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1. TURKCE OZET

Amac: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil
Tip Anabilim Dali’na bagvuran pulmoner emboli (PTE) stiphesiyle pulmoner bilgisayarli
tomografi anjiografi (BTPA) goriintiilemesi yapilan kanser hastalarinda D-Dimer testinin
tanisal performansinin incelenmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif olarak planlanan ¢alismada 01.01.2018- 31.12.2022 tarihleri
arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi Acil Servise basvuran PTE
siiphesiyle BTPA c¢ekilen kanser tanili hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalarin
caligmada kullanilacak verileri ¢alisma formuna kaydedildi. Revize Geneva Skoru, Khorana
skoru, kan gazi analizi sonuglar1 (pH, pO2, pCO2, HCO3, laktat), laboratuvar test sonuglari
(hemoglobin, beyaz kiire sayisi, trombosit sayist ve platelet dagilim hacmi), D-Dimer diizeyi
ve BTPA’da PTE varligi (PTE var/PTE yok) incelendi. Hasta sonlanimi olarak; BTPA’da
PTE varligi (PTE var/PTE yok) incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin %39,8’1 kadin (n=193) ve %60,2’si erkek
(n=292) idi. Hastalarin yas ortalamasiin 68,05£12,085 yil oldugu saptandi. Hastalarin
%30,3’iinde (n=147) PTE saptandi. PTE saptanan hastalarin diisiikk olasilikli kategoride
%25,9’u , orta olasilikli kategoride %28,6’s1 ve yiiksek olasilikli kategoride %60,7’si idi.
Calismamizda PTE saptanan hastalarda (n=147) D-Dimer diizeyinin ortalamasi 5773,44
+764,43 (%95 Giiven Arahigi: 4262,66-7284,23) ng/mL ve ortancasi 2813 (IQR: 5147)
ng/mL, Diisiik olasilik grubunda D-Dimer i¢in >1950 ng/mL esik degerinin PTE varligim
ongoérmede duyarliliginin %71,4 ve ozgilliigiiniin %75 oldugu saptandi. Bu esik deger icin
Negatif Prediktif Degerin %88,2 oldugu saptandi. Orta olasilik grubunda D-Dimer i¢in >1750
ng/mL esik degerinin PTE varligim1 6ngérmede duyarliliginin %73,2 ve 6zgilliigiiniin %58
oldugu saptandi.D-Dimer diizeyinin 500 ng/mL ve 1750 ng/mL esik degerleri PTE varlig
acisindan karsilagtirilmistir. Orta olasilik grubunda D-Dimer diizeyinin >1750 ng/mL
olmasmin PTE (+) olasiligit (OR=3,763 %95CI: 2,379-5,954), D-Dimer diizeyinin >500
ng/mL olmasina gore (OR=2,125 %95CI: 1,069-4,220) daha yiiksek bulunmustur.

Sonu¢: Calismamizda klinik olasilik degerlendirmesinin (Revize Geneva Skoru) kanser
hastalarin kanseri olmayan hastalara gore daha az klinik fayda sagladigi ve D-Dimer testi i¢in
kanser hastalarinda daha yiiksek esik degerlerin kullanilmasiyla tanisal performansin
arttirilabilecegini ortaya koyduk.

Anahtar Sozciikler: Kanser, Pulmoner Tromboemboli (PTE), D-Dimer, Acil Servis



2. ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to examine the diagnostic performance of D-Dimer test in
cancer patients who underwent pulmonary computed tomography angiography (CTPA)
imaging with the suspicion of pulmonary embolism (PTE) who applied to the Emergency
Medicine Department of Ankara University Faculty of Medicine Ibni Sina Research and
Practice Hospital.

Material and method: In the retrospective study, patients diagnosed with cancer who applied
to Ankara University Faculty of Medicine Ibni Sina Hospital Emergency Department between
01.01.2018 and 31.12.2022 and underwent CTPA with the suspicion of PTE were included in
the study. The data of the patients to be used in the study were recorded in the study form.
Revised Geneva Score, Khorana score, blood gas analysis results (pH, pO2, pCO2, HCO3,
lactate), laboratory test results (hemoglobin, white blood cell count, platelet count, and
platelet distribution volume), D-Dimer level, and PTE in BTPA presence (PTE present/no
PTE) was examined. As the patient outcome; Presence of PTE (presence of PTE/no PTE) in
BTPA was examined.

Results: Of the patients included in the study, 39.8% were female (n=193) and 60.2% were
male (n=292). The mean age of the patients was 68.05£12.085 years. PTE was detected in
30.3% of the patients (n=147). Patients with PTE were 25.9% in the low-probability category,
28.6% in the medium-probability category, and 60.7% in the high-probability category. In our
study, in patients with PTE (n=147), the mean D-Dimer level was 5773.44 +£764.43 (95%
Confidence Interval: 4262.66-7284.23) ng/mL and the median was 2813 (IQR: 5147) ng/mL,
In the low probability group, a threshold value of >1950 ng/mL for D-Dimer was found to
have a sensitivity of 71.4% and a specificity of 75% in predicting the presence of PTE. The
Negative Predictive Value for this threshold value was found to be 88.2%. In the intermediate
probability group, a cut-off value of >1750 ng/mL for D-Dimer was found to have a
sensitivity of 73.2% and a specificity of 58% in predicting the presence of PTE. Threshold
values of 500 ng/mL and 1750 ng/mL of D-Dimer were compared for the presence of PTE.
PTE (+) probability of D-Dimer level >1750 ng/mL in the intermediate probability group
(OR=3.763 95%CI: 2.379-5.954) compared to D-Dimer level >500 ng/mL (OR=2.125
95%CI: 1.069- 4,220) was found to be higher.

Conclusion: In our study, we demonstrated that clinical probability assessment (Revised
Geneva Score) provides less clinical benefit in cancer patients than in non-cancer patients,
and that diagnostic performance can be improved by using higher cutoff values for D-Dimer
testing in cancer patients.

Key Words: Cancer, Pulmonary Thromboembolism (PTE), D-Dimer, Emergency Service



3. GIRIS ve AMAC

Klinik olarak derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner tromboembolizim (PTE)
olarak ortaya ¢ikan vendz tromboembolizm (VTE), diinya ¢apinda miyokard enfarktiisii ve
inmeden sonra en sik goriilen {iglincii akut kardiyovaskiiler sendromdur (1). Epidemiyolojik
calisgmalarda, PTE icin yillik insidans oranlar1 100.000 popiilasyonda 39-115 arasinda
degismektedir (2,3). Amerika Birlesik Devletleri'nde, siirveyans verileri her yil yaklasik
60.000 ile 100.000 kisinin VTE’ den 6ldiigiinii géstermektedir (3).

VTE igin giiclii predispozan faktorler arasinda major travma, alt ekstremite kiriklari,
kalca ve diz protezi operasyonu, omurilik yaralanmasi ve daha 6nce gecirilmis VTE Oykiisii
sayilabilir (4,5). Kanser, VTE i¢in iyi bilinen bir predispozan faktordiir ve VTE atagini
takiben tiim nedenlere bagh 6liimler i¢in dnemli bir risk faktoradir (6). Akut PTE' nin klinik
belirtileri ve semptomlari spesifik degildir ve ancak dispne, gogiis agrisi, presenkop/senkop
veya hemoptizi siklikla PTE’ yi diislindiirtir. Semptomlara ek olarak, VTE icin predispozan
faktorlerin bilinmesi hastaligin klinik olasiligini belirlemede o6nemlidir, ancak PTE' li
hastalarin %40'inda predispozan bir faktor saptanmaz (7). PTE konusunda farkindaligin
artmasi ve basta bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) olmak {izere noninvaziv
goriintiileme testlerinin giderek yayginlagmasi ge¢mise gore daha sik PTE tanisinin
konulmasina neden olmustur (8).

Akut tromboz varliginda plazmada bir fibrin yikim {iriinii olan D-Dimer seviyesi,
pihtilasma ve fibrinolizisin eszamanli aktivasyonu nedeniyle yiikselir. D-Dimer testinin
negatif prediktif degeri yiiksektir. Kantitatif Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA)
veya ELISA' dan tiiretilmis testler >%95' lik bir tanisal duyarliliga sahiptir ve on test olasiligi
diisiik veya orta olan hastalarda PTE' yi dislamak i¢in kullanilabilir (8). Normal bir D-Dimer
seviyesi akut PTE veya DVT ihtimalini azaltir. Ote yandan, yiikselmis D-Dimer diizeylerinin
pozitif prediktif degeri diisiiktiir. D-Dimer ayrica kanser hastalar1 basta olmak iizere,
hastanede yatan hastalarda, siddetli enfeksiyon veya enflamatuvar hastalikta ve gebelik
sirasinda siklikla yiikselir (8-10).

Kanser hastalarimin VTE riski, genel popiilasyona veya kanseri olmayan hastalara
kiyasla daha fazladir ve rolatif risk orani 4 ile 7 arasindadir (11). Kanserli hastalardaki artmis
VTE egiliminin, kanser hiicreleri ile pihtilagma sistemi arasindaki etkilesimden kaynaklandigi
diistiniilmektedir (12). Bununla birlikte VTE’ si olmayan kanserli hastalarda da yaygin bir
pihtilasma aktivasyonunu ve fibrinolizis sonucu yiiksek D-Dimer seviyeleri saptanabilir (12).
Bu calismanin amaci acil servise PTE sliphesiyle bagvuran kanser hastalarinda ¢ekilen BTPA’

da PTE’ yi d6ngdérmede D-Dimer testinin tanisal performansinin incelenmesidir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Epidemiyoloji

DVT veya PTE olarak ortaya ¢ikan VTE, diinya ¢apinda miyokard enfarktiisii ve felgten
sonra en sik goriilen tiglincii akut kardiyovaskiiler sendromdur (1).

PTE i¢in yillik goriilme siklig1 100.000 kisi iginde 39-115 arasinda degismektedir; DVT
icin de 100.000 kisi iginde 53-162 arasinda degismektedir (2). VTE goriilme siklig1, yas ile
artmakta olup 80 yas {iistli bireylerde neredeyse sekiz kat daha yiiksek oldugunu gosterilmistir
(2). PTE’ 1i hasta sayindaki gozlemlenen bu artis, yaslanan toplumda risk altindaki hasta
sayisinin artmasi ve ayrica goriintiileme tekniginde gelisim ile iliskili olabilir (13).

Akut PTE genellikle hastaneye yatis gerektiren 6nemli morbidite, mortalite nedeni ve
yiiksek maliyet ile iligkilidir (13). Avrupa Birliginde tahmini ekonomik yiik ortalama 8.5
milyar dolardir (14). VTE onlenebilir hastalik olmasina karst VTE' nin dniimiizdeki yillarda
diinya capinda saglik sistemleri iizerinde giderek artan bir yiik olusturacagini diisiiniilebilir.

PTE’ nin kardiyovaskiiler 6liim nedenleri arasinda {ist siralarda yer alir (3). Avrupa’da
2004 yilinda 370.000'den fazla 6liim VTE ile iligkiliydi (15). Bu hastalarin %34' i, tedavi
Oncesi aniden veya sonraki birkag saat i¢inde 6ldii. Diger hastalarin %59' unda 6liimden sonra
akut PTE tanist ald1 ve 6len hastalarin sadece %7' sinde dliimden 6nce dogrulanmigs PTE
tanis1 kondu (15). PTE' nin etkili tan1 ve tedavinin artmasi, kilavuzlara daha iyi uyum prognoz
tizerinde 6nemli bir pozitif etki gdstermistir 16,17). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda akut
PTE vaka 6liim oranlarinin azaliyor olabilecegini diisiindiirmektedir (2,16,18).

VTE, kanser hastalarinda sik goriilen bir komplikasyondur ve kliniklerde degerlendirme
icin en sik basvuru nedenlerinden biri haline gelmektedir. Kanser ile iliskili VTE (CAT)
diinya ¢apinda artmaktadir. Amerika Birlesik Devletinde (ABD) ulusal bir arastirmasinda,
CAT oran1 1989' da %1,5' ten 1999' da %3,5' e yiikseldi (19) Avrupa ve Kuzey Amerikadaki
cesitli popiilasyon c¢alismalarinda yeni VTE epizotlarinin %17-29' u malignitesi olan
hastalarda ortaya ¢ikmistir (11).

Kanser, VTE yakindan iliskili olup VTE riskini dort ile yedi kat arttirir (11). Kanser
hastalarinda VTE ile ilgili bir meta-analizde (19), diisiik riskli kanser hastalarinda VTE riski
yillik 1000 hastada 13 iken, yiiksek riskli hastalarda (yliksek dereceli veya metastatik hastaligi
olan veya iligkili artan risk) VTE oran1 yillik 1000 hasta basina 68 oldugu gosterildi. Kanser
hastalarinda VTE olusumu prognostik bir 6neme sahip olup artmis mortalite ile iliskilidir
(20).



Kanser hastalar1 i¢in PTE tanisi, risk siniflandirmasi ve tedavi ikilemleri gosterilmistir
(8). Yasa gore diizeltilmis D-Dimer tespiti (21) ile birlikte PTE igin On test olasiligini
belirlemeye yonelik 2 adimli yaklasim, PTE ile bagvuran kanser hastalarinda bir sorun olabilir
(22).

Bir ¢alismada PTE siliphesi olan 429 kanser hastasinin %25,2' sinde PTE tanisi
konmustur. Ayni ¢alismada PTE oldugu siiphelenilen kansersiz hastalarin orani %19 idi.
Kanserli hastalarin %19.7' sinde normal yasa goére ayarlanmig diisiik D-Dimer diizeyi ve
diisiik on test olasiligr vardi. Kanser olmayan hastalarda ise bu oran %41.9 idi (15). Bu da
PTE teshisini daha zor hale gelmekte ve dogru teshis i¢in daha sik goriintiileme caligmalari
gerektitmektedir. Hastalarin %87,4' inde PTE tanisin1 diglamak veya dogrulamak i¢in BTPA
gerekliydi.

Kanserli hastalarin baslangicta daha yiiksek D-Dimer seviyelerine sahip olduklari
(pthtilasmanin dogal aktivasyonu nedeniyle) daha yiiksek tromboz riski ve daha kotii prognoz
ile iligkili oldugun bilinmektedir (23). Wells skoru ile PTE i¢in 6n test olasiligini belirlemek
de zordur, ¢iinkii orijinal Wells skorunda malignite PTE tanisi i¢in risk kriterlerden biridir.
PTE' li kanser hastalar1 Pulmoner Emboli Siddet indeksi (PESI) skoruna gore de diisiik riskli
olmayan hasta grubu sinifina sokar. Boylelikle PTE siiphesi olan kanserli hastalar i¢in kesin

bir algoritma olmayip ¢cogu hastalara ileri tetkik ve tedavi yapilmaktadir.
4.2. Patofizyoloji

Genellikle DVT’ nin bir komplikasyonu olarak meydana gelir. Trombiis ¢ogunlukla alt
ekstremitenin proksimal venlerinden (iliyak, femoral ve popliteal) kaynaklidir. Proksimal
DVT’ si olan hastalarin %50’ den fazlasinda tan1 aninda PTE mevcuttur (7,24-26). Venoz
staz, vaskiiler endotelyal hasar ve hiperkoagiilabiliteden olusan Virchow triadinin, trombiis
olusumunda ve VTE patogenezinde 6nemli rolii vardir (27).

