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GIiRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE), pihti veya pihtilarin sistemik derin venlerden
pulmoner vaskiiler yataga gociinii ifade eden mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. PTE tiim
hastane oliimlerinin %5-15’ini olusturmakta ve erken tedavi ile mortalite %30’lardan %8’e
kadar diismektedir (1,2). PTE’nin klinik tablosu embolinin siddetine, sayisina,
lokalizasyonuna, hastanin yasi ve kardiyopulmoner hastalik varligma gore degisiklik gosterir.
Spesifik klinik belirti — bulgu, laboratuvar ozelliklerinin olmamast PTE’nin antemortem
tanisint zorlastirir (1). Pulmoner tromboembolide erken tani ve tedavinin Sneminden dolay1
tani algoritmalari gelistirilmistir. Ancak halen kabul gérmiis bir algoritma bulunmamaktadir.

Klinik bulgularin, rutin laboratuvar verilerinin PTE tanist konmasinda veya ekarte
edilmesinde yeterli olmamasindan dolayr hangi olguda ileri incelemenin gerektiginin
belirlenmesine  yardimci  olacak siniflamalara  gereksinim  duyulmustur. Pulmoner
tromboemboli siiphesinde klinik olasiligin diger tan1 yontemleri ile birlestirilmesiyle invaziv
tetkiklere gerek kalmadan hizla tam konup tedavi baslanabilir. Giiniimiizde en cok kabul
goren klinik olasilik siniflamalart Well smiflamasi ile Cenevre kurallaridir. Cenevre klinik
olasilik siniflamasi objektif veriler ile belirlendiginden dolayi acil servislerde daha g¢ok
Cenevre klinik olasilik siniflamasi kullanilmaktadir (3).

Pulmoner tromboemboli tanist i¢in gogiis grafisi, vendz Doppler ultrasonografi
(DUS), ventilasyon — perfiizyon (V/P) sintigrafisi, spiral bilgisayarli tomografik pulmoner
anjiografi (SBTPA), manyetik rezonans pulmoner anjiografi, ekokardiografi, dijital
subtraksiyon anjiografi (DSA) veya konvansiyonel pulmoner anjiografi gibi bircok
goriintiileme yontemi kullanilmaktadir. Pulmoner tromboemboli tanisinda altin standart
yontem pulmoner anjiografi olmakla beraber tanisal olmayan anjiografi sonuglarinin olmasi
ve subsegmental diizeyde okuyucular arasindaki uyumsuzluk olmasi klinisyenleri invaziv bir
yontem olan anjiografiden uzaklastirmaktadir. Uzun bir donem ventilasyon-perfiizyon (V/P)
sintigrafisi ve klinik bulgularin birlikteligi ile PTE tamis1 konmakta iken V/P sintigrafisi ile
%50’nin iizerinde gelen siipheli sonuglar klinisyenin pulmoner anjiografiye gereksinimini

tekrar artirmistir (4).



Son yillarda bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler, spiral bilgisayarh
tomografinin ve ¢ok dedektorlii bilgisayarhi tomografinin kullanilmaya baslanmasi ile tek
nefes tutma periyodunda, ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Yapilan
calismalar SBTPA’nin PTE saptamadaki duyarliliginin ve 6zgiilliigtiniin %90’ inin {izerinde
oldugunu gostermistir. SBTPA artik bircok merkezde yiiksek oranda siipheli sonuglar veren
V/P sintigrafisinin ve invaziv bir yontem olan pulmoner anjiografinin yerini almistir. Ayrica
SBTPA’min bir avantaji da plevra, parankim ve mediasten patolojileri hakkinda bilgi
vermesidir.

SBTPA ile sadece trombiis varligi degil trombiisiin agirligini ortaya koyan, objektif
sonuglar veren bilgisayarli tomografik pulmoner anjiografi obstriikksiyon indeksi orani da
(PABTOIO) hesaplanabilir (5). Trombiisiin arterde yaptig1 okliizyon derecesi ve trombiis
distalindeki segmental arter sayisiyla hesaplanan PABTOIO’dan yararlanilarak trombiisiin
agirligi belirlenir ve buna gore tedavi plani sekillendirilebilir (6) .

Klinik bulgu-belirtilerin, arteryel kan gazi ve D-dimer gibi laboratuvar bulgularimin,
gogiis grafileri, vendz doppler US ve transtorasik ekokardiyografi gibi goriintiileme
yontemlerinin  pulmoner tromboemboli tanisinda yetersiz oldugu bilinmektedir. Invaziv
olmayan ve ¢abuk ulasilabilen SBTPA pulmoner tromboemboli siiphesi olan olgularda tani
koymak veya diglamak i¢in etkin bir yontemdir. SBTPA ile belirlenen pulmoner arterdeki
trombiis ylikii hasta prognozuyla oldugu kadar klinik olasilik gruplari ile de iliskili olabilir.

Bu ¢alismadaki amag; pulmoner tromboemboli tanisinda SBTPA nin etkinligini ve
klinik-laboratuvar verileri ile uyumunu saptamak, pulmoner tromboemboli ve trombiis
yiikiinii gosteren PABTOIO ile klinik olasihk gruplarinmin iliskisini belirlemek, hasta
mortalitesiyle klinik olasilik ve PABTOIO iliskisini gdstermektir.



GENEL BIiLGILER

PULMONER TROMBOEMBOLIZM

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter ve dallarimin sistemik venlerden
gelen trombiis ile tikanmasi olup hastane 6liim sebeplerinin %5—10"unu olusturur (7,8,9). Yag
damlaciklari, travma sonrasi doku pargalari, amnion sivisi, parazitler, tiimor veya enfekte
trombiisler, vendz sisteme giren herhangi bir yabanci cisim de akcigerlere ulasarak pulmoner

emboliye yol acabilir.

PULMONER ARTER EMBRIYOLOJIiSi

Pulmoner arterler altinci embriyonal kivrimdan meydana gelirler. Embriyonal
kivrimin sol 6n kesiminden ana ve sol pulmoner arterler, arka kesiminden duktus arteriozus,

sag kesiminden proksimal sag pulmoner arter gelisir (10).

PULMONER VASKULER ANATOMIi

Ana pulmoner arter sag ventrikiilin pulmoner konusunda yer alan pulmoner
semiluner kapaktan kaynaklanan kisa ve genis bir arterdir. Yukariya, mediale ve posteriora
dogru ilerleyerek sag ve sol pulmoner arterler olmak iizere iki dala ayrilir. Ana pulmoner arter
bifurkasyonu degisik goriiniimlerde olabilir, bifurkasyon agismin genisligi 100 ile 180 derece
arasinda degisir. Ana pulmoner arter ¢ap1 20 ile 30 mm arasindadir. Sag ve sol pulmoner arter
caplariin toplami ana pulmoner arter ¢apindan genistir. Ana pulmoner arter ve dallarinin
genislikleri sistol ve diastolde degisiklikler gosterir. Yasla beraber genisliklerinde hafifce artig
olur (11).

Sag pulmoner arter, yatay, bazen de hafif asagi dogru kalbi caprazlayarak ilerler.
Cikan aorta, vena kava siiperior ve sag iist lob pulmoner veninin arkasinda, 6zofagus ve
trakea bifurkasyonunun oniindedir. Sag hilusda sag akciger iist lobu besleyen ¢ikan dal, sag
orta ve alt lobu besleyen inen dal olmak iizere iki dala ayrilir (11). Cikan dal baslangic

kesiminde iist lob bronsunun 6niindedir fakat hemen posterolaterale geger. Inen dal lateralde



iist lob bronsu ile ana brong arasinda yer alir. Daha sonra ana bronsun posterolateralinde oblik
fissiir icerisinde ilerler orta ve alt lober arterlere ayrilir.

Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devam gibidir. Yukari, arkaya ve sola
dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagiya dogru keskin bir doniis yapar. Inen
aortanin Oniinde uzanir, arkus aortanin biraz altinda ligamentum arteriyozum ile aortayla
baglantilidir. Akciger hilusunda iist lobu besleyen ¢ikan dal, lingular ve alt lobu besleyen inen
dala ayrilir.

Pulmoner arterin segmental dallari, ¢esitli varyasyonlar gostermekle beraber her iki
akcigerde segmental bronglar1 takip ederler. Ancak her akcigerde, segmental dallara
ayrilmayabilir, iki arter tek lober veya segmental bronsla iliskili olabilir. Varyasyonlar siklikla
tist loblarda goriiliir (11).

Pulmoner arterler siklikla bronglarin posterolateralinde bulunurlar, segmental ve
subsegmental bronslara eslik ederek boliintirler ve alveoler keselerin ve alveollerin duvarinda
yer alan yogun kapiller agda sonlanirlar. Komsu segmental arterler birbirinden bagimsizdir.
Pulmoner venler, pulmoner arterlerden ve bronslardan bagimsiz olarak akcigere
yerlesmislerdir. Akciger hilusunda arter ve bronslarla biraraya gelirler. Bronglar,
posterolateral yerlesimli arterleri ve anteromedial yerlesimli venleri birbirlerinden ayirirlar.
Hilusta arter ve venler ana brongiyal boliinmeye eslik ederlerken periferde bronkopulmoner
segmentlerde bu iliski degisir. Genellikle arterlerin eslik ettigi brons ve dallar1 segment
icinde santral yerlesimlidir. Pulmoner venlerin birgok dali ise segmentler arasina yerlesmistir
ve birbirleri arasinda baglantilar vardir. Bundan dolay1 bronkopulmoner segment, arter, ven

ve bronsu olan tam bir segment degildir.

Sag Akciger Arterleri

Sag akciger tist lobu sag pulmoner arterin ¢ikan dali (assendan) kanlandirir. Cikan
dal sag pulmoner arterden ayrildiktan sonra yukari dogru ilerleyerek apikal, posterior ve
anterior arterlere ayrilir. Apikal segmental arter sag iist lobun en bilylik segmental arteridir.
Kolaylikla tespit edilebilen ana dal daha distalde apikal ve posterior subsegmental arterlere
ayrilarak apikal bronkopulmoner segmentini kanlandirir. Posterior ve anterior segmental
arterler sag pulmoner arter inen dalindan kaynaklanabilir. Anterior segmental arter anteriora
dogru ilerleyerek anterior ve lateral subsegmental arterlere ayrilip anterior bronkopulmoner

segmenti kanlandirir,



Sag akciger orta ve alt lobunu, sag pulmoner arter inen ( interlober ) dali kanlandirir.
Inen dal hilusdan ayrildiktan sonra asag1 dogru ilerleyerek ayni diizeyde orta lob arterini ve alt
lob siiperior segmental arterini, daha distalde ise medial bazal ve anterior bazal segmental
arterlerini verir. Inen dalin kalan kokii ise posterior ve lateral bazal segmental arterlere
ayrilarak sonlanir. Posterior bazal segmental arter sag akcigerin en biiylik segmental arteridir.
Segmental arterler ayni ad1 tasiyan bronkopulmoner segmentleri kanlandirirlar. Orta lob arteri

ise one ve asagi dogru ilerleyerek lateral ve medial segmental arterlere ayrilir (11).

Sol Akciger Arterleri

Sol pulmoner arter hilusdan ayrildiktan sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilir. Cikan dal
ana arterden ayrildiktan sonra 2-4 cm yukar1 dogru ilerleyerek apikoposterior ve daha kiigiik
olan anterior segmental arterlere ayrilir. Apikoposterior segmental dal yukariya, arkaya dogru
ilerleyerek apikal ve posterior dallara ayrilir.

Inen dal sol pulmoner arter kavsine diiz olarak asagi dogru ilerleyerek sirastyla lingular,
siiperior bazal ve alt lobun diger segmental arterlerini verir. Lingular arter sol pulmoner arter
bifurkasyonunun yaklasik 2 c¢m distalinde inen daldan ayrilir. Kisa bir segment olarak
ilerleyerek stiperior ve inferior lingular segmental arterlere ayrilir. Siiperior lingular segmental
arter yatay ve hafifce asagi dogru, inferior lingular segmental arter ise oblik olarak sol
kostofrenik sulkusa dogru ilerler.

Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob segmental arterleri gibidir. Anterior ve medial
bazal arterler segmental arterler 1989 yilina kadar anteromedial bazal segmental arterler olarak

tariflense de artik iki ayr1 segmental arter olarak kabul edilmektedir (11).

Pulmoner Venler

Sag akciger vendz kanini siiperior ve inferior pulmoner venler tagir. Superior
pulmoner ven apikal, anterior, posterior ve lateral-medial segmental venlerin orta lob veni ile
birlesmesiyle olusur. Orta lob veni sol atriuma veya inferior pulmoner vene ayri olarak da
agilabilir. 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, siiperior ve inferior pulmoner venler ile drene olur. Superior pulmoner
ven; apikoposterior, anterior segmental venler ve lingular venin birlesmesi ile meydana gelir.

Inferior pulmoner ven; siiperior ve bazal pulmoner venin birlesmesi ile olusur. Bazal pulmoner



veni siiperior bazal ve inferior bazal pulmoner venler olusturur. Siiperior ve inferior pulmoner

venler sol atriuma ayr ayn acilabilecegi gibi birleserek de acilabilirler (10).

Bronsial Arterler

Bronsial arterler pulmoner arter dallarindan daha incedir. inen aorta ve iist interkostal
arterlerden cikarlar, bronglan takip eder ve bu yapilarm duvarinda dagihirlar. Alveol

duvarlarinda pulmoner arter ile bronsial arter arasinda kapiller anastomoz vardir.

Bronsial Venler

Bronsial venler iki ayr1 sistem olustururlar. Derin brongial venler bronsial arterlerin
karsiligidir, yer yer pulmoner venlerle anastomoz gosterirler ve bir ana pulmoner venle birlesip
sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel brongial venler ise visseral plevra, akciger dis1 hava yollari ve
hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda azigos vene, solda hemiazigos ve {ist interkostal

venlere agilirlar (12).

EPIDEMIiYOLOJIi

Ulkemizde PTE ile ilgili yeterli istatiksel veri bulunmamakla birlikte, A.B.D*de her yil
300.000-600.000 hastanin PTE tanisi ile hastaneye yatirildigi, 50.000 kisinin de PTE
nedeniyle kaybedildigi tahmin edilmektedir (13,14). Tedavi yaklasimlart konusunda
tartismalar olmasma ragmen PTE’den oliimlerin nedeni tedavideki hatalardan ziyade tani
konmasindaki gecikmedir. Bu hastalarin 2 / 3’tinde tan1 konulamamakta ve % 30°u hayatini
kaybetmektedir (15). 1971-1995 willan arasinda 12 postmortem g¢alismanin meta analizi,
major PTE lerin %70’den fazlasinin klinisyenler tarafindan taninmadigini gostermistir (16).
Tedavi edilmediginde %30‘a varan mortalite orani erken tani ve tedavi ile %8 oranina
indirilebilir. Yatan hasta populasyonundan yapilan otopsi ¢alismasinda insidental PTE ise %
14-26 oraninda bulunmustur (15,16). Klinik ¢alismalarda PTE’li olgularin ¢cogunun 60-70 yas
arasi, otopsi serilerinde ise 70-80 yas arasinda oldugu goriilmektedir (17,18). Erkek/kadin
oram yaklasik 1.24 olarak bildirilmistir. Mortalite erkeklerde daha fazla bildirilmisken
cinsiyet farklilig1 6zellikle 40 yagindan sonra belirgin hale gelmektedir (17).
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NORMAL HEMOSTAZIS VE VENOZ TROMBUS OLUSUMU

Normal hemostazis; kanin damarlar i¢inde pihtilasmadan akiskanligin1 korumasi
ve damar zedelenmelerinde hizh, yerel hemostatik tika¢ olusturarak kanamanin durmasini
saglayan mekanizmalari icerir. Bu mekanizmalarda damar duvar1 (endotel ve endotel alti
dokular), trombositler ve pihtilagsma sistemi rol almaktadir (19).

[k cevap olarak zedelenmeyi takiben refleks nérojenik mekanizmalar ile kisa siiren bir
vazokonstriiksiyon meydana gelir. Endotel kaynakli endotelin gibi faktorlerin lokal olarak
sekresyonu vazokonstriiksiyonu gii¢lendirir. Bu etki gegicidir, trombosit ve pihtilagma sistemi
aktive olmaz ise kanama devam eder.

Trombositler, endotel ortiisiiniin ortadan kalkmasiyla trombojenik olan endotel alti
ekstraseliller matriks ile karsilasarak damar duvarina yapisir ve aktive olurlar. Aktivasyonlari
sirasinda sekil degisikligine ugrayarak sekretuvar graniillerini serbestlestirirler. Bu sekretuvar
graniillerden aciga c¢ikan adenozin difosfat (ADP) ile endotel hiicrelerinden serbestlesen
tromboksan A2 (TXA?2) daha fazla trombositin kiimelesmesine yol agarak hemostatik tikag
olustururlar. Boylece primer hemostazis saglanir. Primer hemostazis gecici olup, kanamayi
kisa siireli olarak onler.

Trombositlerde aktivasyon ve kiimelesmenin yam sira, zedelenme bolgesindeki
endotelden prokoagiilan olan doku faktorii salinir. Doku faktorii trombin olugmasii saglar.
Trombin, trombosit kiimelesmesine ve graniil serbestlesmesine katkida bulunurken, ayrica
fibrin olusumunu da artirir. Sekonder hemostazis olarak tanimlanan bu siire¢ daha uzun
zaman alir.

Fibrinolitik sistem elemanlarmdan olup, endotelde sentezlenen doku plazminojen
aktivatorlerinin (d-PA) salinimi ile hemostatik trombiisiin eritilme siireci bagslar. Normal
sartlarda trombiisiin ortadan kaldirilmasi halinde endotel Ortiisii yenilenerek hasarlanan
bolgeyi onarir. Kanin akiskanligi; pihtilasma ve pihtilasma karsit1 mekanizmalari arasindaki
hassas dengenin saglanmasi ile stirdiiriiliir (19).

Hemostazis mekanizmalarinin arasindaki dengenin bozulmasi vaskiiler sistemde
trombozise neden olmaktadir. Vendz sistemde trombiis olusumunda rolii olan ii¢ faktor

tantmlanmistir (19).
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Bu faktorler:

1. Staz,

2. Damar duvar degisiklikleri,
3. Hiperkoagiilabilitedir.

Vaskiiler yapilarda yiizeyel zedelenme olusturulmasi yada endotel tabakasinin
ortadan kaldirilmasiyla, fibrin olusmaksizin trombositlerin birikim g&sterdigi, daha sonra
trombosit birikiminin devam etmedigi gosterilmistir. Zamanla trombiis olusumuna direngli
endotelyal yiizey yeniden olugmaktadir. Media tabakasi zedelenmesinde ya da aterosklerotik
plaklarda, trombiis olusumuna direngli yiizeylerin tekrar olusturulamamasi ve/veya kan
akiminda olusan degisiklikler sonucu trombiis egiliminin devam ettigi diistiniilmektedir.

Kan akimi normalde laminardir. En biiyiik olan Iokositler orta kesimde, cevresinde
eritrositler, en dista, damar duvarma en yakin bolgede ise en kiigiik boyutta olan trombositler
bulunur. Akim yolunun kenar kesiminde, hiicresel elemanlardan daha yavas hareket eden
plazma bulunur. Aksiyel akim bdlgesinden ilk ayrilan hiicreler daha yavas hareket eden
trombositlerdir (19,20). Venoz kapaklarin anatomik yapis1 geriye doniisimlii girdapsi kan
akimma (tiirblilans) ve bdylece normal venler de staz alanlarmin olusmasina neden
olmaktadir. Venz trombiis gelisiminde en 6nemli faktor stazdir. Staz ve tiirbiilans; laminar
akimin bozulmasi ve trombositlerin endotelle temasina, aktive pihtilasma faktorlerinin taze
kanla diliie olmamasina, pihtilagsma faktorlerinin bolgeye akisinin gecikmesine, endotelyal
hiicre aktivasyonuna ve boylece trombiis olusumuna zemin hazirlar.

Hiperkoagiilabilite; trombiis olusumunda diger iki nedene oranla daha az trombotik
duruma neden olur. Pihtilagsma sisteminin asir1 aktivasyonu ya da karsit mekanizma olan
antikoagulan mekanizmanin inhibisyonu seklinde meydana gelir. Arteryel trombozlarda
endotel hasar1 ve trombosit fonksiyonlar1 onem kazanirken, vendz trombozlarda staz ve
pihtilagsma - fibrinolitik sisteme ait bozukluklar 6n plana ¢ikmaktadir (19). Trombiisler
olustuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile trombiis eriyebilecegi gibi, tizerine trombosit ve
fibrin birikmesi ile kan akim yoniinde uzama gostererek damar tikanikhigina ve biiyiiyen
trombiisden kopan pargalarin damar i¢i baska bolgelere gitmesi ile emboliye neden olabilir
(20). Embolik materyal fibrinoliz ve organizasyon ile ortadan kaldirilabilir. Genellikle
rezolusyon ilk haftada baslar ve 4- 8 hafta boyunca devam eder (21).

Pulmoner tromboembolilerin (PTE) %90’dan fazlasi alt ekstremite derin venlerinden
koken alir (17,22). Derin ven trombozunun yerlesim yeri PTE insidansi ile yakindan

iliskilidir. Proksimal derin ven trombozlu (popliteal ven ve proksimalindeki venler) hastalarin
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%50’sinde pulmoner tromboemboli olusma riski vardir. Seyrek olarak embolinin kaynagi
vena kava siiperior ve inferior, renal venler, sag kalp, iist ekstremite venleri ve 6zellikle

kadinlarda pelvik venlerdir (17,23).

VENOZ TROMBOEMBOLI RiSK FAKTORLERI

Tromboz olusumu multifaktoryeldir. Genetik Ozelliklerin  yaninda cevresel
faktorlerin devreye girmesi trombozun ortaya ¢ikma zamani, siddeti ve tekrarlamasinda etkili
olmaktadir. Tromboemboli ile iliskili risk faktorleri kalitsal ve edinsel olarak ikiye ayrilir
(17,23,24,5,26,27,28,29,30). (Tablol) Tromboemboli riskini azaltan durumlar ise kronik
bobrek yetmezligi ve multipl sklerozdur (17).

Tablo 1 : Venoz Tromboembolide Risk Faktorleri

Kalitsal Risk Faktorleri Edinsel Risk Faktorleri
Antitrombin eksikligi Travma Kalp yetmezligi
Konjenital disfibrinojenemi Cerrahi Venoz tromboz dykiisii
Hiperhomosisteinemi, Ostrojen preparatlart Ileri yas
Sistatiyon B-sentaz eksikligi Obezite Lupus antikoagiilani
Metiyonin sentetaz eksikligi Sigara Trombosit anormallikleri
Plazminojen aktivator inhibitor fazlaligi ~ immobilizasyon Inme
Protrombin 20210A mutasyonu Malignite + Kemoterapi ~ Uzun siireli seyehat
Protein C ve S eksikligi Gebelik/ Puerperium Kronik ven6z yetmezlik
Aktive Protein C Rezistanst Nefrotik sendrom Hiperviskdz durumlar

Protein C, S ve antitrombin IlI eksikligi bulunan kisilerde yasam boyu PTE insidansi
%50’nin iizerindedir. Malignite, nefrotik sendrom, Ostrojen tedavisi, heparin tedavisi ve
inflamatuar barsak hastaliklar: sekonder olarak hiperkoagiilabiliteye neden olurlar. Gebelik ve
Ostrojen kullammmi Faktor 5, 8, 12, fibrinojen gibi prokoagiilan faktor diizeylerini artirirlar.

Uzun dénem immobilite, uzamis anestezi, konjestif kalp yetmezligi ve tromboemboli ge¢irme
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oykiisti baslica staz nedenidir. PTE gegiren hastalarin %80-90"inda birden fazla risk faktorii
bulunmaktadir (31). PTE etiyolojisine yonelik bir ¢alismada PTE saptanan hastalarda; %
36.7’sinde cerrahi sonrasi, % 11.6’sinda eslik eden kalp hastaligi, %6.1’inde travma Oykiisii,

%4.3’iinde malignite ve %1’ inde sistemik hastalik saptanmigtir (32).

PULMONER TROMBOEMBOLIDE AKCiGERLERDE MEYDANA GELEN
DEGISIKLIKLER

Venoz sistemden kaynaklanan trombiis akcigerlere ulasip, PTE olusturunca, birgok
ciddi pulmoner etkilere yol agabilir. Ortaya ¢ikabilecek fizyolojik ve klinik etkiler; tikanan
pulmoner arter yataginin genigligine, lokal olarak n&rohiimoral maddelerin salmimina,
reseptor aracihigi ile refleks noral mekanizmalara ve hastanin PTE &ncesi kardiyopulmoner
durumuna baghdir.

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler direngte
artis baslar. Pulmoner arteryel yataktaki direng artis1 sadece trombiis boyutuyla iliskili degildir.
Trombiis {izerine yi1gilan trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve akcigerdeki mast
hiicrelerinden salinan gesitli ndrohiimoral maddeler direng artisina katkida bulunur (33,34).
Seratonin, aragidonik asit, peptidolokotrienler, platelet aktive edici faktér (PAF), platelet
kaynakl biiytime faktorii (PDGF) gibi nérohumeral maddeler vazokonstriiktor etki yaparlar.
Vazokonstriiktif ajanlar pulmoner vaskiiler yatakta daralma yaparak hem pulmoner vaskiiler
direng artmasina hem de pulmoner vaskiiler yatakta dolasimi azaltarak ventilasyonun devam
ettigi alanlarda V/P dengesinin bozulmasina neden olurlar (33,35).

Pulmoner vaskiiler direng artisinin fizyopatolojik sonuglar1 tikanan yatagin genisligine
ve onceki kalp-akciger fonksiyonlarinin kapasitesine baglidir. Eger trombiis boyutu kiiciik ve
kalp-akciger kapasitesi normal ise, hastada belirgin fizyopatolojik ve klinik diizensizlik
olmaz. Normal kisilerde tikanan damar yataginin genisligi ile pulmoner arteryel hipertansiyon
arasinda bir iliski varken, dnceden kardiyopulmoner hastaligi olanlarda trombiis biiyiikliigii ile
gelisen pulmoner arter basing yiiksekligi arasinda uyumsuzluk s6z konusudur.

