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LMCA, LAD, LCx ve RCA’da yaygimn plak yiikii izlenmektedir (oklar).
Gorsel KAK skoru: 12 23
Sag ventrikiil ¢cap1 (RV) , sol ventrikiil ¢apindan (LV) kiicik olan ve SVD
acisindan negatif kabul edilen olgu 26
Sag ventrikiil ¢ap1 (RV), sol ventrikiil ¢capindan (LV) biyik olan
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Pulmoner trunkus ¢ap1 30 mm’nin {izerinde 6l¢iilen olgu 29
82 yasinda kadin olgunun farkli aksiyel kesitlerdeki emboli gorintlsu. Her
iki pulmoner arter lob ve segment dallarinda parsiyel tikayici trombds
izlenmekte (oklar). Olguda RV/LV >1, PABTOI: 25, Pulmoner trunkus ¢api
>30 mm, KAK skoru: 6 29
71 yasinda erkek olgunun farkli aksiyel kesitlerdeki emboli gorintisi. Sag
akciger alt lob ve segment dallarinda tam tikayict trombiis izlenmekte
(oklar). Olgunun RV/LV >1, PABTOI: 10, Pulmoner trunkus ¢ap1 >30 mm,
KAK skoru: 0 29
69 yasinda erkek olgunun aksiyel kesitte KAK goruntistu. LMCA, LAD ve
RCA’da kalsifik plak gérinimleri mevcut (oklar). Olguda RV/LV <1(0,86),
PABTOI: 6, Pulmoner trunkus ¢ap1 <30 mm, KAK skoru: 5 32
80 yasinda kadin olgunun farkli aksiyel kesitlerdeki KAK goruntusa.
LMCA, LAD ve LCx’de yaygin kalsifik plak goriiniimleri mevcut (oklar).
RCA’da da benzer goriinimde yaygin plaklar tespit edildi. Olguda RV/LV
>1(1,1), PABTOI: 8, Pulmoner trunkus ¢ap1 >30 mm, KAK skoru: 12 32
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE); genellikle derin ven trombozu (DVT) veya trombiis disi
maddelerin embolizasyonu sonucu ortaya c¢ikan pulmoner arteriyel sistemin tikayici
hastaligidir (1,2).

PE; mortalite ve morbiditesi yuksek, tekrarlayabilen, tanis1 gii¢ olabilen ancak
Onlenebilir bir hastaliktir. PE genellikle 40-45 yaslarindan sonra sikligi artmakla birlikte,
ileri yaglarda daha fazla goriilmektedir. PE tanis1 konulamayan hastalarda mortalite
%?30°lara ¢ikarken, dogru tani konulup uygun tedavi verilen olgularda bu oran %3‘lere
kadar diismektedir (3).

PE tanis1 igin akciger grafisi, vendz renkli Doppler ultrasonografisi (RDUS),
ventilasyon/perfiizyon (V/P) sintigrafisi, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anjiyografi
(CKBTA), manyetik rezonans pulmoner anjiyografi ve ekokardiyografi (EKO) gibi birgok
goriintiileme yontemi kullanilmaktadir (4).

Son yillarda bilgisayarli tomografi (BT) teknolojisindeki gelismeler, ¢cok kesitli
bilgisayarli tomografi (CKBT)’nin kullanilmaya baslanmasi ile tek nefes tutma
periyodunda, ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. CKBTA ile sadece
trombiistin varligin1 degil trombiisiin agirhigini ortaya koyan, objektif sonucglar veren
pulmoner arteryal BT obstriiksiyon indeksi de (PABTOI) hesaplanabilir (5). Trombdisin
arterde yaptig1 okliizyon derecesi ve trombiis distalindeki segmental arter sayisiyla
hesaplanan PABTOI’den yararlamlarak trombiisiin agirligi belirlenir ve buna gore tedavi
plan1 sekillendirilebilir (6). Pulmoner arterlerin proksimalindeki pihti ve toplam piht1 yuki
ile arteriyel yataktaki obstriiksiyon ve sag ventrikiil dilatasyonu (SVD) arasinda korelasyon
mevcuttur. Akut PE’de; sag kalp yetmezligi tromboembolik hastaligin siddetini ve
trombolitik tedavi secenegini belirleyen ve mortaliteyi arttiran dnemli bir parametredir (7).

