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OZET
Tan1 koyma yontemlerindeki ilerlemelere ragmen giiniimiizde halen erken
tan1 ve dolayisi ile erken tedaviye baslama giicliiklerinin yasandigi patolojilerin
basinda pulmoner emboli gelmektedir. Bu nedenle pulmoner emboli tanisinda hizl,
noninvaziv, dogru prognostik degerlendirme saglayan, ucuz ve kolay elde edilebilir

bir biyobelirte¢ yararl olabilir.

Biz bu calismada, PE hastalarinda, cTnl yiiksekligini ve bu yiiksekligin diger

laboratuvar bulgularindaki degisikliklerle olan iliskisini incelemeyi amagladik.

Calismamiza PE siiphesi olan 106 hasta alindi. PE 63 hastada dogrulanirken
geriye kalan 43 hasta da dislandi. Tiim hastalarda antikoagulan tedavi baslamadan
once alman kan Orneklerinde cTnl degeri Olgiildii. Pulmoner emboli saptanan
hastalarin %50,8’inde ve PE ekarte edilen hastalarin %11,6’sinda kardiyak troponin I
(cTnl) degeri yiiksek bulundu (p<0,001). Calismamizda testin duyarliligt %50,7,
ozgiilligii %88,3, pozitif prediktif degeri %86,4 ve negatif prediktif degeri %55,8
olarak bulunmugstur. Masif PE’lide submasif ve nonmasif PE’ye gore cTnl yiiksek
olan hasta sayis1 daha fazla bulundu ancak aradaki farkllik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, cTnl degeri yiiksek olan
PE(+) hastalarda ve cTnl degeri diisiik olan PE(+) hastalarda farkli bulunmamustir,
PE(+) olan ve cTnl diizeyi yiiksek bulunan hastalarin yaklasik %75’inde EKG
bulgular1 normal olup, en sik rastlanan patolojik EKG bulgular1 SIQ3T3 paterni
(~=%31) ve ST-T degisiklikleri (~%?28)’dir. PE siiphesi olan ve c¢Tnl yiiksek bulunan
hastalarda ekokardiyografi (EKO) bulgular1 ayirt edici bulunmamustir; PE(+) olup
cTnl yiiksek olan grupta en sik EKO bulgusu pulmoner hipertansiyon (~%74) ve sag

ventrikiil dilatasyonu (~%70)’dur.

Sonu¢ olarak, bu calisma ile biz PE hastalarinda cTnl degerinin
yiikselebilecegini gosterdik. Aciklanamayan gogiis agris1 veya dispne ve yiikselmis
c¢Tnl seviyesi gosteren hastalarin ayirict tanilar1 arasinda pulmoner emboli de

mutlaka diistiniilmelidir.



SUMMARY
Despite the development of methods in diagnosis, today pulmonary embolism
is at the top of the list of the diseases which have diffuculties in early diagnosis and
related with this early treatment. Therefore, a biomarker which is rapid to quantify,
noninvasive, inexpensive, easily obtainable, having high prognostic value can be

useful in the diagnosis of PE.

The aim of this study is to determine whether the cardiac troponin I (cTnl)
levels elevated in PE and whether high levels of cTnl are associated with the other

laboratory tests.

Totally 106 patients with suspected PE were studied; PE was confirmed in 63
of them, and in the remaining 43 patients PE was excluded. c¢Tnl levels were
measured in the venose blood samples before the anticoagulation theraphy in all
patients. High cTnl levels were found 50.8% in patients with PE, and 11.6% in
patients without PE (p<0.001). Sensitivity, specificity, positive predictive value and
negative predictive value of the test for the diagnosis of PE, were 50.7%, 88.3%,
86.4%, and 55.8%, respectively. Elevated cTnl levels were more likely to be found
in patients with massive PE, than in patients with submassive or nonmassive PE, but
this finding was not statistically significant. Electrocardiography findings were
comparable between patients with confirmed PE and elevated cTnl levels and normal
cTnl levels. S1IQ3T3 pattern (~31%) and ST-T segment changes (~28%) were two
common abnormalities seen in ECG. Echocardiographic features were not differ
between patients with PE with elevated c¢Tnl levels and patients with normal cTnl
levels. Pulmonary hypertension was the most common echocardiographic feature
(~74%) following by right ventricular dilatation (~70%) in patients with PE and

elevated cTnl levels.

This study confirmed that cTnl elevation may be a feature of PE. Pulmonary
embolism should be kept in mind by physicians in the differential diagnosis in

patients admitted with unexplained chest pain or dyspnea with and an elevated c¢Tnl.
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1. GIRIS ve AMAC
Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve dallarinin trombus, yag, hava,
kemik iligi, artroplasti ¢imentosu, amniyotik sivi, timor hiicresi, talk ve septik
materyal gibi bircok maddelerle tikanmasi anlamina gelir. En sik karsilasilan nedeni

venlerde olusan pihtinin koparak pulmoner arter dallarini tikanmasi (1).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her yil 300,000-600,000 hastanin PE
tanist ile hastaneye yatirildigi, 50,000 kisinin de PE nedeni ile kaybedildigi tahmin
edilmektedir (2). Ulkemizde PE ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. PE %95
oranmda alt ekstremitelerdeki derin ven trombozundan (DVT) kaynaklanir. Pelvis
venleri, vena kava inferior, iist ekstremite ve boyun venleri, vena kava siiperior ve
sag kalp bosluklarindan kaynaklanan trombiislere bagli olarak da PE meydana
gelebilir (3).

Pulmoner emboli hemen her uzmanlik dalinda karsilagilabilen bir hastalik
olmakla birlikte, klinik bulgularin c¢esitlilik gostermesi ve baska hastaliklar: taklit
edebilmesi, risklerin iyi bilinmemesi, kesin tani i¢in zamana ihtiya¢ olmasi, ayirici
tanida akla gelmemesi gibi nedenlerle tan1 konulamayabilir. PE’de tan1 ve tedavideki
gelismelere ragmen klinikte halen bir takim giicliiklerle karsilagilmakta ve kesin tani

icin genellikle tiim pulmoner vaskiiler yatagin goriintiilenmesi gerekmektedir (4).

Kardiyak troponinler miyokard hasarinin en spesifik ve en sensitif
biyokimyasal belirtecleridir. Asikar ansitabil anjinasi olan hastalarda kardiyak
troponin Olciimleri kreatinin kinazdan daha yiiksek prognostik bilgi saglar. Akut
miyokard enfarktiisii (AMI) disinda troponin artislart miyokard yikimmin varligimi
gosterir ve miyokardiyal hasar akut iskemi diginda akut perikardit, miyokardit, akut
PE, akut ve siddetli kalp yetmezligi, sepsis, akut bobrek yetmezliginde de olusabilir
3).

Hasar gormiis kardiyak miyositlerden saliman bir hiicre i¢i protein olan
kardiyak troponin I (cTnl)’nin sadece %3-6’s1 miyokardiyal hiicre sitoplazmasinda
bulunabilir ve sadece miyokard hiicresinin nekrozu ile hiicre digmna cikarak kana

karigabilmektedir (6).



Akut pulmoner embolide, pulmoner arter obstriiksiyonu ve pulmoner damar
direncindeki artisa bagl olarak sag ventrikiilin mekanik yiikii artacak, ventrikiil
duvar stresi patolojik seviyelere cikarak akut sag ventrikiil dilatasyonuna yol
acacaktir. Normal veya diisiik kan basinci varliginda, akut sag ventrikiil dilatasyonu
ve hipokinezi ciddi miyokard iskemisine sebep olabilir ve troponin degerleri bu

durumda yiikselebilir (7).

PE tanisi, bulgu ve belirtilerinin yanm sira laboratuvar testlerinin de 6zgiin
olmamas1 nedeniyle oldukca giictiir. Tan1 ve tedavideki gecikmelerin ise morbidite
ve mortaliteyi arttirdigl bilinmektedir. Bu nedenle hizli, kolay ulasilabilir ve
noninvaziv testlere gerek duyulmaktadir. Bu nedenle bu calismada, pulmoner
embolili hastalarda, kardiyak miyosit nekrozundan sonra yiikselen hiicre i¢i kardiyak
proteinlerden, cTnl degerlerinde artig olup olmadig1 ve artis olmus ise bu yiiksekligin

diger laboratuvar bulgular1 ile olan iliskisini irdelemeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1 TANIM VE EPIDEMIYOLOJI
2.1.1 Tanim
Pulmoner emboli (PE), pihti/pihtilarin sistemik derin venlerden pulmoner
vaskiiler yataga go¢iinii ifade eden, sik olusan ancak gii¢ teshis edilebilen, mortalitesi
yiiksek bir hastaliktir (8). PE, ilk kez 1819 yilinda Laennec tarafindan pulmoner
apopleksi olarak tanimlanmis olup bu konudaki ilk olgu 1837 yilinda Helie
tarafindan sunulmustur. Pihtiy1  Cruveilhier 1829’da, hemorajik enfarktiisii
Rokitansky 1842°de tanimlamistir. 1846°da von Virchow vendz tromboz ile PE
iligkisini aciklamis ve ‘emboli’ terimini kullanmistir. Conheim 1872 yilinda emboli

ve enfarktiisli tanimlamistir (9).

2.1.2 Epidemiyoloji
PE sikliginin giiniimiizde tam olarak tespit edilmesinde giicliikkler vardir.
Bunun bir¢ok nedeni oldugu diisiiniilmektedir;

1. Bildirimler bir¢cok merkezde ve iilkede tam olarak yapilmamaktadir.
Bu gruba iilkemizde dahildir; hem PE’nin hem de PE’ye bagh
Oliimlerin bildiriminde eksiklikler mevcuttur.

2. PE tamis1 icin farkli tam1 metotlar1 ve kriterleri kullanildigindan
sonuclart  birlestirmek veya aralarinda karsilastirma yapmak
zorlagsmaktadir.

3. Tanist giic bir hastaliktir ve ayirict tani listesi genis ve sik goriilen
hastaliklardan olugsmaktadir.

4. Hastaneye heniiz basvurmamis kisilerdeki mevcudiyeti tespit
edilememektedir. Yapilan bir ¢alismada dogal ani 6liimlerde PE
sorumlulugu %1,5 olarak bildirilmistir (10).

5. Bir¢ok hastada asemptomatik PE olabilecegini gosteren calismalar
mevcuttur. Asemptomatik PE’lilerin laboratuvar ve otopsi analizleri
yeterince yapilamadigindan gercek insidansin tespiti miimkiin

olamamaktadir.



6. Bircok merkezde kesin tam i¢in gerekli (anjiyografi, sintigrafi, ¢ok
kesitli bilgisayarli tomografik anjiyografi vb) tetkik imkanlar:
olmadig1 i¢in kesin tan1 konulamamaktadir.

7. Derin ven trombozu (DVT) tanisinda sorunlar, yontemlerde maliyet
ve morbidite ile 1ilgili bazi smirlamalar vardir. Bugiin bazi
hastanelerde DVT nun goriintiilenmesinde I'*fibrinojen
kullanilmaktadir. Ancak bu yontem halen yaygm kullanim alani
bulabilmis degildir. Kullanimi1 eskiden daha yaygin olan flebografi ve
yakin zamanlarda da ultrasonografinin yanlis pozitiflik ve yanhs
negatiflik  degerleri yiiksektir. Ayrica diz alt1  venlerinde
gosterilebilmis olan trombiislerin de PE acisindan klinik 6nem tasiyip

tastmadig1 halen yeterince bilinmemektedir (10-13).

2.1.3 PE sikhg

Bir ¢alismada verilerin en giivenilir oldugu diisiiniilen tilkelerden ABD’ de
her yil yaklasik 600,000 PE olgusu oldugu ve bunlarinda 60,000’inin 61diigii tahmin
edilmektedir. ABD’ de PE mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden biri kabul
edilmektedir. Avrupa Kardiyoloji Birligi’'nin 2000 yilinda yaymladigi PE
kilavuzunda yillik yeni olgu sayist Fransa icin ~100,000, Ingiltere ve Galler icin
~65,000 ve Italya icin ~60,000 olarak bildirilmektedir (14).

Ulkemizde veriler yetersizdir. Saghik Bakanligi 2003 yil1 istatistiklerinde ise
VTE tanis1 ile hastaneye yatan hasta sayis1 16,455, VTE’ ye baglh oliim ise 587
olarak bildirilmistir (15).

2.1.4 Mortalite

PE, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Hastalik ve buna baglh 6liim riski
yasla beraber artar, 55 yas iistii erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriiliir.
Hastaligin insidansinda etnik faktorler de onemlidir; siyah irkta beyazlara nazaran

daha fazla goriilmektedir (9).

PE’nin biiyiikliigiine ve zemindeki kalp-akciger fonksiyonlarma bagl olmakla
birlikte, tedavi edilmeyen olgulardaki mortalite %1-32 arasinda degismektedir.
Tanmnin erken konularak uygun antikoagulan-trombolitik tedavi yapildiginda ise

mortalite oranlar1 %2—8’e inebilmektedir ( 16 ).



2.2 PATOGENEZ ve RiSK FAKTORLERI

Klinik olarak ortaya ¢ikan PE’nin %901 alt ekstremitelerin derin venlerinden
kaynaklanir (17). Sik gozlenmeyen fakat onemli olan diger bir kaynak, ozellikle
kadinlarda pelvik venlerdir. Septik abortus gibi pelvik infeksiyonlar, septik PE’lere
neden olabilir. Prostat hastaliklar1 ve prostat cerrahisi sonrasi erkeklerde de pelvik
kokenli PE olusabilir. Bazen aksiller, subklavian venlerde, sag kalp kapak ve
bosluklarinda ve nadiren pulmoner arterde primer olarak olusan trombuslar PE’ ye
neden olabilirler (18).

Akciger embolisine neden olan vendz trombozun olusmasinda ii¢ 6nemli faktor
s0z konusudur. “Venoz staz, kanin pihtilasma egiliminde artma ve damar endotel
hasar’” ndan olusan bu durum ilk kez 1856 yilinda Virchow tarafindan
tanimlanmigtir. Virchow triadi olarak tanimlanan bu patolojik tablo giiniimiizde de

Onemini yitirmemis olup yol acan ¢esitli durumlar Tablo 2.1°de gosterilmistir (19).