Pulmoner tromboembolilerde liim genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi
ve yiiksek pulmoner vaskiiler direng gelisiminin yol actig1 akut sag ventrikiil yetmezligi ile
iliskilidir (36). Pulmoner artere yerlesen trombiis, biiyilkse ya da Onceden pulmoner
hipertansiyon varsa, sag ventrikiil Oniindeki yiikii aniden artirarak daha yiiksek basing

iiretmek zorunda kalmasina yol acar. Ventrikiiliin bu cabasina ragmen pulmoner arteryel
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yataktan gecerek pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, pulmoner vaskiiler direng artisi
nedeniyle azalabilir; boylece kardiyak kan atim hacmi diisebilir (35).

Saghkh kisilerde, pulmoner arteryel yataginin %20 civarinda trombiisle tikandigi,
PTE’lerde, pulmoner arteryel genisleme ve yeni akim alanlarmin acihmi gibi destekleyici
mekanizmalarla pulmoner arter basinci normale yakin tutulmaya calisilir. Sag ventrikiil kan
atim hacmi ve kalp hiz1 arttirilarak kardiyak kan atim hacmi normale yakin oranda devam
ettirilir. Ancak pulmoner arteryel yatagin %30-40‘inin tikandig1 kisilerde bu destekleyici
mekanizmalar yeterli olmaz ve hastalarda pulmoner vaskiiler direng artisina yanit olarak sag
kalpte de orta derecede basing artist olur (37).

Pulmoner arteryel yatagin %50’sinden fazlasmin trombiisle aniden tikandigi saglikl
kisilerde, ortalama pulmoner arter basinci kolaylikla 30-40 mmHg’y1 gegebilir. Olusan ani
pulmoner vaskiiler direngle ilgili pulmoner arter basing artisi; sag ventrikiil dilatasyonuna,
bdylece kan atim hacminde diismeye ve sistemik hipotansiyon gelismesine yol acabilir (37).
Kalp-akciger hastalifi olanlarda ise, trombiis capi damar yataginin %50’sinden fazlasini
tikayabilecek boyutta olmasa da, artan pulmoner vaskiiler diren¢ aynm sekilde sonuclanabilir
(34). Ciddi derecedeki sag ventrikiil ve atrium basing artislarinda foramen ovale de agilabilir.
Sag-solnodaciklar arasinda defekt bulunan hastalarda hipoksi oldukca derin ve oksijen
tedavisine direngli hale gelebilir (36).

Pulmoner tromboemboli sonrasi pulmoner kapiller hiperperfiizyon, nérohiimoral ve
refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteryel yatakta gelisen hipertansiyon ve
endotel hasari sonucu agiga ¢ikan muhtemel maddeler sonucu ekstravaskiiler sivi miktar
artar. Onceden sol kalp yetmezligi olan kisilerde ekstravaskiiler sividaki artis kolaylikla
akciger 6demine yol agabilir. Klinigi ve radyolojisi akciger 6demiyle uyumlu hasta eger PTE
icin risk faktorii tasiyorsa, mevcut tablonun masif bir PTE olup olmadigi ¢ok iyi
degerlendirilmelidir. Ciinkii kardiyojenik pulmoner 6dem kanaati ile hemen tedaviye
gecilirken zorlu ditiretik kullanilabilir. Ancak sorun PTE ise diiiretik ile kardiyak kan atim
hacmindeki diisme yiiksek olan mortaliteyi daha da yiikseltecektir (33).

Pulmoner tromboemboli gelisimini takiben tikanan damar yataginin besledigi akciger
dokusunda perfiizyon durup, ventilasyon devam etttiginden alveoler 6lii bosluk alani ortaya
cikar. Bu bolgelerde alveoler 6lii bosluk ventilasyonu meydana gelir. Hipokseminin katkida
bulundugu hiperventilasyon gelisir. Hem hiperventilasyon, hem de 6lii bosluk ventilasyonu
sonucu alveoler hipokapni meydana gelir. Olusan alveoler hipokapniyle kesilen pulmoner
dolasim nedeniyle tikanan alanin distalinde bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi

dogar. PTE’yi takiben bir siire sonra tikanan yerin distalindeki alveoler alanda siirfaktan
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yapimi bozulur, bdylece siirfaktan azalir; bu da alveoler kollaps-atelektazi ve alveoler 6deme
neden olur. Ventilasyon alanlariin kaybi ile ventilasyon - perfiizyon dengesinin bozuldugu
akciger alanlar ortaya ¢ikar. Ventilasyon - perfiizyon kayip alanlar yaygin ise akcigerin total
diffiizyonunda da azalma meydana gelebilir (38,39,40).

Sonug olarak akcigerde komplians azalir. Hastada hiperventilasyon, hipoksemi, artmis
alveolo-arteryel oksijen farki ve hipokapni meydana gelir. PTE’li hastalarin %3801
hipoksemiktir. Hipoksi; olusan bronkokonstriiksiyon ve ventilasyon - perfiizyon dengesinin
bozulmasi, azalan kardiyak kan atim hacmi nedeni ile arteriyel - ventz oksijen farkinda artma,
sant gelisimi ve diffiizyon yeteneginde genel bir azalma nedeniyle gelisir (38,39).

Pulmoner tromboembolinin etkiledigi akciger parankiminde oksijen nakli tamamen
durursa doku kayb1 meydana gelir ve akciger infarktiisii gelismis olur. Akcigerler ventilasyon,
pulmoner dolasim ve bronsiyal dolasim ile oksijen temin ederler. PTE sirasinda pulmoner
dolasim durur. Bronsiyal dolagim sistemik dolasimdan kan aldigindan dolay1 etkilenen
bolgeyi beslemeye devam eder. Bu yiizden akcigerde infarktiis 6nceden kalp-akciger hastaligi

olup, bu nedenle ventilasyonun durdugu hastalarda beklenir (41).
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PULMONER TROMBOEMBOLIYE YONELIK TANI YONTEMLERI

1. KLINIK BULGU-BELIRTILER ve KLINIK OLASILIK
BELIRLENMESI

LABORATUVAR

ELEKTROKARDIYOGRAFI ve EKOKARDIYOGRAFI
GOGUS GRAFISi

VENTILASYON/ PERFUZYON SINTIGRAFISI
PULMONER ANJIOGRAFi

MANYETIiK REZONANS ANJIOGRAFi

SPIRAL BILGISAYARLI TOMOGRAFIK ANJIOGRAFI
ALT EKSTREMITE DERIN VENLERININ INCELENMESI

I I T SR

PULMONER TROMBOEMBOLIDE KLiNiK BULGU-BELIRTILER

Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, infaktiis gelisip
gelismedigine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici olup olmadigina ve hastanin kardiyopulmoner
fonksiyon rezervine bagh olarak degisebilir. Klinik bulgular ve belirtiler; nefes darhigi, gogiis
agrisi, oksiiriik, hemoptizi ve bacak sisligidir. Fizik muayene bulgulari ise; takipne, tasikardi,
inspirium sonu raller, P2 sesinde siddetlenme, ates, konflizyon, whezing, plevral frotman,
siyanoz, hipotansiyon ve sok olabilir (4,33,34,42,43). Olgularin %90°inda nefes darligi, gogiis
agris1 veya bayilmanin biri veya birkag1 bulunur (4). Bir ¢alismada 6nceden bilinen kalp-
akciger hastaligi olmayan PTE’li olgularda % 97 oraninda nefes darligi, tasikardi veya gogiis
agrist izlenmistir (42).

Nefes darligi ile birlikte veya yalmz ploritik gogiis agrisi PTE’nin en sik klinik
bulgusudur. Bu agr distal vaskiiler yapilarda bulunan embolinin plevral iritasyonuna ve
pulmoner infarkta baghdir (42,43). Izole nefes darligi daha c¢ok santral arterlerdeki
embolilerde goriiliir. Nefes darligi ile substernal anjina benzeri agri bulunmasi sag ventrikiiler
iskemiyi gosterir (43). Bilinen kalp-akciger hastaligi olanlarda, PTE durumunda progresif
seyirli nefes darlig1 tek bulgu olabilir. Ciddi hemodinamik bozukluga neden olan santral
PTE’li olgularda bayilma ve sok meydana gelebilir. Bu klinik bulgularm duyarhhklarn ve
ozgiilliikleri dustiktiir (43).
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Klinik bulgular 6zellikle en sik goriilen submassif embolide yetersiz kalmaktadir.
Dolayisiyla tek basina klinik yaklasim PTE tanis1 icin yanhs pozitif ve yanhs negatif

sonuglara neden olur (44).

Tablo 2: PTE’li olgularda meydana gelen klinik bulgu ve belirtilerin siklig1 (42,43)

Klinik Belirtiler Klinik Bulgular
Nefes darligi % 80  Tasipne (>20/dk) %70
Ploritik gogiis agrisi % 52  Tasikardi (>100/dk ) %26
Substernal gogiis agrisi % 12 DVT bulgular %15
Oksiiriik %20  Ates (>38.5°C) %7
Hemoptizi %11 Siyanoz %11
Senkop % 19

DVT: Derin vendz tromboz

Pulmoner tromboembolili olgularda klinik pulmoner infarktiis gelisen veya
gelismeyen olarak smiflandirilabilecegi gibi tikanan arter yataginin biiyiikliigiine bagli olarak
masif ve masif olmayan olarak da siiflandirilabilir.

Masif tromboemboli; pulmoner arter sisteminin en az %50’sinin tikandigi emboli
vakalaridir. Piht1 biiyiik ¢ogunlukla iki taraflidir. Kardiyojenik sok, senkop, ciddi nefes
darligi, akut sag kalp yetmezligi goriilir. Pulmoner hemoraji ve infarktiis tablosu; ani
baslangicli plevral ozellikte gogiis agrisi, dispne, hemoptizi, frotman ve plevral sivi ile
karakterizedir (45).

Masif olmayan tromboemboliler izole dispne tablosu ile karsimiza ¢ikar. Kiigiik
tromboembolilerde nedeni acgiklanamayan nefes darligi, takipne ve tasikardi ataklari goriiliir.
Pulmoner arter damar yataginin %30’undan fazlasinin tikandig1 durumlarda dispne siddetli ve
devamlhilik gosterir. Tekrarlayan semptomlarin varliginda embolik olayin tekrarladigi ve daha
ciddi tikanma ile hastanin kaybedilebilecegi unutulmamahdir (45). Klinik bulgular, 6zellikle
karsimiza en sik cikan tablo olan masif olmayan tromboembolizm tanisinda yetersiz
kalmaktadir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklagim, PTE tanisi i¢in yanhs negatif veya yanlis
pozitif sonuglara neden olabilir. Bu olumsuzluga ragmen PTE klinik olasiligi belirlenmeli ve

bundan sonra iist tetkiklere gecilmelidir.

18



PULMONER TROMBOEMBOLIDE KLINiK OLASILIK BELIRLENMESI

Her hastalik i¢in tan1 koyma siireci 6ncelikle klinik kusku ile baslar. Klinik kusku,
yapilacak tetkikler icin yol gosterici olur. PTE tam y&ntemlerinin duyarlilig1 yiiksek ve yanlis
negatiflik oram diisiik olmalidir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PTE tanisi
konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tanida altin yontem kabul edilen
invaziv bir yOntem olan pulmoner anjiografinin ise hem pahali olmast hemde
komplikasyonlarinin olmasi nedeniyle PTE siiphesinde hangi olguda ileri incelemenin
gerektiginin belirlenmesine yardimci olacak siniflamalara gereksinim duyulmus ve PTE 6n
tanili olgularin klinik bulgularnin, tan1 degeri ve ileri incelemeye yonlendirmedeki 6nemi, iki
biiyiik prospektif calisma ile gosterilmistir (46,47).

Cok merkezli bir galisma olan Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis (PIOPED) ¢alismasinda olgular, yiiksek, orta ve diisiik olarak klinik olasilik
gruplarina ayrilmistir. Buna goére yilksek olasilik grubundakilerden %68’ine, orta olasilik
grubundakilerden %30’una, diisiik klinik olasilik grubundakilerden %9’una PTE tanisi
konmustur (47). Bu calismada klinik olasilik siniflamasi standardize edilmemistir. Well ve
arkadaslar (48); PIOPED calismasindaki klinik verileri puanlayarak standardize etmisler
(tablo 3) ve bu puanlamayla olusturulan yiiksek olasilik grubundan %66.7°sine, orta olasilik
grubundan %20.5’ine, dustik olasihk grubundan %3.6’sma PTE tanisi kondugunu

saptamiglardir.

Tablo 3: Wells yontemine gore klinik olasilik siniflamasi

Kriterler Puan
DVT’ye ait klinik bulgu 3

En olasi tan1 PTE 3
Kalp hizi> 100/dakika 1.5
Son bir ay i¢inde gegirilmis operasyon ya da immobilizasyon 1.5
Gegirilmis DVT veya PTE 6ykisii 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1
Puanlama: < 2: Diisiik klinik olasilik

2-6: Orta klinik olasilik
> 6: Yiiksek klinik olasilik
DVT: Derin ven trombozu, PTE: Pulmoner tromboemboli
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Wicki ve arkadaslar1 (3) ise acil servise PTE on tanisiyla bagvuran 1090 olguyla
yaptiklar arastirmada, yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteryal kan gazlari bulgularini
degerlendirerek yeni bir klinik olasilik siniflamasi olusturmuslardir (tablo 4). Buna gore
yiiksek olasilik grubunun %81’inde, orta olasilik grubunun %38’inde ve diisiik olasilik
grubunun %10’unda PTE tanist konmustur. Bu klinik olasilik siniflamasi Cenevre kurallar

olarak adlandirilmistir.

Tablo 4: Cenevre kurallarina gére PTE klinik olasilik siniflamasi

Kriterler Puan

Yas: 60-79
Yas > 80
Gegirilmis DVT veya PTE oykiisii
Son bir ay icerisinde gegirilmis operasyon
Kalp hiz1 > 100/ dakika
PaCO,
<35 mmHg
35-39 mmHg

—_— NN =

—_ N

PaOz
<49 mmHg
49-59 mmHg arasinda
60-71 mmHg arasinda
72-82 mmHg arasinda
Gogiis grafisinde atelektazi
Gogiis grafisinde diafragma elevasyonu
Puanlama:

_—— - N WO

<5 : Diisiik klinik olasilik
5-8 : Orta klinik olasilik
> 8 : Yiiksek klinik olasilik

DVT: Derin venoz tromboz, PTE: Pulmoner tromboemboli

Miniati ve arkadaslart (43); ‘Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary
Embolism Diagnosis (PISA-PED)’ ¢alismasinda yararlanarak 750 PTE kuskulu olgunun
klinik, elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gazi bulgularin1 kullanarak, ‘diistik-orta-
yiiksek’ seklinde klinik olasilik smiflamasi olusturmus ve bu olasilik gruplarinda PTE tanisi
konma oranlarinin perfiizyon sintigrafisi sonuglar ile karsilastirmislardir. Buna gore yiiksek
olasilik grubundakilerin %91°ine, orta olasilik grubundakilerin %47’sine, diisiik olasilik

grubundakilerin %9’una PTE tanisi kondugunu saptamislardir.
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Tablo 5: Miniati yontemine gore PTE klinik olasilik siniflamasi

Yiiksek klinik olasihk

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

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

Orta Kklinik olasilik

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

Diisiik klinik olasihik

Ug semptomdan higbirinin olmamasi ya da bu bulgulari agiklayabilecek KOAH, pndmoni,
akciger 6demi, MI, pnomotoraks gibi baska taniya ait bulgularin olmasi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, MI: Myokard infarktiisii

Bu klinik olasilhik skorlamalarinin PTE tanisinda ki etkinligi birbirine benzer sonuglar
vermistir (49,50). Cenevre kurallarinin daha objektif verilere sahip olmasi nedeniyle 6zellikle

acil servislerde tercih edilen yontemdir.
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PULMONER TROMBOEMBOLIDE LABORATUVAR

Pulmoner emboli tanisinda spesifik kabul edilen laboratuvar degerleri yoktur.
Spesifik olmasa da, 16kosit, laktik dehidrogenaz (LDH), aspartat transaminaz (AST) ve
billiiribin degerlerinde yiikselme goriilebilir. Afzal ve arkadaslarinin (51) 1999°da yaptiklari
calismada akut pulmoner tromboembolide 16kositoz (10.000/mm3 iizerinde), 266 hastanin
52’sinde (%20) saptanmis fakat hi¢birinde 20.000’nin iizerine ¢ikmamis. Anlamh [6kositoz
saptananlarda pulmoner hemoraji ve infarktin gelistigi goriilmiistiir.

D-dimer; fibrin agiin stabilizasyonu ve ardindan plazmin tarafindan lizisinden
sonra bulunan bir epitopdur. Epitoplara baglanan monoklonal antikorlarin serum diizeyi
ELISA ve LATEKS agliitinasyon y&ntemi ile ol¢iiliir.

Pulmoner tromboemboli i¢in semptomlarin baslamasindan sonraki 3 giin ic¢inde
yararlidir, yar1 émrii 3 saattir (52). D-Dimer testinin ELISA metodu ile daha giivenilir,
LATEKS metodu ile daha ¢abuk sonuglar elde edilebilir (53). ELISA metoduyla &lgiilen D-
dimer diizeyinin normal olmasi ile akut PTE ekarte edilebilir (54). LATEKS agliitinasyon
testi ile normal D-dimer diizeylerinin saptanmasi ise PTE’yi ekarte etmek icin yeterli
bulunmamigtir. D-dimer diizeyi; cerrahi, travma, renal patoloji, Sistemik Lupus Eritamozus
gibi bir ¢cok durumda yiiksek bulunabilir bu sebeple PTE kesin tanisi igin ilave tetkiklere
gereksinim duyulur (55,56).

Pulmoner tromboemboli olgularinda arteryel kan gazinda diisiik parsiyel oksijen
basinci (Pa02), normal veya diisiik parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2) degerleri beklenir.
Ancak hastalarin % 10- 25’inde arter kan gazlari normal bulunmaktadir (57). Genel olarak
arteryel kan parsiyel oksijen basinci (PaO2) ve alveoler-arteryel O2 gradyenti (Pao,—Paos)
kullanilir. PTE olgularinda kan gazi degisiklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalikla,
embolinin biiylikligiiyle, obstriiksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren gecen siireyle
iliskilidir (57). Stein ve arkadaglarinin (58) ¢alismasinda PTE tamisi dislanmasinda PaO2,
PaCO2 ve Paor—Pao, degerleri tek basina ve degisik kombinasyonlar seklinde
degerlendirilmis olup 6nceden kardiyopulmoner hastaligi olmayanlarin %30’unda, dnceden
kardiyopulmoner hastalig1 olanlarin %14’tinde PTE tanisi1 dislanamamistir. Yine bu ¢alismada
PTE’li olgularda PaCO2 < 35 mmHg, PaO2 < 80 mmHg, Pao,—Pao, >20 mmHg olmas1 % 93
ile en yilksek duyarlhiliga sahip oldugu bildirilmistir. Arter kan gazlarinda benzer degisikligi
yapan bir ¢ok akciger patolojisi gbz Oniine alindiginda, bu Slgiimlerin PTE tanisi konmasinda

veya ekarte edilmesinde ¢ok fazla yarar1 olmadigi agikardir.
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PULMONER TROMBOEMBOLIDE
ELEKTROKARDIYOGRAFi VE EKOKARDIYOGRAFiI

Pulmoner tromboembolide -elektrokardiyografi (EKG) o6zellikle akut myokard
infarktiisii, perikardit ayirici tamisinda yardimci olur. EKG’deki temel degisiklikler sag
ventrikiil basing yiikii ile ilgilidir. PIOPED calismasinda 6nceden kardiyopulmoner hastaligi
olmayan PTE’li olgularin % 70’inde EKG’de anomali izlenmistir (42).

Elektrokardiyografi bulgulari; komplet yada inkomplet sag dal blogu, siniis
tasikardisi, D1 veya aVL’de 1.5 mm’den derin S dalgasi, ekstremite derivasyonlarinda voltaj
dustiklugii, DI, aVF ve VI-4’te T dalga tersligi olmakla beraber EKG’de beklenen klasik
bulgu sag ventrikiil basin¢ yiikiinii gosteren SIQ3T3 6rnegidir. Sag ventrikiil yiiklenmesine
neden olan diger olaylarla da bu degisiklikler meydana gelebilir ve sadece %15 olguda
saptanabilir. En sik rastlanan bulgu ise nonspesifik ST-T degisiklikleridir. Bir Onceki
EKG’nin normal olmasi yeni EKG de sag ventrikiil yiitklenme bulgularmin olmasi masif PTE
stiphesi uyandirabilir (42,59,60).

Ekokardiyografi ile sag kalp bosluklarinda ve santral pulmoner arterlerdeki trombiis
goriilebilecegi gibi PTE’ye bagl gelisen akut sag ventrikiil disfonksiyonu saptanabilir
(61,62). Transtorasik ekokardiografi ile pulmoner arter ve sag kalp i¢cinde piht1 %19 oraninda
saptanabilmektedir (63). Sag ventrikiil anomalileri ise %50 oraninda izlenmektedir (64).
Diger bir yandan ekokardiyografi ile PTE ile karisabilen aort disseksiyonu, perikardiyal
tamponad gibi kalple ilgili patolojiler dislanabilir.

Pulmoner tromboemboli siipheli hastalarda ekokardiyografinin etkinligini gosteren
prospektif caligmalarda (65,66,67) ekokardiyografinin PTE tanisindaki duyarliligi %51-93,
ozgiillugi %82-94 olarak saptanmistir. Pulmoner anjiografi ile PTE tanist alan olgularda
ekokardiografi ile yapilan prospektif calismada ise duyarlilik %56, ozgiillik %90
bulunmustur (68).

Hemodinamik 6nemi olan PTE’yi hipokinetik ve dilate sag ventrikiil, proksimal
pulmoner arterlerin dilatasyonu, sag ventrikiil / sol ventrikill oraninda artma ve trikiispit
regiirjitan jet akimimnin artmasi ile taninabilir (4,69). Ayrica PTE’de apeksi i¢ine almayan ve
apikal hareketlerin normal olarak strdiirtildiigii sag ventrikiil hipokinezisi olabilir. Bu
bulgunun duyarliligi %77, 6zgullugti %94 saptanmistir (70). PTE’li olguda sag ventrikiil
disfonksiyonu saptanmasi kotii prognoz gostergesidir (71). Ayrica yapilan bir calismada
ekokardiyografi ile akut - subakut PTE ayriminin yapilabilecegini ve sag ventrikiil serbest

duvar kalinhiginin 5 mm’yi gegmesi, trikiispit regiirjitasyon hizinin 3.7 m/sn’yi asmasi ve
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normal inspiratuar inferior vena kava kollapsinin subakut PTE agisindan anlamli olabilecegi
belirtilmistir (72).

Pulmoner tromboemboli agisindan yiiksek ve orta klinik olasiliktaki olgularda
ekokardiyografi ile sag ventrikiil diskinezisi saptanmasinin PTE agisindan % 100 pozitif
prediktif degeri varken, diisiik olasilikli olgularda negatif ekokardiyografinin negatif prediktif
degeri %98 dir (68).

PULMONER TROMBOEMBOLIDE GOGUS GRAFiSi

Goglis grafisi normal yada nonspesifik bulgular igerebilir. PTE tanisi pulmoner
anjiografi ile dogrulanmis hastalarin %10-15’inde gogiis grafisinde patoloji izlenmemektedir
(17). Radyografik bulgular ancak biiyiik bir segmental arter tikandiginda ya da pek ¢ok kiigiik
damar tikanmasi1 sonucu ortaya ¢ikar. Posterobazal segmentler en fazla kan alan bolgeler
oldugundan arka-6n grafi yaninda yan gogiis grafisi de gereklidir.

Gogiis grafisi bulgulari infarktin olup olmamasina gore degisir. Infarkt olmayan
embolilerde; oligemi, pulmoner arter degisiklikleri, hacim kaybi, lineer atelektaziler, kardiyak
degisiklikler goriilebilirken infarkt oldugunda parankimal opasite ve hacim kaybi, plevral
eflizyon ve pndomotoraks goriilebilir. Lokal periferal oligemi (Westermark bulgusu), genis
lober veya segmental damar embolilerinde, genel oligemi ise genis bir alam etkilemis yaygin
kiigikk damar embolilerinde goriiliir. Genel oligemiye siklikla pulmoner hipertansiyon
bulgulari, santral pulmoner damarlarda genisleme, kor-pulmonale, siiperior vena kava ve vena
azigos dilatasyonu eslik eder. Oligemi, akcigerde havalanma artisinin olmamasi ile
amfizemden ayirt edilebilir. Azalmis kanlanma, parankimde vaskiiler yapilarin
goriilebilirliginin kaybina bagl smirli hiperliisensi, 6zellikle bu bélgenin normal goriildiigii
eski grafisi bulunan hastalarda 6nemlidir. Oligemi masif PTE’ nin giivenilir bir bulgusu olsa
da, kiigitk PTE’lerin tespitinde duyarli degildir. Akut PTE’nin radyolojik bulgularmin
degerlendirildigi 123 hastalik bir ¢alismada, oligemi hastalarin sadece % 5’inde goriilmiistiir
(73).

Ana pulmoner arterde genisleme (Fleschner bulgusu), PTE tanisinda 6nemli bir
bulgudur. Seri grafilerle etkilenen arterde genisligin giderek artmasi ve buna periferal
oligeminin eslik etmesi masif PTE icin anlamhdir. Genislemis bolgenin distalinde damar
gblgesinin kollapsa bagli aniden kesildigi goriiliir. Genisleme baslangicta goriiliir ve tedavi ile

hizla kaybolur. PTE siiphesi ile pulmoner anjiografi yapilan 1063 olgulu bir ¢alismada, santral
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pulmoner arterlerdeki genislemenin PTE tamisinda 6zgiilliigii %80, duyarlilign %20
bulunmustur (74).

Pulmoner tromboembolide alt loblarda hacim kaybi goriilebilir. Bu bulgu etkilenen
tarafda diafragmanin yiikselmesi, major fissiirlin asagi dogru yer degistirmesi seklinde
gozlenir. Hacim kaybi siklikla masif PTE ve infarkt varliginda ortaya cikar.

