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OZET

PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITEYI ONGORMEDE MODIFIYE
QANADLI iNDEKSININ DEGERLENDIRILMESI

DR. Ugur Basri Onal

UZMANLIK TEZI

KONYA-2025

Amag: Pulmoner emboli, vendz sistemde olusan trombdsin pulmoner arteryel sisteme
embolize olmasidir. Akut baslangich bir durum olup siddetli kalp yetmezligi ve 6lime neden
olabilir. Hastane i¢i mortalite oran1 %4, 30 giinliik mortalite de %13 tiir. Hastaligin ciddiyeti ve
erken mortlite riskini 6ngérmek oldukca 6nemlidir. Qanadli indeksi, akut pulmoner emboli
hastalarinda pulmoner arter tutulumu siddetini degerlendirmek icin kullanilabilir. Ancak,
pulmoner infarktiis ve sag ventrikiil/sol ventrikiill oraninin bu indeksle Dbirlikte
degerlendirilmesinin, bu hastalardaki mortaliteyi daha iyi bir sekilde tahmin etmeye yardimci
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu c¢alismada, PE hastalarinin pulmoner BT anjiyografisinde
Qanadli indeksine "pulmoner infarkt ve artmis RV/LV orani" ni ekleyerek yeni bir indeks

tasarlamay1 ve kisa vadeli mortaliteyi 6ngormedeki roliinli degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu retrospektif caligmaya 327 akut pulmoner emboli hastas1 dahil edildi.
Hastalar, 30 giin i¢inde Olenler ve hayatta kalanlar olarak iki gruba ayrildi. Ardindan, hastalarin
bilgisayarli tomografi anjiyografileri degerlendirildi. Hastalarin RV/LV c¢ap orani ve pulmoner arter
tikaniklik indeksi (PAOI) hesaplandi. Hastalarin bilgisayarli tomografi taramalar1 pulmoner
infarktiis acgisindan incelendi. RV/LV oram1 ve pulmoner infarktiis PAOI'ye eklenerek, yeni bir
indeks olan modifiye Qanadli skoru olusturuldu. Mortalitenin prediktorlerini bulmak igin lojistik

regresyon analizleri yapildi.
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Bulgular: Pulmoner infarktiis skoru ve PAOI skorunu RV/LV orani skoruna ekleyerek,
mortaliteyi tahmin etmek i¢in odds orani (OR) 1,31’e vyikseldi. Bu fark istatiksel olarak
anlamliydi. Bulgularimiza dayanarak, kisa vadeli mortaliteyi tahmin etmek i¢in en yiiksek OR,

pulmoner infarktis skoru ile elde edildi ve regresyon analizinde 3,1 olarak bulundu.

Sonug: Yeni modifiye Qanadli indeksi, pulmoner emboli hastalarinda kardiyovaskuler
parametrelerdeki degisiklikleri ve kisa vadeli mortaliteyi tahmin etme konusunda Qanadli
indeksine ve RV/LV oranina gore daha fazla yetenege sahiptir. Ancak Neda Akhoundi ve
arkadaglarinin ¢alismasinda oldugu kadar yiiksek ongordiiriicii ¢ikmadi. Bizim ¢alismamizda en

yiiksek skorun enfarkt skoru oldugu belirlendi.

Anahtar kelimeler:Pulmoner Emboli, Pulmoner Emboli Siddet Indeksi, Modifiye

qganadli skorlamas1 indeksi, Qanadli Skoru

vii



ABSTRACT

PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITEYi ONGORMEDE MODIFIiYE
QANADLI iNDEKSININ DEGERLENDIRILMESI

DR. Ugur Basri Onal

UZMANLIK TEZi

KONYA-2025

Purpose: Pulmonary embolism is the embolization of a thrombus formed in the venous
system into the pulmonary arterial system. It is an acute condition that can lead to severe heart
failure and death. The in-hospital mortality rate is 4%, and the 30-day mortality is 13%. It is
crucial to assess the severity of the disease and predict the early mortality risk. The Qanadli
index can be used to assess the severity of pulmonary artery involvement in patients with acute
pulmonary embolism. However, it is thought that evaluating pulmonary infarction and the right
ventricle/left ventricle ratio alongside this index may help better predict mortality in these
patients. In this study, we aimed to design a new index by adding "pulmonary infarction and
increased RV/LV ratio"” to the Qanadli index in pulmonary CT angiography of PE patients and

evaluate its role in predicting short-term mortality.

Materials and Methods: A total of 327 patients with acute pulmonary embolism were
included in this retrospective study. The patients were divided into two groups: those who died
within 30 days and those who survived. Then, the patients’ computed tomography angiographies
were evaluated. The RV/LV diameter ratio and pulmonary artery obstruction index (PAOI) were
calculated. The patients' CT scans were examined for pulmonary infarction. By adding the RV/LV
ratio and pulmonary infarction to the PAOI, a new index called the modified Qanadli score was

created. Logistic regression analyses were performed to identify predictors of mortality.

Results: By adding the pulmonary infarction score and PAOI score to the RV/LV ratio
score, the odds ratio (OR) for predicting mortality increased to 1.31. This difference was

statistically significant. Based on our findings, the highest OR for predicting short-term mortality
viii



was obtained through the pulmonary infarction score, which was found to be 3.1 in the regression
analysis.

Conclusion: The new modified Qanadli index has greater ability to predict changes in
cardiovascular parameters and short-term mortality in pulmonary embolism patients compared to
the Qanadli index and RV/LV ratio. However, it did not show as high predictive capability as in
the study by Neda Akhoundi and colleagues. In our study, it was determined that the highest

score was the infarction score.

Keywords: Pulmonary Embolism, Pulmonary Embolism Severity Index, Modified
Qanadli Scoring Index, Qanadli Score
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PULMONER EMBOLIDE ERKEN MORTALITEYI ONGORMEDE MODIFIiYE
QANADLI iNDEKSININ DEGERLENDIRILMESI

1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE), ven6z damarlarda meydana gelen trombusin pulmoner arteryel
sisteme embolize olmasidir. Akut baslangicl bir durum olup siddetli kalp yetmezligi ve 6liimle
sonuclanabilir. PE evrensel bir sorundur ve bat1 diinyasinda kardiyovaskiiler 6liim sebeplerinin ilk
siralarinda yer almaktadir. (67) Hastane i¢i mortalite oran1 %4, 30 giinlik mortalitede %13’ tiir.
(69) Ozgegmis hastaliklar1 ve klinik durumu, pulmoner emboli erken mortalitesinde belirleyicidir.
(68)

PE ani baslayan siddetli kalp yetmezligi, mortalite ile sonuglanan bir hastaliktir. Hastalara
hizli tam1 konmasi1 ve hastalarin tedavi siirecinin belirlenmesi biliyiilk 6nem arz etmektedir. PE
hastalarmin tani alip risk smiflamasmnin ve tedavi siirecinin belirlenmesi acil servis, kardiyoloji,
gbgiis hastaliklari, radyoloji, kalp damar cerrahi ve anestezi kliniklerinin multidisipliner calismasi
ile gergeklestirilmektedir. PE hastalar1 icin bir takim skorlama sistemleri gelistirilerek bu

hastalarmin mortalite riski belirlenmistir.(1)

Pulmoner anjiyografi ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anjiyografinin akut pulmoner
emboli tanisindaki rolii iyi bilinmektedir. Pulmoner arterlerin alt segment seviyesine kadar
degerlendirilmesi ve gorsellestirilmesine olanak taniyan ¢ok Kesitli bilgisayarli tomografi
anjiyografi, PE degerlendirilmesinde verimli ve dogru bir yontem olarak kabul edilmektedir.
(70,71) Onceki caligmalara dayali olarak, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anjiyografi'deki sag
ventrikiil/sol ventrikiil ¢ap oranmnin (RV/LV) artmasi, PEnin siddetini gosterebilir ve PE'li
hastalarda kisa vadeli mortaliteyi tahmin edebilir. (72,73,74)

Onceki ¢alisamalar, Qanadli skoru ile degerlendirilen pulmoner arter tikaniklik indeksinin
(PAOI) mortaliteyi tahmin etmedeki roliinii arastirmaya ¢alist1. Bu ¢aligmalardan birkagi, PAOI'nin
PE hastalarinda mortaliteyi tahmin etme Ozelligini g0Osterebilmisken, digerleri bunu
basaramamistir. Ancak ¢ogu calismada, PAOI'nin mortaliteyi tahmin edici bir faktor olarak
bulunamasa da, PAOI ile RV/LV orani arasinda giiclii bir korelasyon bulunmustur. Ayrica, PE

birka¢ hastada pulmoner infarktiis yapabilir, bu da PE'li hastalarin genel saglik durumunu
1



kotiilestirebilir ve kisa vadeli mortalite ile iliskilidir. (73,75,76)

Buradaki nokta, Qanadli indeksinin yalnizca pulmoner arter dallarinin tikaniklig ile ilgili
kriterleri igermesidir, ancak mantiksal olarak, akciger parankimasinin durumu veya artmis bir
RV/LV oraninin varligi, hastanin prognozunu belirlemede ¢ok etkili olabilir. Bu nedenle,
gorlisimiize gore, bu gostergeleri Qanadli indeksine eklemek ve "modifiye Qanadli skoru" adi
verilen yeni bir indeks sunmak, hastalarn durumu ve prognozunu daha dogru bir sekilde
tanimlamak olacaktir. Bu nedenle, bu ¢alismada, pulmoner BT anjiyografisiyle PE hastalarindaki
Qanadli indeksine "pulmoner infarktiis ve artmig RV/LV orani" ekleyerek yeni bir indeks

tasarlamay1 ve kisa vadeli mortaliteyi tahmin etmedeki roliinii degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi

2.1.1 Pulmoner Anatomi

Solunumun en 6nemli bolimii akcigerlerden meydana gelmektedir. Yaklasik degerler
olarak baktigimizda sag akciger 625 gr, sol akciger 567 gramdir. Gogiis kafesi igindeki akcigerler
mediasten adi verilen anatomik boslugun iki yaninda bulunmaktadir. Akcigerlerin giris bolimine
hilus pulmonalis denmektedir. Hiluslar ile mediastinal yapilar birbiri ile iliskilidir. Hiluslar
pulmoner arter ve pulmoner venlerden, ana bronslardan, lenf damarlarindan, a. bronsialislerden ve

sinirlerden meydana gelmektedir. (2,3)

Sag ve sol akciger hiluslar1 benzerdir fakat ayni degildir. Akcigerin hiluslar1 T5 ila T7

omurlar1 arasinda yer alir (5)

