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OZET

Klinik olarak pulmoner tromboemboli siliphesi tasiyan hastalarda D-dimer, ventilas-
yon perflizyon sintigrafisi ve CKBTA tan1 diizeylerinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Klinik olarak pulmoner tromboemboliden siiphelenilen 48 hastaya CKBTA, ventilas-
yon perflizyon sintigrafisi yapildi ve D-dimer diizeyleri 6l¢iildii. Sonuglar klinik bulgular, la-
boratuvar degerleri, alt ekstremite RDUS, V/P sintigrafisi, CKBTA ve 3 aylik klinik takip ile
konulan kesin tani ile karsilastirildi.

48 hastanin 25’ine pulmoner tromboemboli tanis1 kondu. 23 hasta pulmoner trombo-
emboli tanis1 almadi. Pulmoner tromboembolide D-dimer sensitivitesi %96, spesifitesi %17,
tan1 degeri oran1 %58, V/P sintigrafisinin sensitivitesi % 68, spesifitesi %95, tan1 degeri orani
%83, CKBTA sensitivitesi %100, spesifitesi %96, tani degeri oran1 %97,9 olarak saptandi.

CKBTA diger tiim yontemlerle elde edilen sonuglardan daha yiiksek oranda sensitivite,
spesifite degerlerine ve tani degeri oranlarina sahiptir. Pulmoner tromboemboli tanisi koyma
ya da ekarte etmede yeterli bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner tromboemboli, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi, ventilasyon

perfiizyon sintigrafisi, D-dimer, renkli Doppler ultrasonografi



v

SUMMARY

The purpose of this study is to investigate D-dimer levels, ventilation and perfusion
scintigraphy results and MDCTA values of clinically pulmonary thromboembolism suspected
patients.

We have done ventilation and perfusion scintigraphy and MDCTA, also measured
D-dimer levels at clinically pulmonary thromboembolism suspected 48 patients. We have
compared the results with the diagnosis which is identified by means of clinical signs,
laboratory tests, lower extremity CDUS, V/P scintigraphy results, MDCTA and a clinical
pursuit for three months.

25 of 48 patients were diagnosed to have pulmonary thromboembolism and 23 of them
were diagnosed not to have PTE. These were determined that the sensitivity level of D-dimer
values was 96%, specifity level was 17%, the rate of the abilty to diagnose was 58% ; the
sensitivity level of V-P scintigraphy was 68%, specifity level was 95%, the rate of the abilty
to diagnose was %83 ; and, the sensitivity level of MDCTA values was 100%, specifity level
was 96%, the rate of the abilty to diagnose was 97.9% in pulmonary thromboembolism.

We have seen that MDCTA test has a higher sensitivity, specifity and diagnostic
values than the other tests. It is an enough method to diagnose or eliminate PTE disease.

Key words: Pulmonary thromboembolism, multidetector computed tomography, ventilation

perfusion scintigraphy, D-dimer, color Doppler ultrasonography
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1- GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboemboli(PTE), pulmoner arter agacinin biitlinliniin veya bir bolii-
miiniin ¢esitli nedenlerle tikanmasi sonucu olusan, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir
hastaliktir. Ulkemizde PTE hastalik insidansmi bildiren istatiksel bir ¢alisma yoktur. A.B.D.’de
yillik ortalama 300.000- 600.000 hasta derin ven trombozu (DVT), PTE veya her ikisi
nedeniyle hastaneye yatirilmakta olup bunlarin 50.000- 100.000’inin 6ldiigi tahmin edil-
mektedir. PTE tiim hastane 6liimlerinin %15’inden sorumludur. Tedavi edilmeyen olgularda
PTE’den 6liim orani % 30’dur. Erken tan1 ve uygun tedavi ile mortalite oran1 %3- 10 oranina
inebilmektedir (1- 5).

PTE’de klinik semptom ve bulgular genis bir yelpaze i¢inde ve ¢ok degisken oldu-
gu i¢in esas sorun tani konamamasi, yanls tan1 konmasi ve PTE bulgularmin belirgin olarak
ortaya ¢ikincaya kadar gecen zamanda Oliimiin gergeklesebilmesidir. PTE giiniimiizde etkin
olarak tedavi edilebilmektedir. Bu nedenle erken tani son derece dnemlidir. Klinik semptom
ve bulgularmn silik olmasi, laboratuvar testleri ile kesin tani1 saglanamamasit PTE tanisini
zorlagtirmakta, tedavinin gecikmesi ise mortaliteyi artirmaktadir. Dogru ve erken PTE tanisi
koyabilmek i¢in giliniimiizde agirhikli olarak radyolojik goriintiileme yontemleri kullanil-

maktadir (5-7).

1990'ls yillara kadar PTE tanisinda standart tam yontemleri ventilasyon-perflizyon
(V/P) sintigrafisi ve pulmoner anjiyografiydi. V/P sintigrafisi PTE siliphesi bulunan
hastalarda hizla ve noninvaziv olarak uygulanabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte
emboliyi goriintiilemede indirekt bir yontemdir ve nonokliiziv embolilerde tani1 degeri
diigiiktiir. Selektif pulmoner anjiyografi, PTE tanisinda degerli bir yontem olsa da invazivdir.
Cok kesitli bilgisayarli tomografik anjiyografi (CKBTA) noninvaziv, direkt, hizli
goriintiilleme 6zellikleriyle PTE tanisinda dnemli bir yontem olarak uygulama alani bul-
mustur (4, 8- 10).

Bu c¢alismada klinik olarak PTE tanisi alan 48 olguda D-dimer, V/P sintigrafisi ve

CKBTA’nin sensitivite ve spesifite degerleri, tan1 degeri oranlarini saptamak amaglanmustir.



2- GENEL BIiLGIiLER

2.1 EMBRIYOLOJi

Brakiyal arkuslar gelisimin 4- 5. haftalarinda olusurken her arkus kendi kraniyal sinirini ve
arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus arteriyozusun en distal kis-
mi1 olan aortik keseden gelisirler. Trunkus arteriyozusun aortikopulmoner septum tara-
findan boliinmesi, kalbin ¢ikis kanalin1 ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir.
Pulmoner arkus olarakta bilinen 6'nc1 aortik arkus, gelismekte olan akciger tomurcuguna
dogru biiyliyen 6nemli bir dal verir. Sag tarafta, proksimal kisim sag pulmoner arterin
proksimal segmenti haline doniisiir. Bu arkusun distal kismi dorsal aorta ile iliskisini kay-
bederek yok olur. Sol tarafta, distal kisim intrauterin yagsam boyunca duktus arteriyozus ola-
rak kalir (11- 13).

2.2 PULMONER ARTER ANATOMISi

Akcigerler (AC), pulmoner arterden ve bronsiyal arter yoluyla aortadan kanlanirlar.
Pulmoner sistem; pulmoner arterler, perialveolar kapillerler ve pulmoner venleri igerir. Sag
kalpten pompalanan biitiin kan bu sisteme girer, pulmoner kapillerlerde arteriyelize olur ve sol
kalp tarafindan sistemik dolasima pompalanir. Bronsiyal sistemin esas olarak besleyici fonk-
siyonu vardir. Cikis yerleri cok farkli olabilmekle birlikte iki tarafli bronsiyal arterler en sik de-
sendan aortadan kdken alirlar ve seyirleri boyunca bronglara eslik ederler. Perihiler bolgelerde
kan bronsiyal venler yolu ile azigoz-hemiazigoz vendz sistemine drene olur. Akciger peri-
ferinde, bronsiyal arterler perialveoler kapiller aga acilirken iki vaskiiler sistem arasinda bir
anastomoz olusturur. Fonksiyonel olarak pulmoner vaskiiler sistem 5- 20 mmHg arasinda degi-
sen basinct ile sistemik vendz basinca benzer. Bu basing, pulmoner damarlarin yiiksek
kompliyanst nedeni ile sistemik arterlerden belirgin derecede diisiiktiir. Normal, istirahat
halindeki bir eriskinde akcigerlerden gecen kan akim hizi yaklasik 5 1t/dk'dir. Istirahat
durumunda akciger kapillerlerinin sadece %?25'1 perfiizyona katilir. Egzersiz sirasinda kalp
debisi artar, buna karsilik daha fazla kapiller ve biiylik damarlar dilate olur. Béylece pulmoner
arteriyel basingta sadece hafif bir artig olur (14).

Pulmoner damar kompliyans1 akcigerlerde mevcut normal ortostatik perfiizyon
gradiyentinden (ortostatik kaudalizasyon) sorumludur. Ayakta ve derin inspiryumda akciger
apeksinden bazale dogru artan bir perfiizyon gradiyenti vardir. Bu durum radyolojik olarak
bazal zonlarda daha dilate vaskiiler golgeler olarak kendini gosterir. Ciinkii hidrostatik basing

bazalde apeksten daha yiiksektir ve bazal damarlarda daha fazla dilatasyona neden olur.



Ekspiryumda hidrostatik basmg etkisi kaybolur ve damarlar akcigerin intrensek agirhig ile

komprese olurlar (14).

2.2.1 Pulmoner arterler:

Pulmoner arterler, pulmoner kapaktan baslar ve perikardium icerisinde sag ve
sol dallarina ayrilir. Hilusa girmeden Once iist lob dallarini verir. Pulmoner arterler ak-
ciger igerisinde bronslarla birlikte seyrederler.

Ana pulmoner arter, pulmoner semilunar kapak ile sag ventrikiil pulmoner konusun-
dan ayrilan kisa, genis bir damardir. Yukari, ice ve arkaya dogru ilerleyerek sag ve sol ana
pulmoner arterler olmak {izere ikiye ayrilir. Ana pulmoner arter bifurkasyon agisimin genisligi
100- 180 derece arasinda degisir. Ana pulmoner arter ¢ap1 28 + 3 mm’dir. Sagda santral
pulmoner arter ¢ap1 18.7 £ 2.8 mm., solda 21 + 3.5 mm. arasindadir. Sag ve sol ana da-
marlarin ¢aplari toplami ana pulmoner arter capindan biiyiiktiir. Ana pulmoner arter ve
dallarin ¢aplar1 sistol ve diyastolle birlikte degisiklik gosterir. Yasla birlikte pulmoner
arter capinda hafif bir artis oldugu bildirilmistir (15, 16)

Sag ana pulmoner arter horizontal olarak hafif asagi dogru kalbi ¢aprazlayarak
ilerler. Asendan aorta, vena kava superiyor ve sag iist lob pulmoner veni arkasinda
0zofagus ve trakea bifurkasyonu oniindedir. Sag hilusta sag akciger {ist lobu besleyen
asendan dal, sag orta ve alt lobu besleyen desendan dal olmak iizere ikiye ayrilir.
Asendan dal baslangicta iist lob bronsunun hemen Oniindedir fakat hemen postero-
lateraline gecer. Desendan dal lateralde iist lob bronsu ile ana brons arasinda yer alir.
Daha sonra oblik fissiir i¢gerisinde ilerler, orta ve alt lober arterlere ayrilir (17).

Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devami gibidir. Yukari, arkaya ve sola
dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagi dogru keskin bir doniis yapar.
Desendan aorta Oniinde yer alir. Hilus diizeyinde iist lobu besleyen asendan dal ve
lingula ile alt lobu besleyen desendan dala ayrilir.

Pulmoner arterin segmental dallar1 her iki tarafta sik varyasyonlar gostermekle
birlikte genellikle segment bronslarini takip ederler. Orijinlerinin 6tesinde segmental
arterler bronglar ile yakin iligki i¢indedir. Periferal pulmoner arteriyel dallar brongiyal
agactan daha fazla sayidadir. Segmental arter ve dallar1 perifere dogru gittik¢e incelir.
Arteryel dallanma iki tiptir; bifurkasyonel dallanmada, benzer ¢apa sahip iki dal 10-
60°lik bir ag1 ile ana arterlere ayrilir. Kollateral dallanmada ise, ana dallar farkli capta iki

dala ayrilir, biiyiik olan dal ana dal yoniinde ilerler. Diger kiiciik dallar 30- 80°'lik a¢1 ile



ayrilir. Her iki tipte de dallarin toplam ¢ap1 ana dal ¢capini asar (12, 16).

Sag akciger arterleri: Sag pulmoner arter hilusta; sag iist lobu besleyen asendan
(anteriyor) dal ile sag orta ve alt lobu besleyen desenden dal (interlober) olmak iizere iki ana
dala ayrilir. Sag pulmoner arterin asendan dali sag iist lobu besler. Sag iist lob arteri yukar1
dogru kisa bir segmentten sonra {i¢ segmental artere ayrilir: apikal, posteriyor ve anteriyor
segmental arterler.

Apikal segmental arter, sag iist lob (RUL) segmental arterlerinin en biiytigtidiir. Koro-
nal goriintiilerde superiyor ve hafif laterale uzanim gosterir. Hemen sonra RUL’un apikal
bronkopulmoner segmentinin apikal ve posteriyor kesimlerini besleyen iki major dala ayrilir.
RUL posteriyor segmental arteri, sag pulmoner arterin asendan dalinin trifurkasyonundan
ayrilir, arkaya ilerler ve RUL'un posteriyor bronkopulmoner segmentini besler. Frontal
planda oblik ve lateral olarak apikal ve anteriyor segment arterleri arasinda ilerler. Pos-
teriyor segment arteri posteriyor ve lateral dal olmak iizere iki major dal verir. RUL anteriyor
segment arteri ayni adli bronkopulmoner segmenti besler ve sag pulmoner arterin asen-
dan trunkusunun trifurkasyonunun en alt arteridir. Kisa bir seyir sonra anteriyor ve lateral
dallara ayrilir. Koronal goriintiilerde anteriyor dal inferiyor ve paramediastinal olarak ve lateral
grafilerde One; lateral dal perifere dogru horizontal olarak uzanir (12, 16).