Parankimal opasitelerin nedeni pulmoner infarkt ya da hemoraji ve 6demdir. Opasite
emboli gelisiminden yaklasik 10-12 saat sonra belirmeye baslar, bu siire birkac giine kadar
uzayabilir. Erken donemde opasite iyi sinirlidir. Siklikla kiiciik bir akciger parankimi, bir veya
iki segment etkilenir. Pulmoner infarktiisiin klasik goriinimii Hampton horgiicii olarak
adlandirilan, tabani visseral plevrada, tepesi hilusa dogru uzanan, koni seklinde opasitedir. Bu
alanin ¢ap1 genellikle 3-5 cm arasindadir, bazen 10 cm ¢apa ulasabilir. Hava bronkograminin
olmamasi ve rezoliisyon farkliligi ile pndmonik konsolidasyondan ayirt edilebilir. Pnémonide,
opasiteler once pargalanip, arada havali alanlar i¢eren daginik opasitelere doniiserek kaybolur
iken infarktiisteki opasitenin rezollisyonu periferden baslayip tamamen kayboluncaya kadar
homojen goriiniimdedir.

Plevral eftizyon PTE’li hastalarin %35-55’inde goriiliir. Genellikle infarkt ve
hemorajiye eslik eder. Eflizyon siklikla biiyiik miktarlara erismez tek tarafli ve hemorajiktir
17).

Pulmoner tromboembolide gogiis grafisinin tanm degeri simrhidir. Gogiis grafisinin en
onemli faydalar1 PTE’ye benzeyen pnomoni ve pnomotoraks gibi diger hastaliklar1 ayirt

etmeye yardimci olmasidir.

VENTILASYON / PERFUZYON SINTIGRAFiSi

Ventilasyon / Perfiizyon (V/P) sintigrafisi; akut PTE arastirilmasinda ve akciger
fonksiyonunu bdlgesel olarak etkileyen hastaliklarda kullanilan invaziv olmayan bir tani
yontemidir. Perfiizyon sintigrafisinde; Teknesyum- 99 ile isaretlenmis insan albumin
mikrosfer ve makroagregat albumin intravendz yoldan verildikten sonra akcigerlerdeki
prekapiller arteriollerin % 0.1’ini gegici olarak tikarlar. Daha sonra sintilasyon kameralar ile
anterior, posterior, lateral, posterooblik ve anterooblik projeksiyonlarda gortntii alinir.
Ventilasyon sintigrafisi i¢in Xenon -133, Xenon 127, Kripton 81, Teknesyum-99 gibi
aerosoller kullamlir. Aerosol hasta tarafindan inhale edildikten sonra posterior pozisyonda 3

fazda (tek nefes tutma fazi, gecikmis faz, bosalma fazi) goriintii alimr (75).
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Pulmoner tromboembolinin karekteristik bulgusu ventilasyonu normal, perfiizyonu
bozulmus parankim alan1 (mismatch defekt) goriilmesidir. Kii¢ilk mismatch defekt bir
segmentin  %25’inden azinda, orta mismatch defekt bir segmentin %25 - %75’i arasinda,
genis mismatch defekt ise bir segmentin %75’inin ustiinde etkilendigi defekttir.
Degerlendirme gogiis grafisi ile birlikte yapihr. PTE tamisinda pulmoner anjiografi ile
karsilastirmali yapilan g¢alismalar sonucu normal, PTE ag¢isindan diisiik, orta ve yiiksek
olasithk smiflamalart olusturulmustur. Bugiin halen PIOPED tarafindan belirlenen PTE
olasilik siniflamasi kullanilmaktadir ve su sekilde 6zetlemek miimkiindiir (47):

a) Yiiksek olasilik: ki veya daha fazla genis mismatch defekt bulunmasidir. iki genis
segmental mismatch defekti yiiksek olasilik igin sinir kabul edilir.

b) Orta olasilik: Bir orta dereceden, iki genis mismatch defekte kadar ya da onlarin
asimetrik toplamina es olan orta veya genis defekttir. Diisiik ya da yiiksek olasilik
olarak  degerlendirmede zorluk c¢ekilen durumlar orta olasihk olarak
degerlendirilmelidir.

c) Diisiik olasilik: Nonsegmental perfiizyon defektleri ( kardiyomegali, genislemis aort,
genislemis hilus, diafragma ylikselmesi), akciger grafisindeki anomaliden daha biiyiik
her perflizyon defekti, akciger grafisi normalken her sayidaki kiiciik perfiizyon defekti

d) Normal:Perflizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde goriilen akciger alanlam
perfiizyon sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa sintigrafi normal olarak
yorumlanir.

Perfiizyon sintigrafisi PTE tanisinda duyarh ancak 6zgiil olmayan bir tekniktir. Birgok
durumda perfiizyon defekti olabilir; bu durumlar vaskiiler hastaliklar ve havayolu hastaliklar
olarak ikiye ayrilabilir. Perfiizyon defekti, PTE, vaskiilit, damara distan basi, primer pulmoner
hipertansiyon, pulmoner venookliiziv hastalik, konjestif kalp yetmezIligi gibi vaskiiler
hastaliklarda; astim, bronsektazi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, pndmoni gibi birgok
havayolu hastaliginda goriilebilir. PTE tamsinda sadece perfiizyon sintigrafisinin etkinligi
%68 iken, V/P sintigrafisinin etkinligi %84 diir (47).

Sintigrafik olarak PTE’nin karekteristik bulgusu ventilasyonun normal, perfiizyonun
defektif olmasidir (mismatch defekt). Parankimal akciger hastaliklarinda ise hem perfiizyon
hem de ventilasyon defekti goriiliir (match defekt) (75).

Sintigrafi sonuglarmin anjiografi ile karsilastirildiginda ortaya ¢ikan duyarlilik ve

ozgiilliik degerleri tablo 6’da gosterildi.
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Tablo 6: V/ P sintigrafi sonuglarinin pulmoner anjiografiyle karsilastirilarak belirlenen duyarlilik ve
Ozglillik degerleri

V-P sintigrafi yorumu Duyarhlik % Ozgiilliik %
Yiiksek olasilik 41 97
Yiksek veya orta olasilik 82 52
Yiiksek,orta veya diisiik olasilik 98 10

Yiksek olasilikli V-P sintigrafisi sonuglarinin yiiksek klinik stiphe varliginda PTE
tanis1 koymak igin yeterli oldugu ve bu durumda ileri incelemeye gerek kalmadig, diisiik
klinik stiphe ve normal bir sintigrafi sonucu ile de emboli tanisinin ekarte edilebilecegi kabul
edilmektedir (tablo 7). Ancak hastalarin % 27-34’1i bu iki kategoriye uygun gelmektedir.
Ozellikle diisiik ve orta olasilikhi sonuglarda PTE’nin dogrulanmasi ve disarida birakilmasi
icin ileri arastirmalara gerek duyulmaktadir (47,76).

Perfiizyon sintigrafisi normal olan hastalarda ventilasyon sintigrafisi yapilmasma
gerek yoktur. Perflizyon sintigrafisinde segmental anatomiye uygun defektler saptanir ve
akciger grafisi normal bulunursa, ventilasyon sintigrafisi yapilmaksizin yiiksek olasilikli

sintigrafi olarak degerlendirilebilir (77).

Tablo 7: PIOPED calismasinda anjiografi ile PTE tanist konulmus hastalarda V-P sintigrafisi ve

klinik olasilik esasina gore pozitif beklenen degerler

V-P sintigrafi yorumu | Yiiksek klinik olasilik | Orta klinik olasilik | Diisiik klinik olasilik
Yiiksek olasilik % 96 % 88 % 56

Orta olasilik % 66 % 28 % 16
Diisiik olasilik % 40 % 16 % 4
Normal % 0 % 6 % 2
Toplam % 68 % 30 % 9

27




Bircok durumda perfiizyon defekti olmasi, yiiksek ve normal olasiligin PTE tanisi
konmasi ve dislanmasindaki yiiksek etkinligine ragmen hastalarin az bir kismimin bu gruplara
girmesi, bircok hastanin duyarhligi ve 6zgiilliigii diisiik olan orta ve diistik olasilik grubunda
olmasi, birgok merkezde acil sartlarda sintigrafik tetkikin yapilamamasi V/P sintigrafisinin

eksiklikleridir.

PULMONER ANJiOGRAFiI

Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PTE tanisinda altin standart olarak kabul edilen
tan1 yontemidir. Referans metod olmasindan dolayr duyarhiligi ve ozgiilliigii kesin olarak
bilinememektedir. Ancak ¢esitli ¢alismalarda pulmoner anjiografi sonrasi en az 3 ay klinik
takip ile duyarlihigi %98, ozgiilligii ise %95 - %98 arasinda oldugu belirtilmistir
(78,79,80,81).

Girisim Seldinger yontemi ile femoral venden yapilir. 6F veya 8F pigtail katater,
oncelikle eger yapilmigsa V/P defektinin tespit edildigi tarafta ana pulmoner artere
yerlestirilir. Pulmoner arter icine kontrast madde verildikten sonra Oncelikle anteroposterior
grafiler alinir, daha sonra oblik grafiler ve magnifiye grafiler eklenebilir. Pulmoner anjiografi
lober ve segmental tam ve kismi tikanikliklarin tespitinde etkili bir yontemdir. Subsegmental
ve daha kiiciik arterlerin tikanikliklarinda siiperpozisyon ve kontrast madde diliisyonu
nedeniyle yararlar1 sinirhdir.

Mutlak endikasyonlar olmamakla beraber pulmoner anjiografi orta olasilikli veya
belirsiz akciger sintigrafi sonuglari, sintigrafik olarak PTE olasiliginin yiiksek olmasi ancak,
gecirilmis PTE Oykiisii olan ve antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu olgular, klinik
olarak PTE olasiliginin yiiksek oldugu olgularda diisiik olasilikli sintigrafi sonuglar1 ve DVT
saptanamamasi, inferior vena kava filtresi konmadan once, cerrahi ve kateter embolektomi
yapilmadan 6nce endikedir (82). PTE i¢in primer bulgular; tam tikaniklik olmadan santral
veya periferik liimen igi radyoliisensinin goriilmesi, distal ugta kan akimina izin vermeyen
limen i¢i radyoliisensinin bulunmasidir. Sekonder bulgular; ltimen ici dolum defekti
goriilmeden pulmoner arterdeki ani sonlanma ile oligemi ve avaskiiler alanlar, arteryel fazin
uzun siirmesi, ince kivrimli periferik damarlar ve azalmis vaskiiler dallanma seklinde goriilen
asimetrik perfiizyon defektidir. Kronik PTE’de damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag ve
damar ¢apinda azalma goriiliir (82).

Konvansiyonel anjiografinin avantajlar1  biiylikk bir alanin incelenebilmesi,

rezoliisyonun yiiksek olmasi, koopere olamayan hastalarda bile tani kabiliyetinin yiiksek
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olmasidir. Dezavantajlar ise pahali olmasi, iyi egitimli uzmanlara ve teknik ekipmana gerek
duyulmasi, invaziv olmasi ve komplikasyon riski ile subsegmental ve daha kiigiik arterlerde
tant degerinin diisiik olmasidir (82,83,84). PIOPED calismasinda pulmoner anjiografi ile
morbidite % 6, mortalite %0.5 bulunmustur (47,83). Toplam 7111 hastay1 kapsayan on
degisik arastirmayi inceleyen bir ¢calismada ortalama mortalite hiz1 % 0.1 olarak belirtilmistir
(85).

Dijital subtraksiyon pulmoner anjiografi (DSA) secilmis hastalarda konvansiyonel
pulmoner anjiografinin yerini alabilecek alternatif yontemdir. Periferik biiyiik venlerden veya
pulmoner arter kateterize edilerek kontrast madde enjekte edilir. Ozel bir bilgisayar teknigi ile
sadece pulmoner arter agacina ait goriintiiler elde edilebilir. Intravendz enjeksiyon ile yapilan
DSA’da kontrast madde diltie olur ve kiigiik vaskiiler yapilar goriintiilenemez. En iyi
pulmoner arter kontrastlanmasi selektif intraarteryel enjeksiyon ile elde edilir. Dijital
tekniklerin gelismesi DSA nin goriintii kalitesini ve rezolusyonunu belirgin artirmigtir. DSA
konvansiyonel teknige gére daha ucuz ve daha az kontrast madde gerektirir. Konvansiyonel
anjiografi ile degerlendirilmesi gii¢ olan retrokardiyak alan, konsolidasyon, atelektazi, plevral
efflizyon olan hastalarda akciger alanlart DSA ile degerlendirilebilir. Dezavantaji ise hareket
artefaktina duyarli olmasidir. Kalp hareketleri, kalp komsulugundaki vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesini engeller. Tetkik esnasinda nefes tutturmak zorunludur. Koopere olmayan
hastalarda incelemenin kalitesi diiser (86). Van Beek ve arkadaslar1 (86) selektif intraarteriyel
DSA’da okuyucular arasi uyumu konvansiyonel pulmoner anjiografiye gore daha yiiksek

bulmustur.

MANYETIiK REZONANS ANJIOGRAFi

Pulmoner tromboemboli arastirilmasinda kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu
kontrast madde gerektirmeyen goriintileme yontemidir. Manyetik Rezonans (MR)
goriintiileme ile pulmoner dolasim, toraks, mediastinal yapilar hakkinda bilgi edinilebilir.
Ayni seansta, pelvik ve santral ven6z yapilar da degerlendirilebilir (85).

Manyetik Rezonans anjiografi son yillarda akciger damar yapisinin goriintiilenmesinde
biiyiik gelismeler saglamistir. Onceki yillarda kullanilan multifazik kardiak-gating spin eko
MR anjiografi ve konvansiyonel, kontrastsiz time of fligt (TOF) sekanslari nefes ve kalp
hareketleri gibi hareket artefaktlarina ve kan akim hizina bagimlilik géstermekteydi (87).

Son yillarda giiclii gradyent sistemlerin kullanimi ve ardisik ince kesitli iic boyutlu

gradyent eko puls sekanslari sayesinde tek nefes tutma siiresinde pulmoner damarlarin
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goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. MR anjiografi ile iki boyutlu veya ii¢ boyutlu
inceleme yapilabilir. Pulmoner damarlarin incelenmesinde ii¢ boyutlu goriintilleme tercih
edilir. Ug¢ boyutlu goriintiileme iki boyutlu goriintiileme ile karsilastirildiginda ii¢ boyutlu
goriintiilleme daha iyi sinyal / giiriiltii oranina, daha az akim artefaktina ve yiiksek uzaysal
rezoliisyona sahiptir. U¢ boyutlu TOF anjiografi ile segmental pulmoner arterler daha iyi
goriintiilenebilir. Multiplanar goriintileme ve maksimum intensiv projeksiyon (MIP)
rekonstriiksiyonlar daha kiigciik vaskiiler anormalliklerin ~ goriintillenmesine olanak
saglamaktadir. Teknigin 6nemli dezavantaji yavas kan akimia ve harekete duyarl olmasidir.
Yavas akimdan kaynaklanan segmental damar artefaktlar1 trombiisden net olarak ayirt
edilemez, goriintii kalitesi kiiciik arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir. Kontrasth ti¢ boyutlu
MR anjiografi, konvansiyonel TOF anjiografinin dezavantajin1 ortadan kaldirdig1 i¢in daha
cok tercih edilmektedir. Kullanilan kontrast madde suda ¢6ziinen gadolinyum selatlaridir.
Inceleme esnasinda kontrast zamanlamasi, solunum, kalp hareketleri, MR puls sekans
parametreleri g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Uzaysal ¢oziiniirlik ve nefes tutmada limitasyonlar segmental ve subsegmental
pulmoner arter incelemesini zorlastirmaktadir. Matriks boyutunun artirilmas1 uzaysal
cOziintirlugi artinirken, inceleme siiresi uzar ve daha uzun nefes tutma peryodlar1 gerekir.
Meaney ve arkadaslari (88) yaptiklari calismada lober ve segmental arter diizeydeki pulmoner
tromboembolide MR Pulmoner Anjiografinin duyarhiligi % 87, ozgulligiini % 97
saptamiglardir. Bir baska calismada ise subsegmental diizeyde MR Pulmoner Anjiografi
duyarlilig1 % 68 olarak belirtilmistir (89).

Manyetik Rezonans ile ayrica akcigerlerin ventilasyon - perfiizyon incelemesi
yapilabilmektedir. Paramanyetik kontrast madde sonrasi akcigerlerin perfiizyon haritasi
cikartilabilmekte, bu aerosolize gadolinyum verilerek yapilan perfiizyon ile birlikte
degerlendirilmektedir. Bu teknigin PTE saptamadaki duyarlihigi % 70, dzgiillugii ise % 95-
100 olarak belirtilmektedir (88,90,91). Son yillarda hiperpolarize Helyum ile yapilan

ventilasyon MR hayvan ¢alismalar1 mevcut olup basarili sonuglar bildirilmektedir (92).
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SPIRAL BILGISAYARLI TOMOGRAFIK ANJiOGRAFi

Pulmoner tromboemboli (PTE) tanisinda Bilgisayarli Tomografinin (BT) potansiyel
roliinii belirlemek i¢in ¢alismalar konvansiyonel BT cihazlari ile yapilmistir. Konvansiyonel
BT ‘de kesit siiresinin ve inceleme zamaninin uzun olmasi, kardiak ve solunum artefaktlarina
yol acmaktadir, pulmoner arterler maksimum kontrastlanma esnasinda
goriintiilenememektedir. Konvansiyonel BT ile sadece ana veya interlober arterlerdeki biiyiik
emboliler tespit edilebilmektedir.

Spiral BT kullanilmaya baslandig1 giinden itibaren, 6zellikle ekipman ve teknigin
gelistirilmesi ile PTE tanisinda en popiiler goriintiileme yontemi olmustur (85). Spiral BT ile
toraks incelemeleri bir nefes tutma siiresinde tamamlanabilmekte, pulmoner arterler
maksimum kontrastlanma aninda goriintiilenebilmektedir. Ayrica son yillarda trombiis
agirligim saptamak icin calismalar yapilmaktadir (5).

Spiral BT’nin ustiinligiini  saglayan teknik gelismeler slip-ring gantrinin
gelistirilmesi, dedektdr sayisimin artirilmasi ve yiiksek tiip sogutma kapasitesinin saglanmis
olmasidir (93). Slip-ring gantry, ¢cok sayida parelel donen halkayi( ring), bunlara bagli donme
hareketi yapmayan ama kayma 6zelligi olan kontakt noktalar1 ve firgalari igeren bir sistemdir.
Donen halkalardan biri tlip ve jeneratdorden yiiksek voltaji tasir, biri dedektorlere ve
dedektorlerden bilgisayar sistemine bilgi tasinmasini saglar, bir digeri ise sistemin kontrol
islemlerini ydriitiir. Spiral BT de kullanilan tiipler siirekli X 1smm1 {retebilecek yiiksek
kapasiteye sahip olmalidir. Slip-ring gantry, X 1smn1 olusumunun ve masa hareketinin
siirekliligini saglayabilecek 6zelliktedir. Spiral BT de solid- state ve xenon dedektdrleri basta
olmak tizere iki tip dedektor kullanilmaktadir.

Spiral BT de sabit mAs degeri ile daha kisa zamanda kesit elde etmek icin gii¢
gereksinimi artmistir. Buna baglh olarak anotun ismma orami da artacaktir. Spiral BT de
yiiksek kapasiteli sogutma sistemleri kullanilmaktadir. Cihazin tiip sogutma 6zelligine gore
tarama zamanina uygun mAs degeri se¢ilmelidir.

Konvansiyonel BT cihazlarinda tek kesitlik goriintii, hasta nefesini tutarken ve masa
sabitken tiip ile dedektoriin birlikte hasta etrafinda 360 derecelik dairesel doniisii ile elde
edilir. Her kesit icin masa kesit arahg kadar ilerletilir (93). Spiral BT cihazlarinda masa,
konvansiyonel BT cihazlardaki skenogram tekniginde oldugu gibi sabit bir hizda

ilerleyebilmekte, X-15m1 ve dedektorler 360 derece doniis yaparken veriler, incelenen objeden
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kesintisiz olarak toplanabilmektedir. Spiral BT tekniginde X-1simn1 tiipii, rotasyon merkezi ile
arasindaki mesafe sabit kalmak iizere silindirik bir yiizey iizerinde spiral hareketini
gergeklestirmektedir. Bu tiir cihazlardaki tarama hacmi, X-isini tiipiiniin giicii ile masa
hareketinin hizina baghdir. Ideal bir spiral BT de X-isin1 tiipii yiiksek kapasiteli, masa
ilerleme hareketi ise secilen kesit kalinligma esit olmahdir.

Spiral BT de masa z ekseni yoniinde hareket ederken hastadan hacimsel bilgi elde
edinilir. Bu bilgilerden aksiyal planda goriintii elde edebilmek igin interpolasyon
algoritmalarina gereksinim vardir (93). Interpolasyon isleminde, spiralin herhangi bir agisal
ve kesitsel pozisyonu icin 6nce projeksiyon degerleri hesap edilmekte, daha sonra bu sentetik
projeksiyon bilgilerinden yararlanilarak standart rekonstriiksiyon gerceklestirilmektedir.

Interpolasyon algoritmalar tamamen matematiksel islemler icermektedir ve kesit
profili, simr keskinligi, artefaktlar ve goriintii kalitesi iizerine direkt etkilidir. Tarama alani,
mAs degeri ve kesit sayisi birbirine bagh olarak giiriiltiiyii etkileyen faktorlerdir. Tarama
alaninin kisa olmasi durumunda kesit sayisi da azalacak ve daha yiikksek mAs degeri
kullanilabilecektir. mAs degerinin yiikselmesi ise giiriiltiiniin azalmasini saglar. Spiral BT de
giiriiltiiniin daha az olmas1 goriintii kalitesini olumlu etkilerken, uzaysal ¢oziiniirliik, artefakt
goriilmesi ve homojenite gibi performans parametrelerinde bir farklilik saptanmamistir.

Spiral BT’de pitch degeri ve masa hareket hizi da goriintii kalitesini etkileyen
faktorler olarak karsimiza ¢ikar. Pitch degeri 360 derecelik doniiste masa hareket mesafesinin
kesit kalinligina boliinmesi ile elde edilir. Tiipiin doniisii daha ¢ok 1 saniyelik bir zaman
diliminde tamamlandigindan pitch degerini; masa hizi/ kesit kalinhgi olarak olarak ifade
edebiliriz. Pitch degerinin artmasi tarama alaninin genisletilmesini saglar. Ancak beraberinde
rezoliisyonun azalmasina neden olur. Tarama alanimi kesit kalinligi, pitch degeri ve tarama
siiresi belirler. Tarama alami belirlenirken solunum artefaktinin goriilebilecegi alanlarda
hastanin nefes tutabilecegi siire g6z 6niinde bulundurulmalidir (93). Spiral BT nin ince kesit
kalihginda goriintii elde edilebilmesi ii¢ boyutlu goriintiilemeye de imkan saglamistir. Ug
boyutlu goriintiillemede rezollisyon ve bilgi kaybi olmamasi i¢in maksimum 3 mm kesit
kalmhg kullanihir. flgili alanin hacimsel verilerinin elde edilmesinden sonra ii¢ boyutlu
goriintilyii elde etmek i¢in maksimum intensite projeksiyon (MIP), shaded surface display
(SSD) ve volume rendering gibi 6zel yontemler kullanilir.

Spiral BT ozellikle kontrast madde enjeksiyonu zamanlamasinin 6nemli oldugu ve
pulsasyon ve solunuma bagh artefaktlarin yogun sekilde goriildiigii toraks incelemelerinde
goriintli kalitesini belirgin derecede artmasini saglamistir (93). Objenin taranmasi sirasinda

spiral bir hareketle devamli surette kesit alindigindan tetkik siiresi kisaltilmis, alian kesitlerin
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onceki ve sonrakilerle biitiinliigii temin edilmistir (94). Inceleme siiresinin olduk¢a kisa
olmasi nedeniyle , spiral BT ile arteryel ve ven6z yapilara yonelik BT anjiografi calismalarida
basarili olmaktadir. Bu sayede hasta acisindan girisimsel anjiografik uygulama endikasyonlari
azalmistir.

Hastalarin spiral BT incelemesi sirasinda aldiklar1 dozda bir farkhilik olmamakta, hatta
konvansiyonel BT deki kesit tarama ve iist {iste binen kesitlerin olmamasi ve diisiik mAs
kullanilma zorunlulugu g6z Sniine alindiginda rélatif olarak azaldig1 sdylenebilmektedir (94).
Tek bir nefes tutmada hacimsel bir tarama yapilarak kesitler istenilen say1 ve kalinlikta elde
edilmekte bu da solunum artefaktinin ortadan kalkmasini saglamaktadir (93). Cekim teknigi
sayesinde arada taranmamis alan birakilmadigindan solunum hareketlerinden etkilenen
organlardaki kiigiik fokal lezyonlarin saptanma sansi yiikselmistir.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografi (SBTPA) tetkikinde, ilk asamada
klavuz goriintii alindiktan sonra diafragmadan arkus aorta diizeyine kadar olan alan belirlenir.
Daha sonra kesit kalinhgi, masa hizi, pitch degeri, mAs, kV, rekonstriiksiyon algoritmi
belirlenir. Kesit kalinliginin azaltilmas1 kiiciik vaskiiler yapilarin degerlendirilmesini
kolaylastirdigi gibi artefakt olusumunu engellemektedir. Masa hizimin azaltilmas1 goriintii
kalitesini artirirken tetkik stiresini uzatmaktadir. Hastanin viicut 6zelliklerine gore degisik
mAs ve kV degerleri kullanilabilir. Antekiibital venden takilan 18-20 gauge braniilden
otomatik enjektorle belli miktarda kontrast madde verildikten sonra maksimum arteryel
kontrastlanma i¢in bekleme siiresi uygulanir ve inceleme sirasinda kontrast enjeksiyonu
devam eder. Otomatik enjektor belli miktarda kontrast maddeyi, el ile verilemiyecek hizlarda
(3-4ml/s) periferik venlerden kan dolasimi i¢ine vermemizi saglar. SBTPA incelemelerinde
300mg / mI’lik iodinat kontrast madde kullanilmaktadir. Maksimal arteryel kontrastlanma icin
bekleme siiresi yas, kalp hastaligi, akciger hastalig1 ve intravendz kateter lokalizasyonuna
gore degisiklik gostermekle beraber en ideal siire kontrast verilme hizina bagli olarak 16-20
saniyedir (95). Solunum hareketlerinin etkisini ve vena kava siiperiordan kaynaklanan
artefaktt en aza indirmek icin incelemeler kaudokranial yonde yapilir. Literatiirde daha

onceden yapilmis baz1 SBTPA caligsmalarinin inceleme parametreleri tablo 8’de gdsterilmistir.
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Tablo 8: Degisik ¢alismalardaki SBTPA protokolleri

Kaynak Kesit Pitch Enjeksiyon Kontrast mAs kVp Rekonstriiksiyon
kalinhg: hiz1 miktari

76 2-3mm  1.8-2 4-5 ml/sn 120-150 ml 170 120 2 mm

96 3 mm 1.8-2 3-5 ml/sn 140-180 ml 180-320  120-137 1.5-3 mm
97 5 mm 1 3 ml/sn 120 ml - - 3 mm

98 5 mm 1 2-3 ml/sn 100 ml 210 120 4 mm

99 3 mm 1.8-2 3 ml/sn 180 ml 320 120 1.5 mm

100 3-5mm 1-1.7 4-5 ml/sn 120-140 ml 180 137 2-3 mm

Akut pulmoner tromboemboli tanis1 pulmoner arter icerisinde santral veya periferik
yerlesimli kontrast madde ile ¢cevrelenmis diisiik dansiteli alan goriilmesi veya damar i¢indeki
kontrast maddenin aniden sonlanmasi ile konur (101).