Sekil 1. Pulmoner hilus anatomisi
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Akciger hilus yapilari, altta pulmoner ligament ile devam eden bir plevral kilifi ile ¢evrilidir. Her
hilus agagidakileri igerir:
e Lober anatomiye gore ayrilan ana brons
e Akciger atardamari
« Ust ve alt pulmoner venler
e Lenf digiimleri ve lenf kanallar1
o Bronsial atardamarlar ve toplardamarlar

e Otonom sinirler (5)

Alt, orta ve st lob olmak iizere sag akcigerde {i¢ lob bulunurken, sol akcigerde iki adet
olmak Uzere; Ust ve alt lob bulunmaktadir. Sagdaki loblar arasinda horizontal ve oblik fisstr
bulunurken, solda yalnizca oblik fisstir bulunmaktadir. Sag akcigerdeki orta lobun karsit1 sol akciger

iist loba ait olan linguladir. (1)

Fissir anatomisinde varyasyonlar olabilmektedir, herkeste benzer degildir. Cogu zaman
kismen ya da tamamen fissiir gelismemistir. Aksesuar fissiirler oldugunda akciger parankiminin bazi

kisimlar1 sinirlandirilmis olur ve buna da aksesuar lob denir. (1)

Sekil 2. Pulmoner fissirler
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https://radiopaedia.org/articles/inferior-pulmonary-ligament?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/bronchopulmonary-segmental-anatomy-1?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/pulmonary-trunk?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/pulmonary-veins?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/thoracic-lymph-node-stations?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/bronchial-artery?lang=us

Akciger loblar1 brons dallanmasina gore segmentlere ayrilmistir. Her segmentin
kendi pulmoner arter dali vardir ve bu nedenle bronkopulmoner segment, kendi bronsu ve arteri
tarafindan beslenen bir akciger boliimiidiir. Her segment islevsel ve anatomik olarak ayridir ve bu
da komsu segmentlerini etkilemeden tek bir segmentin cerrahi olarak ¢ikarilmasma olanak tanir.
Sag ve sol akcigerler arasinda, sol akciger daha kiigiik olmasina ve sadece iki lob igermesine
ragmen, bir tiir segmental simetri vardir. Genel olarak, her akcigerin 10 segmenti vardir: iist loblar
3 segment, orta lob/lingula 2 ve alt loblar 5 segment icerir. Bilateral olarak, Ust loblar apikal,
posterior ve anterior segmentlere ve alt loblar superior (apikal) ve 4 bazal segmente (6n, medial,
posterior ve lateral) sahiptir. (3)

Sekil 3. Pulmoner loblar ve segmentler
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Sekil 4. Pulmoner bronglar
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Plevra, akcigerleri gevreleyen ve gogiis boslugunu kaplayan, kapali, i¢e dogru kivrilmig
bir kese seklinde olan, son derece hassas, iki katli serdz bir zardir. Visseral plevra:
akcigerlerlerin ylizeyini kaplar ve loblar1 arasina dogru uzanir. Parietal plevra: Gogiis duvarinin

i¢c kismini doser ve dosedigi yere gore isimlendirilir. (1)



2.1.2 Pulmoner damarlarin topografik anatomisi

Sag ventrikiilden pulmoner trunkus orjin almaktadir. Pulmoner trunkus yaklasik 50 mm
uzunlugundadir. Genisligi erkeklerde normalin iist sinir1 29 mm, kadinlarda ise 27 mmdir. Ancak,
mutlak boyut bireyler arasinda farklilik gdsterebilir. Pulmoner turnkus sag ve sol pulmoner arter
dallarina arkus aoratanin altindan ayirlmaktadir. Sag ana pulmoner arter soldakinden daha uzundur
ve genistir. Sag pulmoner arter arkus aorta ve vena kava siperiorun posteriorundan trakeanin
inferiorundan saga dogru uzanir ve biiyiikk kismi perikard icerisindedir. Perikarttan ayrildiktan

sonra sag ana bronsun anteriorunda devam eder. (6)

Sag pulmoner arter, Ludwig'in transtorasik dizlemi seviyesinde dallanir. Pulmoner
govdeden ve sol pulmoner arterden dik olarak, superior vena kava ve sag ana brons arasinda ilerler.
Saga dogru ilerlerken, aort arki ve karinanin altinda, 6zofagusun ve sag ana bronsun oniinde , sag
akcigerin hilumunun {ist kismma girmeden hemen once iist ve alt gdvdelere ayrilmadan hemen

once neredeyse yatay bir yola sahiptir. (7)

Sol pulmoner arter, pulmoner gévdenin dallarindan biridir ve Ludwig'in transtorasik
dizlemi seviyesinde dallanir. Sag pulmoner arterden daha kisadir ve pulmoner gévdenin dogrudan
posterior devamini temsil eder. Sol ana bronsun iist kenarinin tizerinde posterosuperior olarak
kavis yapar ve bronsun posteriorunda sol akcigerin hilumunun iist kismina girer ve burada ayrilir.
Dallanmasi degiskendir, sag pulmoner arterinkinden ¢ok daha fazladir. Vakalarin %90'inda, sol ist
lobu ¢esitli konfigiirasyonlarda vaskiilarize eden sol pulmoner arterin 3-5 dali vardir. Sol alt lobu
besleyen kisim, inen veya interlober arter olarak adlandirilabilir. Cogu durumda, iki terminal

boliime ayrilmadan 6nce apikal segmenti besleyen bir veya iki dal verir. (6)

2.1.3 Pulmoner Arterler

Sag pulmoner arter vena cava superior posteriorundan perikarddan ayrilir. Sag ana
pulmoner arter hilus seviyesinde superior ve inferior trunkuslarma ayrilmaktadir. Stperior trunkus
(Ust lober arter) sag iist lobu besler ve sag ana bronsun medialinde seyreder. interlober arterden
daha kigUktir. Inferior trunkus (interlober arter) sag orta ve alt lobun vaskiilarizasyonunu saglar ve

sag ana bronsun lateralinde seyreder. (8)
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Sol pulmoner arter, sag pulmoner arterden daha kisadir ve pulmoner gévdenin devamini
temsil eder. Sol ana pulmoner arter, arkus aortanin inferiorundan ¢ikar ve sol ana brons

stiperiorunda dallanir. Dallanma paterni sag pulmoner arterden ¢ok daha fazla degiskendir.(8)

Sag akciger arterleri

Sag pulmoner arter hilus seviyesinde sag {ist loba vaskiilarizasyon saglayan sag tist lob
arterine ve sag orta ve alt lobu vakularize eden interlober arter dallarina ayrilmaktadir. Sag iist

lobun beslenmesini ise sag pulmoner arterin asendan dali saglar. (8)

Sag iist lob arteri, apikal, posterior ve anterior segmental arterler olmak Uzere superiora dogru
devam ettikten sonra U¢ adet segmental artere ayrilmaktadir. (9)

Apikal segmental arteri, sag st lob segmental arterleri igerisindeki en biiylik olanidir.
Devaminda sag iist lobun apikal bronkopulmoner segmentinin apikal ve posterior bolimlerinin
vaskiilaritesini saglayan iki adet blyuk artere ayrilirmaktadir. (9)

Posterior segmental arteri, sag st lob arterinin trifurkasyonu seviyesinden ayrilmaktadir, arkaya
dogru devam eder ve sag iist lobun posterior bronkopulmoner bolimunu vaskdlarize eder. Koronal
planda oblik ve lateral olarak anterior ve apikal segment arterleri arasinda devam etmektedir.
Posterior segment arteri iki dala ayrilmaktadir. Bunlar; posterior ve lateral ramustur. (9)

Anterior segment arteri benzer isimli bronkopulmoner segmenti vaskiilarize eder ve sag tist lob
arterinin trifurkasyonunun en alt damaridir. Anterior ve lateral ramus olmak {izere iki dala ayrilir.
Koronal goruntilerde lateral grafide anterior ramus anteriora; lateral ramus distale dogru yatay
sekilde devam eder. (10)

Sag pulmoner arter desendan turunkusu sag orta ve alt loblar1 vaskilarize etmektedir. Sag
hilustan inferiora dogru devam eder ve dallara ayrilir; orta lob arteri, sag alt lob siiperior segment
arteri, ilerde medial bazal segment ve anterior bazal segment vaskiiler yapilaridir. Distalde
posterior ve lateral bazal segment damarlarina ayrilmaktadir. (10)

Sag orta lob arteri interlober arterden sag alt lob siiperior segment arterinin baslangici diizeyinde,
interlober arterden ayrilmaktadir. Anteriorinferiora dogru devam eder. Lateral ve medial segment
dallarina ayrilir, sag orta lobun bronkopulmoner segmentlerini vaskularize eder. Koronal planda
sag orta lobun medial segment damar: altta, kalp ¢izgisie paralel olarak devam eder. Koronal
goruntllerde bu vaskiiler yap1 sag pulmoner arter desendan dali ile genellikle sliperpoze oldugu
icin ayirt edilmesi giictlir. Sag orta lob lateral segment arteri koronal planda lateral ve minimal

inferiora devam eder, alt lobun anterior ve lateral bazal segment damarlarinin siperiorunda



horizontal fissure paralel olarak devam eder. (10)

Sag alt lob arteri superior, mediobazal, anterior bazal segment, posteriobazal ve lateral bazal
segment dallarina ayrilmaktadir. (9)

Superior segment arteri posterosiiperiora ve laterale devam eder, sag alt lobun en Ust bolumund
vaskiilarize eder. (9)

Medial bazal segment arteri, sag pulmoner arterin desendan dalinin ¢tincli biyuk arteri olmak
Uzere sag alt lobun siiperior segment arteri baslangicinin periferinden ayrilmaktadir. Koronal
planda, sag atrium konturunun stiperiorunda inferior ve mediale dogru devam eder.(10)

Anterior bazal segment arteri, medial bazal segment arteri baslangicinin altinda, sag pulmoner
arter desendan dalinin antero-lateral kesiminden ayrilmaktadir. Ayni isimli bronkopulmoner
segmenti besleyen lateral ve anteriora dogru devam eder. Koronal planda en distaki bazal segment
damaridir ve sag kostofrenik sulkusta devam eder.(9)

Lateral bazal segment arteri, sag pulmoner arterin distal dalindan posterior segment damari ile
beraber ayrilmaktadir. Iinferolaterale dogru devam eder. Koronal planda anterior ve posterior bazal
segment damarlar1 arasinda devam eder.(9)

Posterior bazal segment arteri sag akcigerin segmental damarlarmm en biyik olanidir.
Inferoposteriora dogru devam eder. Koronal planda medial ve lateral bazal segment damari

arasinda devam eder.(9)

Sol Akciger Arterleri

Sol pulmoner arter hilus diizeyinde sol Ust lobun iki segmentini vaskilarize eden; asendan
dal ve lingula ile sol alt lobu vaskiilarize eden desendan dallarina ayrilmaktadir. Sol pulmoner arter
asendan dali baslangigtan 2-4 santimetre sonra apikoposterior segment arteri ve daha kiguk

anterior segment arterlerine ayrilmaktadir. (8)

Sol Ust lob apikoposterior segment arteri siiperoposteriora dogru uzanmaktadir. Koronal
projeksiyonda yukariya devam eder ve apikal ve posterior ramus dallarina ayrilan trunkus vardir.
Apikal ramus igte ve siklikla biiyiiktiir, sol akciger apeksine dogru yukariya devam eder. Posterior
ramus oblik olarak stiperolateralde devam eder. (9)

Sol Ust lob anterior segment arteri bifurkasyon duzeyi distalinde asagiya dogru devam eder,
anterior ve lateral ramus dallarina ayrilirmaktadir. Koronal planda anterior segment damari anterior
ve lateral ramus dallarindan 6nce sol pulmoner arterin desendan dalina paralel olarak devam eder.

