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1. GIRIS ve AMAC

Pulmoner tromboemboli (PTE) siklikla derin bacak venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1 maddelerin (hava, yag, tliimor hiicresi, amniyotik sivi,
septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin
degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir. Pulmoner damar yataginda
tikaniklik % 90“nin tizerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis
parcasina bagli gelismektedir. Diger trombiis dist nedenler nadiren karsimiza
¢ikmaktadir (1, 2). Sonug olarak etkilenen bolgede dolasim bozuklugu meydana
gelir. PTE tekrarlama riski, mortalite ve morbiditesi yiiksek olan, Onlenebilir bir
hastaliktir (3). PTE’nin mortalitesi tedavi edilmemis olgularda yaklasik % 25-30
iken, tedavi edilenlerde % 2-8’¢ diiser (4-8). Klinik ve fizik muayene bulgular1 PTE
tanist i¢in 6zgiin olmadig i¢in PTE tanisinda en basta ve oncelikli olan hastaliktan
stiphelenilmesidir. PTE’de altin standart test pulmoner anjiyografidir (9, 10). Ancak
deneyimli kisilerce yapilabilir olmasi, pahali ve invaziv olmasi1 yaninda her merkezde

bulunmamasi kullanimin1 kisitlamaktadir (11).

Son yillarda bilgisayarli tomografi (BT) teknolojisindeki gelismeler ve ¢ok
kesitli bilgisayarli tomografinin (CKBT) kullanilmaya baslanmasi ile tek nefes tutma
periyodunda, ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Bu gelismeler
neticesinde invaziv tanisal uygulamalar yerini non-invaziv BT anjiyografik islemlere
birakmistir. BT pulmoner anjiyografi (BTPA) hem anjiyografik tetkikler igerisinde
hem de PTE tanisinda en sik kullanilan yontem haline gelmistir. BTPA artik bir¢cok
merkezde, yiiksek oranda siipheli sonuglar veren V/P sintigrafisinin ve invaziv bir

yontem olan pulmoner anjiyografinin yerini almistir (12, 13).

Giliniimiizde pek ¢ok klinisyen acil servise bagvuran ya da baska nedenlerde
yatakli serviste takipli olan, gdgiis agris1 ve nefes darligindan yakinan hastalar i¢in
BTA talebinde bulunmaktadir. Bu yiiksek talep nedeniyle gereksiz inceleme sayisi
giderek artmaktayken hastanin maruz kaldigi radyasyon pek akla gelmemektedir.
Oysaki iyonizan radyasyonun akciger, tiroid ve meme iizerine karsinojenik etkisi
oldugu bilinmektedir. Bunun yaninda PTE tanisinda BTA yaygin olarak

kullanilmaya baslamasina ragmen farkli merkezlerde farkli ¢ekim protokolleri



uygulanmakta olup, ortak bir konsensiis bulunmamaktadir. BT anjiyografik
islemlerde alinan kesit sayis1 ve siire fazla oldugu icin alinan radyasyon dozu diger
BT uygulamalarina gore daha fazladir. Bununla birlikte teorik olarak bilinen
““kilovolt (kV) degerleri ne kadar diiserse alinan radyasyon dozu da orantili olarak
diisecektir (14)’’ bilgisine istinaden radyolojik taniy1 etkilemeyecek en kiigiik kV
degerini uygulayarak hasta tarafindan alinan radyasyon dozunu miimkiin oldugunca

en aza indirmek olasidir.

Bu caligmada PTE 6n tanisi ile bagvuran 123 hastaya 80, 100 ve 120 gibi ii¢
farkli kV degeri kullanilarak ¢ekim gerceklestirildi. Farkli kilovolt degerleri
kullanilmis toplam ti¢ grup olusturuldu. Her bir hastanin aldig1 radyasyon dozu tek
tek hesaplanarak her bir parametrede hasta basina alinan ortalama radyasyon dozu
belirlendi. Bununla korele olarak oksidan stres parametrelerinin ve deoksiriboniikleik
asit (DNA) hasar gostergelerinin alinan radrasyon dozu ile iliskisini belirlemek
amaciyla her hastadan tetkikin hemen 6ncesinde ve sonrasinda vendéz kan Ornegi
almmistir. Tim gruplardaki her bir hastada ana pulmoner arter, her iki tarafta apikal
ve bazal diizeylerde orta-distal kesimdeki pulmoner arter segmentlerinde kontrastla
dolu liimen santralindeki atentiasyon degerleri 6l¢iildii. Her ii¢ grubun ateniiasyon
degerleri arasinda istatistiksel olarak fark olup olmadig karsilastirildi. Ayrica tiim
gruplardaki olgular; pulmoner arter kontrastlanmasi, goriintii kalitesi ve hareket
artefaktlar1 agisindan karsilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olup olmadigina bakilarak 128 kesit BT cihaz1 ile ¢ekilen pulmoner BT
anjiyografi uygulamalarinda en uygun kV degeri belirlenerek minimal radyasyon

dozuna maruziyet ile tetkikin uygun goriintii kalitesinde yapilabilirligi arastirild.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pulmoner Arter Embriyolojisi

Pulmoner arterler altinct embriyonel kivrimdan meydana gelirler. Embriyonel
kivrimin sol 6n kesiminden ana ve sol pulmoner arterler, arka kesiminden duktus

arteriozus, sag kesiminden de proksimal sag pulmoner arter gelisir (15).

2.2. Normal Pulmoner Dolasim

Akcigerler iki ayr1 dolasim sistemine sahiptir. Bunlardan biri pulmoner
dolasim, digeri ise bronsial dolasimdir. Bronsial dolasima arteryel yolla, pulmoner
dolasima ise sistemik vendz yolla kan gelir. Pulmoner dolasim; esas islevi gaz
aligverisi olan, genis hacim ve kapasiteye, diisiik basing ve rezistansa, yiiksek akim
ve kompliyansa sahip bir sistemdir. Bu sistemin pompasini sag ventrikiil olusturur.
Pulmoner arter ve arterioller karisik venoz kani pulmoner kapillerlere tasir. Burada
degisen kan, pulmoner ven ve veniillerle sol atriuma tasinir. Baslangicta arterler ve
venler birbirlerine yakin olarak beraber giderler, fakat venler akcigerin periferine
dogru lobiillerin arasindan ge¢cmek lizere digerlerinden uzaklasirlar; oysa arterler ve
bronglar lobiillerin merkezlerinde yan yana bulunurlar. Kapillerler, alveollerin
duvarinda yogun bir ag olustururlar. Ag olusturan kapiller yapilar birbirine o kadar
yakindir ki, alveol duvarinda neredeyse kesintisiz kan tabakasi olusur. Bu durum
akcigerin esas gorevi olan gaz aligverisi igin etkin bir ortam saglar. Kapillerdeki kan
ile alveol boslugu arasinda c¢ok ince bir membrandan baska bir engel yoktur.
Akcigerlerdeki diger kan dolasimi olan bronsial dolasim, kardiak output’un % 1’ini
olusturur ve hava yollarinin terminal bronsiollere kadar beslenmesini saglar. Bronsial
sistemde akim akciger dolasiminin ¢ok kiiciik bir boliimiinii olusturur ve bu dolagim

olmadan da akcigerler gorev yapabilir (16).

2.3. Pulmoner Arterlerin Anatomisi

Ana pulmoner arter (APA) deoksijenize kan1 sag ventrikiilden akcigerlere

tagir. Ortalama 5 cm uzunlugunda ve 3 cm genisligindedir. Kardiyak damarlarin en



onde olamidir (17). Cikan aortanin Once Oniinde, sonra solunda seyreder. Arkus
aortanin altinda, 5. torakal vertebra hizasinda, orta hattin hemen solunda ikiye
ayrilmasiyla sag ve sol pulmoner arterleri olusturur. Pulmoner arter ayrimi trakea

bifurkasyonunun altinda, 6niinde ve solunda yer alir.

Ana pulmoner arter ile sag ve sol pulmoner arterler perikard igerisinde yer
alir. Sag ve sol pulmoner arterler akciger hiluslarina dogru uzanirlar. Akciger
dokusuna girerken her iki taraftaki arterler segmental ve subsegmental bronslara
eslik eden dallara ayrilir. Arterler genellikle bronglarin dorsolateralinde seyreder

(18).

Pulmoner arter c¢aplari normal bireylerde ve pulmoner hipertansiyon
hastalarinda degiskenlik gosterir. Calismalar sonucunda APA capi igin tist sinir 28,6
mm olarak belirlenmistir. Sag ve sol pulmoner arter ¢aplari birbirine yakindir. Ancak
sol pulmoner arter ¢api ¢ogu kiside hafif daha biiyiiktiir. Kuriyama ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismada normal bireylerde proksimalde sag pulmoner arter

cap1 ortalama 18,7 + 2,8 mm, sol pulmoner arter ¢ap1 21 + 3,5 mm bulunmustur (19).

Sag pulmoner arter, vena kava siiperiorun arkasinda ve sag ana bronsun
oniinde ¢ikan dal (trunkus anterior) ve inen dala (interlober dal) ayrilir. Trunkus
anterior apikal ve anterior segmentler basta olmak ilizere sag {list lobu besler.
Interlober dal biiyiik oranda orta ve alt lobu besler. Ancak % 90 oraninda interlober
daldan ¢ikan bir arter iist lob posterior segmente gider. Adina uygun olarak interlober

dalin biiyiik kesimi major fissiirde uzanir (17).

Sol pulmoner arter sol ana bronsun lizerinden gectikten sonra genellikle inen
veya sol interlober pulmoner arter olarak devam eder. Bu arter de iist ve alt loblara
giden segmental dallara ayrilir. Bazen sol pulmoner arter kisa ¢ikan bir dal verir; bu

dal da tist loba giden segmental dallara ayrilir.

Pulmoner arterler iki dal seklinde boliinme gosterir. Bunlar yaklasik ayni
captadir veya biri belirgin daha biiyiiktiir. Pulmoner arter bifurkasyondan itibaren
yaklasik 17 boliinme noktasina sahiptir. Periferal dallarinin ¢ap1 0,1 ile 1,5 mm

arasinda degisir.

Pulmoner arterler iki gruba ayrilir: ¢apt 0,5 mm’den biiyiik olanlar elastik

arterlere karsilik gelir (tipik olarak subsegmental arterleri icerir) ve sag ventrikiilden



gonderilen kan i¢in depo vazifesi yaparlar. Cap1 0,5 mm’den kii¢iik olanlar muskiiler
arterlere karsilik gelir ve terminal bronsiyollere kadar periferal hava yollarina eslik

ederler.

Lober, segmental ve subsegmental arterler tipik olarak bronslara eslik eder.
Ancak arterlerin dallanma paternleri ¢esitli varyasyonlar gosterir. Varyasyonlar tist

loblarda daha fazla goriiliir.

Cap1 0,15 mm’den kiiciik olan pulmoner arterler arteriyol adin1 alir. Cap1 300
um kadar kiigiik olan arteriyoller CKBT’de goriilebilir. Bunlar terminal ve proksimal
repertuvar bronsiyol diizeyindeki 16. dallanma seviyesinde bulunan asiner arterlere
karsilik gelir. Ancak bu damarlar akciger parankim penceresinde sadece yumusak
doku dansitesinde yapilar olarak goriiliir ve kontrast madde sonras1 opasifikasyonlari

goriilemez (17).

Pulmoner arterlerin terminal dallar1 alveol duvarlarinda kapillerlere ayrilir

(18).

2.4. Pulmoner Tromboemboli

“Emboli” sozcligi Yunancada “tika¢” ya da “tipa” anlamina gelen

sozciiklerden koken alir (20).

PTE genellikle derin ven trombozunun bir komplikasyonudur. Siklikla bacak
derin venlerindeki trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter dallarini tikamasi

sonucu olusur (9). Sonugta bdlgesel dolagim bozuklugu meydana gelir (21).
Pulmoner arter icerisinde trombiis olusumu nadirdir.

PTE; tekrarlama olasilig1 ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan, onlenebilir bir
hastaliktir (3). Eslik eden hastaliklara bagl olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve

tan1 koymak zor olabilir (9).



2.4.1. Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére PTE’nin ortalama yillik insidansi
yaklagik 1/1000 olup yasla birlikte artar (22-24). Erkeklerde daha sik goriildiigline ve
mevsimsel farklilik gosterdigine dair bulgular vardir (23, 24).

Tedavi edilmeyen olgularda mortalite yaklasik % 25-30 iken, tedavi
edilenlerde % 2-8’e diiser (25, 26).

Hastanede gergeklesen oliimlerin % 10’unun sebebi PTE’dir (27).

2.4.2. Patogenez

Embolinin damar1 tikamasiyla birlikte 6nce 6li bosluk ventilasyonu, daha
sonra histamin, serotonin gibi mediyatorlerin salinimina bagli olarak terminal
brongiyollerde bronkokonstriiksiyon, ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi,
difiizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksemi gelisir (28). Perfiizyonu bozulan
segmentte takipneye bagli hipokapni ve azalmig siirfaktana bagli 24-48 saat

igerisinde cizgisel atelektaziler olusur.

Hastalarin yaklasik % 10’unda kiiglik capli periferik damarlarin tikanmasi
sonucu infarktiis gelisir. Infarkt alanlar1 tam rezoliisyon veya fibroz skar dokusu ile

iyilesir; bazen enfekte olarak abseye doniisebilir (29).

Bir iki gilin icerisinde viicudun trombolitik sisteminin aktive olmasi ile
tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giin icerisinde biiyiik Olciide
tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasit 4-8 haftayr bulur. Olgularin sadece
yarisinda tam rezollisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidii

trombiis kalir (30-32).

2.4.3. Risk Faktorleri

PTE’de trombiislerin biiylik kismmin kaynagini bacaklardaki derin ven
(6zellikle proksimal ven) trombiisleri olusturur (33-35). Kadinlarda PTE’nin en
onemli kaynag1 pelvik venlerdir. Ozellikle dogum ve jinekolojik cerrahi girisimler

emboli olusumu i¢in predispozan faktorlerdir (36).



Virchow, damar i¢i pihtilagsmaya neden olan etmenleri damar endotel hasari,

hiperkoagiilabilite ve staz olarak tanimlamistir. Trombozla sonuglanan bu etmenlere

yol agan edinsel ve kalitsal faktorler Tablo 1°de yer almaktadir.

Tablo 1. Venoz tromboembolide risk faktorleri (37)

Genetik risk faktorleri

Kazanilmis risk

Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artist

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlar1
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artisi

Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V Leiden)

faktorleri
Antitrombin III eksikligi Ileri yas
Protein C eksikligi Nefrotik sendrom
Protein S eksikligi Sigmanlik

Uzun siireli seyahat

Major cerrahi  (Pelvik, abdominal)
Immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetersizligi

Miyokard infarktiisii

Inme

Oral kontraseptif kullanim

Hormon replasman tedavisi

Kemoterapi

Santral venoz kateter
Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik
Travma

Herhangi bir risk faktoriiniin saptanmadigi olgularda gizli kanser ve

trombofili olasilig1 daha yiiksektir (24, 38).

2.4.4. Klinik

Pulmoner emboli olgularinda dispne, takipne, tasikardi ve gogiis agrist gibi
sik goriilen semptom ve fizik muayene bulgularinin yalnizca bu hastaliga 6zgii
olmadig1 bilinmelidir. Klinik bulgular, semptomsuz bir tablodan masif bir atak
sonucu ani 0liime kadar uzanan genis bir yelpaze i¢inde yer alabilir. Travma veya
yogun bakim hastalarinda klinik tan1 ¢ok daha giic ve giivenilmezdir. Pulmoner
embolide onceden kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda, ani gelisen
dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Dispne ve takipneyle
birlikte ploretik agri olgularin yaridan fazlasinda bulunur. Hemoptizi olgularin %
10’undan daha azinda goriiliir. Klinik semptom ve bulgular embolinin biiytikliigiine,

sayisina (tek/multipl), lokalizasyonuna, enfarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon



hizina, tekrarlayict olup olmadigina, hastanin yasina ve kardiyopulmoner
fonksiyonlarmin rezervine bagl olarak degisebilir. PTE’ye iligkin baslica semptom
ve bulgular Tablo 2’de goriilmektedir. Yashlarda senkop ile bagvuru genglere gore
daha siktir. Buna karsilik yaslilarda yan agrisi ve hemoptizi daha az goriilmektedir
(39).

PTE ile iliskili baslica belirti ve bulgular Tablo 2’de goériilmektedir.

Tablo 2. Pulmoner tromboembolide semptom ve bulgular (9)

Semptomlar Bulgular
Dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 gogiis agrisi Tasikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller
Carpintt Derin ven trombozu bulgular
Retrosternal gogiis agrisi Ates
Senkop / presenkop Gallop ritmi
2.4.5. Tam

Pulmoner tromboembolizm tanisinda en basta ve Oncelikli olan hastaliktan
stiphelenilmesidir. Klinik ve fizik muayene bulgulari1 PTE tanisi1 i¢in 6zgiin degildir.
Akciger grafisi, elektrokardiyogram (EKG), biyokimyasal incelemeler ve arteryel
kan gazlar kesin tani i¢in yeterli degil ancak klinik degerlendirmeye katki sagladig:

i¢in 6nemlidir.

2.4.5.1. Gogiis Rontgenogrami

Akciger grafisinde en sik; fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter
kollaps, yiiksek diyafragma ve plevral sivi ya da bunlarin kombinasyonlarindan biri
goriiliir. Benzer bulgular pndmoni, akciger malignitelerinde, plorit ve konjestif kalp
yetmezliginde de goriilebilir. Bu nedenle akciger grafisi bulgulari non-spesifiktir
(40).

Pulmoner tromboembolizmde, akciger grafisinde c¢ogunlukla anormal

bulgular olmakla birlikte bu bulgular non-spesifiktir. Akciger grafisinin esas rolii



PTE’yi taklit eden pnOmotoraks, pnomoni gibi nedenleri ekarte etmek, V/Q

sintigrafisine gonderilecek olgular1 segmek ve V/Q sintigrafisini yorumlamada

yardimer olmaktir (21).

Kardiyopulmoner hastaligi olmayan PTE olgularmin yaklasik % 20’sinde

gbgiis rontgenogrami normaldir. PTE’11 hastalarda goriilebilen gogiis rontgenogrami

bulgular1 sunlardir (9, 29, 36):

Cizgisel (subsegmental) atelektazi (Fleischner ¢izgileri)
Plevral siv1

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)

Diyafragma yiikselmesi

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi (amputasyon bulgusu-cut off sign)
Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azalis1 — radyolusensi artig1 (Westermark isareti)

2.4.5.2. Elektrokardiyogram

Akut PTE’de EKG’lerin % 25’inden az1 normaldir (20).

EKG, o6zellikle akut miyokard infarktiisii ve perikardit gibi kardiyak kokenli

hastaliklarin ayirict tanisinda yardimci olur. PTE’de en sik rastlanan EKG bulgular

nonspesifik ST-T degisiklikleridir. EKG’de temel degisiklikler, sag ventrikiil basing

yiikiiyle iligkilidir.

PTE olgularinda goriilebilen EKG bulgulart su sekildedir (41):

Siniis tasikardisi

Atriyal ekstrasistol / fibrilasyon

Sag dal blogu

Akut sag ventrikiil disfonksiyonu 6rnegi (S1Q3T3)
Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yiikklenme bulgular1
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2.4.5.3. Arteriyel Kan Gazlar:

Akut PTE’li olgularda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz sik
goriiliir (42). Hastalarin ¢ogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkaloz saptanir (42, 43). Arteriyel kan gazlar1 hastaligin derecesi hakkinda bir fikir
verebilir. Oksijen satiirasyonu % 95 ve {lizerinde ise hipoksemik hastalara gore

mortalite daha diistiktiir.

2.4.5.4. D-dimer

D-dimer, yeni olusmus trombiisiin fibrinolitik sistem tarafindan parcalanmasi
sonucu salinan bir fibrin yikim iriiniidiir (44, 45). D-dimer testinin duyarlilig1 yiikksek
olmasina ragmen Ozgulligi dusiiktir (46, 47). Cerrahi girisim, travma, bobrek
hastaliklari, maligniteler, agir enfeksiyonlar, sistemik lupus eritematozis, gebelik gibi

durumlarda da test pozitif olabilir (47).

D-dimer negatifligi Ozellikle ayaktan basvuran, komorbiditesi olmayan,
diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda PTE’nin dislanmasinda kullanilir (46-49).
Normal serum D-dimer diizeyi, yiiksek klinik olasilikli hastalarda PTE’yi diglatamaz.
PTE yoniinden ytiksek riskli gruplarda (kanser, yogun bakim hastasi, ileri yasta
hastanede yatanlarda) diisilk serum D-dimer diizeyi, PTE’yi1 tek basina dislayamaz
(Negatif prediktif deger <% 80) (47).

2.4.5.5. Akciger Sintigrafisi

Eskiden yaygin olarak kullanilan sintigrafi, 6zellikle CKBT cihazlarinin
kullanima girmesiyle daha az siklikta kullanilmaktadir. Klinik olasiligin yiiksek
oldugu ancak BT ile tanm1 konulamayan hastalarda, kontrast madde alerjisi
bulunanlarda veya bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda sintigrafi alternatif bir

yontemdir.

Perfiizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini
saptamada duyarli fakat 6zgiil olmayan bir testtir. Ventilasyon sintigrafisi; akut PTE

disinda perfiizyon defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal
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akciger sahalarim1 gostererek perflizyon sintigrafisinin - duyarhligimi arttirir.
Ventilasyon sintigrafisi c¢ekilemedigi durumlarda perflizyon sintigrafisi akciger
grafisi ile birlikte degerlendirilebilir. Eslik eden kardiyopulmoner hastalig
bulunmayan, normal akciger grafisine sahip olan PTE kuskulu hastalarda ¢ekilecek
perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi PTE tanisinin diglanmasi igin yeterlidir.
Normal perflizyon sintigrafi bulgulari saptanan PTE kuskulu hastalarda PTE riski
%1’in altinda bulunmustur (50, 51).

Tek basina orta, diisiik olasiliklt V/Q sintigrafisi (tan1 koydurucu olmayan)
PTE’yi dislayamaz veya PTE tanis1 koyduramaz. V/Q sintigrafisi klinik skorlama ile
birlikte degerlendirilmelidir. Diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi, diisiik klinik olasilik
ile birlikte ise PTE’yi biiyiik 6l¢iide diglar (50).

Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisinin pozitif prediktif degeri pulmoner
anjiyografi ile karsilastirmali ¢alismalarda % 85 civarinda bulunmustur. Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED ) ¢alismasinda yiiksek
klinik olasilik ve yiiksek sintigrafik olasiligi bulunan PTE kuskulu hastalarin % 96’
sinda anjiyografi ile pulmoner emboli saptanmistir (27). Bu durumda antikoagiilan
tedavi baslanmasi Onerilir. Yiiksek olasilikli sintigrafi bulgular1 saptanan hastalarda
eskiden gecirilmis PTE Oykiisii mevcut veya benzer eski sintigrafik bulgular var ise

ya da klinik diigiik olasilikli ise tan1 koydurucu degildir (50, 52).

2.4.5.6. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

Ozellikle CKBT cihazlarmin yaygin olarak kullanima girmesiyle PTE
tanisinda BT anjiyografi tetkiki ¢ogu merkezde ilk sirada yerini almistir (14).

PTE, BT anjiyografide damarda dolma defekti veya distali dolmayan damar
seklinde gorilir (21). BT anjiyografi ile akciger sintigrafisinin karsilagtirildig
calismalarda BT anjiyografinin daha iyi duyarlilik degerlerine sahip oldugu
bulunmustur (53). Bu yontemin 6nemli bir avantaji da pulmoner arterlerin yaninda

torakstaki diger yapilara ait patolojileri de gosterebilmesidir (54-56).

Cekim esnasinda kontrast madde verileceginden kreatinin degerlerine dikkat

edilmelidir.
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2.4.5.7. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintilleme (MRG) pulmoner arterler i¢inde trombiisiin
dogrudan goriintiilenmesini saglar. Kontrast madde kullanilarak anjiyografik
goriintiileme yapilabilir. MRG’nin non-invaziv olmasi, pulmoner dolasim, toraks,
mediyastinal yapilar hakkinda bilgi edinilebilmesi avantajlari arasinda sayilabilir.
Iyonize radyasyon icermemesi nedeniyle gebelerde kullanilabilir (9). Ancak uzaysal
rezoliisyonunun diisiik olmasi ve incelemenin uzun siirmesi gibi dezavantajlar
vardir. PTE acisindan santral, lober, segmental arterler biiyiik bir dogruluk oraniyla
degerlendirilirken subsegmental diizeydeki embolilerin degerlendirilmesinde yetersiz

kalmaktadir.

2.4.5.8. Ekokardiyografi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait
patolojiler ve anormal kan akimi belirlenebilmekte, pulmoner arter basinci
Olctilebilmektedir. Pulmoner hipertansiyon belirlenip etyolojisine yonelik bilgiler
edinilebilir. PTE'nin ekokardiyografi bulgular1 pulmoner arter basincinda yiikselme,
sag ventrikiilde genisleme ve duvar kalinliginda artma, interventrikiiler septumda
paradoks hareket ve trikiispit yetmezligi olarak sayilabilir. Ekokardiyografi ile
hemodinamik bozukluga yol acan PTE'li hastalar daha yiliksek oranda
taninabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon yapacak masif PTE'yi tanimada Doppler
ekokardiyografinin sensitivitesi % 92- 100 olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil
genislemesi baska nedenlerle de olabileceginden spesifite diisiiktiir. Saptanan
bulgular biiylik ve tekrarlayict embolide goriilebilecegi gibi, KOAH alevlenmesi gibi

sag ventrikiil genislemesine yol agabilen patolojilerle de kolayca karisabilir (57).

2.4.5.9. Pulmoner Anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PTE’ nin tanisinda liimenin direkt olarak
degerlendirilmesini saglayan ve embolinin varligint ortaya koyabilen bir
goriintiileme yontemidir. Pulmoner emboli tanisinda altin standart 6zelligi tasir (58).

Ancak bu tanisal testin invaziv olmasi, pahali olmasi, her yerde yaygin bir sekilde
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kullanilmamas1 ve radyologlarin bu tanisal testle ilgili deneyimlerinin giderek
azalmasi gibi nedenlerle, giiniimiizde nadir kullanilmaktadir (59, 60). PE’nin en
belirgin bulgulari; tam tikaniklik olmadan santral veya periferik liimen i¢i dolma
defektlerinin goriilmesi, distal ugta kan akimina izin vermeyen liimen igi
radyoliisensinin bulunmasidir. Sekonder bulgular; 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
defektleri seklindedir. Kronik PE’de bulgular, damar duvarinda diizensizlik, arteriyel

ag ve damar c¢apinda azalma seklinde goriiliir (61).

2.5. Bilgisayarh Tomografi

2.5.1. Bilgisayarh Tomografi Tarihgesi

BT cihazlarindaki gelismeler teknolojideki ilerlemelerle birliktelik
gostermistir. Ik kez 1967’ de G. Hounsfield tarafindan BT ile ilgili ilk basarili klinik
uygulamalar gergeklestirilmis ve 1971 yilinda hastane sartlarinda uygulanmaya

baslanmuistir.

Birinci nesil cihazlarda ince bir X 1511 ve tek dedektor kullaniliyorken tiip bir
derece doniiyor, veri isleniyor ve tekrar bir derece doniis yapiyordu. Bu islem tiip ve
dedektor 180 derece donene kadar tekrarlaniyordu. Bu cihazlarda kesit alim siiresi

olduk¢a uzundu.

Ikinci nesil BT cihazlarinda yelpaze seklinde bir 151n ve birden fazla sayida
dedektor sistemi bulunmaktaydi. Tiip hareketi 10 derecelik acgilarla 180 dereceye
tamamlanincaya kadar devam ediyordu. Boylece daha hizli tarama zamani ve ayni
anatominin birden fazla dedektorle izlenmesi sayesinde ayrintida artis

saglanmaktaydi.

Uciincii nesil BT cihazlarinda kolime edilmis yelpaze seklindeki X-1s11

demetinin karsisinda 151n demetini goren ¢ok sayida dedektor kullanilmaktadir.

Dordiincii nesil cihazlarda gantri boslugunu 360 derece gevreleyen ¢ok sayida
dedektor kullanilmaktadir. Dedektorler sabittir ve hasta ¢evresinde sadece X-1s1m1

tiipti doner.
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Besinci nesil cihazlarda tlip ve dedektor hareketi ortadan kaldirilmistir. Gantri
¢ok biiyiik bir X-1g11 tiipii haline getirilmistir. Elektron-Beam Tomografi olarak
adlandirilan bu sistem devreye girdikten bir siire sonra CKBT gelistirilmistir (62,

63).

BT konusundaki teknolojik gelismeler ile ilk CKBT 1998’de 4 x 1mm kesitli
olarak klinik kullanima girmistir. Bunu 2000 yilinda 8, 2001°de 16, 2004 yilinda 64,
2008 yilinda 128 kesitli sistemler izlemistir.

2.5.2. Bilgisayarhh Tomografi Temel Fizik Prensipleri

BT sayesinde ii¢ boyutlu yapilardan iki boyutlu gériintiiler olusturulur. BT
aygit1 3 bolimden olusur. Bunlar tarayici, bilgisayar ve goriintiileme tinitesidir. Hasta
masas1 ve gantri tarayiciy1 olusturan boliimlerdir. Gantri igerisinde tiip ve dedektor
sistemi bulunur. Tetkik sirasinda kesitler arasinda masa bir miktar hareket ettirilerek
hastanin incelenen bélgesinden ardisik kesitler alinabilir. BT kesit alma esasina
dayanan bir goriintiileme yontemi oldugundan, tiipten ¢ikan X-isinlari kolime
edilerek istenilen kesit kalinligina esit kalinlikta yelpaze seklinde bir X-151n demeti
gonderilir. Isin demetinin kalinlig1 operator tarafindan belirlenir. Hasta viicudundan
gecirilen bu X-151m1 demeti diger ucta X-isinlarima hassas bir dedektor zincirine
ulagir. Hasta viicudundan gecerken viicudun degisik dokularinda degisen oranlarda
zayiflamaya ugrayan X-iginlar1 dedektorlere ulasir ve dedektdrlerde saptanan bu
zayiflama miktar1 bilgisayarlarla degerlendirilir. Tarayict sistemden gelen bilgiler
bilgisayar tinitesinde bir¢ok matematiksel islem ve algoritmalarla degerlendirilerek
islenir. Sonrasinda bu islemlerden elde edilen sonuglar, tarama alanini temsil edecek,

sayilardan olusmus bir haritaya doniistiiriiliir. Bu isleme rekonstriiksiyon ad1 verilir
(62).

Sistemde X-1ginin1 zayiflatma (ateniiasyon) degeri en yiiksek piksellere beyaz
renk atanir, azalan degerleri giderek daha koyu gri tonlarla renklendirilir ve en diisiik
degerleri siyaha boyanir. Bu sayede bilgisayar ekraninda, harita elemanlar: siyahtan
beyaza dek degisen noktaciklar igeren bir resme doniistiiriiliir. Resmin en kiigiik
elemani olan bu noktaciklara piksel; resimdeki piksel sayisin1 belirten, noktaciklarin

ve cizgilerin birlesiminden olusan orgiiye de matriks (256X256 gibi) adi verilir.
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Organizmadaki bir odagin, kesit diizlemine paralel x-birim uzunlugunda ve y-birim
genisliginde iki boyutu vardir. Bunun yani1 sira X-1s1n1 demet kalinligina esit derinlik
boyutu da olacaktir. Bu durumda noktasal odagimizi hacim boyutunda ele almamiz
gerekmektedir. Bu hacme voksel adi verilir (62). Hounsfield skalasi olarak
adlandirilan bir referans sistemi kullanilarak BT’de her bir vokselde hesaplanan X-
1s1n1 zayiflatma degeri standart bir deger ile belirtilir. X-1s1n1 ateniiasyon degerleri;
-1000 ve 1000 arasinda 2000 birim igerisinde Hounsfield skalasinda
smiflandirilmigtir. Bu skalaya gore suyun ateniiasyon degeri sifir, kemik gibi ¢ok
yogun olusumlar icin bu deger 1000, hava i¢in -1000 olarak kabul edilmistir.
Pencereleme (windowing) denilen bir islemle, bilgisayar ekranindaki goriintii renkle
kodlanmig bir harita oldugundan bu haritanin renklendirme kriterleri kolayca
degistirilebilir. Pencerelemeden amag, siyahtan beyaza dek degisen bir spektrumda
yaklagik 20 tonu ayirt edebilen bir insan goziiniin Hounsfield skalasindaki -1000 ve
+1000 araliginda istedigi olusumlar1 se¢mesini saglamaktir. Pencereleme isleminde
pencere genisligi (window width) ve pencere seviyesi (window level) olmak iizere
ayarlanabilen iki parametre vardir. Pencere genisligi degistirilerek gormek
istedigimiz ~ olusumlarm  Hounsfield unit (HU) degerlerini igine alip,
ilgilenmediklerimizi digsarida birakacak sekilde secilen bir Hounsfield skalas1 bandi
ayarlanabilir. Bu durumda sadece sectigimiz bant igerisinde kalan HU degerleri gri
bir renk tonu alirken bandin disinda kalan HU degerleri ya beyaz ya da siyah renk ile
boyanirlar. Sectigimiz pencere genisliginin orta noktast pencere seviyesidir.
Ornekleyecek olursak -50, +150 arasindaki olusumlar1 iyi gdstermek istersek, bu
durumda pencere genigliginin 200 HU, pencere seviyesinin ise orta nokta olan +50
HU olmasi gereklidir. Goriildiigli gibi parametrelerin bu sekilde secilmesiyle her bir
10 iinite i¢in ayr1 bir gri ton kullanilacagindan, X-1sinin1 birbirinden farkli zayiflatan
doku ve olusumlarin (-50 ve + 150 arasindaki) farkli bir renk degeri ile temsil edilme
sanslart artacaktir. Diger taraftan 50 HU altinda kalan degerlerin tiimii siyah, +150
HU {izerindeki tim degerler ise beyaz goriilecektir.  Farkli organ ve olusumlari
incelemek igin pencere seviyesi ve genisligi oldukga yararli bir islev gérmektedir.
Incelemenin en uygun olabilmesi icin pencere seviyesi ve genislik ayarlarinm,
istenilen organ ve olusumlarin en iyi goriintiilenebilecekleri sekilde segilmesi

gerekir. Secilen ayarlamalarda bazi olusumlarin tam siyah ya da tam beyaz renklerle
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gosterilmesi nedeniyle izlenememeleri s6z konusu olabilir. Pencerelemenin en giizel
ornegi, akciger parankim incelemesi yapilirken mediastinal olusumlarin ayrintilarinin
kaybolmasi ya da tam tersine mediastinal olusumlar icin ayarlanmis pencere

degerlerinde, akciger parankim ayrintilarinin izlenememesidir (62).

2.5.3. CKBT Fizik Ozellikleri

CKBT cihazlar z-ekseninde ya da tarama yoniinde ¢esitli dedektor siralarina
sahiptir. CKBT cihazlarinda dedektor siralarinin sayisi, doniis basina rekonstriikte
edilen kesitlerin sayisindan az, esit ya da fazla olabilir. Cogu CKBT cihazinda
rekonstriikte edilen en kiiglik kesit kalinligi, her bir dedektdr sirasinin kalinligina
esittir. CKBT taramadan once segilen kesit kalinligindan farkli degerlerde de
rekonstriiksiyon imkani saglar. Ayrica daha hizli tarama zamanlar1 sayesinde CKBT

cihazlari, daha genis bir alan1 daha ince kesitlerle inceleyebilir.

2.5.3.1. Gantri Rotasyon Siiresi

Gantri rotasyon siiresinin 1 saniyenin (sn) altina inmesi hareket artefaktlarini
belirgin olarak azalttigi gibi ayni siire icinde daha genis anatomik bdolgelerin
taranabilmesi olanagimi dogurmus ve longitudinal (z-eksen) c¢oziiniirligi de
artirmigtir. Tarama zamaninin 1 sn.nin altina indirilmesi amaciyla gantri ¢iziminde
(design), gantri motorunda, veri ileti diizeninde (Data transmission system-DAS) ve
X-151m1 tiiptinde baz1 degisikliklerin yapilmasi gerekmistir. Tarama zamani 1 sn.nin
altina inmesiyle gantriye uygulanan merkezkac kuvvetinde biiyiik artis olusmaktadir.
Bu kuvvet artisimi karsilamak iizere gantrinin  yeniden bi¢imlendirilmesi
gerekmektedir. Yine, tarama zaman kisaldikga birim zamanda 6lgiilen veri miktari
artmaktadir. Bu miktardaki verinin iletimi diisiik voltajli slip-ring yOnteminden
farkli, daha yiiksek hacimli ve hizli veri iletim sistemlerine ihtiya¢ dogurmustur.
Tarama zamaninin kisalmasi tiipe uygulanan merkezkac kuvvetini arttirdigi gibi
tiipiin Urettigi X-151n1 miktarinin artmasini ve dolayistyla tiipiin sogutma yeteneginin

iyilestirilmesini de gerektirmistir (64).
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2.5.3.2. Temporal Coziiniirliik

Gantri rotasyon siiresinin yarisina esit olan temporal ¢oziiniirliik, goriinti
rekonstriiksiyonu i¢in gerekli tarama verilerinin elde edilmesi sirasinda harcanan
zamandir. CKBT igin temporal ¢oziliniirliik tarayicinin tek bir gantri rotasyonunu
tamamlama siiresine baglidir. Bununla birlikte kismi tarama yodntemlerinin
kullanilmasi ile yaklasik 240 derecelik gantri rotasyonu sonucu elde edilen verilerden

yeniden goriintii olusturulabilir.

2.5.3.3. Uzaysal Coziiniirliik

Uzaysal c¢oziintirlik birbirine komsu iki yapinin ayirt edilebilme giiciinii

gosterir.

2.5.3.4. Cok Kesit Dedektor

CKBT teknolojisinin ana komponenti dedektdr yapisidir. Helikal BT
cithazlarinda dedektor tek sira halinde dizilmis dedektor elemanlarinin olusturdugu
tek boyutlu bir yap1 iken, CKBT cihazlarinda ¢ok sayida dedektor sirasindan olusan
iki boyutlu bir matriks yapisindadir. Farkli firmalarca {iiretilen farkli dedektor
geometri dizaynlari mevcuttur. Bu dedektorler minimum kesit kalinligi ve bu
minimum kesit kalinliginda uygun kesit sayisi, secilebilen kesit kalinlig1 ve z-aksi
boyunca maksimum hacim tarama yetenegine sahiptirler. Paralel siralanmis, esit
geniglikteki dedektor dizilerine matriks dedektor, santralden perifere dogru
genisleyen dedektor dizisine adaptif dedektdr, matriks ve adaptif dedektdr yapilarini
bir arada bulunduranlara da hibrid dedektor adi verilir. Hibrid dedektorlerde dedektor
dizisi santralinde esit kalinlikta ince dedektor dizisi kullanirken, kenarlarda esit

kalinlikta daha genis dedektor dizileri igerir (63).
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2.5.3.5. Ince Kesit Kalinhklar1 ve Veri Elde Etme Sistemi (Data
Acquisition System)

Kesit bilgileri dedektor siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan
sonra data acquisition system’e (DAS'lara) aktarilmaktadir. Ornegin 16 segmentli bir
sistemde 16 dedektor kanali/kanal kombinasyonundan alinan veriler 16 adet DAS
araciligiyla islenmekte, yani DAS'lara gelen analog veriler dijital verilere
doniistiiriilmektedir. DAS sayisinin artmasiyla elektronik devre gereksinimi de
artmistir. Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyaci bunlarin yiiksek

yogunlukta monte edilmesiyle ¢oziimlenmistir (65-67).
2.5.3.6. Goriintii Rekonstriiksiyonu

Aksiyel kesitler almak i¢in veri interpolasyonu gereklidir. CKBT’de
dedektorler iki boyutlu oldugu i¢in tiipten ¢ikan X-1s1in1 demeti de iki boyutludur ve
koni seklindedir. Dedektor elemanlarina belli bir agiyla ve koni seklinde gelen X-
1511 demeti gantri merkezinin disinda kalan bolgelerde artefaktlara neden olabilir.
Artefakt olusumunu 6nlemek ve daha yiiksek kalitede goriintiiler elde edebilmek igin
helikal BT de kullanilan lineer interpolasyondan farkli algoritmalar uygulanmalidir
(68). Cok kesitli lineer interpolasyon, Z-filtre interpolasyonu ve koni demeti

interpolasyonu bu algoritmalardan bazilaridir.
2.5.4. CKBT’deki Yeniliklerin Parametrelere Yansimasi
2.5.4.1. Tarama Hizinda Artis

CKBT sistemlerinde hizin artmasini saglayan esas olarak iki neden: Gantri
rotasyon siiresinin kisalmasi (0,5 sn.ye ve altina inmesi) ve pitch faktoriiniin
artmasidir. Bu iki etki birlestirildiginde, 6rnegin 4 segmentli bir cihaz konvansiyonel
helikal cihaza gore 8 kat, 8 segmentli bir cihaz 16 kat hizli tarama yapabilmektedir.
Ancak tarama hizindaki bu 8 ya da 16 kat artis her kesit kalinlig1 i¢in gegerli degildir.
Diistik kesit kalinliklarinda maksimum hiz (yani 4 ya da 8 segment tarama) miimkiin

olmakta, ancak kesit kalinlig1 arttikca bu sans azalmaktadir. Pitch 360 derece
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rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin tek kesit kalinligina orani olarak
hesaplanabilecegi gibi, 360 derece rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin
toplam 131 demeti genisligine oram seklinde de hesaplanabilir. Ornegin 4 segmentli
bir cihazda ikinci yontemin 3 olarak verdigi pitch degeri birinci yontemde 0,75°tir.
Ikinci yontemde, 6rnegin 3 ve 6 gibi pitch degerleri kullanilmaktadir. Bu sistemlerde
pitch'in 3 olarak kullanildig1 tarama modlar1 yiiksek kalite, pitch’in 6 olarak
kullanildig1 tarama modlar1 hizli olarak tanimlanmaktadir. Uzaysal ¢oziiniirligiin
onemli oldugu klinik durumlarda 3 pitch'in, yiiksek hacimlerin kisa zamanda

taranmasinin gerekli oldugu durumlarda 6 pitch'in kullanilmasi 6nerilmektedir (69).