Qanadli ve arkadaslari; arteryal obstriiksiyon miktarint belirten Pulmoner Arteryal
Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Oranini (PABTOIO) tanimlamislardir (5). Pulmoner
Arter Obstriiksiyon BT Indeksi her bir akcigerde pulmoner arterler 10 segmental dala
ayrilarak hesaplanir (3 iist lob, 2 orta lob ve lingula, 5 alt lob). Trombiis lokalizasyonuna gore;
proksimal pulmoner arterlerde (ana, lober) trombiis izlendiginde trombiis distalindeki her bir
segmental arter 1 puan kabul edilir ve toplam segmental arter sayisinca puan verilir.
Proksimal pulmoner arterlerde trombiis olmayip segmental arterde izole trombiis goriilmesi 1
puan olarak kabul edilir.

Damarin tikanma derecesine gore; arterde dolma defekti komsulugunda kontrast
madde goriilmesi durumunda parsiyel tikayici trombiis olarak, arterin tamamen trombiisle
dolu olmasi, distal pulmoner vaskiiler yapilarda kontrastlanma olmamasi tam tikayici trombiis
olarak kabul edilerek parsiyel tikayici trombiisler parsiyel obstriiksiyon, tam tikayici
trombiisler tam obstriiksiyon olarak kabul edilir. Trombiis izlenmemesi durumunda katsay1 0,
parsiyel obstriikksiyon bulunmast durumunda kat sayr 1, tam obstriiksiyon bulunmasi
durumunda katsay1 2 olarak alinir. Pulmoner Arteryel BT Obstriiksiyon indeksi (PABTOI);
trombiis distalindeki segmental arter sayisi (n: en az 1, en fazla 20) ile obstriiksiyon derecesi

(d: en az 0, en ¢ok 2) carpimi ile hesaplanir.
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PABTOi=nxd

Pulmoner Arteryel BT Obstriiksiyon indeksi belirlendikten sonra Pulmoner Arteryal
Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Orant (PABTOIO);

Pulmoner arteryel BT obstriiksiyon indeksi x 100 / maksimal total skor (40) ile hesaplanir.

PABTOIO=X (nxd)x100/40

Bilgisayarli Tomografi vaskiiler degisiklikler yaninda mediastene, akciger
parankimine ve plevraya ait patolojileride gosterir (102,103). PTE‘li olgularda parankime ve
plevraya ait en sik saptanan patolojiler; atelektazi, plevral sivi, buzlu cam infiltrasyonu,
oligemi, kama seklinde konsolidasyondur. Bunlar arasinda periferal plevra tabanhh kama
seklindeki konsolidasyon PTE ile en ¢ok iliskili parankim patolojisidir (104).
Konsolidasyonda kontrast madde ile boyanma izlenebilir. Boyanan konsolide alanlar
muhtemelen PTE’nin distalindeki bronsial arterler tarafindan olusturulan reperfiizyona
baghdir. Boyanmayan alanlar ise ger¢cek pulmoner infarkti temsil ettigi diistiniilmektedir
(104). Kama sekilli konsolidasyon, PTE ac¢isindan en spesifik parankimal bulgu olmasina
ragmen pndmoni, timor, fibrozis, kanama veya o6demde ayni goriintimii verir (103).
Atelektazi ve plevral sivi en sik karsilasilan patolojilerdir ancak duyarliliklart oldukca
duistiktiir (103).

Teknik faktorlere ve yoruma bagh olarak olgularin yaklasik % 5-10’unda SBTPA
PTE tanist koymakta yetersiz kalmaktadir (105,106). Bu faktorler icerisinde en 6nemlileri;
solunum artefaktlar1 ve damarlarin yetersiz boyanmasidir. Hastaya bagli olarak pulmoner
dolasimda hemodinamik degisiklik kontrastlanmada gecikmeye damarlarin yetersiz
boyanmasina neden olur. Kalp yetmezligi olan hastada pulmoner arter ¢evresinde izlenen

intertisyel 6dem, hiler lenf nodlar1, mukus tikaglar1 yanlis degerlendirmeye yol agabilir (105).

Tablo 9: SBTPA incelemesinde tanida yanilgiya yol agan nedenler

Teknik faktorler Yoruma bagh faktorler
Yetersiz vaskiiler kontrastlanma Perihiler-bronkopulmoner lenf nodlar
Solunum artefaktlari Pulmoner venlerin arterle karistirilmasi
Kardiyak artefaktlar Bronglarda mukus tikact
Obez hastalarda diisiik sinyal/giirtiltii Parsiyel voltim artefaktina bagh yanilma

Kateterlere bagl ¢izgi artefakti
Siiperior vena kavada ki kontrast maddeye
bagh artefakt
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Son yillarda PTE tanisinda ¢ok dedektorlii BT ler kullanilmaya baslanmistir. Cok
dedektorlii BT (CDBT) z aksi boyunca eklenmis dedektorler sayesinde daha kisa zamanda
daha fazla mesafe ince kesit kalinliginda taranabilmektedir. 4 dedektorli BT ile 18-28
saniyede tarama yapilabilirken bu siire 16 dedektorlii BT ile 8-13 saniyeye kadar inmistir.
Boylece daha kisa siire nefes tutma peryodunda inceleme yapilabilmekte ve solunuma bagh
artefaktlar azalmaktadir. Ince kesit kalinhiginda inceleme yapilabilmesi ile uzaysal ¢oziiniirliik
artar. Segmental - subsegmental diizeyde PTE saptanma yiizdesi tek dedektorlii spiral BT ye
gore artmistir. Multiplanar reformat goriintiiler tek dedektorlii spiral BT’ lere gore daha tanisal

olmaktadir (107,108).

ALT EKSTREMITE DERIN VENLERININ iNCELENMESI

Pulmoner tromboemboli diistiniilen hastalarda derin ven trombozunun (DVT)
gOsterilmesi tanmi algoritmasi icerisindedir. Baz1 merkezlerde DVT tespit edildiginde PTE ye
yonelik ileri arastirmaya gerek goriilmemekte, antikoagiilan tedaviye baslanmaktadir.
Bununla beraber alt ekstremite DVT’si tespit edilmeyen hastalarda PTE tanisindan
uzaklasilmaz (85).

Derin Ven Trombozunun klinik bulgulari trombiislii ekstremitede 1s1 artisi, sislik,
kizariklik, agri ve Homans belirtisi olmakla beraber klinik bulgular ile DVT tanis1 gtivenilir
bir sekilde konamamaktadir. DVT tanisinda kontrast venografi, impedans pletismografi,
Doppler ultrasonografi, manyetik rezonans goriintilleme, niikleer yontemlerle bacak
sintigrafisi, direkt ve indirekt spiral BT venografi kullanilir.

Kontrast venografi, DVT tanisi i¢in altin standart yontemdir (109). Kontrast madde
enjeksiyonu, yiizeyel venler turnike ile tikal iken ayak bolgesinden uygulanir. DVT kontrast
madde ile opasifiye olmug venlerde bir veya daha fazla, dolma defekti seklinde goriiliir.
Intravaskiiler kontrast madde enjeksiyonu DVT’li hastalarda agriya neden olabilecegi gibi,
allerjik ve nefrotoksik reaksiyonlara yol agabilir. Tetkik esnasinda inkomplet vendz dontis ve
diger teknik problemler olgularin %5’inde yetersiz incelemeye yol acabilir (109).

Impedans pletismografi, DVT tanisinda kullanilan invaziv olmayan bir tam testidir.
Yontem vendz tikaniklik veya trombiis varliginda vendeki akim degisikligini kaydetmeye
dayanir. Bacaklardaki ven akimi kisa bir siire pndmatik manson ile durdurulmakta, bu sirada
vendz gdllenmeye bagh olarak bacak ¢api artmakta ardindan manson gevsetilerek venéz akim
saglanmakta ve bacak capinin normale doniis hizi pletismografik olarak kaydedilmektedir.

Trombiis bulunan bacakta normale doniis ge¢ olmaktadir. Teknigin basarisi trombiis
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kroniklestikge diismektedir (110). Ayrica normal sonu¢ DVT tanisin1 ekarte etmekte
yetersizdir (111).

Doppler Ultrasonografinin DVT tanisinda duyarliligi % 89-100, 6zgilligii % 97-100
arasindadir (112). Tanida ilk asamada gri skala ( B-mod ) US ile venlerin duvar yapisi, liimen
ici ekojenitesi, damar c¢api, kompresyona cevabi ve solunumsal c¢ap degisiklikleri
degerlendirilir. Ikinci asamada ise renkli Doppler US ile renk dolumu, akim formu,
augmentasyon ve valsalva manevrasina cevabi degerlendirilir (112). Akut olgunlagsmamis
pihti anekoik olacagindan fark edilmeyebilir. Akut tromboze ven ileri derecede genistir,
komprese edilemez. Subakut dénemde (1-2 hafta) trombiisiin ekojenitesi artar ve ¢evre kas
dokusu ile izoekoik hale gelir, ven ¢ap1 ise normal sinirlara doner. Kronik désnem piht1 damar
duvarinda diizensizlige yol agar, bu donemde kapak hasar1 en belirgin patofizyolojik siiregtir
ve vendz refliiye, normal akim o&zelliklerinde kayba yol acar. Yontemin avantajlari
noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve giivenirliginin yiiksek olmasidir.
Dezavantaji ise operatdre bagimli olmasi, teknik sorunlar (6demli, acik yarali, al¢ih, obez
hastalar) ve pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik ve 6zgtlligiiniin diisiik olmasidir (112).

Manyetik rezonans goriintiileme ile kontrast madde kullanilmadan vendz sistem
degerlendirilebilir. Genellikle iki boyutlu time of flight (TOF) sekansi kullanilir. MR
venografi incelemesinde pihtilagmig kan ile pithtilasmamis kan arasindaki kontrast genellikle
yilksek olarak izlenmektedir. Boylece oklude ven ile acik venler ve trombiisiin uzanimi dogru
olarak ayirt edilebilmektedir. Aksiyel kesitler ven liimeninin bilytikliigiinii, igerigini, duvar
karekteristigini gdsterir. Femoropopliteal bolgede MR venografi ile DVT tespitinde %100
duyarlhilik, % 96 6zgiillik bildirilmektedir (113).

Niikleer yontemlerle bacak sintigrafisinde Indium ile isaretlenmis antifibrin antikor
ile DVT gosterilmeye calisiimaktadir. Dorsal pedal venlerden radyofibrinojen verilerek
kollateral venler ve DVT tespit edilir. Popliteal ven, baldir venleri ve distal uyluk venlerinde
gelisen taze pihti tespit edilebilir. Ancak yiiksek pelvik kan akimi nedeniyle uyluk iist
kesiminde ve iliak venlerde duyarlilik diisiiktiir. Pahali ve zaman alan bir yontemdir pratikte
tercih edilmemektedir (114).

Indirekt spiral BT venografi, PTE siiphesi ile SBTPA yapilan hastalarda, ayni
seansda alt ekstremite venlerininde incelenmesidir. Heniiz goriis birligine varilmig bir tarama
protokolii olmamasina ragmen yapilan ¢alismalarda kontrast madde verildikten 3,5 dakika
sonra kontrast maddenin alt ekstremite vendz doniis asamasinda diafragmadan popliteal
venlere kadar 5-10 mm kesit kalinliginda, 1- 5 cm kesit araliginda yapilan taramalarin optimal

oldugu saptanmistir (115).
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Boylece ek kontrasta gerek kalmadan, hastanin normal kan dolagimi kullanilarak
ayn seansta alt ekstremite DVT’si gosterilebilir. BT incelemesinde ven liimeni igerisinde
hipodens dolma defektinin gdsterilmesi DVT igin asil tani kriteridir. Vendz genisleme,
perivendz yag dokusu infiltrasyonu, duvar boyanmasi, segmental boyanma eksikligi DVT nin
diger bulgularidir. Femoropopliteal venlerde duyarlilik %100, 6zgiilliikk %97-100 bulunmustur
(115,116). Yontemin hizli olmasi, ek kontrast gerektirmemesi, Doppler US yapilamayan
hastalarda da uygulanabilmesi, pelvik venlerde Doppler US’den daha hassas olmasi ve
SBTPA ile ayni seansta yapilabilmesi avantajidir. Erken tan1 ve tedavi gerektiren PTE’li
hastalarda zaman kazanilmasini saglar.

Dezavantaji ise bazen parsiyel voliim etkisi nedeniyle ven6z valvler damarin ortasinda,
trombiisii taklit eden, sinirlar1 belirsiz dolum defektleri olusturmaktadir. Yine akima bagh
heterojen opaklasma, kalsifikasyonlar, protez eklemlerin artefaktlar1 liimen i¢i yalanci dolma
defektlerine yol agabilir (115).

Alt ekstremite DVT’si i¢in direkt spiral BT venografi calismalarida vardir. Direkt
spiral BT venografide kontrast madde dorsal pedal venden verilir ve alt ekstremite spiral
olarak taranir. Indirekt venografiye gore vendz kontrastlanma pikinin yiiksek olmasi
avantajdir. Ancak tekrar invaziv girisim ve ek kontrast madde gerektirmesi indirekt yonteme
gore dezavantajidir ve tercih edilmemektedir. Konvansiyonel venografi ile karsilastirildiginda

duyarhiligr %100, 6zgiilliigii %96 bulunmustur (117).
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GEREC VE YONTEM

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi (ADUTF) Radyoloji anabilim dalma Ocak
2004 — Aralik 2005 tarihleri arasinda, acil servisten pulmoner tromboemboli (PTE) 6n
tanisiyla yonlendirilen ve spiral bilgisayarh tomografik pulmoner anjiografi ( SBTPA) yapilan
olgular arasindan rastgele drnekleme yoluyla secilen 90 hastaya ait veriler retrospektif olarak
incelendi.

Tiim hastalarin basvuru anindaki klinik bulgu ve belirtileri, PTE ag¢isindan risk faktorii
varlig1 hasta dosyalar1 incelenerek kaydedildi. Ayrica hasta yasi, yakin zamanda cerrahi
operasyon Oykiisii, derin ven trombozu (DVT) veya PTE &ykiisii, bagvuru anindaki nabiz
sayisi, arteryel kan gazi degerleri (Pa0, ve PaCO,) ile basvuru aninda cekilmis gogus
grafilerinde; atelektazi ve tek tarafli diafragma yiiksekligi olup olmadigi her hasta i¢in ayr
hazirlanan veri formuna kaydedildi. Gogiis grafileri, acil serviste hastayr degerlendiren ve
SBTPA’ye yonlendiren g6giis hastaliklar1 veya kardiyoloji hekimi tarafindan yorumlanmaist.

Bu veriler kullanilarak her bir hasta i¢in pulmoner tromboemboli Cenevre klinik
olasilik skorlamasi yapildi (tablo 4). Hastalar, PTE agisindan yiiksek, orta ve diisiik klinik
olasilik gruplarina ayrildu.

Hasta dosyalarindan ayrica basvuru anindaki laboratuvar tetkiklerinden D-dimer
diizeyi (Normal<500pg/dl); eger yapilmigsa goriintileme yoOntemlerinden transtorasik
ekokardiyografi ve alt ekstremite vendz Doppler Ultrasonografi (DUS) tetkik sonuglar
kaydedildi. Hastalarin hastahaneden ¢ikisindaki klinik sonuglar (sagaltim, eksitus) kaydedildi.

Hastalarin aym parametreler kullanilarak yapilmis olan SBTPA kesitsel goriintiileri
goriintiileme arsiv sisteminden temin edildi.

Tiim SBTPA incelemeleri General Electric Hi Speed ZX/i marka spiral bilgisayarl
tomografi cihazi ile, intravendz kontrast madde enjeksiyonu ise BT otomatik enjektorii
(MEDRAD Vistron BT injeksiyon sistem) ile yapilmist1.

Tiim hastalarda supin pozisyonunda kilavuz gériintii alimip, kilavuz goriintii tizerinde
diafragmadan arkus aorta diizeyine kadar inceleme alani belirlenmisti. Antekiibital vende 18
gauge intraket ile agilmis damar yolundan otomatik enjektor ile 4ml/sn hizda, 120 -150 ml (1-
2ml/kg) noniyonik kontrast madde (300 mg/ml) verilmisti. Hastanin kardiyak performans
durumuna gore enjeksiyon baslangicindan itibaren 15-18 saniye gecikme zamani

uygulanarak, kesit kalmhgi 3 mm, kesit araligi 1.5 mm, pitch 2, tip doniis hiz1 0.7 sn ve
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genis FOV olarak belirlenmis parametreler ile 200-300 mA, 120 kV kullanilarak kesitsel
goriintiiler elde edilmisti. Tiim SBTPA incelemeleri kaudokranial yonde ve tek nefes tutma
periyodunda yapilmisti.

Arsiv sisteminden temin edilen SBTPA kesitsel goriintiileri ¢alisma bilgisayarina
(Advantage Workstation AW4.0 - 05) aktarildi. Calisma bilgisayarina aktarilan kesitsel
goriintiiler biri toraks konusunda 10 yillik deneyime sahip (1.degerlendirici) digeri genel
radyoloji konusunda doért yillik deneyime sahip (2.degerlendirici) iki radyoloji uzmani
tarafindan ayri1 ayr ve birbirinden bagimsiz olarak incelendi. Degerlendiricilere olgulara ait
klinik, laboratuvar ve diger tan1 yontemlerine ait bilgi verilmedi.

Kesitlerin her iki radyolog tarafindan mediasten (pencere genisligi 350-400 HU,
pencere seviyesi 50 HU) ve parankim (pencere genisligi 1600 HU, pencere seviyesi -600 HU)
penceresinde yorumlanmasi istendi. Gerekli durumlarda sagittal ve koronal reformat
goriintiilerden ve degisik pencere ayarindaki goriintiiler de kullanildi.

Her iki degerlendiriciden, mediasten penceresindeki goriintiilerden ana pulmoner arter,
sag ve sol pulmoner arterde, lober, segmental ve izlenebildigi kadariyla subsegmental
diizeyde liimen icinde dolum defekti olup olmadigi ve eger varsa dolum defektinin
lokalizasyonu ile damarm tikanma derecesini (parsiyel veya tam) bildirmesi istendi. Her iki
degerlendirici tarafindan ayri ayr bildirilen dolum defektinin lokalizasyonu ve damarin
tikanma derecesi her olgu igin ayri olarak hazirlanan hasta veri formunda ki pulmoner arter

diagramina (Resim 1) kaydedildi.

RESIM 1
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Pulmoner tromboemboli saptanan olgularda, diagram {iizerine kaydedilen trombiis
lokalizasyonu ve damarin tikanma derecesi ile Qanadli ve arkadaglarinin belirlemis oldugu
Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon indeks Orani (PABTOIO) her iki
degerlendirici i¢in ayri ayr1 hesaplandi.

Pulmoner tromboemboli varhigi, trombiis lokalizasyonu ve damarda olusturdugu
obstriiksiyon derecesi agisindan iki radyolog arasinda uyum izlenmeyen olgularda, iki
radyolog bir araya getirilerek ortak karar verilmesi istendi. Pulmoner tromboemboli varlig
icin ve PABTOIO hesaplanmasinda iki radyolog tarafindan alinan ortak karar esas alind.

Ayrica iki degerlendirici tarafindan tamda yanilgiya yol agabilecek durum olup
olmadiginin varsa bunlarm neler oldugunu bildirmesi istendi. Tiim incelemelerde mediasten
penceresinde; iki degerlendirici tarafindan, klinik olarak pulmoner tromboemboli ile
karisabilecek plevral eflizyon, perikardiyal eflizyon, parankim penceresinde; pn&monik
infiltrasyon — konsolidasyon, nodiil, kitle, amfizem varlig1 belirlendi. Ayrica PTE varliginda
goriilebilecek atelektazi, buzlu cam infiltrasyonu, periferal kama seklinde opasite, vaskiiler
isaret ve oligemi arastirildi. PTE agisindan anlamli bulunan parankimal bulgularin PABTOIO
ile iliskisi arastirlldi. Akciger i¢inde azalmis hacimli alan; atelektazi, bronsiyal ve vaskiiler
isaretleri silmeyen bulanik alan; buzlu cam infiltrasyonu, plevral tabanh {iggen seklindeki
artmis dansite alani; kama seklinde opasite, kama seklindeki opasite apeksinde izlenen
genislemis damar; vaskiiler isaret, amfizem veya biill6z lezyona ait olmayan damarlarin ince
ve sayica az izlendigi hipoateniie alan; oligemi kabul edildi.

Mediasten penceresinde, tiim olgularda pulmoner trunkus, sag ve sol pulmoner arter
genislikleri elektronik belirteg ile dlgiilerek hasta veri formuna kaydedildi. Pulmoner trunkus
Olgtimleri bifurkasyon diizeyinden 1 cm geriden, sag pulmoner arter Sl¢timleri pulmoner
trunkusun devami seklinde devam eden kesitlerden, sol pulmoner arter Sl¢limleri sol
pulmoner venin izlendigi kesitlerden aksiyel planda damar uzun aksina dikey olarak Sl¢tildii.

Son olarak hasta dosyalarindan ¢alisma grubundaki olgularin klinik gidisatina
(exitus,sagaltim) bakildi. Yasamint kaybeden olgularin hastaneye basvuru anindaki Cenevre

klinik olasilik derecesi, PABTOIO ve 6liim nedenleri kaydedildi.
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Istatistiksel yontemler:

Olgu verileri bilgisayar i¢in hazirlanmis SPSS 13.0 paket programinda toplandi. PTE
acisindan risk faktorlerinin, klinik bulgu ve belirtilerin, gogiis grafisi bulgularinin, yapilan
olgularda transtorasik ekokardiyografi bulgularinin PTE olan ve olmayan olgular arasindaki
farkin analizi nonparametrik Mann-Whitney U testi ile, arteryel kan gazi degerlerinin PTE
tanisi alan ve almayan olgulardaki farkliligi, bagimsiz gruplarda iki ortalama arasindaki farkin
onemliligi testi (student t testi) ile bakild:.

Her iki degerlendiricinin PTE tanisindaki uyumu ve her bir degerlendiricinin ortak
karar ile uyumunu gostermek icin kappa testi kullanildi. Kappa testi ile x; 0,20 den diisiikse
uyum c¢ok kétii, 0,21- 0,40 uyum kétii, 0,41- 0,60 uyum orta, 0,61-0,80 uyum iyi, 0,80 {istii
uyum ¢ok iyi kabul edildi.

Cenevre pulmoner tromboemboli klinik olasilik smiflamasinin PTE tanisinda
etkinligini gostermek amaciyla lambda ki-kare testi ve odds risk belirlemesi yapildi. Odds
orani, giiven araligr % 95 alinarak sunuldu. Pulmoner tromboemboli klinik olasilik siniflamasi
ile PABTOIO arasindaki iliskiyi gostermek i¢in Kruskal Wallis varyans analizi kullanildi.

Parankimal bulgularin PTE agisindan anlamlihgi lambda ki-kare testi ve odds orani ile
belirlendi. Odds orani, giiven araligi % 95 alinarak sunuldu. PTE agisindan anlamli bulunan
parankimal bulgularin olup olmamasinin PABTOIO ortalamasinda ki farklilik analizi student
t testi ile belirlendi. Parankimal bulgularin klinik olasilik gruplarmma gore farklilig
correspondence analiz yontemi ile bakildi.

Plevral eftizyonun olup olmamasinin PTE ile iliskisi nonparametrik Mann-Whitney U
testi ile plevral eflizyonun klinik olasilik gruplarna gore farkliligi analizi correspondence
analiz yontemi ile bakildi.

Pulmoner arter genisligi ortalamalarinin PTE olup olmamasina gore farkliligi student t
testi ile saptandi.

Mann-Whitney U testinde, Student t testinde, Correspondence analiz yOnteminde,
Kruskal Wallis ve ki-kare testinde p < 0,05 degeri anlamli kabul edildi.

D-dimer’in PTE tamisindaki duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif 6ngorii degerleri
ve DUS ile DVT saptanmasinin PTE tanisindaki pozitif ve negatif Ongorii degerleri
hesaplandi. Duyarlilhk: gergek pozitif/ gercek pozitif + yanlis negatif, Ozgiillik: gercek
negatif / gercek negatif +yanhs pozitif, Pozitif beklenen deger: gergek pozitif /gergek pozitif +
gergek negatif, Negatif beklenen deger: gercek negatif / gergcek negatif + gercek pozitif

formdilleri ile hesaplandi.
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OLGULAR VE BULGULAR

Yagslar1 30 ile 91 arasinda degisen ( ortalama: 62,6 + 14,70 ), 51’1 kadin ( %56,7), 39°u
erkek (% 43,3) toplam 90 olgu degerlendirildi. Olgularda pulmoner tromboemboli (PTE)
tanisi, iki degerlendiricinin Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografi (SBTPA)
tetkikinde pulmoner arterde dolum defekti gormesi ortak karari ile konuldu. Ortak
degerlendirilmede iki olguda uzlasma saglanamadi. Her iki olguda da PTE tamisinda yanilgiya
yol acabilecek vaskiiler kontrastlanma zamaninda gecikme mevcuttu. Calismanin bundan
sonraki kismma bu iki olgu ¢ikarilarak 88 olguyla devam edildi. Bu olgularin 37°sinde (%42)
PTE vardi, 51’inde (%58) PTE yoktu.