Akut PTE, hemodinamide, gaz degisimi ve akciger mekanik kapasitesinde bozulmaya
neden olur. Emboli, pulmoner dolasimi etkiler etkilemez serotonin/ tromboksan/ endotelin
salinimi ve noral refleks araciligiyla mekanik vaskiiler obstriiksiyon ve vazokonstriksiyona
bagl olarak pulmoner basingta artisa neden olur (28). Pulmoner basingtaki bu artis, sag
ventrikiil (RV) dilatasyonu, RV yetmezligi, sol ventrikiil (LV) dolum basincinda azalma, kalp
debisinde azalma ve kardiyojenik sok yoluyla hemodinamikleri etkileyebilir. Ayrica gaz
degisimini etkileyerek ventilasyon-perflizyon (V/Q) uyumsuzluguna, alveol kapiller yiizeyin
azalmasina, intrapulmoner ve intrakardiyak santlarin agilmasina neden olarak hipoksi olusur

(29,30).



Karotis kemo reseptorleri hipoksiyi taniyarak solunum merkezini daha fazla uyarir ve
takipne olusur. Arteriyel karbondioksit basinc1 (pCO2) diiser. Hipokapni ve serotonin salinimi
bronkokonstriksiyonu indiikler. Akciger kompliyans: da azalarak solunum isi artar. PTE
yeterince siddetliyse, solunum kaslarinda yorgunluk meydana gelir ve ardindan pCO2
yiikselir (31). Solunum merkezi; solunumsal ve metabolik asidoz, hipoksi ve diisikk kan
perflizyonuna duyarli oldugundan, kardiyo respiratuar arrest meydana gelebilir.

PTE sonrasi pulmoner basingta artis olur ve perfiizyonda heterojenite olusur. Hipoksi,
diisiik V/Q alanlarindan kaynaklanir. Hipokapni yiiksek V/Q'ya baghdir ve bronkospazma
neden olabilir. Solunum isi artar ve PTE siddetine katkida bulunur (31). Patofizyolojik
degisikler Sekil 4.2.” de dzetlenmistir (31).
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4.3. Predispozan Faktorler

1856 yilinda Virchow tarafindan tanimlan tiratta damar i¢i pihtilasmaya yol agan
endotel hasari, hiperkoagiilabilite ve staz faktdrleri rol alir. VTE olgularinin %75’ inde, bu {i¢
faktorden birine yol acan edinsel ve/veya kalitsal faktorlerden kaynaklanir (7). Hasta kaynakli
edinsel risk faktorleri ile ¢cevresel faktorlerin karsilikli etkilesimi ile gelisir.

Caligmalarda en sik bildirilen risk faktorleri gecirilmis VTE Oykiisii, aktif kanser, major
travma, cerrahi, yakin tarihte hastane yatisi, immobilite, obezite ve eslik eden kalp
hastaliklaridir (16,32—34). Bu risk faktorleri Tablo 4.3’ de gosterilmistir (8).

Kanserde histolojik tipine gore de VTE olusma riski degismekle beraber VTE gelisimi
icin en riskli kanserler; akciger, gastrointestinal, jinekolojik ve beyin kanserleridir. Metastatik
kanserlerde risk daha da yiiksektir (35-37).

Calismalarda saptanan diger risk faktorleri ise; Ostrojen iceren gebelik Onleyici ilaglar
veya hormon tedavileri, gebelik, lohusalik, inflamatuar bagirsak hastaliklar1 ve Behcet

hastalig1 gibi kronik inflamatuar hastaliklardir (25-27).



Tablo 4.3.: PTE’nin Risk Faktorleri

Giiclii Risk Faktorleri (Risk Oram =10 Kat)

o Alt ekstremitede kirik

s Son 3 ayda Kalp yetersizlifi veya atriyal fibrilasyon/flutter nedeniyle
hastanede yatig ykiisii olmas1

¢ Kalca veya diz protezi

o Majér travma

* Son 3 ayda gecirilmis miyokard infarktiisii

s  Geeirilmig VTE

* Spmal kord hasan

Orta Risk Faktorleri (Risk Oram 2 -9 Kat)

s Artroskopik diz cerrahisi

e Otounmiin hastalik

¢ Kan transfiizyonu

» Santral vendz kateter

o Intravensz kateterler

* Kemoterapi

» Konjestif kalp vetersizlig veya solunum yetersizlig:
» Eritropoez uyaric: ajanlar

¢ Hormon replasman tedavisi

o Invitro fertilizasyon

o Oral kontraseptif tedavi

» Postpartum tedavi

» Enfeksiyon (6zellikle pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu ve HIV)
s Inflamatuar bagirsak hastaliga

» Kanser (metastaz varlifinda risk yiiksek)

s Paralitik inme

» Siiperfisiyal ven trombozu Trombofili

Zayif Risk Faktorleri (Risk Oram < 2 Kat)

s Ug giinden fazla yatak istirahati

s Diabetes mellitus

» Arteriyel hipertansiyon

o Uzun siireli hareketsiz oturmak (ucak veya araba yolculugu)
o lleri yas

o Laparoskopik cerrahi (kolesistektomi)

s Obezite

* Gebelik

o  Varikdz venler



4.4. Semptom ve Bulgular

DVT’ nin tipik semptomlar1 bacakta agri, agirlik hissi ve kramplardir. Bu sikayetler
giinler icinde artabilir ve bir asamadan sonra daha hizli ilerleyerek bacakta sisme/ ¢ap artisi
ve mavi-kirmizi veya siyanotik renk degisikligi gelisir (38).

Fizik muayenede; tek tarafli baldirda cap artis1 (digerine kiyasla > 3 cm cap farki), tek
tarafli gode birakan 6dem ve varis gozlenir. Ayrica popliteal alanda agr1, dizin ekstansiyonu
ile popliteal bolgede agrinin tetiklenmis olmasi, ayagin dorsifleksiyonu ile baldirdaki agrinin
tetiklenmesi (Homans belirtisi) gibi bulgular saptanabilir. Buna karsin fizik muayenede
baldirda duyarlhilik olan hastalarin sadece yarisinda DVT kanitlanmaktadir. Klinik tani
olgularin yarisinda hatali olmaktadir (38).

DVT ile gelen hastalarin kabaca ii¢te birinde asemptomatik PTE eslik eder (39). DVT
saptanan PTE olgularinda; DVT saptanmayan olgulara gére mortalite ve niiksiin daha sik
oldugu bildirilmistir (40).

Pulmoner tromboembolizm klinik tablolari; masif, submasif ve nonmasif olarak
siiflandirilir. Masif PTE’ de hipotansiyon, sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi
akut sag ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Submasif PTE’ de, normal sistemik kan basincina
karsilik ekokardiyografide saptanan sag ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi)
bulgulart s6z konusudur. Nonmasif PTE’ de ise, sistemik kan basinci ve sag ventrikiil
fonksiyonlart normal bulunur. Bu siniflama komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi
yaklagiminin belirlenmesi agisindan énemlidir (8).

Akut PTE' nin klinik belirtileri ve semptomlart spesifik degildir. Cogu durumda, dispne,
g0giis agrisi, presenkop/ senkop veya hemoptizisi olan bir hastada PTE' den siiphelenilir (41—
43). Hemodinamik instabilite, ciddi derecede azalmig hemodinamik rezerv ile merkezi veya
yaygin PTE' yi gosterdiginden, klinik tablonun nadir fakat 6nemli bir seklidir (44).

Onceden kalp yetmezligi veya pulmoner hastaligi olan hastalarda, kétiilesen dispne
PTE' yi gosteren tek semptom olabilir. Gogiis agrisi, PTE' nin sik goriilen bir semptomudur ve
genellikle pulmoner enfarktiise neden olan distal emboli nedeniyle plevral tahristen
kaynaklanir (45). Santral PTE' de gogiis agrisi, muhtemelen sag ventrikiil iskemisini yansitan
ve akut koroner sendrom veya aort diseksiyonundan ayiric1 tan1 gerektiren tipik bir anjina
karakterine sahip olabilir. VTE i¢in predispozan faktorlerin bilgisi, mevcut predispozan
faktorlerin sayisi ile artan hastaligin klinik olasiligini belirlemede 6nemli olmasina karsin
PTE'li hastalarin %40'1nda herhangi bir predispozan faktér bulunmaz (7).

Hipoksemi siktir, ancak hastalarin <%40''mda normal arteriyel oksijen satiirasyonu

(Sa02) ve %20'sinde normal alveolar arteriyel oksijen gradiyenti vardir (46,47). Ulkemizdeki
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cesitli merkezlerin verilerini igeren bir analizde bazi semptom ve bulgularin gériilme sikliklari
sOyledir (48-50). Nefes darlig1 (%50.7- 81.5), baticit gogiis agrisi (%55.1-84.8), hemoptizi
(%14-58.8), ¢arpint1 (%10.1-50), oksiirtik (%31.9-78.4), takipne (%6.1-80), tasikardi (%10.1-
50), ral (%25.6-53.2), siyanoz (%4.1-38), DVT (%16.9-56.4). PTE’ li hastalarda goriilen
semptom ve bulgular Tablo 4.4. de gosterilmistir (8).

Senkop, PTE olgularinin %9-35’inde goriilen daha yiiksek mortalite ile iligkili 6nemli
bir bulgudur. Daha ¢ok ana dallarin embolisi ile kaynaklanan senkop, yaslilarda genglere gore
daha sik basvuru nedenidir (44,51,52). VTE insidansi ilerleyen yasla beraber artmakta,
dolayisiyla atipik klinik tablolarin tanimlanmasinin 6nemi de artmaktadir. Bir ¢alismada,
kadinlarda senkop benzeri semptomlarla atipik tablolarin, daha sik oldugu gortlmiistiir (53).
Ayrica kanser hastalarinda asemptomatik PTE orani yiiksek bulunmustur (54).

Olgularin %25-30 unda santral damarin tikanmasi ile dispne ve hipoksemi bulgular1 6n
plandadir. Dispne periferik embolilere kiyasla daha agirdir. Pulmoner damar yataginin %350
ve daha fazlasi tikandiginda, ani baslayan dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya sok tablosu
gelisir. Tikanma c¢ogunlukla iki taraflidir. Santral PTE’ de, goglis agrist tipik anjina
karakterinde olabilir, muhtemelen sag ventrikiil iskemisini yansitir ve akut koroner sendrom
veya aort diseksiyonu ile ayirict taniya gitmek gerekir (55). Elektrokardiyografide V1-V4'te
T dalgalarinin inversiyonu, V1'de bir QR paterni, SIQ3T3 paterni ve inkomplet veya komplet
sag dal blogu gibi sag ventrikiil yliklenmesini gosteren degisiklikler genellikle daha ciddi PTE
vakalarinda bulunur. Daha hafif vakalarda, hastalarin %40' inda mevcut olan tek anormallik
siniis tagikardisi olabilir (56).

Olgularin %60-70" inde daha kii¢iik trombiisler, daha periferik ve kiigiilk pulmoner
arterlere ulasarak, pariyetal plevrayr etkileyen inflamatuar yaniti baslatir. Ploritik gogis
agrisina ve plevral siviya neden olabilir. Dispne santral embolilere kiyasla daha hafiftir ve
gegici olabilir. Bu olgularda hemoptizi daha siktir. Periferik tikanmalarda infarktiis olugsma

olasilig1 daha yiiksek olup %10 civarindadir (55).
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Tablo 4.4.: PTE’ li Hastalarda Semptom ve Bulgular

Semptomlar Bulgular

Sik gortilenler: (>%50)

. Takipne (>20/dk)
Dispne . Tasikardi (>100/dk)
Ani baglayan dispne Anksiyete
Ploritik gogiis agrisi Ates
Bacakta sisme/hassasiyet
Orta siklikla goriilenler: (%16-49) Gogiis duvarinda hassasiyet
Sag ventrikiil yetmezligi bulgulan
Oksiiriik (boyun venlerinde distansiyon, sag
Bas donmesi/ presenkop ventrikiil S3)
Senkop

Bacakta sisme, agr1

Daha az siklikta goriilenler: (<%15)

Yavas baslangicli dispne
Ortopne

Hemoptizi

Anjina benzeri gogiis agrisi
Wheezing

Carpinti

4.5. Pulmoner Toromboembolide Tanisal Yaklasim

Klinik karar, genellikle ayirict tani igin gogiis rontgeni ve elektrokardiyogram gibi
yaygin testleri icerir. Bununla birlikte, klinik yargi standardizasyondan yoksun oldugundan,
birka¢ klinik tahmin kurali gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan tahmin kurallari
Revize Geneva Kurali ve Wells Kuralidir (57).

Her iki tahmin kurali da klinik uygulamada adaptasyonu artirmak amaciyla
basitlestirilmis olup (58,59) calismalar ile dogrulanmistir (60,61). Kullanilan skordan
bagimsiz olarak, diisiik olasilikli kategoride %10, orta olasilikli kategoride %30 ve yiiksek
olasilikli kategoride de %65 oraninda PTE olmasi beklenebilir (62). iki seviyeli siniflandirma
kullanildiginda, PTE' si kanitlanmis hastalarda PTE olas1 degil kategorisi %12 ve PTE olasi
kategorisi %30 PTE saptanir (62). Bu kurallar prospektif karsilastirma ¢alismasi ile benzer
bir performans gostermistir (60).

Nefes darligi veya gogiis agrisi olan her hastada PTE aranmasi, gereksiz testlerin

yiiksek maliyetine ve komplikasyonlarina neden olabilir. Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri
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(PERC), acil servis hastalar1 icin PTE olma olasilig1 ¢ok diisiik olan ve teshis ¢calismasina bile
baslanamayacak kadar diisiik riskli olan hastalari segmek amaciyla gelistirilmistir (63). PERC;
yas < 50; nabiz < 100 atim/dakika; SaO2 >%94; bacaklarda ¢ap farki yok; hemoptizi yok;
yakin zamanda travma veya ameliyat olmamasi; VTE 0Oykiisli yok; ve oral hormon kullanimi
yok. Semptomlarini igerir.

Caligmalar PERC kuralinin tiim kriterlerini karsilayan diisiikk klinik olasiligi olan

hastalarin giivenli bir sekilde dislanmasini 6nermistir (63,64).
4.6. Risk Skorlamalar:
4.6.1 Wells Klinik Skoru

Klinik skorlama ve parametreleri agagidaki Tablo 4.6.1 de gosterilmistir (42).

Tablo 4.6.1.: Wells Skoru

Bulgu Puan Basitlegtirilmig
DVT semptom ve bulgulan olmas: 3 1
Alternatif tanin olmamas 3 1
Tagikardi (=100/dakika) 1.5 1
Son 4 hafta iginde immobilizasyon veva cerrahi 15 1
oykiisi
Gegirilmig DVT veya PE ovkiist 1.5 1
Hemoptizi 1 1
Malignite oykiisii 1 1
Wells Basitlegtirilmiz Wells
<2 puan: Diigik Klinik 0-1 Puan: PTE olas1
2-6 puan: Orta Klinik degil
=6 puan: yitksek klinik =2 Puan : PTE olas1
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4.6.2 Revize Geneva Klinik Skoru

Klinik skorlama ve parametreleri asagidaki Tablo 4.6.2 de gosterilmistir (59).

