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KISALTMALAR DiZIiNi

PE : Pulmoner emboli

DVT :Derin ven trombozu

PTE :Pulmoner tromboemboli

V/P :Ventilasyon - perfiizyon

BTPA :Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi
BT . Bilgisayarl tomografi

PABTOIO :Pulmoner arteryel bilgisayarli tomografi obstriiksiyon indeks orani

PVD :Pulmoner vaskiiler direng
PAB : Pulmoner arter basinci
Kl : Kardiaks indeks

PHT : Pulmoner hipertansiyon
EKG : Elektrokardiografi

MR : Manyetik rezonans

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastalig

RV : Sag ventrikiil
LV : Sol ventrikiil
VKS : Vena kava siiperior

VKI - Vena kava inferior
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1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1 maddelerin (hava, yag, tiimor hiicresi, amniyotik sivi,
septik materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteriyel sistemin
degisik derece ve lokalizasyondaki tikayict hastaligidir. Pulmoner damar yataginda
tikaniklik % 90’nin {izerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis

parcasina bagli gelismektedir. Diger trombiis disi nedenler nadiren karsimiza

¢ikmaktadir (1,2).

PTE; tekrarlama olasilig1 ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan, 6nlenebilir bir
hastaliktir (3). Pulmoner tromboemboli (PTE)’nin mortalitesi tedavi edilmemis
olgularda yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde %2-8’¢ diiser (4-7). Hastane
oliimlerinin yaklasik %10’ undan PTE sorumludur (8).

PTE’ de eslik eden hastaliklara bagli olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve
tan1 koymak zor olabilir (4). Klinik ve fizik muayene bulgular1 PTE tanisi i¢in 6zgiin
degildir. Pulmoner tromboembolizm tanisinda en basta ve dncelikli olan hastaliktan
stiphelenilmesidir. PTE tanisinda yalnizca 6ykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi
nedeniyle; pek ¢ok tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan gazi, D-dimer,
akciger grafisi, alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi, ventilasyon-perfiizyon
sintigrafisi (V/P), bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografisi (BTPA), manyetik
rezonans anjiografisi ve pulmoner arteriyografidir. Pulmoner anjiyografi PTE’de
altin standart test olarak kabul edilir (4, 9, 10). Ancak deneyim gerektirmesi, pahal

ve invazif olmasi ve her merkezde bulunmamasi kullanimin1 kisitlamaktadir (10).

Son yillarda bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler ve ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografinin kullanilmaya bagslanmasi ile tek nefes tutma periyodunda,
ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Bu gelismeler neticesinde invazif
tanisal uygulamalar yerini non-invazif BT anjiyografik islemlere birakmistir.
Pulmoner BT anjiyografi hem anjiyografik tetkikler icerisinde hem de PTE tanisinda
en sik kullanilan yontem haline gelmistir. BTPA artik bircok merkezde, yliksek
oranda siipheli sonuclar veren V/P sintigrafisinin ve invaziv bir ydntem olan

pulmoner anjiyografinin yerini almistir (11,12).



BTPA ile sadece trombiisiin varligin1 degil trombiisiin agirligini ortaya koyan,
objektif sonuglar veren bilgisayarli tomografik anjiyografi obstriiksiyon indeksi orani
da (PABTOIO) hesaplanabilir (13). Trombiisiin arterde yaptig1 okliizyon derecesi ve
trombiis distalindeki segmental arter sayisiyla hesaplanan PABTOIO’dan
yararlanilarak trombiisiin agirligi  belirlenir ve buna gore tedavi plani
sekillendirilebilir (14). Pulmoner emboli saptanan hastalarda pulmoner arter
obstriiksiyon siddetinin hizli sekilde tayini gereksiz veya yetersiz tedavi ile iliskili
risklerden sakinmamizi saglar. Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihti ve toplam
piht1 yiikiiniin arteriyel yataktaki obstriiksiyon ve sag ventrikiil disfonksiyonu
arasinda korelasyon mevcuttur (15). BTPA’ nin en 6nemli katkilar: hizi, ayni
zamanda derin ven trombozunu gostermesi ve hastanin klinik durumunu agiklayacak

alternatif pulmoner patolojileri gostermesidir (4,16).

Bu calismada Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, gogiis hastaliklari
poliklinigi ve acil servise Kasim 2009 - Aralik 2012 tarihleri arasinda bagvuran,
pulmoner emboli 6n tanis1 ile bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA)
tetkiki yapilan olgulardan 120 pulmoner embolisi olan ve 60 pulmoner embolisi
olmayan hasta retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi. Calismada ana, sag ve sol
pulmoner arterde, lober ve segmental dallarda liimen i¢i dolum defektinin
lokalizasyonu, tam veya parsiyel olmak lizere damarin tikanma derecesi, Qanadli ve
arkadaglarinin  belirlemis oldugu Pulmoner Arteryel Bilgisayarli Tomografik
Obstriiksiyon Indeks Orami (PABTOIO) kullanilarak hesaplandi. Pulmoner arter
caplari, sag ve sol ventrikiil kisa ¢aplar1 6l¢iildii. Sag ventrikiiliin sol ventrikiile orani
hesapland1. Interventrikiiler septum degerlendirildi. Kontrast maddenin vena kava
inferiora ve vena azigosa refliisii kaydedildi. Caligmada mediastinal pencere
ayarlarinda elde edilen goriintiilerden plevral efiizyon varligi, boyutu, akciger
penceresi goriintiilerinde herhangi bir parankimal anormalligin (atelektazi, buzlu cam
goriiniimii, konsolidasyon, oligemi, kama seklinde opaklasma, nodiil, damar isareti )

varligi, yeri ve siddet bilgileri kaydedildi.

Bu c¢alismanin birinci amaci klinik olarak PE siiphesi bulunup BTPA
uygulanan hastalarin bulgular1 temel alinarak Akut PE tanist olan ve olmayan
hastalarda incelemis oldugumuz parametrelerin farkliliklarimi karsilastirmaktir.

Calismamizdaki ikinci amag ise incelenen parametrelerin Akut PE bulunan olgularda



obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalar (submasif PE) ile >%50 olan hastalardaki
(masif PE) farkliliklarini, ayrica sayisal degisken olan parametrelerin obstriiksiyon

indeksi ile korelasyonunu arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Embriyoloji

Faringeal (brankiyal) arkuslar gelisimin 4-5. haftalarinda olusurlar. Her
faringeal arkus kendi kraniyal sinirini ve aortik arkus olarak bilinen arterini alir. Bu
arterler trunkus arteriyozusun en distal kism1 olan aortik keseden gelisirler. Trunkus
arteriyozusun aortikopulmoner septum tarafindan boliinmesi, kalbin ¢ikis kanalini
ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Pulmoner arkus olarak da bilinen
6'inc1 aortik arkus, gelismekte olan akciger tomurcuguna dogru biiyiiyen énemli bir
dal verir. Sag tarafta, proksimal kisim sag pulmoner arterin proksimal segmenti
haline doniisiir. Bu arkusun distal kismi dorsal aorta ile iligkisini kaybederek yok
olur. Sol tarafta distal kisim intrauterin yasam boyunca duktus arteriyozus olarak

kalir (17,18).
2.2.Normal Pulmoner Dolasim

Akcigerler iki ayr1 dolagim sistemine sahiptir. Bunlardan biri pulmoner
dolagim, digeri ise bronsial dolasimdir. Bronsial dolasima arteryel yolla, pulmoner
dolagima ise sistemik ven6z yolla kan gelir. Pulmoner dolasim, esas islevi gaz
aligverisi olan, genis hacim ve kapasiteye, diisliik basing ve rezistansa, yiiksek akim
ve kompliyansa sahip bir sistemdir. Bu sistemin pompasini sag ventrikiil olusturur.
Pulmoner arter ve arterioller karisik vendz kani pulmoner kapillerlere tasir. Burada
degisen kan, pulmoner ven ve veniillerle sol atriuma taginir. Baslangicta arterler ve
venler birbirlerine yakin olarak beraber giderler, fakat venler akcigerin periferine
dogru lobiillerin arasindan ge¢mek {izere digerlerinden uzaklasirlar; oysa arterler ve
bronglar lobiillerin merkezlerinde yan yana bulunurlar. Kapillerler, alveollerin
duvarinda yogun bir ag olustururlar. Ag olusturan kapillerler birbirine o kadar
yakindir ki, alveol duvarinda neredeyse kesintisiz kan tabakasi olusur. Bu durum
akcigerin esas gorevi olan gaz aligverisi i¢in etkin bir ortam saglar. Kapillerdeki kan
ile alveol boslugu arasinda ¢ok ince bir membrandan baska bir engel yoktur.
Akcigerlerdeki diger kan dolasimi olan bronsial dolagim, kardiak output’un % 1’ini
olusturur ve hava yollarinin terminal bronsiollere dek beslenmesini saglar. Bronsial
sistemde akim akciger dolasiminin ¢ok kii¢iik bir boliimiinii olusturur ve bu dolasim

olmadan da akcigerler gérev yapabilir (19).



2.3.Pulmoner Vaskiiler Anatomi

Ana pulmoner arter sag ventrikiiliin pulmoner konusunda yer alan pulmoner
semiluner kapaktan kaynaklanan kisa ve genis bir arterdir. Yukariya, mediale ve
posteriora dogru ilerleyerek sag ve sol pulmoner arterler olmak iizere iki dala ayrilir.
Ana pulmoner arter bifurkasyonu degisik goriiniimlerde olabilir, bifurkasyon acisinin
genisligi 100 ile 180 derece arasinda degisir. Ana pulmoner arter ¢ap1 20 ile 30 mm
arasindadir. Ana pulmoner arter ve dallarimin genislikleri sistol ve diastolde
degisiklik gosterir. Yasla beraber genislediklerinde degisiklik orani da hafif¢e artar
(19).

Sag pulmoner arter, yatay, bazen de hafif asagi dogru kalbi caprazlayarak
ilerler. Cikan aorta, vena kava siiperior ve sag iist lob pulmoner veninin arkasinda,
Ozefagus ve trakea bifurkasyonunun Oniindedir. Sag hilusta sag akciger lst lobu

besleyen ¢ikan dal, sag orta ve alt lobu besleyen inen dal olmak iizere iki dala ayrilir
(19).

Cikan dal baslangicta iist lob bronsunun 6niindedir, fakat hemen posterolaterale
yonelir. Inen dal lateralde iist lob bronsu ile ana brons arasinda yer alir. Daha sonra
ana bronsun posterolateralinde oblik fissiir i¢erisinde ilerler orta ve alt lober arterlere
ayrilir. Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devami gibidir. Yukari, arkaya ve
sola dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagiya dogru keskin doniis
yapar. Inen aortanm Oniinde uzanir, arkus aortanin biraz altinda ligamentum
arteriozum araciliiyla aorta ile baglantilidir. Akciger hilusunda iist lobu besleyen
c¢ikan dal, lingular ve alt lobu besleyen inen dala ayrilir. Pulmoner arterin segmental
dallar gesitli varyasyonlar gostermekle beraber her iki akcigerde segmental bronslar
takip ederler. Ancak her iki akcigerde segmental dallara ayrilmayabilir, iki arter tek
lober veya segmental bronsla iligkili olabilir. Varyasyonlar siklikla {ist loblarda

gortliir (19).

Pulmoner arterler genellikle bronslarin  posterolateralinde bulunurlar,
segmental ve subsegmental bronslara eslik ederek boliiniirler ve alveoler keselerin ve
alveollerin duvarinda yer alan yogun kapiller agda sonlanirlar. Komsu segmental
arterler birbirinden bagimsizdir. Pulmoner venler, pulmoner arterlerden ve

bronglardan bagimsiz olarak akcigere yerlesmislerdir. Akciger hilusunda arter ve



bronglarla bir araya gelirler. Bronglar posterolateral yerlesimli arterleri ve
anteromedial yerlesimli venleri birbirinden ayirirlar. Hilusta arter ve venler ana
bronsiyal boliinmeye eslik ederlerken periferde bronkopulmoner segmentlerde bu
iliski degisir. Genellikle arterlerin eslik ettigi brons ve dallar1 segment i¢inde santral
yerlesimlidir. Pulmoner venlerin birgok dali ise segmentler arasina yerlesmistir ve
birbirleri arasinda baglantilar vardir. Bundan dolay1 bronkopulmoner segment, arter,

ven ve bronsu olan tam bir segment degildir (19).
2.3.1 Sag Akciger Arterleri

Sag akciger iist lobunu sag pulmoner arterin ¢ikan dali kanlandirir. Cikan dal
sag pulmoner arterden ayrildiktan sonra yukari dogru ilerleyerek apikal, posterior ve
anterior arterlere ayrilir. Apikal segmental arter sag list lobun en biiyiik segmental
arteridir. Anterior segmental arter, anteriora dogru ilerleyerek anterior ve lateral
subsegmental arterlere ayrilip anterior bronkopulmoner segmenti kanlandirir. Sag
akciger orta ve alt lobunu, sag pulmoner arter inen (interlober) dali kanlandirir. inen
dal hilustan ayrildiktan sonra asag1 dogru ilerleyerek ayni diizeyde orta lob arterini
ve alt lob siiperior segmental arterini, daha distalde ise medial bazal ve anterior bazal
segmental arterlerini verir. Inen dalin kokii ise posterior ve lateral bazal segmental
arterlere ayrilarak sonlanir. Posterior bazal segmental arter sag akcigerin en biiyiik
segmental arteridir. Segmental arterler ayn1 adi tagiyan bronkopulmoner segmentleri
kanlandirirlar. Orta lob arteri ise 6ne ve asaglr dogru ilerleyerek lateral ve medial

segmental arterlere ayrilir (19).(Resim 1)
2.3.2 Sol Akciger Arterleri

Sol pulmoner arter hilustan ayrildiktan sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilir.
Cikan dal ana arterden ayrildiktan sonra 2-4cm yukari dogru ilerleyerek
apikoposterior ve daha kiigiik olan anterior segmental arterlere ayrilir. Inen dal sol
pulmoner arter kavisine uygun olarak, asagi dogru ilerleyip sirasiyla lingular,
siiperior bazal ve alt lobun diger segmental arter dallarim1 verir. Lingular arter sol
pulmoner arter bifurkasyonunun yaklasik 2cm distalinde inen daldan ayrilarak
stiperior ve inferior lingular dallar1 verir. Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob
segmental arterleri gibidir. Anteriormedial bazal segmental arterler artik iki ayri
segmental arter olarak kabul edilmektedir (19). (Resim 1)



2.3.3 Pulmoner Venler

Sag akciger vendz kanini siiperior ve inferior pulmoner venler tagir. Siiperior
pulmoner ven apikal, anterior, posterior ve lateral-medial segmental venlerin orta lob
veniyle birlesmesiyle olusur. Orta lob veni sol atriuma veya inferior pulmoner vene
ayr1 olarak da acilabilir. Inferior pulmoner ven, siiperior ve bazal pulmoner venin
birlesmesiyle olusur. Bazal pulmoner ven ise siiperior bazal ve inferior bazal venlerin
birlesmesiyle olusur. Sol akciger, siiperior ve inferior pulmoner venler ile drene olur.
Stiperior pulmoner ven; apikoposterior, anterior segmental venler ve lingular venin
birlesmesiyle meydana gelir. Inferior pulmoner ven; siiperior ve bazal pulmoner
venin birlesmesiyle olusur. Bazal pulmoner veni, siiperior bazal ve inferior bazal
pulmoner venler olusturur. Siiperior ve inferior pulmoner venler, sol atriuma ayri1 ayri

acilabilecegi gibi birleserek de agilabilirler (20).
2.3.4 Bronsial arterler

Inen aorta ve iist interkostal arterlerden cikarlar, bronslari takip eder ve bu

yapilarin duvarinda dagilirlar (20).
2.3.5 Bronsial venler

Brongial venler iki ayri sistem olustururlar. Derin bronsial venler, bronsial
arterlerin karsiligidir. Yer yer pulmoner venlerle anostomoz yaparak, bir ana
pulmoner venle birlesip sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsial venler ise visseral
plevra, akciger dis1 hava yollar1 ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda

azigos vene, solda hemiazigos ve st interkostal venlere agilirlar (21).

Resim 1. Pulmoner arteriyel yapilar



2.4. Pulmoner Tromboemboli

“Emboli” soézciigi Yunancada “tika¢” ya da “tipa” anlamina gelen
sozciiklerden koken alir (22). PTE genellikle derin ven trombozunun bir
komplikasyonudur. Siklikla bacak derin venlerindeki trombiislerden kopan pargalarin
pulmoner arter dallarini tikamasi sonucu olusur (5). Sonugta bolgesel dolasim
bozuklugu meydana gelir (23). PTE; tekrarlama olasiligi ve mortalite-morbiditesi
yiiksek olan, dnlenebilir bir hastaliktir (3). Eslik eden hastaliklara bagli olarak klinik

belirtiler maskelenebilir ve tan1 koymak zor olabilir (4).
2.4.1.Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore PTE’ nin ortalama yillik insidansi
yaklagik 1/1000 olup yasla birlikte artar (24-26). Erkeklerde daha sik goriildiigiine ve
mevsimsel farklilik gosterdigine dair bulgular vardir (25,26).

Tedavi edilmeyen olgularda mortalite yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde
%2-8’¢ diiser (4-7). Hastanede gergeklesen oliimlerin %10’unun sebebi PTE’dir (8).

2.4.2. Etyopatogenez

PTE primer bir hastalik degildir. Ven6z dolasimda (6zellikle alt ekstremite
derin vendz sistemde) ve sag kalp endotel yiiziinde olusan trombozun bir
komplikasyonudur. PTE’de trombiislerin biiyiik kisminin kaynagini bacaklardaki
derin ven (6zellikle proksimal ven) trombiisleri olusturur (27-29). Kadinlarda
PTE’nin en 6nemli kaynag pelvik venlerdir. Ozellikle dogum ve jinekolojik cerrahi

girisimler emboli olusumu i¢in predispozan faktorlerdir (30).

Virchow, damar i¢i pihtilasmaya 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 (4,16). Herhangi bir
risk faktoriiniin saptanmadigi olgularda gizli kanser ve trombofili olasiligi daha
yiksektir (26,31).



Tablo 1. Venoz tromboembolide risk faktorleri

Genetik risk faktorleri Kazamilms risk faktorleri
Antitrombin III eksikligi fleri yas
Protein C eksikligi Nefrotik sendrom
Protein S eksikligi Sismanlik
Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V |Uzun siireli seyahat
Leiden) Major cerrahi  (Pelvik, abdominal )
Protrombin G20210A mutasyonu Immobilizasyon
Hiperhomaosisteinemi Kanser
Faktor VIII artist Konjestif kalp yetersizligi
Konjenital disfibrinojenemi Miyokard infarktiisii
Antikardiyolipin antikorlar1 inme
Plazminojen eksikligi Oral kontraseptif kullanim
Faktor VII eksikligi Hormon replasman tedavisi
Faktor IX artist Kemoterapi
Santral veno6z kateter
Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik
Travma

2.4.3 Fizyopatoloji

PTE birgok ciddi pulmoner ve kardiyak etkiye yol agabilir. Ortaya ¢ikabilecek
fizyopatolojik ve Kklinik etkiler tikanan pulmoner arter yatagimin genisligi,
tromboembolinin akcigerde olusturacagi sekonder degisiklikler (lokal nérohumoral
maddelerin salinimi, reseptorler araciligiyla refleks noral mekanizmanin isleyerek
akciger ve dolasima etkileri) ve hastanin PTE Oncesi kardiyopulmoner rezerv

durumuna baglidir (32).
2.4.3.1 PTE’de akcigerde gelisen fizyopatolojik degisiklikler

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler
diren¢ (PVD) artar. Bu etkilenimde, baslatic1 ve belirleyici olan mekanik tikanma
olsa da pulmoner arteriyel yataktaki direng artisi trombiis boyutunun 6tesinde olur;
¢linkli trombiis iizerine yigilan trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve
akcigerdeki mast hiicrelerinden cesitli norohiimdral maddeler (seratonin ve diger

maddeler) salinir. Bu vazokonstriiktor maddeler pulmoner yatakta spazm yaparak
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hem PVD‘in artmasina katkida bulunurken, hem de pulmoner yatakta dolasimi
azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon-perfiizyon dengesinin
bozulmasina yol agarlar. Bu ndrohiimoral maddeler ayni zamanda damar

duvarlarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida bulunur

(32).

Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglar1 trombiisle tikanan yatagin
genisgligine ve oOnceki kalp-akciger fonksiyonlarinin kapasitesine baglhidir. Eger
trombiis boyutu kii¢iik ve alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise klinik diizensizlik
olmaz. Halbuki kalp-akciger hastaligi nedeniyle pulmoner arter basinci zaten yiiksek
olan hastalarda, biiyiik boyutta olmayan trombiislerle damar tikanmalar1 bile
pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara ulasmasina yol agabilir. PTE‘den 6liim,
genellikle ani pulmoner arter basing yliksekligi ve yiiksek PVD gelisiminin yol actig1
akut sag ventrikiil yetmezligi ile iligkilidir. Sag ventrikiil 6niindeki yiikk aniden
artarak sag ventrikiilin daha yiiksek basing iiretmek zorunda kalmasina yol acar.
Ancak ventrikiilin bu cabasina ragmen pulmoner arteriyel yataktan gegerek
pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, PVD artis1 nedeni ile azalabilir. Boylece
kardiyak kan atim hacmi (kardiyak output) diisebilir. PTE sonrasi kardiyak kan atim
hacmi diigerse, azalan kardiyak kan atim hacmine bagli olarak mikst ven6z karigim
artar; mikst venoz oksijen igeriginde azalma olur. Bu da arteriyel-vendz oksijen
farkinda artmaya neden olur. Ciddi boyutta sag ventrikiil ve atriyum basing
artiglarinda foramen ovale de agilabilir. PTE sonrasi akcigerde ekstravaskiiler sivi
miktar1 artar. Bu artisin mekanizmalar1 halen net olarak bilinmemekle birlikte
pulmoner arteriyel yataktaki ti¢ degisikligin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Bunlar:
1.Pulmoner kapillerlerde gelisen hiperperfiizyon.

2.Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteriyel

yatakta da gelisen hipertansiyon.
3. Endotelyumda hasar sonucu agiga ¢ikan maddelerdir (32).

