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3. OZET

Pulmoner emboli (PE) sik ve potansiyel olarak fatal seyretmekle birlikte uygun
ve etkin tedavi ile yasam sans1 yiiksek olan bir hastaliktir. Dogru teshis ve tedavi ile
mortalite belirgin olarak diismektedir. Klinik degerlendirme, D-dimer testi, alt
ekstremite vendz tromboz arastirmasi, ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ve ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi ile tam konmaktadir. Calismamizin amaci PE siiphesi olan
olgularin iki boyutlu planar perfiizyon sintigrafisi ile {i¢ boyutlu single photon emisson
computed tomography (SPECT) perfiizyon goriintiilerini karsilastirmak ve prospective
investigative study of acute pulmonary embolism diagnosis (PISAPED) kriterlerine gore
degerlendirildiginde PE tanisindaki yerini aragtirmakitir.

PE 6n tanili, klinik olarak orta-yiiksek olasilikli 53 olgu (18 erkek, 35 kadin;
ort. XY yasinda) ¢alisma grubunu olusturdu. Cok kesitli bilgisayarli tomografi
anjiografi (CKBTA) pozitif olanlar ile CKBTA kuskulu veya tamisal olmayan ancak
ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi, laboratuvar bulgulan ve klinik takip sonucu PE
olarak kabul edilen hastalar “PE pozitif” kabul edildi. CKBTA tetkikinde PE ile uyumlu
dolma defekti olmayanlar veya CKBTA kuskulu ya da tamsal olarak
degerlendirilmeyen ancak diger yontemler ile PE lehine bulgu saptanmayan hastalar
“PE negatif” olarak kabul edildi. Perfiizyon ¢alismalar1 Teknesyum-99m makroagrege
albuminin (*’"Tc-MAA) intravendz enjeksiyonu sonrast yapildi. Cift detektorlii gama
kamera ile planar goriintiiler alindi. Takiben SPECT ve diisiik doz bilgisayarh tomografi
(BT) goriintiileri alindi. Planar perfiizyon goriintiileri ve atenuasyon ile scatter
diizeltmesi uygulanan SPECT goriintiileri gérsel olarak degerlendirildi. Perfiizyon
goriintiileri akciger grafisi ve BT goriintiileri ile birlikte PISAPED’e gore simiflandirild.
Calismada istatistiksel veriler ortalamatstandart sapma olarak kaydedildi. Planar ve
SPECT calismalarinda saptanan defektlerin farkliligi ki-kare testi ile arastirildi ve
p<0,05 anlaml olarak kabul edildi. Goriintiileme metodlar arasindaki uyum k-degeri

hesaplanarak saptandi.

Planar perfiizyon sintigrafisinde 140 subsegmental, 67 segmental olmak iizere
toplam 207 defekt saptandi. SPECT perfiizyon sintigrafisinde 158 subsegmental, 146
segmental, olmak iizere toplam 304 defekt saptandi. SPECT ¢alismasinda tiim akciger

alanlarinda planar ile karsilastinldiginda daha fazla sayida subsegmental ve segmental



defekt oldugu goriildii. “PE pozitif” grupta (n=36) planar perflizyon ¢aligmasinda 36
olguda perfiizyon defekti vardi. Bunlardan 33t PISAPED degerlendirmesine gore “PE
ile uyumlu anormal sintigrafi”, 3 olgu “PE ile uyumsuz anormal sintigrafi” olarak kabul
edildi. SPECT perfiizyon calismasinda 36 olguda perfiizyon defekti saptandi.
PISAPED degerlendirmesinde 36 olguda “PE ile uyumlu anormal sintigrafi” kabul
edildi. “PE negatif” grupta (n=17) planar perfiizyon ¢alismasinda 13 olguda perfiizyon
defekti vardi. Bunlardan 4’ PISAPED degerlendirmesine gére “PE ile uyumlu anormal
sintigrafi”, 9 olgu “PE ile uyumsuz anormal sintigrafi”, 4 olgu “normal” olarak kabul
edildi. SPECT perfiizyon ¢aligmasinda 11 olguda perfiizyon defekti saptandi. PISAPED
degerlendirmesinde 3 olgu “PE ile uyumlu anormal sintigrafi”, 8 olgu “PE ile uyumsuz
anormal sintigrafi”, 6 olgu “normal” olarak kabul edildi. Duyarlilik, 6zgiillikk ve
dogruluk sirasiyla planar perfiizyon caligmasinda %91, %76 ve %86; SPECT
perfiizyon ¢alismasinda ise %100, %82, ve %94 olarak bulundu. CKBTA ile SPECT
perfiizyon arasinda yiiksek derecede uyum saptandi.

Sonug olarak PE siipheli hastalarda perfiizyon sintigrafisi degerlendirilmesinde
SPECT calismasi planara gore lezyon sayisi ve defekt biiyiikliigiini gostermede daha
basarili bulundu. PISAPED simiflamasinda iki boyutlu planar perfiizyon sintigrafisi ile
akciger grafisi yerine ii¢ boyutlu SPECT ve BT gorintiilerinin kullamlmas: tetkikin
tamisal dogrulugunu artirmaktadir. BT’de parankimal degerlendirme ventilasyon
sintigrafisi gerekliligini azaltabilir. Bunun i¢in ventilasyon SPECT ile karsilagtirilmali

¢alismalarin planlanmasi uygun olacaktir.



4. SUMMARY

Pulmonary embolism (PE) is a potentially and often fatal disease. Appropriate
and effective treatment methods improve the chances of life. The true diagnosis and
treatment methods reduce the rates of mortality. Diagnosis of PE is established by
clinical evaluation, D —dimer test, assessment of lower extremity venous thrombosis,

ventilation/perfusion (V/P) scintigraphy and computed tomography (CT) angiography.

The objective of this study is to compare the images of 2D perfusion
scintigraphy with the images of 3D single photon emission tomography (SPECT)
perfusion and to research its importance on PE diagnosis when assessed according to
the prospective investigative study of acute pulmonary embolism diagnosis (PISAPED)

criteria, as well.

Study group included 53 patients (18 males, 35 females; mean age+sd: 58,6+16)
prediagnosed with median and high probability. “PE positive” was accepted in the
patients with positive multidetector CT angiography (MDCTA) and MDCTA
suspected/nondiagnostic results with V/P scintigraphy, laboratory findings and clinical
follow were adopted as PE. The patients without PE compatible filling defect and those
suspected/nondiagnostic results without any supporting laboratory and clinical findings
were accepted as “PE negative”. Perfusion studies were carried out after intravenous
injection of technetium-99m macroaggrege albumin. Planar images were taken with
double detector gamma cameras. Following this, SPECT and low dose CT images were
taken. Planar and SPECT images with scatter cand attenuation correction were visually
assessed. Perfusion images, lung graphs and low dose CT images were classified
according to PISAPED. The results were determined as mean + standard deviation. The
difference of defects detected during planar and SPECT studies were examined with chi
— square test and p<0,05 was accepted as significant. The compability between imaging

methods was determined with the calculation of k — value.

In the planar perfusion scintigraphy 140 subsegmental, and 67 segmental defects
in total 207 defects were determined. On the other hand in the SPECT perfusion
scintigraphy 158 subsegmental, and 146 segmental defects in total 340 defects were

=
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determined. Compared with planar in whole lung sites, more subsegmental and

segmental defects were detected in SPECT study.

Thirty-six patients in “PE positive” group (n= 36) in the planar perfusion study
presented perfusion defects. Thirty-three of these patients were accepted as “PE
compatible abnormal scintigraphy” according to PISAPED evaluation, while three were
accepted as “PE incompatible abnormal scintigraphy”. Thirteen patients in “PE
negative” group (n= 17) in the planar perfusion study presented perfusion defects. Four
of these patients were accepted as “PE compatible abnormal scintigraphy” according to
PISAPED evaluation, while nine were accepted as “PE incompatible abnormal
scintigraphy, and four were accepted as normal. Eleven patients showed perfusion
defects in the SPECT study. In the PISAPED evaluation, 3 of these patients were
accepted as “PE compatible abnormal scintigraphy” while 8 “PE incompatible abnormal
scintigraphy” and 6 were accepted as normal. Sensitivity, specificity and accuracy were
respectively found as 91%, 76% and 86% in the planar perfusion study, while 100%,
82%, and 94% in the SPECT study, respectively. High compatibility was determined
between MDCTA and SPECT perfusion.

In conclusion, in the patients with PE suspicion, SPECT study compared to the
planar perfusion scintigraphy evaluation was founded as more successful to reveal
lesion numbers and defect size. 3D SPECT and CT images use instead of 2D planar
perfusion scintigraphy and lung graphy increase the diagnostic accuracy of the test in
the PISAPED classification. Parenchymal evaluation in the CT may reduce the
ventilation scintigraphy requirement. For this, it will be appropriate to plan the

ventilation and SPECT comparable studies.



5. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE) genellikle alt ekstremite venlerinden gelen pihtinin
pulmoner dolagima karigmasi sonucu meydana gelen tedavi edilebilen bir hastaliktir.
Tedavi edilmeyen PE 6liime ya da kronik pulmoner hipertansiyona yol agar (1). Dogru

teshis ve tedavi ile mortalite bliyiik oranda diiser (2).

Klinik spektrum asemptomatikten, ani Oliime kadar degiskendir. Pulmoner
emboli sessizdir. Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna,
infaktiis gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici olup olmadigina ve
hastanin kardiopulmoner fonksiyonal rezervine bagl olarak degisebilir. En sik belirti

dispne iken en sik bulgu tasipnedir (3).

Son yillarda hastahigin tam1 ve tedavisinde yeni gelismeler saglanmistir. Ancak
tanida kullanilan yontemler biitiin merkezlerde bulunmadigindan tani ve tedavi
uygulamasinda standart yaklagim saglanamamistir. PE kuskusu olan hastalarin
semptom, bulgu ve tasidiklan risk faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak diisiik,
orta ve yiiksek olasilikli olarak siniflandirilmalari, ampirik tam ve tedavi yaklagiminda
yarar saglar. Bu amagla Wells ve Cenevre skorlamalar yaygin olarak kullanilmaktadir
).

Pulmoner tromboembolizm tams1 i¢in 6ncelikle hastaliktan kuskulanilmas
gerekir.  Klinik ve fizik muayene bulgularn 6zgiin degildir. Akciger grafisi,
elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlarinin klinik
degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak bunlar kesin tam igin yeterli olamazlar (4).Tam
i¢in akciger grafisi, venéz dopler ultrasonografisi (US), ventilasyon/perfiizyon (V/P)
sintigrafisi, bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA), manyetik rezonans
pulmoner anjiografi (MRPA), ekokardiografi, dijital subtraksiyon anjiografi (DSA) ve
altin standart olan konvansiyonel pulmoner anjiografi kullanilir.

V/P sintigrafisi 1960’h yillardan beri akcigerlerin bélgesel kanlanma ve
havalanmasini degerlendiren giivenilir, noninvaziv bir yontemdir. Son yillarda planar
calismanin yanisira tomografik goriintiileme de yapilmaktadir (2). Sintigrafik bulgularin
degerlendirmesinde gesitli siniflama yontemleri kullanilmaktadir.

Galismamizda ama¢ pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda planar perfiizyon

sintigrafisi ile tomografik perfiizyon gorintilerini karsilastirmak ve Prospective



Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis (PISAPED) kriterlerine

gore tanisal degerlerini aragtirmaktir.



6. GENEL BIiLGILER

6.1. TANIM:

Pulmoner emboli ¢ogunlukla alt ekstremite derin venlerinden gelen pihtinin
pulmoner dolasima karigmasi sonucu meydana gelen tedavi edilebilen bir hastaliktir.
Tedavi edilmeyen PE &liime ya da kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona yol
agar (1). Uygun tedavi PE’nin rekkiirrensini onler ve pihtimin rezolusyonunu
kolaylagtinr. Ancak tedavide kullanilan heparin, oral antikoagulanlar ve trombolitik

ajanlarin yan etkileri vardir. PE tarus: erken konmali ve uygunsa tedavi edilmelidir {1

Nontrombotik nedenler; sistemik hastaliklar (Behget hastalifi, sistemik lupus
eritematosiz,...), travma sonras1 yag partikiilleri, vendz kateterizasyon sonrasi kateter
parcalari, travma embolisi, cerrahi ve girisimsel islemler sirasinda hava embolisi,
dogum sonrasi amniyon sivisi, gesitli tiimorler ve daha az oranda metalik civa,
lenfanjiyografi sonrasi iyodine yag embolisi ve kist hidatik gibi parazitlerdir. Bu az

rastlanilan formlarin hepsi birlikte tiim PE’lerin %1 ini1 olusturur (5).
6.2. INSIDANS:

Pulmoner emboli sik ve potansiyel olarak fatal seyretmekle birlikte uygun ve
etkin tedavi ile yasam sansi yiiksek olan bir hastaliktir. Dogru teshis ve tedavi ile
mortalite %30°dan %2,5’a dismektedir (2).

Pulmoner emboliye ait semptom ve bulgularin silik olmasi, otopsiye kadar tani
konulamayan ani 6liimlerin gériilmesi nedeniyle teshis ve mortalite oranlari tam olarak

belirlenememektedir (6).
6.3. EPIDEMIYOLOJI:

Pulmoner emboli ve buna bagh oliim riski yasla beraber artar, 55 yas tsti
erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriiliir. Hastalifin insidansinda etnik faktorler de
onemlidir. Siyah ikta beyaz irka oranla daha fazla gorilir (7,8,9,10). ABD’de
hastaneye yatan hastalar arasinda PE prevalansi, 1979-1999 yillar1 arasinda toplanan
verilere gore %0,4°tiir (11). Amerika Birlesik Devletleri’nin verilerine gore PE’nin
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ortalama yillik insidansi yaklasik 1/1000 olup, yasla birlikte artar. Avrupa Kardiyoloji
Birligi’nin yayinladigi PE c¢alisma raporunda, yillik yeni vaka sayist Fransa ig¢in
100.000, Ingiltere ve Galler igin 65.000, italya i¢in 60.000 olarak bildirilmektedir (12).

Pulmoner emboli’de ii¢ aylik mortalite oram1 %15-17,5 arasinda degismektedir.
Fatalite erkeklerde kadinlardan, zencilerde beyazlardan daha yiiksek bulunmustur (13).
Erkek/kadin oram 1,2 olarak bildirilmistir (14). Risk faktorii yoklugunda 15 yas altinda
pulmoner emboli olduk¢a nadirdir (100,000°de <5). Risk 80 yas iizerinde belirgin olarak
artmaktadir (15). Kazamlmus risk faktorleri arasinda major cerrahi girisim baslica risk
faktoriidiir. Son 45-90 giin igerisinde gergeklesen cerrahi girisim PE riskini 6-22 kat
artirir (4).

Anderson ve arkadaslarinin hastane kayitlarindan yaptiklar1 bir ¢alismada, PE
yillik insidansimi 23/100.000 olarak hesaplamiglardir. Aymi caligmada derin ven
trombozunun (DVT) ilk atak oldugu durumlar i¢in oran 48/100.000 ve tekrarlayan
ataklar i¢in 36/100.000 olarak bulunmustur (16).

6.4. PULMONER VASKULER ANATOMI

6.4.1. Pulmoner Arterler

Ana pulmoner arter sag ventrikiiliin pulmoner konusunda yer alan pulmoner
semiluner kapaktan ¢ikan kisa ve genis bir arterdir. Ana pulmoner arter, bifurkasyon
acist 100 ile 180 derece arasinda olmak iizere sag ve sol pulmoner arterler olarak iki
dala ayrilir. Ana pulmoner arterlerin ¢ap1 20 ile 30 mm arasindadir. Sag ve sol pulmoner
arter ¢aplarimin toplami ana pulmoner arter ¢gapindan genistir. Ana pulmoner arter ve
dallarimin  genislikleri sistol ve diastolde degisiklikler gosterir. Yagla beraber
genisliklerinde hafif¢e artis olur (17).

Sag ana pulmoner arter horizontal olarak hafif asag1 dogru kalbi ¢aprazlayarak
ilerler. Hilusta iist lobu besleyen asendan dal, orta ve alt lobu besleyen desendan dal
olmak iizere ikiye ayrilir. Asendan dal baslangigta tist lob brongunun 6niindedir fakat
hemen posterolateraline gecer. Desendan dal lateralde {ist lob bronsu ile ana brong

arasinda yer alir, daha sonra oblik fissiir igerisinde ilerleyip orta ve alt lober arterlere

ayrilir (17).



Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devami gibidir. Yukar, arkaya ve sola
dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagi dogru keskin bir doniis yapar.
Hilus diizeyinde iist lobu besleyen asendan dal ve lingula ile alt lobu besleyen desendan
dala ayrilir(17).

Pulmoner arterin segmental dallan her iki tarafta sik varyasyonlar gdstermekle
birlikte genellikle segment bronglarim izlerler. Periferal pulmoner arteriyel dallar
bronsiyal agagtan daha fazla sayidadir. Segmental arter ve dallari perifere dogru gittikge
incelir. Arteryel dallanma iki tiptir; bifurkasyonel dallanma ve kollateral dallanma .
Bifurkasyonel dallanmada benzer ¢apa sahip iki dal ayrilirken, kollateral dallanmada ise
ana dallar farkli ¢apta iki dala aynlir (9,18).