Anterior ramus inferior , lateral ramus yatay sekilde akciger distaline dogru devam eder. (9)
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Sol pulmoner arter desendan dah (interlober arter) sol pulmoner arterin uzanimi seklinde
devam eder. Lingula arteri, sol alt lob superior segment arteri ve sol alt lob bazal segment arterleri
dallarina ayrilir. (9)

Lingula arteri, sol pulmoner arter bifurkasyosunun hemen hemen 2 santimetre asagisinda sol
desendan turunkustan ayrilmaktadir. Kisa bir turunkus yaptiktan hemen sonra iki adet segmental
dallara ayrilmaktadir. (9)

Lingula suiperior segmental arteri yukariya paralel sekilde devam eder ve distalde inferiora
uzanir.

Lingula inferior segment arteri oblik sekilde inferiora devam eder. Siklikla sol alt lob anterior
bazal segment arterine paralel olarak devam eder. (9)

Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob arterleri ile benzerlik gostermektedir. (9)

Sekil 5. Pulmoner arterler
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Pulmoner venler

Pulmoner venler oksijenli kani akcigerlerden sol atriyuma bosaltir. Pulmoner venler
segmentler arasi septalarda seyrederler ve bu nedenle pulmoner arterler gibi bronslarla birlikte
ilerlemezler. Pulmoner kapillerden birleserek olusan venler interlobular septumlara uzanmaktadir.
Her bronkopulmoner segmentini, siklikla beraberindeki bronsun 6éniinde devam eden bir ana ven
drene etmektedir. Iki yonden gelen superior ve inferior pulmoner venler sol atriumun posterioruna
acilmaktadir. (11)

Sag superior pulmoner ven sag akcigerin Ust ve orta loblarini1 drene etmektedir.
Sol superior pulmoner ven sol superior lobu, inferior pulmoner venler alt loblar1 drene
etmektedirler. (11)

Bronsiyal venler akcigerin biiyiik boliimiine drenaj yapmalarma ragmen, bronsiyal arterler

aracilig1 ile gotiiriilen kanin ¢ok az miktarin1 toplamaktadirlar. (12)

2.2 Pulmoner Emboli

Vendz tromboembolizm (VTE), ven6z agda meydana gelen bitin patolojik trombozlara
verilen ismidir. Daha cok alt ekstremite derin venlerinde (DVT), daha nadiren Ust ekstremite,
pelvis ve diger venlerde ortaya ¢ikar. VTE'nin hayati tehlike olusturan en muihim formu ise
pulmoner embolizmdir. (13) Pulmoner emboli, ¢ogunlukla trombiis nedeniyle bir veya daha fazla

pulmoner arterin kismi veya tam embolik tikanikligini ifade eder.

PE, ventilasyon perflizyon taramasinda ventilasyonlu perfizyon defekti olarak
gorulmektedir. Atardamar tikanikligi tiimor, yag veya hava nedeniyle de olusabilir. En sik goriilen
neden alt ekstremitelerin derin vendz sisteminden kaynaklanan trombuslerdir. Trombis ana
pulmoner arterin catallasmasina yerleserek hemodinamik bozulmaya neden olabilirken, daha

kiiciik trombiisler daha distalde yerlesmis olabilir.
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Sekil 6. DVTnin sonuglari

Kronik romboembolik pulmoner
hipertansiyon

Posttrombotik
sendrom

N /

Pulmoner emboli (PE) ¢ok fazla karsimiza ¢ikan acil bir vakadir. Pulmoner arteriyel agacin
biitiiniiniin veya bir kisminin tikanmasiyla hayati tehdit edebilen akut, sag ventikiil yetmezligine
neden olabilen durumdur. PE klinigi, sessiz formdan masif emboli sebebiyle dliime neden olabilen
klinik duruma kadar genis bir yelpaze gosterir. PE tanis1 konmast zordur ve spesifik bir klinik
tabloya neden olmadigi i¢in gbézden kagabilmektedir. Biitiin bunlara ragmen, tedavisinin ileri

derecede etkin olmasi sebebiyle, erken tan1 konmasi olduk¢a mithimdir. (13,14)

Baslangi¢ tedavisi klinik duruma gore temelde tikali pulmoner arterlerdeki (PA)
vaskilaritenin tekrardan olusturularak hayatin kurtarilmasini1 veya fatal seyreden yeni embolilerin

onlenmesini amagclar.

Emboli baslangi¢ tedavisinde ve yeni emboli olusumunu engellemek amaciyla gereken uzun

sreli antikoagulasyon tedavisi nedeniyle, hastaslarin dogru tani stratejisiyle PE igin tani

dogrulanmalidir. (15)
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2.3 Epidemiyoloji

Pulmoner tromboemboli ve DVT, VTE nin iki klinik durumudur ve ayni risk faktorlerine
sahiptirler. Bircok durumda E, DVT’ye sekonder olarak meydana gelir. Proksimal DVT'li
hastalarin ortalama %50'sinde akciger taramasinda siklikla klinik olarak asemptomatik olarak
iliskili PE bulunur. PE'li hastalarin ortalama %70'inde ise alt ekstremitelerde DVT olabilir (77).

Pulmoner tromboembolinin yillik insidanst 100.000’de 117 olup (78), prospektif kohort
caligmalara gore ani vaka mortalite oran1 % 7 ile 11 dolaylarinda degismektedir (79). Akut PE bazi
hastalarda asemptomatik klinige sahip olabilirken bazi hastalarda da ani Olime neden
olabilmektedir. Rutinde otopsi c¢alismalarmin yapilmiyor olmasi ¢ogu Olimcil PTE'nin

belirlenemedigi ve insidanslarmin az gérinmesine sebep oldugu anlasilmaktadir (80).

Vendz  tromboemboli  vakalarmin  %5-23’ti  tedavi  edilmesine = ragmen
tekrarlayabilmektedir. Tekrarlama riskin en ¢ok oldugu zaman tedavi bitiminden sonraki 6-12
aydir (81). Rehberlerde ayaktan tedavi edilebilecegine dair durumlar olmasina ragmen hastalarin
birgogu azami 6 giin hastanede yatirilarak tedavisi yapilmaktadir ve vakalarm %27’sinin yeniden is

hayatina donebilmesi bir y1li bulabilmektedir (4).

Vendz tromboemboli siklikla ilerleyen yaslarda goriiliir, birgok c¢alismada yas ortalama
olarak 50°den fazla tespit edilmistir. Yas arttik¢a risk de artmaktadir. Artan her 10 senelik yasa
kars1 VTE riskinde de 1.8-2.8 kat arasinda artis olacagi diistiniilmektedir. (4) Yeni ¢ikan tedavi
stratejileri sonucunda VTE’nin mortalitesi seneler i¢inde azalmistir ancak altta yatan hastaliga ve
PE’nin ciddiyetine gore bazi durumlarda 6liim orani halen fazladir. Bir ¢alismada yedi giinliik
Olim orano %1.1, 30 ginlik Olim oraniysa %1.8 seklinde belirlenmistir. Bazi nedenlerle

antikoagulan tedavi verilemeyen VTE hastalarinda 6liim oran1 %53’¢ kadar ¢ikabilmektedir (4).
2.4 Predispozan faktorler
PE ve DVT, VTE ile iliskili iki durumdur ve predispozan faktorler benzerdir. Vakalarin

hemen hepsinde PE, DVT’nin bir neticesidir. PE’li vakalarin hemen hemen %70’inde dogru tani

yontemleri ile degerlendirilirse alt ekstremitede DVT oldugu goriilebilir.(77)
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PE icin DVT harici genellikle karsilasilan predispozan nedenler fraktir yada ameliyattan
sonra hareketsizlik olarak belirlenmistir. (24).

Tablo 1. Hasta grubuna gére DVT prevelansi

O v,

Medikal hastalar 10-20
Genel cerrahi 15-40
Major jinekolojik cerrahi 15-40
Major urolojik cerrahi 15-40
Beyin cerrahisi 15-40
Inme 20-50
Kalca veya diz artroplastisi, kalca kirigi cerrahisi 40-60
Major travma 40-80
Omurilik hasari 60-80
Yoqun bakim hastalari 10-80

Vendz tromboembolizme neden olan ¢ ana patolojik faktérii Virchow tanimlamistir. Bu
mekanizmalara giiniimiizde bazi1 genetik mutasyonlar genetik polimorfizmler dahil edilmistir.
Virchow uclusi, trombozu tesvik edebilecek faktorleri ifade eder, bunlar belirli bir durumdaki

olast nedenleri diistiniirken dikkate alinmasi yararhdir. (82,83,84) Bunlar:
o Hiperkoagilopati

o Staz

e Damar duvar hasari
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Tablo 2. Virchow triadi

Staz
e Immobilite
e Anestezi
e Konjestif kalp yetmezligi/kor pulmonale

¢ Onceki vendz tromboz

Hiperkoagiilopati
e Malignite, Antikardiolipin antikorlari, Nefrotik sendrom, Ostrojen tedavisi
e Esansiyel trombositoz, Heparine bagh trombositopent,
e Inflamatuar barsak hastaligi, Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
¢ Dissemine intravaskiiler koagiilopati, Protein C ve S eksikligi

¢ Antitrombin III eksikligi

Damar duvar: hasar
e Travma

e (errahi

Tablo 3. Vendz tromboembolizme neden olan akut ve kronik nedenler

Akut tetikleyici faktorler Kronik yatkinlik olusturan faktorler

« Hastaneye yatirilma + Pihtilasma bozukluklar
« Cerrahi girisim * Yas
« Alt ekstremite/pelvis travmasi veya | *+ Obezite
kirgi + Kanser ve kemoterapisi
« Uzun sureli seyahat e Paralizi
* Kisa sure once baslanan ostrojen | . Qstrojen tedavisi
tedavisi

« Onemli medikal hastaliklar (Kronik

* Damar ici kateter uygulanmasi solunum ve dolasim hastaliklari,
« Kemoterapi inflamatuar bagirsak hastalig,
. Hareketsizlik nefrotik sendrom, miyeloproliferatif

» Gebelik-logusalik hastaliklar, vb.)
\ ’ + Bireysel ve/veya ailede VTE tiyk(js[j/
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PE altta yatan herhangi bir patoloji olmadan da meydana gelebilir, ancak bu tetikleyici
faktorlerden bazilari siklikla belirlenebilir. Nedeni bilinmeyen veya tetiklenmemis PE olan
vakalarin orani, Uluslararasi Esgiidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi’nde ylizde 20 seklinde
belirtilmistir. Su anda VTE’nin hastanin kendisiyle ve sebeplerle iliskili risk durumlar1 arasindaki
etkilesimin bir nedeni oldugu 0n gorilmektedir. Hastayla ilgili risk fakrotleri siklikla kaliciyken,

kosullarla ilgili zemin hazirlayan nedenler genellikle gecicidir.