Akciger 6demi bulgular1 olan hastalarda, hasta eger PTE icin risk faktorii
tagiyorsa, mevcut tablonun masif bir tromboemboli olup olmadigi iyi bir sekilde

degerlendirilmelidir. Kardiyojenik pulmoner 6dem zannedilerek verilecek zorlu
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diiiretik tedavisi, masif PTE‘de kardiyak kan atim hacmini daha da azaltacak ve
sonug¢ mortal olacaktir. Bu tip bir tablo (akciger 6demi) ile bagvurmus, ancak altta
PTE i¢in risk faktorii 6grenilemeyen hastalarda da, uygun antiddem tedaviye erken
cevap alinamaz ve hasta gittikce kotililesirse, masif tromboemboli goz Onilinde

bulundurulmalidir (32).

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik degisiklik
olusur: Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda perfiizyon kesilip,

ventilasyon devam ettiginden alveoler 6li bosluk alan1 dogar.

1. Hipokseminin de katkida bulundugu ancak nedeni tam belli olmayan bir
hiperventilasyon gelisir. Gerek hiperventilasyon, gerekse Olii bosluk
ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni olusur. Alveollerde olusan
hipokapni ve kesilen pulmoner dolasim nedeniyle obstriiksiyon

distalinde bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi gelisir.

2. Tromboemboliyi takiben obstriiksiyon distalindeki alveoler alanda
stirfaktan yapimi bozulur; bu da alveoler kollaps ve alveoler 6deme yol
acar. Ventilasyon alanlarinin  kaybi ile ventilasyon perfiizyon

dengesinin bozuldugu akciger alanlari dogmus olur.

3. Ventilasyon perfiizyon kayip alanlari yaygin ise akcigerin total

difiizyonunda da azalma olabilir.

Sonugta akcigerlerde dinamik kompliyans azalir, hastada hiperventilasyon,
hipoksemi ve hipokapni vardir. Alveolo-arteriyel oksijen farki artmistir. PTE
sirasinda irritan ve jukstakapiller reseptorler, nedeni bilinmeyen bir sekilde uyari
alarak vagus siniri ile olusturulan refleks yolla hiperventilasyona katkida
bulunurlar(32).

PTE‘nin etkiledigi akciger alaninda enfarktiis gelismesinin 6n sart1 o akciger
bolgesine giden kanin yani oksijen naklinin tamamen durmasi geregidir. Akciger

dokusu bilindigi gibi ii¢ kaynaktan oksijen temin eder.
1.Ventilasyon, 2.Pulmoner dolasim, 3. Bronsiyal dolasim.

PTE sirasinda ilk iki kaynak durur. Ancak bronsiyal dolagim sistemik

dolasimdan kanlandigindan etkilenen bolgeyi beslemeye devam eder. Ancak bu {i¢
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kaynagin da yetersiz oldugu hastalarda akciger infarkti gelisebilir. Dolayisiyla PTE
esliginde infarktin gelismesi Onceden kalp-akciger hastali§i olan, bu nedenle

bronsiyal dolagimin, ventilasyonun ya da her ikisinin de durdugu hastalarda beklenir
(32).

PTE sonrasi, yasayan hastalarda pulmoner artere yerlesen trombiisiin
rezoliisyonu, venlerdeki gibidir. Genellikle ilk hafta iginde, ilk 72 saatten itibaren
baslayan fibrinolizis ve rekanalizasyon olur. Tam rekanalizasyon 4-8 haftaya uzanir.
Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin geg¢mesi icin tikanan alanin %20°sinin

acilmasi yeterlidir (32).

24.3.2 PTE’de Kkardiyovaskiiler sistemde gelisen fizyopatolojik
degisiklikler

PTE'deki hemodinamik degisimler olayin baslangicindan ¢ok kisa bir siire
icinde (24-36-48 saat sonra) yapilan sag kalp kateterizasyonu veya
elektrokardiyografi (EKG) ile gosterilmistir. Akut PTE'de sag kalp yiikii artar. PVD
ve ortalama pulmoner arter basinci (PAB) ve kardiyak indeks (KI) parametrelerinde

degismeler olur (33,34).

Akut pulmoner embolide hemodinamik degisiklikler iki faktérden
etkilenmektedir:

1. Hastanin pulmoner emboli 6ncesi kardiyopulmoner durumu

Pulmoner embolinin hemodinamik etkilerini yaygin akciger hastaligina sahip
olgularla sol ventrikiil ve sol atriyumla ilgili patolojiye bagli pulmoner
hipertansiyonlu olgular tolere edemezler ve kiiciik emboliler agir hemodinamik
sonuglar olusturabilir. Ortalama PAB artmasiyla sag ventrikiil yikii artar, sag
ventrikiil end diyastolik basinci yiikselir, koroner perflizyon icin kritik denge olusur.
Sistemik pO2 azalmis ise sag ventrikiil iskemisi ve aritmiler ile kalp debisi azalir.
Diger yandan PTE'de PVD artmasi, sag ventrikiil 6n-yiik ve basincini artirarak
interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru yer degistirmesine neden olur.
Boylece perikard zorlanmasi, sol ventrikiil arka-yiikiiniin azalmasi, sistemik
dolasimin bozulmasi sonucu koroner perfiizyon azalir, miyokard iskemisi ve

sirkiilatuvar kollaps olusur.
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Sonug olarak kardiyopulmoner rezervi bozuk olan hastalarda kii¢lik periferik

emboliler ciddi kardiyovaskiiler problemler ile sonuglanabilir.
2. Pulmoner vaskiiler yatagin obstriiktif nedenlerle azalmasi

Akut PTE'de mekanik obstriiksiyonla pulmoner vaskiiler yatagin kesit alani
azalir, ortalama PAB ve ortalama PVD artar. Boylece sag ventrikiil arka yiikii
(afterload) artar ve sag ventrikiil dilatasyonu olusur. PVD‘i arttiric1 konstriiksiyon
yapan faktorler de (6rnegin bronkokonstriiksiyon ve vazokonstriiksiyona neden olan

serotonin, tromboksan gibi vazoaktif aminler) PTE olusumunda rol oynar.
Akut PTE'de pulmoner hipertansiyon (PHT) olusumunda

a. Mekanik obstrikksiyonun yayginligi ana faktordiir. Pulmoner vaskiiler
yatagin mekanik obstriiksiyonla %50'den fazlasinin tutulmasiyla PHT meydana
gelir.

b.Pulmoner arteriyokapiller yatagin kapasitesi de Onemlidir. Vaskiiler
kapasitede azalma, pulmoner kan akimina karsi rezistansi arttirir. Sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu azalir, sag ventrikiil end diyastolik basinci artar. Pulmoner
arter sistolik basincin 40 mmHg {izerine ¢ikmasiyla akut pulmoner hipertansiyon,

‘akut kor pulmonale' olusur (33,34).
2.4.3.3. Parankimal ve plevral degisiklikler

PTE‘de goriilen parankimal degisiklikler; pulmoner infarkt, pulmoner
hemoraji, konsolidasyon, nodiiller ya da kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral
effizyondur. PTE'de tikanan pulmoner arterin distalindeki akciger parankiminde
hemorajik nekroz gelisimi ile pulmoner infarkt olusur. Bununla birlikte PTE infarkt
olmaksizin hemoraji ile sonuglanabilir. Pulmoner infarktin bulunmadig1 postembolik
alveolar hemoraji genellikle bir hafta i¢inde rezorbe olur. Bununla birlikte pulmoner
infarktin gerilemesi 3- 5 haftadan uzun siirer. Pulmoner infarktlar tamamen rezorbe
olabilir ya da komsu plevrada kalinlasmanin eslik ettigi fibroz bir skar olarak
kalabilir (35). Pulmoner infarktiis olusumunda tikanan damarin ¢api, etkilenen
bolgenin genisligi, o bolgedeki ventilasyon ve akcigerin perfiizyonu etkilidir. Bu
tablo oOzellikle belirgin kalp akciger hastaligi (bronsiyal kollateral dolagim
bozuklugu, sol ventrikiil disfonksiyonuna bagli pulmoner hipertansiyon) olan

kisilerde meydana gelir (33).
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Plevral sivi PTE'de sik goriilen bir bulgudur. Genellikle hemen gelisir,
unilateral ve az miktardadir. Efflizyon siklikla hemorajik olup muhtemelen akciger

nekrozu sonucu olusan inflamasyon ile iligkilidir (35).
2.4.4. BT anjiyografide pulmoner tromboembolinin bulgulari

Pulmoner tromboembolinin BT bulgulart iki kategoride degerlendirilebilir
Vaskiiler degisiklikler ve parankimal degisiklikler.

Akut PTE'de spiral BTA kriterleri klasik anjiyografik bulgularin tomografik
karsiligidir. Primer vaskiiler bulgu, pulmoner arterlerde (kismi/tam dolum defekti ve
railway track bulgusu gibi) intraluminal dolum defektidir. Akut PTE olgularinda BT
kesitlerinde en giivenilir bulgu, arter iginde ¢evresinden kontrast madde gegisi olan
santral dolum defektidir. Trombiis arter liimenini tamamen tikadiginda tam dolum
defekti goriiliir. Damar duvarn ile dar aci yapan ve liimene projekte olan dolum
defektleri de akut emboli lehinedir. Damar ¢api normal veya normalden genis olabilir
(36,37). Damar duvari ile devamlilik gosteren ve genis a¢1 yapan emboliler, trombiis
icinde rekanalizasyon, arteriyel a§ ve damar ¢apinda %50°den fazla kiiclilme kronik
emboli bulgulardir (36,37). Kiigiik segmenter dallarda akut-kronik emboli ayrimini
yapmak miimkiin degildir (36).

2.4.5. Klinik

Pulmoner emboli olgularinda dispne, takipne, tasikardi ve gogiis agris1 gibi sik
goriilen semptom ve fizik muayene bulgularinin yalnizca bu hastalifa 6zgii olmadigi
bilinmelidir. Klinik bulgular, semptomsuz bir tablodan masif bir atak sonucu ani
Olime kadar uzanan genis bir yelpaze i¢inde yer alabilir. Travma veya yogun bakim
hastalarinda klinik tani ¢ok daha gii¢c ve giivenilmezdir. Pulmoner embolide 6nceden
kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda, ani gelisen dispne ve takipne en
stk 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 biiyiikliigline, sayisina (tek/multipl),
lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici
olup olmadigina, hastanin yasma ve kardiyopulmoner fonksiyonlarmin rezervine

bagli olarak degisebilir. PTE’ye iliskin baslica semptom ve bulgular Tablo:2’ de
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goriilmektedir. Yaslilarda senkop ile basvuru genglere gére daha siktir. Buna karsilik

yaslilarda yan agris1 ve hemoptizi daha az goriilmektedir (38).

Tablo 2. Pulmoner tromboembolide belirti ve bulgular (38)

Belirtiler Bulgular
Dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 g6giis agrisi Tasikardi (>100/dK)
Hemoptizi Raller
Carpint1 Derin ven trombozu bulgulari
Retrosternal gogiis agrisi Ates
Senkop / presenkop Gallop ritmi

2.4.6. Pulmoner tromboembolide tan1 yontemleri

1. Laboratuvar Bulgular

2. Akciger Radyografisi

3. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi
4.Pulmoner Kateter Anjiyografi

5. Manyetik Rezonans Anjiyografi

6. Renkli Doppler Ekokardiyografi
7.Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

2.4.6.1. Laboratuvar Bulgular:

PTE tanisinda laboratuvar testleri spesifik sonu¢ vermezler. V/P sintigrafi
sonuglar1 belirsiz veya klinik izlem ile V/P sonuglari uyumsuz olan hastalarda ek
bilgiler edinmek, ayirict tani almis hastalarda tedaviyi degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. Serumda artmis LDH, normal SGOT ve artmig serum bilirubin
diizeyleri (Wacker's triadi) saptanabilir. Ancak bu bulgular hastalarin ancak

%10'unda goriilmektedir (34,39).

Dimer testi: D-dimer spesifik bir fibrin par¢alanma {iriiniidiir. Tromboembolik
hastalikta D-dimer diizeyi yilikselmektedir. Kan diizeyleri latex aglutinasyon veya

ELISA ile olgiilebilmektedir. PTE veya DVT siipheli hastalarda 6zellikle ELISA
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yontemi kullanildiginda serum diizeyi 500 ng/ml altinda bulunursa venoz

tromboembolizmi %95-99 oranlarinda dislayabilmektedir (39).

Arteryel kan gazlari: Genel olarak arteryel kan parsiyel oksijen basinci (PO2)
ve alveolerarteryel O2 gradyenti (P(A-a) O2) kullanilir. PO2 degerlerinin diismesi
veya P(A-a) O2 degerlerinin yiikselmesi, PTE'li hastalar disinda diger akciger
hastaliklarinda da goriilebileceginden spesifik degildir (40).

Elektrokardiyografi (EKG): PTE'li hastalarda nonspesifik ST-T degisiklikleri,
siniis tasikardisi, sag dal blogu ve sag aks sapmasi, VI-V2‘de ST-T segment ¢okmesi
goriilebilir. EKG, PTE tanis1 konmasindan ¢ok diger 6n tanilarin diglanmasi igin

kullanilabilir (39).
2.4.6.2. Akciger radyografisi

Akciger grafisinde en sik; fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter kollaps,
yiiksek diyafragma ve plevral sivi ya da bunlarin kombinasyonlarindan biri goriiliir.
Benzer bulgular pnomoni, akciger malignitelerinde, plorit ve konjestif kalp

yetmezliginde de goriilebilir. Bu nedenle akciger grafisi bulgular1 nonspesifiktir (39).

Radyolojik bulgular embolik sahanin genisligine, altta kronik kardiyopulmoner
hastalik bulunup bulunmadigina ve infarktiis gelisip gelismemesine bagli olarak
degisir. Infarktiise bagli keskin sinirli ve tabanini plevraya dayamis opasite goriilme
siklig1 azdir. Bliyiik embolilerde ilgili alandaki hipoperfiizyona bagl olarak grafide
vaskiilarite azalmasi buna bagli hiperlusensi gozlenebilir. Santral pulmoner arterlerin
masif tikanmalarinda ayni tarafta hiperlusensi ile birlikte etkilenmeyen karsi taraf
pulmoner arterlerinde genisleme, sag ventrikiil ve atriyumda genisleme goriilebilir.
Bazen etkilenen taraftaki pulmoner arter, pithtinin sinirmna uygun olarak aniden
diizgiin bir hat ile kesintiye ugrar. PTE olgularinin yaklasik %40°inda akciger grafisi
normaldir. Akut hipoksemi ile kargimiza gelen ve obstriikksiyon saptanmayan bir
hastada akciger grafisi normal bulundugunda, ilk olarak PTE olasilig1 diistintilmelidir
(39).

2.4.6.3. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

V/P sintigrafisi PTE siiphesi bulunan hastalarda hizli ve non-invaziv olarak

uygulanabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte emboliyi goriintiilemede indirekt
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bir yontemdir ve nonokliiziv embolilerde tan1 degeri diigiiktiir (41,42). Ventilasyon
sintigrafisi i¢in Xe-133, Xe-127 gazlart ve teknesyumun gaz formu; perfiizyon
sintigrafisi i¢in Tc-99m mikrosferler veya MAA (macroaggregated albumin)
kullanilmaktadir. Derin ven trombozuna yonelik incelemeyi de hedefleyecek sekilde
Tc-99m MAA enjeksiyonunun her iki alt ekstremiteden yapilmasi ile ayn1 zamanda
radyoniiklid venografi de yapilabilir. Tc-99m MAA partikiilleri kapiller yatagin
%1'ini oblitere ederek goriintii olustururlar ve pulmoner arter basincinda klinik
Oonemi olmayan hafif bir artisa neden olurlar. Alt1 yonlii ¢ekilen ve normal olan,
defekt goriilmeyen bir perflizyon sintigrafisi PTE olasiligimi dislar. Gebelik
sintigrafinin bilinen tek kontrendikasyondur (41,42).

2.4.6.4. Pulmoner Kateter Anjiyografi

Yontemin duyarlilk ve oOzgilligii %95°‘den fazladir. Girisim Seldinger
yontemi ile tercihen femoral venden yapilir. Uygun kalibrasyonlu bir kateter,
oncelikle V/P defektinin tespit edildigi tarafta ana pulmoner artere yerlestirilir.
Pulmoner arter i¢ine kontrast madde verildikten sonra Oncelikle anteroposteriyor
grafiler alinir, eger sonu¢ alinamazsa, oblik grafiler ve magnifiye grafiler alinir.
Pulmoner anjiyografi lober ve segmental arterlerdeki tam ve kismi tikanikliklarin
tespitinde etkili bir yontemdir. Subsegmental ve daha kiigiik arterlerin
tikanikliklarinda stiperpozisyon ve kontrast madde diliisyonu nedeniyle Yyarar

siirhdir (43).
PTE i¢in primer bulgular

1. Tam tikaniklik olmadan santral veya periferik liimen i¢i radyolusensinin

goriilmesi

2.Distal ugta kan akimina izin vermeyen liimen i¢i radyolusensinin

bulunmasi.
PTE i¢in sekonder bulgular

1. Liimen i¢i dolum defekti goriillmeden pulmoner arterdeki ani sonlanma
2. Asimetrik perfiizyon defekti
A. oligemi ve avaskiiler alanlar

B. arteriyel fazin uzun siirmesi
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C. Ince kivrimli periferik damarlar ve azalmis vaskiiler dallanma

Kronik embolili olgularda ise damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag, damar

capinda azalma goriilebilir.
Pulmoner anjiyografi endikasyonlar1 su sekilde siralanabilir.
1. Orta olasilikli veya belirsiz akciger sintigrafisi sonuglari

2. Sintigrafik olarak PTE olasiliginin yiiksek olmasi ancak, gecirilmis PTE

Oykiisii olan ve antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu olgular

3.Klinik olarak PTE olasiliginin yiiksek oldugu olgularda diisiik olasilikli

sintigrafi sonuglari ve DVT saptanamamasi
4.Vena kava inferiyora filtre koymadan 6nce
5. Cerrahi ve kateter embolektomi yapilmadan 6nce (19).

Pulmoner anjiyografinin avantajlar1 biiyiikk bir alanin incelenebilmesi,
rezoliisyonun yiiksek olmasi, koopere olmayan hastalarda bile tani1 kabiliyetinin
yiiksek olmasidir. En 6nemli dezavantajlar1 pahali olmasi, iyi egitimli uzmanlara ve
teknik ekipmana gerek duyulmasi, invaziv olmasi, komplikasyon riski, subsegmental

ve daha kiigiik arterlerde tan1 degerinin diisiik olmasidir (19) .

Mortalite oranlar1 literatiirde farkli oranlarda bildirilmektedir. PIOPED,
caligmasinda pulmoner anjiyografinin morbiditesini %6, mortalitesini %0,5 olarak

saptamustir (44).
2.4.6.5. Manyetik Rezonans Anjiyografi

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

degerlendirilebilir (40).

MR TOF (time of flight) anjiyografide satiirasyona bagli olarak sabit dokular
sinyalsiz, satlire olmayan akan kan yiiksek sinyal intensitesindedir. MR anjiyografi
ile iki boyutlu veya ii¢ boyutlu inceleme yapilabilir. Pulmoner damarlarin

incelenmesinde genellikle ii¢ boyutlu goriintiileme yontemi onerilir. Ug¢ boyutlu
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goriintiileme iki boyutlu goriintiileme ile Karsilastirildiginda daha iyi sinyal/giirtiltii
oranina, daha az akim artefaktina ve yiiksek uzaysal rezoliisyona sahiptir. U¢ boyutlu
TOF anjiyografi ile segmental pulmoner arterler daha iyi goriintiilenebilir.
Multiplanar ~ gériintiilleme ve  maksimum intensite  projeksiyon  (MIP)
rekonstriiksiyonlar daha kiiclik vaskiiler anormalliklerin goriintiilenmesine olanak
saglamaktadir. Teknigin 6nemli dezavantajlar1 yavas kan akimina ve harekete duyarli
olmasidir. Yavas akimdan kaynaklanan segmental damar artefaktlar1 trombiisten net
olarak ayirt edilemez, goriintii kalitesi kiiglik arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir.
Kontrastli ii¢ boyutlu MR anjiyografi, konvansiyonel TOF anjiyografinin
dezavantajin1 ortadan kaldirdigi ic¢in klinikte kullanilmaktadir. Damar ve sabit
dokular arasindaki sinyal farkini artirmak icin kontrast madde kullanilmaktadir.
Siklikla kullanilan kontrast madde suda ¢oziinen gadolinyum selatlaridir. Inceleme
esnasinda kontrast zamanlamasi, solunum, kalp hareketleri, MR puls sekans
parametreleri goz 6niinde bulundurulmalidir (40,45). MR anjiyografinin PTE disinda
pulmoner hipertansiyon, pulmoner ven trombozu, vaskiiler anormallikler, intralobar
sekestrasyon ve pulmoner arterlerin malign tiimorlerinin tanisinda 6onemli yararlari

vardir (45).
2.4.6.6. Renkli Doppler Ekokardiyografi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait
patolojiler ve anormal kan akimi belirlenebilmekte, pulmoner arter basinci
Ol¢iilebilmektedir. Pulmoner hipertansiyon belirlenip etyolojisine yonelik bilgiler
edinilebilir. PTE'nin ekokardiyografi bulgulart 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
taniabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon yapacak masif PTE'yi tanimada Doppler
ekokardiyografinin sensitivitesi %92- 100 olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil
geniglemesi bagka nedenlerle de olabileceginden spesifite disiiktiir. Saptanan
bulgular biiyiik ve tekrarlayic1 embolide goriilebilecegi gibi, KOAH alevlenmesi gibi

sag ventrikiil genislemesine yol agabilen patolojilerle kolayca karigabilir (46).
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2.4.7. Pulmoner Arterlerin Degerlendirilmesinde CKBT

Son yillarda kullanima giren CKBT cihazlari ile oldukca ince kesitler alinarak
yapilan tetkiklerde segmental, subsegmental ve daha kiiclik capl arterlerdeki
emboliler gosterilebilmektedir (30). PTE tanisinda CKBT anjiyografi tetkikinin
etkinligi etkilenen arterin ve embolinin boyutuna baghdir. Biiyiik arterlerdeki

emboliler %100 dogrulukla saptanabilir (47).