Olgularin dosya taramalarinda; PTE tanisi1 alan olgularin (n:37), 24’tinde (%64,8) PTE
acisindan risk faktorti yoktu. Cerrahi operasyon Oykiisii 3 olguda (%8,1), immobilizasyon 4
olguda (%10,8), malignite 5 olguda ( %13,5), tromboemboli gecirme Oykiisii 1 olguda ( %2,7)
mevcuttu (tablo 10). Risk faktorlerinden sadece malignitenin PTE olan ve olmayan

olgulardaki farklilig1 anlamli bulundu (p:0,035)

Tablo 10: Pulmoner trmboemboli agisindan Risk Faktorlerinin sikligi ve pulmoner trombomboli olan ve
olmayan gruptaki farkin analizi

PTE (-) PTE (+) Toplam p*
Risk Faktorleri
n=51 (%) n=37 (%) n=88

Risk Faktorii Yok 36 (%70,5) 24 (%64,8) 60 0,572
Cerrahi Operasyon oykiisii 6 (%11,7) 3 (%8,1) 9 0,578
immobilizasyon 8 (%15,6) 4 (%10,8) 12 0,513
Malignite 1 (%1,9) 5 (%13,5) 6 0,035
Tromboemboli hikayesi 0 (%0) 1 (%2,7) 1 0,240

*Mann-Whitney U testi

Bagvuru aninda PTE’li olgularin (n:37) 2 tanesinde (%35,4) hicbir klinik belirti
yoktu. En sik klinik belirtiler; 18 olguda (%48,6) nefes darligi, 7 olguda (%18.,9) gogiis agrisi
ve nefes darligi, 6 olguda (%16,2) gogiis agrisi, nefes darligi ve hemoptizi birlikteligiydi.
PTE izlenmeyen olgularda (n:51) ise en sik klinik belirtiler; 24 olguda (%47) nefes darhgi, 10
olguda (%19,6) gogiis agrisiydi. Tek basina gogiis agrisi olmasmin PTE olan ve olmayan
olgular arasinda farklilik gosterdigi izlendi. PTE olmayan olgularda tek basina gogiis agrisi

daha fazla izlendi (tablo 11).
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Tablo 11: Klinik belirtilerin sikligi ve klinik belirtilerin pulmoner tromboemboli olan ve olmayan grup
arasindaki farkin analizi

PTE(-) PTE(+) Toplam

Klinik Belirti n:51 (%) n:37 (%) n p*

Klinik belirti yok 3 (% 5.,8) 2 (%5.4) 5 0,678
Nefes darlig 24 (% 47) 18 (%48,6) 42 0,217
Gogiis agrist 10 (% 19,6) 1 (%2,7) 11 0,019
Oksiiriik 0 (% 0) 2 (%5,4) 2 0,240
Hemoptizi 1 (% 1,9) 0 (%0) 1 0,394
Bayilma 0 (% 0) 1 (%2,7) 1 0,240
Gogiis agrist + Nefes darligi 8 (%15,6) 7 (%18.9) 15 0,692
Gogiis agrist + Nefes darligr + Hemoptizi 5 (%9,8) 6 (%16,2) 11 0,,240

*:Mann -Whitney U testi

Olgularin bagvuru anindaki klinik bulgularn incelendiginde PTE’li olgularin (n:37)
5’inde (%13,5) higbir bulgu mevcut degildi. En sik izlenen klinik bulgular; 13 olguda (%35,1)
tasikardi ve tasipne, 5 olguda (%13,5) tasikardi, tasipne ve bacakta sislik olarak bulundu.
PTE saptanmayan olgularda (n:51) ise en sik klinik bulgular; 13 olguda (%?25,4) tasipne, 21
olguda (%41,1) tasikardi ve tasipneydi. PTE ile herhangi bir klinik bulgu arasinda iliski
saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12: Klinik bulgularin sikligr ve klinik bulgularin pulmoner tromboemboli olan ve olmayan gruplardaki
farkin analizi

PTE(-) PTE(+) Toplam

Klinik Bulgu n=51 (%) n=37 (%) n p*
Klinik bulgu yok 6 (%11,7) 5 (%13,5) 11 0,808
Tagikardi 3 (%5,8) 1 (%2.,7) 4 0,482
Tagipne 13 (%25.,4) 4 (%10,8) 17 0,568
Bacakta sislik 2 (%3.9) 3 (%8,1) 5 0,711
Tagikardi-Tasipne 21 (%41,1) 13 (%35,1) 35 0,566
Tasikardi-Tagipne-Bacakta sislik 5 (%9,8) 5 (%13,5) 6 0,841
Tasikardi-Tagipne-Hipotansiyon 0 (%0) 1 (%2,7) 1 0,240

* : Mann -Whitney U testi

Olgularin arteryel kan gazi degerlerine bakildiginda, PTE’li olgularda pO, ortalama
degeri; 67,92 £ 11,92, pCO, ortalama degeri; 31,87 + 7,97 bulundu. PTE izlenmeyen
olgularda ise pO, ortalama degeri; 68,04 + 13,88, pCO, ortalama degeri; 34,65 + 5,57
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saptandi. Hem pO, hem de pCO, ile PTE tanisi alan ve almayan olgularda anlamli fark

izlenmedi (tablo 13).

Tablo 13: Pulmoner tromboemboli tanisi alan ve almayan olgularda ortalama arteryel kan gazi degerleri
arasindaki farkin analizi

PTE(-) PTE (+)
Ortalama Minumum Maksimim Standart Ortalama  Minumum  Maksimum Standart p*
sapma sapma
pO, 68,04 40,40 98,00 13,88 67,92 46,30 98,00 11,92 0,968
pCO;, 34,65 22,90 52,50 5,57 31,87 18,40 54,50 7,97 0,058

*: Student t testi

Gogiis grafilerinde; PTE tanisi alan 37 olgunun, 16°smin (%43,2) grafisi normaldi. 9
olguda (%24,3) atelektazi, 6 olguda (%16,2) plevral efiizyon, 1 olguda (%?2,7) plevra tabanl
opasite, 5 olguda (%13,5) yiikselmis diafragma, 6 olguda (%16,2) pulmoner arterde
belirginlesme saptandi. PTE tamisi almayan 51 olgunun 29°unun (%56,8) gogiis grafisi
normal, 12 olguda (%23,5) atelektazi, 4 olguda (%7,8) plevral efiizyon, 1 olguda (%1,9)
plevra tabanli opasite, 4 olguda (%7,8) yiikselmis diafragma, 6 olguda (%11,7) pulmoner
arterde belirginlesme oldugu bulundu. PTE ile gogiis grafi bulgular arasinda anlamli iligki

bulunmadi (tablo 14).

Tablo 14: Pulmoner tromboemboli agisindan anlamli gogiis grafisi bulgularin siklig1 ve pulmoner tromboemboli
olup olmamasina gore farklilik analizi

PTE (-) PTE(+) :

sl (%) 037 (%) Toplam p*

Normal 29  (%56,) 16 (%43,2) 45 0,210
Atelektazi 12 (%23,5) 9 (%24,3) 21 0,932
Plevral efiizyon 4 (%7,8) 6 (%16,2) 10 0,224
Plevra tabanli opasite 1 (%1,9) 1 (%2,7) 2 0,819
Yiikselmis diafragma 4 (%7,8) 5 (%13,5) 9 0,389
Belirgin pulmoner arter 6 (%11,7) 6 (%16,2) 12 0,550

*: Mann-Whitney U testi

Tiim olgularda (n=88), Cenevre kurallarina gore pulmoner tromboemboli klinik
olasihgl belirlendi. Cenevre kurallarin1 olusturan kriterlerden yakin zamanda cerrahi
operasyon Oykiisii 10 olguda (%11,3), derin vendz trombiis Oykiisii 1 olguda (%1,1) mevcuttu.
Olgulardan 9 tanesi (%10,2) 80 yas ve iistii iken 43 olgu (%48.8) 60-79 yaslar1 arasindaydi.
Tasikardi 46 olguda (%52,2) mevcuttu. Gogiis grafisi bulgularindan atelektazi 21 olguda
(%23,8), tek tarafli yiikselmis diafragma 9 olguda (%10,2) mevcuttu.

Bu parametreler ile yiiksek klinik olasilik 24 olgu (% 27,2), orta klinik olasilik 46 olgu
(% 52,3), diisiik klinik olasilik 18 olgu (% 20,5) olarak belirlendi (tablo 15).
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Tablo 15: Cenevre klinik olasilik siniflandirmasina gore olgu dagilimi

Cenevre Klinik Olasihik Siniflamasi n (%)

Diisiik olasilik 18 ( %20,5)
Orta olasilik 46 (%52,3)
Yiiksek olasilik 24 (%27,2)
Toplam 88 (%100 )

Transtorasik ekokardiyografi 65 olguya yapilmisdi. 10 olgunun ekokardiyografi
sonucu normal iken PTE agisindan anlamli olan izole trikiispit kapak yetmezligi 5 olguda (%
7,6), trikiispit kapak yetmezligi ve eslik eden pulmoner hipertansiyon 32 olguda (% 49,3), sag
ventrikiil fonksiyon bozuklugu 1 olguda (% 1,5) mevcuttu. Pulmoner hipertansiyon tanisi
pulmoner arter basmcinin 25 mmHg den fazla olmasi ile konulmustur. Trikiispit kapak dist
kalp kapak bozuklugu ise 17 olguda (% 26,1) saptandi (tablo 16). Trikiispit yetmezligi ve
pulmoner hipertansiyon birlikteligi PTE’li olgularda daha fazla izlendi (p=0,043).

Tablo16: Transtorasik ekokardiyogafi bulgularinin sikligi ve pulmoner tromboemboli olup olmamasina gore
farklilik analizi

PTE (+) PTE (-)

Transtorasik ekokardiyografi n:29 (%) n:36 (%) n p*
Trikiispit yetmezligi 2 (%6.,8) 3 (%8.3) 5 0,830
Trikiispit yetmezligi +Pulmoner hipertansiyon 14 (%48,2) 18 (%50) 32 0,043
Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu 1 (%3.,4) 0 (%0) 1 0,265
Trikispit dig1 kapak bozuklugu 4 (%13,7) 13 (%36,1) 17 0,043

*: Mann-Whitney U testi

D- dimer diizeyi, PTE tanist alan 37 olgunun 35 inde (%94,5) yiiksek, 2’sinde (%3,9)
normaldi. PTE tanis1 almayan 51 olgunun 37°sinde (%72,5) D- dimer diizeyi yiiksek, 14’iinde
(%27,4) normal saptandi (N: 0-400 ng/ dl) (tablo 17). D-dimer’in PTE tanmisinda duyarlilig
%94, ozgiilligli %27, pozitif beklenen degeri %48, negatif beklenen degeri %87 bulundu.

TABLO 17: Pulmoner tromboemboli olan ve olmayan olgularda normal ve yiiksek D-dimer siklig1

PTE (+) PTE(-)
n=37 (%) n=51 (%)
Yiksek (>400pg/dl) 35 (%94,5) 37 (%72,5) 72

Normal (<400pg/dl) 2 (%3.9) 14 (%27.4) 16

Toplam
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Alt ekstremite vendz Doppler ultrasonografi (DUS) incelemesi 32 olguya yapilmist.
Bu olgularin 26°s1 PTE tanisi almig olup 14’iinde (%53,8) DVT mevcuttu. PTE tanisi almayan
6 olgunun hicbirinde DVT saptanmamustir (tablo 18). DUS ile PTE saptanmasinin pozitif
beklenen degeri %100, negatif beklenen degeri %33.3 bulundu.

Tablo 18: Doppler ultrasonografi yapilan olgularda derin ven trombozunun pulmoner trombomboli olan ve
olmayan olgulardaki siklig1

PTE(+) PTE (-)
DUS ~ 556 @ n=6 (%) Toplam
DVT (+) 14 (%538 0 (%0) 14

DVT () 12 (%462) 6 (%100) 18

DVT: Derin ven trombozu

SBTPA kesitsel goriintiilerinin incelenmesinde; 88 olguda, 1.degerlendirici tarafindan
38’sinde (%42) pulmoner arterde dolum defekti tanimlanmis olup 50 olguda (%58) pulmoner
arterler normal olarak degerlendirilmistir. 2.degerlendirici tarafindan ise 42 olguda (%47,7)
pulmoner arterde dolum defekti tammlanmig, 46 olguda (%52.3) pulmoner arterler normal
olarak degerlendirilmistir. SBTPA ile PTE saptanmasinda iki degerlendirici arasindaki uyum

ise ¢cok iyi bulunmustur (k :0,863) (tablo 19).

Tablo 19: Pulmoner tromboemboli tanisinda iki degerlendiricinin uyumu

2.Degerlendirici

PTE (-) PTE (+) Toplam K
1.Degerlendirici PTE (-) 45 5 50
1.Degerlendirici PTE (+) 1 37 38 0,863
Toplam 46 42 88

k: Kappa uyum testi

Pulmoner tromboemboli agisindan iki degerlendirici kararinin uyumsuz oldugu
olgularda iki degerlendirici beraber ortak karar aldi. PTE tanis1 ortak karar sonucuna gore
kondu. Alinan ortak kararla 51 olguda (%358) PTE tanisi konup, 37 olguda (%42) PTE tanisi
diglandi (tablo 20).
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Tablo 20: iki degerlendiricinin ortak karariyla PTE tamisi alan ve almayan olgularin dagilimi

Ortak Karar PTE n (%)
PTE (-) 51 (% 58)
PTE (+) 37 (% 42)
Toplam 88 (% 100)

Pulmoner tromboeboli tanisinda alinan ortak kararmn 1. ve 2. degerlendiricinin ilk

kararlar1 arasinda uyum ¢ok iyi olarak saptandi (tablo 21).

Tablo 21: iki degerlendiricinin PTE tanisinin ortak karar PTE ile uyumu

Ortak Karar (n:88)

PTE (-) (n:51) PTE (+) (n:37) Toplam K
o - PTE (-) 50 0 50
1.Degerlendirici PTE (+) ) 37 33 0,977
- . PTE (-) 46 0 46
2.Degerlendirici PTE (+) 5 37 42 0,886

«: Kappa uyum testi

Iki degerlendirici tarafindan tanida yanilgiya yol agabilecek durum varligi calismaya
baslanan hasta grubunda bakildiginda (n:90) 18 olguda (%20) bildirildi. 2 olguda gecikmis
kontrast zamanina bagl tanida yanilgiya yol agabilecek sebep varligindan dolay1 uzlagsma
saglanamadi ve calismadan bu iki olgu ¢ikarilmisti. Bu iki olgu ¢ikarldiktan sonra tanida
yanilgiya yol agabilecek durumlarin siklig1 12 olguda (%13,6) kontrast zamaninda gecikmeye
bagh, 3 olguda (%3.4) lenf nodlarina bagli, 1 olguda (%1,1) vena kava superiordaki kontrast
maddenin artefaktina bagh oldugu saptandi.

Pulmoner tromboemboli ile klinik olasilik siniflamasi iligkisine bakildiginda bu hasta
grubunda diisiik klinik olasihikli 18 olgu (%20,5), orta klinik olasilikli 46 olgu (%52,3),
yitksek klinik olasilikli 24 olgu (%27,2) mevcuttu. Diisiik klinik olasilikli gruptaki olgularin
13’iinde (%72,2) PTE yokken 5’i (%27,8) PTE tanmisi aldi. Orta klinik olasilikhi grubun
33’tinde (%71,7) PTE tanis1 diglanirken 13°1i (%28,3) PTE tanist ald1. Yiiksek klinik olasilikli
gruptaki olgularin ise 5’inde (%20,8) PTE tanisi1 dislandi. 19 olgu (%79,2) PTE tanisi aldu.
PTE agisindan klinik olasilik gruplar1 igin risk analizi yapildiginda; klinik olasihik
gruplarindan yiiksek klinik olasilik grubunun PTE ile iliskisi oldugu goriildii (tablo 22).
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TABLO 22: Klinik olasilik siniflamasi ile PTE arasindaki iliski

Klinik Olasilik Simiflamasi 51 PTE (3%) 37 PTE(+()%) p* Odds Oram** Giivenlik Arahg:
Diisiik Klinik Olasilik 13 (%72,2) 5 (%27,8) 0,169 0,45 0,14-1,41
Orta Klinik Olasilik 33 (%71,7) 13 (%28,3) 0,006 0,29 0,12-0,71
Yiiksek Klinik Olasilik 5 (%20,8) 19 (%79,2) 0,003 9,71 3,15-29,93

*: ki-kare testi, **: odds risk analizi

Olgularin PABTOIO"1 iki degerlendiricinin aldig1 ortak karar ile belirlendi. Ortak
karara gore PTE’li olgularda PABTOIO ortalamasi %33,98 (standart sapma #+ 25,05)
saptandi. Olgularin PABTOIO dagilimi resim 2’de gosterilmistir.

Resim 2: Olgularin PABTOIO dagilimi

10—

8—-

Olgu sayisi
T

0,00 20,00 40,00 60,00 80,00
PABTOiO

Pulmoner arteryel bilgisayarli tomografik obstritkksiyon oramt PTE izlenmeyen
olgularda sifir olmasindan dolay: klinik olasilik siiflamasi ile pulmoner arteryel bilgisayarh
tomografik obstriiksiyon orani arasindaki iliski sadece PTE saptanan olgularda incelendi.
Buna gore PTE’li; yiiksek klinik olasihiga sahip 18 hastanin pulmoner arteryel bilgisayarh
tomografik obstritksiyon oran ortalamasi % 52,77 (standart sapma: 21,12), orta klinik
olasihga sahip 14 olgunun pulmoner arteryel bilgisayarli tomografik obstriiksiyon oran
ortalamasi % 18,10 (standart sapma: 11,87), diisiik klinik olasiliZa sahip 5 olgunun pulmoner
arteryel bilgisayarli tomografik obstriiksiyon oran ortalamasi %5 (standart sapma: 1,76)
bulundu (tablo 23). PABTOIO ortalamasi klinik olasilik siniflama gruplarina gére anlamh
farklilik gosterdi (P=0,000).
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TABLO 23: PTE’li olgularda klinik olasilik siniflama gruplarinda ortak kararla alinan PABTOIO ortalamasi
faklilik analizi

Klinik Olasilik Siiflamasi n  PABTOIO Ortalama Standart p*
sapma
Diisiik klinik olasilik 5 % 5,0000 1,76
Orta klinik olasilik 14 % 18,1071 11,87 0,000
Yiiksek klinik olasilik 18 % 52,7778 21,12

*:Kruskal Wallis testi

Incelenen parankimal bulgularin PTE ile iliskisini gostermek icin yapilan
degerlendirmede; tiim olgularin (n:88) 45’inde (%51,1) PTE ile iliskili olabilecek parankimal
bulgu mevcuttu. Atelektazi 34 olguda (%38,6), buzlu cam infiltrasyonu 11 olguda (%12,5),
periferal kama seklinde opasite 9 olguda (%10,2), vaskiiler isaret 2 olguda (%2,3), oligemi 7
olguda (%8) izlendi.

Pulmoner tromboemboli saptanan 37 olguya bakildiginda atelektazi 18 olguda
(%48,6), buzlu cam infiltrasyonu 5 olguda (%13,5), periferal kama seklinde opasite 8 olguda
(%21,6), vaskiiler isaret 2 olguda (%3,4), oligemi 6 olguda (%16,2) saptandi.

Pulmoner tromboemboli olmayan 51 olguda ise atelektazi 16 olguda (%31,3), buzlu
cam infiltrasyonu 6 olguda (%11,7), periferal kama seklinde opasite 1 olguda (%1,9), oligemi
1 olguda (%1,9) mevcuttu. Vaskiiler isaret ise PTE olmayan hicbir olguda izlenmedi.
Parankimal bulgulardan kama sekilli opasitenin PTE ile anlamli iliskisi oldugu saptandi

(p:0,016) (tablo 24).

TABLO 24: SBTPA ile saptanan parankimal bulgularin siklig1 ve PTE ile iliskisi ile risk analizi

PTE (+) PTE (-)
Parankimal Bulgular p Odds oram Giivenlik Arah@
n=37 (%) n=51 (%)
Atelektazi 18 %48,6 16 (%31,3) 0,731 2,07 0,86- 4,97
Kama sekilli opasite 8 (%21,6) 1 (%1,9) 0,016 13,79 1,64- 115,90
Buzlu cam infiltrasyonu 5 (%13,5) 6 (%11,7) 0,972 1,17 0,32-4,17
Oligemi 6 (%16,2) 1 (%1,9) 0,054 9,67 1,11- 84,24
Vaskiiler isaret 2 (%5,4) 0 (%0) 0,153 0,40 0,31- 0,52

*:Lambda testi,**: odds risk analizi

Pulmoner tromboemboli acisindan anlamli bulunan parankimal bulgulardan kama
sekilli opasite ile PABTOIO iliskisi arastirildiginda kama sekilli opasite olan ve olmayanlarin
PABTOIO ortalamasi arasinda anlamli fark izlendi (p:0,000, student t testi).
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Parankimal bulgularin, klinik olasilik smiflamasiyla iliskisine bakildiginda anlamli
iliski bulunmadi. Diisiik klinik olasiliga sahip 18 olgunun 7’sinde (%38,8) atelektazi, 1’inde
(%5,5) kama sekilli opasite, 1’inde (%35,5) oligemi mevcutken vaskiiler isaret ve buzlu cam
infiltrasyonu higbir olguda izlenmedi. Orta klinik olasiliga sahip 46 olgunun 16’sinda (%34.,7)
atelektazi, 3’tinde (%6,5) kama sekilli opasite, 7’sinde (%15,2) buzlu cam infiltrasyonu,
2’sinde (%4,3) oligemi, 1’inde (%2,1) vaskiiler isaret izlendi. Yiiksek klinik olasiliga sahip 24
olgunun 11’inde (%45,8) atelektazi, 5’inde (%20,8) kama sekilli opasite, 4’tinde (%16,6)
buzlu cam infiltrasyonu, 4’iinde (%16,6) oligemi, 1’inde (%4,1) vaskiiler isaret varligi

saptandi (tablo 25).

Tablo 25: Parankimal bulgularin farkl: klinik olasilik gruplarinda goriilme sikligr ve klinik olasilik gruplarina
gore farklilik analizi

Parankimal Bulgular Duglll::s]:llll(mk Orta Klinik Olasihk Yulgf::(slllf:(lmk p*
n=18 (%) n=46 (%) n=24 (%)
Atelektazi 7 (%38.8) 16 (%34,7) 11 (%45,.8) 0,666
Kama sekilli opasite 1 (%5,5) 3 (%6,5) 5 (%20,8) 0,132
Buzlu cam infiltrasyonu 0 (%0) 7 (%15,2) 4 (%16,6) 0,196
Oligemi 1 (%5.5) 2 (%4,3) 4 (%16,6) 0,178
Vaskiiler isaret 0 (%0) 1 (%2,1) 1 (%4,1) 0,668

*:Correspondence analizi

Pulmoner tromboemboliye eslik edebilecek olan plevral eflizyon PTE’li 37 hastanin
15’inde (%40,5) izlendi. Bu olgularin 7 tanesinde (%46,7) tek tarafli, 8 tanesinde (%53,3) ¢ift
tarafl1 plevral efiizyon vardi. PTE olan ve olmayan olgular arasinda plevral efiizyon

goriilmesinde anlamh farklilik izlenmedi (p=0 ,756) (tablo 26).

Tablo 26: Plevral eflizyonun PTE olan ve olmayan olgulardaki siklig1 ve farkin analizi

Plevral Efiizyon (+) Plevral Efiizyon (-) p*
n:34 (%) N:54 (%)
PTE (+) n:37 15 (%40,5) 22 (%59,5) 0,756
PTE (-) n: 51 19 (%317,2) 32 (%62,8)

*:Mann- Whitney U testi
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Klinik olasilik siniflamasiyla plevral eflizyon varligi iliskisi arastirildiginda, diisiik
klinik olasilikli olgularin ( n=18) 8’inde (% 44.4), orta klinik olasilikh olgularin (n=46) 18’
inde (%39,1), yiiksek klinik olasilikli olgularin ( n=24) 8’inde (% 33,3) plevral eflizyon
izlenmis olup klinik olasilik siniflamasi ile plevral efiizyon arasinda iliski olmadig1 saptandi

(tablo 27).

Tablo 27: Plevral efiizyonun klinik olasilik gruplarina gére dagilimi ve farklilik analizi

Plevral efiizyon (-)  Plevral efiizyon (+) Toplam p*
n=54 (%) n=34 (%) n=88 (%)
Disiik klinik olasilik 10 (%55,6) 8 (%44.,4) 18 (%100) 0761
Orta klinik olasilik 28 (%59,9) 18 (%39,1) 46 (%100)
Yiiksek klinik olastlik 16 (%66,7) 8 (%33,3) 24 (%100)

*: Correspondence analizi

Klinik olarak PTE ile karigabilecek perikardiyal eflizyon 10 olguda saptandi.
Perikardiyal effiizyonlu olgularin iki tanesine PTE’de eslik etmekteydi. Yine benzer klinik
bulgular verebilecek pnomonik konsolidasyon ve infiltrasyon 12 olguda mevcuttu. Ayrica 15
olguda nodiil, 4 olguda kitle ve 22 olguda amfizem mevcuttu.