Tablo 4: Ventz tromboemboliye neden olan faktorler

Zemin hazirlayan etken Hastayla ilgili Kosullarla ilgili

Giclia zemin hazirlayan etkenler (olasihk oram >10)
Kirik (kalca ya da bacak)
Kalga ya da diz eklemi replasmani
Major genel cerrahi

Major travma

L e R

Omurilik hasar

Orta dizeyde zemin hazirlayan etkenler (olasihik oram 2-9)
Artroskopik diz cerrahisi

Santral venoz kateter

NN

Kemoterapi

Kronik kalp ya da
solunum yetersizligi

Hormon yerine koyma
tedavisi

Malignite

Oral kontraseptif

tedavisi

“© 8NS 8S

Paralitik inme
Gebelik/dogum sonrasi v
Onceki VTE v

v

Trombofili

Zayf zemin hazirlayan etkenler (risk orani <2)
Yatak istirahati >3 gan
Oturmaya bagh hareketsizlik

XN

(dmegin; uzun sdren araba
ya da ucak yolculugu)
lleri yas v
Laparoskopik cerrahi v
(o6rnegin; kolesistektomi)
Obezite
Gebelik/dogum &ncesi
Varisler

NSS
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Hastayla iliskili risk faktorlerinde; kag¢ yasinda oldugu, 6zge¢misinde emboli hikayesi olmasi,
aktif kanser, felc ile beraber ndrolojik rahatsizlik, koroner sendrom veya akut solunum yetmezligi
gibi fazla sureli immobilizasyon gerektiren hastaliklar, dogustan veya sonrandan kazanilmig

trombofili, hormon tedavisi ve OKS kullanmak bulunmaktadir. (82,83)

2.5 Klinik bulgular

Pulmoner embolide klinik bulgularin embolinin lokasyonuna, sayisina, biiyiikligiine,
infarktls olup olmadigma, rezolusyonuna, rekirrensine, hastanin kardiyak ve pulmoner durumuna
gore degislik gosterebilmektedir. Klinik semptomlar ve bulgular; dispne, hemoptizi, 6ksurlk, ve
bacaklarda sislik. Fiziki muayenede gorilenler ise; hizli soluk alma, kalp atis sayisinda artig, nefes

alma sonunda ral, viicut sicakliginda artig, tansiyonda diisme ve sok yer almaktadir. (21,22)

Vakalarin ¢ogunda dispne, gogiis agrist veya senkop semptomlarindan bazilar1 goriiliir.
(23) Kardiyopulmoner agidan saglikli olan PE’li vakalarda yiiksek oranda dispne, kalp atis
sayisinda artig ya da gogiis agris1 gortilmektedir. (24) Dispne ile beraber veya sadece plorotik
gogiis agrist PE’nin en fazla goérilen klinik durumudur. Burada gorilen agrinin periferal
damarlarda bulunan trombisin plevradaki irritasyona ve pulmoner enfarkta bagli olmaktadir.
Sadece dispne siklikla santral damarlardaki trombislerde ortaya ¢ikmaktadir. Dispneyle beraber

sternum altinda agr1 olmasi sag ventrikiil iskemisini gostermektedir.

Onceden kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda PE oldugunda sadece ilerleyici dispne
gorilebilir. Siddetli hemodinamik soruna sebep olan santral PE’li vakalarda senkop veya sok
olabilir. (25) Kinik semptomlar, genellikle en fazla gorilen tablo olan submasif embolide yeterli
degildir. Nefes darligi, soluk alma sayisindaki artis, kalp atis hizindaki artis, plevral agri, oksiiriik
ve agizdan kan gelmesi gibi bulgular yalnizca PE’ye spesifik olarak goriilmemektedir. Bu nedenle
sadece klinik yaklagimla pulmoner emboli tanisini koymak amaciyla yanlis pozitif ve yanlig

negatif sonuclara sebep olabilmektedir. (26)
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Tablo 5. Pulmoner embolide semptom ve bulgular

SEMPTOMLAR BULGULAR
Agiklanamayan dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 veya atipik gdgils agnisi Tasikardi (>100/dk)
Carpintt Raller
Senkop / Presenkop DVT bulgulari
Oksilriik / Hemoptizi 3. veya 4. kalp sesi
Tek tarafli bacakta sisme, kizanklik, agri Pulmoner 2. seste siddetlenme
Trikiispit yetersizligi iifiiriimi

2.6 Tam

Tan1 koymada en 6nemli nokta klinisyenin siiphesidir. Pulmoner embolide dogru taniy1
erkenden koymak oldukca mihimdir. Hastalara erken tani1 koyuldugunda 6liim oran1 ylizde 10°dan
daha asagilara inmektedir. Klinik semptom ve bulgular pulmoner emboli tanisini1 koymada yeterli

degildir. Bazi laboratuar ve gériintiileme yontemlerine ihtiya¢ vardir. (27)

. Laboratuvar

. Elektrokardiyografi

. Ekokardiyografi

. Akciger grafisi

. Ventilasyon / Perftizyon sintigrafisi

. Pulmoner anjiografi

. Spiral bilgisayarh tomografik anjiografi

. Alt ekstremite derin venlerinin incelenmesi

© 00 N o o A W N

. Manyetik Rezonans anjiografi
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2.6.1 Laboratuvar:

Biyokimya: Rutinde bakilan laboratuar incelemelerinde 16kosit sayisinda artig, sedim
hizinda artig, Laktat dehidrogenaz, Aspartat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz
tetkiklerinde artma tan1 koymada yardimcidir, fakat spesifik degildir. (28,29,30,31)

Hastalarda kan gazinda oksijende ve karbondioksitte azalma goriiliir ve solunumsal
alkaloz goriilmektedir. Masif PE’de sistolik diastolik basingta diisme, karbondiaoksitte artma,
gorilmektedir. (28,29,30,31)

D-dimer: Kan pihtisinin lifli agmi olusturan ¢apraz bagl fibrinin enzimatik
pargalanmasiyla iiretilen, yaygin olarak test edilen bir biyolojik belirtectir. Dolasimdaki D-dimer
Ol¢limii, birden fazla hastaligin teshisinde yararli olabilen bir pihtilasma ve fibrinoliz belirteci
olarak islev gorir. (32,33) D-dimer genellikle diisiik ve orta olasilikli klinik degerlendirmeye sahip
hastalarda tarama testi olarak kullanilir (34,35). Normal D-dimer'in neredeyse %100 negatif
ongorii degeri vardir (PE'yi neredeyse dislar). (37,38,39) Yiiksek olasilikli klinik degerlendirmeye
sahip hastalarda D-dimer testi yardimc1 olmaz ¢iinkii negatif D-dimer sonucu %15'ten fazlasinda
pulmoner emboliyi dislamaz. Hastalar tan1 testlerinin sonucunu beklerken antikoagiilanlarla tedavi
edilir. (38,39) D-dimer yiikselmesi PE ile beraber goriiliir ancak bunun bir¢ok baska nedeni vardir
ve bu nedenle spesifik degildir: pulmoner emboli siiphesi varsa daha ileri testlere ihtiya¢ oldugunu

gosterir. (36,37)

2.6.2 Elektrokardiyografi:

Akut PE'de EKG incelemesinde ¢cogunlukla spesifik olmamasi1 nedeniyle T dalga, ST
segment anormallikleri ve sol ya da sag eksende kayma gorilebilir. Saptanan bulgular sag
ventrikil dilatasyonu nedeniyledir. Pulmoner embolinin en fazla gérilen EKG’deki bulgu sinis

tagikardisi olarak gorulmektedir. (40)

2.6.3 Ekokardiyografi:

Invaziv olmamasi ve ¢ogu yerde acilde yapilabilmesi sebebiyle PE tanisinda EKO
uygulamasi faydalidir. Pulmoner embolide saptanan EKO incelemesinde; sag ventrikiilde

genisleme, sag ventrikiil hareketlerinde azalma ve trikispit kapaginda yetmezliktir. (41)
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2.6.4 Akciger Grafisi:

Akciger grafisi, PE tanisinda yada taniy1 ekarte ettirmek amaciyla uygulanmaz. Fakat
akciger enfeksiyonu, pndmotoraks, kot fraktiri ve kalp yetmezliginin tanisin1 koymaya yardimei
oldugu icin yararhdir. Vakalarin ortalama %>50’den daha fazlasinda normal olmayan durumlar
gorulmesine ragmen, akciger grafiside patoloji olmayan ancak solunumunda sikinti olan vakalarda
PE olma ihtimali fazladir. PE hastalarinda izlenen semptomlar plevral effiizyon, atelektazi,
diyafram evantrasyonu, oligemi bulgular1 (Westenmark bulgusu), ve kama sekilli infiltrasyondur

(Hampton horgucu). (42)

Tablo 6. Pulmoner embolinin akciger grafisi bulgular

Lineer atelektaz

Diyafram elevasyonu

Plevra tabanl: opasite (Hampton hérgiicti)

Plevral effiizyon

Pulmoner arterde cap artis1

An1 damar kesilmesi

Sag ventrikiilde biiylime

Bolgesel damarlanma azalist (Westermark isareti)
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Sekil.6 hamptom sign

2.6.5 Akciger Sintigrafisi:

Onceki yillarda uygulamas: daha fazla olan akciger sintigrafisi, siklikla bilgisayarli
tomografi anjiografinin yayginlagmasmimn artmasmdan sonra kullanimi azalmistir. Akut PE’de
perfiizyon sintigrafisinde emboli olan akciger bolgesinde ventilasyon normal olarak gorilur ancak
perflizyonda azalma gorulir. (4)
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Ventilasyon—perfiizyon (V/Q) sintigrafisinde, akut PE’de normal ventile olan akciger
alanlarinda perfuzyonun anormal olmas:t beklenmektedir. Perflzyon sintigrafisi, perfuzyon
defektlerini gostermede duyarli ancal spesifik olmayan bir goruntuleme yontemidir zira amfizem,
bronsektazi ve fibrozis gibi bir¢ok olayda da perfuzyon defekti olabilir. (43) V/Q sintigrafisi
genclerde, hamilelerde, kronik bobrek yetmezligi, kontrast madde alerjisi veya anafilaksi hikayesi
olan hastalarda uygulanabilmektedir. (44)

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi sonuglari modifiye PIOPED 1II g¢alisma kriterlerinde
yuksek olasilikli, diisiik olasilikli, normal veya tanisal olmayan sekilde gosterilmistir. Tanisal
olmayan caligmalar ¢alisma Orneginden c¢ikarildiktan sonra, V/Q taramasmin duyarliligi ve

Ozgiilligh sirayla %77 ve %98 gosterilmistir(45).

