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OZET
Amac:

Kanser hastalarinda insidental pulmoner tromboemboli (PTE) nin Cok Kesitli
Bilgisayarli Tomografi (CKBT) ile yayginligini, primer kanserlere gore dagilim o6zelliklerini
saptamak, insidental PTE tespit edilen hastalarda risk faktorlerini degerlendirmek, rutin
degerlendirmede raporlanma oraninini arasgtirmak ve bulgulart literatiir bilgileriyle

karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem:

Mart 2012-Eyliil 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Radyoloji Anabilim dalina
bagvuran tanili 1000 kanser hastasinin 16 dedektorlii Toshiba Activion ve 64 dedektorlii
Philips Brillance BT cihazlarinda ¢ekilen Kontrastli Torax Bilgisayarli Tomografi goriintiileri
retrospektif olarak sirayla incelendi. Hasta gruplar1 primer kanserlerine gore gruplandirildi.
Tiroid ve paratiroid kanserleri endokrin bez kanserleri grubunda; daha az siklikla goriilen
nazofarenx, larenx, parotis ve beyin kanserleri diger hasta grubu adi altinda toplandi.
Oncelikle hastalarm embolileri olup olmadig arastirildi. Insidental PTE saptanan hastalarin
emboli lokalizasyonu, primer kanser gruplarina gore sikligi, risk faktorleri, akciger parankim

bulgular1 ve rutin degerlendirmede raporlanma oranlar1 degerlendirildi.

Bulgular:

Incelenen 1000 onkoloji hastasmin 46 sinda (%4.6) insidental PTE saptandi. PTE
saptanan hastalarin 29 u (%63) kadin, 17 si (%37) erkekti. Hastalarda en yiiksek orani 11
hasta (%24) ile meme kanseri olusturmaktaydi. En az hasta grubunu birer hasta (%2.1) ile
bobrek, karaciger, kemik-yumusak doku, mesane, pankreas kanserleri olustururken; lenfoma,
endokrin bez, testis ve diger kanser gruplarinda insidental PTE saptanmadi. Emboli en sik 33
hastada (71.7) sag pulmoner arter alt lob dalinda yerlesikti. Trombiis saptanan hastalarda en
stk 20 (%43.4) hasta da alt extremite venodz sistemde trombiis mevcutken, 21 hastada (%45.6)
venoz sistemde trombiis saptanmadi. Emboli varligi 11 (%?24) hastada rapor edilmemisti. En

sik goriilen akciger bulgusu 16 (%34.7) hastada subsegmenter atelektazi ve fibrotik bantlardi.



Tartisma-Sonug:

Kanser hastalar1 tromboemboliye yatkin hastalardir. Inceledigimiz 1000 hastanin 46
sinda (%4.6) CKBT ile literatiir ile uyumlu olarak insidental PTE saptadik. Kanser
hastalarinin takibinde siklikla kullanilan kontrasth torax BT de hasta asemptomatik olsa bile
pulmoner arterlerin dikkatli bir sekilde incelenmesi, insidental PTE saptanmasini
kolaylastirmakta ve bu durum kanser hastalarininda mortalite, morbiditeyi yakindan

etkilediginden klinisyeni uyarmaktadir.

Anahtar kelimeler: insidental pulmoner tromboemboli (PTE), kanser, Cok kesitli
bilgisayarli tomografi (CKBT)



ABSTRACT
Aim

The aim of this study is to show the frequency of incidentally found (pulmonary
tromboembolism) PTE in oncological patients and evaluate dispersion of incidents in terms of
underlying primary tumor and seek risk factors associated with incidental PTE. Mention of

findings in the final radiology reports have also been investigated and compared with

literature findings.

Material and Method:

We retrospectively reviewed findings of one thousand consecutive cases who referred to
Dicle University Department of Radiology between March 2012 and September 2013 with
confirmed diagnosis of various tumor types and underwent contrast enhanced thorax CT using
either Philips Brilliance 64 detectors or Toshiba Activion 16 detectors row CT scanners. We
created subset of patient groups according to each primary diagnosis. Thyroid and parathyroid
gland cancers are included to ‘endocrine tumors’ group whereas larynx, parotid and brain
tumors are classified as ‘other’ tumors because of their relative rarity. First of all, we sought
patients in terms of presence or absence of PTE. Second, we evaluated those who have
positive findings for incidental PTE in terms of locations of emboli, group of underlying
primary tumor, risk factors, companian findings in lung parenchyma and mention of findings
in final radiology reports.

Findings

Among one thousand oncology patients, 46 (4.6%) individuals (29 females, 17 males)
found to have incidental PTE. Of positive patients, the highest proportion (%24) was belong
to breast cancer group (n=11). Amidst subjects of positive PTE, least incidents (one incident
per group) were encountered in the patients with tumors arose from following sites; kidney,
liver, bone-soft tissue, bladder and pancreas. Nevertheless, PTE was not evident in subjects
with lymphoma, endocrin tumors, testis tumor and those with tumor belongs to ‘other’ group.
The most common location for pulmonary emboli was the lower lobe branch of right
pulmonary artery (n=33, 71.7%). The most common site for venous trombi was deep venous
structures of lower extremities. Twenty (43.4%) subjects suffered from deep venous

trombosis while 21 (45.6%) individuals showed no evidence of trombosis at deep venous
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system. Evident PTE had not been reported in final radiology reports of 21 cases. The
commonest companian findings in lung parenchyma (n=16, 34.7%) were subsegmentary

atelectasis and fibrous bands.

Conclusion

Tendency to thromboembolic events is a known feature of oncological patients. Of one
thousand subjects we reviewed, 46 (4.6%) patients showed the evidence of incidental PTE on
thorax CT imaging, which is concordant with literature findings. Contrast enhanced thoracic
CT is one of the widely performed fundamental imaging techniques in follow up imaging of
oncological patients. In order to decrease mortality and morbidity rate of incidental PTE,
pulmonary arteries must be thorougly scrutinized on those studies even in asymptomatic

patients, as they could be easily overlooked.

Keywords: Incidentally pulmonary thromboembolism (PTE), cancer, Multi-slice computed

tomograpy (MSCT)
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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE) pulmoner arterlerin ya da dallarinin hematojen yol ile
gelen trombiis, hava, yag, parazit veya tiimoral doku parcalar1 ile total ya da parsiyel
tikanmasidir. Pulmoner arterlerdeki tikanmalar, tikanmanin yeri ve siddetine bagli olarak
nonspesifik bulgulardan ani Gliime kadar genis bir klinik yelpazede karsimiza
cikabilmektedir(1).

PTE‘nin yillik insidanst 23-69/100.000 oldugu tahmin edilmektedir. Tromboembolik
hastalik ve buna bagli 6liim riski yasla beraber artar, 55 yas lstii erkeklerde kadinlara nazaran
daha fazla goriiliir. Ayrica siyah irkta daha fazla goriilmektedir (2, 3, 4, 5). PTE yetiskin
yaglardaki 6liimlerin %10-15 inden sorumlu tutulmaktadir. PTE uzun siire yatan hastalardaki
en yaygin, hastanede yatan kanser hastalarinda ise ikinci en sik 6lim nedenidir.
Kardiyovaskiiler hastalik nedenli 6liimler igerisinde koroner arter hastaligi ve inmeden sonra
3. sirada yer almaktadir(6). Tedavi edilmeyen olgularda PTE’den 6liim orant % 30’dur. Erken
tan1 ve uygun tedavi ile bu oran %3- 10 seviyelerine kadar inebilmektedir (7-11).

Ozellikle alt extremite olmak iizere derin vendz sistemdeki trombiis (DVT), PTE
olusumunda %90 sorumlu tutulmaktadir. PTE risk faktorleri arasinda; antitrombin III
eksikligi, protein C ve S yetmezligi, kalitsal disfibrinojemi gibi kalitsal ve kanser, staz, ileri
yas, Ostrojen tedavisi, immobilite, cerrahi girisim ve gecirilmis tromboemboli gibi edinsel
nedenler yer almaktadir (12-14).

Son yillarda Bilgisayarli Tomografi (BT) teknolojisindeki ilerlemeye paralel olarak, ilk
zamanlar PTE tanisinda kullanilan Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafisi ve pulmoner
anjiografi yerini hizla Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) ye birakmistir. CKBT ve
CKBT anjiyografi (CKBTA) noninvaziv, hizli ve pulmoner arterlerin distallerine kadar
goriintii alabilme 6zelliklerinin yani sira akciger parankimi, mediasten, plevra ve gogiis duvari
patolojilerinin yiiksek oranda tespit edilebilme avantajlarindan dolayr PTE tanisinda 6nemli
bir yontem olarak uygulama alani bulmustur (15-17).

Kanser hastalarinda immobilizasyon, vaskiiler obstriiksiyon, cerrahi girisimler,
radyoterapi, kemoterapi, kataterler ve kansere bagli tromboembolik nedenlerden dolay1
tromboza egilim riski normal populasyona gore 4-6 kat artmistir (18). Klinik bulgularinin
belirgin oldugu kanser hastalarinda PTE tespiti nispeten kolaydir. Ancak tromboemboli

semptomlart bulunmayan kanser hastalarinda PTE tespiti zordur. Bu durum, kanser



hastalarinda evreleme ve tedavi izlemi amaciyla yapilan kontrastli Torax Bilgisayarl
Tomografi (BT) tetkikinde siklikla farkedilmemektedir. Amacimiz, 6zellikle klinik bulgularin
olmadig1 yada PTE 6n tanist bulunmayan kanser hastalarinda rutin takiplerde kullanilan
kontrastl toraks BT tetkikinde goriilen insidental pulmoner embolinin yayginligini saptamak,
insidental emboli saptanan hastalarda emboli yerlesim yeri, risk faktorleri, insidans,

radyolojik bulgular ve rutin incelemede rapor edilip edilmedigini arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER
2.1 SOLUNUM SISTEMI EMBRIYOLOJI

Intrauterin dénemin 4. haftasinda primitif tiibiin (intestinal tiib) én duvarinda cep
seklinde bir tomurcuk meydana gelir. Uzunlamasina biiyiiyen bu tomurcuga ‘laringo-trakeal
oluk’ adi verilir. 25-26. glinde bu oluk asagiya dogru biiyliyerek primitif tiibden ayrilir ve
sadece Ust kismi farinkse bagli olarak kalir. Laringo-trakeal olugun farinkse bagli kalan
boliimiinden larinks, 6zafagustan ayrilan kismindan da trakea ve bronslar meydana gelir.
Bronko-pulmoner segmentler 41. giinde ayrilir. 16. haftaya kadar olan glandiiler periyodda
akcigerler salgi bezi yapisina sahiptir. 17. haftadan itibaren (kanalikiiler periyod) mezenkimal
dokunun vaskiilarizasyonu meydana gelir. 36. haftadan itibaren (alveoler donem) alveoler
duktuslar meydana gelir. Ilk 6 haftalik embriyonal donemle beraber solunum sisteminin
intrauterin donemdeki gelisimi 5 donemde tamamlanmis olur. 32. ve 35. haftalarda
alveollerde surfaktan maddesinin meydana gelmesiyle dogumdan sonraki déonemde de alveol
kollapst Onlenmis olmaktadir. Fetiisde, 36. haftada alveol yapisinin tamamlandigi kabul
edilmektedir. Doguma kadar olan siirede alveollerin sayist 20 milyonu ge¢mektedir. 8-10
yaslarda ise yetiskindeki alveol sayisina (300-350 milyon) ulagsmaktadir. Solunum sisteminin
gelismesi dogumdan sonra da devam etmekte ve 3 donemde (dogumdan hemen sonra, 3-5
yaslar1 arasinda ve 5 yas-puberte donemi arasinda) tamamlanmaktadir.

Plevra yapraklart mezodermden gelismektedir. Sag ve sol akciger gelistikge kendini
cevreleyen sdlom boslugu, yanlara ve kalbe dogru ilerler ve plevra bosluklarini meydana
getirir. Akciger yiizeyini Orten splanknik mezoderm visseral plevra yapragini ve altindaki
mezensim ve plevranin konnektif dokusunu olusturur. Somatik mezoderm tabakasi da parietal
plevrayl meydana getirir.

Bebeklerde toraks silindirik bigimde olup, kostalar horizontal pozisyondadir. Yedi
yasina dogru yetiskinlerdeki seklini alir (19)

2.1.1. Pulmoner arter embriyolojisi

Brakiyal arkuslar gelisimin 4-5. haftalarinda olusurlar. Her arkus kendi kraniyal sinirini
ve aortik arkus olarak bilinen arterini alir. Bu arterler trunkus arteriyozusun en distal kismi
olan aortik keseden gelisirler. Trunkus arteriyozusun aortikopulmoner septum tarafindan
boliinmesi, kalbin ¢ikis kanalin1 ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Pulmoner
arkus olarak da bilinen 6'imc1 aortik arkus, gelismekte olan akciger tomurcuguna dogru

biiyliyen 6nemli bir dal verir. Sag tarafta, proksimal kisim sag pulmoner arterin proksimal



segmenti haline doniislir. Bu arkusun distal kism1 dorsal aorta ile iliskisini kaybederek yok
olur. Sol tarafta distal kisim intrauterin yasam boyunca duktus arteriyozus olarak kalir
(19,20).

Gebeligin 32. haftasinda pulmoner arter aortadan ayrilir. Primitif aorta 1. ayda gelisir. 5.
ayda pulmoner arterin aortadan ayrilmasi ile birlikte akciger dolagimi sistemik dolagimdan
ayrilmaktadir. Sag ve sol pulmoner arterler brons dallanmasiyla birlikte geliserek lobiillere

kadar bronslarla birlikte devam eder (19).

2.2. PULMONER ARTER ANATOMISi

Akcigerin arteriyel sistemi pulmoner ve bronsial arteriyel sistemden olusmaktadir. Bu
iki sistem arasinda kismi baglantilar mevcuttur. Bronsiyal sistemin esas olarak besleyici
fonksiyonu vardir. iki tarafli bronsiyal arterler inen aortadan koken alirlar ve seyirleri
boyunca bronglara eslik ederler. Perihiler bolgelerde kan brongiyal venler yolu ile azigos-
hemiazigos sistemine drene olur. Akciger periferinde, bronsiyal arterler perialveolar kapiller
aga acilirken iki vaskiiler sistem arasinda bir anastomoz olusturur (11). Pulmoner sistem
pulmoner arterler, perialveolar kapillerler ve pulmoner venleri igerir. Sag kalpten pompalanan
deoksijenize kan pulmoner sisteme girer, pulmoner kapillerlerde oksijenize olarak sol kalp
tarafindan sistemik dolasima pompalanir. Fonksiyonel olarak pulmoner vaskiiler sistem 5-20
mmHg arasinda degisen basinci ile sistemik vendz basinci andirir. Bu basing, pulmoner
damarlarin yiiksek kompliyans1 nedeni ile sistemik arterlerden belirgin derecede diistiktiir.
Dinlenme durumunda bir eriskinde akcigerlerden gegen kan akim hizi yaklagik 5
litre/dakika'dir. Dinlenme durumunda akciger kapillerlerinin sadece %25' 1 perfiize olur.
Egzersiz sirasinda kalp debisi artar, buna karsilik daha fazla kapiller ve biiyiik damarlar dilate
olur. Boylece pulmoner arteriyel basincta sadece hafif bir artis olur.