Tablo 4.6.2.: Revize Geneva Skoru

Bulgu Puan Basitlestirilmig
Bacagm palpasyonu ile agr: veya tek 4 1
tarafli bacakta ddem/ sislik
Tek tarafli alt ekstremitede agn 3 1
Kalp Hizi: 75-94 /dakika 3 1
Kalp Hizi: =95 / dakika 5 2
Bir hafta icinde cerrahi veya 2 1
ekstremite fraktiir dvldisii
Gegirilmis DVT veya PE 6ykiisii 3 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser varlig 2 1
=65 yas 1 1
Modifiye Geneva Basitlestirilmig
Geneva
0-3 puan: Diigitk Klinik
4-10 puan: Orta Klinik 0-1 Puan: Diigiik
>10 puan: vitksek klinik 2-4 Puan : orta
>4 Puan: yiiksek
0-5 puan olas1 degil
=5 puan 1se olast 0-2 puan: olas1 degil
=2 puan: olasi

4.7. Laboratuvar Testleri
4.7.1. D-Dimer Testi

Capraz bagh fibrinin bir yikim {iriinii olan plazma D-Dimeri, VTE tanisinda kapsamli
bir sekilde arastirilmistir. Akut pihtist olan hastalarda D-Dimer seviyeleri yiikselir. Bu
nedenle, normal D-Dimer seviyesi akut VTE' yi dislar (65). D-Dimer bir digslama testi olarak
kullanildigindan, testin duyarliligi ¢cok dnemlidir. Kantitatif ELISA veya ELISA' dan tiiretilen
testler %95' in ilizerinde duyarliliga ve %40 civarinda bir 6zgiillige sahiptir(66). D-Dimer
testinin negatif prediktif degeri yiiksektir ve normal bir D-Dimer seviyesi akut PTE veya
DVT'yi dislar. Ote yandan, yiikselmis D-Dimer diizeylerinin pozitif prediktif degeri diisiiktiir
PTE' nin dogrulanmasi igin yetersizdir (66).

Acil serviste, negatif bir D-Dimer diisiik veya muhtemel olmayan klinik olasilikli hasta
grubunda daha fazla test yapilmadan PTE' yi dislayabilir (67). PTE' den siiphelenilen ayakta
tedavi goren hastalarin %30' unda daha fazla test yapilmadan PTE' nin giivenli bir sekilde
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dislanmasina izin verir(68,69). Diisiik veya orta klinik olasilig1 olan hastalarda negatif bir D-
Dimer ile tedavi edilmeyen hastalarin 3 aylik tromboembolik riskin <%1 oldugunu
gostermistir (67).

D-Dimer 6l¢limiiniin sadece klinik bir PTE siiphesi ortaya c¢iktiktan sonra ve toraks
goriintiilemesi yapilacak hastalarda yapilmasi gerektigini hatirlamak énemlidir (70). Onceden
PTE siiphesi olmayan bir hastada pozitif bir D-Dimer testi klinik olarak anlamli bir bulgu
degildir. D-Dimer seviyeleri kanser, inflamasyon, enfeksiyon, kronik bdbrek yetmezligi,
gebelik, gecirilmis VTE ve ilerleyen yas gibi ¢ok ¢esitli durumlarda arttigindan, pozitif D-
Dimer tes sonucu spesifik degildir (71-73).

PTE' nin dislanabilecegi yash hastalarda testin klinik yararliligi azalir. Son zamanlarda,
yasa gore ayarlanan D-Dimer kesme degeri elde edilmis ve 1712 hastadan olusan bir 6rnekte
geriye doniik olarak dogrulanmistir (74).

D-Dimer' in tanisal verimindeki artis, > 75 yasindaki hastalarda daha belirgindi: Yasa
gore ayarlanmis esik degerin kullanilmasi, PTE' nin giivenli bir sekilde yonetilebilecegi

hastalarin 6ncekine kiyasla bes kat artisla Geleneksel D-Dimer gore dislanan hasta orant %6

dan %30 yiikseltir (21).
4.7.2. Kan Gaz1

Akut PTE’ 1i hastalarin arter kan gazinda hipoksemi (%74) ve solunumsal alkaloz
(%41) sik gozlenirken (43,75) hastalarin %10-25” inde normal olabilir (76). Arteriyel kan
gazlari, hastalifin ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir. Arteriyel oksijen satiirasyonu %95

ve lizerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir (77).
4.8. Goriintilleme Yontemleri
4.8.1. Akciger Grafisi

Akciger grafisi diger dispne veya gdgiis agris1 nedenlerini diglamak i¢in yararli olabilir.
PTE’ de goriilebilecek akciger grafi bulgular; Cizgisel (subsegmental) atelektazi, plevra
stvisi, plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii), diyafragma yiikselmesi, pulmoner arter
genislemesi, ani damar kesilmesi, sag ventrikiil belirginlesmesi, lokal damarlanma azalisi-
saydamlik artis1 (Westermark isareti) goriilmektedir ancak bu bulgular PTE’ ye 6zgii degildir.
Kardiyopulmoner hastalig1 bulunmayan PTE’ 1i hastalarin yaklasik %20’sinde akciger grafisi

normaldir. Ancak akciger grafisinin normal olmasi1 PTE olasiligin1 diglatmaz (8,41,76,78).
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4.8.2. Bilgisayarh Tomografi Pulmoner Anjiyografi

PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) I ¢alismasinda
BTPA’ nin PTE tanisindaki duyarliligi %83, 6zgiilligi %96 bulunmustur (76). Subsegmental
trombiis oran1 %25, Segmental trombiis orant %68 ve Santral/ lober trombiis oran1 %97 olup
detektor sayisi arttikca (> 4) BTPA periferik trombiisleri saptamadaki duyarlilig1 artar (79—
81).

Disiik veya orta klinik olasilikli PTE hastalarinda BTPA’ nin negatif olmast PTE’ yi
dislamak i¢in yeterlidir. Bu olgularda BTPA’ nin negatif prediktif degeri yiiksektir; sirasiyla
%96 ve %89 (76). Boylece ileri test yapilmasi 6nerilmeden hastalar VTE agisindan dislanir
(8). Fakat yiiksek klinik olasilik varliginda BTPA’ nin negatif prediktif degeri %60’ tir (82).
Klinik olasilik artttkga BTPA’ nin pozitif prediktif degeri de artar (76). BTPA' s1 negatif olan
ve klinik olasilig1 yiliksek olan olgularin daha fazla arastirllmasinin gerekip gerekmedigi
tartismalidir (8).

Kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olan bobrek yetmezligi olan hastalarda BTPA tercih
edilmemelidir. Kreatinin klirensi < 50 mL/dakika olan hastalarda BTPA ¢ekilmeden Once ve
islemden sonra alt1 saat boyunca serum fizyolojik ile hidrasyon yapilmasi kontrast iliskili

nefropati sikligini azaltmaktadir (75).
4.8.3. Akciger Sintigrafi

Akut PTE’ de perflizyon sintigrafisinde etkilenen akciger segmentinde azalmig
perflizyonla birlikte bozulmamis ventilasyon (uyumsuz defektler) beklenir. Perfiizyon
sintigrafisi normal ise, daha fazla test yapilmadan PTE tanisinin diglanmasi Onerilir (8).
Perflizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini saptamada duyarl fakat
0zgiil olmayan bir testtir (83). Perfiizyon taramalari, ksenon-133 gazi, kripton-81 gazi,
teknesyum-99m-etiketli aerosoller veya teknesyum-99m-isaretli karbon mikro partikiilleri
(Technegas) kullanildig1 ventilasyon ¢aligmasiyla kombine edilebilir. Ventilasyon sintigrafisi
akut PTE disinda perfiizyon defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal
akciger sahalarin1 gostererek perflizyon sintigrafisinin 6zgilligiinii arttirir (84).

Glinlimiizde kullanilan Avrupa Niikleer Tip Rehberinin (2019) kriterleri de V/P
sintigrafisi sonuglarini; PTE var, PTE yok ve PTE ig¢in tanisal olmayan degerlendirme olarak
siiflandirmaktadir (85).

Gilinitimiizde, BTPA nin bulunmadig yerlerde, klinik olasiligin yiiksek ancak BTPA’nin
tanisal olmadigr durumlarda, kontrast madde alerjisi Oykiisii veya bobrek yetersizligi olan

hastalarda alternatif tan1 yontemi olarak V/P sintigrafisi kullanilabilir (80,86). BT’ ye kiyasla
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meme dokuya daha diisiik radyasyon maruziyeti olan (> 50 mGy’ ye karsin 0.28-0.9 mGy) bir
tetkik olmasi nedeniyle 6zellikle diisiik klinik olasilikli ayaktan gen¢ kadin hastalarda normal

bir gégiis rontgeni varliginda ve gebelerde tercih edilir (86,87).
4.8.4. MR Anjiografi

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), siipheli PTE acisindan birkag yildir
degerlendirilmektedir. Bu teknigin iimit verici olmasina ragmen, diisiik duyarliligi, sonugsuz
kalan MRA taramalarinin yiiksek orani ve ¢ogu acil durum ortaminda diisiik kullanilabilirligi

nedeniyle klinik uygulamaya heniiz hazir olmadigin1 géstermektedir (88,89).
4.8.5. Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiyografi, akut PTE' nin teshisi veya diglanmasi i¢in "Altin Standart”
olmasina karsin BTPA’ nin daha az invaziv ve benzer tanisal dogruluk sundugundan artik
nadiren uygulanmaktadir (90). Akut PTE tanisi, bir pulmoner arter dalinin ya kismi yada tam
olarak dolmamasi kanitina dayanir (91).

Pulmoner anjiyografi 1111 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada isleme bagli mortalite
%0,5, oliimciil olmayan major komplikasyonlar %1 ve mindr komplikasyonlar %5 olarak
goriilmiistiir (92). Oliimlerin ¢ogu, hemodinamik bozuklugu veya solunum yetmezligi olan
hastalardan olustugundan kontrast madde miktar1 azaltilmali ve segici olmayan

enjeksiyonlardan kaginilmalidir (93).
4.8.6. Ekokardiyografi

Akut PTE, RV basinci asir1 yliklenmesine ve islev bozukluguna yol acabilir. RV boyutu
veya islevi hakkinda hizli ve giivenilir bilgi saglayan ekokardiyografi parametreleri calismalar
arasinda farklilik gostermekle beraber %40-50 olarak bildirilen negatif prediktif deger
gosterilmistir. Bu nedenle PTE tanist i¢in ekokardiyografi bulgusu olarak negatif bir sonug
PTE'yi dislayamaz (94-96). Ustelik akut PTE yoklugunda da eslik eden kardiyak veya
pulmoner nedene bagli olarak RV asir1 yliklenmesi veya islev bozuklugu belirtileri bulunabilir
(97). RV asin1 yiiklenmesi ve/veya disfonksiyonunun ekokardiyografi bulgular1 asagidaki
sekilde grafiksel olarak sunulmustur. (Sekil 4.8.6) (8).
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PTE hastaligin risk siniflandirmasi i¢in yararli olan RV dilatasyonu, hastalarin %25’
inde bulunur (98). PTE i¢in yiiksek pozitif prediktif degerlere ulagmak amaciyla daha spesifik
ekokardiyografi bulgular1 tanimlanmistir. Pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamaninin 60 ms
den az olmasi ile zirve sistolik trikiispit kapak gradyaninin 60 mmHg da az olmasinin
kombinasyonu (“60/60” belirtisi) veya McConnell isareti PTE ile uyumlu bulgular olarak
degerlendirilmektedir (99). Ancak bu bulgular, PTE hastalarinin  yalnizca %20' sinde
mevcuttur (98).

PTE hastalarmin yaklasik %10' unda ekokardiyografide LV sistolik islev bozuklugu
veya kalp kapak hastalifi gibi yaniltici tesadiifi bulgular gosterebilecegi unutulmamalidir
(98). Akut dispnenin ayirict tanisinda yararli olabilmesine ragmen, PTE siiphesi olan
hemodinamik olarak stabil hastalarda ekokardiyografi inceleme rutin tanisal ¢aligmanin bir
parcasi olarak zorunlu degildir (94). PTE' den siiphelenilen klinik olasiligi yiiksek olan
hemodinamik olarak riskli bir hastada, 60/60 isareti, McConnell isareti veya sag kalp
trombiisii  gibi daha spesifik ekokardiyografi bulgular1 ile birlikte baska bariz nedeni
olmayan RV basinci asir1 yiiklenmesi i¢in, acil BT anjiyografi yapilmadan acil reperfiizyon
tedavisi uygulanabilir (100). Hareketli sag kalp trombiisii, PTE' li hastalarin <%@4'tinde
transtorasik veya transézofageal ekokardiyografi veya BT anjiyografi ile saptanir (100-102).

Sag ventrikiil disfonksiyonu yiiksek erken mortalite ile iliskilidir (102).
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4.8.7. Kompresyon Ultrasonografisi (KUSG)

PTE hastalarin ¢ogunda, alt ekstremitedeki DVT' den veya nadiren iist ekstremite DVT'
sinden kaynaklanir. Bir ¢alismada, PTE' si olan hastalarin %70' inde DVT bulunmustur (103).
Giliniimiizde, alt ekstremite KUSG, DVT teshisinde venografinin yerini almistir. KUSG,
proksimal semptomatik DVT icin >%90 duyarliliga ve yaklasik %95 0Ozgiilliige sahiptir
(104,105).

KUSG ile PTE' li hastalarin %30-50" sinde bir DVT oldugu gosterilmistir (104,105).
Klinik olarak PTE siiphelenilen hastalarda proksimal bir DVT bulmanin, daha fazla test
yapilmadan antikoagiilan tedaviyi vermek igin yeterli oldugu kabul edilir (106).

Stipheli PTE durumunda, KUSG basit bir dort noktali muayene (bilateral kasik ve
popliteal fossa) ile siirlandirilabilir. DVT i¢in dogrulanmis tek teshis kriteri, bir pihtinin
varligin1 gosteren venin yetersiz kompresyon yanitidir. Pozitif bir proksimal KUSG sonucu,
PTE i¢in yiiksek pozitif prediktif degere sahiptir. Bir ¢calismada %41 duyarlilik ile birlikte
%96 ozgiilliikle dogrulanmistir (106,107).

Acil servise hemodinamik instabilite ve PTE siiphesi ile basvuran hastalarda, venoz
ultrason ile kardiyak ultrasonun bir kombinasyonu, &zgilliigii daha da artirabilir. Bir
calismada RV iglev bozuklugu belirtileri olmayan bir ekokardiyogram ve normal vendz

ultrason, PTE'yi diglamada yiiksek negatif prediktif degere sahiptir (%96) (108).
4.8.8. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyogram (EKG), PTE’ li hastalarda siklikla anormal fakat 6zgiin olmayan
bulgular gosterir. Daha ¢ok ayirici tanida yer alan hastaliklarin taninmasinda degerlidir. EKG’
de temel degisiklikler, sag ventrikiil basing yiikiiyle iliskilidir. PTE’ de en sik siniis tagikardisi
goriilmekte, akut kor pulmonale paterni olan McGinn-White isareti (S1Q3T3) ve sag kalp
yiikklenme bulgular1 6n plandadir. PTE’ de EKG bulgulari; Siniis tasikardisi, Akut kor
pulmonale paterni (S1Q3T3), DIII ve aVF’de Q dalgasi, V1°’de QR, Sag aks sapmasi, Sag
ventrikiil yiiklenme bulgular1 (V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme, V5°de S
dalgasi, Sag dal blogu, V4-6’da ST ¢okmesi, V1- aVR -DIII’de ST yiikselmesi) olarak
ozetlenebilir (56,109,110).

4.9. Tam Algoritmalari

PTE, tedavi edilmediginde kolay niiks edebilen ve antikoagiilan tedavi ile ciddi kanama
riski tasiyan yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip bir hastaliktir. Klinik bulgularin spesifik
olmamasi PTE tanisinin en kisa siirede dogrulanmasi ya da dislanmasi zorlagtirir. Altin
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standart goriintiileme yontemi olan Pulmoner anjiyografiye ulasmak hem zordur hem de
mevcut duruma ek mortalite ve morbidite getirir.