Pulmoner tromboembolizm sonrasinda trombolitik aktiviteye ikincil oklude vaskiiler
yapilarda reperfiizyon olusur. Bu nedenle PE ihtimali olan hastalarda sintigrafi en erken sekilde
(ideali ilk 24 saat icinde) uygulanmalidir. (46)

2.6.6 Pulmoner Anjiografi:

Dijital substrate pulmoner anjiografi, PE tanisinin konmasinda gold standart olan 6nemli bir
inceleme yontemidir. Ancak bazi oranda mortalite ve morbiditeye neden oldugu, degerlendirmede

de zorluklarmin olmasi akilda olmalidir. (47,48)

En fazla kullanim nedeni; V/Q sintigrafisinin taniy1 koyamadigi ve halen yiiksek olasilikli
klinik kuskunun olmasidir. Masif emboli kuskusunda acilen uygulanmasi ve acilen tedavi
segeneginin belirlenmesidir. BTPA, DVT incelemeleri, D-dimer ve sintigrafik gorintilemelerin
oldugu algoritmada tanida pulmoner anjiografiye gerek yiiksek oranda kaybolmustur. PIOPED

calismalarinda anjiografi %3 dolaylarinda non-diagnostiktir. (49,50).

Konvansiyonel anjiografinin  faydalar1 genis bir bdlgenin  degerlendirilmesini,
rezolisyonun fazla olusu, incelemeye oryante olamayan hastalarda da tani koyma oraninin fazla
olmasidir. Engel durumlar1 ise ucuz olamasi, 6zel egitimli kisilere ve 0zel ekipmanlara ihtiyag
olmasi, invaziv olmasi ve komplikasyon riskinin fazla olmasi ve alt segmental ve daha kiguk

damarlarda tani1 koymadaki basarisinin az olmasidir. (51,52,53)
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2.6.7 Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Klinik uygulamalarda mihim bir alana isgal eden BTPA’da hastalara kontrast madde
venoz yoldan uygulandiktan sonra degerlendirilmek istenilen damarlara yonelik pulmoner arteriyel
fazda inceleme yapilir. Inceleme siiresi bir hayli kisadir, bu nedenle nefese bagl istem dis1 hareket

artefaktlar1 belirgin azalmustir.

Uc boyutlu incelemelerle multiplanar rekonstriiksiyonlar ve (¢ boyutlu reformat
incelemeler meydana getirerek anatomik bolgelerle vaskiiler yapi arasindaki iliski incelenebilir.
BTPA'nin avantajlar1 arasinda invaziv olmamasi, kisa degerlendirme stresi, damarlarla birlikte
komsulugundaki anatomik bdlgelerin ve beraberindeki patolojilerin incelenmesi ile PE yoklugunda
ayirici tan1 saglamasi ve V/Q sintigrafisine gore belirsiz sonu¢ verme oraninin daha az olmasidir.

Bu sebeple PE tanisinda ana inceleme yontemidir (51).

Ince kesitli cok dedektorlii BTPA alt segmental arter dallarina kadar olan emboli tanisinda
yiiksek 6zgiillik ve duyarliliga sahiptir (sirasiyla %96 ve %83). BTPA ile akciger sintigrafisini
karsilastiran degerlendirmelerde, BTPA’nin sintigrafiden ylksek duyarlilik degerine sahip oldugu
belirlenmistir. (55,56)

Akut pulmoner tromboembolinin BTPA bulgulari: parsiyel tikaniklikta santral dolma
defekti ve beraberinde periferik kontrast halkasi; okliizyonda damar limenini tamamen tikayan
dolma defektidir (4).

Pulmoner tromboembolilerin %15’den daha az1 pulmoner infarkta sebep olur. Tiim PE’lerde
infarkt olamamasmin sebebi ile infarktin hem pulmoner arter hem de bronsial arter dolagiminin
etkilenmesi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Pulmoner enfarkt daha fazla hemodinamik
bozuklugun beraber gorildigii distal embolilerde gorilir. Sadece brongial dolasim akciger
parankim vaskilaritesini saglayabilmektedir. (57) Pulmoner infarkt siklikla emboli sonrasi 12- 24
saatte, multifokal ve inferior akciger sahalarinda gorulen, siklikla gevresel yerlesimli ve iiggen
veya yuvarlak sekilli (Hampton horgiicii) opasiteler seklinde goriiliir. Infarktin radyolojik olarak
iyilesmesi ortalama bir ay sirer ve siklikla skar gortlir. Infarktlar iyilesirken “buz kiipii” veya

“eriyen buz kiipii” igareti olarak isimlendirilen gérinime neden olur (57).

Pulmoner damarsal yapilarin biiyiik bir kisminmn akut tikanikligi nedeniyle pulmoner
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damarsal diren¢ artar ve pulmoner hipertansiyona sebep olur. BTPA, pulmoner arter ve
dallarindaki tikaniklig1 gosterme giiciiniin yaninda sag ventrikiil yuklenme durumlarini da gosteren
baz1 bulgular da gosterir. Interventrikiler septumda anormal pozisyon (diiz veya bombe), sag
ventrikiil genislemesi (RV’nin LV’den daha biiylik olmasi), pulmoner trunkusta genisleme, sag

kalp yetmezligi bulgularidir. (58,59)

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografinin simirlar1 kontrast madde alerjisi, bobrek
yetmezligi, hastanin sirt {istii yatamamasi, uygun damar yolu olmamasi, hastanin uygun solunum
kooperasyonunu saglayamamasi, kalp hareketleri nedeni ile meydana gelen artefaktlar, yetersiz
bolus kontrastlanmasi, obez hastalarda giiriiltii, yogun kontrast nedeniyle isinsal artefaktlar ve

kismi hacim etkisidir (57).

Pulmoner tromboemboli ve DVT ayni hastaligin farkli klinik durumlaridir. BTPA’nin bir
diger avantaji da alt ekstremitedeki DVT’yi degerlendirmek icin BT venografi eklenebilmesidir.
BTPA ve BT venografi tek bir kontrast madde bolusu ile degerlendirilebilir. PIOPED 11
calismalarinda BTPA’nin PE tanisinda duyarliligi %83 iken, BT venografi ile bu oranin %93’¢ ve
negatif prediktif degeri %95°ten %97 ye yiikseldigi bildirilmistir. Fakat degerlendirilmeye eklenen
BT venografi tetkiki hastanin daha fazla oranda radyasyona maruz kalmasina neden olacagindan,

inceleme yapilirken fayda-zarar oran1 g6z 6niine alinmalidir. (60)

2.6.8 Alt Ekstremite Ventz Ultrasonografi

DVT kuskusu olan hastalara ilk yapilmasi gereken inceleme yontemi kompresyon Doppler
ultrasonografi (KDUS) olup ylksek oranda venografinin yerini almistir. KDUS proksimal DVT
icin %90°1n tizerinde bir duyarliliga ve yaklasik % 95°lik 6zgiilliige sahiptir (61).

Gergeklestirilen ¢aligmada, PE’si olan hastalarin %70’inde DVT saptanmistir. (62) PE’den
kuskulanilan hastalarda proksimal bir DVT bulmak, daha ¢ok gorintileme yapmadan antikoagiilan
tedavi baglamak i¢in yetmektedir. DVT igin kanitlanmis tek tani kriteri, trombils varligini1 gésteren

venin tam komprese olamamasidir (63).

Kompresyon Doppler ultrasonografi 6zellikle BTPA kontrendike olan vakalarda oldukca

yararl bir degerlendirmedir. PE kuskusu olan bir vakada alt ekstremite KDUS pozitif bulunursa,
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daha fazla degerlendirme yapilmaksizin antikoagilan tedaviye baslanabilir. Alt ekstremiteye
ugulanan venéz KDUS’de patoloji olmamasi DVT’yi ekarte ettirmez. Klinige hemodinamik
bozukluk ve PE kuskusu ile gelen hastalarda kardiyak ultrason ile birlikte yapilan vendz KDUS

birlikteligi, 6zgiilliigii arttirmaktadir. (4)

2.6.9 Manyetik Rezonans Goruntuleme

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’nin harekete duyarli inceleme olmasi nedeniyle
akima bagli si nyal degisikliliklerinden kontrast maddesiz anjiyografik incelemeler yapilabilir.
Hareketli sivilarin MRG sekanslarindaki goruntusii akimla ilgili dlgiitler, segilen puls sekansina ve
verilerinin toplanmasma goére degismektedir. Sonu¢ olarak akim diisiik veya yiiksek sinyal
intensitesinde goéralebilir. (64)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), kontrast madde uygulanarak anjiyografik
inceleme yapilarak pulmoner damarlar limenindeki emboliyi direkt inceleyebilir. MRA ile ilgili
caligmalar umut goériinse de diisiik duyarlilik ve fazla olasilita netligi az olan incelemeler sebebiyle
ayrica birgok yerde ulasilmasinin zorlugu gibi sebeplerle klinik uygulamalarda kullanilmasinin

uygunlugu tartismalhidir. (4).