Koroner arter kalsifikasyonu (KAK) varligi ateroskleroz varligi anlamina gelir,
artan KAK diizeyleri total plak yiikiiniin yiiksek oldugunun ve yaygin hastalik varliginin
bir gostergesidir. BT, koroner arterlerdeki kalsiyum miktarinin belirlenmesinde altin
standart olarak kabul edilmektedir. Asemptomatik hastalarda Agatston skoruna gore total
KAK’in aterosklerotik plak yiikii ile iligkisi oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
asemptomatik hastalarda kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi ve atipik sikayetleri olan
hastalarda koroner arter hastaligi (KAH) varligini tespit etmek amaciyla siklikla KAK
skoru kullanilmaktadir (8).



Bu ¢alismada CKBTA ile PE saptanan hastalarda PABTOI’yi, sag ventrikiil
disfonksiyonunu ve koroner arter kalsifikasyon skorunu belirleyerek PE’de KAK’in

SVD’ye etkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. PULMONER VASKULER ANATOMI

2.1.1. Pulmoner arter

Pulmoner arterler pulmoner trunkustan kdken alip akcigerlere oksijenden fakir kan
tasir. Pulmoner trunkus tamamen perikardiyum ile kaplidir (9). Ana pulmoner arter,
pulmoner semilunar kapak ile sag ventrikiiliin pulmoner konusundan ayrilan kisa genis bir
damardir. Ana pulmoner arter bifurkasyosunda ac¢i 100-180° arasinda degisir. Ana
pulmoner arter ¢apt 28 + 3 mm'dir. Santral pulmoner arterlerin normal ¢ap simirlart sagda
18.7 = 2.8 mm, solda 21+ 3.5 mm arasinda degisir. Sag ve sol ana damarlarin toplam cap1
ana pulmoner arter ¢apindan biiyiiktiir (10,11).

Sag ve sol pulmoner arterler akciger kokune ilerler, hilusa girmeden dnce superior
loba dal verirler. Akcigerlerin i¢inde pulmoner arter ana bronsun posterolateralinde ilerler
ve posterior yuzeylerde lobar ve segmental dallar verir. Her bir loba, bronkopulmoner
segmente ve lobule birer dal vardir. Pulmoner arterlerin terminal dallar1 alveol
duvarlarinda kapillerlere ayrilir. Pulmoner arterler akciger icerisinde bronslar ile birlikte
seyreder ve bronglara paralel olarak dallanir, ortalama 28 kez dallanma gosterirler.
Pulmoner arter segmental dallar1 her iki tarafta segmental bronslari takip eder. Varyasyon
sik goriilmekle birlikte genellikle 20 adet segmental arter ve 40 subsegmental arter
bulunmaktadir (12,13). Tablo 1 ve Resim 1’de segmental anatomi ve terminoloji

Ozetlenmistir.



Tablo 1. Pulmoner

arter).

arter segmental dallarinin isimlendirmesi, RA (sag arter), LA (sol

Pulmoner arter

Sag segmental dallar

Sol segmental dallar

Sag ve sol iist lob

Apikal segmental arter (RA1)
Anterior segmental arter (RA2)

Posterior segmental arter (RA3)

Apikal segmental arter (LA1)
Anterior segmental arter (LA2)

Posterior segmental arter (LA3)

Orta lob ve

lingula

Lateral segmental arter (RA4)
Medial segmental arter (RA5)

Superior lingular segmental arter
(LA4)
Inferior lingular segmental arter

(LA5)

Sag ve sol alt lob

Superior segmental arter (RA6)
Medial baziler segmental arter
(RA7)

Anterior baziler segmental arter
(RA8)

Lateral baziler segmental arter
(RA9)

Posterior baziler segmental arter
(RA10)

Superior segmental arter (LA6)
Anteromedial basiler segmental
arter (LA7 + LAS8)

Lateral basiler segmental arter
(LA9)

Posterior basiler segmental arter
(LA10)

Toplam

10 adet segmental dal

10 adet segmental dal




Resim 1. Pulmoner arter segmental dallarinin sematik anatomisi.