Tablo 2.1 Bashca venoz tromboz nedenleri

Immobilizasyon - Yatak istirahati
Anestezi

Staz Konjestif kalp yetmezligi
Korpulmonale

Daha Once gegirilmis vendz tromboz

Malignite

Antikardiolipin antikorlar1

Nefrotik sendrom

Trombositoz

Ostrojen tedavisi

Dissemine intravaskiiler koagulasyon
Inflamatuvar bagirsak hastalig:
Heparine bagli trombositopeni
Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
Protein C ve S eksikligi

Antitrombin 3 eksikligi

Kanin pihtilagma egiliminde artma
( Hiperkoagulabilite)

Travma

Pelvis, kalca, uzun kemik kiriklar1
Cerrahi

Ortopedik

Damar endotel hasar1 Jinekolojik kanser
Major abdominal
Koroner by-pass
Bobrek tranplantasyonu
Splenektomi




1971-1995 yillar1 arasinda yapilan 12 postmortem calismanin metaanalizinde
olgularin %70’ inin tanisinin klinisyenlerce atlandig belirtilmekte verisk faktorlerinin

bilinmesinin onemi vurgulanmaktadir. PE i¢in risk faktorleri primer (genetik) ve

sekonder (edinsel) olarak Tablo 2.2’ de verilmistir (20)

Tablo 2.2 Pulmoner emboli icin bashca risk faktorleri

Genetik risk faktorleri

Edinsel risk faktorleri

Antitrombin IIT eksikligi

Konjenital disfibrinojenemi
Trombomodiilin eksikligi
Hiperhomosisteinemi

Antikardiolipin antikorlar1

Plazminojen aktivator inhibitor fazlalig

Protrombin 20210A mutasyonu

Travma/Cerrahi

Stroke (inme)
Immobilizasyon

Ileri yas

VTE oykiisii

Obesite

Malignite + Kemoterapi
Kalp yetmezligi
Hipertansiyon

Kronik obstriiktif akciger hastalig
Diabetes mellitus

Santral vendz kateter
Kronik venoz yetersizlik
Sigara icimi
Gebelik/Lohusalik

Oral kontroseptifler/hormon preperatlari
Lupus antikoagulanlar1
Prostetik kalp kapagi
Kalp operasyonu

Uzun siireli seyahat
Chron Hastalig

Nefrotik sendrom

Hiperviskoz durumlar (Polisitemia vera vb)

Trombosit anormallikleri

(Koyu olarak belirtilenler goreceli olarak daha yiiksek riske sahiptir)




2.3 FIZYOPATOLOJI
Venoz yataktan kalkan trombiis akcigere ulasinca, yani PE olusturunca ciddi
pulmoner ve kardiyak etkilere yol acabilir. Ortaya cikabilecek fizyolojik ve klinik
etkiler su faktorlere baglidir:
1. Tikanan pulmoner arter yataginin genisligi
2. Embolinin akcigerde olusturdugu sekonder degisiklikler: Lokal olarak
norohumoral maddelerin salimi, refleks noral mekanizmanin akciger
ve dolasima etkileri

3. Hastanin PE 6ncesi kardiyo-pulmoner durumu ve rezervi (21).

2.3.1 Pulmoner Vaskiiler Yatakta Olusan Degisiklikler

Pulmoner arter igine yerlesen trombiise bagli olarak damarda gelisen ani
okliizyon, embolinin proksimalinde basin¢ artigina ve distalinde kan akiminda
azalma veya durmaya neden olur. Kan akiminin azalmasi veya durmasi ise siirfaktan
yapiminda azalma, protein iceriginde artma ve inflamatuvar mediatorlerin salinimi
gibi bir¢cok olaya neden olur. Biitiin bu patolojik siire¢ i¢inde akcigerlerde asagida
anlatilacak olan yapisal ve fonksiyonel problemlerin hepsi veya bir kismi goriilebilir;

1- Pulmoner hemoraji ve infarktiis: PE’nin ilk iki giiniinde en sik gozlenen
bulgu nekroz olmaksizin intraalveoler hemoraji olmasidir. Rezoliisyon ile iki-dort
giin i¢inde kaybolur. Alveolar duvardaki nekroz genellikle iki giin sonra baglar ve
tam okliizyon devam ederse gergek pulmoner infarktiise neden olabilir. Ancak gercek
pulmoner infarktiis olusabilmesi i¢in mevcut kardiopulmoner rezervin diisiik olmasi
gerekir. Ciinkii akciger dokusu ventilasyon, pulmoner dolagim ve bronsial dolagim
gibi ii¢ biiyiik kaynaktan oksijen temin etmektedir (22).

2- Plevral efiizyon: Patogenezinde iki temel mekanizma bulunmaktadir.
Bunlardan ilki doku iskemisi ve inflamatuvar mekanizmalarla olusan akciger
parankim i¢ci damarlarda permeabilite artisidir. ikincisi ise pariyetal plevrada kapiller
basing artisi ile plevral bosluga gecen sivi miktariin artmasidir (22).

3- Atelektazi: Siirfaktan alveol yiizey gerilimini diisiiren ve oOzellikle
ekspirasyon sonunda alveolleri kollapsdan koruyan fosfolipid yapida bir proteindir.
Pulmoner arterde aniden tam bir okliizyon, siirfaktan iiretiminde hizli bir azalmaya

ve bunun sonucunda atelektaziye neden olmaktadir (22).



4- Pulmoner odem: Emboliyi takiben pulmoner odem gelisiminde
ventilasyon/perfiizyon bozuklugunun rol oynadigi diisiiniilmektedir. Pulmoner
kapiller basingta artma ve/veya alveolokapiller permeabilitede artma pulmoner 6dem
gelisiminde rol oynayabilir (22).

5- Pulmoner gaz degisim anormallikleri: PE’de genellikle respiratuvar
alkaloz, PaCO2 ve Pa0O2’de diisme olusur. Alveoler olii boslukta artma, sant
gelisimi, V/Q bozuklugu ve miks vendz oksijen seviyesinde diisme PE’ de gelisen
hipokseminin temel mekanizmalarini olusturur. Solunum merkezinde bilinmeyen bir
mekanizma ile hizli-yiizeyel solunum gelisir. C fiberlerin aktivasyonu (J reseptorleri)
ve embolik okliizyon sonucu solunum merkezini uyarici reseptorlerin aktivasyonu bu
solunum paternine yol agiyor olabilir. Gerek hiperventilasyon gerekse alveoler olii
bosluk ventilasyonu hipokapni gelisiminden sorumludur (22).

6- Bronkokonstriiksiyon: Embolik okliizyon sonucu havayolu dinamiklerinde
artma, statik ve dinamik kompliyansda diisme izlenir. PE’de bazi mediatorlerin
(PAF, serotonin, TxA2 ve endotelinler) artmasi bronkokonstriiksiyon gelismesine
neden olabilir (22).

2.3.2 PE’nin kardiyak hemodinamik etkileri:

Pulmoner vaskiiler yatagin embolik okliizyonu ile pulmoner vaskiiler direng
(PVD) artar. Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglar: trombiisle tikanan damar
yatagmin genisligine ve kalp akciger fonksiyonlarinin mevcut durumuna baglidir.
Pulmoner artere yerlesen trombiis, yeterince biiyiik ise ya da Onceden pulmoner
hipertansiyon (PHT) varliginda, sag ventrikiil 6n yiikii aniden artarak sag ventrikiiliin
daha yiiksek basin¢ iiretmek zorunda kalmasma yol acar. Ancak ventrikiiliin bu
cabasma ragmen pulmoner arteriyel yataktan gecerek pulmoner venlere dokiilecek
kan miktari, PVD artis1 nedeniyle azalabilir; boylece kardiyak kan atim hacmi
(kardiyak output) diisebilir (23,24).

Saghkl kisilerde pulmoner arter yataginin %20 civarinda tikandig1 PE’de,
pulmoner arteriyel genisleme ve yeni akim alanlarmin a¢ilimi ile pulmoner arter
basinci normale yakin sinirlarda tutulmaya calisilir. Sag ventrikiiler kan atim hacmi
ve kalp atim hiz1 artirilarak dolasim fonksiyonu korunmaya ¢alisilir. Ancak pulmoner
arteriyel yatagmm % 30-40’mim tikandig1 hastalarda bu tamamlayici-destekleyici

mekanizmalar yeterli olmaz ve hastalarda PVD artisina kosut olarak sag kalpte de



orta derecede basing artis1 olur. Pulmoner arteriyel yatagin % 50’sinde fazlasinin
trombiisle aniden tikandigr Onceden saghkli kisilerde, pulmoner arter basmci
kolaylikla 30—40 mmHg’y1 gegebilir. Olusan ani PVD ve pulmoner arter basing
artigl, sag ventrikiil dilatasyonuna, boylece kardiyak kan atim hacminde diismeye ve
sistemik hipotansiyona yol acabilir. Kardiyak kan atim hacmi diiserse, azalan
kardiyak kan atim hacmine baghh olarak miks vendz karisim artar, dolayisiyla
arteriyel-venoz oksijen farkinda artma olur. Damar yataginin %75°1 tikanmigsa sag
ventrikiill 50 mmHg {izerinde sistolik basin¢ olusturmak zorundadir. Bunun
sonucunda gelisen sag ventrikiil dilatasyonu ve disfonksiyonu sol ventrikiill 6n
yiikiinde azalmaya neden olur. Bu azalma interventrikiiler septumun sol ventrikiile
dogru daha da kaymasima neden olur. Boylece sol ventrikiiliin tam dolmamasi hem
sistemik kalp debisini, hem de basinci diisiiriir. Olusan bu tablo koroner perfiizyonu
bozarak miyokardda iskemi yapar. Ozellikle koroner iskemisi bulunan kisilerde sag
ventrikiil yetersizligi daha kolay gelisir (25 - 27).

Vaskiiler obstriiksiyon ve diren¢ artigi pulmoner embolinin fizyopatolojisini
tek basma aciklamakta yetersiz kalmaktadir. Refleks vazokonstriikksiyonun ve
serotonin gibi hormonlarin da patogenezde rol oynadiklari diisiiniilmektedir.
Serotoninden bagska trombiisiin yapisindaki kan elemanlarindan, 6zellikle
trombositlerden (arasidonik asit metabolitleri, peptidolokotrienler) ve pulmoner
damar endotelinden salgilanan vazoaktif maddelerin (prostasiklin, nitrik oksit) de
patogenezde aktif rolleri vardir. Trombiisiin varliginda norohiimoral etkilerle
meydana gelen bronkokonstriksiyon ve hipoksi PHT un artmasina neden olur. Temel
olarak tiim pulmoner arter yataginda belirgin bir arteriyel vazokonstriiksiyon vardir.
Sonug olarak tiim yukarida sayilan nedenlerle akcigerlerde prekapiller hipertansiyon
gelisir (28 - 30).

Akut sathada bile pulmoner hipertansiyonun ilk etkilerinden biri,
bronkopulmoner arteriyel anastomozlarin acilmasi ve calismaya baslamasidir. Bu
anastomozlara ayrica pulmoner arterio-vendz santlarin gelismesi ve etkinlesmesi de
katilir. Tim bu degisikliklerin temel amaci ve sonucu pulmoner arter
hipertansiyonunu azaltacak kollateral damarlarin gelismesidir (30).

Akut PE nedeniyle kaybedilen hastalarda ana ©Olim nedeni sag ventrikiil

yetersizligidir. Kanitlanmig PE olgularmin % 80’inde sag ventrikiil hipokinezi ve
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dilatasyonu ile ilgili ekokardiyografik bulgular saptanmaktadir. Orta-ciddi diizeyde
sag ventrikiil hipokinezisi, persistan pulmoner hipertansiyon, patent foramen ovale
ve sag ventrikiil ici mobil trombiis varlig1 gibi ekokardiyografik bulgular mortalite ve
tekrarlayici PE riski ile korelasyon gostermektedir. Bu amacla transtorasik
ekokardiyografi ve ozellikle yogun bakim iinitelerinde (YBU) transozefageal
ekokardiyografi kullanilmaktadir (17, 30 ).

2.4 KLINIK BULGULAR

2.4.1 Semptom ve bulgular:

Klinik bulgular embolinin biiyiikliigline (masif / submasif), sayisina (tek /
multipl), lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon hizina,
tekrarlayici olup olmamasina ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyonel rezervine
baglh olarak degisebilir. Onceden kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda,
dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Plevral agr1 siklikla
embolinin plevraya yakin kiiciik, distal pulmoner arter sisteminde lokalize oldugunu
gosterir. Dispne, senkop ve siyanoz hayati tehdit eden major PE lehine bulgulardir.

Tablo 2.3’de PE’de sik goriilen semptom ve bulgular verilmektedir (31).

Tablo 2.3 Pulmoner embolide sik goriilen semptom ve bulgular

Altta yatan
Masif | Submasif
kardiyo-pulmoner hastahgi
Semptom / Bulgu PE PE
bulunmayan PE
(%) (%)
(%)
Dispne 85 85 73
Ploretik gogiis agrisi 64 85 66
Oksiiriik 53 85 66
Hemoptizi 23 52 37
Takipne 95 87 70
Tasikardi (100/dk) 48 38 30
P>’ de siddetlenme 58 45 23
Raller 57 60 51
Flebit 36 26 11
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Dispne, ploretik gogiis agrisi, tasikardi ve takipne en sik goriilen bulgular
olmakla birlikte sadece %35’lik bir spesifiteye sahiptir. Pulmoner embolide ates ve

lokositoz sik rastlanan bulgular degildir (32 ).

2.4.2 Klinik Tablolar

Akut PE, tikanan damar yatagmin biiyiikliigiine bagh olarak masif ve submasif
olarak smiflanabilecegi gibi, infarktiis gelisen (pulmoner hemoraji ve infarktiis
tablosu) ve gelismeyen (izole dispne tablosu) pulmoner emboli ve rezoliisyona
ugramayan pulmoner emboli olarak da smiflandirilabilir (33).

1. Masif pulmoner tromboemboli: Pulmoner arter sisteminin en az
%50’sinin tikand1g1 embolidir. Piht1 cogunlukla cift tarafhdir. Kardiyojenik sok,
senkop, ciddi dispne, akut korpulmonale, paradoksal arteriyel emboli ve yaygin
intravaskiiler koagiilasyon tablolar1 ile karisabilir. Hasta hipotansiftir ve vital
organlarin perflizyonu azalmistir. Siyanoz, apati, oligiiri, mental konfiizyon, ciddi

takipne ve tasikardi saptanir (33).

2. Pulmoner hemoraji ve infarktiis tablosu: Akut miyokardiyal iskemiyi
taklit edebilir; fakat agrmin ploretik Ozellikte olmasi ve nitrogliserine cevap
vermemesi ayirici tanida onemlidir. Ani baslangicli, 6zellikte ploretik gogiis agrisi,
dispne, hemoptizi, frotman ve plevral sivi ile karakterize bir tablodur. Agr1 siklikla
kotlara lokalizedir. Ancak infarktiis sahasiin bulundugu alana gére omuza ve karina
dogru yayilabilir (33).

3. izole dispne tablosu: Vakalarm biiyiilk cogunlugunu olusturan submasif
trombo-emboliler bu klinik tablo ile karsimiza ¢ikar. Kiiciik tromboembolilerde
nedeni aciklanamayan dispne, takipne ve tasikardi ataklar1 goriiliir. Sistemik arter
basinct normaldir. Pulmoner damar yatagmin %30’undan fazlasmin tikandig:
durumlarda dispne siddetlidir ve devamlilik gosterir. Anksiyete ve substernal baski

hissi vardir (33).
Klinik bulgular, o6zellikle karsimiza en sik ¢ikan tablo olan submasif PE

tamisinda yetersiz kalmaktadir. Dispne, takipne, tasikardi, plevral agri, oksiiriik ve
hemoptizi gibi semptomlar sadece bu hastaliga spesifik degildir. Bircok akciger
hastaliginda karsimiza ¢ikabilir. Kanitlanmis PE saptanmis hastalardan olusan genis

caligma serilerinde hastalarin yaklasik %10’unda dispne ve takipne gibi ana
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semptomlarin bulunmadig1 goriilmiistiir. Bazi1 caligmalarda PE nedeniyle olen
hastalarin %50’sinde tipik PE klinigi saptanmamustir. Buna karsilik bazi otopsi
caligmalarinda 6lmeden klinik olarak PE tamisi konulan hastalarm % 60-65’inde
PE’nin olmadig1 gosterilmistir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklagim, pulmoner
emboli tanis1 i¢in yanlis pozitif ve yanlis negatif sonug¢lara neden olmaktadir (33 ).

4. Rezoliisyona ugramayan pulmoner emboli: Pulmoner arterlerdeki trombiis
bazen rezoliisyona ugramayarak organize olup kalic1 obstriiksiyon olusturur. Bashca
semptom progresif dispnedir. P, sertlesmesi, hipoksemi, pulmoner hipertansiyon,
korpulmonale radyolojik bulgulari, genislemis santral pulmoner arterler, sag

ventrikiil hipertrofi bulgular1 saptanir. Tromboendarterektomi ile tedavi edilir (34).

