu dustiukge emboli riski

artmaktadir®®. KOAH hastalarinda akut ataklarda %3.3-8.9 oraninda PE

071 jdiyopatik PE ile MI ve inme gibi kardiyovaskuler olaylar

saptanmigtir
arasinda bir iliski oldugu, kisa siire énce bildirilmistir’2. Obez kisilerde, sigara
icenlerde ve sistemik hipertansiyon ya da metabolik sendromdan etkilenen
hastalarda PE riskinin yUksek oldugu bildirilmigtir. Calismamizda PE
hastalarinda eslik eden kronik hastaliklara baktigimizda; KKY %8,2, KOAH
%8,2, diyabet %8,2, SVH %10,5, KAH %10,5 ve HT %4,1 oraninda saptandi.
Bulgularimiz literattrle uyumlu olsa da PE olan ve olmayan grup arasinda eslik
eden kronik hastaliklar acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklihk
bulunmadi.

Cesitli calismalarda son 45-90 gln igerisinde gergeklesen cerrahi girisim

1,13

PE riskini 6-22 kat artirdigr saptanmistir Minitia ve arkadaslarinin
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calismasinda PE’li hastada risk faktorleri agisindan immobilizasyon,
tromboflebit dykiisii, malignite ve alt ekstremite kiriklari anlaml bulunmustur®®.
Malign hastaliklar ile PE iliskisi iyi bilinmektedir*’. Kanser hastalarinda %4-28
oraninda PE saptanir®®°°. Over, pankreas, mide, mesane, uterus, bdbrek,
beyin, kemik ve akciger kanserlerinde risk daha yuksektir. Tani konuldugunda
metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara goére PE riski 1.4-21.5 Kkat
fazladir®®. immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan hastalarda risk daha
da artar*’. Tesadifi PE ile ilgili bir yazida, tesadiifi PE hastalarinin % 70’inde
malignite oldugunu bildirilmistir®. Kisa sireli (bir hafta) immobilizasyon bile PE
riskini artirir®®. Cerrahinin immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdigi iyi
bilinmesine karsilik, dahili hastaliklardaki risk ¢ogunlukla ihmal edilmektedir.
Cerrahi branslarda yatan hastalarin %40’inda, dahili branglarda yatan hastalarin
%20’sinde PE gelismektedir'’. Hastanedeki o&limlerin  %10’unun sebebi
PE’dir'’. Sen ve arkadaslarinin yapti§i calismada saptanan major risk faktorleri
arasinda %27.3 ile cerrahi operasyon gecirme Oykiisi ilk siradaydi’.
Calismamizdaki olgularda PE icin risk faktorleri olarak  immobilizasyon,
gegirilmis cerrahi operasyon 6dykusu, tromboemboli dykusu ve aktif maligniteleri
degerlendirmeye alindi. Calismamizda PE saptanan olgularin % 61,2’sinde
immobilizasyon, %83,7’sinde gegirimli tromboemboli éykistu ve %81,6’sinda
aktif malignite vardi. Risk faktorlerinden sadece gegirilmis cerrahi operasyon
acisindan (odds ratio, 3.195; 95% confidence interval, 1.215-8.399) PE olan ve
olmayan olgulardaki farkhlik istatistiksel olarak anlamli bulundu. Gegirilmis
cerrahi operasyon OyklUsu PE icin U¢ kat daha fazla risk olusturmaktaydi
(p=0,021). Bunun nedeni bu grup hastalarin yeterli antikoagilan tedavisi
almamalan olabilir. Bu konuda calismamiz retrospektif oldugundan olgularin
antikoagulan tedavisi ile ilgili yeterli veriye ulagsamadik.