2.5.4.2. Gantri Rotasyon Siiresinin Kisalmasi

Gantri rotasyon siiresi 128 CKBT cihazinda 0,3 sn.ye inmistir. Boylelikle 150
milisaniyeye (msn) inen temporal ¢oziiniirliik saglanabilmektedir. Gantri rotasyon
stiresinin bu denli kisalmasiyla hareket artefaktlari belirgin olarak azalir, ayni siire
icinde daha genis anatomik bolgeler taranabilir ve longitudinal (z eksen) ¢oziiniirliigii

de artar (67).

2.5.4.3. Kesit Kalinh@inda Azalma

Glniimiizde CKBT cihazlarinda minimum kesit kalinligi 0,5-0,62 mm
arasinda degismektedir. Ince kesit kalinliklar1 uzaysal ¢dziiniirliigii arttirmakta ve

kismi hacim etkisini azaltmaktadir.

CKBT sayesinde bu denli ince kesit kalinliklar1 ile birgok anatomik bdlge
taranabilmekte, elde olunan izotropik goriintiilerle yiiksek kalitede reformat,
multiprojeksiyon, voliim reformat ve 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir.
Calismamizda kullandigimiz 128 CKBT cihazinda dedektor 64 sirali 0,6 mm'lik
elemanlar1 ve birbirinden bagimsiz olarak 128 adet data toplama kanalina sahip olup

0,3 mm'lik dolayisiyla 128 x 0,33 mm’lik izotropik rezoliisyon olusturabilmektedir.



20

2.5.4.4. X-Isim Yararlanma Faktoriinde Artis

X-151m1  demetinin longitudinal yondeki toplam kalmhiginin CKBT'de
konvansiyonel helikal cihazlara gore daha fazla olmasi dolayisiyla, CKBT
cihazlarinda X-1s1m1 yararlanma faktorii konvansiyonel helikal cihazlara gére daha
yiiksektir. Boylece konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilmayan, bir anlamda
ziyan edilen X-isinlar1 gok kesitli sistemlerde veri eldesi amaciyla kullanilmaktadir.
X-151m1 yararlanma faktoriindeki bu artis tiip yiiklenmesini azaltmakta, helikal
taramanin tiip sogumasi i¢in bekleme siiresi olmaksizin daha uzun siireler devam
edebilmesine olanak tamimaktadir. Ayni zamanda tiip Oomrii de belirgin olarak

uzamaktadir (67).

2.6. Pulmoner Arterlerin Degerlendirilmesinde CKBT

Son yillarda kullanima giren CKBT cihazlari ile oldukga ince kesitler alinarak
yapilan tetkiklerde segmental, subsegmental ve daha kiicliik capli arterlerdeki

emboliler gosterilebilmektedir (36).

PTE tamisinda CKBT anjiyografi tetkikinin etkinligi, etkilenen arterin ve
embolinin boyutuna bagldir. Biiyiikk arterlerdeki emboliler % 100 dogrulukla
saptanabilir (14).

CKBT tetkikinde tarama apeksten diyafragma diizeyine kadar (kraniokaudal)
veya nefes darligi bulunan olgularda diyafragma seviyesinden baslayarak apekse
kadar (kaudakranial) yapilir. Cekime baslamadan Once hastaya nefesini tutmasi
sylenir. Inspiratuar apne artmis pulmoner vaskiiler dirence neden olarak pulmoner
arteryel kontrastlanmanin belirginlesmesini saglar. Modern CKBT cihazlarinda
sadece 5 sn kadar kisa bir siire nefes tutulmasi yeterlidir (14). Pulmoner arterdeki
optimal kontrastlanmay1 saglamak i¢in 100-120 ml non-iyonik kontrast madde bolus
tracking yontemiyle 4-5 ml/sn hizla otomatik enjektorle 18-20 gauge kateter ile 6n
kol veninden enjekte edilir. Sonrasinda daha az kontrast madde kullanilmasin
saglayan salin enjeksiyonu yapilir. 7-10 sn gibi kisa bir gecikme siiresinden sonra
saniyede bir ¢ekim yapilir ve pulmoner arterdeki threshold degeri 160-180 HU

olunca ¢ekim baslar ve 4-5 sn’de tamamlanir (14, 36).
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Multiplanar reformat goriintiiler oblik seyir gosteren kiiciik arterleri ve kronik
PTE’yi degerlendirmede oldukga yararlidir. Karigik anatomik iliskileri anlamak igin
3-boyutlu rekonstriiksiyon goriintiileri ve voliim rendering teknigi (VRT) faydal
olabilir (14).

2.6.1. PTE’de CKBT Bulgulan

Akut PTE limen i¢i dolum defekti seklinde goriiliir. Kontrast madde ile
cevrili santral veya periferik yerlesimli trombiis goriilmesi akut PTE tanis1 koydurur.
Bazi hastalarda akut PTE damar duvarina komsu eksantrik trombiis seklinde de
gortilebilir, fakat bu bulgu daha ¢ok kronik PTE igin tipiktir. Opasifiye olmamis
tikali bir arter hem akut hem kronik PTE’de goriilebilir (14).

BT’de goriilen akciger parankim ateniiasyonunun % 50’den fazlas1 pulmoner
kan akimma baghdir. Bu yiizden pulmoner kan akimindaki degisiklikler akciger
parankim homojenitesinin bozulmasina ve mozaik perfiizyon goriiniimiine neden

olur.

Periferal konsolidasyonlar pulmoner hemorajiyi veya infarkti temsil edebilir.

Ozellikle kama sekilli ve subplevral yerlesimli olanlar infarkt acisindan anlamhidir.

Plevral efiizyon siklikla goriilebilir; ancak spesifik degildir (14).

2.7. CKBT'nin Avantajlar1 ve Dezavantajlari

En 6nemli avantaji tarama hizindaki artigtir. Tarama hizinin konvansiyonel
helikal cihazlara ve sisteme gore 8 ya da 16 kata varan miktarlarda artmasi daha
genis hacimlerin daha kisa siirelerde taranmasi olanagini getirmistir. Buna bagh

avantajlar soyle siralanabilir (69):

1) CKBT’de tetkik esnasinda solunum hareketlerine bagli artefaktlarin
azaltilmasi icin hastanin nefesini tutmasi gerekmektedir. Incelemelerin daha kisa
siirelerde bitirilmesi solunumla ilgili hareket artefaktlarin1 azaltmaktadir. 30 cm
genisligindeki toraks incelemesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn siirerken
multidedektér cihazlarda daha ince kesit kalinliklar1 ile 5-9 sn arasinda

tamamlanabilmektedir. Bunun yaninda tarama hizinin artmast solunum ve barsak
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hareketlerinden kaynaklanan artefaklar1 bertaraf ederek yiiksek uzaysal rezoliisyonla
genis voliimlerin taranabilmesiyle sanal endoskopi uygulamalarinin temelini

olusturmaktadir.

2) Travma hastalarinda, ¢ocuk yas grubunda ve kooperasyon gdsteremeyen
hastalarda incelemenin son derece hizli bir bicimde tamamlanabilmesini

saglamaktadir.

3) PTE hastalarinda onceleri miimkiin olmayan subsegmental diizeydeki
embolilerin degerlendirilmesi, aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, ekstremite
arterlerinin aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter iskemisi,
pankreas, biliyer sistem, karaciger ve bobrek neoplazmlarinda arteryel/venoz
tutulumun arastirilmasi, karaciger transplantasyonlarinda, hepatik arteryel, portal ve
hepatik vendz anatominin preoperatif degerlendirilmesi gibi bir¢ok BT anjiyografi
uygulamast CKBT cihazlariyla daha yiiksek rezoliisyonla yapilabilmekte ve
longitudinal ¢oziinlirliiglin artmasiyla daha kaliteli 3 boyutlu uygulamalar miimkiin
olmaktadir. Yiiksek tarama hizinin ince kesit kalinliklariyla birlestirilmesi sayesinde
Willis poligonu damar yapilar1 BT anjiyografi ile de degerlendirilebilir hale gelmistir
(70-72). Akut inmeli hastalarda rutin BT incelemelerinde patolojinin belirlenemedigi
ilk 6 saatlik donemde CKBT teknolojisi software destegi ile serebral kan akimi,
serebral kan volimii ve ortalama gegis zamani degerlendirilerek beyin

perfiizyonunun degerlendirilmesi olanakli hale gelmistir.

4) CKBT sistemleri ¢ok fazli kontrastli ¢alismalara olanak saglamaktadir.
Ornegin karacigerde iist iiste iki kere arteryel faz taramasi yapilabilmektedir. Bu
sekilde siroz hastalarinda daha ¢ok sayida erken evre karaciger kanseri yakalandigini

gosteren caligmalar mevcuttur (73).

5) Tarama hizinin artmasi 6zellikle BT anjiyografi uygulamalarinda kontrast
madde dozundan tasarruf edilmesine imkan vermektedir. Tetkik siiresinin
kisalmasina bagli olarak kullanilan kontrast miktar1 da azalmaktadir. Pulmoner arter
BT anjiyografide daha onceleri 140 -160 ml arasinda degisen doz gereksinimi yeni
cihazlarla 100 ml'nin altina indirilmistir (71).
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6) CKBT teknolojisi koroner arterlerde stenoz varliginin belirlenmesinde,
plaklarin goriintiilenmesi, miyokardiyal perfiizyonun degerlendirilmesinde non-

invazif bir yontem olarak umut vericidir.
2.8. Rekonstriiksiyon ve Reformasyonlarin Olusturulmasi

Olgularda aksiyel plandaki kaynak goriintillerin  tamaminin  mutlaka
degerlendirilmesi gereklidir. Bununla birlikte 06zel bilgisayar yazilimlar1 ile
‘multiplanar reformasyon (MPR)’, ‘surface shaded display (SSD)’, ‘maksimum
intensite projeksiyon (MIP)’ veya ‘volume rendering teknigi (VRT)’ yontemleri ile
iki veya i¢ boyutlu degisik planlarda gorintiler olusturulabilir (71, 74). Bu
goriintiiler aksiyel plandaki goriintiilerin incelenmesinde goézden kacan ayrintilarin
saptanmasinda yardimci olabilir. Ayrica klinisyenler patolojinin kafada daha kolay

canlandirilmasi nedeniyle bu goriintiileri tercih etmektedir.
2.8.1. Multiplanar Reformasyon

MPR’da damarlar koronal, sagital ya da bu iki plana gore degisik acgilardaki
planlarda kesitsel olarak gosterilir. Reformat planinin disindaki damar ve yapilar

viziialize edilmez.
2.8.2. Maksimum Intensite Projeksiyon

MIP yonteminde incelenen voliime giren en parlak vokseller segilerek
goriintii  olusturulur. MIP’te belirli voliim igerisinde farkli lokalizasyondaki
voksellerden tek bir diizlemde iki boyutlu goriintiiler elde edilir. Damar duvarindaki

kalsifikasyonu liimendeki kontrast maddeden en iyi ayiran tekniktir (75).
2.8.3. Surface Shaded Display

SSD yonteminde esik degerleri secilerek belirli ateniiasyona (Hounsfield
Units) sahip voksellerden bilgi elde edilir. Elde edilen hacim bilgisi ylizey bilgisine

cevrilerek objelerin {li¢ boyutlu yiizey goriintiileri olusturulur. Secilen esik degerlere
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gore goriintli degisecegi icin kiigiik capli damarlarin goriintiilenmesinde yalanci
stenoz ve okliizyon gibi durumlar ortaya cikabilir. Bu yiizden en az kullanilan

yontemdir (76) .
2.8.4. U¢ Boyutlu Voliim Rendering Teknigi

Ozellikle koroner arteryal agacin ii¢c boyutlu (3D) gdsterimi i¢in kullanilan en
yaygin teknoloji voliim rendering teknigidir. Cogunlukla iki boyutlu aksiyel imajlar1
3D anatomik goriintiiler olarak hayal etmek, 6zellikle radyolog olmayanlar igin
zordur. 3D postprosesing genellikle tortiydz koroner arterlerin  komplike
anatomilerinin gosterimi ve bilgisinin tasiniminda kullanilan giincel bir yontemdir

(77, 78).

Hem 3D voliim ¢evirim (6rnegin MIP, VRT) hem de 3D ylizey ¢evirim
(SSD), ilgilenilen voliimii tanimlayan ve onu 3D imajda temsil edilmemesi gereken
yapilardan ayirdeden bir isleme (segmentasyon) ihtiyag duyar. Cevrimde hangi
yapilarin  katilacagi veya dislanacagimi kontrol amaciyla data kiimesinin
manipiilasyon islemine tabi tutulmasina kurgulama (editing) denir. Pozitif editing 3D
imajda kalmasin istedigimiz, negatif editing ise uzaklagtirmak istedigimiz yapilar
isaretleme islemidir. Segmentasyon icin optimum esik degeri, bir yapiy1 gergek-tam
biiytlikliigiinde belirleyen degerdir. Segmentasyona ugratilacak voliimii tanimlamak
icin bir esik deger ya da BT sayilar1 araligi kullanilir; bu isleme threshold teknigi
denir. Threshold azaltildiginda daha ¢ok voksel gosterilen objeye istirak edeceginden
obje ¢ap-hacmi artar. Bu durum parsiyel voliim etkisini kompanse edip daha kii¢iik
objelerin daha gergekci tanimlanmasini saglayabilir. Threshold arttirildiginda daha az
sayida voksel obje gosterimine gireceginden objenin goriilen ¢ap-hacmi azalir. Bu,
ucan pikseller ve diisiik ateniiasyonlu yapilarin siiperimpozisyonunu elimine edebilir,

ama yalanci darlik gériiniimii gibi artefaktlari arttirir (79).
2.8.5. Curved Planar Reformat (CPR)

Bu gosterim, ozellikle kalsifiye yapida tek bir damarin incelenmesinde
kullanilan bir tekniktir. Curved planar reformat tekniginde kullanici farkli referans

imajlar1 kullanarak reformat plami elde etmektedir. Giintimiizde curved planar
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reformat goriintiileri olusturan otomatik, yari-otomatik yazilim programlari

kullanilmaktadir (80, 81).
2.9. Kontrast Maddeler

Bir organ ya da yapmin radyolojik olarak goriinebilir olmasi i¢in farklh
yogunlukta yap1 veya doku ile komsuluk gdstermesi, ¢evrelenmesi gerekir. Etraf
yapilardan yeterli diizeyde ayristirilamayan dokularin goériinlir hale getirilebilmesi

i¢in verilen maddelere kontrast madde denir (82).
2.9.1. Kontrast Maddelerinin Siniflandirilmasi

Radyoloji pratiginde kullanilan kontrast maddeleri pozitif ve negatif kontrast
maddeler olmak iizere ikiye ayrilir (83). Negatif kontrast madde olarak hava, oksijen,
karbondioksit gibi ajanlar kullanilabilir. Nispeten daha yaygin olarak kullanilan
pozitif kontrast maddeler ise alt gruplara ayrilarak incelenebilir: Agir metal tuzlar

(baryumlu kontrast maddeler) ve iyotlu bilesikler (84, 85).

Iyotlu bilesikler suda ¢oziinen (triiodobenzoik asit) ve yagli-suda
¢oziinmeyen (di-iyodopiridin) olarak iki gruba ayrilabilir. Suda ¢6ziinenler ise kendi
icinde iki alt gruba daha ayrilir: iyonik ve iyonik olmayan. Bu iki grup da kimyasal
formiilasyonuna goére mono ve dimerik olarak siiflandirilabilirler. Bu
gruplandirmaya ek olarak iyotlu kontrast maddeler osmolalitelerine gore de
siniflandirilabilirler: Yiiksek, esit (izoosmolar) ve diisiik osmolaliteli. Ancak diisiik
osmolaliteliden kastedilen, osmolalitenin kana goére diisik olmasi degil, yiiksek

osmolalitedeki kontrast maddelere gore diisiik osmolalitede olmasidir.
2.9.2. Kontrast Maddelerin Yan Etkileri

Kontrast maddelerin yan etkilerinin biiyiik kismi tedavi gerektirmez ve mindr
reaksiyonlar olarak adlandirilir. % 1-2 oraninda degisen siklikta ilag tedavisi
gerektiren ancak yasami tehdit etmeyen yan etkiler gozlenebilir. % 0,05-0,1 siklikta

yasami tehdit edici ciddi etkiler gdzlenebilir.
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Kontrast maddelere karsi olusabilecek reaksiyonlar allerjik (anaflaktoid) ve
kemotoksik olarak ikiye ayrilir. Kemotoksik reaksiyonlar kontrast maddenin
dagildig1 damar ve dokular igerisinde gelistirdigi spesifik etkilere bagl olarak ortaya
cikar. Bu etkiler kontrast maddenin verilis yeri ve hizi, dozu, osmolalitesi,
konsantrasyonuyla birebir alakalidir. Kemotoksik etkiler intravendz enjeksiyonlarda,
intraarteryel enjeksiyonlara gore bolus infiizyonda drip infiizyona gore daha azdir.
Kemotoksik reaksiyonlara ornek olarak verilis yerinde 1s1 artigi, agri, renal hasar,

dolasim bozuklugu, eritrosit-endotel hasar1 ve kardiyak depresyon verilebilir.

Nefrotoksisite intravendz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi ortaya
cikabilecek major komplikasyonlardan biridir. Enjeksiyondan sonraki 3 giin i¢inde,
bobrek fonksiyonlarinda ani bozulma ile kendini gosterir. Kontrast madde kaynakli
nefrotoksisitede serum kreatinin diizeyi alt sinirin en az % 25’1 nispetinde bir artis
gosterir. Bazi yazarlar klinik olarak anlamli akut bobrek yetmezligi tablosu i¢in %
50’lik bir artisin olmasi gerektiginden bahsederler. Baska bir sebep olmaksizin serum
kreatinin konsantrasyonunun 44 pumol/L (0,5 mg/dl) iizerinde artis gostermesi de

kontrast madde kaynakli nefrotoksisite i¢in tan1 kriteridir (86, 87).

Klinikte, non-iyonik diisiik osmalar ya da izoosmalar kontrast maddeler

kullanilmaktadir. Bu maddelerin iyot konsantrasyonlar: da 300-400 mgl/ml dir.

2.9.3. BT Anjiyografide Kontrast Madde Kullanimi

BT anjiyografide kontrast madde kullanim1 hasta ve incelemenin 6zelliklerine

gore degismekle birlikte baz1 genel prensipler igerir.

Kontrast madde genellikle kalbe yakin genis bir damar yolundan ve genellikle

sag antekubital venden uygulanir.

Kontrast madde sonrasi serum fizyolojik uygulamasi ile c¢izgilenme
artefaktlar1 ve kullanilan kontrast madde miktar1 azaltilir. Serum fizyolojik

uygulamasi i¢in tek ya da ¢ift hazneli enjektorler kullanilabilir.

Uygulanan kontrast maddenin damar liimeninde goriintiileme siiresince esit
konsantrasyonda kalmasi gereklidir. Monofazik enjeksiyonlarda kontrast madde sabit

hizda uygulanir ve kisa siireli bir arteryel ateniiasyon zirvesi olusur. Bifazik
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enjeksiyonlarda, kisa siireli yiiksek hizli kontrast madde uygulamasini daha diisiik
hizli kontrast madde enjeksiyonu takip eder. Bifazik enjeksiyon ile kontrast madde

konsantrasyonu bir plato olusturur ki bu daha homojen bir kontrastlanma saglar.

Zamanlama kontrast madde uygulamasinda énemli bir parametredir. Kontrast
maddenin incelenecek damarda en yiiksek konsantrasyona ne zaman ulasacagi, kalp
atim hizi, kardiak output, kan hacmi gibi parametrelerle degiskenlik gosterir. Bu
nedenle test bolus enjeksiyonu, bolus tracking gibi metodlar rutin olarak kullanilir
(71,81,82).

Enjeksiyon hizini artirarak yiiksek atentiasyon degerleri amaclanir. Klinikte
4-6 ml/sn kullanim1 yaygindir. Uzun siireli arteryel kontrastlanma saglamak igin
enjeksiyon volliimiiniin artirilmasi1 gerekir. Yiiksek iyot konsantrasyonuna sahip
kontrast madde kullanimi daha yiiksek arteyel kontrastlanma saglar. Vendz yatakta
kalan kontrast maddenin tamaminin kullanimini1 saglayarak kontrastlanma miktarin

artirmak amaciyla kontrast madde sonrasi serum fizyolojik uygulanmasi gerekir.

Diisiik kardiak output, yliksek ve uzun siireli arteryel kontrastlanmaya neden
olur. Genis viicut yilizey alani ise kontrastlanmanin diliisyonuna ve pik arteryel

kontrastlanmada azalmaya neden olur (88).