2.5 TANI YONTEMLERIi

2.5.1 Klinik ozellikler

Pulmoner emboli sik goriilen, 6ldiiriicii ve biiyiik oranda tan1 konulamayan
bir hastaliktir. Otopside PE tespit edilen vakalarin 6lmeden Once iicte birinden azina
tan1 konulabildigi bildirilmistir (35). Bu durum gelismis sintigrafik ve radyolojik
tekniklerin tan1 koymadaki iistiin basarilar1 diistiniildiigiinde daha carpici olmaktadir.
Bu paradoks hastalarin c¢ogunda PE’den siiphe edilmediginden uygun tanisal
yontemlere basvurulmamasiyla agiklanabilir. Ik klinik siiphe akciger ve kalp
sorunlartyla basvuran hastalarda PE tanisin1 koyma oranmi arttiracagindan son
derece Onemlidir. Altta yatan baska kardiopulmoner problemi olmayan PE’lili
hastalarda dispne, takipne veya gogiis agrisi %97 oraninda goriilmektedir. Bununla
birlikte bir calismada dispne ve gdgiis agris1 goriilen hastalarin ~%50’sinde yapilan
tetkikler PE’yi ekarte ettirmistir (36). Bu durum klinik bulgularin sensitivitesinin
yiiksek fakat spesifitesinin diisiik oldugunu gostermektedir. Tanisal spesifiteyi
arttrmak icin, hastaya sintigrafi veya anjiyografi gibi ileri tetkikleri uygulamadan
once basit incelemeler yardimci olabilir. Ornegin, pnomotoraks, ARDS veya
kardiyojenik pulmoner 6dem diisiindiiren bir akciger filmi ve EKG’de miyokard
enfarktiisii veya perikardit bulgularmin goriilmesi pulmoner emboliden siiphelenilen
hastalarin bir kisminin ekarte edilmesine yardimci olur. Yine non-invaziv bir test

olan D-dimer’in normal olmasi da PE’yi biiyiik olasilikla ekarte ettirir (37).
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Pulmoner emboli klinik siiphesi varsa ilk 6nerilen hastanin klinik bulgular1 ve

risk faktorleri géz Oniine bulundurularak olas1 PE risklerine gore siniflamaktir (38).

Asagida cesitli arastiricilar tarafindan gelistirilen degisik klinik olasilik skorlama
sistemleri verilmistir (Tablo 2.4, 2.5 ve 2.6).

Tablo 2.4 Hyers Pulmoner Emboli Klinik Skorlama Sistemi (39)

[E—

Risk faktorii yok
2. Baska bir nedene baglanabilen akut nefes

DUSUK KLINIK OLASILIK darlig1, takipne, ploretik gogiis agrisi

3. Baska bir nedene baglanabilen radyoloji

ve kan gazi anormalligi
ORTA KLINIK OLASILIK Yiiksek ve diistik klinik olasilik kriterlerine
uymayan

1. Risk faktorii var

2. Nedeni a¢iklanamayan akut nefes darhigi,
YUKSEK KLINiK OLASILIK takipne, ploretik gogiis agrisi

3. Nedeni a¢iklanamayan radyoloji ve kan
gaz1 anormalligi




Tablo 2.5 Wicki ve Well’s Pulmoner Emboli klinik skorlama sistemleri (40,41)

14

Wicki klinik skorlama sistemi

Well’s klinik skorlama sistemi

Parametreler Puan Parametreler Puan
Gecirilmis PE/DVT 0Oykiisii +2 Gecirilmis PE/DVT oykiisi | +1,5
Nabiz> 100/dakika +1 Nabiz> 100/dakika +1,5
Yakinda operasyon OyKkiisii +3 Operasyon/ immobilite +1,5
Yas 60-79 aras1 +1 DVT klinik bulgular1 +3
Yas >80 +2 Alternatif tan1 olasilig1 PE +3
PaCO2 < 35 mmHg +2 olasiligindan diisiik
PaCO2 35-39 mmHg +1 Hemoptizi +1
PaO2 < 49 mmHg +4 Malignite +1
Pa02 49-59 mmHg +3
Pa02 60-71 mmHg +2
Pa02 72-82 mmHg +1
Akciger grafisinde bant atelektaziler +1
Akciger grafisinde diafragma elevasyonu | +1
KLINIiK OLASILIK 04 | KLINIK OLASILIK
Diisiik olasilik 48 Diisiik olasilik 0-1
Orta olasilik >0 Orta olasilik 2-6
Yiiksek olasilik - Yiiksek olasilik >7

Tablo 2.6 Miniati pulmoner emboli klinik skorlama sistemi (42).

YUKSEK KLINIK OLASILIK

e Baska bir nedenle agiklanamayan iic semptomdan birinin olmasi: Ani

baslayan dispne, gdgiis agrisi, senkop

¢ En az ikisinin olmasi: Sag yiiklenmeyi gosterir EKG bulgusu, radyolojik

olarak oligemi, hiler arter amputasyonu veya infarktiisle uyumlu pulmoner

konsolidasyon

ORTA KLIiNIK OLASILIK

e Uc semptomdan birinin olmasi ama buna eslik eden EKG veya radyolojik

bulgunun olmamasi

DUSUK KLINiK OLASILIK

e Uc bulgudan herhangi birinin olmamasi ya da bu bulgular aciklayabilecek

KOAH, pnomoni, akciger 6demi, akut miyokard infarktiisii, pndmontoraks

gibi basgka bir taniya ait bulgularin da olmasi
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British Thoracic Society (BTS) nin 2003 yilinda yayinladigi kilavuza gore; PE’den
stiphelenilen hastalarda klinik olasiliklar sorgulanmalidir (38).

2.5.2 Laboratuvar Bulgular:

Pulmoner emboli tanisinda spesifik kabul edilen laboratuvar degerleri yoktur.
Spesifik olmasa da, 16kosit, LDH, SGOT ve bilirubin degerlerinde yiikselme
gozlenebilir. Afzal ve arkadaslar1 (1999) 266 akut PE hastasinin 52’sinde (%?20)
lokositoz (10.000/mm’ iizerinde) — saptamuslar; fakat lokositoz hicbir hastada
20.000/mm™iin iizerine ¢ikmamustir. Anlamli Iokositoz saptananlarda pulmoner
hemoraji ve infarktin gelistigi goriilmiistiir (43). Ulkemizden bir calismada da PE’de
sedimantasyon, lokosit, LDH, transaminaz yiiksekligi saptanirken, bilirubin
degerlerinde yiikselme saptanmamistir. Yine aym ¢alismada lokositozlu olgularda
pulmoner hemoraji ve infarkt da saptanmamustir (44).

D-dimer, periferik kanda Olciilebilen, fibrinin ¢oziilmesi ile agiga c¢ikan
spesifik bir fibrin yikim iirliniidiir. Vendz tromboembolik hastaliklarin 6zellikle de
PE varhiginin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Normalde
trombiis formasyonundan sonra bir saat i¢inde ortaya ¢ikar. Yarilanma omrii 4—6 saat
olmasina ragmen PE’de devam eden fibrinolizis D-dimer konsantrasyonunu en az bir
hafta yiiksek tutar (45).

Serum D-dimer diizeyi ELISA veya Lateks agliitinasyon yontemi ile dl¢iiliir.
Ikinci jenerasyon tetkikler de mevcuttur. Bunlar eritrosit agliitinasyon olciimii
(SimpliRED), turbudimetrik ol¢ctim(Liatest, MDA), hizli ELISA testi (VIDAS) ve
immunofiltrasyon yontemidir. Kline ve arkadaslar1 tiim bu tetkikleri karsilastirmiglar
ve SROC (summary receiver operation characteristics = Ozet islem karakteristigi
egrisi) analizi sonucunda eritrosit agliitinasyon yonteminin diger testlerden daha
yiiksek spesifiteye sahip oldugunu belirtmislerdir (Tablo 2.7) (46).

Tablo 2.7 D-dimer 6l¢iim teknikleri icin SROC analizi

Sensitivite | Spesifite
Yontem
(%) (%)
ELISA 89,5 20
Lateks agliitinasyon 87,2 2
Eritrosit agliitinasyon 99,8 56,2
Turbudimetrik 87,7 37,5
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Diger taraftan D-dimer diizeyi gebelikte, cerrahi, travma, renal patolojilerde,
periferal vaskiiler hastaliklarda, kanserlerde, inflamatuvar hastaliklarda ve yasla
birlikte artar. Bu nedenle pozitifligi tromboemboli i¢in tam1 koydurucu degildir
(31,38).

BTS’ nin 2003’de yaymladig: kilavuza gore;

e Kan D-dimer diizeyi klinik olasiligin sorgulanmasmi takiben dikkate
alinmalidir.

¢ D-dimer Kklinik olarak yiilksek olasihikli  diisiiniilen  hastalarda
calisilmamalidir.

e Negatif D-dimer testi klinik olarak orta olasilikli (SimpliRED, MDA,
VIDAS) ve diisiik olasilikli hastalarda PE’nin dislanmasinda kullanilabilir.
Bu hastalarda VTE i¢in goriintiileme yontemine gerek yoktur.

e Baska bir hastanede D-dimer testi ¢alisilmis ise testin spesifitesi ve
sensitivitesi sorgulanmalidir (38).

2.5.3 Arter Kan Gazlan (AKG)

Genel olarak arteriyel kan parsiyel oksijen basinci (PaO2) ve alveoler-arteryel
02 gradyenti [P(A-a)O2] kullanilir. PaO2 degerlerinin diismesi veya P(A-a)O2
degerlerinin yiikselmesi, PE'li hastalar disinda diger akciger hastaliklarinda da
goriilebileceginden spesifik degildir. Prospective Investigation of Pulmonary
Embolism Diagnosis (PIOPED) calismasinda Onceden kardiyopulmoner hastaligi
olmayan PE olgularmmn PaO2 diizeylerinin saglikli kisilerden farkli olmadig:
saptanmustir (10).

2.5.4 Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner emboli hastalarinin ¢ogunda EKG bulgular1 anormaldir. En sik
rastlanan EKG bulgular1 nonspesifik ST ve T dalga degisiklikleridir. Sag ventrikiil
yiikklenme bulgulari ile birlikte S;QsT3 paterni masif emboliler disinda pek goriilmez.
EKG bulgulart pulmoner emboli i¢in nonspesifiktir ve esas olarak MI ve perikardit
gibi hastaliklarin ekarte edilmesinde kullanilir (34).

EKG’deki temel degisiklikler sag ventrikiil basing yiikii ile ilgilidir. Masif PE
oldugu kesinlesmis olan bir dizi hastada asagida bildirilen alt1 EKG bulgusundan en

az ligiine rastlanmistir.
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Komplet ya da inkomplet sag dal blogu,

DI veya aVL’de 1,5 mm’den derin S dalgasi,
Prekordial gecis hattinmn V5’e kaymasi

DII’ de olmadig1 halde DIII ve aVF de Qs 6rnegi,

A e

Ekstremite derivasyonlarinda voltaj diistikliigii,
6. DIII, aVF ve V1-V4 de T dalga inversiyonu.

Ancak, bu ve yukarda bahsedilen EKG bulgular1 sag ventrikiil yiiklenmesi olan
diger nedenlerden de meydana gelebilmektedir. Ozellikle kronik korpulmonalede
yukarda anlatilan EKG degisikliklerin cogu olusabilir. Burada yapilabilecek ayirici
tant arastirmasi i¢in bir 6nceki EKG’nin normal olmas1 buna karsilik akut-yeni sag
ventrikiil yiikklenme 6rneklerinin yeni EKG’de saptanmasi PE lehinedir (47).

2.5.5 PE Tanisinda Goriintiileme Yontemleri

BTS 2003 kilavuzuna gore goriintiileme masif PE’de ilk bir saat icinde non-

masif PE’ de ideal olarak ilk 24 saat i¢cinde yapilmalidir (38 ).

2.5.5.1 Renkli Doppler Ekokardiyografi

Renkli Doppler ekokardiyografi (EKO) ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait
patolojiler ve anormal kan akimi belirlenebilmekte, pulmoner arter basimci
Olciilebilmektedir. Pulmoner hipertansiyon belirlenip etiyolojisine yonelik bilgiler
edinilebilir.

PE'nin EKO bulgular1 pulmoner arter basmcinda yiikselme, sag ventrikiilde
genisleme ve duvar kalinhiginda artma, interventrikiiler septumda paradoks
hareket ve trikiispit yetmezligi olarak sayilabilir.

Ekokardiyografi ile hemodinamik bozukluga yol acan PE, daha yiiksek
oranda taninabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon yapacak masif PE'yi tanimada
Doppler EKO’nun sensitivitesi %92—-100 olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil
genislemesi baska nedenlerle de olabileceginden spesifite diisiiktiir. Saptanan bulgular
biiyiik ve tekrarlayic1 embolide goriilebilecegi gibi, KOAH alevlenmesi gibi sag
ventrikiil genislemesine yol acabilen patolojilerle kolayca karigabilir (48, 49). BTS
2003 kilavuzuna gore EKO ile masif PE tamisinin giivenle saglanabilecegi

bildirilmektedir ( 38).
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2.5.5.2 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 bulgular: siklik sirasina gore soyledir (50);

1.
2.
3.

A

Atelektazi vaya parankimal anormallikler (%68)

Plevral s1v1 (%48)

Plevral tabanli yogunluk artimi (Hamptom horgiicii) (%35): Pulmoner
infarktiisiin klasik radyolojik bulgusudur. Siklikla plevral tabanli,
tepeleri akciger hiluslarina dogru uzanan, iicgen veya konik sekilde
yogunluk artimlaridir. Tipik olarak embolinin olusumundan 24 saat
sonra goriiliir (Resim 2.1).

Diyafragma yiikselmesi (%24)

Azalmis pulmoner damarlanma (%?21)

Santral pulmoner damarlarda genisleme (%15)

Kalp boyutlarinda biiyiime (%12)

Bolgesel oligemi (Westermark bulgusu) (%7)

Pulmoner 6dem(%4)

Resim 2.1 Pulmoner embolide Hamptom horgiicii goriiniimii

2.5.5.3 Derin Ven Trombozu (DVT) tamsi

Pulmoner emboliye neden olan trombiislerin % 90’1 alt ekstremite derin

venlerinden kaynaklanir. DVT olan hastalarin % 40-50’sinde PE gelisir. Bu nedenle

DVT tespitine yonelik arastirmalar PE tanisi i¢cin siklikla kullanilmaktadir (51, 52).



19

DVT’ndan kuskulanilan hastanin rutin fizik muayenesi, bacagmn dikkatli bir
inspeksiyonu, bacak cevresinin Olciilmesi ve diz fleksiyon durumundayken ayak
bileginin ani ve kuvvetli dorsifleksiyonunun baldirda ya da popliteal bolgede agriya
yol acmasi olarak tanimlanan Homan’s belirtisinin aranmasi seklinde yapilir. Tani
icin flebografi, Doppler ultrasonografi, pletismografi, I'** fibrinojen tutulumu ve
“vendz dupleks goriintilleme” gibi testler kullanilmaktadir. En iyi tam yontemi
flebografidir. Giintimiizde pratik olarak en sik kullanilan ydntem ise vendz
ultrasonografi (USG)’dir. Testin duyarliligi uygulamay1 yapanin deneyimi ile dogru
orantihdir. Gelismis USG teknikleri (kompresyon USG, renkli Doppler USG gibi)
ozellikle semptomatik olan proksimal DVT olgularinda yiiksek sensitivite (%91), ve
spesifiteye (%99) sahiptir. Serum D-dimer diizeyi 6l¢iimii de olduk¢a hassas olan bir

metoddur (34, 53).