Sag pulmoner arter desendan dali (interlober arter) sag orta ve alt loblar1 besler.
Sag hilustan asag1 dogru ilerler ve ilk dallar1 orta lob arteri, sag alt lob superiyor segment
arteri; devaminda mediyal bazal segment ve anteriyor bazal segment arterleridir. Ana damar
sonrasinda posteriyor ve lateral bazal segment arterlerine ayrilir (12, 16).

Sag orta lob arterleri, sag alt lob siiperiyor segment arterinin orifisi karsisinda, sag
pulmoner arter desendan daldan ayrilir. Anteriyor ve inferiyora dogru uzanir, lateral ve
mediyal segment arterlerine ayrilir, sag orta lobun bronkopulmoner segmentlerini besler.
Koronal planda sag orta lobun mediyal segment arteri inferiyorda, kalp konturuna paralel
ilerler. Sag orta lob lateral segment arteri frontal planda lateral ve hafif asagiya dogru
uzanir, alt lobun anteriyor ve lateral bazal segment arterlerinin iizerinde horizontal fissiire
paralel uzanir (12, 16).

Sag alt lob (RLL) arterleri: Sag alt lob (RLL) superiyor segment arteri posteri-
yorda yukari dogru ve laterale uzanir, RLL'nin en {ist kesimini besler. RLL mediyal bazal
segment arteri, sag pulmoner arterin inen dalinin 3. major dah olarak RLL siiperiyor segment
arteri orijininin distalinde ayrilir. Koronal planda, sag atriyal konturun iistiinde asagi ve

mediyale dogru uzanir. RLL anteriyor bazal segment arteri mediyal bazal segment arteri



orijininin inferiyorunda, sag pulmoner arter desendan dalinin anterolateral tarafindan ayri-
lir. Ayni adli bronkopulmoner segmenti beslemek {izere lateral ve anteriyorda uzanir.
Koronal planda en lateraldeki bazal segment arteridir ve sag kostofrenik sulkusta ilerler. RLL
lateral bazal segment arteri; sag pulmoner arterin desendan dalindan posteriyor segment
arteriyle birlikte bifurkasyon olusturarak ayrilir. inferiyor ve laterale ilerler. Koronal planda an-
teriyor ve posteriyor bazal segment arterleri arasinda uzanir. RLL posteriyor bazal segment
arteri; sag akcigerin segmental arterlerinin en biiyiigiidiir. Inferiyor ve posteriyorda iler-
ler. Koronal planda mediyal ve lateral bazal segment arteri arasinda seyreder (12, 16).

Sol akciger arterleri: Sol pulmoner arter bifurkasyonu sol hilus diizeyindedir. Sol iist
lobun (LUL) iki segmentini besleyen asendan dal ve lingula (L) ile sol alt lobu (LLL)
besleyen desendan dal (interlober arter) ayrilir. Sol pulmoner arter asendan dali orijininden
2- 4 cm. sonra apikoposteriyor segment arteri ve daha kiiciik anteriyor segment arterlerine
ayrilir. Sol {ist lob apikoposteriyor segment arteri, siiperiyor ve posteriyor seyir gosterir.
Frontal planda siiperiyora uzanan ve ikiye ayrilan (apikal ve posteriyor dal) kisa bir dal
olarak izlenir. Apikal dal mediyalde ve genellikle daha genistir, sol akciger apeksine dog-
ru siiperiyora uzanir. Posteriyor dal oblik bir seyirle siiperiyor ve laterale uzaniwr. Sol iist lob
anteriyor segment arteri, bifurkasyon sonrasinda inferiyora uzanir, anteriyor ve lateral dallara
ayrilir. Koronal projeksiyonda anteriyor segment arteri anteriyor ve lateral dallara ayrilma-
dan 6nce kisa bir segmentte sol pulmoner arterin inen dalina paralel seyreder. Anteriyor dal
inferiyor olarak, lateral dal horizontal olarak akciger periferine uzanir (12, 16).

Sol pulmoner arter desendan dali (interlober arter), sol pulmoner arter seyrinin devami
olarak uzanir. Lingula arteri, sol alt lob siliperiyor segment arteri ve sol alt lob bazal
segment arterlerini verir.

Lingula (L) arteri, sol pulmoner arter bifurkasyonunun yaklasikk 2 cm.
inferiyorunda sol inen ana daldan ayrilir. Kisa bir dal olusturduktan sonra iki segmental
komponente ayrilir. Lingula superiyor segmental arteri superiyora dogru horizontal olarak
seyreder ve periferde hafif asagi uzanir. Lingula inferiyor segment arteri oblik olarak asagi
uzanir. Genellikle sol alt lob anteriyor bazal segment arterine paralel seyreder.

Sol alt lob (LLL) segmental arterleri sag alt lobunkiler ile benzerdir (12, 16).

2.2.2 Pulmoner venler
Sag akciger vendz kanini siiperiyor ve inferiyor pulmoner venler tasir. Superiyor

pulmoner ven apikal, anteriyor, posteriyor ve lateral-mediyal segmental venlerden olusan orta



lob veninin birlesmesiyle olusur. Orta lob veni sol atriyuma veya inferiyor pulmoner vene
ayr1 olarak da acilabilir. Inferiyor pulmoner ven, siiperiyor ve bazal pulmoner venin birles-
mesiyle olusur. Bazal pulmoner ven ise siiperiyor bazal ve inferior bazal venlerin birles-
mesi ile meydana gelir.

Sol akciger superiyor ve inferiyor pulmoner venler ile drene olur. Superiyor pulmo-
ner ven apikoposteriyor, anteriyor segmental venler ve lingular venin birlesmesi ile meydana
gelir. Inferiyor pulmoner ven superiyor ve bazal pulmoner venin birlesmesi ile olusur. Bazal
pulmoner veni superiyor bazal ve inferiyor bazal pulmoner venler olusturur. Superiyor ve
inferiyor pulmoner venler sol atriuma ayr1 ayr1 agilabilecegi gibi birleserek de agilabilirler.

Bazen orta lob veni veya diger segmental venler sol atriuma bagimsiz olarak agilabilir (18).

2.2.3. Bronsiyal arterler
Bronsiyal arterler pulmoner arter dallarindan daha incedir. Inen aorta, arteria mammaria
interna ve Ust interkostal arterlerden ¢ikarlar, bronslar1 takip eder ve bu yapilarin duvarinda

dagilirlar. Alveol duvarlarmmda pulmoner arter ile bronsiyal arter arasinda kapiller anastomoz

vardrr (19).

2.2.4. Bronsiyal venler

Bronsiyal venler iki ayr1 sistem olugtururlar. Derin bronsiyal venler bronsiyal arterlerin
karsiligidir, yer yer pulmoner venlerle anastomoz gosterirler ve bir ana pulmoner venle bir-
lesip sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsiyal venler ise visseral plevra, akciger dis1 hava
yollar1 ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda azigos vene, solda hemiazigos ve iist

interkostal venlere agilirlar (19).

2.3 PULMONER TROMBOEMBOLI

PTE, ilk kez 1819 yilinda Laennec tarafindan pulmoner apopleksi olarak tanimlanmig
olup bu konudaki ilk olgu 1837 yilinda Helie tarafindan sunulmustur. 1829’da Cruveilhier
pihtiy1, 1842°de Rokitansky hemorajik infarktiisii tanimlamistir. 1846’da von Virchow venoz
trombozis ile pulmoner emboli iligkisini agiklamig ve ‘emboli’ terimini kullanmigtir.1872
yilinda Conheim emboli ve infarktiisii tanimlamistir. Ik radyografik tanimlama ise 1922
yilinda Wharton ve Pierson tarafindan g6giis radyografisi ile olmustur. Bu tarihten itibaren
PTE tanisinda radyolojik yontemler giderek 6nemli rol oynamaya baslamistir (4).

PTE, pulmoner arter agacin, biitiiniinlin veya bir bolimiiniin ¢esitli maddelerle



tikanmasidir. Bu maddeler vendz sistemde olusan trombiis veya nontrombotik sebeplere bagli
olabilir. Nontrombotik nedenler; sistemik hastaliklar (Behget hastaligi, SLE gibi), travma sonrasi
yag partikiilleri, venodz kateterizasyon sonrasi kateter pargalari, travma embolisi, cerrahi ve giri-
simsel islemler sirasinda hava embolisi, dogum sonras1 amniyon sivisi, ¢esitli timorler ve daha
az siklikla metalik civa, lenfanjiyografi sonrasi iyodinat yag embolisi ve kist hidatik gibi para-

zitlerdir. Bu az rastlanilan formlarin hepsi birlikte tiim embolilerin %1 kadarmi olusturur (1).

2.3.1 Epidemiyoloji:

PTE, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir hastaliktir. Ulkemizde tromboembolik
hastalik insidansini bildiren istatiksel bir ¢alisgma yoktur. Tromboembolik hastalik ve buna
bagl oliim riski yasla beraber artar, 55 yas iistii erkeklerde kadinlara nazaran daha fazla
goriiliir. Hastaligin insidansinda etnik faktorler de 6nemlidir. Siyah wkta beyazlara nazaran
daha fazla goriiliir (2- 4, 16, 20).

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

azalmis ve yeni embolilerin gelisimi engellenmis olur.

2.3.2 Etyopatogenez:

PTE primer bir hastalik degildir. Vendz dolasimda (6zellikle alt ekstremite derin vendz
sistemde) ve sag kalp endotel yiiziinde olusan trombozisin bir komplikasyonudur. Alt ekstre-
mite DVT u PTE’nin %90’ indan fazlasindan sorumludur. Vendz trombozis i¢in ¢esitli kalitsal
ve edinsel risk faktorleri tablo 1’dedir (21- 23).

Yogun bakim iinitelerinde santral vendz kateterizasyon uygulamalarmin artmasi ile {ist
ekstremitede vendz trombiis siklig1 artmistir. Ozellikle fatal ve ciddi PTE olgularinda
yapilan otopsi ¢aligmalarinda DVT lokalizasyonunun ¢ogunlukla alt ekstremitede dizin
proksimalinde oldugu saptanmustir. PTE'li hastalarin %70'inde embolik siirecten, pelvis
ve uyluktaki derin venlerde olusan trombiisler sorumludur. Tiimdrlerden salinan bazi
maddelerin kanin koagiilasyon hizini artirarak, fibrinolitik aktivitesini azaltarak ve endotel
yiizeyini degistirerek trombiis olusumunu etkiledigi bildirilmistir. Benzer sekilde gebelik
sirasinda salinan hormonlar da kanda fibrinolitik aktiviteyi ve anti-trombin III'ii azaltarak,
koagiilasyonda rol oynayan faktorlerin konsantrasyonunu artirarak trombozise egilimi artirir.

Bazi hastalar septik PTE riski altindadir. Septik emboli kaynaklari; infekte sag kalp



kapaklari, periferal septik tromboflebitler ve santral venodz kateterlerdir (6, 24- 26).

Tablo I. Venoz trombozis i¢in ¢esitli kalitsal ve edinsel risk faktorleri

A- Kalitsal risk faktorleri:
Anti-trombin IIT eksikligi
Protein C yetmezligi
Protein S yetmezligi
Kalitsal disfibrinojenemi
Plazminojen ve plazminojen aktivasyon hastaliklar1
B- Edinsel risk faktorleri:
Lupus antikoagulant
Nefrotik sendrom
Paroksismal noktiirnal hemoglobintiri
Kanser

Staz

Tleri yas

Ostrojen tedavisi

Sepsis

Immobilite

Felg

Polisitemia rubra vera
Inflamatuar barsak hastalig
Sismanlik

Gegirilmis tromboemboli
Cerrahi girisim

Travma

2.3.3 Fizyopatoloji:
PTE birgok ciddi pulmoner ve kardiyak etkilere yol acabilir. Ortaya ¢ikabilecek fizyo-
patolojik ve klinik etkiler tikanan pulmoner arter yataginin genisligi, tromboembolinin akci-

gerde olusturacagi sekonder degisiklikler (lokal nérohumoral maddelerin salinimi, reseptorler



araciligiyla refleks ndral mekanizmanin isleyerek akciger ve dolasima etkileri) ve hastanin

PTE 6ncesi kardiyopulmoner rezerv durumuna baglidir.

2.3.3.1 PTE’de akcigerde gelisen fizyopatolojik degisiklikler:

Pulmoner vaskiiler yataga trombiis yerlesmesini takiben pulmoner vaskiiler direng
(PVD) artar. Bu etkilenimde, baslatic1 ve belirleyici olan mekanik tikanma olsa da pulmoner
arteriyel yataktaki direng artig1 trombiis boyutunun 6tesinde olur; ¢linkii trombiis iizerine y181-
lan trombositlerden, hasarli endotelden hiicrelerinden ve akcigerdeki mast hiicrelerinden ¢esit-
li nérohiimdral maddeler (seratonin ve diger maddeler) salinir. Bu vazokonstriiktér maddeler
pulmoner yatakta spazm yaparak hem PVD’in artmasma katkida bulunurken, hem de pul-
moner yatakta dolagimi azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon-perfiizyon
dengesinin bozulmasima yol acarlar. Bu nérohiiméral maddeler ayn1 zamanda damar duvarla-
rindaki reseptdrleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida bulunur (27).

Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglar1 trombiisle tikanan yatagin genisligine
ve Onceki kalp-akciger fonksiyonlarmnin kapasitesine baghdir. Eger trombiis boyutu kiiciik ve
alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise klinik diizensizlik olmaz. Halbu ki kalp-akciger
hastalig1 nedeniyle pulmoner arter basmci zaten yiliksek olan hastalarda, biiyiilk boyutta
olmayan trombiislerle damar tikanmalar1 bile pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara
ulagmasima yol acgabilir. PTE’den 6liim, genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve
yiikksek PVD gelisiminin yol agtig1 akut sag ventrikiil yetmezligi ile iliskilidir. Sag ventrikiil
ontindeki yiik aniden artarak sag ventrikiiliin daha yiiksek basing iiretmek zorunda kalmasina
yol agar. Ancak ventrikiilin bu c¢abasina ragmen pulmoner arteriyel yataktan gecerek
pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, PVD artis1 nedeni ile azalabilir. Boylece kardiyak
kan atim hacmi (kardiyak output) diisebilir. PTE sonras1 kardiyak kan atim hacmi diiserse,
azalan kardiyak kan atim hacmine bagli olarak mikst vendz karigim artar; mikst vendz oksijen
iceriginde azalma olur. Bu da arteriyel-ven6z oksijen farkinda artmaya neden olur. Ciddi
boyutta sag ventrikiil ve atriyum basing artiglarinda foramen ovale de agilabilir. PTE sonras1
akcigerde ekstravaskiiler su miktar1 artar. Bu artisin mekanizmalari halen net olarak
bilinmemekle birlikte pulmoner arteriyel yataktaki {ic degisikligin sorumlu oldugu
diistiniilmektedir (27).

1. Pulmoner kapillerlerde gelisen hiperperfiizyon.

2. Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla tikanmamis pulmoner arteriyel yatakta da
gelisen hipertansiyon.

3. Endotelyumda hasar sonucu agiga ¢ikan maddeler.
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Akciger 6demi bulgular1 olan hastalarda, hasta eger PTE i¢in risk faktorii tastyorsa,
mevcut tablonun masif bir tromboemboli olup olmadig: iyi bir sekilde degerlendirilmelidir.
Kardiyojenik pulmoner 6dem zannedilerek verilecek zorlu diiiretik tedavisi, masif PTE’de
kardiyak kan atim hacmini daha da azaltacak ve sonu¢ mortal olacaktir. Bu tip bir tablo
(akciger 6demi) ile bagvurmus, ancak altta PTE i¢in risk faktorii 6grenilemeyen hastalarda da,
uygun antiddem tedaviye erken cevap alinamaz ve hasta gittikge kotiilesirse, masif trombo-
emboli gbz oniinde bulundurulmalidir (27).

PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik degisiklik olusur:
Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda perflizyon kesilip, ventilasyon devam
ettiginden ‘alveoler 6lii bosluk alan1’ dogar.

1-Hipokseminin de katkida bulundugu ancak nedeni tam belli olmayan bir ‘hiperven-
tilasyon’ gelisir. Gerek hiperventilasyon, gerekse 6lii bosluk ventilasyonu sonucu ‘alveoler
hipokapni’ olusur. Alveollerde olusan hipokapni ve kesilen pulmoner dolasim nedeniyle
obstriiksiyon distalinde bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi geligir.

2-Tromboemboliyi takiben obstriiksiyon distalindeki alveoler alanda stirfaktan yapimi
bozulur; bu da alveoler kollaps ve alveoler 6deme yol acar. Ventilasyon alanlarinin kaybi ile
ventilasyon perflizyon dengesinin bozuldugu akciger alanlar1 dogmus olur.

3-Ventilasyon perfiizyon kayip alanlar1 yaygin ise akcigerin total difiizyonunda da
azalma olabilir.

Sonugta akcigerlerde dinamik kompliyans azalir, hasta da hiperventilasyon, hipoksemi
ve hipokapni vardir. Alveolo-arteriyel oksijen farki artmistir. PTE sirasinda irritan ve juksta-
kapiller reseptorler, nedeni bilinmeyen bir sekilde uyar1 alarak vagus siniri ile olusturulan
refleks yolla hiperventilasyona katkida bulunurlar (27).

PTE’nin etkiledigi akciger alaninda enfarktiis gelismesinin 6n sart1 o akciger bolgesine
giden kanin yani oksijen naklinin tamamen durmasi geregidir. Akciger dokusu bilindigi gibi
tic kaynaktan oksijen temin eder: 1.Ventilasyon, 2.Pulmoner dolagim, 3. Bronsiyal dolagim.
PTE swasinda ilk iki kaynak durur. Ancak bronsiyal dolasim sistemik dolasimdan kan
aldigindan etkilenen bolgeyi beslemeye devam eder. Ancak bu ii¢ kaynaginda yetersiz oldugu
hastalarda akciger enfarktiisii geligebilir. Dolayisiyla PTE esliginde enfarktiisiin gelismesini
onceden kalp-akciger hastaligi olan, bu nedenle bronsiyal dolagimin, ventilasyonun ya da her
ikisinin de durdugu hastalarda beklenir (27).

PTE sonrasi, yasayan hastalarda pulmoner artere yerlesen trombiisiin rezoliisyonu,
venlerdeki gibidir. Genellikle ilk hafta icinde, ilk 72 saatten itibaren baslayan fibrinolizis ve

rekanalizasyon olur. Tam rekanalizasyon 4-8 haftaya uzanir. Rekanalizasyon sirasinda
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damardan kanin ge¢mesi i¢in tikanan alanin %20’sinin a¢ilmasi yeterlidir (27).

2.3.3.2 PTE’de kardiyovaskiiler sistemde gelisen fizyopatolojik degisiklikler:
PTE'deki hemodinamik degisimler olaym baslangicindan ¢ok kisa bir siire iginde (24—
3648 saat sonra) yapilan sag kalp kateterizasyonu veya elektrokardiyografi(EKG) ile
gosterilmistir. Akut PTE'de sag kalp yiikii artar. PVD ve ortalama pulmoner arter basinci
(PAB) ve kardiyak indeks (CI) parametrelerinde degismeler olur (6,26).
Akut pulmoner embolide hemodinamik degisiklikler iki faktorden etkilenmektedir:

1.Hastanin pulmoner emboli éncesi kardiyopulmoner durumu:

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

Sonug olarak kardiyopulmoner rezervi bozuk olan hastalarda kii¢ilik periferik emboliler

ciddi kardiyovaskiiler problemler ile sonuc¢lanabilir.

2.Pulmoner vaskiiler yatagin obstriiktif nedenlerle azalmasi:

Akut PTE'de mekanik obstriiksiyonla pulmoner vaskiiler yatagm kesit alani azalir,
ortalama PAB ve ortalama PVD artar. Bdylece sag ventrikiil afterload1 artar ve sag ventri-
kiil dilatasyonu olusur. PVD’1 arttirict konstriksiyon yapan faktdrler de (6rnegin bronko-
konstriksiyon ve vazokonstriksiyona neden olan serotonin, tromboksan gibi vazoaktif aminler
) PTE olusumunda rol oynar.

Akut PTE'de pulmoner hipertansiyon (PH) olusumunda;

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

b) Pulmoner arteriyokapiller yatagin kapasitesi de Onemlidir. Vaskiiler kapasitede
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azalma, pulmoner kan akimina karsi rezistansi arttirir. Sag ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu azalir, sag ventrikiil end diyastolik basinci artar. Pulmoner arter sistolik

basmncin 40 mmHg iizerine ¢ikmasiyla akut pulmoner hipertansiyon, 'akut kor

pulmonale' olusur (6,26).

Kronik tromboembolik PH’ta hemodinamik degisiklikler: Kronik tromboemboli
insidanst tam olarak bilinmemektedir. Kronik persistan PTE aylar, yillar iginde
tekrarlayan mikroembolilerle olusur. Pulmoner arter trombiisii lizise ugrayarak tamamen
ortadan kalkabilir, organize olarak degisik derecelerde vaskiiler okliizyona neden olabilir.
Hastalarda siklikla PH gelisir, sag ventrikiil yiikii artar, sag ventrikiil yetmezligi ve hipertrofisi
ile 'kronik kor pulmonale' olusur. Bu olgularda pulmoner mikrosirkiilasyonunun duyarl
indeksi pulmoner kapiller kan hacminin 6l¢limiidiir. Arteriyel hipokseminin rolii PVD ve
ortalama PAB artmasinda ¢ok fazladir. Hipoksi ile arterlerin mediyasinda hipertrofi,
intimasinda kalinlagsma ve bag doku artig1 olur. Kronik PTE'nin tan1 ve tedavisi mortaliteyi
ve rekiirrensleri engeller; 6zellikle fibrinolitik tedavi tekrarlayan embolilere bagli dliimleri
onler. Uzun siireli antikoagiilan tedavi kronik persistan pulmoner embolide semptom ve klinik
bulgularin olusumunu engeller. Bu olgularda yapilan tromboendarterektomi ve akciger

transplantasyonu dramatik, fonksiyonel hemodinamik diizelme saglar (6, 26, 28).

2.3.4 Parankimal ve plevral degisiklikler:

PTE’de goriilen parankimal degisiklikler; pulmoner infarkt, pulmoner hemoraji, konso-
lidasyon, nodiiller ya da kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral effiizyondur.

PTE'de tikanan pulmoner arterin distalindeki akciger parankiminde hemorajik nekroz
gelisimi ile pulmoner infarkt olusur. Bununla birlikte PTE infarkt olmaksizin hemoraji ile so-
nuglanabilir. 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 (28).

Pulmoner infarktiis olusumunda tikanan damarin ¢api, etkilenen bolgenin genisligi, o
bolgedeki ventilasyon ve akcigerin perfiizyonu etkilidir. Bu tablo 6zellikle belirgin kalp-
akciger hastalig1 (bronsiyal kollateral dolasim bozuklugu, sol ventrikiil disfonksiyonuna bagli
pulmoner hipertansiyon) olan kisilerde meydana gelir (6).

Plevral efflizyon PTE'de sik goriilen bir bulgudur. Genellikle hemen gelisir, unilateral

ve az miktardadir. Effiizyon siklikla hemorajik olup muhtemelen akciger nekrozu sonucu



13

olusan inflamasyon ile iligkilidir (28).

2.3.5 Klinik bulgular:

Klinik bulgular embolinin biiyiikliigline (masif/submasif), sayisina (tek/multipl), lokali-
zasyonuna, infarktiis gelisip gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk kez mi yoksa tekrarlayict mi1
olduguna ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyon rezervine bagl olarak degisebilir. PTE’de

goriilen semptom ve bulgular tablo 2’de goriilmektedir (29).

Tablo 2. PTE’de goriilen klinik semptom ve bulgular

Klinik semptomlar:

1. Dispne ataklar1 5. Hemoptizi

2. Tasikardi 6. Senkop

3. Nefes darlig1 7. Korku ve endise

4. Oksiiriik

Klinik bulgular:

1. Takipne 7. Plevral frotman

2. Ploretik gogiis agrist 8. Ugiincii kalp sesi
3. Inspiryum sonu raller 9. Siyanoz

4. Pulmoner 2. seste siddetlenme 10. Hipotansiyon, sok
5. Ates, konfiizyon 11. Tasiaritmi

6. Wheezing 12. Paradoksal arteriyel emboli bulgular1

Akut pulmoner emboli, tikkanan damar yataginin biiyiikliigiine bagl olarak masif ve
submasif olarak siniflanabilecegi gibi, infarktiis gelisen (pulmoner hemoraji ve infarktiis tablo-
su) ve gelismeyen (izole dispne tablosu) pulmoner emboli olarakta siiflandirilabilir.

1.Masif pulmoner tromboemboli: Pulmoner arter sisteminin en az %50’ sinin tikan-
dig1 emboli grubudur. Piht1 biiylik cogunlukla iki taraflidir. Kardiyojenik sok, senkop, ciddi
dispne, akut kor pulmonale, paradoksal arteriyel emboli ve yaygin intravaskiiler koagiilasyon
tablolar1 ile karigabilir. Hasta hipotansiftir ve vital organlara perflizyon azalmistir. Siyanoz,
apati, oligoiiri, mental konfiizyon, ciddi takipne ve tagikardi saptanir (29).

2.Pulmoner hemoraji ve infarktiis tablosu: Akut myokardiyal iskemiyi taklit edebilir,

fakat agrmin plevral Ozellikte olmasi ve nitrogliserine cevap vermemesi ayirici tanida
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onemlidir. Ani baslangigh plevral 6zellikte gogiis agrisi, dispne, hemoptizi, frotman ve plevral
stv1 ile karakterize bir tablodur. Agr1 siklikla kotlara lokalizedir. Ancak infarktiis sahasimin bu-
lundugu alana gore omuza ve karina dogru yayilabilir.

3.1zole dispne tablosu: Vakalarm biiyiik cogunlugunu olusturan submasif trombo-
emboliler bu klinik tablo ile karsimiza ¢ikar. Kiigiik tromboembolilerde nedeni agiklanama-
yan dispne, takipne ve tagikardi ataklar1 goriiliir. Sistemik arter basmci normaldir. Pulmoner
damar yataginin %30’undan fazlasinin tikandig1r durumlarda dispne siddetlidir ve devamlilik
gosterir. Anksiyete ve substernal baski hissi vardir.