Pulmoner damar kompliyans: akcigerlerde mevcut normal ortostatik perfiizyon
gradiyentinden (ortostatik kaudalizasyon) sorumludur. Ayakta ve derin inspiryumda akciger
apeksinden bazallere dogru artan bir perfiizyon gradiyenti vardir. Bu durum radyolojik olarak
bazal zonlarda daha dilate vaskiiler golgeler olarak kendini gosterir. Clinkii hidrostatik basing
bazalde apeksten daha yiiksektir ve bazal damarlarda daha fazla dilatasyona neden olur.
Ekspiryumda damarlar akciger intrensek agirligi ile komprese olurlar ve hidrostatik basing

etkisi elimine olur. Baz1 patolojik durumlarda (6rnegin pulmoner vendz hipertansiyon) normal



ortostatik perfiizyon gradiyenti kaybolur ve perfiizyon gegici olarak iist zonlara yonlendirilir
210).

2.2.1 Pulmoner arter

Pulmoner arter, pulmoner kapaktan baslar ve perikardiyumun igerisinde sag ve sol
dallarina ayrilir. Hilusa girmeden once iist lob dallarini verir. Pulmoner arterler akciger
icerisinde bronglar ile birlikte seyreder ve bronglara paralel olarak dallanir. Pulmoner arterler
ortalama 28 kez dallanma gosterirler. Terminal ve respiratuar bronsiyol diizeyinde 6'inci
kusak arter yaklasik 300 um ¢apindadir (22).

Ana pulmoner arter, pulmoner kapak ile sag ventrikiiliin pulmoner konusundan ayrilan
kisa genis bir damardir. Yukar1 dogru ve hafif medial-posterior seyirle sag ve sol pulmoner
arterlerin bifurkasyosuna uzanir. Ana pulmoner arter bifurkasyosunda aci 100-180° arasinda
degisir.

Ana pulmoner arter ¢ap1 28 = 3 mm'dir. Santral pulmoner arterlerin normal ¢ap sinirlari
sagda 18.7 £ 2.8 mm, solda 21+ 3.5 mm arasinda degisir. Sag ve sol ana damarlarin toplam
capt ana pulmoner arter ¢apindan biiytliktiir. Ana pulmoner arter ve dallarinin ¢ap sistol ve
diastolde degisir. Dotter, pulmoner arter ¢apinda ilerleyen yaslarda hafif artis oldugunu
bildirmistir.

Sag pulmoner arter, horizontal olarak hafifce asagi dogru uzanir, sag akciger hilusunu
gecerek ilerler, asendan ve desendan dallarina ayrilir. Asendan aortanin, superior vena kava
ve sag iist lob pulmoner veni arkasinda, trakea bifurkasyonu ile 6zofagus 6niinde uzanir.

Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devami olarak superior posteriora ve sol
akciger hilusunda sola ve asagi dogru doner. Desendan aorta oniinde ve arkus aorta kavsi
asagisinda, ligamentum arteriyosum ile bitisik olarak uzanir. Pulmoner arter segmental dallari
her iki tarafta, sik varyasyonlar goriilmekle birlikte, genellikle segmental bronslar: takip eder.
Her segment icin segmental dallarina ayrilmayabilir veya iki dal tek bir lob ya da segmental
bronkus ile iliskili olabilir. Periferal pulmoner arteriyel dallar bronsiyal agactan daha fazla
sayidadir.

Segmental arterler ve dallar1 perifere gittikce derece derece incelir. Arteriyel dallanma
iki tiptir; bifurkasyonel dallanmada, benzer ¢apa sahip iki dal 10-60°'lik bir ag1 ile ana
arterden ayrilir. Kollateral dallanmada, trunkuslar farkli capta iki dala ayrilir, bliyiik olan dal
ana trunkus yoniinde ilerler. Diger kiiciik dallar 30-80°'lik ag1 ile ayrilir. Her iki tipte de

dallarin toplam c¢ap1 pulmoner trunkus ¢apini asar (2).



2.2.2 Pulmoner venler

Sag akciger venodz kanini siiperiyor ve inferior pulmoner venler tasir. Superior pulmoner
ven apikal, anterior, posterior ve lateral-medial segmental venlerden olusan orta lob veninin
birlesmesiyle olusur. Orta lob veni sol atriyuma veya inferior pulmoner vene ayr1 olarak da
acilabilir. Inferior pulmoner ven, siiperior ve bazal pulmoner venin birlesmesiyle olusur.
Bazal pulmoner ven ise siiperior bazal ve inferior bazal venlerin birlesmesi ile meydana gelir.

Sol akciger superior ve inferior pulmoner venler ile drene olur. Superior pulmoner ven
apikoposterior, anterior segmental venler ve lingular venin birlesmesi ile meydana gelir.
Inferior pulmoner ven superior ve bazal pulmoner venin birlesmesi ile olusur.

Bazal pulmoner veni superior bazal ve inferior bazal pulmoner venler olusturur.
Superior ve inferior pulmoner venler sol atriyuma ayr1 ayr1 agilabilecegi gibi birleserek de
acilabilirler.

Bazen orta lob veni veya diger segmental venler sol atriyuma bagimsiz olarak agilabilir (23).
2.2.3. Bronsiyal arterler

Bronsiyal arterler pulmoner arter dallarindan daha incedir. Inen aorta, internal
mammariyan arter ve iist interkostal arterlerden ¢ikarlar, bronslar1 takip eder ve bu yapilarin
duvarinda dagilirlar. Alveol duvarlarinda pulmoner arter ile bronsiyal arter arasinda kapiller
anastomoz vardir (24).

2.2.4. Bronsiyal venler

Bronsiyal venler iki ayr1 sistem olustururlar. Derin bronsiyal venler bronsiyal arterlerin
karsiligidir, yer yer pulmoner venlerle anastomoz gosterirler ve bir ana pulmoner venle
birlesip sol atriyuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsiyal venler ise viseral plevra, akciger dis1 hava
yollar1 ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda azigos vene, solda hemiazigos ve tist

interkostal venlere acilirlar (24).

3.PULMONER TROMBOEMBOLI (PTE)

PTE, ilk kez 1819 yilinda Laennec tarafindan pulmoner apopleksi olarak tanimlanmis
olup bu konudaki ilk olgu 1837 yilinda Helie tarafindan sunulmustur. 1829°‘da Cruveilhier
pihtiy1, 1842°de Rokitansky hemorajik infarktiisii tanimlamistir. 1846°da von Virchow vendz
trombozis ile pulmoner emboli iliskisini agiklamis ve ‘emboli‘ terimini kullanmistir. 1872

yilinda Conheim emboli ve infarktiisii tanimlamistir. Ik radyografik tanimlama ise 1922



yilinda Wharton ve Pierson tarafindan gogiis radyografisi ile olmustur. Bu tarihten itibaren
PTE tanisinda radyolojik yontemler giderek 6nemli rol oynamaya baglamistir (3).

PTE, pulmoner arteryel agacin, biitiinliniin veya bir boliimiiniin ¢esitli maddelerle
tikanmasidir. Bu maddeler vendz sistemde olusan trombiis veya nontrombotik sebeplere bagli
olabilir. Nontrombotik nedenler; sistemik hastaliklar (Behget hastaligi, Lupus gibi), travma
sonrast yag partikiilleri, vendz kateterizasyon sonrasi kateter pargalari, travma embolisi,
cerrahi ve girisimsel islemler sirasinda hava embolisi, dogum sonrasi amniyon sivisi, ¢esitli
tiimorler ve daha az siklikla metalik civa, lenfanjiyografi sonrasi iyodinat yag embolisi ve kist
hidatik gibi parazitlerdir. Bu az rastlanilan formlarin hepsi birlikte tim embolilerin %1
kadarin1 olusturur (25).
3.1Epidemiyoloji:

PTE, morbidite ve mortalitesi yliksek olan bir hastaliktir. Ulkemizde tromboembolik
hastalik insidansini bildiren istatiksel bir ¢alisma yoktur. Tromboembolik hastalik ve buna
bagli oliim riski yasla beraber artar, 55 yas Ustli erkeklerde kadinlara nazaran daha fazla
goriiliir. Hastaligin insidansinda etnik faktorler de dnemlidir. Siyah irkta beyazlara nazaran
daha fazla goriiliir (2, 3, 4, 5).

Bugiin PTE‘nin etkin tedavisi bulunmaktadir ve bu nedenle erken tani son derece
onemlidir. PTE klinigi sessiz formdan, masif emboli nedeniyle 6liimle sonuglanabilen klinik
tablo arasinda genis bir yelpaze gosterir. Bu olgularin erken tan1 ve tedavileriyle, mortalite
azalmis ve yeni embolilerin gelisimi engellenmis olur.

3.2 Etyopatogenez:

PTE primer bir hastalik degildir. Venoz dolasimda (6zellikle alt ekstremite derin venoz
sistemde) ve sag kalp endotel yliziinde olusan trombozisin bir komplikasyonudur. Alt
ekstremite DVT* si PTE‘nin %90‘indan fazlasindan sorumludur. Vendz tromboz i¢in gesitli
kalitsal ve edinsel risk faktorleri tablo 1°‘de gdsterilmistir (6, 7).

Yogun bakim {initelerinde santral vendz kateterizasyon uygulamalarinin artmasi ile iist
ekstremitede vendz trombiis sikligr artmustir. Ozellikle fatal ve ciddi PTE olgularinda yapilan
otopsi ¢aligmalarinda DVT lokalizasyonunun ¢ogunlukla alt ekstremitede dizin proksimalinde
oldugu saptanmistir. PTE'li hastalarin %70'inde embolik siirecten, pelvis ve uyluktaki derin
venlerde olusan trombiisler sorumludur. Tiimorlerden salinan bazi maddelerin kanin
koagiilasyon hizin1 arttirarak, fibrinolitik aktivitesini azaltarak ve endotel yiizeyini

degistirerek trombiis olusumunu etkiledigi bildirilmistir. Benzer sekilde gebelik sirasinda



salinan hormonlar da kanda fibrinolitik aktiviteyi ve anti-trombin III'i azaltarak,
koagiilasyonda rol oynayan faktorlerin konsantrasyonunu artirarak tromboza egilimi artirir.

Bazi hastalar septik PTE riski altindadir. Septik emboli kaynaklari; infekte sag kalp
kapaklari, periferal septik tromboflebitler ve santral vendz kateterlerdir (28,29, 30).

Tablo 1: Venoz tromboz icin cesitli edinsel ve kalitsal risk faktorleri

A-KALITSAL RiSK FAKTORLERI:
Antitrombin III eksikligi

Protein C yetmezligi

Protein S yetmezligi

Kalitsal disfibrinojenemi

Plazminojen ve plazminojen aktivasyon hastaliklar1

B- EDINSEL RiSK FAKTORLERI:

Lupus antikoagulani Nefrotik sendrom
Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri Kanser

Staz Ileri yas

Ostrojen tedavisi Sepsis

Immobilite Felg

Polisitemia rubra vera Sismanlik

Inflamatuar barsak hastalig Gegirilmis tromboemboli

3.2.1 PTE Kanser iliskisi

Kanser ve tromboz arasindaki iliski 19. Yiizy1l baslarindan beri iyi bilinmektedir. Ilk
kez 1865°te A. Trousseau tarafindan kanser ve tromboemboli iliskisi tanimlanmustir.

Kanser hastalar1 tromboza egilimi olan hastalardir. Genel popiilasyonda vendz
tromboemboli goriilme siklig1 %2.5 oranindadir. Kanser, vendz tromboemboli (VTE) riskini
4-6 kat arttirmaktadir. Tiim tromboembolik olaylarin  %15-20 kadar1 kanser hastalarinda

gozlenmektedir (71). Tromboemboli yelpazesi otopsi serilerinde tespit edilen rastlantisal



trombozdan vendz tromboemboliye, dissemine intravaskiiler koagiilapatiye veya arteriyel
emboliye kadar degisebilir. Bu genis dagilim araligimin nedeni tiimor histolojisindeki
farkliliklar, klinisyenin tromboemboli konusundaki dikkati, siiphesi ve tanida kullanilan
yontemlerin farkliligindan kaynaklanmaktadir. Otopsi serilerinde tromboemboli oran1 %50’ye
kadar ¢ikmaktadir (32).

Tromboemboli kanser hastalarinda 6énemli 6liim nedenlerinden biridir ve tromboemboli
gelisen kanser hastalarinin sagkalimlarinin kisa oldugu klinik caligmalarda kanitlanmistir
(33,34).

Hangi kanser hastalarinda venoz tromboemboli gelisecegini tahmin etmek giictiir. Risk,
kanser tipine gore degisir. Malign beyin timorleri, over adenokarsinomu, pankreas, kolon,
mide, akciger, prostat ve bobrek kanserinde tromboemboli daha sik goriilmektedir (35, 36,
37).

Kanser hastalarinda goriilen tromboembolinin etyopatogenezi ¢ok yonliidiir.
Immobilizasyon, ileri yas, kotii performans durumu, cerrahi girisimler, kemoterapi ve hormon
tedavileri, vaskiiler hasar ve kanser hiicresinden salgilanan koagiilasyon sistemini aktive eden
prokoagiilan maddeler kanser hastalarinda tromboembolinin artmasindan sorumlu baslica

etkenlerdir (38).

Tablo 2: Kansere bagh ven6z tromboembolizm gelisimi icin risk faktorleri

» Hastaya ait faktorler

Ileri yas, kadin cinsiyet

Infeksiyon, bobrek hastaligi, akciger hastaligi, obezite

Kalitsal protrombik mutasyonlar (faktdr V Leiden, protrombin gen mutasyonu)
» Kanserle iliskili faktorler

Pankreas, mide, akciger, beyin, jinekolojik kanserler, miyeloma, lenfoma
Ileri evre

* Kanser hiicrelerinden salgilanan prokaogiilan molekiiller

* Tedavi ile iliskili faktorler

Laparotomi, laparoskopi, torakotomi gibi biiyiik cerrahi girisimler
Hastanede yatis

Santral venoz kateter kullanimi

Kemoterapi, hormonal tedaviler, tamoksifen, eritropoetin, transfiizyon




3.3 Fizyopatoloji:

PTE bir¢ok ciddi pulmoner ve kardiyak etkilere yol acabilir. Ortaya cikabilecek
fizyopatolojik ve klinik etkiler tikanan pulmoner arter yataginin genisligi, tromboembolinin
akcigerde olusturacaglr sekonder degisiklikler (lokal nérohumoral maddelerin salinimi,
reseptorler araciligiyla refleks noral mekanizmanin isleyerek akciger ve dolasima etkileri) ve
hastanin PTE oncesi kardiyopulmoner rezerv durumuna baghdir.