2.5.5.4 Cok Kesitli bilgisayarh tomografi (CKBT)

Bilgisayarli tomografi (BT) pratiginde ¢igir acan bir gelisme olan
CKBT’nin bugiinkii durumuna ulagsmasi1 BT teknolojisindeki oncii gelismelerle
gerceklesmis olup 1998’de ilk CKBT cihazlar1 kullanima girmistir.

CKBT teknolojisinin gelismesi bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA)
uygulamalarinda da ¢igir agmustir. PE hastalarinda Onceleri miimkiin olmayan
subsegmenter diizeydeki embolilerin degerlendirilmesi CKBT cihazlar1 ile

miimkiindiir (54).

PE’de CKBT klinik uygulamalar

Konvansiyonel spiral BT giiniimiizde PE’nin degerlendirilmesinde en sik
basvurulan yontemdir. Konvansiyonel spiral BTA ile segmenter dallar diizeyine
kadar olan pulmoner arter dallar1 rahatlikla degerlendirilebilir. CKBTA’ ’nin avantaji
ise yiiksek coziiniirliikli protokol uygulamasi ile subsegmenter pulmoner arter
dallarinin da rahatlikla gosterilebilmesidir (55). Resim 2.2 de, PE’li bir hastada

cekilen CKBTA’da bilateral ana pulmoner arterlerdeki trombiis goriilmektedir.
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Resim 2.2 Pulmoner embolide CKBTA goriiniimii

CKBTA ile teknik nedenli yetersiz degerlendirme siklig1 %?2-5’dir. Teknik
faktorler arasinda en Onemli olanlar1 solunum artefaktlar1 ve damarlarin yetersiz
kontrastlanmasidir. Yanlis negatif sonuglarin sebepleri arasinda, bir akciger
bolgesinin yeterli diizeyde goriintiilenememesi, ozellikle lingula ve orta lob gibi
vertikal olmayan arterlerin degerlendirilmesindeki giigliikler, vena kava siiperior
obstriiksiyonu ya da intrakardiyak-intrapulmoner santlar nedeni ile pulmoner arterin
yeterli diizeyde kontrastlanmamas1 sayilabilir. Konjestif kalp yetmezligi olan
hastalarda pulmoner arter cevresindeki interstisyel ddem, mukoid tikaglar, hiler
bolgedeki normal ve anormal lenf nodlar1 emboliyi taklit edebilir (56). Resim 2.3’de
akciger tiimoril (diiz ok) olan bir olguda trombiisii taklit eden hiler ve subkarinal lenf
nodlar1 goriilmektedir.

Resim 2.3 Emboliyi taklit eden hiler ve subkarinal lenf nodlar goriiniimii
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2.5.5.5 Ventilasyon / Perfiizyon (V/P) Sintigrafisi

V/P sintigrafisi PE siiphesi bulunan hastalarda hizli ve non-invaziv olarak
uygulanabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte emboliyi goriintiilemede indirek bir
yontemdir ve non-okliiziv embolilerde tan1 degeri diisiiktiir

Ventilasyon sintigrafisi icin Xe—133, Xe—127 gazlar ve teknesyumun gaz
formu; perfiizyon sintigrafisi icin  Tc-99m  mikrosferler veya MAA
(macroaggregated albumin) kullanilmaktadir (57, 58).

Pulmoner emboli tanisinda V/P sintigrafisinin kullanilmasinin ana nedeni,
bircok pulmoner hastalikta perfiizyon defektine eslik eden ventilasyon defektinin
(match defect) en az perfiizyon defekti kadar olmasina karsin, PE'de perfiizyon
defektine karsilik gelen ventilasyon defekti olmamasidir (mismatch defect). Bu durum
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu olarak adlandirilir. V/P sintigrafilerinin
degerlendirilmesi; perflizyon defektinin varligina, boyutuna, ventilasyon ve
perfiizyon defektlerinin karsilastirilmasma gore yapilmaktadir. PE'de genis ve
uyumsuz defektler (anormal perfiizyon, normal ventilasyon), kiicik ve uyumlu
defektlere gore daha siktir. V/P sintigrafilerinin birbiri ile kiyaslanmalari ile degisik
olasiliklar ortaya ¢ikar ve bu olasiliklar PE olasiligini belirler (59).

V/P sintigrafisinin PE tanisinda sensitivite ve spesifitesini belirlemek icin
1985-1986 yillarinda cok merkezli PIOPED calismasi yapilmistir. Bu calismada
V/P sintigrafisinin sensitivite ve spesivite degerleri ve klinik esasina gore V/P
sintigrafisinin pozitif prediktif degerleri tablo 2.8’de sunulmustur.

Tablo 2.8 PIOPED calismasinda anjiyografi ile PE tanmis1 konulmus

hastalarda V/P sintigrafisi ve klinik olasihk esasina gore pozitif prediktif

degerler.
V/P sintigrafi Yiiksek klinik Orta klinik Diisiik klinik
yorumu olasihk olasihk olasihk
Yiiksek olasilik %96 %88 %56
Orta olasilik %66 %28 %16
Diisiik olasilik %40 %16 904
Normal %0 %6 %32
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PIOPED calismasinda V/P sonuclari, emboli olasiligr siniflandirilir. PIOPED
kriterleri daha sonra degistirilmis modifiye PIOPED kriterleri belirlenmistir.
Sintigrafik goriintiileme modifiye PIOPED kriterlerine gore normal, diisiik, orta ve
yiiksek olasilikli olarak degerlendirilir (Tablo 2.9) (57, 60).

Yiiksek olasilikli V/P  sintigrafisini sonuclarinin yiiksek klinik siiphe
varhiginda PE tanis1 koymak i¢in yeterli oldugu ve bu durumda ileri incelemelere
gerek kalmadig, diisiik klinik siiphe ve normal bir sintigrafi sonucu ile de tanisinin
ekarte edilebilecegi kabul edilmektedir. Ancak hastalarin %27-34’1i bu iki kategoriye
uygun gelmektedir. Ozellikle diisiik ve orta olasilikli sonuclarda PE tanisinin
dogrulanmasi veya ekarte edilmesi i¢in ileri arastirmalara gerek duyulmaktadir (61).

Perfiizyon sintigrafisi normal olan hastalarda ventilasyon sintigrafisi
yapilmasma gerek yoktur. Perflizyon sintigrafisinde segmenter anatomiye uygun
defektler saptanir ve akciger grafisi normalse ventilasyon sintigrafisi yapilmaksizin
yilksek olasilikli sintigrafi olarak degerlendirilebilir (62). Resim 2.10’da PE
acisindan sintigrafik olarak yliksek olasilikli gruba giren bir hastada perfiizyon ve

ventilasyon sintigrafileri izlenmektedir.
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Tablo 2.9 Pulmoner emboli tanisinda modifiye PIOPED Kkriterleri

A. YUKSEK OLASILIK (PE > %80)

1. Iki veya daha fazla genis mismatch perfiizyon defekti ya da orta derecede veya
genis ve orta derecede defektlerin aritmetik toplamlarinin esdegeri (genis segmenter
defekt; bir segmentte %75’in lizerinde defekt, orta derecede defekt; bir segmentin
%25-T5 aras1 defekt, kiiciik defekt ise segmentte %25’in altinda defekt olarak

belirlenmektedir)

2. Iki genis segmenter mismatch perfiizyon defekti yiiksek olasilik i¢in smir deger
olarak kabul edilmektedir. Bundan daha fazla miktardaki defektlerin yiiksek

olasilikli olarak degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir.

B. ORTA OLASILIK (%20-79)

1. Bir orta dereceden iki genis mismatch perfiizyon defektine ya da onlarin aritmetik

toplamina es olan orta veya genis defekt

2. Akciger grafisi normalken tek bir match ventilasyon/perfiizyon defekti. Cok
yaygin match defektler diisiik olasilik olarak degerlendirilmelidir.

3. Tek match ventilasyon/perfiizyon defektleri diisiik olasilik degerlendirmesi i¢in

simirdadir. Bunlar orta olasilik olarak degerlendirilmelidir.

4. Diisiik ya da yiiksek olasilik olarak degerlendirmede zorluk cekilen durumlar

C. DUSUK OLASILIK ( < %19)

1. Nonsegmenter perfiizyon defektleri

2.Akciger grafisindeki anomaliden daha biiyiik her perfiizyon defekti

3.Akciger grafisi normal ve akcigerlerde bazi alanlar normal perfiizyon gosterirken

match ventilasyon/perfiizyon defektleri varligi

4.Akciger grafisi normalken her sayidaki kiigiik perfiizyon defektleri

D. NORMAL

1.Perfiizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde goriinen akciger alanlari

perfiizyon sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa
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Resim 2.4 Pulmoner emboli acisindan yiiksek olasihikh sintigrafi bulgular

Breathhold Equilibrium ——»
R LAT Ant L LAT 15 sec

LPO

Post RPO LPO RPO >

2.5.5.6 Manyetik rezonans anjiyografi (MRA)

Pulmoner emboli tanisi i¢in kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu kontrast madde
gerektirmeyen goriintileme yontemidir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileme ile
pulmoner dolasim, toraks, mediyastinal yapilar hakkinda bilgi edinilebilir. Ayni
seansta alt ekstremite, pelvik ve santral vendz yapilar da degerlendirilebilir (10).

MR anjiyografinin PE disinda pulmoner hipertansiyon, pulmoner ven
trombozu, vaskiiler anormallikler, interlober sekestrasyon ve pulmoner arterlerin
malign tiimorlerinin tanisinda 6nemli yararlari vardir (63).

PE tanisinda MR goriintiilemenin en 6nemli dezavantajlar1 maliyetin yiiksek
olmasi, subsegmenter embolilerde sensitivite ve spesifitesinin diisilk olmasi, uygun

MR cihazlarinin bir¢cok merkezde bulunmamasidir.

2.5.5.7 Pulmoner anjiyografi

Yontemin sensitivite ve spesifitesi %95°den fazladir. Girisim Seldinger
yontemi ile tercihen femoral venden yapilir (61).

Pulmoner anjiyografide PE icin primer bulgular:

I-Tam tikaniklik olmadan santral veya periferik limen i¢i radyolusensinin

goriilmesi,

2-Distal ugta kan akimina izin vermeyen liimen i¢i radyolusensinin bulunmas:.

Sekonder bulgular:

I- Liimen i¢i dolma defekti goriilmeden pulmoner arterdeki ani sonlanma.

2- Asimetrik perfiizyon defekti: A-oligemi ve avaskiiler alanlar, B-arteriyel

fazin uzun siirmesi, C-ince kivrimli periferik damarlar ve azalmis vaskiiler dallanma.
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Kronik embolide ise damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag, damar capinda
azalma goriilebilir. Giiniimiizde pulmoner anjiyografinin endikasyonlar1 son derece
azalmistir (64).

Pulmoner anjiyografi endikasyonlari su sekilde siralanabilir:

1. Vena kava inferiyora filtre koymadan 6nce

2. Cerrahi ve kateter embolektomi yapilmadan 6nce

Pulmoner anjiyografinin avantajlar1 biiyiik bir alanin incelenebilmesi,
rezoliisyonun yiiksek olmasi, koopere olmayan hastalarda bile tani kabiliyetinin
yiikksek olmasidir. En onemli dezavantajlar1 pahali olmasi, 1yi egitimli uzmanlara
ve teknik ekipmana gerek duyulmasi, invaziv olmasi, komplikasyon riski,
subsegmenter ve daha kiiciik arterlerde tan1 de-gerinin diisiik olmasidir (64).

Pulmoner anjiyografiye bagl farkli mortalite oranlar1 bildirilmektedir. PIOPED
caligmasinda pulmoner anjiyografinin morbiditesini %6, mortalitesini %0.5 olarak
saptamistir (61). Resim 2.5’de pulmoner arterde trombiise bagl limen i¢i dolum

defekti (okla gosterilen) goriilmektedir.

Resim 2.5 Pulmoner embolide pulmoner anjiyografi goriiniimii

2.5.5.8 Tam yaklasim

Pulmoner emboli tanist klinisyen ile birlikte radyoloji, niikleer tip ve
kardiyoloji veya gogiis hastaliklar1 gibi birden fazla disipline ait hekimlerin ortak
caligmasmi gerektirir. Tani yaklagiminin ana hedefi, noninvaziv yodntemlerin
kombine sekilde kullanilarak tedavi karari i¢in invaziv, pahali, her zaman kolay
ulagilamayan ve belli diizeyde morbidite ve mortaliteye sahip olan pulmoner

anjiyografiye gereksinimin miimkiin oldugu kadar azaltilmasidir. Klinik
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degerlendirme, sintigrafi ve alt ekstremitelerde DVT arastirilmasi sonucunda
pulmoner anjiyografi gereksinimi % 50-60 azalmistir. Diisiik, orta olasilikli veya
non-diyagnostik V/P sintigrafi raporu verilen ve klinik olarak orta, yiiksek emboli
stiphesi bulunan hastalarda; plazma D-dimer, ELISA, alt ekstremite Doppler USG,
helikal BT ve gereken olgularda pulmoner anjiyografi yapilmasi seklinde uygulanan
entegre algoritmalar sonucunda PE tanisi1 ekarte edilen hastalarda daha sonra DVT
veya PE gelisme oranlar1 % 1’1 gecmemektedir. Son yillarda goriintiileme teknikleri
gelistikce PE tani algoritmalar1 da degisecektir. Ancak kesin olan tamida en iyi
algoritmanin hastanin klinik durumu ile hekimin deneyimine ve elindeki olanaklarina

bagli oldugudur (31, 65). Tablo 2.10’da PE’de giincel tan1 algoritmas1 verilmistir.

Tablo 2.10 Pulmoner embolide giincel tan1 algoritmasi

KLINIK OLASILIK
Dl.:lil:.ll{ ORTA YUKSEK
D —dimer D —dimer D — dimer
{ ELISA veyr disik duyarlihkli) { ELISA Y
| |
= 500 pg/L = 500 pall
UsSG | | ¥
=500 pg/ll = 500 pglL UsSG
USG
DVTi--) DVT(+)™ DVT(--) DWVT(+)*™ DVT{-) DVT(+**
WVIQ veya WVIQ veya VIO veya
Spiral BT Spiral BT Spiral BT
[ [ | I [ | | | I
M,NY ND Yiksek*™ N, NY ND Yiksek ** M NMD Yiksek **
Anjiyografi Anjiyografi
Spiral BT * Spiral BT *
N: Normal NY: Normale yakin * {lk basamakta sadece V/P yapilmus ise

ND: Non-diyagnostik * % Tedavi baglanir
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American College of Physicians/ American Academy of Family Physicians
(ACP/AAFP) 2007 kilavuzuna gore,
¢ Diisiik olasilikli PE ve DVT tanis1 icin D-dimer testi seg¢ilen hastalar i¢in
uygun bir yaklasimdir ve test negatif ise VTE olasilig1 azalmaktadir.
e USQG, alt extremitelerde orta veya yiiksek olasilikli DVT’ 1i hastalar igin
Onerilir.
e Orta veya yiiksek olasiliklt PE hastalarinda V/Q sintigrafisi, CKBTA veya
pulmoner anjiyografiye ihtiya¢ vardir (66).

