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ONSOZ:

Galilei’ye,
Karanliga kars1 savasi sonuna dek gotiirdiigii igin;
Egitmenlerime,
Konumumda ki emeklerinden o6tiirii;
Aileme,
Hep yanmimda olduklart i¢in;
Ve tabii ki birlikte calismaktan biiyiik keyif aldigim personel, sekreter, paramedik, hemsire ve
doktor arkadaslarima...

Sonsuz Tesekkiirler.

Engin Deniz ARSLAN
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II. KISALTMALAR:

ACE : Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim

AH : Anfraksiyone Heparin

APTT : Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
BTPA : Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi
DMAH : Diisitk Molekiil Agirlikli Heparin

DVT : Derin Ven Trombozu

GDB : Genel Durum Bozuklugu

INR : International Normalized Ratio

PE : Pulmoner Emboli

Sa0, : Arteriyel Oksijen Saturasyonu

tPA : Doku Plasminojen Aktivatorii (Tissue Plasminogen Activator)
USG : Ultrasonografi

V/Q : Ventilasyon Perfiizyon

VTE : Venoz Tromboembolik Olay



1L OZET:

ANGIOTENSIN DONUSTURUCU ENZiM DUZEYININ AKUT PULMONER
EMBOLI TANISINI BELIRLEMEDEKi DEGERININ ARASTIRILMASI

Giris ve amac: Pulmoner emboli (PE); tam1 koyma araglarindaki ilerlemelere karsin
halen tam1 ve tedavideki gecikmelerden o&tiirii morbititesi ve mortalitesi yiiksek olan bir
hastaliktir. Angiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) ise; pulmoner vaskiiler alanda iiretilen ve
pek ¢ok akciger rahatsizliginda degisik diizeylerde bulunan bir dipeptidazdir. Calismamizda
acil servise bagvuran hastalar i¢inde ACE diizeyinin PE’yi taniyip tamyamayacagini, tedavi
yontemini belirleyip belirleyemeycegini ve prognozu hakkinda bilgi verip veremeyecegini
aragtirdik.

Gerec¢ ve Yontem: Acil servise bagvuran ve calisma algoritmasina gore PE diisiiniilen
tim olgulardan ACE diizeyi i¢in kan alindi. Ek olarak kontrol grubunu olusturan saglikli
goniillillerden de kontrol kan 6rnegi alindi. Calisma protokoliindeki tanisal testler sonucu
hastalar PE (+) yada PE (-) olarak iki gruba ayrildi. Her iki grupta ve kontrol grubunda ACE
diizeyi bakild1 ve karsilastirmalar yapilda.

Bulgular: Calismamiza alinan toplam 67 olgunun 34’°# kadindi. 28/67 (%42) olgu PE
(+) grubu olusturdu (19 kadin, %68). PE (+) hastalarla PE (-) hastalarin ACE diizeyleri
arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p=0.894). PE (+) grup ile kontrol grubu arasinda ve PE
(-) grup ile kontrol grubu arasinda anlamhi fark vardi (sirasiyla, p=0.040 ve p=0.017). PE (+)
grupta cinsiyetler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (%68 kadin,
p=0.034). Calismamizda yer alan kadin ve erkek olgular arasinda ACE diizeyi ortalamasi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.306). PE (+) kadin olgularin
ACE diizeyi ortalamasinin, PE (+) erkek olgularin ACE diizeyi ortalamasindan istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulundu (p=0.046). PE (+) hastalarda fibrinolitik tedavi
alan ve almayan olgularin ACE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi (p=0.834). PE (+) hastalarda major klinik olay geciren, hastanede 6len ya da
tedavi sonrasi taburcu olan olgularin ACE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunamadi (p=0.511).



Sonuc: ACE her ne kadar PE (+) grupta, saglikl1 bireylere gore anlaml yiiksek bulunsa
da; acil servisde PE ontanili olgular i¢inde PE tanisi alan hastalar1 secememekte, tedavi
yonelimlerini belirleyememekte ve prognozu 6ngérememektedir.

Anahtar Sozciikler: Pulmoner Emboli, Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim, Acil Servis.



IV. SUMMARY:

THE VALUE OF THE ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME LEVELS IN
DETERMINING THE DIAGNOSIS OF THE ACUTE PULMONARY EMBOLISM

Study Objective: Pulmonary embolism (PE) is a still on going disease with high rates
of morbidity and mortality because of delays in the diagnosis and treatment, despite
progresses in the diagnostic tools. Angiotensin Converting Enzyme (ACE) is a dipeptidase
which is produced in the pulmonary vasculature and found at the different levels in the
different pulmonary diseases. In our study, we investigated ACE level if it determines the
diagnosis and management of PE and also if it predicts the prognosis of the disease in the
patients who present to the emergency department (ED).

Methods: Patients were grouped into two groups as PE (+) group and PE (-) group
according to algorithm in the study. A control group of 16 healthy volunteers were also
formed. The blood samples were taken from both groups and control group and ACE levels
were studied and analyzed.

Results: We had 67 patients at the study (34 women, %68). 28/67 patients (%42) were
in PE (+) group. There was no statistically difference between P (+) and P (-) groups in means
of ACE levels (p=0.894). In both PE (+) and PE (-) groups, ACE levels were significantly
higher according to ACE levels of control group (respectively, p=0.040 and p=0.017). In PE
(+) group, 19/28 were women and 9/28 were men and the differences between the genders
were statistically significant (68% women vs 32% men, p=0.034). There were no differences
in ACE levels between both P (+) and P (-) groups according to the gender (p=0.306). The
ACE levels of women in PE (+) group, were significantly lower than ACE levels of men in
PE (+) group (p=0.046). There were no differences in ACE levels of patients in PE (+) group
which fibrinolytic therapy had been given or not (p=0.834). There were no differences
between ACE levels of patients who had major clinical events and died in the hospital or
discharged at the end of the therapy in PE (+) group (p=0.511).

Conclusion: Although the ACE levels of patients in PE (+) group were significantly
higher than healthy volunteers, in ED, the ACE levels could not determine PE statistically and
could not predict the management and prognosis.

Key Words: Pulmonary embolism, Angiotensin Converting Enzyme, Emergency

Department.



V. GIRIS ve AMAC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan trombiislerin
embolizasyonu sonucu ortaya cikan pulmoner arteryal sistemin degisik derece ve
lokalizasyondaki tikayict hastaligidir.

PE tanisinin konmasinda yalnizca oykii ve fizik bakinin yetersiz olmasindan dolayz; acil
servislerde ulagilabilirlik dlciitiinde pek ¢ok tamisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteryal kan
gaz1, D-dimer, akciger grafisi, alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi, ventilasyon-
perfiizyon sintigrafisi(V/Q), bilgisayarli tomografi pulmoner angiografisi (BTPA), magnetik
rezonans angiografisi ve pulmoner arteriografidir.

Angiotensin doniistiiriicii enzim (ACE); renin-angiotensin- aldesteron sisteminde yer
alan, angiotensin I’i angiotensin II’ ye doniistiiren ve pulmoner vaskiiler yapida endotel
hiicrelerinde iiretilen bir dipeptidazdir (1).

PE tanisi, bulgu ve belirtilerinin yani sira laboratuvar testlerinin de 6zgiin olmamasi
nedeniyle olduk¢a giictiir. Tam ve tedavideki gecikmelerin ise morbidite ve mortaliteyi
arttirdig1 bilinmektedir.

ACE’nin pulmoner vaskiiler yatakta tiretilmesi, ACE diizeyinin degisik solunum sistemi
hastaliklarindan etkilenmesi ve PE’nin aslen pulmoner vaskiiler sisteminin hastaligi olmasi
nedeniyle; ACE diizeyinin PE icin bir belirte¢ olabilecegini diisiindiik (2-6) ve acil servisde

PE o6ntanili olgular arasinda, ACE diizeyi ile PE arasindaki iliskiyi aragtirmay1 amagladik.



VI. GENEL BILGILER
VL. A. EPIDEMIYOLOJi

PE; ven6z tromboembolik hastaliklar grubunun en yiiksek mortalite ve morbiditeye
sahip klinik formudur. ABD’de her yil yaklasik 600.000 yeni olguya tan1 konmakta (7) ve
insidansinin yilda 60-70/100.000 yeni olgu oldugu bildirilmektedir (8). Yeni tanm1 konulan
olgularin yaklagik %10 kadarmin ilk saat icinde oOldiigii, tedavi ile mortalitenin %2—10
arasinda oldugu bildirilmektedir (9). Tedavi edilmeyenlerde mortalite %26 olarak
bildirilmekte ve aymi oranda rekiirren emboli oldugu gozlenmektedir (10). Acil servise
nabizsiz elektriksel aktivite ile getirilen arrest olgularinin %36’sinda nedenin PE oldugu
bildirilmektedir (11).

VI. B. ETYOLOJi

PE’nin biiylik ¢ogunlugunun nedeni tromboembolidir ve % 80-90 kadar1 alt ekstremite
derin ven trombozlarindan (DVT) kaynaklanir (9). Bir DVT baldirdan uyluga dogru ne kadar
proksimalde ise, klinik olarak taninan embolizasyon sikligi artmaktadir (11). PE’nin geri
kalan kisminin biiyiik ¢ogunlugu iist ekstremite derin ven trombozundan ve digerleri de yag,
hava, septik emboli gibi non-trombotik nedenlerden kaynaklanir.

