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OZET

Pulmoner Tromboemboli (PTE) sik goérilen, mortalitesi yuksek ayni
zamanda ¢ok sik yanhg tani alan bir hastaliktir.

Calismamizda sikayetlerinin sebebi PTE olmasina ragmen ilk olarak yanlis
tani alan ve sonrasinda tarafamizdan PTE tanisi konulan hastalar ile ilk tanisi PTE
olan (dogru tani alan) hastalara ait demografik 6zellikler, risk faktorleri, klinik ve
labaratuar bulgulari gibi g¢esitli verilerin incelenmesi, yanlis tani almayi etkileyen
faktorlerin ortaya gikarilmasi ve PTE hastalarina yanhs tani konulmasinin énine
gecilmesi amaglanmigtir.

Calismaya Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Gogus Hastaliklari
servisinde, Ocak 2007 ile Ocak 2012 arasinda yatirilarak takip edilen 100 PTE
olgusu alindi. Olgularin demografik 6zellikleri, risk faktorleri, klinik ve labaratuar
bulgulari verileri incelendi. Bu incelemede sikayetlerinin sebebi PTE olmasina
ragmen ilk olarak yanlis tani alan ve sonrasinda tarafamizdan PTE tanisi konulan
26 olgu ve ilk tanisi PTE olan 74 olgu cesitli veriler agisindan kargilastirildi.

iki grup arasinda fizik muayene ve labaratuar bulgulari agisindan anlamli bir
fark bulunmadi. Tani alma suresi 1 haftadan fazla olan olgularda yanlis tani orani
fazla bulundu (p=0.002). PTE'ye ait herhangi bir risk faktérii olmayan olgularda
yanhs tani orani fazla bulundu (p=0.017). Kalp hastali§i olan olgularda ise yanlis
tani orani az bulundu (p=0.033). Bu olgulari Geneva risk siniflamasina gore
degerlendirdigimizde, klinik olasilik artikga yanlis taninin azaldigi goézlemlendi
(p=0.011).

Sonu¢ olarak; Geneva risk siniflamasina goére dustk risk sinifinda
olanlarda, tani alma suresi 1 haftadan fazla olanlarda, PTE‘ye ait herhangi bir risk
faktord ve kalp hastaligi olmayan olgularda yanlis tani orani anlamh olarak fazla
bulundu. PTE Klinigi ile uyumlu sikayetlerle hastaneye basvuran hastalarda bu

parametrelere dikkat edilmesinin PTE‘de yanlis tanilari azaltabilecegi dusunuldu.



Anahtar Sozcukler: Geg tani, Klinik olasilik, PTE, Risk faktord, Yanhs tani.
ABSTRACT

Pulmonary embolism is not only one of the prevelant diseases with a high
mortality risk but also have a high ratio of delayed and wrong diagnosis.

In this study it is targeted to determine the demographical characteristics,
risk factors, clinical and laboratory findings of the patients that diagnosed as PTE
at their first visit to hospital and the PTE patients that have wrong diagnosis in
their first admission. We aimed to investigate and prevent the factors leads to
wrong diagnosis of pulmonary embolism

One hundred pulmonary emboli patients who were admitted to Mersin
University Hospital between the dates January 1,2007 and December 31,2011
were included. Clinial and laboratory findings of these patients were evaluated.
Among these patients, 26 of these cases that have wrong diagnosed at their first
admission and diagnosed accurately (as PTE) in our hospital and 74 of the cases
that diagnosed accurately. Two groups were compared with respect to various
data of the patients clinical and demographical characteristics.

In two groups, there is no difference between physical examination and
laboratory findings. The patients with the symptoms onset with over a week ago
have a higher wrong diagnosis rate(p=0.002). The patients with no risk of PTE
have higher wrong diagnosis rate(p=0.017). Wrong diagnosis rate of the patients
with cardiac diseases was low(p=0.033) According to Geneva risk score, we
observed that the wrong diagnosis risk has reduced in the patients with higher
clinical probability (p=0.011) .

In conclusion, wrong diagnosis rate have been found to be statistically
significant in the patients with high score according to the Geneva risk
classification, the patients that have more than a week application period, and
patients have no risk factors of PTE or cardiac diseases. It was thought that being
alerted in the patients with clinical symptoms of pulmonary emboli leads to reduce

the wrong diagnosis in pulmoner embolism.

Keywords: Clinic probability, Delay diagnosis, Misdiagnosis, PTE, Risk factor.



GIiRIS VE AMAC

PTE pihti veya pihtilarin sistemik derin venlerden pulmoner vaskiler yataga
gogunl ifade eden sik gorllen, tanisinda zorlanilan, mortalitesi ylksek bir
hastaliktir. PTE izole bir hastallk olmayip ven6z trombozun bir
komplikasyonudur'2.

PTE hastalarinin 2/3'Unde dogru tani konulamadigi, bu hastalarda mortalite
oraninin %30'a kadar ulasabildigi, tani dogru olarak konulup, uygun proflaksi
/tedavi yapilan olgularda ise mortalitenin %3'e kadar dustigi bildirilmistir >*. PTE
ait semptom ve isaretlerin silik olmasi, ani 6lum gorulen, otopsiye kadar tani
konulamayan hastalarin varligi, teshis ve mortalite oranlarinin tam olarak
belirlenememesine neden olmaktadir °.

Hastanin kliniginin olusumunda: tikanan pulmoner arter yataginin genisligi,
embolinin akcigerde olusturacagi sekonder degisiklikler, PTE oOncesi hastanin
kardiyopulmoner fonksiyonel kapasitesi gibi faktérler rol alir®. PTE nin kendine ait
6zel bir semptom ve bulgusu yoktur’. PTE'de ates, nefes darligi, gégiis agrisi,
Oksurik, akcigerde raller, wheezing, plevral eflizyon gibi birgok hastalikta gdzlenen
semptom ve bulgulara rastlanabilir®.

PTE olgularin gogunda hastaliga eslik eden bulgu ve semptomlarin silik
olmasi, tani spektrumunun genis olmasi ve bu spekturumda yer alan birgok
hastaligin toplumda sik karsilagilan ve oncelikle akla getirilen hastaliklar olmalari
nedeniyle, PTE tanisinda gecikmeye ve yanlig tani almaya vyol actigi
distnilmektedir’. PTE de erken tani ve tedavinin 6neminden dolayi risk
siniflamalari geli§tirilmi§tir10.

Calismamizda, Ulkemizde yeterli veri olmadigini dusundugumuz PTE
vakalari hakkinda veri toplamayi, Universitemiz PTE vakalarinda tani alma
sureclerini, klinik ve Ilabaratuar bulgulari degerlendirmeyi ve PTE de yanlis tani

almada etkili faktorleri arastirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Tanim

PTE sik gorulen, tanisinda zorlanilan ve mortalitesi yuksek bir hastaliktir "

PTE‘de pulmoner arter ve dallari trombuUs, yag, hava, kemik iligi, artroplasti
¢cimentosu, amniyotik sivi, timoér hucresi, talk ve septik materyal gibi bir¢ok
maddelerle tikanabilir. Ancak ¢ogunlukla venlerde tesekkul eden trombus koparak

pulmoner arter ve dallarini tikar'2.

Epidemiyoloji

PTE'ye ait semptom ve isaretlerin silik olmasi, ani olumlerin gorilmesi ve
otopsiye kadar tani konulamayan hastalarin varhgi, teshis ve mortalite oranlarinin
tam olarak belilenememesine neden olmaktadir’. Amerika Birlesik Devletleri
verilerine gbére PTE’nin ortalama yillik insidansi yaklasik 1/1000‘dir.Bu insidans
yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50 yasindakine gore yaklasik 10 kati
yukselir. PTE’nin mevsimsel degisiklik gosterdidi ve insidansin erkeklerde daha
yiiksek olduguna dair bulgular mevcuttur *2.