Pulmoner arterler segmental ve subsegmental bronslara eslik ederek boliintrler
ve alveoler keselerin ve alveollerin duvarmda yer alan yogun kapiller agda sonlanirlar.
Komsu segmental arterler birbirinden bagimsizdir. Pulmoner venler, pulmoner
arterlerden ve bronslardan bagimsiz olarak akcigere yerlesmislerdir. Akciger hilusunda
arter ve bronslarla biraraya gelirler. Bronglar, posterolateral yerlesimli arterleri ve
anteromedial yerlesimli venleri birbirlerinden ayirirlar. Hilusta arter ve venler ana
bronsiyal béliinmeye eslik ederlerken periferde bronkopulmoner segmentlerde bu iligki
degisir. Genellikle arterlerin eslik ettigi brons ve dallari segment iginde santral
yerlesimlidir. Pulmoner venlerin birgok dali ise segmentler arasma yerlesmigtir ve
birbirleri arasinda baglantilar vardir. Bundan dolay1 bronkopulmoner segment, arter, ven
ve bronsu olan tam bir segment degildir (17).

Sag pulmoner arter hilusta sag {ist lobu besleyen asendan (anterior) dal ile sag
orta ve alt lobu besleyen desenden dal (interlober) olmak {izere iki ana dala ayrilir:

a) Anterior dal, yukan dogru kisa bir segmentten sonra apikal, posterior ve
anterior segmental arterler olarak ii¢ segmental artere ayrilir. Apikal segmental arter,
segmental arterlerin en bilyligiidiir ve ¢iktiktan sonra iki dala ayrlir. Posterior
segmental arter iki dal vererek posterior bronkopulmoner segmenti besler. Anterior
segment arteri sag pulmoner arterin asendan trunkusunun en alt arteridir. Iki dala ayrilip
aym adli bronkopulmoner segmenti besler (9,18).

b)interlober dal, sag orta ve alt loblar1 besler. Hilustan asag: dogru ilerler ve ilk
dallar1 olan orta lob arteri ile sag alt lob superior segment arterini verdikten sonra
medial bazal ve anterior bazal segment arterlerini verir. Posterior ve lateral bazal
segment arterlerine ayrilarak sonlamr. Orta lob arteri, sag alt lob superior segment
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arterinin orifisi karsisinda sag pulmoner arterin desendan dalindan ayrilir. Anterior ve
mferiora dogru uzanarak lateral ve medial segment dallarina ayrilir, sag orta lobun
bronkopulmoner segmentlerini besler. Alt loba uzanan ilk dal olan superior segment
arteri posteriorda yukari dogru ve laterale uzamr, alt lobun en {ist kesimini besler.
Medial bazal segment arteri, sag pulmoner arterin inen dalinin 3. ana dali olarak
superior segment arteri orijininin distalinde ayrilir. Daha sonra anterior bazal segment
arteri aynlir. Lateral ve anteriorda uzanarak kostofrenik sulkusta ilerler. Son olarak
lateral bazal segment arteri posterior segment arteriyle birlikte bifurkasyon olusturarak
ayrilir (9,18).

Sol pulmoner arter sol hilus diizeyinde st lobun iki segmentini besleyen
asendan dal ve lingula ile alt lobu besleyen desendan dala (interlober arter) ayrilir:

a) Asendan dal, orijininden 2- 4 cm. sonra apikoposterior ve anterior segment
arterlerine ayrilir. Anterior segment arteri, bifurkasyon sonrasinda inferiora uzanarak
anterior ve lateral dallara ayrilir (9,18).

b)Desendan dal, sol pulmoner arter seyrinin devami olarak uzamr. Lingula, alt
lob superior ve bazal segment arterlerini verir. Lingula arteri, sol pulmoner arter
bifurkasyonunun yaklasik 2 cm. inferiorunda ana daldan ayrilir ve iki segmental dala

ayrilir. Alt lob segmental arterleri sag alt lob arterlerine benzer (9,18).

6.4.2. Pulmoner Venler

Sag akciger vendz kanini inferior ve superior pulmoner venler tasir. Superior
pulmoner veni apikal, anterior ve posterior segment venleri ile lateral-medial segmental
venlerden olugan orta lob veninin birlesmesi olusturur. Orta lob veni sol atriuma veya
inferior pulmoner vene ayri olarak da agilabilir. Inferior pulmoner ven, superior ve bazal
pulmoner venin (superior bazal ve inferior bazal) birlesmesiyle olusur.

Sol akciger superior ve inferior pulmoner venler ile drene olur. Superior
pulmoner ven apikoposterior ve anterior segmental venler ile lingular venin birlesmesi
sonucu olusur. Inferiyor pulmoner veni ise superiyor ve bazal pulmoner (superiyor
bazal ve inferior bazal) venler olusturur. Superior ve inferior pulmoner venler sol
atriuma ayr1 ayri acilabilecegi gibi birleserek de agilabilirler. Bazen orta lob veni veya
diger segmental venler sol atriuma bagimsiz olarak agilabilir (19).
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6.4.3. Bronsiyal Arterler
Bronsiyal arterler pulmoner arter dallarindan daha incedir. Inen aorta, arteria
mammaria interna ve st interkostal arterlerden ¢ikarlar. Bronslan takip ederler. Alveol

duvarlarinda pulmoner arter ile kapiller anastomoz olustururlar (20).

6.4.4. Brongsiyal Venler

Bronsiyal venler iki ayr sistem olustururlar. Derin bronsiyal venler bronsiyal
arterlerin karsiligidir, yer yer pulmoner venlerle anastomoz gosterirler ve bir ana
pulmoner venle birlesip sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel brongsiyal venler ise visseral
plevra, akciger disi hava yollart ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda

azigos vene, solda hemiazigos ve iist interkostal venlere agilirlar (20).

6.5. NORMAL HEMOSTAZIS VE VENOZ TROMBUS OLUSUMU

Normal hemostazis kanin damarlar i¢inde pihtilasmadan akiskan kalabilmesini
ve damar zedelenmelerinde g¢abuk, yerel hemostatik tika¢ olusturarak kanamanin
durmasini saglayan mekanizmalarn igerir. Trombiis olusumu, genellikle hemostazis
bozuklugu sonucu meydana gelen patolojik bir olaydir (21).

Tromboz, normal hemostaz mekanizmalarimin uygun olmayan aktivasyonu
sonucu gelisir. Bu durumda hasarlanma olmaksizin damar sistemi igerisinde kan
dolasiminda solid piht1 kitlesi olusur ya da damar zedelenmesini takiben trombotik ve
gogunlukla tam olan bir tikaniklik gelisir (21,22,23).

Normal kosullarda ilk yamit olarak zedelenme sonrast refleks norojenik
mekanizmalarla kisa siiren bir vazokonstritksiyon periyodu olur. Endotel kaynakl
endotelin gibi faktorlerin lokal olarak sekresyonu vazokonstriiksiyonu giiglendirir. Bu
etki gegici olup trombosit ve pihtilagsma sistemi aktive olmaz ise kanama devam eder
(24).

Endotel ortiisiiniin ortadan kalkmasi ile trombositler, trombojenik olan endotel
altt ekstraseliller matriks ile karsilasir ve damar duvarina yapisip aktive olur.
Aktivasyonlan siiresince sekil degistirip sekretuar graniillerini serbestlestirirler. Bu
graniillerden acifa ¢ikan adenin di fosfat ve endotel hiicrelerinde sentezlenen

tromboksan A2 daha fazla trombositin kiimelesmesine yol agar, sonugta hemostatik
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tikag olusur. Béylelikle primer hemoastazis saglanir. Bu durum gegici olup kisa siireli
olarak kanamay1 dnler (24,25).

Zedelenme bolgesinde trombositlerde aktivasyon ve kiimelesme olmasinin
yamnda endotelden prokoagulan olan doku faktérii salimir. Doku faktorii, serbestlesen
trombosit faktérleri ve trombosit yiizeyinde fosfolipit kompleks ekspresyonunu saglar,
pihtilasma sistemini aktive eder ve trombin olugur. Trombin, dolagimdaki fibrinojenin
monomerize fibrin haline déniismesine yardim eder. Fibrin trombositlerin kiimelesme
gosterdigi bolgede birikir. Trombin daha fazla trombosit kiimelesmesine ve graniil
serbestlesmesine katkida bulunur, ayrica fibrin olusumunu da arttirir. Sekonder
hemostazis olarak tanimlanan bu siire¢ daha uzun zaman alir (24,26,27).

Coken monomerize fibrin, aralarinda ¢apraz baglar olusturarak polimerize fibrin
seklini alir. Polimerize fibrin trombosit kiimesini sikilastirir. Béylece olusan solid ve
kalic1 hemostatik tikag ile daha fazla kanama onlenir. Trombositler ve fibrinden olusan
bu hemostatik trombiise dolasimdaki eritrosit ile 16kositler de katilir ve trombiis biiytir.
Bu donemde fibrinilotik sistem ve pihtilasma sistemini bloke eden karsit regiilator
mekanizmalar harekete gecer, hemostatik tikag zedelenen bolgeye lokalize edilir ve
trombozis olusumu kontrol altina alimr. Hemostatik trombiisiin eritilmesi, fibrinolitik
sistem elemanlarindan olan ve endotelden sentezlenen doku plazminojen aktivitorleri
salinimi ile baslar, endotel yiizeyinden fibrin birikintilerini temizler. Fibrinolitik sistem
plazminojen aktivatér inhibitérleri ile kontrol altindadir. Normal kosullarda trombiisiin
ortadan kaldinilmasi halinde endotel ortiisii yenilenerek hasarlanan bolge onarilir. Kan
akiskanligi, pihtilasma ve pihtilasma kargii mekanizmalar arasindaki dengenin
siirdiiriilmesi ile saglanmaktadir (27,28).

[k kez 1856'da, Alman patolog Rudolf Virchow tarafindan vendz sistemde
trombiis olusumunda rolii olan ii¢ faktér tammlanmigtir (29);

1. Venoz staz

2. Hiperkoagulabilite

3. Damar endotel hasar1

1-Vendz akimda azalma veya tiirbiilans: Vaskiiler ortamdaki normal kan akimi
laminerdir ve hiicresel elemanlar vaskiiler endotel yiizeyinden daha yavas akimh plazma
tabakalariyla ayrilmistir. Endotel hasari olmadan trombositlerin endotele temas:
engellenmis durumdadir. Ancak laminer akim uzamig immobilizasyon (yogun bakim
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hastalari), serebrovaskiiler olaylar, sok, ileri yas, obezite, konjestif kalp yetmezligi,
gebelik, alt ekstremitelerde vendz yetmezlik gibi durumlarda bozularak trombositlerin
endotel ile temasma yol agar, bu da trombiis olugumunu baglatir (30).

2-Endotel hasari: Cerrahi maniiplasyon, lokal travma, vaskiilit, yanmk, enfeksiyon,
hipertansiyon, myokardit, hiperkolesterolemi, sigara igimi ve elektrik soku gibi
nedenlerle damar endotelinde subendotelial kollojenin a¢iga ¢ikmasi; doku faktérlerinin
serbestlesmesine ve yerel prostoglandin ve plazminojen aktivatérlerinin artmasina yol
acarak pihti formasyonu gelisimini tetikleyip vendz tromboz gelisiminde etkili olurlar
(30).

3-Hiperkoagulabilite; Pihtilasma sisteminde meydana gelen degisiklikler pihtilasma
sisteminin asir aktivasyonu ya da antikoagiilan mekanizmalarin inhibisyonu seklindedir

21).

6.6. VENOZ TROMBOEMBOLI

PE ve DVT, vendz tromboemboli ile ilgili iki klinik tablodur ve zemin
hazirlayan etkenler ortaktir. Olgularin ¢ogunda PE, DVT’nin bir sonucudur. Proksimal
DVT’si olan hastalarin yaklasik %50°sinde, genellikle klinik olarak semptomsuz
seyreden ve akciger sintigrafisinde saptanan PE vardir (31). PE’li hastalarin yaklasik
%70’inde, duyarli tan1 yontemleri kullamlirsa, bacaklarda DVT saptanabilir (3).

6.7. TROMBOEMBOLIDE RiSK FAKTORLERI

Giiniimiizde, PE’nin hastayla ve kosullarla ilgili risk faktorleri arasindaki
ctkilesimin bir sonucu oldugu diigiiniilmektedir. Hastayla ilgili zemin hazirlayan
etkenler genellikle kaliciyken, kosullarla ilgili zemin hazirlayan etkenler siklikla
gecicidir. Bu risk faktorleri tablo 1°de g6sterilmistir.

Major cerrahi girisim, vendéz tromboembolizme neden olan baglica risk
faktoriidiir. Son 45-90 giin icerisinde gergeklesen cerrahi girisim PE riskini 6-22 kat
artirir (12). Kisa siireli (bir hafta) immobilizasyon bile PE riskini artirir (12). Cerrahinin
immobilizasyona yol agarak emboli riskini artirdigi iyi bilinmesine karsilik, dahili

hastaliklardaki risk gogunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servisinde yatan hastalarin



%40’ 1nda, dahili servislerde yatan hastalarin %20’sinde PE gelismektedir. Hastanedeki
6ltimlerin %10’unun sebebi PE’dir (12).

Inme gegiren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmustur. PE riski ise %10
kadardir. PE oram1 miyokart infarktiisii gegiren hastalarda %5-35, konjestif kalp
yetersizligi hastalarinda %9-21 arasindadir. Ejeksiyon fraksiyonu diistiik¢e emboli riski
artmaktadir. Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) akut ataklarimin %3,3-8,9

oraninda PE saptanmustir(12).

Diabetes mellitus hastalarinda da pulmoner emboli riski yiiksektir (12). Malign
hastaliklar ile PE iliskisi iyi bilinmektedir. Kanser hastalarinda %4-28 oraninda PE
saptanur (12). Over, pankreas, mide, mesane, uterus, bobrek, beyin, kemik ve akciger
kanserlerinde risk daha yiiksektir. Immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan
hastalarda risk daha da artar (12). Idiyopatik PE olgularinin %7-12’sinde dikkatli klinik
degerlendirme, rutin kan testleri ve akciger grafisi ile daha énce tam1 konulmamus kanser
tanist  konulabilir (12). Ancak ileri kanser arastirmasinin sag kalima katkis
gosterilmediginden kanser tanis1 yoniinden tarama 6nerilmez (12). Santral vendz kateter
ya da transvendz pacemaker uygulanan hastalarda iist ekstremitede DVT veya PE
gelisme riski artmaktadir (12). Travmali hastalarda PE riski %0,13-1,5 olarak
hesaplanmistir (12). Bu hastalarda risk genellikle 5-7. giinler arasinda daha yiiksektir.

PE riski gebelikte bes kat artmaktadir (32). Ozellikle post-partum dénemde, pre-

eklampsi gelisenlerde, sezaryen operasyonu gegirenlerde ve ¢ogul gebeliklerde risk

yiiksektir (33). Oral kontraseptif kullanimi da riski arttiran diger bir faktordiir (12).
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Tablo 1. Pulmoner emboli risk faktorleri (34).

Genetik risk faktorleri

Kazanilms risk faktérleri

Anti-trombin III eksikligi

Protein C yetmezIigi

Lupus antikoagulanm

Nefrotik sendrom

Protein S yetmezligi Paroksismal noktiirnal
hemoglobintiri

Konjenital disfibrinojenemi Kanser

Plazminojen eksikligi Staz

Antikardiyolipin antikorlar fleri yas

Faktor VII eksikligi Ostrojen tedavisi

Faktor IX artisi Sepsis

Protrombin G20210A Immobilite

mutasyonu

Hiperhomosisteinemi Spinal kord yaralanmasi
Inflamatuvar barsak hastalig1
Sismanlik
Gegirilmis tromboemboli
Cerrahi girisim
Travma
Kemoterapi
Polisitemia rubra vera

6.8. PATOFIiZYOLOJI

Fizyolojik ve klinik tablo {i¢ temel faktore bagl olarak ortaya ¢ikar;

1. Pulmoner vaskiiler yatagin tikanmikhk derecesi, etkilenen damarlarin capi,

embolinin tiirii

2. Hastanin daha énceki kardiyopulmoner rezervi

3. Embolinin akcigerlere yerlesmesi sonrasinda ortaya ¢ikan sekonder etkiler

(N6rohumoral maddelerin salgilanmasi, arteriyal hipoksemi ile solunum ve

dolagimin refleks stimulasyonu)
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bir¢ok

etkiler;

PE'de meydana gelen patofizyolojik degisiklikler ;

. Akcigerlerde gelisen patofizyolojik degisiklikler

Kardiyovaskiiler sistemde gelisen patofizyolojik degisiklikler.

6.8.1. Akcigerde Meydana Gelen Patofizyolojik Degisiklikler

Venoz sistemden kaynaklanan trombiisler akcigerlere ulasip PE olusturunca,
ciddi pulmoner etkilere yol agabilir. Ortaya ¢ikabilecek fizyolojik ve klinik

tikanan arter yatagimn genisliine, lokal olarak nérohiimoral maddelerin

salinimina, reseptér aracilign ile refleks noral mekanizmalara ve hastanin PE Oncesi

durumuna baglhdir.

olusur.

|

PE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik degisiklik

Tikanan damar yatagmin besledigi akcifer dokusunda perfiizyon kesilip,
ventilasyon devam ettiginden "alveoler 6lii bosluk alani" olusur (6,22,35).
Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkida bulundugu bir
"hiperventilasyon" gelisir. Hiperventilasyon ve 6lii bosluk ventilasyonu sonucu
"alveoler hipokapni" olusur. Alveollerde olusan hipokapni ve kesilen pulmoner
dolagim nedeniyle tikanan yerin distalinde bronkokonstriiksiyon ve alveoler
kollaps egilimi gelisir (6,22,35).

Tromboemboliyi takiben bir siire sonra tikanan yerin distalindeki alveoler alanda
surfaktan yapimi bozulur. Surfaktan kaybi, diger degisiklikler gibi akut olarak
gelismez. Yaklasik olarak 24 saat sonra ortaya ¢ikar ve perfiizyonu azalan ya da
kaybolan alveollerde surfaktan yapimi azalir(36). Sonucunda bu alanlarda kiigiik

atelektaziler ve 6dem olusur.