2.1.2. Pulmoner venler

Sag ve sol akciger vendz kani superior ve inferior pulmoner venler araciligiyla
drene edilir. Superior ve inferior pulmoner venler sol atriyuma ayr1 ayri1 agilabilecegi gibi
birleserck de agilabilirler. Sag superior pulmoner ven apikal, anterior, posterior ve lateral-
mediyal segmental venlerden olusan orta lob veninin birlesmesiyle olusur. Sag inferior
pulmoner ven, superior ve bazal pulmoner venin birlesmesiyle olusur. Bazal pulmoner ven
ise superior bazal ve inferior bazal venlerin birlesmesi ile meydana gelir. Sol superior
pulmoner ven apikoposterior, anterior segmental venler ve lingular venin birlesmesi ile
meydana gelir. Sol inferior pulmoner ven superior ve bazal pulmoner venin birlesmesi ile
olusur. Bazal pulmoner veni superior bazal ve inferior bazal pulmoner venler olusturur.
Superior ve inferior pulmoner venler sol atriyuma ayr1 ayri agilabilecegi gibi birleserek de
acilabilirler. Bazen orta lob veni veya diger segmental venler sol atriyuma bagimsiz olarak

acilabilir (13).



2.1.3. Bronsiyal arterler

Bronsiyal sistemin esas olarak besleyici fonksiyonu vardir. iki tarafli brongiyal
arterler inen aortadan koken alirlar. Seyirleri boyunca bronglara eslik edip respiratuar
bronsiol olarak sonlanan en distal kisimlarina kadar uzanirlar. Brongiyal arterler pulmoner
arter dallarindan daha incedir. Inen aorta, internal mammariyan arter ve iist interkostal
arterlerden cikarlar. Alveol duvarlarinda pulmoner arter ile bronsiyal arter arasinda kapiller

anastomoz vardir (12,13).

2.1.4. Bronsiyal venler

Brongsiyal venler akcigerlerin biiylik kismini drene etmelerine karsin, bronsiyal
arterler tarafindan tasinan kanin az bir kismini toplarlar. Sag bronsiyal ven azigos vene, sol
bronsiyal ven, hemiazigos vene ya da sol superior interkostal vene drene olur. Bronsiyal
venler iki ayri sistem olustururlar. Derin bronsiyal venler bronsiyal arterlerin karsiligidir,
yer yer pulmoner venlerle anastomoz gosterirler ve bir ana pulmoner venle birlesip sol
atriyuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsiyal venler ise visseral plevra ve hiler lenf bezlerini
drene ederler (13).

2.2. PULMONER EMBOLIi

PE, ilk kez 1800’14 yillarin basinda klinik olarak tanimlandi. PE ile venoz
tromboz arasindaki baglant1 von Virchow trafindan tanimlanmistir (14,15). Ilk radyografik
tanimlama ise 1922 yilinda Wharton ve Pierson tarafindan gogiis radyografisi ile
yapilmistir (16). Bu tarihten itibaren PE tanisinda radyolojik yontemler giderek dnemli rol
oynamaya baglamistir.

PE; pulmoner arteriyel sistemin degisik derece ve lokalizasyondaki tikayici
hastaligidir. PE olgularinin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde olusan
trombiislere bagli gelisir. Sik gozlenmeyen fakat dnemli olan diger bir kaynak, 6zellikle
kadinlarda pelvik venlerdir. Bazen aksiller, subklavian venler, sag kalp kapak ve bosluklari
da emboli kaynagi olabilir. Proksimal yerlesimli trombusler (popliteal veya daha proksimal
venler) daha yiiksek PE insidansi tasirlar. Nontrombotik nedenler; sistemik hastaliklar
(Behget hastaligi, Sistemik Lupus Eritematozus gibi), travma sonrast yag partikilleri,
vendz kateterizasyon sonrasi kateter parcalari, travma embolisi, cerrahi ve girisimsel

islemler sirasinda hava embolisi, dogum sonrasi amniyon s1visi, ¢esitli tiimorler ve daha az



siklikla metalik civa, lenfanjiyografi sonrasi iyodinat yag embolisi ve Kist hidatik gibi

parazitlerdir. Trombiis dist nedenler olduk¢a nadir goriilmektedir (1,4,17,18).

