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OZET

Derin Ven Trombozu (DVT) her yi1l 1000 kisiden 1’inde ortaya ¢ikan yaygin
bir hastaliktir. Hastaligin seyri swasmnda % 30 mortaliteye sahip pulmoner
trombomboli (PTE) gelisebilir. PTE sistemik vendz sistemde olusan pihtilarin
pulmoner vaskiiler yataga gocii ile ortaya ¢ikan klinik tabloya verilen isimdir. Akut
DVT sonrasi ortalama %40-60 oraninda asemptomatik PTE goriilmekte ve bu durum
sessiz klinik seyir nedeniyle fark edilmemektedir.

PTE’de tan1 yontemi olarak D-dimer, EKG, arteriyel kan gazi analizi, akciger
grafisi, multi detektor bilgisayarli tomografi (MDBT), manyetik rezonans (MRI),
MR anjiografi, Ekokardiyografi, ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi, pulmoner
anjiografi gibi tetkikler yapilabilir.

Bu c¢alismamizda akut alt ekstremite DVT una bagl gelisen asemptomatik
PTE tanisinda hala giiniimiizde 6nemli bir yer tutan V/P sintigrafisi ile son yillarda
kullanilmaya bagslanan MDBT nin sensitivite ve spesifitesini karsilastirmay1
amagladik. Caligma alt ekstremite akut DVT nedeniyle klinigimize yatirilarak
tedavisi planlanan 25 hastada gerceklestirildi. Gebeler, niikks DVT vakalari, miiracaat
esnasinda semptomatik PTE tablosu olanlar, vena kava’ya uzanim gosteren trombiisii
olanlar, 6nceden gegirilmis PTE Oykiisii olanlar ¢caligmaya dahil edilmedi. Hastalarda
DVT tanisi renkli doppler USG ile konulup, D-dimer testiyle teyit edildi. Hastalara
yatisinin 1.ve 8. giinlerinde V/P sintigrafisi ve MDBT yapilarak asemptomatik PTE
varlig1 arastirildi

Calisma sonucunda PTE acisindan asemptomatik olan 25 DVT hastasinin
24inde D-dimer normalin {istiinde Ol¢iildi. MDBT ile 10 hastaya PTE tanisi
konuldu. Akut DVT’ye bagh % 40 oraninda asemptomatik PTE gelistigi tespit edildi.
MDBT tani degeri agisindan V/P sintigrafisinden daha faydali bulundu.
Anahtar Kelimeler Derin ven trombozu, pulmoner emboli, ventilasyon-perfiizyon

sintigrafisi, multi detektor bilgisayarli tomografi.
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ABSTRACT
COMPARISON OF VENTILATION / PERFUSION AND MULTI-
DETECTOR COMPUTERIZED TOMOGRAPHY IN ASEMPTOMATIC
PULMONARY EMBOLISM DIAGNOSIS AFTER DEVELOPED LOWER
EXTREMITY DEEP VEIN THROMBOSIS

Deep vein thrombosis (DVT) which occurs in about 1 per 1000 persons per
year is a common disease. During course of the disease, pulmonary thromboemboli
(PTE) having 30% mortaility rate may develop. PTE named due to migration of clots
formed in systemic venous system to pulmonary vascular bed is a clinical table.
After acute DVT, asymptomatic PTE is seen about 40-60% and this situation can not
be discovered because of silent clinical course.

The diagnostic methods such as D-dimer, ECG, arterial blood gase analysis,
chest x-ray, multi-detector computed tomography (MDCT), magnetic resonance
imaging (MRI), MR angiography, Echocardiography, ventilation/perfusion (V/P)
scintigraphy, pulmuner angiography are used for PTE.

In this study, we aimed to compare sensivity and spesifity of MDCT recently
used extensively and of V/P scintigraphy formerly used for diagnosis of
asymptomatic PTE developed from acute lower extremity DVT. The study was
carried out 25 patients who were admitted to our clinic and treated for lower
extremity acute DVT. Pregnants, and cases with recurrent DVT, presence of
symptomatic PTE during admission, thrombosis extending to vena cava, and history
of passed PTE were excluded from the study. DVTs in patients were diagnosed by
color doppler, and confirmed by D-dimer test. After patients’s admission, V/P
scintigraphy and MDCT were used to detects asymptomatic PTE at 1st and 8 th day
of the admission.

At the end of the study, D-dimer was measured as higher in 24 of 25 patients
with asemptomatic PTE. 10 patients were diagnosed by MDCT. Development of
asymptomatic PTE related to acute DVT was determined as 40%. In terms of
diagnostic value, MDCT was found more usefull than V/P scintigraphy.

Key Words Deep vein thrombosis, pulmonary embolism, ventilation-perfusion

scintigraphy, multi detector computerized tomography.
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1. GIRIS

1.1. Ven6z Tromboembolizm

Vendz tromboembolizmin DVT ve PTE olmak iizere iki komponenti
mevcuttur. DVT cogunlukla alt ekstremite derin venlerinde tromboz ile seyreden bir
patolojidir. Her yasta goriilmekle birlikte genellikle 40 yasin iizerinde daha siktir.
Kadin ve erkekte esit oranda goriliir. Alt ekstremite derin ven trombozu; pulmoner
tromboemboliye sekonder mortalite ile postflebitik sendrom ve kronik vendz
yetmezlik gibi morbiditelere neden olabilen bir patolojidir. Etyolojinin
multifaktoriyel olmasi nedeniyle VTE gelisen olgularda altta yatan risk faktorlerinin
belirlenmesi son derece Onemlidir. Hastaliginn patofizyolojisinin bilinmesi;
korunma, ayirict tan1 ve tedavi yoniinden yol gostericidir. Ayrica iliskili olabilecek
diger hastaliklara ait kesin tam1 konulmasi ve etyolojinin saptanmasi, tedavi
protokoliiniin diizenlenmesi i¢in gereklidir. Derin ven trombozunda erken tanmi ve
etkin tedaviyle rekanalizasyon saglanabilir. Kapakcik fonksiyonlar1 korunarak,
sonrasinda geligsebilecek postflebitik sendrom Onlenebilir. Tibbi ve mekanik
Oonlemlerin alinmasiyla pulmoner embolizasyon ve buna sekonder mortalite
engellenebilir. Pulmoner tromboemboli; pumoner arter ve dallarmin degisik
maddeler ile tikanmasidir. Tikanmanm en sik nedeni, proksimal derin venlerde
olusan ve daha sonra koparak vendz kan akimiyla akciger dolasimina ulasan
trombiislerdir (1). DVT ile PTE iki ayr1 klinik tan1 olarak degerlendirilmesine karsin
PTE’li hastalarin %80’inde venografi ile gosterilen DVT bulunmaktadir (2). PTE’ nin
%90’dan fazlas1 alt ekstermitelerin poplitea {iizerindeki derin venlerinden
kaynaklanmaktadir. Bunu daha az siklikta o6zellikle pelvik inflamatuar hastalik,
gebelik ya da jinekolojik cerrahi gegiren kadmnlarda ve prostat cerrahisi sonrasi
erkeklerde pelvik venler izler. Yine olgularin %10-30’unda {ist ekstremite
venlerinden kalkan trombiislerde sorumlu olabilir. Bu olgular 6zellikle hastanede
yatan kateter gibi invaziv islemler geciren ya da maligniteli olgulardir. Bunun
disinda renal venler, pulmoner arterler ve sag ventrikiilden kaynaklanan
trombiislerde embolin kaynagi olabilir. PTE bazi durumlarda trombis dis1
nedenlerlede gelisebilir. Bunlar doku fragmanlari, amnion sivisi, parazitler ve hava

olabilir. Ulkemizde tromboembolik hastalik insidansmi bildiren istatiksel bir ¢calisma
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yoktur. Pulmoner tromboemboli (PTE) sik goriilen bir kardiyopulmoner hastalik olup
Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik insidanst %0.1’in iizerindedir ve taniy1
takiben ilk 3 aydaki mortalite oran1 % 15°e varmaktadir (3). Tromboembolik hastalik
ve buna bagli 6liim riski yasla beraber artar. 55 yas iistii erkeklerde kadinlara nazaran
daha fazla goriiliir. Bugiin PTE nin etkin tedavisi olumlu sonuglar vermektedir ve bu
nedenle erken tan1 son derece 6nemlidir. Bunun yaninda tan1 ve tedavisinde zorluklar
olmakta ve hastalarin yaklasik %70’inde dogru tan1 konulamamaktadir (4). PTE
klinigi sessiz formdan, masif emboli nedeniyle 6liimle sonuglanabilen klinik tablo
arasinda genis bir yelpaze gosterir. Bazi ¢alismalar da V/P sintigrafisi ve pulmoner
anjiyografi degerlendirilmesi sonucunda %40-60 sessiz (asemptomatik) PTE rapor
edilmistir (5-11). Bu olgularm erken tan1 ve tedavileriyle, mortalite azalmis ve yeni
embolilerin gelisimi engellenmis olur.

1.1.1. Venoéz Tromboembolizmde Patofizyoloji

VTE; staz, endotel harabiyeti ve hiperkoagulabiliteden olusan Virchow
triadi’nm bir veya birka¢ bileseni nedeniyle olusur. Immobilizasyonlar, ameliyat
sonras1 devreler, dogum sonrast donem ve gebelik gibi durumlar staz kriterinin 6n
planda oldugu klinik durumlardir. Vendz stazda protrombotik etkili selektinler
gosterilmistir. Selektinler endotel hiicreleri ve plateletlere etkili olan, 16kositlerden
salinan mediatorlerdir (12). CD-15 selektin 16kositlerden plateletlere iletilen bir doku
transfer faktorii igerir, bu faktoriin plateletlerde bulunmasi trombozu baslatir ve
cogaltir (13, 14). Ne var ki staz, tek basina VTE nedeni degildir. Ancak yavaslamis
vendz akim durumunda, bir yandan hipoksi etkisi ile ven duvarmdan kana
plazminojen aktivatorleri devamli salgilanirken, diger yandan staz bolgesinde
hemokonsantrasyon ve hiperkoagulabilite durumlarinda trombositlerin vendz intima
ile temas1 devam eder ve dolayis1 ile harcanmaya bagli plazminojen aktivator
yetmezligi olur; fibrinolitik aktivite azalir ve tromboza egilim artar. Travma, yanik,
alt ekstremite ortopedik cerrahileri, sepsis, varisler ve posttromboflebitik sendromlar
ise endotel hasarinin 6n planda oldugu hastaliklardir. Normal endotelden salinarak
vazodilatasyon olusmasini saglayan nitrik oksid ve prostoglandin I, gibi maddeler
hasarli endotel dokusundan salmamaz ve vazokonstriiksiyon olusur. Yarali endotelin
altinda aciga ¢ikan subendotelyal kollajen ayn1 zamanda trombosit aktivasyonunu

baslatarak vazokonstiikte olan damarin daha da daralmasma yani tromboze olmasina
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neden olur. Kisinin tromboza egilim derecesi, farkli mekanizmalarla ortaya ¢ikmalar1
nedeniyle kalitsal ve edinsel trombofili olmak tizere ikiye ayrilir. Kalitsal trombofili
pihtilagsma sistemini kontrol altinda tutulan dogal mekanizmalarin bozuklugudur ve
¢ogunlukla vendz sistemde, nadiren de arteryel sistemde tromboza egilimi arttirir. I1k
olarak 1965°de antitrombin III eksikliginin tarif edilmesi ile saptanan kalitsal
trombofili nedenleri arasma daha sonra sirayla Protein C eksikligi, Protein S
eksikligi, Faktor V Leiden mutasyonu, Hiperhomosisteinemi, Faktor VIII yiiksekligi
(>150 1U/dl), Protrombin 20210 gen varyanti eklenmistir. Ancak, bilinen bu
mutasyon tipleri ile spontan DVT vakalarinin ancak %50-55 kadari
aciklanabilmektedir. Koagiilasyon faktorlerinin plasma diizeyinin yiikselmesi venoz
tromboz i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (15, 16). Dogal koagiilasyon
inhibitorlerinin konsantrasyonun da azalma veya anormal fonksiyonu VTE i¢in risk
faktorii olusturan hiperkoagiilabilite durumlaridir. Antitrombin, Protein C, Protein S,
trombin olusumunu diizenleyen koagiilasyonun dogal inhibitorleridir ve bunlarda
meydana gelen genetik yetmezlikler ve mutasyonlar trombofilik durumlara neden
olur. Vitamin K’ya bagimli bir protein olan Protein C, pihtilagsma sisteminin 6nemli
bir dogal inhibitoriidiir. Protein C, pihtilasma 6nleyici etkisinini Protein S ile birlikte

Faktor Va ve Faktor VIIIa’y1 inaktive ederek gosterir (Sekil 1).