Perfiizyon kaybi alanlari yaygin ise akcigerin total diftizyonunda da azalma

olabilir. Sonugcta akcigerlerde dinamik komplians azalir, hiperventilasyon ve hipoksemi

gelisir,

alveolo-arteriyel oksijen fark: artar ve hipokapni olusur (6,22,35,36).
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PE’nin etkiledigi akciger alaminda enfarktiis gelismesinin 6n sarti o akciger
bolgesine giden kanin yani oksijen naklinin tamamen durmasidir. Kardiyopulmoner
hastah@ olanlarda bronsiyal dolagimin veya ventilasyonun ya da her ikisinin de birlikte
bozuldugu durumda pulmoner enfarktiis gelisebilir. Sol kalp yetmezligi, KOAH gibi
kardiyopulmoner hastaligi olanlarda pulmoner infaktiis oram1 %30’lara kadar
cikmaktadir (37).

PE sonrasi pulmoner artere yerlesen trombiisiin rezoliisyonu, venlerdeki seyire
uyar. Biiyiik trombiisler baslangigta mekanik olarak pargalamir. Trombiis 1-2. giinden
baglayip, 10- 14. giinde biiyiik oranda tamamlanan fibrinolizis ve organizasyon ile
iyilesir. Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin gegmesi i¢in tikanan alanin %
20’sinin agilmas: yeterlidir. Atelektazi ve enfaktiis alanlari; tromboze damarlarin
agilmasi ve bronsiyal arterlerde kollateral dolagimin artist veya bu bolgede alveoler
ventilasyonun artis1 ile ortadan kaldirilir. Atelektazi ve 6demli alanlar tam iyilesirken

enfaktiislii alanlarda sekel kalabilir(37).

6.8.2. Parankimal ve Plevral Degisiklikler

PE’de goriilen parankimal degisiklikler; pulmoner infarkt, pulmoner hemoraji,
konsolidasyon, nodiiller, kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral effiizyondur. PE'de
tikanan pulmoner arterin distalindeki akciger parankiminde hemorajik nekroz geligimi
ile pulmoner infarkt olusur. PE, enfarkt olmaksizin hemoraji ile sonuglanabilir.

Pulmoner infarktin bulunmadigi postembolik alveolar hemoraji genellikle bir
hafta i¢inde rezorbe olur. Bununla birlikte pulmoner infarktin gerilemesi 3- 5 haftadan
uzun siirer. Pulmoner infarktlar tamamen rezorbe olabilir ya da komsu plevrada
kalinlasmanin eslik ettigi fibroz bir skar olarak kalabilir (37). Pulmoner enfarktiis
olusumunda tikanan damarin gapi, etkilenen bélgenin genisligi, o bolgedeki ventilasyon
ve akcigerin perfiizyonu etkilidir.

Plevral effiizyon PE'de sik goriilen bir bulgudur. Genellikle hemen gelisir,
unilateral ve az miktardadir. Effiizyon siklikla hemorajik olup muhtemelen akciger

nekrozu sonucu olusan inflamasyon ile iliskilidir (37).
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6.8.3. Kardiyovaskiiler Sistemde Gelisen Patofizyolojik Degisiklikler

Tikanan arter ¢apina, sayisina ve altta yatan kardiyopulmoner hastaliklarn
varligma gore hemodinamik degisiklikler farkliik gosterir. Ornegin ufak emboliler
genellikle belirgin bir hemodinamik bozukluk olusturmazken, ana pulmoner arteri
tikayan biiyiik bir trombiis hipotansiyon, bradikardi, pulmoner hipertansiyon, kalp

debisinde azalma gibi agir hemodinamik bozukluklara yol agar (35).

PE sonucu vaskiiler yatakta azalma meydana gelir. Trombiisiin varliginin da
olusturdugu noérohumoral etkilerle meydana gelen bronkokonstriksiyon sonunda
pulmoner hipertansiyonun artmas: ile sonuglamir. Tiim pulmoner arter yataginda
belirgin bir arterioler vazokonstriksiyon vardir. Tiim bu nedenlerle akcigerlerde
prekapiller hipertansiyon gelisir. Pulmoner vaskiiler direngte artis, sag ventrikiil ard
yiikiinde artis ile sol ventrikiil 6n yiikiinde azalma yapar. Masif PE’de sag ventrikiil ard
yiikte artma sag ventrikiil miyokart isi ile oksijen tiiketimini artirir. Son zamanlarda
vapilan ¢alismalar, pulmoner hipertansiyon gelisen masif pulmoner tromboembolizmli
hastalarda rastlanan sag ventrikiil ard yiikiinde artisin, hem sag ventrikiil yetmezligine

hem de sol ventrikiil 6n yiikde azalmaya neden oldugunu ortaya ¢ikarmistir (38).

6.9. KLINIK

Klinik spektrum asemptomatikten, ani 6liime kadar degiskendir. Pulmoner
emboli genellikle sessizdir. Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine (masif/ submasif),
sayisina (tek/multipl), lokalizasyonuna, tekrarlama karakterine, infarkt gelismesine ve
hastanin kardiyak rezervine bagli olarak degisebilir (39).

Onceden kardiyo-pulmoner problemi bulunmayan hastalarda, dispne ve takipne
en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Plevral agri siklikla embolinin plevraya yakin
kiigiik, distal pulmoner arter sisteminde lokalize oldugunu gosterir. Dispne, senkop ve
siyanoz hayati tehdit eden major bir PE lehine bulgulardir. Dispne, gogiis agrisi, tasipne
ve tagikardi gibi klasik semptom ve bulgular nonspesifiktir (40) . PE’nin klinik bulgulari

ve bunlarin goériilme sikliklan tablo 2°de gosterilmistir
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Tablo 2. PE’de kinik bulgu ve belirtilerinin sikligi (3)

Dogrulanmig PE Diglanmis PE
(n=219) (n=546)

Belirtiler

e Dispne %80 %59

o (Gogiis agnisi (ploritik) %52 %43

o (ogiis agrisi %12 %8

(substernal)

e Oksiiriik %20 %25

e Hemoptizi %I11 %7

e Senkop %19 %11
Bulgular

e Tasipne (>20/dak) %70 %68

o Tasikardi (>100/dak) %26 %23

e Derin ven trombozu %15 %10

o Ates (38,5°C) %7 %17

e Siyanoz %ll %9

Olgularin %90°1nda PE siiphesi, tek basina ya da bir arada goriilen dispne, gogiis
agnis1 ve senkop gibi klinik belirtiler sonucunda dogar. Baz1 serilerde dispne, tasipne ya
da gogiis agrisi, PE’li hastalarin %90’ 1indan fazlasmnda bildirilmistir. Senkop, PE’nin
nadir goriillen ama onemli bir bulgusu olup, agir derecede azalmig hemodinamik
rezervin gostergesi olabilir. En agir olgularda, sok ve arteriyel hipotansiyon bulunabilir.
Dispne ile birlikte ya da tek basina ploritik gogiis agrisi, PE’nin en sik rastlanan
bulgularindan biridir. Agrinin nedeni genellikle, hemoptizinin eslik ettifi pulmoner
enfarkt ve alveoler kanamaya yol agan distal embolilerdir (3).

Allen Triyad’1 olarak bilinenen, ates, tagikardi ve takipne semptomlar tgliisii,

hastalarin ancak % 23’iinde rastlanir (36).
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Embolinin ve tikanan arterin boyutuna ve arter yatagimin kesit alanina gore
degisen klinik formlar vardir; Akut Masif Pulmoner Emboli, Submasif Pulmoner

Emboli, Akciger Infarktiisii ve Tekrarlayan Emboliler (36).

6.9.1. Akut Masif Pulmoner Emboli

Masif emboli, iki ya da daha fazla lober arterin tikanmasi sonucunda olusur.
Eger vaskiiler yatagin % 70" inden fazlasi tikanmissa, pulmoner arter basinci akut
olarak ytikselerek 40-45 mmHg nin {izerine ¢ikar. Bu nedenle, diisiik basing karsisinda
calismaya alisik olan sag kalp akut olarak yetersizlige diiser. Masif emboli mortalitenin

en yliksek (yaklasik olarak %33) oldugu klinik formdur (36);

Klinik belirtiler:

* Presenkop veya senkop durumu
* Nefes darligi
» Gogiis agrisi: Genellikle retrosternal ve nonpléretik tipde

* Endise hali, korku, anksiyete

Fizik baki bulgulari:

* Soguk ve nemli cilt

» Kardiyojenik sok bulgular

» Ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinde belirginlesme
* Solunum sayisinda artis ( > 20/ dk.)

» Inspiratuar raller

6.9.2. Submasif Pulmoner Emboli

Bu klinik forma enfarkt eslik etmez. En sik karsilagilan form olmasina karsin
taninmasi en zor olan klinik formdur. Klinik bulgular, submasif PE tanisinda yetersiz
kalmaktadir. Tasikardi, takipne, dispne, plevral agri, Oksiirik ve hemoptizi gibi
semptomlar sadece bu hastalifa spesifik olmadigi gibi birgok akciger hastaliginda da
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goriilebilir. Kanitlanmis pulmoner emboli saptanan hastalardan olusan genis ¢aligma
serilerinde hastalarin yaklasik %10’unda dispne ve takipne gibi ana semptomlarin
bulunmadig gériilmiistiir. Bazi ¢alismalarda pulmoner emboli nedeniyle élen hastalarin
%50’sinde tipik pulmoner emboli klinigi saptanmamistir. Buna karsiik bazi otopsi
calismalarinda 6lmeden klinik olarak pulmoner emboli tanist konulan hastalarin % 60-
65’inde pulmoner embolinin var olmadigi gosterilmistir. Klinik yaklasim, pulmoner

emboli tanisi i¢in yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglara neden olabilmektedir (22).

Klinik belirtiler (36):

« Ag¢iklanamayan nefes darligi: Emboli alani ne kadar yaygmmsa dispne o kadar siddetli
ve devamli olma egilimindedir. Zaman zaman dispneye anksiyete ve substernal sikinti
duygusu da eklenir.

= Ag¢iklanamayan takipne

= Agiklanamayan tasikardi: Takipne ve tagikardi uykuda da devam eder.

Fizik baki bulgular::

Tasikardi ve takipne disinda taniya yardime: olabilecek fizik muayene bulgusu yoktur.
Bazen embolinin oldugu alanda seyrek olarak raller ve lokalize hisilti duyulabilir,

solunum sesleri azalabilir.

6.9.3. Akciger Enfarktiisii

Akciger parankimi, hava yollari, pulmoner dolasim ve bronsiyal dolasimla
oksijenlenir. Bu ii¢ oksijen kaynagindan ikisinde sorun oldugu zaman akciger
infarktiisii gelisir. Bu nedenle enfarkt, genellikle kardiyopulmoner hastaligi olanlarda
daha sik goriiliir. Akut miyokardiyal iskemiyi taklit edebilir, fakat agrinin plevral
ozellikte olmasi ve nitrogliserine cevap vermemesi ayirici tanida onemlidir. Ani
baslangich plevral 6zellikte gogiis agrisi, dispne, hemoptizi, frotman ve plevral siv1 ile

karakterize bir tablodur (22);
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Klinik belirtiler (36):

+ Pléretik tipde yan agnisi
+ Hemoptizi

* Nefes darlig:

Fizik baki bulgulari:

e Ates

» Plevral siirtiinme sesi

= Seyrek hisilt1 ve / veya inspiryum sonu raller

* Plevra sivisi: Genellikle kosta-frenik agiy1 kapatabilecek miktarlarda, hemorajik
nitelikte ve eksuda ozelliklerinde bir sividir. Seyrek olarak daha fazla miktarlarda, tam

hemorajik olmayan ve transiida niteliginde de olabilir.

6.9.4. Tekrarlayan Pulmoner Emboli

Genellikle trombiis birkag¢ hafta iginde ¢oziiliirken, az sayida hastada geride bir
obstruksiyon kalir. Bu giderek pulmoner hipertansiyona ve kor pulmonaleye neden olur.
Hastalarda en belirgin semptom ilerleyici nefes darhifi, yorgunluk ve gii¢siizliik

duygusudur (36).

6.9.5. Pulmoner Embolide Klinik Olasilik Belirlenmesi

Ani gelisen dispne, takipne ve ploritik g6glis agrist yakinmalari bulunan
hastalarda dncelikle PE kuskusu uyandirmahidir. Klinik bulgular ile laboratuvar verileri
PE tams1 konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tamida altin

standart invaziv bir yontem olan ve rutin kullamlmayan pulmoner anjiografidir.

Wells smiflamasi sik kullamilan bir klinik simiflama yontemidir. Wells ve
arkadaslar1, PE’li olgularda, klinik bulgulan, risk faktorlerini, elektrokardiografi (EKG)
ve akcifer grafisi ile birlikte degerlendirerek klinik olasiik algoritmasi
olusturmuglardir. Daha sonra serumda D-dimer (serumda ¢apraz bagl fibrin yikim
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iirlinii) diizeyinden bagimsiz ve uygulanabilirligi daha kolay olan ikinci bir klinik
olasilik belirleme yéntemi gelistirmislerdir. Ilki “diisiik-orta-agir” seklinde smiflama
kriterleri igerirken, ikincisinde puanlama stz konusudur. Bugiin igin Wells yéntemi
olarak kabul ettigimiz bu ikincisiyle, prospective investigation of pulmonary embolism
diagnosis (PIOPED) ¢alismasindaki verilerden yararlanilarak yapilan arastirmada, PE
olasihigr diisik ve D-dimeri negatif bulunan olgulardan sadece %2i2’sinin PE tanisi

aldig saptandi (tablo 3) (39).
Tablo 3. Wells skoruna gére PE klinik olasilik simflamasi (46).

Kriterler Puan
DVT'ye ait klinik bulgu 3

En olas1 tan1 PE 3
Kalp hiz1> 100/dakika 1,5
Son bir ay i¢inde gegirilmig operasyon ya da immobilizasyon 15
Gegirilmis DVT veya PE ykiisii

Hemoptizi :
Malignite 1

Puanlama: <2 Disiik olasilik, 2-6 Orta olasilik, > 6 Yiiksek olasilik

Diger bir klinik skorlama sisitemi Cenevre skorudur. Gézden gegirilmis Cenevre
kurali Avrupa’da da kullamlmaktadir. Basittir ve biitiiniiyle klinik degiskenlere
dayanmaktadir.

Cenevre skoru acil servisde PE 6n tanisi konulan 1090 hastayla yapilan bir
¢ahiymadan elde edildi. Yas, risk faktorleri, radyoloji ve arteriyal kan gazi bulgulan
degerlendirildi (Tablo 4). Buna gore yiiksek olasilik grubunun %81'inde, orta olasilik
grubunun %38'inde ve disiik olasilik grubunun %10'unda PE saptand: (47). Cenevre
skoru objektiftir, ancak oda havasinda arteriyel kan gazi analizini gerektirmesi

nedeniyle, siddetli hipoksemisi bulunan hastalarda her zaman miimkiin olmamaktadir.
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Tablo 4. Cenevre kurallarina gére PE klinik olasihik siniflamasi (48).

Kriter Puan
Yas : 60-79 1
Yas > 80 2
Gegirilmis DVT veya PE &ykiisii 2
Son bir ay igerisinde gegirilmis operasyon 3

—

Kalp hiz1 > 100/ dakika

PaCO2
<35 mmHg 2
35-39 mmHg 1
Pa02
<49 mmHg 4
49-59 mmHg arasinda 3
2

60-71 mmHg arasinda
72-82 mmHg arasinda
Gogilis grafisinde atelektazi 1

Gogls grafisinde diafragma elevasyonu 1

Puanlama: < 5 Diisiik olasilik, 5-8 Orta olasilik , > 8 Yiiksek olasilik

PE on tanih olgularin klinik bulgularinin tani1 degeri ve ileri incelemeye
yonlendirmedeki 6nemi iki biiyiikk prospektif ¢alisma ile gosterildi (54-55). PIOPED
galismasi ile PE tanisi, pulmoner anjiografi ile dogrulanmis 251 hastada V/P sintigrafisi
ve klinik skorlama ile hangi oranlarda dogru tam konulabildigi arastirildi. Bu ¢alismada
olgular, yiiksek, orta ve diisiik klinik olasilik simiflarina ayrildi. Buna gore yiiksek
olasilikta %68'ine, orta olasilikta %30'una ve diisiik olasilikta %9'una PE tamis1 kondu
(49).

Miniati ve arkadaglari PISAPED c¢alismasimin veri tabanimi kullanarak PE
stiphesi bulunan 750 hastanin klinik, elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gaz
verilerini degerlendirerek olgulari, 'diisiik-orta-yiiksek' klinik olasilik diizeylerine gore
siniflandirdilar. Aniden baslayan dispne, gogiis agnis1 veya senkop semptomlari ile sag

kalp ytiklenmesine ait EKG bulgusu, radyolojik olarak oligemi, hiler arter amputasyonu
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ya da enfarkt ile uyumlu kama sekilli opasite bulgularinin varhgina gore klinik olasilig
belirlediler. Buna gore baska bir agiklamasi olmamak sartiyla {ic semptomdan en az
birisinin ve bulgulardan en az ikisinin olmasi yiiksek olasilik, semptomlardan sadece
birinin olmasi orta olasilik, hicbir semptom olmamas: diisiik olasilik olarak belirlendi.
Klinik olasilik diizeyleri ile perfitzyon sintigrafisi sonuglarim karsilastirarak ytiksek
olasilik grubundakilerin %91'ine, orta olasilik grubundakilerin %47'sine, diisiik olasilik
grubundakilerin %9'una PE tanist konuldugunu saptadilar (45).