Klinik bulgular, 6zellikle karsimiza en sik ¢ikan tablo olan submasif tromboemboli
tanisinda yetersiz kalmaktadir. Dispne, takipne, tasikardi, plevral agri, 6ksiiriikk ve hemoptizi
gibi semptomlar sadece bu hastaliga spesifik degildir. Birgok akciger hastaliginda karsimiza
cikabilir. Kanitlanmis pulmoner embolisi saptanan hastalardan olusan genis ¢caligma serilerinde
hastalarin yaklasik %10 unda dispne ve takipne gibi ana semptomlarm bulunmadigi goriilmiis-
tiir. Baz1 ¢aligmalarda pulmoner emboli nedeniyle 6len hastalarin %50’sinde tipik pulmoner
emboli klinigi saptanmamistir. Buna karsilik bazi otopsi ¢aligmalarinda 6lmeden klinik olarak
pulmoner emboli tanist konulan hastalarn % 60-65’inde pulmoner embolinin var olmadigi
gosterilmistir. Dolayisiyla tek basina klinik yaklagim, pulmoner emboli tanisi i¢in yanlis
pozitif ve yanlis negatif sonuglara neden olmaktadir (29).

Tiim bu olumsuzluklara ragmen yine de klinik olasilik ‘diisiik, orta ve yiiksek’ olarak

tanimlanip diger laboratuvar incelemeleri ile birlikte degerlendirilmelidir (tablo 3) (29).

Tablo 3. PTE’de klinik smiflandirma

YUKSEK KLINIK OLASILIK

PTE i¢in risk faktorleri var

Aciklanamayan dispne, takipne veya ploritik gégiis agris1 varligi
Aciklanamayan radyolojik bulgular, kan gazi anormallikleri

ORTA KLINIK OLASILIK

Yiiksek ve diisiik olasilik kriterlerine uymayan

DUSUK KLINIiK OLASILIK

Risk faktorii yok

Bagka hastalikla aciklanan dispne, takipne veya ploritik gogiis agrist varligi

Baska hastalikla aciklanan radyolojik bulgularin ve kan gazi anormalliklerinin varligi
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2.3.6 Tedavi:
PTE'de tedavi protokolii nedene gore kategorize edilebilir.
. Trombiis gelisimini Onlemek (proflaksi)
2. Trombiisiin ilerlemesini veya yinelemesini dnlemek (antikoagiilasyon)
3. Stabil olmayan hastalarda major tromboembolinin dogrudan tedavisi (trombolitik
tedavi veya embolektomi)
4. Rezoliisyona ugramamis tromboembolik materyali organize olduktan sonra ¢ikarmak

(tromboendarterektomi).
Trombolitik tedavi, heparin ve destek tedavisine yanit vermeyen akut major em-

bolilerde damar ¢eperine yerlesmis trombiisleri eritmede kulanilir. Trombolitik ilaglar fibri-
noliz aktivatdrii streptokinaz, iirokinaz ve doku tipi plazminojen aktivatoriidiir. Trombolitik
tedavide kii¢iik pulmoner pihtilarin endojen olarak erimesi en az 3 giin slirmekte olup biiyiik
pihtilarin endojen lizisi 1 haftadan 6nce gerceklesmemektedir. Pihtilarin lizisini anlamli sekil-
de hizlandirmak i¢in tek yol trombolitik tedavidir ve hatta bu tedavi siirecinde dahi tromboliz
48 saat ile 13 giin arasinda slirmektedir. Destek tedavisinde ise; analjezikler, oksijen
tedavisi, sedatifler, vazopressor ilaclar (sistemik hipertansiyonlu olgularda), diiiretikler
(sag kalp yetmezligi bulgular1 varliginda) ve genis spektrumlu antibiyotikler kullanilir. Akut
mindr embolide heparin ve varfarin protokolii uygulanirken; akut major embolide kolloid
stvilar, inotropik destek, heparin, varfarin, trombolitik tedavi ve nadiren embolektomi yapilir.
Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda ise vazodilatator ilaglara yanitin olma-

masi nedeni ile tedavi yaklasimi kalp-akciger transplantasyonudur (6, 30).

2.4. PULMONER TROMBOEMBOLIDE TANI YONTEMLERI
1.Laboratuvar Bulgular1

2.Akciger Radyografisi

3.Ventilasyon/Perflizyon Sintigrafisi

4.Pulmoner Anjiyografi

5.Manyetik Rezonans Anjiyografi

6.Renkli Doppler Ekokardiyografi

7.Bilgisayarli Tomografik Pulmoner Anjiyografi

2.4.1 Laboratuvar Bulgulan

PTE tanisinda laboratuvar testleri spesifik sonu¢ vermezler. V/P sintigrafi sonuclari
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belirsiz veya klinik izlem ile V/P sonuglar1 uyumsuz olan hastalarda ek bilgiler edinmek, ay1-
ric1 tan1 almig hastalarda tedaviyi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Serumda artmig LDH,
normal SGOT ve artmus serum bilirubin diizeyleri (Wacker's triad1) saptanabilir. Ancak bu
bulgular hastalarin ancak %10'unda goriilmektedir (26, 29).

Dimer testi: D-dimer spesifik bir fibrin pargalanma {iriintidiir. Tromboembolik
hastalikta D-dimer diizeyi yiikselmektedir. Kan diizeyleri latex aglutinasyon veya ELISA ile 61-
clilebilmektedir. PTE veya DVT siipheli hastalarda 6zellikle ELISA yontemi kullanil-
diginda serum diizeyi 500 ng/ml altinda bulunursa vendz tromboembolizmi %95-99 oran-
larinda diglayabilmektedir (29).

Arteryel kan gazlari: Genel olarak arteryel kan parsiyel oksijen basmci (PO2) ve alveoler-
arteryel O2 gradyenti (P(A-2)02) kullanilir. PO2 degerlerinin diismesi veya P(A-a)O2 degerle-
rinin ylikselmesi, PTE'li hastalar diginda diger akciger hastaliklarinda da goriilebilece-
ginden spesifik degildir. Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED) calismasinda 6nceden kardiyopulmoner hastaligi olmayan embolili olgularin PO2
diizeylerinin saglikli kisilerden farkli olmadig1 saptanmustir (4).

Elektrokardiyografi(EKG): PTE'li hastalarda nonspesifik ST-T degisiklikleri, si-
niis tagikardisi, sag dal blogu ve sag aks sapmasi, V1-V2’de ST-T segment ¢okmesi go-
riilebilir. EKG, PTE tanisindan ¢ok diger tanilarin ayirimi i¢in kullanilabilir (29).

2.4.2. Akciger radyografisi

Akciger grafisinde en sik; fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter kollaps,
yiiksek diyafragma ve plevral efflizyon ya da bunlarin kombinasyonlarindan biri goriiliir.
Benzer bulgular pnomoni, akciger malignitelerinde, ploritis ve konjestif kalp yetmezliginde
de goriilebilir. Bu nedenle akciger grafisi bulgular1 nonspesifiktir (29).

Radyolojik bulgular embolik sahanin genisligine, altta kronik kardiyopulmoner
hastalik bulunup bulunmadigima ve infarktiis gelisip gelismemesine bagli olarak degisir.
Infarktiise bagl keskin sinirli ve tabanmi plevraya dayamis opasite goriilme siklig1 azdir.
Biiyiik embolilerde ilgili alandaki hipoperfliizyona bagli olarak grafide vaskiilarite azalmas1
buna bagl hiperlusensi gozlenebilir. Santral pulmoner arterlerin masif tikanmalarinda ayni
tarafta hiperlusensi ile birlikte etkilenmeyen karsi taraf pulmoner arterlerinde genisleme,
sag ventrikiil ve atriyumda genisleme goriilebilir. Bazen etkilenen taraftaki pulmoner arter,
pihtinin smirma uygun olarak aniden diizgiin bir hat ile kesintiye ugrar. PTE olgularinin

yaklasik %40’ inda akciger grafisi normaldir. Akut hipoksemi ile karsimiza gelen ve obst-
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ruksiyon saptanmayan bir hastada akciger grafisi normal bulundugunda, ilk olarak PTE ola-

silig1 diistiniilmelidir (29).

2.4.3. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

V/P sintigrafisi PTE siliphesi bulunan hastalarda hizli ve non-invaziv olarak uygula-
nabilen ilk tarama testidir. Bununla birlikte emboliyi goriintiilemede indirekt bir yontemdir ve
nonokliiziv embolilerde tan1 degeri diistiktiir (7,31).

Ventilasyon sintigrafisi i¢in Xe-133, Xe-127 gazlar ve teknesyumun gaz formu;
perflizyon sintigrafisi icin Tc-99m mikrosferler veya MAA (macroaggregated albumin)
kullanilmaktadir. Derin ven trombozuna yonelik incelemeyi de hedefleyecek sekilde Tc-
99m MAA enjeksiyonunun her iki alt ekstremiteden yapilmasi ile ayn1 zamanda radyoniiklid
venografi de yapilabilir. Tc-99m MAA partikiilleri kapiller yatagin %]1'ini oblitere ederek
gorlintii olustururlar ve pulmoner arter basincinda klinik 6nemi olmayan hafif bir artiga
neden olurlar. Alt1 yonlii ¢ekilen ve normal olan, defekt goriilmeyen bir perfiizyon sintigrafisi
PTE olasiligini dislar. Gebelik sintigrafinin bilinen tek kontrendikasyondur (7, 31).

PTE tanisinda V/P sintigrafisinin kullanilmasinin ana nedeni, bircok pulmoner hasta-
likta perfiizyon defektine eslik eden ventilasyon defektinin (match defekt) en az perfiizyon
defekti kadar olmasina karsmn, PTE'de perflizyon defektine karsilik gelen ventilasyon defekti
olmamasidir (mismatch defekt). Bu durum ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu olarak
adlandirilir. V/P sintigrafilerinin degerlendirilmesi; perflizyon defektinin varligina,
boyutuna, ventilasyon ve perfiizyon defektlerinin karsilastirilmasina gore yapilmaktadir.
PTE'de genis ve uyumsuz defektler (anormal perflizyon, normal ventilasyon), kiicliik ve
uyumlu defektlere gore daha siktir. V/P sintigrafilerinin birbiri ile kiyaslanmalar1 ile degisik
olasiliklar ortaya ¢ikar ve bu olasiliklar PTE olasiligini belirler (32).

V/P sintigrafisinin PTE tanisinda duyarlilik ve 6zgiilliigiinii belirlemek i¢in 1985-
1986 yillarinda ¢ok merkezli PIOPED g¢alismas1 yapilmistir. Bu ¢alismasinda V/P sintigra-
fisine ait duyarhilik ve 6zgiilliik degerleri, klinik esasina gore V/P sintigrafisinin pozitif pre-
diktif degerleri tablo 5’te sunulmustur. PIOPED ¢alismasinda V/P sonuglari, emboli olasilig1
olarak isimlendirilir ve smiflandirilir. PIOPED kriterleri daha sonra degistirilmis modifiye
PIOPED kriterleri belirlenmistir. Sintigrafik goriintiileme modifiye PIOPED kriterlerine gore
normal, diisiik, orta ve yiliksek olasilikli olarak degerlendirilir ( tablo 4) (7, 27).
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Tablo 4. Modifiye PIOPED kriterleri

A. YUKSEK OLASILIK (%80 VEYA UZERI PTE)

1. Iki veya daha fazla genis mismatch perfiizyon defekti yada orta derecede veya genis ve
orta derecede defektlerin aritmetik toplamlarinin esdegeri (genis segmental defekt; bir
segmentte %75’in lizerinde defekt, orta derecede defekt; bir segmentin %25-75 aras1 defekt,
kiigtik defekt ise segmentte %25’in altinda defekt olarak belirlenmektedir)

2. iki genis segmental mismatch perfiizyon defekti yiiksek olasilik i¢in sinir deger olarak
kabul edilmektedir. Bundan daha fazla miktardaki defektlerin yiiksek olasilikli olarak

degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir.

B. ORTA OLASILIK (%20-79)

1. Bir orta dereceden iki genis mismatch perfiizyon defektine yada onlarm aritmetik

toplamina es olan orta veya genis defekt

2. Akciger grafisi normalken tek bir match eden ventilasyon/perfiizyon defekti. Cok yaygin

match eden defektler diisiik olasilik olarak degerlendirilmelidir.

3. Tek match eden ventilasyon/perflizyon defektleri diisiik olasilik degerlendirmesi igin

siirdadir. Bunlar orta olasilik olarak degerlendirilmelidir.

4. Diisiik yada yiiksek olasilik olarak degerlendirmede zorluk ¢ekilen durumlar

C. DUSUK OLASILIK (%19 veya alt1)

1. Nonsegmental perflizyon defektleri

2.Akciger grafisindeki anomaliden daha biiyiik her perflizyon defekti

3.Akciger grafisi normal ve akcigerlerde bazi alanlar normal perfiizyon gosterirken match

eden ventilasyon/perfiizyon defektleri

4.Akciger grafisi normalken her sayidaki kiigiik perfiizyon defektleri

D. NORMAL

1.Perfiizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde gorlinen akciger alanlar1 perfiizyon

sintigrafisinde de tam olarak secilebiliyorsa

Yiiksek olasilikli V/P sintigrafisini sonu¢larmin yiiksek klinik siiphe varliginda PTE
tanis1 koymak i¢in yeterli oldugu ve bu durumda ileri incelemelere gerek kalmadigi, diisiik
klinik siiphe ve normal bir sintigrafi sonucu ile de tanisinin ekarte edilebilecegi kabul
edilmektedir. Ancak hastalarin %27-34’ii bu iki kategoriye uygun gelmektedir. Ozellikle dii-

siik ve orta olasilikli sonuglarda PTE’nin dogrulanmasi ve digarida birakilmasi icin ileri arag-
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tirmalara gerek duyulmaktadir (Tablo 5)(5, 32, 33).

Tablo 5. PIOPED calismasinda anjiyografi ile PTE tanist konulmus hastalarda V/P

sintigrafisi ve klinik olasilik esasina gore pozitif prediktif degerler.