3.3.1 PTE’de akcigerde gelisen fizyopatolojik degisiklikler:

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler direng
(PVD) artar. Bu etkilenimde, baslatic1 ve belirleyici olan mekanik tikanma olsa da pulmoner
arteriyel yataktaki direng¢ artigi trombiis boyutunun O6tesinde olur; ¢linkii trombiis iizerine
yigilan trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve akcigerdeki mast hiicrelerinden
cesitli ndrotansmitter maddeler (serotonin ve diger maddeler) salinir. Bu vazokonstriiktor
maddeler pulmoner yatakta spazm yaparak hem PVD‘in artmasina katkida bulunurken, hem
de pulmoner yatakta dolasimi azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon-
perflizyon dengesinin bozulmasina yol agarlar. Bu norohiimdral maddeler ayni zamanda
damar duvarlarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida bulunur
(39).

Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglari trombiisle tikanan yatagin genigligine ve
onceki kalp-akciger fonksiyonlarinin kapasitesine baglidir. Eger trombiis boyutu kiiciik ve
alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise klinik diizensizlik olmaz. Oysaki kalp-akciger
hastaligi nedeniyle pulmoner arter basinci zaten yliksek olan hastalarda, biiylik boyutta
olmayan trombiislerle damar tikanmalar1 bile pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara
ulagmasina yol agabilir. PTE‘den 6liim, genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve
yiiksek PVD gelisiminin yol agtig1 akut sag ventrikiil yetmezIligi ile iliskilidir. Sag ventrikiil
oniindeki yiik aniden artarak sag ventrikiiliin daha yiiksek basing iiretmek zorunda kalmasina
yol acar. Ancak ventrikiilin bu c¢abasina ragmen pulmoner arteriyel yataktan gecerek
pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, PVD artis1 nedeni ile azalabilir. Boylece kardiyak
kan atim hacmi (kardiyak output) diigebilir. PTE sonras1 kardiyak kan atim hacmi diiserse,
azalan kardiyak kan atim hacmine bagli olarak mikst ven6z karigim artar; mikst vendz oksijen
iceriginde azalma olur. Bu da arteriyel-venoz oksijen farkinda artmaya neden olur. Ciddi
boyutta sag ventrikiil ve atriyum basing artiglarinda foramen ovale de acilabilir. PTE sonrasi

akcigerde ekstravaskiiler su miktar1 artar. Bu artisin mekanizmalar1 halen net olarak
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bilinmemekle birlikte pulmoner arteriyel yataktaki ¢ degisikligin sorumlu oldugu

distiniilmektedir.

1. Pulmoner kapillerlerde gelisen hiperperfiizyon.
2. Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteriyel yatakta da gelisen
hipertansiyon.

3. Endotelyumda hasar sonucu a¢iga ¢ikan maddeler.

Akciger 6demi bulgular1 olan hastalarda, hasta eger PTE ic¢in risk faktorii tasiyorsa,
mevcut tablonun masif bir tromboemboli olup olmadig: iyi bir sekilde degerlendirilmelidir.
Kardiyojenik pulmoner 6dem zannedilerek verilecek zorlu ditiretik tedavisi, masif PTE‘de
kardiyak kan atim hacmini daha da azaltacak ve sonu¢ mortal olacaktir. Bu tip bir tablo
(akciger 6demi) ile bagvurmus, ancak altta PTE i¢in risk faktorii 6grenilemeyen hastalarda da,
uygun antiddem tedaviye erken cevap almamaz ve hasta gittikge kotiilesirse, masif

tromboemboli gbz 6nilinde bulundurulmalidir (39).

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik degisiklik olusur:
Tikanan damar yatagiin besledigi akciger dokusunda perflizyon kesilip, ventilasyon devam
ettiginden alveoler 6lii bosluk alan1 dogar.
1-Hipokseminin de katkida bulundugu ancak nedeni tam belli olmayan bir ‘hiperventilasyon*
gelisir. Gerek hiperventilasyon, gerekse 6lii bosluk ventilasyonu sonucu ‘alveoler hipokapni®
olusur.
Alveollerde olusan hipokapni ve kesilen pulmoner dolagim nedeniyle obstriiksiyon distalinde
bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi gelisir.
2-Tromboemboliyi takiben obstriiksiyon distalindeki alveoler alanda siirfaktan yapimi
bozulur; bu da alveoler kollaps ve alveoler 6deme yol agar. Ventilasyon alanlarinin kaybr ile
ventilasyon perfiizyon dengesinin bozuldugu akciger alanlar1 dogmus olur.
3-Ventilasyon perflizyon kayip alanlar1 yaygin ise akcigerin total difiizyonunda da azalma
olabilir.

Sonugta akcigerlerde dinamik kompliyans azalir, hastada hiperventilasyon, hipoksemi

ve hipokapni vardir. Alveolo-arteriyel oksijen farki artmistir. PTE sirasinda irritan maddeler
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ve jukstakapiller reseptorler, nedeni bilinmeyen bir sekilde uyari alarak vagus siniri ile
olusturulan refleks yolla hiperventilasyona katkida bulunurlar.

PTE‘nin etkiledigi akciger alaninda enfarktiis gelismesinin 6n sart1 o akciger bolgesine
giden kanin yani oksijen naklinin tamamen durmasi geregidir. Akciger dokusu bilindigi gibi
ic kaynaktan oksijen temin eder:
1.Ventilasyon,
2.Pulmoner dolasim,

3. Brongiyal dolagim.

PTE sirasinda ilk iki kaynak durur. Ancak bronsiyal dolasim sistemik dolasimdan
kanlandigindan etkilenen bolgeyi beslemeye devam eder. Ancak bu ii¢ kaynagin da yetersiz
oldugu hastalarda akciger infarkt1 gelisebilir. Dolayisiyla PTE egliginde infarktin gelismesi
onceden kalp-akciger hastaligi olan, bu nedenle bronsiyal dolasimin, ventilasyonun ya da her
ikisinin de durdugu hastalarda beklenir.

PTE sonrasi, yasayan hastalarda pulmoner artere yerlesen trombiisiin rezoliisyonu,
venlerdeki gibidir. Genellikle ilk hafta i¢inde, ilk 72 saatten itibaren baslayan fibrinolizis ve
rekanalizasyon olur. Tam rekanalizasyon 4-8 haftaya uzanir. Rekanalizasyon sirasinda
damardan kanin gegmesi i¢in tikanan alanin %20°‘sinin agilmasi yeterlidir (39).

3.3.2 PTE’de kardiyovaskiiler sistemde gelisen fizyopatolojik degisiklikler:

PTE'deki hemodinamik degisimler olayin baslangicindan ¢ok kisa bir siire i¢cinde (24—
3648 saat sonra) yapilan sag kalp kateterizasyonu veya elektrokardiyografi (EKG) ile
gosterilmistir. Akut PTE'de sag kalp yiikii artar. PVD ve ortalama pulmoner arter basinci
(PAB) ve kardiyak indeks (KI) parametrelerinde degismeler olur (28, 30).

Akut pulmoner embolide hemodinamik degisiklikler iki faktorden
etkilenmektedir:
1.Hastanin pulmoner emboli 6ncesi kardiyopulmoner durumu:

Pulmoner embolinin hemodinamik etkilerini yaygin akciger hastaligia sahip olgularla
sol ventrikiil ve sol atriyumla ilgili patolojiye bagli pulmoner hipertansiyonlu olgular tolere
edemezler ve kiiciik emboliler agir hemodinamik sonuglar olusturabilir. Ortalama PAB
artmastyla sag ventrikiil yiikli artar, sag ventrikiil end diyastolik basinci ylikselir, koroner

perflizyon i¢in kritik denge olusur. Sistemik pO2 azalmis ise sag ventrikiil iskemisi ve
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aritmiler ile kalp debisi azalir. Diger yandan PTE'de PVD artmasi, sag ventrikiil 6n-yiik ve
basincini artirarak interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru yer degistirmesine neden
olur. Boylece perikard zorlanmasi, sol ventrikiil arka-yiikiiniin azalmasi, sistemik dolagimin
bozulmas1 sonucu koroner perfiizyon azalir, miyokard iskemisi ve sirkiilatuar kollaps olusur.
Sonug olarak kardiyopulmoner rezervi bozuk olan hastalarda kiiclik periferik emboliler ciddi
kardiyovaskiiler problemler ile sonuglanabilir.

2.Pulmoner vaskiiler yatagin obstriiktif nedenlerle azalmasi:

Akut PTE'de mekanik obstriiksiyonla pulmoner vaskiiler yatagin;

1-kesit alan1 azalir

2-ortalama PAB ve ortalama PVD artar

3-Boylece sag ventrikiil afterload: artar ve sag ventrikiil dilatasyonu olusur.

PVD‘i arttirict  konstriiksiyon yapan faktdrler de (Ornegin bronkokonstriiksiyon ve
vazokonstriiksiyona neden olan serotonin, tromboksan gibi vazoaktif aminler) PTE

olusumunda rol oynar.

Akut PTE'de pulmoner hipertansiyon (PHT) olusumunda;

a) Mekanik obstriiksiyonun yayginligr ana faktordiir. Pulmoner vaskiiler yatagin mekanik
obstriiksiyonla %50'den fazlasinin tutulmasiyla PHT meydana gelir.

b) Pulmoner arteriyokapiller yatagin kapasitesi de onemlidir. Vaskiiler kapasitede azalma,
pulmoner kan akimina kars1 rezistans: arttirir. Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu azalir, sag
ventrikiil end diyastolik basinci artar. Pulmoner arter sistolik basincin 40 mmHg iizerine
cikmastyla akut pulmoner hipertansiyon, 'akut kor pulmonale' olusur (28,30).

Kronik tromboembolik PHT’ta hemodinamik degisiklikler: Kronik tromboemboli
insidans1 tam olarak bilinmemektedir. Kronik persistan PTE aylar, yillar i¢inde tekrarlayan
mikroembolilerle olusur. Pulmoner arter trombiisii lizise ugrayarak tamamen ortadan
kalkabilir, organize olarak degisik derecelerde vaskiiler okliizyona neden olabilir. Hastalarda
siklikla PHT gelisir, sag ventrikiil yiikii artar, sag ventrikiil yetmezligi ve hipertrofisi ile
'kronik kor pulmonale' olusur. Bu olgularda pulmoner mikrosirkiilasyonunun duyarli indeksi
pulmoner kapiller kan hacminin Sl¢limiidiir. Arteriyel hipokseminin rolii PVD ve ortalama
PAB artmasinda c¢ok fazladir. Hipoksi ile arterlerin mediyasinda hipertrofi, intimasinda
kalinlasma ve bag doku artisi olur. Kronik PTEmin tani ve tedavisi mortaliteyi ve

rekiirrensleri engeller; 6zellikle fibrinolitik tedavi tekrarlayan embolilere bagli 6liimleri onler.
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Uzun siireli antikoagiilan tedavi kronik persistan pulmoner embolide semptom ve klinik
bulgularin olusumunu engeller. Bu olgularda yapilan tromboendarterektomi ve akciger

transplantasyonu dramatik, fonksiyonel hemodinamik diizelme saglar (28, 30, 40).

3.4. Klinik belirti ve bulgular

Klinik bulgular embolinin lokalizasyonuna, biiyiikliigiine, yayginligina, parankimal
etkisine, rezolusyon siiresine, tekrarlayiciligina, hastanin kardiovaskiiler rezervine bagl
olarak degisir. Klinik belirtiler genel olarak; nefes darligi, gogiis agrisi, okstiriik, ani gogiis
sikismasi, hemoptizi ve DVT ye bagli bacaklarda sislik ve morarmadir. Fizik muayenede ise
embolinin siddetine bagli degismekle beraber; tasipne, tasikardi, inspiryum sonu raller, P2
sesinde siddetlenme, ates, konfiizyon, wheezing, plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve
sok olabilir (41, 42, 43, 44, 45). Olgularin biiyiik bir kisminda nefes darlig1 ve gogiis agrisi
semptomlar1 6n plandadir(41).

Nefes darligi ile birlikte veya yalniz gogiis agrist PTE nin en sik klinik bulgularidir. Bu
agr1 distal pulmoner vaskiiler agda bulunan emboliye sekonder gelisen plevral irritasyona ve
enfarkta baglidir (46,47). Izole nefes darlig1 daha ¢ok santral arterlerdeki embolilerde goriiliir.
Nefes darligi ile substernal anjina benzeri agri sag ventrikiiler iskemiyi diistindiiriir (47).
Bilinen kronik kalp ve akciger hastaligi bulunan olgularda PTE durumunda progresif seyirli
nefes darligi tek bulgu olabilir. Ciddi hemodinamik bozukluga neden olan santral yerlesimli
embolilerde bayillma ve sok meydana gelebilir. Ancak bu klinik bulgularin 6zgiilliikleri ve
duyarhliklar distiktiir.

Klinik bulgular o6zellikle en sik goriilen submasif embolide yetersiz kalmaktadir.
Dolayisiyla tek basina klinik bulgular PTE tanis1 i¢in ¢ogu zaman yetersiz kalmakta ve yanlis

pozitif ve yanlis negatif sonuglara yol agmaktadir (46).
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Tablo 3: PTE li olgularda meydana gelen klinik bulgu ve belirtilerin siklig1

Klinik Belirtiler Klinik Bulgular
Nefes darligi %80 Tasipne (>20/dk) %70
Ploritik gogiis agrist %52 Tasikardi (>100/dk) %26
Substernal gogiis agrist %12 DVT bulgulari %15
Oksiiriik %20 Ates %7
Hemoptizi %11 Siyanoz %11
Senkop %19

Pulmoner tromboembolili hastalarda klinik pulmoner enfarkt gelisen veya gelismeyen
olarak siniflandirilabilecegi gibi tikanan segmentin biiyiikliigline bagli olarak masif veya
masif olmayan olarak da siniflandirilabilir.

Masif tromboemboli; pulmoner arter sisteminin en az %50 sinin tikandig1 olgulardir.
Emboli biiyiik oranda cift tarafli yerlesmistir. Kardiyojenik sok, senkop, ciddi nefes darligi,
akut sag kalp yetmezligi goriilebilir. Pulmoner hemoraji ve infarktiis tablosu; ani baslangich
plevral ozellikte gogiis agrisi, dispne, hemoptizi, frotman ve plevral sivi ile karakterizedir
(43).

Masif olmayan embolilerde cogunlukla izole dispne goriiliir. Kiigiik embolilerde nedeni
aciklanamayan nefes darligi, takipne, tasikardi ataklar1 gortilebilir. Pulmoner arter yataginin
%30 dan fazlasiin tikandig1 olgularda dispne siddetli ve devamli tarzdadir. Tekrarlayan veya
agirlasan semptomlar varhiginda; embolinin tekrarladigi ve ciddi tikanma ile hastanin
kaybedilme riskinin olabilecegi unutulmamalidir (43). Klinik bulgular 6zellikle en sik goriilen
submasif embolide yetersiz kalmaktadir. Dolayisiyla tek basina klinik bulgular PTE tanisi
acisindan yetersiz kalmasina ragmen; hastalarda PTE klinik olasiliginin belirlenmesi ve ileri

tetkiklere gegilmesi son derece onemlidir.
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Tablo 4: Akut PTE’ nin Klinik Tablolari

Masif PTE: Hipotansiyon, sok, Akut sag ventrikiil yetmezligi

Submasif PTE: Sag ventrikiil distansiyonu, Normal kan basinci

Non-masif PTE: Normal kan basinci, Normal sag ventrikiil fonksiyonlar1

3.4.1. PTE de klinik olasiliklarin belirlenmesi

PTE tanis1 oncelikle klinik kugku ile baslar. Klinik kusku yapilacak tetkikler i¢in yol
gostericidir. PTE tan1 yontemlerinin duyarhiligi yiiksek ve yanlis negatiflik orani diisiik
olmalidir. Klinik bulgular, rutin labaratuar verileri PTE tanis1 koymakta veya taniy1 ekarte
etmekte yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle PTE siiphesi bulunan olgularda gereksiz
tetkiklerden kacinilmasi amaciyla hangi olgularda ileri incelemenin gerektiginin belirlenmesi
amaciyla bazi siniflamalara gereksinim duyulmustur. Yapilan baz1 ¢alismalarla PTE siiphesi
bulunan olgularda klinik bulgularinin tani degeri ve ileri incelemeye yonlendirmedeki dnemi
gosterilmistir (48,49).