ANTITROMBINLER ve PROTEIN C SISTEMi

Antitrombin
I

AT Trombomodulin R

Xlla Xa
—
N Xa__~ = Protein Ca«——— Protein C

VIl

Sekil 1. Protein C ve Protein S’in etki mekanizmasi
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Bu etkileri gosterebilmesi i¢in, dnce trombin tarafindan aktive edilerek aktive PC
(aPC)’ye doniistir. Pihtilagsma sirasinda olusan trombin, endotel yiizeyinde bulunan
trombomodiiline baglanmca fibrinojeni fibrine doniistiirme o6zelligini kaybeder;
aksine Protein C’yi aktive eder. Aktive Protein C Direnci kalitsal pihtilagsma
egiliminin en sik nedenidir. Aktive Protein C direncinin en sik nedeni ise Faktor V
Leiden mutasyonudur. FV geninde 506. pozisyondaki arjinin yerine glutamin
gelmesi sonucunda aPC, FVa proteinini etkisiz hale getiremez. Bu mutasyonun genel
populasyondaki siklig1 % 2-7 civarindadir. aPC direnci tromboemboli dykiisii olan
hastalarin %20-60’indan sorumludur. Protein C, Protein S ve Antitrombinin plasma
diizeyindeki azalmalarin farkli genetik mutasyonlardan olustugu tanimlanmistir.
Diisiik antikoagiilan aktivite ve diisiik plasma diizeyi Tip I defektle karakterizedir.
Diistik aktivite ve normal plazma diizeyleri Tip II defektlerle iligkilidir. Klinik
durumlarin ayrilmas1 homozigot ve heterozigot genetik defektler ile iligkilidir. Her
iki durumda PTE’de bir risk faktorii olmakla beraber homozigot Antitrombin III,
Protein C, Protein S defekleri nadiren 6liimle iliskilidir (12). Klasik bilgiye gore 40
yasin altinda olusan ve nedeni agiklanamayan tromboemboli ataklarinda, tekrarlayici
veya masif tromboz Oykiisii olanlarda, ailesinde tromboemboli 6ykiisii saptananlarda
veya batin i¢i damarlar, iist ekstremite gibi alisilmadik bolgerlerde tromboz gelisen
hastalarda dikkate alinmasi gereken bir durum diye belirtilir. Ancak giinlimiiz
pratiginde, her spontan DVT vakasinda bu genetik mutasyonlarin arastirilmasi ve
tedavinin planlanmasi gerekliligi 6n plana ¢ikmaktadir. Edinsel trombofili ise genetik
bir yatkinlik olmaksizin cesitli klinik durumlarm pihtilasma sistemi ve kontrol
mekanizmalar1 lizerine olan negatif etkileri ile ortaya cikan tromboza yatkinlik
durumudur. En sik karsilasilan klinik 6rneklerden biri major abdominal ve pelvik
cerrahidir. Cerrahi travma dogal antikoagulanlari, 6zellikle antitrombin III miktarmni
azaltr ve fibrinolitik aktivetenin baskilanmasmna yol agar. Ayrica cerrahi
miidahalenin siiresi, anestezi tipi, ameliyat dncesi ve sonrasi hareketsizlik, hastanin
hidrasyon diizeyi ve sespis DVT riskini etkiler (17-19). Genel cerrahi hastalarinda
yapilan calismalar bu riskin hastaneden ayrildiktan sonra da devam ettigini
gostermistir (20-21). Daha once herhangi bir nedenle DVT gecirmis olmak da
edinsel trombofili olarak smiflanir ve onemli risk faktorii olarak kabul edilir (22).

Uzerinde 6nemle durulan ve sik rastlanan bir diger durum da malignitelerdir.
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Trombojenik faktorlerin salmiminin nekrotik tiimoér hiicrelerinden prokoagulan
maddelerin salinimima yol agmas1 neticesinde hastalarda tromboz gelisme riski artar
(23). Uzun siiren hareketsizlik bir diger edinsel trombofili nedenidir. Bes saatten
uzun ugak, 10 saatten uzun araba yolculuklar1 riskli sayilmaktadir. Bes saatten fazla
ucanlarda %10’lara varabilen DVT insidans: bildirilmistir (23). Ostrojen igeren oral
kontraseptifler tromboz egilimini artirir. Son olarak, gebelik ve postpartum donem de
VTE riskini artirmaktadir. Ozetle birgok epidemiyolojik ¢alismada elde edilen veriler

VTE riskini artiran bazi faktorleri ortaya ¢ikarmustir (Tablo 1).

Tablo 1. VTE risk faktorleri

STAZ Immobilizasyonlar, ameliyat sonrasi devreler,
gebelik ve dogum sonras1 donem, konjestif kalp
yetmezligi

ENDOTELIAL HASAR Yanik, alt ekstremite ortopedik cerrahileri, sepsis,
varisler ve posttromboflebitik sendromlar

HIiPERKOAGULABILITE Konjenital Antitrombin III eksikligi, Protein C
eksikligi, Protein S eksikligi, Faktor V Leiden
mutasyonu, Hiperhomosisteinemi, Faktor VIII
yiiksekligi (>150 1U/dl), Protrombin 20210 gen
varyanti
Kazanilmis Major abdominal ve pelvik cerrahi,
daha once herhangi bir nedenle DVT ge¢irmis
olmak, maligniteler, Ostrojen  igeren  oral

kontraseptifler, uzun yolculuklar

1.1.1.1. DVT’de Fizyopatoloji

Bacaklardaki biiyiik venlerde ani bir tikaniklik meydana geldiginde distal
vendz basingta ileri derecede artma olur. Bu artma 115 cm H2O basincina ve
normalin on katina kadar c¢ikabilmektedir. Bu basing artis1 parmak ucglarindan,
inguinal ligamente, kasik ve karnin alt yarisina kadar genis bir alanda ileri derecede
sislik ve 6deme neden olabilir. Baslangigta bacagin rengi yatak istirahati sirasinda
normal olabildigi gibi, genellikle ekstremite mor ve siyanotik renktedir. Bu renk
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degisikligi siiperfisiyal venlerin tikanikligma baghdir. Venlerin ¢ogunun tikanmasi
ile bacak biitiin pozisyonlarda mavi-mor bir renk alir ve ¢ok agrili olabilir. Bu
tabloya “phlegmasia cerulea dolens” adi verilmektedir. Olgularin %387'sinde
trombotik segment rekanalize olsa dahi, kapak¢iklarin bozulmasina bagl postflebitik
sendrom gelisir. Akut DVT’de ekstremite arteri de hastaliga katilirsa “phlegmasia
alba dolens” gelisir. Tromboz komsu arterin tikanmas: ile birlikte ilerler. Oyle ki,
arterdeki patoloji vendeki patolojinin 6niine gecer ve tabloya hakim olur. Daha az
akut bir olaydir. Tikanma progesi total degildir ve bu nedenle agr1 ve ddem daha
azdir. Cilt rengi soluktur (beyaz bacak) ve gergindir. Ekstremitede nekroz bulunmaz,
sok tablosu yoktur, beyaz renkli, 6demli, sicaktir, serttir ve gilicliikle gode birakir ve
sedimentasyon yiiksektir. Derin ven trombozunun ilerlemesi sonucu ayak ve
parmaklarda yer yer gangrenler gelisebilir (vendz gangren). Nekrozla sonuglanan
tim vendz gangrenlerde vendz trombozlardan sliphe edilmeli ve sorumlu
tutulmalidir. Derin ven trombozunda derin ven sistemi tromboz ile tamamen
tikandigindan vendz dolasim yiizeyel ve yan dallarla saglanir. Birkag haftaya kadar
venlerde rekanalizasyon ve kollateral damarlarda genislemeler meydana gelinceye
kadar agr1 ve sisme devam eder. Rekanalize olan venlerin ve genisleyen
kollaterallerin kapakg¢iklar1 kompetan degildir. Bunun sonucu kasiklardan itibaren
bacak biitiinii ile demli olarak kalir. Odemin derecesi kollateral dolagimm yeterliligi
ile orantilidir. Kollateral dolasim iyi ise veya derin vendeki tikaniklik tam degilse
o0dem azdir, agr1 yoktur, agirlik hissi vardir. Renk normaldir, ancak ayak sarkitilinca
hafif morarwr. Her iki bacak arasinda agri acgisindan farklilik oldugundan hasta
yiiriirken tromboflebitli bacagini kullanmak i¢in daha ¢ok efor sarf eder, dolayisiyle
efora bagli yorgunluk agrisi goriilir. Yillar gectikce kronik 6dem, endiirasyon,
hiperpigmentasyon, sekonder varis ve staz llserleri gibi postflebitik sendroma bagli
komplikasyonlar gelisir.

1.1.1.2.PTE’de fizyopatoloji

PTE bircok ciddi pulmoner ve kardiyak etkilere yol acabilir. Ortaya
cikabilecek fizyopatolojik ve klinik etkiler tikanan pulmoner arter yatagmnin
genisligi, tromboembolinin akcigerde olusturacagir sekonder degisiklikler (lokal

norohumoral maddelerin  salmimi, reseptorler araciligiyla refleks ndral



mekanizmanin isleyerek akciger ve dolasima etkileri) ve hastanin PTE Oncesi
kardiyopulmoner durumuna ve rezervine baghdir.

1.1.1.2.1. Solunum sistemine ait degisiklikler

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler
diren¢ (PVD) artar. Bu etkilenimde, baslatici ve belirleyici olan mekanik tikanma
olsa da pulmoner arteriyel yataktaki direng artigi trombiis boyutunun 6tesinde olur;
clinkii trombiis lizerine yigilan trombositlerden, hasarli endotelden hiicrelerinden ve
akcigerdeki mast hiicrelerinden ¢esitli ndrohiimoral maddeler (seratonin vb.) salmnir
(24, 25). Seratonin, arasidonik asit metabolitleri, peptidolokotrienler, PAF ve PDGF
vazokonstriiktordiirler. Bu vazokonstriiktor maddeler pulmoner yatakta spazm
yaparak hem PVD’in artmasma katkida bulunurken, hem de pulmoner yatakta
dolasimi1 azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon-perfiizyon
dengesinin bozulmasina yol agarlar. Bu ndrohiimoéral maddeler ayn1 zamanda damar
duvarlarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida bulunur
(26). Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglar1 trombiisle tikanan yatagin
genisligine ve Onceki kalp-akciger fonksiyonlarinin kapasitesine baghdir. Eger
trombiis boyutu kiiclik ve alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise klinik diizensizlik
olmaz. Halbuki kalp-akciger hastalig1 nedeniyle pulmoner arter basinci zaten yiiksek
olan hastalarda, biiylik boyutta olmayan trombiislerle damar tikanmalar1 bile
pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara ulasmasina yol agabilir. PTE’den 6lim,
genellikle ani pulmoner arter basing ytliksekligi ve yiiksek PVD gelisiminin yol actig1
akut sag ventrikiil yetmezligi ile iliskilidir. Sag ventrikiil oniindeki yiik aniden
artarak sag ventrikiiliin daha yiliksek basing iiretmek zorunda kalmasina yol acar.
Ancak ventrikiilin bu cabasmna ragmen pulmoner arteriyel yataktan gecerek
pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, PVD artis1 nedeni ile azalabilir. Boylece
kardiyak kan atim hacmi (kardiyak output) diisebilir. PTE sonrasi kardiyak kan atim
hacmi diiserse, azalan kardiyak kan atim hacmine bagli olarak mikst venoz karisim
artar; mikst vendz oksijen igeriginde azalma olur. Bu da arteriyel-vendz oksijen
farkinda artmaya neden olur. Ciddi boyutta sag ventrikiil ve atriyum basing
artiglarinda foramen ovale de acilabilir. PTE sonrasi1 akcigerde ekstravaskiiler sivi
miktar1 artar. Bu artisin mekanizmalar1 halen net olarak bilinmemekle birlikte

pulmoner arteriyel yataktaki ti¢ degisikligin sorumlu oldugu diistiniilmektedir (26):
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1. Pulmoner kapillerlerde gelisen hiperperfiizyon.

2. Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteriyel
yatakta da gelisen hipertansiyon.

3. Endotelyumda hasar sonucu agiga ¢ikan maddeler.

Akciger 6demi bulgular1 olan hastalarda, hasta eger PTE i¢in risk faktori
tagiyorsa, mevcut tablonun masif bir tromboemboli olup olmadig: iyi bir sekilde
degerlendirilmelidir. Kardiyojenik pulmoner 6dem zannedilerek verilecek zorlu
diiiretik tedavisi, masif PTE’de kardiyak kan atim hacmini daha da azaltacak ve
sonu¢ mortal olacaktir. Bu tip bir tablo (akciger 6demi) ile bagvurmus, ancak altta
PTE i¢in risk faktorii 68renilemeyen hastalarda da, uygun antiddem tedaviye erken
cevap almamaz ve hasta gittikge kotiilesirse, masif tromboemboli géz Oniinde
bulundurulmalidir. PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi
fizyopatolojik degisiklik olusur: Tikanan damar yatagmin besledigi akciger
dokusunda perfiizyon kesilip, ventilasyon devam ettiginden ‘alveoler 6lii bosluk
alani’dogar. (26)

I-Hipokseminin de katkida bulundugu ancak nedeni tam belli olmayan bir
‘hiperventilasyon’gelisir. Gerek hiperventilasyon, gerekse olii bosluk ventilasyonu
sonucu ‘alveoler hipokapni’olusur. Alveollerde olusan hipokapni ve kesilen
pulmoner dolasim nedeniyle obstriiksiyon distalinde bronkokonstriiksiyon ve
alveoler kollaps egilimi gelisir.

2-Tromboemboliyi takiben obstriiksiyon distalindeki alveoler alanda
siirfaktan yapimi1 bozulur; bu da alveoler kollaps ve alveoler 6deme yol acar.
Ventilasyon alanlarinin kaybi ile ventilasyon perflizyon dengesinin bozuldugu
akciger alanlar1 dogmus olur.

3-Ventilasyon perfiizyon kayip alanlar1 yaygin ise akcigerin total
difiizyonunda da azalma olabilir.

Sonugta akcigerlerde dinamik kompliyans azalir, hasta da hiperventilasyon,
hipoksemi ve hipokapni vardir. Alveolo-arteriyel oksijen farki artmistir. PTE
sirasinda irritan ve jukstakapiller reseptorler, nedeni bilinmeyen bir sekilde uyar1
alarak vagus siniri ile olusturulan refleks yolla hiperventilasyona katkida bulunurlar
(26). PTE nin etkiledigi akciger alaninda enfarktiis gelismesinin On sart1 o akciger

bolgesine giden kanin yani oksijen naklinin tamamen durmasi geregidir. Akciger
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dokusu bilindigi gibi ii¢ kaynaktan oksijen temin eder: Ventilasyon, pulmoner
dolasim ve bronsiyal dolasim. PTE sirasinda ilk iki kaynak durur. Ancak bronsiyal
dolasim sistemik dolasimdan kan aldigindan etkilenen bolgeyi beslemeye devam
eder. Ancak bu ii¢ kaynaginda yetersiz oldugu hastalarda akciger enfarktiisii
gelisebilir. Dolayisiyla PTE esliginde enfarktiisiin gelismesini dnceden kalp-akciger
hastalig1 olan, bu nedenle bronsiyal dolasimin, ventilasyonun ya da her ikisinin de
durdugu hastalarda beklenir (26). PTE sonrasi, yasayan hastalarda pulmoner artere
yerlesen trombiisiin rezoliisyonu, venlerdeki gibidir. Genellikle ilk hafta i¢inde, ilk
72 saatten itibaren baslayan fibrinolizis ve rekanalizasyon olur. Tam rekanalizasyon
4-8 haftaya uzanir. Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin gegmesi i¢in tikanan
alanin %20’sinin ac¢ilmasi yeterlidir (26).