V/P sintigrafi yorumu Yiiksek klinik olasihk  Orta klinik olasihk  Diisiik klinik olasihk

Yiiksek olasilik %96 %88 %56
Orta olasilik %066 %28 %16
Diisiik olasilik %40 %16 %4
Normal %0 %6 %2
Toplam %68 %30 %9

Perflizyon sintigrafisi normal olan hastalarda ventilasyon sintigrafisi yapilmasina
gerek yoktur. Perflizyon sintigrafisinde segmental anatomiye uygun defektler saptanir ve ak-
ciger grafisi normal bulunursa, ventilasyon sintigrafisi yapilmaksizin yiliksek olasilikli sin-

tigrafi olarak degerlendirilebilir (34).

2.4.4. Pulmoner Anjiyografi
Yontemin duyarlilik ve 6zgiilliigii %95°den fazladir. Girisim Seldinger yontemi ile
tercihen femoral venden yapilir. Uygun kalibrasyonlu bir kateter, dncelikle V/P defektinin
tespit edildigi tarafta ana pulmoner artere yerlestirilir. Pulmoner arter i¢ine kontrast madde
verildikten sonra 6ncelikle anteroposteriyor grafiler alinir, eger sonug alinamazsa, oblik grafiler
ve magnifiye grafiler alinir. Pulmoner anjiyografi lober ve segmental arterlerdeki tam ve
kismi tikanikliklarin tespitinde etkili bir yontemdir. Subsegmental ve daha kiiciik arterlerin
tikanikliklarmda siiperpozisyon ve kontrast madde diliisyonu nedeniyle yararlart smirhdir (5).
PTE i¢in primer bulgular:
1- Tam tikaniklik olmadan santral veya periferik liimen i¢i radyolusensinin goriilmesi
2-Distal ugta kan akimina izin vermeyen liimen i¢i radyolusensinin bulunmasi.
Sekonder bulgular:
I- Liimen i¢i dolma defekti goriilmeden pulmoner arterdeki ani sonlanma

2- Asimetrik perflizyon defekti: A-oligemi ve avaskiiler alanlar, B-arteriyel fazin uzun
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stirmesi, C-ince kivriml periferik damarlar ve azalmis vaskiiler dallanma

Kronik embolili olgularda ise damar duvarinda diizensizlik, arteryel ag, damar ¢apinda
azalma goriilebilir.

Pulmoner anjiyografi endikasyonlar1 su sekilde siralanabilir.

1- Orta olasilikli veya belirsiz akciger sintigrafisi sonuglar1

2- Sintigrafik olarak PTE olasiliginin yiiksek olmasi ancak, gecirilmis PTE Oykiisii
olan ve antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu olgular

3- Klinik olarak PTE olasiliginin yiiksek oldugu olgularda diisiik olasilikli sintigrafi
sonuclar1 ve DVT saptanamamasi

4- Vena kava inferiyora filtre koymadan 6nce

5- Cerrahi ve kateter embolektomi yapilmadan dnce (17)

Pulmoner anjiyografinin avantajlar1 biiyiik bir alanin incelenebilmesi, rezoliis-
yonun yiiksek olmasi, koopere olmayan hastalarda bile tan1 kabiliyetinin yiiksek olmasidir.
En 6nemli dezavantajlar1 pahali olmasi, iyi egitimli uzmanlara ve teknik ekipmana gerek du-
yulmasi, invaziv olmasi, komplikasyon riski, subsegmental ve daha kiiciik arterlerde tani de-
gerinin diisiik olmasidir (17).

Mortalite oranlar1 literatiirde farkli oranlarda bildirilmektedir. PIOPED, calismasinda

pulmoner anjiyografinin morbiditesini %6, mortalitesini %0.5 olarak saptamistir (34).

2.4.5. Manyetik Rezonans Anjiyografi

PTE’nin arastirilmasinda kullanilabilen, kateterizasyon ve iyotlu kontrast madde
gerektirmeyen goriintiileme yontemidir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileme ile pulmoner
dolasim, toraks, mediyastinal yapilar hakkinda bilgi edinilebilir. Ayn1 seansta alt ekstremite,
pelvik ve santral vendz yapilar da degerlendirilebilir (4).

MR TOF (time of flight) anjiyografide satiirasyona bagli olarak sabit dokular
sinyalsiz, satiire olmayan akan kan yiiksek sinyal intensitesindedir. MR anjiyografi ile iki
boyutlu veya ii¢ boyutlu inceleme yapilabilir. Pulmoner damarlarm incelenmesinde genellikle
iic boyutlu goriintiileme yontemi dnerilir. Ug boyutlu gériintiileme iki boyutlu goriintiileme
ile karsilastirildiginda daha iyi sinyal/gliriiltii oranina, daha az akim artefaktina ve yiiksek
uzaysal rezoliisyona sahiptir. U¢ boyutlu TOF anjiyografi ile segmental pulmoner arterler
daha iyi goriintiilenebilir. Multiplanar goriintiileme ve maksimum intensite projeksiyon (MIP)
rekonstriiksiyonlar daha kiiciik wvaskiiler anormalliklerin goriintiillenmesine olanak

saglamaktadir. Teknigin 6nemli dezavantajlar1 yavas kan akimima ve harekete duyarl ol-
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masidir. Yavas akimdan kaynaklanan segmental damar artefaktlar: trombiisten net olarak ayirt
edilemez, goriintii kalitesi kiiciik arterlerdeki pulsatil akimdan etkilenir. Kontrastl {i¢ boyutlu
MR anjiyografi, konvansiyonel TOF anjiyografinin dezavantajini ortadan kaldirdig1 i¢in klinikte
kullanilmaktadir. Damar ve sabit dokular arasindaki sinyal farkini artirmak i¢in kontrast
madde kullanilmaktadir. Siklikla kullanilan kontrast madde suda ¢dziinen gadolinyum
selatlaridir. Inceleme esnasinda kontrast zamanlamasi, solunum, kalp hareketleri, MR puls
sekans parametreleri goz oniinde bulundurulmalidir (4, 35).

MR anjiyografinin PTE diginda pulmoner hipertansiyon, pulmoner ven trombozu,
vaskiiler anormallikler, interlober sekestrasyon ve pulmoner arterlerin malign tiimdrlerinin tani-
sinda dnemli yararlar1 vardir (35).

PTE tanisinda MR goriintiilemenin en 6nemli dezavantajlar1 maliyetin yiiksek olmast,
subsegmental embolilerde sensitivite ve spesifitenin diisiik olmasi, uygun MR cihazlarmin

bir¢ok merkezde bulunmamasidir.

2.4.6. Renkli Doppler Ekokardiyografi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile kalp bosluklari, pulmoner artere ait patolojiler ve
anormal kan akim belirlenebilmekte, pulmoner arter basmci 6lgiilebilmektedir. Pulmoner hi-
pertansiyon belirlenip etyolojisine yonelik bilgiler edinilebilir.

PTE'nin ekokardiyografi bulgulari pulmoner arter basincinda yiikselme, sag ventri-
kiilde genisleme ve duvar kalinliginda artma, interventrikiiler septumda paradoks hareket
ve trikiispit yetmezligi olarak sayilabilir.

Ekokardiyografi ile hemodinamik bozukluga yol acan PTE'li hastalar daha yiiksek
oranda tanmabilmektedir. Pulmoner hipertansiyon yapacak masif PTE'yi tanimada Doppler
ekokardiyografinin sensitivitesi %92- 100 olarak belirlenmistir. Ancak sag ventrikiil genislemesi
bagka nedenlerle de olabileceginden spesifite diisliktiir. Saptanan bulgular biiyiik ve tekrar-
layic1 embolide goriilebilecegi gibi, KOAH alevlenmesi gibi sag ventrikiil geniglemesine

yol acabilen patolojilerle kolayca karigabilir (36- 37).

2.4.7. Cok kesitli bilgisayarh tomografi
Bilgisayarli tomografi (BT) prati§inde ¢igir acan bir gelisme olan CKBT’nin
bugiinkii durumuna ulagmast BT teknolojisindeki oncti gelismelerle gerceklesmis olup 1998

yilinda ilk CKBT cihazlar1 kullanima girmistir (38).
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2.4.7.1. Fizik ozellikler

Saniyenin altinda tarama yapabilmeyi basaran ilk BT tarayicilari elektron beam
cihazlart olmustur. Kisa zaman icinde helikal cihazlarda da rotasyon siireleri 1 sn’nin altina
indirilmistir. Gantri rotasyon siiresinin bu denli kisalmasi hareket artefaktlarini belirgin ola-
rak azalttig1 gibi ayni siire i¢cinde daha genis anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini do-
gurmus ve longitudinal (z eksen) ¢oziiniirliigli de artirmistir.

CKBT cihazlari, olaganiistii hizlar1 sayesinde, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli
olarak, klasik kesit taramasmdan c¢ok bir anlamda hacim taramasi yapmaktadir. Yiiksek
kalitede hacim bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (Z eksenindeki) ¢Oziiniirliigiin yeterli
olmas1 gerekmektedir. Z eksen ¢oziiniirliiglinii belirleyen baglica etken kesit kalinlhigidir.
Dedektor teknolojisindeki iyilestirmelerle minimum kesit kalinlig1 giderek diisiiriilmektedir.
Boylece ulasilan anizotropik voksel geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar (MPR)
ve li¢ boyutlu goriintiileme optimal gorsel keskinlikle yapilabilmektedir.

CKBT teknolojisinin belkemigi dedektor yapisidir. Konvansiyonel helikal BT
cihazlarinda dedektor, tek sira halinde dizilmis dedektdr elemanlarindan olusan tek boyutlu
bir yapidir. CKBT cihazlarinda ise dedektor, ¢cok sayida dedektor sirasindan olusan iki
boyutlu bir matriks yapisindadir. Baz1 sistemlerde farkli kalinlikta dedektdr elemanlarini
iceren asimetrik dedektdr yapilart olabilecegi gibi, bazi sistemlerde de dedektor matriksi
simetrik yapidadir. Sistemin minumum kesit kalinligini1 belirleyen unsur ise en kiigiik
dedektor elemaninin Z eksenindeki genigligidir. Bu deger bazi sistemlerde 0.5 mm, bazi
sistemlerde 0,625 mm’dir. Dedektdr siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan
kesit bilgileri daha sonra veri elde etme diizenine aktarilmaktadir (38).

Goriintii  rekonstriiksiyonu ise; dedektor sisteminden baska, CKBT cihazlarinda,
konvansiyonel helikal cihazlardan farkli goriintii rekonstriiksiyon algoritmalar1 kullanil-
maktadir. CKBT cihazlarinda dedektor iki boyutlu oldugundan tiipten ¢ikan X-151n1 huzmesi
de iki boyutludur, yani koni seklindedir. Konvansiyonel rekonstriiksiyon yontemlerinin
kullanilmast durumunda, koni iginde belli bir aciyla dedektor elemanlarina gelen X 1sinlari
artefaktlara yol agabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi i¢in, CKBT konvansiyonel helikal
cihazlarda kullanilan 180 derece lineer interpolasyon algoritmasi degil, ¢ok noktali inter-
polasyon goriintiiler ile goriintiiler rekonstriikte edilmektedir. Bu sekilde konvansiyonel heli-
kal teknige gore daha yiiksek kalitede goriintii elde edilebilmektedir. Multipoint rekonstriik-
siyon algoritmasinda verilerin 6rneklenmesi de optimize edilmistir. Optimize edilmis 6rnek-

leme ad1 verilen bu yontemin amac1 longitudinal yonde veri 6rnekleme miktarini arttirmak,
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yani daha fazla 6l¢lim bilgisi elde etmek ve boylece sinyal/gliriiltii oranini arttirmaktir.
CKBT’de goriintii rekonstriiksiyonunda ¢ok noktal1 interpolasyon algoritmasi diginda

Z filtre rekonstriiksiyon algoritmasi adi verilen bir teknikte kullanilmaktadir. Z filtre

rekonstriiksiyonunda uygun Z kernelleri segilerek, tek bir helikal veri kiimesinden farkli kesit

kalinliklarinda ¢ok sayida goriintii serisi olusturulmaktadir (38).

2.4.7.2. Fizik gelismelerin tarama ve goriintii parametrelerine etkisi

Gantri rotasyon siiresinin kisalmasi ve pitch faktoriiniin artmas1 CKBT sistemlerinde
hizin artmasina neden olmustur. Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara gore 8 ya da
16 kata varan miktarda artmasi daha genis hacimlerin daha kisa siirelerde taranmasi olanagini
getirmistir. Buna bagli avantajlar soyle siralanabilir:

a. Rutin incelemelerin daha kisa siirelerde (nefes tutma siiresinde) bitirilmesi solunum
denetimsizliginden kaynaklanan artefaktlar1 gidermistir.

b. Hizli tarama yetenegi travma hastalarinin incelenmesinde vazgecilmez bir avan-
tajdir. Bu hastalarda ¢ok kisa siirelerde tiim viicut taramasi yapilabilmektedir.

c. Cocuk yas grubunda ve kooperasyon gdsteremeyen hastalarda CKBT son derece
hizli, minimum artefaktla, incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

d. CKBT teknolojisinin gelismesi bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA)
uygulamalarinda da ¢igir agmistir. PTE hastalarinda dnceleri miimkiin olmayan subsegmental
diizeydeki embolilerin degerlendirilmesi CKBT cihazlar1 ile miimkiindiir.

e. CKBT sistemleri ¢ok fazli kontrastli ¢alismalara olanak saglamaktadir. Ornegin
karacigerde st iiste iki kere arteriyel faz taramasi yapilabilmektedir.

f. Tarama hizmin artmas1 6zellikle BTA uygulamalarinda kontrast madde dozundan
tasarruf edilmesine imkan vermektedir.

