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Akut pulmoner tromboembolide giincel tani stratejileri
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OzeT
Glnumizde gelismis Glkelerde dahi birgok olgu
zamaninda teshis edilemedigi igcin  pulmoner
tromboemboli  dénemli oranlarda  morbidite ve

mortaliteye neden olmaktadir. Bununla birlikte bazi
olgulara da yanlis olarak pulmoner emboli tanis
koyularak gereksiz yere antikoagilan tedavinin yan
etkilerine  maruz  birakilmaktadir. Bu yazida,
gunimuizde pulmoner tromboemboli tanisinda en g¢ok
kabul géren stratejilerden bahsedilmistir.

Anahtar Kelimeler:Pulmoner emboli, tani,
tromboemboli

SUMMARY

Current diagnostic strategies in acute pulmonary
thromboembolism

Nowadays, even in the industrialized countries,
pulmonary embolism has significant morbidity and
mortality due to delayed diagnosis. On the other hand,
some cases expose the risks of anticoagulant
chemotherapy due to overdiagnosis. Here, we
reviewed the current strategies in the diagnosis of
acute pulmonary embolism.
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GiRiS
Pulmoner tromboemboli gogunlukla popliteal
ve proksimalindeki alt ekstremite derin

venlerinde olusan trombozun bir komplikasyonu
olarak gelisir. Cogu vakada tani ve tedavinin
gecikmesi Onemli oranlarda morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yillik pulmoner emboli insidansi
tahminen 300.000’i ge¢mekte ve bunlarin
yaklagik 50.000°i o6liimle sonuglanmaktadir.
Bununla birlikte mevcut pulmoner emboli
vakalarinin 2/3’iine tani konulamadigi tahmin
edilmektedir (1,2). Ulkemizde bu rakamlar belli
olmamakla birlikte teshis edilen vakalarin ancak
mevcutlarin  kiigiikk bir kismini teskil ettigini
diistinmekteyiz.

Pulmoner emboli tedavi edilmedigi zaman
tekrarlama riski nedeniyle yaklasik olarak %30
oraninda bir mortaliteye sahiptir. Oysaki
ventilasyon perfiizyon sintigrafisi veya pulmoner
anjiografiyi takip eden dogru bir tani sonrasi bu
oran %?2-8’lere kadar diismektedir (1-3). Bu
nedenle bu hastaligin dogru ve ¢abuk teshis
edilmesi 6nemlidir.
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tanisinda
gbzden

emboli
stratejiler

Bu
giliniimiizde
gecirilecektir.

Anamnez ve risk faktorlerinin belirlenmesi

Iyi alman bir anamnez ve klinik
degerlendirme sayesinde risk faktorlerinin
belirlenmesi tanitya yonelik ilk basamaktir ve
cok onemlidir. PIOPED (Prospective
Investigation ~ of  Pulmonary = Embolism
Diagnosis) ¢alismasinda belirlenen en sik
goriilen risk faktorleri; immobilizasyon, son 3 ay
icinde  uygulanan cerrahi, inme, vendz
tromboemboli  hikayesi, malignite  olarak
bildirilmistir (4).

Pulmoner embolide  kadinlardaki  risk
faktorlerinin  arastirildignt ~ prospektif  bir
calismada obezite, agir sigara igicisi olmak
gﬁzellikle giinde 35 sigaradan fazla igenlerde) ve

ipertansiyonun riski artirdigt tespit edilmistir
(5)-

Sebebi  bilinmeyen  pulmoner  emboli
olgularinda (idiopatik veya primer pulmoner
emboli) tromboembolinin gelisimi daha nadir
goriilen sebeplere bagli olabilir. Ornegin, faktor
V  Leiden mutasyonu bdylesi vakalarin
%40’indan sorumludur. Yine, normalden yiiksek
konsantrasyonda faktér VIII bati toplumlarinda
%11 oraninda rastlanir ve vendz tromboemboli
riskini 6 kat arttirir (6). Eger idiopatik pulmoner
emboli tekrarlarsa, o zaman altta yatan bir

yazida pulmoner
kabul goren



maligniteden siiphelenilmelidir ki bazi son
yapilan serilerde bu tiir hastalarin %17 oraninda
oldugu bildirilmigtir (3,7,8). Venoz
tromboembolizm, prostat ve pankreatik kanserde
baslangig bulgusu olarak go6zlenirken, meme,
akciger uterus veya beyin kanseri olan hastalarda