Kontrastsiz manyetik rezonans anjiyografide ‘time of flight’ anjiyografi ve faz kontrast
anjiyografi seklinde iki ana metodu oldugu goriilmektedir. Time of flight ve faz kontrast
anjiyografi akimi kontrastsiz incelemeler sadece bu incelemelerde tiirbiilan akimin sinyalde
azalmaya neden olur, bu da darliklarin normalden daha fazla ve uzun bir alan olarak gériinmesine
neden olabilir. (64)

Manyetik rezonans anjiyografinin kisitlililar: olarak olan darliklar: daha fazla gdstermesi,
siddetli darliklar1 oklude olarak tanimlamasi, kanama alanlarindaki methemoglobini akim sekinde
kodlanmasi1 gosterilebilir. PIOPED 111 incelemesinde MRG’nin %25 dolaylarinda tekniki ag¢idan
yeterli olmamasi gosterilmistir (65). MRA’da kontrast madde kullanimimin zorunluluk olmamasi
ve incelemenin iyonizan radyasyon icermemesi ise bu gorintilemeyi BTPA’a gore avantajhi

duruma getirmistir (4).
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2.7 Qanadli obstriiksiyon skorlamast;

Pulmoner emboli tanisinda yapilan BTPA’de pulmoner arter lumenindeki merkezi ya da
distal lokasyonlu periferal kontrast madde olan dansitesi diigiikk alanlarin olmasi ya da arter

icerisindeki kontrast maddenin ani olarak sonlanmasiyla tanisi konmaktadir. (66)

Qanadli obstriiksiyon skorlamasinda BTPA’de pulmoner arterlerdeki vaskiiler tikaniktik
yilizdesini 6lgme degerlendirilmektedir. Bircok calismada, Qanadli ve arkadaslarinin yontemini
kullanarak Olgiilen piht1 yiikii, hastalarin 6liim orani ile veya hemodinamik siddet ile pozitif

korelasyon gostermistir.

[k olarak bilateral akcigerlerdeki pulmoner arterler on tane dallara ayrilmaktadir. Sag iist
lober arter li¢ segmental arteri beslerken, sol Ust lober arter bes segmental arteri besler. Buna
karsilik, sag alt lober arter yedi segmental arteri kaplarken, sol alt lober arter bes segmental arteri
kaplar. Emboli lokasyonlar1 degerlendirildiginde; santral pulmoner arterlerde (ana ve proksimal
lober) emboli goriildigiinde emboli distalindeki segmental arterlerin herbiri 1 puan olarak
degerlendirilir ve toplamda segmental arterlerin sayisinca puanlama yapilmaktadir. Sadece

distaldeki segmental arterde trombiis olursa 1 puan kabul edilir.(66)

Arterin tikanma siddetine gore; damarda trombus komsulugunda kontrast madde olmasina
parsiyel, damarin oklude olmasi, periferdeki pulmoner damarlarda kontrast olmamasi tam oklude
trombis kabul edilmekte parsiyel tikayict trombiisler parsiyel obstriiksiyon, tam tikayici

trombusler tam obstriiksiyon sekilde degerlendirilmektedir. (79)

Emboli olmadigi, damarin agik oldugunda katsayi 0, parsiyel obstriiksiyon oldugunda kat
say1 1, tam okliizyon oldugunda 2 olarak degerlendirilir. Pulmoner arteryel obstriiksiyon indeksi
(PAOI); trombiis distalindeki segmental arterlerin sayisi (n: en az 1 en fazla 20) ile (d: en az 0, en
cok 2) carpilmasiyla hesaplanir. PAOI hesaplandiktan sonra obstriiksiyon orani; PAOI x 100 /
maksimum skor(40) ile hesaplanir. (79,81)

PAOI=nxd PAOIO=E (nxd)x 100/40

26



Sekil 7. Akut pulmoner emboli i¢in Qanadli puanlama sisteminin sematik diyagram

o RA1

LA10

0 (Embolus in segmental PA) = 1 point

O (Embelus in lobar PA) = (number of segmental PAs arising distally) point
. (Embolus in main PA) = 10 point

. (Embolus in pulmenary trunk) = 20 point

=
LAB ] LAs
{/L
> LAS
' ) LAT

o .

LA4

RA1: Right upper lobe, apical

RAZ: Right upper lobe, posterior

RA3: Right upper lobe, anterior

RA4: Right middle lobe, lateral

RAS5: Right middle lobe, medial

RAG: Right lower lobe, superior

RAT: Right lower lobe, medial basal
RAB: Right lower lobe, anterior basal
RAQ: Right lower lobe, lateral basal
RA10: Right lower lobe, posterior basal

LA1: Left upper lobe, apical

LAZ: Left upper lobe, posterior

LA3: Left upper lobe, anterior

LA4: Lingula, superior

LAS: Lingula, inferior

LAE: Left lower lobe, superior

LAT: Left lower lobe, medial basal
LAS: Left lower lobe, anterior basal
LAS: Left lower lobe, lateral basal
LA10: Left lower lobe, posterior basal
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi’nin etik kurulunun izni ile ger¢eklestirilmistir.

Caliyma grubu

Bu calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesinde pulmoner emboli
stiphesi olan hastalarin radyoloji anabilim dalinda Ocak 2020 ve Mayis 2024 tarihleri arasinda
yapilmis BTPA incelemeleri, hastanemizin kullanmakta oldugu HBYS PACS sisteminden
faydalanilarak retrospektif olarak veriler incelendi. Her hastanin mevcut hastaliklari, yasi,
cinsiyeti, radyolojik goruntiilemesi, hastanede gecirdigi siire ile ilgili detayli notlar ve taburculuk

Ozetleri incelenmistir.

Degerlendirme sonucunda pulmoner emboli tanis1 almis hastalar tespit edildi. Calismaya
dahil etme kriterleri, BT anjiyografi ¢alismasida pozitif pulmoner emboli (PE) ve tani sonrasi en
az 30 giin takip stiresi idi. Hari¢ tutma kriterleri ise, kronik PE, kardiyojenik sok ve diisiik kaliteli
BT gorintdleri idi.

Hastalarin demografik bilgileri ve klinik kayitlar1 degerlendirildikten sonra, pulmoner bt
anjiografileri tarandi. Toplamda 349 pulmoner emboli hastasi tespit edildi. Diisiik kaliteli
goriintiiler ve kardiyojenik sok nedeniyle 22 hasta dislandi; ¢alismaya toplamda 327 hasta dahil

edildi. Hastalar, 30 giin icinde 6lenler ve hayatta kalanlar olarak iki gruba ayrildi.

Goruntuleme protokoli

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi incelemeleri 256 dedektor sirali SOMATOM
DRIVE (SIMENS), cok kesitli BT cihaziyla ¢ekimler yapildi. Voltaj 100 KV olarak uyguland.
Ayrica kollimasyonlar 256 detektorlu cihaz igin 64x0.6 mm idi. Rotasyon zamani 0.28 saniye idi.
Pitch faktori 0.45 idi

Antekilbital vaskiiler yapidan otomatik enjektor yardimiyla iyot konsantrasyonu 350
mgl/mL, 100 mL noniyonik kontrast madde 3,5-4 mL/sn hizinda bolus olarak uygulandiktan sonra

30 mL SF 3,5-4 mL/sn hizinda uygulandi. Caligmamizda kontrast enjeksiyon zamanlamasi igin
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bolus tracking teknigi uygulandi.

Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda gorsel takiple pulmoner trunkusa kontrast madde ulastigi
saniyeden itibaren kesitler alinmaya baslandi. Incelemeler supin pozisyonda, kaudokranial yonde

ve tek nefes tutma periyodunda yapildi.

Radyolojik degerlendirme

Pulmoner emboli siiphesi olan hastalarin ¢ekim islemlerinin ardindan PACS’a gonderilen BT
verileri yiksek ¢cozunirliklt monitérde incelendi. Bu incelemelerde aksiyel imajlar kullanilarak
hastalarin goriintiileri standart pencere genisligi ve seviyesi (yumusak doku, 400 ve 40 HU;
pulmoner emboli, 500 ve 100 HU; akciger, 1500 ve -500) kullanilarak yorumlandi. Emboliyi
komsu yumsak dokudan ayirmada aksiyal goriintiilerin yetersiz kaldigi durumlarda sagittal ve
koronal reformat goriintiiler kullanildi. Her hasta i¢in PE ile uyumlu pulmoner arterleri kismen

veya tamamen tikayan bir [limen i¢i dolum defekti tanimlandi.

Goriintiiler, hastalarin klinik gegmisinden habersiz olan ve 20 y1l deneyime sahip bir radyolog

tarafindan raporlandi.

Bilgisayarl tomografi pulmoner anjiyografi incelemede asagida tanimlanan bulgular

degerlendirildi.
¢ Pulmoner arter obstriiksiyon indeksi
* RV/LV ¢ap oranmi

* Pulmoner infarkt

Pulmoner arter tikaniklik indeksi (Qanadli indeksi), pulmoner arter dallarinin tutulma derecesine

gore hesapland:.

Eger hastanin PAOI’si 16°dan kiiglikse 1, 16’dan biiyiikse 2 olarak puanlandi.

29



Sekil 8. Pulmoner emboli 6rnek BTPA goriintiisii

SC bA4A |331])
Contrast

bttt ML L v o

Tilt +0.0° —W-350
Fos 114U L 4u ZY9-Aug-2ZU1d

BTPA'dan Qanadli obstriiksiyon indeksinin hesaplanmasina bir 6rnek.
Aksiyel BT taramasi, sag ana pulmoner arterde proksimal tamamen tikayici trombusu (uzun ok) ve

sol ana pulmoner arterde kismi trombusu (kisa ok) gostermektedir. Bu durumda, Qanadli skoru

indeksi 10 x 2 + 10 x 1 = 30 olarak hesaplanacaktir.
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BT pulmoner anjiyografisi lizerinde, sag ventrikiil (RV) ve sol ventrikiil (LV) maksimum ¢aplari,
sirasiyla mitral ve trikiispit kapaklariin hemen altinda, interventrikiiler septuma dik olacak sekilde
dogru dort odacikl kalp goriintiisiinde 6lgiilerek RV/LV orani hesaplandi.

RV/LV orani birden biiyiik olan durum, sag ventrikiil disfonksiyon kriteri olarak degerlendirildi.

Sekil 9. Sag ventrikiil (RV) ve sol ventrikiil (LV) ¢aplarmin aksiyel bilgisayarli tomografi

pulmoner anjiyografi gorintisiinde 6lgtlmesi.

Pulmoner infarktiis su sekilde tanimland1: Periferik, kama seklinde pulmoner konsolidasyonlar,

6zellikle pulmoner emboli (PE) durumunda, pulmoner infarktisin klasik bir belirtisidir.