1.1.1.2.2. Kardiyovaskiiler sisteme ait degisiklikler

Bu degisiklikler tikanan vaskiiler yatagin oranina ve altta yatan vaskiiler
hastaliga bagli olarak artan pulmoner arter basinci ile iligkilidir. Pulmoner
hipertansiyonun temel nedeni tikanan vaskiiler yataga bagl olmakla birlikte ayrica
humoral ve refleks mekanizmalarda pulmoner arteriyel konstriksiyona neden olurlar.
Artan pulmoner vaskiiler resistansi sag ventrikiil afterload artis1 takip eder. Sag
ventrikiil afterloadindaki ani artis, sag ventrikiil dilatasyonu, hipokinezi, trikiispit
kapagin anniiler dilatasyonu sonucu trikiispit yetmezligi ve sag ventrikiil yetmezligi
ile sonuglanabilir (27, 28). Sag ventrikiil yetmezlikli hastalarda hizli progresyonla
sistemik arteryel hipotansiyon ve kardiyak arrest goriilebilir. Sag ventrikiil basinci
cok arttiginda, sag ventrikiildeki genisleme interventrikiiler septumda sola dogru sift
yapar, bunun sonucunda sol ventrikiiliin normal kavitesi bozulur. Diastol siiresince
sol ventrikiilin dolumu azalir ve kardiyak output diiser (27, 28). Sag ventrikiil
basinci asir1 yiikseldiginde duvarda stres ve esnekligin sinirlanmasiyla miyokardiyal
oksijen istegi artar ve sag ventrikiil disfonksiyonu meydana gelir (27). Sag ventrikiil
duvarindaki stres (basing) artisi, kardiyak iskemiye sebep olabilir. Ciinkii sag
ventrikiil sag koroner arteri sikistirir subendokardiyal perfiizyon azalir ve miyokardin
oksijen ihtiyacr artar. Sag ventrikiil mikroinfarkt: sonucunda troponinler yiikselir, sag
ventrikiiliin yiiklenmesiyle B-tip Natriiiretrik Peptit (BNP) ve pro-BNP’nin her
ikisininde kan diizeyleri yiikselir (28). Daha 6nce saglikli bir kiside eger trombiis

kiigiik ise her hangi bir degisiklik olmazken daha 6nce pulmoner hipertansiyonu olan
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bir kiside kiiciik bir trombiis bile ciddi semptom ve bulgulara yol agabilmektedir.
Eger pulmoner vaskiiler yatagin %50’sinden daha fazlasi tikanirsa ( masif PTE)
hastada ani yiikselen pulmoner arter basinci sag ventrikiil dilatasyonuna ve akut kor
pulmonaleye neden olmaktadir. Bu hastalarda sistemik hipotansiyon, tasikardi,
pulmoner hipertansiyon, kardiak autputta azalma ve sok tablosunun goriilebilecegi
akut kor pulmonale gelisir. Akut kor pulmonalenin bilinen en énemli nedeni masif
PTE’dir.

1.1.2. VTE’de tam

VTE’nin iki farkli formu olan DVT ve PTE tanis1 D-dimer gibi biyokimyasal
testler ortak olmasma ragmen gerek klinik, gerekse goriintileme yontemleri
acisindan farklilik gosterir.

1.1.2.1. VTE’de klinik tam

1.1.2.1.1. DVT’de klinik tam

Trombozun erken tanis1 ayakta gezip ylriiyen hastalarda yatan hastalara gore
daha kolaydir. Gezen hastalarda vendz trombozun baslangic semptomu olarak baldir
agrilar1 ve tek tarafli bacak 6demi ortaya ¢ikar. Yatan hastalarda bunlar pek belirgin
degildir. Derin venler bulunduklar1 yerde kaslar arasinda sakli oldugundan tanida
zorluk olabilir. Fatal emboli ile sonuglanan vendz trombozlarin ancak %55'1 6liimden
once teshis edilebilmektedir. Postoperatif derin ven trombozu gelisen olgularda
genellikle klinik belirtiler 8-12. glinler arasinda ortaya ¢ikmaktadir. Tutulan venlerin
trasesine uyan bolgelerde agri olur. Cogu kez bu agri hekimin dikkatini vendz
tromboza yOneltir. Bu agr1 semptomun gozlem ile birlikte degerlendirilmesi taniya
yardimc1 olabilir. Bu venler boyunca basing hassasiyeti ve agri ¢cogu kez bacaktaki
0demden Once c¢ikar. Palpasyonla ekstremite i1sisinin artmis oldugu tespit edilir.
Ancak agir olgularda 1s1 azalmasi1 goriilebilir. Bunun yaninda motor ve duyu
kusurlar1 da tabloya eklenebilir. Hastalarda izah edilemeyen ates yiikselmesi ve
tasikardi olabilir. Sedimentasyon ¢ogu kez hafif ylikselmis olabilir. Muayenede en
onemli testlerden biri de ekstremite ¢evre dl¢climleridir. Baldirin en kalin ve ayak
bileginin en ince yerlerinin ¢evresi Olcililerek diger ekstremite ile karsilastirilir.
Tanida 6nemli olan hastanm klinigidir. Iyi bir klinik degerlendirme ile kesin tani
konulabilir. Ancak sessiz seyreden tromboz olgularinda tamida gii¢liik olabilir. Bu

nedenle hastanin dikkatli muayenesi ve incelenmesi sarttir. Vendz trombozlarin en
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cok goriilen semptomu addiiktér loj ve baldirdaki basing hassasiyetidir. Derin ven
trombozlarinda tant zorlugu oldugunda bazi otdrler tarafindan tarif edilen belirli
bolgelerin muayenesi oldukc¢a dnemlidir. Bu belirtiler:

Homans belirtisi Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agr1 olmasi,

Pratt belirtisi Diz arkasi1 bolgede hassasiyet olmasi,

Tschmarke belirtisi Baldir1 sikma ile agr1 olmas,

Ducuing belirtisi Baldir ballotmaninda agr1 olmasi,

Bisgard belirtisi Ayak tabanina basma ile agr1 olmasi,

Payr belirtisi Asil tendonunu sikma ile agr1 olmasi,

Neageli-Natis belirtisi Oksiirme esnasinda bacakta agr1 veya yiiriime
esnasinda baldirda kramp olmasi,

Lowenberg belirtisi Tansiyon aleti ile uylukta sistemik basincin iizerinde
basing uygulandiginda hasta bacak baldirinda agr1 olmasidir. Lowenberg belirtisinin
trombotik hastaligin erken tanimmasinda 6nemi biiyiiktiir. Saglam bir bacakta 180-
200 mmHg bir basing agr1 meydana getirmedigi halde, vendz trombotik proges
bulunan bir bacakta 150 mmHg ve hatta 100 mmHg'lik bir basincin altinda dahi agr:
ortaya ¢ikabilir.

DVT ekstremitelerde farkli oranda renk degisikligine neden olabilir. Venoz
tikaniklik nedeniyle kirmizi-mor renk izlenebilir. Masif iliofemoral tromboza bagl
arteriyel spazm gelisirse siddetli agr1 ve solukluk ortaya ¢ikabilir (phlegmasia alba
dolens). Yine masif iliofemoral tromboza bagli 6dem, agr1, iskemi, siyonoz ve noral
kompresyon sonucu motor defisit goriilebilir (phlegmasia cerulea dolens).

Risk faktorii bulunan olgularda DVT klinigi mevcutsa tanida israrc1 olmak
gerekir. Bu nedenle DVT’li olgular risk faktorleri, klinik bulgular ve ayirici tanilar
esas almarak klinik olasilik diizeyleri bir skala ile belirlenmistir (Tablo 2). (29)

1.1.2.1.2. PTE’de Klinik Tan1

PTE’de klinik bulgular embolinin biiyiikligiine, sayisina, (tek/multiple),
infarktiis gelisip gelismemesine ve hastanin kardiyopulmoner rezervine gore degisir.
Ancak hi¢bir klinik bulgu PTE tanisi i¢in spesifik degildir. PTE dort klinik sekilde
ortaya ¢ikmaktadir.
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Tablo 2. DVT’de Wells puanlamasi

Akut kanser (Tedavisi siiren veya son 6 ay iginde kiiratif palyatif tedavi uygulanmis 1

Alg1 veya paralizi nedenigle immobilizasyon 1
3 gilinden uzun yatak istirahati veya son 1 ay icinde major cerrahi girigim 1
Derin vendz sistem iizerinde lokalize hassasiyet 1
Tiim bacakta 6dem 1
Unilateral bacak ddemi (asemptomatik bacak ile >3 cm cap fark 1
Semptomatik bacakta daha fazla gode birakan 6dem 1
Varikdz olmayan yiizeyel ven kolleterallerinin varlig: 1
DVT disinda alternatif tan1 olasiliginin yiiksek olmasi -2

3 puan ve iizeri yiiksek (%75), 1-2 puan orta (%17), 1> diisiik (%3) risk olasilig1 olarak yorumlanir
(25).

1.1.2.1.2.1. Akut masif pulmoner tromboemboli

Genelllikle biiytik bir trombiisiin (en az iki lober arterde yada pulmoner arter
sisteminin en az %350’sinin tikandig1) pulmoner arteri tikamasi sonucu olusur.
Hastadan hastaya altta yatan alt hastaliga ve kardiyo-pulmoner rezerve gore degisen
farkli klinik bulgularla karsimiza gelebilir. Bu olgularin 6nemli bir kism1 ani den
oliimle sonuclanirken bir kismin da da akut kor pulmonale ve sok tablosu gelisir. Bu
hastalarda sistemik hipotansiyon, vital organlarda perflizyon bozuklugu, yaygin
intarvaskiiler kuagulasyon olabilir. PTE’li hastada solukluk, apati, halsizlik, terleme,
bulant1 ve oligiiri tespit edilir. Takipne ve tasikardi vardir. Pulmoner hipertansiyonun
agirhigr ile orantili fizik muayene bulgular1 tabaloya eklenir. Pulmoner arterin akut
dilatasyonu nedeniyle sternumun yaninda sol ikinci interkostal aralikta pulmoner
arterin atis1 gdzle yada palpasyonla hissedilebilir. Ikinci kalp sesinin pulmoner kapak
komponenti (P2) siddetlenir ve ikinci kalp sesi ciftlesir. Sag ventrikiil yetmezligi
aklandig1 taktirde; sag ventrikiil S3 galo ve trikiispit odakta trikiispit yetmezligine
bagl pansistolik {iflirlim duyulur. Bu klinik bulgularla birlikte EKG bulgular1 da
ortaya cikar.

1.1.2.1.2.2. PTE ile birlikte pulmoner infarktiis

Olgularm %10 kadarinda ve genellikle alt hastalik varliginda ortaya c¢ikar.
Ani baslayan ploretik tipte goglis agrisi, nefes darligi ve hemoptizi en sik goriilen

bulgularidir. Agr1 infaktiisiin oldugu bdlgeye lokalizedir. Bu nedenle omuz yada

12



karin agrist ile de basvuran hastalar olmaktadir. Agri miyokard enfarktiisii ile
karisabilir ancak EKG degisikliklerinin desteklememesi ve nitrogliserine cevap
vermemesi tipiktir. Infarkt alan1 daima visseral plevraya yakm bir alanda lokalizedir.
Riitin akciger grafisinde zamanla bir yada birden fazla plevral tabanli, kama seklinde
dansiteler olusur. Bu goriiniime ‘Hampton horgiicii’dentir.

1.1.2.1.2.3. infarktiis gelismeksizin ortaya cikan akut submasif PTE

Ensik goriilen klinik antitedir. Dispne ve substernal rahatsizlik hisi en sik
goriilen semptomlaridir. Takipne ve tasikardai en sik tespit edilir. Ploretik agri
bulunabilir ve bazan emboli bdlgesinde raller isitilebilir. Nadiren lokalize ronkiisler
duyulabilmektedir. Ozellikle bu grup embolilerde tani icin yeterli olmayan klinik
bulgular1 risk faktorleri esliginde degerlendirerek klinik olasiliklarin belirlenmesi
yoluna gidilmistir (4). (Tablo 3)

1.1.2.1.2.4. Tekrarlayan multiple PTE

Iki sub grubu vardir.

Tekrarlayan pulmoner emboli ataklari tespit edilen hastalar: Bu grupta emboli
yillar igerisinde tekrarlayarak pulmoner hipertansiyon ve korpulmonale geligir.

Tan1 konmadan emboli ataklar1 geciren hastalar: Bu hastalara genellikle
emboli ataklar1 sirasinda tan1 konulamaz. Nonspesifik semptomlar1 anksiyete ile
karstirilabilir. Ancak trombiisler ¢oziilmedigi takdirde aylar ya da yillar sonra
pulmoner hipertansiyon klinigi ile basvuran hastalarda etyoloji arastirilirken
tanmabilir. PTE’de klinik olasilik “diisiik, orta ve yiiksek” olarak tanimlanip diger
laboratuvar incelemeleri ile birlikte degerlendirilmelidir (Tablo 3) (30).

Tablo 3. PTE’de klinik olasiliklar

Yiiksek klinik olasithk  PTE i¢in risk faktorleri var
Aciklanamayan dispne, takipne veya ploritik gogiis agrisi
Aciklanamayan radyolojik bulgular, kan gazi anormallikleri
Orta Kklinik olasihik Yiiksek ve diisiik olasilik kriterlerine uymayan
Diisiik klinik olasihik Risk faktorii yok
Bagka hastalikla agiklanan dispne, takipne veya ploritik gogiis
agrisi
Bagka hastalikla agiklanan radyolojik bulgularm ve kan gazi

anormallikleri
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Akut PTE’de siiphe taniya varmada en temel noktadir. Erken ve dogru tam
bircok acil hastalikta oldugu gibi pulmoner tromboembolide de hayat kurtaricidir.
Hastalara zamaninda ve dogru tami konuldugunda mortalite %8’in altina
diismektedir. Hicbir klinik bulgu PTE tanisi i¢in spesifik degildir. Ancak Bazi klinik
bulgular destekleyebilir. PTE’de izlenen sempton ve bulgular Tablo 4’de

goriilmektedir.