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
sOylenir. 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 (47). 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 kullanilmasini
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, 4-5 sn’de tamamlanir (30,47). Oblik seyir gosteren kiiciik
arterleri ve kronik PTE’yi degerlendirmede multiplanar reformat goriintiiler oldukca
yararhidir. Karigik anatomik iliskileri anlamak icin 3-boyutlu rekonstriiksiyon

goriintiileri ve voliim rendering teknigi (VRT) faydali olabilir (47).
2.4.7.1. PTE’de CKBT Bulgular:

Akut PTE liimen i¢i dolum defekti seklinde goriiliir. Kontrast madde ile ¢evrili
santral veya periferik yerlesimli trombiis goriilmesi akut PTE tanis1 koydurur. Bazi
hastalarda akut PTE damar duvarma komsu eksantrik trombiis seklinde de
gorilebilir; fakat bu bulgu daha ¢ok kronik PTE icin tipiktir. Opasifiye olmamis
tikal1 bir arter hem akut hem kronik PTE’de goriilebilir (47). BT de goriilen akciger
parankim atenliasyonunun %50’den fazlasi pulmoner kan akimina baghdir. Bu
nedenle pulmoner kan akimindaki degisiklikler akciger parankim homojenitesinde
bozulmaya ve mozaik perflizyon goriiniimiine neden olur. Periferal konsolidasyonlar

pulmoner hemorajiyi veya infarkti temsil edebilir. Ozellikle kama sekilli ve
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subplevral yerlesimli olanlar infarkt agisindan anlamlidir. Plevral efiizyon siklikla

goriilebilir; ancak spesifik degildir (47).
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3.MATERYAL ve METOD
3.1.Caliyma Kapsami

Kasim 2009 ile Aralik 2012 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi ve acil servise basvuran,
pulmoner emboli 6n tanisi ile bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA)
tetkiki yapilan hastalardan rastgele yontemle secilmis PTE tanis1 konulan 120 hasta
ve PTE tanisi almayan 60 hasta retrospektif olarak degerlendirilerek ¢alismaya dahil
edildi. Solunum etkilesimi veya Yetersiz kontrast madde nedeniyle goriintii kalitesi
kotii olan, malignitesi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calisma grubu 180 hasta (
82 erkek, 98 kadin; yas aralig1 19 — 94; ortalama + standart sapma 60,7 + 17,4 yil) ile

olustu.

Pulmoner emboli bulunan hastalarda ortalama yas 61,01 + 16,97 olup 55
(%45,8) erkek, 65 (%54,2) kadindan, pulmoner emboli bulunmayan hastalarda
ortalama yas 60,08 = 18,379 olup 27 (%45) erkek ve 33 (%55) kadindan
olugmaktaydi. Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan hastalarin ortalama yas ve
cinsiyet dagilimlar1 benzerdi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (sirasiyla,
p= 0,738, p= 0,916). Pulmoner emboli bulunan; obstriiksiyon indeksi >%50 olan
hastalarda ortalama yas 64,56 &+ 15,282 olup 23 (%53,5) erkek, 20 (%46,5) kadindan,
obstriiksiyon indeks <%>50 olan hastalarda ortalama yas 59,03 + 17,634 olup 32
(%41,6) erkek ve 45 (%58,4) kadindan olugsmaktaydi. Obstriiksiyon indeksi >%50
olan hastalar ile <%350 olan hastalar arasinda ortalama yas ve cinsiyet dagilimlarinin
benzer oldugu, istatistiksel anlamlilikta farklilik igermedigi goriildii (sirasiyla, p=

0,087, p= 0,209).

Caligmamizda degerlendirdigimiz parametrelerin dncelikle pulmoner embolisi
olan ve olmayan hastalarda farkliliklar1 istatistiksel olarak incelendi. Sonrasinda
inceledigimiz parametreler PE olanlarda; embolinin siddetine gére (PABTOIO
>%50 ve <%50 olan hastalar) istatistiksel olarak arastirildi. Inceledigimiz
parametrelerden sayisal degisken olanlarin yine bir sayisal degisken olan

obstriiksiyon indeksi ile korelasyonu arastirildi.

Hastalarin BTPA kesit goriintiileri gorlintiilleme arsiv sisteminden temin edildi.

Tim BT caligmalar1 128 kesit BT cihazi (Definition AS, Siemens Medical Solutions,



23

Forchheim, Germany) ile Toraks BT anjiografi protokolii kullanilarak
gerceklestirilmisti. Toraks BT anjiyografi tetkiki oncesinde her hastaya 50-60 ml
(370/100 mg/ml) kontrast madde otomatik enjektorle 4 ml/sn hizla verilmisti.
Kontrast maddeyi takiben 30 ml serum fizyolojik 4 ml/sn hizla bolus olarak verildi.
Goriintilleme icin ‘bolus tracking’” yontemi kullanildi. Kontrast madde ve salin
inflizyonu sonrast (7 sn sonra) bir saniye araliklarla pulmoner trunkus diizeyinden
kesitler alinarak, hastaya ve tarama mesafesine gore tetik degere ulasildiginda 5
saniye gecikme siiresi verildi. Toraks giriminden diyafragma diizeyine kadar
kraniokaudal yonde kesitler alindi. Tetkik siiresi hastadan hastaya degismekle
birlikte yaklasik 2-2,5 sn siirdii. 0,6 mm kolimasyon, gantri rotasyon zamani 300
msn, X-1s1n1 tiiptinde 100 kV kullanilda.

Calisma protokoliine gore; bolus kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 128 kesit
BT ile elde edilen pulmoner BT anjiografik ardisik aksiyel kesitler ve ii¢ boyutlu
imajlara rekonstriikte edilerek olusturulan farkli planlardaki 2 (MIP, MPR) ve 3
boyutlu (3D) reformat gériintiiler degerlendirildi. incelemede BT anjiyografi (width
700 HU, level 80 HU) ve akciger parankim (width 1200 HU, level -600 HU)

pencereleri kullanildi.
3.1.2. Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve Yorumlanmasi

Elde olunan goriintiiler is istasyonuna (Leonardo, Siemens Medical Solutions,
Forchheim, Germany) gonderilerek incelendi. Goriintilerin  degerlendirilip
dokiimiiniin yapilabilmesi i¢in her hasta ic¢in kullanilacak standart iki sayfalik form

olusturuldu (form 1). Her hastanin verileri bu formlara kaydedildi.

Ana, sag ve sol pulmoner arterde, lober ve segmental dallarda liimen i¢i dolum
defektinin lokalizasyonu, tam veya parsiyel olmak {lizere damarin tikanma derecesi,
Qanadli ve arkadaglarinin belirlemis oldugu Pulmoner Arteryel Bilgisayarl
Tomografik Obstriiksiyon Indeks Oran1 (PABTOIO) kullanilarak hesaplandi (13). Bu
skorlama sisteminde ilk 6nce her iki akcigerde pulmoner arterler 10 dala ayrilir (3 st
lob, 2 orta lob ve lingula, 5 alt lob). Trombiis lokalizasyonuna gore; proksimal
pulmoner arterlerde (ana, lober) trombiis izlendiginde trombiis distalindeki her bir
segmental arter 1 puan kabul edilir ve toplam segmental arter sayisinca puan verilir.

Proksimal pulmoner arterlerde trombiis olmayip segmental arterde izole trombiis
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goriilmesi 1 puan olarak kabul edilir. Damarin tikanma derecesine gore; arterde
dolma defekti komsulugunda kontrast madde goriilmesi durumunda parsiyel, arterin
tamamen trombiisle dolu olmasi, distal pulmoner vaskiiler yapilarda kontrastlanma
olmamas1 tam tikayici trombiis kabul edilerek parsiyel tikayici trombiisler parsiyel
obstriiksiyon, tam tikayici trombiisler tam obstriiksiyon olarak kabul edilir. Trombiis
izlenmemesi durumunda katsay1 0, parsiyel obstriiksiyon bulunmasi durumunda kat
say1 1, tam obstriiksiyon bulunmas1 durumunda 2 olarak alinir. Pulmoner arteryel BT
obstriiksiyon indeksi (PABTOI); trombiis distalindeki segmental arter sayisi (n: en az
1 en fazla 20) ile (d: en az 0, en ¢ok 2) carpimu ile hesaplanir. PABTOI = n x d.
Pulmoner Arteryel BT Obstriiksiyon Indeksi belirlendikten sonra Pulmoner Arteryel
Obstriiksiyon Oran1 (PABTOIO); Pulmoner arteryel BT obstriiksiyon indeksi x 100 /

maksimum total skor ile hesaplanir (13, 15, 38).
PABTOIO=E (nxd)x 100/ 40

Ana pulmoner arter caplari transvers kesitlerde i¢ katmanlarindan, VKS c¢ap1

arkus aorta seviyesinde o6lgiildii.

Sag ve sol ventrikill ¢aplari mediyasten penceresinde aksiyel goriintiilerden
elde edildi. Kalbin transvers diizleminde ve serbest duvarlarin i¢ yiizleri arasindaki
en genis noktalar ve interventrikiiler septumun ylizeyi kullanilarak sag ve sol
ventrikiilin kiigiik akslar1 6l¢iildii (Resim2). Sag ventrikiiliin sol ventrikiile orani
hesaplandi. Eger oran 1’den kiigiikse sag ventrikiil disfonksiyonunun olmadigi, 1 ile
1,5 arasinda ise orta dereceli sag ventrikiil disfonksiyonu, 1,5 lizerinde ise agir

derecede sag ventrikiil disfonksiyonu olarak degerlendirildi ( 48, 49).
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Tablo 3. Hasta degerlendirme formu (2 sayfa)

Hasta Dosya No: | Fx |

Hasta Ad1 Soyadi |

9 santral zon:

3.Sag ve Sol Ust Lob Arter(2)

1. Pulmoner Trunkus (1)

4. Sag ve Sol Interlober Arter(2)

2. Sag ve Sol Ana Pulmoner Arter(2)

5. Sag ve Sol Alt Lob Arteri(2)

Bunlara ek olarak 20 tane de segmental arter

Pulmoner Trunkus ORTA/LINGULA
Sag Sol Sag Akciger Sol Akciger
Ana Pulmoner Arter _ _ Medial _ Siiperior _
Ust Lob Arteri _ _ Lateral _ Inferior _
Orta/Linguler Arter _ _
Alt Lob arteri _ _ ALT LOB
Sag Akciger Sol akciger

UST LOB Anterior 1 Anterior B
Sag Akciger Sol Akciger Siiperior 1 Siiperior _
Apikal Apikal _ M. Bazal 1 M.Bazal _
Anterior Anterior _ L. Bazal 1 L. Bazal _
Posterior Posterior _ P. Bazal 1 P.Bazal _

Obstriiksiyon Yiizdesi 5/40*100 12,5 |

Trunkus 35 mm RV: 47 mm
Pulmoner Arter Sag 27 mm Ventrikiillerin Kisa Capi1 LV: 42 mm
Caplart
Sol 26 mm RV/LV: 1,11
V.Kava Siip. Cap1 25 mm Interventrikiiler Septum
Skoru
Var / Yok
V Kava Inferiora Reflii Var
V. Azigosa Reflii Var
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ATELEKTAZI BUZLU CAM GORUNUMU
UST LOB UST LOB
Sag Akciger Sol Akciger Sag Akciger Sol Akciger
Apikal _ Apikal _ Apikal _ Apikal _
Anterior _ Anterior _ Anterior _ Anterior _
Posterior _ Posterior _ Posterior _ Posterior _
ORTA/LINGULA ORTA/LINGULA
Sag Akciger Sol Akciger Sag Akciger Sol Akciger
Medial 1 Stiperior _ Medial _ Stiperior _
Lateral _ Inferior 1 Lateral _ Inferior _
ALT LOB ALT LOB
Sag Akciger Sol akciger Sag Akciger Sol akciger
Anterior 1 Anterior _ Anterior _ Anterior _
Stiperior _ Stiperior _ Siiperior 1 Siiperior _
M. Bazal _ M.Bazal _ M. Bazal _ M.Bazal _
L. Bazal 1 L. Bazal _ L. Bazal _ L. Bazal _
P. Bazal 1 P.Bazal _ P. Bazal 1 P.Bazal _
Toplam Skor 5/40*100= 12,5 Toplam Skor 2/40*100=5
KONSOLIDASYON OLIGEMI
UST LOB UST LOB
Sag Akciger Sol Akciger Sag Akciger Sol Akciger
Apikal _ Apikal _ Apikal _ Apikal _
Anterior _ Anterior _ Anterior _ Anterior _
Posterior _ Posterior _ Posterior _ Posterior _
ORTA/LINGULA ORTA/LINGULA
Sag Akciger Sol Akciger Sag Akciger Sol Akciger
Medial _ Stiperior _ Medial _ Stiperior _
Lateral _ Inferior _ Lateral _ Inferior _
ALT LOB ALT LOB
Sag Akciger Sol akciger Sag Akciger Sol akciger
Anterior _ Anterior _ Anterior _ Anterior _
Siiperior _ Siiperior _ Siiperior _ Siiperior _
M. Bazal _ M.Bazal _ M. Bazal _ M.Bazal _
L. Bazal _ L. Bazal _ L. Bazal _ L. Bazal _
P. Bazal _ P.Bazal _ P. Bazal _ P.Bazal _
Toplam Skor Toplam Skor
Var / Yok
Kama Seklinde Opaklasma Yok
Nodiil Yok
Damar Isareti Yok
. Sag Sol
Plevral Efiizyon 25 om Yok
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Resim 2. Ventrikiil kisa ¢aplarinin 6l¢timii

Interventrikiiler septumun deviasyonu ise 3 puanli bir skala ile ifade edildi.
Normal septum (sag ventrikiile dogru konveksite olmasi) 1 puan, diizlesmis septum 2

puan, sol ventrikiile dogru konveksite olmasi 3 puan seklinde skorlandi (48, 49).

Resim 3.Interventrikiiler septum skoru 1, 2




Resim 4. Interventrikiiler septum skoru 3
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Kontrast maddenin vena kava inferior ve vena azigosa refliisii degerlendirildi.

Resim 5. Vena kava inferiora reflii
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Resim 6. Vena azigosa reflii

Akciger pencere ayarlarinda elde edilen goriintiilerden saglanan parankimal

bulgular kaydedildi.
incelenen parankimal anormallikler
o Atelektazi (hacim kaybi),

e Buzlu cam goriiniimii (bronkovaskiiler isaretleri gizlemeyen parankimal
golge)
e Konsolidasyon (bronkovaskiiler isaretleri gizleyen kama seklinde

olmayan parlak alan)

e Oligemi (amfizem veya akciger kisti sonucu olmayan, damarlarin gap ve

sayisinda azalmasina bagli perfiizyon bozuklugu alani)

e Kama seklinde opaklasma (tepesi hilusa, tabani plevra yiizeyine bakan
tiggen seklinde parlak alan)

¢ Nodiil (¢ap1 3 cm veya daha kii¢iik olan yuvarlak parlak alan)

e Damar isareti (kama seklindeki opaklagsmanin tepesine isaret eden kalin

damar) idi.

Bunlar arasinda atelektazi, buzlu cam goriinlimii, konsolidasyon ve oligemiye
segmentin etkilenen yiizdesine gore skor verildi (0: yok, 1: < %50 segment, 2: >%50

segment). Skorlama Karabulut ve Kiroglu’ nun ¢alismasinda tanimlandigi sekilde



30

yapildi. Anormalliklerin toplam skoru olas1 en biiyiik toplam skora (20x 2) boliindii

ve sonra 100 ile carpilarak anormalligin toplam yiizdesi bulundu (50).

Resim 7. Atelektazi

Resim 8. Buzlu cam goriintimii




Resim 9. Konsolidasyon

Resim 10. Oligemi ve pulmoner emboli
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Nodiil, kama seklinde opaklasma, ve damar isareti i¢in ise yalnizca var olup

olmadig1 kaydedildi.

Resim 11. Kama seklinde opaklagsma ve damar isareti

Mediastinal pencere ayarlarindan plevral efiizyon bulgulari incelendi. Plevral
eflizyonlarin boyutlar: transvers kesitlerdeki en biiyiik derinligine gore kaydedildi,
kiiglik (<3 cm), orta (3-5 cm) ve biiyiik (>5 ¢cm) olarak siiflandirildi (50, 51).

Resim 12. Bilateral plevral eflizyon
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Istatistiksel analizde sayisal degiskenler (atelektazi skoru, buzlucam skoru,
konsalidasyon skoru, oligemi skoru hari¢) ortalama =+ standart sapma seklinde ifade
edildi. Atelektazi, buzlucam, konsolidasyon, oligemi skorlar1 genis bir skalada
heterojen bir dagilim gosterdigi igin bu sayisal degiskenler ortalama + standart hata
seklinde ifade edildi. Pulmoner emboli ve ploroparankimal bulgularin varligi ve
siddeti i¢in tamimlayic istatistikler hesapland. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak belirlendi. Tiim analizler bir yazilim programi (SPSS for Windows, siiriim

15,0 Chicago, Illionis, ABD) araciligiyla gerceklestirildi.

Vaskiiler c¢aplar, sag, sol ventrikiil c¢aplart ve RV/LV oraninin
degerlendirilmesinde t test, RV/LV degerinin siniflandirmasinin ( <1, 1-1,5, >1,5)

dagiliminin karsilastirilmasinda ki kare test,

V.kava inferior ve vena azigosa reflii varliginin karsilastirilmasinda ki kare

test,

Atelektazi, buzlu cam goriiniimii, konsalidasyon, oligemi varliginin

karsilastirilmasinda ki kare, skorlarinin karsilastirilmasinda Mann-Whitney test,

Kama seklinde opaklasma, damar isareti, nodiil varliginin karsilastirilmasinda

ki kare test,

Sag, sol plevral efiizyon varliginin, boyutlarinin siiflandirilmasi (kiigiik, orta,
bliyiik) ile yapilan dagilimin karsilastirllmasinda ki kare test, boyutlariin

karsilastirilmasinda t testi kullanildi.

Nominal verilerin (vaskiiler ¢aplar, sag, sol ventrikiil ¢aplari, atelektazi,
konsolidasyon, buzlu cam goriiniimii, oligemi skorlari, plevral efiizyon boyutu)
obstriiksiyon yiizdesi (PABTOIO) ile korelasyonunun degerlendirilmesinde Pearson

korelasyonu kullanildi.



4.BULGULAR

4.1. Hasta Populasyonu
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Bu ¢alismada Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, gdgiis hastaliklari

poliklinigi ve acil servise Kasim 2009 - Aralik2012 tarihleri arasinda bagvuran,

pulmoner emboli On tanisi ile bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA)

tetkiki yapilan olgulardan yaglar1 19 ile 94 arasinda degisen ve ortalama yas degeri
60,70 = 17,409 olarak hesaplanan toplam 180 hasta degerlendirildi. 82 hasta erkek
(%45,6), 98 hasta kadind1 (%54,4).

Tablo 4. Calismamizdaki hastalarin cinsiyet ve yas istatistikleri

PULMONER EMBOLI
VAR
Toolam PABTOIO < | PABTOIO YOK TOTAL
P 50% >50%
Toplam 120 77 43 60 180
27
0 0, 0, 0,
Erkek |55 (45,8%)| 32 (41,6%) | 23 (53,5%) ( 45.0%) 82 (45,6%)
Kadin |65 (54,2%)| 45 (58,4%) | 20 (46,5%) |33 (55,0%) 98 (54,4%)
Minimum 22 22 36 19 19
Maximum 90 85 90 94 94
Ortalama 61,01 59,03 64,56 60,08 60,7
Standart 16,974 17,634 15,282 18379 | 17,409
Sapma
Standart Hata 1,55 2,01 2,33 2,373 1,298
Grafik 1. Caligmadaki hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi
30
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20
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5
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Pulmoner emboli bulunmayan hastalar yaslari 19-94 aras1 degisen ve ortalama
yas degeri 60,08 + 18,379 olarak hesaplanan 60 hastadan olusmaktaydi. 27 hasta
erkek (%45), 33 hasta kadindi1 (%55).

Grafik 2. PE bulunmayan hastalarin cinsiyet ve yas dagilimlari

=
=]

Sayi
QO B N W R Uy N 0w

10_19|20-29 | 30-39 |40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80-89 | 90-99
mErkek 1 0] 4 5 2 4 8 2 1
EmKadin| 0 2 3 4 5 6 9 3 1

Pulmoner emboli bulunan hastalar yaslar1 22-90 aras1 degisen ve ortalama yas
degeri 61,01 + 16,974 olarak hesaplanan 120 hastadan olugsmaktaydi. 55 hasta erkek
(%45,8), 65 hasta kadind1 (%54,2).

Grafik 3. PE bulunan hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi
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Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan hastalarin ortalama yas ve cinsiyet
dagilimlarinin benzer oldugu, istatistiksel anlamlilikta farklilik icermedigi goriildii

(strastyla, p= 0,738, p=0,916).

PE bulunan ve PABTOIO < %50 olan hastalar yaslar1 22-85 aras1 degisen ve
ortalama yas degeri 59,03 £17,634 olarak hesaplanan 77 hastadan olugmaktaydi. 32
hasta erkek (%41,6), 45 hasta kadind1 (%58,4).

Grafik 4.PE bulunan PABTOIO < %50 olan hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi
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PE bulunan ve PABTOIO >%50 olan hastalar yaslari 36-90 aras1 degisen ve
ortalama yas degeri 64,56 £15.282 olarak hesaplanan 43 hastadan olugsmaktaydi. 23
hasta erkek (%53.,5), 20 hasta kadind1 (%46,5).

Grafik 5.PE bulunan PABTOIO > %50 olan hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi
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PE bulunan obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalar ile <%50 olan hastalar
arasinda ortalama yas ve cinsiyet dagilimlarinin benzer oldugu, istatistiksel

anlamlilikta farklilik igermedigi goriildii (sirasiyla, p= 0,087, p= 0,209).
4.2. Kardiyovaskuler Bulgular

Ana pulmoner arter ¢aplari PE bulunmayan hastalarda 20-40 mm arasinda, PE
bulunan hastalarda ise 20-58 mm arasinda degismekte olup ortalama cap PE
bulunmayan hastalarda 27,07 = 4,483 mm, PE bulunan hastalarda 30,33 + 5,322 mm
idi. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda ana pulmoner arter ¢apa istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmustur (p<0,001).

Sag pulmoner arter ¢api1 PE bulunmayan hastalarda 15-30 mm arasinda, PE
bulunan hastalarda ise 15-34 mm arasinda degismekteydi. Sag pulmoner arter
ortalama ¢ap1 PE bulunmayan hastalarda 22,22 + 4,179 mm, PE bulunan hastalarda
24,09 £ 4,067 mm saptandi. Sag pulmoner arter ¢apt PE bulunan ve bulunmayan

hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farkli bulunmustur (p=0,004).

Sol pulmoner arter ¢api1 PE bulunmayan hastalarda 12-30 mm arasinda, PE
bulunan hastalarda ise 13-32 mm arasinda degismekteydi. Sol pulmoner arter
ortalama ¢ap1 PE bulunmayan hastalarda 22,22 + 3,814 mm, PE bulunan hastalarda
22,54 £ 3,732 mm idi (p= 0,115). Sol pulmoner arter ¢apinda PE bulunan ve
bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik diizeyinde farklilik

saptanmamustir (p=0,115).