6.10. LABORATUVAR

PE tanisinda laboratuvar testleri 6zgiil sonug vermezler. Ventilasyon/Perfiizyon
(V/P) sintigrafi sonuglar belirsiz veya klinik izlem ile V/P sonuglari uyumsuz olan
hastalarda ek bilgiler edinmek, ayirici tam almus hastalarda tedaviyi degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. Serumda artmus laktat dehidrogenaz , normal aspartat aminotransferaz
ve artmis serum bilirubin diizeyleri (Wacker's triadi) saptanabilir. Ancak bu bulgular
hastalarin %10'unda gérilmektedir (22,41).

6.10.1. D-Dimer Testi
D-dimer spesifik bir fibrin pargalanma iiriintidiir. Tromboembolik hastalikta serum D-
dimer diizeyi yiikselmektedir. Kan diizeyleri kantitatif (ELISA veya turbidimetrik)
veya kalitatif (lateks aglutinasyon) yontemler ile olgiilebilmektedir. Kantitatif
Glgtimlerin duyarliligi daha yiiksektir. ELISA ydntemi kullanildiginda serum diizeyi 500
ng/ml altinda  bulunursa  vendz  tromboembolizmi  %95-99  oranlarinda
dislayabilmektedir (22). Cerrahi girigim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir
infeksiyonlar, SLE, gebelik gibi durumlarda test pozitif olabilir (12).

6.10.2. Arteryel Kan Gazlan
Arter kan gazlar bulgularinin kesin tam degeri yoktur. Fakat bazi bulgular emboli
tanisini
destekler. En sik goriilen bozukluklar sunlardir (41,42):

e Hipoksemi: Olgularin yaklagik olarak % 70’inde PaO2 80 mm Hg’den daha
azdir ya da hastanin yas normalinin altindadir. Tikanma ne kadar masifse
hipoksemi o kadar agir olur.

e Hipokapni

e Solunumsal alkaloz
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6.11. GORUNTULEME TETKIKLERI

6.11.1. Elektrokardiyografi

PE ile ilgili 6zgiil bulgular vermez. Siklikla miyokart infaktiisii, perikardit gibi
diger hastaliklarin ayirimi igin kullanilir. PE'de en sik rastlamlan EKG bulgusu
nonspesifik ST-T degisikligidir. EKG'de izlenen temel degisiklikler sag ventrikiil basing
yiikiiyle iligkili olup komplet ya da inkomplet sag dal blogu, siniis tasikardisi, D1 veya
aVL'de 1,5 mm'den derin S dalgasi, ekstremite derivasyonlarinda voltaj diisiikliigii,
DIII, aVF ve VI-4'te T dalgas: negatifligidir. EKG'de beklenen klasik bulgu sag
ventrikiil basing yiikiini gosteren SIQ3T3 (derivasyon 1°de belirgin S dalgasi,
derivasyon 3’te Q ve ters T dalgasi) paternidir. SIQ3T3 paterni masif emboliler disinda
goriilmez. Bir 6nceki EKG'nin normal olmasi, yeni EKG'de sag ventrikiil yiiklenme

bulgularinin olmasi masif PE siiphesi uyandirabilir (43,44).

6.11.2. Ekokardiyografi

Sag kalp bosluklan ve santral pulmoner arterlerdeki trombiisler saptanabilecegi
gibi PE’ye bagh geligebilen akut sag ventrikiil disfonksiyonu da izlenebilir. PE
tanisinda kullanilan ekokardiyografi dlgiitleri, genellikle trikiispit yetersizligi jet akim
hiz1 ve sag ventrikiil boyutlarina dayanmakla birlikte, calismalar arasinda farklihik
gostermektedir. Bildirilen duyarliliin %60-70 olmasi nedeniyle, negatif sonu¢ PE’yi

dislamaz (3).

6.11.3. Akciger radyografisi

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PE’li hastalarin yaklasik %20’sinde
akciger grafisi normaldir. PE’de saptanabilecek akciger grafisi bulgular1 Tablo 5’de
gosterilmistir. Bu bulgular PE’ye 6zgiti degildir (12). Akciger grafisi normal olan ancak
hipoksemi saptanan bir hastada hava yolu obstriiksiyonu bulgular yoksa PE kuskusu 6n

plana ¢ikarilmalidir.
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Tablo 5. PE hastalarinda saptanabilecek akciger grafisi bulgular: (12)

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral s1v1

Plevral tabanh opasite (Hampton hirgiicii)
Diafragma yiikselmesi

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiil belirginlesmesi

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artis1 (Westermark isareti)

Pulmoner opasitelerin nedeni pulmoner enfarkt, hemoraji ya da odemdir.
Enfarkiistin erken doneminde pulmoner opasiteler iyi belirlenemezler. Yaygin olarak
sag akciger alt lob bazal segmentte yerlesim gosterirler. Hampton horgiicli pulmoner
enfarktiistin klasik goriintiisii olup akciger periferinde, kama seklinde, tabani plevraya
bitisik, tepesi yuvarlak, konveks ve hilusa dogru uzanan koni seklinde opasitedir.
Konsolide alanin biiytikligi 3-4 cm'den 10 cm'ye kadar degisebilir. Hava
bronkogramlarinin olmamasi ve rezolusyon farkliligi ile pnémonik konsolidasyondan
ayurt edilebilir. Emboli sadece hemoraji ve 6deme bagh ise, rezoliisyon 4-7 giin siirer,
nekroz gelisirse bu siire ortalama 20 giinti bulabilir. Enfarktlarin yarisi tam iyilesme
gosterirken, diger yarisinda ise lineer skarlar, lokalize plevral kalinlasmalar olarak
kalabilir (45).

Fleischner bulgusu PE tanisinda yardimei bir bulgudur. Bu bulgu daha ¢ok seri
cekilen grafilerle saptanir. Genislemis bdlgenin distalinde damar gélgesinin kollapsa
bagli aniden kesildigi izlenir. Seri ¢ekilen grafilerde etkilenen arterde genisligin giderek
artmasi ve buna periferal oligeminin eslik etmesi masif PE igin anlamlhidir (43).

Plevral efizyona yaklagik olarak hastalarin % 50’sinde rastlanir. Siklikla
kostafrenik siniisii kapatacak miktardadir (36).

PE' ye bagl alt loblardaki voliim kaybi diyafragma yiikselmesi ve major fissiiriin
asagl dogru yer degistirmesi seklinde kendini gdsterir. Voliim kaybinin en 6nemli
nedeni, enfarktiis ve atelektazidir. Bir seride diyafragma yiikselmesi %25 olarak
bildirilmistir (42).

23



6.11.4. Pulmoner Anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PE’de kesin tami saglayan, altin standart
test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile subsegmental
arterlerdeki trombiisler i¢in tanisal olamayabilir (12).

Pulmoner anjiyografi invaziftir ve riskleri vardir. Toplam 5696 hasta igeren besli
serinin birlestirilmis analizinde, pulmoner anjiyografiye bagli mortalite %0,2 bulundu
(3). Ancak pulmoner anjiyografiye atfedilebilen nadir éliimler, hemodinamik durumu
bozuk ya da solunum yetersizligi olan, durumu agir hastalarda gelismistir.

Anjiografik olarak PE i¢in primer bulgular; tam tikaniklik olmadan santral veya
periferik limen i¢i radyolusensinin goriilmesi ve distal ugta kan akimina izin vermeyen
ltimen i¢i radyolusensinin bulunmasidir. Liimen i¢i dolma defekti goriilmeden pulmoner
arterdeki ani sonlanma ve asimetrik perfiizyon defekti, kronik embolili olgularda ise
damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag ve damar ¢apinda azalma sekonder bulgulari

olusturur (17).

Pulmoner anjiografi orta olasilikli veya belirsiz akciger V/P sintigrafisi bulgulan
oldugunda, klinik olarak PE olasiliginin yiiksek oldugu ancak yapilan tetkiklerle taniya
ulasilamadifinda, inferior vena kava filtresi uygulamas! dncesinde, cerrahi ve kateter
embolektomi 6ncesinde yapilabilir(17). Iyotlu ajanlara karsi alerji, bébrek fonksiyon
bozuklugu, sol dal blogu, agir kalp yetmezligi, siddetli trombositopeni ve siddetli
pulmoner hipertansiyon ise kontrendikasyonlari olusturur. Pulmoner anjiyografi her ne
kadar PE tamis1 konmasi ya da diglanmasinda altin standart olsa da invazif olmayan BT

anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi vermesi nedeniyle nadiren uygulanmaktadir

3).

6.11.5. Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans goériintiileme teknigi (MRG), pulmoner arterler iginde trombiisiin
dogrudan goriintiilenmesini saglar. Goriintii elde etmek i¢in gereken zaman kisadir,
Godolinum kullanilarak anjiyografik goriintiileme elde edilebilir. Bu teknik renal
bozuklugu veya kontrast maddeye karst yan etki Oykiisii olan hastalarda BT
anjiyografiye alternatif olarak kullamlabilir. MRG, diger tekniklerle goriintiilemenin

giic olacagi pelvis ve vena kava inferiordaki trombiislerin saptanmasi igin yararh
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olabilir. Iyonize radyasyon riski olusturmamasi nedeni ile gebelerde kullamlabilir.
Hareket artefaktlarin yarattii goriintiileme sorunlari nedeniyle spiral BT den daha az

kullanilir. Subsegmental pulmoner arterleri géstermede etkinligi spiral BT den diistiktiir
(51).

6.11.6. Kompresyon Ultrasonografi

Alt ekstremite kompresyon US, semptomatik DVT olgularinda sik kullanilir.
Kolayca tekrarlanabilir. Testin dogrulugu uygulamay1 yapanin deneyimine baglidir.
Diisiik maliyet ve tasinabilir olmasi testin avantajidir.

Kompresyon ultrasonografisinin  proksimal DVT i¢in duyarlilign %90’ 1n
iizerindeyken, o6zgiilligi %95 civarindadir (12). DVT ile ilgili klinik bulgulann
varhginda kompresyon US’si ile proksimal trombiis tam sansi artmaktadir.
Ultrasonografisi tanisal olmayan ancak PE kuskusu olan olgularda 5,7,14. giinlerde seri
ultrasonografik izlem o&nerilir. Tedavi edilmeyen distal trombiis proksimale dogru
biiytiyeceginden dolay1 ultrasonografinin en azindan bir hafta sonra tekran yontemin

tan1 degerini arttirmaktadir (52).

6.11.7. Spiral Bilgisayarh Tomografik Anjiografi

Klinik olarak PE siiphesi olan, nefesini tutabilen ve kontrast madde
kullanilmasina engel alerji ve bobrek yetmezligi gibi durumu olmayan her hastaya
pulmoner BT anjiografi yapilabilir. Pulmoner BT anjiografinin tanisal olabilmesi igin
ana pulmoner arterden subsegmenter dallara kadar arterlerin maksimum

konsantrasyonda kontrast maddeyle dolu olmasi gerekmektedir (6).

Pulmoner BT anjiografide PE bulgular1 vaskiiler, parankimal ve plevral
degisiklikler seklindedir. Vaskiiler degisikliklerden en giivenilir olan liimen i¢i dolma
defektidir. Defektler en azindan bir kesimde damar kenarinda ince bir kontrast madde
ile ¢evrelenir, daha az olarak damar tam kesintiye ugrar. Parankim penceresinde santral
ve periferik damar ¢aplarinda genisleme oldugu goriiltir (37).

PE tams: i¢in yapilacak olan spiral BT anjiyografide kontrast madde belli bir
protokol ile ve dinamik olarak uygulanmalidir. BT anjiyografi pulmoner arter
vatagindaki trombiisii segmenter diizeye kadar dogrudan gésterebilir. Detektor sayisi
artikca (>4) spiral BT nin subsegment ve Gtesi periferik trombiisleri saptamadaki

duyarlihig1 artar. Cok detektorlii spiral BT ile yapilan PIOPED II ¢alismasinda diisiik ve
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orta klinik olasilikli hastalarda yontemin negatif 6ngérii degeri sirasiyla %96 ve %89
bulunmugtur. Buna karsilik yiiksek klinik olasilikli PE kuskulu hastalarda ise ancak
%60 olarak saptanmustir (49). Kontrastli ¢ekim ic¢in kreatinin degerlerine dikkat
edilmelidir. Bobrek yetmezlikli ve kreatinin klirensi 50 ml/dakika altindaki hastalarda
bu yontem tercih edilmemelidir.

BT anjiyografi ile akciger sintigrafisini karsilastiran prospektif ¢alismalarda BT
anjiyografinin daha iyi duyarhilik degerlerine sahip oldugu saptanmustir (12). Yine bu
teknigin sintigrafiye gére onemli bir avantaji vaskiiler yapilarla birlikte mediastinal
yapilar, akciger parankimini, plevra ve gogiis duvarindaki patolojileri de gostererek
ayirict taniya katki saglamasidir (58).

Spiral BT anjiyografisi sirasinda ayni protokoliin bir pargasi olarak yapilan BT
venografi gekimleri ile alt ekstremite proksimal venlerinin incelemesi saglanmaktadir.
Bu islem hastaya ek kontrast madde verilmesini ve hastanin daha yiiksek radyasyona
maruz kalmasim gerektiri. BT venografi ile iliyak ven ve vena kava inferior da
goriinttilenebilir. PIOPED II ¢alismasinda ¢ok detektérlii spiral BT nin PE tanisi igin
duyarlilign %83 iken, BT venografi ile bu oranin %93’e yiikseldigi bildirilmistir (49).
Kiiciik olgu serilerinde femoral ve popliteal bdlge venleri ig¢in, vendz tromboz
saptanmasinda BT venografinin duyarlilik ve 6zgiilligii %95’in {izerinde saptanmustir
(53). DVT oykiisii, DVT semptom ve bulgularinin varligi kompresyon ultrasonografisi
ile tam olasiligim belirgin olarak arttirmaktadir. Bu nedenle semptomatik olgularda

DVT arastinlmasmda BT venografi yerine alt ekstremite US incelemesi Onerilir.

6.11.8. Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi

V/P sintigrafisi 1960°I1 yillardan beri akcigerlerin bolgesel kanlanma ve
havalanmasini gosteren giivenilir, noninvaziv bir yéntemdir. Bu teknik siklikla PE
siiphesi olan hastalarda kullamlmaktadir. Iki asamali bir yéntemdir.

PE gorintiilemede amag goriintii kalitesini bozmaksi1zin hastanin maruz kaldig:
radyasyon dozunu azaltmaktir. Tablo 6’da ventilasyon ve perfiizyon ajanlan ile alinan

radyasyon dozlari verildi.
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Tablo 6. Bazi V/P sintigrafisi ajanlan ile yapilan tetkiklerde alinan radyasyon dozlari

(1

Radyofarmasétik  Uygulanan doz  Kritik organ, doz (mGy/MBq) Effektif doz
(MBq) (mSv/MBq)

PmTe-MAA 40-120 Akcigerle, 0,067 0,017

PmTe-DTPA 20-30 Mesane, 0,047 0,007

Technegas 20-30 Akcigerler, 0,11 0.015

R 40400 Akcigerler, 0,0068 0,0007

MAA: Teknesyum-99m makroagrege albumin, DTPA: dietilen triamin pentaasetik asit,
Kr: Kripton, MBq: Mega Bekerel, mSv: Mili Sievert.

6.11.8.1. Perfiizyon Ajani:
6.11.8.1.1. *°™ Tc- makroaggrege albumin (™ Tc- MAA):

Perfiizyon ajami olarak kullamlir. Onerilen partikiil boyutu 10-30 mikrondur.
Akcigerde dolasimi bolgesel kan akimu ile orantilidir. Pulmoner kan akimi yer¢ekimi ve
solunumun derinligine baghdir. Bu yiizden enjeksiyon hasta yatarken ve derin nefes
alma sirasinda yapilir. Bu teknikle homojen dagilim yapilmaya ¢alisilir. Enjeksiyon
yapilirken enjektére kan gekilip tekrar hastaya verilmesi pihtiya sebep olur ve bu
durumda ‘hot spotlar’ olusup irregiiler dagilima neden olur (54). Partikiiller enzimatik
hidroliz ve RES hiicreleri tarafindan fagositoz ile temizlenir. Uygulanan doz 111-185
MBq ‘dir. MAA’nin raf émrii 6 saattir. *"Tc- MAA ¢6kme ve Pmpeden yavas yavas
ayrilma egilimi gosterir (55).

En az 60000 partikiil hastaya verilmelidir. Daha az partikiil yanhs pozitif sonuca
neden olabilir. 200000-500000 partikiil verildiginde bu problem daha az izlenir (54).

Perfiizyon sintigrafisi isaretli partikiillerin periferal venden verilmesinin ardindan
mikroembolizasyon olayina dayanir. Partikiillerin retikiiloendotelyal sistem tarafindan
fagosite edilmesi nedeniyle MAA mn olusturdugu tikamklik gegicidir. Yaklagik 280
milyar pulmoner kapiller ve 300 milyon pulmoner arteriol vardir ve klinik uygulamada

pulmoner arter/kapillerlerin %0,1°1 bloke oldugu igin glivenli bir uygulamadir (54).
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~ Pulmoner hipertansiyonda veya sag-sol santi olan hastalarda partikiil sayis:
100000’in altina yenidoganda ise 10000-50000e indirilmelidir. Az sayidaki partikiiliin
yeterli miktarda Tc-99m ile isaretlenmesi i¢in vial yiksek aktivite ile baglanmalidir
(55).
6.11.8.2. Ventilasyon Ajanlar
6.11.8.2.1. *Xenon (Xe)

Uranyum 235’in fiizyon tiriiniidiir. Yar émrii 5,3 giindiir. Klasik uygulama dozu
555-925 MBq’dir ve ¢ogunlukla inhalasyon yoluyla uygulanir. Kritik organ trakea ve
solunum yollaridir (56). Viicuttan hizla temizlenir biyolojik yari émrii 30 saniyedir.
Diisiik foton abundansi ve 81 keV’lik gama enerjisi nedeniyle diisiik doku penetrasyonu
gosterir. Kotii imaj kalitesi vardir (57).