Tablo 4. PTE’de izlenen semptom ve bulgular

Semptomlar 1. Terleme 5. Hemoptizi
2. Carpinti 6. Senkop
3. Nefes darlig1 7. Korku ve endise
4. Oksiiriik

Bulgular 1. Takipne ( > 20/dakika) 7. Plevral frotman
2. Ploretik gogiis agrist 8. 3. kalp sesi
3. Inspiryum sonu raller 9. Siyanoz
4. Pulmoner 2. seste siddetlenme  10. Hipotansiyon, sok
5. Tasiaritmi ( > 100/dakika) 11. Ates, konflizyon
6. Paradoksal arteriyel emboli 12. Wheezing

bulgular1

Pulmoner emboli i¢in hastanin hikayesi, fizik muayene bulgularidan
faydalanilarak Wells klinik siniflamasi (Tablo 5) risk belirlemede uygulanabilir (31).
Tablo 5. PE i¢cin Modifiye edilmis Wells puanlamasi

Semptom ve bulgular Puan
DVT’nun klinik bulgu ve semptomlarmnin olmasi 3
Diger tanilarin muhtemel PE’den diisiik olmasi 3
Kalp hizimn 100/dakikadan fazla olmasi 1.5
Yeni immobilizasyon ya da 4 haftay1 gegcmeyen cerrahi 1.5
Onceden DVT veya PE 6ykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Malinite tedavisi almak ya da son 6 ayda palyatif tedavi almak 1

Bu puanlamaya gore 6< puan yiiksek, 2-6 puan orta, 2> diisiik olasilig1 gosterir.
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1.1.2.2. VTE’de Laboratuar Tam

Serumda artmig LDH, normal SGOT ve artmis serum bilirubin diizeyleri
saptanabilir. Ancak bu bulgular hastalarin ancak %10'unda goriilmektedir (30). D-
dimer spesifik bir fibrin par¢alanma tiriiniidiir. D-dimer, sadece ¢apraz bagli fibrinin
yikimi ile olusur. Komsu fibrin birimlerinden kaynaklanan D-fragmanlarinin faktor
XIII etkisiyle birlesmeleri sonucunda meydana gelmektedir (32). Diger fibrinojen
yikim {iriinlerinin tersine D-dimer diizeyi Ol¢iimii, koagiilasyonu gosterebilir.
Tromboembolik hastalikta D-dimer diizeyi yiikselmektedir. Kan diizeyleri latex
aglutinasyon veya ELISA ile dlciilebilmektedir. PTE veya DVT siipheli hastalarda
ozellikle ELISA yontemi kullanildiginda serum diizeyi 500 ng/ml altinda bulunursa
vendz tromboembolizmi %95-99 oranlarinda dislayabilmektedir (30). D-dimer
testinin sensitivitesi ve spesivitesi genis oranda degiskenlik gosterir. Yeni
calismalarda diistik riskli klinik belirtegler bulunan hastalarda ikinci jenerasyon
negatif lateks testi VTE’ nin dislanmasinda etkili bulunmustur. Pozitif D-dimer testi
VTE tanist hakkinda kesin bir bilgi vermez ancak klinikte negatif prediktif degeri
onemlidir (33). D-dimer testinin normal degerde olmasi VTE’yi ekarte etmede
onemlidir. Travma, cerahi girisim, SLE ve bobrek hastaliklarinda D-dimer
yiikselebilir ve D-dimer testi yanlis pozitif sonu¢ verebilir. Protein C, protein S,
antitrombin III, faktor V Leiden, protrombin 20210A mutasyon ve antifosfolipit
antikor diizeyleri VTE ile ilgili diger laboratuar testleridir.

Protein C eksikligi kalitsal veya edinsel nedenlere baglh olarak gelisebilir.
Medikal ve farmakolojik nedenler dislandiktan sonra, Protein C diizeyi, normalin
%55’ nin altinda bulunan kisilerde kalitsal Protein C eksikligi diistiniilmelidir. Bunun
disinda BNP submassif PTE hastalarinda sag ventrikiil disfonksiyonu varliginda
yiikselmektedir (34). Akut pulmoner embolide sag ventrikiil disfonksiyonu ile
troponin yliksekligi arasinda baglant1 bulunmustur (34).

1.1.2.3. Akciger grafisi

Akciger grafisi bulgular1 nonspesifiktir (30). PTE’nin yaygmnligina, infarktiis
bulunup bulunmamasina gore farkliliklar gosterir. Genellikle santral pulmoner arterin
belirginlesmesi, periferal pulmoner vaskiileritenin bazi alanlarda azalmasi ve kama
seklinde infiltratlarin goriilmesi hastalarin ancak %?25’inde izlenmektedir. Beklenen

bulgular; sag inen pulmoner arter ¢apmnin 1.7 cm. den genis olmasi, tikanan damarin
15



ilerisinde hi¢ vaskiiler cizgilenme olmamasma bagli o bdlgenin daha radyoliisen
goriilmesi (westermark bulgusu, oligemi bulgusu, cut-off sign), tek ya da iki tarafli
lineer atelektaziler (fleischner ¢izgileri, plate atelektazi), pulmoner infarktiis gelisen
olgularda tabani plevrada tepesi hilusta iiggen infiltrasyon (Humpton sign), tek veya
iki tarafli diyafragmada yiikselme, tek veya iki tarafli plevral effiizyon ve
kardiyotorasik indekste sag ventriikiil lehine artis tespit edilebilir. Akciger grafisinin
normal olmas1 taniy1 ekarte ettirmez.

1.1.2.4. Elektrokardiyogram (EKG)

EKG bulgular1 PTE icin spesifik degildir. Masif embolide sag ventrikiil
yliklenme bulgular1 ile birlikte S1Q3T3 paterni izlenebilir. Dal bloklari, ST-T
degisiklikleri, tasiaritmiler goriilebilir. EKG’nin asil onemi klinik semptomlarin
benzerliginde karisabilen hastaliklarin diglanmasidir.

1.1.2.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait patolojiler ve anormal
kan akimi belirlenebilmekte, pulmoner arter basinci dlgiilebilmektedir. Pulmoner
hipertansiyon belirlenip etyolojisine yonelik bilgiler edinilebilir. PTEnin
ekokardiyografi bulgular1 pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiilde genisleme ve
duvar kalinliginda artma, interventrikiiler septumda paradoks hareket ve trikiispit
yetmezligi olarak sayilabilir. Ekokardiyografi ile hemodinamik bozukluga yol agan
PTE'li hastalar daha yiiksek oranda taninabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon
yapacak masif PTE'yi tanimada doppler ekokardiyografinin sensitivitesi %92- 100
olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil genislemesi bagka nedenlerle de
olabileceginden spesifite diisiiktiir. Bolgesel sag ventrikiil disfonksiyonu ile apeksten
ayrilan ciddi serbest duvar hipokinezisi (McConnell bulgusu) PTE icin spesifiktir.
Transozefajiyal ekokardiyografi sag ventrikiill ve ana pulmoner arter i¢indeki
trombiisiin goOsterilmesinde standart transtorasik ekokardiyografiye gore daha
duyarhdir (35).

1.1.2.6. Arteriyel kan gazlan

PTE tanisinda taniy1 destekleme acgisindan onemlidir. PaO2 diisiik, PCOz2 ise
normal ya da diistiktiir. Hastalarm %10-15inde arteriyel kan gazlari normaldir (36).
Alveolerarteryel O2 gradyenti (P(A-a)Oz2) yilikselmis olabilir. Hastada nedeni belli

olmayan hipoksi ile birlikte normokapni ya da hipokapni mevcutsa PTE arastirmasini
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derinlestirmek lazimdir. Arteriyel kan gazlar1t PTE’ nin siddetinin belirlenmesinde ve
tedavisinin izlenmesinde de faydalidir.

1.1.2.7. impedans pletismografi

Bazi iilkelerde ilk uygulanan non-invazif tam1 yontemidir. Bu test vendz
outflow 1ile iligkili olan ekstremite kan akimindaki degisikliklerin belirlenmesi
temeline dayanir. Ekstemiteye dairesel olarak yerlestirilen 2 elektrottaki rezistans
degisiklikleri 6l¢iiliir (37).

1.1.2.8. Goriintiileme yontemleri

1.1.2.8.1. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Real time ultrasonografik goriintiilleme ve doppler akim c¢alismalarinin
kombinasyonu DVT tanisinda altin standarttir (38) USG, silipheli DVT’li hastalarda
en ¢ok uygulanan yontemdir. Ozellikle proksimal ven trombozlarida duyarlilik ve
ozgilliigi %98’lere ulasir. Klinik kanitlarla kombine edilerek kullanildiginda pozitif
USG c¢alismasiyla antikogiilan ihtiyacina kesin karar verilir. Ancak normal USG
calismasiyla yiiksek olasilikli hastalarda DVT’yi dislamadan once ilave ¢aligmalara
ithtiya¢ duyulabilir. USG uygulamasini sinirlandiran durumlar operatdre bagimlilik,
eski yeni piht1 ayrimi, pelvik ve kiiciik baldir venlerindeki trombiis, obez veya
Odemli hastalarin dogru degerlendirilememesidir. Siiperfisiyal flebit, popliteal kist ve
abse durumlarinda yalanci pozitif degerlendirme olabilir (31).

1.1.2.8.2. Kontrast venografi

Kontrast venografi DVT tanisinda kullanilan noninvaziv testlerle
karsilastirildiginda altin  standarttir, ancak sik olarak uygulanamaz. Konrast
venografinin; flebit ve kontrast ajana hipersensitivite veya kontrast toksisitesinden
dolay1 kullanimi sinirlidir. Obezite, 6dem, vendz yetmezlik durumlarinda test zor
veya imkansizdir (31). Bu nedenle tanida altin standart olma 6zelligini kaybetmeye
baslamis ve yerini dubleks ultrasonografi gibi noninvaziv testlere birakmistir (39).

1.1.2.8.3. Ventilasyon-Perfiizyon sintigrafisi

V/P  sintigrafisi akcigerlerin bolgesel kanlanma ve havalanmasini
degerlendiren giivenilir, noninvaziv bir yontemdir. Bu teknik siklikla PTE siiphesi
olan hastalarda kullanilmaktadir. Tetkik iki asamali olarak yapilir. Akcigerlerin
kanlanma fonksiyonunu degerlendirmede perfiizyon sintigrafisi yapilir ve siklikla

teknesyum 99m isaretli magroagregat albumin (Tc99m MAA) kullanilir. Perflizyon
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sintigrafisi normal ise %95-98 oraninda pulmoner emboli ekarte edilir. Perflizyon
defekti mevcutsa tetkikin Ozgiilliigiinii arttirmak amaciyla yapilan ventilasyon
sintigrafisinde ise Tc99m DTPA (diethylenetriaminepentaaceticacid) gibi
radyoaerosoller veya Xenon 133 (Xel33) kullanilir. Gama kamera ile 6 standart
planar pozda degerlendirilen akcigerlerde, kapiller blokaj mekanizmasi ile lokalize
olan perflizyon ajanlarma ait nonperflize alanlarda ventilasyonun korundugu akciger
segmentlerini belirlemek V/P sintigrafisini yorumlamada esastir. Perflizyonun
bozuldugu ancak ventilasyon fonksiyonunun korundugu goriinim ‘mismatch
defect’olarak kabul edilip oncelikle PTE lehine degerlendirilir. Hem perflizyonun
hem de ventilasyonun bozuldugu durumlar ise ‘match defect’olarak kabul edilir ve
siklikla parankimal akciger hastaligi olan kisilerde izlenir. Son yillarda planar
calismanin yanisira SPECT (single-photon emission computed tomography)
goriintiileme de yapilarak incelenmesi giicliik yaratan her iki akcigerin alt loblar1 da
degerlendirilmektedir (40). Bu goriintiileme ile subsegmenter lezyonlarin tespiti de
daha giivenle yapilmaktadir. Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi anjiografi gibi piht1
lokalizasyonu yapmadigi icin tamida prediktif degildir, ancak hastalarin
degerlendirilmesinde onem tasiyan oncelikli bir testtir (41). Amag, sintigrafik olarak
anormal olan bulgular ile hastalar1 kliniklerine uygun bir sekilde kategorize etmek ve
dogru tedaviye yonlendirmektir (42, 43). Bu nedenle ¢ogu merkezde 1990’11 yillarda
gelistirilen ve 1995 yilinda yeniden gozden gecirilen PIOPED (Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) kriterleri (44, 45) kullanilmaktadir.
PIOPED, ¢ok merkezli ve en kapsamli ¢alisma olup, altin standart olarak pulmoner
anjiografinin (PA) kabul edildigi akut PTE i¢cin V/P sintigrafisinin tanisal etkinliginin
arastirildig1 prospektif bir ¢alismadir. Tetkikin diagnostik performansinin cinsiyetler
ve yaslar arasinda anlamli bir degisiklik gostermedigi belirlenmistir. Hastalar normal,
yiiksek, orta ve diisiik olasilikli PE ile uyumlu olarak siniflandirilmistir. Revize
PIOPED’de kriterler gozden gecirilmig, orta olasilikli gruptaki hasta sayisini
azaltmaya yonelik degisiklikler yapilmistir (Tablo 6).