Vena kava siiperior ¢ap1 PE bulunan ve bulunmayan hastalarda 7-28 mm
arasinda, degismekteydi. Vena kava siiperior ¢apt PE bulunmayan hastalarda
ortalama 16,55 =+ 3,572 mm, PE bulunan hastalarda 18,17 + 3,816 mm saptandi.
Vena kava siiperior ¢apt PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlaml diizeyde farkli bulunmustur (p=0,007).
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Tablo 5. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda vaskiiler ¢ap verileri

PE (-) Hastalar PE (+) Hastalar

Min. Mak. Ortalama Std. Min. Mak. Ortalama Std.

deger deger Sapma | deger deger Sapma
AnaP. 1 99 40 | 2707 | 4483 | 20 58 | 3033 | 5322
Ar. Cap1
Sag
Pulm Ar. 15 30 22,22 4,179 15 34 24,09 4,067
Cap.
Sol
Pulm 12 30 21,60 | 3,814 13 32 22,54 | 3,732
Ar.Cap.
V.Kava
. 7 28 16,55 | 3,572 7 28 18,17 | 3,816
Siip.Cap.

Tablo 6. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda ortalama vaskiiler gaplar ve p

degeri
Pulmoner emboli — Pulmoner emboli + P degeri®
grup (n=60) grup (n=120)
Ana Pulm. Ar, 27,07+4,483 30,3345,322 <0,001
Sag Pulm. Ar. 22,224+4.179 24,09+4,067 0,004
Sol Pulm. Ar. 21,60+3,814 22,54+3,732 0,115
V. Kava Siiperior 16,55+3,572 18+3,816 0,007

a: ttest equality of means

Ana pulmoner arter ¢ap1 obstriiksiyon indeksi < %50 olan hastalarda 20-58 mm
arasinda, > %50 olan hastalarda ise 25-39 mm arasinda degismekte olup ortalama
cap obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalarda 29,60 + 5,901 mm, >%50 hastalarda
31,65 + 3,804 mm idi. Ana pulmoner arter ¢apit PE bulunup obstriiksiyon indeksi
<%350 olan hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farklh

bulunmustur (p=0,042).

Sag pulmoner arter ¢ap1 < %50 olan hastalarda 15-33 mm arasinda, > %50 olan
hastalarda ise 17-34 mm arasinda degigsmekte olup ortalama ¢ap obstriiksiyon indeksi
< %50 olan hastalarda 23,30 + 3,997 mm, >%50 hastalarda 25,51 + 3,838 mm idi.
Sag pulmoner arter ¢aplar1 PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalar ile

>%>50 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farkli bulunmustur (p=0,004).
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Sol pulmoner arter ¢ap1 obstriiksiyon indeksi < %50 olan hastalarda 13-32 mm
arasinda, >%50 hastalarda ise 18-32 mm arasinda degismekte olup ortalama ¢ap
obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda 21,83 + 3,895 mm, >%50% olan
hastalarda 23,81 + 3,073 mm 1idi. Sol pulmoner arter caplar1 PE bulunup
obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel

anlamlilikta farkli bulunmustur (p=0,005).

Vena kava siiperior ¢ap1 obstriikksiyon indeksi <%350 olan hastalarda 7-28 mm
arasinda, >%50 olan hastalarda ise 14-27 mm arasinda degismekte olup ortalama c¢ap
obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalarda 17,34 + 3,895 mm, >%50 olan hastalarda
19,65 + 3,206 mm idi. Vena kava siiperior ¢apt PE bulunup obstriiksiyon indeksi
<%350 olan hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farkli

bulunmustur (p=0,001).

Tablo 7. PE bulunan hastalarda vaskiiler ¢aplar

PABTOIO <50% Hastalar PABTOIO >%50 Hastalar
Min. Mak. Std. Min. Mak. Std.
deger deger Ortalama Sapma deger deger Ortalama Sapma
Pulm. Ar
20 58 29,60 | 5,901 25 39 31,61 | 3,804
Caplari
Sag Pulm| g 33 2330 | 3,997 17 34 2551 | 3,838
Ar. Cap.
SolPulm |, 4 32 2183 | 3,895 18 32 2381 | 3,073
Ar.Cap.
V.Kava 7 28 1734 | 3,895 14 27 19,65 | 3,206
Stip.Cap.
Tablo 8. PE bulunan hastalarda ortalama vaskiiler gaplar ve p degeri
PABTOI0<%50 PABTOI0>%50 P degeri®
(n=77) (n=43)
Ana Pulm. Ar. 29,60+5,901 31,61+3,804 0,042
Sag Pulm. Ar. 23,30+3,997 25,51+3,838 0,004
Sol Pulm. Ar. 21,83+3,895 23,81+3,073 0,005
V. Kava Siperior 17,34+3,895 19,65+3,206 0,001

a: ttest equality of means, sig(2-tailed)
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Pulmoner emboli bulunan hastalarda PABTOIO (obstriiksiyon yiizdesi) ile

vaskiiler ¢aplarin korelasyonu incelendiginde:

Ana pulmoner arter capr ile obstrilksiyon yiizdesi arasinda istatistiksel

anlamlikta korelasyon olmadig: ( r= 0,149, p=0,104);

Sag ve sol pulmoner arter cap1 ve VKS ¢api ile obstriiksiyon yiizdesi arasinda
istatistiksel anlamlilikta pozitif korelesyon oldugu (sirasiyla, r=0,209, p=0,022,
=0,198, p=0,030, r=0,218, p=0,017) saptanmistir.

Tablo 9. PABTOIO ile vaskiiler gaplar arasindaki korelasyon

Ana Sag Sol
Pulmoner | Pulmoner | Pulmoner Vena Kava
Arter Arter Arter Siip.Cap1
Caplari Caplar Caplar
Pearson * " .
Correlation 0,149 0,209 0,198 0,218
PABTOIO Sig. (2- 0,104 0,022 0,030 0,017
tailed)
N 120 120 120 120

*: 0,05 diizeyinde (2-tailed) anlamh korelasyon

Sag ventrikiil kisa ¢apt PE bulunmayan hastalarda 25-64 mm arasinda, PE
bulunan hastalarda ise 24-59 mm arasinda degismekteydi. PE bulunmayan hastalarda
sag ventrikiil kisa ¢ap1 ortalama 37,37 + 6,725 mm, PE olan hastalarda ise ortalama
41,21 + 7,124 mm idi. Sag ventrikiil kisa ¢ap1 agisindan pulmoner emboli bulunan ve

bulunmayan hastalar arasinda anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p=0,01).

Sol ventrikiil kisa ¢apt PE bulunmayan hastalarda 23-48 mm arasinda, PE
bulunan hastalarda ise 17-68 mm arasinda degismekteydi. PE bulunmayan hastalarda
sol ventrikiil kisa ¢ap1 ortalama 36,13 + 6,555 mm, PE olan hastalarda ise ortalama
35,38 + 8,752 mm idi. Sol ventrikiil kisa ¢ap1 pulmoner emboli bulunan ile
bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik diizeyinde farkli degildir

(p=0,554).

Sag ventrikiil ¢apinin sol ventrikiil ¢apma orant PE bulunmayan hastalarda

ortalama 1,057 + 0,213, PE olan hastalarda 1,236 + 0,398 bulunmus olup, RV/LV
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orani pulmoner emboli bulunan ile bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak

yiiksek anlamliga ulasan diizeyde farklidir (p=0,001).

RV/LV oraninin <1, 1-1,5 arasinda, >1,5 olmasina gore yapilan dagilimlarinin

degerlendirilmesinde:

PE bulunmayan hastalarda RV/LV oran1 1 den kiigiik olan hasta sayis1 28
(46,7%), 1-1,5 arasinda olan hasta sayist 31 (51,7%), 1,5’dan biiyiik olan hasta sayis1
1 ( 1,7%) idi. PE olan hastalarda RV/LV oran1 1 den kii¢iik olan hasta sayis1 34
(28,30%), 1-1,5 arasinda olan hasta sayis1 60 (50%), 1,5’dan biiyiik olan hasta sayisi
26 (21,7%) idi. RV/LV oraninin 1’ den kiigiik, 1-1,5 arasi, 1,5’ dan biiylik olmasina
gore yapilan dagilim PE bulunan hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda yiiksek

istatistiksel anlamlilikta farklidir (p=0,001).

Tablo 10. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda RV,LV Kisa Caplar1

PE (-) hastalar PE (+) hastalar
Minimu | Maksimu | Ortalam Std. Minimu | Maksimu | Ortalam St
« < Sapm < < Sapm
mdeger | mdeger a 3 m deger | m deger a 3
RV
Kisa 25 64 37,37 | 6,725 24 59 4121 | 7,124
Cap1
LV
Kisa 23 48 36,13 | 6,555 17 68 35,38 | 8,752
Cap1
RV/L
v 0,595 1,829 1,057 | 0,213 | 0,618 3,177 1,235 | 0,398
Pulmoner emboli — Pulmoner emboli + P degeri®
grup (n=60) grup (n=120)
RV Kisa Capi 37,37+6,725 41,21+£7,124 0,001
LV Kisa Cap1 36,13+6,555 35,38+8,752 0,554
RV/LV 1,0566+0,213 1,2350+0,398 0,001
a: t test equality of means, sig(2-tailed)

Tablo 11. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda RV/LV oraninin dagilimi ve p

degeri
Pulmoner emboli - grup Pulmoner emboli + grup
RV /LV RV /LV P degeri®
<1 1-15 1,5+ <1 1-15 1,5+
28 31 1 34 60 26 0.001
46,7% 51,7% 1,7% 28,3% 50% 21,7% ’

a: Ki kare Test, Pearson ki kare
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Sag ventrikiil kisa ¢apt PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda
24-55 mm arasinda, >%50 olan hastalarda ise 35-59 mm arasinda degismekteydi.
Obstriiksiyonu <%50 olan hastalarda ortalama 38,87 =+ 6,624 mm, obstriiksiyonu
>%50 olan hastalarda ise ortalama 45,40 + 6,036 mm idi (p<0,001). Sag ventrikiil
kisa cap1 PE obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda <%350 olan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmaktadir. Sag ventrikiil kisa ¢ap1 ile

PABTOIO’ n1 arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (r= 0,383, p<0,001).

Sol ventrikiil kisa ¢ap1 PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalarda
20-54 mm arsinda, >%50 olan hastalarda ise 17-68 mm arasinda degismekteydi.
Obstriiksiyonu <%50 olan hastalarda ortalama 35,87 =+ 8,351 mm, obstriiksiyonu
>%>50 olan hastalarda ise ortalama 34,49 + 9,465 mm idi. Sol ventrikiil kisa ortalama
istatistiksel olarak farklilik

<%50 ve >%50 olan hastalar arasinda

cap1
gostermemektedir (p=0,409). Obstriiksiyon yiizdesi ile sol ventrikiil ¢cap1 arasinda
hafif bir negatif korelasyon bulunmakla beraber istatistiksel anlamlilik diizeyine

ulasmamaktadir (r=-0,072, p=0,437).

RV/LV orani obstriikksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama 1,129 +
0,281, >%50 olan hastalarda 1,427 + 0,497 bulundu. RV/LV oran1 obstriiksiyon
indeksi >%50 olan pulmoner emboli hastalarinda, <%350 olan hastalara gore
istatistiksel anlamlilikta artmaktadir (p<0,001). Ayrica obstriiksiyon yiizdesi ile
RV/LV degiskenleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (r= 0,323, p<0,001).

Tablo 12. PE siddetine gére RV,LV kisa gaplari

PABTOIO <%50 hastalar PABTOIO >%50 hastalar
Minimum | Maksimum Std. | Minimum | Maksimum Std.
- 9 Ortalama - - Ortalama
deger deger Sapma deger deger Sapma
RV
Kisa 24 55 38,87 6,624 35 59 45,40 6,036
Cap1
LV
Kisa 20 54 35,87 8,351 17 68 34,49 9,465
Cap1
RVILV | 0,729 1,923 1,129 | 0,281 | 0,618 3,177 1,427 | 0,497
PABTOIO<50% PABTOIO<50+% P deseri?
hastalar (n=77) hastalar (n=43) &
RV Kisa Cap1 38,87+6,624 45,40+6,036 <0,001
LV Kisa Capi1 35,87+8,351 34,49+9,465 0,409
RV/LV 1,129+0,281 1,427+0,497 <0,001
a: ttest equality of means, sig(2-tailed)
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Tablo 13. PABTOIO ile RV/LV oran1 korelasyonu

RV Kisa Cap1 | LV Kisa Capi RV/LV

Pearson Correlation 0,383 -0,072 0,323"

PABTOIO Sig. (2-tailed) <0,001 0,437 <0,001
N 120 120 120

**: 0,001 diizeyinde (2-tailed) anlamh korelasyon

Obstriiksiyon yiizdesinin %50’ nin altinda ve iistiinde olan hastalarda RV/LV
oraninin 1’ den kii¢iik, 1-1,5 arasinda, 1,5’ dan biiyiilk olmasma gore yapilan

degerlendirmede:

Obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalardan RV/LV oran1 1 den kiiciik olan
hasta sayis1 29 (37,7%), 1-1,5 arasinda olan hasta sayis1 37 (48,1%), 1,5 dan biiyiik
olan hasta sayis1 11 ( 14,3%) idi. Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hasta grubunda
RV/LV orani1 1 den kiiclik olan hasta sayist 5 (11,6%), 1-1,5 arasinda olan hasta
sayist 23 (53,5%), 1,5 dan biiyiik olan hasta sayisi 15 ( 34,9%) idi. RV/LV oraninin
1’ den kiiciik, 1-1,5 arasi, 1,5° dan biiyilk olmasma gore yapilan dagilim
obstriiksiyon yiizdesi <%50 olan hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel

anlamlilikta farklidir (p=0,001).

Tablo 14. PABTOIO <%50 ve >%50 hastalarda RV/LV oranmnin dagilimi

PABTOI0<%50 hastalar PABTOIO >%50 hastalar
RV /LV RV /LV P degeri®
<1 1-15 1,5+ <1 1-15 1,5+
29 37 11 5 23 15 0,002
37,7% 48,1% 14,3% 11,6% 53,5% 34,9%

PE bulunmayan hastalarda;

a: Ki kare Test, Linear-by-Linear Association

20 (33,3%) hastanin interventrikiiler septum

skoru 1, 39 (65,0%) hastanin 2, 1 (1,7%) hastanin 3 oldugu tespit edildi. PE bulunan
58 (48,3%)
hastanin 2, 34 (28,3%) hastanin 3 oldugu tespit edildi. PE bulunan ve bulunmayan

hastalarda; 28 (23,3%) hastanin interventrikiiler septum skoru 1,

hastalarda interventrikiiler septum skorunun dagilimlar1 arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlilik diizeyindeydi (p<0,001).
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Tablo 15. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda interventrikiiler septum skoru

dagilim1
PE bulunmayan hastalar PE bulunan hastalar
Interventrikiiler septum skoru Interventrikiiler septum skoru P degeri’
1 2 3 1 2 3
20 39 1 28 58 34 <0,001
33,3% 65% 1,7% 23,3% 48,3% 28,3%

a: Ki-kare test, Pearson ki-kare

25 (32,5%) hastanin
interventrikiiler septum skoru 1, 42 (54,5%) hastanin 2, 10 (13%) hastanin 3 oldugu
tespit edildi. Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda; 3 (7%)

interventrikiiler septum skoru 1, 16 (37,2%) hastanin 2, 24 (55,8%) hastanin 3

Obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalardan;

hastanin

oldugu tespit edildi. Interventrikiiler septum skoruna gore dagilimimn obstriiksiyon
indeksinin <%50 olan hastalarla >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta

farkli oldugu goriildii (p<0,001).

Tablo 16. PABTOIO <%50 ve >%50 hastalarda interventrikiiler septum skoru

dagilimi
PABTOIO < %50 hastalar PABTOIO >%50 hastalar
interventrikiiler septum skoru interventrikiiler septum skoru P degeri’
1 2 3 1 2 3
25 42 10 3 16 24 <0,001
32,5% 54,5% 13% 7% 37,2% 55,8%

a: Ki-kare Test, Pearson ki-kare

PE bulunmayan 15 hasta (25%) ile PE bulunan 62 hastada (51,7%) vena kava

inferiora reflii mevcuttu. Vena kava inferiora reflii PE bulunan hastalarda olmayan

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazladir (p=0,001).

PE bulunmayan 7 hasta ( 11,7%) ile PE bulunan 50 hastada (41,7%) vena

azigosa reflii mevcuttu. Vena azigosa reflii PE bulunan hastalarda olmayan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazladir (p<0,001).
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Tablo 17. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda V.kava inferior ve V. Azigosa

refli
PE (1 PE() .
Yok Var Yok Var P degeri
V. Kavainf. Refli | 45 (%75) (tyigs) 58 (48,3%) | 62 (51,7%) | 0,001
V. Azigosa Reflii | 53 (%88,3) (%171 7y | 70(68:3%) | 50 (41,7%) | <0001

a: Ki-kare Test, Pearson ki-kare

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan 77 hastadan 32’ sinde (41,6%) ile
>%50 olan 43 hastadan 30’ unda (69,8%) vena kava inferiora reflii mevcuttu. Vena
kava inferiora reflii obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda <%50 olan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazladir (p= 0,003).

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan 77 hastadan 20 tanesinde (26%)
ve >%50 olan 43 hastadan 30 tanesinde (69,8%) vena azigosa reflii mevcuttu. Vena
azigosa reflii obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda <%50 olan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazladir (p<0,001).

Tablo 18. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda V.kava inferiora ve V.
azigosa reflii

PABTOIO <%50 PABTOIO >%50
Yok Var Yok Var

P degeri®

V. Kavainf. Refli | 45 (58,4%) | 32 (41,6%) | 13 (30,2%) | 30 (69,8%) | 0,003

V. Azigosa Reflii 57 (74%) | 20 (26%) | 13 (30,2%) | 30 (69,8%) | <0,001

a: Ki-kare Test, Pearson ki-kare
4.3. Parankimal bulgular

PE bulunmayan 60 hastanin 53’ iinde (88,3%) ve PE bulunan 120 hastanin
119’ unda (99,2%) en az bir parankimal anormallik saplandi. Herhangi bir
parankimal anormallik bulunma siklig1 PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamlilik diizeyinde farkliyd1 (p=0,001).




Tablo 19. PE olan ve olmayan hastalarda parankimal bulgular
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Pulmoner emboli — Pulmoner emboli +

grup (n=60) grup (n=120) P degeri®

Herhangibir ~ parankimal

anormallik 53 (88,3%) 119(99,2%) 0,001
Atelektazi 45 (75%) 110(91,7%) 0,002
Buzlu cam goriintimii 23 (38,3%) 68 (56,7) 0,02
Konsolidasyon 5 (8,3%) 40 (33,3%) <0,001
Oligemi 3 (5%) 31 (25,8%) 0,001
Kama seklinde opaklagma 1(1,7%) 33 (27,5%) <0,001
Nodiil 22 (36,7%) 46 (38,3%) 0,828
Damar isareti 0 26 (21,7%) <0,001

a: Ki-kare Test - pearson ki-kare

PE bulunmayan 45 hasta (75%) ile bulunan 110 hastada (91,7%) atelektazi

mevcuttu. Atelektazi bulunma sikligi PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda

istatistiksel anlamlilik diizeyinde farkliydi (p=0,002).

PE bulunmayan hastalarda atelektazi skorlar1 0-42,5 arasinda degismekte olup

ortalama 11,958 + 1,408 olarak hesaplandi. PE bulunan hastalarda ise atelektazi

skorlar1 0-47,5 arasinda degismekte olup ortalama 12,896 + 0,767 idi. Atelektazi

skoru ortalamast PE bulunan ve bulunmayan hastalarda istatistiksel anlamlilik

diizeyinde farkli degildi (p=0,208).

Tablo 20.PE bulunan ve bulunmayan hastalarda parankimal bulgu istatistikleri
PE (-) hastalar PE (+) hastalar
Atelekta Buzlu Konsolidas Ol|ge Atelekta Buzlu Konsolidas Ollge
. cam mi . cam mi
zi skoru yon skoru zi skoru yon skoru
skoru skoru skoru skoru
Yok 15 37 55 57 10 52 80 89
(25%) | (61,7%)| (91,7%) | (95%) | (8,3%) | (43,3%) | (66,7%) | 74,2%
Var 45 23 5 3 110 68 40 31
(75%) | (38,3) (8,3%) (5%) | (91,7%) | (56,7%) | (33,3%) | 25,8%
Ortalama | 11,958 | 7,042 1,083 0,208 | 12,896 9,188 4,542 2,771
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0
deger
Maksimum |, g 95 37,5 75 47,5 67,5 70 25
deger
Standart | 45903 | 15487 | 5002 | 1059 | 8402 | 13678 | 9889 | 5593
sapma
Standart |4 408 | 1994 | 0657 | 0437 | 0767 | 1,249 0,903 | 0511

hata
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PE bulunmayan 23 hasta (38,3%) ile PE bulunan 68 hastada (56,7%) buzlu
cam goriniimii mevcuttu. Buzlu cam goriiniimii bulunma sikligi PE bulunan ve
bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu
(p=0,02). Buzlu cam goriiniimii skorlar1 PE bulunmayan hastalarda 0-95 arasinda
degismekte olup ortalama 7,042 =+ 1,994 olarak hesaplandi. PE bulunan hastalarda
ise buzlu cam goriiniimii skorlar1 0-67,5 arasinda degismekte olup ortalama 9,188 +
1,249 idi. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda buzlu cam goriinimii skoru

ortalamalari istatistiksel anlamlilik diizeyinde farkli bulunmustur (p=0,034).

Tablo 21. Atelektazi, Buzlu Cam, Konsolidasyon, Oligemi Ortalama Skorlar1

ve p degeri
PE(-) hastalar (n=60) PEglrlazsé:)ﬂar P degeri®
Atelektazi Skoru 11,958+1,408 12,896+0,767 0,208
Buzlucam Skoru 7,042+1,994 9,188+1,249 0,034
Konsalid. Skoru 1,083+0,657 4,542+0,903 <0,001
Oligemi Skoru 0,208+0,137 21,771+0,511 <0,001

a: Mann-Whitney Test, Asymp. Sig. (2-tailed)

PE bulunmayan 5 hasta (8,3%) ile bulunan 40 hastada (33,3%) konsolidasyon
mevcuttu. Konsolidasyon bulunma sikligi PE bulunan ve bulunmayan hastalar
arasinda istatistiksel anlamlilik diizeyinde farkliydi (p<0,001). PE bulunmayan
hastalarda konsolidasyon skorlar1 0-37,5 arasinda degismekte olup ortalama 1,083 +
0,657 olarak hesaplandi. PE bulunan hastalarda ise konsolidasyon skorlar1 0-70
arasinda degismekte olup ortalama 4,542 + 0,903 idi. Konsolidasyon skoru
ortalamasi pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan hastalarda istatistiksel

anlamlilik diizeyinde farkliliga ulagmistir (p<0,001).