PTE kuskusu ile bagvuran hastada; semptomlarin, klinik bulgularin ve predispozan
faktorlerin birlikte degerlendirilmesiyle yapilan klinik olasilik tahminleri kullanilmaktadir.
Gilinlimiizde kanitlanan ve en sik kullanilan klinik olasilik tahmin kriterleri Wells ve Revize
Geneva kriterleridir (57,58,111,112). Bu algoritmalar ile bir ¢aligmada diisiik klinik olasilikl1
hasta grubunda yaklasik %10, orta klinik olasilikli hasta grubunda %30 ve yiiksek klinik
olasilikli hasta grubunda ise yaklasik %65’inde PTE tanis1 konmustur (62).

PTE kuskulu hastalarda gereksiz tani testlerini azaltmak i¢in PERC gelistirilmistir (64).
Prospektif ¢aligmalarinin sonuglarina gore; PERC kuralinin tiim kriterlerini karsilayan diisiik
klinik olasilikli hastalarda, D-Dimer testi ve goriintiileme kullanilmadan PTE’ nin %97
duyarlilikla giivenli bir sekilde dislanabildigi gorilmiistiir (113). Yapilan bir ¢alismada PERC
kurali ile PTE kuskulu hastalarin %24’ ii PTE ag¢isindan dislanmustr (64).

4.10. Pulmoner Tromboemboli Yonetimi

Akut PTE hastalarinda tedavi yaklasiminin dogru sekilde yapilabilmesi icin risk
degerlendirmesi en 6nemli basamak olup erken mortalite riskine neden olan hemodinamik
instabilitenin degerlendirme asamasi ile baslar (8,114). Pulmoner tromboembolizmde
hemodinamik instabilite tanim1 Tablo 4.10.1. de gosterildi (8,109).

Tablo 4.10.1.: Pulmoner Tromboembolizmde Hemodinamik Instabilite Tanimi1

Kardivak Arrest Obstriiktif Sok Persistan Hipotansiyon
Kardiyopulmoner Sistolik kan basmci <90 mmHg Sistolik kan basmci <90 mmHg
resiiltasyon gereksinimi.

Veya Veya
Yeterli sivi destegine ragmen Sistolik kan basindan >40
sistolik kan basincinin =90 mmHg diismesi

mmHg’da tutabilmek igin
vazbpressor gereksinimi ile birlikte | (15 dk dan uzun siiren ve yeni

ug organ hipoperfiizyonu baslamuis aritmi, hipovolemi ve
(biling degisikligi, soguk-nemli sepsis ile agiklanamayan)

cilt, oligiiri, artmis serum laktat

dehidrogenaz diizevi)

4.10.1. Hemodinamik Stabilite

Hemodinamik Stabil Hastalar
D-Dimer’ in negatif bulundugu diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarin yaklasik %30’
unda ileri goriintiileme yapmadan PTE dislanir (8). D-Dimer pozitifliginde veya klinik olarak

19



yiiksek olasilikli hastalarda D-Dimer testi istenmeden dogrudan BTPA c¢ekilmesi Onerilir.

Klinik olarak yiiksek olasilikli hastalarda kontraendikasyon yok ise tani diglanana kadar

antikoagiilan tedaviye baslanmasi 6nerilmektedir (8). BTPA sonucu yetersiz kaldigi ve tani

konulmadiginda ek goriintiileme yapilabilir.
Yiiksek klinik olasilikli PTE kuskulu hastalarda, BTPA ile yanlis negatif sonuglar da

bildirilmesine ragmen bu hastalarin

takipte ili¢ aylik tromboembolik risk ¢ok diisiik

bulunmustur (115,116). Bu hastalarda, ek goriintiileme Onerisi hala tartigmalidir. Yiiksek

klinik olasilikli hastalarda PTE tanis1 hala dogrulanmamis veya dislanamamais ise, bu durumda

pulmoner anjiyografi diistiniilmelidir. Yonetim algoritmas1 Sekil 4.10.1.1. de gosterilmistir

(8).

Mk b=

[#3)

MNonmassif PTE Kugkusu 1

T

Dhigiik- Orta / Olas: Degil PTE Yiiksek wveva Olasi PTE

l

-Dimer Testi 2 Hemen Antikoagiilan Bagla

N l

Negatif (PTE Dislanir.) — Pozitif—> MD-BT anjiografi

N

PTE negatif PTE pozitif 3 Nondiagnostik 4

PTE dislanir 5 Antikoagiilan tedavi Ek testler 6
Basla/ devam et

EKlinik olasilik degerlendirme

Yiiksek duvarlikls testler Snenlir. Elisa giba

Segmenter veya daha proksimal dizevde PTE saptanmas:

Teknik acidan vetersizlik va da radyvologun kararsiz kalmasa

Klinik olasilik yitksek veyva PTE olas: bulundugunda baslanmis olan antikoagiilan
tedavivi kesme icin ek testlers thtivag duyulabilir.

V/P sintigrafisi, kompresyon DVT USG, pulmoner anjiografisi

Sekil 4.10.1.1.: Stabil PTE’ li Hastada Tan1 Algoritmasi
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Hemodinamik Olarak Stabil Olmayan Hastalar

Hem sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi ile acil reperfiizyon tedavi karar1 hem
de bu tabloya neden olabilecek aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, valviiler disfonksiyon
ve perikart tamponadi gibi ayirici tanilar i¢in acilen yatak basinda TTE ile degerlendirilme
yapilmasi Onerilir (8).

Sag ventrikiil disfonksiyonu saptanan hastalarda, yatak basinda alt ekstremite KUSG
uygulanmasi ile pozitif DVT sonu¢ almmasi da akciger goriintiilemesi uygulamadan
trombolitik tedaviye baslanmasi onerilir. Destek tedavisi ile hemodinamisi stabil hale gelen
hastalara hizla BTPA ¢ekilmelidir (8).

Akut sag kalp yetersizligi bulgular1 ve hipotansiyon bulgulari olan PTE olgularinda
oliimlerin %50°den fazlasi, ilk bir saat iginde ortaya ¢ikmaktadir (117). Bu hastalara kanama
riski yiiksek degilse derhal unfraksiyone heparin ile antikoagiilan tedaviye baslanmasi

onerilir. Tedavi algoritmasi Sekil 4.10.1.2 gosterilmistir (8).
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2. Ciddi hemodinamik bozuklugu gosteren kritik hastalarda vatak basi sag ventrikiil
disfonksivonu gosterildikten sonra acil reperfiizyon tedavisi baslanmas: dnerilir.
3. Trombolitik tedavi, embolektomi, perkiitan kateter teknikleri +/- diigiik doz lokal

Sekil 4.10.1.2.: Unstabil PTE’ 1i Hastada Tan1 Algoritmasi
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4.10.2. Pulmoner Tromboemboli Ciddiyet indeksi

Hastalik Progresyonu degerlendirmek igin klinik skorlamalar gelistirilmistir (118-120).
Bunlar bir aylik erken mortalite, niikks ve major kanama gibi komplike klinik seyri tahmin
etmede yardimci olur. En ¢ok kullanilani ise PESI” dir. Tablo 4.10.2 de gosterilmistir (8).
PESI skorlamasinda diisiik riskli olarak kabul edilen Smif I ve II, %97 gibi yiliksek negatif
prediktif degerle ayaktan tedavi edilebilecek grubu belirlenmistir (121-123). Bir dogrulama
calismasinda diistik riskli grupta erken mortalite %0.7 - %1.2, yiiksek riskli grupta %13.6 -
%25 olarak bildirilmistir (119). Basitlestirilmis PTE siddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi
ile ayni etkinlikte bulunmustur (119,123,124).

Tablo 4.10.2.: Pulmoner Embolizm Siddet indeksi (PESI)

SKkor
Degisken Orijinal PESI Basitlestirilmis
PESI
Yag =80 vil Yag/ Vil 1
Erkek cinsiyet +10
Kanser varlifi +30 1
Kalp vetersizligi dykiisii +10 1%
Kronik akeiger hastaligs ovkiisii +10
Kalp hiz1 >110/dakika +20 1
Sigtolik kan basmer <110 mmHg +30 1
Solumim hizi >30/dakilka +20
Videut 1s181 <36% +20
Mental durum degisikligi +60
SpO2 <%%90 +20 1
*kronik kardiyo vaskiiler hastalik (birinin varliginda 1 puan alwr.)
PESI sPESI
Diigiik risk Yiiksek risk
SimfI: <65 Sumf II1:86-105 Diisiik risk: 0 puan
Simf IT: 66-85 SufIV: 106-125 Yiiksek risk : =1puan
Suuf V: =125

4.11. Tedavi

Yiiksek riskli PTE kuskusu olan ve kanama riski diisilk olan hastalara beklemeden
antikoagiilan tedavi baglanmalidir (8). Antikoagiilan olarak unfraksiyone heparin se¢ilmelidir
(125). Diisiik molekiil agirlikli Heparin (DMAH) veya standart heparin (SH) ile tedaviye
baslanan bu hastalarda tani netlestiginde tedavi siiresi en az bes gline tamamlanmalidir.
Tedaviye ilk 24 saat icinde oral antikoagiilan eklenmesi Onerilir. International normalized
ratio (INR) degeri 2-3 arasinda oldugunda unfraksiyone heparin kesilir ve tedavi oral
antikoagiilan ile en az {li¢ ay devam edilmesi Onerilir. Kanama riski olan ve yasli hastalarda (>

75 yas) 5 mg/giin dozunda varfarin tedavisine baglanmasi onerilir (125). Orta ve diisiik riskli
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hastalarda tedaviye dogrudan oral antikoagiilan (DOAK)’ lar ile baslanabilir (126-128).

Antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon oldugunda ise vena kava inferiyora filtre takilmasi

onerilir (129,130).

Yiiksek Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Masif PTE) Acil Tedavi

Akut koroner sendrom diglamak i¢in RV yiiklenme bulgular1 arastirilir ve EKG bakailir.
Hemodinamigi bozulmus, RV disfonksiyonu saptanan yiiksek riskli hastaya standart heparin
(SH) (80 IU/kg intravendz) ile birlikte destek baslanir. Destek tedavisi ile hemodinamik
olarak stabil olmadiginda veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon oldugunda
ekstrakorporeal ~membran  oksijenasyonu (ECMO) uygulanmasi1 disiiniilmelidir.
Hemodinamik olarak stabil olmaya baslayan hastaya BTPA uygulanarak PTE arastirilir. PTE’
si kesinlesen hastaya ECMO uygulanmamis veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon yok
ise trombolitik tedavi uygulanmalidir. ECMO baslanan veya trombolitik tedaviye
kontrendikasyon olan hastalara alternatif olarak cerrahi veya kateter embolektomi Onerilir.
PTE’ 1i hastalarda tedavi algoritmas1 Sekil 4.11.1 de gosterilmistir (8).

Orta Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Submassif PTE) Tedavi

Hemodinamik olarak stabil olan risk degerlendirmesinde; PESI Sinif I1I-1V veya sPESI
> 1 ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalara kardiyak enzim (troponin) bakilir. Pozitif
veya negatif troponin degerine gore orta-yiiksek ve orta-diisiik riskli olarak belirlenen
hastalara iki farkli tedavi stratejisi uygulanir.

Orta-diisiik riskli (submassif PTE) hastalarda paranteral veya oral antikoagiilan tedavi
yeterlidir. Buna karsilik orta-yiiksek riskli hastalarin  bir boliimiinde hemodinamik
dekompansasyon ve arrest gelisebileceginden antikoagiilan tedavi altinda yakindan takip
edilir (131). Boyle bir durum gelistiginde, kanama riski yiiksek degilse trombolitik tedavi
uygulanmasi Onerilir (131). Yasli ve kanama riski yiiksek olanlara ise alternatif olarak
perkiitan kateter veya cerrahi embolektomi uygulanabilir (8,131,132). Sekil 4.11.2 de
gosterilmistir (8).

Diisiik Riskli Pulmoner Tromboembolizmde Tedavi

Prospektif randomize caligsmalar, komplikasyon riski diisiik nonmassif PTE hastalarda
tedavi etkinligi ve giivenlik (niiks, kanama ve mortalite) agisindan evde tedavi ile hastanede
yatarak tedavi karsilagtirildiginda, fark olmadigr gosterilmistir (122,123). Klinik olarak stabil,

kardiyopulmoner rezervi iyi olan, PESI skorlar1 diisiik olan, gerektiginde tedavi merkezine
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ulasim1 kolay ve tedaviye uyumlu hastalarin erken taburculuk ve ayaktan tedavi i¢in uygun

oldugu gosterilmistir (121,123). Evde tedavi ile taburcu edilecek hastalar i¢in mutlak kriterler;

Erken (30 giinlik) PTE iliskili mortalite ve major kanama/serebral kanama gibi ciddi
komplikasyon riskinin diisiik olmasi,

Hastaneye yatmay1 gerektirecek ciddi komorbidite veya agirlastirici durum olmamast,
Hastanin yeterli diizeyde tedaviye uyum gosterecek aile ve sosyal destege sahip olmasi,

Hastaneye kolay ulasabilme yoniinden sorun yasanmamasi olarak 6zetlenebilir.

Alut PTE
Antikoagiilan basla
\
Hemodinamik stabil hasta 1
Hayir l/ Evet
‘ Raisk belirlenmesi (PEST)
v W
P,ESI sintf In_m veya EPESI =1 PESI sumf [-II veya sPESI
Ve sag ventrikiil disfonksiyvonu (+) 2 =0
| Troponin pozitif ‘ ‘ Troponin negatif |
Viksek Risk | Orta-Yiiksek Risk | | Orta-Diigiik Risk | | Dustk Risk 3 ‘
Reperfiizyon tedavisi Antikoagglan altinda Hastanede Erken taburculuk,
ve hemodinamik izlem gereku“se L antikoagiilan tedavi evde tedavi 3
destek reperfiizyon tedavisi 4

1. Kardivak arrest, obstriiktif ok, persistan hipotansivon

2. Trans torasik ekokardivografi (TTE) veva CTPA ile

3. Sag ventrikiil disfonksiyonu olmamasina ragmen troponin yiiksekligi olan hasta vakin
izlenmeli ve orta diigiik risk grubuna alinmal

4. Izlemde hemodinamik dekompasvon bulgular saptanirsa

5. Aule ve sosval destege sahip olmak, hastaneyve kolay ulagma olanag:, hastane vatis
gerektiren bagka bir sebep olmamasi.

Sekil 4.11.1.: PTE’ li Hastada Tedavi Algoritmasi
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Yiiksek riskli Akut PTE Kuskusu

\

e Heparin 80 IU/kg IV bagla

e EKG ile akut koroner sendromu digla , sag
ventrikiil yitklenme bulgulan arastir.

e TTE ile alternatif tamilar1 disla ve sag ventrikiil
yetmezligini dogrula.

e Destek tedavisi basla.( oksyen, sivi...)

e Gerekirse entitbasyon/ mekamk ventilasyon

v

Hemodmamik stabilizasyon
saglandi mi?

Evet

Hayr

CTPA ile /

PTE’yi kamtla

!

Reperfiizyon tedavist

!