PE’nin nedeni genelde DVT oldugu i¢in, DVT riski tasiyan hastalar ayn1 zamanda PE
icin de risk tasimaktadirlar. DVT igin risk faktorleri 19. yiizyihn ortalarinda Virchow
tarafindan endotel hasari, venoz staz ve hiperkoagiilobilite olarak tanimlanmistir. Giiniimiizde
PE olan hastalara bakildigi zaman ¢ogunda yatkinlik yaratan genetik bir faktoriin oldugu
ancak trombozun olusmasi icin cevresel bir etkenin genetik yatkinligin iizerine eklendigi
goriilmektedir. Bu genetik yatkinlik ve cevresel etkenler asagida siralanan durumlarda

goriliir:

1)STAZ
e Immobilite
® Gegirilmis cerrahi
* Yanik
e Stroke
e Spinal kord yaralanmas1

e Konjestif kalp yetmezligi



2)ENDOTEL HASARI

e Travma
e (Cerrahi
e Yanik

e Kataterizasyon

3)HIPERKOAGULOBILITE
¢ Antitrombin III eksikligi
e Protein C eksikligi
e Protein S eksikligi
e Aktive Protein C rezistansi
e Faktdr V mutasyonu
® Protrombin gen mutasyonu
¢ Hiperhomosistinemi
¢ Antifosfolipid antikorlar
e Malignite
¢ Oral kontraseptif kullanim1
e Ostrojen tedavisi
e Gebelik ve Postpartum donemi
e Nefrotik sendrom
¢ Heparin ile indiiklenen trombositopeni
e Inflamatuar barsak hastaliklar
e Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri

e Behget hastalig

STAZ: Venoz gollenme ile koagulasyon faktorlerinin aktive oldugu diistiniilmektedir
(12). Derin venlerin kapakgiklarinin arkasinda kalan cepgikler, biiyiik venoz siniisler ve venoz
sistemin bifurkasyo bolgeleri diisiik kan akimina ve staza yatkin bolgelerdir (13).

ENDOTEL HASARI: Kan damarlarindaki endotel tabakasi kan hiicre ve proteinleri ile

subendotelyal doku arasinda bariyer olusturur. Bu bariyerin bozulmasi ile kontakt faz



koagiilasyon proteinlerini aktive eder ve ayni zamanda trombosit agregasyonuna neden olur
(13).

HIPERKOAGULOBILITE: Ven6z tromboemboli i¢in en énemli risk faktoriidiir (14).
Hiperkoagiilobiliteye yatkinlik yaratan durumlar, DVT’li hastalarin %25’inden fazlasinda
goriilmektedir ve bu durumlarin insidansi idiopatik DVT ve tekrarlayan DVT’li hastalarda
daha sik goriiliir (15). Bunlarin arasinda antitrombin III eksikligi 6zel bir 6neme sahiptir,
ciinkii bu durumda tedavide kullanilan heparin etkisiz kalacaktir.

Polisitemi de tromboz riski hematokrit artis1 ve eslik eden kan viskozitesinin artisi ile
iliskilidir. Hematokrit degerinin ve kan viskozitesinin normal degerlere diisiiriilmesi ile major
trombotik komplikasyonlarin belirgin olarak azaldig: bildirilmektedir (23).

Perioperatif donemde endotel hasar1 minimalde olsa DVT goriilebilir. 21’1 elekif ve
24’1 acil olmak iizere abdominal ve pelvik girisim uygulanan 45 hasta iizerinden yapilan
calisgmada, cogu asemptomatik olmak iizere %11.1 oraninda alt ekstremitede DVT
belirlenmistir (16). Ayrica abdominal laparaskopik girisimlerde de artmis abdominal basinctan
dolay1 trombotik komplikasyonlarin oldugu ve 6zellikle tromboembolik hastalik Gykiisii ve
varikdz venleri olanlarda trombotik komplikasyon riskinin artabilecegi bildirilmektedir (17).
Diz ve kalga operasyonlar1 ve diger bolgelere uygulanan cerrahi girisimlerden sonra da venoz
tromboembolik olay (VTE) degisen oranlarda bildirilmektedir (18-21).

Ciddi arter hastaligi gibi belirgin kontrendikasyonu olmayan ve cerrahi girisim
uygulanacak hastalarda mekanik kompresyon ile (varis ¢orabi gibi) tromboz proflaksisi
uygulamanin kabul edilebilecegi ve tromboz icin artmis riski bulunanlarda farmakolojik
ajanlardan yararlanabilecegi ancak bunlardan da anfraksiyone heparin (AH) ve diisiik molakiil
agirlikli heparinin (DMAH) dekstran ve oral antikoagulan tedavisinden daha etkin oldugu
bildirilmektedir (22).

Kateterizasyon bagh tromboz, Ozellikle femoral ven kanulasyonundan sonra
goriilmektedir ve femoral ven tromboz riski yiiksek yogunluklu dekstroz infiizyonu ile
artmaktadir. Aksiller ve subklavian tromboz insidansi da transvendéz kalp pili ve uzun donemli
santral ven kateterizasyonu ile artmaktadir (11). Ust ekstremite DVT’sini inceleyen bir
calismada kateterizasyon %22.4 oraninda sorumlu tutulmustur (24).

Genel anestezi cerrahiden sonra DVT gelisiminde bagimsiz bir risk olarak belirlenmis,
regionel anestezinin genel anesteziye gore tromboembolizmi O©nlemede ek yarar

saglayabilecegi bildirilmektedir (22).



Immobilite VTE icin onemli bir risk faktoriidiir. Bakimevinde kalan yaslilarda VTE
100 hasta yilinda 1.30 olarak bildirilmektedir (25). Ayrica gercek insidansi bilinmese de
seyahatlere bagl trombotik olaylar goriilmektedir (26).

Malignite prokoagulan aktiviteye sahip madde iiretimine bagli olarak VTE insidansini
arttirmaktadir. Epidemiyolojik verilere gore VTE hastaligin kendisinden sonra en sik ikinci
6lim nedenidir. Rekiirren VTE ve mortalite, VTE ve malignitesi olanlarda yalnizca VTE’si
olanlara oranla 3 kat fazla bulunmustur (27). Ayrica hastanede yatan her yedi kanser
hastasindan birinin PE’den 6ldiigii diisiiniilmektedir. Kansere bagli trombozun risk faktorleri,
tiimoriin tipi, anti-tiimor tedavi, cerrahi ve immobilite olarak belirtilmekte, idiopatik VTE’nin
kanser prediktorii olabilecegi, provake eden faktor olmaksizin VTE atagi gegirenlerin %
10’unda sonradan malignite belirlendigi bildirilmektedir (28).

Tromboz ile iliskili en sik goriilen malignitenin toplumdaki prevalanslariyla uyumlu
olarak meme, kolon ve akciger kanserleri oldugu; hastalik prevalansi gozoniine alindiginda
pankreas, over ve beyin tiimorleri oldugu bildirilmektedir (29).

Kemoterapi, prokoagulan proteinleri arttirip, antikoagulanlar1 azaltarak PE riskini
attirir. Kemoterapi alan hastalarda VTE insidanst yillik olarak %11 olarak ongoriilmekte ve
bunun aldig1 ilacin tipine bagli olarak % 20 lere ulasabilecegi bildirilmektedir (30).

Inflamatuar Barsak Hastaliklar: fibrinojeni arttirip, antitrombin III ii azaltarak DVT
ve PE riskini arttirir. Bu hastalarda VTE 3 kat daha fazla goriilmektedir (31).

Kronik akciger hastaligi, obesite, 6zgecmisinde VTE 6ykiisii olanlar DVT ve PE i¢in
risk olusturan diger hastaliklardir (32).

VL C. PATOFiZYOLOJi:

Oncesinden kalp ve solunum sistemi ile ilgili hastalig1 olmayanlarda hastaligin klinik ve
patofizyolojik manifestasyonlar1 direkt olarak embolinin boyutuna baghdir. Ger¢ektende
angiografik obstriiksiyonla ortalama pulmoner arter basinci, sag artrium basinci, parsiyel
oksijen basinci ve nabiz ile siki bir dogrusal iliski vardir. Ancak komorbid hastalig1 olanlarda
bu iliski kaybolur. Sonucta komorbit hastalifi olanlarda sag ventrikiil fonksiyon kaybi ile

embolik obstriiksiyonun boyutu arasinda 6ngoriilebilir bir bag kurulamaz (13).



PE’deki  patofizyolojik  degisiklikler = iki ~ ana  baghikta  incelenebilir:
1.HEMODINAMIK ETKILER:

Tromboembolinin tikadig1 vaskiiler alanda olusan mekanik etkiyle birlikte, salinan
vazoaktif mediatorlerin ortak etkilesimi sonucu ortaya cikar. Tromboemboli pulmoner
vaskiiler alan1 tikamasiyla pulmoner vaskiiler diren¢ artar ve pulmoner arteryal basingla
beraber sag ventrikiil basincinin artmasina neden olur. Eger pulmoner vaskiiler yatagin %50
veya daha fazlasi tikamirsa akut kor pulmonale gelisir. Vaskiiler alanda trombositlerin
degraniilasyonu ile seratonin, histamin, prostoglandin gibi mediatorler salinirak
bronkokonstriiksiyon ve vazokonstriiksiyona neden olurlar. Bu iki olayin toplu etkilesimi eger
belirgin bir vaskiiler alami tutarsa trikuspit kapagin yetmezliginden hemodinamik kollapsa
kadar uzanan bir klinik olusturur.