Glinlimiizde CKBT cihazlarinda gantri rotasyon stireleri 0,5- 0,8 sn arasindadir. 0,5
sn’lik rotasyon siiresi yarim rekonstriiksiyon teknigi de kullanildiginda 250 msn’ye ye inen
temporal ¢oziiniirliik saglamaktadir

CKBT cihazlarinda minimum kesit kalinlig1 0,5-0,62 mm. arasinda degismektedir. Bu
denli ince kesit kalinliklar1 ile birgok anatomik bdlge taranabilmekte, elde olunan izotropik
goriintiilerle yiiksek kalitede reformat ve 3 boyutlu rekonstriiksiyon yapilabilmektedir.

CKBT sistemlerinde X-1s1n1 daha ekonomik olarak kullanilmaktadir. CKBT de X-
1511 demetinin longitudinal yondeki toplam kalinlig1 konvansiyonel helikal cihazlara gore

daha fazladr. X-151m1 yararlanma faktoriiniin artmasi nedeniyle tiip dmrii de belirgin olarak
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uzamaktadir (38).

2.4.7.3. PTE’de CKBT Kklinik uygulamalari

Konvansiyonel spiral BT giiniimiizde PTE’linin degerlendirilmesinde en sik bagvuru-
lan yontemdir. Konvansiyonel spiral BTA ile segmental dallar diizeyine kadar olan pulmoner
arter dallar1 rahatlikla degerlendirilebilir. CKBTA’ nin avantaji ise yiiksek ¢oziiniirliklii
protokol uygulamasi ile subsegmenter pulmoner arter dallarnin da rahatlikla gosterilebil-
mesidir. Nefesini tutamayan hastalarda ise yiiksek hizli protokol uygulanabilir. Bu durumda
da yine goriintii kalitesi konvansiyonel spiral BT den daha iistiindiir. Pulmoner arterlerin
degerlendirilmesinden yaklagik 2 dakika sonra yiliksek hizli protokol uygulanarak alt
ekstremite venleri de incelenerek PTE’ye neden olan vendz trombiisler saptanabilir. PTE
disinda pulmoner arter anevrizmalari, pulmoner arteriyovendz malformasyonlar, anormal
pulmoner vendz doniis, pulmoner sekestrasyonda ki aberran arteriyel beslenme ve pulmoner
vendz varisler gibi diger pulmoner vaskiiler patolojiler de CKBT ile invaziv yontemlere gerek

kalmadan degerlendirilebilir (39).
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3- GEREC VE YONTEM

Aralik 2006- Mayis 2007 tarihleri arasmnda Cumbhuriyet Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi dahiliye, gogiis hastaliklar1 ve acil servislerinden 0ykii, fizik muayene,
laboratuvar bulgulari, akciger grafisi ile PTE diisiliniilen yaslar1 25 ile 79 arasinda degisen
(ortalama: 62.58) 19 kadin ve 29 erkek olmak iizere toplam 48 olguya Radyoloji AD’da
CKBTA tetkiki yaptik.

Calismaya CKBTA incelemesi yapildiktan sonraki 3 giin i¢inde olgular takip edilerek
olgulara V/P sintigrafisi yapilmasi saglandi. Olgular CKBTA ile V/P sintigrafisi tetkiki ara-
sidaki slirede herhangibir bigimde fibrinolitik tedavi almadilar.

Calismada tiim BT incelemeleri, 16 kesit CKBT cihazi ( Philips Brilliance ) ile intra-
vendz ( IV ) kontrast madde enjeksiyonunu ise otomatik enjektorle (Stellance medrad) yaptik.

Olgular1 supin pozisyonda her iki kol olgunun bas1 yaninda olacak sekilde yatirdik ve
cekim yaklasik 10 saniye siirdii. Cekim parametrelerini 120kV, 30 mA olarak belirledik.
Oncelikle torasik ¢ikis ve diafragmayi icerecek sekilde skanogram aldik. Diafragmadan arkus
aorta diizeyine kadar olan inceleme alanini belirledik. Kontrast maddenin pulmoner arterde en
yiiksek diizeydeyken ¢ekimin baglamasi i¢in isaretleyiciyi pulmoner trunkusa koyduk. Arkus
aorta ile diafram aras1 2 mm. kesit kalinliginda taradik. Daha sonra arkus aorta ile torasik ¢ikis
arasini ise lem. kesit kalinliginda taradik. Tiim olgulara noniyonik iyotlu kontrast maddeyi
(350 mg/ml), &n koldan 1.V. olarak 4 ml/sn hizla 100 ml. verdik.

Elde edilen tiim goriintiileri aksiyal, volume rendering, MIP ve MPR teknigi ile
koronal ve sagittal diizlemlerde degerlendirdik. Bu degerlendirmede standart mediasten
(350/40) ve akciger penceresi( -700 \ 1000) kullanild1.

CKBTA goriintiilerini ana, lobar, segmental, subsegmental arterlerde embolinin varlig1
ve vaskiiler kontrastlanmanm yeterliligi bakimindan degerlendirdik. 19in¢ ekran ve film
tizerinden birlikte degerlendirme yaptik.

Klinik bulgular, laboratuvar degerleri, alt ekstremite renkli Doppler ultrasonografi
(RDUS), V/P sintigrafisi, CKBTA ve 3 aylik klinik takip ile PTE tanisi dogrulanan ve
diglanan olgularda D-dimer, CKBTA ve V/P sintigrafisinin sensitivite ve spesifite degerleri,
tan1 deger oranlarmi hesapladik.

Istatistiksel yontem: Calismamizin verilerini SPSS (ver:13.0) programma yiikledik.
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Verilerin degerlendirilmesinde 2x2 diizenlerde Khi-kare testi, cok gozlii diizenlerde Khi-kare
testini kullandik. Ayrica 2x2 diizenlerde ki tablolarda sensitivite(a / a+c), spesifite(d /d+b) ve
tan1 degeri oranlarin1 hesapladik (40). Veriler tablolarda ortalama +/- standart sapma, denek
sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0.05 olarak alinmistir.

Bu calismaya baslamadan 6nce Cumhuriyet Universitesi etik kurulundan gerekli izin alin-

di. Etik kurul onay yazis1 ektedir (Ek- 1).
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4- BULGULAR

PTE siiphesi ile CKBTA yapilan 48 olgunun 29’u (%60,4) erkek, 19°’u (%39,6)
kadindi. Minimum yas 25, maksimum yas 79 olup ortalama yas 62.58+14.00°diir.

Klinik bulgular, laboratuvar degerleri, alt ekstremite RDUS, V/P sintigrafisi, CKBTA
ve 3 aylik klinik takip ile 25 olguya PTE tanist kondu. 23 olgu PTE tanisi almadi. PTE
siiphesi olup c¢alisma kapsaminda degerlendirilen ve PTE olmadigi sonucuna varilan 23
olgunun hicbirinde klinik izlem sirasinda PTE lehine belirti saptanmadi. CKBTA kesin
tanilarina gore 25 olguda PTE’yi dogru olarak gosterdi. CKBTA ile PTE tanis1 almayan 23
olgunun 22’inde PTE yok tanis1 konurken, 1 olguda hareket artefakt1 nedeniyle yalanct PTE
tanis1 kondu.

Olgularm tiimiinde D-dimer diizeyleri degerlendirilmis olup olgularin kesin tanis1 ve

D-dimer diizeyleri tablo 6 ve grafik 1°de goriilmektedir.

Tablo 6. Kesin tanist PTE olan ve olmayan olgularda D-dimer’in normal ve patolojik

diizeylerdeki dagilim1
D-dimer
Kesin tani 0.5 distl 0.5 alt1 Toplam
PTE (+) n 24 1 25
% 96.0 4.0 100
PTE (-) n 19 4 23
% 82.6 17.4 100
Toplam n 43 5 48
Yo 89.6 10.4 100

X2:2.30, p= 0.129, p>0.05
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Grafik 1. Kesin tanilaria gére PTE olan ve olmayan olgularin D-dimer diizeylerinin karsilag-

tirilmasi

D-dimer diizeylerinin kesin tanis1 PTE’si olan ve olmayan olgularda dagilimi tablo

7’de gosterilmektedir. Bu dagilima gére D-dimer sensitivitesi %96, spesifitesi %17, tani

degeri oran1 %58 olarak bulunmustur.

Tablo 7. D-dimer diizeyleri normal ve patolojik olgularda kesin tanilarina gore dagilimlari

Kesin tan1
PTE(+) PTE (-) Toplam
D-dimer >0,5 24 19 43
D-dimer <0,5 1 4 5
Toplam 25 23 48
Kesin tanist PTE olan ve olmayan hastalarm V/P  sintigrafi sonuglari

karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). Kesin tanis1 PTE olan ve olmayan

olgularda V/P sintigrafi sonu¢larmin PIOPED kriterlerine gore dagilimlar: tablo 8 ve grafik

2’dedir.
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Tablo 8. Kesin tanis1 PTE olan ve olmayan olgularda V/P sintigrafi sonu¢larinin PIOPED
kriterlerine gore dagilimlari

Kesin tan1 V7P Sintigrafisi Toplam
Normal Diisiik Orta Yiiksek
PTE (+)
n 1 8 4 13 25
% 4.0 28.0 16.0 52.0 100
PTE(-)
n 8 14 1 - 23
% 36.4 59.1 4.5 - 100
Toplam
S 9 21 5 13 48
% 18.8 43.8 10.4 27.1 100
X?:22,53, p=0.000, p<0.05

V/P Sintigrafisi
B normal
[l disiik
O orta
W yiksek

Count

PTE degil
kesin tani

Grafik 2. Kesin tanilarma gore PTE olan ve olmayan olgularda V/P sintigrafi
sonuglar1 ve dagilimlar

Kesin tanilarma gore V/P sintigrafisi sonuglarinm diisiik-normal ve yiiksek-orta olarak

dagilimlar1 tablo 9°da gosterilmistir. Bu dagilima gore V/P sintigrafisinin PTE’de sensitivitesi
% 68, spesifitesi %95, tan1 degeri oran1 %83 olarak saptanmistir.



Tablo 9. Kesin tanilarina gére PTE olan ve olmayan olgularda V/P sintigrafisi sonuglar1
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Kesin tan1
Toplam
PTE(+) PTE(-)

Yiiksek- n 17 1 18

V/P orta % 94.4 5.6 100

sintigrafisi diistik - n 8 22 30
normal % 26.7 73.3 100

n 25 23 48
Toplam % 52.1 47.9 100

Kesin tanilarma gore PTE olan ve olmayan olgularda CKBTA sonuglar1 tablo 10 ve
grafik 3’te verilmistir. Kesin tanist PTE olan ve olmayan olgularm CKBTA sonuglari
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). PTE’si olan olgularin %100’iinde
CKBTA sonucu pozitif iken, PTE’si olmayan 22 olgunun %95,7’inin CKBTA sonucu

negatiftir (CI %95 30.92-8913,04).

Tablo 10. Kesin tanilarma gore PTE olan ve olmayan olgularda CKBTA sonuglar1

CKBTA
Toplam
PTE var PTE yok

PTE(+) n 25 0 25

% 100 0 100

Kesin tan1 PTE(-) n 1 22 23
% 4.3 95.7 100

n 26 22 48
Toplam % 54.2 45.8 100

X?: 44,14, p=0.000, p<0.05
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Grafik 3. Kesin tanilarma gére PTE olan ve olmayan olgularin CKBTA sonuglarinin

karsilastirilmast

CKBTA sonuglart kesin tanisi PTE olan ve olmayan olgularla tablo 11°de

karsilastirilmis olup CKBTA sensitivitesi %100, spesifitesi %96, tani degeri oran1 %97,9

olarak saptanmustir.

Tablo 11. CKBTA sonuglarina gore PTE’si olan ve olmayan olgularin kesin tan1 sonuglari ile

karsilastirilmast
Kesin tani
PTE(+) PTE(-) Toplam
25 1 26
PTE var
%96.2 %3.8 %100
CKBTA 0 22 22
PTE yok
%0 %100 %100
25 23 48
Toplam
%52.1 %47.9 %100

CKBTA ve V/P sintigrafi sonuglar1 karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (

p< 0.05). CKBTA sonuglar1 ile V/P sintigrafisi sonuglar1 ve dagilimlar1 arasindaki iliski tablo



12°de verilmistir.
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Tablo 12. CKBTA sonuglar1 ile V/P sintigrafisi sonug¢lar1 ve dagilimlar1 arasindaki iligki

V/P Sintigrafisi
Normal Diisiik Orta Yiiksek Toplam
1 7 5 13 26
Var
3.8 26.9 19.2 50 100
CKBTA Yok 8 14 - - 22
36.4 63.6 - - 100
10 21 5 12 48
toplam
20.8 43.8 10.4 25.0 100

X?:25.62, p=0.000, p<0.05

Kesin tanist PTE olan ve olmayan olgularin alt ekstremite RDUS sonuglarina gore

karsilagtirilmas1 yapildiginda, farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Alt ekstremite RDUS,

PTE tanisinda etkisiz olarak saptanmistir (tablo 13).