Cok merkezli bir ¢alisma olan Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis (PIOPED) ¢aligmasinda olgular, yiiksek, orta ve diisiik olarak klinik olasilik
gruplarina ayrilmiglardir. Buna gore yliksek olasilik grubundakilerden %68 ° ine, orta olasilik
grubundakilerden %30 ‘una, diisiik olasilik grubundakilerden %9’ una PTE tanis1 konmustur
(49). Bu calismada klinik olasilik siniflamasi standardize edilememistir. Well ve ark. (80);
PIOPED c¢alismasindaki klinik verileri puanlayarak standardize etmisler ve bu puanlamayla
olusturulan yiiksek olasilik grubundan %66.7 © sine, orta olasilik grubundan %20.5 ‘ine,

diisiik olasilik grubundakilerden % 3.6’ sina PTE tanis1 kondugunu saptamislardir.

16



Tablo 5: Wells yontemine gore klinik olasilik siniflamasi

Kriterler Puan
DVT’ ye ait klinik bulgu 3

En olasi tanm1 PTE* 3
Kalp hizi>100/dk 1.5
Son bir ay igerisinde gegirilmis cerrahi veya immobilizasyon 1.5
Gegirilmis DVT veya PTE Oykiisii 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1
Puanlama: <2: Diisiik klinik olasilik

2-6: Orta klinik olasilik

>6: Yiksek klinik olasilik

*Klinik ve laboratuar degerlerinin PTE tamisim yiiksek olasilikla destekledigi durumlar

Wicki ve ark. (41) ise acil servise PTE 6n tanisiyla bagvuran 1090 olguyla yaptiklar
arastirmada, yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteryel kan gazlar1 bulgularin1 degerlendirerek
yeni bir klinik olasilik siniflamasi olusturmuslardir (tablo 6). Buna gore yiiksek olasilik
grubunun %81 ° inde, orta olasilik grubunun %38 ‘inde ve diisiik olasilik grubunun %10’unda

PTE tanis1 konmustur. Bu klinik olasilik Cenevre kurallar1 olarak adlandirilmistir.
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Tablo 6: Cenevre kurallarina gore PTE klinik olasiik siniflamasi

Kriterler Puan
Yas: 60-79 1
Yas> 80 2
Gegirilmis DVT veya PTE oykiisii 2
Son bir ay igerisinde gegirilmis cerrahi operasyon 3
Kalp hizi> 100/dk 1
PaCO2
<35 mmHg 2
30-35 mmHg 1
PaO2
<49 mmHg 4
49-59 mmHg 3
60-71 mmHg 2
72-82 mmHg 1
Gogiis grafisinde atelektazi 1
Gogiis grafisinde diafragma elevasyonu 1
Puanlama: <5: Diisiik klinik olasilik
5-8: Orta klinik olasilik
>8: Yiiksek klinik olasilik

Miniati ve ark. (45); ‘Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolim
Diagnosis (PISA-PED)’ c¢alismasinda 750 PTE siiphesi bulunan olgunun klinik,
elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gazi bulgularmi kullanarak, ‘diisiik-orta-yiiksek’

seklinde klinik olasilik siniflamasi olusturmus ve bu olasilik gruplarinda PTE tanisi konma
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oranlarinin perflizyon sintigrafisi sonuglar1 ile karsilastirmislardir. Buna gore Yiiksek olasilik
grubundakilerin %91 ‘ine, orta olasilik grubundakilerin %47’sine, diisiik olasilik

grubundakilerin %9 una PTE tanis1 kondugunu saptamislardir.

Tablo 7: Miniati yontemine gore PTE klinik olasilik simiflamasi

Yiiksek klinik olasilik

1. Baska bir nedenle agiklanamayan su ii¢ semptomdan en az birinin olmasi: Ani
baslayan dispne, gogiis agrisi veya senkop

2. Su bulgulardan en az ikisinin olmasi: Sag kalp yliklenmesinde ait EKG bulgusu,
radyolojik olarak oligemi, hiler amputasyonu yada infarkt ile uyumlu kama sekilli
opasite

Orta klinik olasilik

Ug semptomdan birinin bulunmasi ama eslik eden EKG veya radyolojik bulgunun
olmamasi

Diisiik klinik olasihk

Ug semptomdan higbirinin olmamasi ya da bu bulgular1 agiklayabilecek KOAH,
pndémoni, akciger 6demi, MI, pndmotorax gibi baska taniya ait bulgularin olmas1

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, =~ MI: Myokard infarktiisii

Bu klinik olasilik skorlamalarinin PTE tanisindaki etkinligi birbirine benzer sonuclar
vermistir (51,52). Cenevre kurallar1 daha objektif verilere sahip olmasi nedeniyle 6zellikle
acil servislerde tercih edilen yontemdir.

3.5. Tam
Akut PTE beklenmeyen anda ani olarak gelisebilir ve diger bir¢ok hastalik ile karistig

icin tan1 konulmasi zor olabilir. Hastalik tesadiifen saptanan bir durumdan, hemen 6liime
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neden olabilen masif embolizm gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Dolayistyla Venoz
Tromboemboli (VTE) ile iliskili klinik belirti ve bulgularin bilinmesi ¢ok degerlidir. Clinkii

hastaligin tanisal yolaginda klinik siiphe her zaman ilk basamagi olusturmaktadir.

Pulmoner tromboembolide tan1 yontemleri
1.Laboratuvar Bulgular

2.Akciger Radyografisi

3. Renkli Doppler Ekokardiyografi

4. Ventilasyon/Perflizyon Sintigrafisi

5. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi
6.Manyetik Rezonans Anjiyografi

7. Pulmoner Kateter Anjiyografi

3.5.1. Laboratuvar Bulgular:

PTE tanisinda laboratuvar testleri spesifik sonu¢ vermezler. V/P sintigrafi sonuglar
belirsiz veya klinik izlem ile V/P sonuglart uyumsuz olan hastalarda ek bilgiler edinmek,
ayirict tani almis hastalarda tedaviyi degerlendirmek igin kullanilmaktadir. Serumda artmis
LDH, normal SGOT ve artmig serum bilirubin diizeyleri (Wacker's triad1) saptanabilir. Ancak
bu bulgular hastalarin ancak %10'unda goriilmektedir (30,53).

Dimer testi: D-dimer spesifik bir fibrin pargalanma iiriiniidiir. Tromboembolik hastalikta D-
dimer diizeyi yiikselmektedir. Kan diizeyleri latex aglutinasyon veya ELISA ile
oOlciilebilmektedir. PTE veya DVT siipheli hastalarda 6zellikle ELISA yontemi kullanildiginda
serum diizeyi 500 ng/ml altinda bulunursa vendz tromboembolizmi %95-99 oranlarinda
dislayabilmektedir (53).

Arteryel kan gazlari: Genel olarak arteryel kan parsiyel oksijen basinci (PO2) ve
alveolorarteryel O2 gradyenti (P(A-a) O2) kullanilir. PO2 degerlerinin diismesi veya P(A-a)
02 degerlerinin yiikselmesi, PTE'li hastalar disinda diger akciger hastaliklarinda da
goriilebileceginden spesifik degildir (53).

Elektrokardiyografi (EKG): PTE'li hastalarda nonspesifik ST-T degisiklikleri, siniis
tagikardisi, sag dal blogu ve sag aks sapmasi, VI-V2‘de ST-T segment ¢okmesi goriilebilir.

EKG, PTE tanis1 konmasindan ¢ok diger 6n tanilarin diglanmasi i¢in kullanilabilir (53).
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3.5.2. Akciger radyografisi

Akciger grafisinde en sik; fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter kollaps, yiiksek
diyafragma ve plevral sivi ya da bunlarin kombinasyonlarindan biri goriiliir. Benzer bulgular
pnomoni, akciger malignitelerinde, plorit ve konjestif kalp yetmezliginde de goriilebilir. Bu
nedenle akciger grafisi bulgular1 nonspesifiktir (53).

Radyolojik bulgular embolik sahanin genisligine, altta kronik kardiyopulmoner hastalik
bulunup bulunmadigima ve infarktiis gelisip gelismemesine bagli olarak degisir. Infarktiise
baglh keskin siirli ve tabanmi plevraya dayamis opasite goriilme sikligr azdir. Biyiik
embolilerde ilgili alandaki hipoperfiizyona bagli olarak grafide vaskiilarite azalmasi buna
bagli hiperlusensi gozlenebilir (Westermark isareti). Santral pulmoner arterlerin masif
tikanmalarinda ayni tarafta hiperlusensi ile birlikte etkilenmeyen karsi taraf pulmoner
arterlerinde genisleme, sag ventrikiil ve atriyumda genisleme goriilebilir. Bazen etkilenen
taraftaki pulmoner arter, pithtinin siirina uygun olarak aniden diizgiin bir hat ile kesintiye
ugrar. PTE olgularinin yaklasik %40‘inda akciger grafisi normaldir. Akut hipoksemi ile
karsimiza gelen ve obstrilksiyon saptanmayan bir hastada akciger grafisi normal

bulundugunda, ilk olarak PTE olasilig1 diistiniilmelidir (53).

Tablo 8. PTE’li hastalarda saptanabilecek akciger grafisi bulgular

Subsegmental atelektazi
Plevral efiizyon

Plevral tabanli opasite
Diyafragma elevasyonu
Pulmoner arterlerde genisleme
Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiiler hipertrofisi

Lokal damarlanma azalis1 — saydamlik artis1 (Westermark igareti)
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3.5.3. Renkli Doppler Ekokardiyografi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait patolojiler ve
anormal kan akimi belirlenebilmekte, pulmoner arter basinci 6l¢iilebilmektedir. Pulmoner
hipertansiyon belirlenip etyolojisine yonelik bilgiler edinilebilir.

Ekokardiyografi ile hemodinamik bozukluga yol agan PTE'li hastalar daha yiiksek
oranda taninabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon yapacak masif PTE'yi tanimada Doppler
ekokardiyografinin sensitivitesi %92-100 olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil
genislemesi baska nedenlerle de olabileceginden spesifite diisiiktlir. Saptanan bulgular biiytik
ve tekrarlayici embolide goriilebilecegi gibi, KOAH alevlenmesi gibi sag ventrikiil
genislemesine yol agabilen patolojilerle kolayca karigabilir (54,55).

PTE‘li hastalarda saptanan anormal ekokardiyografik bulgular arasinda sag ventrikiil
dilatasyonu (%25-30), sag ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikiilde hipokinezi, septal flutter ve
paradoksal septal hareket, embolinin dogrudan goriilmesi ve pulmoner arteriyel hipertansiyon
yer almaktadir. Neticede oOzellikle submasif PTE olgularinda sag ventrikiil dilatasyonu
varliginin erken mortalite riskini gosterdigi ve bu hastalarin bir kismina yiiksek risk nedeniyle
antikoagiilan yerine trombolitik tedavi gerektigi ifade edilmektedir (55, 56).

Ekokardiyografi PTE‘nin erken tanist diginda hastaligin takibinde ve ozellikle de
tedaviye ragmen ileri asamada gelisebilecek kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
gibi komplikasyonlarin erken saptanmasinda 6nemli yer tutmaktadir. Son yillarda PTE‘nin
prognozunu belirlemede, 6zellikle sag ventrikiilde disfonksiyon ve kantitatif parametreler ile

yapilan ekokardiyografik 6l¢limlerin kullanimi giderek artmaktadir (57).

3.5.4.Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

V/P sintigrafisi PTE siiphesi bulunan hastalarda hizli ve non-invaziv olarak
uygulanabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte emboliyi goriintiilemede indirekt bir
yontemdir ve nonokliiziv embolilerde tan1 degeri diisiiktiir (58).
Ventilasyon sintigrafisi i¢in Xe-133, Xe-127 gazlar ve teknesyumun gaz formu; perfiizyon
sintigrafisi icin Tc-99m mikrosferler veya MAA (macroaggregated albumin) kullanilmaktadir.
Derin ven trombozuna yonelik incelemeyi de hedefleyecek sekilde Tc-99m MAA
enjeksiyonunun her iki alt ekstremiteden yapilmasi ile ayn1 zamanda radyoniiklid venografi de
yapilabilir. Tc-99m MAA partikiilleri kapiller yatagin %]1'ini oblitere ederek goriintii

olustururlar ve pulmoner arter basincinda klinik 6nemi olmayan hafif bir artisa neden olurlar.
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Altt yonlii ¢ekilen ve normal olan, defekt goriilmeyen bir perfiizyon sintigrafisi PTE
olasiligin1 dislar. Gebelik sintigrafinin bilinen tek kontrendikasyondur (17,58).

PTE tanisinda V/P sintigrafisinin kullanilmasinin ana nedeni bir¢ok pulmoner hastalikta
perfiizyon defektine eslik eden ventilasyon defektinin (match defekt) en az perfiizyon defekti
kadar olmasina karsin, PTE'de perfiizyon defektine karsilik gelen ventilasyon defekti
olmamasidir (mismatch defekt). Bu durum ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu olarak
adlandirilir. V/P sintigrafilerinin degerlendirilmesi; perfiizyon defektinin varligina, boyutuna,
ventilasyon ve perfiizyon defektlerinin karsilagtirilmasina gore yapilmaktadir.

PTE'de genis ve uyumsuz defektler (anormal perfiizyon, normal ventilasyon), kii¢iik ve
uyumlu defektlere gore daha siktir. V/P sintigrafilerinin birbiri ile kiyaslanmalari ile degisik

olasiliklar ortaya ¢ikar ve bu olasiliklar PTE olasiligini belirler (49).

3.5.5.Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi (CKBTPA)

3.5.5.1. CKBT’ nin Klinik Onemi

Gilinlimiizde daha az invaziv modern teknikler PTE tanisinda pulmoner anjiyografi gibi
invaziv yontemlerin yerini biiyiikk 6l¢iide almistir (59,60). Bu tekniklerin kisa tarama siiresi,
iic boyutlu reformat goriintii elde edilebilmesi gibi avantajlar1 sayesinde PTE'de tan1 koyma
olasiligr artmistir. CKBT“de rekonstriiksiyon teknikleri ince kesitler alinabilmesi sayesinde
subsegmenter ve Otesinde yer alan damar lezyonlarinin saptanmasi artmaktadir.