2.9.4. CKBT Anjiyografide Kontrast Madde Enjeksiyonu ile Tlgili

Parametreler

BT anjiyografide en dnemli noktalardan biri de kontrast maddenin vaskiiler
yapilar i¢indeki en yiliksek konsantrasyonu sirasinda taramanin gerceklestirilmesidir.
Hastanin kardiyovaskiiler durumuna bagli olarak kontrast maddenin incelenecek
vaskiiler yapilarda en iist konsantrasyona ulagmasi degisiklik gostermektedir (74).
BT anjiyografide, 6zellikle CKBT cihazlar1 kullanildiginda inceleme siiresinin ¢ok
kisa olmasi nedeniyle uygun gecikme zamaninin ayarlanmasi ¢ok énemlidir (71, 74).
Gecikme zamaninin belirlenmesinde en sik olarak kullanilan yontem hastanin yasi,
kardiyovaskiiler durumu gz Oniinde tutularak tahmini bir gecikme zamaninin
verilmesidir. Bu yontemin en 6nemli avantaji kolay uygulanabilir olmasidir, ancak
her zaman iyi sonuglar vermemektedir. Diger sik kullanilan bir yontem de inceleme

oncesi 10—15 ml kadar bir kontrast maddenin verilmesi ve birbiri ardina BT kesitleri
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alarak dolasim zamaninin dlgiilmesine dayanan test-bolus yontemidir (74, 89). Test-
bolus yonteminin dezavantajlari; hem toplam inceleme siiresinin uzamasi hem de
kullanilan kontrast madde miktarinin artmasidir. Bu yontemlerin disinda kontrast
maddenin varigin1 otomatik veya yari-otomatik olarak saptayan ve taramayi buna
gore baglatan sistemler de vardir. Bunlardan en Onemlisi CKBT sistemlerin
yaziliminda mevcut olan "bolus tracking" otomatik tetikleme yontemidir. Otomatik
tetikleme yontemi ile BT anjiyografide, ornegin ¢ikan aortaya region of interest
(ROI) yerlestirilir ve goriintilleme kontrast madde Onceden belirlenen esik HU
degerine ulastiginda baslar. Yar1 otomatik tetikleme yonteminde (manuel siire start)

vaskiiler yapilar i¢inde kontrast madde goriildiigii anda tarama manuel olarak

baslatilir (90, 91).

2.10. Radyasyon Dozu

CKBT ile daha yiiksek rezoliisyonda goriintii elde etmek i¢in daha ince
kesitler ve daha kiigiik pitch’ler kullanilmasi gerekmektedir. Bu hastaya verilen dozu
artirmak demektir. Yeni cihazlarda buna bir miktar ¢6ziim icin pitch diisiiriiliirse
kendiliginden tiip akim miktar1 diisiiriilmekte ya da viicut kalinlig1 ile orantili olarak
doz ayarlamas1 yapilmaktadir. Ekspojur faktorii (mAs/slice)= tiip akim1 (mA)x gantri
dontisii  (sn)/pitch/kesit basina seklinde hesaplanabilir. Bu degerlerde yapilan
degisiklikler hastanin alacagi doz miktarinda farkliliklara yol acacaktir. CKBT
teknolojisindeki gelismeler sayesinde goriintii kalitesinde kayip olmaksizin hastanin
aldig1 doz bir dlgiide azaltilabilmektedir. Rubin ve arkadaslari, CKBT ile klasik
anjiyografinin karsilastirildigi yayinlarinda CKBT ile yapilan anjiyografide hastanin
3,9 kat daha az doz aldigim1 hesaplamiglardir (92). Calismalarinda radyasyon
dozunun, biiyiik oranda kullanilan teknik ve hastanin viicut yapisina bagli oldugunu
gostermislerdir. Radyasyon dozu g6z Oniine alindiginda tiim viicut incelemelerinde
CKBT anjiyografi, klasik anjiyografiye oranla daha avantajiidir. Efektif doz ise,
CKBT incelemesi yapilan kisinin belki de en fazla ilgilenecegi kisim olan, alinan
radyasyon dozunun muhtemel saglik risklerinin tiplerini ve sonuglarini bildirir.

Efektif dozun SI birimi miliSieverttir (mSv).
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2.10.1. Radyasyon Enerjisi Birimi

Herhangi bir X-1sin1 enerjisi, kendisini doguran ve katottan salinan elektronun
enerjisine baghdir. Elektronun enerjisi ise hiz1 ile dogru orantilidir. Katot ile anot
arasina ne kadar yiiksek voltaj tatbik edilirse elektronun hizi da o derece yiiksek
olacagindan pratik uygulamalarda X-isinmmin Kkalitesi, dolayisiyla penetrasyon

Ozelligi arttirilmak istendiginde voltaj arttirilmalidir.

2.10.2. Absorplanmis (Sogrulan) Doz Birimi

Sogrulan radyasyonun belirlenmesi i¢in radyasyon absorpsiyon dozu veya
sogrulan doz olarak bilinen geleneksel rad birimi tanimlanmistir. Rad’in SI'ye gore
yeni birimi Gray (Gy)’dir. Gray; bir 1sinlama esnasinda, ortama 1 Joule /kilogram

(J/kg) enerji aktaran radyasyon dozuna verilen isimdir.

2.10.3. Biyolojik Doz Birimi (Doz Esdegeri)

Radyasyonun canli dokularda sogrulan miktarii ifade etmek i¢in biyolojik
doz birimi kullanilmaktadir. Biyolojik doz biriminde, radyasyonun biyolojik etkisi
sadece radyasyonun canli dokulara aktardigi enerji miktarina degil ayn1 zamanda

radyasyonun cinsine ve diger bazi faktorlere baglhdir.

Biyolojik dozun geleneksel birimi “Roentgen equivalent of man”
sozcliklerinin bas harflerinden olusturulmus “rem”dir. Rem’in SI sistemdeki yeni

birimi sievert (Sv)’tir.

2.10.4. Radyasyonun Hiicre Uzerine Etkileri

Iyonlastiric1 radyasyon, enerjisini canli hiicre ve dokulara aktararak hiicre
etkilesiminden biyolojik hasarlarin goriilmesine dek birbirini takip eden fiziksel

(elektriksel), fiziko-kimyasal, kimyasal ve biyolojik olaylar1 baslatir.

Radyasyonun hiicrede olusturdugu etkiler ve biyolojik degisiklikler

saniyelerden 20-30 yila kadar varan zaman araliginda gelisebilir. Bu etkiler; hiicresel
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hareketlerde yavaslama veya durma, biliylimede gecikme veya durma, hiicresel

metabolizmada ve hiicrenin boliinmesinde (mitoz ¢ogalmasinda) anormalliklerdir.
2.10.5. Radyasyonun Somatik ve Genetik Etkileri

Radyasyonun viicuttaki doku ve hiicrelerde olusturabilecegi hasar, somatik
(bedensel) ve genetik olarak ikiye ayrilir. Viicuttaki atom ve molekiillerin
radyasyonla etkilesmesi sirasinda, organizma tarafindan sogrulan enerji Ol¢iisiinde,
isinlanan  kiside biyolojik etkiler meydana gelir. Bu etkilere, iyonlastirici
radyasyonun somatik etkileri denir. Yani somatik etkiler, 1smlanan kisilerin
kendisinde radyasyon dozunun absorbsiyonu ile ortaya ¢ikar. Alinan radyasyon dozu,
somatik etkilere ilave olarak iireme hiicrelerini etkileyebilir. Dolayisiyla radyasyonun
etkisi, radyasyona maruz kalan kisilerin nesillerinde de goriilebilir. Buna iyonlastirici

radyasyonun genetik etkileri denir.
2.10.5.1. Radyasyonun Somatik Etkileri

Somatik hasar erken (birdenbire) veya geg¢ ortaya c¢ikabilir. Somatik hasarlar
rastlantisal olmayan doz bagimli (deterministik) ve rastlantisal doz bagimsiz

(sitokastik) olmak iizere iki sekilde olmaktadir.

Alinan doz ne kadar diisiik seviyede tutulursa, radyasyonun kotii etkilerinin

ortaya ¢ikma olasilig1 o derecede azaltilmis olacaktir.
2.10.5.2. Radyasyonun Genetik Etkileri

Iyonize radyasyonla 1smlama sonucu olusan DNA ve kromozom hasarlari

tamir edilebilir, tamir edilmeden kalabilir veya yanlis tamir edilebilir.

DNA’nin 1s1nlanmasinin 3 ana sonucu vardir; hiicre 6liimii, malignite gelisimi

ve genetik hasar.
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2.11. Viicudun Normal Fizyolojik Dengesi, Oksidan ve Antioksidanlar

2.11.1. Serbest Radikaller

Aerobik solunum yapan organizmalarda ortamda bulunan oksijen
kullaniminin dogal sonucu olarak reaktif oksijen tiirleri (ROT) olugmaktadir. Serbest
radikaller, en dis yoriingelerinde paylasilmamis bir veya birden fazla elektron tasiyan
molekiillerdir. Bu molekiillerin cogu oksijen veya nitrojen merkezli bilesiklerdir ve
oldukca kararsizdirlar. Bu molekiiller g¢evrelerindeki molekiillerle ¢abucak
reaksiyona girme ve son yoriinge elektronlarini paylagsma egilimindedirler.

Oksijen radikalleri, biyolojik sistemlerde meydana gelen serbest radikallerin
en onemlisidir. Olusan radikaller, eslesmemis tek elektronlar1 nedeniyle ¢ok
kararsizdirlar ve hizla ortamdan kaybolurlar. Kararsiz yapilar1 nedeniyle radikaller
tek elektronlarin1 bagka bir molekiile verebilir (rediiksiyon) veya bagka bir
molekiilden elektron alarak elektron ¢ifti olusturabilirler (oksidasyon).

Serbest radikal olusturan kaynaklar ekzojen ve endojen olmak iizere iki gruba
ayrilabilir. Zehirli gazlar, radyasyon, sigara dumani, kanserojen maddeler ve
pestisitler en onemli ekzojen serbest radikal tiretim kaynaklaridir (93). Endojen
serbest radikal tretim kaynaklar1 ise endoplazmik retikulum, redoks dongiisii,
mitokondriyal elektron transport sistemi, arasidonik asit metabolizmasi, fagositoz,
otooksidasyon, oksidan enzimlerin reaksiyonlaridir (94, 95).

Serbest radikaller organizma icin zararlidir ve genel olarak “oksidanlar”
olarak adlandirilirlar. “Oksidanlar” dedigimiz bu yikim friinlerinin yol actigi
biyolojik hasarlar i¢in “oksidatif stres” tanimi kullanilmaktadir.

Oksidatif  stres  giliniimiizde  birgok  hastaligin  patofizyolojisinde
suglanmaktadir. Oksidatif stresin genellikle karbonhidrat, protein, lipid ve DNA
metabolizmas1 lizerindeki toksik etkilerinden dolayr hastaliklara yol actig
savunulmustur. ROT asir1 miktarda iretildiginde veya enzimatik ve enzimatik
olmayan antioksidan savunma sistemleri yetersiz kaldiginda zincirleme tepkimelerle
hiicre hasar1 veya oliimii gergeklesebilir. Ayrica ROT’lar hiicre zarindaki proteinlerle

tepkimeye girip nérotransmiter fonksiyonlarini bozabilir (96).
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Organizmada en fazla 6neme sahip serbest radikaller sunlardir;
Siiperoksit Radikali (O;7):

Molekiiler oksijene tek elektron eklenmesi ile ortaya ¢ikan serbest radikale
stiperoksit radikali denir. Hem c¢evresel etkenler, hem de organizmalardaki enzimatik
ve enzimatik olmayan tepkimelerle en ¢ok ve en kolay olusan oksijen radikali
stiperoksit radikalidir. Serbest siliperoksit radikal anyonu (O,7) hemen tiim aerobik
hiicrelerde oksijenin bir elektron alarak indirgenmesi sonucu meydana gelir (97, 98).

Stiperoksit dismutaz O2 ile reaksiyona girerek H,O; olusturabilir, ortamdan
bir proton alarak perhidroksi radikalini (HO,), H,O; ile tepkimeye girip hidroksil
radikalini, nitrik oksit radikaliyle (NO™) reaksiyona girerek peroksinitrit olusturabilir
(99, 100).

Hidroksil Radikali (OH"):

Hidroksil iyonu, bilinen en reaktif radikaldir. Amino asitler, niikleik asitler,
organik asitler ile reaksiyona girebilir. Tek atom halinde ve bir elektronu eksik olan
oksijen ile H+’in birlesmesinden olusur. Gamma radyasyona maruz kalma gibi diger

bazi etkilesimlerde de dokularda hidroksil radikali olugabilir (101).
Hidrojen Peroksit (H,0,):

Oksijene iki elektron katilmasi ve siiperoksit radikalinin bir elektron almasi
ile peroksit iyonu olusmasidir. Peroksit iyonu ortamdaki hidrojen iyonlar1 ile
birleserek hidrojen peroksidi olusturur (102, 103). Zayif bir oksidandir; ancak gecis
metalleri varlifinda, en reaktif ve hasar verici radikal olan hidroksil radikali (OH")
olusumuna yol agmasi nedeniyle en 6nemli ROT’lardan biridir. Biyolojik 6nemi

hidroksil radikali i¢in kaynak olusturmasidir (102).

2.11.2. Serbest Radikallerin Viicuttaki Etkileri

Serbest radikallerin viicudun normal fizyolojik dengesi icinde cok farkli

etkileri bulunmaktadir. Bu etkiler asagida gosterilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Serbest Radikallerin Etkileri (104)

Serbest Radikallerin Etkileri

1.Serbest Radikallerin Proteinlere Etkileri Radikaller, membran proteinleri ile reaksiyona
girebilirler ve enzim, norotransmitter ve reseptor
proteinlerinin fonksiyonlarinin bozulmasina
neden olurlar,

2.Serbest Radikallerin Lipitlere Etkileri Hiicre zarinin akiskanligini ve gegirgenligini
azaltarak zar biitlinliigliniin bozulmasina yol
agarlar,

3.Serbest Radikallerin Karbonhidratlara ~ Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu

Etkileri hidrojen peroksid, peroksitler ve okzoaldehitler
meydana gelirler. Bunlar diyabet ve sigara i¢imi
ile iligkili kronik hastaliklar gibi patolojik
stireclerde 6nemli rol oynarlar,

4.Serbest Radikallerin DNA’ya Etkileri DNA hasarlarinin olusumunda yer alan endojen

reaksiyonlar oksidasyon, metilasyon,
depiirinasyon ve deaminasyon reaksiyonlaridir.

2.11.3. Antioksidan Savunma Sistemleri

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi hasari
Onlemek icin viicutta “antioksidan savunma sistemi” adi verilen bircok savunma
mekanizmalar1 mevcuttur. Hiicreler savunma sistemlerinin varligi ile oksidatif strese
kars1 koymaktadir. Savunma sistemleri serbest radikal tutucular1 ve bazi enzimlerden
olusturmaktadir. Savunma sistemlerinde oncelikle enzim sistemleri etkili olmaktadir
(104). Antioksidanlar enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar olarak ikiye

ayrilir. Antioksidanlar asagida gosterilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Antioksidanlar(105)

Antioksidanlar:

A. Enzimatik Antioksidanlar B. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar
1. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 1. Vitamin C (Askorbik Asit)

2. Siiperoksit Dismutaz (SOD) 2. Karoten (Vitamin A 6n maddesi)

3. Mitokondrial Sitokrom Oksidaz 3.Vitamin E (a-Tokoferol)

4. Katalaz 4. Melatonin

5. Glutation-S-Transferazlar (GST) 5. Digerleri; Seruloplazmin, albumin,

urik asit, bilirubin, sistein, transferin ve

6. Glutatyon Rediiktaz ;
laktoferrin
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Hiicre i¢i serbest radikal toplayici enzimler asil antioksidan savunmayi
yaparlar. Cinko, bakir ve selenyum gibi eser elementler bu enzimlerin fonksiyonlari
icin gereklidir (105). Ekstraseliiler aralikta, membranlarda ve hiicre i¢inde oksidan ve
antioksidanlar arasinda bir denge vardir. Endojen serbest radikal siipiiriiciilerin
tretimi (bunlar antioksidan olarak bilinir), oksidanlarin iiretimine es zamanl atig
gosterir. Oksidanlar poliansature yag asitlerine, membran lipidlerine, bdylece
membranlarin akigkanliinin kayb1 sonucu lipid peroksidasyonuna neden olurlar.
Membran potansiyelleri degisir ve sonunda hiicre membranin riiptiiriine neden

olurlar (106, 107).

Antioksidan savunma sistemi zayifladiginda viicut hiicreleri ve dokulari
disfonksiyon veya hastalik gelistirmeye daha yatkin hale gelirler. Boylece, ylizlerce
hastaligin olugsmasi veya olusumunun hizlanmasi seklinde karsimiza ¢ikabilir. Yeterli
antioksidan diizeylerinin fazlaca doz asilmadan siirdiiriilmesi, ¢cok sayida hastalik

durumunu 6nlemek veya kontrol altina almak i¢in gereklidir.

2.11.4. Total Oksidan Kapasite - Antioksidan Kapasite — Oksidatif Stres
Indeksi

Total oksidan kapasiteye en biiyiik katkiy1 endojen olarak viicutta sentezlenen
serbest oksijen molekiillerinin yan iirlinleri saglamaktadir. Reaktif oksijen tiirleri,
metabolik ve fizyolojik siire¢lerde iiretilir ve organizmada zararli oksidatif
reaksiyonlar meydana gelmesine sebep olurlar. Bunlar enzimatik ve nonenzimatik
antioksidan mekanizmalarla uzaklastirilir. Total antioksidan kapasiteye en bilylik
katki plazmadaki antioksidan molekiillerden gelmektedir. Plazmada bilirubin, serbest
demiri toplayan transferrin ve seruloplazmin, iirik asit, E vitamini, C vitamini gibi
proteinler yaninda serbest radikalleri tutan zincir kirici antioksidanlar da
bulunmaktadir. Plazmada antioksidanlar bir etkilesim i¢inde bulunurlar. Genel olarak
bu maddeler sinerjistik olarak ¢aligmaktadirlar. Baz1 durumlarda oksidanlardaki artis
ve antioksidanlarda azalma onlenemez. Oksidan/antioksidan denge, oksidatif taraf
lehine kayar. Sonug¢ olarak, 100’ den fazla hastaliga neden olan oksidatif stres
meydana gelir (108). Oksidatif stresin rol oynadig: diistiniilen siire¢ler sunlardir (109,
110):
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e Sigara i¢imiyle iliskili hastaliklar
e Norodejeneratif siiregler

e Sistemik amiloidoz

e Romatoid artrit

e Respiratuar distres sendromu
e Kardiyovaskiiler hastaliklar
e Obezite

e Ateroskleroz

e Diyabetes mellitiis

e  Multipl skleroz

e Yaslanma

e QGastrik tilser

o Katarakt

Viicuttaki oksidatif stresi ve antioksidan kapasiteyi degerlendirmek icin
oksidan ve antioksidan molekiillerin bireysel Ol¢limii yerine total olarak Sl¢iimiinii
saglayan yontemler yayginlasmaktadir (111, 112). Total oksidan status (TOS)
diizeyinin, total antioksidan status (TAS) diizeyine oranlanmasiyla oksidatif stres
indeksi (OSI) hesaplanmaktadir. OSI viicudun oksidan antioksidan dengesinin

yOniini belirtir.

2.11.5. DNA Hasar1 ve Comet Assay Analizi

2.11.5.1. DNA Hasan

DNA yapisinin korunmasi genetik bilginin nesilden nesile saglikli olarak
aktarilabilmesi i¢in oldukca 6nemlidir. Yapisindaki bazlar iizerindeki polar gruplar
DNA’nin fonksiyonunu belirler. Her bir insan hiicresinin DNA’sinda giinde yaklagik

104 adet kodlanamayan veya yanlis kodlamaya neden olan hasar meydana
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gelmektedir. DNA {izerinde meydana gelen hasarlar spesifik onarim sistemleri
tarafindan onarilir. Eger hasar DNA onarim kapasitesini asacak diizeyde ise veya
DNA onarim sistemleri kalitsal veya edinsel olarak defektif ise DNA hasar1 kisa
siirede replikasyon, transkripsiyon ve protein sentezinin durmasina, proteolitik
aktivitenin uyarilmasina, uzun vadede ise mutasyon ve kromozom anomalilerine
neden olur (113, 114). Diisiik diizeyde DNA hasar1 onarilir. Agir diizeyde ise
apoptotik siire¢ sonucu hiicre oliimii gerceklesir. Orta diizeyde hasarlar ise ¢ogu kez
mutasyon ile sonuglanir. DNA hasar1 kendiliginden veya g¢evresel faktorlerin
etkisiyle olugabilmekteyken en 6nemli nedeni baz kaybidir ve bunun sonucunda
kayip olan bolgelerde hem replikasyon etkilenir hem de kolay zincir kiriklar1 olusur.
Fiziksel ve kimyasal ajanlar da DNA hasaria sebep olabilirler. Iyonizan radyasyon
fiziksel etkenlerin basinda gelir. Hem radyasyon enerjisinin direk etkisi ile hem de
radyasyonla agiga ¢ikan enerjiyle olusan hidroksil radikalleri gibi molekiillerin DNA
ile etkilesimi sonucu DNA kiriklar1 olusabilmektedir. UV 1simnlar1 diger bir fiziksel
etkendir. UV 1gmlarimin ektileri ¢apraz baglanmalar, primidin dimerleri olusumu ve
zincir kiriklanidir. Kimyasal ajanlar igerisinde alkilleyici maddeler, nitréz asit,
platinum tiirevleri gibi ¢apraz baglayicilar ve sitokrom P450 sistemi ile metabolize
edilen ksenobiyotikler (aromatik aminler, polisiklik aromatik hidrokarbonlar,
aflatoksinler, fenitoin, warfarin, rifampin vb.) sayilabilir. Bu maddelerin DNA hasar1
olusturma yollar alkilleme, oksitleme, capraz baglar olusturma veya DNA kiriklari
yapmaktir. Oksidatif DNA hasar1 endojen (bazi tepkimeler sonucu olusan oksijen
radikallerince) veya ekzojen (iyonizan radyasyon ve c¢esitli kimyasallarca) olarak
olusabilir. Serbest oksijen radikalleri ve nitrojen radikalleri dig yoriingelerinde
ciftlenmemis elektron bulundurmasi nedeniyle DNA ile kolayca etkileserek oksidatif

baz modifikasyonu ve DNA zincir kiriklar1 olusturabilirler.