ECMO diisiin

ECMO baslatilmug veya
tromboliktik tedaviye kesin
kontrendikasyon var ise

Evet

Cerrali veya kateter
embolecktomi

Hayir

Trombolitik tedawi

Ekokardiyografi,

Pulmoner Anjiografi

PTE: Pulmoner tromboembolizm, EKG: Elektro Kardiyvografi, TTE: Trans Torasik

ECMO: Ekstrakorporeal Membran Oksijjenasyonu, BTPA: Bilgisayarli Tomografi

Sekil 4.11.2.: Yiiksek Klinik Olasilikl1 Hastalarda Tedavi Algoritmasi
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4.12. Kanser Hastalarinda Pulmoner Tromboemboli

Kanser ve tromboz arasindaki iligki ilk olarak 1865 yilinda Fransiz hekim Armand
Trousseau tarafindan ortaya konmus oOnemli miktarda epidemiyolojik veri birikmesine
ragmen, patofizyolojisi tam olarak anlasilamamustir (133). Trousseau, tromboz malignitenin
ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilecegi ve mortal olarak seyir edebilecegini sdylemistir (133).
Kanser hastalar1 arasinda VTE 6nde gelen bir 6liim nedenidir (134) ve yiiksek morbidite orani
asir1 mali yiike neden olur (135). Hiperkoagiilabilite patogenezi tiimor tarafindan prokoagiilan
faktorlerin salinmasi, fibrinolitik aktivitenin azalmasi ve tiimoriin venéz kompresyonu one
stiriilen cesitli mekanizmalardir. Kanserdeki hiperkoagiilabilite durumu; cerrahi prosediirler,
kemoterapi, immobilizasyon, santral vendz katater, destek tedavi ajanlarini igeren
antineoplastik tedavi ile risk artar (136). Kanser hastalarinda yillik 4-7 kat daha fazla VTE
insidans1 oldugu tahmin edilmektedir. Genel popiilasyonda yaklagik 1000’ de 1, kanser
hastalarinda 200 de 1 dir (136). VTE kanser hastalarinda hastanede 6liimlerin ikinci 6nde
gelen nedenidir(137). VTE hastanin yasam Kkalitesini olumsuz yonde etkileyen ve genel
sagkalim oranlarini azaltan ciddi bir komplikasyondur. Acil servise basvuran kanser hastalar
icin, PTE' nin zamaninda ve dogru tespiti hasta yonetimini ve klinik sonuclar
etkileyebileceginden yiiksek klinik 6neme sahiptir. Bu nedenle, PTE' nin hizli tan1 ve tedavisi

gereklidir (8,17).
4.12.1. Tamsal Yaklasim

PTE’ nin klasik semptomlar1 olan nefes darligi, gogiis agrisi, takipne, senkop ve hipoksi
(138), VTE’ si olan kanser hastalarinda silik olabilir veya altta yatan kanser nedeni ile
belirtiler maskelenebilir (139). Klinik tablo stabil hemodinamiden kardiyojenik soka kadar
degiskenlik gosterir (138,139). Klinik 6ngorii kurallarin VTE tanisinda genel olarak yararli
oldugu gosterilmesine ragmen kanser hastalarindaki yararliligi net degildir (138,139).
Kanserli hastalarda PTE kuskusu varsa tan1 amaciyla goriintiileme yontemi olarak kontrasth
BTA yapilir. Bobrek fonksiyonlari bozuk veya kontrast madde alerjisi olan hastalarda
alternatif goriintiileme yontemi akciger sintigrafisidir (139). Akciger grafisi ise PTE tanist i¢in
spesifik olmamakla birlikte komorbiditelerin saptanmasini ve benzer semptomlar olusturan
hastaliklarin ekartasyonunu saglar. PTE tanisin1 destekleyen diyafram yiikselmesi, ¢izgisel
atelektaziler, minimal plevra sivisi, konsolidasyon alanlar1 gibi radyolojik bulgular

saptanabilir. PTE’ de EKG’de sag ventrikiil yliklenmesi olabilir, ayrica massif PTE’ de
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prekordiyal derivasyonlarda T negatifligi olusabilmektedir (139,140). Kanser hastalarinda
VTE risk faktorlerinin etkilesimi ve tedavi oncesinde risk degerlendirmesi yapilmasi giigtiir
(141). En ¢ok bilinen risk degerlendirme modeli Khorana risk degerlendirme modelidir (142).
Khorana ve ark. kemoterapi yapilan ambulatuvar kanser hastalar1 i¢in klinik faktorler ve
laboratuvar belirteglerini birlestirdikleri bes maddeli bir model gelistirmistir (141,143).
Viyana CAT calismasinda, bu modele iki biyobelirteg daha eklenmis (P-selektin ve D-Dimer)
ve VTE prediktif degerini yiikselmistir (141).

4.12.2. Kanser Hastalarinda D-Dimer

Yiiksek D-Dimer konsantrasyonlari PTE' ye 6zgii degildir ve ileri yas, gebelik, travma,
enflamatuvar durumlar ve kanser dahil olmak tizere diger bircok durumda gézlemlendiginden,
D-Dimer' in kullanimi1 PTE' nin varligin1 dogrulamak yerine giivenli bir sekilde dislamay1
amaglar (144,145). Sonug olarak, hastanede yatan hastalarda, 6zellikle enfeksiyonlu ve
kanserli hastalarda yanlis pozitif sonuglar yaygindir. D-Dimer testinin PTE' yi dislamak igin
cesitli algoritmalarda arastirilmasina ragmen, kanser hastalarinda D-Dimer' in giivenligi ve
tanisal dogrulugu belirlenmemistir (146). Hem kanser hem de tedavileri, kanser olmayan

hastalara gore daha sik anormal sonuglar nedeniyle dogrulugu azaltabilir (147).
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5. GEREC ve YONTEM

Retrospektif olarak planlanan caligmada 01.01.2018- 31.12.2022 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi acil servisine basvuran ve PE
siiphesiyle BTPA cekilen hastalar incelendi. Hastane Belge Yonetim Sistemi (Avicenna 2.0%)
incelenerek acil serviste PTE siliphesiyle BTPA ¢ekilen kanser tanili hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Elde edilen hasta listesi sonucunda hastalarin ¢alismada kullanilacak verileri ¢alisma
formuna kaydedildi. Calismada kullanilacak veriler; hastalarin yasi, cinsiyeti, kanser tipi,
kanser progresyonu (lokalize, uzak metastaz veya bilinmiyor), kanser tedavisi (kemoterapi,
radyoterapi cerrahi, diger, kombine tedavi ve tedavi yok), bagvuru vital bulgular1 (kalp hizi,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, solunum sayisi, oksijen satlirasyonu, viicut
sicakligl), Revize Genova Skoru, Khorana Skoru, kan gazi analizi sonuglar1 (pH, pO2, pCO2,
HCO3, laktat), laboratuvar test sonuclart (hemoglobin, beyaz kiire sayisi, trombosit sayis1 ve
platelet dagilim hacmi), D-Dimer diizeyi ve BTPA’ da PTE varligi (PTE var/PTE yok)
incelendi. Hasta sonlanimi olarak; BTPA’ da PTE varligi (PTE var/PTE yok) incelendi.

D-Dimer primer sonu¢ degiskeni olarak kabul edildi. Kanser hastalarinda PTE
prevalansinin %50 olacag1 varsayilmistir. PTE (+) 145 ve PE (-) 145 hasta 6rnekleme dahil
edildiginde, D-Dimer i¢in hesaplanan ROC egrisi altinda kalan alanin (%60), %50 ile farkinin
%10 (%50 ile %60) olacagi varsayimi altinda iki-yonlii z testi ile %5 yanilma diizeyinde %85
gii¢ 1le analiz yapilabilmektedir. D-Dimer’ in siirekli degisken oldugu kabul edilmistir. PTE
(+) ile PTE (-) gruplar1 arasindaki D-Dimer standart sapmalari oraninin 1 olacagi
varsayilmistir.

Tanimlayic istatistik olarak ortalama =+ standart sapma, ortanca (¢eyrekler aras1 dagilim
genisligi) ve siklik ile yiizde kullanilacaktir. Kategorik degiskenler arasindaki farklilik ki-kare
ya da Fisher’in ki-kare testi kullanilirken, siirekli degiskenlerde Student’s T testi
kullanilacaktir. Tanmi testinin performanst ROC analizi ile degerlendirilecektir. Analiz
sonucunda elde edilecek kesim noktasi i¢in Youden’ in J indeksi kullanilacaktir. Segilen
kesim noktasi i¢in duyarlilik, segicilik, pozitif ve negatif kestirim degerleri ve onlarin %95
giiven araliklar1 hesaplanacaktir. Coklu lojistik regresyon analiz ile PTE’ yi kestirmede etkili
faktorler belirlenecektir. Odds oran1 ve %95 giiven araliklar1 hesaplanacaktir. P<0,05 anlamli

kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

Calisma igin 01.01.2019-31012.2022 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi ibni Sina Hastanesi Acil Servisine basvuran hastalar incelendi. Calisma tarihleri
arasinda Acil serviste 1761 hastaya BTA ¢ekildigi saptandi. Calisma tarih araliginda kanser
tanis1 olan ve PTE ontansi ile Pulmoner BTA ¢ekilen 505 hasta saptandi. Bu hastalarin 17’ si
D-Dimer test sonucunun olmamasi, 3’ {i ise Pulmoner BTA sonucunda teknik yetersizlikler
nedeniyle PTE varligi i¢in degerlendirme yapilamamasi nedeniyle g¢aligmadan dislandi.
Toplamda 20 hasta ¢alisma disinda birakildi ve 485 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismanin

akis semasi Sekil 6.1°de verilmistir.

2019-2022 araliginda
BTA cekilen
(n=1761)
( Dislanan
'LKanser tanisi yok (n=1256)
v

BTA cekilen ve
Kanser tanisi olan

(n=505)
Diglanan (n=20)
" D-dimer sonucu yok (n=17)
BTA sonucu yok (n=3)
A4

Calismaya dahil edilen

(n=485)
w} v Y
Dustk Olasilik Orta Olasilik Yuksek Olasilik
(n=27) (n=430) (n=28)

Sekil 6.1.: Akis Semasi
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Calismaya dahil edilen hastalarin %39,8” {i kadin (n=193) ve %60,2’ si erkek (n=292)
idi. Hastalarin yas ortalamasimin 68,05+12,085 yil oldugu saptandi. Hastalarda en az bir
kanser Oykiisii bulunmakta idi. Calismaya dahil edilen hastalarda en sik goriilen kanser tipleri;
akciger kanseri (%41,4 ve n=201), meme kanseri (%8,2 ve n=40) ve kolorektal kanserler (%7
ve n=349) iken, en az goriilen kanser tipler ise bobrek kanserleri (%0,4 ve n=2), cilt kanseri
(%0,8 ve n=4), ve 6zefagus kanseri (%1 ve n=5) idi.

Calismaya dahil edilen hastalar Revize Geneva Risk Skoruna gore siniflandirildiginda;
diisiik olasilikli grupta 27 hasta (%5,6), orta olasilikli grupta 430 hasta (%88,7) ve yliksek
olasiliklt grupta 28 hasta (%5,8) oldugu saptandi. Hastalarin %30,3’ iinde (n=147) PTE
saptandi. PTE saptanan hastalarin 7’ si (%4,8) diisiik olasilikli, 123’ i (%83,7) orta olasilikli
ve 17’ siise (%11,6) yiiksek olasilikli grupta idi.

Calismaya dahil edilen 193 kadin hastanin 58’ inde (%30,1) ve 292 erkek hastanin 89’
unda (%30,5) PTE saptandi. Cinsiyete gore PTE olan ve PTE olmayan hastalar arasinda fark
saptanmadi (p=0,920). Cinsiyete gore PTE olan ve PTE olmayan hastalarin dagilimi Sekil 6.2

de gosterilmistir.

PTE(+)

==l o =jije
==l o =jie
=zl e =§ie
=sijo =jie

=sje

# Kadin
# Erkek

PTE(-)

=sile =ie
=zile =jie
=lo =jiBe
=zl e =jije
=je =lie” = =majo=liBe
=silo =§ie
=zl o =jie
=zl o =§iPe
T smillje =jie
=0 =jije
==njje ?o

=sijje
==ije
==je
=mjje
=muje
=mje

Sekil 6.2.: Cinsiyete Gore PTE Olan ve PTE Olmayan Hastalarin Dagilimi

Calismada incelenen stirekli degiskenlerin PTE saptanan ve saptanmayan hasta gruplari

arasinda karsilastirmalart yapilmis ve Tablo 6.1 de gosterilmistir. PTE saptanan ve
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saptanmayan hasta gruplar1 arasinda D-Dimer ve platelet sayisi acisinda anlamli fark

bulunmustur.

Tablo 6.1.: Siirekli Degiskenlere Ait Demografik Veriler.

Degisken PTE | Ortalama | Standart | Ortanca | Ceyreklik P
sapma arasi
arahk
(QR)
Yag (yil) Yok 67.88 12.20 68.50 17 0.647
Var 68.43 11.85 70,00 16
D-dimer (ng/mL) Yok 307737 6295,34 1357,50 | 2410 0,001
Var 5773.44 0268.26 2813 5147
pH Yok 7.40 0,08 7.41 0,08 0.499
Var 7.41 0,09 7.43 0,09
pCO2 (mmHg) Yok 37.14 8,84 36.10 8,60 0,436
Var 35,32 11.37 34,80 0,90
pO2 (mmHg) Yok 59.32 22,18 58.00 21 0,058
Var 61.17 25.56 58.00 22
HCO3 (mEgq/L) Yok 23.06 4,06 23,00 4,60 0,745
Var 22,93 4,77 23,50 5,30
Laktat (mmol/L) Yok 2,06 1,68 1,70 1.1 0,845
Var 2,09 1,68 1.50 1.1
Sa02 (%) Yok 82.19 13.49 83.65 15 0.694
Var 82.73 14.10 86.00 19
Hemoglobin (g/dl) Yok 11.22 2,02 11.10 2,80 0.962
Var 11.21 22 11.30 3.20
Beyaz Kiire Sayis1 Yok 1401462 | 24182.42 | 9985 7243 0,289
(x1081L) Var 11851,70 | 7681,14 10370 7810
Platelet Sayist Yok 264505.92 | 165769.80 | 246500 175000 0,004
(x10°L) Var | 226353.74 | 119228,04 | 210000 | 125000
Nabiz (atum/dk) Yok 102,34 19,89 101 24 0,276
Var 100,25 18,16 101 23
Viicut Sicaklizi (C9) Yok 36.60 0,73 36,40 1 0,765
Var 36,58 0,81 36,40 1
Solunum sayis: (dk) Yok 19.71 3.57 20 2 0,063
Var 20,55 4.90 20 4
Sistolik Kan Basine: | Yok 119,66 21,04 118 21 0,094
(mmHg) Var 116,14 21,61 117 27
Diyastolik Kan Yok 72,59 12,83 72 15 0,384
Basinei (mmHg) Var 71,37 14,62 72 20