3Xe ventilasyon

Uygulama dozunun %I15°den azi viicutta absorplanir.
sintigrafisi *’™Tc aktivitesinden etkilenmemek i¢in genel olarak MAA ¢alismasindan
once uygulanir.

Gama kamera hastanin arkasinda olacak sekilde pozisyon verilir ve hasta
spirometriden maksimum inspirasyon yaparken 555-740 MBq e spirometri
sisteminin i¢ine enjekte edilir.

133X e calismast ti¢ fazdan olusur (56):

1)Tek nefes faz1 (single breath): Tek bir derin inspirasyon yapilir ve nefesi
olabildigince uzun tutmaya calisthr. Bu gorintii akcigerin bdlgesel ventilasyonu
hakkinda bilgi verir.

2)Denge fazi (Equlibrium): " 3 Xe ve oksijen karisimi en az 3 dakika normal
tidal voliim ile solunur. Bu gériintiilerde akcigerin havalanmas: ile orantili olarak
dengeye ulasmus tiim akciger hacimleri goriiliir. Solunum yolu obstriiksiyonlarinin
saptanmasinda daha az duyarhdir.

3)Temizlenme faz1 (Washout): 133 Xe inhalasyonu durdurulur. Normal oda havasi
solunur. Nefes verme bir komir filtreye yapilarak '*° Xe’iin yakalanmasi saglanr.
B33Xe’tin normalde akcigerlerden temizlenmesi 2-3 dakika alir. Temizlenme fazi sonrasi
akcigerlerde aktivite saptanmasi hava yolu obstritkksiyonu oldugunu gdsterir.

Temizlenme faz1 ventilasyon bozukluklarinin en iyi gosterildigi fazdir.
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6.11.8.2.2. '"'Xe
Sezyumdan firetilir ve siklotron iiriiniidiir. '*¥Xe’den daha uzun yar omre

3Xe ile karsilastinldiginda daha iyi goriintii kalitesi vardir. Gama

sahiptir (36.4 giin).
enerjisi teknesyumun enerjisinden fazla oldugu igin perflizyon c¢alismasindan sonra

uygulanabilir (57).

6.11.8.2.3. ™ Tc- DTPA Aerosol:

Submikronik partikiil iireten bir aerosol sistemiyle uygulanir. 1110 MBq *™Te-
DTPA 3ml serum fizyolojik i¢inde oksijen akis1 8-10 litre/dk olacak sekilde hazirlanan
sistemden hasta 3-5 dakika solutulur. Gériintiiler 100000 sayim veya 5 dakika olacak
sekilde kaydedilmelidir.

Nebulizatér sistemi genel olarak 0.5-0.8 pum biiyiikliigiinde partikiiller olusturur.
Bu kiigiik boyutlu partikiiller inhalasyon sirasinda gaz gibi davranarak alveollere kadar
ulagirlar. Boyutu 1 pm’den daha biiyiik olan partikiiller trekeobronsial agagta ¢okerler.
Daha biiyiik boyuttaki partikiiller ise solunum yollarinin daha proksimalinde kalirlar. Bu
yontemin avantaji radyoaktif gaz1 toplayici bir diizenek gerektirmemesi ve radyoaktif
gjamin akcigeri degisik pozisyonlarda goruntiileyecek kadar uzun kalabilmesidir.
Dezavantaji ise KOAH’I1 hastalarda solunum yolunda meydana gelen tiirbiilansin etkisi
ile proksimal hava yollarinda fazla miktarda radyoaktif partikiil ¢okmesidir.

PMTe-DTPA alveolar alandan transepitelyal difiizyon ile temizlenir. Biolojik
yan Omril saghkh sigara igmeyenlerde 80+20 dakika, saglikli pasif sigara igicilerinde
24+9 dakikadir. Pulmoner klirens hizi alveolar epitelyal membran gecirgenligine
baghdir. Bobreklerden glomeruler filtrasyonla atilir. Kritik organ mesanedir. Artmis

klirens alveolit ve alerji/toksik olay gibi alveoler inflamatuvar aktiviteye baghdir (1).
6.11.8.2.4. Tc-99m Teknegaz:

Tc-04 mini bir firinda isaretli ultra ince karbon partikiilleri olusturacak sekilde
buharlastinilir. Materyal 185 MBq teknesyum perteknetatin %100 argon gazi varh@inda
cok yiiksek 1s1da (2500 °C) 1sitilmasi ile elde edilir. Is yada kiil benzeri bir yapida ¢ok
kiictik boyutlu, gaz gibi davranan isaretli karbon partikiilleri elde edilir. Teknegazin
ortalama partikiil buyikligi 0,05 ile 0,15um dir. Hidrofobiktir, ¢okmeye egilimlidir bu
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yiizden hazirlandiktan sonra 10 dakika i¢inde kullamlmalidir (70). Alveolar alandan
rezorpsiyona ugrar. Biyolojik yar1 6mrii 135 saattir (65).

Ciddi bir yan etki bildirilmemistir. Teknegaz akcigerde uzun dénem retansiyone
olur, bilinen bir klirensi yoktur (klirens hizi Tc nin fiziksel yar1 6mrii olan 6 saattir).
Materyal filtre edilmediginden baslangigta konulan aktivitenin %50’si uygun partikiil
biiyiikliigiinden daha biiyiik partikiillerden olusur. Calisma i¢in birkag inhalasyon
yeterlidir (klasik olarak 2-10 nefes). Genel olarak akcigerlerde 35 MBq kadar aktivite
birikir. Akcigerler disinda %30 luk bir hasta grubunda orofarenks, trekea ve mide de
aktivite goriilebilir (55).

Teknegaz calismasi perfiizyondan sonra yapilacaksa akciger sayim hizi .
MAA’dan en az iki kat yiiksek olmalidir. Inhalasyon miktarinin yeterli olmadif
durumlarda gériintiiniin perfiizyon paternini yansitacagi unutulmamalidir (55).

Reaksiyon %2-5 oksijen varliginda olusursa sonug iiriin “perteknegaz” olur. Bu
ajanin da miikemmel bir akciger dagilimi vardir. Perteknegazin akciger klirensi hizh
oldugundan (t¥2 = 7-10 dak) uygulama ve goriintiileme hizli yapilmalidir ve genellikle

¢alisma sirasinda tekrarlayan gaz uygulamalari gerektirir (66).

6.11.8.2.5. *™Kripton (Kr) :

Ru-Kr-81m jeneratoriinde iiretilir. 190 keV gama emisyonu vardir ve sadece 13
sn’ lik bir yan Omirle bozunur. Bozunma sonrasi radyoaktif olmayan *'Kr’a
doniistiigiinden ve yari 6mri de gok kisa oldugundan kullanim sirasinda ¢evrede bir
radyasyon kirlenmesi olusturmaz. Bu nedenle de ekspire edilen gazi toplayici bir
sisteme gerek yoktur. Enerjisi *™Tc’dan yiiksek oldugundan ve yar1 omrii ¢ok kisa
oldugundan ventilasyon gériintiisii genellikle her perfiizyon gériintiisii pozisyonundan
sonra kaydedilir. Bu uygulama ventilasyon ve perfiizyonun gergekten birbiri ile
kiyaslanmasin saglar. Bélgesel olarak havalanma problemi olan akciger alan1 bozulmus
aktivite alanlan veya aktivite yoklugu seklinde izlenir (57).

Kisa yar1 6miir nedeniyle kotil ventile olan bélgelere radyoaktif gaz ulasamadan
varilanir. Denge fazina ulasamadan yarilanmasi nedeniyle, obstriiktif akciger hastalig
olanlarda washout bilgisi alinamaz, bu nedenle de hafifce obstriiksiyon olan akciger
bélgeleri saptanamaz. Diger ajanlarla kiyaslandiginda akciger dozu belirgin olarak
diisiiktiir. Anne niiklid Rubidium- 81m in yan 6mri 4.5 saat gibi kisa bir siire
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oldugundan jenerator sadece bir is giinii kullanimlidir, bu da rutin kullanimini zorlastirir

(57).

6.11.8.3. Pulmoner embolide sintigrafik goriintiileme metodlar:

PE’yi sintigrafik olarak gériintiileyebilmek igin planar ve single photon emission

tomography (SPECT) gériintiileri kullanilir.
6.11.8.3.1. V/P Planar Goériintiileme:

SPECT calismas1 yapilamiyorsa planar goriintiiler alinabilir. Ideal planar
goriintiilemede akcigerin loblarin1 ve segmentlerini gosterecek ¢oklu goriintiiler
alinmahidir. Matriksi, ytksek kalitede imaj olusturmaya yeterli olmahdir. Hastaya
goriintiileme optimal olacak sekilde madde uygulanmali ve her goriintli igin yeterli
sayida sayim yapilmalidir (58) .

Planar goriintiilemede en az dort gériintii alinmalidir (anterior, posterior, sag ve
sol posterior oblik). Ancak alti-sekiz projeksiyondan goriintii alinmas: tercih edilir.
Yiiksek rezoliisyon, diisitk enerjili kolimatér ile 256x256 matriks tizerine 500000-

1000000 sayim alinmasi 6nerilmektedir (1).

6.11.8.3.2. V/P SPECTgoriintiileme:

SPECT ile V/P goriintiileme ti¢ boyutlu gériintiilemedir ve planar goriintiilemede
izlenmeyen sag alt lob mediobazal segment gibi alanlarin degerlendirilebilmesini ve
tiim akciger segmentlerinin daha detayli incelenmesini saglar. Defektlerin saptanmasi ve
karakterizasyonunu kolaylasir (58).

Hasta hareketini énlemek i¢in goriintileme zamanim kisaltmak gerekir. Bunun
i¢in iki ya da ti¢ bagh detekt6r kullanimi dnerilmektedir. Ventilasyon 6nce yapildiginda
ventilasyon ve perfiizyon ¢alismalari arasinda 1’e 4 aktivite orani1 olmasi saglanmalidir.
Ideal kombinasyon ventilasyon i¢in 25-30 MBq, perfiizyon ¢alismasi i¢in 100—120
MBq aktivitenin kullamlmasidir. Gériintiileme 64x64 matriks ve genel amag¢ kolimator

kullanilarak total zaman 20 dakika olacak sekilde yapilmalidir. Toplam 128
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projeksiyonda, ventilasyon SPECT igin 10’ar saniyelik, perfiizyon SPECT igin 5’er

saniyelik goriintiiler alimr (1).

6.11.8.3.3. SPECT/Bilgisayarh Tomogafi (SPECT/BT) Fiizyon
Goriintiileme

SPECT ve BT goriintiilerinin bilgisayar programu ile veya hibrid SPECT/BT
cihazlarinda ¢ekimlerin yapilmasi ile BT ve SPECT goriintiilerinin fiizyonu
saglanabilir. Boylece anatomik goriintilleme saglayan BT ile fonksiyonel bilgi veren
V/P goriintiileri birlikte degerlendirilebilir. PE’den siiphelenilen hastalarda kombine
goriintiileme metodu ile tanisal dogruluk artar (59).

BT ile birlikte V/P defektlerinin degerlendirilmesi 6zgtlliigii artirir. Tanisal BT
anjiografi ile kombine edildiginde BT anjiografi ile tam1 konulamayan hastalarda
radyolojiste perfiizyon olmayan alanlarda yol gosterir. Zor vakalarda BT anjiografi ile
V/P SPECT dogru tamyr koymayr kolaylastinr. Emboli disinda radyoterapi
planlanmasinda, bélgesel akciger fonksiyonunu hesaplamakta, solunumsal fizyolojiyi

dlemekte de kullanilabilir (59).

6.12. PULMONER EMBOLI TANISI

6.12.1. Sintigrafik Olarak PE’nin Degerlendirilmesi:

V/P sintigrafisinde akut pulmoner embolinin tipik goriintiisii ventilasyon-
perfiizyon uyumsuz defektdir. Emboli kan akimini tikayarak perfiizyon defekti
olustururken hava yollarinda tikaniklik omadig igin ventilasyon normaldir (60).

Diger 6nemli bir degerlendirme segmental ve subsegmental defekt ayrimim
yapmaktir. Perflizyon defekti pulmoner arteriel agacta tikanikliga neden olur ve klasik
segmental defekt olusur. Klasik segmental defekt bir ya da daha fazla bronkopulmoner
segmenti igerir ve plevral tabanli kama seklinde defekttir. Planar ve kesitsel segmental
anatomi defektlerin saptanmasi, degerlendirilmesi ve takipte karsilagtirlabilmesi igin

kullanilir. Sekil 1°de planar, sekil 2°de kesitsel segmental anatomi gésterilmektedir.
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Sekil 1. Akciger planar segmental anatomi (61).
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Sekil 2. Akciger SPECT segmental anatomi (1).
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Degerlendirmede nonsegmental defektler ayirt edilmelidir. Plevral efiizyon,
pnémoni, 6dem, tiimor, hiler adenopati, kardiyomegali, aort ektazisi gibi nedenler
seggmental anatomiye uymayan plevral tabanli olmayan defekt ya da defekt benzeri
goriiniimlere yol agabilir (60).

Normal ventilasyon ve perfiizyon izlenmesi PE tanisim biiyiik dlgiide dislatir.
Eger ventilasyon perflizyon sintigrafisi normal ise pulmoner emboli olasiligi %5’den,
pulmoner emboli mortalite ve morbiditesi ise %1°den azdir (60). Genel olarak alt
loblarda ozellikle de sag alt lobda {ist loblara oranla var olan yiiksek akim nedeniyle

daha sik izlenir. PE genellikle multipl (%85) ve bilateral olma egilimindedir (61).
6.12.1.1. V’entilasyoanerf“uzyon Sintigrafisinin degerlendirilmesi

Sintigrafik olarak saptanan defektlerin degerlendirilmesi defekt sayilan,
ozellikleri ve ventilasyon ile perfiizyon ¢alismalar arasindaki farkliliklar géz &niine
alinarak yapilmaktadir.

Biello smiflamasi: Pulmoner emboli olasiligimi  belirflemek igin  V/P
bozukluklarini radyografik ve anjiografik bulgularla karsilastiran bir calismadir. PE
siiphesi olan 142 hastadan elde edilen V/P sintigrafisi bulgular1 akciger grafisi ve
pulmoner anjiografi sonuglarina gére normal, yiiksek, orta, diisiik olasihk olarak

siniflandirildi (62).

Yiiksek olasilik

1-Ventilasyon ve akciger grafisi ile uyumsuz 1 ya da daha fazla sayida genis ya da 2 ve

daha fazla sayida orta segmental perfiizyon defekti *

Perflizyon defektleri akciger grafisi defektlerinden daha biiyiik olmalidir.
Orta olasilik

1-Diffiiz ciddi hava yolu obstriiksiyonu**

2- Akciger grafisi defektleri ile uyumlu perfiizyon defekti

3-Direkt grafi normal, tek orta biiyiikliikte ventilasyon ile uyumsuz perfiizyon defekti
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Diistik olasilik
1- Kii¢iik V/P uyumsuz defekt
2-Akciger grafisinden kii¢iik perflizyon defekti

3-Akciger grafisindeki anormallikler ile uyumsuz, ventilasyon ile uyumlu fokal

perflizyon defektleri***
Normal
1- Perflizyon defekti yok

*Modifiye seklinde akciger grafisi normal iken, 2 ya da daha fazla orta veya genis
ventilasyon ile uyumsuz perfiizyon defekti
**Modifiye seklinde perfiizyon defekti olan obstriktif hava yolu hastaligi akciger

bolgesinin %50’sine esit yada biiyiik olmali

*** Modifiye edilmis durumda akciger grafisi ile uyumsuz ventilasyon ile uyumlu

fokal perfiizyon defekti akcigerin %50°sine esit yada daha az alan kaplar

PIOPED siniflamasi; Cok merkezli, altin standart olarak pulmoner anjiografinin
kabul edildigi, prospektif bir ¢calismadir. Bulgular normal veya yiiksek, orta ve diigiik
olasilikli PE ile uyumlu olarak siniflandirilmigtir (63).

PIOPED siniflamasi;
Yiiksek Olasilik: PE icin %80-100 risk gosterir.

1-iki veya daha fazla biiyiik, ventilasyon veya direkt grafi ile uyumsuz perfiizyon
defekti.

2-1ki veya daha fazla orta segmental ve bir biiyiik segmental, ventilasyon veya direkt

grafi ile uyumsuz perfiizyon defekti

3- Dért ya da daha fazla orta segmental, ventilasyon veya direkt grafi uyumsuz

perflizyon defekti
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Orta Olasilik: PE igin %20-80 risk bildirir.
1-Higbir gruba girmeyen

2-Yiiksek veya diisiik olasilik simirinda olanlar
3-Yiiksek yada diisiik olarak gruplandirilamayanlar
Diisiik Olasilik: PE i¢in %0-19 risk gosterir

1-Nonsegmental perfiizyon defektleri (kardiomegali, genislemis aorta hilum yada

mediastinum)
2-Akciger grafisi normal ve tek orta uyumsuz segmental perfiizyon defekti
3-Akciger grafisindeki anormallikten daha biiyiik perfiizyon defekti

4- Bir akcigerde 4 segmentten ve bir akciger bolgesinde 3 segmentten fazla olmayan,
ventilasyon ile esit ya da daha biiyiik olacak sekilde uyumlu, akciger grafisi normal
veya anormalliklerin perfiizyon defektinden daha kiiglik oldugu orta veya biiyiik

segmental perfiizyon defektleri

5-Akciger grafisi normal ve 3’den fazla sayida kiigiik perfiizyon defekti.