Sonraki yillarda pek¢ok klinik destekli calismalar yapmislar ve V/P
sintigrafisinin 0onemini vurgulamiglardir (46, 47). Ancak bu caligmalarda farkl
degerlendirme kriterleri kullandigindan PIOPED caligsmalar1 ile tam karsilastirma

miimkiin olamamistir. PIOPED kriterlerinin olusturulmasi sirasinda altin standart
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Tablo 6. Yenilenmis (revize) PIOPED Kriterleri

Yiiksek olasihik e  Egslik eden ventilasyon kayb1 veya direkt grafi bulgusu olmadan;
v 2’den fazla biiyiik segmental (segmentin %75°1) perfiizyon kayb1
v 1 biiylik segmental ve 2’den fazla orta biiyiikliikte segmental
(segmentin %25-50’si) perflizyon kayb1
v 4’den fazla orta biiyiikliikte segmental perfliizyon kaybi

Orta olasihik o Eslik eden ventilasyon kayb1 veya direkt grafi bulgusu olmadan 1
orta ile 2’den fazla segmenter perfiizyon kaybi
e Alt akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/P
kaybi1
e Kiigiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/P kayb1
e Normal, yiiksek veya diisiik olasilikli olarak
simiflandirilamayanlar

Diisiik olasihk e Normal direkt grafi ile birlikte ¢ok sayida uyumlu V/P kaybi
e Ust ve orta akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile
birlikte V/P kayb1

e Biiyiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/P kayb1

e Herhangi bir perfiizyon kaybinin daha biiyiik direkt grafi bulgusu
ile birlikte olmas1

e Perfiizyon kaybi olan alanlarin normal doku ile ¢evrilmis olmasi

e Normal direkt grafi ile birlikte ¢ok sayida kiiciik (segmentin
%?25’inden kiiciik) perfiizyon kayb1 olmas1

e Nonsegmental perfiizyon kayiplari

Normal e Perfiizyon kaybi olan alan izlenmemesi

olarak pulmoner anjiografinin (PA) belirlenmesi V/P sintigrafisinin tanisal degerini
belirlerken yanlis yonlendirici olmaktadir. Zira PA degerlendirilmesinde dahi
calismay1 yapanlar arasmdaki uyum % 45-66 arasinda degismektedir. Boylece V/P
sintigrafisinin 6zgiilliigiiniin diisiik oldugu izlenimi ¢ikmaktadir. V/P sintigrafisi ile
perfiizyon kaybr olan segmental alanlarin tespit edilmesi yliksek bir duyarhilik ile
olmaktadir. Subsegmental seviyedeki lezyonlarin tespiti ise tomografik (single-
photon emission computed tomography) goriintiilleme ile saglanmaktadir. Hasta
bazinda %21, lezyon bazinda %53 daha fazla perflizyon kaybinin SPECT ile
gosterildigi belirlenmistir (48). Klinik semptomlar PTE icin ¢ogu durumda tanisal
olmamakla birlikte PIOPED c¢alisma sonuglar1 klinik bulgularin yorumlamada 6nem

tasidigin1 gostermektedir. Klinik olarak ve V/P sintigrafisinde ytiksek olasilikli PTE
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diistiniildiigiinde PTE prevalans1 %96 iken, aksi sartlarda PTE prevalans1 %4
olmaktadir (Tablo 7) (44).

Tablo 7. PIOPED calismasinda anjiyografi ile PTE tanis1 konulmus hastalarda V/P

sintigrafisi ve klinik olasilik esasma gore pozitif prediktif degerler.

Sintigrafik Yiiksek klinik Orta klinik Diisiik klinik
olasihk olasihk olasihk olasihk
Yiiksek %96 %88 %56
Orta %66 %28 %16
Diisiik %40 %16 %4
Normal %0 %6 %2

Tabloda gorildiigii gibi yiiksek klinik ve sintigrafik olasilik bulunan
hastalarda pulmoner anjiyografi ile %96 oraninda pulmoner emboli bulunmustur.
Diisiik klinik ve sintigrafik olasilikta bu oran %4’e diismektedir. Hastalarin tedavinin
hemen akabinde (7. giinde) veya 3 ay sonra takip sintigrafisi ¢ektirmesi
onerilmektedir. V/P sintigrafilerini yanlis degerlendirmeye neden olan faktorler;
gecirilmis PE, pulmoner damarlara olan basi (kitle, adenopati, fibrozis), ¢evre
damarsal yapilara bagli kompresyon, pulmoner damarlarin intraluminal
obstruksiyonu, hipoplazisi ve arteriti sayilabilir. V/P sintigrafisi’nde lobar seviyedeki
lezyonlar kolayca tespit edilirken (%96 oraninda) segmental seviyede %066,
subsegmental diizeyde ise %16 diizeyinde olmustur. V/P sintigrafisinde hastanin
aldigi radyasyon dozu 2, 5 mSV dir (49).

1.1.2.8.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

MRI, DVT tanisinda giderek artan oranlarda kullanilmaktadir. Bu teknigin
ana avantaji inferior vena kava ve pelvik venlerin miikemmel rezoliisyonudur. Erken
tecrilbeler tanisal dogrulugruluguyla kontrast venografi ve ultrasonografik
goriintiilemeye rakip oldugunu, pelvik venlerdeki trombiisun tesbitinde ayrica akut
ve kronik DVT’nin ayriminda daha duyarli oldugunu diisiindiirmektedir. Yiiksek

oranda operatore bagimlhidir ve ¢cok daha pahalidir (31, 50).

20



1.1.2.8.5. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

PTE’nin arastirilmasinda kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu kontrast
madde gerektirmeyen goriintiileme yontemidir. Kontrast madde olarak gadolinium
kullanilir. MR gériintiileme ile pulmoner dolasim, toraks, mediyastinal yapilar
hakkinda bilgi edinilebilir. Aynmi1 seansta alt ekstremite, pelvik ve santral vendz
yapilar da degerlendirilebilir (51). MR anjiyografinin PTE disinda pulmoner
hipertansiyon, pulmoner ven trombozu, vaskiiler anormallikler, interlober
sekestrasyon ve pulmoner arterlerin malign tiimdrlerinin tanisinda dnemli yararlari
vardir (52). PTE tanisinda MR goriintiilemenin en 6nemli dezavantajlar1 goriintiileme
siiresinin uzun olmasi, maliyetin yiiksek olmasi, subsegmental embolilerde
sensitivite ve spesifitenin diisiik olmasidir.

1.1.2.8.6. Spiral tomografi

Pulmoner BT anjiografi ile es zamanli olarak yapilan alt pelvik venografi
protokolunde, gogiis ve alt ekstremite uygun bir sekilde degerlendirilebilir. PIOPED
II  calismasinda spiral tomografiyle DVT’li hastalar hata yapmadan
degerlendirilmistir (53). Kontrast madde yan etkisi mevcuttur ancak su anda alt
extremite DVT tanisinda kompitorize tomografi, doppler ultrasonografiye gére daha
iistiin gézitkmektedir (53).

1.1.2.8.7. Multi Detektor Bilgisayarh Tomografi

1998 yilindan itibaren de ilk MDBT sistemleri kullanilmaya baslanilmistir
(54). Spiral BT’lerde gantry rotasyon zamaninin 1 saniyenin altina inmesi
MDBT’nin gelistirilmesinde onemli bir basamak olmustur. Gilinlimiizde gantry
rotasyon siiresi 0.5 saniyenin altindadir. Gantry rotasyon siiresinin bu denli kisalmas1
hareket artefaktlarmi belirgin olarak azalttigi gibi ayni siire icinde daha genis
anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagmi saglamis ve longitudinal (z eksen)
¢coOziiniirligl de artwrmustir. Tarama zamanmin | sn'nin altina indirilmesi i¢in gantry
ciziminde (design), gantry motorunda, veri ileti diizeninde (data transmission system-
DAS) ve X 1511 tiipiinde bazi degisikliklerin yapilmasi gerekmistir (54). Yine,
tarama zamani kisaldik¢a birim zamaninda 6lgiilen veri miktar1 artmaktadir. MDBT
cthazlari, bu alisilmamis hizlar1 sayesinde, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli
olarak, klasik kesit taramasindan c¢ok, bir anlamda "hacim taramasi" yapmaktadir.

Yiiksek kalitede hacim bilgisi icin longitudinal diizlemdeki (Z eksenindeki)
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cOziinlirliigiin yeterli olmasi1 gerekmektedir. Z eksen c¢oziinlirliglnii belirleyen
baslica etken kesit kalinligidir. Cok kesitli BT cihazlarinda detektdr, ¢ok sayida
detektor swrasindan olusan iki boyutlu bir matriks yapisindadir. Bu detektor
siralarinin  farkli kombinasyonlarmin secilmesiyle degisik kesit kalmliklarinda
multislice incelemeler yapilmaktadir (54). Detektor siralarindan veya bunlarin
kombinasyonlarindan alman kesit bilgileri daha sonra DAS'lara aktarilmaktadir.
DAS'lara gelen analog veriler dijital verilere donistiiriilmektedir. MDBT
cthazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan 180 derece lineer
interpolasyon algoritmasi degil, ¢cok noktali (multipoint) interpolasyon ile goriintiiler
rekonstriikte edilmektedir (55). Bu sekilde konvansiyonel helikal teknige gore daha
yiiksek kalitede goriintii kalitesi elde edilebilmektedir. Tarama hizinin konvansiyonel
helikal cihazlara gore MDBT sisteminde artmasi daha genis hacimlerin daha kisa
siirelerde taranmasi olanagini getirmistir. Incelemelerin daha kisa siirelerde (nefes
tutma siiresinde) bitirilmesi solunum yetmezliginden kaynaklanan artefaktlari
gidermistir. Ornegin toraksm incelemesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn
siirerken ¢ok kesitli cihazlarda daha ince kesit kalinliklar1 ile 5-9 sn arasinda
tamamlanabilmektedir. Tarama hizindaki artis alinan total kontrast miktarinda
azalmaya yol agmistir. Ornegin pulmoner arter MDBT anjiyografide daha onceleri
140-160 mL arasinda degisen kontrast madde gereksinimi yeni cihazlarla 100
mL’nin altina indirilmistir. MDBT nin gelistirilmesi BT anjiyografi uygulamalarinda
cigir agmustir. PTE hastalarinda 6nceleri miimkiin olmayan subsegmental diizeydeki
embolilerin degerlendirilmesi MDBT cihazlariyla miimkiin olabilmektedir. MDBT
teknolojisindeki gelisim minimum kesit kalinliginda azalmayla paralel seyretmistir.
Glinlimiizde MDBT cihazlarinda minimum kesit kalinligi 0.5-0.62 mm arasinda
degismektedir. Daha ince kesit kalinliklar1 uzaysal ¢oziiniirliigii arttrmakta ve kismi
hacim etkisini azaltmaktadir. Cok kesitli dedektorler sayesinde bu denli ince kesit
kalinliklar1 ile birgok anatomik bdlge taranabilmektedir. PTE disinda pulmoner arter
anevrizmalari, pulmoner arteriyovendz malformasyonlar, anormal pulmoner venoz
dontis, pulmoner sekestrasyonda ki aberran arteriyel beslenme ve pulmoner vendz
varisler gibi diger pulmoner vaskiiler patolojiler de MDBT ile invaziv yontemlere

gerek kalmadan degerlendirilebilir (56). Radyasyon dozu MDBT i¢in zorlayici bir

22



konudur. Rutin bir gogiis BT tetkikinde 4-6 mSv arasinda doza maruz kalma s6z
konusudur.

1.1.2.8.8. Pulmoner anjiyografi

Halen altin standart olma 6zelligini korumasma ragmen, diger goriintiileme
tetkiklerindeki siirekli gelismeler pulmoner anjiyografiyi oldukca seyrek yapilir hale
getirmistir. Sag kalp kateterizasyonunu takiben kontrast madde verilerek pulmoner
vaskiiler liimen goriintiilenir. Pulmoner arteriyel limen i¢i dolma defekti, arter
dallarinda ani sonlanma, budanma ya da incelme, iiggen seklinde avaskiiler alan
izlenmesi PTE i¢in diagnostiktir.

1.1.3. VTE tedavisi

VTE ile en etkin miicadele DVT riski tasiyan hastaliklarda profilaktik
yaklasgim saglanmasidir. Profilakside unfraksiyone heparin, DMAH, oral
antikoagulan ve kompresyon ¢oraplar1 kullanilir.

1.1.3.1. DVT tedavisi

Giiniimiizde mevcut tedavi segenekleri arasinda 3 tedavi sekli 6ne ¢ikmaktadir.

1.1.3.1.1. Antikoagiilan tedavi

Kullanim1 on y1l 6ncesine kadar ¢cok yaygin olan klasik heparin ile, heparinin
parcalanmasi ile elde edilen diisiik molekiil agirlikli heparinler bir¢cok calismada
kiyaslanmiglardir. Yapilan meta-analizler 1s1§1nda DMAH’lerin en az heparin kadar,
hatta bazi calismalarda daha etkili olduklar1 ve kanama ile uzun donem mortalite ve
morbidite ag¢isindan heparine iistiinliikleri gosterilmistir (57-60). Bu nedenle modern
DVT tedavisinde klasik heparin yerini DMAH’lere devretmistir. Bu ajanlarin
antitrombotik aktiviteleri daha ¢ok anti-faktdr Xa ile smirli olup trombin {izerine
etkileri son derece kisithdir. Bu 06zellik, DMAH’lerin heparine goére kanama
acisindan daha giivenli bir ila¢ olmalarin1 saglamaktadir. Ayrica endotele ya da
plazma proteinlerine baglanmadiklar1 i¢in kan dozu verilen dozla paralel olup
biyoyararlanimlar1 daha iyidir. Tim bu 6zellikler nedeni ile DMAH’ler subkutan
uygulandiklarinda kanda istenilen diizeye erisilebilir ve kanama zamani takibi
gerektirmezler. Son yillarda ise giinde iki kere, hastane sartlarinda subkutan
uygulanan DMAH’lari, giinde bir kez ev sartlarinda uygulanmasi tartisilmaktadir
(60-62). Yapilan bu calismalarla evde tek doz tedavinin giivenli ve etkili bir yaklagim

oldugu ortaya konmustur. Tedavinin etkili olmas1 ve 6zellikle niikslerin dnlenmesi
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icin tedavinin en az 3 ay olmasi gerekmektedir. Bu nedenle tedavinin heparinden
sonraki agamasi1 oral antikoagulanlarla siirdiiriilmektedir. Ancak oral antikoagulanin
istenen anti-trombotik aktiviteyi saglamasi icin yaklasik bir hafta siire gerektiginden,
tan1 kondugu anda DMAH ile oral antikoagulan da baslanmali ve 3-4 giin sonra
hastada protrombin zamam Olctilmelidir. INR’si 2-3 arasinda oldugunda DMAH
tedavisi kesilerek yalnizca oral antikoagulanla tedaviye devam edilir. Genelde
yapilan 3 aylik tedavi bir¢ok derin ven trombozu icin yeterli olmaktadir. Ancak
hiperkoagulabilite sendromlar1 olanlarda tedavi siireleri degismektedir. Basit bir
hiperkoagulabilite sendromunda (izole heterozigot mutasyonlar, izole ve hafif protein
eksiklikleri, kanser, Behget hastaligi) ortalama 6 ay yeterli olurken; kombine veya
homozigot gen mutasyonlarinin oldugu, niiks risklerinin artacagi vakalarda Omiir
boyu tedavi bile diisiiniilebilmektedir. Ayrica trombofilik hastalarda atipik
lokalizasyonlu (mezenter ven trombozu, hepatik ven trombozu, sinus cavernosum
trombozu gibi) vendz tromboz olaylarinda da niiksleri ¢cok tehlikeli olacagi i¢in dmiir
boyu tedaviler tercih edilmelidir. Tedavi siiresi ile ilgili en biiyiikk komplikasyon
kanamadir. Uzun siireli tedavilerde yilda %3 major kanama komplikasyonlar1 tespit
edilmistir. Kisa siireli tedavide niiks oraninin fazla olmasi uzun siireli tedavilerde de
kanama komplikasyonunun fazla olmasi nedeni ile her hastaya gore tedavi seklini
diisiiniip, ona gore karar vermek gerekir. Tedavi devam ettik¢e niiks riski diiger.