IOR; Ceyreklikler Arasi Aralik (Interquartile Range), PTE; Pulmoner tromboemboli,
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Calismada, hastalarin PTE olasiligina gore ve smiflandirmasimin yapildigi Revize
Geneva Risk Skorunun kriterleri incelendi. Calismaya alinan hastalarin 305 i (%62,9) 65 yas
ve listii idi. 65 yag Ustii hastalarin ise 98 inde PTE saptandi. Hastalarin 36’ sinda (%7,4)
gecirilmis bir PTE veya DVT 0ykiisii vardi. Gegirilmis PTE/ DVT 06ykiisii olan hastalarin 21’
inde PTE saptandi. Hastalarin 35 inde (%?7,2) son bir hafta i¢in gecirilmis cerrahi veya alt
ekstremite fraktiir 6ykiisii vardi ve bu hastalarin 9 unda PTE saptandi. Hastalarin 401° inde
(%82,7) aktif kanser Oykiisii vardi ve bu hastalarin 122° sinde PTE saptandi. Tek tarafli alt
ekstremite agrisi 20 (%4,1) hastada vardi ve alt ekstremite agrisi olan hastalarin 12’ sinde
PTE saptandi. Bagvuru esnasinda hemoptizi Oykiisii 21 hasta (%4,3) vardi. Hemoptizili
hastalarin 6’ sinda PTE saptandi. Bagvuru esnasinda alt ekstremitede ¢ap farki 16 hastada
vardi ve alt ekstremitede ¢ap farki olan hastalarin 11° inde PTE saptandi. Hastalarin kalp atim
hiz1 incelendiginde; 315 hastanin (%64,9) 95 atim/dk ve {izerinde, 134 hastanin (%27,6) 75-
94 atim/dk, 36 hastanin ise (%7,4) <75 atim/dk oldugu saptandi. Revize Geneva Risk Skoru
kriterleri PTE olan ve PTE olmayan hasta gruplar1 arasinda karsilastirildiginda; gecirilmis
PTE veya DVT oykiisii, tek tarafli alt ekstremite agrist1 ve alt ekstremitede cap artist

kriterlerinin istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu bulundu. Revize Geneva Skoru kuralar

PTE agisindan degerlendirilip Tablo 6.2 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.: Revize Geneva Skorunun PTE’de Anlamliligi

PTE
Yok Var Toplam P
65 Yas <65 Yas 131 49 (%33.3) | 180(%37.1) | 0.256
>=65 Yas 207 98 (%66.7) | 305 (%62.9)
PTE/DVT Oykiisii Yok 323 126 (%85.7) | 449 (%92.6) | 0.001
Var 15 21 (%14.3) 36 (%7.4)
Cerrahi Oykiisii Yok 312 138 (%93.9) | 450 (%928) | 0.672
Var 26 9 (%6.1) 35 (%7.2)
Aktif Kanser Varhg1i Yok 59 25 (2617) 84 (%17.3) 0.904
Var 279 122 (%683) | 401 (%82.7)
Alt ekstremite agrs1 Yok 330 135 (%91.8) | 465 (%95.9) | 0.007
Var 8 12 (%8.2) 20 (%4.1)
Hemoptizi Yok 323 141 (%95.9) | 464 (%95.7) | 1.000
Var 15 6 (%4.1) 21 (%4.3)
Alt ekstremite cap Yok 333 136 (°492.5) | 469 (%696.7) | 0.001
fark: Var 5 11 (%7.5) 16 (963.3)
Kalp Hinn <75 atim/dk 26 10 (%6.8) 36 (%7.4) 0.739
75-94 atim/dk 90 44 (%629.9) | 134 (%27.6)
>=95 atim/dk 222 93 (%63.3) | 315 (%64.9)
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Calismamizdaki kanserli hastalarin kanseri 182’ sinde (%37,5) lokal iken, 285’ inde
(%58,8) metastaz vardi. Hastalarin 18’ inde (%3,7) kanser tanisinin yeni konuldugu ve kanser
yayitlimi ile ilgili bir bilgi yoktu. Kanserli hastalarda PTE varligi acisindan kanserin
progresyonu anlamli olarak bulunmadi (p=0,127). Kanserli hastalarin almis olduklar1 kanser
tedavilerine bakildiginda 71 hastada (%14,6) kansere yonelik tedavi almadigi saptandi.
Hastalarin %7’ sinde (n=34) kansere yonelik olarak sadece cerrahi tedavi uygulandigi
saptandi. Hastalarin %3,5” inde (n=17) kansere yonelik olarak sadece radyoterapi uygulandig:
saptandi. Hastalarin %16,3° {linde (n=79) kansere yonelik olarak sadece kemoterapi
uygulandig1 saptandi. Kemoterapi ve radyoterapi birlikte 107 hastaya (%22,1), kemoterapi,
radyoterapi ve cerrahi tedavi birlikte 95 hastaya (9%19,6), sadece immiin modiilator (akilli
ilag) tedavi 15 hastada (%3,1) ve kombine olarak immiin modiilator tedavi ile birlikte diger
tedaviler 67 hastaya (%13,8) uygulanmis oldugu saptandi. Hastalarin almis oldugu kanser
tedavisi tiirleri acisindan PTE olan ve PTE olmayan hasta gruplari arasinda fark saptanmadi
(p=0,304). PTE olan ve PTE olmayan hasta gruplar1 agisindan kanser progresyonu ve

hastalarin almis oldugu kanser tedavileri Tablo 6.3 da gdsterilmistir.

Tablo 6.3.: Hastalarin Kanser Progresyonu ve Tedavi Sekilleri

PTE
Yok Var Toplam P

Kanser Lokal 130 52 (%35.4) | 182 (%37.5)| 0,127
progresyonu Metastaz 192 03 (%63,3) | 285(%58,8)

Bilinmiyor 16 2 (%1.4) 18 (%3.7)
Tedavi Sekli Yok 49 22 (%15) | T1(%l14)

Cerraln 21 13 (%68.8) 34 (%7)

Radyoterapi 13 4 (%2,7) 17 (%3,5)

Kemoterapi 58 21 (%14.3) | 79 (%16.3)

RT+KT 80 27 (%18.4) | 107 (%22.1)

RT+ KT+ Cerrahi 56 29 (%26.,5) | 95 (%19.6) 0,304

Immiin Tedavi 11 4 (%2,7) 15 (%3.1)

Immiin Tedavi+ 50 17 (%I11,6) | 67(%13.8)

Kombine Tedavi

Hastalarin sahip olduklart kanser tipi, PTE olan ve PTE olmayan gruplarda

karsilastirildiginda anlamli farklilik sadece beyin parankimi ile ilgili kanser Oykiisii olan
hastalarda saptandi (p=0,035). Hastalarin kanser tipi ve PTE olan ve PTE olmayan gruplarda

karsilastirmasi Tablo 6.4’de gosterilmistir.
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Tablo 6.4.: Hastalarin Kanser Tiplerine Gore PTE Varligi

PTE

Kanser tipi Yok Var Total P

Mide kanseri ok 323 140 463 1.000
Var 15 T(%0d4.8) 22(%4.5)

Pankreas Kanseri "ok 335 143 478 0,207
Var 3 4(%2.7) T(%el.4)

Akciger Kanseri "ok 189 95 284 0,074
Var 149 32(%035.4) | 201(%41.4)

Lenfoma "ok 325 144 469 0.412
Var 3 3(%02) 16(%03.3)

Jinekolojik kanserler "ok 322 143 465 0,438
Var 16 4(%2.7) 200%4.1)

Mesane kanseri "ok 328 140 468 0,469
Var 10 T(%04,8) 17(%03.5)

Meme kanseri "ok 314 131 445 0,225
Var 24 16(%010.9) 40(%08.2)

Kolorektal kanserler "ok 319 132 451 0.105
Var 19 15(%010,2) 34(%7)

Bibrek kanseri "ok 337 146 483 0.544
Var 1 1(%00,7) 2(%0.4)

Prostat kanseri "ok 325 144 469 0412
Var 3 3(%02) 16(%03.3)

Beyin kanseri ok 327 135 462 0.035
Var 11 12(%08_2) 23(%4.7)

Multiple Myelom ok 328 146 474 0.186
Var 10 1(%00.7) 11(%02.3)

Hepatobiler kanserler ok 328 141 469 0.582
Var 10 6(%0d 1) 16(%03_3)

Hematolojik kanserler "ok 319 142 461 0.419
Var 19 5(%03.4) 24(%4.9)

Kemik kanserleri "ok 332 144 476 1.000
Var 6 3(%2) 9%1.9)

Orofarenks kanserleri "ok 324 138 462 0.477
Var 14 9 (%6.1) 23(%4.7)

Cilt kanseri ok 334 147 481 0.320
Var 4 0 4 (%00.8)

Tiroid paratiroid kanseri "ok 331 146 477 0.445
Var 7 1(%0.7) 8 (%0l.6)

Oze fagus kanseri ok 333 145 480 0.641
Var 3 2 (%1 4) 5 (%)

Diger kanserler s 334 145 479 0.871
Var 4 2 (%14 6 (%0l.2)
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Calismamizda hastalar Khorana Risk Skorlamasina gore siiflandirildiginda hastalarin
%15,3’ i (n=74) disiik risk, %68’ i (n=330) orta risk ve %16,7° si (n=81) yliksek risk
grubunda oldugu saptandi. Disiik risk grubundaki hastalarin %36,5” inde (n=27), orta risk
grubundaki hastalarin % 29,4’ iinde (n=97) ve yiiksek risk grubundaki hastalarin %28,4’
iinde (n=23) PTE saptandi. Khorana Risk Skorlamasma gore diisiik, orta ve yliksek risk
gruplar1 arasinda PTE varlig1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,447).

Calismamizda PTE saptanan hastalarda (n=147) D-Dimer diizeyinin ortalamas1 5773,44
+764,43 (%95 Giliven Araligi: 4262,66-7284,23) ng/mL ve ortancas1t 2813 (IQR: 5147)
ng/mL, PTE saptanmayan hastalarda (n=338) D-Dimer diizeyinin ortalamasi1 3077,37 £342,42
(%95 Giiven Araligi: 2403,82-3750,92) ng/mL ve ortancast 1357,5 (IQR: 2410) ng/mL
bulunmustur. PTE saptanan hastalarda D-Dimer diizeyinin anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmustir (p<0,001).

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin (n=485) %30,3” iinde PTE saptanmistir. Yapilan
ROC analizinde PTE saptanan ve saptanmayan hastalarda D-Dimer diizeyleri arasinda fark
bulunmustur (AUC=0,668 ve p<0,001) . Sekil 6.3 te gosterilmistir.

ROC Curve
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Sekil 6.3.: PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer Diizeyinin ROC Analizi

Revize Geneva Skoruna gore diisiik olasilik grubunda siniflandirilan 27 hastanin 7’
sinde (%25,9) PTE saptandi. Yapilan ROC analizinde diisiik olasilik grubunda PTE saptanan
ve saptanmayan hastalarda D-Dimer diizeyleri arasinda fark bulunmamistir (AUC=0,714 ve

p=0,097). Sekil 6.4 te gosterilmistir.

36



ROC Curve
RGS_kategori: Dusuk Olasilik

08

06

Sensitivity

04

02

0o 0z 04 0& 08 1.0

1 - Specificity

Sekil 6.4.: Diisiik Olasilik Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer
Diizeyinin ROC Analizi

Revize Geneva Skoruna gore orta olasilik grubunda siniflandirilan 430 hastanin 123’
tinde (%28,6) PTE saptandi. Yapilan ROC analizinde orta olasilik grubunda PTE saptanan ve
saptanmayan hastalarda D-Dimer diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmustur (AUC=0,674
ve p<0,001). Sekil 6.5 te gosterilmistir.

ROC Curve
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Sekil 6.5.: Orta Olasilik Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer
Diizeyenin ROC Analizi
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Revize Geneva Skoruna gore yiiksek olasilik grubunda siniflandirilan 28 hastanin 11°
inde (%60,7) PTE saptandi. Yapilan ROC analizinde yiiksek olasilik grubunda PTE saptanan
ve saptanmayan hastalarda D-Dimer diizeyleri arasinda fark bulunmamistir (AUC=0,519 ve
p=0,869). Sekil 6.6 da gosterilmistir.

ROC Curve
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Sekil 6.6.: Yiiksek Olasilik Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer
Diizeyinin ROC Analizi

Calismada D-Dimer diizeyinin PTE varligim1 6ngérmede ROC analiz sonuglar1 Tablo

6.5 de o0zetlenmistir.

Tablo 6.5.: D-Dimer Diizeyinin PTE Varligin1 Ongérmede ROC Analiz Sonuglart

AUC %95 Giiven Arahg Standart Hata p
(Alt Sinir-Ust Sinir)

Diisiik Olasihk grubu 0,714 0,496-0,932 0,111 0,097
(n=27)

Orta Olasihk grubu 0,674 0,617-0,730 0,029 <0,001
(n=430)

Yiiksek Olasilik grubu 0,519 0,295-0,743 0,114 0,869
(n=28)

Tiim Hastalar (n=485) 0,668 0,616-0,720 0,027 <0,001

Diistik olasilik grubunda D-Dimer i¢in >1950 ng/mL esik degerinin PTE varligim
ongormede duyarliligimmin %71,4 ve 6zgiilliigliniin %75 oldugu saptandi. Bu esik deger icin
Negatif Prediktif Degerin %88,2 oldugu saptandi.

Orta olasilik grubunda D-Dimer i¢in >1750 ng/mL esik degerinin PTE varligim
ongormede duyarliliginin %73,2 ve oOzgiilliigiiniin %58 oldugu saptandi. Orta olasilik
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grubunda D-Dimer igin >500 ng/mL esik degerinin (Kilavuz Onerisi) PTE varligini
ongdrmede duyarliliginin %91,1 ve 6zgiilliiginiin %17,3 oldugu saptandi. Bu esik deger igin
Negatif Prediktif Degerin %84.,4 oldugu saptandi. Diisiik olasilik ve orta olasilik gruplarinda
belirlenen D-Dimer esik degerlerinin ve orta olasilik grubunda kilavuz onerisi olan 500

ng/mL degerinin tanisal performanslar1 Tablo 6.6 de gosterilmistir.

Tablo 6.6.: D-Dimer Diizeyinin Kesme Degerleri

Duyarhlik,% | Ozgiillik, % | PPV, % NPV, % Dogruluk
(%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) %
Diisiik Olasilik 71,4 75 50 88,2 74,1
Grubu (35,9-91,8) (53,1-88,8) (23,7-76,3) (65,7-96,7)
(n=27)
D-Dimer >1950
ng/mL
Orta Olasilik 73,2 58 41,1 84,4 62,3
Grubu (64,7-80,2) (52,4-63,4) (34,8-47,7) (78,9-88,6)
(n=430)
D-Dimer >1750
ng/mL
Orta Olasilik 91,1 17,3 30,6 82,8 38,4
Grubu (84,7-94,9) (13,4-21,9) (26,1-35,5) (71,8-90,1)
(n=430)
D-Dimer >500
ng/mL
>50 yas 88,71 28,2 33,43 86 45,69
Diisiik+Orta (81,78-93,69) | (23,22-33,61) | (28,35-38,82) | (77,63-
OlasilikGrubu 92,13)
(n=429)
D-Dimer > yas
x10
D-Dimer farki 50,6 75,9 45 79,7 68,8
(n=317) (40,4-60,7) (69,9-81) (35,6-54,8) (73,9-84,5)
Fark >1600 ng/mL

%095 CI, Giiven Araligi; PPV, Pozitif Prediktif Deger; NPV, Negatif Prediktif Deger

Revize Geneva Skoruna gore orta olasilik grubunda degerlendirilen hastalarda (n=430)
D-Dimer diizeyinin 500 ng/mL ve 1750 ng/mL esik degerleri PTE varlig1 agisindan
karsilagtirilmistir. Orta olasilik grubunda D-Dimer diizeyinin >1750 ng/mL olmasinin PTE
(+) olasiligi (OR=3,763 %95CI: 2,379-5,954), D-Dimer diizeyinin >500 ng/mL olmasina
gore (OR=2,125 %95CI: 1,069-4,220) daha yiiksek bulunmustur.