Avrupa Kardiyoloji Birligi'nin yayinladigi ¢alisma raporunda yillik yeni PTE
olgu sayisi italya icin 60.000, ingiltere ve Galler icin 65.000 olarak bildiriimektedir.
Bu rakam, niifusu (ilkemize yakin olan Fransa da ise 100.000 dir. Ulkemizde 1975
yilina kadar Saglk Bakanligina hi¢c PTE vakasi bildiriimemis olup, 1994 yilinda ise
toplam 386 kisi bildirilmistir'®. Bu sonug (ilkemizdeki PTE konusundaki yetersizli§i
acikca gostermektedir.

Bununla birlikte son yillarda goruntileme yontemlerindeki gelismelere bagl

olarak PTE siklikla gorilmekte ve tani konulmaktadir.

Patofizyoloji
Hemostaz, kan kaybinin onlenmesi saglar. Damar zedelendiginde seri
mekanizmalar ile hemostaz saglanir. Bu mekanizmalar; damar spazmi, trombosit

tikag olusumu, kanin koagtlasyonu sonucu pihti olusumu ve fibréz dokunun pihti



icine dogru bliyiimesiyle damardaki deligin kalici olarak kapatiimasidir '®. Damar
spazmi, lokal kan akisini azaltacak primer etkendir '°. Ayrica endotel értiisiiniin
kalkmasi ile trombositler; trombojenik olan endotel alti ekstrasellliler matriks ile
karsilagir, damar duvarina yapisarak aktive olur ve fibrin tika¢ olusumunu uyarir
(trombosit tikaci, primer t|ka9)18. Primer tika¢g gevsektir ve sekonder tikag
olusmadigi surece gesitli nedenlerle ile yerinden sdokulebilir. Sékulen bu tikaglarda
ilk 48 saatten sonra baslayip 4-8 haftaya kadar uzayabilen fibrinolizis olusur.
Olusan fibrinolizis ile tikanan pulmoner arter vyatadinin rekanalizasyonu
saglanabilir®.

PTE'ye neden olan trombusler en sik uyluk derin venleri olmak Uzere
iliofemoral, pelvik ve periprostatik venler, derin baldir venleri, sag atrium ve sag
ventrikul iginden kaynaklanabilir 2

PTE' li hastalarin %70'inde derin ven6z trombis (DVT) olmasi, DVT'l
hastalarin %50'den fazlasinda PTE gelismesi ve postmortem caligsmalarda her ikKi
durum arasinda kuvvetli iliski bulunmasi nedeniyle PTE ve DVT, venoz

tromboemboli olarak tek bir antite olarak kabul edilebilir®’.

PTE geligsimini takiben akcigerde olusan degisiklikler

PTE'’yi takiben tikanan damarin distalindeki iyi beslenemeyen akciger
dokusunda surfaktan yapimi bozulur. Bu da alveoler kollaps-atelektazi ve alveoler
0deme yol acar. Hipoksi gelisir. Gelisen hipoksemi sonucu hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonucunda da hipokapni gelisir®.

PTE'yi takiben pulmoner vaskuler diren¢ (PVD) artar. Bu; trombus Uzerinde
bulunan trombositlerden, hasarli endotel hucrelerinden ve akcigerdeki mast
hicrelerinden salinan gesitli vasokonstruktér mediatérler (seratonin, PAF, PDGF,
peptidolokotrienler, arosidonik asit metabolitleri) etkisi, olusan trombusiun dolagim
uzerindeki obstruktif etkisi ve olusan perfuzyon-ventilasyon dengesizligine viacudun

verdigi refleks vazospazm cevabi ile olusur®.



PTE geligsimini takiben sistemik dolagsimda olusan degisiklikler
PTE'yi takiben PVD artar. Artan PVD ile oOnce sag kalbin yuku artar sonra
da sol kalbe gelen kan azalir. Bunu tagikardi, kardiyak outputta azalma,

hipotansiyon gibi hemodinamik degisiklikler izler”.

Klinik

PTE, asemptomatik vakalardan baslayip ani 6lumle sonuglanan vakalara
kadar genis bir yelpazede karsimiza c¢ikabilir. Klinigin belirleyicisi embolinin
baydklagu, sayisi, lokalizasyonu, infaktis gelisip gelismemesi, rezollisyon hizi,
tekrarlayici olup olmamasi ve hastanin kardiopulmoner fonksiyon rezervidir®.
Semptomlar; dispne, ploretik gogus adrisi, Oksuruk, hemoptizi, takipne ve
carpintidir. Fizik muayene bulgulari ise; takipne, inspiryum sonu raller, tasikardi, 3.
ve 4. kalp sesi, P2 sesinde siddetlenme, ates, konflizyon, wheezing, plevral
frotman, siyanoz, hipotansiyondur 56 (Tablo 1).
PTE kliniginin gesitlilik gostermesi ve PTE ile birlikte ayirici tanida dusunilen
bircok hastalikta PTE de gorulen dispne, takipne, tasikardi, plevra agrisi, oksuruk
ve hemoptizi gibi semptom ve bulgularin gorulmesi sebebiyle, PTE tanisinda

klinik  bulgular yetersiz kalmaktadir®.



Tablo 1. PTE‘nin semptom ve fizik muayene bulgulari

Semptom ve bulgular

Dispne (%73)

Ploretik gogus agrisi (%66)
Oksurik (%37)

Takipne (%70)

Tasikardi (%30)

Hemoptizi (%11)

Senkop (%8)

Fizik muayene bulgulari

Takipne (>20/dk)
Tasikardi (>100/dk)
insprium sonu raller
Wheezing
Hipotansiyon, sok
Siyanoz

Ates, konflizyon

PTE non-masif, submasif, masif olmak Gzere 3 baslik altinda incelenmektedir?®

(Tablo 2).

Tablo 2. PTE’nin klinik formlari

Non-masif Submasif Masif
Baslangi¢ Aniden Birkag hafta Aniden
Vaskiiler obstriksiyon <%50 >%50 >%50
PAB (mm hg) Normal 45/20 70/35
Sistemik kan basinci Normal Normal Duasuk
Semptom ve bulgular |dispne,ploretik |dispne, hipoksemi dispne, senkop
agri, hemoptizi| anksiyete konflzyon

PAB: Pulmoner Arter Basinci
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Predispozan Durumlar ve Risk Faktorleri

1971-1995 vyillari arasinda yapillan 12 postmortem c¢alismanin meta
analizinde PTE vakalarinin  %70'inin  tanisinin  klinisyenlerce atlandigi
belirtimektedir ve bu oranin dusudrtlmesi igin risk faktorlerinin bilinmesinin dnemi
vurgulanmaktadir®®. Birden fazla risk faktoriine sahip olanlarda PTE olma olasilig
%82 lere gikmaktadir®. Risk faktorleri genel olarak, "Virchow triadi" olarak taninan

3 ana olay ile agiklanmaktadir 2422,

Staz

Vendz tromboz, genellikle bir vendz durgunluk (staz) déoneminin ardindan
gelisir. Bunun nedeni aktive koagulasyon faktorlerinin lokal olarak birikmesi ve
sistemik klirensin gecikmesi ile trombis olugsmasidir®. Yataga bagimli olmak,
yaslihk, obezite, konjestif kalp yetmezligi, anestezi, buylk-uzun sureli ameliyat

gegirmek vendz staza yatkinlik saglamaktad|r5.