PE ¢ogu zaman taninmayan ve tekrarlayan antite oldugu icin bircok hastada c¢ok
sayidaki kiiciik embolilerle kronik kor pulmonale gelisir. Ayrica vaskiiler alanda olusan
trombiis organizasyon ve rekanalizasyon ile iyilesirken damar duvan elastisitesini kaybeder
ve bu da kronik pulmoner hipertansiyon gelisimine neden olur.
2.GAZ DEGISIMI UZERINDEKI ETKILER:

PE’nin ilk sonucu olarak akcigerin bazi alanlarindaki perfiizyonun bozulmasi sonucu,
normal ventile olan alanlarin 6lii bosluk ventilasyonuna doniismesidir.

Kan akimi azalmasindan sonra yaklasik 24 saat icinde siirfaktan yapimi belirgin olarak
azalmaya baslar ve atelektazi gelisir. Bunu ¢cogu olguda siv1 transiidasyonu izler ve alveoler
infiltrasyon gelisir ve uygun gaz degisimini bozar.

Gelisen pulmoner hipertansiyon sonucu intrapulmoner A-V anastomozlar agilarak sant
olusur.

Tiim bunlarin etkilesiminin net sonucu hipoksemidir. Ayrica mediatorler aracilifiyla
bronkokonstriiksiyon ve pulmoner refleksler aracilifiyla hiperventilasyon gelisir. Hipoksemi
ve hipoksiye yanit olarak kardiyak outputu arttirmaya calisir ve sonugta bu kompansatuar

mekanizmalarla kiiciik embolilerde belirgin hipoksi ve pH degisimi gdzlenmez.



VI. D. KLINIK

a) DVT KLINiK BULGULARI

Karakteristik bulgular bacakta 6dem, ayagin dorsal fleksiyonu ile agr1 duyulmasi olarak
tanimlanan Homans bulgusu, gastrokinemius kasina basin¢ uygulamakla agri duyulmas: ve
okliide venin kordon seklinde palpe edilmesidir.

b) PE KLINIK BULGULARI

PE’de goriilebilen semptom ve fizik baki bulgular1 Tablo 1’de siralanmigstir. PE ile ilgili
olarak genelde ii¢ degisik klinik tablo tanimlanir.

1)MASSIF PE: Pulmoner arteial sistemin en az yarisinin ya da iki lober arterin besledigi
alandan daha fazlasinin okliide oldugu durumdur. Trombiis genellikle bilateraldir.
Hastalardaki asil bulgu dispne ve pozitif inotropik destege gereksinim goOsteren
hipotansiyondur. Hastalar sok tablosundadirlar ve hastalarda trikuspid yetmezligine bagh
tifiirim duyulabilir.

2)SUBMASSIF PE: Hastalarda eforla ya da dinlencede olabilen agiklanamayan dispne,
oksijen destegiyle diizelebilen hipoksileri vardir. Genelde akciger alaninin %30’dan fazlasi
perfiize olmaz. Bu hastalar normotansif olmalarina karsin ekokardiyografide sag ventrikiil
yiiklenme bulgular vardir.

3)NONMASSIF PE: Normal sistemik arteyal tansiyon ve normal sag ventrikiil
fonksiyonu ile gider.

4)PULMONER ENFARKT: Genelde plorotik gogiis agrist vardir. Bazen de hemoptizi
goriilebilir. Emboli genelde daha periferde plevra ve diaframa yakin lokalizasyondadir.

Yapilan bir ¢calismada PE belirlenen hastalarin %13’tinde bagvuru aninda nabzin sistolik
kan basincina orami olarak tanimlanan sok indeksi 1 ve iistiinde bildirilmektedir. Aym
calismada PE oldugu kanitlanmis ve ekokardiyografisi yapilan hastalarin  %62’sinde sag
ventrikiil disfonksiyonu oldugu bildirilmektedir (33).

Yapilan bagka bir calismada da PE oldugu kanitlanan hastalarin %13’ii sok ya da
kardiyak arrest ile %9’u sok olmaksizin hipotansif olarak basvurdugu bildirilmektedir. %31
normotansif PE’li hastada sag ventrikiil disfonksiyonu bulunmus, sag ventrikiil disfonksiyonu
olan normotansif hastalarin %10’unda sonradan PE’ye bagh sok gelistigi ve bunlarinda

yarisinin 6ldiigii belirtilmektedir (34).



Tablo 1. Pulmoner Embolide semptomlar ve fizik baki bulgulari.

Semptomlar Fizik Muayene Bulgulari
e Dispne e Takipne
e  (Gogiis agrisi e Ral
¢ Hemoptizi e Tasikardi
o Oksiiriik e Ufiiriim
e Senkop ¢ Wheezing
e Carpmti e DVT bulgular
e Terleme e Siyanoz
e Bacakta sislik, kizariklik ¢ Hipotansiyon

VL. E. PULMONER EMBOLI TANISI ve KULLANILAN TESTLER:
PE tanisinin konmasinda yalnizca anamnez ve fizik bakinin yetersiz olmasindan dolayz;

acil servislerde ulasilabilirlik dl¢iitiinde pek cok tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteryal
kan gazi, D-dimer, akciger grafisi, alt ekstremite venoz doppler ultrasonografi, ventilasyon-
perfiizyon sintigrafisi, bilgisayarli tomografi pulmoner angiografisi (BTPA), magnetik
rezonans angiografisi ve pulmoner arteriografidir. Sayilan bu testlerin degisik bilesimleri ile
algoritmler olusturularak, PE tanisinin konulmasina ya da dislanilmasina calisilmaktadir.
Bedel etkinlik kavrami cercevesinde algoritmlerin basinda bir pretest klinik olasilik
siniflamasi yapilir.

1)PRETEST KLINIK OLASILIK SINIFLAMASTI:

PE ile ilgili olarak degisik merkez ve otorler tarafindan degisik pretest klinik olasilik
siniflamas1 gelistirilmistir. Bunlar Wells, Wicki, ve formal olmayan ampirik skorlama sistemi
ile hastalar1 aldiklar1 puanlar iizerinden diisiik, orta yada yiiksek olasilikli olarak siniflarlar,
yada Kline ve arkadaslarinin gelistirdigi sistemle diisiik D-dimer diizeyleri ile hastada PE’nin
diglanmasinin giivenli olup olmadiginm1 degerlendirirler. Ayrica bir de klinisyenin 6ngoriisiiniin
prediktif degeri vardir ki; Wells ve Wicki skorlama sistemi ile karsilastirnlabilir degere
sahiptir.

Weels ve Wicki siniflama sisteminde degerlendirildiginde hastalarin %40-49’u diisiik
klinik olasilik grubunda bulunmus ve PE olasilig1 % 10 dan daha az olarak degerlendirilmis.
Olgularin %6-7’s1 %65’den daha fazla olasilikla PE olmak {iizere yiiksek riskli grup, geri
kalan yaklasik yaris1 ise %2040 olasilikla orta riskli grup olarak degerlendirildigi
bildirilmektedir(7).

2)AKCIGER GRAFISI:

Olgularin yaklagik yarisindan fazlasinda anormal bulgular olmasina karsin, normal ya

da normale yakin akciger grafisi olmasina ragmen solunum sikintis1 olan hastalarda PE



olasilign yiiksektir. PE’si olanlarda gozlenen bulgular ise plevral effiizyon, atelektazi,
hemidiafram yiiksekligi, oligemi alanlar1 (Westenmark bulgusu), ve kama seklinde
infiltrasyondur (Hampton horgiicii). Forbes ve arkadaslan yaptiklart bir ¢alismada normal
akciger grafisi ile PE’nin tamisinin konuldugu ya da dislamildign sintigrafik calisma
sonuclarinin arttigini belirtmektedirler (35).

Akciger grafisi ayrica pnomoni ya da pnomotoraks gibi PE’yi taklit eden hastaliklari
aylrt etmeye yarar.

3)ELEKTROKARDIYOGRAFI:

PE tanisim1 koydurmaz ancak PE tanist konulmus hastalarin ¢ogunda sag dal blogu,
SIQ3T3 paterni, gogiis derivasyonlarinda T dalgast negatiflikleri ve ekstremite
derivasyonlarinda diisiik voltaj bulgularindan biri ya da birka¢i bulunur. En sik bulunan
bulgunun g6giis derivasyonlarindaki T dalgasi negatifligi oldugu, hastaligin siddeti ile uyumlu
oldugu, tedavi ile diizeldigi ve alt1 giin icinde diizelmesinin etkin tedaviyi gosterdigi
vurgulanmaktadir (36). Ayrica hastaligin risk belirlenmesinde etkin ve ucuz bir ara¢ oldugu
belirtilmmektedir (37).

4)ARTER KAN GAZI:

Her ne kadar agiklayacak bir neden bulunamadiginda hipoksemi PE icin 6nemli bir
bulgu olsa da, normal arter kan gazi ve alveoler arteial oksijen gradient degerleri PE’yi
diglamakta yetersiz olarak degerlendirilmektedir (38).