Pulmoner embolide saptanan semptom ve bulgular pulmoner emboli
tanisi icin sensitif ve spesifik degildir’*. PE nedeniyle élen hastalarin cojunda
PE’den suphelenilmemekte, buna karsilik emboli 6n tanisi ile degerlendirmeye
alinan olgularda ise PE saptanmamaktadir’. Bireysel semptomlar PE
hastalarinin ayirici tanisinda guvenli olmamakla beraber, en sik goérulen iki
semptom dispne ve gogiis agrisidir’. Bazi serilerde dispne, tasipne ya da
gdgus agrisi, PE’li hastalarinin %90’indan fazlasinda bildirilmistir’>"®. Senkop,
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PE’nin nadir gorulen ama onemli bir bulgusu olup, ileri derecede azalmig
hemodinamik rezervin gostergesi olabilir. En agir olgularda, sok ve arteriyel
hipotansiyon bulunabilir’. Dispne ile birlikte ya da tek basina ploritik gogiis
agrisi, PE’nin en sik rastlanan semptomlarindan biridir. Agrinin nedeni
genellikle, hemoptizinin eslik edebildigi pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya
yol agan distal embolilerdir’”’. Tek basina gérilen hizli baslangigli dispne,
genellikle pulmoner infarktis sendromundan daha belirgin hemodinamik
sonuglari olan, daha merkezi bir PE’'ye baglidir. Sag ventrikll iskemisini
yansitabilen, retrosternal, angina benzeri bir agriyla iligkili olabilir. Bazen, nefes
darhdinin baslangici haftalar icinde son derece ilerleyici bir 6zellik gosterebilir
ve PE tanisi, ilerleyici nefes darliginin diger klasik nedenlerinin bulunamamasi
sonucunda konabilir. Daha 6nceden kalp yetersizligi ya da akciger hastaligi
olan hastalarda, artan nefes darligi PE’ye isaret eden tek belirti olabilir’. Klinik
bulgular embolinin blayukligune (masif/ submasif), sayisina (tek/multipl),
lokalizasyonuna, tekrarlama karakterine, infarkt gelismesine ve hastanin
kardiyak rezervine bagli olarak degisebilir .

Calismamizda PE’li hastalarinda nefes darligi (%57,1) ve gogus agri
(%18,4) en sik gorulen bagvuru gikayetleriydi. PIOPED 2 (Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis 2) ¢alismasinda nefes darligi
(%92) en sik basvuru yakinmasi olarak bildirilmistir’>. Bu konuda Ulkemizde
yapilmis diger calismalarda benzer olarak en sik goérulen semptomlar nefes

8283 \White ve arkadaslar acil serviste cekilen

darhgr ve gogus agrisidir
CKBT’nin gogus agrisinin pek c¢ok kardiyak ve ekstrakardiyak nedenlerinin
ayrintili degerlendiriimesine olanak saglayacagini bildirmislerdir®®. Bu ¢calismada
g6gus agrisi en sik semptom olmasina ragmen (%41,4), yalnizca doért PE’si
(%21) vardi. Nefes darligi ise baska bir galismada PE’si olan hastalarin
%47,4'Unde saptanmisti®™. Siphesiz, gégis adrisi veya dispnesi olan acil
hastanin degerlendiriimesi ve yonetiminde diger alternatif hastaliklari tanimak
icin ventilasyon/perfizyon sintigrafisi yerine CKBT’nin kullanimi ¢ok daha
kolaydir.

Fizik muayenede tasikardi, tasipne, disuk oksijen satlrasyonu degeri ve
bazen vicut isisinda hafif bir artig gibi anormal yasamsal bulgular akut

