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OZET

Pulmoner emboli genellikle bir trombiis ile pulmoner arterin ani tikanmasi ile ortaya gikar. Olgulann %90'indan
fazlasi, derin ven trombozunun bir komplikasyonudur ve tanisi oldukga giigtir. Bu yazida, pulmoner emboli tanisi igin

kullanilan tetkikler tartigilmigtir.

ANAHTAR KELIMELER: pulmoner emboli, tani yéntemleri, ayirici tani

SUMMARY

Pulmonary embolism is the sudden blocking of a pulmonary artery usually by a thrombus. More than 90% of the
cases of pulmonary embolism are complications of deep vein thrombosis and are difficult to diagnose. The methods
employed for diagnosis of pulmonary embolism have been discussed in this review.

KeywoRrDs: pulmonary embolism, diagnostic methods,

Giris

Pulmoner tromboemboli (PTE), siklikla (%90) alt eks-
tremitelerin proksimal derin venlerinde olusan trombu-
stin pulmoner arter dallarim tikamasiyla ortaya ¢ikan,
sik rastlanan ancak gii¢ teshis edilebilen, mortalitesi ol-
dukca yiiksek bir hastabktr.” PTE tamh olgularin
%70’ine derin ven trombozu (DVT) eslik etmekte olup,
DVT tanili olgularin %50’sinden fazlasinda da PTE ge-
lismektedir. Bu iki klinik durum arasindaki iligski nede-
niyle vendz tromboemboli (VTE) tanimlamasi da kulla-
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differential diagnosis

mlabilmektedir.’® PTE icin Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde (ABD) her yil 600 000 olgu ve 60 000 civarinda
insan Oliimii hesaplanmakta olup, ABD’de PTE genel
olarak morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenlerin-
den biri olarak kabul edilmektedir.” Bu konu ile ilgili
Tiirkiye’deki veriler ise oldukga sinirhdir. Genel olarak
mortalite hizinin tam konulamayan olgularda %30, tam
konulan olgularda ise %10 civarinda oldugu kabul edil-
mektedir." Genel popiilasyonda DVT siklig1 yakin za-
manda yapilmis caligmalara gore 10 000°de 5.4 olarak
bulunmustur.” PTE’de mortalite hiz1 yasin artmasiyla
artis gostermekte olup erkek popiilasyonda kadinlara
gore daha fazladir.'™" Irklara gore mortalite hiz1 ince-
lendiginde, siyah irkta mortalite hizinin daha yiiksek ol-
dugu goriilmektedir. Bolgeler arasinda goriilen preva-
lans farkliliginin ise, daha ¢ok bilinen risk faktorlerinin
(yas, cinsiyet, obezite) bolgesel dagiliminin farklilas-
masindan kaynaklandig diisiiniilmektedir."*"
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ETYoLOji VE PATOGENEZ

Venéz trombozun mekanizmasinin
anlasiimasinda asafida belirtilen
Virchow Triadi temel olusturmak-
tadir.

1. Kan Akiminin Yavaglamasi

« Yatalak hasta olmak

» Sismanhk

» Yaghhk

« Sol kalp yetersizligi ve sok

» Gebelik

» Kann ici tiimorler

« Sag kalp yetersizligi

« Bacak al¢1 veya bandajina bagh
distan basi (Kan akimima karst
artmus direng)

« Ameliyat sonrasi donem ya da
paraplejik durum

- Varikoz venler (kapak yetersizli-
£1)

+ Venoz katater uygulamalar

Uzams hava ya da diger tiirdeki

yolculuklar

2. Damar Duvar1 Hasar
(Endotel Hasar1)

» Travmalar (Kalca replasman gi-
bi bolgesel vendz travmalar, in-
travenoz aletlere bagl travma-
lar)

« Enflamatuvar ve dejeneratif has-
taliklar (Bakteriyel endokardit,
immiin aracih vaskiilit )

(%]

. Koagiilasyon Bozukluklari
A. Kalitsal Hiperkoagiilasyon
+ Koagiilasyon Inhibitérlerinin
Azalmg Diizeyleri ile Birlikte
Olan Bozukluklar:
Protein C eksikligi, protein S
eksikligi, antitrombin IIT ek-
sikligi
» Koagiilasyon Faktorlerinin
Artmuig Etkileri ile Birlikte
Olan Bozukluklar:
Faktor V Leiden ve aktive
protein C rezistansi
B. Kazanilmig Hiperkoagiilasyon
« Ostrojen iceren kontraseptif-
ler ve gebelik (Faktor V, VIII,
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XII diizeyini artirip, antitrom-
bin 111 diizeyini azaltarak hem
pihtilasmay1 artirir, hem de
fibrinolizisi azaltir.)