5)EKOKARDIYOGRAFI:

PE’nin hem tamisinda hemde prognozunun belirlenmesinde énemli bir aragtir. Bulgular
sag kalp bosluklarimin dilatasyonunu, apeksi korunmusken sag ventrikiil hipokinezisini
(McCollen bulgusu), anormal interventrikiiler septal hareketi, trikuspit regiirgitasyonunu,
vena cava inferiorun inspiratuar kollapsinin kaybini ve nadiren trombiisiin direk goriilmesini
icerir. Hasta normotansif de olsa sag ventrikiil islevinde bozulmanin gbzlenmesi artmis
mortalite ile gider (39,40).

6)D-DIMER:

D-dimer ler, ¢apraz bagl fibrin polimerlerinin yikim iiriiniidiirler. Bu nedenden dolay1
plazmada varliklar1 endovaskiiler trombotik siireci gosterir. Ug tip test tanimlanmigtir:
“SimpliRED” niteliksel kirmizi hiicre agliitiinasyonu, “Vidas” hizli niceliksel enzim bagh

immiinsorbant (ELISA), ve “MDA” lateks agliitiinasyon testleri.



Her {i¢iiniin de normal degerlerinin diisiik klinik olasilik ile kullanildigi zaman PE yi
ekarte edecegi, Vidas ve MDA ile orta olasilikli PE’yi dislayacagi belirtilmistir (44—46).

7)DOPPLER ULTRASONOGRAFiI:

Venoz tromboembolik hastaliklar grubunun ilk manifestasyonu olan DVT nin tanisinda
etkili bir yontemdir. Probla yaplan kompresyonla venin okliide olmamasi tan1 i¢in dnemli bir
oOlciittiir. Yiiksek klinik kugkuya ragmen tanisal olmayan sonuglar elde edildiginde PE tanisina
yardime1 olmasi amaciyla ya da PE tanis1 konulmus hastalarda tedavinin etkinligini izleme
amaciyla yapilabilinir.

Venografi ile tanist konulmus asemptomatik DVT’li hastalarin sintigrafileri PE
acisindan %70 oraninda yiiksek olasilikli, %12 orta ve diisiik olasilikli ve %6 cok diisiik
olasilikli olarak degerlendirilerek(41), PE tanis1 konulmus hastalarin da %37’sinde doppler
USG ile ve yarisina venografi ile DVT tanisi1 aldig: bildirilmektedir (42).

8)V/Q SINTIGRAFISI:

Iyot131 isaretli albiimin makroagregatlarinin akcigerde tutunma prensibine dayanir.
Ksenon (Xe) ile yapilan ventilasyon sintigrafiside eklendigi zaman 6zgiilliik artmaktadir. V/Q
sintigrafisinin PE tanmisindaki duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin tanimlanmasi1 PIOPED caligsmasi ile
yapilmistir. Bu calismanin sonuglarmma gore yiiksek olasilikli sintigrafi PE i¢in oldukga
ozglindiir (%88), ancak PE’li olgularin yalmzca %41’inde yiiksek olasilikli sintigrafi
belirlenmistir. Normal sintigrafi PE’yi diglar. Olgularin ¢ogunda arada kalan diisiik ve orta
olasilikl sintigrafi sonuglari elde edilir ve bu da klinisyeni herhangi bir taniya gotiirmez. Bu
durumda diger tanisal incelemelere gerek vardir.

Sintigrafi sonuclar1 degerlendirildikten sonra ozgiilliiglin artirilmast igin sintigrafik
olasilik klinik olasilikla birlikte degerlendirilir (Tablo 2). Buna gore yiiksek klinik olasilikla
beraber yiiksek sintigrafik olasilik varsa PE olasilig1 %96 dir. Her iki olasilik da diisiik oldugu

zaman PE olasilig1 %4’ diir.



Tablo 2. Klinik ve sintigrafik olasiliklarin birlikte degerlendirilmesi (43).

KLINIK OLASILIK (%)

Yiiksek Orta Diisiik
SINTIGRAFIK |y 96 88 56
OLASILIK 15 66 23 16
(%) Diisiik 40 16 4

9) BILGISAYARLI TOMOGRAFI PULMONER ANJIOGRAFI (BTPA):

V/Q sintigrafisinden daha 6zgiindiir. Multidedektorlil ince kesit tarama olanagi veren BT lerin
kullanima girmesiyle periferik trombiisler daha iyi goriintiilenmekte ve tanisal dogruluk oram
artmaktadir. PE tanis1 damar i¢i dolma defekti, damar duvarinda dar agilar, tikali bir damarda
genigleme ve arter icinde kontrast maddenin aniden sonlanmasi ile konur. Ayrica parankim
incelemesinde PE ye ait ikincil bulgular1 da gosterebilir. BTPA’ nin bir diger avantaji da PE
tanist dislanan olgularda alternatif tan1 olanagini sunmasidir. BTPA, massif olmayan PE’de
onerilen ilk goriintilleme yontemi olmustur ve iyi kalitede ¢ekilmis PE icin tanisal olmayan
BTPA dan sonra tanisal islem ya da tedaviye gerek olmadigi belirtilmektedir (47). Swensen ve
arkadaslar PE 6n tanistyla BTPA’s1 ¢ekilen ve PE tanist almayan 1010 hastayi 3 ay siiresince
izlemis ve DVT inisidansim1 %0.5 fatal PE insiansin1 %0.3 olarak bulmuslardir (48).

10) PULMONER ANJIOGRAFI:

Halen PE tanisinda altin standarttir. PIOPED calismasinda lober PE’de %98, segmental
PE’de %90, subsegmental PE’de %66 gozlemciler arasi goriis birligi vardir. Ayrica %0.5
dolayinda olan mortalitesi, heryerde yapilamams: ve maliyeti diger dezavantajlaridir.
Girisimsel olmayan testlerde tan1 konulamadiginda ve antikoagulan kullanmamanin zararl
olabilecegi durumlarda yapilir.

PE tanis1 i¢in kullanilan bu tanisal testlerin degisik kombinasyonlan ile cesitli
algorimler ortaya konulmus ve algoritmlere uygun olarak PE tanis1 konulmaya ya da
dislanilmaya calisilmistir (8,49-52). Bu islemler yapilirken genelde altin standart olarak
pulmoner anjiografi 6ngoriilmiis olsa da, bu testin kendi icerisinde barindirdig1 olumsuzluklar
nedeniyle pek c¢ok arastirmaci artik hastanin izlem ve tekrarlayan PE ya da 6liim gibi

sonuclarin olup-olmamasin nermektedir (7).



VL F. TEDAVI:

Hasta cok cesitli klinik tablolarla karsimiza ¢ikacagi icin dogru ve hizl tani ile birlikte
dogru ve hizli risk siniflamasi yapilmali ve ona gore tedavi edilmelidir. Destek olarak oksijen
baslanmali, agr kontrolii saglanmali ve gerekli durumlarda inotropik destek saglanmali ve
mekanik ventilasyon i¢in hazir olunmahdir. Embolinin tedavisi ise tekrarlayan
embolizasyonlar1 6nlemeyi, fibrinolizisi ve embolektomiyi igerir.

Fibrinolitik tedavi hemodinamik anstabilitesi olan ya da normal vital bulgulara ragmen
sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda heparine gore daha iyi bir segenektir. Sag
ventrikiil fonksiyonlarinin ve pulmoner perfiizyonun hizla diizelmesi tekrarlayan
embolizasyon ve liim oraninda azalma saglayabilir.

Trombolitiz amaciyla t-PA 100mg dozunda 2 saatlik infiizyonla ya da streptokinaz
250.000 U yiikleme dozunu takiben 100.000 U/saat dozunda 24 saat uygulanir.

Anfraksiyone Heparin (AH) var olan trombiisiin ¢oziinmesinde herhangi bir katkisi
yoktur. Daha fazla trombiis olusumunu Onleyerek var olan fibrinolitik mekanizmalar ile
olusmus olan trombiisiin lizisine olanak tanir. Trombin, F XIla, F XIa, F Xa, F IXa’y1 inhibe
eden antitrombin III’e baglanarak etki gosterir. 80U/kg yiikleme dozunun ardindan 18U/kg
dozunda infiizyona gecilir. Etkinligi her 6 saatte bir, aktive parsiyel tromboplastin zamaniyla
(APTT) kontrol edilir. APTT diizeylerinin kontroliiniin 1.5 ile 2.5 kati arasinda tutulmasi
oOnerilir.

Diisiitk Molekiil Agirhikhh Heparin (DMAH), AH’in plazma proteinlerine daha az
baglanan fragmanlaridir. Bundan dolayt DMAH’lerin biyoyararlanimi daha yiiksek, yar
Omiirleri daha uzun ve daha ongoériilebilir doz yanit iligkisi vardir.