Orta olasilik grubundaki (n=430) 64 (%14,9) hastada D-Dimer diizeyinin <500 ng/mL
oldugu goriilmiis, bu hastalarin 11° inde (%17,2) PTE (+) ve 53’ iinde (%82,8) PTE (-) oldugu
saptanmigtir. Orta olasilik grubundaki 366 (%85,1) hastada D-Dimer >500 ng/mL oldugu
goriilmis, bu hastalarin 112 sinde (%30,6) PTE (+) ve 254’ {inde (%69,4) PTE (-) oldugu
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saptanmistir. Orta olasilik grubunda D-Dimer diizeyinin <500 ng/mL veya >500 ng/mL
olmasi PTE varlig1 a¢isindan anlamli derecede farkli oldugu saptanmistir (p=0,028).

Orta olasilik grubundaki (n=430) 211 (%49,1) hastada D-Dimer diizeyinin <1750
ng/mL oldugu goriilmiis, bu hastalarin 33’ tinde (%15,6) PTE (+) ve 178’ inde (%84,4) PTE
(-) oldugu saptanmustir. Orta olasilik grubunda 219 (%50,9) hastada D-Dimer >1750 ng/mL
oldugu goriilmiis, bu hastalarin 90’ inda (%41,1) PTE (+) ve 129’ unda (%58,9) PTE (-)
oldugu saptanmustir. Orta olasilik grubunda D-Dimer diizeyinin <1750 ng/mL veya >1750
ng/mL olmasi PTE varlig1 a¢isindan anlamli derecede farkli oldugu saptanmistir (p<0,001).

Calismamizda >50 yas olan ve orta veya diislik olasilik grubunda yer alan 429 hastanin
124’ {inde (%28,9) PTE saptandi. Bu sartlarin saglandig1 hastalarda “VTE i¢in Yasa Gore
Ayarlanmis D-Dimer” esik degerine (yas X 10) gore, 100 (%23,3) hastada esik degerin
altinda ve 329 (%76,7) hastada esik degerin iizerinde D-Dimer diizeyi saptandi. Yasa gore
ayarlanmig D-Dimer diizeyinin tanisal performansi Tablo 6.5’de verilmistir.

Calismamizda 317 hastanin acil servise bagvurudan 6nceki bir yil i¢inde D-Dimer
diizeyinin oldugu goriildii ve D-Dimer farki (bagvurudaki D-Dimer diizeyi - son bir yil
icindeki D-Dimer diizeyi) hesaplandi. D-Dimer farki hesaplanan 89 hastada PTE saptanirken
228 hastada PTE saptanmadi. PTE saptanan hastalarda D-Dimer farkinin ortalamasi 5071,72
+1223,93 ng/mL (%95 Giliven Araligi: 2639,41-7504,03), ortancas1 1612 (IQR: 4070,5)
ng/mL bulundu. PTE saptanmayan hastalarda D-Dimer farkinin ortalamast 1272,33 +176,78
ng/mL (%95 Giiven Arahigi: 923,99-1620,66), ortancas1 581,5 (IQR: 1526,5) bulundu. D-
Dimer farki agisindan PTE(+) ve PTE(-) hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p<<0,001).

D-Dimer farkinin hesaplandigi, PTE saptanan ve saptanmayan hastalarda yapilan
ROC analizinde egri altinda alan alanin (AUC) 0,633 (%95 Giiven Araligi: 0,56-0,706)
oldugu ve D-Dimer farki diizeyleri arasinda anlamli farklilik oldugu saptanmistir (p<<0,001).
Bu hasta grubunda D-Dimer farki i¢in >1600 ng/mL esik degerinin PTE varligin1 6ngérmede
duyarliligmin %50,6 ve ozgiilliigiiniin %75,9 oldugu saptandi. Bu esik deger i¢in pozitif
prediktif degerin %45, negatif prediktif degerin %79,7 ve dogrulugu %68,8 oldugu saptandi
(Tablo 6.6).
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7. TARTISMA

Kanser ve tromboz arasindaki iligki ilk olarak 1865 yilinda Fransiz hekim Armand
Trousseau tarafindan ortaya konmus onemli miktarda epidemiyolojik veri birikmesine
ragmen, patofizyolojisi tam olarak anlasilamamustir (133). Trousseau, tromboz malignitenin
ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilecegi ve mortal olarak seyir edebilecegini sdylemistir (133).
VTE kanser hastalar1 arasinda 6nde gelen bir 6liim nedeni ve yiiksek morbidite orani ile asir
mali yike neden olur (134,135). Hiperkoagiilabilite patogenezinde timdr tarafindan
prokoagiilan faktorlerin salinmasi, fibrinolitik aktivitenin azalmasi ve tiimoriin vendz
kompresyonu 6ne siiriilen ¢esitli mekanizmalardir. Kanserdeki hiperkoagiilabilite durumu;
cerrahi prosediirler, kemoterapi, immobilizasyon, santral vendz katater, destek tedavi
ajanlarini iceren antineoplastik tedavi ile risk artmaktadir (136).

VTE insidans1 genel popiilasyona kiyasla kanser hastalarinda yillik 4-7 kat daha fazla
oldugu tahmin edilmektedir (136). Genel popiilasyonda yaklasik 1000 kiside 1, kanser
hastalarinda ise 200 kiside 1 dir (136). Heit ve ark. bir ¢alismasinda malign neoplazmin
vendz tromboz riskini dort kat arttirdigi gosterilmistir (148). Walker ve ark. kanserde venoz
trombozun 4,7 kat artmis oldugunu gostermistir (149). Cohen ve ark. ¢alismasinda PTE
siiphesi olan 429 kanser hastasinin %25,2' sinde PTE tanis1 konmustur. White ve ark. 21.002
hastadan olusan bir 6rneklemde %?20" sinden (n=4368) fazlasinda kansere bagli venoz
tromboz oldugu bildirmistir (150). Bizim ¢alismamizda 485 hastanin %30,3’ {inde (n=147)
PTE oldugu goriildii. Calismamizda acil servise PTE siiphesiyle bagvuran kanser hastalarinda
PTE prevalansinin mevcut ¢aligmamalarla ile yakin oranda oldugunu saptadik.

Kanser hastalarinda yapilmis calismalarda genel olarak beyin, pankreas, akciger ve
yumurtalik kanserinin PTE agisindan en yiiksek riskleri olusturdugu rapor edilmistir
(149,151,152). Howell ve ark. Calismasinda pankreas kanseri, akciger kanseri, hematolojik
kanserler ve gastrointestinal kanserlerde PTE riski daha belirginken; mesane kanseri, farenks
kanseri ve oral kavite kanserlerinde ise PTE riski daha azdir (153). Raskob ve ark. ile Cohen
ve ark. yapmis oldugu ¢alismalarda gastrointestinal, jinekolojik ve beyin kanserlerinin VTE
ile iliskili oldugunu bildirmistir (35,36). Bizimde g¢alismamizda beyin parankimi ile ilgili
kanser Oykiisii olan 23 hastanin PTE oldugunu bulduk. Calismamizda PTE varlig1 agisindan
mide kanseri, pankreas kanseri, akciger kanseri, lenfoma, jinekolojik kanserler, mesane
kanseri, meme kanseri, kolorektal kanserler, bobrek kanseri, prostat kanseri, beyin kanseri,
multiple miyelom, hepatobiliyer kanserler, hematolojik kanserler, kemik kanserleri,
orofarenks kanserleri, cilt kanseri, tiroid paratiroid kanseri, ve 6zefagus kanserlerinde ile

anlamli bir fark saptamadik.
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Chew ve ark. California Kanser Kayit ¢alismasinda, 12 farkli kanser tiirii igin metastatik
kanser hastalarinda lokalize hastaligt olan hastalar ile kiyaslandiginda artan vendz
tromboembolik olaylara iliskin riskler bildirilmistir (HR araligi, 1.1-21.5) (134). Raskob ve
ark., Cohen ve ark. yapmis oldugu ¢alismalarda metastatik kanserlerde riskin daha da yiiksek
oldugu vurgulanmistir (15,35). Blom ve ark. calismasinda uzak metastazi olan kanserli
hastalar, uzak metastaz1 olmayan hastalara gore daha yiiksek bir riske (diizeltilmis OR, 19.8;
%95 GA, 2.6-149.1) sahip oldugu gosterilmistir (154). Bizim c¢alismamizda 182 (%37,5)
hasta lokal hastalik, 285 (%58,8) hastada metastaz vardi. PTE olup veya olmamasi acgisindan
bir fark bulmadik.

Quinn ve ark. PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis)
caligmasinda, erkeklerin kadinlara kiyasla 6nemli Ol¢lide daha yiiksek PTE riskine sahip
oldugu gosterilmistir (155). Tecumseh toplum sagligi ¢alismasinda kadinlarin erkeklere gore
onemli dlgiide daha yiiksek bir DVT ve PTE sikligina sahip oldugunu bulmusken, daha yeni
arastirmalar cinsiyetler arasinda bunun tersini veya hi¢ fark olmadig1 gosterilmistir (155-158).
Tormene ve ark. ¢alismasinda her iki cinsiyet i¢in VTE riskinin esit oldugunu gostermistir
(159). Bizim galismamizda 193 kadin hastanin 58’ inde PTE var iken 292 erkek hastanin
147’sinde PTE oldugunu saptadik. Acil servise PTE siiphesiyle bagvuran kanser hastalarinda
PTE varlig1 agisindan kadin ve erkek cinsiyet arasinda literatiirle uyumlu bir sekilde anlamli
bir fark olmadig1 gosterdik.

Silverstein ve ark. ile Lee ve ark. calismalarinda ven6z tromboembolizm riskinin
yaslandik¢a arttigt ve 80 yasindan sonra, 45-50 yasindakilere goére yaklagik 10 katina
yiikseldigini gostermislerdir (160,161). Stein ve ark. ¢alismasinda 40 yasindan sonra her 10
yilda bir, riskin iki katina ¢iktigi ileri stiriilmiistiir (161). Guo ve ark. yaptigi ¢alismada da
yasl hastalarda PTE sikliginin daha fazla oldugu gozlenmistir (162). Bizim g¢aligmamizda
hastalar1 65 yas alt1 ve 65 yas iistii olarak iki gruba ayirdik. Hastalarin yaglar ilerledikge PTE
prevalansinda bir artis gozlemlemedik. Bu durumun ¢alismamizdaki hastalarin tamami kanser
olmasindan, gorece izole bir popiilasyonu inceledigimizden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Hakemi ve ark. yaptigi ¢alismada PTE saptanan hastalarin yas ortalamasinin 56,2+13,5
oldugu, Abul ve ark. ise yaptig1 caligmalarinda PTE saptanan hastalarin yas ortalamasinin
64,4 + 14,8 oldugunu bulmuslardir (163,164). Bizim c¢alismamizda hastalarin yas ortalamasi
PTE olmayan grupta 67,88+ 12,20 iken PTE olan grupta ise 68,43 = 11,85 mevcut literatiir
ile benzer oldugunu bulduk.

Vital bulgulara yonelik literatiirdeki benzer ¢aligmalara baktigimizda Hakemi ve ark.
caligmasinda hastalarda ortalama nabiz degerinin 99 + 20 atim/dk, sistolik kan basincinin

129423 mmHg, diyastolik kan basincinin 78+15 mmHg, oksijen satiirasyonunun %95+4
42



oldugu bulunmustur (163). Bizim ¢alismamizda embolisi olmayan hastalarda ortalama nabiz
degeri 102+20 atim/dk, sistolik kan basinct 120421 mmHg, diyastolik kan basinci1 73+13
mmHg, oksijen satiirasyon degerleri %82+14 olarak embolisi olan hastalarda ise ortalama
nabiz degeri 100£18 atim/dk, sistolik kan basinci 116+22 mmHg, diyastolik kan basinci
71£15 mmHg, oksijen satiirasyon degerleri %83+14 olarak goriildii. Calismamiz literatiire
benzerlik gostermekte olup vital bulgular agisindan anlamli fark bulmadik.

PTE hastalarinin kan gazlari analizinde takipneye bagl hipoksi, hipokapni ve metabolik
alkaloz siklikla goriiliir. Kanada’da yapilan Rodger ve ark. bir ¢alismasinda akut PTE
hastalarinin %57,9’unda hipoksi (SaO2 <%80) ve %44,4’tinde hipokapni (PaCO2 <36
mmHg) oldugu saptanmistir (47). Bizim ¢alismamizda PTE saptanan hastalarin %28’inde
hipoksi (Sa02 <%80) ve %49’unda hipokapni (PaCO2<36) oldugunu gosterdik. PaCO2
basinc1 degerleri literatiir ile benzerlik gosterirken oksijen satiirasyonu diislikliigii bizim
calismamizdaki hasta grubunda daha azdi. Alinan arteriyel kan gazi orneklerinin genelde
oksijen ihtiyaci yiiksek olan hastalarin oksijen destegi verilirken alinmis olduguna bagliyoruz.

Literatiirde pulmoner embolide laktat diizeyinin arttigini ve bu artisin mortalite ile
iliskili oldugunu gostermistir (165). 2013 yilinda Vanni ve ark. 270 hasta ile yapmis olduklari
calismada PTE hastalarin %30’ unda laktat yiiksekligi oldugunu gostermislerdir (165). Bizim
calismamizda PTE olan hastalarin %39’ unda laktat yiiksekligi ( >2 mmol/L) oldugunu
literatiire benzer bir sekilde oldugunu saptadik.

Pulmoner emboli i¢gin kazanilmis risk faktorleri arasinda; derin ven trombiisii, cerrahi
operasyon, immobilizasyon, malignite, kalp hastaliklari, gebelik, postpartum dénem, oral
kontraseptif kullanimi, obezite, ndrolojik hastaliklar, travma gibi durumlar sayilabilir (8).
Kadakal ve ark. caligmasinda en sik risk faktorlerinin; doppler USG ile gosterilmis DVT
varlig1 (%50), gecirilmis DVT oykiisii (%25), kirik nedeniyle immobilizasyon (%20) ve son 1
ay i¢inde gegirilmis cerrahi operasyon (%15) oldugunu bildirilmistir (166). Bizim
calismamizda PTE/DVT o0ykiisti, alt ekstremite agrisi/ homans bulgusun pozitif olmasi, alt
ekstremite ¢ap farki olmasinin PTE saptanan hastalarda anlamli yiiksek oldugunu bulduk.
Elde ettigimiz sonuglar literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda acil servise PTE siliphesiyle bagvuran kanser hastalarinin yaklasik
%30’unda PTE oldugunu saptadik. Literatiire bakildiginda PTE varligi %9,4 ila %40
arasinda degismektedir. Pfeil ve ark. yaptig1 ¢alismada PTE oranin1 %35 oldugu bulunmustur
(166). Gal ve ark. yaptiklari bir ¢aligmada PTE oranimi %23 bulmustur (167). Calismamizda
acil servise PTE siiphesiyle bagvuran kanser hastalarinda bulmus oldugumuz PTE orani

literatiir ile benzerlik géstermektedir.
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Ceriani ve ark. yapilmis olan 29 tane ¢alismadan elde etmis olduklar1 verileri
genelleyerek normal popiilasyonda (n=31215) diisiik olasilikli kategoride degerlendirilen
hastalarin %10°nda, orta olasilikli kategoride degerlendirilen hastalarin %30’unda ve yiiksek
olasilikli kategoride degerlendirilen hastalarin %65’inde PTE olacagini 6ne siirmiistiir (62).
Bizim ¢alismamizda diisiik olasilikli kategoride degerlendirilen hastalarin %25,9” unda, orta
olasilikli kategoride degerlendirilen hastalarin %28,6’sinda ve yiiksek olasilikli kategoride
degerlendirilen hastalarin %60,7’ sinde PTE saptanmistir. Kanser hastalarinda yapmis
oldugumuz c¢alismamizda orta ve yiiksek olasilik gruplarinda PTE insidans1 benzer ancak
diisiik olasilik grubunda daha yiiksek PTE insidans1 oldugu saptadik.