kardiyopulmoner bir sikintiyr akla getirir. Ne yazik ki PE hi¢ bir yasamsal
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bulguyu tahmin edilebilir sekilde degistirmez. Ornegin kanitlanmig PE
hastalarinin yaklagik yarisinin tani aninda kalp hizlarin 100 atim/dakika’dan
disikti®®. Cogu PE hastasinin akcigerleri oskultasyonla temizdir. Hirilti ya da
bilateral ral, PE ihtimalini disurerek bronkospazm ya da pnémoni gibi alternatif
tanilarin ihtimalini arttinr. Etkilenmis akciger segmentinde ral meydana
getirmeye egilimli olan pulmoner enfarkt bir istisnadir®. Yapilan calismalarda
PE’li olgularda tagikardi ve tasipne en sik klinik bulgu olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda PE’si olan hastalarin %38,8’'inde solunum sesleri normal iken,
%44,9'unda ral, %10,2’sinde ronkus vardi. Olgularimizin %49’'unda nabiz sayisi
dakikada 100’Un Uzerindeydi ve yaklasik %90’Inda sistolik kan basinci 100
mmHg Ustinde saptandi. Olgularimizin %24,5’inde oksijen satirasyonu %90’in
altindaydi, %57;1’'inde 90-92, %16,3'inde 92-97 arasindaydi. Bulgularimiz
genel olarak literatirle uyumlu olsa da calismamizda PE saptanan ve
saptanmayan olgular fizik muayene bulgulari agisindan karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi.

PE’de risk faktorleri, eslik eden hastaliklar ve predispozan klinik durumlar
degerlendirilerek tanida kullanilabilecek skorlama sistemleri geligtiriimigtir. En
sik kullanilan klinik tahmin kurali, Wells ve arkadaslari tarafindan geligtiriimis
olan Kanada kuralidir®’. Bu kuralin gegerliligi, hem (g kategorili (diisik, orta ya
da yuksek Klinik olasilik) hem de iki kategorili (PE muhtemel ya da degil)
semalar kullanilarak, genis 6lgilide sinanmistir®®®. Basittir ve kolay toplanabilen
bilgiye dayahdir. Buna kargilik, kuraldaki bir 6znel maddenin agirhdina bagli
olarak (PE’ye gore daha az muhtemel olan bir baska tani), gézlemciler arasi
tekrarlanabilirligin degisken oldugu saptanmistir®®®°. Gézden gecirilmis Cenevre
kurali Avrupa’da da kullaniimaktadir. Basittir ve butinlyle klinik degiskenlere
dayanmaktadir; standardize edilmigtir. Ayrica, Wells kuralina goére daha dar
cercevede olmakla birlikte, iceriden ve disaridan gegerliligi sinanmistir®. Hangi
kural kullanihirsa kullanilsin, duguk olasilik kategorisindeki PE’li hastalarin orani
%10 civarinda, orta olasilik kategorisindekilerin orani %30, ytksek klinik olasilik
kategorisindekilerin orani ise %65'tir.

Ulkemizde Ciftci ve arkadaslarinin yapti§i calismada PE tanisi koymada
farkli klinik skorlar kargilastirilmis ve tanisal degeri istatistiksel olarak en yuksek

olanin Wells yéntemi oldugu bulunmustur®. Bizim calismamizda olgularin Wells
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klinik olasilik skorlari hesaplandi. PE saptanan ve saptanmayan tum olgularin
19’unda yuksek klinik olasilik, 90’inda orta klinik olasilik, 92’sinde dusuk klinik
olasilik tespit edildi. YUksek klinik olasilik grubunda %79 , orta klinik olasilik
grubunda % 25, dusuk klinik olasilik grubunda % 13 oraninda PE bulundu.
Calismamizda PE olanlar ile olmayanlarin Wells skor olasiligi ve ortalama
skorlarl arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk saptandi (p<0.001). Wells
skor olasiliklari logistik regresyon analizinde siniflandiginda PE acgisindan,
yuksek risk orta riskle kiyaslandiginda 2 kat (odds ratio, 2.157; 95% confidence
interval, 0.995-4.677) ve yuksek risk duguk riskle kiyaslandiginda 25 kat (odds
ratio, 25.000; 95% confidence interval, 7.100-88.031) daha fazla risk altindadir.
PE suphesi olan bir ¢cok hasta, pnomotoraks, akciger kanseri, pnomoni,
aort disseksiyonu gibi potansiyel olarak hayati tehdit edici tanilar
alabilmektedir®®. CKBT kullanimi ile, hastalarin spesifik belirtilerinin nedeni ve
onemli ek tanilar bir cok vakada saptanabilmektedir. Sadece damar ici
tromboembolik dolma defektleri degil, ayni zamanda parankimal infarktus,
vaskuler yeniden sekillenme, plevral eflizyon ve oligemi dahil olmak Uzere
gegirilmis pulmoner tromboembolik diger gostergeler sadece CKBT ile kolayca