Oral Antikoagulanlar K vitaminine bagl faktorler olarak bilinen FII, FVII, FIX ve
FX’un aktivasyonu icin gerekli olan gama karboksilasyonu onleyerek etki gosterir. Tam
antikoagulan etki i¢in 5 giin gerekir. Tedavinin baslangi¢c doneminde protein C ve protein S
diizeylerinin diigmesine bagli olarak trombojenik bir potansiyel olusur. Bu donemde heparin
ile birlikte kullanmak bu prokoagulan etkiyi Onler. Oral antikoagulan tedaviye genellikle
heparin baslandiktan birkac¢ saat sonra baglanir ve heparin ile bes giin birlikte kullanilarak
etkin INR diizeyi elde edildikten sonra tek basina devam edilir.

Oral antikoagulan tedavinin izlenmesi INR’ye bakilarak yapilir ve genelde INR
diizeyinin 2 ile 3 arasinda olmasi hedeflenir. Tedavi siiresi 3 ile 6 ay arasindadir ve tromboz

riski yiiksek olanlarda doz ve siire arttirilabilir.



Embolektomi kateter yardimiyla ya da cerrahi olarak yapilabilir. Genelde anstabil
hastada fibrinolitik tedavi kontrendike ise veya fibrinolitik tedavi basarisiz olmussa
diisiiniilmektedir.

Uygun antikoagulan tedaviye ragmen tekrarlayan embolileri varsa ya da PE varliginda
antikoagulasyon kotrendike ise vena cava inferiora filtre konularak Onlem alinabilir. Bu
durumda filtre renal venlerin distaline yerlestirilir. Filtre DVT’u Onlemedigi icin uygun

oldugu zaman antikoagulan tedavinin baslanmasi gerekir.



VII. GEREC ve YONTEM:
Calisma popiilasyonun belirlenmesi ve veri toplanmasi:

Calisma etik kurul onay1 alindiktan sonra 6 aylik donem icinde, 24 saat uzman hizmeti
veren Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisinde yapildi.

Oykii ve fizik baki sonrasinda akut PE kuskusu olan hastalar calismaya alindi. PE
kugkusu yaratan belirti ve bulgular Tablo 3’te, PE’nin risk faktorleri ise Tablo 4’te
belirtilmistir. Calismaya alinan hastalara PE’nin klinik olasiliginin belirlenmesi i¢in Wells
klinik olasilik smiflamast uyguland1 (Tablo 5). PE kuskusu olan tiim hastalardan D-dimer
analizi yapildi ve hastalara PE tanisal algoritmi (Sekil 1) uygulandi. Wells siniflamasina gore
diisiik klinik olasilik grubundakilerden D-dimer diizeyi normal sirlar igerisinde olanlarda
tanisal testler sonlandirildi (9,14). Diisiik klinik olasilik grubundan olup, D-dimer diizeyi
yiiksek olanlar ile Wells olgiitlerine gore diisiik klinik olasilik grubunun disinda kalanlara
(orta ve yiiksek olasilik grubundakiler) BTPA c¢ekildi. BTPA s1 PE icin tanisal olmayan ve
klinigi aciklayacak alternatif tam1 ortaya konamayan hastalara alt ekstremite venéz doppler
ultrasonografisi yapilarak; DVT lehine bulgu saptanan olgulara PE tanis1 konuldu.

Diisiik klinik olasilikla birlikte D-dimer diizeyi normal olanlar ve BTPA’s1 PE i¢in
olumsuz olup; yapilan alt ekstremite vendz doppler ultrasonografisinde DVT lehine bulgu
saptanmayanlar hastalarda PE yok kabul edildi.

BTPA’ s1 PE ic¢in tamisal olanlar ile BTPA’ s1 tamisal olmayip alt ekstremite venoz
doppler ultrasonunda DVT lehine bulgu saptanan olgulara PE tanis1 konuldu

BTPA ile. PE tanisinin standardize edilmesi amaciyla hastalarin BTPA sonuglar
radyoloji uzmani tarafindan yorumlanarak onaylandi. (BTPA uygulamalar1 ek-2 de
tanimlandi). Radyolojik kontrast madde alma kontrendikasyonu olan (Bobrek yetmezligi,
kontrast madde alerjisi) veya BTPA uygulanamayan hastalara ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisi (V/Q Scan) uygulanmistir. Bu hastalar i¢in V/Q Scan olasilik siniflamasi olgiitleri
Tablo 6’da gosterildi. Sintigrafi sonucu yiiksek olasilikli olarak bildirilenler PE tanisi ald;
normal olarak bildirilenler de pulmoner emboli dislandi, aradaki bildirimlerde ise BTPA’ s1 PE
icin tanisal olmayan hastalarda oldugu gibi alt ekstremite vendz doppler ultrasonografisi
yapildi. DVT tanis1 i¢in probla vene yapilan basi sonucu ven liimeninin tamamen
kapanmamas1 0l¢iit alindi. Doppler USG’sinde DVT bulgusu olan hastalar PE tanis1 aldilar.
Doppler USG sonucu olumsuz olan hastalarda ise PE tamisi dislandi. Biling bulanikligi,

hemodinamik anstabilite (TA<90 mmHg, O, Saturasyonu<%90, hipotansiyona yol acan



tagikardi) vb nedenlerle BTPA ve V/Q scan yapilamayarak ekokardiyografi ile
degerlendirildiler. PE’de ekokardiyografi bulgular1 Tablo 7°de belirtilmistir.

PE kuskusu olan hastalardan Tablo 8’de belirtilen (hasta dislama olciitleri) Slgiitlere
sahip olanlar ¢alisma dis1 birakildu.

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsinden kalp enzimleri (Troponin I, kreatin
fosfokinaz MB alt tipi (CK-MB), Myoglobin), D-dimer, ACE diizeyleri i¢in kan alindi. Kalp
enzimleri ve D-dimer diizeyleri hemen ¢alisilirken, ACE diizeyi i¢in alinan kan ise, 2000g’de
10 dakika santrifiij edilerek c¢alisilmak iizere —60°C” da saklandi1. Ayrica ACE’nin calisilacagi
giin, bilinen herhangi bir rahatsizlig1 olmayan 16 goniilliiden ACE diizeyi bakilmak iizere kan
alindi. Diger Ornekler ayni anda buzdolabindan c¢ikarilarak 30°C’ de ¢6ziilmiis ve alinan
kanlarla birlikte ACE diizeyi olciilmek iizere; DEU Hastanesi Biyokimya Anabilim Dali
laboratuarinda Trinity Biotech firmasinin “Sigma Angiotensin Converting Enzym; Procedure
305-UV” kiti kullanilarak “Furanacryloyl-L-Phenylalnylglycylglycine (FAPGG)” nin ACE
tarafindan hidrolizine dayanan spektrofotometrik yontemle, Roche firmasinin Hitachi
Moduler P modiil otoanalizoriinde manuel aplike edilerek analiz edildi.

Calismaya alinan; PE tanisi olan ve olmayan olgular ile saglikli goniillillerden olusan
kontrol grubunda ACE diizeyi calisildi. Serum ACE diizeyi degerinin normal sinirlart 3-52
IU/L olarak kabul edilerek serum ACE diizeylerinin PE’de tanisal ve prognostik degeri
aragtirildi.

ATA tarafindan veri toplama formuna hastalarin gelis vital bulgulari, Troponin I, CK-
MB, Myoglobin, D-dimer serum diizeyleri, BTPA veya V/Q Scan, Doppler USG,
Ekokardiyografi sonuglari, hastanin tedavisi (fibrinolitik, heparinizasyon, vb.) kaydedildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin 3 ay sonra dosya takipleri yapilarak;

a)PE tanis1 alan olgularda servis/yogun bakimlara yatan hastalarin hastane i¢i major
klinik olaylar1 (6liim, fibrinolitik tedavi, katekolamin uygulanmasi, entiibasyon,
kardiyopulmoner resiisitasyon, inme, periferal arter embolisi, major kanama, tekrarlayici PE),

b)PE tanis1 almayan olgularin PE’ye bagl olabilecek morbitite ve mortaliteleri izlendi.



Tablo-3: PE siiphesi olan hastalarin tanmimlanmasi;

1-Non-retrosternal gogiis agrisi

2-Yeni baglayan dispnesi olanlar ya da nedeni bulunmaksizin dispnesi artmig olanlar

3-Hemoptizisi olanlar

4-Risk faktorlerinin (Tablo 4) varliginda senkop gecirenler

5-Nedeni ac¢iklanamayan takipnesi olanlar

6-Nedeni aciklanamayan tasikardisi olanlar

7-DVT bulgusu olanlar

8-Nedeni aciklanamayan hipoksisi olan hastalar

Tablo—4. PE icin risk faktorleri (16)

Cerrahi Major abd/pelvik cerrahi
Diz kalga cerrahisi
Postoperatif yogun bakim
Obstetrik Gebelik/postpartum(yakin gebelik <3ay)

Oral kontraseptif kullanim1

Kardiyopulmoner hastaliklar

Akut MI

KKY

Yataga bagimliligi arttiran diger durumlar

Alt ekstremite problemleri

Fraktiir

Varikoz venler

Inme/spinal kord hasari

Malign hastaliklar Abdominal/pelvik
Tlerlemis metastatik
Kemoterapi
Diger Yas >40/ileri yas, obezite, yaniklar, anestezi >1 saat

Onceden gecirilmis DVT/PE

Immobilite (>3 giin yatakta kalma, sabit, oturarak calisma, >6

saat seyahat)