2.11.5.2. Comet Assay

2.11.5.2.1. Tarihce

Comet assay, tek hiicre jel elektroforezi olarak bilinen, hiicrelerde DNA
hasarin1 belirlemek icin kullanilan, hizli, olduk¢a duyarl, kantitatif bir tekniktir.

Spesifik hiicrelerde DNA hasar1 ilk kez 1978 yilinda Rydberg ve Johanson
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tarafindan, lam lizerinde agaroz jel i¢ine gdmiilii hiicrelerin hafif alkali ortamda
memranlarinin pargalanmasi sonucu DNA sarmallarinin kismi agilmasi saglanarak
belirlenmistir. Tek hiicre jel elektroforezi ilk defa 1984 yilinda Ostling ve Johanson
isimli iki Isveg¢’li bilim adam tarafindan gelistirilmistir. Bu teknikte mikroskop lami
lizerine agaroz jel icine gomiilii hiicreler yogun tuz ve deterjan iceren lizis
coOzeltisinde bekletilerek membranlar1 parcalanir. Notr pH’ta kisa siireli elektroforez
uygulanarak ytiksek oranda zincir kirig1 igeren DNA’nin saglam DNA’ya gore daha
hizli anoda hareket etmesi saglanir. DNA go¢iiniin miktari, etidyum bromiir boyasi
ve floresans yogunlugunun mikroskopta ol¢iilmesiyle belirlenir. Fakat notr pH’da
cift sarmalli DNA hasar1 tespit edilip tek sarmalli DNA tespit edilemediginden bu
yontemin kullanimi  kisitlanmigtir  (115). 1988 yilinda Singh ve arkadaslar
elektroforezi kuvvetli alkali (pH>13) ortamda uygulayarak bu sorunu agmustir (116).
Giliniimlizde comet assay, Singh ve arkadaslarmin gelistirmis oldugu teknigi
kullanarak yapilmaktadir. Goriintii analizleriyle, hiicre niikleusundan go¢ eden DNA
kiriklarinin olusturdugu kuyruklu yildiz goriiniimiiniin incelenmesi ve bu goriintii
tizerinde bazi dl¢iimlerin yapilmasi esasina dayanir. En sik olarak da alkali comet
assay versiyonu kullanilir. Comet assay DNA hasar1 6lgiimiiniin yanisira hiicresel
DNA tamir kapasitesi hakkinda da bilgi verir. DNA tamiri bozulmus veya genetik
olarak DNA hasar tetiklenmis hiicreleri gorme ve hasar oranini belirleme olanag:
sunar (117, 118). Son yillarda comet assay, belirli DNA dizilerine spesifik isaretli
problar kullanilarak floresan in situ hibridizasyon teknigi ile birlestirilmistir. FISH
comet olarak adlandirilan bu teknikte dizi veya gen spesifik hasar tespit
edilebilmektedir (119).

2.11.5.2.2. Klinik Arastirma ve Comet Assay

Comet assay’in klinik arastirmalarda kullanilmasi, c¢esitli hastaliklarin
patojenik mekanizmalarinin anlasilmasina 6nemli katki saglamistir. Baz1 kalitsal
hastaliklarin  prenatal tanisinda, kansere duyarliligin belirlenmesinde, kanser
tedavisinin takibinde kullanilabilmektedir. Diyabetus mellitus, katarakt, glokom, bazi
kornea hastaliklari, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, polikistik over
sendromu ve alzheimer gibi hastaliklarda artmis DNA hasari comet assay ile

gosterilmistir. Postmenopozal kadinlarda hormon replasman tedavisinin, tiryakilerde
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sigaranin DNA iizerine etkileri incelenmistir. Reprodiiktif tedavide erkek infertilitesi

mevcut olgularda sperm DNA biitiinliigli yine bu yontemle test edilmistir.

2.11.5.2.3. Comet Assay Analizi

Cevresel faktorlerin etkisiyle ve normal metabolik siire¢ igerisinde hiicre
icerisinde DNA hasar1 olusabilmektedir. Kritik genlerde meydana gelen tamir
edilemeyen hasarlar hiicrenin kendi fonksiyonlarini yiiriitememesine sebep olur.
Bunun sonucunda kanser gibi hastaliklarin olasiliginda artis meydana gelmektedir
(120).

Comet assay veya tek hiicre jel elektroforez yontemi hiicrede DNA hasar
Olgtimiinde sik¢a kullanilan bir tekniktir. Elektroforetik bir alanda hasarli DNA
fragmanlar1 ve DNA kiriklarinin saglam DNA’dan ayrilmasi esasina dayanir.
Kuyruklu yildiz sekli mikroskop altindaki klasik gortintiisiidiir. Bu kuyruklu yildiz
goriintiisiinde, gorilintii analiz programlariyla yapilan bazi1 6l¢iimler sonrasi c¢esitli

6l¢tim ve oranlar belirlenir (120).

2.11.5.2.4. Ol¢iim Sonuclarim Degerlendirme

Kuyruklu yildizin bas kismini niikleustaki saglam genetik materyal, kuyruk
kismin ise yer degistiren hasarli genetik materyal olusturur. Bu iki bolge arasinda
degisik Ol¢iimlerle DNA hasar1 sayisal olarak ifade edilir. Kuyruk Momenti ve
Kuyruk DNA yiizdesi bu analiz sonuglarindan en sik kullanilanlaridir. Kuyruk
Momenti go¢ eden genetik materyal ve bununla iligkili kuyruktaki DNA miktar1 géz
onlinde tutularak indiiklenmis DNA hasar1 i¢in uygun bir indeks olarak
degerlendirilmektedir (120).

2.11.5.2.5. Comet Analizinde DNA Hasar Seviyesini Etkileyen Faktorler
Saglikli ve tedavi almayan kisilerde DNA hasarini etkileyen faktorler yas,

hava kirliligi, sigara, egzersiz, diyet, cinsiyet, giines 15181, enfeksiyon, mevsim ve

meslek olarak sayilabilir (121).
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3. MATERYAL ve METOD
3.1. Cahsma Kapsam

Eyliil 2014- May1s 2015 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali’'nda 128 kesit BT cihazi (Definition AS,
Siemens Medical Solutions, Forchheim, Germany) ile pulmoner BT anjiyografi

tetkiki yapilan toplam 123 hasta ¢alismaya dahil edildi.
3.2. Hasta Secimi ve Hazirh@

Anamnezinde bilinen kontrast madde alerjisi, bobrek fonksiyon bozuklugu
(serum kreatinin > 1,5 mg/dl), gebelik, tetkike uyumsuzluk (solunum sikintisi, genel
durum bozuklugu, hipertiroidi, epilepsi) olusturacak olgularin pulmoner BT

anjiografi tetkiki yapilmadi.

Hastanin sag list ekstremitesinde antekiibital venden 20 gauge ile damar yolu
acildiktan sonra gantriye supin pozisyonda yerlestirildi. Hastalar kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi, uygulanan kol tarafindan baslayarak tiim viicuda yayilan
sicaklik ve miksiyon ihtiyact hissi olacagi, endiselenmemesi gerektigi, ¢ekim
boyunca hareketsiz kalmanin ve ‘nefes tut’ komutuna uymanin tetkik kalite ve

giivenilirligini arttiracagi seklinde bilgilendirildi.
3.3. Cekim Protokolii

Pulmoner BT anjiografi cekimleri i¢in ii¢ farkli kV degeri kullanilarak

sirastyla grup 1 (80 kV), grup 11 (100 kV) ve grup 111 (120 kV) ti¢ grup olusturuldu.

Tim ¢ekimler 128 kesit BT cihazinda (Definition AS, Siemens Medical
Solutions, Forchheim, Germany) gerceklestirildi. ilk &nce taranacak bolgeyi
belirlemek i¢in supin pozisyonda apeks ve her iki kostadyafragmatik siniisleri igine
alacak sekilde skenogramlar alindi. Daha sonra kontrast madde enjeksiyonunu
takiben inspiryumda, apeksten akcigerlerin bitimine kadar kesitler alindi. Kontrast
maddenin antekubital venden otomatik enjektorle 50-60 ml (370/100 mg/ml) 4 ml/sn
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hizla verilmesini takiben 30 ml serum fizyolojik 4 ml/sn hizla bolus olarak
gonderildi. Kontrast madde ve salin uygulamalar1 i¢in iki basli otomatik enjektor

(Stellant, Medrad, Inianola, USA) kullanildi.

Gorlintlileme i¢in ‘bolus tracking’ yontemi kullanildi. Ana pulmoner arter
santraline yerlestirilen ROI igin tetik deger 90 HU olarak belirlendi. Kontrast madde
ve salin inflizyonu sonrasinda (7 sn) APA diizeyinden bir saniye araliklarla kesitler
alinirken tetik degere ulasildiginda 2 saniye gecikme siiresi verilerek toraks girim

diizeyinden diyafragma diizeyine kadar kraniokaudal yonde kesitler alindu.

Tetkik siiresi; hastadan hastaya degismekle birlikte ortalama 2-2,5 sn,
kolimasyon; 0,6 mm, gantri rotasyon zamani; 300 msn olarak ayarlandi. Cihaz
tarafindan otomatik belirlenen referans miliamper-saniye (mAs) degeri tiim
hastalarda 150 mAs olarak saptandi. Tarama mesafesi alinan skenogramlarda hastaya
gore degismekte ve ortalama deger 29,41 + 2,97 cm idi. Ug grup karsilastirildiginda
tarama mesafeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Calismada kullanilan CKBT cihazinda dedektor 64 sirali 0,6 mm'lik elemanlara ve
birbirinden bagimsiz olarak 128 adet veri toplama kanalina sahip olup 128 x 0,33
mm’lik izotropik rezoliisyon olusturabilmekteydi. Pitch degeri cihaz tarafindan

otomatik olarak ayarlanmis ve 1,25 olarak saptandi.

3.4. Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve Yorumlanmasi

Elde olunan goriintiiler workstationda (Leonardo, Siemens Medical Solutions,
Forchheim, Germany) génderilerek incelendi. Dansite 6l¢iimleri 0,6 mm kalinhiginda
elde edilen BT anjiyografi goriintiileri iizerinde yapildi. Elde edilen imajlar goriintii
kalitesi, pulmoner arter opasifikasyonu ve hareket artefaktlar1 yoniinden literatiirde
belirtilen skalar kullanilarak degerlendirildi (122).

Tetkikler acil sartlarda gerceklestirildiginden hastalarin boy ve kilo degerleri
elde olunamadi. Bu nedenle gruplar arasindaki homojenite farkliliginin
karsilastirilmasinda viicut kitle indeksi yerine cilt alt1 yag doku kalinlig: kullanildi.
Cilt alt1 yag doku kalinliklar1 her hasta i¢in APA diizeyinden gegen Kkesitlerde

vertebral kolon posteriorundan 6lgiildii.
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Sag ve sol pulmoner arter dallar1 incelenerek trombiis bulunan segmentler
tanimlandi. Emboli disinda tespit edilen ek bulgular kaydedildi. Her hasta ig¢in
bilateral apikal ve bazal pulmoner arter dallarinin orta-distal birlesim diizeylerinde,

ana pulmoner arterde dansite dlgiimleri yapildi.

Opasifikasyonunu degerlendirmek icin en az 2 cm? (2-2,5 cm?) ¢apinda ROI
kullanilarak APA ve periferal pulmoner arterlerde ortalama dansite degerleri dl¢iildii.
Periferal pulmoner arterlerin apikal ve bazal kesimlerdeki segmental veya
subsegmental boliimlerinde dansite Olglimleri gergeklestirildi. Apikal kesim igin
arkus aortanin iist ve alt siirlar1 arasinda, bazal kesim i¢in ise inferior pulmoner

venler ile diyafragma arasinda kalan bolge segildi.

Pencere ayarlar1 olarak mediastinal yapilarda; width 700 HU ve level 80 HU,
akciger parankiminde; width 1200 HU ve level 600 HU secildi. Tiim parametrik
Olctimler aksiyel planda yapildi.

Gorilnti kalitesi 5 derecelik bir skala kullanilarak iki farkli uzman radyolog

tarafindan subjektif olarak degerlendirildi;
| Tanisal olmayan, kotii goriintii kalitesi,
Il Tanisal giivenilirligi azaltan diisiik gortintii kalitesi,
Il Orta derecede, ancak tani1 i¢in yeterli goriintii kalitesi,
IV lyi goriintii kalitesi,
V  Kiigiik yapilarda da iyi ayrim saglayabilen miikemmel goriintii kalitesi

Gortintii kalitesi degerlendirmesinde mediasten, akcigerler, ana pulmoner
arter, toraks disindaki karaciger parankimi ve diger list abdomene ait yapilar dikkate

alindi.

Pulmoner arter opasifikasyonunu derecelendirmek igin yine 5 derecelik bir
skala kullanilarak iki farkli uzman radyolog tarafindan subjektif degerlendirme

yapilds,
| Vaskiiler opasifikasyon yok, PTE tanisi imkansiz
Il Minimal vaskiiler opasifikasyon

Il Yeterli vaskiiler opasifikasyon



42

IV lyi vaskiiler opasifikasyon
V  Miikemmel vaskiiler opasifikasyon

Hareket artefaktlar1 da 5 derecelik bir skala ile iki farkli uzman radyolog

tarafindan subjektif olarak degerlendirildi;
I Masif, tan1 imkansiz
Il Belirgin, tan1 koymaya engel
11 Belirgin, ancak tan1 koymaya engel degil
IV Hafif

V Yok
3.5. Pulmoner BT Anjiyografide Alinan Radyasyon Doz Hesaplamasi

Pulmoner BT anjiyografi tetkiki, alinan efektif doz tahmini i¢in oldukga
giivenilir oldugu gosterilmistir (123). Efektif doz hesaplamasinda Avrupa Calisma
Grubu tarafindan BT de kalite kriterleri kilavuzunda 6nerilmis bir metod kullanildi
(123, 124). Bu metod ile efektif doz, doz uzunluk carpimi (dose-length product,
DLP, mGy.cm) ve incelenen anatomik bdlge olan gogiis bolgesi icin bir donilisiim
katsayisimn (k=0,017 mSv.mGy*.cm™ ) ¢arpimindan tiiretilmekte olup, doz-uzunluk
carpimi hastanin tetkikin kapsadigi uzunluk boyunca aldigi dozun bir gostergesi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Efektif doz hesaplamasi i¢in kullanilan DLP degerleri
her pulmoner BT anjiyografi tetkiki icin cihaz tarafindan otomatik olarak verilen

protokol tizerinden elde olundu.
3.6. Hastalardan Kan Numunesi Toplanmasi

Kontrast madde verilmek {izere acilmis olan damar yolundan, c¢ekim
oncesinde ve c¢ekim sonrasinda aydinlatilmis onam esliginde 5’er ml vendz kan
ornekleri alindi. Venéz kan orneklerinin 2 ml’si heparinli tiipe, 3 ml’si ise jelli
biyokimya tiipiine alindi. Alinan numuneler daha sonra oksidatif strese bagli DNA
kiriklarinin tespitinde kullanilacak olan comet analizi i¢in 500 pl heparinize kan +

100 pl dimethyl sulphoxide (DMSO) + 400 pl Roswell Park Memorial Institute
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(RPMI) 1640 Medium olarak cryo tiipler icinde hazirlandi ve c¢alisilincaya kadar
— 80 °C’de sakland: (125). Jelli biyokimya tiipiine aktarilan kanlarin fibrini ayrilmasi
15 dakika (dk) bekletildi. Daha sonra 5000 rpm’de 10 dk santifiij edilerek serum
kism1 ayrildi. Sonrasinda elde edilen serumla oksidan ve antioksidan enzimler

¢alisilmak iizere porsiyonlanip eppendorf tiiplerinde — 80 °C’de sakland.
3.7. Comet Analizi

Calismak tizere uygun kosullarda cryo tiiplerde bekletilen numunelerin ilk
olarak hiicreler 37°C’de su banyosunda ¢dziinmeleri saglandi. Daha dnceden iizeri %
0,5’1ik normal erime noktasina sahip agaroz (NMA) ile kaplanmis lam iizerine
aktarildi. Katilagtiktan sonra 2. tabaka olarak iizerine yine % 0,5’lik diislik erime
noktali agaroz (LMA) ilave edildi. Bu iki tabakali jel hazirlandiktan sonra hiicrelerin
deterjanli soliisyon igerisinde (lizis tamponu (20 pg/ml proteinaz)) 2 saat bekletilerek
parcalanmasi saglandi. Lam alkali ya da nétral bir tampon iceren (4 °C’de 20 dk)
elektroforez tankina yerlestirilip, DNA’nin agilmasi igin bir siire beklendikten sonra
elektroforez gerceklestirildi (300 mA, 25 V, 30 dk). Elektroforez sonrasinda lam
noétralizasyon tamponu ya da fosfat tamponu (PBS) ile yikanip kurutuldu ve
florokrom (50 pl etidyum bromiir) bir boya ile boyandi. Etidyum bromidle boyanan
preparatlar Olympus marka florasan mikroskop altinda 40X objektifte incelendi.
Sonuglar kuyruk uzunlugu, kuyruk yogunlugu ve kuyruk momenti cinsinden
degerlendirdi. Bahsedilen tiim islemler, ¢evre kaynakli DNA hasarin1i 6nlemek

amactyla karanlik ortamda yapildu.
3.8. Kullanilan Malzemeler ve Aletler

1-  Sogutmali santrifiij: Hettich MR5415 (Almanya),

2-  Sogutmali mikro santriflij: Niive MR5415 (Tiirkiye),
3-  Benmari: Niive TGR667 (Tiirkiye),

4-  Hassas terazi: Shimadzu SPB 33 (Japan),

5-  Vorteks: Iso Lab NM 100 (Almanya),
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Otomatik pipetler: Brand (Almanya), Iso Lab (Almanya),
pH metre: Iso Lab NY78 (Almanya),
Manyetik karistirici: Iso Lab NGG660 (Almanya),

Elektroforez cihazi yatay: Cleaver scientific CSL-COM40 (ingiltere),

10- Elektroforez giic kaynagi: Cleaver scientific Omnipac mid Cs300V

(Ingiltere),

11- Spektrofotometre: Shimadzu U5800 (Japan),

12- Mikrodalga Firin: Beko GFG778 (Tiirkiye),

13- Kristal spektro kiiveti: Iso Lab (Almanya),

14-  Fleurosan mikroskop: Olympus BM50 fleurosan mikroskop (Japan).

3.9. Kullanilan Kimyasal Maddeler

Calismamizda kullandigimiz maddeler analitik safliktadir. Kullanilan

kimyasal

maddelerden asagida belirtilenler; Sigma ve Merck firmalarindan elde

edilmistir.

1.

2.

9.

Tiyobarbiturik asit (TBA),

Trikloroasetik asit (TCA),

. 1,1,3,3-Tetraetoksipropan (TEP),

. Bovin serum albiimin,

. Commassia Brillant Blue G-250 reaktifi,

. Sodyum Klorit,

. Titriplex® III (ethylenedinitrilotetraacetic acid disodium salt dihydrate),

. Trizma Base,

Triton X-100,

10. Agaroz,

11. Tris hidroklorit,
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12. Histopaque®,

13. Dimetil sulfoksid (DMSO),
14. Sodyum hidroksit,

15. Amonyum nitrat,

16. Slicotungstic asit hidrat,
17. Formaldehit Soliisyonu,
18. Sodyum karbonat-anhidroz,
19. Cinko siilfat,

20. Hidroklorik Asit (HCL),
21. Asetik asit % 1°1ik,

22. Nitrik asit %50’lik,

23. Etidyum bromiir,

24. TAS reaktifi,

25. TOS reaktifi.

3.10. Comet Analizi ve Oksidan Antioksidan Enzim Tayinleri icin

Kullanilan Cozeltiler

Lizis Soliisyonu (500 ml stok soliisyon)
2,5 M NacCl

100 mM EDTA

10 mM Trizma Base

Tartilip distile su ile 500 ml’ye tamamlandi.
100 ml ¢alisma soliisyonu:

% 1 Triton X-100 1ml

% 10 DMSO 10 ml
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Balon jojeye alindi. Uzeri stok soliisyon ile 100 ml’ye tamamlandi. +4 °C’de

sogutuldu. Bahsedilen soliisyon her ¢calismadan 6nce taze olarak hazirlandi.
Alkali Elektroforez Tamponu (300 mM NaOH/1mM EDTA)
500 ml elektroforez tamponu:
300 mM NaOH

1 mM Na;EDTA karistirildi. Distile su ile hacim 500 ml’ye tamamlandi.
pH>13 olmasina dikkat edildi ve soguk kullanildi.

Notralizasyon Tamponu
100 ml Nétralizasyon tamponu:

400 mM Tris HCL in distile su ile hacmi 100 ml’ye tamamlandi. pH HCI ile
7,4 e ayarlandu.

Boyama soliisyonu
Stok etidyum bromiir; 10 mg etidyum bromiir 50 ml distile suda eritildi.