Semptom ve bulgular

Hastalar asemptomatik olabilecegi gibi ileri
derecede hemodinamigi bozulmus olarak da
gelebilirler. Sebebi agiklanamayan ani nefes
darligi oldugunda pulmoner emboli her zaman
akilda tutulmalidir. En sik goriilen semptom ve

daha ¢ok ge¢ donem bulgusu olarak  bulgular Tablo 1°de sunulmustur (5).
gozitkkmektedir (9).
Tablo1. PIOPED g¢alismasinda altta yatan kardiopulmoner hastaligi olmayan pulmoner emboli
hastalarindaki semptom ve bulgularin sikhigi
En sik goriilen semptomlar (%) En sik goriilen bulgular (%)
Dispne 73 Takipne 70
Ploretik agn 66 Ral 51
Okstiriik 37 Tasikardi 30
Hemoptizi 13 4. kalp sesi 24
P, sertlesmesi 23
EKG Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi

EKG ¢ogu hastada anormal olmasina ragmen
bulgular genellikle spesifik degildir. En sik
goriilen patoloji (%49 hastada) nonspesifik ST,
T degisiklikleridir (10). Masif veya submasif
embolisi olan hastalarin %26’sinda ve masif
pulmoner embolisi olan hastalarinda %32’sinde
akut kor pulmonale bulgusu tespit edilmistir
(§1QsT5 paterni, sag dal blogu, P pulmonale,
veya sag aks deviasyonu) (11).

Akciger radyografisi
Pulmoner emboli  hastalarinin  biiyiik

¢ogunlugunda akciger grafisi anormal fakat

nonspesifiktir. En sik gozlenen radyografik

anomaliler  sirasiyla  atelektazi  ve/veya

parenkimal infiltrasyon, ve plérezidir (10,12).
Klinik olasilik degerlendirmesi

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi 6ncesinde
buraya kadar yapilan incelemeler ile hastalar
klinik olarak; normal, yiiksek olasilikli, orta ve
diisiik olasilikli olarak degerlendirilebilir. Ancak
bu degerlendirmeyi yapmak kolay degildir.
Yapilan bir ¢ok ¢aligmada goriilmiigtiir ki
hastalarin 6nemli bir kismi (%57-64), orta
olasilikli olarak degerlendirilmektedir  (4).
Hastalarin klinik olasilik degerlendirilmesi igin
1998 yilinda bir algoritma yayinlanmistir (13)
(Tablo 2). Klinik olasilik degerlendirmesi tek
bagina pulmoner emboli tanisini koydurmaz,
ancak pulmoner anjiografi veya venoz
incelemeler gibi ileri tetkiklerin gereksiz yere
yapilmasina bazi durumlarda engel olabilir.
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Ventilasyon/perflizyon  sintigrafisi  klinik
olasilik  degerlendirmesinden  bir  sonraki
asamadir. Burada da klinik degerlendirmedekine
benzer bir degerlendirme yapilir; 1) yiiksek
olasilikli, 2) orta veya diisiik olasilikli, 3)
normal. PIOPED ¢aligmasinin sonuglarina gore;

sonucun normal ¢ikmasi pulmoner emboli
tanisin1  ekarte ederken, yiiksek olasilikli
olanlarda pulmoner emboli olma ihtimali

ozellikle yiiksek klinik olasilik  grubunda
oldukga yiiksektir (%95). Bununla birlikte
yitksek olasilikli akciger sintigrafisi pulmoner
emboli igin ¢ok duyarli degildir (%42).
Ventilasyon/perfiizyon  sintigrafisi hastalarin
bilyiik bir ¢ogunlugunda ya orta olasilikli (%41)
yada  diisik  olasihkli  (%]16)  olarak
degerlendirilir. Orta ve digiik olasiliklt
sintigrafisi olan hastalarda klinik degerlendirme
ile birlikte hareket etmek gerekir. Eger klinik
degerlendirme de diisiik olasilikli ise o zaman
pulmoner emboli olma ihtimali ¢ok diisiiktiir ve
ileri tetkik yapmaya gerek yoktur. Yiiksek
olasilikli ventilasyon perfiizyon sintigrafilerinde
yalanci pozitiflik PIOPED ¢aligmasinda %14
olarak bildirilmistir. Bu g¢alismada sintigrafisi
yitksek olasiliklt oldugu halde anjiogramlari
negatif olan hastalarin ¢ogunda ya daha Onceki
bir pulmoner emboliye ait sekel perflizyon
defektleri ya da vaskiiler tutulumu olan kanser
tespit edilmistir. Daha 6nce pulmoner emboli
geciren hastalarin elenmesi durumunda yalanci
pozitiflik %9’a dismiistiir (4). Lokalize hipoksik
vazokonstruksiyon olusumuna sebep olan



havayolu obstruksiyonuda yiiksek olasilikli
perfiizyon sintigrafisine neden olabilir (4,13,14).