« Maligniteler (Kazanilmig ak-
tive protein C direnci, timor
infiltre eden makrofajlarca
doku faktorii ekspresyonu ve
indiiksiyonu, kanser hiicresi
prokoagiilan iiretimi, platelet
agregasyonundaki degisimler,
makrofaj sitokin aracih fibri-
nojen ve faktdr VIII iiretimi,
fibrinolitik aktivite siipresyo-
nu, faktor X diizeyi artigt)

« Nefrotik sendrom (Antitrom-
bin III gibi dogal antikoagii-
lanlarm, yofun proteiniiriye
bagh olarak renal yoldan ka-
yiplar)

« SLE (Plazminojen aktivator-
lerinin ve PGI2 sentezinin in-
hibisyonu, trombosit agregas-
yonunun artmasi)

C. Risk Faktorlerinin Kiimiilatif Et-
kisi

PULMONER TROMBOEMBOLIDE
KLinik VE LABORATUVAR
BULGULARI, TANI YAKLASIMI

PTE’nin %90’ indan fazlas1 bacak-
lardaki derin venlerde olusan
trombiislerden kaynaklandigindan
DVT’nin yerlesim yeri PTE insi-
dansi ile yakin iligkilidir. Proksimal
yerlesimli trombiisler, daha yiiksek
ve daha ciddi PTE insidans: tasi-
makta olup baldir venlerinde geli-
sen trombiisler, diisiik oranda PTE
nedenidir.” DVT klasik bulgulari
olan ilgili alanda (baldir, popliteal
cukur ya da kalga) bolgesel agri,
duyarlilik, eritem, 1s1 artis;, gode
birakan 6dem, sislik; gastrokinemi-
us kasinda agr1 ve ayagin dorsiflek-
siyonu ile gelisen baldir agris1 ola-
rak tanmimlanan “Homans belirtisi”
ozellikle bacak capinda artis ile bir-
likte ise vendz trombozunu akla ge-
tirir. Bu bulgular tamida oldukga
yardimcidir; ancak, bulgu yoklugu

PTE tanisina higbir sekilde etki et-
mez, ciinkii fatal embolizmi olan
olgularin  yaklagik ~ %50’sinde
DVT’nin klinik bulgusu yoktur.”
Aymi zamanda bu bulgular bacak
travmasi, seliilit, yiizeyel ven trom-
bozu ve postflebitik sendrom, obst-
riiktif lenfadenopati gibi hastalik-
larda da goriilebilmekte olup bul-
gularin duyarlihg ve dzgiilligu di-
siiktiir. Dispne, tagipne ve gogiis
agns1 PTE de rastlanan en sik belir-
tiler olup daha birgok klinik durum-
da da goriilebilecek spesifik olma-
yan klinik yakinmalardir. Olgularin
yalnmizca klinik bulgularimin deger-
lendirilmesi, ozellikle submasif
PTE icin dogru tani ve uygun teda-
vi kararinda ciddi yanilgilara neden
olabilir. Ancak yine de inceleme
gereken hasta popiilasyonunda 0y-
kii ve fizik muayene, tani algorit-
masinin dnemli komponentlerinden
olup anormal test sonuglarinin yo-

16-18

rumlanmasinda esastir.

KLiNiK BELIRTILER

PTE belirti ve bulgulart spesifik
degildir. Embolinin biiyiikligiine
(masif/submasif), lokalizasyonuna,
enfarktiis gelisip gelismemesine,
rezoliisyon hizina (gecikme), ilk
kez mi yoksa tekrarlayict mi1 oldu-
guna ve hastanin kardiyopulmoner
fonksiyon rezervine bagl olarak
degiskenlik gostermektedir. Pul-
moner emboli tanisi i¢in prospektif
arastirma (PIOPED: prospective
investigation of pulmonary embo-
lism diagnosis) calismasina gore,
en sik goriilen belirtiler dispne,
ploritik gogiis agrisi ve tasipnedir.
Dispne, senkop ve siyanoz hayati
tehdit eden major bir pulmoner em-
boli lehine bulgulardir. Dispne, en
sik rastlanan belirti olup anjiyogra-
fik olarak kamtlanmis PTE’nin
%80 inde saptanir. Agri genellikle
ani baslangic karakterinde olup,
nadiren sporadik ve hisiltiyla bir-
likte goriiliip asima benzer.”
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PTE’de karsilagilabilecek klinik
tablolar:

1. Masif Pulmoner Emboli

Bu klinik tablo, pulmoner damar
yataginin  %50’sinden fazlasinin
akut olarak tikanmasi ile olugur.”
Genellikle pihti iki tarafli olup sen-
kop, ciddi dispne, akut kor pulmo-
nale, kardiyojenik sok, yaygin int-
ravaskiiler koagiilasyon ve para-
doksal (arteryel) emboli tablolari
ile karsimiza ¢ikmaktadir. PIOPED
¢alismasindaki hastalarin %107un-
dan daha azinda gozlenmis olan na-
dir bir durumdur.” Fizik muayene-
de ciddi tasikardi ve tasipne, ara si-
ra siyanoz; hipotansiyona bagh ola-
rak vital organlarda perfiizyon azal-
mas1 bunun sonucu oligiiri, mental
konfiizyon goriilebilmektedir. Fizik
muayenede jiigiiler venler dolgun
olup bir gallop ritmi duyulabilir.

2. izole Dispne Tablosu

Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyonu olan hastalar, muh-
temelen intermitan mikroemboliz-
min bir sonucu olarak epizodik ge-
lip gecici dispneden yakinabilirler.
Pulmoner damar yataginin
%30’undan fazlasinin tikandigi du-
rumlarda dispne siddetli ve devam-
lidir. Substernal baski hissi ve ank-
siyete mevcuttur. Sistemik arter ba-
sinc1 normal olmasma karsin sag
ventrikiil fonksiyonlar da etkilen-
mistir. Bir kisim hastada solunum
giicliigii oykiisii vardir.”

3. Pulmoner Hemoraji ve
Enfarktis

Genellikle akut baslangi¢hi plevral
agri, nefes darligi, hemoptizi, plev-
ral frotman ve plevral sivi ile karak-
terize bir klinik tablodur. Akut mi-
yokardiyal iskemi agrisimi taklit
edebilir; ancak, plevral karakterli
olup nitrogliserine yanit vermemesi
ile aymmcr tamya gidilebilir. Tasi-
kardi ve genellikle fazla yiiksek ol-
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mayan ates agriya eslik edebilir.
Alt giinden fazla siiren ates, PTE
digt farkh bir tamyr diigiindiirmeli-
dir.”

Klinik bulgular: olusturan bu be-
lirtiler spesifik olmayip, &zellikle
de en sik karsilasilan klinik tablo
olan submasif embolizmin tanisimin
konmasinda tek basgina yetersiz kal-
maktadir. Kanitlanmig PTE sapta-
nan hastalardan olusan genis calis-
ma serilerinde hastalarin yaklagik
%10’unda dispne ve tasipne
(>20/dk) gibi ana semptomlarin bu-
lunmadigi gozlenmistir.” Bazi ¢a-
ligmalarda, PTE ile &len hastalarn
%50’sinde tipik PTE klinigi sap-
tanmamustir.” Tim bu verilere da-
yanarak, PTE tam siiphesi olan ol-
gularda klinik oykii yam sira ileri
laboratuvar ve radyolojik tetkikle-
rin yapilmasi ve bunlara dayanarak
klinik olasiligin belirlenmesi gerek-
mektedir.

Yiiksek Klinik Olasilik

» PTE igin risk faktorii var

« Aciklanamayan tasipne, dispne
veya ploritik gdgiis agrist varligi

« Aciklanamayan radyolojik bul-
gular, kan gazi anormallikleri

Orta Klinik Olasilik
* Yiiksek veya diisiik olasihk 6l-
clitlerine uymayan hastalar

Diisiik Klinik Olasilik

« Risk faktorii yok

« Baska hastalik ile agiklanabilen
dispne, tasipne ya da ploritik go-
giis agrisi varlig

« Bagka hastalik ile de aciklanabi-
len radyolojik ya da kan gazi
anormalliklerinin varlig