Boylelikle Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) periferal pulmoner
vaskiiler sistemin anatomik detaylarinin dogru bir sekilde analizine olanak vermektedir.

Ayrica BTPA‘nin 6nemli avantajlarindan biri dispne ve ploretik gogiis agrisi ile
gelebilecek alternatif tanilarda da kullanilabilmesidir. Pnémoni, malignite, plevral efflizyon,
0zofajit, perikardit ve aort diseksiyonu bu hastaliklara bazi o6rneklerdir. Pulmoner arter
embolisi On tanisit ile gelen hastalarda bagka bir tani ¢ikma olasihigi % 25-46 olarak
bildirilmistir (61,62).

Akut PTE siiphesi olan hastalarda, BTPA yapilan, yiiksek klinik olasilikli PTE
olmalarma ragmen negatif bulunan hastalarin gereksiz antikoagiilan tedavi almamalar

saglanmis ve 1yi klinik sonugclar elde edilmistir (63).
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3.5.5.2. BT anjiyografide (BTA) pulmoner tromboembolinin bulgulari:

Pulmoner tromboembolinin BT bulgular1 iki kategoride degerlendirilebilir: vaskiiler
degisiklikler ve parankimal degisiklikler. Akut PTE'de spiral BTPA kriterleri klasik
anjiyografik bulgularin tomografik karsiligidir. Primer vaskiiler bulgu, pulmoner arterlerde
(kismi/tam dolum defekti ve railway rack bulgusu gibi) intraluminal dolum defektidir.

Akut PTE olgularinda BT kesitlerinde en giivenilir bulgu, arter icinde cevresinden
kontrast madde gecisi olan santral dolum defektidir. Trombiis arter liimenini tamamen
tikadiginda tam dolum defekti goriiliir. Damar duvar ile dar ag1 yapan ve liimene projekte
olan dolum defektleri de akut emboli lehinedir. Damar ¢ap1 normal veya normalden genis
olabilir. Damar duvari ile devamlilik gdsteren ve genis a¢1 yapan emboliler, trombiis iginde
rekanalizasyon, arteriyel ag ve damar capimnda %50°den fazla kiigiilme kronik emboli
bulgularidir. Kiigiikk segmenter dallarda akut-kronik emboli ayrimini yapmak miimkiin

degildir (64,65).
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Tablo 9: Pulmoner embolide tamisal yamlgilar

A)Teknikle ilgili yanilgilar
Nefes tutmama

Inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki kan akimi degisikligi nedeniyle non-

homojen opasifikasyon

Damarlarin kesitlere gore farkli diizlemde seyir gostermesi nedeniyle aniden

opasifikasyonda azalma
B)Anatomi ile ilgili yanilgilar

Periferik ve santral bronkovaskiiler anatominin iyi tanimlanmasi gerekir kan
akimi ve kontrast madde arasindaki farkliliklar yalanci dolma defektine neden

olur.

Pulmoner artere yakin komsulugu bulunan lenf bezleri parsiyel voliim

etkisiyle yalanci emboliye neden olur.
C)Hasta ile ilgili yanilgilar

Kronik akciger hastalig1 veya konsolidasyon nedeniyle vaskiiler direng artis

yalanci pozitif sonuglara neden olur.

Ploroparankimal bantlar alt lob pulmoner arterinde yalanci akima neden

olarak yalanci pozitifliklere neden olur.

Sistemik dolasimdan pulmoner dolasima dogru morfolojik veya cerrahi
santlar pulmoner kan akiminda degisiklige yol agarak emboliye benzer bulgu

verebilir(66).

3.5.5.3. PTE’ de plevral ve parankimal degisiklikler:
PTE‘de goriilen akciger degisiklikleri; pulmoner infarkt, pulmoner hemoraji,

konsolidasyon, nodiiller ya da kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral effiizyondur. PTE'de
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tikanan pulmoner arterin distalindeki akciger parankiminde hemorajik nekroz gelisimi ile
pulmoner infarkt olusur. Bununla birlikte PTE infarkt olmaksizin hemoraji ile sonuglanabilir.
Pulmoner infarktin bulunmadigi postembolik alveolar hemoraji genellikle bir hafta i¢inde
rezorbe olur. Bununla birlikte pulmoner infarktin gerilemesi 3- 5 haftadan uzun siirer.
Pulmoner infarktlar tamamen rezorbe olabilir ya da komsu plevrada kalinlasmanin eslik ettigi
fibroz bir skar olarak kalabilir (40). Pulmoner infarktiis olusumunda tikanan damarin ¢api,
etkilenen bolgenin genisligi, o bolgedeki ventilasyon ve akcigerin perfiizyonu etkilidir. Bu
tablo oOzellikle belirgin kalp akciger hastaligi (bronsiyal kollateral dolasim bozuklugu, sol
ventrikiil disfonksiyonuna bagli pulmoner hipertansiyon) olan kisilerde meydana gelir (28).
Plevral sivi PTE'de sik goriilen bir bulgudur. Genellikle hemen gelisir, unilateral ve az
miktardadir. Efiizyon siklikla hemorajik olup muhtemelen akciger nekrozu sonucu olusan

inflamasyon ile iliskilidir (40).

3.5.6. Manyetik Rezonans Anjiyografi

PTE‘nin arastirilmasinda kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu kontrast madde
gerektirmeyen goriintiileme yontemidir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileme ile pulmoner
dolagim, toraks, mediyastinal yapilar hakkinda bilgi edinilebilir. Ayn1 seansta alt ekstremite,
pelvik ve santral vendz yapilar da degerlendirilebilir (3).

MR TOF (time of flight) anjiyografide satiirasyona bagli olarak sabit dokular sinyalsiz,
satlire olmayan akan kan ytiksek sinyal intensitesindedir. MR anjiyografi ile iki boyutlu veya
iic boyutlu inceleme yapilabilir. Pulmoner damarlarin incelenmesinde genellikle {i¢ boyutlu
goriintiileme yontemi onerilir. Uc¢ boyutlu gériintiileme iki boyutlu goriintiileme ile
karsilastirildiginda daha 1yi sinyal/giiriiltii oranina, daha az akim artefaktina ve yiiksek uzaysal
rezoliisyona sahiptir. U¢ boyutlu TOF anjiyografi ile segmental pulmoner arterler daha iyi
goriintiilenebilir.

Multiplanar goriintiilleme ve maksimum intensite projeksiyon (MIP) rekonstriiksiyonlar
daha kiigiik vaskiiler anormalliklerin goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Teknigin
onemli dezavantajlart yavas kan akimma ve harekete duyarli olmasidir. Yavas akimdan
kaynaklanan segmental damar artefaktlar1 trombiisten net olarak ayirt edilemez, goriintii
kalitesi kiictik arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir.

Kontrasth tic boyutlu MR anjiyografi, konvansiyonel TOF anjiyografinin dezavantajini

ortadan kaldirdig1 i¢in klinikte kullanilmaktadir. Damar ve sabit dokular arasindaki sinyal

26



farkini artirmak i¢in kontrast madde kullanilmaktadir. Siklikla kullanilan kontrast madde suda
¢oziinen gadolinyum selatlaridir. Inceleme esnasinda kontrast zamanlamasi, solunum, kalp
hareketleri, MR puls sekans parametreleri goz Oniinde bulundurulmalidir (3,67). MR
anjiyografinin PTE disinda pulmoner hipertansiyon, pulmoner ven trombozu, vaskiiler
anormallikler, intralobar sekestrasyon ve pulmoner arterlerin malign tiimorlerinin tanisinda
onemli yararlar1 vardir (67).

PTE tanisinda MRG goriintiilemenin en 6nemli dezavantajlart maliyetin yiiksek olmasi,
subsegmental embolilerde sensitivite ve spesifitenin diisiik olmasi, uygun MRG cihazlarinin

bir¢cok merkezde bulunmamasidir.

3.5.7.Pulmoner Kateter Anjiyografi

Yontemin duyarlilbik ve 6zgilligi %95°den fazladir. Girisim Seldinger yontemi ile
tercihen femoral venden yapilir. Uygun kalibrasyonlu bir kateter, oncelikle V/P defektinin
tespit edildigi tarafta ana pulmoner artere yerlestirilir. Pulmoner arter i¢ine kontrast madde
verildikten sonra oncelikle anteroposterior grafiler alinir, eger sonug alinamazsa, oblik grafiler
ve magnifiye grafiler alinir. Pulmoner anjiyografi lober ve segmental arterlerdeki tam ve
kismi tikanikliklarin tespitinde etkili bir yontemdir. Subsegmental ve daha kiiglik arterlerin
tikanikliklarinda siiperpozisyon ve kontrast madde diliisyonu nedeniyle yararlari siirlidir
(11).
PTE icin primer bulgular:
1- Tam tikaniklik olmadan santral veya periferik liimen i¢i radyolusensinin goriilmesi
2- Distal ucta kan akimina izin vermeyen liimen i¢i radyolusensinin bulunmas.
Sekonder bulgular:
1- Liimen i¢i dolma defekti goriilmeden pulmoner arterdeki ani sonlanma
2- Asimetrik perfiizyon defekti:
A-oligemi ve avaskiiler alanlar
B-arteriyel fazin uzun siirmesi
C-ince kivrimli periferik damarlar ve azalmis vaskiiler dallanma
Kronik embolili olgularda ise damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag, damar ¢capinda azalma
goriilebilir.
Pulmoner anjiyografi endikasyonlar su sekilde siralanabilir:

1- Orta olasilikl1 veya belirsiz akciger sintigrafisi sonuglari
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2- Sintigrafik olarak PTE olasiliginin yiiksek olmasi ancak, gecirilmis PTE oykiisii olan ve
antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu olgular
3- Klinik olarak PTE olasiligimin yiiksek oldugu olgularda diisiik olasilikl1 sintigrafi sonuglari
ve DVT saptanamamasi
4- Vena kava inferiora filtre koymadan 6nce
5- Cerrahi ve kateter embolektomi yapilmadan 6nce (68).

Pulmoner anjiyografinin avantajlar1 biiyiik bir alanin incelenebilmesi, rezoliisyonun
yiiksek olmasi, koopere olmayan hastalarda bile tan1 kabiliyetinin yiiksek olmasidir.

En 6nemli dezavantajlar1 pahali olmasi, iyi egitimli uzmanlara ve teknik ekipmana gerek
duyulmasi, invaziv olmasi, komplikasyon riski, subsegmental ve daha kii¢iik arterlerde tani

degerinin diisiik olmasidir (68).

3.6. Tedavi:

PTE'de tedavi protokolii nedene gore kategorize edilebilir.

1. Trombiis gelisimini 6nlemek (proflaksi)

2. Trombiisiin ilerlemesini veya yinelemesini 6nlemek (antikoagiilasyon)

3. Stabil olmayan hastalarda major tromboembolinin dogrudan tedavisi (trombolitik tedavi
veya embolektomi)

4. Rezoliisyona ugramamis tromboembolik materyali organize olduktan sonra ¢ikarmak
(tromboendarterektomi).

Trombolitik tedavi, heparin ve destek tedavisine yanit vermeyen akut major embolilerde
damar c¢eperine yerlesmis trombiisleri eritmede kullanilir. Trombolitik ilaglar fibrinoliz
aktivatori streptokinaz, lirokinaz ve doku tipi plazminojen aktivatoriidiir.

Trombolitik tedavide kii¢iik pulmoner pihtilarin endojen olarak erimesi en az 3 giin
stirmekte olup biiyiik pihtilarin endojen lizisi 1 haftadan 6nce gerceklesmemektedir. Pihtilarin
lizisini anlamli sekilde hizlandirmak i¢in tek yol trombolitik tedavidir ve hatta bu tedavi
siirecinde dahi tromboliz 48 saat ile 13 giin arasinda siirmektedir. Destek tedavisinde ise;
analjezikler, oksijen tedavisi, sedatifler, vazopressor ilaglar (sistemik hipertansiyonlu
olgularda), diiiretikler (sag kalp yetmezligi bulgulari varliginda) ve genis spektrumlu

antibiyotikler kullanilir.
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Akut mindr embolide heparin ve varfarin protokolii uygulanirken; akut majér embolide
kolloid sivilar, inotropik destek, heparin, varfarin, trombolitik tedavi ve nadiren embolektomi
yapilir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda ise vazodilatatér ilaglara yanitin

olmamasi nedeni ile tedavi yaklasimi kalp-akciger naklidir (28,29).

COK KESITLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI (CKBT)

Kisa tarihce

Bilgisayarli tomografi kullaniminda yeni bir déonemin kapilarini agan bir gelisme olan
BT‘nin bugiinkii durumuna ulasmast BT teknolojisinde baz1 oncli gelismelerle
gerceklesmistir. Helikal taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra takip eden caligmalarla
1991 yilinda 1 mm*nin altinda kesit alabilen cihazlar tiiretilmistir. Ayn1 yil bugiinkii CKBT
teknolojisinin Onciisii ikiz dedektorlii helikal BT de gelistirilmistir. 1993‘te gergek zamanh
BT’ nin kullanima sokulmasiyla BT floroskopi altinda biyopsi islemlerinin yapilabilmesi,
damar yapilar1 ya da organlar i¢indeki kontrastlanmanin monitorizasyonu (otomatik bolus
yakalama programlar1) olanakli hale gelmistir. Gantry rotasyon zamanlarinin 1 sn‘nin altina
inmesi 1995‘te miimkiin olmustur. 1998 yilindan itibaren de ilk CKBT sistemleri
kullanilmaya baslamistir (70). Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) 1998 yilinda klinik
kullanima girmis olup, literatiirde —multislice CTl, —multidetector CT| ve —multidetector
row CTI gibi isimler ile amilmaktadir (71). Tiiplin hasta etrafinda bir doniisiinde tek kesit
alabildigi onceki helikal (spiral) bilgisayarli tomografi (BT) sistemlerinden farkli olarak,
CKBT*“de bir rotasyonda 4 veya daha fazla sayida (8, 16, 32, 40, 64, 256, 320) kesit almasina
olanak veren z ekseni (hasta masasi yonii) boyunca dizilmis ¢ok sirali dedektor sistemi
vardir.(62). Iki bin bir yilinda 8-kesitli, 2002 yilinda 16-kesitli, 2004 yilinda 64-kesitli,
2006°da ¢ift tipli 64-kesitli, 2007‘de 256-kesitli ve 2008°‘de 320-kesitli BT ler klinik
kullanima girmistir.(71). Cok kesitli bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler uzun
mesafeleri kisa silirede ve ince ¢Oziiniirliikte goriintiilemeyi miimkiin kildigindan, CKBT
anjiyografi  1998‘den  beri koroner arter sistemi disindaki vaskiiler yapilarin

gorlintiillenmesinde kullanilmaktadir.
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FiZiK OZELLIKLER

Gantry Rotasyon Siiresi

Bir saniyenin altinda siirede tarama yapabilmeyi basaran ilk BT tarayicilar1 elektron
beam tomografi (EBT) cihazlar1 olmustur. Kisa zaman i¢inde helikal cihazlarda da rotasyon
stireleri 1 sn‘nin altina indirilmistir. Bugiin itibariyle ulasilabilmis en kisa siire 0,33-0,40
saniyedir ( 320 MDCT: Toshiba Aquilion ONE:0,35)(50).Gantry rotasyon siiresinin bu denli
kisalmas1 hareket artefaktlarin1 belirgin olarak azalttigi gibi ayni siire i¢cinde daha genis
anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini saglamis ve longitudinal (z eksen) ¢oziiniirliiglide
artirmigtir. Tarama zamaninin 1 sn‘nin altina indirilmesi i¢in gantry c¢iziminde (design),
gantry motorunda, veri ileti diizeninde (Data transmission system-DAS) ve X- 1511 tiiplinde
baz1 degisikliklerin yapilmas1 gerekmistir (64). Tarama zamanindaki kisalma gantriyi
etkileyen merkezkac kuvvetinde artis olusturmaktadir. Gantrinin bu kuvvet artisini1 karsilamak
iizere yeniden bigimlendirilmesi gerekmektedir. Yine, tarama zamami kisaldik¢a birim
zamaninda Ol¢iilen veri miktar1 artmaktadir. Bu miktardaki verinin iletimi diisiik voltajl slip-
ring yonteminden farkli, daha yiiksek hacimli ve hizli veri iletim sistemlerine ihtiyag
dogurmustur. Tarama zamaninin kisalmasi tiipe uygulanan merkezka¢ kuvvetini artirdigr gibi
tiplin drettigi X-15in1 miktarmin artmasin1 ve dolayisiyla tiipiin sogutma yeteneginin

tyilestirilmesini de gerektirmistir(72).