PE bulunmayan 3 hasta (5%) ile bulunan 31 hastada (25,8%) oligemi
mevcuttu. Oligemi bulunma sikliginin PE bulunan ve bulunmayan hastalar
arasindaki farklilik istatistiksel anlamlilik diizeyindeydi (p=0,001). PE bulunmayan
hastalarda oligemi skorlar1 0-7,5 arasinda degismekte olup ortalama 0,208 + 0,137
olarak hesaplandi. PE bulunan hastalarda ise oligemi skorlari 0-25 arasinda
degismekte olup ortalama 21,771 + 0,511 idi. Oligemi skoru ortalamas1 PE bulunan
ve bulunmayan hastalarda istatistiksel anlamlilik diizeyinde farkliliga ulasmistir
(p<0,001).
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PE bulunan ve obstriiksiyon indeksi <%50 olan 77 hastanin 76’ sinda (98,7%)
ve pulmoner obstriiksiyon indeksi >%50 olan 43 hastanin tamaminda (100%) en az
bir parankimal anormallik saplandi. Herhangi bir parankimal anormallik bulunma

siklig1 PE bulunup, obstriiksiyon indeksi <%350 olan ile >%50 olan hastalar arasinda

farklilik saptanmadi (p=0,453).

Tablo 22. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda parankimal bulgular ve p

degeri
PABTOIO <%50 PABTOIO >% 50
(n=77) (n=43) P degeri®

Herhangibir ~ parankimal

anormallik 76 (98,7%) 43(100%) 0,453
Atelektazi 71 (92,2%) 39(90,7%) 0,774
Buzlu cam goriintimii 44 (57,1%) 24 (55,8%) 0,888
Konsolidasyon 27 (35,1%) 13 (30,2%) 0,590
Oligemi 12 (15,6%) 19 (44,2%) 0,001
Kama seklinde opaklagma 28 (36,4%) 5 (11,6%) 0,004
Nodiil 31 (40,3%) 15 (34,9%) 0,561
Damar isareti 22 (28,6%) 4 (9,3%) 0,014

a: Ki-kare test - pearson ki-kare

Obstriiksiyon indeksi <%50 olan 71 hasta (92,2%) ile obstriiksiyon indeksi
>%>50 olan 39 hastada (90,7%) atelektazi mevcuttu. Atelektazi bulunma siklig
obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%50 olan hastalarda istatistiksel anlamlilikta
farkli degildi (p=0,774). Obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda atelektazi
skorlar1 0-47,5 arasinda degismekte olup ortalama 14,481 =+ 1,064 olarak hesaplandi.
Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ise atelektazi skorlari 0-20 arasinda
degismekte olup ortalama 10,058 + 0,826 idi. Obstriiksiyon indeksi <%50 olan
hastalar ile >%350 olan hastalar arasinda atelektazi skorlari arasinda farklilik

istatistiksel anlamlilik diizeyindedir (p=0,008).
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Tablo 23. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda atelektazi, buzlu cam
goriiniimii, konsolidasyon ve oligemi istatistikleri

PABTOIO < %50 hastalar PABTOIO >%>50+ hastalar
Atelekta Buzlu Konsolidas Ollge Atelektazi Buzlu Konsolidas Ollge
. cam mi cam mi
zi skoru yon skoru skoru yon skoru
skoru skoru skoru skoru
29 65 4 19 30 24
0, 0,
Yok | 6(7.8%) | 45900 | S0G4%) | g1 400 | (03%) | (a42%) | (69.8%) | (55.8%)
Var 71 44 27 12 39 24 13 19
92,2%) | (57,1%) | (35,1%) | (15,6%) | (90,7%) | (55,8%) | (30,2%) | (44,2%)
Ortalama | 14,481 7,89 5 1,656 10,058 11,512 3,721 4,767
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0
deger
Maksimum | 7 60 70 20 20 67,5 475 25
deger
Standart | g4/ | 11684 10,505 | 4,323 5,414 16,566 8,735 6,961
sapma
St";_“;‘f;” 1,064 | 1,332 1,197 0,493 0,826 2526 1,332 1,062

Obstriiksiyon indeksi <%50 olan 44 hasta (57,1%) ile obstriiksiyon indeksi
>9%50 olan 24 hastada (55,8%) buzlu cam goriiniimii mevcuttu. Buzlu cam goriiniimii
bulunma siklig1 obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%50 olan hastalarda
istatistiksel anlamlilikta farkli degildir. (p=0,888). Obstriiksiyon indeksi <%50 olan
hastalarda buzlu cam skorlar1 0-60 arasinda degismekte olup ortalama 7,89 =+ 1,332
olarak hesaplandi. Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ise buzlu cam skorlari
0-67,5 arasinda degismekte olup ortalama 11,512 + 2,526 idi. Obstriiksiyon indeksi
<%350 olan hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda buzlu cam skorlar1 arasinda
farklilik istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagsmamaktadir (p=0,539). Ayrica
obstriiksiyonun siddeti ile buzlu cam skoru arasinda istatistiksel agidan korelasyon

mevcut degildir.

Obstriiksiyon indeksi <%350 olan 27 hasta (35,1%) ile obstriiksiyon indeksi
>%50 olan 13 hastada (30,2%) konsolidasyon mevcuttu. Konsolidasyon bulunma
sikligr obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%50 olan hastalarda farkli
bulunmamaktadir  (p=0,590). Obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda
konsolidasyon skorlar1 0-70 arasinda degismekte olup ortalama 5 =+ 1,197 olarak
hesaplandi. Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ise konsolidasyon skorlar1 0-
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475 arasinda degismekte olup ortalama 3,721 + 1,332 idi. Obstriikksiyon indeksi
<%50 olan hastalar ile >%350 olan hastalar arasinda konsolidasyon skorlar1 arasinda
farklilik istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagsmamaktadir (p=0,487). Ayrica
obstriiksiyonun siddeti ile konsolidasyon skoru arasinda istatistiksel anlamlikta

korelasyon mevcut degildir.

Obstriiksiyon indeksi <%50 olan 12 hasta (15,6%) ile obstriiksiyon indeksi
>%>50 olan 19 hastada (44,2%) oligemi mevcuttu. Obstriiksiyon indeksi <%50 olan
ile >%50 olan hastalarda oligemi bulunma sikliklar1 arasindaki fark istatistiksel
anlamlilikta saptandi (p=0,001). Obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalarda oligemi
skorlar1 0-20 arasinda degismekte olup ortalama 1,656 =+ 0,493 olarak hesaplandi.
Obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ise oligemi skorlari 0-25 arasinda
degismekte olup ortalama 4,767 + 1,062 idi. Obstriikksiyon indeksi <%50 olan
hastalar ile >%50 olan hastalar arasinda oligemi skorlar1 arasinda farklilik
istatistiksel anlamlilik diizeyinde saptandi (p<0,001). Ayrica obstriiksiyonun siddeti
ile oligemi skoru arasinda korelasyon bulunmaktadir. Bu iki degisken arasinda

pozitif korelasyon mevcuttu ( r=0,202, p<0,001).

Tablo 24. PABTOIO ile atelektazi, buzlu cam goriiniimii, konsolidasyon,
oligemi skorlar1 arasindaki korelasyon

Atelektazi B(l;z Il.J. Ciam Konsolidasyon Oligemi
Skoru orunum Skoru Skoru
Skoru
Pearson 0317 0,012 0,059 0,202"
PABTOIO Correlation
Sig. (2-tailed) 0,000 0,900 0,525 0,027
N 120 120 120 120

**: 0,001 diizeyinde (2-tailed) anlaml korelasyon

*: 0,05 diizeyinde (2-tailed) anlamh korelasyon
PE bulunmayan 1 (1,7%), PE bulunan 33 (27,5%) hastada kama seklinde
opaklagma goriilmiistiir. PE bulunan hastalarda kama seklinde opaklagma goriilme
sikligt pulmoner emboli bulunmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde fazladir. (p<0,001).

PE bulunmayan hastalarda damar isareti hi¢ goriilmezken, PE bulunan

hastalardan 26 (21,7%) tanesinde damar isareti goriilmiistiir. PE bulunan hastalarda
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damar isareti goriilme sikligi PE bulunmayan hastalara gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p<0,001).

PE bulunmayan 22 (36,7%), PE bulunan 46 (38,3%) hastada nodiil
bulunmaktaydi. PE bulunan hastalarda ile bulunmayan hastalar arasinda nodiil

bulunma sikliklarinda farklilik saptanmamistir (p=0,828).

Tablo 25. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda kama seklinde opaklasma,
nodiil ve damar isareti istatistikleri

K%IEZSZI;EIL“ Nodiil Damarisareti
YOK VAR YOK VAR YOK VAR
YOK Say1 59 1 38 22 60 0
Pulmoner Yiizde 98,3% 1,7% 63,3% 36,7% 100% 0%
Emboli Say1 87 33 74 46 94 26
VAR Yiizde 72,5% 27,5% 61,7% 38,3% 78,3% 21,7%

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan 28 (36,4%) hastada kama seklinde
opaklasma, 22 (28,6%) hastada damar isareti; obstriiksiyon indeksi >%350 olan 5
(11,6%) hastada kama seklinde opaklasma, 4 (9,3%) hastada damar isareti goriildii.
Kama seklinde opaklasma ve damar isareti goriilme sikliklart PABTOIO >%50 olan
hastalarda PABTOIO <%350 olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
azalmaktadir (sirasiyla p=0,004, p=0,014).

Obstriiksiyon indeksi <%350 olan 31 (40,3%), obstriiksiyon indeksi >%50 olan
15 (34,9%) hastada nodiil bulunmaktaydi. Nodiil bulunma sikliklar1 PABTOIO
>%350 olan ile <%350 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farklilik
icermedigi saptandi (p>0,05).

Tablo 26. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda kama seklinde
opaklasma, nodiil, damar isareti istatistikleri

. Kama Seklinde . . .
Pulmoner Emboli Bulunan Opaklasma Nodiil Damar Isareti
Hastalar
YOK VAR YOK VAR YOK VAR
<950 Say1 49 28 46 31 55 22
0
PABTOIO Yiizde | 63,6% | 36,4% | 59,7% | 40,3% | 71,4% | 28,6%
9450 Say1 38 5 28 15 39 4
=7 Yiizde | 88,4% | 11,6% | 651% | 34,9% | 90,7% 9,3%
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Calismamizdaki hastalarin 88’ inde (48,9%) plevral efiizyon mevcuttu. Plevral

eflizyonlarin dagilimi tablo 62’ de verilmistir.

Tablo 27. Plevral eflizyon verileri

.. Sag Plevral Sol Plevral

Plevral Efiizyon Efiizyon Efiizyon

YOK | VAR | YOK | VAR | YOK | VAR

- YOK Say1 34 26 37 23 42 18
59 | (N=60) | Yiizde | 56,7% | 433% | 61,7% | 383% | 70% 30%
EE VAR | Say 58 62 72 48 81 39
& (n=120) | Yiizde | 48,3% | 51,7% 60% 40% 67,9% | 32,5%
Total (n=180) Say1 92 88 109 71 123 58

otal (N=

Yiizde | 51,1% | 48,9% | 60,6% | 39,4% | 683% | 31,7%

PE bulunmayan hastalarda ortalama plevral efiizyon boyutu 13,50 + 20,299

mm olup, 26’ sinda (%43,3); PE bulunan hastalarda ortalama plevral efiizyon boyutu
9,38 £ 13,21mm olup,

hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda plevral efiizyon ortalama boyutu ve

62’ sinde (%51,7) plevral eflizyon saptandi. PE bulunan

bulunma sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark olmadig1 saptandi (sirasiyla

p=0,103, p=0,292). Plevral efiizyonun boyutlarina gore yapilan smniflamanin

dagiliminin incelenmesinde ( Plevral efiizyon yok, kiigiik: <3 cm, orta: 3-5 cm,

biiyiikk: >5 c¢cm) PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasindaki farkin istatistiksel

anlamlilik diizeyine ulasmadigi saptandi. (p=0,11 ki kare test: pearson ki kare).

Tablo 28. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda plevral eflizyonlarin

boyutlarina gore dagilimi

Pulmoner Emboli

Yok Var Total
= Yok Say1 34 59 93
£ Yiizde 56,7% 49,2% 51,7%
g g o Sayi 14 52 66
E % Kiigik: <3 em Yiizde 23,3% 43,3% 36,7%
zE % Orta: 3-5cm Say! ! ! 14
: S ' Yiizde 11,7% 5,8% 7,8%
E Biiytik: >5cm Say) > 2 !
~ Yiizde 8,3% 1,7% 3,9%
Total Say1 60 120 180
Yiizde 100% 100% 100%
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PE bulunmayan hastalarda ortalama sag plevral efiizyon boyutu 11 + 18,47mm
olup, 23 iinde (%38,3); PE bulunan hastalarda ortalama sag plevral efiizyon boyutu
7,33 £ 12,57/mm olup, 48’ inde (%40) sag plevral efiizyon saptandi. PE bulunan
hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda sag plevral efiizyon ortalama boyutu ve
bulunma sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark olmadig1 saptandi (sirastyla
p=0,119, p=0,829). Sag plevral efiizyonun boyutlarina gore yapilan siniflamanin
dagiliminin incelenmesinde (Sag plevral eflizyon yok, kii¢iik: <3 cm, orta: 3-5 cm,
biiyiik: >5 c¢cm) PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulasan fark saptanmadi. (p=0,181 ki kare test: Pearson ki kare).

Tablo 29. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda sag plevral efiizyonlarin
boyutlarina gore dagilimi

Pulmoner Emboli
Yok Var Total
g Say1 37 73 110
E Yok
2 Yiizde 61,7% 60,8% 61,1%
=4
=2 g Say1 14 39 53
S = Kiiciik: <3 em -
% E Yiizde 23,3% 32,5% 29,4%
s =
bl Say1 5 6 11
= 2 Orta: 3-5cm -
£ ) Yiizde 8,3% 5% 6,1%
i Say1 4 2 6
o0 Biiyiik: >5cm
& Yiizde 6,7% 1,7% 3,3%
Sayi 60 120 180
Total
Yiizde 100% 100% 100%

PE bulunmayan hastalarda ortalama sol plevral efiizyon boyutu 6,83 +
13,88mm olup, 18’ inde (%31,6); PE bulunan hastalarda ortalama sol plevral
efiizyon boyutu 5,31 £ 10,05mm olup, 39’ unde (%32,5) sol plevral efiizyon
saptandi. PE bulunan hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda sol plevral efiizyon
ortalama boyutu ve bulunma sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark
olmadig1 saptand1 (sirastyla p=0,386, p=0,734). Sol plevral eflizyonun boyutlarina
gore yapilan smiflamanin dagiliminin incelenmesinde (Sol plevral eflizyon yok,
kiiciik: <3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiikk: >5 cm) PE bulunan ve bulunmayan hastalar
arsinda istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmadi. (p=0,135 ki kare

test: Pearson Ki kare).
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Tablo 30. PE bulunan ve bulunmayan hastalarda sol plevral eflizyonlarin
boyutlarina gore dagilimi

Pulmoner Emboli
Yok Var Total
E Vo Sayl 42 80 122
E; Yiizde 70% 66,7% 67,8%
é g Kiigiik: <3 cm Say - > v
% % ) Yiizde 20% 30% 26,7%
E g Orta: 3-5cm Say ° : °
?; S ) Yiizde 8,3% 3,3% 5%
E Sayl 1 0 1
g Biiyiik: >5cm Yizde 17% 0% 0.6%
Sayl 60 120 180
Total Yigde 100% 100% 100%

PE bulunmayan hastalarin 15’ inde (%25), bulunan hastalarin 26’ sinda
(%21,7) bilateral plevral eflizyon goriildi. PE bulunan ve bulunmayan hastalar
arasinda bilateral plevral eflizyon goriilme sikliklar1 arasinda anlamli fark olmadigi

saptand1 (p=0,615 ki kare test: pearson ki kare).

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama plevral
efiizyon skoru 11,13 + 14,28 olup, 46’ sinda (%59,7); obstriiksiyon indeksi >%50
hastalarda ortalama plevral efiizyon skoru 6,23 + 10,48 olup, 16’ sinda (%37,2)
plevral eflizyon saptandi. Her iki grup arasinda plevral efiizyon bulunma sikliklar
arasinda istatistiksel anlamlilikta fark oldugu (p=0,018); PE bulunup obstriiksiyon
indeksi <%350 olan hastalarda >%50 olan hastalara gére plevral efiizyon ortalama
skorlariin arttig1, bu farkliligin istatistiksel anlamlilik diizeyine yaklasmakla beraber
anlamlilik diizeyine ulasamadigi (p=0,051) saptandi. Ayrica plevral efiizyonun
boyutlarina gore yapilan dagilimlarinin incelenmesinde (plevral eflizyon yok, kiigiik:
<3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiik: >5 cm) obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%50 olan
hastalar arasinda istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmistir (p=0,029

ki kare test: lineer-by-linear association).




55

Tablo 31. PE bulunup PABTOIO <%50 ve >%50 hastalarda plevral efiizyon

.. Sag Plevral Sol Plevral
Plevral Efiizyon Efii Efii
Pulmoner Emboli Bulunan uzyon uzyon

Hastalar YOK VAR YOK VAR YOK VAR

o <9%50 Say1 31 46 41 36 49 28
é (N=77) | Yiizde %40,3 %59,7 %53,2 %46,8 %63,6 %36,4

ﬁ >9%,50 Say1 27 16 31 12 32 11
Ru (n=43) | Yiizde | %62,8 | %372 | %72,1 | %27,9 | %74,4 | %256

Total (n=120) Say1 58 62 71 48 81 39
- Yiizde %48,3 %51,7 %60 %40 %67,5 %32,5

Tablo 32. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda plevral efiizyon boyutuna
gore siniflamanin dagilimi

PABTOIO
<%50 =%50 Total

£ Say 32 27 59
S Yok y
s Yiizde 41,6% 62,8% 49,2%
‘E Say1 38 14 52
2 g Kiiciik: <3 cm
2 5 Yiizde 49,4% 32,6% 43,3%
L
S £ Say1 5 2 7
S A Orta: 3-5cm
= Yiizde 6,5% 47% 5,8%
E Say1 2 0 2
o Biiyiik: >5cm
= Yiizde 2,6% 0% 1,7%

Say1 7 43 120

Total
Yiizde 100% 100% 100%

Bu bulgulara ek olarak PE bulunan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile plevral

eflizyon boyutu arasinda negatif korelesyon oldugu saptandi (r=-0,210, p=0,021)

Tablo 33. Obstriiksiyon indeksi (PABTOIO) ile plevral efiizyon boyutlari
arasindaki korelasyon

Plevral eflizyon Sag plevral Sol plevral
boyutu eflizyon boyutu eflizyon boyutu
Pearson Correlation -0,210" -0,252™ -0,143
PABTOIO Sig. (2-tailed) 0,021 0,006 0,12
N 120 120 120

*%: 0,001 diizeyinde (2-tailed) anlamh korelasyon

*: 0,05 diizeyinde (2-tailed) anlamh korelasyon

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama sag plevral

efiizyon boyutu 9,13 £ 14,31mm olup, 36’ sinda (%46,8); obstriikksiyon indeksi
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>%50 hastalarda ortalama sag plevral efiizyon boyutu 4,12 + 7,79mm olup, 12’
sinde (%27,9) sag plevral efiizyon saptandi. Her iki grup arasinda sag plevral
eflizyon bulunma sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark oldugu (p=0,043);
PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda >%50 olan hastalara gore sag
plevral efiizyon ortalama boyutlarinin arttigi, bu farkliligin istatistiksel anlamlilik
diizeyinde oldugu (p=0,036) saptandi. Plevral efiizyonun boyutlarina gdre yapilan
dagilimlarinin incelenmesinde (plevral efiizyon yok, kiigiik: <3 cm, orta: 3-5 cm,
biiylik: >5 cm) obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%350 olan hastalar arasinda
istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmamistir (p=0,216). Ancak PE
bulunan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile sag plevral efiizyon boyutu arasinda
negatif korelasyon oldugu saptandi (r=-0,252, p=0,006). Bu korelasyonun yiiksek
istatistiksel anlamlilikta oldugu (0,001 diizeyinde) sOylenebilir.

Tablo 34. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda sag plevral efiizyon
boyutuna gore siniflamanin dagilimi

PABTOIO
Total
<950 >9%50
37 73 110
£ Yok Say1 - s -
S W Yiizde 61,7% 60,8% 61,1%
N =
E9 I Say1 14 39 53
=¥ Kigik: <3 em Yiizde 23.3% 32.5% 29.4%
L 2 F Say1 5 6 11
25 E 3 y
= 2% Orta: 3-5cm Yiizde 8,3% 5% 6.1%
)NJ-Q
3 .o Say1 4 2 6
7)) Biiyiik: >5cm Yiizde 6.7% 17% 3.3%
Say1 60 120 180
Total Yiizde 100% 100% 100%

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama sol plevral
efiizyon skoru 6,09 £ 10,72, olup, 28’ inde (%36,4); obstriiksiyon indeksi >%50
hastalarda ortalama sol plevral efiizyon skoru 3,91 = 8,67 olup, 11’ inde (%25,6) sol
plevral efiizyon saptandi. Her iki grup arasinda sol plevral eflizyon bulunma
sikliklar1 ve ortalama sol plevral eflizyon skorlarimin istatistiksel fark icermedigi
saptand1 (sirasiyla p=0,227, p=0,256). Sol plevral efiizyonun boyutlarina gore
yapilan dagilimlarinin incelenmesinde (plevral eflizyon yok, kii¢iik: <3 cm, orta: 3-5
cm, biiyiik: >5 cm) obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%350 olan hastalar arasinda
istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmamistir (p=0,626). Ayrica PE

bulunan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile sol plevral efiizyon boyutu arasinda
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negatif bir korelasyon goriilmekle beraber istatistiksel anlamliliga ulasamadig

saptanmamugtir (r=-0,143, p=0,12).