LABORATUVAR BULGULARI

Rutin kan incelemeleri, emboli i¢in
sensitif ve ozellikli olmayip, PTE
dist teshislerin arastirilmasinda ta-
niya yardimer olarak istenebilir.”
Plazmin aktivitesi i¢in 6zellikli bir

belirleyici olup dolagan fibrin yi-
kim iiriinlerinden olan D-dimer &l-
¢limii basta olmak tizere, koagiilas-
yon ve fibrinolizisin belirleyicileri-
nin tayini, tamida ¢ok daha yardim-
cidir, D-dimer seviyesindeki ytk-
selmenin PTE tanisindaki spesifisi-
tesi diisiik olup,” sensivitesi olduk-
ca yiiksektir.” D-dimer serum dii-
zeyi, ELISA ya da Lateks agliiti-
nasyon yontemi ile 6lgiiliir. ELISA
yonteminin sensitivitesinin yiiksek
olmasina karsin, uygulamasi saatler
alir. Dolayisiyla, acil degerlendir-
melerde kullanimi pratik degildir.
Buna karsilik, Lateks agliitinasyon
yintemi hizh fakat sensitivitesi dii-
siiktiir, Lateks agliitinasyon testi ile
normal D-dimer seviyesinin sap-
tanmasi, klinik PTE olasiliginin
yiiksek oldugu hastalarda PTE’yi
ekarte etmek i¢in yeterli degildir.”
Lateks D-dimer testi, daha ¢ok tara-
malar i¢in kullamilmali ve yiiksek
bulunmasi halinde PTE’yi ekarte
etmek icin D-dimer ELISA testi
uygulanmalidir. PTE ya da DVT
diisiik veya orta olasilikli olup, ven-
tilasyon perfiizyon sintigrafisi non-
diyagnostik olan hastalarda ELISA
yontemi kullanildiginda serum dii-
zeyi <500 ng/ml bulunursa, venoz
tromboembolizm tamst %95-99
oranlarinda ekarte edilebilmekte-
dir.”" Bunun yaninda D-dimer dii-
zeyi; cerrahi, travma, renal patoloji,
sistemik lupus eritematozis gibi
birgok durumda da >500 ng/ml bu-
lunabildiginden, pozitifligi venoz
PTE ic¢in tek basina tam koydurucu
olamaz.

DVT’si olan olgularda, PTE nin
baslangicinda trombosit sayist sik-
likla diismektedir.” Plevral efiizyo-
nun eglik ettifi PTE olgularinda
olusum mekanizmasina bagh ola-
rak siv1 ya transiida veya eksiida ni-
teligindedir. Olgularin en az 1/4’iin-
de s1v1 transiidadir.”

PTE’de en sik rastlanan EKG
bulgulart nonspesifik ST-T dalga
degisiklikleri olup sag ventrikiil
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yiiklenme bulgular ile birlikte
S1Q3T3 paterni masif emboliler di-
sinda sik goriilmez. EKG bulgulari,
nonspesifik olup esas olarak akut
miyokard enfarktiisii, perikardit gi-
bi hastaliklarin ekarte edilmesinde
yararhdir.

PTE olgularinda arter kan gazi
degerlerinde diisiik PaO, ve normal
veya diisiik PaCO, degerleri olup
alveolar-arteryel O, basing farki
yiiksek saptanir. Bunun yaninda,
%10-25 oraninda arter kan gazi de-
gerleri normal bulunmaktadir.™

RADYOLOjiK BULGULAR

Direkt Goglis Rontgenogram
Bulgular

PTE tanisindan klinik olarak kus-
kulamlip anjiyografik olarak dog-
rulansa bile olgularin %10-15inde
herhangi bir anormallik saptan-
maz.” Direkt gogiis filminde siklik
sirasina gore; atelektazi veya pa-
rankimal anormallik (%68), plevral
sivi (%48), plevral tabanli yogun-
luk artimi (Hampton’s hump)
(%35), diyafragma yiikselmesi
(%24), azalmig pulmoner damar-
lanma (%?21), santral pulmoner da-
marda genisleme (Fleischner belir-
tisi) (%15), kalp boyutlarinda bii-
yime (%12), bolgesel oligemi
(Westermark’s sign) (%7) ve pul-
moner ddem (%4) goriiliir.”

Ozel Radyolojik Incelemeler

PTE tanisinin konup yayginligimmn
gosterilmesinde pulmoner anjiyo-
grafi, bilinen en iyi yontem olarak
kabul edilmesine karsin oldukga
pahali, zaman alic1 ve belirgin mor-
biditesi olan bir inceleme seklidir.
Bu nedenle, baglangi¢ goriintiileme
yontemi olarak yaygm sekilde kul-
lanim alani olan tetkik Ventilasyon
Perfiizyon (V/Q) sintigrafisidir.
Bunun yam sira, yakin zamanda
spiral ya da elektron 15mn teknigi
kullanan kontrasth Bilgisayarli To-
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mografi (BT) de baglangi¢ goriinti-
leme yontemleri arasinda bir gok
merkezce kabul gormektedir. Kul-
lamilan diger tetkikler arasinda MR
goriintiileme, venografi ve ultraso-
nografi sayilabilir.