Cok diisiik olasilik

1-Akciger grafisi normal ve 3 ya da daha az sayida, kii¢iik segmental perfiizyon defekti
Normal

1-Herhangi bir perfiizyon defekti olmamasi veya perfiizyon alanlarimin direkt grafide

goriilen normal anatomik akciger alanlarina uymasi.
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6.12.1.1.1. PIOPED Kriterleri Kullanilarak Defektlerin Tanimlanmasi
6.12.1.1.1.1. V/P Oram:

Bir perfiizyon defekti ile benzer sekil ve biiyiikliik gosteren ventilasyon
defektleri “V/P uyumlu defekt” olarak adlandinlir. Eger perfiizyon defektine eslik eden
bir ventilasyon defekti yoksa ya da perfiizyon defekti ventilasyon defektinden ¢ok daha
ciddi ve biiyiikse, bu tip defektler “V/P uyumsuz defekt” olarak adlandirlir (64)

6.12.1.1.1.2.Boyut:

Defektin boyutunu belirlemek zor olabilir. Segmental anatomi hakkinda bilgi
sahibi olmak esastir ve standart semalarin kullammi okuyucular arasinda uyumu
saglamak i¢in gereklidir. Genel olarak okuyan uzmanlarm tamimladif1 defekt boyutlari,
gercek defekt boyutundan daha kii¢iik olmaktadir. Bir calismaya gbre segmentin
%75%inden daha biiyiik olan segmental defektlerin sadece %44°li dogru olarak
tanimlanabilmistir. Ayrica sag akcigerin alt lobunda mediobazal segment perfiizyon
defektleri siklikla higbir goriintiide saptanamaz (65). Okuyucular arasinda defektlerin
saptanmasinda uyum zayiftir (yaklagik %40) ve ayni kisinin tekrar okumalarinda bile
orta seviyede uyum (%56) saptanmaktadir (55).

o Kiigiik defekt (kiigiik segmental): Bir segmentin %25’inden daha kiiglik
defektlerdir.

e Orta boy defekt (orta segmental): Segmentin %25”inden biiyiik, fakat %75 inden
kiigiik defektir.

» Biiyiik defekt (biiyilk segmental): Segmentin %75’inden fazlasini kaplayan
perfiizyon defektidir.

6.12.1.1.1.3.Vaskiiler Segment Dagihimu:

Segmental bir perfiizyon defekti defekt boyutundan bagimsiz olarak, iggen veya
kosegen olarak goriilen, tabani periferde ve bir veya daha fazla vaskiiler segmente
yerlesim gosteren bir defekttir. Segmental olmayan perfiizyon defekti ise hi¢bir vaskiiler

segmentasyon ile iliski géstermeyen ve bu nedenle de PE diistindiirmeyen defektir (64).
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6.12.1.1.2. PIOPED Disinda Defektlerin Tammlamasinda Kullamilan

Sistemler
6.12.1.1.2.1. Segment Egdegeri (Boyutlandirma)

Orta diizeyli segmental defekt genis segmental defektin 1/2’si olarak tammlanir,
boylece iki orta boy defekt bir genis defekte esit kabul edilir. Biitiin defekt puanlari

toplanir ve sonug segment esdegeri olarak ifade edilir (64).
6.12.1.1.2.2. Stripe Sign (Cizgi Iareti)

Bu isaret perfiizyon defektinin sinirinda plevral yiizeyde ince bir perfiize akciger alan
olarak tanimlanir. ‘Stripe sign® siklikla emboliyi diisiindiirmez (66). Bu bulgu genellikle
altta yatan amfizemle iliskilidir ve plevra ile akciger perfiizyonlarinin ayr olmasindan
kaynaklanir. PIOPED ¢alismasinda‘“stripe sign” bulgusu olanlarin sadece %7’sinde

ilgili segmentte PE saptanmigtir (67).
6.12.1.1.2.3. Triple Match (Uglii Uyum)

Tromboembolik olayda akcigerde klasik olarak perfiizyon yoklugu izlenirken bu
alanlarda ventilasyon olmasi (uyumsuz defektler) ile karakterizedir. Oysa parankimal
akciger hastaliklarinda aym akciger alaminda ventilasyon ile birlikte perfiizyon kaybi da
izlenir. Bu alanlarda akciger grafisinde de opasite izlenmesi tigli uyum olarak
adlandinlir ve intermediate ya da diisiik olasilik olarak yorumlanir. PIOPED ¢aligma
grubunda iiglii uyum gosteren defekt prevelans: %26 olarak bulunmustur (68).

PE alt akciger zonlarim daha fazla etkiler ve iiglii uyum defektlerinde akciger
bolgelerine gore PE insidansinda farkhilik saptanmaktadir (iist- %11%; orta- %12; alt-
%33) (3,8). Bu nedenle ii¢lii uyum defekti iist veya orta zonda saptandig1 zaman diisiik
olasilikli, alt zonda saptandig1 zaman orta olasilikli olarak yorumlanir (69).

PIOPED kriterlerinin olusumu sirasinda ¢ahigmaya katilan aragtirmacilar arasi
uyum normal olanlar ile yiiksek olasilikh hasta gruplarinda %92-95 iken, orta olasilikh
grupta %70 olarak bulunmustur. Revize PIOPED’de kriterler gozden gecirilmis, orta
olasilikli gruptaki hasta sayissm hem azaltmak hem de okuyucular arasi uyumu

arttirmaya yonelik degisiklikler yapilmigtir
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Revize PIOPED kriterleri (49);
Yiiksek Olasilik: Eslik eden ventilasyon kaybi veya direkt grafi bulgusu olmadan;
e 2 biiyiik segmental perfiizyon kayb1
e 1 biiyiik segmental ve >2 orta biiyiikliikte segmental perfiizyon kaybi olmasi
e 4 orta biiyiikliikte segmental perfiizyon kaybi olmasi
Orta Olasilik : Eslik eden ventilasyon kaybi veya direkt grafi bulgusu olmadan;
e 1 ortaile <2 biiyiikk segmenter perfiizyon kayb1 olmasi
e Alt akciger zonunda direkt grafide opasite olmasi ile birlikte V/P kayb1 olmasi
e Kiigiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/P kaybi olmasi
e Normal, yiiksek veya diisiik olasilikli olarak simiflandirnlamayanlar
Diisiik Olasilik : Normal direkt grafi ile birlikte ¢ok sayida uyumlu V/P kaybi olmasi
e Ust ve orta akciger zonunda direkt grafide opasite olmast ile birlikte
e V/P kaybi olmasi
e Biiyiik plevral efiizyon ile birlikte eslik eden V/P kayb1 olmasi
e Herhangi bir perfiizyon kaybinin daha biiyilik direkt grafi bulgusu ile birlikte
olmasi
e Perfiizyon kaybi olan alanlarin normal doku ile ¢evrilmis olmasi
e Normal direkt grafi ile birlikte ¢ok sayida kiigik perfiizyon kaybi olmasi
¢ Nonsegmental perfiizyon kayiplar

Normal : Perfiizyon kaybi olan alan izlenmemesi

PIOPED’de baz1 degisiklikler yapilarak PIOPED II olusturuldu(54). Daha sonra
sintigrafik degerlendirmede olasilik temelli yorumlar yerine PE var veya yok seklinde
bildirimde bulunabilmek amaciyla PIOPED kriterleri gozden gegirilerek modifiye
PIOPED II siniflamasi &nerildi (50).

PIOPED II kriterleri (49);
Yiiksek olasilik

e FEn az 2 genis (segmentin >%75 ni kaplayan) uyumsuz, eslik eden herhangi bir
ventilasyon ve akciger grafisi defekti olmayan veya eslik eden ventilasyon ve x-

ray defektinden daha biiyiik perflizyon defekti
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>2 orta biiyiiklitkte (>%25-<%75) ve birlikte bir genis defekt, veya >4 orta boy
uyumsuz perfiizyon defekti olabilir.

Orta olasilik

0.5-1.5 segment esdegeri uyumsuz perfiizyon defekti. Bu deger 1 genis ve 1 orta
boy veya 1-3 orta boy uyumsuz perfiizyon defekti ile saglanabilir.

Yiiksek olasihik ve diisiik olasilik grubuna sokulamayan perfiizyon defektleri
Tek genis veya orta boy, tiglii uyum gosteren alt akciger bolgesi lezyonlan.

Perfiizyon defektinin eslik ettigi ¢oklu x-ray opasiteleri.

Diistik olasilik

Tek genis veya orta boy uyumlu segmental defekt (akciger vaskiiler segmental

anatomisine uyumlu).

>3 kiigiik (<%25) segmental perfiizyon defekti goriilen ve x-ray normal olan

hastalar.

PE yi taklit etme olasilig1 olan (tek akcigerde perfiizyon yoklugu, soliter lober
uyumsuz defekt), kitle ve veya akciger grafisi ile saptanabilen uyumsuz defekt

yapabilecek nedenler.

Orta diizeyde plevral efiizyon (kostofrenik agidan fazla, ancak plevral boglugun

1/3 den az) ve eslik eden bir perfizyon defekti bulunmamasi.

Belirgin heterojen perflizyon

Cok diistik olasilik

Segmental olmayan lezyonlar (hiler genisleme, aorta, kardiomegaliye bagh
impresyon alanlar, lineer atelektazi, diafragma elevasyonu, baska bir bulgu

olmaksizin kostofrenik a¢1 efiizyonu).

Akciger grafisinde saptanandan daha kiigiik perfiizyon defekti.
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e Akciger grafisi normal iken en az iki uyumlu perfiizyon defekti saptanan ve

diger alanlarda perfiizyonun normal oldugu vakalar.
e 1-3 kiigiik segmental perfiizyon defekti.
e Tek, segmental, ii¢lii uyum gosteren orta ve tist akciger bolgesi lezyonlar.
e Perflizyon defektine eslik eden “strip sign” goriilmesi.

e Akciger perfiizyonu normal iken plevranmin en az 1/3” iinii kaplayan plevral

efiizyon.
Normal :
e Perfiizyon defekti olmayan vakalar.

e Perfiizyon sintigrafisinde belirlenen sinirlarin, akciger grafisi ile belirlenen
akciger smirlan ile uyumlu oldugu vakalar (hiler veya kardiyak basi alanlari
goriilebilir veya silikozis gibi bazi1 hastahiklarda ventilasyon sintigrafisi ve

akciger grafisinde patolojiler goriilebilir).

Modifiye PIOPED II (70);
PE (+) :
e Yiiksek olasilik (2 ya da daha fazla segmentde perflizyon ve akciger grafisi
uyumsuz)
PE (-):
e Normal perfiizyon
e Cok disiik olasilik
o Nonsegmental lezyon (genislemis hiler alan, kardiomegali, yiiksek
diafram, lineer atelektazi, )
o Perfiizyon defekti radyogratik lezyondan kiigiik
o 1-3 kii¢iik segmental defekt
o Akciger grafisinde orta ya da iist lobda perfiizyon uyumlu tek defekt
o Perfiizyon defektinin etrafinda Stripe-sign
o Akcigerin bagka bir alamnda perfizyon defekti olmaksizin En az 1-3

plevral kavitede plevral eflizyon
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Diagnostik degil : Diger tiim bulgular

Bir baska yontem ise PISAPED ¢aligmasi sonucu ortaya ¢ikti. Bu c¢alismada
degerlendirme i¢in perfiizyon sintigrafisi ve akciger grafisi kullanildi. Bu kriteler ile

yiiksek pozitif 6ngorii degeri bulundu.
PISAPED kriterleri ( 45);
Normal :

e perfiizon defekti izlenmiyor.
Normale yakin:

e Perfiizyon defekti akciger grafisindeki defekten (kardiyomegali, genislemis aort,
yiiksek diafram, plevral kalinlasma, intrafissural siv1 koleksiyonu) kii¢iik yada

esit boyutta
Anormal PE (+) :

e Akciger grafisi ile uyumlu/uyumsuz tek yada ¢ok kama seklinde perfiizyon
defekti

Anormal PE (-) :

e Akciger grafisi ile uyumlu/uyumsuz kama sekilli olmayan perflizyon defekti

2009 yilinda yayinlanan Avrupa Niikleer Tip Dernegi (ANTD) klavuzu en yeni
degerlendirme yontemidir. Bu kriterler esliginde Bajc ve ark. yaptigi 3000 hastalik
calismada negatif ongérii degeri 97% -99%, pozitif 6ngorii degeri 96% -99%, ve PE
tanisi igin spesifitesi 91% - 98% olarak bulunmustur. Bu kriterler uygulandig1 zaman
nondiagnostik oram 1% - 3% arasindadir. Planar V/P yerine SPECT V/P tercih
edildiginde hemen hemen tiim hastalar pozitif yada negatif olarak yorumlanacak ve tam

konamayan sadece kiiciik bir hasta grubu kalacag: diistiniilmektedir.
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ANTD simiflamasi (1);
PE degil :

e Normal perfiizyon paterninin izlenmesi
e Herhangi bir sayida, boyutta ve sekilde uyumsuz defekt olmaksizin uyumlu ya
da ters uyumsuz defektlerin olmasi

e [ober, segmental, subsegmental olmayan uyumsuz defektler

PE :
e Pulmoner vaskiiler anatomiye uyumlu en az bir segmental ya da 2 subsegmental

uyumsuz V/P defekti olmasi

Nondiagnostik

e Spesifik hastalik i¢in tipik olmayan birgok V/P anomalileri
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7.GEREC ve YONTEM

Calismaya Samsun Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun onayimi takiben Aralik
2009 tarihinde baglandi. Ekim 2010 tarihine kadar ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi
icin Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Ana Bilim Dalina bagvuran
PE 6n tanili, Wells skoru 2°nin lizerinde olan, en geg li¢ giin dnce ¢ekilen ¢ok kesitli BT
anjiografi (CKBTA) ve aym giin ¢ekilen P-A akciger grafisi olan 53 olgu (18 erkek, 35
kadin) ¢alisma grubunu olusturdu. CKBTA pozitif olanlar ve CKBTA kuskulu veya
tanisal olmayan ancak V/P sintigrafisi, laboratuvar bulgulari ve klinik takip sonucu PE
olarak kabul edilen hastalar “PE pozitif” kabul edildi. CKBTA tetkikinde PE ile uyumlu
dolma defekti olmayanlar veya CKBTA kuskulu ya da tamsal olarak
degerlendirilmeyen ancak diger yontemler ile PE lehine bulgu saptanmayan hastalar
“PE negatif” olarak kabul edildi. Higbir hasta trombolitik tedavi almamisti. Heparin
tedavisi almasi piht1 lizisini artiric1 etkisi olmadigindan ¢alismayi engelleyici faktor
kabul edilmedi (71).

Perfiizyon calismalan 185 MBq, yaklasik 400 000 (300 000-700 000) partikiil
iceren "Tc-MAA‘mn (TechneScan LyoMAA, Malinckrodt) 30 sn siiren intravendz
yavas enjeksiyonu sonrasi ¢ekildi. Cift detektorlii, diistik enerji genel amag kolimator
takili gama kamera (Symbia Truepoint SPECT/BT, Siemens veya E.CAM Siemens) ile
alt1 yonlii (anterior, posterior, sag lateral, sol lateral, sag arka oblik ve sol arka oblik),
her biri 256X256 matriks tizerine 500 000 sayim olacak sekilde planar goriintiiler alindi.
Takiben hibrid SPECT/BT cihazi ile her iki akcigeri apeksten diafragmaya kadar
igerecek gekilde 360° SPECT ve diisiik doz (50 mas, 130 kV ve 5mm kesit kalinliginda)
BT goriintiileri alindi. SPECT galismasinda ¢ift bagl, diisiik enerji yiiksek rezolusyonlu
kolimator takili ve enerji penceresi 140 keV (+%10) olarak ayarlanan gama kamera ile
her biri 10 sn olacak sekilde, 64 projeksiyonda, 128X128 matriks iizerine goriintiiler
alindi. Tiim SPECT/BT g¢ekimleri 12 dakika ig¢inde tamamlandi. Rekonstriiksiyon
iteratif (Flash 3D) yontemle (4 subset, 8 iterasyon) yapildi. Atenuasyon diizeltmesi ve
scatter correction uygulandi. Tiim ¢ekimler hasta kollan yukarda iken yapildi.

Tanisal algoritma igerisinde rutin olarak kullanilan diger yéntemler;

-Direkt grafi: Posteroanterior olarak g¢ekildi. Anatomik yapilarin sekil, bigim ve

pozisyonu ile parankimal anormallik varlig1 yéniinden incelendi.

44



-CKBTA: Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda pulmoner anjiogram fazi
gortintiilerinde pulmoner arter ve dallarinda bir ya da daha fazla dolma defekti olmasi
patolojik kabul edildi.

-Ventilasyon sintigrafisi: Perflizyon sintigrafisi normal ise veya masif emboli ile
uyumlu defektler olmasi durumunda baska sintigrafik calisma yapilmadi. Diger
durumlarda takip eden giin, boliimiimiizde rutin olarak PE degerlendirmesinde
kullanilmas1 nedeniyle, ventilasyon sintigrafisi yapildi. Grafit ¢ubuk ile 525 MBq |V
perteknetat’in %100 Argon atmosferinde ve 2500 C*’de buharlastinlmas: sonrasi elde

P™mT¢ jle bagh karbon partikiillerinin 4-5 solunum siklusu ile hastaya verilmesi

edilen
sonrasi planar perfiizyon sintigrafisi ¢ekim parametreleri kullamlarak alti yonlii planar
ventilasyon sintigrafisi yapildi.

-D-dimer testi: kan érmegi immuno-turbidimetrik yéntem (Innovance D-Dimer)
ile kantitatif olarak &l¢iildii 4,4 mg/L’nin {izeri patolojik olarak degerlendirildi.

-Alt ekstremite vendz tromboz arastirmasi: Dopler US ile veya CKBTA
esnasinda alinan alt ekstremite kesitlerinde derin venlerde dolma defekti aragtinldi.

Perfiizyon sintigrafileri gorsel olarak degerlendirildi. Segmentin %25’inden
kiigiik defektler subsegmental, segmentin %25 inden biiyiik olanlar ise ( orta ve biiyik
defektler) segmental olarak kabul edildi.