1.1.3.1.2. Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavi vendz trombektomilerin medikal tipidir. Sistemik
trombolitik tedavinin etkinligi gosterilmemisken trombozun ic¢ine bir katater
koyularak trombolizis en basarili tedavi segenegidir. En biliyiik avantaji erken
yapildiginda trombiis temizleneceginden ileriye doniik posttrombofilebitik sendrom
komplikasyonun daha az olmasidir (63, 64). Sistemik uygulamalar kanama
komplikasyonlarmmin, hatta oliimciil kanamalarmin olmasi nedeni ile gliniimiizde
rutine girmemis bir tedavidir. Streptokinaz, lirokinaz ve alteplaz bu amagla kullanilan
trombolitik ajanlardir. Tedavide 6-12 saat araliklarla flebografi veya doppler USG ile
lizisin kontrolii gerekir (65-67).

1.1.3.1.3. Cerrahi tedavi

Cerrahi trombektomi 6zellikle masif iliofemoral ven trombozu nedeniyle

ekstremite viabilitesini tehtit eden phlegmasia cerulea dolens kliniginde tercih
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edilecek bir yontemdir (68, 69). Cerahi tedavinin amaci trombotik materyalin
uzaklastirilmast ve PTE’nin Onlenmesidir. Buna ek olarak vendz potensin
saglanmasmin yaninda vendz valviiler fonksiyonlar da korunmus olur.
Trombektomiye ek olarak yapilan arteriyovendz fistiil vendz potensi artirir. Ayrica
kros-pubik vendz bypass, vendz potensin elde edilemedigi olgularda bir diger
secenektir (70).

1.1.3.1.4. Istirahat

Istirahat konusu tartismal1 bir kunudur. Bircok hekim antikoagulan tedaviye
ilave olarak DVT sirasinda kopan pihtilarin fetal PTE’ye yol agacagi korkusuyla
ozellikle ilk 2-4 giin mutlak yatak istirahatinin uygulanmasi gerektigine inanir.
Bununla beraber bu teorik diisiince asla belgelenememistir. Giinlimiizde ki
guideline’lar (American College of Chest Physicians) klinik caligmalar 15181inda en az
5 giin stireyle ya UFH ya da viicut agirligina goére ayarlanmis DMAH tedavisinin
verilmesini ve 3 ay oral antikoagulanla tedaviye devam edilmesini 6nermisler, yatak
istirahati konusunda kesinlik belirtmemislerdir (71, 72). 3 kiiciik Olcekli ¢alismada
alt ekstremite proksimal DVT olan hastalarda yatak istirahati ile kompresyon ve
yiiriime gruplar1 arasinda anlamli fark bulunamamastir (73-75).

1.1.3.2. PTE’de Tedavi

PTE tedavisini 4 grupta incelemekte fayda vardir.

1.1.3.2.1. Antikoagiilan tedavi

Akut PTE diisiiniilen hastaya tanisal yaklasimlara baslamadan mutlaka
antikoagiilasyon uygulanmalidir. Kisa etki siliresine sahip ve intravenéz yoldan
uygulanilan unfraksiyone heparin (UFH), 80 U/kg bolusu takiben 18U/kg /saat
dozunda infiizyon seklinde verilir. Hedef aPTT zamani1 60-80 sn arasi veya kontrol
degerinin 1.5-2.5 kat1 olalidir. 4-6 saatte bir aPTT kontrol edilir. Faktor Ila, [Xa ve
Xa’y1 inaktive eden antitrombin III’ii katalize ederek etkisini gdsteren heparin ayni
zamanda trombin araciligi ile faktér V ve VIII’in aktivasyonunuda engeller. PTE’de
doz DVT’den yiiksek tutulmalidir. Bunun sebebi PTE’de trombositlerden agiga ¢ikan
vazoaktif ajanlarin olusturdugu vazokonstriiktif etki nedeniyle heparinin gec etki
gostermesidir.

Antikoagulan tedavide kullanilan bir diger gurup diisiik molekiil agirlikl

heparinlerdir. DMAH antikoagiilan etkisini, faktor Xa inhibisyonu {izerinden
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gerceklestirir, unfraksiyone heparini baglayan proteinlere daha az baglanir, endotele
baglanmaz, renal yolla atilir, plasentayr ge¢mez, protaminle ndtralizasyonu tam
degildir, yatis siiresini kisaltir, monitorizasyonu gereksizdir, kanama riski daha azdir,
uzun siireli kullanimda osteoporoz riski UFH’ye gore ¢ok daha azdir ve heparin
aracili trombositopeniye daha az yol agar.

Uygun dozda ve etkin diizeyde antikoagiilasyon saglayacak sekilde UFH
veya DMAH baslandiktan hemen sonra warfarin tedaviye eklenmeli ve stabil
warfarin dozuna ulasana kadar 5-7 giin boyunca tedavi bir arada yiirttiilmelidir.
Pulmoner emboli tedavisinde INR 2-3 arasinda tutulacak sekilde hasta antikoagiile
edilmelidir. Warfarin tedavisinin kesilmesinden sonra rekiirrens onemli bir klinik
problem oldugundan nedeni bilinmeyen vendz tromboembolilerde 6 aydan az
olmamak kaydiyla antikogiilasyon yapilmas1 gereklidir.

1.1.3.2.2. Trombolitik tedavi

Masif PTE, vazopressor ajanlarin kullanimini gerektirecek diizeyde sistemik
hipotansiyon, sok, dispne, takipne, tasikardi, mental durumda degisme, oligiiri gibi
bulgularla kendini belli eder. Acil serviste masif emboli tanist konan hastaya once Oz
destegi, vazoaktif tedavi ve gerekli durumda entiibasyon-mekanik ventilasyon
destegi saglanmali ve vakit kaybetmeden trombolitik baslanmalidir, ¢iinkii hayat
kurtaricidir. Hemodinamik instabilitenin eslik ettigi masif PTE trombolitik tedavi
icin en net endikasyondur (76). Trombolitik ilaglardan lirokinaz; insan embriyosu,
idrar veya bobrek hiicre kiiltiiriinden elde edilir ve 4.400 IU 10 dakikada yiikleme
sonrast 4.400 1U/kg/saat dozunda 12-24 saatlik inflizyon yapilir. Streptokinaz C
grubu b-hemolitik streptokoklardan elde edilir ve 250.000 IU 30 dakikada yiikleme
sonrast 100.000 IU 24 saatlik inflizyon seklinde verilir. Rekombinan DNA
teknolojisi ile elde edilen rt-PA yilikleme gerektirmez toplam 100 mg, 2 saatlik
infiizyon yeterlidir (77). Trombolitik ilaglar tanidan sonraki 14 giin i¢cinde verilebilir
fakat zaman gectik¢e etkinliginde azalma meydana gelir. Trombolitik infiizyonu
esnasinda, reokliizyon klinik bir problem olarak ortaya c¢ikmadigindan heparin
kesilmektedir. Giiniimiizde, yeni kusak fibrinolitiklerin icinde FDA tarafindan kabul
goren tek ajan rt-PA’dir (78). Sistemik arteryel basincin korundugu orta ve agir
derecede sag ventrikiil disfonksiyonunun eslik ettigi submasif PTE olgularinda,

trombolitik tedavi yoniinde masif PTE’de oldugu kadar fikir birlikteligi yoktur.
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1.1.3.2.3. Cerrahi tedavi
Masif PTE’de trombolitik tedavinin uygulanamadigi veya trombolitik

tedavinin yetersiz kaldigr durumlarda uygulanabilir. A¢ik cerrahi embolektominin
gelismelere ragmen hala mortalitesi yliksek seyretmektedir. Mortaliteyi azaltmak i¢in
pihtinin katater yardimiyla ¢ikarilmasi veya parcalanmasi (trombofragmantasyon)
iizerinde durulmaktadir. Pulmoner embolektomide bir aspirasyon kateteri femoral
veya juguler ven yolu ile sag kalbe, oradan da pulmoner arter ve dallarina ilerletilir.
Trombofragmantasyon ise femoral venden perkiitan6z olarak uygulanan bir kateter
ile pulmoner arterdeki pihtinin par¢alanmasi esasina dayanan bir uygulamadir (79).
Diger bir yontem agik cerrahi embolektomi yontemidir. Bu yontem sirasinda
hipotermik veya normotermik kardiyopulmoner bypass gereklidir. Mediyan
sternotomi, bikaval kaniilasyon ve aorta kros-klemp konduktan sonra pulmoner
kapagin distalinden kesi yapilarak trombiisler ¢ikarilir. Bu islemin sonuglar1 yiiz
giildiiriicti degildir. Perioperatif mortalite %50’ye yakindir.

1.1.3.2.4. Kaval filtre

Vena kava inferior filtreleri PTE nin mekanik bir bariyerle dnlenmesi esasina
dayanir. Antikoagulan tedaviye bagli hemorajik komplikasyonlar, antikoagulasyonun
kontrendike oldugu durumlar, yeni veya rekiirren DVT ve uygun antikoagulasyona
ragmen olusan PTE’de kaval filtreler endikedir. Gegici ve kalict kaval filtreler

mevcuttur.
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2. GEREC VE YONTEMLER

Calismada akut alt ekstremite DVT sonucu olusan asemptomatik PTE’nin
MDBT ve V/P sintigrafisi ile tespiti yapilarak PTE’de MDBT’nin tan1 degerinin
pulmoner anjiyografi’ye yakin olmasi nedeniyle V/P sintigrafisinin spesifite ve
sensitivitesini arastirdik.

Calismaya Firat Universitesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dalr’'nda ekstremite akut DVT nedeniyle yatirilarak tedavisi planlanan ve PTE
semptomlar1 olmayan 25 hasta alindi. 17°si erkek 8’1 kadin olan hastalarin yaslar1 17
ile 83 arasindaydi (ortalama: 54.5 yil). Gebeler, nilks DVT vakalari, miiracaat
esnasinda semptomatik PTE tablosu olanlar, vena kava’ya uzanim gosteren trombiisii
olanlar, 6nceden gecirilmis PTE Oykiisii olanlar, renal fonksiyonlar1 bozulmus olan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Oykii ve fizik muayene ile akut DVT’den
siiphelenilen her hastaya plazma D-dimer bakilarak (Mitsubishi Kagaku Latron,
Pathfast Compact Immunoanalizer, Japonya) ve renkli doppler USG (Toshiba
medikal sistemleri, Aplio SSA-770 A, Japonya ) yapilarak akut DVT tanis1 konuldu.
Sadece proksimal alt ekstremitesinde akut DVT’si olan hastalar ¢alismaya dahil
edilerek hastalara yatismmmn 1.ve 8. gilinlerinde V/P sintigrafisi (GE Medikal
Sistemleri, Infinia 2, Israil) ve MDBT (Toshiba Medikal Sistemleri, Aqulion 64,
Japonya) incelemeleri yapilarak PTE varligi arastirildi. V/P sintigrafisi ile MDBT
incelemeleri en gec 48 saat ara ile yapildi.

Perflizyon sintigrafi hastalara 5 mCi Tc 99m isareti MAA (‘macro-
aggregated’serum albumini) intravendz olarak verildikten sonra gama kamera ile
yapildi. Ventilasyon sintigrafisi goriintiileri hastalara 35 mCi Tc 99m DTPA
(diethylenetriaminepentaaceticacid) inhale ettirilerek elde edildi. Posterior, anterior,
sag ve sol lateral, sag ve sol posterior-oblik, sag ve sol antrior-oblik pozisyonlarda
statik imajlar alind1. V/P sintigrafisi tecriibeli bir niikleer tip uzmani tarafindan Tablo
6’da anlatilan yenilenmis PIOPED kriterlerine gére normal, diisiik olasilikl, orta
olasilikl1 ve yiiksek olasilikli olarak yorumlanda.

MDBT 100 ml intravendz kontrast madde (350 mg/ml) verilerek yapildi.
Goriintiiler tecriibeli bir radyolog tarafinca degerlendirilerek ana, lober, segmental ve

subsegmental pulmoner emboli varligi arastirildi. Degerlendirmeler yapilirken
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Remy-Jardin ve arkadaslarinin kullandigi modifite kriterler kullanildi (80). Bu
kriterlere gore 1. santral ya da marjinal, diizgiin ya da diizensiz smirli, ¢evresinden
kontrast gecisi gosteren intraluminal hipodens dolum defekti; 2. arter limenini
dolduran, cevresinde kontrast gecisi gdstermeyen hipodens dolum defekti; 3. arter
duvarinda izlenen hipodens mural defekt; 4. arter icinde uzanan, akimla yer
degistirebilen intravaskiiler dolum defekti PTE olarak kabul edildi.

Hastalara alt ekstremite elavasyonu ve immobilizasyon uygulandi. Hig¢bir
hastaya trombolitik verilmedi ve antikoagiilan olarak 12 saat ara ile DMAH baglandi.
Tedavinin 3. giliniinde tedaviye oral antikoagulan eklendi ve giinliik INR takibi
yapildi. INR 2.0-3.0 olunca DMAH kesilerek tedaviye en az 3 ay siire ile oral
antikoagiilanla devam etmesi onerildi.

Hastalar klinigimize yatismin 8. giinlinde yapilan V/P sintigrafi ve
MDBT’den sonra taburcu edildi ve 3 ay siire ile poliklinik takibine alindi.