Damar duvari hasari

Kanin subendoteliyal bazal membrana ulagsmasi, koagllasyon preteinlerini
aktive ederek koaglilasyon mekanizmasi baglatir’. Endoteliyal hasarin en énemli
nedeni travmalardir (kalgca kiridi). Diger nedenleri ise hiperhomosisteinemi ve SLE

gibi otoimmun hastaliklardir’.
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Tablo 3. Virchow Triadi bilegenlerine gore risk faktorleri siniflamasi

Staz

Damar duvar hasari

Koagulasyon bozukluklari

Cerrahi girisim

Cerrahi girigim

Cerrahi girigim

Kirik (pelvis ve kalga)

Kirik (pelvis ve kalga)

Kirik (pelvis ve kalga)

Malignite

Malignite

Malignite

Gebelik / Puerperium

Travma

Gebelik / Puerperium

Yatalak olmak

Santral venoz katater

Oral kontraseptifler

Yaslilik

inflamatuar hastaliklar

Akkiz hiperkoagulasyon

Sismanlik

Dejeneratif hastaliklar

Gegirilmis DVT, PTE

Kalp yetmezlIigi Konjenital

Myokard infarktusu hiperkoagulasyon

Serebrovaskiiler olay

Uzun sureli seyahat

Koagiilasyon bozukluklari

Konjenital hiperkoagulasyon en fazla protein C ve S eksikligi ile antitrombin
1l eksikligi nedeniyle olmaktadir®.

Edinsel hiperkoagllasyon nedenleri ¢ok cesitlidir. Gebelerde 6strojen
hormon yukselmesi ve karin i¢i basincin artmasi ile damarlarin daralmasi, vicudun
alt kisimlarinda staza neden olmaktadir. Gebelerde olusan varis ve
tromboflebitlerin nedeni bunlardir. Ayrica 6strojen iceren kontraseptifler faktor V,
VIl ve XIlI duzeyini yukseltirken, antitrombin [l miktarini azaltarak trombus
olusumuna neden olur. Malignitelerde Faktor X ve SLE'de ise trombosit
agregasyonu artarak vendz tromboz olur. Nefrotik sendromda renal antitrombin Il
atilmasi, antitrombin Ill azhdina ve koagulasyona yol agmaktadir. PTE’de rol
oynayan risk faktérlerinin birkaginin birden rol almasi, ven6éz trombozun ylksek

oranda gériilmesine sebep olmaktadir %’.

12



Cerrahi

Cerrahide trombojenik faktorler; immobilizasyon, anestezi, lokal doku
travmasi ve damar hasaridir. Kalga fraktorii ve pelvik cerrahiden sonra PTE siktir®.
Fatal PTE'nin 40 yasin Uzerindeki major abdominal cerrahi gegiren, korunma
yapillmamis hastalarda %0.5-0.8 oraninda, koroner by- pass operasyonundan

sonra ise %3 oraninda goriildigi bildirilmistir®.

Malignite

Kanser hastalarinda tromboz gelisme riski ve rekurrensi kanser olmayanlara
gbre yuksektir. Bu risk 0zellikle pankreas, akciger ve gastrointestinal sistem
musindz karsinomlarinda daha beIirgindirZS. Kanser hastalarinda trombozun sik
gorulme sebepleri; herhangi bir nedenle uzamis immobilizasyon, artan cerrahi
girisimler, direk ven kompresyonu yada invazyonu, prokoagulan faktorlerin anormal
yapimi ve normal prokoagulan faktorlerin (fibrinojen, FVIII) artmis kan dizeyi,

kemoterapi ve santral vendz kateter yerlestirimesidir %°.

ileri yas

Yasin artmasiyla birlikte PTE lineer olarak artmaktadir. Bu durum yasla
birlikte artis gosteren komorbiditeler (kanser, stroke, miyokard infarktlsu vb... ) ile
de iliskilidir °.

Obezite

Vendz tromboemboliye katkida bulunan bir faktérdiir °.

Onceki PTE
Blyuk cerrahi, hareketsizlik gibi bir risk faktori eklenirse PTE’nin tekrarlama

riski artmaktadir®.
Uzun sureli imobilizasyon

PTE icin énemli bir risk faktériidiir. immobilizasyon, postoperatif ddnemdeki

bir haftalik kisa ddnemde de olsa vendz tromboemboli riskini arttirmaktadir?.

13



Oral kontraseptif ve hormon replasman tedavileri
Oral kontraseptif kullanan kadinlarda kullanmayanlara oranla 3-7 kat artmis
vendz tromboembolizm riski bulunmaktadir ve bu risk 6strojen dozu ile yakindan

iligkilidir(Faktor V-VIII-XII dizeyini arttirarak, antitrombin 11l dizeyini azaltarak)s.

Kalp Hastaliklari

Hastanede yatan KKY (konjestif kalp yetmezligi)olan hastalarin %70'inde
yakininda, akut MI (Myokard infarktiisii) olanlarin %30'unda tromboembolik
komplikasyonlar saptanm|§t|r25.

Risk faktorlerinin belirlenmesi sadece taniya yardim etmekle kalmaz; ayni
zamanda proflaksi igin karar vermeye ve sinirda olgularin tanimlanmasina
rehberlik eder® (Tablo 4).

Tablo 4. Cesitli risk gruplarinda PTE insidansi

Dusitik risk Orta risk Yuksek risk

Yas <40 >40 >60
Operasyon <30dk >30dk >60dk
suresi
Risk faktoru Yok Yok Var

Minor travma | Algl, Atel uygulamasi| Kalga kiridi, Ameliyat
Medikal durum | Gebelik Kalp yetmezIigi Uzun sdreli immobilite

Stroke, Malignensi  |Politravma

Total PTE 0.002 0.1-0.8 1-5
insidans (%)

PTE'DE TANI YONTEMLERI

PTE'de Klinik Olasilik Belirlenmesi

PTE’ye ait spesifik muayene ve labaratuar bulgulari olmamasi sebebiyle,
PTE tanisinda risk siniflamalari énemli rol almaktadir. Hastalarin klinik olasilik

olarak dusuk, orta, yuksek risk grubunda siniflandiriimasi ve laboratuar
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incelemeleri  ile  Dbirlikte  degerlendirimesi  6nemlidir.  Klinik  olasilik
degerlendirmesinde Wells, Geneva klinik skorlamasi kullanilir*®®' (Tablo 5-6).

Tablo 5. Klinik olasilik degerlendirmede Wells kriterleri.

Kriterler Puan
Derin ven trombozunun klinik semptomlari 3
PTE disinda daha az olasi alternatif tani 3
Nabiz >100 dk 1.5
Son dort haftadaki immobilizasyon, cerrahi éykusu 1.5
Daha énceden DVT veya PTE 6ykusu 1.5
Hemoptizi 1
Malignansi (tedavi altinda son 6 haftada kemoterapi tedavisi veya ]
palyatif tedavi gormus)

OLASILIK SKOR
Yuksek >6.0
Orta 2-6
Disuk <2.0

Kan Tetkikleri

D-Dimer

Olusan fibrin tikacin yikim Grinidar. iki farkli yontem ile dlgilir. ELISA
yonteminde D-Dimer duzeyi normal sinirlarda bulunursa, PTE'yi %95-99
oranlarinda ekarte ettirir. Fakat uygulama saatler surer. Latex aglutinasyon yontemi
ise kisa surede sonu¢ verir ama normal olmasi PTE'yi ekarte ettirici
bulunmamistir®?. D-Dimer dizeyi; pndmoni ve DVT basta olmak Uzere cerrahi

midahale, travma, renal patoloji, kanser durumlarinda yiiksek bulunabilir®>.