Genel olarak bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda PTE prevalansi, diisiik olasilikli
grupta en diisiik olarak Perrier ve ark. 2004 yilinda yapmis oldugu ¢alisgmasinda %6,5 (68) ile
en yiiksek deger olarak Miniati ve ark. ¢aligmasinda  %350,0 (168); orta grupta en disiik
deger olarak Perrier ve ark. 2005 yilinda yapmis oldugu ¢alismada %30,0 (169) ile en yiiksek
deger ise Aujesky ve ark. yapmis oldugu c¢alismada %41,4 (170) ve yiiksek olasilik
grubunda en diistik deger olarak Ollenberger ve ark. yapmis oldugu ¢alismada %43,7 (171)
ile en yiiksek deger olarak Perrier ve ark. 2005 yilinda yapmis oldugu ¢alismada %96,3
olarak goriilmiistiir (169). Bu durumun ¢alismamizdaki hasta 6rneklemi kanser hastalarindan
olustugu ve hastalarin ¢ogunda kanser disinda ek risk tasimadigi ve sadece aktif kanseri
olmasi, hastalari risk kategorisini diisiik riskte yiikselmesine neden oldugunu diisiinmekteyiz.
Acil servise bagvuran ve PTE’ den siiphelenilen kanser hastalarinda olasilik siniflandirmalart
konusunda daha fazla ¢aligma yapilmas1 gerektigini dnermekteyiz.

Righini ve ark. yapmis olduklari c¢alismada 164 kanser hastast (%33’ iinde PTE
saptanmis) ve kanseri olmayan1554 hastada (%23’iinde PTE saptanmis) PTE’ nin dislanmasi
icin D-Dimer testinin 500 pug/L ve 900 pg/L olacak sekilde iki esik degeri karsilagtirtlmigtir
(9). D-Dimer’ in 500 pg/L esik deger olarak kullanildiginda, kanser tanist olmayan hastalarin
%32’ sinde (%95 CI: %30-%34) ve kanser tanisi olan hastalarin %11’ inde (%95 CI. %6-
%16) esik degerin altinda D-Dimer sonucu oldugunu bulmuslardir (9). Bu esik deger i¢in hem
kanseri olan hem de kanseri olmayan hasta grubunda duyarliligin negatif prediktif degerin
%100 oldugunu ancak 6zgiilliigiin kanser hastalar1 i¢in %16 ve kanseri olmayan hastalar i¢in
%41 oldugunu gostermislerdir (9). D-Dimer’ in 900ug/L esik deger olarak kullanildiginda
hem kanseri olan hem de kanseri olmayan hasta grubunda duyarliligin negatif prediktif
degerin %100 olarak korundugu buna karsin 6zgiilliigiin kanser hastalar1 i¢in %16’ dan %32’
ye yiikseldigini gostermislerdir (9). Bu calismada sonu¢ olarak 500 pg/L esik degerinin
kanserli ve PTE siiphesi olan on hastadan yalnizca birinde negatif oldugu igin testin klinik

yararliliginin az oldugu ve kanserli ve PTE siiphesi olan hastalarda tanisal esik degerinin 900
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ng/l'ye yiikseltilmesinin yanlis negatif sonuglarin sayisim1 artirmadan her bes kanser
hastasindan birinde PTE' nin ekarte edilmesini saglayabilecegini dne slirmiislerdir (9). Bizim
calismamizda da kanseri olan ve PTE’ den siiphelenilen hastalarda daha yiliksek D-Dimer esik
degerinin (orta olasilik grubunda >1750 ng/mL) kullanilmasiyla D-Dimer testinin tanisal
performansin arttirilabilecegini bulduk.

Douma ve ark. kanser hastalarinda PTE dislamak i¢in Weells klinik karar kurali ve D-
Dimeri birlikte kullanimimi inceledikleri ¢alismada kanser hastalarinin %27’ sinde ve kanseri
olmayan hastalarin %19’ unda PTE oldugunu bulmuslardir (74). Kanser hastalarin %8’ inde
ve kanseri olmayan hastalarin %33’ tinde Wells skoru (PTE olasi degil) ve normal D-Dimer
(<50 yas igin 500 w/L ve > 50 yas i¢in yas x10 u/L) sonucuyla PTE ekarte edilmisti. Bu
calismada kanser hastalarinda PTE’ nin dislanabilmesi D-Dimer testi i¢in daha yiliksek esik
degerler karsilastirilmis ve D-Dimer testinin 700 p/1 degeri ile birlikte klinik karar kurallarinin
kombine kullantmimin PTE tamisinda 6zgiilliigli %12’den %18’e yiikseltebilecegini
gostermislerdir (74). Sonug olarak, PTE siiphesi olan kanser hastalarinda Wells klinik karar
kuralt ve D-Dimer testinin kanseri olmayan hastalara gore daha az tanisal degerinin ve klinik
faydasinin daha diisiik oldugunu gostermislerdir (74). Kanser hastalar i¢in daha spesifik olan
degistirilmis bir klinik olasilik skoru ve D-Dimer testi i¢in farkli esik degerlerinin kullanimi
onerilmistir (74). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde klinik olasilik degerlendirmesinin
(Revize Geneva Skoru) kanser hastalarin kanseri olmayan hastalara gore daha az klinik fayda
sagladigt ve D-Dimer testi i¢in kanser hastalarinda daha yiliksek esik degerlerin
kullanilmastyla tanisal performansin arttirilabilecegini ortaya koyduk.

Parry ve ark. PTE siiphesi acil servise bagvuran hastalarda (n=1834)geriye doniik olarak
yapmis olduklar1 ¢alismada, D-Dimer testinin 500 ng/mL esik degeri ve yasa gore ayarlanmig
D-Dimer esik degeri (yas x10) karsilagtiritlmigtir (172). D-Dimer diizeyinin 500 ng/mL' lik
esik degerinin duyarliligi %98,0, 6zgilligi %55.4, negatif 6ngorii degeri %99,8 ve pozitif
ongorii degeri %11,4 olarak bulunmustur. Yasa gore ayarlanmis D-Dimer esik degerinin
duyarlhiliglr %97,0, ozgiilligli %59,6, negatif ongdrii degeri %99,7 ve pozitif ongorii degeri
%12,3 olarak bulunmustur. PTE siiphesi ile orta diizeyde risk kategorisinde olan hastalar i¢in
D-Dimer' in yasa gore ayarlanmis esik degeri kullanildiginda duyarlilik  %98,7 (%95
Cl:%92,9-%100) idi. PTE i¢in diisiik risk kategorisinde olan hastalar i¢in duyarlilik %92, 0
(%95 Cl:%74-%99) idi. Orta riskli hastalarda negatif ongérii degeri %99,6 (%98,0-100),
diisiik riskli hastalarda %99,7 (%95 C1:%99,0-%100) idi. Ozgiilliik, diisiik riskli grupta %65,3
(%95 Cl:%62,5-68,1), orta riskli grupta ise %48,3 (%95 Cl:%44,2-52,4) idi. Caligma
sonucunda D-Dimer diizeyinin yas gore ayarlanmis esik degerlerinin kullanilmasi hem diisiik

hem de orta olasilikli grupta gegerli ve giivenli bir yaklasim oldugunu savunmuslardir (172).
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Iwuji ve ark. (173) PTE ongoriisii i¢in yasa gore ayarlanmig D-Dimer diizeyi tizerine
yapmis oldugu meta analizde (9 c¢alisma, n= 47720), geleneksel D-Dimer esik diizeyinin
(500pg/L) duyarhiign ve oOzgilligi sirasiyla sirasiyla %98,8 ve 9%29,6 idi. Yasa gore
ayarlanmig bir D-Dimer (yasx10ug/L) esik degerinin duyarlilig1 ve 6zgilliigii sirasiyla %96
ve %41,3'ti. Yasa gore ayarlanmis bir D-Dimer (yasx10ug/L) esik degerinin, geleneksel D-
Dimer esik degeri (500ug/L) ile karsilastirildiginda PTE’ nin azaltilmasinda etkili ve giivenli
olabilecegini gosterdiler (173). Bizim calismamizda PTE i¢in orta olasilikta olan hasta
grubunda geleneksel D-Dimer esik degerinin (500 ng/mL) duyarlilik ve 6zgiinlik degeri
sirasiyla, %91,1 (84,7-94,9) ve % 17,3 (13,4-21,9) idi. Yasa gore ayarlanmis bir D-Dimer
(yasx10pg/L) esik degerinde duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri sirasiyla %88,71 (81,78-93,69)
ve %28,2 (23,22-33,61) idi. Calismamizda da yasa gore ayarlanmig D-Dimer esik degerinin
kullanilmasinin hastalar i¢in gegerli ve giivenli bir yaklasim oldugunu gosterdik. Calismamiz
sistemik olarak incelenen diger kohort calismalarinin meta analizi ile benzerlik
gostermektedir (174-177).

Kanser hastalarinda D-Dimer diizeyi kanser olmayan hastalara gore daha yiiksek
beklenilmektedir. Hastalarin nefes darlig: sikayeti ile acil servise bagvurdugunda PTE tansini
dislamak icin siklikla pulmoner arter BTA tetkiki yapilmaktadir. PTE saptanan kanser
hastalarinda ise D-Dimer diizeyleri bazal seviyesine gore arttigini gérdiik. Bu artisin PTE
tansin1 6n gormede yeterli olup olmadigini inceledik. PTE saptanan ve saptanmayan
hastalarda D-Dimer farki diizeyleri arasinda anlaml farklilik oldugu saptadik. (p<0,001) D-
Dimer farki i¢in 21600 ng/mL esik degerinin PTE varligin1 6ngérmede duyarliliginin %50,6
ve Ozgilligiiniin %75,9 oldugu saptadik. Bu esik deger icin negatif prediktif degerin %79,7
ve dogrulugu %68,8 oldugu saptadik . Bilindigi kadar literatiirde benzer bir ¢alisma olmayip
prospektif ¢alismalar ile dogrulugu incelenmesini 6nermekteyiz.

Caligmalarda genel olarak kabul edilen D-Dimer testinin duyarliligi %94-99,5
ozgiilligii ise %40-41,4 olarak bulunmustur. D-Dimer testinin pulmoner emboliyi dislamada
yardimci bir parametre olarak kullanilabilecegi ancak 6zgiilliigiiniin diisiik olmas1 nedeniyle
taniy1 ekarte ettirmedigi belirtilmektedir (67). Testin duyarliligi degiskenlik gosterdigi klinik
olasilik skoru ile beraber yorumlanmasi onerilir.

Acil servise bagvuran ve PTE’ den siiphelenilen kanser hastalarinda D-Dimer tetkikinin
tanisal etkinliginin incelendigi calismamizin sonuglarinin  genellenebilmesinde bazi
kisitliliklar mevcuttur.

Calismamiz tek merkezde yapildigi icin tiim kanserli hastalar1 yansitmayabilir ve elde
ettigimiz sonuglarin ¢ok merkezli prospektif calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

Calismamizin retrospektif dizayn edilmesi nedeniyle elde ettigimiz sonuglarin hastalarda
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gercek zamanli bir degerlendirmeyi tam olarak yansitmayabilir. Calismamizin retrospektif bir
dosya taramasi olmasi nedeniyle hastalarda PTE olasiligint Revize Geneva Skoruna gore
yapilmistir. Klinisyen ongoriisii (gestalt), Wells skoru ve diger klinik olasilik degerlendirme
sistemlerinin kullanilmasi sonucu bazi hastalarda BTA c¢ekilmemis ve bu hastalar BTA
cekilmedigi i¢in ¢alismaya dahil edilememis olabilir. BTA ¢ekim kararlar1 hasta bakim ve
takibinden sorumlu doktorlar tarafindan verilmistir ve BTA ¢ekim kararini veren doktorlar
arasinda klinik Ongorili, tecrilbbe ve tanisal yaklasim agisindan farkliliklar olabilir.
Calismamizda PTE tanisi i¢in altin standart olarak BTA tetkik sonucu kabul edildi. Kontrast
madde alerjisi, bobrek fonksiyon bozuklugunun olmasi, kapali alan korkusu ve BTA
tetkikinin hasta tarafinda kabul edilmemesi nedeniyle BTA ¢ekimi yapilmayan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Ek olarak c¢alismamiz PTE tanisinin konulmasinda BTA
tetkikinin duyarhiligi ve oOzgiilliigi ile kisitlanmistir ve subsegmental embolilerin tanisi
konulmamis olabilir. Calismamizda PTE saptanmayan hastalarda taburculuk sonrasi takip
yapilmadig1 i¢in bu hastalarda gézden kagabilecek ve daha sonra tani konulabilecek emboliler
olabilir. Calismamizda hastalarin kullandig ilaglar (6r. antikoagiilanlar, antiagreganlar ve

VTE riskini arttirabilecek ilaglar) incelenmemistir.
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8. SONUC ve ONERILER

Acil servise PTE siiphesiyle bagvuran kanser hastalarinin %30,3” tinde (n=147) PTE
saptand1. Hastalar Revize Geneva Risk Skoruna gore smiflandirildiginda; diisiik olasilikli
grupta 27 hasta (%5,6), orta olasilikli grupta 430 hasta (%88,7) ve yliksek olasilikli grupta 28
hastanin (%5,8) oldugu saptandi. Revize Geneva Skoruna gore diisiik olasilik grubunda
smiflandirilan hastalarin = %25,9°’unda, orta olasilik grubunda siniflandirilan hastalarin
%28,6’sinda ve yiiksek olasilik grubunda siniflandirilan hastalarin %60,7’sinde PTE saptandi.

Diisiik olasilik grubunda D-Dimer i¢in >1950 ng/mL esik degerinin PTE varligim
ongormede duyarliliginin %71,4 ve Ozgilliigliniin %75 oldugu saptandi. Orta olasilik
grubunda D-Dimer igin >500 ng/mL esik degerinin (Kilavuz Onerisi) PTE varligini
ongdrmede duyarliliginin %91,1 ve ozgilliigliniin %17,3 oldugu saptandi. Orta olasilik
grubunda D-Dimer i¢in >1750 ng/mL esik degerinin PTE varligin1 6ngormede duyarliliginin
%73,2 ve dzgiilliiglinlin %58 oldugu saptandi.

VTE i¢in Yasa Gore Ayarlanmis D-Dimer esik degerine (yas X 10) gore, 100 (%23,3)
hastada esik degerin altinda ve 329 (%76,7) hastada esik degerin iizerinde D-Dimer diizeyi
saptand1. Yasa gore ayarlanmis D-Dimer esik degerinin duyarliliginin %88,71, 6zgiilliigliniin
% 28,2 ve negatif prediktif degerin %86 oldugu saptand.

D-Dimer farki (bagvurudaki D-Dimer diizeyi - son bir yil i¢cindeki D-Dimer diizeyi)
hesaplanan hasta grubunda D-Dimer farki i¢in >1600 ng/mL esik degerinin PTE varligin
ongormede duyarliliginin %50,6, ozgiilliigiiniin %75,9, pozitif prediktif degerin %45 ve
negatif prediktif degerin %79,7 oldugu saptandi.

Calismamizda klinik olasilik degerlendirmesinin (Revize Geneva Skoru) kanser
hastalarinda klinik faydasinin kisitli oldugu ve D-Dimer testi i¢in kanser hastalarinda daha

yiiksek esik degerlerin kullanilmasinin tanisal performansi arttirilabilecegini diisiiniiyoruz.
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