Multiple travma

Ostrojen tedavisi

Trombotik hematolojik hastaliklar
(protein C,S,Antitromin 3, plasminojen eks, faktdér 5 gen

mutasyonu, aktive protein C rezistansi)




Tablo 5: Wells klinik olasilik siniflamasi:(9)

KLINIK ANTITE PUAN
DVTye ait klinik bulgu ya da belirtilerin olmas1 3
Klinigi aciklayacak daha iyi bir alternatif taninin olmamasi 3

Kalp hizinin 100’iin iizerinde olmasi 1,5
Son 4 haftada immobilizasyon yada cerrahi uygulanmis olmasi | 1,5
Venoz tromboembolik hastalik dykiisiiniin olmasi 1,5
Hemoptizi olmasi 1

Son 6 ay i¢inde malign hastalik olmasi 1

Klinik olasilik skoru; 6 puanin iizerinde ise | Yiiksek olasilik
2—-6 puan arasinda ise | Orta olasilik

2 puandan az ise Diisiik olasilik

Tablo 6. Ventilasyon perfiizyon sintigrafi sonug¢larina gore olasilik siniflamasi (15)

®  Yiiksek Olasihikli V/Q Scan
— 2 veya 7 segmental perfiizyon defekti (Normal akciger grafisi,
Normal ventilasyon)
— 2 veya 1 subsegmental + 1 segmental perfiizyon defekti
— 4 veya 1 subsegmental perfiizyon defekti
®  Orta Olasiikh V/Q Scan
- Yiiksek; diisiik; normal V/Q scan tarifi disindaki grup
®  Diisiik Olasiikli V/Q Scan
—  Kiiciik perfiizyon defektleri
—  Akciger grafisindeki lezyondan kiiciik perfiizyon defekti
- 1 tane segmental perfiizyon defekti
—  Non segmental perfiizyon defektleri

—  Ventilasyon match defekti




Tablo 7. PE de ekokardiyografi bulgular1 (apikal, subkostal veya transozafagial)
bulgular (11)

(1). Sag Ventrikiiler kavitede dilatasyon (Sag ventrikiil ¢capt > sol ventrikiil ¢ap1) veya mitral
kapak diizeyinden bakilan sol prekordiyal goriintiide sag ventrikiiler end diastolik ¢apin >30
mm olmasi.

(2) Trikiispit kapak yetmezligi, Doppler EKO’da Jet akim hiz1 >2.8 m/s

(3) Paradoksal septal duvar hareketi

(4) Suprasternal EKO’da Sag pulmoner arterin dilatasyonu (12 mm/m? vucut yiizey alani)

(5) Sag ventrikiil duvar kalinliginin > 5 mm olmasi

(6) Inferiyor vena kavanin inspiryumda kollabe olmamasi

Tablo 8. Calismadan Dislama Olciitleri

1. Bobrek hastalig1 olanlar (BUN/Kre < 15:1 yada diyaliz endikasyonu olanlar)
2. Calismaya katilmay1 kabul etmeme

3. 18 yasin altindaki hastalar

4. BTPA’da veya ekokardiyografide kronik PE bulgularina sahip hastalar

5. ACE inhibitérii kullanan hastalar

6. PE’ nin rastlantisal olarak tan1 kondugu ve/veya yattiktan sonra PE tanis1 alan hastalar




Sekil 1. PE ontamili olgularda izlenen is akis semasi

Pulmoner Emboli kuskusu olan hasta

KARDIYAK ENZIM, D-DIMER, 5 CC KAN (ACE DUZEYI iCiN)

A

WELLS KLINIK OLASILIK SINIFLAMASI PUAN
DVT ye ait klinik bulgu yada belirtilerin olmasi 3
Klinigi agiklayacak daha iyi bir alternatif taninin olmamasi 3
Tasikardi (>100) L5
Son 4 haftada immobilizasyon yada cerrahi uygulanmig olmasi L5
1,5

Vendz tromboembolik hastalik dykisiiniin olmasi

Hemoptizi

Malign Hastalik Oykiisii (Son 6 ay)

Yiiksek Olasilik > 6 puan
Orta Olasihk = 2 -6 puan
Diisiik Olasilik < 2 puan

v

DUSUK OLASILIK

v

ORTA / YUKSEK
<2 PUAN OLASILIK > 2 PUAN

[ ©

A

A

A
D-DIMER |—>| (+) |—>| BTPA / V-O SCAN

!

| ALTERNATIF TANI VAR H TANISAL DEGIL |

v

| ALTERNATIF TANI YOK |

|

VENOZ DOPPLER
ALT EKSTREMITE

!

A

| DVT |—>| (+) li

A 4
TANISAL

PE




VIII. BULGULAR:

Calismamiza diglama Oolgiitlerini karsilayan olgular ¢ikarildiktan sonra; 34’ kadin
(%50.7), 33’1 erkek (%49.3) 67 olgu alindi. Olgular 19 ile 91 yaslan arasinda idi ve yas
ortalamasi 65.36+16.78 ve ortancasi 64.0 idi. PE tanis1 alan ve almayan olgular arasinda hasta

yas1 ortalamasi1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p>0.05)(Tablo 9).
Calismamizdaki gruplarin ortalama serum ACE degerleri Grafik 1’de verilmistir.

28 (%41.8) olguya PE tanis1 kondu. PE tanist alan ve almayan olgular arasinda ACE
ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo 10).

PE’si olmayan olgular ile kontrol grubu arasinda ACE ortalamas1 karsilastirildiginda
kontrol grubunda ACE degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu
gozlendi (p<0.05) (Tablo 11).

PE’si olan olgular ile kontrol olgular1 arasinda ACE ortalamasi karsilastirildiginda
kontrol grubunda ACE diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulundu
(p<0.05) (Tablo 12).

Calismamizda yer alan kadin ve erkek olgular arasinda serum ACE diizeylerinin
ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Calismamiza katilan ve PE tanis1 alan 28 olgunun 19’u (%67.9) kadin ve 9’u (%32.1)
erkekti. Calismamizda PE varligi ile cinsiyet farkliligi arasinda istatiksel olarak anlaml fark
bulundu (Tablo 14).

PE tanili kadin olgularin serum ACE diizeyi ortalamasinin, PE tanil1 erkek olgularin
serum ACE ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu
belirlendi (p<0.05) (Tablo 15)

67 olgunun on plandaki bagvuru yakinmalari incelendigi zaman, PE’si olan ile olmayan
grup arasinda anlamli fark bulunamadi (Tablo16). PE’si olanlar arasinda nefes darligi ile
gogiis agris1 On siralardaki yakinmalardi (Grafik 2).

Vital degerlerimizin anormalligi ile PE varligi arasinda istatistiksel olarak anlaml
herhangi bir iliski bulunamadi(p>0.05) (Tablo17). Calismamizda TA<90 olan olgularin sayisi
3 (%4.5) olarak tesbit edildi ve bu say1 analiz icin yeterli olmadigindan tansiyon degeri diisiik
ve yiiksek olan olgular arasinda bir istatistiksel degerlendirme yapilamadi.

67 hastanin 65’inden (%97.1) D-dimer gonderildi (Tablo 18) ve bunlarin 46’sinda
yiiksek bulundu. D-dimeri yiiksek olan bu 46 olgunun 26’sinda (%56.5) ve diisiik olan 19



olgunun yalnizca 1’inde (%5.2) PE bulundu. D dimer diizeyi diisiik olanlar ile yiiksek olanlar
arasinda ACE ortalamas1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunamadi
(p>0.05) (Tablo 19).

Olgularin Wells skorlar1 ile ACE ortalama degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml1 farklilik bulunamadi (p>0.05) (Tablo 20).

15 olguda pretest klinik olasilik skoru ile D-dimer degeri diisiik oldugu icin PE’ye
yonelik daha ileri bir goriintiileme yontemi yapilmadi. Geriye kalan 52 hastanin 47°sine BTPA
cekildi ve 22’sinde emboli saptandi. PE tamis1 3 olguda V/Q sintigrafisi, 2 olguda doppler
USG ve 1 olguda ekokardiyogram ile konuldu (Grafik 3).

PE tanis1 konulan 28 olgudan 5’1 (%17.9) fibrinolitik tedavi aldi. Fibrinolitik tedavi
alan grup ile almayan PE tanili olgular arasinda ortalama ACE degerleri acisindan istatiksel
anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 21).

Hastalarin dosyalar incelendigi zaman PE tanisi alan 4 olgunun ayni bagvuru sonrasi
hastane izleminde 6ldiigii, bir olgunun da PE nedeniyle kumadinize edildigi ve 3 ay sonra
kumadin kullanirken subdural hematom olarak opere edildigi ve operasyon sonrasi donemde
oldiigii belirlenmistir. Bu olgularin disinda PE tanis1 almayan grupta 12 olgunun daha oldiigii
ve Olim nedenlerinin ¢ogunlukla akciger malignitesi ve pnomoni olarak belirlenmis, PE
kuskusuna neden olacak ek bir bulguya rastlanilmamistir.

PE tanili hastalarda pozitif inotropik ajan gereksinimi, entubasyon, kardiyopulmoner
resiisitasyon ve oliim (major klinik olay) hep aymi olgular da gerceklestigi icin bu dort
degisken bir arada degerlendirildi ve major klinik olay gelisen ve taburcu olan olgularin ACE

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05) (Tablo 22).