Kan gazlan
Arter kan gazlarinin kesin tani degeri yoktur. Fakat bazi degerler PTE

tanisini destekler. PTE'li hastalarin %10-25'inde bu degerler normal olmakla

15



birlikte, en sik gorulen bozukluklar; hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkalozdur *.

Tablo 6. Klinik olasilik degerlendirmede Geneva kriterleri

Kriterler Puan
65 yas ustu olma 1
Daha 6nceden vendz tromboemboli 3
cerrahi dykusu 2
Aktif Malignansi 2
Tek tarafli ayak agrisi 3
Alt extremite tek tarafli 6dem,palpasyonla agri 4
Hemoptizi 2
Kalp hizi 75-94 atim /dakika 3
>95 atim /dakika 5
OLASILIK SKOR
Yuksek >10
Orta 4-10
Dasuk <0-3

Troponin I-T
PTE 'de yuksek olmasi sag ventrikil disfonksiyonu ile iligkilidir ve 6-12 saat
icinde yukselebilir. Sag ventrikil duvar gerilimi, sag koroner arter kompresyonu ve

direkt myokardiyal mikroinjuri troponin yiiksekliginin muhtemel nedenleridir>.

Elektrokardiografi (EKG)
Temel EKG bulgulari; 6zgul olmayan ST-T dalgasi degisiklikleri, komplet ya
da inkomplet sag dal blogu, sag aks sapmasi, P pulmonale, atrial aritmiler,

S1Q3T3 paternidir. Bu degisiklikler sag yilklenme sonucu olusur®.

Akciger Grafisi
Masif PTE'de bile higbir Akciger grafisi bulgusu olmayabilir. En ¢ok

saptanan bulgu atelektazi ve infiltrasyondur. Diger radyolojik bulgular; lineer
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atelektazi (Flechner cizgileri), tek veya iki tarafli diyafram ylkselmesi, pulmoner
o0dem, plevra ile komsu konsolidasyon alanlari (Hamptom sign), plevral efizyon,
hemidiafram elevasyonu, segmental atelektazi (Zweifel triadi), pulmoner arter
genislemesi, damar golgesinin ani olarak kesilmesine bagh oligemik alanlar
(Westermark isareti) ve plevral sividir (hastalarin %50'sinde rastlanir; az
miktarlardadir)®.

Ventilasyon Perfuizyon Sintigrafisi

Normal sintigrafi, normal bir akcigeri ya da klinik olarak 6nemsiz bir emboliyi
gOsterir. YUksek olasilikli sintigrafi ise yaklasik %85 dogruluk orani ile emboliyi
dogrular’’. PTE disinda kalan birgok akciger hastaliginda (pnémoni gibi),
ventilasyon ve perfizyon defektleri ayni lokalizasyonda veya en azindan ayni
blayuklUktedirler (uyumlu defektler). Ventilasyon defektlerinin eslik etmedigi

perflizyon defektleri (uyumsuz defektler) ise PTE'yi diistindiriir®.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Spiral BT'ler tek bir soluk alma sirasinda 1mm'lik resolisyonla Akcigerin
tamamini degerlendirme olanadi saglamistir®®. Ayrica, ayni seansta pelvik ve
femoral venleri de tarayabilmesi, ayirici tanida dudstnulen pnémoni, perikard
tamponadi, aort diseksiyonu gibi hastaliklar hakkinda da bilgi vermesi bu yontemin
astunlukleridir. Ana pulmoner arter, lober, segmenter arterlerde %90'dan fazla
duyarlihk ve o6zgulluktedir. Ancak subsegmental arterleri degerlendirmek zordur.

Bunlara ek olarak parankimal degisikliklerin gériilmesinde de avantajlarindandir *°.

Magnetik Rezonans (MR) Gorintileme

Pulmoner MR anjiografi hem akciger perflizyonu hem de sag ventrikll
fonksiyonlarinin morfoloji ve islevselligi hakkinda bilgi verir. DVT ve PTE ayni anda
arastirilabilir. Dezavantaji uzun sirmesi ve klinik durumu stabil olmayan hastalarda

uygun olmamasidir*’.

Pulmoner Anjiografi
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Komplikasyon orani fazla, uygulamasi zor ve uzun olmasi sebebiyle Spiral

BT, Pulmoner anjiografinin yerini almistir 3

Ekokardiografi (EKO)

PTE'de intrakardiak pihti ya da sag ventrikil disfonksiyonu belirtileri goralur.

Non masif olgularda normal olabilir*?. Pulmoner arteryel hipertansiyon, triklspit

yetmezligi, sag ventrikil dilatasyonu,

interventrikiler

septumda duzlesme

,paradoksal hareket ve sag ventrikilde segmenter duvar hareket bozukluklari

gorilebilir®.

DusUk-Orta

D-dimer

T

Normal Yiksek

PTE dislanir \

Klinik Olasilik

Yiksek

Tedavi baglamayi dugun

|

Toraks Tomografisi

v "
PTE DISLA TEDAVI

Y T .
Negatif  pozitif nondiagnostik

v
EK TESTLER

SEKIL-1: PTE'de tani algoritmasi (23)

TEDAVI

Proflaksi
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Ven6z tromboembolizm antikoagulan tedavi altindayken bile nuks riski
tasiyan bir hastaliktir**. Uzun siireli oral antikoagiilan uygulandiginda niiks riski
%90 oraninda azalmaktadir*®. Profilaksi siresini belirlerken tedavi kesildiginde
olusacak reklrrens ile ortaya cikabilecek kanama riski karsilastiriimahdir. PTE
kliniginin ciddiyeti veya eglik eden DVT'nin varhigi ile tedavi suresi arasinda iligki
yoktur. Tedavi suresi belirlenirken tekrar olusabilecek PTE‘nin sonuglari g6z

oniinde  bulundurulmalidir 447484950 (Tgp|o 7).

Antikoagiilasyon
Antikoagulasyonda, unfraksiyone heparin, dustk molekuler agirlikh heparin

oral antikoagiilan tedavi (warfarin) kullanilir.®’

Trombolitik Tedavi
Ciddi hemodinamik bozukluklugu olan masif PTE‘lerde kullanilir.
Trombolitik ilaglar fibrinoliz aktivatéri streptokinaz, Urokinaz ve doku tipi

plazminojen aktivatoridir?.,

Cerrahi Tedavi

Trombolitik tedavinin yetersiz ve kontrendike oldugu durumlarda pulmoner
embolektomidir. Antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu, antikoagulan tedaviye
ragmen rekurrens goruldugu, tedaviye direngli septik emboli varliginda ise vena
kava filtresidir>,

Tablo 7. PTE de dykiiye gore tedavi suresi

Oykii Tedavi siiresi
Gegici risk faktoru olanlarda 3- 6 ay

idiopatik ilk atakta 3-12 ay

2'den fazla PTE atagi suresiz

ik atak ve birlikte kanser siresiz veya 12 ay
ilk atak ve hiperkoagiibilite suresiz
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Ocak 2007 — Ocak 2012 tarihleri arasinda, 5 yillik dénemde,
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde PTE tanisi alan toplam 100 olgu
dahil edildi. Calisma retrospektif olarak yapildi. Digs merkezlerde veya
hastanemizde ilk basvurularda PTE disinda tani alanlar yanhs tani alan grup
(YTAG), ilk bagvuruda PTE tanisi alanlar dogru tani alan grup (DTAG) olarak
siniflandinidi.

Tez calismamiz icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul
Bagkanligr'nin onayi alindi. Dosyalar 5 yil boyunca geriye donuk incelendiginde,
birden fazla yatisi olan olgularin ilk yatis bilgileri esas alindi. Her iki olgu grubuna
18 yasindan blyuk hastalar dahil edildi.