gorintiilenebilir®*>

. Calismamizda hasta tani-tedavisine katkida bulunabilecek
pulmoner emboli disi veriler elde edildi. PE tanisi alan olgularin 42’sinde (%
85,7), PE tanisi almayan olgularin 124’Unde (% 81,5) ek parankimal
anormallikler tespit edilmistir. Richman ve arkadaslari tarafindan yapilan
arastirmada da en sik bulunan bulgu infiltrasyon/konsolidasyon ve plevral
efflizyon olarak bildirilmistir®’. Ozer ve arkadaslarinin yaptigi calismada en sik
izlenen bulgular konsolidasyon ve plevral effiizyon olarak bildirilmistir®. Yapilan
CKBT calismalarinda plevral effiuzyon sikligini Coche ve arkadaslari (PE (+)
icin %50 ve PE (-) igin %58)* ve Shah ve arkadaslari (PE (+) igin %57 ve PE (-)
icin %56)'%° farklihgi anlamli olarak rapor etmislerdir. Calismamizda tiim
olgularimizda en sik izlenen parankimal bulgu atelektazi ve konsalidasyon iken
plevral bulgular arasinda en fazla dikkat ¢ekenler plevral efflizyondu.

Coche ve arkadaslarnn PE supheli 88 olguda parankimal ve plevral
bulgulari degerlendirmisler, plevral tabanh kama seklinde konsolidasyon, lineer
atalektazi, dilate sentral yada segmental pulmoner arterlerin PE ile istatistiksel

anlamli derecede birlikteligini vurgulamislardir®. Shah ve arkadaslari PE tanisi
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alan ve almayan olgularda en sik rastlanan parankimal bulguyu atalektazi
olarak bildirilmigtir (PE (+) icin %71 ve PE (-) icin %64). Shah ve arkadaslarinin
calismasinda yine periferal kama seklinde opasite PE olgularinin % 25’inde PE
tanisi almayan olgularin % 5’inde izlenmistir'®. Pfeil ve arkadaslarinin yaptig
calismada da kama eklinde opasiteler ve vaskuler bulgular PE ile belirgin
sekilde birliktelik géstermektedirsg. Bununla birlikte kama seklindeki opasiteler
pulmoner enfarkta 6zgu degildir, akut pnémoni, timoér, fibrozis, hemoraji, 6dem
gibi patolojilerde de gorilir’®. Ozellikle PEnin tipik Kklinik belirtileri ve belirgin
risk faktorleri olan durumlarda parankimal bulgular (lineer atelektazi gibi) PE’nin
tanisi igin yararli olabilir*®. Calismamizda pulmoner emboli olanlar ve
olmayanlar arasinda anlamh fark sadece parankimal bulgulardan lineer
atalektazi acisindan (odds ratio, 5,680; 95% confidence interval, 2,507-12,872)
bulundu (p<0.0001). Sonuglarimiz genel olarak literattirle uyumlu bulundu.