2.5.5.9 Ayiric1 Tani

Pulmoner embolinin ayiric1 tamisinda bakteriyel ya da viral pndmoniler,
KOAH, ampiyem, bronsektazi, brons kanseri, pndmotoraks, pulmoner ddem, akut
solunum sikimtist sendromu, kaburga kiriklari, herpes zoster, sol kalp yetmezligi,
kardiyak tamponad, ventrikiiler septal riiptiir, akut koroner sendromlar, aort
diseksiyonu, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler, miyokarditler, perikarditler,
kariyojenik sok, septik sok, senkop ve siddetli astim atagr gibi durumlar
diistiniilmelidir (67).

2.6 TEDAVI
PE’de tedavi iki ana baslik altinda incelenebilir:
1- Medikal tedavi

Antikoagulasyon

Tromboliz
2- Cerrabhi tedavi

Embolektomi

Vena Cava Inferior Filtresi
2.6.1 Medikal tedavi
Standart unfraksiyone heparin (UFH)
Diisiik Molekiil Agirlikl1 Heparin (DMAH)
Oral Antikoagulanlar
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Yeni Antikoagulanlar
e Uzun etkili pentasakkardidler = (Fondaparinux,
idraparinux)
¢ Oral direk trombin inhibitorleri (ximelagatran)
Klinik bulgular ve ilk inceleme sonuglariyla PE’den 6zellikle de orta ya da
yiikksek olasilikli PE’den kuskulanildiginda, taninin kesinlesmesi igin yapilacak
inceleme sonuclarni beklemeden antikoagulan tedavi baslanmalidir. Incelemeler

sonucunda PE tanisindan uzaklasilirsa bu tedavi sonlandirilabilir (68).

2.6.1.1 Antikoagulan tedavi

Standart UFH tedavisi:

Elli yili askin siiredir kullanimda olan UFH, antitrombin-IIT’tin aktif kismina
baglanarak basta trombin olmak tizere faktor Ila, faktor Xa gibi pihtilagsmay1
saglayan proteazlar1 inaktive eder (69). Subkutan yolla da verilebilen heparin daha
cok intravendz olarak devamli inflizyon veya intermittan seklinde verilmektedir.
Ancak intermittant verildiginde giinliik total doz gereksinimi artti31 gibi kanama
komplikasyonu daha fazla goriilmektedir. Hematom gelisme riski nedeni ile
intramiiskiiler uygulamadan kaginilmalidir.

Heparin baslangic dozu olarak 5.000-10.000U (80U/kg) intravendz bolus
tarzinda verildikten sonra 1000*1250U/saat (18U/kg/saat) olacak sekilde siirekli
infiizyon baslanir. Intravenz uygulama sekli ve dozlar1 Tablo 2.11°de

goriilmektedir.

Tablo 2.11 Heparinin intravenoz uygulama sekli ve dozlar

Uygulama sekli Baslangic dozu Idame dozu
Standart 5.000-10.000 1300U/ saat
Viicut agirligma gore 80U/kg 18 U/kg/saat
aPTT = 1,5-2,5 x kontrol degeri (45—75sn) olacak sekilde infiizyon hiz1 ayarlanir.

Doz ayarlamas: aktive parsiyel tromboplastin zamanma (aPTT) gore yapilir.
Tedavi Oncesi ve bolusdan 4-6 saat sonra aPTT incelemesi yapilir. Kontrol degerine

gore 1,5-2,5 misline ulagmasi (45-75sn) saglanmalidir. Heparin tedavisine 5-7 giin
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devam edilmesi yeterlidir. Daha 6nce heparin alanlarda heparin tedavisinin genellikle
5. gliniinden itibaren gelisebilen immiin trombositopeni yeni trombiislerin olusumuna
neden olabilir. BoOyle bir tablo gelistiginde heparin hemen kesilmelidir. Bu
komplikasyonun olup olmadigmi belirleyebilmek icin diizenli trombosit sayimi
yapilmalidir.

UHF’nin nadir goriilen ancak yasami tehdit edebilen diger bir komplikasyonu
ise trombositopeni (heparinle indiiklenen trombositopeni = HIT) dir. HIT
olustugunda UFH ve DMAH kontrendikedir. Heparinin yar1 omrii 60-90 dakika
oldugundan PTT, genellikle en ge¢c 6 saat icinde normale doner. Kanamanin
siddetine gore ya daha diisiik dozda heparin yeniden baslanir ya da alternatif tedavi
veririr. Intrakranial kanama gibi yasami tehdit eden bir kanama s6z konusu ise
fibrinojen ve faktor VII iceren kriyopresipitat veya taze donmus plazma (genellikle
iki iinite) ve heparin antidotu olan protamin siilfat (son 4-6 saatte kullanilan
heparinin {nitesi i¢cin 1 mg) uygulanir. Hipotansiyon, vazodilatasyon ve dispne ile
kendini gosteren alerjik reaksiyonlara neden olabileceginden protamine siilfat, 10-30
dakikada intravendz ve yavas olarak verilir

Heparinin diger yan etkileri, osteoporoz, serum aminotransferazlarinda
yilkselme, hiperkalemi, eozinofili, deri reaksiyonlari, allerjik reaksiyonlar ve
alopesidir. Heparin i¢in kesin kontrendikasyonlar, hasta uyumsuzlugu, belirgin

karaciger hastaligi, santral sinir sistemi veya gbz operasyonu oykiisiidiir (68).

Diisiik Molekiil Agirhikh Heparin (DMAH)

Molekiil agirliklart 1.000 ile 10.000 arasinda, ortalama 4.000-5.000 olan ve
halen bir¢ok preparasyonlar1 (Enoxaparin, Dalteparin, Nadroparin, Parnaparin vb. )
kullanimda olan DMAH’lerin standard heparine (UFH) gore yari-Omiirleri daha
uzundur. Antikoagulan etkilerini ATIII (Antitrombin III)’e baglanarak ve Faktor Xa
inhibisyonu yaparak gosterirler. Bobrek yoluyla atilan ve plasentadan ge¢meyen
DMAH’ler, UFH gibi gebelerde derin ven trombozu ya da PE tedavisinde
kullanilirlar. Cilt alt1 ve giinde bir veya iki kez uygulama kolayligi vardir. Masif
olmayan PE tedavisinde DMAH’in en az UFH kadar etkin oldugu bircok calisma ile
ortaya konmustur. Masif PE tedavisinde DMAH’lerin kullanimi tercih

edilmemelidir.
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DMAH, hastanede kalig siiresini kisaltir, yasam kalitesini arttirir. Tedavi
baslamadan ©Once ve tedavinin 5. giinii yapilan trombosit sayiminm disinda
laboratuvar monitorizasyonuna gerek yoktur. Eger tedavi siirdiiriilecekse 2-3 giinde
bir trombosit sayimi yeterlidir. Derin ven trombozu olan bazi olgularda evde DMAH
uygulamasi etkin ve giivenilir bulunmasina karsin PE’de ambulatuvar tedavi tavsiye
edilmemektedir. Kanama riski UHF’e oranla daha diisiik (UFH= %10, DMAH = %3)
olan DM AH’lerin uzun siire kullanimda osteoporoz riski UFH e gore ¢ok daha azdir.
Yine UFH ile karsilastirildiginda trombositopeniye (HIT) daha az neden olmaktadir
(68).

Oral antikoagiilan tedavi:

Glinlimiizde oral antikoagulan ila¢ olarak sodyum varfarine, acenocoumarol ve
fluidione bulunmaktadir. Bu ilaglar bagirsaktan emilir ve plazmada %97-99 oraninda
albiimine bagh olarak tasinir. Karacigerde metabolize olup, hidroksillenerek idrar ile
atilir. Oral antikoagulanlar K vitaminine bagli olan dort koagulasyon faktoriiniin (FII,
FVII, FIX, FX) karacigerde sentezini inhibe ederek etki gosterirler. Heparin
tedavisinden oral antikoagulan tedaviye geciste oral antikoagulanlarm etkisi hemen
baslamadigindan dort-bes giin DMAH ile birlikte kullanilmalidir. Ayrica tedavinin
baslangic doneminde protein C ve protein S diizeylerinin diismesine bagl olarak
trombojenik bir potansiyel olusumundan dolayr heparin ile birlikte kullanmak bu
prokoagulan etkiyi onler (69).

Tedaviye baslama dozu warfarin i¢in Smg/giin diir. Tedavi dozu, protamin
zamani (International Normalized Ratio = INR) degerini 2-2,5 arasinda tutacak
sekilde ayarlanir. Bu diizey elde edilinceye kadar hergiin INR takibi yapilir. Doz
ayarlandiktan sonra ilk iki hafta, haftada 2-3 kez, sonra haftada bir kez bakilmas1
yeterlidir. Uzun siirecek tedavilerde ayda bir kez bakilmalidir. Tedavi siiresi 3-6 ay
onerilmekle birlikte, siire PE’ye neden olan hastaliga ve riskin siirekliligine gore
degisir. Kanser ya da herediter trombofili durumunda tedavi dmiir boyu siirmelidir.
Oral antikoagulan tedavinin en sik goriilen komplikasyonu kanamadir. INR degeri
3’1l asinca olusur. Altta yatan hastalik ve yasla iliskilidir. Kanama olunca tedavi
kesilir; oral ya da parentaeral yoldan 1-2 mg K vitamini verilir. Kanama siddetli ise
IV K vitamini veya taze donmus plazma ya da protrombin kompleksi verilmelidir.

Diger bir yan etki de deri nekrozudur; tedavinin ilk haftasinda gelisir. Plasentaya
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gectikleri, diisiik olusturduklar1 ve embriyopatilere neden olduklarindan hamilelerde

ozellikle ilk trimestirde oral antikoagulanlar kontrendikedir (70).

2.6.1.1 Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavinin uygulandigi akut masif PE, cok ani gelisen ve
antemortem tanist ¢ogunlukla konamayan bir durumdur. Bu olgularin %11'1 ilk bir
saat, %43-80'1 ilk 2 saat ve % 85’1 ilk alt1 saat i¢inde Oliirler .

Masif PE’de Tedavi

Masif PE’de oksijen, intiibasyon veya mekanik ventilasyon ve vazoaktif
ilaglarla tedavinin yanisira pihtinin indirek ya da direk olarak ortadan kaldirilmasina
yonelik antikogulan ya da trombolitik ilaglarla basar1 elde edilemezse kateter
embolektomi ya da cerrahi embolektomi gibi yontemler uygulanmaktadir (71, 72).

Masif PE tedavisinde kullanilan trombolitik ilaglar; streptokinaz (SK),
tirokinaz (UK) ve rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rt-PA)’diir. Bunlar
tilkemizde de kullanilan ilaglardir. Bunlarin disinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
Reteplaz, Saruplaz ve Stafilokinaz gibi heniiz FDA onay1 almamis ilaglar vardir.
Trombolitik ilaglar, plazma protein plazminojenini direk ya da indirek yolla plazmine
cevirirler. Plazmin hizla fibrini yikarak piht1 lizisini saglar. Plazmin ayrica fibrinojen,
faktor V ve faktor VIII’e baglanarak sistemik olarak hipokoagulasyona yol acar.
Fibrin ve fibrinojenin proteolizisi ile fibrin/fibrinojen yikim {iriinlerinin plazma
diizeyi artar (73,74).

Trombolitik ilaclarin elde edilme yollari, plazma yarilanma siireleri, dozlar1 ve
Onerilen tedavi siireleri Tablo 2.12’de gosterilmistir.

Tablo 2.12 Masif pulmoner emboli’de trombolitik tedavi

Plazma Yiikleme | - Onerilen
flac* |Elde edilme sekli | yarilanma Infiizyon dozu tedavi
.. dozu ..
siiresi (dk) siiresi
C grubu b
SK |  hemolitik 1825 | 220:9000U, 1400 000 1U fsaat| 24 saat
30 dk
streptokok

Insan idrar1, insan

UK |embriyonu, bobrek| 13-20 4.400 IU, 4.400 IU/kg /

12 saat

hiicre kiiltiirti 10 dk saat
rt-PA Rekombmar.l‘ I.)NA 2-6 Gerekmiyor | 100 mg /saat 2 saat
teknolojisi

* Ttim ilaclar periferik intravendz yolla verilirler.
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\SK: streptokinaz, UK: urokinaz, rt-PA: doku plazminojen aktivatorii

Trombolitik tedavi hasta masif PE tanis1 aldiktan hemen sonra uygulanmalidir.
Ciinkii gecikildik¢e tedavinin etkinligi de azalmaktadir. Trombolitikler semptomlarin
baslangicindan sonraki 7-14 giine kadar verilebilir. Trombolitik tedavinin en 6nemli
komplikasyonu kanama oldugundan tedaviye baslamadan ©nce kanama riskini
arttiran faktorleri goz Oniine almak gerekir. Tedavi 6ncesi PE tanisinin kanitlanmasi
gerekir. Kanama diyatezi yoniinden ayrintili bir 6ykii alinmali, gastrointestinal ve
intrakraniyal anormalliklerin olup olmadig: arastirilmalidir. Baslangi¢ testleri olarak;
hemoglobin, hematokrit, trombosit sayis1t ve kan grubu tayini yapilmalidir.
Trombolitik tedavi icin gecerli rolatif kontrendikasyonlar Tablo 2.13°de
gosterilmistir (73).

Tablo 2.13 Trombolitik tedavi icin rolatif kontrendikasyonlar

kanama / cerrahi

Son iki ay icinde gecirilmis serebrovaskiiler olay, intraspinal veya intrakraniyal

Aktif intrakraniyal hastalik (anevrizma, vaskiiler malformasyon, malignite)

Alt1 ay icinde gecirilmis major kanama

110mmHg)

Kontrol altina alinamamus hipertansiyon (sistolik > 200mmHg, diastolik >

Kanama diyatezi (kronik renal veya hepatik hastalk)

biyopsisi, cerrahi dogum

Son on giin icinde major cerrahi, kompresse edilemeyen organ ponksiyonu, organ

dahil)

Yakinda gecirilmis major veya minor travma (kardiyopulmoner resiisitasyon

Infektif endokardit

Gebelik

Hemorajik retinopati

Perikardit

Anevrizma
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ACCP/AAFP 2007 kilavuzuna gore;
e Hastanede yatan DVT’li hastalarda baslangi¢ tedavisi icin UFH’den ziyade
DMAH onerilir. UFH ve DMAH pulmoner embolinin baslangi¢ tedavisi i¢in
uygundur.
e DMAH, DVT ve PE’nin ayaktan tedavisi i¢in secilmis hastalarda giivenli ve
maliyet yarar orani yarar lehinedir.
e DVT’da, posttrombotik sendrom’u 6nlemek amaci ile kompresyon ¢oraplari
kullanimina DVT tanisindan itibaren bir ay i¢inde baslanmali ve en az bir yil
siire ile devam edilmelidir.
¢ Antikoagulan tedaviye VTE’de sekonder-gecici risk faktorii varliginda 3—6
ay siire ile rekiirren VTE’de ise en az bir yil siire ile devam edilmelidir.
Idiyopatik veya tekrarlayan VTE’de tedavi siiresi tam olarak bilinmese de
uzatilmig tedavi siiresinin (12ay >) faydalarini gdsteren kanitlar vardir.
e Rekiirren ve idiyopatik VTE’li hastalarda uzatilmis tedavi siiresi ile rekiirrens
icin rolatif risk %95’den %64 e diisiiriilmiistiir. Klinisyen antikoagulan tedavi
siresini belirlemede hastaya getirecegi yarart ve zarari diisiinerek karar
vermelidir.
e Uzun siireli tedavi gerektiren hastalarda (6rn. kanserli hastalar) DMAH etkili
ve giivenirlidir (66).
2.6.2 Cerrahi tedavi

Aktif ve uygun medikal tedaviye ragmen ciddi hemodinamik bozukluk varsa,
pulmoner anjiyografide masif obstriikksiyon varsa, antikoagiilan ve trombolitik
tedavinin yetersiz kaldig1 veya kontrendike oldugu durumlarda cerrahi embolektomi
uygulanabilir; mortalitesi ~%50’dir. Yine medikal yolla tedavi edilemeyen
tekrarlayan DVT ve PE’si olan hastalara vena cava inferior filtresi uygulanabilir (75,

76).
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2.7 KARDiIYAK TROPONINLER

Kardiyak troponinler (cTnT ve c¢Tnl) miyokard hiicre hasarna isaret eden en
sensitif ve spesifik laboratuvar belirtegleri olmas1 nedeni ile, konvansiyel tan1 kriteri
olan CK-MB enziminin yerini almis ve giinimiizde AMI tanisinda altin standart
olarak kabul edilmektedirler. Ayrica troponinler, akut koroner sendrom klinigi ile
basvuran hastalarda da klinik sonuclar acisindan iistiin prognostik bilgiler saglayan
onemli risk belirtecleridirler. Bu ylizden American Heart Association/American
College of Cardiology (AHA/ACC) ve European Society of Cardiology (ESC)’nin
ST-yiikselmesiz akut koroner sendromlar (AKS) ile ilgili kilavuzlarinda
troponinlerin hem tamida hem de tedavi kararlar1 agisindan Onemli bir rolii
bulunmaktadir (5, 6).