PTE tanisi koyduracak sikayetlerin baglamasindan, PTE tanisi konunaya
kadar gecen sure tani alma suresi olarak kabul edildi.

Kronik obstriuktif akciger hastaligi (KOAH), astim, hipertansiyon, diabetes
mellitus, serebrovaskuller hastalik, atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari,
kanser gibi komorbid hastaliklari olanlar kaydedildi. PTE'ye zemin hazirlayan
travma, cerrahi, ileri yas, gebelik, oral kontraseptif, hormon tedavisi, obezite,
kemoterapi alimi, inme, gegirilmis DVT ve PTE ataklari gibi edinsel risk faktorleri
kaydedildi. Risk faktorl sayilan ileri yas siniri, 65 olarak kabul edildi*. Tim olgular
edinsel risk faktoru olan ve olmayan olarak kategorize edildi. Anamnez bilgilerinden
Ozellikle nefes darligi, hemoptizi, goégus agrisi, ¢arpinti, ates, bacaklarda agri sislik
ve bayiima sikayetleri olup olmadigi belirlendi. Fizik muayene bulgularindan
takipne, tasikardi, ates, hipotansiyon, wheezing, ral, ronkus, atrial fibrilasyon, DVT
muayene bulgular varligi kaydedildi. Olgulardan alinan kan 6rnekleri sonucu elde
edilen hemogram, troponin, D-dimer, kan gazi, CRP (C-Reaktif Protein)
degerlendirildi. Olgularin Wells ve Geneva kriterleri klinik olasilik skorlari, spiral BT

ve alt ekstremite ven6z dopler bulgulari kaydedildi.
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Calismamizda, PTE semptomlariyla gittikleri cesitli dis merkezlerde ve
hastanemizde PTE disinda tanilar alan, yanlis tani alan grup (YTAG),
hastanemize ilk basvuru sirasinda PTE tanisi alan ,dogru tani alan grup (DTAG),

karsgilastirilarak yanlis tani almaya neden olabilecek durumlar arastirildi.

istatiksel Yontem

Veriler SPSS 11.5 paket programina girildikten sonra surekli dlglimlere ait
normallik kontrolleri Shapiro-Wilk testi ile test edilmis ve sadece yas degiskeninin
normal dagildigi gézlenmistir.

Tum sosyodemografik 6zelliklere ait tanimlayici istatistikler (sayi ve ytzde)
verilmigtir. YTAG ile DTAG arasinda yas ortalamalari bakimindan farkhlik igin
Student t testi; tani alma suresi, beyaz kure, CRP gibi degerleri kargilastirmalar
icin ise Mann Whitney U testi kullaniimistir.

Tanimlayici istatistikler olarak minimum, maksimum, ortalama, standart
sapma, medyan ve %25-75 yuzdelik degerleri verilmistir.

Kategorik degiskenler ile YTAG ve DTAG arasindaki farkhliklar igin ise
Ki-kare ve Likelihood ratio ki-kare testleri kullanilimistir.

Anlamlilik seviyesi olarak p<0.05 alinmistir.

21



BULGULAR

Calismaya Ocak 2007 - Ocak 2012 tarihleri arasinda, PTE tanisiyla Mersin
Universitesi Tip Faklltesi Gégus Hastaliklar Kliniginde yatarak takip edilen 100
olgu dahil edildi. Calismaya dahil edilen 100 olgunun YTAG'u 26 (16 erkek 10
kadin), DTAG'u 74 (38 erkek ,36 kadin) kisiydi. Yanlis tani alan olgularin aldiklari
yanls tanilar iginde en sik pnédmoni saptandi (Tablo 8).

Olgularin 56’s1 (%56) erkek, 44’UG (%44) kadindi. Ortalama yas erkeklerde
47.9+17.2 yil, kadinlarda 50.5£18.4 yil idi. Ortalama yas DTAG'da 59.851£15.47,
YTAG’da 54.68+13.27 yil idi (p=0.07).

Olgularda en sik saptanan sikayet nefes darligi, en sik saptanan bulgu ise
tasikardiydi. DTAG ve YTAG da olgularin semptom ve bulgular incelendiginde,
sadece ani baslangicli nefes darligi bakimindan anlamlilik sinirina yakin fark
saptandi (p=0.1). Diger semptom ve bulgular acisindan DTAG ve YTAG arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 9).

Olgularin nabiz sayisi ortalamasi 97+16 atim/dakika, solunum sayisi
ortalamasi 24.2+4.4 solunum/dakika, sistolik arter basin¢ ortalamasi 113.6+24.5

mmHg, diastolik arter basing¢ ortalamasi 71£13.9 mmHg olarak saptandi.

Tablo 8 .Yanlig tani alan olgularin aldiklari yanhs tanilar

Yanhig tani Olgu Yanhig tani Olgu
sayisi sayisi
Pnémoni 5 Astim atak 1
Sadece DVT 4 Kalp yetmezIigi 1
Akut koroner sendrom 3 KOAH atak 1
Nonspesifik goégus agrisi 3 idrar yolu enfeksiyonu 1
Nonspesifik nefes darlgi 2 Epilepsi - senkop 1
Pulmoner hipertansiyon 2 Akciger kitle 1
Tuberkuloz 1
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YTAG’daki 26 olgudan 4’U ikinci kez yanlis tani almigtir. Bu tanilar; birinci
olgu icin birinci yanlis tanit KOAH atak ikinci yanlis tani KOAH atak, ikinci olgu igin
birinci yanhs tani DVT ikinci yanlis tani akut bobrek yetmezligi, Gglncu olgu igin
birinci yanhs tani nonspesifik goégus agrisi ikinci yanlis tani nonspesifik gégus
agrisi, dorduncu olgu igin birinci yanlis tani pndmoni ikinci yanhs tani akut koroner

sendromdu.

Tablo 9. Calismamaya alinan olgularin demogafik ve klinik bulgular
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Ozellik Toplam DTAG YTAG p degeri
100 74 26
Yas (yil) 583121513 | 59 8541547 54.68+13.27 AD
Cinsiyet (E/K) 54/46 38/36 16/10 AD
Tani alma sdresi (guin) 11.94+22.6 8.8+20.3 20.5+26.6 0.033
Sikayet
Senkop AD
var 11 9(%12) 2(%7)
yok 89 65(%87) 24(%92)
Ani dispne AD
var 7 7(%9) 0
yok 93 67(%90) 26(%100)
Nefes darligi AD
var 78 59(%79) 19(%73)
yok 22 15(%20) 7(26%)
Gogus agrisi AD
var 30 20(%27) 10(%38)
yok 70 54(%73) 16(%61)
hemoptzi AD
var 11 7(%9) 4(%15)
yok 89 67(%90) 22(%84)
Vital bulgular
Tasikardi AD
var 41 31(%41) 10(%38)
yok 59 43(%58) 16(%61)
Takipne AD
var 34 25 (%33) 9 (%34.6)
yok 66 49 (%66) 17 (%65.4)
Ates AD
var 7 5(%6) 2(%7)
yok 93 69(%93) 24(%92)
Hipotansiyon AD
var 6 5(%6) 1(%3)
yok 94 69(%93) 25(%96)
Fizik muayene
Akcger Dinleme bulgusu AD
var 52 38(%51) 14(%53)
yok 48 36(%48) 12(%46)
DVT muayene AD
var 23 19(%25) 4 (%15)
yok 77 55(%74) 22 (%84)
Surekli degigkenler Ort+SS olarak verilmistir.  AD:Anlamsiz deger