Pulmoner tromboeboli ile klinik olarak karisabilecek durumlarm PTE tanisi alan ve
almayan olgularda klinik olasilik siniflamasina gére sikligima bakildiginda perikardiyal
eflizyon; yiiksek klinik olasiliga sahip 24 olgunun hig¢birinde izlenmedi. Orta klinik olasiliklt 8
olguda, diuisiik klinik olasilikli 2 olguda saptandi. Pnomonik infiltrasyon ve konsolidasyon;
yiiksek klinik olasilikli olgularin 4’iinde, orta klinik olasilikli olgularin 3’tinde, diisiik klinik
olasiliklt olgularin 5’inde izlendi. Bu 5 olguda PTE degildi. Nodiil; yiiksek klinik olasiliga
sahip olgularin 4’iinde, orta klinik olasilikli olgularin 6’sinda, diisiik klinik olasilikl
olgularin 5’inde saptandi. Kitle; ytiksek klinik olasihga sahip olgularin 1’inde, orta klinik
olasihiga sahip olgularin 3°nde izlendi. Amfizem; yiiksek klinik olasilikli olgularin 4’iinde,
orta klinik olasilikli olgularin 14°tinde, diisiik klinik olasilikli olgularin ise 4’iinde mevcuttu

(tablo 28).
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Tablo 28: Klinik olasilik gruplarina ayrilmis, pulmoner tromboemboli tanisi alan ve almayan olgularda klinik
olarak pulmoner tromboemboli ile karisabilecek bulgularin dagilimi

Diisiik Klinik Olasilik Orta Klinik Olasilik Yiiksek Klinik Olasilik

PTE(+) PTE(-) PTE(+) PTE(-) PTE(+) PTE(-)

n:5 n:13 n:13 n:33 n:19 n:5
Perikardiyal efiizyon 2 0 0 8 0 0
Pnomonik infiltrasyon-

0 5 0 3 1 3
konsolidasyon
Nodiil 3 2 1 5 4 0
Kitle 0 0 1 2 1 0
Amfizem 2 2 5 9 3 1

Pulmoner arter genisliklerinin PTE ile iliskisi arastirildiginda, pulmoner hipoplazisi
olan bir olgu c¢ikarilmistir. Buna gore PTE olan olgularda ana pulmoner arter genisligi
ortalamasi 29,35mm (standart sapma= 3,30), sag pulmoner arter genisligi ortalamasi 23,70
mm (standart sapma= 2,72), sol pulmoner arter genisligi ortalamas1 22,56 mm (standart
sapma= 2,96) PTE’si olmayan olgularda ana pulmoner arter genisligi ortalamasi 29,90 mm
(standart sapma= 5,55), sag pulmoner arter genisligi ortalamasi 24,66 mm (standart sapma=
3,85), sol pulmoner arter genisligi ortalamasi1 22,82 mm (standart sapma=3,05) olarak
saptandi. PTE’si olan ve olmayan hasta gruplarinda pulmoner arter genislikleri ortalamasi

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (tablo 29).

TABLO 29: Pulmoner arter ortalama genisliklerinin pulmoner tromboemboli ile iligkisi

PTE(+) n:37 PTE (-) n:51
Ortalama Standart Ortalama Standart "
genislik sapma genislik sapma
Ana pulmoner Arter 29,35 3,30 29,90 5,55 0,594
Sag Pulmoner Arter 23,70 2,72 24,66 3,85 0,201
Sol Pulmoner Arter 22,56 2,96 22,82 3,05 0,701

*; Student t testi
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Olgu dosyalarindan klinik gidisat (sagaltim, eksitus) incelendiginde; 90 olgunun 84’ii
(% 93,3) hastaneden sifa ile taburcu olmusken 6 olgu ( %6,7) basvuru anindan en ge¢ bir
hafta sonra 6Imiistiir. Bu olgularin 5’ inde (%83,3) PTE mevcutdu. PABOIO’1 bir olguda %
7,5, iic olguda ise % 75 oldugu saptandi. PTE saptanan olgulara hemen medikal tedavi
baslanmisti. PABTOIO’ 1 % 7,5 olan olgu dosyasi tekrar incelendiginde olgunun akut
myeloblastik 16semi oldugu ve tiimor yiikiinden dolay1 kaybedildigi anlasilmistir. PTE

saptanmayan olgu ise konjestif kalp yetmezligi nedeniyle yasamini yitirmisti (tablo 30).

TABLO 30: Kaybedilen olgularda pulmoner tromboemboli, Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik
Obstriiksiyon indeks Orani, Cenevre klinik olasilig1 ve 8liim nedeni

PTE PABTOIO  Klinik Olasihk Oliim Nedeni
Olgu 1 - %0 Orta klinik olasilik Konjestif kalp yetmezligi
Olgu 2 + %71,5 Yiiksek klinik olasilik ~Akut myeloblastik 16semi
Olgu 3 + %75 Yiiksek klinik olasilik Pulmoner tromboemboli
Olgu 4 + %75 Yiiksek klinik olasilik Pulmoner tromboemboli
Olgu 5 + %75 Yiiksek klinik olasilik Pulmoner tromboemboli
Olgu 6 + %75 Yiiksek klinik olasilik Pulmoner tromboemboli
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ORNEK OLGULAR
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OLGU 1

ADMAN MENDERES UTF RADYOLO| AD ADMAN MENDERES UTF RADYOLO| AD

Olgu 1: 30 yasinda PTE agisindan diisiik klinik olasiliga sahip bayan hasta. SBTPA
goriintiilerinde kontrast zamanlamasinda hataya bagli sag pulmoner arterde ve sag alt lob

pulmoner arterde yalanci trombiis goriiniimii mevcut. PABTOIO:% 0

56



OLGU 2

ADNAMN MENDERES UTF RADYOLO| AD ADMNAN MENDERES UTF RADYOLO) AD

Olgu 2: 47 yasinda PTE agisindan orta klinik olasiliga sahip erkek olgu. Mediasten
degerlendirilmesinde mevcut klinik bulgularimi agiklayabilecek perikardiyal efiizyon mevcut.

Pulmoner arterlerde trombiis izlenmedi. PABTOIO: %0

57



OLGU 3

ADNAMN MENDERES UTF RADLYOLO| AD

Olgu 3: 67 yasinda orta klinik olasiliga sahip bayan olgu. Sagda alt lob pulmoner arterde tam

tikanma yapan trombiis ve mediasten incelemesinde kardiyomegali mevcut. PABTOIO: % 25
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OLGU 4

ADNAN MENDERES UTF RADYOLO|l AD ADNAN MENDERES UTF RADYOLO|l AD

Olgu 4: 76 yasinda yiiksek klinik olasiliga sahip erkek olgu. Sag pulmoner arterde tam
tikanmaya neden olan trombiis, solda iist ve alt lob arterlerinde parsiyel tikanma yapan

trombiis. PABTOIO: % 60
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OLGUS

ADNAMN MENDERES UTF RADYOLO|I AD ADNAN MENDERES UTF RADYOLO| AD

ADRNAMN MENDERES LITH LADYOLOJ AD

Olgu 5: 74 yasinda PTE acisindan yiiksek klinik olasihga sahip bayan olgu. Sag pulmoner
arter ve lober arterlerde tam tikanmaya neden olan trombiis, sol lober arterlerde parsiyel
tikanmaya neden olan trombiis mevcut. Ayrica solda linguler segmentde kama seklinde
opasite izlenmektedir. PABTOIO:% 75. Olgu hemen tibbi tedavi baslanmasina ragmen 3 giin

sonra kaybedilmistir.
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TARTISMA

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter ve dallarinin sistemik venlerden gelen
trombiis ile tikanmasi olup hastanelerde ki 6liim sebeplerinin %5-10’unu olusturur (9).
Tedavi edilmediginde %30’a varan mortalite orani1 erken tani ve tedavi ile %8 oranina
indirilebilir (118). Mortalite oranimin yiiksek olmasi, tedaviye cevabin iyi olmasi ve sik
goriilmesi nedeniyle PTE’de erken tani ve tedavi Snemlidir.

Pulmoner tromboemboli tanisinda ilk basamak klinik degerlendirilmedir. PTE’nin
ayirt edici klinik Gzelliklerini saptamak amaciyla yapilan galismalar trombolitik tedavinin
etkinligine yonelik yapilan calismalar sirasinda yogunlasmistir (119,120). Bu calhismalar
sonucunda hicbir semptom veya fizik bulgunun PTE i¢in tanisal olmadigi, hemoptizi, nefes
darlig1 ve g6giis agrisindan olusan ve ¢ok dnemli oldugu diisiiniilen klasik ii¢liiniin, olgularin
az bir kisminda goriildiigli saptanmigstir. Sadece bu iic bulgudan higbirinin olmamas1 PTE
tanisindan uzaklastirmaktadir (23). Gogiis agris1 ve nefes darligi en sik klinik belirti olarak
bulunmustur (42,121). International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER)
calismasinda (61) PTE’li olgularda %82 nefes darligi, %49 gogiis agrisi, %20 oksiiriik, %14
bayilma, %7 hemoptizi saptanmistir. Miniati ve arkadaslarinin (43) yaptigi calismada PTE’li
hastalarda nefes darlig1 %78, gogiis agrisi %44 ve bayilma %26 oraninda goriilmiis olup en
sik goriilen ayirt edici klinik belirtiler olarak bulunmustur. Bu belirtiler, PTE tanisi alan
hastalarin %96’sinda, PTE olmayanlarin ise %59’unda izlenmistir.

Bu ¢alismada, PTE stiphesi olan tiim olgularda klinik belirtilerden nefes darlig1, gogiis
agrisi, hemoptizi, bayilma ve oksiiriikk ayr1 ayr1 ve nefes darligi, gogiis agrisinin birlikte
bulunmasi ile bu iki belirtinin diger belirtilerle beraber goriilme sikligr arastirildi. PTE siiphesi
olan olgularda en sik nefes darhigi ve g6giis agris1 mevcuttu. Nefes darligr %77,2 (68/88),
g6giis agrist %40,9 (36/88) oraninda izlendi. Bu sonuglarin, PTE siiphesi ile gelen hastalarin
klinik bulgularin arastiran Miniati ve arkadaslarinin ¢alismasi ile benzer oldugu goriildii. Tek
basina nefes darligi olgularin %47,7’sinde (42/8), tek basina gogiis agrisi ise % 12,5’unda
(11/88) mevcuttu. PTE’li olgularda da yapilan ¢alismalara (36,57,118) benzer sekilde nefes
darlign ve gogiis agrist en sik klinik bulgu olarak bulundu. Nefes darhigi ve gogiis agrisi
birlikteligi PTE’li olgularin %18,9’'unda (7/37) izlendi. Nefes darligi, gogiis agrisi ve
hemoptizi klasik ii¢liisii ise %16,2’sinde (6/37) mevcuttu. PTE’li olgularda tek basina nefes
darlhigi %48,6 (18/37) oraninda iken tek basina gogiis agrisi %2,7 (1/37) oraninda izlendi.
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Klinik bulgularm PTE olan ve olmayan olgular arasindaki farkliligina bakildiginda tek
klinik belirtisi gogtis agrisi olan olgularin ¢ogunda PTE olmadigi gozlendi (p:0,019). Ancak
gogiis agrisimin diger belirtilerle birlikte oldugu olgularda PTE olan ve olmayan iki grup
arasinda anlamh farklihk mevcut degildi. Yapilan calismalarda (42,43,121) tek bir klinik
belirtiye sahip hastalar ayrica degerlendirilmemistir. Bu ¢alismada ise en sik karsilagilan
klinik belirtiler tek basina ve diger belirtilerle beraber degerlendirilmistir. Tek basina gogiis
agrist olan olgularin ¢ok azinda PTE izlenmisken birka¢ klinik belirtinin beraber olmasi ile
PTE goriilme siklhigi artmistir. Buradan sadece gogiis agrisi ile basvuran hastalarda PTE’den
Once gogiis agrisina neden olan diger durumlarin dislanmasi gerektigi sonucuna varilabilir.

Yapilan ¢alismalarda PTE’li olgularda tasikardi ve tasipne en sik klinik bulgu olarak
bulunmus olup bu belirtilerin tek basina goriilme sikligina ve ayirt edici ozelligine
bakilmamistir (42,121). Bu calismada, PTE’li olgularda klinik bulgu olarak, %2,7 oraninda
(1/37) tek bagina tasikardi, % 10 oraninda (4/37) tek basina tasipne, %8,1 oraninda (3/37) tek
basina bacakta sislik, %35,1 oraninda (13/37) tasikardi ve tasipne, %13,5 oraninda (5/37) ise
tagikardi, tasipne ve bacakta sislik birlikteligi saptandi. Bu calismada PTE’li olgularda birkag
bulgunun beraberligi daha ¢ok izlenmektedir. Ancak klinik bulgunun tek basina olmasinin
veya birkacinin birlikte goriilmesinin PTE acisindan ayirt ediciligi saptanmamustir.

Klinik belirti ve bulgulara ilave olarak hastada PTE icin risk faktorii bulunmasi da tant
konmasinda yardimcidir. Miniati ve arkadaslarinin ¢alismasinda (43); PTE’li hastada risk
faktorleri agisindan immobilizasyon, tromboflebit dykiisii, malignite ve alt ekstremite kiriklart
anlamli bulunmustur. Bu calismada, PTE’li olgularda risk faktorlerinden cerrahi operasyon
oykiisii %8,1 (3/37), immobilizasyon %10,8 (4/37), malignite %13,5 (5/37), tromboemboli
oykiist %2,7 (1/37) mevcuttu. Risk faktorlerinin PTE olan ve olmayan gruptaki farklilik
analizinde sadece malignitenin PTE ag¢isindan anlamli oldugu saptandi (p:0,035).

Yapilan c¢alismalarda klinik olarak PTE siiphesi olanlarin % 35°den azinda PTE
saptanmistir (47,122). PTE acisindan risk faktorii bulunmasi ve birden fazla klinik bulgu veya
belirtinin birlikte olmasinin PTE tan1 duyarlihigr artirdigi bulunmustur (123).

D-dimer diizeyi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi, ven6z Doppler ultrasonografi,
gbgiis grafisi ve kan gazi degerleri de tani konmasina katki saglamaktadir. D-dimer testi,
fibrin ¢apraz baglarina kars1 gelisen monoklonal antikorlarin 6lgiilmesi esasina dayanir. PTE
tanis1 konmasindan ¢ok taninin diglanmasinda gz 6niinde bulundurulan bir belirtegdir. PTE
tanisinda 6zgiilliigi diisiiktiir. Sadece PTE’de degil titketim koagiilopatisi, malignite, travma
ve cerrahiden sonra da yiiksek ¢ikabilir (55,56). D-dimer normal esik degerinin (500 pg/ml)

altindaki diizeylerde olmasi PTE tamisini dislamak icin faydali bir test olarak onerilmektedir
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(27). ELISA metodu ile daha giivenilir, LATEKS agliitinasyon metodu ile daha ¢abuk D-
dimer sonuclar1 elde edilebilecegi gosterilmistir. PTE agisindan klinik olasilik siniflamasi,
ELISA yontemi ile yapilan D-dimer 6l¢iimiinii izleyen SBTPA ve vendz DUS ile %99
oraninda PTE tamsi konur veya diglanir (124,125). LATEKS agliitinasyon testinin PTE
tanisi diglamada yetersiz oldugunu ileri siiren ¢alismalar bulunmaktadir (23). Ancak
Egenmayer ve arkadaslari (126); PTE tanisinda LATEKS metodu ile ¢lgiilen D-dimer’in
negatif olmasi ve paO,’nin 80 mmHg’den fazla olmasinin negatif beklenen degerini %100
olarak bulmuglardir. Hastanemizde oldugu gibi birgok saglik merkezinin acil servislerinde
daha hizli sonu¢ alinan LATEKS agliitinasyon yontemi ile belirlenen D-dimer o6l¢timii
kullanilmaktadir. Bu ¢aligmada olgularin D-dimer seviyesi LATEKS agliitinasyon yontemi ile
bakilmisti. D-dimer seviyesinin yiiksek olmasinin (>500 pg/dl) PTE agisindan duyarliligi
%94, ozgiilliigi %27, pozitif beklenen degeri %48, negatif beklenen degeri %87 bulundu.
Sonugta ¢alisma grubundaki olgularda D-dimer’in PTE tanisindaki duyarlilig1 ile negatif
beklenen degeri yliksek ve 6zgiilliigii ile pozitif beklenen degeri ise diisiik bulunmustur.
Sonuglar dnceki ¢calismalar1 destekler niteliktedir.

Ekokardiyografi, PTE’yi takip eden donemde gelisen sag ventrikiil yiiklenmesini hizh,
pratik ve yiiksek duyarhlikta saptayan bir yontemdir. Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu
gosteren PTE’li hastalarin prognozu daha kotii seyretmektedir. Ekokardiyografi ile kalpteki
veya ana pulmoner arterdeki trombiisler de goriilebilir (63). Pulmoner hipertansiyon (PHT) ve
trikiispit kapak yetmezligi (TY) de PTE’li hastalarda goriilebilecek o6zgiilliigii ve duyarliligi
diistik ekokardiyografik bulgulardir (127). Bu ¢alismada olgularin 65’ine (%73) transtorasik
ekokardiyografi yapilmisti. PTE’li olgularda sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu %3,4 (1/29)
oraninda, tek basina TY %6.8 (2/29) oraninda mevcut olup, tek basina PHT ise higbir olguda
izlenmedi. PHT ve TY birlikteligi %48,2 (14/29) oraninda mevcuttu. PHT ve TY
birlikteliginin, PTE’li olgularda daha fazla saptandi (p:0,043). TY, PHT’a sekonder kisa
zamanda gelisebilir (127). Bizim olgularimizda TY ve PHT birlikteliginin sik goriilmesinin
bu sebeple olabilecegi diisiiniildii.

Pulmoner tromboembolilerin %90’indan fazlas1 derin ven trombozundan (DVT)
kaynaklanmaktadir (128). Venografi ile yapilan bir ¢calismada, PTE tanili hastalarm %60°inda
alt ekstremite proksimal derin venlerinde, % 20’sinde ise alt ekstremite distal derin venlerinde
trombiis izlenmis ve bu olgularm %50’sinin DVT agisindan asemptomatik oldugu
bildirilmistir (129). Doppler Ultrasonografinin DVT tanisinda duyarlilig1 %89-100, 6zgtllugi
%97-100 arasindadir (112). Son yillarda alt ekstremite DUS incelemesi PTE tani
algoritmalarinin farkli basamaklarinda yer almaktadir (123). PTE siiphesi olan olgularda DVT
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arastirilmasinin bir bagka 6nemi de DUS ile DVT saptandiginda heniiz PTE tanis1 konmamis
olsa bile antitrombotik tedavinin baslanacak olmasidir (130). Bu calismada klinik olarak DVT
stiphesi olan 32 olguya alt ekstremite DUS yapilmisti. Bu olgularin 26°sinda PTE varken
6’sinda PTE yoktu. PTE’li 26 olgunun 14’iinde (%53,8) DVT mevcuttu. PTE olmayan 6
olgunun ise hi¢cbirinde DVT saptanmadi. DVT nin PTE ac¢isindan pozitif beklenen degeri
%100, negatif beklenen degeri %33,3 bulundu. Pozitif beklenen degerin bu kadar yiiksek
olmasinin sebebi, hastanemizde DUS’un cogu, PTE tanis1 olan olgularda emboli kaynagini
saptamak i¢in yapilmasindan dolay1 olabilir.

Gogiis grafisi, PTE’li olgularda %90 tizerinde anormaldir (43). Worsley ve arkadaslar
(74), PTE’li hastalarda %88 oraninda anormal gogiis grafisi oldugunu saptamislardir.Bir
baska ¢alismada siklik sirasina gore gogiis grafisi bulgulari; atelektazi % 68, plevral sivi %
48, kama sekilli opasite %38, diafragma yiiselmesi %24, santral pulmoner damarlarda
genisleme %15, kalp boyutlarinda biiyiime %12 oraninda saptanmistir (131). Bu ¢alismada,
gogiis grafileri acil servisde hastayr ilk goren acil hekimi tarafindan degerlendirilmis ve
bulgular hasta dosyasina islenmisti. Biz g&giis grafi bulgularini hasta dosyalarindan aldik.

Pulmoner tromboembolili olgularda %24,3 (9/37) atelektazi , %16,2 (6/37) plevral
sivi, % 2,7 (1/37) kama sekilli opasite, %13,5 (5/37) diafragma yiikselmesi, %16,2 (6/37)
santral pulmoner damarlarda genisleme mevcuttu. PTE olan ve olmayan gruplar arasinda
gogiis grafisi bulgularinda anlamh fakhhk izlenmedi. Gogiis grafi bulgularinda yapilan
calismalardaki sonuglara benzer sekilde en sik atelektazi izlenmisken bu galismadaki patolojik
bulgu oranlarinin yapilmis calismalarda bildirilenden farkli olmasmin bu ¢ahismadaki gogiis
grafilerini radyologlarin degerlendirmemesinden kaynaklanmis olabilecegi diisiintildii.

Pulmoner tromboembolisi olan olgularin yaklasik %85-90‘inda hipoksemi,
hipokapni ve solunumsal alkaloz olmasina ragmen bu bulgu spesifik degildir. Bunun da
otesinde %10-15 oraninda bir grupta kan gazlari normal olabilecegi belirtilmektedir (132). Bu
calismada sirastyla pOy’nin ortalama degeri ve pCOz’nin ortalama degerinin PTE olan ve
olmayan olgularda anlamli farklilik géstermedigi bulunmustur.

Pulmoner tromboemboli acisindan klinik olasilik belirlenmesi i¢in c¢esitli ¢alismalar
vardir (48,3,133). Su an prospektif degerlendirmede en gecerli olanlar1 Well ve ark (tablo3)
ile Cenevre Grubu (tablo 4) tarafindan klinik belirtiler, risk faktorleri ve ilk basamak tanisal
testler kullanilarak olusturulan PTE klinik olasilik siniflamalaridir (48,3).

Well skalasi (48), yedi onemli degisen paremetreye bagh olarak PTE riskini diisiik, ihmh,
yiiksek klinik olasilik veya PTE olasiligint muhtemel yada muhtemel degil olarak siniflar.

Ancak parametreler arasinda bulunan ve klinisyenin goriisiine bagh degisen ve yiiksek puan
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degerine sahip “en olas1 tan1 pulmoner emboli” parametresi subjektif bir parametredir ve
klinisyenin deneyimine bagl olarak goriis farkliliklar olabilir. Bu nedenle 6zellikle acil
servislerde, objektif parametrelere bagli olarak yapilan Cenevre kurallari kullaniimaktadir (3).
Cenevre kurallarinda klinik olasilik diisiik, orta ve yiiksek olarak ayrilmaktadir. Cenevre
kurallari ile belirlenen klinik olasilik, ELISA yontemi ile yapilan D-dimer 6l¢iimiinii izleyen
SBTPA ve vendz Doppler USG ile %99 oraninda PTE tanisi konur veya diglanir (125).
Cenevre kurallar ile yedi objektif parametreye dayanilarak klinik olasilik diisiik, orta veya
yiiksek olarak saptanabilir. Burada olgunun PTE ag¢isindan risk fakt6rii bulunmasi, arteryal
kan gazi1 degerleri, kalp atim hizi, olgunun yasi ve gogiis grafisinde atelektazi veya tek tarafli
diafragma yiiksekligi ile klinik olasilik belirlenir.

Wicki ve arkadaslar1 (3); 290’1 PTE’li 1090 hastay1 Cenevre klinik olasilik gruplarina
gore incelediklerinde; diisiik klinik olasilikli grubun %10,3{inde, orta klinik olasilikli grubun
%38’inde, yiiksek klinik olasilikli grubun %81’inde PTE mevcuttu. Klinik olasilik
belirlenmesi ile diisiik olasilikli olgularda gereksiz {ist tetkik yapilmast Onlenebilecegi gibi
yiitksek olasilikli olgularda bir an Once tam1 koymak igin (st tetkikler yapilarak tedavi
baslanabilinecegi diistiniilm{istiir (3).

Pulmoner tromboembolili olgularm bir kisminda agir bir tablo mevcuttur ve bu
olgularda tanisal testlerin hepsi tamamlanmadan tedaviye baslanmasi gerekebilir. Ayrica
tilkemizde 6zellikle kirsal kesimlerdeki saglik merkezlerinde oldugu gibi bircok {iilkede ileri
tanisal testlere ulagsmak zaman almaktadir. Boyle durumlarda mortalite orani yiiksek olan
PTE’li olgularda klinik olasihga gore tedaviye baslayip baslamama karari alinabilir. Massif
PTE’li bir kisim hastada tanisal fist tetkiklerle zaman kaybetmeden tedaviye baslamak
gerekebilir. Bu durumda klinik olasilik gruplarmin PTE tanisinda etkinligi ve PTE agirligi ile
iliskisi bilinmelidir.

Bu ¢aligmada, yiiksek klinik olasilik %27,2 (24/88), orta klinik olasilik %52,3 (46/88),
dusiik klinik olasihik %20,5 (18/88) oraninda bulunmustur. Klinik olasilik smiflamalar ile
PTE arasinda uyum ve risk analizi yapildiginda; sadece yiiksek klinik olasilikla PTE arasinda
iliski saptandi. Yiiksek klinik olasihkli olgularin %79,2’sinde (19/24) PTE izlendi. Yine
yilksek olasiliga sahip hastalarda PTE olma riski 9,71 kat daha fazla oldugu saptandi. Diisiik
klinik olasilikli olgularn %27,8’inde (5/18), orta klinik olasilikli olgularin ise %28,3’iinde
(13/46) PTE saptandi. Diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda PTE sikhiginin az olmadigi
goriilmektedir. Bu durumda Cenevre kurallarina gére PTE tamisim tamamen dislamak
olanaksiz goriilmektedir. Diisiik ve orta klinik olasilikli olgularda PTE tamsim koymak ya da

dislamak i¢in mutlaka iist tamisal tetkiklere gereksinim vardir.
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Klinikte, PTE tanisi i¢in farkli algoritmalar mevcuttur. Heniiz goriis birligi saglanan
bir algoritma mevcut olmamakla birlikte son yillarda klinisyenler, siklikla resim 3 veya 4’de

(123) belirtilen algoritmalardan birini kullanmaktadirlar.

Hastanin klinik olarak stabilizasyonuda tanisal algoritmada degisikliklere yol
acmaktadir. Klinik olarak stabil hastalarda, tan1 algoritmasinin ilk basamaginda amag PTE’yi
ekarte etmektir. Bu basamakta D-dimer ve klinik olasilik skalalar1 kullanilir. Normal D-dimer
seviyesi ve diisiik klinik olasilik ile PTE tanis1 dislanabilir (134). Ancak orta klinik olasilikli
hastalarda D-dimer seviyesi normal olsa dahi PTE tanisinin diglanabilecegi hakkinda goriis
birligi yoktur.