Seyreltik etidyum bromiir; stok boyama soliisyonundan 100 pl alinarak distile
su ile 10 ml’ye tamamlandi. Ependorflara porsiyonlanip, ¢aligma esnasinda her

preperata 50 ul uygulanarak floresan mikroskopta degelendirildi.
STOK PBS (1 litre):
NaCl
KCI
KH,PO,
Na;HPO,
Tris HCI

Stok PBS icin uygun oranlarda karigtirtlip hacmi distile su ile 1 litreye
tamamlandi. 10 kat diliie edilerek kullanildi.

Lamlarin Hazirlanmasi

Lamlar hot plate cihazinda 1sitild1 ve sicak kalmasi saglandi.
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1- 50 mg (0,05 gr) NMA + 5 ml 1/10 diliie edilmis PBS de eritildi. Kabarcik

kalmayincaya kadar kaynatildi ve 60 ‘C suda bekletildi.

2- NMA dan her bir lama 100 pl dokiilerek lama froti seklinde yayildi ve

donmasi i¢in soguk yiizeyde bekletildi.

NMA:

% 1,5 NMA (75 mg NMA, 5 ml 10X PBS icinde)

LMA:

% 0,75 LMA (37,5 mg LMA, 5ml 10X PBS i¢inde)

1- Kat: % 1,5 NMA

2- Kat: 75 pl hiicre + LMA karisimi

3- Kat: 75 pl LMA

v

v

v

PBS pH 7,5 olmali

Hiicreler mutlaka 1X PBS ile yikandi, aksi taktirde hiicrelerde kalan

protein ve serum agarozun diigmesine neden olur.

LMA ve hiicre orani ayarlandi ve 15 pl hiicre, 100 pul LMA ile
karigtirildi.

LMA’nin dondugundan emin olundu.
Hazirlik asamasinda nemli kutular kullanildi.

Lizis soliisyonu mutlaka buz soguklugundaydi. Lizis i¢in yaklasik 1

saat +4 C’de bekletildi.

Elektroforez soliisyonu mutlaka <20 C, buz soguklugunda kullanildx.

3.11. Comet Analiz Basamaklar1 ve Degerlendirme

3.11.1. Comet Analiz Basamaklari

1- 0,5 ml histopaque 1077 + 0,5 ml tam kan ilave edildi (kan sizdirma

tarzinda ilave edildi).



10-

11-

12-

13-

14-

15-

16-
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2100 rpm’de 30 dk oda sicakliginda santrifiij edildi.
Tiipte olusan iki tabaka arasindaki bulanik kistmdan 500 pl ¢ekildi.

Cekilen hiicre kismu 500 pl 1/10 diliie PBS ilave edilerek 1 kez yikandi
(1600 rpm 10 dk)

Stipernatan atildi, kalan pelette hiicreler vardi, hiicreler cok yogunsa 1/10
PBS ile sulandirildi.

40 mg (0,04 gr) LMA + 4 ml 1/10 diliie PBS de eritildi, kaynatildi, 37C

su i¢ine alindi.
Hiicreler 180 ul LMA ile karistirildi.

Karisimdan 80 pl ¢ekilir ve NMA olan lamlara dokiilerek iizeri lamelle

kapatildi, 5 dakika +4°C de bekletildikten sonra lamel ¢ikarildi.

Lamlar bir kutu icine alindi. Uzerine lisiz soliisyonu dokiilerek 60 dk

lizis i¢in beklendi.

60 dakika sonra lisiz soliisyonundan ¢ikarildi ve distile su ile yavasca

yikandi.

Lamlar soguk elektroforez tamponu olan tanka alindi. 30 dk adaptasyon

i¢in tankta bekletildi.
Daha sonra 300 mA-25 V da 25 dk elektroforezde yiiriitiildii.

Elektroforezden sonra lamlar ¢ikarildi, kagit havlu iizerine alindi ve
nétralizasyon tamponunda sale icerisinde bekletildi. Uzeri kapatilir ve bu
nemli bir sekilde 2 giin bekleyebilir. Hemen c¢alisilacaksa 80 pl boya

soliisyonu lamlara dokiilerek boyanmasi saglandi.
Uygulama ¢ift olarak uygulandu.
Lamel kapatilarak floresan mikroskopta slaytlar degerlendirildi.

Okuma 3 saat icinde yapildi.
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3.11.2. Degerlendirme

1- Numune basma 100 adet hiicre degerlendirildi (her slaytta 50 hiicre).
400X’de skorlama yapildi. (Etidyum bromiir i¢in floresan mikroskop,
488 nm dalga boyunda).

2- Degerlendirilen her slayt kodlandi.
3- DNA kiriklar 5 kategoride degerlendirildi:

O=Hasarlanmamis hiicreler, 4= Maksimum kuyruk uzunluguna sahip olan
hiicreler ve maksimum hasara ugramis hiicreler. Bunun i¢in her numunede hiicre
sayimi yapilirken (toplam 100 hiicre sayildi) hasarlanma derecesine gore hiicreler 0-4

aras1 skorlandirilip, numunedeki her bir skora ait hiicre sayis1 kaydedildi (Resim 1).

4- Hasarlanmis hiicrelerin frekans1 hasarlanmamis (sinif 0) ve 1, 2, 3 ve
4’lincli simiflara ait hasarlanmis hiicrelerin toplam sayisinin, her uygulamada sayilan
hiicrelerin toplam sayisina boliinerek bulundu. 100 nukleoid i¢in toplam skor, her
siniftaki hasarlanmis hiicre sayisin1 sinif numarasi ile ¢arparak bulundu (Manoharan

and Banerjee tarafindan modifiye edilmis olan fomiile gore).

Total skor= (0xno)+(1xnl)+(2xn2)+(3xn3)+(4xn4)

n: her grupta analiz edilen hiicre sayisi

5- Total skor, 0’dan (hi¢ hasar goriilmeyen 100 hiicre) 400°e kadar (tiim

hiicreler hasarlanmis, grup 4) deger alabilir.

6- Ekstrakla muamelenin gosterdigi antigenotoksisitenin indirgeme ytizdesi

bu formiile gore hesaplanir (126).

f [P _—
A rmuneortelama degeri —B ninortalama degeri

indirgeme yiizdesi = x100

1 [ [ -
A rminortelama degeri —C ninortaleama degeri

A: Genotoksik madde uygulanan gruptaki hiicre sayisi (pozitif kontrol)
B: Genotoksik madde ve ekstrakt uygulanan gruptaki hiicre sayis1

C: Negatif kontrol
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Resim 1. Comet skorlama kriteri

3.12. Antioksidan Enzim Yontemleri
3.12.1. MDA Diizeyinin Saptanmasi

MDA, lipid peroksidasyonunun ©o6nemli bir belirleyicisidir. Lipid
peroksidasyon iiriinlerinden olan malondialdehid (MDA) 6l¢timii igin Draper ve
Hadley’in ¢ift 1sitma yontemi kullanilmistir. Metodun prensibi TCA ile ¢oktiirme
isleminden sonra MDA-TBA (Tiobarbitiirik asit) kompleksinin 532 nm’de
(Shimadzu UV-1601, Almanya) verdigi absorbansin Olciilmesi esasina dayanir.
Sonuglar, MDA-TBA kompleksinin 532 nm’deki ekstinsiyon katsayisindan (1.56 x
105 cm-1M-1) yararlanilarak nanomol/gr protein olarak hesaplandi (127).

3.12.2. Dokuda Protein Tayini

Homojenize edilen Orneklerin silipernatanlarinda mikroprotein diizeyleri
Bredford yontemi ile manuel spektrofotometre ile Ol¢iilmiistiir (128). Standartlarin
absorbans degerleri ile olusturulan optik dansite-konsantrasyon grafigi ¢izildi ve tiim
numuneler bu standart grafige gore hesaplandi. Sonuglar mikroprotein diizeyine

bolinerek dokuda enzim aktivitesi olarak verildi.
3.12.3. Total Oksidan Sistem Tayini (TOS)

Erel tarafindan gelistirilen kolorimetrik yontemle ¢aligildi (111). Rel Assay
marka ticari kitler kullanilarak 6lgiilen testte, kalibratdr olarak hidrojen peroksit
kullanildi. Ornekte bulunan oksidanlar ferrdz iyon-o-dianisidine kompleksini ferrik
iyona oksitlerler ve bu durumda ortamda bulunan gliserol bu reaksiyonu

hizlandirarak yaklasik ii¢ katina ¢ikarir. Ferrik iyonlar asidik ortamda Xxylenol orange
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ile renkli bir kompleks olustururlar. Ornekte bulunan oksidanlarmn miktarryla iliskili
olan rengin siddeti spektrofotometrik olarak 6l¢iiliir. Birim umol H,O, Eqv/L olarak

ifade edilir.

3.12.4. Total Antioksidan Sistem Tayini (TAS)

Erel tarafindan gelistirilen kolorimetrik yontemle ¢alisildi (112). Bu
yontemde Fe2+-o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi reaksiyon
olusturarak OH radikalini olusturur. Bu giiclii reaktif oksijen tiirii indirgenerek diisiik
pH'da renksiz o-dianisidine molekiili ile reaksiyona girerek sari-kahverengi
dianisidyl radikallerini olustururlar. 2,2-azinobis- (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic
acid) (ABTS radikali) ileri oksidasyon reaksiyonlarma katilarak antioksidan
konsantrasyonuna ve antioksidan kapasiteye gore mavi ve yesil rengini
kaybetmektedir. Bu renk degisikligi, absorbans degeri 660 nm'de Olgiilerek
degerlendirme yapildi. Renk degisimi ile 6rnek i¢indeki antioksidan miktar1 arasinda
ters iliski bulunmaktadir. Kalibrator olarak E vitamininin suda ¢oziiniir bir analogu
olan Trolox kullanildi. Reaksiyon hizi standart yontem olan Trolox ile kalibre edildi.

Birimi Trolox equivalent/L olarak ifade edilir (129).

3.12.5. Oksidatif Stres indeksi (OSI)

Orneklerin oksidatif stres indeksi (OSI), drneklerin toplam oksidan status
(TOS) diizeylerinin, orneklerin toplam antioksidan status (TAS) oranmna yiizdesi
olarak belirtildi. Hesaplamadan 6nce TAS testinin birimindeki mmol degeri TOS
testindeki gibi mikromol birimine cevrildi. Sonuclar Arbitrary Units olarak ifade
edildi (130). TAS i¢in birim; mmol Trolox equivalents/L, TOS igin ise umol H,0;
Equiv./L olarak ifade edilir.

OSI (arbitrary unit) = [(Total peroxide, pmol/L) / (TAS, pmol Trolox equivalent/L)
X 100].
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3.13. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme bilgisayar ortaminda SPSS 15.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Verilerin homojen dagilip
dagilmadiklari Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile kontrol edildi.
Homojen dagilan veriler i¢in parametrik testler, homojen dagilamayan veriler i¢in ise
nonparametrik testler kullanildi. Nonparametrik veriler i¢in Kruskal Wallis, Ki-Kkare,
Mann Whitney-U testleri kullanildi. Parametrik veriler igin ise one-way ANOVA ve
post hoc Bonferroni testi kullanildi. p<0.05’ten kii¢iik degerleri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Populasyonu

Calismaya dahil edilen toplam 123 hastanin 59’u (% 48) kadin, 64’1 (% 52)
erkek ve yas ortalamalar1 58.28 + 20.29 idi (Tablo 6- 9). Yas dagilimi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p > 0.05).

Cilt alt1 yag doku kalinliklari, ana pulmoner arter (APA), sag pulmoner arter
(RPA) ve sol pulmoner arter (LPA) c¢aplar1 arasinda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p > 0.05).

Calismaya dahil 123 olgunun 86 (% 69,9)’sinda PTE saptanmadi. Pulmoner
arter igerisindeki trombiisler 21 (% 17,1) olguda periferal (segmental ve
subsegmental dallarda), 15 (% 12,2) olguda ise hem ana hem de periferal pulmoner
arter trasesinde ve 1 (% 0,8) olguda ise siipheli olarak izlenmistir. Gruplar arasinda
PTE pozitifligi yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir (p = 0.130) (Tablo 5).

APA dansitesi, apikal ve bazal dansiteye baktigimizda; grup I ve grup Il
arasinda istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.001) ve grup II’de azalmistir. Benzer
sekilde Grup I ve grup III arasinda istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.001) ve grup

III’de azalmastir.

Gruplar arasinda goriintii kalitesi (p = 0.119), opasifikasyon (p = 0.782), ve
hareket artefakti (p = 0.248), degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir.
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Tablo 5. Hastalarin gruplara gore PTE tanilari

PTE () Segmental Ana+Segmental

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
Grup | 13(%59,1) 14 (% 70) 8 (% 36,4) 3 (% 15) - 3 (% 15)
Grup Il 16 (% 72,7) 17(%89,5) 3 (% 13,6) - 3(% 13,6) 2 (% 10,5)
Grup I 13 (% 65) 13(%65) 2(%10) 5(%25) 5(%25) 2(%10)

PTE: Pulmoner tromboemboli

Tablo 6. Hastalarin demografik verileri ortalama+tstd sapma

Hasta Sayisi Ortalama Std. Sapma
Yas 123 58,28 20,29
Total DLP 123 180,60 108,10
Efektif Doz 123 3,07 1,83
Total mAs 123 1453,51 273,34
PTE 122 0,4180 0,7023
APA ¢ap1 123 27,08 453
RPA cap1 123 21,72 414
LPA cap1 123 20,82 3,39
APA dansitesi 123 434,22 181,75
APIKAL dansite 123 521,35 210,01
BAZAL dansite 123 490,52 197,31
YD KALINLIGI 123 15,82 7,09

DLP: Dose-length product, mAs: Miliamper- Saniye, PTE: Pulmoner tromboemboli, APA: Ana
pulmoner arter, RPA: Sag ana pulmoner arter, LPA: Sol ana pulmoner arter, YD: yumusak doku



Demografik verilerin gruplara gore dagilimina baktigimizda;

Tablo 7. Grup I i¢in hastalarin demografik verileri ortalama+tstd sapma

Hasta Sayisi Ortalama Std. Sapma
Yas 42 59,69 19,23
Total DLP 42 74,52 16,65
Efektif Doz 42 1,26 0,28
Total mAs 42 1369,16 244,92
PTE 41 0,4146 0,63149
APA ¢ap1 42 26,99 4,63
RPA cap1 42 22,12 4.67
LPA cap1 42 20,99 3,62
APA dansitesi 42 568,14 184,72
APIKAL dansite 42 668,19 211,69
BAZAL dansite 42 636,83 202,79
YD KALINLIGI 42 15,61 5,94

DLP: Dose-length product, mAs: Miliamper- Saniye, PTE: Pulmoner tromboemboli, APA: Ana
pulmoner arter, RPA: Sag ana pulmoner arter, LPA: Sol ana pulmoner arter, YD: yumusak doku

Tablo 8. Grup II i¢in hastalarin demografik verileri ortalama+tstd sapma

Hasta Sayisi Ortalama Std. Sapma
Yas 41 55,14 21,69
Total DLP 41 160,17 32,63
Efektif Doz 41 2,72 0,55
Total mAs 41 1428,34 238,56
PTE 41 0,3171 0,68699
APA cap1 41 27,09 458
RPA cap1 41 21,46 421
LPA ¢ap1 41 20,18 3,56
APA dansitesi 41 393,65 131,36
APIKAL dansite 41 475,29 160,97
BAZAL dansite 41 448,43 147,31
YD KALINLIGI 41 14,54 7,54

DLP: Dose-length product , mAs: Miliamper- Saniye , PTE: Pulmoner tromboemboli, APA: Ana
pulmoner arter, RPA: Sag ana pulmoner arter, LPA: Sol ana pulmoner arter , YD: yumusak doku
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Tablo 9. Grup III i¢in hastalarin demografik verileri ortalama+std sapma

Hasta Sayisi Ortalama Std. Sapma
Yas 40 60,02 20,01
Total DLP 40 312,95 68,23
Efektif Doz 40 5,32 1,15
Total mAs 40 1567,87 300,91
PTE 40 0,52 0,78
APA ¢ap1 40 27,18 4.47
RPA ¢ap1 40 21,57 3,49
LPA ¢ap1 40 21,31 2,93
APA dansitesi 40 335,20 136,63
APIKAL dansite 40 414,40 164,63
BAZAL dansite 40 380,05 137,35
YD KALINLIGI 40 17,36 7,60

DLP: Dose-length product , mAs: Miliamper- Saniye , PTE: Pulmoner tromboemboli, APA: Ana
pulmoner arter, RPA: Sag ana pulmoner arter, LPA: Sol ana pulmoner arter , YD: yumusak doku

4.2. Klinik ve Patolojik Bulgular

Nefes darlig1 pulmoner BT anjiyografi tetkiki i¢in en sik bagvuru semptomu
olarak karsimiza ¢ikti. Trombiis toplam 15 olguda santral ve periferal pulmoner
arterlerde, 21 olguda ise sadece periferal pulmoner arterlerde (segmental ve
subsegmental dallarda) trombiis saptandi. Pulmoner BT anjiografi tetkikinde
pulmoner arter diginda pulmoner-extrapulmoner bulgular arasinda fark saptanmadi.
Pulmoner-extrapulmoner bulgular; APA, sag ve sol pulmoner arter ¢aplarinda
genisleme (32 =%26), mediastinal lenfadenopati (27 =%21), plevral efiizyon (35
=%28), fibroatelektatik degisiklik (53 =%43), amfizem (21 =%17), hava kistleri (24
=9%19), mozaik patern (39 =%31), konsolidasyon (14 =%11), infiltrasyon (47 =%38),
akciger malinitesi ile uyumlu kitle lezyon (2 =%1,6), pulmoner 6dem (2 =%1,6),
asendan aort genislemesi (3 =%2,4), aberan sol subklavian arter (1 =%0,8),
bronsiektazi (9 =%), tetkike dahil kesitlerde perihepatik-perisplenik sivi (1 =%0,8),
plonjen guatr (3 =%2,4), nefrolitiazis (1 =%0,8), kolelitiazis (5 =%4), karacigerde ve
bobrekte hipodens lezyon (8 =%9,8), siirrenal lezyon (2 =%1,6), hiatal herni (6
=%4,8), inferior pulmoner ven trombiisii (1 =%0,8) ve intraabdominal multiple
LAP’lar (1 =%0,8) olarak saptandi.
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Resim 2. Pulmoner trunkusta (APA) 80(A), 100(B) ve 120(C) kV’de dansite 6l¢tim
ornekleri ( ortalama dansite degerleri 80 kV=730.926, 100kV=506.495, 120
kV=375.472)

Resim 3. (A-C). 80, 100 ve 120 kV’de ¢ekilen pulmoner BT anjiografi tetkiklerinde
pulmoner trunkus (APA), sag ve sol ana pulmoner arterlerde emboli 6rnekleri
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Resim 4. Apikal pulmoner arterde sirastyla 80, 100 ve 120 kV’de dansite dl¢timii (
ortalama dansite degerleri 80 kV=910.000, 100k\VV=687.038, 120 k\V=528.292)

Resim 5. Bazal pulmoner arterde sirasiyla 80, 100 ve 120 kV’de dansite 6l¢timii (
ortalama dansite degerleri 80 kV=906.500, 100kVV=633.316, 120 k\V=502.312)
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4.3. Pulmoner BT Anjiografi Tetkikinde Pulmoner Arterlerin Dansite

Ol¢iim Sonuclar

APA, apikal ve bazal pulmoner arter segmentlerinde her {i¢ grubun dansite
(ROI) degerleri; Grup I (APA: 568,14 + 184,72 HU, Apikal: 668,19 + 211,69 HU,
Bazal; 636,83 + 202,79 HU), grup II (APA: 393,65 + 131,36, Apikal: 475,29 +
160,97 HU, Bazal; 448,43 + 147,31 HU), grup Il (APA: 335,20 + 136,63 HU,
Apikal: 414,40 + 164,63 HU, Bazal; 380,05 + 137,35 HU) olarak 6l¢iilmiis olup grup
I ve grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p < 0.001) ve grup II’de azalma
saptanmistir. Benzer sekilde Grup I ve grup Il arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark (p < 0.001) ve grup I1I’de azalma saptanmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Pulmoner arterlerin degerlendirilmesinde istatistiksel dl¢iimler

Grup | Grup 11 Grup I
(80 kV) (100 kV) (120 kV)
APA 568,14 + 184,72 393,65 + 131,36 335,20 + 136,63
HU HU HU
Apikal 668,19 + 211,69 475,29 + 160,97 414,40 + 164,63
HU HU HU
Bazal 636,83 + 202,79 448,43 + 147,31 380.05 + 137,35
HU HU HU

4.4. Pulmoner BT Anjiografi Skorlama Sonuclari

Gruplarin higbirinde goriintii kalitesi skorlar1 grade 1 (tanisal olmayan, kotii
goriintii kalitesi) ve grade 2 (tanisal gilivenilirligi azaltan diisiik goriintii kalitesi)
olarak yorumlanmadi. Goriintii kalitesinin degerlendirilmesinde en diisiik skorlar
grup 1 (80 kV)’de elde edildi. Grup 1°deki 6 olguda goriintii kalitesi skoru grade 3
(orta derecede, ancak tani icin yeterli) olarak yorumladi (Tablo 11). Grup | ve II,
grup I ve Il ile grup II ve III arasinda goriintii kaliteleri yoniinden saptanan farklilik

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
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Pulmoner arter opasifikasyonunun skorlamasinda her 3 grupta ortalama deger
4,5’in tizerinde bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi

(p > 0.05).