PE’'de perfizyonu bozulan segmentte takipneye bagli hipokapni ve
azalmis surfaktan nedeniyle 24-48 saat igerisinde c¢izgisel atelektaziler
olusur*®. Lineer opasiteler PE’si olmayan hastalarda PE’si olanlardan daha sik
rapor edilmistir’®. Bu opasiteler daha 6nce gegcirilmis pulmoner enfarktuslere
sekonder olabilir. Daha oOnceki tek dedektdrli BT calismalarinda lineer
opasiteler PE hastalarinda %46-54 oraninda bildirilmistir®®°®°. Calismalarin
sonuglarindaki bu farklihk gercekte bazi lineer opasitelerin CKBT'te atelektazi
olarak kaydedilmesi nedeniyle olabilir (ince kolimasyonundan dolayi). Ek olarak
lineer opasiteler nonspesifiktir (olasilikla diskoid atelektazileri veya post-
inflamatuar degisiklikleri yansitir). Daha fazla CKBT ¢alismalari PE’nin
gOstergeleri olarak parankimal ve plevral bulgularin 6nemini degerlendirmek igin
yararl olacaktir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi’de tesadufen birgok bulguya rastlaniimigtir
(Plevral ve perikardiyal effizyon, konsolidasyon, pulmoner 6dem, aorta
anevrizmasi ve diseksiyonu, hemopnomotoraks, kitle, perforasyon, safra kesesi
tasi ve hepatik kist). Battal ve arkadaglarinin yaptigi 223 olguluk c¢alismada, 25
olgu PE tanisi almigtir. Pulmoner emboli saptanmayan 197 olguda en sik
saptanan bulgular akciger infiltrasyonu-konsolidasyon (%15.1), atelektazi
(%13.5) ve plevral efuzyondu (%13.1). Kirk G¢ (%21.8) olguda ise CKBT

herhangi bir patoloji saptanmadi*®?,
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Gunumuzde PE tanisinda altin standart olarak kabul goren CKBT, PE’de
trombuUsun tespiti agisindan yuksek bir sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Bu
sebeple gbézlemcinin CKBT’'de trombisu iyi ayirt edebilmesi gerekmektedir. Bu
yaklagimda trombuslerin olasi anatomik lokalizasyonlarini iyi bilmek yol
gosterici olacaktir. PE tanisi alan olgularimizin trombus yerlegim yerlerini
belirledik. En sik trombuUs yerlesim yeri ana PA’de (%30.6) ve sag ana PA’de (%
24,4) saptandi. Wouter ve ark.lari, 487 olguluk calismalarinda ise pulmoner
trunkus’ta %7.7, sag ve sol pulmoner arterlerde %14.6, lober arterlerde %28.5,
segmenter arterlerde %26.9 ve subsegmenter arterlerde %22.3 oranlarinda
emboli saptamislardir'®. Tasci ve arkadaslarinin PE tanisi almis 37 hastada
ana pulmoner arterlerden en az birinde trombus izlenen toplam 16 olgunun
(%43) 6’sinda (%16) her iki ana pulmoner arterde de trombiis mevcuttu'®®.
Gulcu ve arkadaslarinin 31 olgu Uzerinde yapmis olduklarin incelemede CKBT
tetkik sonuclarina gére ana pulmoner arterde %30,8 olarak bulunmustur®.
Yine bizim sonuglarimiza yakin olarak Perrier ve arkadaglarinin incelemesinde
olgularin %32’sinde ana pulmoner arterlerde trombis izlenmis, Koyuncu ve
arkadaslar ise PTE tanisi almig 88 olgunun 10’unda (%11), Monye ve
arkadaslar ise %7,7’sinde ana pulmoner arterlerde trombus izlediklerini

raporlamiglardir®8107.108

. Sen ve arkadaslarinin 172 olguyu iceren g¢alismasinda
CKBT ile PE tanisi konan hastalarin, %30’'unda ana pulmoner arterde trombUs
saptamiglar ve bu olgularin risk faktorlerinin daha fazla oldugu ve % 16,9
oraninda senkop gegiren hastalarin oldugunu tespit etmisler’®. Calismamizdaki
olgularin trombus yerlesimlerine gore klinik olasiliklarini belirtebilseydik daha
anlaml sonug elde etmis olacaktik.

CKBT o6nemli bir avantaj, akut pndémoni, akciger apsesi,
pndmomediastinum, pnomotoraks, perikardiyal veya plevral eflzyon,
kardiyovaskuler hastaligi, aort diseksiyonu, mediastinit, mediastinal apse,
0zofagus rUpturt, malignite veya pulmoner interstisyel fibrozis gibi klinik olarak
PE taklit eden diger durumlar tespit etme yetenegdidir. Akut PE slUphesi igin
yapilan BT incelemelerinde %11-70’inde bu durumlar bildirilmigtir®1%.