Tanisal algoritmada ikinci basamakta amag noninvaziv tanisal testler kullanilarak PTE
tanis1 koymaktir. Bu amacla SBTPA veya Ventilasyon/Perfiizyon (V/P) sintigrafisi kullanilir.
Negatif ve diisiik olasilikli V/P sintigrafisi ile negatif SBTPA’nin klinik olarak 6nemi PTE
tanist konmasindaki etkinlikleri ve iki tetkik arasindaki uyum olduk¢a yiiksektir (135).
Ozellikle Cok Dedektorlii Spiral Bilgisayarh Tomografilerin (CDSBT) yayginlasmast ve V/P
Sintigrafisine olan iistiinliigiiniin gosterilmesi ile son yillarda bir¢ok merkezde ikinci basamak
tanisal test olarak SBTPA kullanilmaya baglanmistir.

Stabil olmayan hastalarda heniiz goriis birligine varilmis bir algoritma mevcut
degildir. En sik kullanilan yontemler ise ekokardiyografi ile SBTPA dir. Bazi merkezlerde ise
hem tani hem de beraberinde fibrinolizis, mekanik fragmantasyon ve perkiitanoz
tromboembolektomi gibi tedavi seceneklerinin bulunmasi nedeniyle arteriyografi tercih
edilmektedir (123).

Pulmoner tromboemboli tan algoritmasinda ikinci basamaktaki segeneklerden biri
V/P sintigrafisidir. Uzun yillardir bir ¢ok merkezde PTE tanisinda V/P sintigrafisi tercih
edilmekteydi. Tikayici PTE olgularinin biitiin tipleri perfiizyon defektine yol agacagindan
dolayr normal V/P sintigrafisi PTE tamsm dislayabilir (137,138). Ancak Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Dignosis (PIOPED) ¢alismasinda (47) gosterildigi
tizere normal V/P sintigrafisi PTE stiphesi olan olgularin sadece % 14’tinde izlenmektedir.
Normal veya diisiik olasihikli V/P sintigrafi sonucuna sahip hastalar ile normal SBTPA
incelemesine sahip PTE stipheli hastalar 3 ay klinik olarak izlenmis ve normal sintigrafi
sonucunun negatif beklenen oram %100, diistik olasihikh sintigrafi sonucunun negatif
beklenen oram %97 ve PTE acgisindan negatif SBTPA nin negatif beklenen oranmin %99
oldugu saptanmistir (135). Yiiksek olasilikli V/P sintigrafi sonucu birgok merkezde PTE
tanis1 agisindan oldukca anlamli kabul edilmektedir. PIOPED c¢alismasinda yiiksek olasilikli
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V/P sintigrafinin ise olgularin sadece %l13’linde oldugu izlenmistir. Ayrica tiimor,
konsolidasyon, sol kalp yetmezligi, biilloz lezyonlar, akciger fibrozisi ve kronik obstriiktif
akciger hastaligi gibi PTE disindaki sebeplerde perfiizyon defekti yapabilir. Ventilasyon
bozuklugu PTE’de izlenmezken perfiizyon bozuklugu yapan diger durumlarda degisik
diizeylerde ventilasyon bozuklugu saptanabilir (139).

2005 yilinda, PTE tanisinda SBTPA ve V/P sintigrafisinin tanisal etkinligini gosteren
12 cahismay1 kapsayan bir meta- analiz incelemesinde; SBPTA nin duyarlilig1 %86, 6zgiilliigii
% 93.7 iken yiiksek olasiliklt V/P sintigrafi sonucunun duyarliligi %39, ozgulliigii %97.1,
normal V/P sintigrafi sonucunun duyarliligi %98.3, 6zgiillugii %4.8 olarak saptanmistir (139).
Normal ve yiiksek olasilik sonuglarmin PTE tanisindaki etkinligine ragmen V/P sintigrafisi
yapilan olgularin %73’li orta ve duisiik olasilikli gruptadir (47). Orta olasilikli V/P sintigrafi
sonucundan sonraki PTE goriilme olasihig ise sintigrafi yapilmadan &nceki olasilikla aym
bulunmugstur (140). Bir ¢calismada orta olasiliklt V/P sintigrafisi saptanan hastalara taniya bir
adim daha yaklasmak icin DVT agisindan alt ekstremite vendz DUS incelemesi yapilmis ve
orta olasihikli V/P sintigrafisine sahip olgularin %20°sinde DVT saptanmis ve tanmiya
yaklasilmis olup geri kalan hastalarda tam koymak icin ek tetkiklere ihtiya¢ oldugu
bildirilmistir (141). Orta ve diisiik olasilikli V/P sintigrafi sonucunda PTE tanisi igin klinik
olasilik yardimci olurken birgok olguda daha ileri arastirmalar gerekli olur. PTE saptanan
hastalar retrospektif olarak incelendiginde bu hastalarin sadece % 41’°inde yiiksek olasilikli
V/P, %57 sinde ise orta ve diisiik olasilikli sintigrafi izlenmistir (142). Ayrica yiiksek oranda
goriilen orta ve diisiik olasilikli V/P sintigrafik sonuglarinda okuyucular arasit uyum diisiik
bulunmugstur (141). Sonug olarak yiiksek olasilikli ve normal V/P sintigrafi sonuglar1 PTE tani
konmasi ve dislanmasinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. Ancak PTE siiphesi ile
gelen olgularin biiyiik bir kismim diisiik ve orta olasilikli V/P sintigrafi olusturur ve ek
incelemeler gerektirir. PTE gibi acil tan1 konmasi gereken durumda zamanin neminden
dolay1 bircok merkezde artitk SBTPA ikinci basamak tanisal testi olarak sintigrafinin yerini
almistir. Ayrica SBTPA ile trombiisiin direkt goriilmesi, plevra ve akcier parankiminin
degerlendirilebilmesi ve ¢ok dedektorlii BT lerin gelistirilmesi ile tamsal etkinligin artmasi
Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografiyi, V/P sintigrafisine gére daha degerli bir
yontem yapmaktadir.

Hemodinamik dengeyi bozacak derecede olan pulmoner arter tikanikliklari, hastalarda
akut sag kalp yetmezligi gelismesine ve yiiksek oranda ani Sliimlere neden olmaktadir (143).
Genellikle sok tablosunda olan bu hastalara klinik stipheye dayanilarak antikoagiilan tedavi

baslanabilse bile, ileri tetkikler icin hastalar1 yogun bakimdan transport etmek miimkiin
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olmamakta ya da acil sartlarda bir ¢ok merkezde hastalar, tan1 asamasinda tedavi bile
baslanamadan kaybedilmektedir. Klinisyenin hizli bir sekilde tam koymasi igin cabuk
ulagilabilir ve duyarlihgi ytiksek olan algoritmayr segmesi gerekmektedir. Bdyle durumlarda
PTE acisindan klinik olasilik belirlenmesi ve cabuk ulasilabilir, nonivaziv ve yiiksek
duyarhlik - 6zgiilliige sahip SBTPA’nin 6nemi artmaktadir.

Son yillarda bilgisayarli tomografi cihazlarinda ki gelismeler ile SBTPA’nin PTE
saptanmasinda ki duyarliligi ve 6zgiilliigii artmistir ( 99,100,101,102,105).

Bir¢ok merkezde stabil olan hastalarda da SBTPA, V/P sintigrafisinin yerini almis
olup yine bir¢ok merkezde pulmoner anjiografiye gerek duyulmayip SBTPA ile PTE tanisi
dislanmakta veya tani1 konup tedavi baglanmaktadir.

Pulmoner Tromboemboli tanisinda SBTPA nin tan1 degerini belirlemek i¢in pulmoner
anjiografi ile karsilastirmali ilk prospektif calisma 1992 yilinda Remy-Jardin ve arkadaslan
tarafindan yapilmis, SBTPA nin duyarliligi %100, 6zgiilligii %96 olarak bildirilmistir (101).
Remy-Jardin ve arkadaslar1 daha sonra 1996 yilinda yaptigt 75 olguluk calismada SBTPAnin
duyarhihigm %91, ozgiilliigiinii ise %78 olarak bildirmislerdir (100). Drucker ve
arkadaslarinin ¢alismasinda SBTPA duyarhligi %53-60, o6zgiilliigii %81-97 saptanmistir (97).
1250 hastayi igeren 12 ¢alismanin meta-analizinde Safriel ve Zinn tek dedektorlii SBTPA nin
duyarliligimi %74.1, 6zgiilliigiinii ise %89.5 olarak belirtmislerdir (144).

Pulmoner anjiografi ile karsilastirilmalh yapilan degisik calismalarda SBTPA’nm
duyarlilik ve ozgiilliikk degerlerinde farkliliklar dikkati ¢cekmektedir. Bu farkliliklarin nedeni
SBTPA’nin sadece pulmoner anjiografi endikasyonu konulan se¢ilmis hasta populasyonunda
karsilastirilma yapilmis olmasindan dolayidir (100,101,144). Oysa degisik klinik sartlar
nedeniyle hastalarin bir ¢coguna pulmoner anjiografi yapilmadan tam1 konulmakta ve tedavi
baslanmaktadir.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjografi ile ana pulmoner arter, lober
pulmoner arter ve segmental pulmoner arterlerdeki PTE’yi saptamada iyi sonuglar alinmis
iken subsegmental ve daha periferal arterlerde duyarlilik diismektedir (97). Mayo ve
arkadaslarinin  (96) yaptigi calismada SBTPA ile PTE saptanmasinda diizey farki
gozetmeksizin okuyucular arasi uyumu %92.8 olarak belirtilirken, Chartrand-Lefebvre ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada segmental arter diizeyinde SBTPA ile okuyucular arasi uyum
%83.3 saptanmistir (145). Goodman ve arkadaslari da subsegmental embolilerde SBTPA’ nin
duyarliligm %63 olarak bildirmislerdir (146).

Pulmoner tromboemboli tamsinda altin standart yontem kabul edilen pulmoner

anjiografi invaziv, pahali ve her merkezde yapilamayan bir tetkikdir. Ayrica %3 oraninda
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tanisal olmayan sonuglara sahiptir (47). Pulmoner anjiografi subsegmental arterlerdeki
emboliyi SBTPA’ya kiyasla daha dogru oranda gostermekte iken distal arteryel dallara
gidildikge okuyucular arasi uyum diismektedir. Quinn ve arkadaslari (147) pulmoner
anjiografi ile PTE tanisinda okuyucular arasi uyumu %86 saptamis iken bu oran subsegmental
pulmoner arter diizeyinde daha az bulunmustur. Benzer sekilde Stein ve arkadaslarinin
calismasinda (83), okuyucular arasi uyum lober pulmoner arter diizeyinde %98, segmental
arter diizeyinde %090, subsegmental arter diizeyinde ise %66 bulunmustur. Buradaki
sonuglardan da anlasildigi gibi invaziv bir tetkik olan pulmoner anjiografi altin standart
yontem kabul edilmesine ragmen 6zellikle subsegmental arter diizeyinin degerlendirilmesinde
miikemmel bir inceleme yontemi degildir. Izole subsegmental emboliler de pulmoner
anjiografinin etkinliginin tartismali olmasindan dolay1 son yillarda hastanin klinik takibinin
altin standart yontem oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (85). Tillie-Leblond ve arkadaslari
(148); klinik takip ile SBTPA’nin etkinligini gostermeye ydnelik yaptigi calismada tek
dedektorlii SBTPA ile PTE izlenmeyen olgulari 1 sene klinik olarak takip etmisler ve PTE
prevalansini %2 saptamiglardir. Lomis ve arkadaslar (149); ise tek dedektorlii SBTPA ile
segmental arterlerde PTE izlenmeyen 100 hastay1r 6 ay sonra incelediklerinde yeni gelisen
PTE gormemislerdir. Benzer sekilde Goodman ve arkadaslari da (135) negatif tek dedektorlii
SBTPA sonrasi 3 aylik klinik izlemde PTE geligsimini %1 oraninda saptamislardir.

Halen tartisilmakta olan bir konu ise subsegmental embolilerin sikligi ve klinik
bakimdan ©Onemidir. PIOPED ¢alismasma gore subsegmental ve daha distal pulmoner
arterlerde trombiis yaklasik %6 oraninda izlenmistir (47). Musset ve arkadaslarinin (150)
calismasinda; SBTPA ile subsegmental emboli siklig1 %3 iken Remy-Jardin ve arkadaslarinin
(151) 125 olguyla yaptiklari ¢alismada subsegmental PTE %2 siklikta izlenmistir. Gurney
(152); saglikli bireylerde de alt ekstremiteden akcigerlere kiiciik embolilerin gelebilecegini
ancak kapiller yatagin embolinin sistemik dolagsima ge¢mesine engel olacagini vurgulamistir.
Akcigerin hem pulmoner arterler hemde bronsiyal arterlerle beslenmesi ve pulmoner
arterlerdeki tikanikliklarda bronsiyal kan akiminin artmasi sonucu subsegmental embolilerin
klinik 6nemi diismektedir. Kiigiik trombiislerde mortalite - morbidite orani diisiik, klinik seyir
iyidir (61). Antikoagiilan tedavisinin yan etkilerinin bulunmasi nedeniyle klinisyenler artik
izole subsegmental embolilerde antikoagiilan tedaviyi yarar-zarar oranini hesaplayarak
kullanmaktadirlar. Antikoagiilan tedavi ile senede % 7 major komplikasyon ve % 1 mortalite
bildirilmektedir (153). Yine son yillarda yapilan bir calismada oral antikoagiilan kullananlarda
beyin kanamasi riskini genel populasyona gére 10 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir

(154). Prologo ve arkadaslarinin (107) c¢alismasinda akut PTE nedeniyle SBTPA yapilan ve
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trombiis izlenmeyen hastalarda, subsegmental diizeyde trombiis olabilecegi halde
antikoagiilan tedavi verilmemis ve 6 ayhk izlemde klinik seyrin iyi oldugunu ve yeni PTE
gelismedigini saptamiglardir. Izole subsegmental embolilerde pulmoner anjiografinin
etkinliginin de tartismali olmasmdan dolay1 son yillarda hastanin klinik takibinin altin standart
yontem oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (84).

Cok dedektorlii  Bilgisayarli Tomografilerin  (CDBT) gelistirilmesi ile izole
subsegmental PTE’de SBTPA’nin duyarhligi artmistir. CDBT’nin en belirgin 6zelligi yiiksek
tarama hizidir. Hizin artmasi daha genis alan1 daha hizli taramay1 ve ince kolimasyonu saglar.
Boylece uzaysal ¢oziiniirliik artar ve parsiyel voliim artefakti azalir. Qanadli ve arkadaslari
(155); prospektif olarak yaptiklari 157 olgulu ¢alismada pulmoner anjiografi referans yontem
olarak kabul edilerek CDBT duyarliligin1 %90, 6zgiilliigiinii %94 bulmuslardir. Yine benzer
sekilde PTE 6n tanml 100 olguyla yapilan baska bir ¢alismada 4 Dedektorlii Bilgisayarh
Tomografik Pulmoner Anjiografinin duyarlilik %100, 6zgiillik %93 ve etkinligi %95 olarak
bulunmustur. Bu c¢alismada ¢ok dedektorlii bilgisayarli tomografik pulmoner anjiografi
(CDBTPA) ile trombiisiin vaskiiler yataktaki uzanmimi pulmoner anjiografiye gore daha iyi
tanimlanmigtir (156). 216 olguluk baska bir calismada CDBTPA %91 oraninda tanisal sonug
vermis, olgularin %24.5’inde PTE saptanmis ve bunlarin %15’inde PTE subsegmental
diizeyde oldugu izlenmistir (157). Coche ve arkadaslar1 (158); 4 Dedektorlii SBTPA nin
subsegmental diizeydeki duyarliligini %96, 6zgiilliglinii %86 oraninda saptamislardir. Bu
calismada izole subsegmental emboli %4.2 oraninda bulunmustur.

Glintimiizde milimetreden daha ince kesit kalinliginda tiim toraksi1 10 saniyeden daha
kisa siirede tarayabilen 16 - 64 dedektorlii Bilgisayarli Tomografiler vardir.

Bu c¢alismada her merkezde yapilamayan, pahali, invaziv ve komplikasyonlarina
ragmen halen PTE tanisinda altin standart yontem sayilan pulmoner anjiogafi tetkiki
olmamasindan dolayr SBTPA’nin, PTE tamsindaki yeterliligini gostermek igin farkh
deneyimdeki iki degerlendirici SBTPA ile yapilmis tetkikleri birbirinden bagimsiz olarak
degerlendirdi ve iki degerlendirici arasi uyuma bakildi. 1.degerlendirici; olgularin
%43,1’inde (38/88), 2.degerlendirici; % 47,7 sinde (42/88) trombiis tanimladi ve arter diizeyi
gbzetmeksizin iki degerlendirici arast uyum ¢ok iyi bulundu (x:0,863). Tki degerlendirici aras
uyumun ¢ok iyi oldugu goriildiikten sonra iki degerlendirici aralarinda goriis farkliligi olan
olgular i¢in ortak karar aldi. Ortak karar ile her bir degerlendiricinin ilk karar1 arasinda ¢ok iyi
uyum izlendi. (ortak karar- 1. degerlendirici x: 0,977 , ortak karar- 2.degerlendirici kappa:
0,886) Iki olguda uzlasma saglanamadi ve her iki degerlendiricide bu olgularda PTE tanisinda

yanilgiya yol acabilecek yetersiz vaskiiler kontrastlanma oldugunu bildirdi.
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Bilgisayarli Tomografi teknolojisinde gelismeler olmasmma ragmen halen PTE
tanisinda yanilgilara yol acan durumlar ve SBTPA’nin limitasyonlar1 bulunmaktadir
(105,106,159,160,161). Tanida yanilgiya yol acan durumlar ikiye ayrilarak incelenebilir
(108). Bunlar teknik faktorler ve degerlendiriciye ait faktorlerdir. En sik karsilasilan teknik
faktor, yetersiz vaskiiler kontrastlanmadir. Kardiyak fonksiyonda bozukluk durumunda veya
verilen kontrast madde miktar ve hizinda yetersizlik sonucunda meydana gelebilir. Yetersiz
vaskiiler kontrastlanma sonucu pulmoner arterlerde yalanci trombiis goriiniimii meydana
gelebilir. Yine benzer sekilde hareket artefaktlart da yalanct trombiis goriinimii yapabilir
(162). Yiiksek uzaysal frekans rekonstriiksiyon algoritmi kullanildiginda damar cevresinde
trombiisii taklit eden hipodens alan olabilir ve bu trombiisle karisabilir (105). Bu durumda
yumusak doku algoritmi kullanilabilir. Obez hastalarda kesitlerde giiriiltii miktar1 artar ve
kiiciik vaskiiler yapilarin degerlendirilmesi zorlasir. Boyle durumlarda ise kolimasyon
arttirtlirsa kesitlerin goriintti kalitesinin artacagi bildirilmektedir (105).

Siiperior Vena Kavada yogun kontrast madde bulunmasi 1sin sertlesmesi nedeniyle
cizgi artefaktt meydana getirebilir, sag ana ve iist lob pulmoner arterin degerlendirilmesini
zorlastirirken yalanci tromblis goriiniimiine neden olabilir. Bu durumun olusmamasi icin
kaudokraniyal yonde tarama yapilir ayrica kontrast madde verildikten hemen sonra 20-25 ml
serum fizyolojik verilmesi ile kontrast madde diliie olur ve artefakt olusumu engellenebilir.
Inferior vena kavadaki opasifiye olmamis kan ile siiperior vena kavadaki opasifiye kanin sag
atriumda karismasi ile inhomojen kan pulmoner arterlerin kontrastlanmasinda ani kisa
segment kayiba yol agabilir (163).

Yogun bakim hastalarinda da solunum artefaktlari, yetersiz kardiyak rezerve bagh
vaskiiler kontrastlanma zamaninda ki gecikme ve Kkateterlere bagli yogun artefakt
izlenmektedir. Yogun bakim hastalar ile yapilan bir ¢alismada SBTPA incelemelerinin %
76°smin tanisal oldugu saptanmistir (164).

Yorumcuya bagli olan faktorler arasinda, opasifiye olmamis pulmoner venler, mukusla
dolu bronglar pulmoner trombiisle karigabilir. Boyle durumlarda kesitlerin ¢alisma
bilgisayarinda incelenmesi ve i¢inde trombiis oldugu diistiniilen yapinin hilusa kadar takibi ile
dogru tam konulabilir. Yorumcuya ait bir bagska durum da hiler veya bronkopulmoner lenf
nodlarinin trombiisle karisabilmesidir. Cok dedektorlii cihazlarla ince kesit kalinliginda alinan
goriintiilerle lenf nodu-trombiis ayrimi kolaylikla yapilabilmekle beraber yorumcunun
deneyimi oldukg¢a dnemlidir. Ayrica yanilgiya yol agabilecek durum varhginda hastanin PTE
acisindan klinik olasihgmin ve diger tetkiklerden yararlanilmasi degerlendiriciye yardimeci

olabilir. Bu calismada olgularm %13,6’sinda (12/88) kontrast zamaninda gecikmeye bagl,
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%3.4’tide (3/88) lenf nodlarina bagli, %1,1 (1/88) vena kava superiordaki kontrast maddenin
artefaktina bagli tanmida yanilgiya neden olabilecek durum varhg saptandi.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjografi’nin PTE tamsindaki etkinliginin
vaninda Qanadli ve arkadaslar1 (5); arteryal obstrilkksiyon miktarint saptayan Miller
anjiografik arteryal obstritkksiyon indeksini SBTPA’ya uyarlayarak, Pulmoner Arteryal
Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Indeks Oranin1 (PABTOIO) tanimlamislardir. Qanadli
ve arkadaslari tammladiklari PABTOIO nun etkinligini gostermek igin Miller ve arkadaslari
(165) tarafindan tamimlanmis anjiografik arteryal obstriiksiyon indeksi ile karsilastirmis ve
tanimlanan bu indeks ile PTE’nin agirligimi gosteren pulmoner arteryel basing ve sag
ventrikiil fonksiyon iligkisini aragtirmislardir. Miller anjiografik indeksi; objektif olarak
arteryal obstriiksiyon ve subjektif olarak periferal akciger perfiizyonun degerlendirilmesiyle
olusturulmustur (5). Bankier ve arkadaglann (167); spiral BT ile pulmoner arteryal
obstriiksiyonu gostermek amaciyla Miller indeksi ve Walsh anjiografik skorlamay1 (166)
BT’ye uyarlamiglar ve bu uyarlamay1 klinik ciddiyeti gosterebilecek kantitatif bir yontem
olarak bildirmislerdir. Ancak bu uyarlamada Miller indeksinin sadece obstriiksiyon
komponenti kullanilmis ve sonug olarak perflizyon komponenti kullamlmadigi icin klinik
tutarhlik yeterli bulmamiglardir. Qanadli ve arkadaslarn (5) ise proksimal arterdeki
obstriiksiyonun tam veya parsiyel olmasmin bu arterlerle kanlanan akciger parankiminin
perfiizyonu ile iliskili olabilecegini diisiinerek Bankier ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismaya
proksimal arterdeki obstriiksiyon miktar1 belirlenerek elde edilen perfiizyon komponentini
eklemislerdir. Boylece Qanadli ve arkadaslar1 (5), puanlamada segmental pulmoner arterleri
temel birim olarak alip agirlig1 etkileyen faktor olarak da embolinin tam veya parsiyel
okliizyon yapmasini kullanmiglardir.

Pulmoner Arteryal Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Indeks Oranininm
tanimlanmasi ile PTE’li olgularda objektif degerlendirilme yapilabilir. Tedavinin etkinligini
degerlendirirken objektif verilerin olmasi 6nemlidir. Ayrica bu indeksin belirlenmesi ile
PTE’li hastanin prognozu hakkinda fikir sahibi olunup tedavi plani degistirilebilir (6). Qanadli
ve arkadaslari (5); sonu¢ olarak PABTOIO belirlenmesinde okuyucular arasinda yiiksek
derecede uyum saptamis olup bu indeks ile Miller anjiografi indeksi arasinda yiiksek derecede
korelasyon oldugu belirtmislerdir. Pulmoner arteryal basing ile PABTOIO arasindaki uyum
tiim hastalar incelendiginde diisiik bulunmusken bilinen pulmoner hastaligi olmayan segilmis
hasta grubunda ise yiiksek derecede uyum saptanmistir (5). PTE’li hastalarda, pulmoner
vaskiiler agacta obstrilkksiyon olmasi ile pulmoner arteryal direng artarak pulmoner

hipertansiyon meydana gelirken hemodinamik profil altta yatan baska bir pulmoner hastalik
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ile degisebilir (65). Bu sebeple altta yatan pulmoner hastaligi olanlarda pulmoner arter basinci
ile PABTOIO arasinda uyumsuzluk olabilir. Qanadli ve arkadaslari (5); PABTOIO ile
PTE’nin rekiirrensi ve fatalitesini gosteren faktdrlerden biri olan akut gelisen sag ventrikiil
disfonksiyonu arasindaki uyumu oldukg¢a anlamli bulmuslardir.

Bugiine kadar ¢alismalarin biiyiik bir kisminda PTE tamisinda SBTPA’nin etkinligi ve
anjiyografi veya sintigrafi gibi konvansiyonel tani modalitelerine uyumu arastirilmistir.
Calismalarda trombiisiin olup olmadig1 belirtilirken trombiisiin miktart belirtilmemektedir.
PABTOIO belirlenen PTE’li hastalarin klinik seyri ile yapilan bir ¢alismada % 60’1 iizerinde
PABTOIO olan hastalarin % 83 iiniin hayatin1 kaybettigi % 60’1 altinda PABTOIO saptanan
hastalarda ise %98 oraninda tedavi ile sifa saglandig1 belirtilmistir (6). SBTPA ile PTE nin
hemodinamik ciddiyetini gostermek igin yapilan baska bir calismada ise PTE’nin
hemodinamik agirliginin vaskiiler obstriiksiyon derecesi, sol ventrikiiliin minimum c¢api, sag
ventrikiil mindr aks genisliginin sol ventrikiil mindr aks genisligine oran1 ve ana pulmoner
arter genisligi ile iliskili oldugu bildirilmistir (168). Meer ve arkadagslar (169) ise akut PTE
tanmis1 alan hastalarda SBTPA ile PABTOIO’1, sag ventrikiil genislemesini gosteren sag
ventrikiil mindr aks genisliginin sol ventrikiil mindr aks genisligine oranmi, interventrikiiler
septumda yer degisikligini ve pulmoner arter genisliginin inen torasik aortaya oranini
belirlemisler ve hastalar1 {i¢ ay izlemisler. Bu siire sonunda izlemdeki mortalite oraninin
SBPTA ile yapilan yiiksek PABTOIO ve genis sag ventrikiil ile iliskili oldugu,
interventrikiiler septumda yer degisikligi ve pulmoner arter genisliginin inen torasik aortaya
oraninin ise mortaliteyle iliskisiz oldugunu bildirmislerdir.