Tablo 9. PE tanis1 alan olgular ile almayan olgular arasinda yas ortalamalarinin

karsilastirilmasi
PE(-) (n=39) PE(+) (n=28)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
Yas 66.0 67.38+16.12 63.0 62.54+17.55 0.222

Mann-Whitney U Testi

Tablo 10. PE tanis1 alan olgular ile almayan olgular arasinda ACE degerlerinin

karsilastirilmasi
PE(-) (n=39) PE(+) (n=28)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 38.30 45.23+27.43 39.40 40.66+20.75 0.894

Mann-Whitney U Testi

Tablo11. PE tanis1 almayan olgular ile kontrol grubunun ACE degerlerinin

karsilastirilmasi.
PE(-) (n=39) Kontrol (n=16)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 38.30 45.23+27.43 23.95 27.48+13.55 0.017*

Mann-Whitney U Testi, *p<0.05

Tablo12. PE tanis1 alan olgular ile kontrol grubunun ACE degerlerinin

karsilastirilmasi.
PE(+) (n=28) Kontrol (n=16)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 39.40 40.66£20.75 23.95 27.48+13.55 0.040*

Mann-Whitney U Testi, *p<0.05



Tablo 13. Her iki cinsin ACE degerleri agisindan karsilastiriimasi
Kadin (n=34) Erkek (n=33)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 38.20 40.23+20.18 39.20 46.49+28.75 0.306

Independet Sample t testi

Tablo14. PE tanisinin her iki cins acisindan karsilagtirilmasi

PE(-) (n=39) PE(+) (n=28) Toplam (n=67) P
n % N Y% n %
Kadin 15 38.5 19 67.9 34 50.7
0.034*
Erkek 24 61.5 9 32.1 33 49.3

Ki-kare testi. (4.52) *p<0.05(Istatistiksel anlamlilik)

Tablo15. PE tanis1 alan olgularda ACE diizeyinin her iki cins ac¢isindan karsilastirilmasi
PE(+) Kadin (n=19) PE(+) Erkek (n=9)

Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 32.50 36.78+21.82 45.30 48.84+16.44 0.046*

Mann-Whitney U Testi, *p<0.05(Istatistiksel anlamlilik)



Tablo 16. Olgularin bagvurusunda 6ndegelen yakinmalari

PE(-) (n=39)
n %
Genel durum 3 1.7
bozuklugu
Arrest 2 5.1
Ates 1 2.6
yiiksekligi
Bacak sisligi 2 5.1
Gogiis agrist 9 23.1
Hemoptizi 1 2.6
Konusma 0 0
bzk.
Nefes darligi 21 53.8
Senkop 0 0

*Fisher’in kesin testi
** Ki-kare (Yates)

Tablo 17. Olgularm vital bulgulan

PE(-) (n=39)
n %
Sp0O2 11 28.2
anormal
Nabiz 19 48.7
anormal
Solunum 29 74.4
anormal

Ki-kare Testi

PE(+) (n=28)

10

PE(+) (n=28)

P

%

0 bakilamadi
3.6 1,000*
7.1 0.567*
14.3 0.227*
35.7 0.392%*
3.6 1.000*
3.6 bakilamadi
28.6 0.070%3*
3.6 bakilamadi

Toplam (n=67)
% n %
32.1 20 29.9

53.6 34 50.7

71.4 49 73.1

0.939

0.885

0.790



Tablo 18. Olgularda D-dimer diizeyi

D-DIMER n %
Bakilmadi 2 2.9
Diisiik 19 28.4
Yiiksek 46 68.7
Toplam 67 100.0

Tablo 19. Olgularin D-dimer diizeyi ile ACE degerlerinin karsilastiriimasi
Diisiik (n=19) Yiiksek (n=46)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 38.10 38.74£20.21 41.15 43.57+£23.69 0.445

Mann-Whitney U Testi

Tablo 20. Olgularin Wells skorlart ile ortalama ACE degerlerinin karsilagtirmasi
WELLS
Diisiik (n=29) Orta (n=33) Yiiksek (n=5) P
Medyan | Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD
ACE | 38.10 39.72+19.36 42.10 46.05£28.79 38.10 46.14£26.75 | 0.795

Kruskal-Wallis Testi

Tablo 21 . PE tanil hastalarda fibrinolitik tedavi alan ile almayan olgularin ortalama
ACE degerlerinin karsilastirmasi
Fibrinolitik tedavi Fibrinolitik tedavi alan
almayan (n=23) (n=5) p
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD
ACE 38.10 41.21+£21.39 40.70 38.14£19.46 0.834

Mann-Whitney U Testi



Tablo 22. PE tanili hastalarda taburcu olanlar ile 6len olgularin ortalama ACE

degerlerinin karsilastirmasi

Taburculuk (n=24) Oliim (n=4)
Medyan Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD p
ACE 39.40 40.28+21.94 42.75 42.95£13.17 0.511

Mann-Whitney U Testi

Grafik 1. Calijmamizdaki gruplarin ortalama serum ACE degerleri

Grafik 2. Calismamizdaki olgularin bagvuru yakinmalarina gore dagilimlari
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Grafik 3. Calismamizdaki PE tanis1 alan olgularda kullanilan goriintiileme yontemi



IX. TARTISMA:

Yiiksek morbitite ve mortalitesi ile toplumda 6liim nedenleri arasinda ilk siralardaki yeri
ile ve alinan onca yola ragmen halen siiregiden 6zellikle tanisal sikintilart nedeniyle PE; acil
servislerde ve kritik hasta bakan birimlerde caligan hekimlerin sikintili 6ntani-tanilar arasinda

yer almaya devam edecektir.

Biz calismamizda acil servis kosullarinda ACE’nin PE tanisinda yararli bir ayira¢ olup
olmayacagimm belirlemeye c¢alistik. Yaptigimiz caligma sonucunda PE aradigimiz grup
icerisinde serum ACE diizeylerinde PE tanisi alan grup ile almayan grup arasinda anlaml bir
fark bulamadik. Bizden 6nce PE tanili hastalarda ACE ¢alisan Munoz ve arkadaslar PE tanisi
alan hasta grubunda akut déonemde ve tedavinin 6. ayinda ACE diizeyini degerlendirerek akut
donemde ACE diizeyinin anlaml olarak daha diisiik bulduklarini bildirmisler ve bu durumu
akciger vaskiiler yatagindaki azalma ile birlikte hipoksi ile ilintilendirmislerdir. Tedavi
sonrasinda normal degerlere donmesini ise pulmoner perfiizyondaki iyilesme ile
aciklanabilecegini belirtmislerdir (3). Gelas ve arkadaslar1 ise ACE diizeyinin saglikli
olgularda sabit olabilecegini ancak bireyler arasinda biiyiik fark oldugunu (5,7 kat), ve bu
farkliligin cevresel ve hormonal etkilesimden kaynaklanmadigimi bildirmistir (53). ACE
geninin tanimlanmasi ile gen yapisinin delesyon ve insersiyona bagli olarak polimorfik
oldugu ve buna ikincil 3 tip gen yapisinin (delesyon homozigot [DD], insersiyon homozigot
[II] ve delesyon/insersiyon heterozigot [DI]) bulundugu, serum ACE diizeyinin genotipik
yapiya gore degistigi, en yiiksek serum diizeyinin DD genotipinde oldugu, en diisiigiin ise II

genotipinde oldugu ve DI tipinde aradaki degerlerde oldugu belirtilmistir (54-55).

Kardiyovaskiiler risk agisinda ACE geni incelenirken, erkeklerde ACE DD genotipi ile
artmis plazminojen aktivator inhibitorii 1 (PAI-1) diizeyi arasinda anlamli bir iligki oldugu ve
bayanlarda da anlamli baglanti olmasa da benzer bir egim oldugu gozlenmis ve ACE
genindeki degiskenligin fibrinolitik yoldaki dengeleri etkiledigi belirtilmistir (56). Philipp ve
arkadaslan ise kalgaya yonelik artroplasti yapilan olgularda yaptigi arastirmada trombotik
olaylarin DD genotipinde ACE genine sahip olgularda II genine sahip olanlara gore 11.7 kat;
DI genotipindekilerin de II genotipine gore 5 kat daha fazla oldugunu bildirmistir. Ayni
calismada ortalama ACE diizeylerinin DD genotipinde en yiiksek, II genotipinde en diisiik ve
DI genotipinde diger ikisinin arasinda bir degerde oldugunu ancak kontrol grubundan
istatiksel olarak anlamli bir yiiksekligi olmadigini bildirmis, ACE gen polimorfizminin

cerrahiye giden olgularda potansiyel bir risk olabilecegini bildirmistir (57). Wells ve



arkadaslan ise idiopatik VTE’leri olan hastalar ile yas, cinsiyet ve etnik yap1 olarak hastalara
tam karsilik gelen kontrol grubu iizerinde yaptig1 calismada ACE DD genotipinin, hastalarda
kontrol grubuna gore daha diisiik oranda buldugu icin idiopatik VTE’ye kars1 koruyucu etkisi
oldugu yargisina varmistir (58). Yapilan bir diger calismada ise ACE gen polimorfizminin

VTE i¢in anlaml bir risk faktorii olmadigr bldirilmektedir (59).