Istatiksel analiz i¢in Medcalc (Medical calcilator, Belgika) version 16.1.6.0
programinda Diagnosis testi kullanildi. MDBT nin PTE’de tan1 degeri yapilan bir¢ok
calismada (81, 82). pulmoner anjiyografi ile esdeger bulundugundan MDBT de PTE
tespit edilen hastalar PTE kabul edilerek buna gore V/P sintigrafisinin sensitivitesi ve

spesifitesi hesaplanda.
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3. BULGULAR

Akut alt eksremite DVT bulunan ama PTE klinigi olmayan 25 hastanin 17’1
(%68) erkek, 8’1 (%32) kadind1. En kii¢lik yas 17, en biiyiik yas 83 olup ortalama yas
54.5’di. Klinik bulgular, fizik muayene, plazma D-dimer ve RDUS ile 25 hastaya alt
ekstremite akut DVT tanis1 konuldu. Bu hastalarin 15’inde (%60) sol alt ekstremite,
10’unda (%40) sag alt ekstremite DVT mevcuttu. Bu 25 hastanin hi¢birinde Tablo
4’de anlatilan semptom ve bulgulara rastlanilmadi. Hastalarimiz Tablo 5°de anlatilan
PTE i¢in modifiye edilmis Wells puanlamasma gore DVT’nin klinik bulgu ve
semptomlarinin olmasi (3 puan) nedeniyle orta risk gurubuna dahil edildi. 2 hastada
atel hikayesi, 1 hastada beraberinde kronik tikayici arter hastaligi, 1 hastada
hemipleji, 1 hastada ALS ve 1 hastada da akcigerde maling olmayan kitle nedeniyle
1 yi1l once operasyon hikayesi mevcuttu ve bu hastanin MDBT’sinde PTE tespit
edilmemesine ragmen V/P sintigtafisi yiiksek olasilikli olarak degerlendirildi.

25 DVT hastasinin 24 tanesinde akut donemde D-dimer normal degerinin
iizerinde tespit edildi. 1 hastada kesin tan1 konmus DVT olmasina ragmen D-dimer
normal bulundu. Bu hastada MDBT ile sag ana pulmoner arterde emboli gosterilmis

ve V/P sintigrafisi yliksek olasilikli olarak yorumlanmastir.

DVT
n=25

D-dimer(+) / \ D-dimer(-)

n=24 n=

1
MDBT de PTE(+)  MDBT de PTE(-) MDBT de PTE(+) MDBT de PTE(-)
n=9 n=15 n=1 n=0

Sekil 2. D-dimer sonuglarmin dagilimi
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Hastalarin yatisinin 1.giinii yapilan MDBT incelemelerinde 25 hastanin 10
tanesinde (%40) PTE tespit edildi. Bu hastalarin 3 tanesinde (%30) ana pulmoner
arter, 1 tanesinde (%10) lober arter, 4 tanesinde (%40) segmental arterde ve 2
tanesinde (%20) subsegmental arterde PTE tespit edildi. PTE 2 hastada sag akcigerde
geri kalan 8 hastada ise bilateraldi. Hastalarin yatiginin 8. giinii yapilan MDBT

incelemelerinde de 10 hastada da mevcut trombiislerin devam ettigi gortldii.

MDET
=215
PTE (+) PTE(-)
n=10 n=15
Ana Lober Segmental Subgegmental
n=3 n=1 n=4 n=21

Sekil 3 1.ve 8.giin MDBT’de PTE nin lokalizasyonu

Hastalarin yatisinin 1.giinii yapilan V/P sintigrafisinde 8 hastaya yiiksek
olasilikl1 PTE tanist kondu. 10 hasta diisiik olasiliklt PTE ve 7 hasta normal olarak

degerlendirildi.
V/P sintigrafisi
n=25
Normal Diisiik olasilikl1 Orta olasilikl1 Yiiksek olasilikli
n=7 n=10 n=0 n=8

Sekil 4 1.Giin V/P Sintigrafi Sonuglarmin PIOPED kriterlerine gore dagilimi
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Hastalarin yatisinin 8.giinii yapilan V/P sintigrafisinde 6 hastaya yliksek
olasilikl1 PTE tanis1t kondu. 10 hasta diisiik olasiliklt PTE ve 9 hasta normal olarak
degerlendirildi. 1.giin yapilan V/P sintigrafide yiiksek olasilikli olarak
degerlendirilen 2 hastanin 8. giin yapilan kontrol V/P sintigrafisinde perflizyon

defektlerinin kayboldugu tespit edildi ve V/P sintigrafi sonucu normal olarak

degerlendirildi
V/P sintigrafisi
n=25
Normal Diistiik olasilikli Orta olasilikli  Yiiksek olasilikl
n=9 n=10 n=0 n=6

Sekil 5. 8.Giin V/P Sintigrafi Sonuclarmim PIOPED kriterlerine gore dagilimi

l.giin yapilan MDBT’de PTE tespit edilen 10 hastanin 6 tanesinde V/P
sintigrafisi yliksek olasilikli olarak degerlendirildi ve bu hastalarm 3 tanesinde
emboli ana pulmoner arterdeydi. V/P sintigrafisin de yliksek olasilikli PTE tespit
edilen 2 hasta da ise MDBT’de pulmoner emboli goriilmedi. Bu hastalardan 1
tanesinin 8.glin sintigrafisi normal degerlendirildi. Diger hastanin ise 1. ve 8.giin
sintigrafisi yiiksek olasilikliydt ve MDBT’sinde PTE tespit edilmedi. V/P
sintigrafisinde diisiik olasilikli PTE tespit edilen 3 hastanin 2 tanesinde MDBT ile
subsegmental pulmoner tromkboemboli, 1 tanesinde ise segmental pulmoner
tromboemboli goriildi. V/P sintigrafisi normal olan 1 hastada MDBT’de sag
akcigerde segmental pulmoner emboli goriildii.

1.giin yapilan MDBT de PTE tespit edilen 10 hastanin 4’iinde V/P sintigrafisi
normal ve diisiik olasilikli olarak degerlendirilirken 6 hastanin V/P sintigrafisi
yiiksek olasilikli degerlendirildi. MDBT de PTE tespit edilmeyen 15 hastanin V/P
sintigrafisi 2 hastada yiiksek olasilik, 13 hastada ise diisiik olasilik ve normal
degerlendirildi. Bu sonuclar Tablo 8’de gdsterilmis olup V/P sintigrafisinde diisiik

olasilik ve normal sonu¢ PTE (-), orta ve yiiksek olasilik PTE (+) olarak
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degerlendirilerek yapilan Diagnosis testinde (Medcalc version 16.1.6.0 programinda)
V/P sintigrafisinin sensitivitesi %75.0 (Giiven araligt: %35.0-96.0) spesivitesi %76.4
(Gliven araligi: %50.1-93.0), pozitiv prediktiv degeri %60.0 (Giliven araligi: %26.4-
87.6) negativ prediktiv degeri %86.7 (Gliven araligt: %59.5-97.9) olarak bulundu.

Tablo 8. 1.giin MDBT ve V/P Sintigrafi sonuglarmin karsilastirilmasi

MDBT V/P sintigrafisi Toplam
Normal Diisiik Orta Yiiksek
olasihikh olasihikh olasihikh
PTE (+) 1 3 - 6 10
PTE (-) 6 7 - 2 15
Toplam 7 10 - 8 25

8. glin yapilan MDBT’de PTE tespit edilen 10 hastanin 5’inde V/P sintigrafisi
normal ve diisiik olasilikli olarak degerlendirilirken 5 hastanin V/P sintigrafisi
yiiksek olasilikli degerlendirildi. MDBT de PTE tespit edilmeyen 15 hastanin V/P
sintigrafisi 1 hastada yiiksek olasilik, 14 hastada ise diisiik olasilik ve normal
degerlendirildi. Bu sonuglar Tablo 9°de gdsterilmis olup V/P sintigrafisinde diisiik
olasilik ve normal sonu¢ PTE (-), orta ve yiiksek olasilik PTE (+) olarak
degerlendirilerek yapilan Diagnosis testinde (Medcalc version 16.1.6.0 programinda)
V/P sintigrafisinin sensitivitesi %83.3 (Giliven araligt: %36.1-97.2) spesivitesi %73.6
(Gliven araligi: %48.8-90.7), pozitiv prediktiv degeri %50.0 (Giliven araligi: %18.8-
81.1) negativ prediktiv degeri %93.3 (Giliven araligi: %67.9-98.8) olarak bulundu.

Tablo 9. 8.giin MDBT ve V/P Sintigrafi sonuglariin karsilastirilmasi

MDBT V/P sintigrafisi Toplam
Normal Diisiik Orta Yiiksek
olasihikh olasihikh olasihikh
PTE (+) 2 3 - 5 10
PTE (-) 7 7 - 1 15
Toplam 9 10 - 6 25
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Hastalarm MDBT’de aldig1 radyasyon dozu en disik 1.9 mSV, en
yiiksek16.5 mSV olup ortalama 10.5 mSV o6l¢iilmiistiir. V/P sintigrafisinde ise aldig1

ortalama radyasyon dozu 2.5 mSV 06l¢iilmiistiir.
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Sekil 6. MDBT’de PTE tespit edilen ancak V/P sintigrafisi normal olan hastanin
MDBT ve V/P sintigrafi goriintiileri

Sekil 7. MDBT’de PTE tespit edilen ve V/P sintigrafisi yliksek olasilikli
degerlendirilen hastanin MDBT ve V/P sintigrafi goriintiileri
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Sekil 8. V/P sintigrafisi yiiksek olasilikli degerlendirilen ancak MDBT’de PTE tespit

edilmeyen hastanin MDBT ve V/P sintigrafi goriintiileri ( 1 y1l 6nce malign olmayan

kitle nedeniyle akciger operasyonu hikdyesi mevcut).
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Sekil 9. MDBT’de PTE goriilmeyen ve V/P sintigrafisi normal degerlendirilen

hastanin MDBT ve V/P sintigrafi goriintiileri
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4. TARTISMA

Derin Ven Trombozu (DVT) yilda her 1000 kisiden 1’inde ortaya ¢ikan
yaygin bir hastaliktir. DVT tanis1 i¢in rutinde klinik muayene ve renkli Doppler
yeterli olmaktadir. Taninin dogrulanmasinda bir fibrin yikim iirlinii olan D-dimer
onemli olabilecek bir inceleme olarak goéze carpmaktadir. Doppler USG DVT
tanisinda altin standarttir. DVT seyri swasnda % 30 mortaliteye sahip PTE
gelisebilir. Pulmoner tromboemboli; pulmoner arter ve dallarinin vendz yolla sag
kalbe ulasan trombiis parcalariyla tikanmasidir. PTE’in en sik nedeni, alt ekstremite
proksimal derin venlerinde olusan trombiislerdir (1). DVT ile PTE, VTE’in iki ayr1
klinik formu olmasmna karsin PTE’li hastalarin %80’inde venografi ile gdsterilen
DVT bulunmaktadir (2). PTE mortalitesi yliksek bir hastalik olmakla beraber tan1 ve
tedavisinde ciddi zorluklar yasanmaktadir. Tedavi edilmeyen hastalarda mortalite
oran1 %30’un iizerinde olup tedaviyle bu oran %3’e kadar diismektedir (83).

Bazi1 ¢alismalar da V/P sintigrafisi ve pulmoner anjiyografi degerlendirilmesi
sonucunda %40-60 sessiz (asemptomatik) PTE rapor edilmistir (5-11). Bizim
yaptigimiz ¢aligmada da 25 DVT hastasinin 10 tanesinde MDBT anjiyografi ile
asemptomatik PTE tespit edildi ve bu oran %40 olarak bulundu.

Akciger  grafisi  klinik olarak PTE  siiphesi olan  hastalarin
degerlendirilmesinde yapilan ilk goriinteleme yontemi olmasina ragmen tani degeri
oldukca diisiik ve nonspesifiktir. Giinlimiizde akciger grafisi PTE’y1 klinik olarak
taklit eden hastaliklarin (kronik obstruktif akciger hastaligi, pnomoni, pnomotoraks
gibi) ayiric1 tanisinda ve V/P sintigrafisin yorumlanmasinda perflizyon defekti olan
alanlarin karsilastirmasinda kullanilmaktadir (84). Elliot ve arkadaslari, 2454 olguluk
pulmoner emboli serilerinde, akciger grafisinde en sik goriilen bulgularm;
kardiyomegali (%27), normal akciger (%?24), plevral efiizyon (%23), diyafram
yiiksekligi (%20), pulmoner arter genislemesi (%19), atelektazi (%18) ve pulmoner
infiltrasyon (%17) oldugunu tespit etmislerdir (85).

D-dimer fibrin ¢apraz baglarinin spesifik yikim iirliniidiir ve plazmada
koagiilasyon ve/veya fibrinoliz aktivasyonunda belirgin olarak yiikselmektedir. Sinir
degerinin altindaki diizeylerde olmasi DVT ve/veya PTE tanisin1 diglamak icin

faydali bir test olarak onerilmektedir (86). Brotman ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
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hastanede yatan hastalarda D-dimer testinin tromboemboli olgularinda
kullanilabilirligi arastirilmis ve sensitivitesi %96, spesifisitesi %23 bulunmustur.
Kalitatif non-ELISA testlerinde daha yiiksek spesifisite, fakat daha diistik sensitivite
(<%70) elde edilmistir (87). Ingiltere Toraks Birligi tarafindan yapilan bir calismada
ise, D-dimer testinin sensitivitesi %87-98 arasinda saptanirken spesitifitesinin
oldukca diisiik oldugu bildirilmistir (88). Ginsberg’in 221 olguluk calismasinda;
embolili olgularda ELISA yOntemi ile bakilan D-dimer’in sensitivitesi %98,
spesifitesi %39 olarak tespit edilmistir (89). Benzer sekilde Bates ve arkadaslar1 (90)
calismalarinda D-dimer lateks negatif olup diisiik ya da orta klinik olasiliga sahip
DVT olgularinda daha ileri arastirmalara gerek olmadigi kanisma varmislardir.
Goldhaber’in (91) 173 olguluk ¢alismasinda; tiim olgulara D-dimer testi ve pulmoner
anjiyografi yapilmig, D-dimer’i negatif 35 olgunun sadece 3’linde pulmoner
anjiyografide patoloji tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda kesin DVT tanis1 almis
25 hastanin 24’iinde (%96) D-dimer normal degerinden yiiksek bulunmus, 1 hastada
(%4) ise MDBT ve V/P sintigrafisi ile PTE tespit edilmesine ragmen D-dimer
normal degerinde bulunmustur. D-dimer testinin yalanci pozitifligi; karaciger
hastaliklari, romatoid faktor yiiksekligi, inflamasyon, maligniteler, travma, gebelik,
gecirilmis cerrahi gibi bircok sebebe bagl olabilir. Yalanci negatifligine dair birkac
hipotez One siiriilse de bu konuda literatiirde kesin bir goriis birligi yoktur.