Ince Kesit Kalinhklari

CKBT cihazlar1 bu alisilmamis hizlar1 sayesinde, konvansiyonel helikal cihazlardan
farkli olarak, klasik kesit taramasindan cok, bir anlamda _‘hacim taramasi‘‘yapmaktadir.
Yiiksek kalitede hacim bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (Z eksenindeki) ¢oziiniirliigiin
yeterli olmasi gerekmektedir. Z eksen ¢Oziinlirliiglinii belirleyen baglica etken kesit
kalinhigidir. Dedektor teknolojisindeki iyilestirmelerle minimum kesit kalinligi giderek
diisiiriilmektedir. Boylece ulasilan izotropik voksel geometrisi sayesinde multiplanar

reformasyonlar ve ii¢ boyutlu goriintiileme optimal gorsel keskinlikle yapilabilmektedir.
Cok Sayida Dedektor

Cok kesitli BT teknolojisinin temel tasi, dedektor yapisidir. Konvansiyonel helikal BT

cihazlarinda dedektor tek sira halinde dizilmis dedektor elemanlarindan olusan tek boyutlu bir
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yapidir. Cok kesitli BT cihazlarinda ise dedektor, ¢ok sayida dedektor sirasindan olusan iki
boyutlu bir matriks yapisindadir. Bu sekilde farkli kalinlikta dedektdr elemanlari igeren
asimetrik dedektdr dizaynlarinin yani sira bazi sistemlerde dedektdr matriksi simetrik
yapidadir. Bu dedektor siralarinin farkli kombinasyonlarinin secilmesi ile degisik kesit
kalinliklarinda multislice incelemeler yapilmaktadir. Sistemin minimum kesit kalinligim
belirleyen unsur, en kiigiik dedektdr elemaninin Z eksenindeki genisligidir. Bu deger bazi
sistemlerde 0.5 mm, bazi sistemlerde 0.625 mm‘dir.

DAS (Data Acquisition System: Veri Elde Etme Diizeni)

Dedektor siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan kesit bilgileri daha
sonta DAS‘lara aktarimaktadir. DAS‘lara gelen analog veriler dijital verilere
doniistiiriilmektedir. DAS sayisinin artmasi elektronik devre gereksinimini de artirmaktadir.
Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyaci bunlarin yliksek yogunlukta monte edilmesi
ile ¢ozlimlenmistir (73).

Goriintii Rekonstriiksiyonu

Cok noktali rekonstriiksiyon algoritmasi ve optimal veri Orneklemesi dedektor
sisteminden bagka, CKBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli goriintii
rekonstriiksiyon algoritmalart kullanilmaktadir. CKBT cihazlarinda dedektdr iki boyutlu
oldugundan tiPTEn ¢ikan X-151n1 hiizmesi de iki boyutludur, yani koni seklindedir.

Konvansiyonel rekonstriiksiyon yontemlerinin kullanilmasi durumunda, koni ig¢inde
belli bir ag1yla dedektor elemanlarina gelen X-1s1nlar artefaktlara yol acabilir. Bu artefaktlarin
giderilebilmesi i¢in, CKBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan 180
derece lineer interpolasyon algoritmasi degil, ¢ok noktali (multipoint) interpolasyon ile
goriintiiler rekonstriikte edilmektedir(73). Bu sekilde konvansiyonel helikal teknige gore daha
yiksek kalitede goriintii kalitesi elde edilebilmektedir. Multipoint rekonstriiksiyon
algoritmasinda verilerin 6rneklenmesi de optimize edilmistir. Optimize edilmis 6rnekleme adi
verilen bu yontemin amaci longitudinal yonde veri 6rnekleme miktarini arttirmak, yani daha
fazla 6l¢iim bilgisi elde etmek ve boylece sinyal/giiriiltii oranini artirmaktir (70).

Z filtre rekonstriiksiyonu:

CKBT*de goriintii rekonstriiksiyonunda ¢ok noktali interpolasyon algoritmasi disinda Z
filtre rekonstriiksiyon algoritmasi adi verilen bir teknik de kullanilmaktadir. Z filtre
rekonstriiksiyonunda uygun Z kernelleri segilerek, tek bir helikal veri kiimesinden farkl kesit

kalinliklarinda ¢ok sayida goriintii serisi olusturulabilmektedir. Buradaki ilke standart veya
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akciger kernelleri ile yapilan goriintii rekonstriiksiyonuna benzemektedir. Nasil bu kernellerde
diizlem ici (inplane) frekans yanmiti degistirilerek standart veya akciger algoritmasinda
gorlintiiler olusturuluyorsa, Z kernelleriyle de kabaca benzer bir bigimde Z eksenindeki
frekans yanmiti degistirilmekte ve bu sekilde farkli kesit kalinliklarinda goriintiiler

olusturulabilmektedir.

CKBT’DEKI YENILIKLERIN TARAMA PARAMETRELERINE ETKISi

Tarama Hizinda Artis:

CKBT sistemlerinde hizin artmasi esas olarak iki nedene baglidir: Gantry rotasyon
stiresinin kisalmasi (0.33-0.40 sn‘ye inmesi) ve pitch faktoriiniin artmasi. CKBT cihazlarinin
kullanima girmesiyle pitch kavrami iki farkli sekilde tanimlanir olmustur. Pitch 360 derece
rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin tek kesit kalinlifina orani olarak
hesaplanabilecegi gibi, 360 derece rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin toplam
15s1n demeti genisligine orani seklinde de hesaplanabilir.

Ikinci yontemde, drnegin 3 ve 6 gibi pitch degerleri kullanilmaktadir. Bu sistemlerde
pitch‘in 3 olarak kullanildig1 tarama modlan yiiksek kalite, pitch‘in 6 olarak kullanildigi
tarama modlar1 hizli olarak tanimlanmaktadir. Uzaysal ¢ozliniirliigiin 6énemli oldugu klinik
durumlarda 3 pitch‘in, yliksek hacimlerin kisa zamanda taranmasinin gerekli oldugu
durumlarda 6 pitch‘in kullanilmas1 Onerilmektedir. Bazi iireticiler konvansiyonel helikal
cihazlarda kullanilan pitch kavramiyla Ortiismesi amaciyla pitch‘i yukarida belirtilen ikinci
formdille, yani rotasyon siiresince olan masa hareketini toplam 151n demeti genisligine bolerek
hesaplamakta ve beam pitch olarak adlandirilmaktadirlar. Tarama hizinin konvansiyonel
helikal cihazlara gére CKBT sisteminde artmasi daha genis hacimlerin daha kisa siirelerde
taranmasi olanagini getirmistir. Buna bagli avantajlar sdyle siralanabilir:
l.Incelemelerin daha kisa siirelerde (nefes tutma siiresinde) bitirilmesi solunum
yetmezliginden kaynaklanan artefaktlar1 gidermistir. Ornegin 30 cm genisligindeki toraks
incelemesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn siirerken ¢ok kesitli cihazlarda daha ince
kesit kalinliklar ile 5-9 sn arasinda tamamlanabilmektedir.
2.Hizli tarama yetenegi travma hastalarinin incelenmesinde vazgecilmez bir avantajdir. Bu

hastalarda c¢ok kisa siirelerde tiim viicut taramas1 yapilabilmektedir.
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3.Cocuk yas grubunda ve kooperasyon saglayamayan hastalarda CKBT son derece hizli bir
bicimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

4.Cok kesitli BT sistemleri ¢ok fazli kontrastli calismalara olanak saglamaktadir.

Ornegin karacigerde iist iiste iki kere arteryel faz taramasi yapilabilmektedir. Bu sekilde siroz
hastalarinda daha ¢ok sayida erken evre karaciger kanseri yakalandigini gosteren calismalar
mevcuttur.

5. Tarama hizinin artmasi 6zellikle CKBT anjiyografi uygulamalarinda kontrast madde
dozundan tasarruf edilmesine imkan vermektedir. Ornegin pulmoner arter CKBT
anjiyografide daha onceleri 140-160 mL arasinda degisen kontrast madde gereksinimi yeni

cihazlarda 100 mL‘nin altina indirilmistir (70).

Kesit Kalinhginda Azalma:

CKBT teknolojisindeki gelisim minimum kesit kalinliginda azalmayla paralel
seyretmistir. Giiniimiizde CKBT cihazlarinda minimum kesit kalinlig1 0.5-0.62 mm arasinda
degismektedir. Daha ince kesit kalinliklar1 uzaysal ¢oziintirliigli artirmakta ve kismi hacim
etkisini azaltmaktadir. Cok kesitli dedektorler sayesinde bu denli ince kesit kalinliklar ile
bircok anatomik bolge taranabilmekte, elde olunan izotropik goriintiilerle yiiksek kalitede
reformat, multiprojeksiyon, voliim reformat ve 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir

(70).

X-Isinindan Yararlanma Faktoriinde ( X-Ray Utilisation Factor) Artis:

CKBT sistemlerinde X-1s1n1 daha ekonomik olarak kullanilmaktadir; bir baska ifadeyle
bu sistemlerin X-151n1 istifade faktorii konvansiyonel helikal cihazlara gore daha yiiksektir.
Bunun nedeni soyle agiklanabilir: CKBT‘de X-151n1 demetinin longitudinal yondeki toplam
kalinlig1 konvansiyonel helikal cihazlara gére daha fazladir. Boylece konvansiyonel helikal
cihazlarda kullanilmayan, bir anlamda ziyan edilen X-1sinlar1 ¢ok kesitli sistemlerde veri
eldesi amaciyla kullanilmaktadir. X-1s1n1 istifade faktoriindeki bu artig tiip yiiklenmesini
azaltmakta, helikal taramanin tlip sogumasi i¢in bekleme siiresi olmaksizin daha uzun siireler
devam edebilmesine olanak tanimaktadir. X-1g1m1 yararlanma faktoriinlin artmasi nedeniyle

tiip 6mrii de belirgin olarak uzamaktadir (73).
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Radyasyon Riski

Radyasyon dozu CKBT ig¢in zorlayici bir konudur. Rutin bir gogiis BT tetkikinde 4—6
mSv arasinda doza maruz kalma s6z konusudur. Bugilinkii tahminler 5 mSv (500 mRem)
efektif bir dozun her 10.000 kiside 2.5 fatal kanser gelisimi riskine tekabiil ettigi seklindedir.

CKBT‘nin tek dedektorlii BT ye gore hastaya daha fazla radyasyon dozu verip
vermedigini arastirmak icin bircok calisma yapilmaktadir. ilk ¢alismalarda 4 dedektorlii
BT lerde, tek dedektorlii BT lere gore belirgin bir doz artis1 oldugu bildirilmistir. Ancak bu
sonug radyasyon 1sin profilinin aktif dedektor enine gore daha genis tutulmasi sonucu ortaya
¢ikan doz verimsizligine baglanmistir. Bu durum kolimasyon optimizasyonu ile birlikte fokal
spot izlemi i¢in daha iyi yazilim (software) gelistirilmesi sonucu degismistir. Yeni cihazlarda
dedektdr sayist arttikca X-151m1 daha verimli kullanilmaktadir. Ancak daha yiiksek
rezoliisyonda goriintii elde etmek i¢in daha ince kesitler ve daha kiiciik pitch‘ler kullanilmasi
gerekmektedir. Bu hastaya verilen dozu artirmak demektir. Yeni cihazlarda buna bir miktar
¢Oziim i¢in pitch disiiriliirse kendiliginden tiip akim miktar1 disiiriilmekte ya da viicut
kalinlig1 ile orantili olarak doz ayarlanmasi yapilmaktadir. Ekspojur faktorii (mAs/slice)= tiip
akimi (mA) x gantry doniisii (sn)/pitch/kesit basina seklinde hesaplanabilir. Bu degerlerdeki
yapilan degisiklikler hastanin alacagi doz miktarinda farkliliklara yol agacaktir (73).
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6. MATERYAL VE METOD

Mart 2012-Eyliil 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Radyoloji Anabilim dalina
rutin kontrol amaciyla bagvuran kanser hastalariin Kontrastli Torax BT goriintiileri sirayla
retrospektif olarak incelendi. Birden fazla g¢ekimi olan hastalarin yalnizca bir ¢ekimi
caligmaya dahil edildi. Hastalarin 16 ve 64 Dedektorlii Bilgisayarli Tomografi cihazlarinda
cekilen Kontrastli Toraks BT goriintiileri 6ncelikle axial planda degerlendirilmis olup koronal
ve sagital imajlardan da yararlanilarak insidental PTE si bulunan hastalar tespit edildi.

Calismamizda ileri derecede plevral efiizyon, biiyiik plevral ve parankimal kitle, akciger
operasyonu, kontrast madde yetersizligi gibi nedenlerle pulmoner arterlerin tiim
segmentlerinin net takip edilemedigi hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir. Ayrica yogun ¢ekim
artefakth tetkikler, daha 6nce pulmoner emboli ge¢irmis ve emboli nedeniyle takip edilen
hastalar, kitlelerin veya metastazlarin pulmoner arterlere invazyonu olan hastalar da ¢alisma
dis1 birakilmistir. Ayrica c¢alismamiz kanser hastalarinda insidental PTE saptanmasini
amagladigindan PTE 6n tanistyla CKBT veya CTPA c¢ekimi yapilmis hastalar ¢aligma
grubumuza dahil edilmemistir.

Calismamizda her hasta primer kanserine gore gruplandirilmis olup tiroid, paratiroid
kanserleri endokrin bez kanserleri grubunda; beyin, surrenal, parotis, submandibuler, larinx,
nazofarinx gibi az goriilen kanserler diger kanserler grubu adi altinda toplanmustir.

Hastalarimizdan ana, segmental veya subsegmental arterlerde dolum defektine neden
olan hipodens trombiisiin goriildiigii vakalar pozitif kabul edilmistir.