Gruplarin hi¢birinde goriintiiyii olumsuz sekilde etkileyen hareket artefakti ve
bu acidan gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik (p > 0.05) saptanmad: (tablo
11).

Tablo 11. Pulmoner arter dis1 parametrelerin degerlendirilmesinde skorlar

Grup | Grup Il Grup 111 p degeri
(80 kV) (100 kV) (120 kV)

Goriintii kalitesi 4,30+ 0,71 4,48 + 0,50 4,62 + 0,49 p>0.05
Opasifikasyon 4,69 + 0,60 4,73+ 0,44 4,67+ 0,47 p > 0.05
Hareket artefakti 4,66 + 0,61 4,39 + 0,80 4,55+ 0,63 p>0.05

4.5. Pulmoner BT Anjiyografide Alinan Radyasyon Doz Miktarlari

Pulmoner BT anjiyografi tetkiki ile alinan efektif doz tahmini i¢in oldukca
giivenilir oldugu gosterilmis, Avrupa Calisma Grubu tarafindan BT’de kalite
kriterleri kilavuzunda onerilmis bir metod kullanildi (123,124). Bu metod ile efektif
doz, doz uzunluk c¢arpimi (dose-length product, DLP, mGy.cm) ve incelenen
anatomik bolge olan gogiis bolgesi igin bir doniisiim katsayisinin (k=0.017 mSv.mGy
tem?®) c¢arpimindan tiretilmekte olup, doz-uzunluk ¢arpimi hastanin tetkikin
kapsadigi uzunluk boyunca aldig1 dozun bir gostergesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Efektif doz hesaplamasi i¢in kullanilan DLP degerleri her pulmoner BT anjiyografi
tetkiki ic¢in cihaz tarafindan otomatik olarak verilen protokol iizerinden elde

olunmustur.

Ortalama DLP degerleri grup | (74,52 + 16,65 mGy.cm), grup 1l (160,17 +
32,63 mGy.cm) ve grup 111 (312,95 + 68,23 mGy.cm) igin ayr1 ayr1 hesaplandi. Ug
grup arasinda DLP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p <
0.001). Efektif dozlar ise grup I (1,26 + 0,28 mSv), grup Il (2,72 + 0,55 mSv) ve
grup 11 (5,32 = 1,15 mSv)’de ayr1 ayr1 hesaplandi. Cihazin belirledigi referans mAs
degeri 150 mAs olarak saptandi. Toplam mAs degerleri; grup I (1369,16 + 244,92),
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grup 1l (1428,34 + 238,56) ve grup III (1567,87 + 300,91 ) olup gruplar arasinda
mAs degerleri yoniinden anlamli farklilik saptandi (p < 0.001) (Tablo12).

Tablo 12. Radyasyon dozlarinin degerlendirilmesinde istatistiksel dl¢timler

Grup | Grup 1l Grup I p degeri
(80 kV) (100 kV) (120 kV)
DLP 7452+ 1665 160,17+32.63  31295+6823 P <00
(mGy.cm)
Efekdif doz 1264028 2724055 532+ 1,15 p<0.05
(mSv)
mAS 1369,16 + 1428.34 = 156787 = D <0.05
244.92 238,56 300,01

DLP: (dose-length product), mAS: tiip akim1 (mA) ve gantri rotasyon zamant (s)

4.6. Comet Analizi Sonuclari

Comet analizi her bir numune icin hazirlanip materyal metotta anlatilan
yonteme gore 0-4 arasi hiicreler skorlanip, toplam 100 adet hiicre her bir numune i¢in
¢ekim Oncesi ve ¢ekim sonrasi skorlandi. Daha sonra ¢ekim Gncesi ve sonrasi comet

skorlart wilcoxon signed ranks test ile degerlendirildi.

Tablo 13. Grup igerisinde ¢ekim Oncesi ve sonrasi comet analizinde

istatistiksel veriler.

Comet ( Arbitrary Unit) p degeri
Cekim oncesi Cekim sonras1 Median
Gruplar Median (min-max) (min-max)
Grup |l 99 (57-258) 134 (76-287) 0.001
Grup 11 131 (58-302) 181 (98-374) 0.001
Grup 1 108 (28-294) 161 (56-328) 0.001

Grup icerisinde ¢ekim Oncesi ve ¢ekim sonrasi comet skorlar istatistiksel

olarak degerlendirildiginde;
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Grup I i¢in ¢ekim Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamlhidir ve ¢ekim sonrasi grup I’de comet skoru artmistir (p=0.001).

Grup II i¢cin ¢ekim Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamlidir ve ¢ekim sonrasi grup II’de comet skoru artmigtir (p=0.001).
Grup III i¢in ¢ekim Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamlidir ve ¢ekim sonrasi grup III’de comet skoru artmistir (p=0.001).

Tablo 14. Grup icerisinde g¢ekim Oncesi ve sonrasi farka gore comet

analizinde istatistiksel veriler

Gruplar Comet Skoru (Arbitrary unit)
Median (Min-max) p value
Grup | 11 (0-72) p<0.05
Grup Il 71,5 (3-294) p<0.05
Grup I1 23 (0-143) p<0.05

Grup igerisinde ¢ekim Oncesi ve ¢ekim sonrasi comet skorlarinin farki alindi

ve bu farka gore istatistiksel degerlendirme yapildi.

Grup I ve Grup II karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlidir ve grup
II’de comet skoru artmistir (p=0.001).

Grup I ve Grup III karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlidir ve grup
III’de comet skoru artmistir (p=0.046)

Grup II ve Grup III karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamhidir ve grup
IIT’de comet skoru azalmistir (p=0.001).



Resim 6. Comet 0+ lenfosit hiicresi

Resim 7. Comet +1 ve +2 lenfosit hiicresi
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Resim 8. Comet +3 lenfosit hiicresi

Resim 9. Comet +4 lenfosit hiicresi
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4.7. MDA, TAS, TOS ve OSI Sonuglar1

Grup i¢i ¢ekim Oncesi ve ¢ekim sonrast MDA, TAS, TOS ve OSI degerleri
karsilastirilmistir (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplardaki oksidan-antioksidan parametre dagilimi

Gruplar Grup | Grup 11 Grup 111
Cekim Cekim Cekim Cekim Cekim Cekim
oncesi sonrasl oncesi sonrasl oncesi sonrasi

MDA

(pmol/mg 0,05+0,0 0,05+0,01 0,07+0,01 0,07+0,0 0,03+0,4 0,03+0,03
protein)

TOS

(umol H,O, 32,53+11,2 39,28+17,2 19,76£9,1 21,08+7,6 21,76+9,9 24,08+5,5
E/L)

TAS(mmol 17240,5 162405 1,58+0,5 134402° 1,58+04 137405
Trolox E/L)

oSl 1,9040,9  2,07+1,0 2,11+1,2 1,41£1,0 1,67+1,1 1,94+13
P values

MDA AD AD AD

TOS AD AD D

TAS AD 0.009 0.029

0S| AD AD M

a: Cekim oOncesi ile karsilastirildiginda (Kruskal Wallis testi)
AD: Anlaml degil

Grup I i¢in MDA, TOS ve OSi’nin ¢ekim sonrasi artmasma karshk
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). TAS degerleri de ¢ekim sonrasi
azalmistir fakat istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Grup II i¢in MDA, TOS ve OSI’nin ¢ekim sonrasi artmasma karsilik
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). TAS degerleri ¢ekim sonrast azalmigtir

ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.009).

Grup III icin MDA, TOS ve OSI’nin ¢ekim sonrasi artmasina karsilik
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). TAS degerleri ¢ekim sonrasi azalmistir

ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.029).
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5. TARTISMA

Derin ven trombozunun bir komplikasyonu olarak gelisen PTE, siklikla uyluk
ve baldir derin venlerindeki trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter dallarini

tikamasi ve etkilenen alanda bolgesel dolasim bozuklugu meydana getirmesidir (9-
21).

PTE, tekrarlama ve morbidite-mortalite olasilig1 yiiksek ancak Onlenebilir,
eslik eden ek patolojik bulgular ve hastaliklar nedeni ile klinik belirtileri

maskelenebilir ve tan1 zorlasabilir (3, 9).

PTE tanisinda, ilk basamak hastaliktan siiphelenmektir (131). Anamnez ve
fizik muayene tanida yetersiz kaldigi i¢in akciger grafisi, EKG, arteriyel kan gazi, D-
dimer, V/Q sintigrafisi, bilgisayarli tomografi anjiyografi, manyetik rezonans
goriintiileme, ekokardiyografi ve pulmoner anjiyografi gibi taniya yardimci islemler

yapilabilir.

VIQ sintigrafisinin yanlis pozitif sonuglar vermesi, CKBT ile yapilabilen
pulmoner BT anjiografinin yaygin olarak kullanilmaya baglanmasi nedeniyle

pulmoner BT anjiyografi tetkiki tanisal olarak ilk sirada yer alir (14).

Pulmoner BT anjiyografi tetkikinde, trombiis pulmoner arter i¢erisinde dolum
defekti veya distali dolmayan vaskiiler yapilar olarak gorilir (21). PTE tanisina
yonelik yapilan BT anjiyografi ve akciger sintigrafisinin karsilagtirilmalt
calismalarinda pulmoner BT anjiyografi tetkikinin duyarliligi anlaml olarak yiiksek
bulunmustur. Bu yontemin 6nemli bir avantaji da pulmoner arterlerin yani sira
torakstaki diger yapilara ait patolojileri de gosterebilmesidir (53-56). Bizim

calismamizda da PTE tanisi i¢in pulmoner BT anjiografi tetkiki kullanilmistir.

Bizim ¢alismamizda da PTE tanisi i¢in pulmoner BT anjiografi tetkiki
kullanilmistir. Olgularin toplam 15’inde santral ve periferal pulmoner arterlerde,
21’inde ise sadece periferal pulmoner arterlerde (segmental ve subsegmental
dallarda) trombiis saptandi. Pulmoner-extrapulmoner bulgulara bakildiginda; APA,
sag ve sol pulmoner arter ¢aplarinda genisleme, mediastinal lenfadenopati, plevral
efiizyon, fibroatelektatik degisiklik, amfizem, hava Kistleri, mozaik patern,

konsolidasyon, infiltrasyon, akciger malinitesi ile uyumlu Kitle lezyon, pulmoner
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0dem, asendan aort genislemesi, aberan sol subklavian arter, bronsiektazi, tetkike
dahil kesitlerde perihepatik-perisplenik sivi, plonjen guatr, nefrolitiazis, kolelitiazis,
karacigerde ve bobrekte hipodens lezyon, siirrenal lezyon, hiatal herni, inferior

pulmoner ven trombiisii ve intraabdominal multiple LAP’lar saptanabilen bulgulardi.

CKBT’nin izole subsegmental PTE'de duyarliligi daha yiiksektir. Qanadli ve
arkadaslar1 prospektif olarak yaptiklart bir c¢alismada, pulmoner anjiyografiyi
referans yontem olarak kabul ederek, CKBT duyarliligimi % 90, 6zgiilliigiini % 94
olarak bulmuslardir (132).

CKBT’nin pulmoner arter degerlendirilmesinde kullanilabilmesini saglayan
teknolojik gelismeler; gantri rotasyon siiresinin kisalmasi, ¢ok kesit dedektor
teknolojisindeki gelismeler, temporal ve uzaysal c¢oziiniirlikte artis, ince kesit
kalinliklarinda ayni anda ¢ok sayida goriintii alinabilmesidir. CKBT cihazlari,
olaganiistii hizlar1 sayesinde, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli olarak, klasik
kesit taramasindan ¢ok, bir anlamda "hacim taramas1" yapmaktadir. Yiiksek kalitede
hacim bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (z eksenindeki) ¢oziiniirliigiin yeterli
olmas1 gerekmektedir. Z eksen ¢oziiniirligiinii belirleyen baslica etken kesit kalinligi
olup dedektor teknolojisindeki iyilestirmelerle minimum kesit kalinligi giderek
diisiiriilmektedir. Ayrica kaynak goriintiiler lizerinden 6zel bilgisayar yazilimlar ile
MPR, SSD, MIP veya VRT yontemleri ile iki veya {i¢ boyutlu, degisik planlarda

goriintiiler olusturulabilmektedir.

CKBT ile tetkik hizindaki artis pulmoner BT anjiyografide hareket ve nefes
tutamamaya bagli artefaktlarmn azalmasmi saglamistir. ilk jenerasyon BT’ lerde
goriintii alinmasi i¢in dakikalar gerekirken, 4 kesitli BT de 250 milisaniye, 16
dedektorli BT’de 210 msn, 64 kesitli BT de 165 msn’ dir. Bizim kullanmig
oldugumuz 128 kesit BT f{initesinde temporal rezoliisyon 150 milisaniyeye

diismektedir.

Tetkik stirelerindeki kisalma gantri doniis hiz1 ve dedektor sayist arttirilmis
yeni sistemlerde daha da belirgin olmaktadir. Bu durum hastalarin kisa siire nefes
tutma avantajim1 getirerek solunum artefaktlarinin engellenmesinde onemli bir

avantaj saglamaktadir.
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Pulmoner BT anjiyografide kullanilan kontrast madde hacmi kesit sayisinin
artigi ile orantili olarak azalmustir. 4 kesitli BT’de 160 ml, 64 kesitli BT de yaklasik
90 ml ile tetkik gergeklestirilebilmektedir. Bu ¢alismada 128 kesitli BT ile elde
olunan pulmoner BT anjiyografi tetkiki i¢in kullanilan kontrast madde miktar1 50-60
ml arasinda degismektedir. Kontrast madde dozundaki bu azalma, hem maliyeti hem

de doza bagli nefrotoksisiteyi azaltmaktadir.

Bizim g¢alismamizda pulmoner BT anjiyografi tetkiki i¢in kullanilan 128
CKBT cihazinda dedektor 64 sirali 0,6 mm'lik elemanlar1 ve birbirinden bagimsiz
olarak 128 adet data toplama kanalina sahip olup 0,3 mm'lik dolayisiyla 128 x 0,3

mm lik izotropik rezoliisyon olusturabilmekteydi.

CKBT cihaz1 ile yapilan pulmoner BT anjiyografi tetkiki pulmoner emboli
sliphesi olan olgularda emboli siiphesinin dislanmasinda oldukga etkin ve ilk
secilmesi gereken goriintiileme yontemidir. Ancak hastanin aldigi radyasyon dozu,

tetkikin uygulanmasinda belirgin kisitlama olusturmaktadir (14).

Tetkik esnasinda alinan radyasyon dozu ozellikle yasami tehdit etmeyen
pulmoner embolisi olanlarda, klinik olarak pulmoner emboli olasiligi diisiik

olanlarda ve geng bayan hastalarda 6nemli bir sorun olusturmaktadir (122).

Tiip akimi (mA) ve gantri rotasyon zamanini (s) azaltma, tiip voltaji (kV) ve
tarama alanini azaltma, otomatik tiip akim modiilasyonu kullanma ve masa hizini
artirmak gibi parametrelerde degisiklik yapilarak tanisal kaliteyi belirgin sekilde

etkilemeksizin absorbe olan radyasyon dozu azaltilabilir (14).

Tetkik sirasinda uygulanan radyasyon miktar1 tiip akimi (mA) ve ekspojur
zamanina (gantri rotasyon zamani) bagl olup ikisi birlikte tiip akim zamani veya
mAs olarak ifade edilir. Tiip akimin1 azaltmak radyasyon dozunu azaltir, ancak
glrtiltiiyii artirir. Akciger parankim hastaliklarin1 degerlendirmede bu bir sorun
olusturmayabilir. Ancak pulmoner emboli arastirllmasinda diisik mA degeri
kullanilmasi tanisal kaliteyi belirgin sekilde diigiirmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
mA’nin rutinde kullanilan degerinden %50’den fazla azaltilmasi tanisal problemler
olusturmaktadir (14). Pulmoner BT anjiyografi tetkiklerinde mAs degerleri genellikle

100-400 arasindadir. Bizim c¢aligmamizda mAsS degeri cihaz tarafindan otomatik
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olarak belirlenmis ve tiim hastalarda tiip akim zamani (mAs) ortalama 150 mAs

olarak kullanilmustir.

Tiip voltajin1 azaltmak goriintli kontrastini artirirken ayn1 zamanda giiriiltiiy
de artirir. Guirtiltiideki goreceli artis goriintii kontrastindaki artistan daha fazla olmasi
nedeniyle goriintii kalitesi kismen bozulur (134, 135). Bununla beraber ¢ok kesitli
pulmoner BT anjiyografide uygulanan tipik kV degerlerinin 100’e, hatta bazi
olgularda 80 kV’ye disiiriilmesi durumunda bile tanisal goriintii kalitesinin
korundugu gosterilmistir. Bunun nedeni diisiik kV degeri ile giiriiltii artmasina
ragmen, ayni zamanda hastada X-1s11 foton etkilesimlerine olan fotoelektrik etkinin
katkisinin artmasidir. Diisiik kV, Compton sagilmasi iizerine olan fotoelektrik etkiyi
destekleyerek, ortalama 1sin enerjisini iyodinin k-sinirina kadar diisiiriir. Sonugta
kontrasth tetkiklerde vaskiiler opasifikasyon korunur ve belki de hafif belirginlesme

gosterir (3, 14) .

Diisiik kV uygulamalarinda goriintiideki giirtiltii artis1 6nemli bir sinirlayict
faktor olup viicut kitle indeksi ile orantili olarak artar. Gorilintli giiriiltiisiin artmasi
abdomende 6nemli bir problemdir. Ancak X-1s1n1 ateniiasyonunun az oldugu ¢ocuk
ve zayif hastalar ile diisiik absorbsiyon gdsteren viicut bolgeleri bu teknik ig¢in
uygundur. Ozellikle toraks, diisiik absorbsiyona sahip olmas1 ve vaskiiler/interstisyel
yapilar ile ¢evrelerindeki hava arasinda yliksek kontrast bulunmasi nedeniyle, diisiik
kilovoltaj uygulamalar i¢in ¢ok uygundur. Benzer sekilde pulmoner BT anjiografi

tetkiki de diisiik kilovoltaj teknigi kullanilarak gerceklestirilebilir (122).

Weidekamm ve arkadaglarinin tek dedektorlii spiral BT de 140 kV ve 175
mAs ile 100 kV ve 125 mAs parametreleri kullanilarak pulmoner BT anjiografi
cekimleri gergeklestirmis. Her iki grup icin Olcililen pulmoner arterlerin atentiasyon
degerleri (268 HU ve 379 HU) ve radyasyon maruziyet dlgtimleri (10,4 mGy ve 3,4
mGy) olarak bulmuslardir. Diisiik kilovoltaj (100 kV) uygulanan grupta pulmoner
arterlerin  ateniisyon degerleri belirgin olarak daha yiiksek ve radyasyon

maruziyetleride belirgin azalmis olarak saptamislardir (122).

Yilmaz ve arkaslar1 bizim ¢alismamiza benzer sekilde grup I (120 kV), grup
11 (100 Kv) ve grup Il (80 Kv) olmak tizere her ti¢ grupta 30’ar hastadan olusan PTE

On tanist ile gelen toplam 90 olguyu ¢aligmaya dahil etmislerdir. Her bir grubun
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ortalama dansite degerleri, gorintii Kalitesi, pulmoner opasifikasyon, hareket
artefaktlari, total DLP ve efektif dozu 6lgmiisler. Ortalama dansite degerleri sirasiyla
APA (grup I; 309.5£79.1, grup II; 381.7+124.0, grup III; 477.3+£193.3), apikal
pulmoner arter (grup I; 369.7+88.7, grup II; 463.9+127.0, grup III; 578.1+271.1) ve
bazal pulmoner arter (grup I, 357.9+88.1, grup II, 449.6+123.0, grup IlI;
565.3+£248.7)’de ol¢iildii. Radyasyon dozlarina bakildiginda ise DLP (mGy.cm)
degerleri grup I; 277.4+67.7, grup II; 144.4+34.0 ve grup III; 68.4+£10.3 olarak
kaydedilmis, efektif doz degerleri ise grup I; 4.7+0.5 mSyv, grup II; 2.5+0.3 mSv ve
grup III; 1.2+0.1 mSv olarak hesaplanmistir. Calismada diisiik kV degerinde (80 kV)
pulmoner arter dansitesi diger gruplar ile karsilastirildiginda belirgin yiiksek ve tiim
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Radyasyon dozlarina
bakildiginda ise total DLP ve efektif dozlarda diisiik kV degerlerinde belirgin olarak

azalmig ve tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmstir (136).

Fanous ve arkadaslan tiip voltajin1 120 kV’den 100 kV’ye diisiirdiiklerinde
sinyalde % 29 artis ve DLP degerlerinde 604,46 mGy.cm’den 379,26 mGy.cm’ye
diistiglinti saptamiglardir (137).

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde gruplar ortalama DLP ve efektif doz
degerleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik saptanmustir.
Ortalama DLP ve efektif doz degerleri gruplar arasinda artan kV degerlerine paralel
artis gostermekteydi.

Calismamizda diger c¢alismalarla benzer sekilde APA, apikal ve bazal
pulmoner arter segmentlerinden yapilan dansite (ROI) degerleri o&lglimlerinin
ortalamasiin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
En diisiik kV uygulanan grup I (80kV)’de tim pulmoner arter segmentlerinde dansite

oOlgtimleri belirgin olarak yiiksektir.