Alt ekstremite vendz yapilarinin renkli doppler USG ile incelenmesi DVT
tanist icin oldukga spesifik ve non-invaziv bir yontemdir. Real time ultrasonografik
goriintiileme ve doppler akim caligmalarinin kombinasyonu DVT tanisinda altin
standarttir (38). USG, siipheli DVT’li hastalarda en ¢ok uygulanan yontemdir.
Ozellikle proksimal ven trombozlarmnda duyarlilk ve 6zgiilliigii %98’ lere ulasir.
Lensing ve ark.(91) tarafindan yapilan bir calismada RDUS’nin DVT’de tani
koymada spesivitesinin %99, sensitivitesinin %100 oldugu tespit edilmis ve 6zellikle
proksimal ven trombozlarinda basit, giivenilir, non-invaziv bir test oldugu
vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda DVT den siiphelenilen hastalara yapilan RDUS
ile 25 hastaya kesin DVT tanis1 konuldu. 25 hastanin 15’inde (%60) sol alt
ekstremitede, 10’unda (%40) sag alt ekstremitede trombiis tespit edildi.
Hastalarimizin hepsinde femoral vende trombus mevcuttu ve 5 hastada iliak vene

uzanim gostermekteydi. 25 hastanin 10’unda (%40) MDBT’de degisik anatomik
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dagilimlarda PTE goriildii ve bu hastalarin higbirinde PTE’ nin semptom ve bulgular1
yoktu.

Pulmoner anjiyografi PTE tanis1 i¢cin halen altin standart olma o6zelligini
korumasma ragmen, diger goriintiileme tetkiklerindeki siirekli gelismeler pulmoner
anjiyografiyi oldukca seyrek yapilir hale getirmistir. Yontemin invazif olmasi,
mortalite (%0.5) ve morbiditesinin (%06) yiiksek olmasi kullanimin1 kisitlamistir.
Pulmoner anjiyografi MDBT anjiyografiyle esdeger dogruluk oranlarmna sahip
olmas1 nedeniyle artik tercih edilmemektedir (81-82).

PTE tanisinda kullanilan spiral tomografi giinlimiizde yerini MDBT’ye
birakmistir. PTE tanisinda spiral BT nin tani degeri ile ilgili ilk ¢alisma Remy-Jardin
ve ark.(92) tarafindan yapilmis sensitivitesi %100 spesifitesi %96 olarak
bulunmustur. Bilgisayarli tomografi (BT) sisteminde multidetektor teknolojisinin
gelismesi, MDBT anjiografi teknolojisinde harekete bagli goriintii bozuklugu ve
buna bagh kiiciik periferal emboli izlenmeme riskinin ortadan kalkmasi nedeniyle
bircok merkezde PTE siiphesi olan hastalar MDBT ile degerlendirilmekte ve tanisal
algoritmada en dnde yer almasinin daha ekonomik oldugu vurgulanmaktadir. Coche
ve ark.(93) yapmis oldugu bir ¢alismada PTE’de MDBT’nin duyarliligi %96
ozgilligi %98 bulunmustur. Blachare ve ark.(94) PTE’de 4 kesitli MDBT ile V/P
sintigrafisini karsilastirmis; sensitivite, spesivite, pozitif prediktif deger ve negatif
prediktif degerler acisindan MDBT’nin V/P sintigrafisine gore istatiksel olarak
anlamli yiikksek oldugunu bulmuslardir. Biz ¢alismamizda PTE acgisindan
asemptomatik 25 akut DVT hastasininl0 tanesinde MDBT ile PTE tespit ettik.
MDRBT ile tespit edilen 10 PTE olgusunun 3’ii (%30) ana pulmoner, 1’1 (%10) lober,
4’1 (%40) segmental ve 2’s1 (%20) subsegmental seviyedeydi. MDBT ile tespit
edilen 3 ana, 1 lober ve 2 segmental PTE V/P sintigrafisi ile yliksek olasilikli PTE
olarak degerlendirilmesine ragmen 4 segmental embolinin 2’si ve 2 subsegmental
emboli V/P sintigrafisi ile normal-diisiik olasilikli olarak degerlendirildi. Kavanagh
ve ark.(95) yapmis oldugu bir calismada MDBT ile 102 PTE’li hasatadan sadece
I’ine yanlis negatif tan1 konuldu. MDBTA’nin avantajlarinda biride PTE siiphesi
olan hastalarda alternatif tan1 verebilmesidir (94).

MDBT nin iki onemli limitasyonu vardir ki, saniriz hasta se¢iminde 6nem

tagimaktadir. Bunlardan en 6nemlisi siiphesiz hastaya verdigi radyasyon dozudur.
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Tek kesitli ve c¢ok kesitli BT calismalarinda hastaya verilen radyasyon dozu
calismalar arasinda farklilik gostermektedir. Dort kesitli BT ¢alismalarinda diisiik
geometrik doz etkinligi nedeni ile verilen radyasyon dozu yiiksek olmaktadir. Prensip
olarak kesit sayis1 arttikca radyasyon dozu %30-100 arasinda artmaktadir (96).
Ancak 16 kesitli tomografi cihazlarinda ince kolimasyon kullanilmasi ile dedektor
etkinligi artmakta, bu da verilen radyasyon dozunu kismen azaltmaktadir (97). Rutin
bir gogiis BT tetkikinde 4-6 mSv arasinda doza maruz kalma s6z konusudur. Bizim
calismamizda 64 kesitli BT kullanildi. Hastalarin aldigi en diisiik doz 1.9 mSV, en
yiiksek doz 16.5 mSV ve ortalama doz 10.9 mSV tespit edildi. Bu degerler 6zellikle
35 yas alt1 geng hasta grubunda 6nem tasimaktadir. Ote yandan V/P sintigrafisinde
hastanin aldig1 radyasyon dozu 2, 5 mSV dir (49). BT’ nin bir diger limitasyonu ise
yiiksek voliimlii (80-120 ml) kontrast ajan verilmesi ihtiyacidir ki non-iyonik diisiik
ozmolalitede kontrast verilmesinden sonra %3 hastada yan etki izlenmektedir. Bu
nedenle yaslhilarda, diabetli hastalarda ve renal disfonksiyonu olan hastalarda
kullanimi sinirli olmaktadir (98).

Tanida kullanilan 6nemli bir noninvaziv yontemde ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisidir ve normal bulunmasi pulmoner emboliyi yiiksek oranda ekarte ettirir.
Halen ¢ogu merkezde 1990’1 yillarda gelistirilen ve 1995 yilinda yeniden gozden
gecirilen PIOPED kriterleri kullanilmaktadir (44, 45). PIOPED, cok merkezli ve en
kapsamli caligma olup, altin standart olarak pulmoner anjiografinin (PA) kabul
edildigi akut PTE icin V/P sintigrafisinin tanisal etkinliginin arastirildig1 prospektif
bir ¢alismadir. PIOPED ¢alismasinda pulmoner emboli tanisi klinik, radyolojik ve
ventilasyon/perflizyon sintigrafisi bulgularma dayanir (44). V/P sintigrafisi pihtiy1
direkt olarak gostermeyip ikincil etkilerini ortaya koymaktadir ve degerlendirme
olasiliklara dayanmaktadir. V/P sintigrafisi bulgulari tanimlanirken klinik bulgular ve
akciger grafisine ihtiya¢c duyulmaktadir (44, 51, 94, 99). Buna ragmen yiiksek pozitif
ve negatif prediktif degere sahip olmasi nedeniyle algoritma i¢inde dnemli bir yere
sahiptir. Yiksek klinik olasilikla birlikte orta-yiiksek olasilikli perflizyon sintigrafisi,
kesin pulmoner emboli tanisin1 koydurur. Eger klinik olasilik diisiik ve perflizyon
sintigrafisi de diisiik olasilikli ise pulmoner emboli tanisindan uzaklastirir. Diisiik
olasilikl1 sintigrafi bulgular1 ve yiiksek olasilikli klinik birlikte ise veya tam tersi

s0zkonusu ise tan1 diger yontemlerle desteklenmelidir (44, 100, 101, 102, 103).
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PIOPED calismasinda klinik olasiliklar (yiiksek, orta, diisiik) ve sintigrafik olasiliklar
(yiiksek, orta, diisiik, normal) birlikte degerlendirildiginde PTE i¢in dogru tan
olasiliginin daha yiiksek oldugu pulmoner anjiografiyle (PA) teyit edilmistir. Tablo
7°de de agiklandig1 gibi PIOPED’in bu ¢alismasinda klinik olarak yiiksek olasilikli
olan ve V/P sintigrafisi yliksek olasilikli PTE olarak degerlendirilen hastalarda PA ile
%96 PTE tespit edilmis buna karsilik diisiik klinik olasilikli ve V/P sintigrafisi diisiik
olasilikl1 PTE olarak degerlendirilen hastalarda ise PA ile %4 PTE tespit edilmistir.
Bu ¢alismaya gore PTE icin klinik olarak orta olasiliga ek olarak sintigrafik olarak
yiiksek olasilik durumunda %88, orta olasilik durumunda 928, diisiik olasilik
durumunda %16 ve sintigrafi normal oldugunda ise %6 oraninda PTE tespit
edilmistir. (44, 94, 99) Bizim klinik olarak orta olasilikli hastalardan olusan ¢aligma
grubumuzda diisiik sintigrafik olasilikli PTE olarak degerlendirilen 10 hastanin 3
tanesinde (%30) ve sintigrafisi normal olarak degerlendirilen 7 hastanin 1 tanesinde
(%14.2) MDBT ile PTE tespit edildi. Bu oranlarin PIOPED c¢alimasina gore yiiksek
olmasinin nedeni ¢alisma grubumuzda ki hasta sayismmm az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Coche ve ark. (93) yapmis oldugu bir calismada V/P
sintigrafisinin sensitivitesi %86, spesifitesi %88 olarak bulunmustur. Baska bir
calismada da V/P sintigrafisinin sensitivitesi %80.8, spesifitesi %82 olarak
bulunmustur  (94). Calismamizda 1.glin  yapilan V/P  sintigrafisisinin
degerlendirilmesi sonucunda 6 hastada orta-yiiksek olasililikli PTE tespit edilirken
sensitivitesi %75.0, spesifitesi %76.4, pozitif prediktif degeri %60.0, negatif prediktif
degeri %86.7 olarak bulundu. Bizim yaptigimiz 8.giin V/P sintigrafisinin
degerlendirilmesi sonucunda ise 5 hastada orta-yiiksek olasilikli PTE tespit edildi ve
sensitivitesi %83.3, spesifitesi %73.6, pozitiv prediktiv degeri %50.0, negatif
prediktif degeri %93.3 olarak bulundu. Bizim c¢alismamizda spesivite ve
sensitivitenin diisiik ¢ikmasmm en Onemli nedeni calismaya aldigimiz hasta
grubunun yiiksek klinik olasilikli PTE grubunda olmayip orta klinik olasililikli PTE
grubunda olmasidir (Wells klinik skorlamasi’na gore). Ayrica 8.glin yapilan V/P
sintigrafisinde orta-yiiksek olasilikli PTE sayisindaki azalma 1.giin sintigrafisindeki

perfiizyon defektinin 1 hafta i¢cinde kaybolmasindan kaynaklanmaktadir. V/P
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sintigrafilerini yanlis degerlendirmeye neden olan faktorler; gecirilmis PTE,
pulmoner damarlara olan basi (kitle, adenopati, fibrozis), ¢evre damarsal yapilara
bagli kompresyon, pulmoner damarlarin intraluminal obstruksiyonu, hipoplazisi ve
arteriti sayilabilir.

MDBT nin spiral BT ye gore en onemli iistiinliigii kii¢iik periferal embolileri
basariyla goriintiileyebilmesidir. Bu durum MDBT ile daha ince kesit kalinlig
alimabilmesine baglidir. Ghaye ve ark. (104) MDBT ile 1.25 mm. kesit kalinlig1
kullanilarak periferal pulmoner arterlerin ve 5.dereceye kadar distalinin basariyla
gosterilebilecegini bildirmislerdir. Gilinlimiizde kesit kalinlig1 0.6 mm altina inmistir.
Boylece segmental ve subsegmental embolilerin saptanmasinda onemli bir artis
olmustur. Bizim ¢alismamizda V/P sintigrafisi ile normal-diisiik olasilikli olarak
degerlendirilen 4 hastada MDBT ile 2 segmental ve 2 subsegmental PTE tespit
edildi. Buda bize segmental ve Ozellikle subsegmental tromboembolilerde
MDBT’nin V/P sintigrafisine gore daha tanisal oldugunu diisiindiirmektedir. Son
yillarda yapilan ¢alismalarda subsegmental tromboembolilerin tanisinda MDBT nin
uygun bir tan1 yontemi oldugu belirtilmektedir (93, 104, 105)

Calismamizda MDBT ile 2 hastada sag akcigerde geri kalan 8 hastada ise
bilateral PTE tespit edildi. Daha once yapilan ¢alismalarda da emboli sikliginin sag
akcigerde oldugu vurgulanmistir (106, 107).

MDBT’nin avantajlarindan biride degerlendiren radyologlar arasindaki
uyumdur. Ghanima ve ark. (108) radyologlar arasindaki uyumu proksimal ve
subsegmental embolilerde hesaplamis ve sonuglarini ¢ok iy1 olarak yorumlamiglardir.
Yaptimiz bu g¢aligmaya gore akut DVT nedeniyle acil servis veya poliklinikte
goriilen, anemnez ve fizik muayene ile PTE diistliniilmeyen hastalarda % 40 oraninda
PTE gelisebilecegi unutulmamalidir. PTE tanisinda kullanilan MDBT; tani oranin
yiiksek olmasi, emboliyi direkt gosterebilmesi ve emboli disindaki akciger
hastaliklarinin tespitini yapabilmesi acisindan olduk¢a onemli bir tan1 yontemidir.
Bunun yanmda yiikksek radyasyon alimi ve kontrast madde kullanimi
dezavantajlaridir. PTE tamisinda kullanilan bir diger goriintiileme yontemi V/P

sintigrafisidir. V/P sintigrafisinin tan1 degeri MDBT’ye oranla daha diisiik
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bulunmasina ragmen hastanin aldig1 radyasyon oranmin diisiik olmasi, gebelik
disinda (relatif kontrendikasyon) herhangi bir kontrendikasyonun olmamasi ve
negatif prediktif degerinin yliksek olmas1 nedeniyle 6zellikle yiiksek klinik olasilik

icermeyen hastalarda uygulanabilir bir yontemdir.
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