Calismamizda CKBT taramasi ile PE diginda cgesitli tanilar kayit
edilmigtir. 201 olgunun 38’inde (%19) hi¢ bir patolojiye rastlanmazken, 114

(%56,7) olguda PE on tanisi ile uyumlu semptomatolojisini agiklayan tanilar
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almistir. Ayrica PE ile birlikte olan ek patolojiler de tespit edilmistir. Otuz sekiz
hasta sadece PE tanisi aldi. PE tanisi alan 2 hastada M, 7 hastada pnémoni, 1
hastada perikardit, 7 hastada plevral effizyon mevcuttu. Tum olgular en fazla
plevral effizyon (60), pnémoni (57) tespit edildi. Klinik olarak pndmonik
infiltrasyonlar ile pulmoner embolinin olusturdugu dispne, tasipne, plorotik
goégus agrisi ve hipoksemi gibi semptomlar birbirine oldukga benzerlik

102,105,108

gOstermektedir Bulgularimiz genel olarak literatirle uyumlu olup

calismamizda PE (-) olgularda en sik plevral efflizyon ve pnémoni tanisi aldi.

52



6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda PE suphesiyle CKBT c¢ekilen ve pulmoner emboli
saptanan ve saptanmayan olgularda klinik ve CKBT bulgularinin analiz edilmesi

amaclanmistir. Onsekiz yas ve uUzerindeki 201 olgu ¢alismaya dahil edildi.

1. Calismamizda PE insidansi %24,3 olup genel olarak literattrle uyumlu
bulunmustur.

2. Calismamiza alinan 201 olgunun 97’si erkek 104’4 kadindi. Pulmoner
emboli saptanan olgularin %55,3’U erkek, %44.7 kadindi.

3. PE (+) ve PE (-) gruplar arasinda yas ve cisiyet agisindan istatistiksel
anlamli farkhlik bulunmadi.

4. Calismamizda PE hastalarina eglik eden kronik hastaliklara
baktigimizda; KKY %8,2, KOAH %38,2, diyabet %8,2, SVH %10,5, KAH
%10,5 ve HT %4,1 oraninda saptandi.

5. PE’si olanlar ile olmayanlar mevcut kronik hastaliklar acgisindan
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli  farklihk
bulunmadi.

6. Risk faktorlerinden sadece gegcirilmis cerrahi operasyon agisindan (odds
ratio, 3.195; 95% confidence interval, 1.215-8.399) PE olan ve olmayan
olgulardaki farklilik istatistiksel olarak anlaml bulundu.

7. Gegirilmis cerrahi operasyon oykusu PE icin U¢ kat daha fazla risk
olusturmaktaydi.

8. Calismamizda PFE’li hastalarinda nefes darligi (%57,1) ve goégus agrisi
(%18,4) en sik gorulen bagvuru sikayetleriydi.

9. PE (+) ve PE (-) gruplar arasinda fizik muayene bulgularinin ve
sikayetlerin gorilme sikligi agisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit
edilmedi.

10.PE olanlar ile olmayanlarin Wells skor olasiligi ve ortalama skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

11.Wells skor olasiliklari logistik regresyon analizinde siniflandiginda PE
acisindan yuksek risk orta riskle kiyaslandiginda 2 kat (odds ratio, 2.157;

95% confidence interval, 0.995-4.677) ve yuksek risk dusuk riskle
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kiyaslandiginda 25 kat (odds ratio, 25.000; 95% confidence interval,
7.100-88.031) daha fazla risk altindadir.

12. PE’si olanlarda olmayanlara goére lineer atelektazi sikhgi istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazlaydi.

13. PE tanisi alan olgularin % 85,7’'inde, PE tanisi almayan olgularin %
81,5’'inde ek parankimal anormallikler tespit edilmistir.

14.PE (+) ve PE (-) olan tum olgularimizda en sik izlenen parankimal bulgu
atelektazi ve konsalidasyon iken, plevral bulgular arasinda en fazla
dikkat ceken bulgu plevral effizyon olarak bulundu.