Alt1 yénlii olarak gekilen planar perfiizyon ¢alismasi goriintiilerindeki bulgular
PISAPED kriterlerine gére siniflandirildi. Plevral tabanh kama tarzi defektler PE olarak
kabul edildi. Diger tiim defektler ise PE disi defekt olarak degerlendirildi(2,45). Bu
degerlendirme, rekonstriiksiyon sonrasi elde edilen sagittal, koronal ve transaksiyal
SPECT perfiizyon goriintiilerine de uygulanarak plavral tabanli kama tarzi morfolojide
ve keskin kenarl olup ii¢ planda da izlenen defekt PE olarak kabul edildi;

-Normal: Perfiizyon defekti yok

-Normale yakin: Kardiyomegali, genislemis aorta, yiiksek diafragma, plevral
incelme, plevral efiizyon, genislemis hilum ya da mediastinum ile uyumlu, segmental
anatomiye uymayan defekt. Perfiizyon defektleri akciger grafisindeki defektlerden
kiiciik ya da esit bu defektler ile esit bitytikliktedir.

-PE olarak degerlendirilen defektler: Morfolojik lezyon ile uyumlu/uyumsuz tek
veya ¢ok kama tarz1 defekt. Perfiizyon defektleri genellikle radyolojik lezyon alanindan

daha genigtir.
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-PE olarak degerlendirilmeyen defektler: Morfolojik lezyon ile uyumlu/uyumsuz
kama tarzinda olmayan defektler. Defektler genellikle radyolojik lezyondan daha
kiictiktiir.

Istatistiksel degerlendirme;

Degerler ortalamatstandart sapma olarak kaydedildi. Planar ve SPECT
calismalarinda saptanan defektlerin farkhiligi tek degiskenli diizende ki-kare testi ile
arastirldi ve p<0,05 anlamli olarak kabul edildi. Gériintiileme metodlar1 arasindaki

uyum k-degeri hesaplanarak saptandi.
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4. BULGULAR

PE &n tanisi ile incelenen 23-84 yaslari (58,6+16) arasindaki, 18’1 erkek ve 35%i kadm

olmak iizere toplam 53 olgu ¢alisma grubunu olugturdu.

CKBTA’de pulmoner arterlerde dolma defekti saptanan 32 olgu ve CKBTA kuskulu
ancak klinik degerlendirme ile PE olarak kabul edilen 4 olgu olmak iizere toplam 36 olgu “PE
pozitif’, CKBTA’de pulmoner arter ve dallarinda dolma defekti izlenmeyen 17 olgu “PE
negatif” kabul edildi.

Planar perfiizyon sintigrafisinde 140 subsegmental, 67 segmental olmak {iizere
toplam 207 defekt saptandi. Direkt akciger grafisi ile birlikte degerlendirildiginde
bunlarin 153/207°si  uyumlu ”, 54/207°si “ uyumsuz > olarak siniflandirildi SPECT
perfiizyon sintigrafisinde 158 subsegmental, 146 segmental, olmak iizere toplam 304
defekt saptandi. Diisiik doz BT kesitleri ile birlikte degerlendirildiginde bunlarin
221/304°1 “ uyumlu defekt”, 83/304’1 “ uyumsuz defekt” olarak degerlendirildi (Tablo 7).

SPECT calismasinda tiim akciger alanlarinda planar ile kargilastirildiginda daha
fazla sayida subsegmental ve segmental defekt oldugu goriildi. Defektler en fazla
sayida alt loblarda saptandi. SPECT ve planar perfiizyonda izlenen uyumlu ve uyumsuz
segmental-subsegmental defekt sayilar karsilastirldi (Sekil 3). SPECT ile daha fazla
defekt gosterilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli farkhilik uyumlu segmental

defektler arasinda bulundu (P< 0.05).
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Tablo 7. SPECT ve planar ¢alismalarinda saptanan perfiizyon defektlerinin karsilastiriimasi.

Uyumsuz* defekt sayisi Uyumlu* defekt sayisi
SPECT Planar SPECT Planar
Ust lob
Segmental 6 0 19 10
Subsegmental 6 4 46 39
Orta lob
segmental 1 1 32 12
Subsegmental 1 4 19 12
Alt lob
Segmental 22 15 66 29
Subsegmental 47 30 39 51
Toplam 83 54 221 153

*Planar perfiizyon gorintiileri akciger grafisi, SPECT perfiizyon gorintileri BT ile
kargilagtirildi.
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Sekil 3. SPECT ve planar perfiizyon goriintiilerinde saptanan uyumlu ve uyumsuz segmental
ve subsegmental defekt sayilar: (* ki- kare testine gore fark anlamli).

“PE pozitif” grupta (n=36);

-Planar perfiizyon c¢alismasinda 36 olguda perfiizyon defekti vardi. Bunlardan 33°Qi
PISAPED degerlendirmesine gore “PE ile uyumlu anormal sintigrafi”, 3 olgu “PE ile uyumsuz
anormal sintigrafi” olarak kabul edildi (Tablo 8).

-SPECT perfiizyon g¢alismasinda 36 olguda perfiizyon defekti saptandi. PISAPED
degerlendirmesinde tiim olgular “PE ile uyumlu anormal sintigrafi” olarak kabul edildi (Tablo

9).

-D-dimer testi 16/27’sinde yiiksek iken 11/27°sinde normaldi. Alt ekstremite venoz

trombozis yoniinden arastirilan 13/32 olguda patoloji saptanirken 19/32unda trombozis yoktu.
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“PE negatif” grupta (n=17);

-Planar perfiizyon ¢alismasinda 13 olguda perfiizyon defekti vardi. Bunlardan 4 olgu
PISAPED degerlendirmesine gore “PE ile uyumlu anormal sintigrafi”, 9 olgu “PE ile uyumsuz

anormal sintigrafi”, 4 olgu “normal” olarak kabul edildi.

-SPECT perfiizyon calismasmnda 11 olguda perflizyon defekti saptandi. PISAPED
degerlendirmesinde 3 olgu “PE ile uyumlu anormal sintigrafi”, 8 olgu “PE ile uyumsuz anormal

sintigrafi”, 6 olgu “normal” olarak kabul edildi.

-D-dimer testi 5/7’sinde yiiksek iken 2/7°sinde normaldi. Alt ekstremite vendz

trombozis yoniinden arastirilan 1/9 olguda patoloji saptanirken 8/9°unda tromboz yoktu.

Tablo 8. Planar perfiizyon sintigrafisinin PISAPED kriterlerine gore degerlendirilmesi.

Normal  PE ile uyumlu anormal PE ile uyumsuz anormal
sintigrafi sintigrafi
PE pozitif 1 33 2
PE negatif 4 4 9

Tablo 9. SPECT perfiizyon sintigrafisinin PISAPED kriterlerine gére degerlendirilmesi.

Normal PE ile uyumlu anormal PE ile uyumsuz anormal
sintigrafi sintigrafi
PE pozitif 0 36 0
PE negatif 6 3 8

Duyarhilik, dzgiilliik ve dogruluk sirasiyla SPECT perfiizyon ¢alismasinda %100, %382,
ve %94; planar perfiizyon ¢calismasinda %91, %76 ve %86 olarak bulundu (Tablo 10). CKBTA
ile SPECT perfiizyon arasinda gok gii¢lii, SPECT perfiizyon ile planar perfiizyon arasinda orta

derecede uyum saptandi (Tablo 11). Resim 1-6’da olgulardan érnekler verildi.
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Tablo 10. Gériintiileme yontemlerinin tanisal performansu.

SPECT-PISAPED Planar-PISAPED
Yanlis pozitif 3 4
Yanlis negatif 0 3
Dogru pozitif 36 33
Dogru negatif 14 13
Duyarlilik %100 %91
Ozgiilliik %82 %76
Dogruluk %94 %86
Pozitif Ongérii Degeri %92 %89
Negatif Ongorii Degeri %100 %81

Tablo 11. Goriintilleme ydntemleri arasinda K-degerinin hesaplanmasiyla elde edilen uyum

derecesi.

Goriintiileme Yontemi SPECT Pertiizyon Planar Perfiizyon
CKBTA' 0,81 0,63

SPECT Perfiizyon 0,60

'CBTA bulgulari kuskulu olan 4 olgu degerlendirmeye alinmamugtir.
K-degeri: 0,20 > ¢ok zayif , 0,21-0,40> zayif, 0,41-0,60->orta,
0,61-0,80>giiglii, 0,81 T-> ¢ok giiglii
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Resim 1: 71 yasinda “PE pozitif” olguda planar (A) ve SPECT (B) perfiizyon sintigrafisinde

her iki akcigerde multipl perfiizyon defekti var. Akciger parankiminde patolojik degisiklik

izlenmemektedir.
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Transverse Bagittal Coronal
ENMBOLI SPECT [- Comrected Recon], 12/312010 AC Bone 5.0 B60s, 10/21/200

ENMBOLI SPECT [- Comected Recon], 12/3/2010

AC Bone 5.0 B60s, 10/21/2008
T
|

Resim 2: 71 yasinda “ PE pozitif” olguda SPECT gériintiilerde sag akcigerde multipl segmenter

perfiizyon defekti mevcuttur. BT ile birlikte degerlendirildiginde defektlerin uyumsuz oldugu
izlenmektedir.
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Transverse Sagittal Coronal
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Resim 3: 35 yasinda “PE negatif” olguda akciger grafisnde sag akciger orta zonda lezyon(A),
Planar (B) ve SPECT (C) perfiizyon goriintillerinde PE olarak degerlendirilmeyen perfiizyon
radyolojik lezyon ile uyumlu defektler izlenmektedir.
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Resim 4: 55 yasinda “PE negatif” olguda SPECT perfiizyon goriintiilerinde sag akciger apikal
ve posterior segmentlerinde kama tarzi olmayan perfiizyon defektleri mevcuttur . Defektler
amfizem alanlari ile uyumludur (A). Sag akciger posteriorda “stripe sign” izlenmektedir(B).
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Resim 6: 75 yasinda, “PE negatif” olgunun akciger grafisinde orta zon lateralde lezyon
izlenmektedir (A). Planar perfiizyon sintigrafisinde kama tarz1 olarak degerlendirilen
defekt akciger grafisindeki lezyondan genistir (B). SPECT ¢alismasinda sol akciger tist
lob posterior segmentte kama tarzinda olmayan ve BT deki parankimal lezyonlarla
uyumlu hipoperfiizyon izlenmektedir (C).
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9. TARTISMA ve SONUC

Pulmoner emboli sik ve potansiyel olarak fatal seyretmekle birlikte uygun ve
etkin tedavi ile yasam sans1 yiiksek olan bir hastaliktir. Dogru teshis ve tedavi ile
mortalite  %30’dan  %2,5’a  diismektedir (2). Ancak tedavide uygulanan
antikoagiilanlarin majér hemorajik komplikasyonlara neden olmasi nedeniyle dogru tani
mortalite orantm azaltmakta ve gereksiz tedaviye bagli gelisebilecek komplikasyonlar
dnleme agisindan da 6nem tagimaktadir.

Noninvazif tani stratejilerinin ana hedefi, PE kuskulu hastalarda invazif ve
pahali bir yontem olan pulmoner anjiyografiye gereksinimi miimkiin oldugu kadar
azaltmaktir. Bu amacla ampirik klinik degerlendirme, D-dimer testi, alt ekstremite
kompresyon ultrasonografisi, seri vendz ultrasonografi, ventilasyon/perflizyon
sintigrafisi ve spiral ya da ¢ok kesitli BT anjiyografi kullanilmaktadir (4).

Spiral BT anjiyografi pulmoner arter yatagindaki trombiisii segmenter diizeye
kadar dogrudan gosterebilir. CKBTA’de ise detektor sayis1 arttik¢a (>4) subsegment ve
otesi periferik trombiisleri saptamadaki duyarhilig: artar (4). Pulmoner anjiyografi her ne
kadar PE tanis1 konmasi ya da dislanmasinda altin standart olsa da, bu teknik artik,
invazif olmayan BT anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi vermesi nedeniyle
nadiren uygulanmaktadir (3).

Planar ventilasyon ve perfiizyon sintigrafisi PE tanisinda kullanilmaya baslanan
ilk goriintileme yéntemidir. Daha sonra gelistirilerek bir kag kere revize edilen ve
olgularin olasilik temelli olarak siniflandirildigi PIOPED ¢alismasi yapildi. Spiral BT
anjiografi ve CKBTA’nin kullamima girisi ile olgularin “PE var” ya da “PE yok™
seklinde tanimlanmasi ile olasilikli sonuglarin verildigi, birgok olgunun “indetermine™
gruba girdigi ve diisiik olasilikta dahi %20’ye varan PE pozitifligi olabilen PIOPED
siniflamasinin kullamimi azalmaya basladi. 1996 yilinda PISAPED ve 2008 yilinda
revize PIOPED Il smiflamalan ile olasilik temelli siniflamalar yerine olgularin “PE
var’, “PE yok” ya da “tamsal degil” seklinde raporlanmasi &nerildi. Bu yeni
yontemlerde ventilasyon sintigrafisinin gerekliligi de sorgulanmaya baslandi. Bu
calismalarda ventilasyon sintigrafisi yerine akciger grafisi kullamlarak y6ntemlerin
tanisal performanslart arastinldi. 2009 yilinda ise ANTD klavuzunda planar
calismalarin yerine V/P SPECT ile goriintiilerin alinmast ve “PE var”, “PE yok” ya da

“tanisal degil” seklinde raporlanmasi 6nerildi.
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Pulmoner embolide niikleer tip goriintiileme yontemlerinden baslangigta sadece
perfiizyon sintigrafisi kullamildi (72). Normal perfiizyon saptanmasinin uzun zaman PE
tanisindan uzaklastirdifn kabul edildi (72). Perfiizyon goriintiileme her ne kadar duyarli
olsa da Ozgiil degildi (72). Malignite, enfeksiyonlar ve obstriiktif hava yolu hastaligi
gibi tiim pulmoner hastaliklarin etkilenen alanda pulmoner kan akimini azalttig
goriildi (72). Bu nedenle ventilasyonun degerlendirilmesinin de gerekli oldugu ileri
strtildii (72).

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi 1960’11 yillardan beri akcigerlerin bolgesel
kanlanma ve havalanmasini degerlendiren giivenilir, noninvaziv bir yontem olarak
kullanilmaktadir. Akut pulmoner emboli sonucu pulmoner arteryal agagta ventilasyonun
etkilenmedigi perfiizyon defekti olugmaktadir (59). Bu durum ventilasyon- perfiizyon
uyumsuzlugu olarak ifade edilmektedir. Her ne kadar ventilasyon perfiizyon dengesinin
bozulmasi1 PE’ye bagh olarak goriilse de birgok durum benzer gériiniime neden olabilir.
Konjenital pulmoner vaskiiler anomalilerde, veno okliizif hastalikta, vaskiilit,
radyoterapiye bagl degisikliklerde ve malignite ya da mediastinal lenfadenopati gibi
damarsal yapilara distan bas1 yapan durumlar da ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna
neden olabilir (59). PE’de her zaman uyumsuz defekt olmayacag gibi her uyumsuz
defekt de PE degildir. Akut embolik olaydan sonra pihtinin parsiyel lizisi ile rekanalize
olmas farkli bir gériiniime yol agabilir. Pulmoner infarkt da V/P sintigrafisinde uyumlu
defekte neden olabilir. Bu nedenle akciger grafisi V/P sintigrafisini yorumlarken ¢ok
onemli bir rol oynamaktadir ve bulgular V/P bulgularinin 6zgiilliigiinii artirmaktadir
(59).

Biello ve PIOPED simflamasinda ventilasyon sintigrafisi taninin ayrilmaz bir
pargasidir.  Perfiizyon sintigrafisinin uygulamasi kolay iken ventilasyon sintigrafisi
daha komplike ve bazi zorluklara sahiptir. Ventilasyon sintigrafisi icin en &nemli
gereklerden biri hastanin optimal bir gériintiileme i¢in yeterli inhalasyonu yapabilecek
fiziksel iyilik halinde bulunmasi ve koopere olmasidir. Hastalarin klinik durumu zaman

zaman bu ¢alismay1 yapmaya uygun olmamaktadir. Bir diger 6nemli gereklilik uygun

131 81m

ajanin elde edilebilmesidir. "~ Xe ve * "Kr gibi gaz halindeki ajanlarin rutin olarak elde
edilememesi, maliyeti ve kullanim giigliikleri, aerosolize 99mTc-DTPA’ min 6zellikle
KOAH’Ll hastalarda daha belirgin olmak iizere santral hava yollarinda birikmesi
nedeniyle homojen akciger dagilimi gdstermemesi, teknegazin maliyetinin yiiksek
olmas: ventilasyon sintigrafisinin dezavantajlaridir. PIOPED IT’de V/P gériintiilemede
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siklikla radyoaerosollar kullanildi ve ¢ogu olguda ventilasyon goriintiilerinin aktivitesi
perfiizyon goriintillerinde de izlendi. Bu, perfiizyon sintigrafisinin kalitesini
azalthgindan defekt degerlendirmesini zorlastirici bir faktordii (50).

Akciger grafisi PE arastirmasinda pnomoni, kosta kirig1 ya da pnémotoraks gibi
diger hastaliklar1 dislamak igin ilk kullanilan testtir (3). PE tanis1 olan ¢ogu hastada
akciger grafisi anormaldir ancak bulgular ¢ogunlukla nonspesifiktir. Yaygin bulgular
konsolidasyon atelektazi, plevral efiizyon ve diafragma elevasyonudur. Daha az yaygin
olarak ise nodiil, fokal oligemi, proksimal pulmoner arter genislemesi ve akut kalp
yetmezIligi izlenir. Fokal oligemi, proksimal arter boyutunda degisiklik gibi PE tanisal
isaretleri izlenebilir ancak iyi kalitede film olmazsa yorumlama gii¢lesir (72).