Yukaridaki caligmalarin verdigi bilgiler dogrultusunda ACE’nin tombotik siire¢ iizerine
olan etkisi ve VTE ile neden-sonug iligkisi tam ortaya konmus gibi goriinmemektedir.
Calismamizda ise PE aradigimiz grup icerisinde ACE diizeyi farkli bulunmasa da; hicbir
yakinmasi olmayan kontrol grubu ile karsilastirildiklart zaman; ACE diizeyi anlamli olarak
daha yiiksektir. Acil servis kosullarinda ACE; PE’yi ayiric1 tanisindaki diger hastaliklardan
ayirt etmemize yaramasa da, servis kosullarinda hastalarin tedaviye yanitlarinin izleminde ve
tedavinin yonlendirilmesinde yararli olabilir. PE’yi aradigimiz ama bulamadigimiz grup ile
hi¢ yakinmasi olmayan grup arasindaki ACE farki aslinda ¢ok da sasirtict olmamalidir.
KOAH alevlenme, akciger kanseri, kalp yetmezligi ve miyokard enfarktiisii gibi PE’nin
ayirict tanilarinda olan ve akla ilk siralarda gelen klinik durumlarda serum ACE diizeyinin
yiiksek oldugu yapilan daha 6nceki caligmalarda bildirilmistir (60,61). Bu nedenle ACE’nin
komorbit rahatsizligi olmayan idyopatik olgularin ayirt edilmesinde daha yararli olmasi
diisiiniilebilir.

Her ne kadar PE’ye neden olabilecek etmenler arasindaki bazi1 ogeler kadinlara 6zgii
olsa da literatiir de PE’nin kadinlarda daha sik goriildiigiinii bildiren yayin yoktur. Ancak
yaptigimiz calismada PE tamis1 alma oram kadinlarda anlamli yiiksek bulundu. Miniati ve
arkadaslarimin yaptigi calismada erkek cinsiyet, PE riskini arttiran on etmenden biri olarak
goriilmektedir (62). Cinsiyet vurgulamasini yapan bir diger ¢calisma da Kuroki ve arkadaslar
PE prevalansinda yasla birlikte cinsiyetler arasinda da istatiksel olarak anlamlh bir iliski
bulunamadigini belirtmistir (63). Calismalar arasindaki bu fark calisma populasyonundaki
olas1 farkliliktan kaynaklanmaktadir. Ancak eldeki verilerle cinsiyet farkliliginin PE riskini
arttirdigini sdylemek dogru olmayacaktir.

Calismamizdaki bir diger sonu¢ da; tim PE arastirilan grupta ACE diizeyleri cinsiyet
yoniinden anlamli fark gostermezken; PE tanisi alan erkeklerin ACE diizeyi, PE tanisi alan
kadinlarin ACE diizeyinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Sehrt ve arkadaglar

tarafindan sarkoidoz ve ACE degerleri icin yapilan calismada ACE diizeyinin cinsiyetler



arasinda farkli olmadigi bildirilmekte ve diger calismalarda da boyle bir vurgulamada
bulunulmamaktadir (64).

Olgularin serum ACE degerlerini D-dimeri yiiksek ve diisik olan grupla
karsilastirdigimizda her iki grup arasinda anlamh fark yoktu. Yani serum ACE diizeyi D-
dimer gibi PE’si olmayan hastalar1 secememekte idi.

Calismamizdaki bir diger soru olan serum ACE diizeyinin fibrinolitik tedavi alan hasta
grubunu Ongoriip goremiyecegi idi. PE tanis1 alan hasta grubu igerisinde fibrinolitik tedavi
alanlar ile almayanlarin ACE diizeyi karsilastirmasinda anlamli bir fark bulunmadi yani ACE
diizeyi fibrinolitik tedavi alan grubu da belirleyemedi.

Hastane i¢i major klinik olay gelisen hasta grubu ile gelismeyen hasta grubunun ACE
diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmadi; yani ACE bu gruptaki hastalar1 da belirleyemedi.

Calismamizda; olgu sayisinin az olmasi, ACE diizeyinin hemen bakilmamasi ve
arastirmamizdaki olgularin yas, cinsiyet ve 1k Ozellikleri ile birebir eslesmis kontrol
grubunun olusturulmamis olmasi baslhica kisithiliklardir.

Sonu¢ olarak serum ACE diizeyi PE tanmili hastalarda normale gore daha yiiksek
diizeylerde bulunsa da, PE tanis1 konulmayan hasta grubunda da yiiksek bulunmasi nedeniyle
acil servis kosullarinda kullanilabilecek bir ayira¢ gibi goriinmemektedir. Ayrica PE tanili
gruptaki ACE yiiksekligini salt PE sonucu olugan hemodinamik degisikliklere bagli oldugunu
da soylemek zordur. Bunun yaninda PE ile ACE arasindaki neden sonug iligkisi halen tam
olarak tanimlanamamistir. Bu 6zelligi ile ACE oniimiizdeki yillarda da pek ¢ok arastirmanin

odagi olacak gibi goriinmektedir.
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Ek 1:Tez veri formu
TEZ VERi FORMU
Angiotensin Doniistiiriicii Enzim Diizeyi ve Akut Pulmoner Emboli
Dr. Engin Deniz ARSLAN

Adi, Soyadi: Protokol No:

Yas, Cinsiyet: Tarih:

Gelis sikayeti: Telefon no:

CALISMA POPULASYONUNUN KRITERLERI:

DAHIL ETME KRITERLERI:

O GOGUS AGRISI (non-retrosternal)

O DISPNE (yeni baslayan yada nedensiz artis olan)
O HEMOPTIzi

O SENKOP (Risk faktorlerinin varliginda bk.Tablo 2)
O TAKIPNE (nedeni agiklanamayan)

O TASIKARDI (nedeni aciklanamayan)

O DERIN VEN TROMBOZU Bulgulari olan

O HiPOKSI (nedeni aciklanamayan)

DISLAMA KRITERLERI:

[0 BOBREK HASTALIGI (BUN/Krea < 15:1)

O 18 YAS ALTI

O CALISMAYI KABUL ETMEME

O Kr. PULMONER EMBOLI (BTPA veya EKO ile)
O ACE inhibitodri kullanan hastalar

SEMPTOM BASLANGIC SAATI | KANIN ALINMA SAATI |
VITAL ] ] ] .
BULGULAR O2Sat: .......... % |TA: mmHg [N:.............. /dak [SS:............ /dak | A:........ C

1. Dahil etme kriterleri uyan hastalarda devam edin

2. Calismaya dahil edilen tiim hastalardan Scc. kan alimz )

3. Pulmoner emboli siiphesi olan hastalar icin ARKA SAYFADAKI algoritmay: takip
ediniz.

Kardiyak Enzimler TROPONIN I CK MB CK MYOGLOBIN

Saat:

Saat:

TEDAVI TROMBOLITIK O EVET O STK O HAYIR

Saat: O HEPARIN [0 DIGER:

WELLS SKORU O<2 O2-6 O0>6
D-DIMER O0<0.5 O0>05

O BTPA yada O V/Q SCAN O Tanisal Degil O Tanisal :

VENOZ DOPPLER EKSTREMITE | DVT (-) ODVT (+)

O MASIF O SUBMASIF O NONMASIF EiGER
PULMONER EMBOLI PULMONER EMBOLI PULMONER EMBOLI ]
SONUC O YATIS O TABURCU O SEVK OK.IT.

Servis O EX O RED

Yogun Bakim

* Bu boliim Dr. E.D. Arslan tarafindan hastaneye yatan hastalar i¢in doldurulacaktr.

. looLim O +) INQTRQPiK DESTEK ] ENTUBAS:YON
HASTANE iCi GEREKLILIGI GEREKLILIGI
MAJOR O STROKE O PERIF. ART. EMBOLI O MAJOR KANAMA
KLINIK OLAY | O REEMBOLI HASTANEDE KALIS SURE:....giin | YB."DA KALIS SURE:.....giin
O MJ. KANAMA OCPR: O DIGER :




Ek-2 BTPA incelemeleri: Akut PE diisiiniilen hastalarda spiral tomografi (MX-8000, Philips,
Nederland) ile intravenoz kontrast madde enjeksiyonu otomatik enjektdr (Medrad Vistron CT)
kullanilarak yapilacaktir. Incelemeler peksten diafragmaya kadar olan akciger alanlarim
icerecektir. Tiim olgulara 6n kol veninden 18 veya 20 gauge intraket ile 150-200 ml kontrast
madde (350/100 mg/ml noniyonik kontrast madde), enjeksiyon hiz1 4ml/sn olacak sekilde
toplam 20 saniyede verilecektir. Incelemeye kontrast madde verilmesinden 10-17 saniye
sonra baglanacaktir. Pitch degeri 0.75-0.825, kesit kalinligi 2mm olarak belirlenecek ve elde
edilen goriintiiler 1.2 mm araliklarla rekontsriikte edilecektir. Kesitler parankim ve mediasten
pencerelerinde degerlendirilerek, goriintiilerde ana, lober, segmental ve subsegmental arterler
ve parankimal alanlar incelenecektir. BTPA degerlendirilmesinde radyoloji uzmani tarafindan

konulan tam son tani olarak kabul edilecektir.