Tablo 9 Devami. Caligmamaya alinan olgularin demogafik ve klinik bulgular




Ozellik Toplam DTAG YTAG p degeri
100 74 26
Oykii
Risk faktéru 0.017
var 82 65( %87) 17( %64)
yok 18 9(%12) 9(%36)
65 yas Ustl AD
var 35 30(%40) 5(%19)
yok 65 44(%59) 21(%80)
TUmor oykisi AD
var 19 13(%17) 6(%23)
yok 81 61(%82) 20(%76)
Sigara AD
var 26 18(%24) 8 (%30)
yok 74 56(%75) 18(%69)
Kalp hastaligi 0.021
var 12 12(%16) 0
yok 88 62(%83) 26(%100)
Hipertansiyon AD
var 21 17(%23) 4(%15)
yok 79 57(%77) 22(%84)
Akciger hastaligi AD
var 9 6(%8) 3(%11)
yok 91 68(%91) 23(%88)
Diabet AD
var 19 15(%20) 4(%15)
yok 81 59(%79) 22(%84)
Surekli degiskenler Ort+SS olarak verilmistir.  AD:Anlamsiz deger

Klinisyenlere PTE tanisi koyduracak sikayetlerinin baglamasindan, PTE

tanisi alincaya kadar gecen slre (tani konma siresi) ortalama 11.9+22.6 gln

olarak saptandi. DTAG’da bu sure 8.8 gun, YTAG'da ise 20.5 gun olarak saptandi

ve aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002) (sekil 1).

Sikayetlerin baglangicindan tani konuncaya kadar gegen sirenin 72 (%72) olguda

0-7 gun, 28 (%28) olguda 8-120 gin arasinda oldugu saptandi.
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Grafik 1. YTAG ve DTAG‘daki olgularin ortalama tani alma suresi

Olgularin 52'sinde akciger dinleme bulgusu yoktu. Bu 52 olgunun 14’lGne
yanlis tani konmustu.

Calismamizda akciger dinleme bulgusu olmayan ayni zamanda kan gazinda
hipoksisi olan 16 olgu vardi. Bu grup incelendiginde 3 olgunun yanhg tani aldigini
gordik. Calismamizda akciger dinleme bulgusu olmayan ayni zamanda DVT
muayene bulgusu olan 16 olgu vardi. Bu grup incelendiginde 2 olgunun yanlig tani
aldigini gorduk.

Olgularin 77 tanesinin kan gazi sonucuna ulasildi. 77 olgunun 33’G hipoksik
deqildi, 44’0 ise hipoksik bulundu. Yanhg tani alan 18 olgunun kan gazina

bakildiginda 10 olguda hipoksi yoktu. 8 olgu ise hipoksikdi.

Calismaya alinan 100 olgunun 30’'unda D-Dimer dizeyleri olgtlmustu.
Olglim yapilan 30 olgunun 1‘inde sonug laboratuvar referans araliginda, 29'unda
ise referans araligindan yuksek saptandi (laboratuvar referans arahdi: 0-500

ng/ml).
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YTAG D-dimer seviyeleri DTAG’a goére daha yuksek bulundu. YTAG'da
ortalama 3.14+1.2 ng/ml, DTAG’da 2.5£0.9 ng/ml bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Calismamaya alinan olgularin laboratuar bulgulan

Ozellik Toplam DTAG YTAG p degeri
100 74 26
Laboratuar
Lokositoz AD
var 43 33(%44) 10(%38)
yok 57 41(%55) 16(%61)
CRP 86.8+103 88+107 83192 AD
Oksijen saturasyonu 85113 86.7+ 10.5 91.744.8 AD
PO2 57.2+2.4 56.5+2.2 59.8 + 3.1 AD
PCO2 32.3+8.8 32.5+8.5 30.2+11.1 AD
pH 7.43+ 0.06 7.43+ 0.05 7.46+ 0.06 AD
D-dimer 27+1.0 2.5+0.1 3.1+0.3 AD

Surekli degigkenler Ort+SS olarak verilmistir.  AD:Anlamsiz deger

Olgularin 79 tanesinin EKO sonucuna ulasildi. 79 olgunun 20’sinde PAB
normal (25mmHg ve altinda), 54 Unde PAB yuksek bulundu. Yanlis tani alan 19
olgunun PAB’ina bakildiginda 4 olguda PAB normal ve 15 olguda PAB yuUksek

bulundu.

Olgularin 82’'sinde (%82) toraks BT cekildigi saptandi. Bu olgularin 29‘unda

pulmoner arter dallarinda trombus diginda bulgu saptanmadi.

Olen 11 olgunun 3 tanesine trombolitik uygulanmigti. Olen 11 olgudan 7
tanesine EKO yapilmisti. Olgularin 2'sinde PAB normal, 5’inde ise PAB yuksek

bulundu.
Toplam 17 (%17) olguya trombolitik uygulanmisti. Trombolitik uygulanan
olgularin 13’4 DTAG'da, 4’0 YTAG ‘da oldugu gorulda.

Olgularin klinikte ortalama yatis stiresi 8.8 + 4.2 guin olarak saptandi. DTAG’

da bu slre 8.8 giin, YTAG’da 8.8 gun olarak saptandi
Toplam 11 (%11) olguda klinik takip sirasinda 6lim gelistigi saptandi. Oltim

gelisen olgularin 10’'u DTAG ‘ta, 1'i YTAG ‘ta saptandi (p=0.28) (Tablo 11).
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Tablo 11. Calismamaya alinan olgularin izlem - sonuglari

Ozellik Toplam DTAG YTAG p degeri
100 74 26
izlem -sonucg
EF 57+8.8 57.449.1 58.2+7.9 AD
PAB AD
normal 20(%25) 16(%26) 4 (%21)
ylksek 59(%74 ) 44(%73) 15(%78)
DVT doppler AD
var 39(%54) 29(% 56) 10(%43)
yok 35(%45) 22(% 43) 13(%56)
BT AD
Sadece PA'de trombus 43(%45) 32(%45) 11(%44)
PA’de trombUs ve diger 52(%54) 38(%54) 14(%56 )
akciger patolojileri
Trombolitik uygulamasi AD
var 17 13(%17) 4(%15)
yok 83 61(%82) 22(%84)
Olen hastalar AD
var 11 10(%13) 1(%3)
yok 89 64(%86) 25(%96)
Yatis slresi  (gun) 8.8+4.2 8.8+4.74 8.8+2.5 AD
Surekli degiskenler Ort+SS olarak verilmistir.  AD:Anlamsiz deger

DTAG'daki 74 olgunun 65‘inde risk faktoru varken, 9 olguda risk faktoru
yoktu. YTAG‘daki 26 olgunun 17‘sinde risk faktorl varken, 9 olguda risk faktoru

yoktu. (p=0.017) (Grafik 2).
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Grafik 2. Risk faktorii olan ve risk faktorii olmayan gruptaki dogru tani -
yanlis tani alan olgu sayilari

Akciger dinleme bulgusu olmayanlarda D—dimer seyiyesi, akciger dinleme
bulgusu olanlara gore daha yuksek gikti.