Tablo 35. PABTOIO <%50 ve >%50 olan hastalarda sol plevral efiizyon
boyutuna gore siniflamanin dagilimi

PABTOIO

Total
<9650 >%50
<
£ o Sayl 49 31 80
it Yok Yiizde 63.6% 72.1% 66.7%
2 5% Kiiciil: <3 Say1 25 11 36
2¢ 2 et =5 em Yiizde 32,5% 25,6% 30%
=) )
D L3 . Say1 3 1 4
% ) Orta: 3-5cm Yiizde 3.0% 2.3% 3.3%
Say1 77 43 120
Total Yiizde 100% 100% 100%

PE bulunup <%350 olan hastalarin 18’inde (%23.4), obstriiksiyonu >%50 olan

hastalarin 8’ inde (%18,6) bilateral plevral eflizyon tespit edilmis olup iki grup

arasinda farklilik saptanmamustir (p=0,543)
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5. TARTISMA ve SONUC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1 maddelerin (hava, yag, tiimor 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 {izerinde bir siklikla derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonu olarak derin bacak venlerinden kopan trombiis veya trombiis
parcasimna bagli gelismektedir. Diger trombiis disit nedenler nadiren karsimiza
¢ikmaktadir (1,2). PTE; tekrarlama olasiligi ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan,
Onlenebilir bir hastaliktir (3). Pulmoner tromboemboli (PTE) nin mortalitesi tedavi
edilmemis olgularda yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde %2-8’e diiser (4-7).

Hastane o6liimlerinin yaklasik %10’ undan PTE sorumludur (8).

PTE’ de eslik eden hastaliklara bagli olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve
tan1 koymak zor olabilir (4). Klinik ve fizik muayene bulgular1 PTE tanist i¢in 6zgiin
degildir. Pulmoner tromboembolizm tanisinda en basta ve dncelikli olan hastaliktan
stiphelenilmesidir. PTE tanisin1 koymada yalnizca 6ykii ve fizik muayenenin yetersiz
olmas1 nedeniyle; pek cok tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan gazi, D-
dimer, akciger grafisi, alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi, ventilasyon-
perfiizyon sintigrafisi (V/P), bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografisi (BTPA),
manyetik rezonans anjiografisi ve pulmoner arteriyografidir. Pulmoner anjiyografi
PTE’de altin standart test olarak kabul edilir (4, 9, 10). Ancak deneyim gerektirmesi,

pahali ve invazif olmas1 ve her merkezde bulunmamasi kullanimini kisitlamaktadir

(10).

Son yillarda bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler, ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografinin kullanilmaya bagslanmasi ile tek nefes tutma periyodunda,
ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Bu gelismeler neticesinde invazif
tanisal uygulamalar yerini non-invazif BT anjiyografik islemlere birakmistir.
Pulmoner BT anjiyografi hem anjiyografik tetkikler icerisinde hem de PTE tanisinda
en sik kullanilan yontem haline gelmistir. BTPA artik bircok merkezde, ytliksek
oranda siipheli sonuclar veren V/P sintigrafisinin ve invaziv bir ydntem olan

pulmoner anjiyografinin yerini almistir (11, 12).
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BTPA ile sadece trombiisiin varligini degil trombiisiin agirligini ortaya koyan,
objektif sonuglar veren bilgisayarli tomografik anjiyografi obstriiksiyon indeksi orani
da (PABTOIO) hesaplanabilir (13). Trombiisiin arterde yaptig1 okliizyon derecesi ve
trombiis distalindeki segmental arter sayisiyla hesaplanan PABTOIO’dan
yararlanilarak trombiisiin  agirligi  belirlenir ve buna gore tedavi plani

sekillendirilebilir (14).

BTPA’ nin en onemli katkilari: hizi, aym1 zamanda derin ven trombozunu
gostermesi ve hastanin klinik durumunu agiklayacak alternatif pulmoner patolojileri
gostermesidir (4, 16). Netice olarak BTPA pulmoner embolizmden siiphelenilen
hastalarda ilk tercih edilen goriintiileme yontemi haline gelmis olup, tani siirecini
dramatik olarak degistirmistir. Giinliikk pratik uygulamalarda embolinin bulunup
bulunmadigi ve pihti yiikiiniin kabaca ne oldugu {iizerinde odaklanilmakta ve

ploroparankimal anormallikler tarif edilmektedir.

Bu calismada; PE bulunan ve bulunmayan hastalarda vaskiiler, kardiyak,
plevral ve parankimal bulgular degerlendirildi. Pulmoner embolisi bulunan
hastalarda ise vaskiiler, kardiyak, plevral ve prankimal bulgularin embolinin yeri ve
siddeti ile iligkileri incelendi. Akut PE bulunan hastalarda vaskiiler, parankimal ve
plevral bulgularin bir arada degerlendirildigi az sayida calisma mevcuttur.

Calismamizda elde ettigimiz veriler onceki ¢calismalardaki verilerle birlikte irdelendi.

Pulmoner emboli bulunan hastalarimizda ortalama pulmoner arter tikaniklik
indeksi %33,475 + 17,510 (aralik, 5 — 75) idi. Pulmoner arter tikaniklik indeksi
<%50 olan PE hastalarinda ortalama %22,597 + 11,088 (aralik, 5- 45), pulmoner
arter tikaniklik indeksi >%350 olan PE hastalarinda ortalama %52,953 + 6,393 (aralik,
50- 75) oldugu saptandi.

Ortalama ana pulmoner arter ¢apt PE bulunan hastalarimizda bulunmayan
hastalarimiza gore daha genis olup farklilik istatistiksel anlamhilik diizeyine
ulagmaktayd: (sirasiyla 30,33 £+ 5,322 mm ve 27,07 £ 4,483 mm, p<0,001).
Kuriyama ve arkadaglar1 ¢aligmalarinda ana pulmoner arter ¢apinin {ist sinirin1 28,6 +
2 mm olarak sdylemislerdir. Ana pulmoner arter ¢ap1 bu boyutu gegiyorsa pulmoner
hipertansiyon genellikle var kabul edilir, ancak bu kesin taniy1 koydurmaz(52,53).

Karabulut ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda ortalama pulmoner arter caplar ile ilgili PE
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bulunan hastalar ile PE bulunmayan hastalar arasinda anlamli fark saptamamaislardir.
Calismalarinda pulmoner arterin ortalama c¢ap1 PE bulunan hastalarda 29 =+ 4,8 mm,
PE bulunmayan hastalarda 27,7 + 4,7 mm oldugunu saptamislardir (p=0,13) (50).
Karabulut ve arkadaslarinin calismasi ile bizim ¢alismamiz arasindaki bu farklilik
bizim calismamizdaki ortalama pulmoner arter tikaniklik indeksinin daha yiiksek
olmasindan kaynaklanabilir (ortalama pulmoner arter tikaniklik indeksi bizim

calismamizda %33 + 17, Karabulut ve arkadaslarinin ¢alismalarinda %27 + 21).

Tablo 36. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki vaskiiler c¢aplari
degerlendiren calismalarin karsilastirilmasi
Pi:;:;?;fn PE bulunmayan hastalar 0
Ortalama%SS Ortalama+SS
Ana Mevcut Calisma 30,33 + 5,322 27,07 £ 4,483 <0,001
Pulmoner | Karabulut ve ark. 29+48 27,7+4,7 0,13
Arter Coche ve ark. b b b
Sag Mevcut Calisma 24,09 + 4,067 22,22 +4,179 0,004
Pulmoner | Karabulut va ark. b b b
Arter Coche ve ark. 26,4 +3,7 22,1+£4,0 <0,05
Sol Mevcut Calisma 22,54 +£3,732 22,22 +3.814 0,115
Pulmoner | Karabulut ve ark. b b b
Arter Coche ve ark. 21,9434 22,4+36 >0,05
Vena kava Mevcut Calisma 18,17 + 3,816 16,55 £3,572 0,007
stiperior Karabulut ve ark. b b b
cap! Coche ve ark. b b b
b: Belirtilmemis

Calismamizda PE bulunup obstriikksiyon indeksi >%50 olan hastalarda
ortalama pulmoner arter ¢apt <%50 olan hastalara gore daha genis olarak bulunmus
olup farkliligin istatistiksel anlamlilik diizeyinde oldugu (sirasiyla 31,65 + 3,804 mm
ve 29,60 £ 5,901 mm, p=0,042), ancak PE olan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile
pulmoner arter ¢aplar arasinda istatistiksel anlamlilikta korelasyon mevcut olmadig
saptanmigtir ( r= 0,149, p=0,104). Calismamizda elde ettigimiz veriler, Karabulut ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismada elde edilen ortalama pulmoner arter
caplart verileri (sirasiyla, 31,1 = 4,7 mm ve 28,1+ 4,6 mm, p=0,04) ve Findik ve
arkadaslarinin yapmis oldugu masif PE olan hastalardaki ortalama pulmoner arter
(50,53).(Tablo36).

caplari ile benzer oOzellikteydi Findik ve arkadaslan
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caligmalarinda masif PE bulunup sag kalimli ve mortaliteli hastalarda ortalama

pulmoner arter ¢aplari arasinda istatistiksel anlamda fark saptamamislardir (sirayla,

30,72 + 4,45 mm, 33,5 + 4,97, p=0,215) (53).

Tablo 37. PABTOIO >%50 ve <%50 hastalarda vaskiiler caplar1 degerlendiren
calismalarin karsilastirilmasi

PABTOi102%50 PABTOI0<%50
hastalar hastalar p
Ortalama£SS Ortalama£SS
31,65+ 3,804 29,60 + 5,901 0.04
Ana Caligmamiz 2
Pulmoner | "<@reulutve 31,1447 28,1+ 4,6 0,04
Arter :
30,72 +£4,45/33,5 + o o
Findik ve ark. 4,97*
*= Masif PE olan hastalarda sag kalimli / mortal hastalardaki ortalama pulmoner arter
caplar
**= (Caligma masif PE olan hastalarda bulgularin mortalite ile iliski irdelendigi icin
bakilmamis.

Ortalama sag pulmoner arter ¢capt PE bulunan hastalarimizda bulunmayan
hastalarimiza gore daha genisti (sirasiyla 24,09 + 4,067 mm ve 22,22 + 4,179 mm,
p=0,004). Coche ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada elde ettikleri ortalama
sag pulmoner arter caplar1 verileri bizim calisgmamiz ile uyusmaktadir. Coche ve
arkadaglar1 da yaptiklar1 calismada ortalama sag pulmoner arter ¢aplarinin PE olan
hastalarda olmayanlara gore istatistiksel anlamda genis oldugunu tespit etmislerdir
(p<0,05)(54). (Tablo35). PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda
ortalama sag pulmoner arter capt <%50 olan hastalara gore daha genis olarak
bulunmus olup farklilik istatistiksel anlamlilik diizeyindeydi (sirasiyla 25,51 + 3,838
ve 23,30 mm =+ 3,997 mm, p=0,004) (Tablo36). Ayrica PE bulunan hastalarda
obstriiksiyon indeksi ile sag pulmoner arter cap1 arasinda pozitif korelesyon oldugu

saptandi ( =0,209, p=0,022).

Ortalama sol pulmoner arter ¢apt PE bulunan hastalarimizda bulunmayan
hastalarimiza gore istatistiksel anlamda farkli saptanmadi (sirasiyla 22,54 + 3,732
mm ve 22,22 + 3,814 mm, p=0,115). Ortalama sol pulmoner arter ¢aplar1 verilerimiz
Coche ve arkadaslarinin ¢aligmalari ile benzer olup, Coche ve arkadaslar1 da PE olan

ve olmayan hastalarda istatistiksel anlamlilikta fark bulamamiglardir (p>0,05)(54).



62

(Tablo35). Ancak PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ortalama
sol pulmoner arter ¢cap1 <%50 olan hastalara gore daha genis olarak bulunmus olup
farklilik istatistiksel anlamlilik diizeyindeydi (sirasiyla 23,81 + 3,073 mm ve 21,83 +
3,895 mm, p=0,005). Ayrica PE bulunan hastalarda PABTOIO ile sol pulmoner arter
cap1 arasinda istatistiksel anlamlilikta pozitif korelesyon oldugu ( r=0,198, p=0,030)

saptandi.

Ortalama vena kava siiperior ¢api1 PE bulunan hastalarimizda bulunmayan
hastalarimiza gore daha genisti ve bu fark istatistiksel anlamliliga ulagmaktaydi
(swrastyla 18,17 + 3,816 mm mm ve 16,55 + 3,572 mm, p=0,007) (Tablo35). PE
bulunup obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda ortalama vena kava siiperior gap1
<%50 olan hastalara gore daha genis olarak bulunmustur (sirasiyla 19,65 + 3,206
mm ve 17,34 + 3,895 mm, p=0,001). Collomb ve arkadaslarinin g¢alismasinda
ortalama vena kava siiperior ¢api ciddi pulmoner embolisi olan hastalarda 20,2 +
3,58 mm, ciddi olmayan pulmoner emboli hastalrinda 18 + 3,85 mm ve pulmoner
embolisi olmayan hastalarda 16,6 + 3,96 mm bulmustur (49). Collomb ve
arkadaslarmin sonugclar1 calismamiz ile uyumludur. Ayrica PABTOIO ile vena cava
stiperior ¢ap1 arasinda istatistiksel anlamlilikta pozitif korelesyon oldugu saptandi

(r=0,218, p=0,017).

Ortalama RV kisa ¢ap1 PE bulunan hastalarimizda bulunmayan hastalarimiza
gore daha fazlaydi ve istatistiksel anlamlikta farklilik diizeyindeydi (sirasiyla 41,21
+ 7,124 mm ve 37,37 + 6,725 mm, p=0,01). Ortalama LV kisa caplarinin PE
bulunan hastalarimizla bulunmayan hastalarimiz arasinda istatistiksel anlamlik
diizeyinde farklilik icermedigi saptandi  (sirastyla 35,38 + 8,752 mm ve 36,13 +
6,555 mm, p=0,554). Calismamizda hesaplanan RV, LV kisa ¢aplar1 Van der Meer
ve arkadaslarinin ¢aligmasindaki hesaplanan kisa ¢aplardan daha kiigliktiir (48). Bu
farkliligin subjektif Ol¢iimler yapilmasi nedeniyle olustugu distintldi. Irksal
ozellikler de bu farklilikta ro oynayabilir. Ancak RV/LV oranlart benzerdi (48).
(Tablo37)

Ortalama RV/LV orant PE bulunan hastalarda bulunmayan hastalara gore
anlamli diizeyde fazla oldugu saptandi (sirasiyla, 1,236 + 0,398 ve 1,057 + 0,213,
p=0,001).
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Tablo 38. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki RV, LV kisa ¢aplarini
degerlendiren ¢aligmalarin karsilastiriimasi

PE bulunan hastalar | PE bulunmayan hastalar
Ortalama£SS Ortalama+£SS i
RV kisa [ Calismamiz 41,21 £7,124 37,37 £6,725 0,01
¢apt | Van der Meer ve ark. 46,9 + 8,3 ‘ * *
LVkisa |Calismamiz 35,38 + 8,752 36,13 + 6,555 0,554
¢apt | Van der Meer ve ark. 42,1 £7,8 ‘ * *
RV/LV |Calismamiz 1,236 + 0,398 1,057 0,213 0,001
oranl  |Van der Meer ve ark. 1,17+0,37 ’ * *

*: Caligma PE bulunan hastalarda gerceklestirildigi i¢in hesaplanamamig

Sag ventrikiil disfonksiyonunun degerlendirildigi RV/LV oranmin (1’ den
kiiglik, 1-1,5 arasinda, 1,5’ dan biiyiik) incelenmesinde pulmoner embolisi olanlarda
ciddi sag ventrikiil yetmezliginin daha ¢ok oldugu ve bu durumun istatistiksel

anlamlilik gosterdigi saptandi (p=0,001).

PE bulunup obstriiksiyon >%350 olan hastalarda, <%50 olan hastalara gore
ortalama RV kisa ¢apinin daha fazla oldugu ve bu farkliligin istatistiksel anlamlilikta
oldugu saptand1 (sirasiyla, 45,4 £ 6,036 mm, 38,87 + 6,624 mm, p<0,001). Ayrica
PE bulunan hastalarda PABTOIO ve sag ventrikiil degiskenleri arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (r= 0,383, p<0,001).

PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%350% olan hastalarda, <%50 olan
hastalara gore ortalama LV kisa caplari arasinda istatistiksel anlamlilikta fark
saptanmamugtir (sirasiyla, 34,49 + 9,465 mm, 35,87 =+ 8,351 mm, p=0,409). Bu
durum PE’ nin sag ventrikiil yiiklenmesini arttiran bir patoloji olmasindan ve sol
ventrikiiliin arka ytlikiinii azaltmasindan kaynaklanmaktadir. Ortalama RV/LV oram
PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%350 olan hastalarda <%50 olan hastalara gore
anlamli diizeyde fazla oldugu saptandi (sirasiyla, 1,427 + 0,497 ve 1,129 + 0,281ve,
p<0,001). Ayrica obstriiksiyon yiizdesi ile RV/LV oram arasinda pozitif korelasyon
mevcuttur (r= 0,323, p<0,001).

RV/LV oranin smiflandirilmasmin (1° den kiigiik, 1-1,5 arasinda, 1,5’ den
biiylik) incelenmesinde PE bulunup obstriikksiyon indeksi >%50 olan hastalarda

<%50 olan hastalara gore dagiliminin istatistiksel anlamlilik derecesinde farkli
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oldugu saptandi (p=0,002). Obstriiksiyon indeksi >50% olan hastalarda sag ventrikiil
disfonksiyonu olmayan (RV/LV<Il) hastalarin azaldigi, ciddi sag ventrikiil
disfonsiyonu (RV/LV>1,5) olan hastalarin arttig1 goriildii. Ghuysen ve arkadaglar
akut PE nedeniyle bagvuran 82 hastay1 iceren c¢alismalarinda aksiyal goriintiilerden
Olgiilen RV/LV oranmin obstriikksiyon indeksine gore daha uygun bir prognostik
belirleyici oldugunu belirtmektedirler (55).

Grafik 6. Pulmoner emboli siddetine gére RV/LV oranlarinin dagilimi

BmRV/LV<1 m®mRV/LV1-1,5 mRV/LV1,5+

PE(+) ve PABTOI 50+

PE (+) ve PABTOI<50%

Interventrikiiler septum deviasyonunun 3 puanli bir skala ile ifade edilerek
olusan skorlarin (normal septum sag ventrikiile dogru konveksite olmasi 1 puan,
diizlesmis septum 2 puan, sol ventrikiile dogru konveksite olmasi 3 puan) (48, 49);
PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki dagilimlarin incelenmesinde iki grup
arasinda yiiksek istatistiksel anlamlilikta farkli oldugu saptandi (p<<0,001). Yine ayni
dagilimin PE bulunup obstriiksiyon indeksinin >%50 ve <%350 olan hastalarda
incelenmesinde iki grup arasinda farkliligin yiiksek istatistiksel anlamlikta oldugu
goriildii (p<0,001). Sag ventrikiil disfonksiyonun gostergesi olarak interventrikiiler
septumun sol ventrikiile konvesitesinin PE bulunan hastalarda arttigi, masif
pulmoner embolilerde (obstriiksiyon indeksi >%350) bu artisin daha fazla oldugu

saptanmustir.
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Grafik 7. Pulmoner emboli siddetine gore interventrikiiler septum skoru
dagilim1

m interventrikiler septum skoru 1 minterventrikiler septum skoru 2

interventrikiiler septum skoru 3

PE (+) ve PABTOI 50+% 55,80%

|

PE (+) ve PABTOI<50% 13%

PE (-) %

Sag ventrikiiliin asir1 yiiklenmesinin indirekt BT bulgular1 sag ventrikiiliin
goriiliir derecede genislemesi, siiperior vena kava veya azigos vendeki genisleme

veya inferior vena kavaya kontrast madde refliisiidiir (55).

PE bulunan hastalarin %51,7” sinde, bulunmayan hastalarin %25’ inde vena
kava inferiora reflii goriilmiis olup, iki grup arasinda anlamli fark saptanmistir
(p=0,001). Vena kava inferiora reflii bulunmasinin PE bulunan hastalarda embolinin
siddetine gore yapilan degerlendirmesinde Obstriiksiyon indeksi >%350 olanlarda,
<%50 olanlara gore arttig1 (sirasiyla, %69,8, %41,6), bu farkliligin istatistiksel
anlamlilikta oldugu saptandi (p=0,003). Collomb ve arkadaslar1 ¢calismalarinda ciddi
ve ciddi olmayan PE’ 1i hastalar ile PE olmayan hastalar arasinda vena kava inferiora
reflii agisindan farklilik saptamamislardir(49). Bu durum Collomb ve arkadaslarinin

inceledigi hasta sayisinin diisiik olmasindan kaynaklanabilir.