Bu proteinler (troponinler) kalp kasi fibrillerinde bulunur ve kalsiyum aracili
aktin ve miyozin etkilesimini diizenlerler. Troponin I'nin amino-terminal ucunda
bulunan iki serin kalintisinin c-AMP bagimh fosforilizasyonu ile kalsiyum baglayan
protein olan Troponin C'nin kalsiyuma olan afinitesi azalir ve aktin monomerleri ile
miyozin agir zincirinin etkilesimi inhibe olur. Kardiyak troponin C (¢TnC) ve iskelet
kasinda bulunan izoformu benzer yapida bulundugu i¢in, c¢TnC'nin kardiyak
spesifitesi diisiiktiir. Buna karsin kardiyak troponin I (¢Tnl) ve kardiyak troponin T
(cTnT) iskelet kasindaki izoformlarma gore tamamen farkli genler tarafindan
tiretildigi i¢in kardiyak 6zgiilliigii oldukca ytiksektir (77)

Normal sartlarda ¢TnT ve cTnl kanda tespit edilemezler. Bu nedenle mindr
derecedeki harabiyetin tespitinde kullanilabilirler. Kardiyak troponinlerin klinik
pratikte kullanilmaya baslanmasi ile AMI tanisinda belirgin artis goriilmiistiir.
Ornegin 3. basamak dahiliye kliniklerinde gogiis agris1 sikayeti ile basvuran 2181
hastada CK-MB ile karsilastirildiginda kardiyak troponin artigina dayali MI tanisinda
%195 oraninda artis saglandigi bildirilmektedir (78). Akut miyokard enfarktiisii
bulunan hastalarda agrinin baslamasindan sonraki {ligiincii saatte referans degerin
tizerine c¢ikarlar. Miyositlerde kontraktil yapilarin dejenerasyonu sonucu, troponinler
7-10 giin kadar kanda yiiksek seviyede kalirlar. Bu 6zellik nedeni ile AMI’niin geg

tanisinda da kullanirlar. Koroner arterin basarili rekanalizasyonuyla saglanan
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reperfiizyonda troponinler hizli yiikselis gosterirler (79, 80). Ayrica birgok ¢alismada
artmis cTn seviyesinin kotii prognostik faktor oldugu da gosterilmistir ( 81).

Troponin T, troponinin tropomiyozine baglanmasini saglayan 33 k-Da
agirhiginda bir proteindir. Troponin T, dokuda baslica troponin-tropomiyozin
kompleksine bagli olarak bulunur ancak kii¢iik bir oram (%6) sitoplazmada serbest
haldedir.

Troponin I, 22-kDa agirhgmda bir proteindir. Aktin-tropomiyozin
kompleksindeki miyozin kopriilerinin olugsmasini engelleyen ve boylece c¢izgili kas
kasilmasmi Onleyen troponin kompleksinin inhibitor parcasidir. Troponin T gibi,
troponin I’da ii¢ izoform halinde bulunur: Kardiyak, yavas kasilan iskelet kasi ve
hizl1 kasilan iskelet kast formu. Troponin I plazmada baslica troponin-tropomiyozin
kompleksine bagli olarak bulunur ancak kiiciik bir orani (%2.5) sitoplazmada serbest
halde saptanabilir (82).

Akut koroner sendrom disi olaylarda kardiyak troponinlerde yiikselme

Klinikte kardiyak troponin yiikselmeleri sik goriiliir ve ¢ogunlukla akut
koroner sendrom sonucunda olusur. Ancak troponinler bagka klinik durumlara bagl
olarak da yiikselebilir ve tanida yanlisliklara, hatta gereksiz invaziv veya non-invaziv
(fibrinolitik, Gp IIb/Illa antagonistleri kullanimi gibi) tedavi girisimlerine yol
acabilir (8). Bunlar;

Egzersiz: Birkac caliymada asir1 egzersiz sonrasi normal kisilerde cTn seviyesinin
arttigr  gosterilmistir. Bu yilikselme, katekolamin kaynakli vazospazm ile
aciklanmakla birlikte egzersiz sirasinda artmis miyokardiyal yiiklenme ile de iliskili
olabilir (83).

Kronik pulmoner hipertansiyon: Kronik pulmoner hipertansiyonlu hastalarin
%16’smda cTn yiiksekligi tespit edilmistir. Artmis kalp hizi, diisiik oksijen
konsantrasyonu, yiiksek BNP seviyesi c¢Tn yiiksekligi ile iligkilendirilmis olup 2
yullik yasam siiresi bakimindan kotii prognostik faktor olarak (%82’ye karsin %?29)
tespit edilmistir. Ayn1 zamanda KOAH akut alevlenmelerinde de cTn yiiksek tespit
edilmis ve hastane mortalitesi ac¢isindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir ( 84).

Akut Perikardit: Akut perikardit tanisi, klinik olarak tipik pozisyonel gogiis agrist,
perikard frotman1 ve karakteristik EKG degisiklikleri ile konulabilir. Akut
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perikarditde troponin degerlerinin yiikselmesinin olasi nedeni inflamasyonun
subepikardiyal hiicrelere yayilarak smirli bir hasar olusturmasidir. Troponin
degerlerinin de akut perikarditte yiikselebilecegini gosteren Bonnefoy ve arkadaslari,
53 akut perikadit tanili hastanin %49'unda cTnl degeri yiiksekligi bildirmislerdir.
cTnl degerlerinin yiiksek oldugu hastalarin daha geng¢ oldugu ve tamaminda EKG'de
yaygim ST segment elevasyonu bulundugu dikkati cekmektedir (85).

Kronik kalp yetersizligi: Kronik kalp yetersizligi milyonlarca insani ilgilendiren,
morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Baglangicta semptom vermeyen ancak
kalp kasinda fonksiyon bozukluguna yol acan bir hasarla baslayan bu kronik siirec,
tedaviye direngli kalp yetersizligi ve Oliim ile son bulur. Buna yol agan ve yeniden
bicimlenme "remodelling" olarak bilinen olaylar dizisi miyokardin kas, kollajen ve
vaskiiler yapilarint da icine alir. Bu durumdaki kalbin morfolojik yapisinda
miyokardiyal hiicre 6liimii ve yer yer fibroz gelismektedir.

Akut koroner sendrom olasiligi dislanarak, ilerlemis dekompanse kalp
yetersizligi olan hastalarda troponin diizeylerinde artis oldugu gosterilmistir (8).
Kronik Bobrek Yetersizligi: Kronik bobrek yetersizliginde troponin artigmin
nedeni tartismalidir. Uremik iskelet kasi miyopatisinin troponin diizeylerindeki
artisgin nedeni olabilecegini iddia edilmistir. Buna gore hasarlanmis veya rejenere
olan iskelet kasmndan Tn-T'min re-ekspreyonu gergeklesip, dolasima salindig:
disiiniilmiistiir. Mevcut  teknikler ile degerlendirildiginde kronik bdbrek
yetersizliginde cTnT, cTnl'ya gore daha siklikla yiiksek saptanmaktadir. Kronik
bobrek yetersizligi olan hastalarda siklikla sol ventrikiil hipertrofisi gozlenmektedir;
bunun da kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda artmis cTnT degerleri ile iliskili
oldugu saptanmistir (86 ).

Sepsis ve septik sok: Sepsis ve septik sokta troponin salinimmnin olasi
mekanizmalari, direk kardiyomiyotoksik etkisi bulunan lokal ve sistemik
mediatorlerin  (sitokinler ve reaktif oksijen bilesenleri) varligi, bakteriyel
endotoksinlerin miyokardiyal hasar olusturmasi ve mikrovaskiiler disfonksiyona

bagli miyokardiyal hiicrelerin iskemisi ve reperfiizyon hasaridir.
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Pulmoner tromboemboli de kardiyak troponinler

Akut PE’de pulmoner arter obstriikksiyonu ve pulmoner damar direncindeki
artisga bagh olarak sag ventrikiiliin mekanik yiikii artacak, ventrikiil duvar stresi
patolojik seviyelere ¢ikarak akut sag ventrikiil dilatasyonuna yol agacaktir. Normal
veya diisiik kan basinci varliginda, akut sag ventrikiil dilatasyonu ve hipokinezisi
ciddi miyokard iskemisine neden olabilir ve troponin degerleri yiikselebilir.

Akut PE’li 36 hastanin %40’inda ¢Tnl’nin arttig1 gosterilmis; cTNI artig1 olan
hastalarin cogunda EKO ile sag ventrikiil disfonksiyonu ve dilatasyonunun gelistigi
gosterilmistir. Yine bu hastalarin cogunda akciger perfiizyon/ventilasyon
sintigrafisinde segmenter defektler saptanmustir (87).

Sonu¢ olarak; yiiksek c¢Tnl degerleri, akut PE tanis1 konulan hastalarin
yaklasik iicte birinde yiikselmektedir. cTnl degerlerinin yiikselmesi major bir
tromboembolik olay acisindan risk siniflandirmasmi saglayabilir ve sag ventrikiil

disfonksiyonu ve dilatasyonu i¢in bilgi verebilir (88).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin sekli

Bu calisma prospektif vaka kontrollii bir klinik ¢calismadir. Calismamiz icin
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Fakiilte Kurulu’ nun 13/05/2008 tarih ve
2002-4/3 sayili karari ile izin alinmistir.

3.2. Olgu se¢cimi

Bu calismaya Subat 2006 - Subat 2008 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastahiklar1 Klinigi’nde pulmoner
emboli (PE) Ontanisi ile yatirilarak yapilan tetkikler sonucunda PE saptanan 63 hasta
ile PE dislanan 43 hasta alindi. Caligmaya katilan biitiin hastalardan calismaya
katilmay1 kabul ettiklerine dair yazili onay alind1.

Calismaya alinma kiterleri;

Calismaya aciklanamayan veya onceden var olup da karakteri degisen dispne,
gogiis agrisi, Oksiiriik, hemoptizi, takipne gibi PE’ yi diisiindiiren semptom ve
bulgular1 olan hastalar alindi. Bu hastalara D-dimer, alt ekstremite renkli Doppler
ultrasongrafisi (RDUS), V/P sintigrafisi, c¢ok kesitli bilgisayarli tomografik
anjiyografi (CKBTA), EKG ve EKO uyguland: ve tiim hastalardan cTnl tesbiti
icin vendz kan Ornegi alindi. Toraks tomografisinde emboli ile uyumlu dolum
defektinin olmast (55) veya PE ile uyumlu klinik belirti ve bulgulara ek olarak
yiiksek olasilikli1 V/Q sintigrafi (PIOPED kriterlerine gore) (59) bulgusu saptanmasi
ya da PE ile uyumlu klinik belirti ve bulgulara ek olarak orta olasilikli V/Q sintigrafi
bulgusu ve Doppler ultrasonografi ile alt extremitelerde DVT pozitifligi ve D-dimer
yiiksekligi PE kabul edildi. Genel durumu kétii oldugu i¢in BT veya V/P sintigrafisi
yapilamayan ve PE i¢in yiiksek klinik olasilikli olan hastalar D-dimer yiiksekligi ile
beraber EKO’da RVD saptanmasi ile PE (38) kabul edildi.

Calisma dis1 birakilma kriterleri;

AMI, akut koroner sendrom, unstabil anjina pektoris, ileri derece kalp
yetmezligi (EF<%40), ileri derece bobrek yetmezligi, sepsisi olan hastalar ve
calismayi kabul etmeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalarin demografik Ozellikleri, bagvuru tarihleri, risk faktorleri,
laboratuvar sonuglari, standart 6 derivasyonlu EKG ile posterior-anterior akciger

grafisi bulgulari, transtorasik EKO bulgular1 ve yapilabilen hastalarda diger
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radyolojik ve sintigrafik tetkiklerin sonuglar1 hazirlanan ayrintili veri formuna
kaydedildi.
3.3.Gruplar
Ayiric1 tanida bagka bir patoloji saptanmayan, klinik, radyolojik, laboratuvar,
sintigrafik ve/veya anjiyografik olarak PE kabul edilen 63 hasta PE (+) grup ( hasta
grubu) olarak, aymrict tanida bagka bir nedenle agiklanabilen klinik, radyolojik,
laboratuvar bulgular: olan sintigrafik ve/veya anjiyografik olarak PE tanis1 diglanan
43 hasta PE (-) grup (kontrol grubu) olarak siniflandirildi. Pulmoner emboli tanis1
alan gruptaki hastalar ise Avrupa Kardiyoloji Dernegince yapilan siniflamaya uygun
olarak;
1. Masif emboli: Sok ve/veya hipotansiyon ve ekokardiyografide sag
ventrikiil hipokinezi bulunmas:.
2. Submasif emboli: Sok ve hipotansiyon olmaksizin sag ventrikiil
hipokinezi bulunmasi.
3. Nonmasif emboli: kalan diger tiim olgular (102), olarak
simiflandirildi.
3.4. Laboratuvar tetkikleri
Pulmoner emboli diisiiniilen hastalarin bagvuru aninda ya da ilk 24 saat i¢inde
alinan kan orneklerinin kardiyak troponin I (cTnl) degerleri, hastanemiz biyokimya
laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter Acsses—2 cihazi ile (cut-off; 0,1ng/dl)
oOlciildii.
D-Dimer testi, hastanemiz hematoloji labaratuvarinda bulunan ACL TOP
koagulayon analizoriinde 6l¢iildii. D-Dimer i¢in cut-off 200 ng/ml alind1.
3.5. Radyolojik ve sintigrafik tetkikler
Pulmoner BT Angio: Calismada tiim BT incelemeleri, 16 kesit CKBT cihaz1
(Philips Brilliance) ile intra-vendz kontrast madde enjeksiyonunu ise otomatik
enjektorle (Stellance medrad) yapildi. Elde edilen tiim goriintiiler extended brilliance
workspace’e aktarildi. Aksiyal, koronal, sagittal diizlemlerde, volume rendering,
Multi-Planar Reformatting (MPR) and Maximum Intensity Projection (MIP) teknigi
ile degerlendirildi. Bu degerlendirmede standart mediasten (350/40 HU) ve akciger
penceresi ( -700/1000 HU) kullanildi.
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Doppler USG: Toshiba Powervision 6000 (Japan) marka cihazla cekilmis
olan bilateral alt ekstermite vendz sistem RDUS sonuglar1 kaydedildi. Hastalar supin
pozisyonda iken her iki alt ekstremite biiyilk safen, ana femoral, derin femoral,
yiizeyel femoral ve popliteal venlere bakildi. Popliteal ven distalindeki vendz yapilar
augmentasyon testi ile indirek olarak degerlendirildi. Gri skalada damar capinda
artig, nonkompresibilite, RDUS incelemede dolum defekti ve augmentasyon testinde
azalma derin ven trombozu olarak kabul edildi.