DTAG ve YTAG’daki olgular icin mevcut risk faktorleri ve klinik bulgular
iIsiginda her olgu icin ayri ayri Wells ve Geneva skorlama sistemine gore klinik
olaslilik skorlari belirlendi. Geneva skorlama sistemine goére yuksek klinik olasilik
saptanan ve yanlis tani alan hig olgu yokken Wells skorlama sistemine gore
yuksek klinik olaslilik saptanan ve yanlis tani alan sadece bir olgu vardi. Geneva
skorlama sistemine gore dusuk klinik olasilik saptanan 14 olguda PTE saptanirken,
Wells skorlama sistemine gore dusuk klinik olasilik saptanan 23 olguda PTE
saptandi (Tablo 12) ( p=0.011).
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Tablo 12. iki farkh klinik skorlama sistemine gére olgularin klinik olasilik

sonuglari ile dogru - yanhs tani arasindaki iligki

Klinik skorlama DTAG YTAG Toplam
74 26 100
WELLS
Dusiik klinik olasilik 16(%21) 7(%26) 23
Orta klinik olasilik 47(%63) 18(%69) 65
Yuksek klinik olasilik 11(%14) 1(%3) 12
GENEVA
Diistuik klinik olasilik 7(%9) 7(%26) 14
Orta klinik olasilik 61(%82) 19(%73) 80
Yuksek klinik olasilik 6(%8) 0 6

Olim gelisen 11 olgu icerisinden 2 olgu, hem Weels hem Geneva

skorlamasinda dusuk risk grubunda iken hem Weels hem Geneva skorlamasina

gore yuksek risk grubunda kimse yoktu.
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TARTISMA

PTE, pihti veya pihtilarin sistemik derin venlerden pulmoner vaskuler yataga
gogunu ifade eden mortalitesi yuksek bir hastaliktir.

PTEnin kendine ait 6zel bir semptom ve bulgusu yoktur’. PTE klinigi,
tikanan pulmoner arter yataginin genigligine, embolinin akcigerde olugsturacagi
sekonder degisikliklere, PTE oOncesi hastanin kardiyopulmoner fonksiyonel
kapasitesine bagl olarak cesitlilik gésterir®. PTE kliniginin cesitlilik gdstermesi, tani
spektrumunun genis olmasi ve bu spekturumda yer alan birgcok hastaligin toplumda
sik kargilagilan, oncelikle akla getirilen hastaliklar olmasi sebebiyle, PTE
vakalarinin siklikla yanlis tani aldigi diisiiniilmektedir °.

PTE tanisinda semptom ve fizik muayenenin tek basina yetersizliginden
dolayi emboliye vyatkinlik yapan durumlari igine alan bir risk siniflamalari
geli§tirilmi§tir1°. Buna ragmen PTE’de yanlis tani orani hala fazladir.

Her hastalik i¢in tani koyma sureci oncelikle klinik kusku ile baglar. Klinik
kusku yapilacak incelemeler icin yol goéstericidir. Ginimuizde calismalar, klinik
yakinma ve bulgularin PTE tanisindaki potansiyel rolunu belirlemeye
odaklanmistir®>.

Liang ve arkadaslarinin 2009 yilinda Cin’de yaptidi bir galismada PTE de
yanlis tani sebeblerinin, PTE kliniginin atipik olmasi, klinisyenlerin PTE‘ye ait risk
faktorleri hakkinda farkindaliklarinin az, akciger grafisi ve EKG’ye bagimliliklarinin
fazla olmasina bagl oldugu gésterilmistir®®. Tudela ve arkadaslarinin ispanya’da
yaptigi ¢alisamada PTE tanisinin en ¢ok kalp yetmezligi ve pndmoni tanilari ile
karistigl gosterilmistir’’. Piotr ve arkadaslarinin yapti§i bir calismada PTE
vakalarinin %33 Unde akut koroner sendrom dusundirecek goégus adrisi,
yiikselmis troponin seviyeleri ve EKG degisikliklerinin oldugunu saptamistir®.
Alonso ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptiklari 375 kigilik bir gcalismada yanlis tani
orani %50 bulunmustur. ilk olarak yanlis tani alan daha sonra PTE tanisi konulan
187 hastanin ilk tanilarinin%35 bronsit, %13 pndmodni (toplamda %48 solunum

yolu enfeksiyonu), %31 kalp yetmezligi, %8 KOAH atak, %10 diger tanilari oldugu
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gérUImU§tUr4. Bizim g¢alismamizda yanhg tani orant %26’dir. %19 pndmoni, %15
DVT, %11 akut koroner sendrom , %11 nonspesifik gogus agrisi, %5 nonspesifik
nefes darlidi, %5 pulmoner hipertansiyon etyoloji arastirilmasi, %3 astim atak, %3
KOAH atak, %3 kalp yetmezIigi, %3 tuberklloz, %3 akcigerde kitle, %3 epilepsi -
vazavagal senkop, %3 idrar yolu enfeksiyonu tanisi oldugu gorilmustur.

PTE sikhdinin, yasla dogrusal sekilde arttigini gosteren calismalar vardir.
PTE sikhdr 40’ yaglarda artmaya baslar 50-651i yaslarda pik yapar ve 80li
yaglardan sonra azalmaya baglar. Bu azalmanin ileri yaglarda dogru tani
koymadaki guglikten kaynaklandigi belirtiimektedir. Clnki yashlarda gégus agrisi,
nefes darligi gibi uyarici PTE semptomlari bulunmayabilir’®®. Bizim calismamizda
80 yas ve ustu olgular tum olgularin %8 ini, 40 yas ve alti olgular tUm olgularin
%14 Un0 olusturuyordu. Yanhs tani alan hastalarin %19.2’si (5 kisi) 40 yasin
altindaydi ve 80 yas ve ustinde yanlis tani alan olgu hig yoktu.

Alonso ve arkadaslari yaptigi bir galismada 65 yas ve ustinde olmanin PTE
hastalarinda yanlis taniyi arttidigi gdstermistir®. Bizim calismamizda 65 yas ve Usti
hastalarin istatiksel olarak anlamlilik sinirina yakin yanlis tani aldiklarini goérduk
(P=0.059).

PTE akut ve acil muidahale edilmesi gereken bir hastalik olarak
disundlmesine ragmen, gecikmis basvurular oldukga yaygindir. Eliot ve
arkadaslarinin yaptigi calismada  hastalarin sadece %31.6'sinin semptom
baslangicindan sonraki ilk 24 saat iginde %30.4’UnUn ise semptom baslangicindan
sonra ki ilkk 1 hafta icinde hastaneye basvurduklarini gosterilmistir®®. Ayni konuda
italya'da 755 olguyla yapimis bir galismada olgularin %68'inin ilk 7 ginde,
%23'liniin 7-30 giinde, % 9'unun ise 30 giinden sonra tani aldigi bildirimistir®®.
Zhonghua ve arkadaslarinin Cin’de yaptiklari bir calismada yanlis tani alan PTE’li
hastalarda en uzun tani alma suresini 16 yil ortalama tani alma suresini 1.86 yil
olarak belirlemislerdir®’. Alonso ve arkadaslari PTE‘de gec basvuran hastalarin (bir
haftadan sonra ) yanlis tani aldiklarini gostermistir. Bu ¢alismada ilk hafta tani
alma oraninin %72 oldugunu, tani alma sureleri erken( bir hafta icinde ) ve ge¢
(bir haftadan sonra) olarak dederlendidigimiz istatiksel analizde tani alma sureleri

geg olan olgularin daha ¢ok yanlis tani aldiklarini tespit ettik (p=0.002).
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Birgok hastada PTE'nin asemptomatik oldugunu belirleyen arastirmalar
mevcuttur. Asemptomatik PTE’lerin laboratuar ve otopsi analizleri yeterince
yapllmadigindan gercek insidansin tespiti muimkin olamamaktadir. Stein ve
arkadaglarinin %12 kadar olgunun asemptomatik seyrettigini belirtmistir®. Bizim
calismamizda asemptomatik seyreden olgu sayisi 5 (%5) olarak bulundu. Bu
hastalarin tamami onkolojik takip sirasinda mevcut timorlerin akcigere yayihimini
tespit etmek icin c¢ekilen toraks BT'sinde  pulmoner arterlerinde trombus
saptanmasi Uzerine, PTE tanisi aldigi gdzlemlendi.