Ozet olarak, ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisinin ~ klinik  olasilikla  birlikte
degerlendirilmesi  daha  objektif olacaktir.

Bununla birlikte, halen pulmoner embolinin
ekarte edilemedigi olgulara pulmoner anjiografi
yapilmahdir.  Yapilan birgok ¢alisma da
pulmoner emboli olmadigi halde bir¢ok hastanin
antikoagiilan tedavinin olasi komplikasyonlari
ile yiizyiize birakildig: bildirilmektedir (15).

Alt  ekstremite derin venlerinin gorinti-
lenmesi

Eger pulmoner tromboembolinin %90’a
varan oranlarda alt ekstremite derin venlerinden
kaynaklandigi goz Oniine alinirsa akciger

sintigrafisi orta ve diisiik olasilikli olarak
degerlendirilen  hastalarin  alt  ekstremite
venlerinin incelenmesi tanitya ¢ok yardimci

olabilir. Bugiin i¢in en gegerli olarak kabul
edilen yontem %89-100 duyarlilik ve 6zgiinliikle
renkli akim Doppler ultrasonografisidir (16).
Yalanci pozitiflik nadirdir (17). Yalanci
negatiflik daha sik goriiliir ancak unutmamalidir
ki alt ekstremite venlerinin temiz ¢ikmasi
pulmoner embolinin olmadig1 anlamina gelmez.

Tek bir inceleme yerine pes pese yapilan
birkag inceleme derin venlerdeki trombiisiin
gosterilmesinde daha etkili olabilir (18).

D-dimer

Capraz bagli fibrinin pargalanma iiriinii olan
D-dimer’in PE ve DVT tanisindaki yeri genis bir
sekilde arastirilmigtir. D-dimer hemen tiim PE
hastalarinda  500ng/ml  fibrinojene esdeger
tiniteden daha fazla olarak tespit edilir. Ancak,
artmis D-dimer diizeyinin tespit edilmesi PE
tanisint  koydurmaz, ¢iinkii, bu hastanede
yatanlarda ve Ozellikle de malignitelerde veya
yeni gegirilmis cerrahi sonrasi yiiksek olabilir
(19). D-dimer diizeyi 500ng/ml altinda olan
hastalarda ventilasyon sintigrafisi veya diger
ileri  tetkiklerin  yapilmasi  gereksiz ~ gibi
gozitkmektedir (20). Klinik olasilik dikkate
alinmaksizin 517 hasta iizerinde yapilan bir
calismada SimpliRED testi negatif oldugunda
%98 oranda dogrulukla PE ekarte edilebilmistir
(21). D-dimer testi akciger sintigrafisi
nondiagnostik olan hastalarda alternatif olarak
yapilabilir. Bunca umut verici veriye ragmen

bugiin  halen  D-dimer  testinin  pratik
uygulamadaki yeri belirsizdir.

Pulmoner anjiografi

Son yillarda noninvaziv  tekniklerdeki
gelismelere ragmen halen birgok hastaya
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pulmoner anjiografi yapmak gerekmektedir.
Anjiografi bu hastaliktaki kesin tani yontemidir
ve genellikle transfemoral olarak konulan
kateterden iodinize kontrast madde verilmesi ile
yapilir. Dort enjeksiyonla alinan dort goriintii
gold standart olarak kabul edilir (sag ve sol AP,
sag ve sol oblik). Hangi damara 6ncelikli olarak
enjeksiyon yapilacagi ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisinin sonucuna gore belirlenebilir.
Boylece oncelikle en ¢ok siiphelenilen akcigere
yapilirsa gereksiz yere fazla kontrast kullanimi
onlenmis olur (22). Pozitif sonu¢ dolma defekti
yada kiigiik damar trasesinde ani kesilme olarak
belirlenmistir.

Pulmoner anjiografi negatif oldugunda PE
ekarte edilmis olur (23). Proseduriin mortalitesi
%0.5’ten daha diisitk, morbidite ise yaklagik
%S5°dir ve genellikle kateter yerlestirilmesi veya
kontrast madde verilmesi ile iligkilidirler.