Calismamiz retrospektif arsiv calismast olup calisma protokolii yerel etik kurul
tarafindan onaylanmistir.

Insidental PTE saptanan kanser hastalarinda embolinin saptandigi pulmoner arter
lokalizasyonu tespit edilip; metastaz, son bir ayda alinmis kemoterapi, radyoterapi tedavisi,
son bir ayda geg¢irilmis cerrahi operasyon ve vaskiiler girisimsel islem (katater, port... vb),
trombosit degerleri, hastanede yatis gibi risk faktorleri arastirilmis, ayrica emboliye eslik eden
akciger parankim patolojileri degerlendirilmistir. Pozitif kabul edilen hastalarin raporlarinda
saptanma oranlar1 da calismamizda belirtilmistir.

Calismamizda kullanilan istatiksel yontemler; yas parametresi disinda biitiin
parametreler icin tanimlayici istatistik olarak sayr ve ylizdeler, yas parametresi igin ise
ortalama ve standart sapmalar kullanilmistir. Ayrica tiim hastalarin primer kanserlerine gore

yiizdelik oranlari, pulmoner emboli pozitif hastalarin tiim hastalara gore yiizdelik oranlar1 ve
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primer kanserlerine gore yiizdelik oranlari, kanserlerde pulmoner emboli goriilme sikliginin

yiizdelik oranlar1 hesaplanmistir.

6.1. CKBT Protokolii

Calismaya alinan hastalarimizin torax BT c¢ekimleri 64 dedektorlii multislice Philips
Brillance V2.6.1 (2007) ve 16 dedektorlii Toshiba Activion V3.00 (2010) cihazlartyla yapildi.
Alinan goriintiiler, is istasyonunda (Philips Extented Brilliance Workspace Philips Medical
systems, Best The Netherlands) degerlendirildi. Goriintiiler Oncelikle aksiyal kesitlerde
incelendi. Daha sonra, 3 boyutlu reformat goriintiiler olusturularak sagittal ve koronal
kesitlerden de faydalanildi. Olgularimiza kilogram (kg) basina 1-1.5 cc IV kontrast madde
manuel verildi. Hastalarimiza 64 ve 16 dedektorlii BT cihazlan ile yapilan ¢ekimlerde su

parametreler kullanildi.

Tablo 10: BT parametreleri

BT parametreleri BT parametre degerleri
64 dedektorlii Brillance 16 dedektorlii Toshiba

Kolimasyon 64x0,625 16x0,625

Pitc 1 1

Tickness 3 mm 3 mm

Rotations time 1 sn 1 sn

Increment 1.5 mm 3 mm

FOV 35 cm 39 cm

Kvp 120 120

Matrix 512 512

MAS 250 250

Fitler standart (B) L:60, W:360 L:40, W:400

windows
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BULGULAR

Calismaya alinan 1000 hastanin 488 (%48.8) i kadm, 512 (%51.2) si erkek idi.
Erkek/kadin oran1 10.6/10.1 idi. Hastalarin yas araligi 16-89 olup yas ortalamasi1 53+15 idi.

Hastalarin 847 si (%84.7) 16 dedektorlii, 153 1i(%15.3) 64 dedektorlii BT cihazinda
cekim yapmust1.

Hastalarimizin primer kanserlerine gore dagilimi tablo 11 de belirtilmis olup en fazla
hasta grubunu 159 hasta ile meme (%15.9), 143 hasta ile akciger (%14.3) ve 108 hasta ile
kolon kanseri (ca) (%10.8) olustururken en az hasta grubunu 9 hasta ile karaciger (%0.9), 11
hasta ile endometrium (%1.1) ve 19 hasta ile serviks (%1.7) ca olusturmaktaydi.

1000 hastanin 46 sinda (%4.6) insidental PTE saptandi. Insidental PTE saptanan
hastalarin yas araligi 30-82 olup, yas ortalamasi ortalamasi 58+13 idi. Insidental PTE
saptanan hastalarin 29 u (%63) kadin, 17 si (%37) erkekti. Hastalarin cinsiyet dagilimina
bakildiginda; 488 kadin hastanin 29 unda (%5.9), 512 erkek hastanin 17 sinde (%3.3)
insidental PTE saptandi.

Insidental PTE saptanan hastalarmn primer kanserlerine gére dagilimi tablo 12 de
gosterilmis olup en fazla hasta grubunu 11 hasta ile (%24) meme, 6 hasta ile (%13) mide ve 5
hasta ile (%10.8) ile over ca; en az hasta grubunu ise birer hasta ile (2.1) bobrek, karaciger,
kemik-yumusak doku, mesane, pankreas ca olugturmaktaydi.

Primer kanserler ve bu kanserlerde PTE saptanan hastalar ve insidans degerleri tablo 12
de gosterilmistir. Buna gére PTE saptanan en ¢ok hasta sayis1 meme ca olmasina ragmen; en
yiiksek insidans %18 ile endometrium , %12.7 ile safra kesesi- yollar1 ve %11.7 ve %11.1 ile
sirastyla serviks ve karaciger kanserlerinde saptandi. En diisiik insidans PTE nin hig
goriilmedigi lenfoma, endokrin bez, testis ve diger kanser gruplarinda saptandi.

Insidental PTE saptanan hastalarin 35 inde (%76) PTE saptandig1 hastanin raporunda
belirtilirken, 11 inde (%24) raporda belirtilmemisti. Raporda belirtilen hastalarin tamamina
(diisiik molekiil agirlikli heparin) tedavi baglanmisti. Raporda belirtilmeyen hastalarda emboli
segmental-subsegmental yerlesimli olup 4 iinde emboli sag ve sol pulmoner arterler olmak
lizere bilateral (%36.3) yerlesimliyken, 4 hastada sadece sag (%36.3) ve 3 hastada sadece sol
pulmoner arterde (%27.2) yerlesikti.

Insidental PTE saptanan 46 hastanm 2 si akciger, 2 si serviks, 1 i over ve 1 i karaciger

kanserleri olmak iizere toplam 6 sinda (%13) tiimor invazyonuna bagli trombiis ve buna
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sekonder emboli mevcutken, 40 inda (%87) herhangi bir kitle invazyonuna bagli olmadan

emboli saptandi.

Tablo 11: incelenen hastalarin primer kanser tiirlerine gore say1 ve yiizdelik dagilimlar:

Hasta Hastalarin yiizdelik
Primer kanser tiirii | sayisi dagihmi
Meme 159 %15.9
Akciger 143 %14.3
Kolon 108 %10.8
Mide 93 %9.3
Over 65 %6.5
Kemik-yumusak
doku 86 %8.6
Pankreas 45 %4.5
Lenfoma 43 %4.3
Rektum 39 %3.9
Endokrin bez tm 26 %2.6
Prostat 26 %2.6
Bobrek 24 %2.4
Safra kesesi ve
yollari 24 %2.4
Mesane 22 %2.2
Testis 19 %1.9
Serviks 17 %1.7
Endometrium 11 %1.1
Karaciger 9 %0.9
Diger 41 %4 .1
TOPLAM 1000 100%
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Tablo 12. Incelenen hastalarin kanser gruplarina gore insidental PTE saptanma

oranlar ve insidental PTE saptanan hastalarin kanser gruplarina gore oranlari

PTE
Primer saptanan |Primer kansere |insidental PTE saptanan
kanser Hasta |hasta gore PTE hastalarin kanser gruplarina
turd sayisl |sayisl insidansi gore orani
Meme 159 11 %6.9 %23.9
Akciger 143 5 %3.5 %10.8
Kolon 108 3 %2.7 %6.5
Mide 93 6 %6.4 %13.0
Over 65 5 %7.7 %10.8
Kemik-
yumusak
doku 86 1 %1.1 %2.1
Pankreas |45 1 %2.2 %2.1
Lenfoma |43 0
Rektum |39 2 %5.1 %4.3
Endokrin
bez tm 26 0
Prostat 26 2 %7.7 %4.3
Bbbrek 24 1 %4.1 %2.1
Safra
kesesi ve
yollari 24 3 %12.5 %6.5
Mesane |22 1 %4.5 %2.1
Testis 19 0
Serviks 17 2 %11.7 %4.3
Endometri
um 11 2 %18.1 %4.3
Karaciger |9 1 %11.1 %2.1
Diger 41 0
TOPLAM |1000 46 %100.0
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Grafik 1: Kanser hastalarinda insidental PTE saptanan ve saptanmayan hastalarin sayi

ve yiizdelik dagilimi

46; 4,6%

B PTE saptanmayan
kanser hastalari

\ B PTE saptanan
954: 95,4% kanser hastalar

Insidental PTE saptanan hastalarda emboli; 1 hastada (%2,1) ana pulmoner
arterde, 6 hastada (%13) lobar arterlerde, 29 hastada (%63) segment ve 10 hastada
(%21) subsegment dallarda yerlesikti.

Grafik 2: insidental PTE saptanan kanser hastalarinda pulmoner arterlerde

emboli goriilme oranlari

2 6; 13%
-6: A
10; 22%
@ Ana pulmoner arter
| Lober arter
0O Segmentel arter
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Insidental PTE saptanan hastalarda emboli yerlesim yerlerine bakildiginda 19 hastada
(%41.3) sag ve sol pulmoner arterlerde olmak {izere bilateral, 19 hastada (%41.3) sadece sag
pulmoner arterde, 8 hastada (%17.4) sadece sol pulmoner arterde yerlesikti.

Insidental PTE saptanan hastalarda embolinin yerlestigi pulmoner arter dallarmna
bakildiginda (tablo 13); 33 hastada (%71.7) sag pulmoner arter alt lob dalinda, 20 hastada
(43.4) sol pulmoner arter alt lob dalinda, 14 hastada (%30.4) sag pulmoner arter iist lob
dalinda, 12 hastada (%26) sag pulmoner arter orta lob dalinda, 11 hastada (%24) sol pulmoner
arter list lob dalinda ve 7 hastada (%15.2) sol pulmoner arter linguler lob dalinda emboli
saptandi. Bu oranlara bakildiginda en fazla sag pulmoner arter alt lob dalinda, en az da sol

pulmoner arter linguler lob dalinda emboli saptandi.

Tablo 13: Pulmoner arter dallarinda emboli goriilme oranlar

PULMONER ARTER PTE BULUNAN HASTA

DALLARI SAYISI INSIDANS
Sag Ust 14 %30.4
Sag orta 12 %26.0
Sag alt 33 %71.7

Sol Ust 11 %23.9

Sol lingula 7 %15.2

Sol alt 20 %43.4

Insidental PTE saptanan 46 hastanin 20 sinde (%43.4) alt extremite vendz sistemde, 3
iinde (%6.5) Vena Cava inferiorda ve 2 hastada da (%4.3) kalpte trombus mevcutken; 21

hastada (%45.6) vendz sistemde trombiise rastlanmadi.
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Grafik 3: Insidental PTE saptanan hastalarda venoz sistemde trombiis goriilme

oranlari
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Insidental PTE saptanan hastalarda metastaz, son bir ay igerisinde kemo-radyoterapi,
trombositoz, son bir ay igerisinde gegirilmis cerrahi operasyon, son bir ay icerisinde gegirilmis
vaskiiler girisimsel islemler, trombosit degerleri ve hastanede uzun siireli yatis gibi risk
faktorlerine bakildiginda (Tablo 14) ; 31 inde (%67,4) metastaz, 34 iinde (%73,9) son bir ay
icerisinde kemoterapi, 4 iinde (%8,7) son bir ay icerisinde radyoterapi, 1 inde (%2.1)
trombositoz, 3 {inde (%6,5) son bir ay igerisinde cerrahi operasyon; (3 hastaya port katateri ve
1 hastaya pacemaker yerlestirilmesi olmak {izere) 4 iinde (%8,7) son bir ay igerisinde vaskiiler
girisimsel islem, 14 {inde (%30,4) hastanede uzun siireli yatis mevcuttu. Hastalarinin 11 i
(%23,9) bu risk faktorlerinden birini, 22 si (%47,8) bu risk faktorlerinden ikisini, 8 i (%17,3)
bu risk faktorlerinden iicilinii, 3 1 (%6,5) bu risk faktorlerinden dordiinii tasirken; 2 hastada

(%4,3) herhangi bir risk faktorii saptanmadi (Tablo 15).
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Tablo 14: Insidental PTE saptanan hastalarda risk faktorlerine gore hasta

dagilimi

RiSK FAKTORLERI VAR YOK INSIDANS
METASTAZ 31 15 67,40%
SON BIR AY ICERISINDE KEMOTERAPI TEDAVISI 34 12 73,90%
SON BIR AY ICERISINDE RADYOTERAPI TEDAVISI 4 42 8,70%
TROMBOSITOZ 1 45 2,10%
SON BIR AY ICERISINDE CERRAHI OPERASYON 3 43 6,50%
SON BIR AY ICERISINDE GIRISIMSEL iSLEM 4 42 8,70%
HASTANEDE UZUN SURELI YATIS 14 32 30,40%

Tablo 15: insidental PTE saptanan hastalarin tasidiklar risk faktér sayisina

gore hasta dagihimm

SAYI INSIDANS
Risk faktort tasimayan
hastalar 2 4,30%
1 risk faktoru tasiyan
hastalar 11 23,90%
2 risk faktoru tagiyan
hastalar 22 47,80%
3 risk faktoru tasiyan
hastalar 8 17,30%
4 risk faktoru tagiyan
hastalar 3 6,50%
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Insidental PTE saptanan hastalarda emboliye eslik eden akciger bulgularina

bakildiginda (Tablo 16); 16 hastada (%34,7) (en sik goriilen bulgu olarak)

subsegmenter atelektazi ve fibrotik bantlar, 7 hastada (%15,2) metastaz, 6 hastada

(%13) plevral sivi, 6 hastada (%13) mozaik perfiizyon alanlari, 4 hastada (%8,7)

konsolidasyon mevcutken; 7 hastada (%15,2) herhangi bir parankimal bulgu mevcut

degildi.