Ayrica son yillarda brain natriliretik faktor, Troponin I ve T seviyesi ile PTE’li
hastalarin prognozu arasinda iliski oldugu saptanmistir (170,171,172). Boylece PTE’li
hastalarda PABTOIO’ya bu biyokimyasal parametreler eklenerek hastalarin hem prognozu
hakkinda daha fazla tahmin edilebilir hem de tedavi se¢enekleri bu faktorlere gore segilebilir.

Bu calismada PTE’li olgularin PABTOIO ortalamasi %33,98 ( standart sapma *
25,05) saptandi. Yiiksek klinik olasiliga sahip 18 hastanin PABTOIO ortalamasi % 52,77
(standart sapma: 21,12), orta klinik olasiliga sahip 14 olgunun PABTOIO ortalamast % 18,10
(standart sapma: 11,87), diisiik klinik olasiliga sahip 5 olgunun PABTOIO ortalamasi ise %35
(standart sapma: 1,76) bulundu. Klinik olasilik smiflamalari ile PABTOIO ortalamalari
arasinda anlamh farkhlik saptandi (p:0,000). Bu ¢alismada ayrica olgulardan 6’s1 yasamini
yitirmistir. Bu alti olgu ayr1 ayn incelendiginde olgulardan 5’inde PTE saptanmistir. Bu
olgulardan dérdiiniin PABTOIO %75, birinin PABTOIO ise %7.5 oldugu ve tiim bu olgularm
yiiksek klinik olasilik grubunda oldugu dikkati cekmekteydi. PTE saptanmayan olgu konjestif
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kalp yetmezligi nedeniyle, PTE saptanan ve PABTOIO %7,5 olan olgu akut myeloblastik
16seminin yol agtig1 tiimor yiikiinden ve PABTOIO %75 olan dort olgu ise PTE nedeniyle
yasamini yitirmisti. Buradan yiiksek PABTOIO nmin ve yiiksek klinik olasihgin hasta
surveyini olumsuz etkileyebilecegi anlagilmaktadir.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografinin, V/P sintigrafisine ve
pulmoner anjiografiye bir diger {Ustiinliigli mediasten, plevra ve akciger parankim
patolojilerini gdsterebilmesidir. Ayrica mediasten, plevra ve parankim degerlendirilmesi ile
klinik olarak PTE ile karisabilecek akut pnomoni, abse, pndmomediastinum, plevral ve
perikardial efiizyon, aort disseksiyonu, mediastinit, mediastinal abse, ©&zefagus riiptiiri,
malignite ve intertisyel pulmoner fibrozis ayirict tanist yapilabilir. Ayrica parankim
incelenmesi tanisal yanilgilara yol acan nedenler ile kargilasildiginda PTE agisindan anlaml
olabilecek parankim bulgusu varhigi ile PTE tanisi1 konmasinda yardimci olabilir.

Bu calismada 10 olguda perikardiyal efiizyon, 12 olguda pndmonik infiltrasyon-
konsolidasyon, 22 olguda amfizem, 15 olguda nodiil, 5 olguda kitle saptandi. Perikardiyal
eflizyonlu olgularin 8’i orta klinik olasiliktaydi ve PTE izlenmemisti. Bu olgularda klinik
olasiligi artiran sebebin perikardiyal eflizyon oldugu diisliniildii. Yine benzer sekilde
pnomonik infiltrasyon-konsolidasyon yiiksek klinik olasilikta ve PTE olmayan 3 olguda
saptandi. Bu olgularda yiiksek klinik olasiliga pndomoninin sebep oldugu diistiniildii.
Goriildiigi tizere SBTPA incelemesi ile yalnizca pulmoner arter agacinda trombiis varlig
degil klinik olarak PTE ile karisabilecek durumlarda ayirt edilebilmektedir.

Shah ve arkadaslar1 (102); hem PTE saptanan hem de saptanmayan grupta en sik
izlenen parankimal patolojinin atelektazi oldugu bulunmustur. Bu sonu¢ Worsley ve
arkadaslarinin (74) gogiis grafisi ile yaptiklari ¢alisma ile benzerdir. Bu ¢alismada PTE tanisi
alan hastalarda SBTPA ile %48,6 (18/37), PTE tanisi almayan hastalarda ise %31,3 (16/51)
oraninda atelektazi izlenmistir. Periferal kama seklinde ki opasite PTE siiphesi uyandiran
parankimal bir patolojidir (103). Shah ve arkadaslarinm (102) ¢alismasinda periferal kama
seklinde ki opasite PTE olgularinin %25’inde , PTE tanis1 almayan olgularin ise %5’inde
izlenmistir. Bagka bir calismada ise kama sekilli opasite PTE’li olgularda %67 oraninda
saptanmistir (103). Gogiis grafisiyle yapilan PIOPED serisinde ki calismada ise kama
seklindeki opasitenin PTE’de pozitif beklenen degeri % 30 olarak belirtilmistir (74).
Bilgisayarli Tomografi—patolojik korelasyonla kama seklindeki opasitenin pulmoner enfarkt
alan1 ile uyumlu oldugu gosterilmistir (104). PTE ile ilgili yapilan deneysel hayvan
calismasinin otopsi serilerinde pulmoner enfarkt prevalanst %10-15 bulunmustur (173).

Ancak periferik kama sekilli opasite pndmoni, tiimor, fibrozis, hemoraji veya 6dem gibi

74



pulmoner patolojilerde de goriilebileceginden pulmoner enfarkt igin spesifik degildir (174).
Bu c¢alismada kama sekilli opasite PTE tanisi alanlarda %21,6 (8/37) oraninda mevcut iken
PTE tanis1 almayanlarda %1,9 (1/51) oraninda saptanmistir. Periferik kama sekilli opasite
apeksine uzanan genis vaskiiler yapinin goriilmesi bizi bu opasitenin enfarkt olabilecegini
distindiirebilir. Bu goriiniime vaskiiler isaret adi verilir ve bu calismada vaskiiler isaret
olgularin %5,4’inde (2/37) izlenmistir. Ayrica bu ¢alismada buzlu cam infiltrasyonu PTE’li
olgularin %13,5%inde (5/37), oligemi %16,2’sinde (6/37) saptanmistir. PTE agisindan anlamli
olabilecek bu parankimal bulgular PTE olan ve olmayan olgulardaki fark ve PTE agisindan
risk analizinde; sadece kama sekilli opasitenin PTE olan olgularda PTE olmayan olgulara
gore daha fazla gortldugi ve kama sekilli opasite goriilmesi ile PTE olma olastliginin 13 kat
arttigi bulundu. Kama sekilli opasite olup olmamasma gore PABTOIO ortalamasinda da
farkhilik izlendi. (p:0,000). PABTOIO degeri arttikga kama sekilli opasitenin daha sik
izlendigi goriildii. PTE agisindan anlaml olabilecek parankimal bulgularm hic¢birinde klinik
olasilik siniflamasiyla iliski saptanmadi.

Plevral efiizyon akut PTE’li hastalarda sikhkla bulunmakta ve gogiis grafileri ile
vakalarm % 51’inde izlenmektedir.Genellikle semptomlarin baslamasiyla birlikte ortaya ¢ikar
ve az miktarda goriiltrler. Maksimal miktarina 3.giinde ulasirlar (175). PTE’de plevral
efiizyon goriilmesinin sebebi bilinmemekle birlikte pulmoner enfarkt ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir (175). Bu ¢alismada plevral eflizyonun hem PTE olup olmamasi ile hem de
hicbir klinik olasilik siniflamasi i¢in anlamli fark gostermedigi saptandi.

Ayrica bu calismada tiim olgularda pulmoner trunkus, sag ve sol pulmoner arter
genislikleri dl¢iildii ve PTE’li olgularda pulmoner arter genisliklerinde farklilik olup olmadigi
arastirildi. Coche ve arkadaslar1 (103); genis pulmoner arterlerin PTE ile iligkili oldugunu
gostermislerdir. Bu caligmada ise ayri ayri pulmoner trunkus, sag ve sol pulmoner arter
genislik ortalamalar1 PTE olan ve olmayan olgularda anlamli farklilik gostermedigi izlendi.

Bu ¢alismada SBTPA’nin, tanida yanilgilara yol agan durumlari olabilmesine ragmen
mediasten, parankim, plevral boslugun degerlendirme imkani ve farkli deneyimdeki
okuyucular arasinda ¢ok iyi uyumu ile PTE tanisinda yeterli bir inceleme ydntemi oldugu
saptandi. Klinik bulgu ve belirtilerin, gégiis grafisi bulgularinin, kan gazi degerlerinin PTE’yi
ayirt edici 6zelligi olmadigi saptandi. Transtorasik ekokardiyografi de ise trikiispit yetmezligi
ile pulmoner hipertansiyon birlikteligi PTE’li olgularda daha fazla izlendi. Yine PTE tani
algoritmasinda bulunan D-dimer’in PTE acisindan duyarlihg yiiksek, ozgiilliigii ise diisiik
bulundu. DUS ile DVT saptanmasinin pozitif beklenen degerinin yiiksek oldugu izlendi.

Giintimiizde PTE tam algoritmasinda ilk basamakta yer alan PTE klinik olasilik gruplarindan
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yiiksek klinik olasihigin PTE agisindan anlamli oldugu ancak orta ve diisiik klinik olasilik
gruplarimin PTE ile iliskisi olmadigi goriildii. Ancak PTE nin agirligin1 gdsteren PABTOIO
ile klinik olasilik gruplar1 arasinda iliski oldugu izlendi. Calisma grubunda yasamini kaybeden
olgular incelendiginde PTE nedeniyle kaybedilen olgularin hepsinin yiiksek klinik olasilikta
ve yiiksek PABTOIO’na sahip oldugu saptandi.

Sonug olarak pulmoner tromboemboli tanisinda SBTPA etkin bir yontem olarak
saptanmigken klinik olasilik gruplarmin pulmoner tromboemboli tanist konmasinda veya
dislanmasinda yeterli olmadigi saptandi. Ancak PTE saptanan olgularda trombiis agirhiini
gosteren PABTOIO ile klinik olasilik gruplarinin iliskili oldugu ve yiiksek klinik olasilik ile
yiiksek PABTOIO olan olgularin prognozunun kdtii olabilecegi goriildii. Tiim olgularda klinik
olasihk ve PABTOIO belirlenmesi ile hasta prognozu tahmin edilip tedavinin buna gore

sekillenmesinin yararh olabilecegi diistiniildii.
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SONUCLAR

Pulmoner tromboemboli (PTE) siiphesiyle SBTPA yapilmis olgularin PTE acisindan
risk faktorii , klinik bulgu ve belirtileri, arteryel kan gazi, D-dimer gibi laboratuvar bulgulari
ile goglis grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt ekstremite vendz Doppler ultrasonografi
gibi goriintiileme yontemlerinin bulgulart incelendi. Klinik olasihk gruplart belirlendi.
SBTPA goriintiilerinde PTE olup olmadigi, plevral, parankimal ve mediastinal bulgular
arastirilldi.  Olgularin  Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik Obstritksiyon Oram
(PABTOO) belirlendi. Calisma dahilinde yasamin1 yitiren olgular incelendi.

Farkli deneyimde birbirinden bagimsiz iki radyologun SBTPA goriintiilerini
degerlendirmesinde iki degerlendirici arasindaki uyum ¢ok iyi bulundu. iki olgu yetersiz
vaskiiler kontrastlanma nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Kontrast zamaninda gecikmeye, lenf
nodlarina ve vena kava superiordaki kontrast maddenin artefaktina bagh tanida yanilgiya yol
acabilecek durum varlig1 saptandi. Tanida yanilgiya yol agabilecek durumlardan en sik neden
kontrast zamaninda gecikmeye bagl vaskiiler opasifikasyondaki yetersizlikti. Alinan ortak
kararla 51 olguda (%58) PTE tanisi konup, 37 olguda (%42) PTE tanis1 disland.

Pulmoner tromboemboli risk faktorlerinden malignite, PTE agisindan ayirt edici
bulundu. Klinik bulgu ve belirtilerden, tek basma gogiis agrist PTE olmayan olgularda daha
fazla oldugu saptandi. PTE’li olgularda en sik klinik bulgunun nefes darlhigi, en sik klinik
belirti tasikardi ve tasipne birlikteligi oldugu bulundu. Arteryel kan gazi incelenmesinde; pO,
ve pCO, ortalama degerlerinin PTE olan ve olmayan olgular arasinda anlamli farklilik
gostermedigi izlendi. Gogiis grafisi bulgularindan, PTE agisindan anlamli farklilik g&steren
bulgu saptanmadi. Transtorasik ekokardiyografi bulgularindan trikiispit yetmezligi ve
pulmoner hipertansiyon birlikteligi PTE agisindan ayirt edici bulundu. D-dimer’in PTE
tanisinda yiiksek duyarlilik ve negatif beklenen degere sahip oldugu izlendi. Alt ekstremite
vendz Doppler ultrasonografinin PTE’de yiiksek pozitif beklenen degere ve diisitk negatif
beklenen degere sahip oldugu gézlendi.

Olgular klinik olasilik gruplarina ayrilip incelendiginde, olgularin biiyiik bir kisminin
orta klinik olasilikta oldugu, sadece yiiksek klinik olasilik grubuyla PTE arasinda iliski oldugu
ve bu grupta PTE riskinin 9,71 kat arttig goriildii.
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Pulmoner tromboemboli tanisi alan olgularda en yiiksek PABTOIO ortalamasinin
yiiksek klinik olasilikli olgularda oldugu goriildii. PABTOIO ortalamalarinin klinik olasilik
gruplarinda anlaml farkhhk gosterdigi saptandi.

Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografi incelemesinde, parankim
bulgularidan en sik atelektazi mevcuttu ve sadece kama sekilli opasite PTE’li olgularda daha
fazlaydi. Kama sekilli opasite olan ve olmayan olgularda PABTOIO ortalamasi arasinda
anlamli fark izlendi. Parankimal bulgular klinik olasihk gruplarmda anlamli farklihk
gostermedi. Plevral effiizyonun PTE ve klinik olasilik gruplari agisindan ayirt edici 6zelligi
saptanmadi. Klinik olarak PTE ile karisabilecek bulgulara bakildiginda en sik amfizem
saptandi. PTE’si olan ve olmayan hasta gruplarinda pulmoner arter genislikleri ortalamasi
arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Calisma grubumuzdaki 6 olgu kaybedilmisti. Bu olgularin 2°si PTE dis1 sebeplerle
yasamini yitirmisti. PTE nedeniyle kaybedilen olgular yiiksek klinik olasilikta ve yiiksek
PABTOIO na sahip oldugu gozlendi.

Erken tani ve tedavinin ¢ok 6nemli oldugu PTE tanisinda olgunun risk faktorii olmasi,
klinik bulgu ve belirtiler, arteryel kan gazi, D-dimer gibi laboratuvar bulgulan ile gogiis
grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt ekstremite ventéz Doppler ultrasonografi gibi
goriintiileme yontemleri sinirh yere sahiptir. Yiiksek klinik olasilifa sahip olgularda PTE sik
olarak saptanmakla beraber PTE siipheli olguda hangi klinik olasilik grubunda olursa olsun
tan1 konmas1 veya dislanmasi igin ilk basamakta radyolog deneyiminden bagimsiz etkin bir
modalite olan Spiral Bilgisayarh Tomografik Pulmoner Anjiografi kullanilabilir. SBTPA ile
pulmoner vaskiiler aga¢ yaninda plevra, parankim ve mediasten degerlendirmesinin
yapilabilmesi ve trombiis agirligininin saptanabilmesi SBTPA’nin diger tanisal yontemlere

olan iistiinliigudiir.
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OZET

Pulmoner tromboemboli (PTE), mortalite oran1 yiiksek sik goriilen bir hastaliktir. PTE
tanisint koymak klinisyenlerin karsilastigi zor bir durumdur. Pulmoner anjiografi PTE
tanisinda etkin bir yontem olmasina ragmen pahali, invaziv ve komplikasyonlar1 olan bir
yontemdir. Bu nedenle giiniimiizde pulmoner tromboemboli tanisinda invaziv olmayan, ¢abuk
ulagilabilen ve etkin bir yontem olan Spiral Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiografi
(SBTPA) tercih edilmektedir. Caligmalarla halen invaziv olmayan metodlar kullanilarak
tanisal algoritmalar yapilmaktadir.

Bu calismada; SBTPA ile PTE tanis1 alanlarda Cenevre klinik kurallarmin tanisal
etkinligi arastirildi. Ayrica PTE tanisi alan ve almayan olgularda, PTE risk faktrlerinin,
klinik bulgu ve belirtilerin, arteryel kan gazinin, gdglis grafisinin ve transtorasik
ekokardiyografi bulgularinin ayirt ediciligi ve PTE acisindan D-dimer duyarliligi, 6zgiilluig,
pozitif ve negatif beklenen degeri ile vendz Doppler ultrasonografinin (DUS) pozitif ve
negatif beklenen degeri arastirildi. PTE ile pulmoner arter genislikleri arasindaki iliskiye
bakildi. Akciger parankim ve plevral bulgularinin PTE agisindan 6nemi incelendi. SBTPA ile
PTE tanisinda yanilgiya neden olan durumlar belirlendi. PTE tanili her olguda Pulmoner Arter
Bilgisayarli Tomografik Obstriiksiyon Indeks Orami (PABTOIO) hesaplandi ve bunun
Cenevre klinik olasilik gruplari ve hasta surveyi ile iliskisi arastirildi.

Pulmoner tromboemboli stiphesi olan 90 olgunun SBTPA goriintiileri birbirinden
bagimsiz biri toraks radyolojisi konusunda deneyimli digeri genel radyolog iki degerlendirici
tarafindan retrospektif olarak incelendi. PTE tanisi iki degerlendiricinin ortak karar ile kondu.
iki degerlendirici arasi uyum ¢ok iyi bulundu (x:0,863). Vaskiiler kontrastlanmada yetersizlik
olan iki hasta ¢alismadan ¢ikarildi ve sonug olarak PTE tanis1 37 (%42) olguda kondu, 51
(%58) olguda dislandi.

Higbir klinik bulgu veya belirti PTE acisindan anlamli bulunmadi. Ancak tek basima
gogiis agrist PTE olmayan olgularda anlamli fazla izlendi (0,019). Malignitenin PTE’li
olgularda daha fazla oldugu goriildii (p: 0,035). Arteryel kan gaz1 ortalamalarinin PTE’yi
ayirt edici 6zelligi bulunmadi. Transtorasik ekokardiyografi bulgularindan sadece trikiispit
yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon birlikteligi PTE’li olgularda daha fazla bulundu. Gogiis
grafisi bulgularmdan hicbiri PTE acisindan anlamh degildi. D-dimer’in PTE acisindan
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duyarliligl %94, 6zgiilligi %27, pozitif beklenen degeri %48, negatif beklenen degeri %87,
DUS pozitif beklenen degeri %100, negatif beklenen degeri %33,3 bulundu.

Cenevre kurallarina gdre olgularin % 27,2’si yiiksek klinik olasilik, % 52.3%i orta
klinik olasilik, % 20,5 diisiik klinik olasiliktaydi. Sadece yiiksek klinik olasilik ile PTE
arasinda iliski saptandi (p:0,003). PTE’li olgularda PABTOIO ortalamasi1 %33,98 ( standart
deviasyon + 25,05) olup klinik olasilik gruplarinda anlamli farkliliga sahipti (p:0,000).

Pulmoner tromboembolili olgularda SBTPA ile en sik saptanan parankim bulgusu
atelektaziydi. Parankimal bulgulardan sadece kama sekilli opasite PTE’li olgularda daha fazla
goriildii (p:0,016). Kama sekilli opasite olan ve olmayan olgularin PABTOIO ortalamasi
arasinda farklilik mevcuttu (p:0,000). Plevral effiizyon goriilmesi PTE olan ve olmayan grup
arasinda anlamli farklilik g6stermedi. Pulmoner arter genislik ortalamalarinda, PTE olan ve
olmayan grup arasinda anlamh farklilik bulunmadi.

Calisma grubundaki 6 olgu yasamini kaybetmisti. Bu olgularin hepsi yiiksek klinik
olasiliktaydi ve besinde PTE mevcuttu. PTE’li dort olgunun PABTOIO’1 %75, diger olgunun
PABTOIO’1 %7,5 olarak saptandi. PTE olmayan olgunun oliim nedeni konjestif kalp
yetmezligi, PTE’li ve %7,5 PABTOIO’1 olan olgunun 6liim nedeni ise akut myeloblastik
16semideki tiimér yiikilydii. Diger olgularm 6liim nedeni PTE idi.

Sonug olarak bu ¢alismada, klinik bulgu-belirtiler, laboratuvar verileri PTE tanis1 i¢in
yetersiz bulundu. PTE tamsinda klinik olasilik belirlenmesi ampirik yaklasima gére daha
etkindir. Ancak bu ¢alismada diisiik ve orta klinik olasiligin PTE tanisimi diglamadigi goriildii.
Giintimiizde SBTPA, PTE tanmisinda etkin bir yontem olmakla birlikte sonuglar trombiis var
yada yok seklinde smiflandirilmistir. Trombiis miktar1 hakkinda yorum yapilmamaktadir.
Pulmoner arteryel bilgisayarli tomografik obstriiksiyon indeks orani trombiis agirligmi

gosterir ve klinisyene hastanin prognozu hakkinda fikir verebilir.
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SUMMARY

THE VALUE OF SPIRAL COMPUTED TOMOGRAPHIC PULMONARY
ANGIOGRAPHY AND ITS RELATIONSHIP WITH CLINICAL AND
LABORATORY DATA IN THE DIAGNOSIS OF PULMONARY EMBOLISM

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a common disorder associated with
considerable mortality. The diagnosis of PTE remains one of the difficult problem confronting
clinicans. Although PTE can accurately be diagnosed with pulmonary angiography, it is
expensive, invasive and have risk of complications. So recently, spiral computed tomographic
pulmonary angiography (SCTPA) was used to diagnose PTE because it is relatively
noninvasive, fast and effective technique. Studies aiming to construct appropriate diagnostic
algorithms using non-invasive diagnostic methods are still in practice.

The aim of this study was to investigate the role of SCTPA in the diagnosis of PTE
and its relationship with the Geneva clinical rules. The discriminatory role of PTE risk
factors, clinical signs and symptoms, arteriel blood gas values, chest radiography and
transthorasic echocardiography findings in patients with or without PTE were also elucidated.
Sensitivity, spesifity, positive and negative predictive values of D-dimer test, and positive and
negative predictive values of venous Doppler ultrasonography for the diagnosis of PTE were
analyzed. The relationship of pulmonary artery diameters with PTE was examined. Lung
parenchymal and pleural findings were evaluated for their value in the diagnosis of PTE. The
pitfalls causing misdiagnosis in PTE during SCTPA were defined. Pulmonary arterial
computed tomography obstruction index ratio (PACTOIR) was calculated for each patient
having PTE and the relation between PACTOIR with Geneva clinical probability and patient
survey was investigated.

Spiral computed tomographic pulmonary angiography images scans of 90 patients
with suspicion to have PTE were retrospectively reviewed for the presence of PTE by two
independent radiologists. First radiologist was experienced in thorasic radiology and the
second was a general radiologist. Presence of PTE was established by consensus of two
radiologists. Interobserver agreement on PTE was very good (x:0,863). But two patients who
had poor arterial opacification were excluded from the study in consensus. Finally PTE was

diagnosed in 37 patient (42%) and was excluded in 51 patient (58%).
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None of the clinical signs and symptoms was statistically significant for PTE. Chest
pain alone were observed in patients without PTE rather than patients with PTE (p:0,019).
Malignancy was seen in patients with PTE rather than than patients without PTE (p:0,035).
Arteriel bood gas averages were found to be indiscriminative for PTE. Tricuspit insufficiency
with pulmonary hypertension detected on transthorasic echocardiography was the only
finding that was meaningful for PTE. None of the signs on chest radiography sign were
meaningful for PTE. D-dimer had a sensitivity of 94%, specifity of 27%, positive predictive
value of 48%, and negative predictive value of 87%, while venous Doppler ultrasonography
had a positive predictive value 100%, negative predictive value 33,3% for the diagnosis of
PTE.

According to Geneva rules 27,2% of the patients had high, 52,3% had intermadiate,
%?20,5 had low probability in terms of the PTE. Only high clinical probability group had a
correlation to PTE (p:0,003). The average of PACTOIR of patients with PTE was %33,98 (
standard deviation £ 25,05). The average PACTOIR showed significant difference between
clinical probability groups (p:0,000).

The most encountered finding concerning lung parenchyma on SCTPA of patients
with PTE was atelectasis. Among all of the parenchymal signs, only wedge shaped opacity
was encountered in patients with PTE rather than those without PTE (p:0,016). The average
of PACTOIR showed significant difference between patients with or without wedge shaped
opacity (p:0,000). No statistically sigificant difference was found in the frequency of pleural
effusions between patients with or without PTE. On behalf of the measurements of pulmonary
artery, no significant difference was found in the pulmonary artery diameter ratio between
patients with PTE and patients without PTE.

Six patient had died in our study group. All of these patients were within the high
clinically probability group and five of them had PTE. Four patient with PTE had 75%
PACTOIR and the other had 7,5% PACTOIR. The patient without PTE was supposed to die
because of congestive heart failure. The patient, with PTE and 7,5% PACTOIR, the cause of
death was tumor burden of acute myeloblastic leukemia. In the remainder the cause of death
was PTE.

In conclusion, clinical signs, symptoms and laboratory results were found to be
inadequate for the diagnosis of PTE. Determination of the clinical probability is more
accurate than empirical assesment for PTE diagnosis. But this study showed that low and
intermediate clinical probabilities may not exclude the diagnosis of PTE and requires imaging

studies. Nowadays SCTPA has been accepted to be an effective diagnostic tool in the
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diagnosis of PTE. The results of SCTPA are mainly reported as negative or positive for the
presence of PTE. Unfortunately almost no attempt has been made to report the amount of
trombuse involving the pulmonary arteries. Pulmonary arterial computed tomography
obstruction index ratio may demonstrate the amount of thrombus, and by menas of the index,

clinicians may predict the prognosis of the patient with PTE.
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