Helikal bilgisayarl tomografi (BT)

Intravenoz kontrast madde verilerek cekilen
helikal BT’ye son zamanlarda PE tanisinda
gittikge artan oranda bir ilgi vardir. Baglangigta
yapilan ¢alismalarda teknigin ¢gok duyarli oldugu
yoniinde sonuglar alinirken sonradan yapilan
calismalarda bulunan duyarhlik segmental veya
daha biiyilk embolilerde bile %53’lere kadar
diigmiistiir (24). Pulmoner embolinin proksimal
pulmoner arterlerde tespiti, optimal teknik ve
ileri deneyim gerektiren segmental arterlere gore
daha kolaydir. Segmental arterlerin Gtesindeki
embolinin saptanmasinda helical BT yetersiz
kalir. Bu kiigiik pihtilar fizyolojik olarak 6nemli
olmayabilir ancak bunlarin tespiti daha sonra
olusabilecek daha bilyiik embolilerin habercisi
olabilir. BT ¢ekilmesinin bir diger avantaji da
muhtemel alternatif tanilarin ekarte
edilebilmesidir (25,26).

Sonug olarak helikal BT nin pulmoner emboli
tansisindaki yeri bugiin i¢in belirsizligini
korumaktadir.

Manyetik rezonans anjiografi

Manyetik rezonans goriintiilemenin (MRI)
pulmoner  emboli  tamisindaki  kullanimi
solunumsal ve kardiak hareketlilik artefaktlari,
suboptimal rezolusyon, komplike olmus kan
akim paternleri ve hava igeren' komsu akciger
den kaynaklanan manyetik duyarlilik efektleri
gibi sebeplerle kisithdir (27). Ancak, teknolojik
ilerlemeler olduk¢a umut vericidir. Ayrica
MRI"in baska g¢ekici 6zellikleri de vardir; pelvik
ve alt ekstremite ¢ekimleri ile DVT’nin
tanisindaki mitkemmel duyarhlik ve ozgiilligii
olmasi gibi.



FEkokardiografi Sonug

Ekokardiografi PE tanisinda diigitk bir Klinik degerlendirme, akciger sintigrafisi, D-
duyarliliga sahip olmakla beraber trombolitik  dimer testi ve vendz ultrasonun kombine
tedavinin gerektigi masif pulmoner emboli  edilmesi ile akut PE ¢ogu olguda ekarte

vakalarinda hizli bir tahmin yapmakta yararli  edilebilir
olabilir (28).

Tablo 2. Klinik degerlendirme algoritmasi

Semptom ve bulgular

l
| | |

PE igin tipik PE i¢in atipik Masif PE

PE kadar PE den daha

veya daha az muhtemel PE kadar PE den daha
fazla alternatif tan veya daha az muhtemel PE kadar
muhtemel fazla alternatif tant veya daha PE den daha
alternatif muhtemel fazla 8z muhifemel
tanL alternatif muhtemel alternatif tani
tant alternatif +
tani
Yiksek
A ¥
Risk Faktér Risk Faktor Orta
yok var Risk Faktér Risk Faktér
+ + yok var
Diguk Orta + +

Dugik Orta

Burada pulmoner emboli igin tipik tammlamasi ile ; respiratuar puanlamasi 2 veya daha fazla olan
ve kalp hizi 90/dakikadan fazla olan, bacak sikayetleri olan, subfebril atesi olan, veya akciger
radiografi bulgular: pulmoner emboli ile uyumlu olan hastalar, atipik pulmoner emboli tanimlamasi
ile; respiratuar veya kardiak semptomlari olan ancak pulmoner emboli kriterlerine uymayan hastalar
masif pulmoner emboli tanimlamasi ile; tipik tanimlamasina uyan ancak beraberinde 1) suur kaybi
olan , 2) kan basinct <90 mmHg ve nabiz >100/dak. olan, 3) mekanik ventilasyona bagli veya >%40
oksijen tedavisi alan, veya 4) akut baslayan sag kalp yetmezligi olan (artmis boyun venz dolgunlugu,
S1,0Q3,T3 veya sag dal blogu), veya 4) +1)+2), veya yalnizca 3) olan hastalar kastedilmektedir.
Respiratuar puanlama sunlan igermektedir; akut dispne, ploretik goégiis agrisi, oda havasinda %92
>S02 (oksijen tedavisi ile %40 diizelen), hemoptizi, ve frotman.

Risk faktorleri; son 12 hafta i¢inde uygulanan cerrahi, bagvurudan onceki 4 hafta iginde 3
giin veya daha fazla siiren immobilizasyon, oncesinde pulmoner emboli veya derin ven
trombozu tanist almig olmak, son 12 hafta i¢inde alt ekstremite kirigi, ailede pulmoner emboli
veya derin ven trombozu hikayesi olmasi, kanser ( tedavi sirasinda, son alt1 ay iginde, paliyatif

safhada), postpartum dénem, ve alt ekstremite paralizisi.)
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