PE bulunan hastalarin %41,7° sinde, bulunmayan hastalarin %11,7’ sinde
vena azigosa reflii goriilmiis olup, iki grup arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
diizeyinde oldugu saptanmistir (p=0,001). Vena azigosa reflii bulunmasmin PE
bulunan hastalarda embolinin siddetine gére yapilan degerlendirmesinde
Obstriiksiyon indeksi >%50 olanlarda, <%350 olanlara gore arttig1 (sirastyla, %69,8,
%?26), bu farkliligin istatistiksel anlamlilikta oldugu saptandi (p<0,001).
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Grafik 8. Pulmoner emboli siddetine gére v. kava inferior ve azigosa reflii
oranlari

mv.cavainf. Refll Yok mv.cavainf. Refll Var

PE(+) ve PABTOI 50+%

PE(+) ve PABTOI<50%

PE(-)

mv.azigosarefli Yok  mv.azigosarefli Var

PE(+) ve PABTOI 50+%

PE(+) ve PABTOI<50%

PE(-)

PE nedenli Oliimlerin en sik sebebi akut sag kalp yetmezligidir (4). PE
pulmoner arteriel sistemdeki basinci ve dolayisiyla sag ventrikiil basincini artirarak
sag ventrikiil disfonksiyonuna neden olur. Bu da sag kalp yetmezligi ve dolasimsal
kollapsa ilerler. Baslangicta hemodinamik agidan stabil hastalarda gelisen pulmoner
emboli eger sag ventrikiil disfonksiyonu olusuyorsa sag ventrikiil disfonksiyonu
olusmayan hastalara gore mortalite oran1 daha yiiksektir. Bu nedenle sag ventrikiil
disfonksiyonunun bulunmasi akut pulmoner embolili hastalarda klinik gidisati
tamamen degistirebilmektedir. Sag ventrikiil disfonksiyonunu belirlemede en yaygin

kullanilan ilk basamak tetkik ekokardiografidir. Bununla birlikte bu test bazi
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durumlarda zaman acisindan siirlamalar gosterebilir. Bazen sag ventrikiiliin
goriintiilenmesi transtorasik yaklasimla zor olabilmektedir. Kontrastli BTA ise
pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda ilk basamak olarak kullanimi gittik¢e artan
ve gliniin 24 saati kulanilabilen bir tetkiktir. Pulmoner BTA sadece embolinin
goriintiilenmesi i¢in degil ayrica sag kalp hakkinda bilgi edinilmesinde de yararlidir.
Cogu calismada BTA de yapilan sag ventrikiil ¢apinin sol ventrikiil ¢apina orani
Olctimlerinin sag ventrikiil disfonksiyonunu gostermede kullanilmistir. Ayrica yine
sag ventrikiil disfonksiyonunu gosteren interventrikiiler septumdaki egilmeyi
(konveksiteyi ) ve kontrast maddenin inferior vena kavaya refliisiinii de
gostermektedir. Bununla birlikte pulmoner BTA da sag ventrikiil disfonksiyonunun
kantitatif degerlendirilmesinde ¢ok g¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Literatiirde
pulmoner BTA’ nin sag ventrikiil disfonksiyonunu gostermede ve klinik gidisati
onceden tahmin etmede tanisal degeri ortaya konmustur (56). Kang ve arkadaslari
PE’ de RV disfonksiyonunun BT bulgularini belirlemede gozlemciler arasi
farkliliklar1 ortaya koymak ig¢in yaptiklari ¢alismada interventrikiiler septumdaki
egilmenin degerlendirilmesinde gbzlemciler arasinda hafif-orta derceli bir uyum
oldugunu saptamiglardir. RV/LV oranimin ise en az kullanict bagimli paremetre
oldugunu gostermislerdir (56). Calismamizda boyle bir degerlendirme yapilmadi
ancak bizim sonuglarimiz PE bulunan hastalarda dolasgimsal yetmezligin

patofizyolojisi ile uyumlu olarak bulundu.

Calismamizda PE bulunan hastalarin %99,2” sinde, bulunmayan hastalarin
%88’inde en az bir parankimal anormallik saptanmistir. PE olan ve olmayan
hastalardaki BT bulgularim1 incelemek {izere tasarlanan Nevzat Karabulut ve
arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alisma ile PE olgularindaki BT bulgularini
degerlendirmek {izere tasarlanan diger ¢alismalarda herhangi bir anormallik
saptanma siklig1 bizim ¢alismamiza gére daha az bulunmustur (50, 51, 53, 57, 58).
Shah ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadaki sikliklar calismamizdakine daha yakindir.
Coche ve arkadaglarinin, Reissig ve arkadaslarinin, Johnson ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismalarda bazi bulgular degerlendirilmedigi ( buzlu cam goriiniimii,
oligemi) i¢in herhangi bir anormallik sikliklarinin bizim ¢alismamizdan daha diisiik

bulundugu diisiiniildii.
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Calismamizda PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda herhangi bir
parankimal anormallik sikligi agisindan anlamlilik diizeyinde fark saptanmigtir
(p=0,001). Nevzat Karabulut ve arkadaslarinin yapmis oldugu 6nceki ¢alismada iki
grup arasinda herhangi bir parankimal anormallik siklig1 agisindan fark saptanmamis

olup sonuglar1 ¢alismamizla uyumsuzdur (p=0,28) (50).

Calismamizda PE bulunan ve obstriiksiyon indeksi > %50 olan hastalarin
tamaminda (%100) , obstriikksiyon indeksi <%350 olan hastalarin %98,7° sinde
herhangi bir parankimal anormallik saptanmis olup, iki grup arasinda farklilik tespit
edilmemistir (p=0,453). Karabulut ve arkadaslar1 da yapmis oldugu ¢alismada benzer
sonuca ulagsmislardir (p>0,05)(50).

PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki herhangi bir parankimal anormallik

degerlendiren ¢aligmalarin karsilastirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan dederi
hastalar hastalar b deg
Calismamiz 119 (99,2%) 53 (88,3%) 0,001
- Karabulut ve ark. 45 (92%) 66 (84%) 0,28
Herhangi bir
: Shah ve ark. 24 (86%) 56 (88%) b
parankimal
anormallik Coche ve ark. b b b
Reissig ve ark. 31 (79%) b b
johnson ve ark. 22 (71%) b b

b: belirtilmemis

Bizim g¢alismamizda PE bulunan ve bulunmayan hastalarda en sik goriilen
parankimal bulgunun atelektazi oldugu saptanmistir (sirasiyla, 91,7%, 75%). PE
bulunan hastalarda parankimal bulgular1 degerlendiren oOnceki bes calismada
atelektazi i¢in bildirilen oranlar bizim ¢alismamizdan diisiiktiir. Bunun bir sebebinin
calismamizda lineer opasite parametresine bakilmadigindan bazi lineer opasiteleri
atelektazi icersinde degerlendirme olasiligimiz nedeniyle oldugu veya Onceki
caligmalarda baz1 kiiciik ve lineer atelektazilerin lineer opasite olarak
degerlendirilmesinden kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Onceki bes calismadan Coche
ve arkadaslarinin calismas1 hari¢ digerlerinde de en sik rastlanan parankimal
anormallik atelektazidir (50, 51, 57, 58). Coche ve arkadaslarinda ise lineer
opasitedir (54). Lineer opasiteler lineer atelektazilere, tromboze damarlara, plevral

skarlara ait olabilir. Lineer atelektaziler birka¢ santimetre uzunlugunda, birkag
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milimetre kalinliginda hatlardir. Plevral yiizeye dayali liggen seklinde opasitelerin
tepe noktasina uzanim gosteren c¢izgisel opasiteler ise genellikle tromboze
damarlardan olusur. Infarkt komsulugunda plevral yiizeye uzanan cizgisel opasiteler
ise plevral skar formasyonlarini diistindiiriir (59). Calismalar arasindaki farkliliklar
kiigiik atelektazi ve lineer opasite tanimlarmin daha ayrintili olmasi gerektigini

distindiirmektedir.

Calismamizda PE bulunan hastalarda ortalama atelektazi skoru 12,896 =+
0,267 olup %91,7 hastada, PE bulunmayan hastalarda ortalama atelektazi skoru
11,958 + 1,408 olup %75 hastamizda atelektazi saptanmistir. PE bulunan ve
bulunmayan hasta gruplar1 arasinda ortalama atelektazi skorlarinin farklilik
icermedigi (p=0.208), ancak atelektazi bulunma sikliklarinin istatistiksel anlamlilik
diizeyinde farkli oldugu saptanmistir(p=0,002). Onceki c¢alismalarda iki grup
arasinda atelektazi bulunma sikliklar1 arasinda farklilik saptanmamistir. Bunun bir
sebebi atelektazi bulunma siklikliginin PE bulunan hastalarda bulunmayan hastalara
gore gercekten artmis olabilecegidir. Diger bir nedeni ise daha dnce belirtigimiz gibi
calismamizda bazi1 lineer opasiteleri atelektazi icerisinde degerlendirme
olasiligimizdan veya Onceki calismalarda bazi kiigiik ve lineer atelektazilerin lineer
opasite olarak degerlendirilmesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Sutnick ve
Soloff” un yaptig1 calismada atelektazinin pulmoner infarkt ile iliskisi net olarak
saptanamamig, ancak pulmoner infarkt ile hemorajik atelektaziler arasinda anlamli
iliskiler bulunmustur. Bu bulgunun pulmoner arterdeki tikanikliga bagli olarak
alveoler epitelde iskemi gelismesi ve siirfaktan iiretiminde azalmaya neden oldugunu
sOylemislerdir(58, 60).

Tablo 39. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki atelektazi varligini
degerlendiren c¢aligmalarin karsilastirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan degeri
hastalar (n=120) | hastalar (n=60) | P %9
Caligmamiz 110 (91,7%) 45 (75%) 0,002
Karabulut ve ark. 27 (55%) 42 (53%) 0,86
0, 0,

Atelektazi Shah ve ark. 20 (71%) 41 (64%) b
Coche ve ark. 9 (35%) 17 (27%) >0,05
Reissig ve ark. 18 (46,2%) 8(34,8%) 0,434
johnson ve ark. 13 (42%) b b

b: belirtilmemis
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Calismamizda PE bulunup obtriiksiyon indeksi > %350 olan hastalarda
ortalama atelektazi skoru 10,058 + 0,826 olup %90,7’ sinde, obstriiksiyon indeksi
<%50 olan hastalarda ortalama atelektazi skorul4,481 + 1,064 olup %92.,2’ sinde
atelektazi saptanmstir. Iki grup arasinda atelektazi bulunma sikliklarmin farklilik
icermedigi (p=0,774), ancak iki grup arasinda ortalama atelektazi skorlarin
istatistiksel anlamda farklilik igerdigi saptandi (p=0,008). Diger yandan atelektazi
skoru, obstriiksiyon indeksi ile negatif korelasyon gostermekteydi (r= -0,317,
p=0,008). Karabulut ve arkadaslar1 da c¢alismalarinda PE bulunup obstriiksiyon
indeksi >%50 ile <%350 olan hastalar arasinda atelektazi goriilme sikliklarinda fark
bulunmadigini (p>0,05), atelektazi skoru ile obstriiksiyon indeksi arasinda negatif
korelasyon oldugunu saptamislardir (r=-0,41, p=0,01). Calismamizda pulmoner
embolinin siddetine gore yapilan atelektazi bulgularinin degerlendirmesi Karabulut

ve arkadaslarinin ¢aligmasindaki bulgularla uyumludur.

Buzlu cam goriinlimii ¢alismamizda ikinci en sik rastlanan bulgu olarak
saptanmis ve PE bulunan hastalarda ortalama skoru 9,188 + 1,249 olup %56,7
hastada, PE bulunmayan hastalarda ortalama skoru 7,042 + 1,994 olup %38,3
hastada tespit edilmistir.

PE olgularindaki BT bulgularin1 belirlemek i¢in tasarlanan Onceki bes
calismadan yalnizca ikisi (Karabulut ve arkadaslari, Shah ve arkadaslar1) buzlu cam
goriinlimiiniin sikligini arastirmistir. Her iki calismada da buzlu cam goriilme sikligi
calismamizdan diisiik bulunmustur. Karabulut ve arkadaglari ¢alismalarinda PE
bulunan ve bulunmayan hastalarda buzlu cam goriinme sikliklarint degerlendirmis
olup, iki grup arasinda farklilik saptamamiglardir (p=0,18). Biz calismamizda PE
bulunan ve bulunmayan hasta gruplarinda hem ortalama buzlu cam skorunun, hem
de buzlu cam bulunma sikliginin istatistiksel anlamlilikta farkli oldugunu saptadik

(strastyla, p=0,034, p=0,02).

Buzlu cam yogunlugu bronsial ve vaskiiler smirlarin korundugu akciger
ateniiasyonundaki puslu artis olarak tanimlanir ve hava bogluklariin kismen
dolmasina intertisiel kalinlagmaya, alveollerin kismi kollapsina, normal ekspirasyona
ya da artmis kapiller kan hacmine bagli olusabilir. Goriiniim bronkovaskiiler

sinirlarin silindigi ve havabronkogrami igeren konsolidasyon ile karistirilmamalidir
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(61). PE  hastalarinda buzlu cam  gOriiniimii  saptanmasinin  nedeni
bronkokonstriiksiyon, 6dem, kanama ve enfarkta bagli olarak akciger dokusunda
ortaya c¢ikan degisiklikler olabilir. Matsuoka ve arkadaslar1 PE bulunan hastalarda
akciger dokusunun PE bulunmayan hastalara gore heterojen goriindigiini
belirtmektedirler(62). Bu bulgu da bizim ¢alismamizda pulmoner embolili hastalarda
saptanan buzlu cam dansite sikliginin artmasi ile uyumludur.

Tablo 40. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki buzlu cam goriiniimii
varligin1 degerlendiren ¢alismalarin karsilastirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan .
hastalar hastalar (n=60) p degeri
(n=120)
Calismamiz 68 (56,7%) 23 (38,3%) 0,02
Buzlu cam goriiniimii | Karabulut ve ark.| 21 (43%) 24 (30%) 0,18
Shah ve ark. 4 (14%) 16 (25%) b

b: belirtilmemis

Calismamizda PE bulunup obtriiksiyon indeksi > %350 olan hastalarda
ortalama buzlu cam goriiniimii skoru 11,512 + 2,526 olup %55,8” inde, obstriiksiyon
indeksi <%50 olan hastalarda ortalama buzlu cam gériintimii skoru 7,89 + 1,332 olup
%57,1’ inde saptanmustir. iki grup arasinda buzlu cam goriiniimii bulunma
sikliklarinin ve ortalama buzlu cam skorlarmin farklilik igermeyip benzer oldugu
saptandi (sirasiyla, p=0,888, p=0,539). Karabulut ve arkadaslar1 da ¢alismalarinda PE
bulunup obstriiksiyon indeksi >%350 ile <%350 olan hastalar arasinda buzlu cam

goriiniimii ve ortalama skorlarinin benzer oldugunu saptamislardir (her iki parametre

i¢in p>0,05).

Calismamizda konsolidasyonun, PE bulunan hastalarda ortalama skoru 4,542
+ 0,903 olup %33,3 hastada, PE bulunmayan hastalarda ortalama skoru 1,083 +
0,657 olup %8,3 hastada tespit edilmistir.

Calismamizda konsolidasyon goriilme sikliklar1 Karabulut ve arkadaglari ile
Reissig ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda elde ettigi bulgularla uyusmakta olup, PE
bulunan hastalarda olmayanlara gore artmistir. Calismamizda PE bulunan ve
bulunmayan hastalarda ortalama konsolidayon skoru ve konsolidasyon varliginin
siklig1 anlamli derecede farkli saptanmistir (sirastyla, p<<0,001, p<0,001). Karabulut

ve arkadaglari, Reissig ve arkadaslari da calismalarinda PE bulunan ve PE
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bulunmayan hastalarda konsolidasyon bulunma sikliklarinin istatistiksel anlamda
farkli olduklarini belirtmislerdir (sirasiyla, p=0,001, p=0,033). PE bulunan hastalarda
konsolidasyon sikliginin daha yiiksek olmasi kama seklinde olmayan bir enfarkt,
6dem veya kanamayi temsil ediyor olmasi ile agiklanabilir. Ancak konsolidasyon pek
¢ok farkli nedene bagli olarak goriilebilen 6zgiin olmayan bir bulgudur (50).

Tablo 41. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki konsolidasyon varligin
degerlendiren ¢alismalarin karsilastirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan deeri
hastalar (n=120) hastalar (n=60) P deg
Cahsmamiz 40 (33,3%) 5 (8,3%) <0,001
Karabulut ve ark. 19 (39%) 10 (13%) 0,001
0, 0,
Konsolidasyon Shah ve ark. 4 (14%) 14 (22%) b
Coche ve ark. 5 (19%) 15 (24%) >0,5
Reissig ve ark. 14 (35,9%) 2 (8,7%) 0,033
johnson ve ark. 6 (19%) b b

b: belirtilmemis

Calismamizda PE bulunup obtriiksiyon indeksi > %350 olan hastalarda
ortalama konsolidasyon skoru 3,721 = 1,332 olup %30,2’ sinde, obstriiksiyon indeksi
<%50 olan hastalarda ortalama konsolidasyon skoru 5 £+ 1,197 olup %35,1° inde
konsolidasyon saptanmustir. Iki grup arasinda konsolidasyon bulunma sikliklar ve
ortalama konsolidasyon skorlarinda farklilik olmadigi saptanmistir (sirasiyla,
p=0,590, p=0,487), Karabulut ve arkadaslar1 calismalarinda iki grup arasinda
konsolidasyon siklig1 ve ortalama skorlarinin benzer oldugunu saptamiglardir (her iki
parametre i¢in p>0,05). Calismamizda obstriiksiyon indeksi > %50 olan ile <%50

olan hastalarda konsolidasyon bulgularinin Karabulut ve arkadaslarmin bulgulariyla

benzer oldugu sdylenebilir.

Calismamizda oligeminin, PE bulunan hastalarda ortalama skoru 21,771 +
0,511 olup %25,8 hastada, PE bulunmayan hastalarda ortalama skoru 0,208 + 0,137
olup %5 hastada tespit edilmistir. PE bulunan hastalarda parankimal bulgular
degerlendiren Onceki ¢alismalarda oligemi bulunma sikliklar1 ¢alismamizdan daha

diisiik oranlarda saptanmustir. (Tablo 42)

Karabulut ve arkadaslar1 yapmis oldugu c¢alismalarinda PE bulunan

hastalarda, bulunmayanlara gore oligemiyi daha sik saptamiglardir; ancak bu farklilik
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istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasamamaktadir (p=0,07). Calismamizda PE
bulunan ve bulunmayan hasta gruplarinda ortalama oligemi skoru ve oligemi
varliginin sikligi anlamli derecede farkli saptanmustir (sirasiyla, p<0,001, p=0,001).
Saptamis oldugumuz bu sonug¢ oligeminin PE ile anlamli derecede baglantili
oldugunu bildirir, Wosley ve arkadaslarinin yapmis oldugu calisma ile benzerdir
(63). Wolsley ve arkadaglar1 anjiografik olarak sag tarafta PE saptadiklari hastalarda
PA akciger grafisinde oligemi bulgusunun sensitivitesini %14, spesifitesini %92
olarak saptamiglardir. Bu oranlar sol tarafli PE i¢in %8 ve %92 olarak bulunmustur
(63).

Tablo 42. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki oligemi varligini
degerlendiren ¢aligsmalarin karsilastiriimast

PE bulunan PE bulunmayan dederi
hastalar (n=120) hastalar (n=60) P deg
Calismamiz 31 (25,8%) 3 (5%) 0,001
. . | Karabulut ve ark. 4 (8%) 1 (1%) 0,07
Oligemi
Shah ve ark. 2 (71%) 7 (11%) b
Coche ve ark. 3 (12%) 6 (10%) >005

b: belirtilmemis

Calismamizda PE bulunup obtriiksiyon indeksi > %350 olan hastalarda
ortalama oligemi skoru 4,767 + 1,062 olup %42,2’ sinde, obstriiksiyon indeksi <%50
olan hastalarda ortalama oligemi skoru 1,656 + 0,493 olup %15,6” sinda oligemi
saptanmugtir. Iki grup arasinda oligemi bulunma sikliklar1 ve ortalama skorlarinin
yiiksek anlamlilikta farkli oldugu saptandi (sirasiyla, p=0,001, p<0,001). Ayrica
obstriiksiyon indeksi ile oligemi skoru arasinda anlamlilik derecesinde pozitif
korelasyon oldugu tespit edildi (r=0,202, p=0,027). Bu bulgular beklendigi gibi PE

ye bagl vaskiiler tikaniklik arttik¢a oligeminin de arttigini gostermektedir.

Caligmamizda PE bulunan hastalarda bulunmayan hastalara gore plevra
tabanli kama seklinde opaklagsma bulgusu Onceki ¢alismalara benzer sekilde daha
yiiksek oranda bulunmustur (sirasiyla, %27,5, %1,7). Bu farklilik istatistiksel agidan
yiiksek anlamlilik diizeyindeydi ( p<0,001). PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki
kama seklinde opasite oran1 Karabulut ve arkadaslar1 tarafindan %31 ve %2,5; Shah
ve arkadaslar1 tarafindan %25 ve %5; Coche ve arkadaslar tarafindan %62 ve %27,

Reissig ve arkadaslar tarafindan %53,8 ve %21,7 oraninda bildirilmistir. Bir BT
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bulgusu olarak kama seklinde opaklagmanin etkilenen birkag ikincil pulmoner lobiil

icinde pulmoner enfarkti gosterdigi diistiniilmektedir (50).

Tablo 43. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki kama seklinde opaklagma
varligin1 degerlendiren ¢alismalarin karsilastirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan .
hastalar hastalar (n=60) p degeri
(n=120)
Calismamiz 33 (27,5%) 1(1,7%) <0,001
Karabulutve ark.| 15 (31%) 2 (2,5%) <0,001
Kama seklinde opasite | Shah ve ark. 7 (25%) 3 (5%) b
Coche ve ark. 16 (62%) 17 (27%) <0,05
Reissig ve ark. 21 (53,8%) 5 (21,7%) 0,017

b: belirtilmemis

PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%50 olan hastalarda, <%50 olan hastalara
gore kama seklinde opaklasma daha az oranda goriilmekteydi (sirasiyla, %11,6,
%36,4), bu farklilik istatistiksel anlamlilik gostermekteydi (p= 0,004). Karabulut ve
arkadaglar1 ¢alismalarinda ayni sekilde obstritksiyon endeksi >%50 olan hastalarda,
<%>50 olan hastalara gore kama seklinde opaklagma bulgusunu azalmis olarak
saptamiglardir (p=0,002). PE siddeti ile kama seklinde opaklasma goriilmesi arasinda
negatif bir etkilesim oldugu goriilmektedir. Ancak bunun nedeni belirlenememistir.
Caligmamizdaki bulgularimiz PE bulunmasinin kama seklinde opasite varligi ile
kuvvetli baglanti bulundugunu bildiren 6nceki galismalarla ( 50, 51, 54, 57, 58 )
uyumludur. Bu anormallik tipik olarak iskemiye bagli olusur. Ancak doku nekrozu
bulunabilir ya da bulunmayabilir. Doku nekrozunun bulunmamasi iskeminin siiresine
bagl olarak degisen bir bulgudur. Kama seklindeki opasitelerin altta yatan patolojik
nedenleri doku nekrozu olsun ya da olmasin akciger dokusunun kirmizi kan hiicreleri
ile dolmasindandir. Bu iiggen seklindeki veya kama seklindeki opasitelerin nedeni
yani seklin nedeni ise akciger dokusunun anatomisi ile agiklanmaktadir. Yani
apeksten baslayip dallanarak periferal plevral tabana kadar ilerleyen ve plevrada diiz
bir yiizeyle sonlanan sekonder pulmoner lobiillerin yapisindan kaynaklanmaktadir.
Kama seklindeki opasiteler sadece pulmoner infarkta spesifik degildir. Bununla
birlikte akut ve organize pnomoni, timorler, Wegener graniilomatozisi, septik
emboli, fibrozis, kanama, 6dem ve farkli patogenezleri olan diger birkac hastalikta

daha gortilebilir (50, 64). Bizim ¢alismamizda PE bulunmayan hastalarimizin birinde




75

kama seklinde opasite mevcuttu. Onceki ¢alismalarda PE olmayan olgularda da kama

seklinde opasiteye degisen oranlarda rastlanmistir. (Tablo43).