PTE‘de ¢ok dnemli oldugu disltnulen gégdus agrisi, nefes darligi, hemoptizi
uclisinun Dbirlikteliginin  aslinda ¢ok az goruldugu bildirilmis ve bunlarin
olmamasinin tani atlanmasina sebep oldugu gdsterilmistir’. Bizim ¢alismamizda bu
uc¢ semptomun vakalarin sadece %%’ inde goruldugu saptandi.

PTE’de gorulen semptomlar igcin nefes darligi %46.7-85.3, gogus agrisi
%72.2-82.4, hemoptizi %26.5-58.8 arasinda oranlar verilmektedir. Genel olarak
PTE olgularinda nefes darligi ve goégus agrisi en sik gorulen semptomlardir??2°.
Bizim calismamizda olgularda da bu iki semptom literatirle uyumlu olarak ilk
siralarda yer almigtir (sirasiyla %78 ve %30). Hemoptizi ise bizim ¢alismamizda
%11 oraninda gozlenmistir.

Alonso ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada senkop ve ani baslayan
dispne varliginda PTE’'de yanlis tani oraninin istatiksel olarak az oldugu
gosterilmistir®. Bizim calismamizda senkop ile yanlis tani arasinda bir iliski
saptanmazken, ani baslayan dispne sikayeti olan hig¢bir hastaya yanlis tani
konulmadigi saptandi. Bu sonug istatiksel agidan anlamlilik sinirina yakin bulundu
(p=0.1).

DVT semptomlari, hastalarin yarisindan daha azinda meveuttur®®. Nitekim
bizim galismamizda olgularin sadece %23'Unde basvuru aninda DVT semptomlari
vardi.

Alonso ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada 6nceki kalp hastahdi ve DVT
dykisl varhgi ile yanhs tani arasinda bir iliski saptanamazken italya’da yapilan bir
calismada DVT oykisi varligi PTE yanlis taniyi engelleyen tek veri olmustur®.

Bizim galismamizda DVT oykusunun yanhs taniyr onledigine dair bir veri yoktur.
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PTE’de Klinik olasilik degerlendirmesi taniya yardimcidir. Ancak tek bagina
yeterli degildir®®. Wells skorlama sistemine gére diisiik klinik olasilik verilen 23
hastada PTE saptanirken. Geneva skorlama sistemine gore dusuk klinik olasilk
verilen 14 hastada PTE saptandi. Bu hastalar yapilan diger tetkikler sonucu PTE
kabul edilmiglerdi. Wells skorlama sistemine gore yuksek klinik olasilik verilen 1
hastada PTE saptanirken, Geneva skorlama sistemine gore yuksek klinik olasilik
verilen hi¢bir hastada PTE saptanmadi. Bu nedenle klinik skorlamanin yapilmasi
gerektigi ve ozellikle yuksek olasilikli klinik skorlamasi olan hastalarin, PTE
yonunden dikkatle arastiriimasi gerektigi dusunulda.

Bizim calismamizda literatlirle uyumlu olarak olgularin %18‘inde herhangi
bir risk faktori tespit edilemezken, kalan %82 olguda en az bir risk faktoru
belirlenmistir. Yapilan c¢alismada yasi da kazanilmig risk faktorleri arasinda
alirsak en sik tespit edilen risk faktori %35 ile ileri yas (65 yas ve uzeri) ve ikinci
siklikla %28,6 ile operasyondu. Bu bulgular Kiral ve arkadaslarinin calismasiyla
benzerdir®.

Oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavileri PTE riskini 3 kat artirir.
Sismanhk da (vicut kitle indeksi >29 kg/m2) sikga rastlanabilen bir baska risk
faktoridiir®®. Bu calismada iki hastada oral kontraseptif kullanimina bagl ve bir
hasta da obeziteye bagl PTE oldugu dusunaldu.

immobilite basta olmak Uizere konjestif kalp yetmezIigi, sigara igimi, ileri yas
ve kortikosteroid kullanimi; KOAH'lI hastalarda PTE riskini artirmaktadir.
Postmortem calismalarda KOAH'li hastalarda PTE sikliginin sanildigindan daha
fazla (%28-51) oldugu bildiriimektedir®. Bu Calismada olgularin %4'linde komorbid
hastalik olarak KOAH mevcuttu.

Neoplastik hastaliklarin erken doénemlerinde goérulen hiperkoagulabilite
nedeniyle bu olgularda emboli riskinin yiksek oldugu bildirilmektedir. Ug yiiz
olguluk bir galigmada olgularin %6'sinda kanser saptandigi ve kanser yerlesiminin
en sik gastrointestinal sistem oldugu, bunu solunum ve genito Uriner sistemin
izledigi belirtiimektedir *°. Bu calismada 17(%17) hastada kanser mevcuttu.

Pnomoni, PTE'nin ayirici tanisinda en c¢ok dusunulen hastahktir. Tipki

pndmonide oldugu gibi PTE'de de beyaz kiire yiksekligi tespit edilebilir’. Bu
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calismada literattrle uyumlu olarak hastalarin 43’unde(%43) beyaz kurede artma
tespit edilmigtir.

Akciger dinleme bulgusu yoklugunda klinisyenlerin, pndmoéni ve kalp
yetmezligi tanilarindan uzaklasacaklarini ve nefes darligini agiklamak igin PTE‘ye
yoneleceklerini dusinduk. Bu dusunceyi degerlendirdigimiz istatiksel analizler bizi
desteklemedi.

DVT muayene bulgusu varliginda; nefes darligi, gégus agrisi ve hemoptizi
sikayetlerinden herhangi birisinin olmasi durumunda PTE yanlis tanisinda azalma
beklenebilir. Bu dusunceyi degerlendirdigimiz istatikel analizler bizi desteklemedi.

Calismamizda sinirlayici faktérler mevcuttu; calismamiz retrospektif oldugu
icin bircok veri eksikti. YTAG’daki olgu sayisi DTAG’daki olgu sayisina yakin
olabilirdi.

GUnUmizde PTE’de yanhis tani nedenlerini irdeleyen genis kapsamli
calismalar mevcut degildir. Yanhs tani almayi etkileyen faktorler net olarak ortaya
konulamamistir. Elde ettigimiz sonuglar, ge¢ basvuran, risk faktori olmayan,
Geneva risk siniflamasinda dusuk risk saptanan ve kalp hastaligi olmayan
hastalarda yanlig tani oraninin artabilecegini dusundirmektedir.

Bulgularimizda hem literatur ile értisen hem de ters dusen sonuglar vardi.
Gunumuzde PTE’de yanlis tani ve sebebleri, genis kapsamli ¢galismalar yapilarak

aydinlatilmasi gereken bir konu olarak guncelligini korumaktadir.
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SONUG VE ONERILER

Bu calismada temel olarak PTE’de yanlis tani almayi etkileyen faktorler
arastinimis ve bazi demografik, klinik ve laboratuar 6zelliklerle yanhs taninin iligkisi
degerlendrilmistir. Ge¢ basvurularda, risk faktdérl olmayanlarda, Geneva risk
siniflamasinda disuUk risk saptananlarda ve kalp hastalidi olamayanlarda yanlis
tani oranlari fazla bulunmustur.

PTE oldukga sik gorulen ancak siklikla gozden kagabilen mortalitesi ylksek
bir hastaliktir.

Hastaliga etkin yaklagim igin uyumlu klinik goérunum sergileyen olgularda
ayirici tanida PTE'nin dusunulmesi ¢ok dnemlidir.

PTE'de yanlis tani nedenleri ilerleyen zamanlarda tam olarak ortaya

konarak PTE’nin mortalitesinin disurtlmesi muhtemeldir.
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