Perfiizyon sintigrafisi ve akciger grafisinin kullanildigi en kapsamli galisma
PISAPED c¢alismasidir. Arastirmacilar yeni kriterleri olustururken perfiizyon
goriintiileri ve akciger grafisini kullanarak PE tanisini diglamay1 ve tamisal olmayan olgu
oranini azaltmaya calistilar (72). PE siiphesi olan 890 hasta degerlendirildi. Perfiizyon
gortintiiler normal, normale yakin, PE ile uyumlu anormal, PE ile uyumsuz anormal
olarak simiflandirildi. Tamisal standart yontem olarak pulmoner anjiografi alindi.
Anormal goriintiisii olan tiim hastalara klinik ve sintigrafik takip yapildi. Olgularn
220°si normal ya da normale yakin olarak degerlendirilirken 670 olgu anormaldi.
Bulgulara gore klinik olarak PE distiniilen grupta duyarlilik %92 olarak bulunurken,
PE negatif grupta 6zgiilliik %87 olarak bulundu. Ayrica PE pozitif grupta pozitit 6ngorii
degeri %99 olarak bulunurken PE negatif grupta negatif ongorii degeri %97 olarak
bulundu. Sonugta PE ig¢in dogru taninin ventilasyon goriintiilemesi olmadan sadece
perfiizyon sintigrafisi ile konabilecegi gosterildi. Aymi hasta grubunda pulmoner
anjiografi altin standart kabul edilerek PISAPED okuyucular1 723 hastayr PIOPED
kriterlerine gore akciger grafisi ve perfiizyon sintigrafisini tekrar degerlendirdiklerinde
duyarhiligi %80 ve ozgllligi %83 olarak buldular (72). Sonu¢ olarak PISAPED
caligmasinda ventilasyon goriintiiller kullamlmadi, perfiizyon defektinin sayr ve
boyutuna bakmadan sekline gore simiflandi ve akciger grafisi ile uyumlu perfiizyon
defektleri degerlendirmede dikkate alinmadi.

Bircok ¢alismada ventilasyon calismasmin elenmesi ile tamsal dogrulukta
azalma olmadig1 gosterildi (50). Sostman ve ark. PIOPED II datalan ile yaptiklarn
calismada ventilasyon galismasi g6z Oniine alinmasa bile tanisal dogruluk oraninin
azalmadigin saptadilar (50).

61



PISAPED ¢alisma grubu PIOPED II datalarinin perfiizyon sintigrafisi ve akciger
grafisi gorlntiillerini  kullanarak degerlendirdiler. Calisma grubu PIOPED I
calismasinda BT anjiografi, yorumlanabilen akciger grafisi ve perfiizyon sintigrafisi
olanlar ile Wells’ skoru kullamilanlar arasindan segildi (72). Modifiye PIOPED II
kriterleri kullanildiginda tamisal olmayan %20,6 olgu dislandiginda perfiizyon
goriintiilerinde ‘PE pozitif® tanmisinin duyarlilign  %84.,9 iken ‘PE negatif® tamisinin
ozgiilliigii % 92,7olarak bulundu. PISAPED kriterleri kullanildiginda ise ‘PE pozitif”
tamisinin duyarlilifn %80,4 ve ‘PE negatif” tamsmin 6zgiilliigi %96,6 olarak bulundu.
Perfiizyon sintigrafisi ile kombine akciger grafisi kullaniminin tanisal dogrulugu BT
anjiografi ve V/P sintigrafisine benzer oldugu sdylenebilir (72)

Modifiye PIOPED II g¢alismasi ile PISAPED c¢alismasi karsilastirildiginda
akciger grafisinde normal ile anormal bulgular olan alt gruplar arasinda farkliliklar
bulundu. Akciger grafisinin yorumlanmasi perflizyon sintigrafisinin dogrulugunda ¢ok
onemli bir parametredir. Modifiye PIOPED 1II ¢alismasinda akciger grafisi
klasifikasyonu olduk¢a basit ve ventilasyon sintigrafisi yerine kullanilabilir. Ancak
PISAPED akciger grafisi degerlendirmesi daha karmasik olmakla birlikte tanisal
dogruluk ile ilgili daha fazla bilgi saglar. PISAPED ile Modifiye PIOPED II'nin BT
anjiografi ile uyumu arastirildiginda duyarlilik ve 6zgiilliikk benzer bulunurken (% 80 ve
%97), tamisal olmayan olgular PISAPED kriterlerine gore %0 iken PIOPED II
calismasinda %6,2 olarak bulundu (50).

Stein ve ark. ventilasyon-perfiizyon gorintiileri ve sadece perfiizyon
goriintiilerini PIOPED kriterleri ile karsilastirdi. Yiiksek olasilikli V/P sintigrafisinin
duyarlihi@ %352 iken sadece perfiizyon sintigrafisinin %48 bulundu ve 6zgilliikk her
ikisindede %97 idi. Benzer olarak diisik olasilikli ya da normal/mormale yakin
perfiizyon sintigrafisi sonuglar ile diisiik olasilikli ya da normal/normale yakin V/P
sintigrafisi sonuglan birbirine yakin bulundu (73).

Planar V/P sintigrafisi 30 yili asan bir zamandir kullanilmaktadir. Ancak iki
boyutlu bir gériintilleme yontemi olmasi nedeniyle anatomik segmentlerin 6rtiigmesi
sonucu bazi akciger segmentlerinde izlenen defektlerin dogru degerlendirilememesi,
normal perfiize segmentden sayim aldigindan defektli alanin oldugundan kiiciik
izlenmesi, sag alt lob medial bazal segmentin izlenmemesi, mediastene komsu olan ve
akcigerin yetersiz izlendigi alanlardaki defektlerde ayrim yapmak giicligi gibi
dezavantajlar1 vardir (74). Planar gortintiileme yerine kullanilabilecek olan ii¢ boyutlu
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SPECT ile gériintiilerin alinmas: tiim akciger segmentlerinin degerlendirilebilmesini ve
daha dogru defekt lokalizasyonu yapilabilmesini saglar. Niikleer tip boliimlerindeki
gama kameralarin 20 yili agan bir siiredir SPECT yapabilme yeteneginde olmasina ve
bunun beyin, kalp gibi organlarin degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilmasina
ragmen akciger goriintiilemesinde bu yontem rutine girmedi.

V/P sintigrafisi kullammiin giderek azalmasimin nedenlerinden birisi planar
calismada diisiik olasilik ya da “indetermine” olarak bildirilenlerin yiiksek olmasi (72%)
ve tanisal olmayanlarin artmasidir (4). Corbus ve ark orta olasiligi da “tanisal degil”
olarak kabul ettikleri ¢alismalarinda V/P SPECT ile tamisal olmayanlar 1024 olguda 41
(%4) olarak bulundu (75). Aym c¢alismada hi¢bir hasta diisiik olasiik olarak
degerlendirilmedi. Tanisal olmayan olgular SPECT V/P calismalarinda olduke¢a diisiik
oranlarda saptandi ( Leblanc ve ark. 18/584 olguda, Bajc ve ark. 19/2328 olguda, Lemb
ve ark. 5/991 olguda) (75). V/P SPECT goriintilleme planara oranla daha yiiksek
duyarhilik, 6zgiillik ve tamsal dogruluk gosterir. Subsegmental emboli olusturulan
domuzlarla V/P planar ¢alismanin duyarhilg %67 iken V/P SPECT’in %93 olarak
bulundu (1). Bajc ve arkadaglarimin yaptig1 klinik ¢alismada SPECT ile %53 daha fazla
uyumsuz alan izlendi (1). Reinartz ve ark. V/P planarin duyarhihigim ve 6zgiilliglini
sirastyla %76 ve %85 olarak bulurken V/P SPECT’de %97 ve %91 olarak gosterdiler
(1). Gutte ve ark. 36 hastada planar ve V/P SPECT gorintiileri karsilastirdilar.V/P
SPECT duyarlilign %100 ve dzgiilliigii %87 olarak bulunurken planar V/P sintigrafinin
duyarhilign % 64 ve dzgiilliigii %72 olarak bulundu (74). SPECT’in 6zellikle uyumsuz
subsegmental defektlerde planara oranla daha iyi sonug verdigini izlendi (75). SPECT
ile perfiizyon defektinin genigliginin ve siddetinin arttig1 gosterildi (74). P

BT anjiografi, V/P SPECT ve planar goriintiiler degerlendirildiginde PIOPED
siniflamasina gore planar ¢alismada %25 olgu “tanisal degil” olarak degerlendirilirken
SPECT goriintiilerde hi¢ bir olgu “tamsal degil” olarak yorumlanmadi. V/P SPECT ve
BT anjiografi arasinda %95 uyum bulundu (74). SPECT V/P ve CKBTA
karsilastinldiginda 83 hastada hastalik prevalansi %45 olan 85 olgu bulunan grupta
SPECT’in duyarlih@i daha fazla iken (%97-%86), o6zgilliigli daha az (%91-%98)
bulundu. Her iki yontemin tamisal dogrulugu birbirine yakindi (%94- %93) (76).
Thomas ve ark. 100 olgu igeren ¢alismalarinda V/P SPECT ve CKBTA’nin hastalig:
belirlemedeki oranlarini yakin buldular (76).
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Yukarda tamimlanan nedenler ve bulgular isiginda 2009 yilinda ANTD
klavuzunda pulmoner emboli gériintiilemesinde SPECT yontemi planara tercih edildi ve
V/P SPECT ilk kullamlmas: gereken yontem olarak gosterildi.

Fonksiyonel niikleer tip goriintileme yontemlerine morfolojik goriintiileme
teknikleri ile edilen goriintilerin eklenerek birlikte degerlendirilmesinin tanisal
dogrulugu artirdin gosterildi (59). Onceleri ayr cihazlarda c¢ekilmis goriintiiler yan
vana getirilerek degerlendirildi (gérsel fiizyon) (59). Daha sonralar ise
SPECT/Pozitron emisyon tomografi (PET) ile BT/MRG goriintiileri “Software™ fiizyon
ile birlestirilerek incelenmeye baslandi. 1990°l1 yillarda kullamlmaya baslanan bu
yontemin ayn yataklarda ¢ekimlerin yapilmasi nedeniyle belirgin kisitlamalari oldu
(59). SPECT/BT ve PET/BT cihazlarimin kullanimi ile artitk “hardware” fiizyon
yapilabilmekte ve goriintiilerin flizyonu tama yakin dogrulukta
gerceklestirilebilmektedir(59).

SPECT/BT cihazlarimin akciger sintigrafisinde de kullanilmasiyla cihazin BT
komponentinin yardimiyla parankimal ve plevral anomali gibi perfiizyon defekti
olusturan durumlar ayirt edilebilmistir (59). Gutte ve ark. 81 hastalik ¢calismada V/P
SPECT ile kesin bir sonuca baglanamayan %35 olguya diisiik doz BT nin yardimiyla tam
kondu (59). Anatomik detay eklenince uyumsuz perfiizyon defektlerinin fissiirlere,
amfizem, pndmoni, atelektazi ve plevral siviya ait oldugu izlendi.

SPECT/BT kullanimi segmental anatominin dogru olarak saptanmasina yardimci
olmakta ve bunun sonucunda trombiisiin lokalizasyonu tam olarak yapilabilmektedir.
Gradinscak ve ark. PE pozitif 30 olgu iceren ¢alismalarinda V/P SPECT ile %20 defekt
yanlis anatomik lokalizasyonda gosterildi. Yanlis lokalizasyon ¢ogunlukla orta
segmentlerde idi. BT kesitleri ile birlikte degerlendirildiginde BT anjiografi ile
dogrulanan segment degisiklikleri yapildi (59). Fiizyon goriintiileme ile orta olasihikli
olarak raporlanan olgularin sayis: uyumlu defektlerin nedeni BT ile agiklanabildiginden
azaldi. Orta olasilikli olarak saptanan 11 olgudan 3’4 fiizyon gériintiileme ile tekrar
incelendiginde pulmoner emboli olmadigi anlagildi. Sonug olarak tami konulamamis
vaka sayisi azalmaktadir (77).

Olgu sayist 81 olan ¢alismada V/P SPECT’in duyarlilik, 6zgiillik ve tanisal
dogrulugu sirasiyla %97, %88, ve %91; CKBTA nin 68%, 100% ve 88%;. V/P SPECT/
BT’nin ise 97%, 100%, ve 99% olarak bulundu (78). Diisikk doz BT nin SPECT’e
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eklenmesi yanlis pozitifligi azaltarak dzgiilliigii artirmaktadir. Diisiik doz BT ozellikle
V/P SPECT ¢aligmada uyumsuz defektleri degerlendirirken énemli bulundu (79).

Diigiik doz BT akciger grafisine ihtiyaci ortadan kaldirir ve radyografi ile
karsilastirildiginda atelektazi ve amfizem ile V/P defekti yapan diger nedenlerin
agiklanabilmesini saglar.

Collart ve ark. 66 hastalik caligmalarinda perfiizyon planar ve SPECT ile
ventilasyon planar goriintiileme kullandilar. PTE tamsi igin planar ve SPECT in
sensiviteleri benzer bulunurken(80%), SPECT’in spesifitesi ¢ok daha yiiksek bulundu
(96% vs 78%) (74). SPECT planarda 8/9 indetermine olguyu ve 31/32 diisiik olasilikl1
olguyu “PE negatif” olarak dogru bir sekilde yeniden smifladi. Gézlemciler arasi uyum
da SPECT igin %88 ve planar igin %79 olarak bulundu (74).

Literatiirde PE tamisinda ventilasyon sintigrafisi olmaksizin elde edilen basarili
perfiizyon sintigrafisi sonuglarim g6z Oniine alarak planar ve SPECT perfiizyon
sintigrafilerini karsilastirmak, planar perfiizyon ve akciger grafisi kullamlarak yapilan
PISAPED simiflamasini giiniimiizde 6nerilen ydntem olan SPECT ile elde edilen
perflizyon gériintiilerine uygulamak istedik. PISAPED ¢alismasinda iki boyutlu planar
perfiizyon ile iki boyutlu akciger grafisi kullanilirken bunlarin yerine hibrid SPECT/BT
cihazindan elde edilen ti¢ boyutlu SPECT ve BT goriintiilerini koyduk.

SPECT goriintiilerinde planar ile karsilagtinldiginda daha fazla sayida defekt
gosterildigi ve uyumlu segmenter defektler arasindaki farkin anlamh oldugu saptandi.
SPECT ile defektlerin varligi, yapisi, bulundugu anatomik segment, defektin plevral
tabanli olup olmadigi, stripe sign gibi PE’den uzaklastiran bulgularin varlig net olarak
degerlendirilebildi. SPECT ¢alismasinda PE olgularinda sik olarak goriilen plevral
sivinin superpoze oldugu alanin degerlendilememesi dezavantajinin olmadigi ve bu
alana komsu akciger segmentlerinin net olarak degerlendirilebildigi goriildii.
PISAPED’e gore yapilan degerlendirmede CKBTA ile SPECT/BT arasindaki uyumun
kappa degeri (0,81) hesaplandifinda ¢ok gii¢lii oldugu goriildii. Calismamizda
PISAPED planar perfiizyon goriintiilemenin duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %91 ve
%76 idi. PISAPED SPECT perfiizyon ¢alismasinin duyarlihg: %100, zgiilliigii ise %82
olarak saptandi. Planar perfiizyon ve akciger grafisi ile yapilan PISAPED ¢alismasi
tanisal performans testleri degerleri literatiirde bildirilen PISAPED c¢alismalarinin
duyarlilik (%80,4-89 ) ve ozgiillik (%81- 96,6) degerlerine yakin bulundu (50).
PISAPED simflamasinin SPECT’e uyarlamas: ile edilen degerler kendi ¢alismamizdaki

65



tanusal performans testlerinde planara gére daha yiiksekdi. Literatiir ile karsilastirilinca

duyarlilig1 artmms olmakla beraber 6zgiilliigii benzer bulundu.

Sonug¢ olarak; SPECT ile elde edilen perfiizyon goriintiileri ve atenuasyon
diizeltmesi i¢in kullanilan diisiik doz BT ile elde edilen morfolojik veriler PE tamisinda
konvansiyonel planar ¢aligmalardan iistiin bulundu. Toplam 12 dakikay: bulan ii¢
boyutlu gériintiilemenin kisa ¢ekim siiresi ve CKBTA ile yiiksek diizeyde uyum
gostermesi genis serilerde yapilacak ve ventilasyon komponenti olan calismalarla
desteklenebilirse BT anjiografi yapilamiyorsa veya tamsal degilse yapilmas: &nerilen
sintigrafik ~ gériintilemenin ~ klinik  kullanim  y6niinden umut verici olarak

degerlendirilmistir.
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11. KISALTMALAR

SPECT:Single photon emisson computed tomography
PISAPED:Prospective investigative study of acute pulmonary embolism diagnosis
CKBTA:Cok kesitli bilgisayarli tomografi anjiografi

99mTe-MAA: Teknesyum-99m makroagrege albuminin

EKG: Elektrokardiyografi

US:Ultrasonografisi

V/P:Ventilasyon/perfiizyon

BTPA:Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi

DSA:Dijital subtraksiyon anjiografi

DVT:Derin ven trombozunun

KOAH:Kronik obstruktif akciger hastaligi

EKG:Elektrokardiografi

PIOPED:Prospective investigation of pulmonary embolism diagnosis
MRG:Manyetik rezonans gériintiileme

DTPA:Dietilentriamin pentaasetik asit

13%e 1 Xenon

127%e: " Xenon

$1Kr:Kripton 81

SPECT/BT:SPECT/Bilgisayarli Tomogafi

ANTD:Avrupa Niikleer Tip Dernegi

PET:Pozitron emisyon tomografi
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