Diger taniman 6zellikler sunlardir:
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* Hava bronkogrami olmadan, kama seklinde (daha az siklikla yuvarlak) plevral kenara yakin

opasifikasyon (Hampton hump)
« i¢ hava yogunluklari ile konsolidasyon, “baloncuklu konsolidasyon”
Bu, ayni lobiilde infarktiis olan akciger dokusuyla yan yana var olan, infarktiis ge¢irmemis

havalanmig akciger parankimasini temsil eder.

* Halo isareti ile konveks smirlar

Yanindaki kanama nedeniyle olusur.
* Normal akciger perflizyonunun azalmasi
Lezyon i¢inde diisiik yogunluklu yayilmis alanlar (nekroz) goriilebilir.

Bazen infarktis perimetresinde hiperperflizyon olarak gorinebilir.

* Kavite olusumu: Septik emboli ve basit infarktiisiin enfeksiyonu (kaviteli) durumunda goriilebilir.
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Sekil 10. BTPA’da pulmoner enfarkt 6rnegi

Pulmoner emboli tanis1 konan bir hastada, sag orta lobda unifokal pulmoner infarktis, 1 puanla

degerlendirilmistir.

Yeni indeksi hesaplarken, onceki indekse iki yeni parametre ekledik:

1) Pulmoner infarktiis, eger tek odakliysa 1 puan, birden fazla odak (multifokal) varsa 2 puan alir

ve eger goriintiillemede pulmoner infarktiis yoksa 0 puan alir.
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2) Artmig RV/LV orani, dnceki ¢aligmalarda bu 6l¢iimiin kisa vadeli mortaliteyi tahmin etmedeki

odds oranina (OR) dayanarak, var ise 10, yoksa 0 olarak puanlandu.

Bu nedenle, en siddetli durumda, birlesik Qanadli indeksi su sekilde olacaktir:
PAOI (2) + pulmoner infarktiis skoru (2) + artmis RV/LV oran1 (10) = 14.
Son olarak, 30 gunlik mortaliteyi tahmin etmede hem Qanadli indeksi hem de yeni indeksin

prognostik degeri degerlendirildi.

Istatistiksel analiz.

Aragtirmamiz sonucunda veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 18.0 paket programi ile degerlendirilmistir. Tanimlayic1 analizlerde frekans
verileri say1 (n) ve yiizde (%) olarak, sayisal veriler iginse aritmetik ortalamatstandart sapma (ss)

veya ortanca (1.ceyreklik (Q1)-3.¢eyreklik (Q3)) verilmistir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson veya Fisher ki-kare (y2) testi kullanilmistir.
Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (Histogram, Q-Q plot) ve analitik
(Kolmogorov-Smirnov) yontemle degerlendirilmistir. Normal dagilmayan sayisal verilerin iki

grupta karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmastir.

30 gin icinde mortalitenin 6ngérilmesinde en blyik etkisi olan skorun belirlenmesi icin lojistik

regresyon analizi ile degerlendirilmistir.

Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi 0=0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 327 olgu dahil edildi.

Katilimcilarin 167°si (%51,1) kadin, 160’1 (%48,9) erkekti.

Calismaya dahil edilenlerin 182°sinde (%55,7) ek hastalik mevcuttu.

Calismaya dahil edilenleriin 80’1 (24,4) ilk 30 glinde hayatin1 kaybetti.

Katilimcilarmn; 182’sinde (%55,7) DM, 103’iinde (%31,5) kanser, 49’unda (%15,0) HT, 12’sinde

(%3,7) KOAH, 5%inde (%1,5) SVO, 4’iinde (%1,2) KAH, 2’sinde (%0,6) KBY, 1’inde (%0,3) KY,

I’inde (%0,3) MI, 1’inde (%0,3) MM, 1’inde (%0,3) Behget mevcuttu.

Katilimeilarin 225’inde (%68,8) sag ventrikiil / sol ventrikiil orani 1’in altinda belirlenmisken

102’sinde (%31,2) sag ventrikil / sol ventrikiil oran1 1°den biiyiikti.

Calismaya dahil edilen hastalarin 46’sinda (%14,1) enfarkt saptand.

Calismaya dahil edilen hastalarin yaslar1 ortalamasi 66,79+15,97, PAOI degerleri ortalamasi
9,27+6,02, yeni skor degerleri ortalamasi 4,23+4,83 olarak belirlendi. (Tablo 9)
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Tablo 9: Tamimlayici 6zellikler

Ozellik n %
o Kadin 167 51,1

Cinsiyet

Erkek 160 48,9

Yok 145 443
Ek Hastalik Bulunma Durumu

Var 182 55,7

Yok 145 443
DM

Var 182 55,7

Yok 224 68,5
CA

Var 103 31,5

Yok 278 85,0
HT

Var 49 15,0

Yok 315 96,3
KOAH

Var 12 3,7

Yok 322 98,5
SVO

Var 5 1,5

Yok 323 98,8
KAH

Var 4 1,2

Yok 325 99,4
KBY

Var 2 0,6

Yok 326 99,7
KY

Var 1 0,3

Yok 326 99,7
MI

Var 1 0,3

Yok 326 99,7
MM

Var 1 0,3

Yok 326 99,7
Behcet

Var 1 0,3

<1 225 68,8
R/L Oram

>1 102 31,2

Yok 281 85,9
Enfarkt

Var 46 14,1
Ozellik OrtalamaSS Ortanca (Q1-Q3)




Yas 66,79+15,97 70,00 (56,00-79,00)

PAOI 9,27+6,02 8,00 (5,00-10,00)

Yeni Skor 4,23+4,83 1,00 (1,00-11,00)

Calismaya dahil edilen hastalardan 30 giin sonunda hayatta kalan hastalarla 6len hastalarin yas,

PAOI ve yeni skorlarinm karsilastirilmasi Tablo 8°de sunuldu.

PAOI degerleri 30 giin icinde dlen bireylerde (10,00 (6,25-19,50)), 30 giin sonunda hayatta olan
bireylerden (7,00 (4,00-10,00)) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,001).

Yeni skor degerleri 30 giin iginde 6len bireylerde (11,00 (11,00-12,00)), 30 giin sonunda hayatta
olan bireylerden (1,00 (1,00-1,00)) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksekti (p<0,001).

Yasta 30 giiniin sonunda hayatta olan bireylerle 6len bireyler arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmadi (p=0,056).

Tablo 8: 30 Giin Sonunda Hayatta Kalan Hastalarla Olen Hastalarin Yas, PAOI ve Yeni

Skorlarimin Karsilastirilmasi

Srellik 30 Giin Sonunda Hayatta 30 Giin i¢inde Olen ;
Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)

Yas 68,00 (55,00-78,00) 71,00 (59,25-82,75) 0,056

PAOI 7,00 (4,00-10,00) 10,00 (6,25-19,50) <0,001

Yeni Skor 1,00 (1,00-1,00) 11,00 (11,00-12,00) <0,001
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Calismaya dahil edilen hastalardan 30 giin sonunda hayatta kalan hastalarla 6len hastalarin bazi

ozelliklerinin karsilastiriimas: Tablo 9°da sunuldu.

Katilimcilarda ek hastalik bulunma durumuna gore 30 giin sonunda hayatta olma durumu
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0,007). Bu farkliligin 30 giin
icinde Olen hastalarda ek hastalik bulunma sikligmin daha fazla olmasindan kaynaklandigi

bulundu.

Katilimcilarda kanser bulunma durumuna goére 30 giin sonunda hayatta olma durumu
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0,007). Bu farkliligin 30 giin
sonunda hayatta olan hastalarda kanser bulunma sikliginin daha az olmasindan kaynaklandigi

bulundu.

Katilimcilarda sag ventrikiiliin sol ventrikiile oranina gore 30 giin sonunda hayatta olma durumu
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,001). Bu farkliligin 30 giin
icinde Olen hastalarda sag ventrikiiliin sol ventrikiile oran1 1’den biiyiik olan hastalarin sikligmin

daha fazla olmasindan kaynaklandigi bulundu.
Katilimcilarda enfarkt bulunma durumuna goére 30 giin sonunda hayatta olma durumu
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,001). Bu farkliligm 30 giin

sonunda hayatta olan hastalarda enfarkt sikliginin daha az olmasindan kaynaklandigi bulundu.

Katilimcilarda cinsiyete, DM ve HT bulunma durumuna gore 30 giin sonunda hayatta olma

durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 9: Calismaya dahil edilen hastalardan 30 giin sonunda hayatta kalan hastalarla dlen

hastalarin bazi 6zelliklerinin karsilastirilmast

30 Gun Sonunda 30 Giin icinde
Ozellik Hayatta Olen 12 p
n (%) n (%)
o Kadin 129 (52,2) 38 (47,5)
Cinsiyet 0,540 0,462
Erkek 118 (47,8) 42 (52,5)
Ek Yok 120 (48,6) 25 (31,3)
7,356 0,007*
Hastahk Var 127 (51,4) 55 (68,8)
Yok 224 (90,7) 72 (90,0)
DM 0,033 0,855!
Var 23 (9,3) 8 (10,0)
Yok 179 (72,5) 45 (56,3)
CA 7,368 0,007*
Var 68 (27,5) 35 (43,8)
Yok 206 (83,4) 72 (90,0)
HT 2,066 0,151!
Var 41 (16,6) 8 (10,0)
Yok 240 (97,2) 75 (93,8)
KOAH 1,995 0,1752
Var 7(2,8) 5 (6,3)
<1 209 (84,6) 16 (20,0)
R/L Oram 117,550 <0,001*
>1 38 (15,4) 64 (80,0)
Yok 223 (90,3) 58 (72,5)
Enfarkt 15,809  <0,001*
Var 24 (9,7) 22 (27,5)

Hesaplanan farkli skorlamalarin 30 giinliik mortalite lizerindeki etkilerini degerlendirmek i¢in

yapilan lojistik regresyon analizi Tablo 10’da sunuldu.

Yapilan tek degiskenli regresyon analizinde:

PAOI degeri i¢cin OR 1,095 (%95 GA 1,052-1,140),

PAOI + Enfarkt Skoru degeri i¢in OR 1,099 (%95 GA 1,056-1,144),

Yeni skor degeri i¢in OR 1,319 (%95 GA 1,243-1,399),
PAOI + R/L degeri i¢in OR 1,120 (%95 GA 1,087-1,154),



Enfarkt + R/L degeri i¢in OR 1,363 (%95 GA 1,278-1,454),
R/L skoru degeri i¢in OR 1,362 (%95 GA 1,277-1,453),

Enfakrt skoru degeri i¢in OR 3,180 (%95 GA 1,692-5,976) olarak belirlendi.