Tablo 16: insidental PTE saptanan hastalarda emboliye eslik eden akciger

bulgular

SAYI INSIDANS
Parankimal bulgusu bulunmayan
hastalar 7 15,20%
Subsegmenter atelektazi ve
fibrotik bant 16 34,70%
Metastaz 7 15,20%
Plevral sivi 6 13%
Mozaik perfizyon alanlari 6 13%
Konsolidasyon 4 8,70%
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OLGU ORNEKLERI

Olgu 1: 72 yasinda erkek kolanjioselliiler ca hastasi (a ve b) her iki pulmoner arter alt lob

dalinda ve (c¢) sag akciger list lob dalinda izlenen emboli (ince sar1 ok)

(b)

(0
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Olgu 2: 48 yasinda kadin meme ca hastasi (a) her iki memede izlenen kitle lezyonlar1 (kalin

beyaz oklar) ve (a, b ve ¢) sag pulmoner arter alt lob dalinda izlenen emboli (ince sar1 ok)
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Olgu 3: 62 yasinda erkek bobrek tlimorii (renal cell ca) hastasi (a,b ve ¢) sag pulmoner arter

alt lobda izlenen emboli (ince sar1 ok)

(0

47



Olgu 4: 49 yasinda erkek mide ca hastasi (a ve b) sol pulmoner arter alt lob dalinda ve (c) sag

pulmoner arter alt lob dalinda izlenen emboli (ince sar1 ok)
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Olgu 5: 79 yasinda erkek mesane ca hastasi (a,b,c) sag pulmoner arter alt lob dalinda ve (d)

sol pulmoner arter iist lob dalinda izlenen emboli (ince sar1 oklar)
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Olgu 6: 60 yasinda kadin mide ca hastasi (a ve b) sag pulmoner arter alt lob dalinda izlenen

emboli

(b)
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Olgu 7: 58 yasinda kadin over ca hastasi (a,b ve ¢) sag pulmoner arter alt lob dalinda izlenen

emboli

(a)
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Olgu 8: 73 yasinda kadin serviks ca hastast (a ve b) her iki pulmoner arter alt lob dalinda

emboli, (c) batinda paraaortik bolgede metastatik lenfadenopati (ince beyaz ok) ve vena cava

inferiorda izlenen trombus (kalin beyaz ok)

(a)

(b)

(0
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Olgu 9: 64 yasinda kadin over ca hastasi (a) sag pulmoner arter alt lob dalinda izlenen

emboli, (b) vena cava inferiorda izlenen trombiis ve sol plevral aralikta efiizyon

(b)
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Olgu 10: 40 yasinda kadin meme ca hastasi (a) her iki pulmoner arter alt lob dalinda izlenen

emboli, (b ve c) kalpte ve (d) vena azygosta izlenen trombiis
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Olgu 11: 57 yasinda erkek karaciger kanseri hastasi (a) sag pulmoner arter alt lob dalinda
izlenen emboli, (b) karaciger sag lobda izlenen kitle lezyonu (Hepatoselliiler ca) (kalin ok) ve

vena cava inferiorda ve (c) kalpte izlenen trombiis (ince ok)
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Olgu 12: 71 yasinda kadin endometrium ca hastasi (a ve b) sag pulmoner arter alt lob dalinda

ve (a ve ¢) sol pulmoner arter lingula ve alt lob dalinda izlenen emboli

56



TARTISMA

Literatiirde kanser hastalarinda insidental saptanan PTE c¢alismalar1 son derece kisith
olup o6zellikle iilkemizde bu yoniiyle yapilmig bir ¢alismaya rastlanmamistir. Caligmamizda
inceledigimiz 1000 kanser hastasinin 954 iinde (%95.4) insidental PTE saptanmazken, 46
sinda (%4.6) insidental PTE saptanmistir. A J Paddon (77) yaptig1 bir calismada kanser
hastalarinda insidental PTE insidansint %2.5 bulmustur. Ancak bu c¢alismada A J Paddon
kalin (5-8 mm) kolimasyonlu goriintiiler kullanmistir. Gregor W.Gladish ve ark. (78) son
yillarda 403 kanser hastasinda yaptiklar1 c¢alismada insidental PTE insidansin1 %4
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda bu oran %#4.6 olup literatiire yakin bulunmustur.

Calismamizda insidental PTE saptanan hastalarin %63 i kadin, %37 si erkek idi. Gregor
W.Gladish ve ark.(78) yaptiklar1 calismada bu oranlar %56 kadin, %44 erkek idi.
L.O’Connell ve ark.(79) insidental PTE saptanan onkoloji hastalarini retrospektif inceledikleri
bir calismada bu oram1 %64 ile erkek agirlikli bulmuslardir. Calismamizda bu oranin kadin
agirlikl saptanmasinda; kadinlarda ¢ok daha sik goériilen meme ca nin ¢alismamizda (%15,9)
ve insidental PTE saptanan hasta grubunda en yiiksek orani (%?24) olusturmasinin etkili
oldugunu diisiiniiyoruz.

Hangi kanser tiirlinde PTE gelisecegi bircok faktore bagli oldugundan 6nceden tahmin
etmek glictiir. Malign beyin tiimorleri, over adenokarsinomu, pankreas, kolon, mide, akciger,
prostat ve bobrek kanserlerinde tromboemboli daha sik goriilmektedir(35,36,37).
Calismamizda en fazla insidental PTE saptanan hastalar sirasiyla; %24 meme, %13 mide,
%10.8 over kanseri iken en az PTE saptanan hastalar; %2.1 ile sirasiyla bobrek, karaciger,
kemik-yumusak doku, mesane ve pankreas kanserleriydi. Kanser hastalarinda PTE saptanma
insidansina bakildiginda bu oran en yliksek %18 endometrium, %12.7 safra kesesi ve yollari,
%11 oranla serviks ve karaciger kanserleriydi. En diisiik oran PTE nin goriilmedigi lenfoma,
endokrin bez ve testis kanserleriydi. L.O’Connell ve ark.(79) insidental PTE saptanan
onkoloji hastalarini retrospektif inceledikleri bir ¢calismada en ¢ok hasta grubunu %37 oranla
kolorektal, %11 oranla pankreas, %17 oranla genitoliriner kanserler olustururken; en az hasta
grubunu %7 oranla akciger ve %3 oranla jinekolojik kanserler olusturmaktaydi. Gregor
W.Gladish ve ark.(78) yaptiklari ¢alismada en fazla insidental PTE saptanan hastalar sirasiyla;
akciger, malign melanom ve jinekolojik kanserler; en az genitoiiriner kanserler ve sarkom idi.
Kanser hastalarinin PTE saptanma insidans oranina bakildiginda en yiiksek oranla jinekolojik

kanserler ve malign melanom iken en diisiik insidans PTE nin saptanmadig1 meme, kolon, alt
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solunum yollar1 ve testis kanserleriydi. Literatiirde yapilan kisitli ¢caligmalarda meme ca It
hastalarda insidental PTE saptanma insidansi yiiksek bulunmamistir. Bizim g¢alismamizda
incelenen kanser hastalarinda ve insidental PTE saptanan kanser hastalarinda en biiyiik grubu
meme ca olusturmaktadir. Yeteri sayida meme ca hastas1 degerlendirildiginde meme ca I
olgularda sanilanin aksine insidental PTE oraninin nadir olmadigini diisiinmekteyiz. Bizim
calismamizda jinekolojik kanser gruplarina bakildiginda en yiiksek insidans literatiir ile
uyumlu olarak bu kanser grubunda saptanmistir. Endometrium, safra kesesi- yollar1 ve
karaciger kanser gruplarinda insidansin yiiksek ¢ikmasinda; bu kanser gruplarinda yeterli
sayida hasta bulunmamasi ve bu gruptaki hastalarin en az 3 risk faktori tagimasi etkili
olmustur. Bu nedenle bu kanser gruplarinda insidansin yiiksek olmasi, yeterli hasta sayisina
erisilmediginden yaniltici olabilmektedir. Ancak literatiirdeki kisith c¢aligmalarla bizim
calisgmamizin hasta gruplar1 korele olmadigindan; her kanser grubu icin karsilastirma
yapilamamugtir.

Asemptomatik olgularda PTE tespiti hastaligin progresif olmasi agisindan son derece
onemlidir. Asemptomatik olgularda PTE tespitinde erken tani1 ve tedavi sansi artmakta ve
mortalite oranlar1 %3-10 seviyelerine kadar diisebilmektedir(7-11). Bizim c¢alismamizda
insidental PTE saptanan kanser hastalarinnin %76 sinda emboli raporda belirtilirken, %24
iinde raporda belirtilmemisti. Gregor W.Gladish ve ark.(78) yaptiklari, her gorlintiiniin iki
radyolog tarafindan incelendigi, ¢alismada; emboli %75 gibi yiiksek bir oranla raporda
belirtilmezken, %25 oranla raporda belirtilmisti (78). Bizim ¢alismamizda embolinin yiiksek
oranda (%76) raporda belirtilmesinde merkezimizde CKBT incelemelerinde; raporlarin toraks
konusunda deneyimli en az iki radyolog tarafindan degerlendirilmis olmasi ve incelenen her
hastada goriintiilerin her iic planda da (axial, koronal ve sagital) incelenmis olmasi etkili
olmustur.

Bizim c¢alismamizda emboli %79 oranla proximalde, %21 oranla distalde saptanmistir.
Literatiirde emboli lokalizasyonlarina bakildiginda: bir ¢calismada (76) %75 oranla proximal
(ana, lobar ve segment dallar1), %25 oranla distal (subsegment dallar1); baska bir calismada
(78) %93 oranla proximal, %7 oranla distalde saptanmistir. Ayrica literatiirde genel hasta
populasyonunda PTE saptanan olgularin degerlendirildigi ¢alismalarda da emboli yerlesimi
proximalde daha sik saptanmistir (81,82,83). Bizim ¢alismamizda da embolinin proximalde

yiiksek oranda goriilmesi literatiir ile uyumludur.
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Calismamizda embolinin yerlestigi arter lokalizasyonuna bakildiginda; en yiiksek oran
(%71) sag ve (%43) sol pulmoner arter alt lob dali iken; en diisiik oran (%15) sol pulmoner
arter lingula ve (%24) sol pulmoner arter {iist lob dallar1 idi. Gregor W.Gladish ve ark.(78)
yaptiklar1 ¢calismada bu oranlar; en yiiksek (%50) sag ve sol pulmoner arter alt lob dallari, en
diisiik (%18) sag pulmoner arter alt lob dallarinda saptanmisti. Bizim ¢alismamizda embolinin
en yiksek oranla sirasiyla sag ve sol pulmoner arter alt lob dallarinda saptanmis olmasi
literatiir ile uyumludur.

Ozellikle alt extremite olmak iizere derin vendz sistemdeki trombiis (DVT) PTE
olusumunda %90 sorumlu tutulmaktadir(12-14). Bizim ¢alismamizda insidental PTE saptanan
hastalarin %43 tinde alt extremite derin vendz sistemde, %6.5 inde Vena Cava inferiorda,
%4.3 linde kalpte trombiis mevcutken; %45,6 sinda herhangi bir lokalizasyonda trombiis
saptanmamistir. Gregor W.Gladish ve ark.(78) yaptiklar1 calismada insidental PTE saptanan
hastalarin %60 inda alt extremitede DVT saptanirken bizim ¢alismamizda bu oran %43 tiir.

Kanser hastalarinda goriilen tromboembolinin etyopatogenezi ¢ok yonlii olup
immobilizasyon, ileri yas, kotii performans durumu, cerrahi girisimler, kemoterapi ve hormon
tedavileri, vaskiiler hasar ve kanser hiicresinden salgilanan koagiilasyon sistemini aktive eden
prokoagiilan maddeler kanser hastalarinda tromboembolinin artmasindan sorumlu baslica
etkenlerdir(38). Calismamizda insidental PTE saptanan hastalarimizin risk faktorlerine
bakildiginda %67,4 ‘linde metastaz, %73,9 unda son bir ay icerisinde kemoterapi ve %38,7
sinde radyoterapi Oykiisli, %2.1 inde trombositoz, %6,5 inde son bir ay icerisinde cerrahi
operasyon ve %8,7 sinde vaskiiler girisimsel islem Oykiisii, %30.4 linde hastanede uzun siireli
yatis gibi faktdrler mevcuttu. Insidental PTE saptanan hastalarin %239 u bu risk
faktorlerinden birini, %47,8 1 bu risk faktorlerinden ikisini, %17,3 i bu risk faktoérlerinden
ticlinti, %6,5 1 bu risk faktorlerinden dordiinii tasirken; %4,3 i bu risk faktorlerinden herhangi
birini tasimamaktaydi. Gregor W.Gladish ve ark.(78) yaptiklar1 ¢alismada %69 oranla
metastaz, %44 oranla son bir ayda kemoterapi tedavisi dykiisii ve %12 oranla radyoterapi
tedavi Oykiisii, %12.5 hastanede yatis, %6 oranla trombositoz gibi risk faktorleri mevcutken;
hi¢bir hastada son bir ay igerisinde geg¢irilmis cerrahi Oykiisii bulunmamaktaydi.. Bizim
calisgmamizda da metastaz ve kemoterapi, risk faktorleri agisindan literatiir ile uyumlu olarak
en ylksek oranda saptanan risk faktorleridir.

Embolinin yayginligina, yerlesim yerine ve hastada eslik eden ek anomalilere baglh

olmakla birlikte PTE de goriilen akciger bulgulari; pulmoner infarkt, pulmoner hemoraji,
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konsolidasyon, nodiiller ya da kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral effiizyondur(40).
Insidental PTE saptanan hastalarimiza eslik eden akciger bulgularma baktigimizda; 16 hastada
(%34,7) subsegmenter atelektazi ve fibrotik bantlar, 7 hastada (%15,2) metastaz, 6 hastada
(%13) plevral sivi, 6 hastada (%13) mozaik perfiizyon alanlari, 4 hastada (%8,7)
konsolidasyon mevcutken; 7 hastada (%15,2) herhangi bir parankimal bulgu mevcut degildi.
Gregor W.Gladish ve ark. (78) yaptiklar1 caligmada, insidental PTE saptanan kanser
hastalarinin akcigerlerinde; %31 oranla atelektazi ve konsolidasyon, %18 oranla plevral sivi,
%31 oranla akciger kitlesi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da atelektazi ve konsolidasyon
oranlari, birlikte degerlendirildiginde, en yiiksek saptanan bulgu olmasi nedeniyle literatiir ile
uyumludur.

Calismamizin en Onemli kisithligi, retrospektif olmasi ve bu nedenle bazi hasta
verilerine ulasilamamis olmasidir. Ayrica her kanser grubundan esit sayida hasta
bulunmamasi, solunum ve hareket artefaktlar1 olan hastalar, plevral efiizyonu bulunan
hastalar, akciger operasyonu, pulmoner abse-sivi koleksiyonu, yetersiz miktarda kontrast
madde ve uygunsuz teknikler gibi nedenlerden dolayr pulmoner arter dallarmmin tim
segmentlerinin net takip edilemedigi durumlar calismamizin kisitlhiligini olusturan diger

faktorlerdir.

SONUC

Kanser hastalar1 gerek kansere bagli nedenler, gerekse tedaviye ve girisime bagl
nedenlerden dolayr tromboemboliye egilimli hastalardr. Hangi kanser hastasinda venoz
tromboemboli gelisecegini tahmin etmek giictiir. Risk, kanser tipine gore degisir.
Inceledigimiz 1000 kanser hastasinin 46 sinda (%4.6) insidental PTE saptadik. PTE saptanan
olgularda; en fazla hasta grubunu (%24) meme kanseri olustururken, emboli en sik (%71) sag
pulmoner arter alt lob dalinda yerlesikti.

CKBT gibi ince kolimasyon saglayan tekniklerin kullaniminin artmasiyla kanser
hastalarinda insidental emboli saptanmasi kolaylagmaktadir. Kanser hastalarinin takibinde
siklikla kullanilan kontrasthi torax BT de hasta asemptomatik olsa bile pulmoner arterlerin
dikkatli bir sekilde incelenmesi, insidental PTE saptanmasini kolaylastirmakta ve bu durum

kanser hastalarininda mortalite, morbiditeyi yakindan etkilediginden klinisyeni uyarmaktadir.
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