Ekokardiografi: Vingmed Sound System 5 (Norway) marka cihazla ¢ekilen
transtorasik EKO sonuglar1 kaydedildi.

Ventilasyon/Perfiizyon sintigrafisi: Akciger perfiizyon sintigrafisi i¢in Tc-
99m ile isaretlenmis Lyo MAA (Macro Aggregated Albumin) kiti (TechneScan®
Mallincrodt) kullanildi. Taze hazirlanmis steril sodyum perteknetat (Tc-99m)
solisyonu Sml’de 50mCi olacak sekilde kit flakonu icine verilerek isaretleme
yapildi. Hastalara 111-185MBq (megabekerel) dozda antekiibital venden kan
cekmeden enjekte edilerek cift baslikli gamma kamerada (Toshiba E.Cam) anterior,
posterior, sag ve sol lateral, sag ve sol posterior oblik pozisyonlarda sintigrafik ¢ekim
yapildi.

Perfiizyon defekti tespit edilen hastalarda ertesi giin cekilen akciger
ventilasyon sintigrafisi i¢cin Tc-99m ile isaretlenmis diethylene triamine pentaacetic
acid (DTPA) kiti (Pentacis®, SIS bio international, B.P.32 Cedex, France) kullanild:.
Taze hazirlanmis steril sodyum perteknetat (Tc-99m) soliisyonu Sml’de 30mCi
olacak sekilde kit flakonu i¢cine uygulanip isaretlenme yapildiktan sonra nebiilizator
yardimiyla hastalara solutulup anterior, posterior, sag ve sol lateral, sag ve sol
posterior oblik pozisyonlarda sintigrafik ¢cekim yapilda.

Perfiizyon ve ventilasyon sintigrafisi sonuglar1 24 saat icinde ¢ekilmis olan
posterior-anterior akciger grafileri ile birlikte degerlendirilerek PE yOniinden
incelendi; sonuglar PIOPED kriterlerine gore yiiksek, orta, diisiik, normal / normale
yakin olarak siniflandirild: (Tablo 2.9).

3.7. istatistiksel Yontem

Calismamizmn verileri SPSS 13.0 programma yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde paremetrik Olciimlerde 2 ortalama arasindaki farkin

onemlilik testi, nonparemetrik Ol¢climlerde 2x2 diizenlerde Chi-square testi
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kullanilmis olup verilerimiz aritmetik ortalama =+ standart sapma, birey sayis1 ve

yiizdesi seklinde belirtilmis olup yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 106 hastanin %59’u (n=63) PE(+), %41°1 (n=43) PE(-) idi.
PE(+) hastalarin %52’si (n=33) kadin, %481 erkek (n=30) erkek, PE(-) hastalarin ise
%42’s1 kadin (n=18), %58’1 (n=25) erkekti. Yas ortalamast PE(+) grupta 6315,
PE(-) grupta ise 62+15 olup her iki grup arasinda cinsiyet ve yas yoniinden anlaml
farklilik bulunmamustir (p>0.05). PE(+) erkeklerin yas ortalamas1 65+13, kadinlarin
yas ortalamas1 62+17 olup kadin ve erkek hastalar arasinda anlamli yas fark: yoktur
(p>0.05). PE(-) erkeklerin yas ortalamasi 65+14, kadinlarin ise 58+18 olup PE(-)
kadin ve erkek hastalar arasinda da anlaml yas farki saptanmamustir (p>0.05) Tablo
4.1°de olgularin genel 6zellikleri verilmistir.

Tablo 4.1 Pulmoner emboli siiphesi ile arastirilan olgularin baz
ozellikleri

PE(+) PE(-)
n=63 n=43 p
n %0 n Yo

Kadin 33 52 18 42 AD*
Erkek 30 48 25 58 AD
Sigara icenler 24 38 21 48 AD
Sigara icmeyenler 39 62 22 51 AD
BKI** <27 25 51 17 59 AD
BKi >27 24 49 12 41 AD

AD* = Anlamh degil
#*BKI = Beden kitle indeksi
Ek hastalik (dahili hastaliklar, akciger hastaligi ve kardiyovaskiiler
hastaliklar) varligina gore degerlendirildiginde iki grup arasmnda anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05). Tablo 4.2°de ek hastalik varligina gore iki grup arasindaki

kargilastirma 6zetlenmistir.

Tablo 4.2 Pulmoner emboli (+) ve (-) olan gruplarda ek hastahk
varhgimin karsilastirilmasi

PE(+) PE(-)
Ek hastalik n=63 n=43 P
n %0 n %0
Yok 22 | 34,9 12 35,3 AD
AKciger hastahig 14 | 22,2 16 37,2 AD
Dahili hastahklar 12 19,0 6 12,0 AD
Kardiyovaskiiler hastahiklar | 15 23,9 9 20,9 AD

AD* = Anlamh degil



43

Hastalarin EKG bulgulari;; normal, siniis tasikardisi, nonspesifik ST-T
degisiklikleri, S;QsT3 Ornegi, atrial fibrilasyon ve sag dal blogu varlig1 agisindan
degerlendirildi. PE(-) grubun yaridan fazlasinda (%52,8) EKG normalken, PE(+)
grubun sadece %27,4’ii normal olarak degerlendirildi (p=0,012). PE(+) olgularin
%22,6 (n=14)’sinda, buna karsin PE(-) olgularin %5,6 (n=2)’sinda S;QsT3; Ornegi
saptandi1 (p=0,028). Diger EKG parametreleri acisindan gruplar arasinda fark yoktur
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Pulmoner emboli (+) ve (-) olgularin elektrokardiyografi
bulgulan

PE(+) PE(-)
n=62 n=36 p
n Yo n %

Normal 17 27,4 19 | 52,8 0,012
Siniis tasikardisi 14 22,6 4 11,1 AD*
ST-T degisiklikleri 12 19,4 2 5,6 0,06
S1Q:3T; 14 22,6 2 5,6 0,028
Atriyal fibrilasyon 14 22,6 9 25,9 AD
Sag dal blogu 6 9,7 3 8,3 AD

AD*= Anlamh degil

Transtorasik ekokardiyografi (EKO) yapilan PE (+) hastalarin %28,3
(n=15)’liniin, buna karsin PE(-) hastalarin %45,2 (n=14)’sinin EKO sonucu normal
olarak rapor edilmis olup transtorasik EKO bulgularinin normal olmas1 agisindan her
iki grup arasinda fark yoktur (p>0.05). PE(+) grupta EKO ile saptana pulmoner
hipertansiyon (PHT), PE(-) hastalara oranla daha fazladir (%66’ya karsilik yaklagik
%42, p=0,031). Diger transtorasik EKO sonugclar1 agisindan her iki grup arasinda
anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Pulmoner emboli (+) ve (-) olgularin transtorasik
ekokardiyografi sonuclari

PE(+) PE(-)
n=53 n=31 |
n %0 n %

Normal 15 28,3 14 | 452 | AD*
Trikiispit yetmezligi 13 24,5 11 | 355 | AD
Pulmoner hipertansiyon 35 66,0 13 | 41,9 | 0,031
Sol kalp yetmezligi 11 20,8 3 9,7 AD
Sag ventrikiil dilatasyonu 34 64,2 15 | 484 | AD

AD*= Anlamh degil
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Kardiyak troponin I degeri ve diger parametrelerle karsilastirilmasi

PE(+) olanlarimn %50,8 (n=32)’inde ve PE(-) olanlarm %11,6 (n=5)’sinda
c¢Tnl degeri yiiksek bulunmus olup (p<0.001); cTnl yiiksekliginin pulmoner emboli
tanist i¢in duyarliligl %50,7, 6zgiilligli %88,3, pozitif prediktif degeri (PPV) %86,4
ve negatif prediktif degeri (NPV) %355,8 bulunmustur. Tablo 4.5’de ve Grafik 4.1°de
her iki grubun cTnl sonuglar1 gésterilmistir.

Tablo 4.5 Pulmoner emboli (+) ve (-) olgularin kardiyak troponin I

sonuclar
. . PE(+) PE(-)
KardlyaziT’f1 Iioponm I =63 =43 p
n % n %
(+) 32 50,8 5 11,6 | <0,001
) 31 49,2 38 | 88,4 | <0,001

Grafik 4.1 Pulmoner emboli (+) ve (-) olgularin ¢Tn I degerleri

40-
351
301"
21 B cTnl yiiksek (cut-
hasta sayist (n) fg: . off>0,01 ng/dl)
10¢1° H cTnl disiik (cut-
51° off<0,01 ng/dl)

04

Pulmoner Pulmoner
emboli (+) emboli ()

PE(+) olup cTnl degeri yiiksek bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda cins, yas ve

sigara Oykiisii acisindan fark yoktur (Tablo 4.6)

Tablo 4.6 Pulmoner emboli (+) grupta kardiyak troponin I yiiksek ve normal
olan olgularin cinsiyetleri ve sigara oykiisii

c¢Tnl yiiksek c¢Tnl normal
n=32 n=31 p
n %0 n %0
Kadin 18 56,3 14 43,8 AD*
Erkek 15 43,8 16 51,6 AD
Sigara icenler 11 34,4 13 41,9 AD
Sigara icmeyenler 21 65,6 18 58,1 AD

AD*= Anlamh degil
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Pulmoner emboli tanist alan gruptaki hastalar (n=63) masif, submasif veya
nonmasif olarak siniflandirildiginda %7,9 (n=5)’u masif, 5%0,7 (n=32)’si submasif,
%41,7 (n=26)’si nonmasif PE olarak degerlendirildi. Masif PE’ li 5 hastanin 4 ‘linde
(%80) , submasif PE’li 32 hastanin (%56,25) ve non masif PE’ li 26 hastanin
10’unda (%38,4) cTnl seviyeleri yiiksek bulunmustur. Masif PE’lide, submasif ve
nonmasif PE’ye oranla cTnl yiiksek olan hasta sayisi1 daha fazladir ancak olgu
saymmizin az olmasi nedeni ile istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

Grafik 4.2 Masif, submasif ve nonmasif pulmoner embolide cTnl

degerleri

B cTnl yliksek
(cut-off>0,01
ngidl) =

H cTnl distk (cut-
off<0,01 ng/dl)

hasta sayisi (%)

masif PE submasif nonmasif
PE PE

Pulmoner emboli (+) hastalarda cTnl yiiksekligi ile EKG bulgular1 arasinda
istatistiksel fark saptanmadi; cTnl yiiksek olanlarin %75’inde EKG normal olup
S1QsT3; Ornegi %10 oraninda goriilmiistiir (Tablo 4.7). Kardiyak troponin I yiiksek
olan 32 olgunun 9’unda (%28), normal olan 30 olgunun 3’iinde (%10) ST-T
degisiklikleri gosterilmistir (p=0,071).
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Tablo 4.7 Pulmoner emboli (+) hastalarda c¢Tnl diizeyine gore
elektrokardiyografi bulgular
c¢Tnl yiiksek ¢Tnl normal
n=32 n=30 p
n %0 n %o
Normal 24 75,0 21 70,0 AD*
Siniis tasiikardisi 5 15,6 9 30,0 AD
ST-T degisiklikleri 9 28,1 3 10,0 AD
S1Q3T; 10 31,3 4 13,3 AD
Atriyal fibrilasyon 7 21,9 7 23,3 AD
Sag dal blogu 5 15,6 1 33 AD

AD*= Anlamh degil

Kardiyak troponin I degerleri yiiksek olan PE(+) hastalarda Pulmoner

hipertansiyon ve sag ventrikiil dilatasyonu %74,1 ve %70,4 buna karsin cTnl normal

olan grupta her ikisi de %57,7 oraninda raporlanmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Pulmoner emboli (+) hastalarda cTnl diizeyine gore

ekokardiyografi bulgulan

c¢Tnl yiiksek c¢Tnl normal
n=27 n=26 p
n %o n Y
Normal 5 18,5 10 38,5 AD*
Pulmoner hipertansiyon 20 74,1 15 57,7 AD
Sol kalp yetmezligi 5 18,5 6 23,1 AD
Sag ventrikiil dilatasyonu 19 70,4 15 57,7 AD

AD*= Anlamh degil

Pulmoner emboli grubundaki masif emboli kabul edilen hastalardan 2’si

(%3,1) hastanede oOldii.

Bu hastalardan birinde

EKO’da

sag

ventrikil

disfonkonksiyon bulgular1 mevcuttu ve troponin I degeri yiiksek saptandi. EKG’de
sag ventrikiill yiiklenme bulgular1 ve yiiksek cTnl diizeyi olan diger hasta ise EKO

yapilamadan 6lmiistii.
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S. TARTISMA ve SONUCLAR

Pulmoner emboli hastane Oliimlerinin %15'inden sorumludur. Tedavi
edilmeyen olgularda PE'den 6liim oran1 %30'lara ulasmakta, erken tani ve uygun
tedavi ile bu oran %3-10'a indirilebilmektedir. PE tanisinda ilk asama klinik olarak
PE'den siiphelenilmesidir. Klinik semptom ve bulgularmm nonspesifik olmasi ve
laboratuvar testleri ile kesin tani saglanamamasi PE tanisin1 zorlastirmakta,
dolayisiyla tedavinin gecikmesi mortaliteyi artirmaktadir (10, 57, 61).

Her ne kadar PE’ye neden olabilecek etmenler arasindaki bazi faktorler
kadinlara 6zgii olsa da literatiirde kadinlarda PE’nin daha sik goriildiigiinii
bildiren yayin yoktur. Miniati ve arkadaslari, erkek cinsiyetin PE riskini arttiran
on etmenden biri oldugunu bildirmislerdir (89). Kuroki ve arkadaslar1 PE siiphesi
ile BT pulmonar anjiyografi yapilan 631 hastada BT pulmoner anjiyografi ile PE
bulunma sikliginin yas ve cinsiyetten etkilenmedigini gostermislerdir (90). Bizim
calismamizda da PE (+) hastalarin % 52’si kadin, % 48’1 erkek, PE(-) hastalarin %
42’s1 kadin, % 58’si erkekti. Yas ortalamasi PE(+) grupta 63+15, PE(-) grupta
62+15 idi ve PE(+) ve PE(-) gruplar arasinda cinsiyet ve yas yoniinden farklilik
bulunmad.

Elektrokardiyografi bulgular1 PE i¢in tan1 koydurucu ya da taniy1 ekarte edici
bir yontem degildir. PE hastalarinin %70’inde EKG anormalligi bulunmaktadir;
ancak bulgular nonspesifiktir (91). Minor PE’li hastalarda EKG’de siniis tasikardisi
ve ST-T dalga degisiklikleri gozlenmektedir. PE’de EKG daha ¢ok miyokard
enfarktiisii ve perikardit gibi nedenlerin dislanmasinda yararhdir (92). Bizim
calismamizda EKG, PE(+) hastalarin ~ %27’°sinde, PE(-) hastalarin ise ~%353’iinde
normaldi. S;QsT; paterni, PE tanis1 alan hastalarda PE ekarte edilenlere oranla
anlamli olarak (p=0,028) daha fazla goriilmiistii. ST-T degisiklikleri, PE tanis1
alanlarda %19,4 oraninda, PE ekarte edilenlerde ise %35,6 oraninda goriilmiistii
(p=0,06). Pulmoner embolide yaklasik %75 oraninda EKG bulgular1 olmasina karsin,
bu bulgular PE’ye spesifik degildir.