Tablo 10: Hesaplanan farkli skorlamalarin 30 giinlilk mortalite iizerindeki etkilerini

degerlendirmek icin yapilan lojistik regresyon analizi

Degisken B Standart Hata p OR (%95 GA)

PAOI 0,091 0,020 <0,001 1,095 (1,052-1,140)
PAOI + Enfarkt Skoru 0,094 0,020 <0,001 1,099 (1,056-1,144)
Yeni Skor 0,277 0,030 <0,001 1,319 (1,243-1,399)
PAOI + R/L Skoru 0,113 0,015 <0,001 1,120 (1,087-1,154)
Enfarkt + R/L Skoru 0,309 0,033 <0,001 1,363 (1,278-1,454)
R/L Skoru 0,309 0,033 <0,001 1,362 (1,277-1,453)
Enfarkt Skoru 1,157 0,322 <0,001 3,180 (1,692-5,976)

Katilimcilarin bazi 6zelliklerine gore yeni skor degerinin karsilastirilmasi Tablo11’de sunuldu.

KOAH olan hastalarin yeni skor degerleri ortancasi (2,00 (1,25-11,00)) olmayanlara gére (1,00
(1,00-11,00)) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,042).

Hastalardan sag ventrikiiliin sol ventrikiile orani 1’den biiyilk olanlarin yeni skor degerleri

ortancast (12,00 (11,00-12,00)), sag ventrikiiliin sol ventrikiile oran1 1’den kiiclik olanlara gdre

(1,00 (1,00-1,00)) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,001).

Hastalardan enfarkt olanlarin yeni skor degerleri ortancast (11,00 (2,00-12,00)) olmayanlara gére

(1,00 (1,00-11,00)) istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksekti (p<0,001).

Hastalarm; cinsiyetlerine, ek hastalik, DM, CA ve HT varligina gore karsilastirilmasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
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Tablo 11: Katilimcilari bazi 6zelliklerine gore yeni skor degerinin karsilagtiriimasi

. . Yeni Skor
Ozellik p
Ortanca (Q1-Q3)
o Kadin 1,00 (1,00-11,00)

Cinsiyet 0,417
Erkek 1,00 (1,00-11,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

Ek Hastahk 0,989
Var 1,00 (1,00-11,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

DM 0,830
Var 1,00 (1,00-11,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

CA 0,748
Var 1,00 (1,00-11,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

HT 0,241
Var 1,00 (1,00-2,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

KOAH 0,042
Var 2,00 (1,25-11,00)
<1 1,00 (1,00-1,00)

R/L Orani <0,001
>1 12,00 (11,00-12,00)
Yok 1,00 (1,00-11,00)

Enfarkt <0,001
Var 11,00 (2,00-12,00)
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5. Vaka ornekleri







6. Tartisma

Akut pulmoner emboli son derece mortal bir hastalik oldugu igin, siddetini ve
ilerlemesini tahmin etmek oldukca 6nemlidir. Bu nedenle, pulmoner CT anjiyografi temelinde
yapilan pulmoner goriintiilemenin, PE ile iligkili pulmoner tutulumu belirlemedeki rolii iyi
anlasiimaktadir. Onceki galismalar, akut pulmoner arter embolizminin siddeti ile fizyolojik ve
kardiyovaskiiler parametrelerdeki degisiklikler, ozellikle sag ventrikiil ¢aplarindaki
degisiklikler arasinda yakm bir iliski bulmustur. Bu baglamda, akut PE'nin klinik sonucunun,

kardiyovaskiiler tutulumun siddetiyle oldukca tutarli olmas1 beklenmektedir.

Qanadli indeksi, bu hastalarda pulmoner arter tutulumu siddetini degerlendirmek
icin yaygm olarak kullanilmakta ancak mortaliteyi tahmin etme rolii tartisma konusu
olmaktadir. Ancak, RV/LV oraninin 1'den fazla olmasmin, kisa vadeli mortalitenin gii¢lii

prediktorlerinden biri olarak kabul edildigi goriilmektedir.

Pulmoner infarktiis ve RV/LV oranini PAOI ile birlikte, birlesik Qanadli indeksi
olarak adlandirmak, bu hastalardaki kardiyovaskiiler parametrelerdeki degisikliklere dair daha
dogru bir goriis saglayabilir. Bu nedenle, bu calisma, PE hastalarinda 30 giin i¢inde
mortaliteyi tahmin etmede, Qanadli skoru tabanli PAOI ile karsilastirildiginda yeni indeksin

etkinligini degerlendirmek amaciyla tasarlanip gergeklestirilmistir.

Diger ¢alismalarda Qanadli indeksi ile kardiyovaskiiler degisiklikler arasindaki iligkiyi

dogrulamada basarili olmus ve bulgular1 bizim sonuglarimizla tutarhdir.

El-Menyar ve arkadaslarmin 2016’da Katar’da yaptiklar1 ¢alismasinda, 45 pulmoner
emboli hastasinda yapilmis olup 8 hasta (% 17.7) ilk 30 giinde hayatii kaybetmistir. 27
hastada RV/LV orani 1’den blyuktir. Bu hastalarda Qanadli degeri ile RV/LV indeksi
arasinda anlaml bir korelasyon bulunmustur. Yiksek ganadli degeri, RV disfonksiyonu ve

mortaliteyi tespit edebilmistir. (85)
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Furlan ve arkadaglarinin 2012°de Guiney Kore’de yaptiklar1 calisgmasma 635 pulmoner
emboli hastasi dahil edilmis olup bu hastalarin 39°u (% 6.14) ilk 30 giinde hayatini kaybetti.
114 hastada rv/lv orani lden biyiktiir. RV/LV orami ile hem Qanadli hem de Mastora
indeksleri arasinda gii¢lii bir korelasyon bulunmustur. Qanadli skoru ile kisa siireli mortalite
arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Artmis RV/LV orani , kisa siireli mortalite ile
bagimsiz ve anlaml sekilde iliskilendirilmistir. CT pulmoner anjiyografi ile tespit edilen daha
biiyiik bir RV/LV orani, klinik olarak siddetli PE (pulmoner emboli) ile iliskilendirilmis ve

kisa siireli mortalite riskinde artisa isaret etmistir. (86)

Cildag ve arkadaslarinin 2017’de Tirkiye’deki ¢alismasinda, 72 pulmoner emboli
hastasinda yapilmustir. ilk 30 giin icindeki hayatin1 kaybeden hasta sayisi 7 hasta (% 9.7)
olarak bulunmustur. Qanadli indeksindeki artma ile RV c¢ap1 arasinda anlamli derecede gii¢lii
bir korelasyon bulunmustur. PAOI skoru ve RV/LV oran1 mortalite ile anlaml sekilde korele

olmustur (87)

Zhou ve arkadaslarinm 2012’de Cin’de yaptiklar1 ¢alismada ise, 49 pulmoner emboli
hastasinda yapilmis olup hastalarin 14 {inde RV/LV oran1 lden fazladir. Hastalarin takibi
yapilmamis olup mortalite orani belirtilmemistir. hastalarin  CT'deki RV/LV indeksi ile
Qanadli skoru tabanli pulmoner arter tikaniklik indeksi arasinda giiglii bir korelasyon vardi.
Buna gore, RV/LV oranmi 1'in lizerinde ve 1'in altinda olan hastalarda Qanadli indeksinin

degeri arasinda anlamli bir fark gosterilmistir.(88,89)

Bu nedenle, cesitli ¢calismalarda, PE hastalarinda Qanadli skoru ve RV/LV oraninin
yiiksek tanisal degeri dogrulanmis, ancak bizim bulgularimiza goére birlesik Qanadli indeksi

icin bu deger, Qanadli indeksine gore daha yiiksek bulunmustur.

Neda akhoundi ve arkadaslarmmin 2023’de Amerika’daki c¢alismasi 232 hastada
yapilmig olup 22 hasta (% 9.48) ilk 30 giinde hayatin1 kaybetmistir. 57 hastada RV/LV orani
lden biyiiktiir. Bu ¢alismada bulduklari sey, RV/LV oranmin kisa vadeli mortaliteyi tahmin
edebilmesidir,ancak bu o6zelligin, RV/LV orani, PAOI ve pulmoner infarktiisin bir
kombinasyonundan olusan yeni indekste daha giiglii oldugudur. Aslinda, yeni indeks ile
mortalite arasindaki korelasyon, yalnizca RV/LV oram ile ¢ok daha giicli goriinmektedir.

Genel olarak, birlesik yeni indeksin, Qanadli veya RV/LV orani ile karsilastirildiginda,
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kardiyovaskiiler patolojik degisiklikleri, 6zellikle de mortaliteyi tahmin etmede daha yiiksek
bir tanisal kapasiteye sahip oldugu sdylenebilir.(90)

Bizim g¢alismamiz 327 pulmoner emboli hastasinda yapilmis olup 80 hasta (%
24.46) ilk 30 giinde hayatini kaybetmistir. Hastalarin 102’sinde RV/LV orani 1den biiyiiktiir.
Calismamiz pulmoner emboli hastalarinda kisa vadeli mortaliteyi tahmin etmede birlesik CT
indekslerinin, yani birlesik Qanadli indeksi ve Qanadli indeksinin tahmin degeri arasindaki
farki karsilastiran ikinci c¢alismadir. Calismamizda yeni indeksin qanadli indeksine gore
mortaliteyi tahmin etme orami daha yiiksektir. Ancak neda akhoundi ve arkadaslarinin
caligmasinda oldugu gibi yeni indeksin erken mortaliteyi 6ngérme glcl kadar yuksek
degildir. Bizim calismamizda modifiye indeksin ganadli indeksine gore mortaliteyi tahmin
etme gucl 1.31°dir ve anlamli derecede artmustir. Ayrica bizim ¢alismamizda en yiiksek

Ongoriiciiniin enfarkt skoru oldugu goriilmiistiir.
Sonuclarm dogrulanmasi ve ayrica PE hastalarinda kisa vadeli mortaliteyi tahmin

etmede yeni birlesik Qanadli indeksinin esik noktasmin belirlenmesi icin daha biiytlik

orneklem gruplariyla daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.
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7. Sonug

Sonug olarak, yeni modifiye Qanadli indeksi, pulmoner emboli hastalarinda kardiyovaskiiler
parametrelerdeki degisiklikleri ve kisa vadeli mortaliteyi tahmin etme konusunda Qanadli
indeksi ve RV/LV oranindan daha fazla yetenege sahiptir. Ancak bizim ¢aligamamizda

enfarkt skorunun ilk 30 glinde mortalitenin en giiglii 6ngdriicii oldugu gorilmiistiir.
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