15.Calismamizda herhangi bir bulgu tespit edilmeyen (normal olarak
degerlendirilen) olgular cogunluktaydi.

16.CKBT’de tesadiifen bir¢gok bulguya rastlaniimistir (Plevral ve perikardiyal
effizyon, konsolidasyon, pulmoner o6dem, aorta anevrizmasi ve
diseksiyonu, hemopndmotoraks, kitle, perforasyon, safra kesesi tasi ve
hepatik kist).

17. TrombUs yerlesim yeri en sik ana PA (%30.6) ve sag ana PA (% 24,4)
olarak bulundu.

Sonug olarak gogus agrisi ve/veya dispnesi olan ve PE’den suphe edilen
hastalarin degerlendiriimesi ve yonetiminde derhal girisim gerektirebilecek diger
alternatif hastaliklari tanimak igin ventilasyon/perfizyon sintigrafisi yerine
CKBT’nin kullanimi ¢ok daha uygun olabilir. Calismamizda parankimal
bulgulardan yalnizca lineer atelektazi PE icin prediktif degere sahip bulundu.
Pulmoner emboli 6n tanisi ile CKBT tetkiki yapilan olgularin buyuk
¢ogunlugunda pulmoner emboli tespit edilmemesine karsin, semptom ve klinik
bulgulari agiklayan ya da rastlantisal bir ¢gok veri tespit edilebilmektedir.

Tum bu sonuglara ragmen CKBT’nin olasi risklerine kargi kullaniminda

secici olunmasi gerektigi duguncesindeyiz.
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8. KISALTMALAR DiZziNi

PE: Pulmoner Emboli

CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi
PA: Pulmoner Arter

DVT: Derin Ven Trombozu

PVD: Pulmoner Vaskuler Direng

VTE: Venoz Tromboemboli

BMI: Vicut Kitle indeksi

EKG: Elekrokardiografi

MI: Myokard infarkiisu

EBT: Elekron Beam Tomografi

DAS: Data Acquisition System

V/P: Ventilasyon / Perflzyon Sintigrafisi
KOAH: Kronik Obstrktif Akciger Hastalig
MR: Manyetik Rezorans

UFH: Unfraksiyone Heparin

DMAH: Dusuk Molekul Agirlikli Heparin
DM: Diabetes Mellutis

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

PACS: Picture Archiving and Communication System
SVH: Serebrovaskiler Hastalik

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
OAH:Orak Hucreli Anemi

PIOPED : The Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
65



9. SEKILLER VE RESIMLER DiZziNi

SEKIL 1 (Pulmoner Arter Diagrami)

SEKIL 2 (Bilgisayarli Tomografi Cihazi)

SEKIL 3 (Bilgisayarli Tomografi Dedektdr Sistemi)

SEKIL 4 (Wells Klinik Olasilik Siniflamasi ile PE arasindaki iliski)

SEKIL 5 (Trombiisiin yerlesim yerlerine gére dagilimi)

10

21

22

36

38

66



10.TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1 (Ven6z Tromboemboli igin risk faktorleri)

Tablo 2 (PE semptom ve klinik bulgular )

Tablo 3 (Klinik formlarr)

Tablo 4 (Klinik olasilik degerlendirmede Wells kriterleri)

Tablo 5 (Klinik olasilik degerlendirilmede Revize Geneva kriterleri)
Tablo 6 (Olgularin yag ortalamalari ve cinsiyete gore dagilimi)
Tablo 7 (Olgularin kronik hastaliklari)

Tablo 8 (Olgularin risk faktorlerine gére dagilimi )

Tablo 9 (Olgularin basvuru sikayetleri)

Tablo 10 (Olgularin fizik muayene bulgulari)

Tablo 11 (CKBT incelenmesindeki saptanan bulgular)

Tablo 12 (Calismamizdaki olgularin son anilarina gére dagihmi)

15
16
16
17
18
32
33
34
34
35
37
39

67