Tablo 13. Kesin tanilarina gore PTE’si olan ve olmayan olgularin alt ekstremite RDUS

sonuclarinin karsilastirilmasi

Alt ekstremite RDUS
Kesin tan1 Trombiis var Trombiis yok Toplam

n 6 19 25
PTE(+)

% 24.0 76.0 100

n 2 21 23
PTE (-)

% 8.7 91.3 100

n 8 40 48
Toplam

% 16.7 83.3 100

X?:2,02, p=0.155, p>0.05
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CKBTA’da PTE tanis1 alan hastalarda embolilerin anatomik dagilimlar: tablo 14°de
sunulmustur. Buna gore alt lober arterlerde emboli goriilme siklig1 sag AC’de sola oranla ista-
tistiksel olarak daha yiiksek saptanmis olup Onemlidir (p<0.05). Diger anatomik
lokalizasyonlarda sag ve sol AC arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamis olup

onemsizdir (p>0.05).

Tablo 14. CKBTA’da PTE tanis1 alan hastalarda embolilerin anatomik dagilimlari

Sag akciger Sol akciger Toplam
n 10 5 15
Ana Pulmoner
% 5 3 8
" n 6 5 11
Ust
% 3 3 6
n 11 11
Lober Orta -
% 6 6
n 14 6 20
Alt
% 8 3 11
. n 6 9 15
Ust
% 3 5 8
n 13 13
Segmental | Orta -
% 7 7
n 19 15 34
Alt
% 11 9 20
N n 4 7 11
Ust
% 2 4 6
n 11 11
Subsegmental | Orta -
% 6 6
n 22 17 39
Alt
% 12 10 22
n 116 64 180
Toplam
% 63 37 100
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OLGU 1. PTE klinigi olan hastanin CKBTA ve V/P sintigrafisi karsilastirmali goriintiileri

N

ANT

R4

W

L POST OBL

W7

L

R POST OBL

TR

POST R ANT OBL

A5

s N

R LAT LLAT

AE

4

L ANT OBL

Resim la. CKBTA sagital goriintiisii bulunan hastada segmenter dalda emboli ve

sulama alaninda infarkt ile uyumlu konsolide alan izlenmekte.

b. Ayni1 olgunun diisiik olasilikl1 perfiizyon sintigrafisi goriintiileri

OLGU 2. 54 yasindaki hastanm CKBTA ve V/P

ANT

A

+

L POST OBL

A7

R POST OBL

sintigrafisi ~ gorilintiileri

» ”

POST R ANT OBL
A5

RLAT L LAT
]

L ANT OBL

B

Resim 2 a. CKBTA aksiyel goriintiisii bulunan hastada her iki ana pulmoner arterde

emboli ile uyumlu dolum defektleri goriilmekte.
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b.Ayn1 olgunun yiiksek olasilikli perfiizyon sintigrafisi goriintiileri

OLGU 3. PTE siiphesi nedeniyle degerlendirilen 69 yasindaki erkek hasta

a.
b.
Resim 3a. Voliim yontemiyle yapilan koronal CKBTA’da sag ana pulmoner arter ve
dallarinda emboli izlenmektedir.

b. Volim yontemiyle yapilan koronal CKBTA’da sol lober ve bilateral

segmental dallarda emboli mevcut
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5-TARTISMA

PTE hastane oOliimlerinin %15'inden sorumludur. Tedavi edilmeyen olgularda
PTE'den 6liim orant %30'a ulagsmakta, erken tani ve uygun tedavi ile bu oran %3-10"a indi-
rilebilmektedir. PTE tanisinda ilk agama klinik olarak PTE'den siiphelenilmesidir. Klinik semp-
tom ve bulgularin nonspesifik olmasi1 ve laboratuvar testleri ile kesin tan1 saglanamamasi PTE
tanisimi zorlastirmakta, dolayisiyla tedavinin gecikmesi mortaliteyi artirmaktadir. Bu ne-
denle PTE tanis1 agirlikli olarak gdoriintiileme yontemlerinin kullanilmasi ile dogrulanir (4,

5,7).

Akciger radyografisi klinik olarak PTE siiphesi bulunan hastalarin degerlendiril-
mesinde genellikle, ilk tarama yontemi olmakla birlikte bulgular cogu kez non-
spesifiktir. PIOPED’in bir ¢aligmasinda akut PTE'li hastalarin  %92'sinin  gogiis
radyografisinde anormal bulgular saptanmistir. Bununla birlikte gercek-pozitif oran1 %39 ve
yanlis-negatif orani %61 olarak bildirilmistir. AC radyografisi tanida Ozellikle V/P
sintigrafilerinin yorumlanmasinda, mismatch defekt izlenen alanlar1 karsilastirmakta kullanilir.
Yine PTE’yi klinik olarak taklit eden diger hastaliklarin (pndmoni, pndmotoraks gibi) ayirici
tanist i¢in kullanilmaktadir (4).

Selektif pulmoner anjiyografi, PTE tanisinda kullanilan etkili bir yontemdir. Y dntemin
sensitivite ve spesifitesi %95’ten fazladir. Ayni seansta embolektomi, trombolitik tedavi ve
tekrarlayan embolilerde vena kava inferiyora filtre yerlestirebilme stiinligii vardir. Ancak
yontemin invaziv olmasi, belirli bir morbidite(%6) ve mortaliteye(%0,5) sahip olmasi ve
CKBTA ile benzer dogruluk oranlarma sahip olmasi nedeniyle klinisyenler tarafindan tercih
edilmemektedir (4, 5, 8, 32, 34, 41, 42).

Son arastirmalarda ELISA yada hizli ELISA D-dimer testinin sensitivitesinin yaklagik
%90-95 oldugu, ancak bu testin PTE tanis1 i¢in spesifik olmadig1 bildirilmistir (8). Ghanima
ve ark.(43) klinik PTE siiphesi olan 329 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada D-dimer ve
CKBTA’nin birlikte hastalarin %96,5’inde kesin tantyr gosterdigini belirtmislerdir ve bu
tanisal algoritmin siipheli PTE hastalarinda giivenilir ve efektif oldugunu saptamislardir. Ayn1
caligmada normal D-dimer diizeyleri ve CKBTA sonucu negatif olan hastalarin 3 aylik klinik
takibinde vendz tromboemboli gelisme riski % 0,6 olarak bildirilmistir. Oner ve ark.(44) D-
dimer’in algoritma igerisinde taniya katkisin1 %14 olarak saptamislar ancak ucuz, basit bir
test olmas1 nedeniyle algoritmada ilk basamak testi olabilecegini diisiinmiislerdir. Ingiltere
Toraks Birligi tarafindan yapilan bir ¢alismada ise, D-dimer testinin sensitivitesi %87-98

arasinda saptanirken spesitifitesinin oldukg¢a diisilk oldugu bulunmustur (45). Biz de
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calisgmamizda diger literatiir bulgular1 ile benzer olarak D-dimer testinin sensitivitesini %96
olarak yliksek bulmamiza ragmen spesifitesini diisiik olarak (%17) saptadik. Literatiirde D-
dimer seviyesi normal diizeylerde bulunan olgularda PTE tanisinin giivenli bir sekilde
diglanabilecegi bildirilmistir. Ancak Wells ve ark.(46) 930 olguyla yaptiklar1 calismada
yiksek olasilikli V/P sintigrafisi olan 2 olguda D-dimer testi yanlis negatif olarak
bulunmugtur. Bununla birlikte 1 olgumuzda D-dimer seviyesi normal diizeyde olmasina
ragmen CKBTA’da lober, segmental ve subsegmental dallarda emboli tespit ettik. D-dimer
testinin yalanci1 pozitifligi; yliksek romatoid faktér diizeyleri, karaciger hastaliklari,
inflamasyon, maligniteler, travma, gebelik, gecirilmis cerrahi gibi bir¢ok sebebe bagli
olabilir. Yalanci negatifligine dair birka¢ hipotez One siiriilse de, literatiirde kesin bir bilgi
yoktur. Bu nedenle D-dimer, ucuz ve yiiksek sensitivitesi nedeniyle kullanilabilir olmakla
birlikte, klinik kusku verileri ile birlikte kullanilmalidir.

Alt ekstremite RDUS DVT tanisi i¢in oldukca spesifik ve invaziv olmayan bir
yontemdir. Miron ve ark.(47) PTE i¢in duyarhiligi %38, Oner ve ark.(44) ise %50 olarak
saptamigtir. Sahin ve ark.(48) Toraks BT’de embolisi bulunan 21 olgunun alt ekstremite
RDUS incelemelerinde, olgularin 5’inde (%24) DVT saptamiglardir ve RDUS’nin negatif
olmasit durumunda da pulmoner emboli ihtimali nedeniyle uygun teknikle toraks BT
incelemesinin yapilmast gerektigini belirtmislerdir. Perrier ve ark.(49) ise yaptiklari
calismada, alt ekstremite RDUS bulgular1 olmaksizin CKBTA ve D-dimer ile PTE tanisinin
diglanabilecegini, alt ekstremite RDUS’nin katkisinin  olmadigin1  bildirmislerdir.
Calismamizda kesin tanis1 PTE olan ve olmayan olgularin alt ekstremite RDUS sonuglarina
gore karsilastirilmasinda, farkliligi 6nemsiz bulduk (p>0.05). Alt ekstremite RDUS
sonuglarin1 PTE tanisinda etkisiz olarak saptadik. Bu durumu Doppler uygulayicilarinin
farkliligina, popliteal ven distali ile iliak venlerin incelemeye dahil edilmemesine bagl
olabilir. Bu nedenle alt ekstremite RDUS incelemeleri negatif olan hastalarin da, PTE
ihtimalleri nedeniyle BT ile incelenmeleri gereklidir. CKBTA ydnteminin bir bagka avantaji
pulmoner arterlerin ayni1 seansta ek kontrast maddeye gerek kalmadan alt ekstremite
venlerinin indirekt BT venografi (BTV) olarak adlandirilan yontemle incelenebilmesidir.
Boylece 6dem, gaz artefakti, hasta uyumsuzlugu gibi nedenlerle incelenemeyen olgularda
degerlendirilebilir (45).

Pulmoner embolinin sag AC dominanthig1 ve alt lob segment —subsegment dallarda
daha sik izlenmesi birka¢ calisma ile gosterilmistir (48, 49). Wouter ve ark.(50) 487 olguluk
caligmalarinda pulmoner embolilerin anatomik dagilimini spiral BTA’da ana pulmoner, lober,

segmenter, subsegmenter arterlerde %22,3, %28,5, %26,9, %22,3 olarak belirlemislerdir. Biz
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ayni swralamadaki dagilimi %8, %23, % 35, %34 olarak bulduk ve segment, subsegment
dallarda daha yiiksek oranda saptadik. Bu durum CKBTA’nin segment ve subsegment
dallardaki embolileri saptama basarisinin spiral BTA’ya olan dstiinliigiindendir (39).
Calismamizda CKBTA’da 18 hastada bilateral, 7 hastada unilateral emboli izledik ve sag
AC’de daha fazla emboli saptadik. Sag AC alt lob dalinda emboli gériime sikligini sola oranla
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). Embolileri en sik alt lob segment (%20) ve
subsegment (%22) dallarinda izledik.

V/P sintigrafisi PTE tanisinda kullanilan inceleme yontemlerinden biridir. Yiiksek
olasiliklt V/P sintigrafisi sonucu ve yiiksek klinik siiphe kombinasyonunun PTE tanisi1 i¢in
pozitif prediktif degeri %96 olarak bildirilirken, normal veya normale yakin V/P sintigrafisi
ve diisiik klinik siiphe varliginda ise pozitif prediktif deger %2 olarak bildirilmektedir. Bu
nedenle yiiksek olasilikli V/P sintigrafisi ve yliksek klinik siiphe kombinasyonunun PTE
tanis1 koymak i¢in yeterli oldugu ve bu durumda ileri incelemelere gerek kalmadigi, normal
bir sintigrafi sonucu ile de PTE tanisinin ekarte edilebilecegi kabul edilmektedir. Ancak
PIOPED calismasinda hastalarin sadece %27’sinin sintigrafi sonuglart bu iki kategoriye
uygun gelmektedir. Hastalarin %73’linde ise belirsiz olarak da adlandirilan diisiik-orta
olasilikl1 sintigrafi sonuglar1 bulunmaktadir. Ozellikle diisiik-orta olasilikli sonuglarda
PTE’nin dogrulanmas1 veya elimine edilmesi i¢in ileri aragtirmalara gerek duyulmaktadir.
V/P sintigrafisi pihtiy1 direkt olarak gdstermeyip ikincil etkilerini ortaya koymaktadir ve
degerlendirme olasiliklara dayanmaktadir. V/P sintigrafisi bulgular1 tanimlanirken klinik
bulgular ve akciger grafisine ihtiya¢ duyulmaktadir (4, 5, 32, 33). Buna ragmen yliksek
pozitif ve negatif prediktif degere sahip olmasi nedeniyle algoritma i¢inde 6nemli bir yere
sahiptir.

V/P sintigrafisi dogruluk oranlarini tan1 degeri oran1 Blachere ve ark.(5) 0.77, Collart
ve ark.(51) 0.79 olarak saptamislardir. Oner ve ark.(44) V/P sintigrafisi ile PTE’li olgularin
%61’inde dogru taniya ulagsmislardir. Biz de ¢alismamizda kesin tanis1t PTE olan hastalarin
%68’inde V/P sintigrafi sonuclarini orta-yiiksek olasilikli olarak benzer oranlarda saptadik.
Bununla birlikte, PTE’si olan ve olmayan hastalarm V/P sintigrafi sonuglari
karsilastirildiginda farkliligi 6nemli bulduk (p<0.05). PTE’si olan hastalarda orta ve yiiksek
olasilikli olan oranda daha yiiksek iken, PTE’si olmayan hastalarda normal ve diisiik olasiliklt
V/P sintigrafi oranlar1 daha fazlaydi.