PE’ye bagli gelisen hemodinamik degisiklikleri, iyi goriintii alinabilen
vakalarda yiiksek dogrulukla ortaya koyabilmesi, cabuk ve kolay uygulanabilir
olmas1 nedeni ile ekokardiyografi (EKO) tanida 6nemlidir. Ozellikle noninvaziv ve

tekrarlanabilir olmasi nedeni ile takipte de kullanilabilir. Akut dispne, gogiis agrisi,
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kardiyovaskiiler kollaps ve pek cok benzeri semptom ve bulgularla acil servise
basvuran hastalarda akut masif PE’nin patofizyolojik sonuglarimi ortaya koyabilmeye
olanak saglar. Ozellikle Doppler yontemi ile pulmoner arter basincinda ciddi
yiikselmenin saptanmasi halinde, sag ventrikiill basmn¢ yiiklenmesi ve
disfonksiyonunu PE’ye baglamak kolaylasir (16). Masif emboli ile seyreden
hastalarda sag ventrikiiler dilatasyon ve hipokinezi, pulmoner arter genislemesi,
trikiispid regiirjitasyonu, anormal septal hareket gibi bulgular saptanabilir (29).
Olgularin %80’den fazlasinda sag ventrikiill disfonksiyonu saptanmaktadir. Mc
Connel ve arkadagslari, EKO ile gosterilen sag ventrikiil disfonksiyonunun PE i¢in
spesifitesini %94, sensitivitesini %77 bulmuslardir (93). Calismamizda EKO yapilan
53 PE(+) hastanin 15°sinde (%28,3) normal bulgular, 35’inde (%66) pulmoner
hipertansiyon, 34’iinde (% 4.,2) sag ventrikiil dilatasyonu ve 13’linde (%24,5)
trikiispit yetmezligi saptanmustir. PE(-) grupta ile karsilastirildiginda pulmoner
hipertansiyon PE(+) grupta daha sik goriilmiistiir. Bu sonuclar bize EKO’nun PE
tanisinda yardimci olabilcegini ancak tanmisal olmadigmi disiindiirmektedir.
Hastalarda pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil dilatasyon bulgularinin fazla
oranda bulunmasi altta yatan kardiyopulmoner hastaliga baglanabilir. Ciinkii PE(+)
olan grupta 41 hastada (% 65) ve PE(-) olan grupta 31 hastada ( %72) ek akciger,
dahili ve kardivaskiiler hastaliklar bulunmakta idi. Bu durumda yapilmas1 gereken
varsa hastalarin eski EKO bulgular ile yeni EKO bulgularinin karsilastirilmasi ve
pulmoner arter basinct ile sag ventrikiil disfonksiyon bulgularindaki yeni
degisikliklerin degerlendirilmesidir.

PE’li hastalarin tedavi se¢iminde ve prognozunu belirlemede hemodinamik
insitabilite ve sag ventrikiil dilatasyonu (RVD) &nemli gostergelerdir. Ozellikle masif
PE tanisinda sagladigi katkilar nedeni ile EKO 6nem kazanmistir (94). Hemodinamik
olarak stabil olan ya da stabil olmayan hastalarda RVD’un prognozu kotii yonde
etkiledigi; bu hastalarda RVD olmayan hastalara gore oliim riskinin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (95).

EKO’nun RVD’ yi gostermede son derece 6nemli oldugu bilinmekle birlikte
ten Wolde ve ark. RV fonksiyonunu degerlendirmede EKO kriterlerinin yetersiz ve
heterojen oldugunu belirtmektedirler (96). Ayrica EKO’nun tecriibe gerektirmesi ve

KOAH’1 hastalarda transtorasik EKO goriintii kalitesinin diisitk olmasi, yatalak
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hastalarda ve yogun bakim hastalarinda uygun pozisyon verilememesi nedeniyle
EKO degerlendirmesi zorlagsmaktadir. Ayrica, prekapiller ve postkapiller kaynakli
artmis PAB aymrmini EKO ile yapmak giictiir (87). Hem EKO’ya alternatif
olabilecek hem de sag ventrikiil hasar1 ve disfonksiyonunu teyid edebilen ve
hastalarin risk durumunu gosterebilen ek prosediirlere ihtiya¢ vardir. Bu amagla son
zamanlarda en c¢ok kardiyak biyobelirtecler (cTn, Beyin natriiiretik peptit,
miyoglobulin) ilizerinde durulmaktadir. Akut PE’de sag ventrikiil duvar stresindeki
artis sag koroner arterde kompresyona neden olmakta ve bu durum subendokardiyal
iskemiye ve sag ventrikiiliin mikroinfarktiisiine yol a¢makta, boylece kardiyak
troponinlerde artis goriilmektedir (97). Akut pulmoner emboli tanisi konulan 36
hastada cTnl degerleri ve sag ventrikiil disfonksiyonu incelenmis; hastalarin yaklasik
%40'mda cTnl degerleri yiiksek olarak gozlenmistir. Ekokardiyografik
degerlendirmede cTnl degerlerinin yiiksek oldugu hastalarin ¢ogunlugunda sag
ventrikiil disfonksiyonunun ve dilatasyonunun gelistigi gosterilmistir (87).

PE’ de artnis kardiyak biyobelirtecler prevelanst degisik oranlarda
bildirilmektedir. Yapilan bir calismada cTnl i¢in cut-off degeri 0,4ng/dl alindiginda
cTnl prevalansi %56 olarak bulunmustur (98). Palmieri ve ark., cuz-off degeri olarak
0,1ng/dl alindiginda PE’de cTnl prevalansinmm %57 oldugunu bildirmislerdir (99).
Bizim calismamizda da cut-off degeri 0,1ng/dl olarak alindiginda PE’de cTnl
prevalanst % 50,8 olarak bulunmustur ve pulmoner emboli olan grubta cTnl seviyesi
olmayan gruba gore anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur.

Kucher ve arkadaslari, PE’li 90 hastada iizerinde yaptigi bir ¢calismada cTnl
yiiksekligini %31 olarak bildirmisler ve bu cTnl yiiksekligi ile yas, cinsiyet ve sigara
Oykiisti arasinda anlamli bir iliski bulmamislardir (100). Bizim c¢alismamizda da
benzer sekilde her iki grup arasinda cinsiyet, yas ve sigara Oykiisii yoniinden anlamli
farklilik bulunmamustir.

Grifoni ve arkadaslari, kanitlamis PE tamis1 olan ardisik 209 hastanin
%47 sinde arteryal tansiyon ve sag ventrikiill fonksiyonlarmin normal oldugunu
gostermisler; hastalarin  %31’inde normotansif olduklar1 halde sag ventrikiil
disfonksiyonu saptamislar, diger hipotansif olan hastalarin (%22) ise bir yaridan
fazlasida sok ve arrest goriildiigiinii bildirmislerdir (101). Avrupa Kardiyoloji

Dernegi’ne (102) gore masif (sok ve/ veya hipotansiyon), submasif (EKO’da sag
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ventrikiil disfonksiyonu mevcut, ancak hemodinamik olarak stabil) ve nonmasif PE
olarak smiflandirildiginda bu ¢alismada hastalarin % 7,9’u masif, %50,7’si submasif
ve %41,7°si nonmasif PE olarak degerlendirildi ve bulgular literatiir bulgular1 ile
uyumlu idi.

Amorim S. ve ark, cTnl seviyesini submasif PE hastalarinda nonmasif PE
hastalarina oranla daha yiiksek bulmuslardir (102). Ayni sekilde Kucher ve ark.
hemodinamik olarak stabil olmayan masif PE hastalarinda cTnl seviyelerini
hemodinamik olarak stabil olanlara oranla daha yiiksek bulmuslardir (103). Bizim
calismamizda da masif PE’li 5 hastanin 4’iinde, submasif PE’li 32 hastanin 18’inde
(%56.25) ve nonmasif PE’li 26 hastanin 10’unda (%38,4) cTnl seviyesi yiiksek
olarak bulunmustur.

Bir¢ok calisma EKO bulgular1 ve kardiyak biyobelirteclerle tespit edilen sag
ventrikiil disfonksiyonunun PE’li hastalarda prognozla 1ilgili olabilecegini
gostermektedir. Ancak EKO’nun tecriibe gerektirmesi ve bircok merkezde olmamasi
nedeni ile tercih edilen EKG’nin PE hastalarinda risk belirlenmesinde
kullanilabilecegi belirtilmektedir. EKG’deki siniis tasikardi ve atrial aritmi varliginin
PE hastalarinda kotii prognozla iliskili oldugu gosterilmistir (104). Konstantinides ve
ark, cTnl degeri yiiksek olan hastalarda EKG’de S;Qs;T3 paterni, komplet ya da
inkomplet sag dal blogu varligi ve V1-V3’de T dalga degisikliklerini ve CK ve
CKMB yiiksekligini cTnl degeri normal olan hastalara gore daha yiiksek bulmuslar
ve sag ventrikiil disfonksiyonunun degerlendirilmesinde c¢Tnl yiiksekliginin EKO
bulgular1 ile ya da yalniz basmna klinik parametrelerle birlikte kullanilabilecegini
belirtmislerdir (105). Bizim calismamizda cTnl degeri yiiksek olan PE hastalarinda
en sik bulunan patolojik EKG bulgular1 %31,3 oraninda S;QsT; paterni ve %?28,1
oraninda ST-T dalga degisiklikleri olmustur. Fakat c¢Tnl degeri normal olan
hastalarla cTnl yiiksek olan hastalar arasinda EKG bulgularindaki arasinda anlaml
fark bulunmamustir.

Akut PE hastalarinin tan1 ve tedavisinde onemli gelismeler olmakla birlikte
hastalarda risk belirlenmesi ve yonetimi oldukca zordur. EKO ile tespit edilen sag
ventrikiill disfonksiyonu ve eslik eden hemodinamik instabilite hastane igi
mortalitenin en onemli nedenidir. Bu nedenle sag ventrikiil disfonksiyonun erken

saptanmasi risk belirlenmesinde 6nemlidir. PE’de muhtemel iskemi ve sag ventrikiil
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disfonksiyonunun baslamasi ile artig gosteren kardiyak belirteclerin de prognostik
oneme sahip olduklar1 gosterilmistir (101). Bir¢ok calismada cTnl yiikselmesinin
EKO ile gosterilen RVD ile iliskili oldugu ve cTnl yiiksekliginin RVD’un erken ve
giivenilir bir gostergesi oldugunu gosterilmistir (101). Mehta ve ark, cTnl diizeyi
normal olan hastalarin %15’inde, buna karsin cTnl yiiksekligi bulunan hastalarin
%67’ sinde RVD saptamiglardir. Ayrica cTnl pozitif grupta sag ventrikiil sistolik
basmcinin daha yiiksek oldugunu ve kardiyojenik sok gelisimine daha egilimli
olduklarm tespit etmislerdir (106). Baska bir calismada c¢Tnl yiiksekligi bulunan
grupta %63 oraninda, normal cTnl seviyesi saptanan grupta %27 oranmnda RVD
tespit edilmistir (97). Bizim calismamizda ise cTnl yiiksekligi olan hastalarin
%70.4’tinde ve cTnl seviyesi normal olan hastalarin ise %57.7’sinde sag ventrikiil
dilatasyonu saptanmustir. cTnl seviyesi normal olan grupta sag ventrikiil
dilatasyonunun literatiir bilgilerine oranla yiiksek bulunmasi1 6nceden de belirttigimiz
gibi hastalarin ek kardio-pulmoner hastaligima ve Onceden varolan sag ventrikiil
dilatasyonuna bagli olabilir.

Risk faktorleri ne olursa olsun, baslangi¢c troponin I ve kardiyak bulgularin
kombinasyonunun akut PE hastalar1 i¢cin 100 giinliik mortaliteyi tahmin edebilme
yetenegine sahip oldugu ve trombolitik tedaviyi tespit etmede kullanilabilecegi
gosterilmistir (98). Yine yapilan farkli bir calismada yiiksek cTnl seviyesi ile sag
ventrikiil disfonksiyonu kombinasyonunun ilk 14 giindeki hastane i¢i
komplikasyonlarin1  6ngérmede duyarli oldugu belirtilmistir  (95). Bizim
calismamizda hastalarin 2’si (%3,1) hastanede 6ldii. Bu hastalardan birinde EKO’da
sag ventrikiil disfonksiyonu mevcuttu ve cTnl degeri yiiksek saptandi. EKG’de sag
ventrikiil yiiklenme bulgular1 ve c¢Tnl yiiksekligi bulunan diger hasta ise EKO
yapilamadan oOldii. Biz c¢alismamizda c¢Tnl degerinin ve sag ventrikiil
disfonksiyonunun prognoz iizerine olan etkisini uzun vadeli takip yapamadigimiz
icin ve Olen olgu sayimizin az olmasi nedeni ile degerlendiremedik.

Calismamizda cTnl yiiksekligi olan hastalarimizin hi¢ birisinde koroner arter
hastaliginin olmadigimi gostermek i¢in koroner anjiyografi yapilmadi. Ancak cTnl
yiikksekligi olan olgular acil tip doktorlar1 ve kardiyologlar tarafindan
degerlendirilerek akut koroner sendrom klinik ve laboratuvar bulgular: ile ekarte

edilmistir. Bununla birlikte altta yatan koroner arter hastaligi olan olgularda bile
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aciklanamayan cTnl yiiksekligi ve gogiis agrisi olmas1 PE diisiiniilmesi gerektigi

sonucunu degistirmez.
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SONUCLAR VE ONERILER

1. Bu calismada PE hastalarinda cTnl degerinin yiikselebilecegi gosterildi.
Calismamizda cTnl yiiksekliginin pulmoner emboli tanisi i¢in duyarliligit %50,7,
ozgiilligii %88,3, pozitif prediktif degeri (PPV) %86,4 ve negatif prediktif degeri
(NPV) %55,8 bulunmustur.

2. Calismamizda masif PE’li 5 hastanin 4’tinde (%80), submasif PE’li 32 hastanin
18’inde (%56.25) ve nonmasif PE’li 26 hastanin 10’unda (%38,4) cTnl seviyesi
yiiksek olarak bulunmustur. Masif PE’lide, submasif ve nonmasif PE’ye oranla cTnl
yiikksek olan hasta sayis1 daha fazladir ancak olgu sayimizin az olmasi nedeni ile
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.

3. Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda ve c¢Tnl degeri yiiksek olanlar ile normal
olanlar arasinda EKG ve EKO bulgular1 agisindan farkhilik saptanmamistir. Bu
durumu olgularimizin altta yatan ek kardiyopulmoner hastaligi olmasma bagladik.
Bu nedenle hastalarin varsa eski EKO bulgularmin yeni EKO bulgular: ile
karsilastirilmasi riski hastalarin belirlenmesi acisindan daha dogru olacaktir.

4. Aciklanamayan gogiis agrisit veya dispne ve yiikselmis cTnl seviyesi gosteren
hastalarin ayirici tanilar1 arasinda pulmoner emboli de mutlaka diistiniilmelidir.

5. Bu calismanm pulmoner emboli tanisi konan hastalarin yiiksek troponin I
seviyelerinin ve EKO bulgularmin klinik 6nemini yansitan ve hastane ici/hastane dis1
mortalite lizerine olan etkilerini arastiran c¢aligmalara yol gosterebilecegi

kanisindayiz.
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