PE bulunan hastalarimizin %21,7° sinde damar isareti goriilirken PE
bulunmayan hastalarimizin hi¢ birinde saptanmadi. Damar isareti goriilme sikliklari
PE bulunan hastalarda bulunmayan hastalara gore yiiksek anlamlilikta farkli oldugu
saptandi (p<0,001). Karabulut ve arkadaslar1 da calismalarinda damar isareti
bulgusunu degerlendirmis olup PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasindaki
farklilig1 anlamli olarak tespit etmislerdir (p=0,02). Karabulut ve arkadaslar1 da
calismalarinda PE bulunmayan hastalarin hi¢ birinde damar isareti bulgusu
saptamamuistir (50). PE siddetine gore yapilan degerlendirmede obstriiksiyon endeksi
>%50 olan hastalarda, <%50 olan hastalara goére damar isareti daha az oranda
goriilmekteydi (swrasiyla, %9,3, %28,6), bu farklilik istatistiksel anlamlilik
gostermekteydi (p= 0,014). PE siddeti ile damar isareti goriilmesi arasinda negatif bir
etkilesim oldugu, obstriiksiyon artikga damar isaretinin goriilme sikliginin azaldig

saptanmistir.

PE bulunan hastalarin %38,3” linde, bulunmayan hastarin %36,7’ sinde nodiil
tespit edilmis olup iki grup arasinda nodiil goriilme sikliklarinda farklilik
saptanmamistir  (p=0,828). PE siddetine gore yapilan degerlendirmede de
obstriiksiyon endeksi >%50 olan ile <%50 olan hastalar arasinda nodiil goriilme
sikliklar1 arasinda fark saptanmamustir (p>0,05). Elde ettigimiz bu bulgular

Karabulut ve arkadaslarinin ¢aligmalarindaki bulgulariyla uyumludur.

Tablo 44. PE bulunan ve bulunmayan hastalardaki nodiil varligini
degerlendiren ¢alismalarin karsilagtirilmasi

PE bulunan PE bulunmayan .
hastalar (n=120) hastalar (n=60) p degeri
Calismamiz 46 (38,3%) 22 (36,7%) 0,828
Nodiil | Karabulut ve ark. 4 (8%) 8 (10%) 1
Shah ve ark. 2 (71%) 13 (20%) b

Plevral efiizyon PE ° li hastalarda genellikle goriilen bir bulgudur ve akciger
grafilerinde % 51 ° e kadar ulagan oranlarda saptanabilmektedir. Baslangi¢c donemde

efflizyon miktar1 kiigiiktiir ve semptomlarin basladig: siireden sonra biraz daha artar.
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3 giin sonra ise maksimum miktarina ulasir. PE siirecinde olusan bu efiizyonun
patogenezi tam net degildir, ancak akcigerde nekroz olsun ya da olmasin pulmoner
infarktt olan hastalarla iligkili oldugu bulunmustur. Fakat PE’ li bir¢ok vakada
eflizyona neden olabilecek hastalarin eslik eden baska hastaliklarinin da bulunmasi

g6z onilinde bulundurulmalidir (51).

PE bulunmayan hastalarda ortalama plevral efiizyon boyutu 13,5 + 20,30 mm
olup, 26’ sinda (%43,3); PE bulunan hastalarda ortalama plevral efiizyon boyutu 9,38
+ 13,21 mm olup, 62’ sinde (%51,7) plevral efiizyon saptandi. Calismamizda PE
bulunan hastalarda plevral efiizyon goriilme sikliklar1 Karabulut ve arkadaslarinin,
Shah ve arkadaslarinin, Coche ve arkadaslarmin ve Johnson ve arkadaslarinin
caligmalarinda belirlenen sikliklarla paraleldir (sirasiyla; %55, %57, %50, %45),
ancak Reissig ve arkadaslarinin calismalarindaki sikliktan daha yiiksektir (%23)
(50,51, 54, 57, 58).

Calismamizda PE bulunan hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda ortalama
plevral efiizyon boyutu ve bulunma sikliklarinin farkli olmadigi saptandi (sirasiyla
p=0,103, p=0,292). Plevral efiizyonun boyutlarina gore yapilan siniflamanin
incelenmesinde ( Plevral efiizyon yok, kiigiik: <3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiik: >5 cm)
PE bulunan hastalarda plevral eflizyonlarin PE bulunmayan hastalara goére daha ¢ok
kiiglik plevral efiizyonlar seklinde oldugu ancak bu farkin istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulasmadigi saptandi. (p=0,11). Bu sonuglarimiz Karabulut ve arkadaslari,
Coche ve arkadaslarinin galismalarindaki bulgularla benzerdir. iki ¢alismada da PE
bulunan ve bulunmayan hastalarda plevral efiizyon bulunma sikliklar1 arasinda fark
bulunmamistir (sirasiyla, p=0,86, p>0,05) (50,54). Karabulut ve arkadaslar1 PE
bulunan hastalarda plevral efiizyonlarin en c¢ok kiigiik plevral efiizyonlar seklinde
oldugu, eflizyon miktar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

olmadigi bildirmislerdir, bizim bulgularimiz da buna pareleldir (50).

PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama plevral
efiizyon boyutu 11,13 + 14,28 mm olup, 46’ sinda (%59,7); obstriiksiyon indeksi
>9%50 hastalarda ortalama plevral efiizyon boyutu 6,23 + 10,48 mm olup, 16’ sinda
(%37,2) plevral efiizyon saptandi. Her iki grup arasinda plevral efiizyon bulunma

sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark oldugu (p=0,018); PE bulunup
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obstriiksiyon indeksi <%350 olan hastalarda >%50 olan hastalara gore ortalama
plevral eflizyon boyutunun arttigi, bu farkliligin istatistiksel anlamlilik diizeyine
yaklasmakla beraber anlamlilik diizeyine ulasamadigi (p=0,051) saptandi. Ancak
plevral efiizyonun boyutlarina gore yapilan siniflamanin incelenmesinde (plevral
efiizyon yok, kiigiik: <3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiik: >5 cm) obstriiksiyon indeksi <%50
olan ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark
saptanmistir (p=0,029). Bu durum ¢alismamizdaki masif emboli hastalarin sayisinin
az olmasindan kaynaklanabilir. Obstriiksiyon indeksi >%350 olan hastalarda <%350
olan hastalara gore orta ve biiyiik plevral efiizyonlarin sikliginin azaldigi, kiiciik
plevral efiizyonlarin sikliginin artig1 sdylenebilir. EK olarak PE bulunan hastalarda
obstriiksiyon indeksi ile plevral efiizyon boyutu arasinda negatif korelasyon oldugu
saptandi (r=-0,210, p=0,021). Bu bulgularimiz Karabulut ve arkadaslarinin
calismalarinda  bildirdigi  sonuglardan farklhidir. Karabulut ve arkadaslar
calismalarinda piht1 yiikii agisindan birbirinden farkli olan gruplar arasinda plevral
efiizyon varlig1 agisindan anlamli bir fark olmadigini (p=0.06), ancak plevral eflizyon
varhigi ve boyutu ile PE siddeti arasinda pozitif korelasyon mevcut oldugunu
bildirmislerdir(r=0,34, p=0,02). Calismamizda masif PE’ li hastalarda plevral
efiizyon boyutunun daha kiigiik ¢ikmasi incelemenin akut donemde yapilmasina

bagli olabilir.

PE bulunmayan hastalarda ortalama sag plevral efiizyon boyutu 11 + 18,47
mm olup, 23’ iinde (%38,3); PE bulunan hastalarda ortalama sag plevral efiizyon
boyutu 7,33 = 12,57 mm olup, 48’ inde (%40) sag plevral efliizyon saptandi. PE
bulunan hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda sag plevral eflizyon ortalama
boyutu ve bulunma sikliklari arasinda anlamli fark olmadigi saptandi (sirasiyla
p=0,119, p=0,829). Bu bulgularimiz Karabulut ve arkadaslarinin, Coche ve
arkadaslarinin ¢alismalarindaki bulgularla pareleldir. Iki ¢alismada da PE bulunan ve
bulunmayan hastalarda sag plevral efiizyon goriilme sikliklar1 arasinda fark
goriilmedigi saptanmistir (sirasiyla, p=0,90, p>0,05) (50,54). Ayrica ¢alismamizda
sag plevral eflizyonun boyutlarina gore yapilan smiflamanin  dagiliminin
incelenmesinde PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda istatistiksel anlamlilik

diizeyine ulasan fark saptanmadi. (p=0,181).
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PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama sag plevral
eflizyon boyutu 9,13 £ 14,31 mm, olup, 36’ sinda (%46,8); obstriiksiyon indeksi
>%>50 hastalarda ortalama sag plevral efiizyon boyutu 4,12 = 7,77 mm olup, 12’
sinda (%27,9) saptandi. Her iki grup arasinda sag plevral efiizyon bulunma sikliklar
arasinda istatistiksel anlamlilikta fark oldugu (p=0,043); PE bulunup obstriiksiyon
indeksi <%50 olan hastalarda >%50 olan hastalara gore ortalama sag plevral eflizyon
boyutlarinin arttig1, bu farkliligin istatistiksel anlamlilik diizeyinde oldugu (p=0,036)
saptandi. Plevral efiizyonun boyutlarina gore yapilan smiflama dagiliminin
incelenmesinde de (plevral efiizyon yok, kii¢iik: <3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiik: >5 cm)
obstrilksiyon indeksi <%50 olan ile >%50 olan hastalar arasinda istatistiksel
anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmamistir (p=0,216). Ancak PE bulunan
hastalarda obstriiksiyon indeksi ile sag plevral eflizyon boyutu arasinda negatif
korelasyon oldugu saptandi (r=-0,252, p=0,006). Bu korelasyonun yiiksek
istatistiksel anlamlilikta oldugu (0,001 diizeyinde) obstriiksiyon indeksi arttik¢a sag
plevral eflizyon boyutlariin kiiciildiigii sdylenebilir. Bu bulgumuz Karabulut ve
arkadaslarinin calismasindaki bulgulardan farklidir. Karabulut ve arkadaslari sag
plevral efiizyon boyutu ile PE siddeti arasinda pozitif korelasyon saptamislardir
(r=0,34, p=0,002).

PE bulunmayan hastalarda ortalama sol plevral efiizyon boyutu 6,83 + 13,88
mm olup, 18’ inde (%31,6); PE bulunan hastalarda ortalama sol plevral efiizyon
boyutu 5,31 + 10,05 mm olup, 39’ unde (%32,5) sol plevral efiizyon saptandi. PE
bulunan hastalar ile bulunmayan hastalar arasinda sol plevral efiizyon ortalama skoru
ve bulunma sikliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark olmadigi saptandi
(sirastyla p=0,386, p=0,734). Bu bulgularimiz 6nceki ¢aligsmalarla pareleldir. Coche
ve arkadaslar caligmalarinda PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda sol
plevral efiizyon bulunma sikliklarinin farkli olmadigini saptamislardir ( p>0,05) (54).
Karabulut ve arkadaglar1 c¢alismalarinda PE bulunan ve bulunmayan hastalarda
ortalama sol plevral eflizyon boyutular1 arasinda istatistiksel anlamda fark olmadigin
saptamiglardir (p=0,27)(50). Calismamizda ayrica sol plevral efiizyonun boyutlarina
gore yapilan smiflama dagiliminin incelenmesinde (Sol plevral efiizyon yok, kiictik:
<3 cm, orta: 3-5 cm, biiyiik: >5 cm) PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda

istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmadi. (p=0,135).
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PE bulunup obstriiksiyon indeksi <%50 olan hastalarda ortalama sol plevral
efiizyon boyutu 6,09 £ 10,72 mm, olup, 28’ inde (%36,4); obstriiksiyon indeksi
>9%>50 hastalarda ortalama sol plevral efiizyon boyutu 3,91 + 8,67 mm olup, 11’ inde
(%25,6) sol plevral efiizyon saptandi. Her iki grup arasinda sol plevral efiizyon
bulunma sikliklar1 ve ortalama sol plevral efiizyon boyutlarmin istatistiksel fark
icermedigi saptandi (sirastyla p=0,227, p=0,256). Sol plevral efiizyonun boyutlarina
gore yapilan siniflama dagiliminin incelenmesinde (plevral efiizyon yok, kiigiik: <3
cm, orta: 3-5 cm, biiylik: >5 cm) obstriiksiyon indeksi <%50 olan ile >%350 olan
hastalar arasinda istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasan fark saptanmamistir
(p=0,626). Ayrica PE bulunan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile plevral efiizyon
boyutu arasinda negatif bir korelasyon goriilmekle beraber istatistiksel anlamliliga
ulagsmadig1 saptanmistir (r=-0,143, p=0,12). Karabulut ve arkadaslar1 ¢alismalarinda
obstriiksiyon indeksi ile (PE siddeti) sol plevral efiizyon boyutunun istatistiksel
anlamliliga ulasan korelasyonun mevcut oldugunu bildirmislerdir (r=0,29,

p=0,05)(50).

Calismamizda bilateral plevral efiizyon gériilme sikliklart hem PE bulunan
ve bulunmayan, hemde obstriikksiyon indeksi <%50 olan ve >%350 olan hastalar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (sirasiyla, p=0,615, p=0,543).
Coche ve arkadaslar1 yapmis oldugu calismada bilateral plevral eflizyon goriilme

sikliklarint PE bulunan ve bulunmayan hastalarda farkli olmadigin1 saptamislardir
(p>0,05)(54).

Bulgularimizi 6zetleyecek olursak calismamizda;

Ana ve sag pulmoner arter, VKS ortalama ¢apinin PE bulunan hastalarda PE
bulunmayan hastalara gore artmis oldugu, sol pulmoner arter ortalama ¢apinin farklik
icermedigi, PE bulunup obstriiksiyon indeksi >%350 olan masif pulmoner embolili
hastalarda submasif olan hastalara gore ana ve sag pulmoner, VKS ortalama ¢apinin
art1f1, sol pulmoner ortalama c¢apmin farklilik igermedigi saptandi. Ayrica PE
bulunan hastalarda sag ve sol pulmoner, VKS ortalama gapinin obstriiksiyon indeksi

ile pozif korelasyon gosterdigi saptandi.
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RV kisa ¢ap1 ve RV/LV oranini PE bulunan hastalarda bulunmayanlara gore,
PE bulunup masif embolisi olanlarda submasiflere gore arttigi, ayrica bu

parametrelerin obstriiksiyon indeksi ile pozitif korelasyon gosterdigi saptandi.

Interventriikiiler septumun sola dogru konveksitesinin PE’ si olan hastalarda
bulunmayanlara gore ve PE bulunup masif embolisi olanlarda submasif olanlara gore

artig1 saptandi.

VKI ve vena azigosa reflii sikliginin PE olan hastalarda bulunmayanlara gére
ve PE bulunup masif embolisi olanlarda submasif olanlara goére artmis oldugu

saptandi.

Kama seklinde opasite ve damar isareti bulgusu bulunma sikliginin PE olan
hastalarda olmayanlara goére artigi, ancak masif pulmoner embolisi olanlarda
submasif olanlara gére daha az siklikla rastlandigi, obstriiksiyon indeksi ile negatif

etkilesim i¢inde oldugu saptandi.

Atelaktazi bulunma sikliklarinin PE bulunan hastalar ile bulunmayanlar;
masif ve submasif embolisi olanlar arasinda farklilik icermedigi, ancak ortalama
skorlarin PE olan hastalarda obstriiksiyon indeksi ile negatif korelasyon gosterdigi

belirlendi.

Buzlu cam goriiniimii, konsolidasyon sikligi ve ortalama skorunun PE

bulunan hastalarda arttig1 ancak embolinin siddeti ile baglant1 olmadig1 saptandi.

PE bulunan hastalarda ve masif embolisi olanlarda oligemi bulunma sikligi,
ortalama skorunun artig1, oligemi skoru ile obstriiksiyon indeksi arasinda pozitif

korelasyon saptandi.

Sag, sol plevral eflizyon siklig1 ve ortalama boyutunun PE bulunan hastalarda
olmayanlara gore farklilik gostermedigi ancak sag plevral eflizyonun masif pulmoner
embolili hastalarda submasif embolisi olan hastalara gore sikliginin ve boyutunun
azaldig saptandi. Sag plevral eflizyon boyutu ile obstriiksiyon indeksi arasinda
negatif korelasyon goriildii. Genel olarak plevral eflizyon PE olan hastalarda kiigiik
efiizyonlar seklindedir. Bilateral plevral eflizyon sikliginin hasta gruplari igersinde

farkli olmadig goriildii.
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Sonug olarak BTPA pulmoner emboli tanisinda, hem embolinin etkiledigi
vaskiiler yapilar1 ve akciger alanlarin1 géstermede hem de sag kalp fonksiyonunun

degerlendirilmesinde hizli ve giivenilir bir yontemdir.
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OZET

Pulmoner BT anjiografi incelemesi yapilan hastalarda plevral ve parankimal

bulgularin pulmoner emboli ile iliskisinin retrospektif degerlendirilmesi

Pulmoner emboli; genellikle derin baldir venlerinden kaynaklanan
trombiislerin veya trombiis dis1 maddelerin embolizasyonu sonucu ortaya ¢ikan
pulmoner arteriyel sistemin degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici hastaligidir.
PTE tanisinda yalnizca 6ykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi nedeniyle; pek ¢ok
tanisal test kullanilmaktadir. Son yillarda bilgisayarli tomografi teknolojisindeki
gelismeler neticesinde invazif tanisal uygulamalar yerini non-invazif BT anjiyografik
islemlere birakmaistir.

Bu ¢alismada PE 6n tanisi ile BTPA yapilan 180 olguda PE olan ve olmayan
ile masif ve submasif PE olan hastalarda kardiyovaskiiler ve plevroparankimal
bulgular retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Ana pulmoner arter, sag pulmoner arter, VKS ortalama ¢ap1, RV kisa ¢ap1 ve
RV/LV oraninin PE bulunan hastalarda PE bulunmayan hastalara gore arttigi
(swrasiyla, p<0,001, p=0,004, p=0,007, p=0,01, p=0,001), obstriikksiyon indeksi ile
korelasyon  gosterdigi  saptandi.  Interventriikiller ~septumun sola  dogru
konveksitesinin, VKI ve vena azigosa reflii sikhigmin PE’ si olan hastalarda
bulunmayanlara gore (p<0,001, p=0,001, p=0,001) ve PE bulunup masif embolisi
olanlarda submasif olanlara gore artig1 (p<0,001, p=0,003, p<0,001) tespit edildi.

Kama seklinde opasite ve damar isareti bulgusu bulunma sikliginin PE olan
hastalarda olmayanlara gore artigi (p<0,001, p<0,001), ancak masif pulmoner
embolisi olanlarda submasif olanlara gore daha az siklikla rastlandig: tespit edildi

(p=0,002, p=0,014).

Atelaktazi bulunma sikliklarinin PE bulunan hastalar ile bulunmayanlar
arasinda farklilik icermedigi, buzlu cam goriiniimii, konsolidasyon, oligemi siklig1 ve
ortalama skorunun PE bulunan hastalarda arttig1 (p=0,02, p<0,001, p=0,001), oligemi
skoru ile obstriiksiyon indeksi arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi (r=0,202,
p=0,027).

Plevral eflizyonun PE olan hastalarda genellikle kiiciik efiizyon seklinde
oldugu, bilateral plevral efiizyon sikligmin hasta gruplar igerisinde farklilik
gostermedigi saptandi.

Calismamizda parankim ve plevra bulgularinin emboli olup olmamasina ve
embolinin siddetine gore farkliliklar gosterdigini saptadik.

Sonug¢ olarak BTPA pulmoner emboli tanisinda, hem embolinin etkiledigi
vaskiiler yapilar1 ve akciger alanlarimi gostermede hem de sag kalp fonksiyonunun
degerlendirilmesinde hizli ve giivenilir bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: pulmoner emboli, BTPA, pulmoner arter tikaniklik

indeksi, akciger parankimi, plevral eflizyon.
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SUMMARY

Retrospective Evaluation of the Relationship of Pleural and Parenchymal
Findings with Pulmonary Embolism on Patients who underwent Pulmonary CT

Angiography Examination

Pulmonary embolism; an occlusive disease in various degrees and
localization of the pulmonary arterial system most commonly results from
embolization of thrombosis or non thrombus substances that originate in the deep
venous. Numerous diagnostic tests are used in the diagnosis of PTE, because only
history and physical examination is insufficient. As a result of advances in computed
tomography technology in recent years, invasive diagnostic applications have been
replaced by non-invasive BT angiographic procedures.

In this study, cardiovascular and pleuroparenchymal findings were
retrospectively evaluated at 180 CTPA performed cases that preliminarily diagnosis
as PE on the patients who are PE and non-PE, massive and submassive PE.

In patients with PE compared to patients without PE, main and right
pulmonary artery's VCS mean diameter, RV short diameter, and RV / LV ratio
(p<0,001, p=0,004, p=0,007, p=0,01, p=0,001), increase and correlation with
obstruction index was detected. In patients with PE compared to patients without PE
(p<0,001, p=0,001, p=0,001) and in patients with PE and massive emboli compared
to patients with PE and submassive emboli (p<0,001, p=0,003, p<0,001), to the left
of convexity of interventricular septum and the reflux frequency of VCI and vena
azygos, increase was detected.

Increase in the frequency of finding wedge-shaped opacities and vascular sign
findings, in patients with PE compared to patients without PE (p<0,001, p<0,001),
but those findings less frequently in patients with massive pulmonary embolism
compared to patients with submassive embolism (p=0,002, p=0,014), was detected.

It was detected that the frequency of finding atelektasis did not differ in
patients with PE and without PE. In patients with PE, ground-glass view,
consolidation, oligemia frequency (p=0,02, p<0,001, p=0,001), average score
increase and positive correlation between oligemia score and obstruction index was
detected (r=0,202, p=0,027).

It was detected that pleural effusion in patients with PE is usually in the form
of a small effusion, bilateral pleural effusion did not differ in the frequency of patient
groups.

In our study we have detected that parenchymal and pleural findings differ
according to whether it is embolism or not and according to severity of the
embolism. As a consequence for the diagnosis of pulmonary embolism, CTPA is a
quick and reliable method both showing vascular structures affected by embolism,
lung areas and evaluating right heart function.

Key words: pulmonary embolism, CTPA, pulmonary artery obstruction
index, lung parenchyma, pleural effusion.
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