Yapilan caligmalarda goriintii kalitesinin diisiikk kV degerlerinde diisecegi
kanis1 olmasma ragmen yapilan g¢aligmalar tam aksine diisik kV degerlerinde
goriintii kalitesinin bozulmayacagi yoniindedir (122, 136) Bizim ¢alismamizda
goriintii kalitesi, pulmoner opasifikasyon ve hareket artefaktlart degerlendirilmis olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Goriintii kalitesinin

degerlendirilmesinde en diisiik skorlar grup I (80 kV)’de elde edilmekle birlikte
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istatistiksel olarak grup I ve II, grup I ve Il ile grup II ve III karsilastirildiginda

goriintii kaliteleri yoniinden saptanan fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

DNA'nin oksidasyonu, DNA ¢ift sarmal seklinin bozulmasi veya niikleik asit
baz degisimleri ile sonuglanabilir. Hatali onarilmis ya da onarilmamis DNA c¢ift
kirigi, silinme, yer degistirme ve asentrik veya disentrik kromozomlar (138-40)
kromozomal mutasyonlar ve sitotoksisite nedeni olabilir (141-143). De Oliveira ve
arkadagslar1 ¢alismalarinda 90Sr B radyasyonu 0.2-5.0 Gy dozunda (0.2 Gy/dak)
insan lenfositlerine uygulamiglar ve kromozom aberrasyonunu comet assay ile
arastirmuslardir. Uygulanan 90Sr f radyasyonyonun kromozom aberrasyonunu *H
partikiili, %Co y-181n1, B7cs ve Ir ve X-ray’e gore daha az indiikledigini
gostermiglerdir. Ancak agik sekilde 90Sr B radyasyonun ®Co y-isimina gére daha
fazla DNA hasar1 yaptigini ortaya koymuslardir (144). He ve arkadaslari X 1giminin
genotoksik etkisini comet testi ve mikronukleus testi ile arastirmiglardir. Bunun igin
0.00, 0.02, 0.05, 0.10, 0.25, 0.50, 1.00 ve 2.00 Gy dozlarinda X 1simnin1 in Vvitro
ortamda uygulamislar ve 0.05 Gy’de 0.00 Gy’e gore anlamli olarak comet uzunlugu
saptamiglardir. Arastirmacilar ¢aligmalarinda ortalama comet uzunlugunun doza
bagl olarak arttigin1 ortaya koymuslardir. Mikronuklesus testi sonuglarinda bu farki
bulamamiglardir. Comet analizinin X 1simnina bagli olarak gelisen genotoksisitede
mikroniikleus testine gore daha sensitif oldugunu 6nermislerdir (145). Miyakoshi ve
arkadaslar1 ¢ok diisiik frekansh elektromanyetik alan (5, 50 ve 400 mT) ve X 1smninin
(5 Gy) insan glioma MO54 hiicrelerindeki etkisini comet assay testi ile
degerlendirmisler ve X 1gininin DNA zincir kiriklarint artirdigi saptamiglardir (146).
Maluf ve arkadaslart X 1gmina maruz kalan 22 g¢alisanin lenfositlerinde yapiklari
mikroniikleus ve comet assay analizinde, disentrik kopriilerin iki analizde de ¢alisma
grubunda daha yiiksek bulunmustur. Ayn1 zamanda yasin mikronukleus ve comet
hasar indeksi ile anlamli olarak korelasyon gosterdigini ortaya koymuslardir (147).
Wilkins ve arkadaslar1 0, 0.1, 0.2, 0.5, 1.0, 1.5 ve 2.0 Gy dozlarinda iyonize
radyasyonu insan lenfositlerine uygulandiktan 48 saatlik kiiltiir periyodundan sonra
comet analizi ve flow sitometri ile apoptozisi degerlendirmistir. Arastirmacilar comet
analizinin ge¢ faz apoptozisin belirlenmesinde kullanilabilecegini, Anneksin V’in ise
apoptozun tiim donemlerini gostermede etkili olacagini belirtmislerdir (148). Wojcik

ve arkadaslar1 insan lenfositlerini kiiltiire edip 0.05 Gy adaptif dozu 16 saat, sonra
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degisiklik dozu 2 Gy 5 saat uygulamislar ve 52 saat kiiltiire edildikten sonra
kromozom kiriklarin1 Comet assay testi ile degerlendirilmistir. Adaptif doz ve
degisiklik dozu uygulanan lenfostilerde baslangic hasar1 ve tamir mekanizma
kapasitesinde artis saptamiglar fakat kirik frekansinin azaldigini gézlememislerdir.
(149). Garaj ve Kopjar radyasyona maruz kalan 50 kiside comet assay ile DNA
kiriklarini arastirmiglardir. Calismada DNA hasar: periferal kan lenfositlerdeki DNA
gocii ile degerlendirilmistir. Iyonize radyasyona maruz kalan tibbi personelin DNA
hasar1 kontrol grubuna gore daha fazla olusmaktadir. Calisma sonucunda radyoloji
calisanlarinda DNA hasarin1 gostermek i¢in comet assay testinin uygun bir yontem
oldugunu onermislerdir (150). Calismamizin en 6nemli bulgularindan ilki, ¢ekim
oncesi ve ¢ekim sonrasi alinan kanlardan yapilan comet analizi ile oksidatif strese
baglit DNA hasar1 degerlendirilmis ve ¢ekim sonrasinda her ii¢ grupta da grup ici
comet skoru anlamli olarak artmistir. Ayrica gruplar aras1 karsilagtirma yapildiginda
ise grup | (80 kV)’de comet skorunun diger gruplara gore anlamli olarak diisiik
oldugu saptandi. Biitiin bu ¢aligmalara bakildiginda doz bagimli olarak comet hasar
indekslerinin  arttigi  goriilmiistiir. Ayrica radyasyona bagli akut hasari
degerlendirmek i¢in en uygun yontemin de comet assay analizi oldugu bu

calismalarda goriilmektedir.

Iyonize edici radyasyonun biyolojik sistemlerdeki etkilerini arastiran in-Vivo
ve in-vitro bir¢ok ¢alismalar da mevcuttur. Sinha ve arkadaslar1 (151) Swiss albino
farelerinde gama radyasyon uygulamasinin niikleer translokasyonlara ve lipit
peroksidasyona neden olup, antioksidanlarda azalmaya neden oldugunu, Yoshida ve
arkadaslar1 (152) ise in vitro sartlarda radyasyona maruz birakilan hiicre
kiiltiirlerlerinde mitokondriyal disfonksiyonun kalic1 oksidatif strese neden oldugu,
bunun da genomik instabilite ile sonuglanabilecegini bildirmislerdir. Insan
fibroblastlar1 iizerine in-vitro sartlarda iyonize edici radyasyon uygulamasinin da
oksidatif genotoksik stres olusturdugu gozlenmistir (153). Seruloplazmin insan kan
serumundaki a2-globulin fraksiyonundaki bir esansiyel proteindir. Serum demirinin
% 95 'ini igerir. Seruloplazmin demir oksidasyonunda rol oynadigi i¢in ferrooksidaz
olarak da isimlendirilir. Ayrica seruloplazmin bir akut faz reaktamdir. Inflamasyon,
infeksiyon, travma gibi durumlarda konsantrasyonu artar. Bu 6zelliklerinden dolay1

antioksidan olarak tanimlanmistir. Literatiirde, in vitro sartlarda seruloplazmin
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aktivite diizeyinin degerlendirildigi c¢alismalarda diisiik intensitedeki ultraviyole
radyasyonun seruloplazminin ferroksidaz aktivitesinde azalmaya neden oldugu
bildirilmistir (154). Periferal kandaki nétrofillerde tanimlanan bu aktivitenin, artmis
oksijen radikalleri nedeniyle oldugu iddia edilmis ve seruloplazmin iizerindeki
ultraviyole radyasyonun etkisi bakir kromoforlarinin 1iginimla solmasina ve H,O,, O,~
ve OH™ gibi reaktif oksijen metabolitlerinin olusumuna baglanmistir (154). Yildiz ve
arkadaslar1 spiral BT cihazi ile kontrastsiz kraniyal tomografi ¢ekilen 28 hastay1
dahil ettikleri ¢alismada kontrastsiz bilgisayarli tomografi sonrasi erken donem
serum oksidatif stres belirte¢lerinden olan seruloplazmin, lipit hidroperoksit (LOOH)
ve total serbest siilfidril gruplarindaki (-SH) degisiklikleri saptamislardir. Calisma
icin kan numuneleri toplanirken ven6z kan orneklemleri tetkik dncesi ve kontrastsiz
kraniyal BT tetkikinden hemen sonra elde edilmis. Calisma sonucunda olgularda
kontrastsiz kraniyal BT Oncesi ve sonrasi oksidatif stres parametrelerinin
kiyaslanmasinda gruplar arasinda serum LOOH ve -SH diizeyleri yoniinden anlamli
farklilik saptanmazken, serum seruloplazmin diizeyinde anlamli azalma saptanmuistir.
Calismanin sinirhiliklarint hasta sayisinin az olmasi ve ¢ekim sonrasi belli araliklarla
Olctimlerin tekrarlanmamasi olarak belirtmislerdir. Total serbest stilfidril gruplarinda
ve lipit hidroperoksit diizeylerinde anlamli degisiklik saptanmamasinin bunlara bagh
olabilecegini belirtmisler (155). Bizim bulgularimiz da bu ¢alisma ile 6rtiismektedir.
Kisa siireli iyonize radyasyona maruziyetin kan hiicrelerinde olusturdugu oksidatif

stres ¢ok belirgin olmamakla birlikte doza ve siireye bagli olarak artmaktadir.

Manda ve arkadaslar1 200 kV 20 mA X-ray jeneratorle 0.55 Gy/min dozunda
X 1smint erkek C57BL farelerine uygulamiglardir. Oksidatif lipit ve protein
modifikasyonunu karbonil icerigi ve 4-HAE + MDA (4-hidroksialkenal +
malonildialdehit) ile degerlendirmisler ve radyasyonun beyin korteksinde bu
metabolitleri artirdigin1 gostermislerdir. Antioksidan statii; beyin siilfidril icerigi ve
demir diisiirlicii plazmanin antioksidan giicli ile degerlendirilmistir. Radyasyonun
beyinde siilfidril igerigini ve plazma antioksidan giiciinli azalttigin1 gostermislerdir
(156). Bizim g¢alismamizda serum TOS ve OSI degerleri ¢ekim sonrasi artmistir.
Serum TAS degerleri grup III (120 kV)’de radyasyon dozunun artisina bagli olarak
anlamhi olarak azalmistir. Ran ve arkadaslani 4 Gy “Co y-1s1nin1 - yetiskin

BALB/C farelere uygulamiglar ve oksidatif stres ve antioksidan kapasiteyi
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degerlendirmislerdir. Bunun i¢in serumda superoksit dismutaz (SOD), katalaz
(CAT), glutatyon (GSH), malondialdehid (MDA), nitrik oksit (NO) diizeylerine
bakmuslardir. SOD, CAT aktivitesi radyasyona maruz kalan grupta kontrole gore
anlamli olarak azalmigtir. GSH diizeyi de radyasyona maruz kalan grupta kontrole
gore anlamli olarak azalmistir. MDA ve NO diizeyi radyasyona maruz kalan grupta
kontrole gore anlamli olarak artmistir (157). Bu ¢alisma yiiksek dozda uygulanan
iyonize radyasyonun MDA ve NO seviyeleri artisi ile oksidatif stresi artirdigini
gostermektedir. Bizim c¢alismamizda ise kisa siireli ve daha az oranda iyonize
radyasyon uygulanmis ve buna paralel oksidatif stres artist anlamli olmasa da
gbzlemlenmistir. Bu da iyonize radyasyonun medyana getirdigi oksidatif stresin doz
ve silire bagimli oldugunu ortaya koymaktadir. Calismada SOD, CAT ve GSH
diizeyleri iyonize radyasyona bagli olarak azalmaktadir. Bizim bulgularimiz da bu
verilerle uyumludur ve dozun yiiksek oldugu grup III (120 kV)’te TAS seviyeleri

azalmustir.

Calismamizin ozgiilliiklerinden birisi literatiirde daha Once benzer sekilde
farkli radyasyon dozlarina maruz kalmis kisilerde akut radyasyon maruziyeti sonrasi
DNA hasarmin degerlendirildigi bir ¢galisma bulunmamasidir. Daha 6nce bahsedilen
Yildiz ve arkadaslarinin ¢alismasinda teknik parametreleri sabit olmak kosuyla 28
kisiden olusan hasta grubunda kontrastsiz beyin BT incelemesi Oncesi ve sonrasi
alman numunelerde oksidatif stres parametreleri kiyaslanmistir. Calismamizla
karsilastirildiginda vurgulamamiz gereken nokta calisma grubumuzun daha genis
olmasi yani sira hastalar diger teknik parametreler sabit kalmak kosuyla farkli kV

degerleri kullanilarak ii¢ grupta degerlendirilmistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizin amact BTPA’de en uygun KV degeri belirlenerek minimal
radyasyon maruziyeti ile tetkikin uygun goriintii kalitesinde yapilabilirligi yan sira
degisen kV degerleri ile farkli radyasyon dozlarinin oksidan-antioksidan degerleri ve

DNA hasart lizerine etkilerinin gosterilmesidir.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu. Gruplarin yas ve cinsiyet agisindan denk olmasi, ¢alismamizin giivenilirligi

acisindan onemlidir.

Tetkik acil sartlarda gergeklestirildigi icin hastalarin boy ve kilo degerlerine
ulagilamamistir.  Bu  nedenle gruplar arasindaki homojenite  farkliliginin
karsilagtirillmasinda viicut kitle indeksi yerine cilt alt1 yag doku kalinlig1 kullanildi.
Gruplar arasinda cilt alt1 yag doku kalinligi acisindan anlamli fark olmamasi

calismamizin giivenilirligi agisindan 6nemli bir diger parametredir.

Diistik kV degeri kullanildiginda pulmoner arterlerin dansitesinde artig
olmasinin yaninda hastanin maruz kalacagi radyasyon dozu da azalmaktadir. TAS
degerindeki artis artan radyasyon dozu ile paralel olarak gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli hale gelmistir. MDA, TOS ve OSI degerleri tetkik sonrasi
artts gostermesine ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Bunun tetkikin hemen sonrasinda tek numune alinmasi ve takip
numuneler alimamamasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Erken dénemde
beklenen degisikliklerin olmamasi takip numunelerin degerlendirilmesi gerekliligini
ortaya koymaktadir. Ge¢ donem takip numuneleri i¢eren g¢alismalar bu konuda
aydinlatict olacaktir. Comet skorlar1 karsilagtirildiginda da gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark oldugu goriilmistiir.

Calismamizdaki, grup I (80 kV), grup II (100 kV) ve grup III (120 kV)’te
uygulanan farkl kV degerlerinde goriintii kalitesinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p > 0.05). Ancak diger taraftan maruz kalinan radyasyon dozu en diisiik
olarak grup I (80 kV)’de saptanmis olup ii¢ grup arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmustir (p < 0.05).
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Oksidatif stresin rol oynadigi diisiiniilen siiregler (Sigara i¢imiyle iliskili
hastaliklar, nérodejeneratif siirecler, sistemik amiloidoz, romatoid artrit, respiratuar
distres sendromu, kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite, ateroskleroz, diyabetes
mellitiis, multipl skleroz, yaslanma, gastrik ilser, katarakt) géz oniine alindiginda
PTE 0On tanili olgularda CKBT pulmoner anjiyografi ¢ekimlerinde diisiik kV degeri
olarak 80 kV kullanilmasi pulmoner arterlerin opasifikasyonunda artis ve maruz
kalinan radyasyon dozunda azalma saglayacaktir. Ayrica radyasyon dozunun
azaltilmasi hastada olusabilecek genotoksik etkileri ve bunun fenotipte yansimasi
azalacagindan pulmoner BT anjiografi tetkiklerinin diisiik kV (80 kV) degerleri ile

giivenli bir sekilde yapilabilecegini diistinmekteyiz.
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OZET

Pulmoner BT anjiyografisi uygulanan hastalarda farkh kV degerlerinin
etkinliginin ve oksidatif stres parametreler iizerine etkisinin incelenmesi

Bu calismanin amaci, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi
uygulamalarinda optimal kilovolt degeri belirlemek ve taniy1 etkilemeyecek miimkiin
olan en diisiik radyasyon maruziyeti ve bunun sonucu olarak en az DNA hasar1 ve
oksidatif hasar ile tetkikin uygun goriintii kalitesinde yapilabilirligini arastirmaktir.

Bu ¢alismada pulmoner tromboemboli 6n tanisi ile bagvuran toplam 123 olgu
128 kesit bilgisayarli tomografi (BT) cihazi (Definition AS, Siemens Medical
Solutions, Forchheim, Germany) yardimiyla 80, 100 ve 120 gibi {i¢ farkli kilovolt
degeri kullanilarak 3 gruba ayrildi. Tiim gruplardaki olgular; maruz kaldiklar
ortalama radyasyon dozu, pulmoner arter ateniiasyon degerleri ve opasifikasyonu,
gorilintli kalitesi ve hareket artefaktlari agisindan karsilastirildi. Cekim Oncesi ve
sonrasinda alinan kan Orneklerinde DNA hasart ve oksidan—antioksidan
parametrelere ¢alisildu.

Maruz kaliman radyasyon dozu ag¢isindan {i¢ grup arasinda anlamli farklilik
bulundu (p<0.001) ve en diisiik radyasyon maruziyeti 80 kilovolt ile ¢ekim yapilan
grupta bulundu. Pulmoner arter ateniiasyon degerleri gruplar arasinda anlamli
farklilik bulundu (p<0,05) ve 80 kilovolt ile yapilan ¢cekimlerde belirgin daha yiiksek
degerler elde edildi. Goriintii kalitesi , pulmoner arter opasifikasyonu ve hareket
artefaktlari agisindan ise gruplar arasinda anlamli farklilik bulundu (p>0.05).

Gruplar arasinda ¢ekim oncesi ve sonrasi degerlerin farki baz alinarak yapilan
karsilagtirmada comet skoru istatistiksel olarak anlamli bulundu ve ¢ekim sonrasi
skorlar her ii¢ grupta yiliksek bulundu (p<0.05). 100 ve 120 kV uygulanan gruplarda
total antioksidan degerlerinde (TAS), 80 kV uygulanan gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli diisiis saptanmustir (p<<0.05).

Sonug olarak; 80, 100 ve 120 kV kullanilarak gercgeklestirilen tetkiklerde
benzer goriintii kalitesi saptanmakla birlikte maruz kalinan radyasyon dozu agisindan
lic grup arasinda belirgin farklilik tespit edildi. Es zamanli alinan vendz kan
orneklerinin degerlendirilmesinde; artan radyasyon dozu ile DNA hasarinin arttigi,
100 ve 120 kV kullanilan tetkiklerde TAS degerlerinin azaldig1 goriilmistiir. Bu
calismada ¢ikan sonuglara gore pulmoner tromboemboli 6n tanili olgularda BT
pulmoner anjiyografi ¢ekimlerinde diisiik kV degeri olarak 80 kV kullanilmas;
pulmoner arterlerin opasifikasyonunda artis saglayip, maruz kalinan radyasyon
dozunu, oksidatif hasar1 ve DNA hasarini azaltabilecektir.

Anahtar kelimeler: Cok kesitli bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi,
kilovolt, radyasyon, DNA hasari, oksidatif stres.
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SUMMARY

The Study of kV effects on Pulmonary CT angiography patients and oxidative

stress parameters

The aim of this study is to determine the optimal bias potential value (kV) of
the multislice computed tomography angiography and investigate the lowest
radiation level for radiation induced mininum DNA damage and oxidative stress and
impact on patient in additin to feasibility of a sufficient image quality which was
optimized by the lowest radiation exposure which will not affect the diagnosis.

In this study, 123 cases who had initial diagnosis of pulmonary
thromboembolism were divided into three groups of 80, 100 and 120 kilovoltage bias
potential of 128 slice computed tomography (Definition AS, Siemens Medical
Solutions, Forchheim, Germany) Radiation exposure doses, attenuation values and
opacification of pulmonary arteries, quality of images and movement artifacts were
compared in all groups. DNA damage and oxidant-antioxiand level in blood samples
were analyzed before and after exposition.

Significant differences was detected regarding radiation exposure doses (p <
0,001) where the minimum radiation exposure was achieved with 80 kilovoltage
potential. For attenuation values of pulmonary arteries, important differences
between groups was reached (p < 0,05) and higher attenuation were achieved by
using 80 kilovoltage. No compelling difference for image quality, opacification of
pulmonary arteries and movement artifact was seen among the groups.

The comet score which was obtained by comparison of radiation level before
and after expose, was compared and statistically relevant result was reached where
increase was seen in all study groups(p <0.05). Total antioxidant values (TAS) in
100 and 120 kV applied groups was lower than those of 80 kV applied examinees. (p
<0.05).

As a consequence, concurrent with similar image quality between 80, 100 and
120 kV groups were obtained, different radiation exposure doses were detected
between groups. In concurrent evaluation of venous blood samples, increase in DNA
damage was observed within increase of radiation dose. Additionally, the decrease of
TAS value was found in 100 and 120 kilovolts used examinations. As a result,
attenuation value of pulmonary arteries can be increased and radiation exposure,
oxidative damage and DNA damage can be lowered, by using multislice computed
tomography angiography at 80 kV.

Keywords: Multislice computed tomography pulmonary angiography, kilovoltage,
radiation, DNA damage, oxidative stress.
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