Sintigrafi

Akciger perfiizyon sintigrafisi, pul-
moner arteryel dolasimin radyo-
niiklid isaretli parcaciklar ile [ge-
nellikle 74-148 MBq (2-4 mCi) Tc-
99m ile isaretli makroagregat albii-
min (MAA) kullamlarak] mikro-
embolizasyonu temeline dayan-
maktadir. Akciger perfiizyon sin-
tigrafisinin duyarlihig oldukga yiik-
sek olmasina kargin 6zgiilliigii aym
oranda yiiksek olmamaktadir. Ciin-
kii akciger parankim ve hava yolu
hastaliklarinin tiimiinde, etkilenen
alanlarda pulmoner kan akiminda
az da olsa belli oranda azalma mey-
dana gelmektedir. Parankimal akci-
ger hastaliklarinin ¢ogunda, aym
bolgede hem ventilasyon hem de
perfiizyon defekti olmasina ragmen

tromboembolide karakteristik ola-
rak ventilasyon korunurken perfiiz-
yonun bozuldugu (uyumsuz defekt-
ler) goriilmektedir. Bu nedenle PTE
sintigrafinin tanisal 6zgiilligiind
artirmak i¢in rutin olarak kombine
Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) sin-
tigrafisi ©nerilmektedir. Ventilas-
yon goriintiilemesinde ¢ogu kez
kullanilan radyofarmasotik Xenon-
133 tiir (Xe-133).

SiNTiGRAFI TANI KRITERLERI

Perfiizyon sintigrafisinin normal
olmasi, klinik pratikte akciger em-
bolisini ekarte etmekte yeterli ol-
makla beraber; ventilasyon normal-
ken perfiizyon sintigrafisinin belli
oranlarda defektli olmasi, PTE ola-
sihigini ortaya koymaktadir. Akci-
ger embolisinde giiniimiizde en sik
kullanilan tam kriterleri, PIOPED
kriterleridir.” Cahsmalarda birgok
tamsal algoritma karsilastirilmis ve
pulmoner anjiyografide emboli var-
higm tayin etmek icin, PIOPED

Tablo 1. V/Q sintigrafilerinin yorumlanmasinda PIOPED kriterleri

PE olasihg

Tanisal kriterler

Yiksek olasilik (=%80)

Iki veya daha fazla buyuk uyumsuz segmental perfuzyon
defektleri ya da orta derecede veya blyik ya da orta
derecede defektlerin aritmetik ekivalani. Defektler ya da
dort veya daha fazla orta derecede uyumsuzluk. Orn; bir
buyuk + iki veya daha fazla orta derecede

Orta olasilik (%20-79)

Bir orta derecede + bir buytk uyumsuz segmental
perfiizyon defekti ya da orta derecede defektlerin
aritmetik ekivalani. Normal akciger grafisi ile birlikte
uyumlu V/Q defekti. Duslk veya yuksek olarak
kategorize etmek zor ya da dusuk veya ylksek gibi
tanimlamama

Dustk olasilik (£%19)

Nonsegmental perflzyon defektleri. Akciger grafisinde
daha buyuk perflzyon defekti ile birlikte herhangi bir
perfiizyon defekti. Ventilasyon anormalligi ile uyumlu
perflizyon defektleri. Ayni zamanda (1) normal akciger
radyografileri ve (2) akcigerlerde bazi normal perfiizyon
alanlari. Normal akciger grafisi ile birlikte herhangi bir
sayida kicuk perflizyon defektleri

Normal

Perfiizyon defektleri yok ya da akciger grafisinde
gérilen akcigerlerin seklini tam olarak belirleyen
perflizyon defektleri
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kriterlerinin en yiiksek olasilik ora-
nina sahip oldugu goriilmistiir.”
PIOPED kriterleri Tablo [’de go-
riillmektedir.

Sonug

Mortalite ve morbiditesi ¢ok yiik-
sek olan ve hatta samlandan daha
fazla sikhikta goriilen PTE tanisi
i¢in kullanilan klinik, laboratuvar
ve goriintiilleme yontemleri bazi du-
rumlarda kesin tani icin yeterli ol-
mayabilir. PTE siiphesi olan olgu-
larda dogru algoritma dahilinde
dogru tetkiklerin yapilmas: gereke-
cektir. Bu nedenle, PTE olgularin-
da klinik siiphe ve predispozisyon
durumunda, ileri tetkiklerin istenil-
mesi konusunda sabirli olunmas: ve
dogru bir tercih yapilmasi gerektigi
diisiiniilmektedir.
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