Reinartz ve ark.(30) 4 dedektorli CKBT ve V/P sintigrafi sonuglarmi tani ile
karsilagtirdilar. Bu ¢alismaya gore sensitivite/spesifite/dogruluk oranlar1 V/P sintigrafisi i¢in

0.76/0.85/0.81 olarak bulunurken ayni degerler CKBT i¢in 0.86/0.98/0.93 olarak saptanmistir.
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Benzer olarak Blachare ve ark.(5) yaptiklar1 ¢aligmada sensitivite/spesifite/pozitif prediktif
deger/negatif prediktif degerlerini 4 dedektorli CKBT icin 0.94/0.94/0.96/0.96 olarak
bulurken ayn1 degerleri V/P sintigrafisi i¢in 0.81/0.74/0.82/0.76 olarak saptamislardir. Ayni
calismada sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerler
bakimmdan CKBT’nin V/P sintigrafisinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0.05). Baz1 ¢calismalarda SPECT V/P sintigrafisi sensitivitesinin, CKBT ile
benzer diizeylerde oldugu soylense de, 16 dedektorlii CKBT ile aradaki sensitivite, spesifite
ve tant dogruluk oranlarmnin tekrar agildigi belirtilmektedir (52). Biz de c¢alismamizda
CKBT’nin sensitivite/spesifite/dogruluk oranlarini1 1.00/0.96/0.98 saptadik. V/P sintigrafisi
icin ayni1 degerleri 0.68/ 0.95/ 0.83’dii. Bu sonuglara gére V/P sintigrafisinin sensitivite ve tant
dogruluk oranlar literatiirdeki diger caligmalarla benzer olmakla birlikte spesifitesini yiiksek
olarak saptadik. Bu durum V/P sintigrafisinde orta olasilikli grubun da yiiksek olasilikl1 sinifa
dahil edilerek degerlendirilmesine bagl olabilir.

Ahmetoglu ve ark.(53) dogru tan1 koyma agisindan CKBTA ve V/P sintigrafi tani
yontemlerini uyumlu bulmuslardir. Cetinkaya ve ark.(54) V/P sintigrafisinin BT'de emboli
lehine bulgu ile V/P sintigrafisinin (yiiksek olasilik) uyumunu %39 olarak bildirmislerdir. Biz
bu oran1 %52 bularak, biraz daha yiiksek saptadik. Calismamizda CKBTA ve V/P sintigrafi
sonuclarint birbiri ile karsilastirdigimizda farki énemlidir (p<0.05). CKBTA’da PTE tanist
olmayan olgularda V/P sintigrafi sonuglarin1 daha fazla oranda normal ve diisiik olarak
bulurken CKBTA’da PTE tanis1 alan olgularda V/P sintigrafi sonucu daha fazla oranda orta
ve yiiksek olarak degerlendirdik. PTE tanist almayan olgularda 2 yontem birbiri ile uyumlu
idi. PTE var olarak belirtilen olgularda da orta ve yiiksek olmas1 ydniinden uyumluydu. ki
tanisal yontem birbiri ile uyumlu olmakla birlikte bizim sonuglarimiz ve literatiirdeki diger
tim bulgular, CKBTA’nin V/P sintigrafisine gore daha yiiksek sensitivite, spesifite ve tani
dogruluk oranlarina sahip oldugu yoniindedir (52).

Hareket artefaktlari, lenf nodlari, perivaskiiler doku, akim artefaktlari, yetersiz
kontrastlanma CKBTA’da yanilmaya neden olan sebeplerdir. Tanist PTE olmayan 23 olgunun
22’inde CKBTA PTE olmadigimi gosterirken, 1 olguya hareket artefakti nedeniyle yalanci
PTE tamis1 koyduk. Ozellikle diyafragmatik yiizde goriilen hareket artefaktlar: asagidan
yukariya olan ¢ekim protokolii ile azaltilabilir. Bununla birlikte CKBTA’da spiral BT ye gore
azalan c¢ekim siiresi de hareket artefaktlarini belirgin olarak azaltmaktadir. Ancak yine de
hareket artefaktlar1 tam olarak asilabilmis bir sorun degildir (55).

CKBTA Kklinik olarak orta ve yiiksek siipheli PTE’lerde ilk olarak kullanilabilecek bir

yontem olmaktan baska, Ingiltere Toraks Birligi CKBTA sonucu PTE yoniinden olumsuz
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cikan hastalarda herhangibir tedaviye ve ileri incelemeye gerek olmadigini belirtmistir (45).
Yine Wildberger ve ark.(55) yapmis olduklar1 ¢alismada, spiral BTA ile PTE’si olmayan
hastalarda anjiyografi gibi ileri incelemelere gerek duyulurken CKBTA ile ayn1 durumda ileri
incelemeye gerek olmadigi bildirilmistir. Yapilan 15 ayr1 calismada CKBTA nin sensitivitesi
%94—100 arasmnda belirtilmektedir. Bizde PTE’si olan ve olmayan hastalarimizin CKBTA
sonuclar1 karsilastirildiginda farkliligit onemli bulduk (p<0.05). Sensitivitesini %100,
spesifitesi %96, tan1 degeri oranini %98 olarak saptadik. Bu sonuglara gore CKBTA, emboli
olup olmamasini en iyi sekilde belirtmekte olup, tan1 degeri oldukga yiiksektir. Degerlerimiz
uyumlu olmakla birlikte literatiiriin geneline gore yiiksek saptanmistir. Bu durum, diger
caligmalara gore olgu sayimizin daha smirli olmasina bagl olabilir (56, 57).

CKBTA akut PTE'nin tanisin1 kolaylastirmanin yaninda, akut PTE sonrasinda
pulmoner arterlerdeki degisiklikleri izlememize de yardimct olmaktadir. CKBTA ile tan1 konan
akut PTE'li 19 hastadan olusan bir ¢galisma grubunda; 19 hastanin 13'iinde (%68) 6 hafta sonra
pihtinin eridigi saptanmustir. Rezidiiel anomaliler; eksantrik, duvar tarafinda dolum defektleri
ya da santralinden opak gecisi izlenen dolum defektleri ile karakterize rekanalize pihtilardan
olugmaktadir (58-60). Bizim de 1 hastamizda ayni zamanli akut ve kronik embolileri ile
gecirilmis PTE’ye bagh parankimal degisiklikleri vardi.

CKBT'nin ana avantajlarindan bir digeri akciger parankimi ve plevrada goriilen, PTE
tanismi destekleyen ek patolojileri ortaya koymasidir (10, 56). Caligmamiza dahil edilen
olgular bu yoniiyle de ele alinmis ve CKBTA ile PTE tanis1 dogrulanan 25 hastanmn 21’inde
PTE’ye sekonder parankim bulgular1 (pulmoner infarkt, konsolidasyon, buzlu cam attenuasyon
alanlari, atelektazi, lineer dansiteler ya da plevral efflizyon gibi) saptanmustir.

CKBTA PTE’si olan olgularda, direkt olarak pihttyr ve parankimal patolojileri
gosterebilmekte, bununla birlikte kalp ve diger mediastinal yapilar hakkinda da bilgi
vermektedir. Bundan bagka hemodinamik siddetin gdstergesi olan; sag ventrikiiliin sol ventrikiil
capma orani, santral pulmoner arter ¢ap genisligi, sol ventrikiil capini da verebilmektedir. Bizim
de 1 olgumuzda sag kalpte mural trombiis mevcuttu ve bu bize embolinin nereden
kaynaklandigmi gosterdi (56).

CKBTA’nin spiral BTA’ya gore en onemli istiinligii kiiciik periferal embolileri
basartyla goriintiileyebilmesidir. Bu durum CKBT ile daha ince kesit kalinlig1 alinabilmesine
baghdir. Ghaye ve ark.(61) CKBT ile 1.25 mm. kesit kalnhigi kullanilarak periferal
pulmoner arterlerin ve 5.dereceye kadar distalinin basariyla gosterilebilecegini bildirmisler-
dir. Boylece segmental ve subsegmental embolilerin saptanmasinda 6nemli bir artis olmus-

tur. Metakrilat kullanilarak PTE yapilan hayvanlarda kiigiik periferal embolileri saptamada 4
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dedektorlii CKBTAnin en az invaziv pulmoner anjiyografi kadar dogruluga sahip oldugu
goriilmiistiir. Ayrica CKBTA’nin 1mm. ve daha incelikte kesit alabilmesi sayesinde, diger
diizlemlerde iki boyutlu ve {i¢ boyutlu goriintiiler elde edilebilmektedir. Bu durum olas1
tuzaklarda dogru tami acisindan yardimcidir (62). Pulmoner lezyonlarin saptanmasinda
Schoepf ve ark.(63) CKBT’nin sensitivite ve spesifitesinin arttigini belirtse de Honda ve
ark.(64) CKBT ile spiral BT nin benzer goriintii kalitesine sahip oldugunu sdylemislerdir.
CKBTA’nin avantajlarindan bir digeri incelemeyi degerlendiren radyologlar
arasindaki uyumdur. Brunot ve ark.(65) PTE tanis1 i¢in gozlemciler arasi uyum, kappa
degerini 0.84 ile 0.97 arasinda bulurken, subsegmental arter ve distali i¢in 0.56 ile 0.85
arasinda saptamiglardir. Gozlemci i¢i uyumun ise miilkemmel oldugunu belirtmislerdir
(kappa=1). Ghanima ve ark.(66) ise 5 radyolog arasindaki uyum, kappa degerinin proksimal
emboliler i¢in 0.83, segmental emboliler i¢cin 0.61, subsegmental emboliler i¢in 0.38 olarak
saptamislar ve bu oranlar1 ¢ok iyi olarak yorumlamislardir. Coche ve ark.(67) ise gozlemciler
arast uyumu CKBTA i¢in 0.94, pulmoner anjiyografi i¢cin 0.83 olarak belirtmislerdir. Bu
sonuglara gore CKBTA; yiiksek oranda sensitivite, spesifite degerlerine ve tani1 degeri
oranlarina sahip olmasi, emboliyi direkt gosterebilmesi, embolinin indirekt parankimal ve
hemodinamik bulgularmi verebilmesi, emboli dis1 diger tanilarin konulmasinda yardimci

olmas1 yaninda, PTE tanisinda oldukca da objektif bir yontemdir.
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6- SONUC VE ONERILER

1. Kesin tanis1t PTE olan ve olmayan olgularda D-dimer’in normal ve patolojik
diizeylerdeki dagilimi arasinda farklilik saptanmadi (p>0.05). D-dimer sensitivitesi %96,
spesifitesi %17, tan1 degeri orant %58 olarak saptandi. D-dimer oldukg¢a yiiksek sensitivite ve
negatif prediktif degere sahiptir. Hizli sonu¢ vermesi, kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi
nedeniyle o6zellikle acil birimlerinde kullanilabilecek iyi bir tarama testidir. D-dimer
seviyesinin yiiksek ¢ikmasi durumunda, spesifitesinin diisiik olmasi nedeniyle ileri inceleme

yontemlerine ihtiya¢ vardir.

2. Kesin tanis1t PTE olan ve olmayan olgularmn alt ekstremite RDUS sonuglarma gore
karsilastirilmasi yapildiginda, farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Alt ekstremite RDUS,
PTE tanisinda etkisiz olarak saptanmistir. Alt ekstremite RDUS kolay ulasilabilir ve
uygulanabilir olmasina ragmen kullaniciya bagimli bir yontemdir ve sadece emboli kaynagi
hakkinda bilgi verebilmektedir.

3. Kesin tanist PTE olan ve olmayan hastalarin V/P sintigrafisi sonuclari ile
karsilastirildiginda, farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). V/P sintigrafisinin PTE’de sensiti-
vitesi % 68, spesifitesi %95, tan1 degeri orani %83 olarak saptanmistir. V/P sintigrafisi yliksek
sensitivite ve negatif prediktif degere sahip olmasi nedeniyle oOzellikle CKBTA’nin
bulunmadig1 merkezlerde algoritma ig¢inde yer almaktadir. Bununla birlikte degerlendirmede
ek yontemlere ihtiyaci olmaktadir. Belirsiz olarak adlandirilan diisiik-orta olasilikli sonuglarda
ki bu hastalarin yaklasik %731 ileri tan1 yontemlerine ihtiya¢ duymaktadir.

4. CKBTA ve V/P sintigrafi sonuglar1 karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur
( p< 0.05). iki yontem birbiri ile uyumludur.

5. Alt lober arterlerde emboli goriilme siklig1 sag AC’de sola oranla daha yiiksek
saptanmistir ( p<0.05). Diger anatomik lokalizasyonlarda sag ve sol AC arasinda fark
saptanmamistir (p>0.05). PTE yiizdesel olarak en sik sag AC alt lob segment ve subsegment
dallarda bulunmustur.

6. CKBTA sensitivitesi %100, spesifitesi %96 ve tan1 degeri oram1 %97,9 olarak
saptanmistir. CKBTA; emboliyi direkt gosterebilmesi, embolinin indirekt parankimal ve
hemodinamik bulgularmi verebilmesi, emboli dig1 diger tanilarin konulmasinda yardimci
olmasi, acil sartlarda kullanilabilmesi, ¢abuk sonug¢ vermesi, hasta i¢in konforlu olmasi ve
invaziv olmamasi nedeniyle PTE tanisinda degerli bir yontemdir. Diger tiim yontemlerle elde
edilen sonuglardan daha yiiksek oranda sensitivite, spesifite degerlerine ve tani degeri

oranlarina sahiptir. PTE tanis1 koyma ya da PTE’yi ekarte etmek i¢in yeterli bir yontemdir.
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