2.2.1. Epidemiyoloji

PE, tedavi edilmemis hastalarda ciddi morbidite ve mortaliteye sahip potansiyel
olarak olumcil bir durumdur. PE’nin tlkemizdeki insidansina iliskin istatiksel veriler
yeterli degildir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore PE’nin ortalama yillik
insidans1 yaklagik 1/1000 olup, yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra 45-50 yasindakine
gore yaklagik 10 katina yiikselir. Her yil 600.000 kadar Amerikali PE gecgirmekte ve
bunlardan 100.000'i 6lmektedir (19,20,21). PE geciren hastalarin 2/3'inde dogru tam
konulamamaktadir. Tedavi edilmemis olgularda PE’nin mortalitesi yaklasik %25-30 iken,
tedavi edilenlerde mortalite %2-8’e diiser (22,23). Mortalite genellikle kanser, kronik
kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yas ile iliskilidir. Tromboembolik hastalik ve buna
bagli 6liim riski yasla beraber artar, 55 yas tiistli erkeklerde kadinlara nazaran daha fazla
gortliir. Hastaligin insidansinda etnik faktorler de 6nemlidir. Siyah 1rkta beyazlara nazaran
daha fazla gorulir (11). Klinik ¢alismalarda PE’li olgularin ¢ogunun 60-70 yas arasi
oldugu goriilmektedir. Erkek/kadin orami yaklasik 1.24 olarak bildirilmistir. Mortalite
erkeklerde daha fazla bildirilmisken cinsiyet farkliligi 6zellikle 40 yasindan sonra belirgin
hale gelmektedir (24).

2.2.2. Fizyopatoloji

PE birgok ciddi pulmoner ve kardiyak etkilere yol acabilir. Ortaya cikabilecek
fizyopatolojik ve klinik etkiler tikanan pulmoner arter yataginin genisligi,
tromboembolinin akcigerde olusturacagr sekonder degisiklikler (lokal noérohumoral
maddelerin salinimi, reseptorler araciligiyla refleks noral mekanizmanin isleyerek akciger
ve dolasima etkileri) ve hastanin PE Oncesi kardiyopulmoner rezerv durumuna baglhdir.
PE’de trombiis mekanik okliizyona neden olur. Tikanan damar yataginin besledigi akciger
dokusunda perfiizyon kesilip, ventilasyon devam ettiginden ‘alveoler 6lii bosluk alanr’
dogar. Pulmoner vaskiiler rezistansin (PVR) artisindan esas olarak trombiis {lizerine yigilan
aktive trombositlerce salinan vazokonstriikktor ajanlar (Tromboksan A2, Serotonin gibi)
sorumlu tutulmaktadir. Bu vazokonstriiktor maddeler pulmoner yatakta spazm yaparak

hem PVR’nin artmasina katkida bulunurken, hem de pulmoner yatakta dolasimi azaltarak



ventilasyonun devam ettigi alanlarda V/P dengesinin bozulmasina yol agarlar. Bu
nérohiimdral maddeler ayn1 zamanda damar duvarlarindaki reseptorleri etkileyerek refleks
yolla da vazospazma katkida bulunur. Bozulan V/P dengesini diizeltmek ve PaO2'yi
istenilen diizeyde tutmak icin devreye giren vazoaktif ajanlar, sempatik-parasempatik
sistem, pulmoner santlar diger taraftan PVR’yi ve kardiyak yiikii arttirir (25,26).

Hastalarin yaklasik %10’unda pulmoner ve brongial arter dallar1 arasindaki
anastomozlara ragmen kiiclik capli periferik damarlarin tikanmasi ile infarktiis gelisir.
Onceden kronik kardiyopulmoner hastaligi bulunanlarda infarktiis oran1 daha yiiksektir
(27).

Akut PE'de mekanik obstriiksiyonla pulmoner vaskiiler yatagin kesit alan1 azalir,
ortalama pulmoner arter basincit (PAB) ve ortalama PVR artar. Ortalama PAB artmasiyla
sag ventrikiil yiikii artar, sag ventrikiil diyastol sonu basinci yiikselir, koroner perfiizyon
icin kritik denge olusur. Sistemik pO2 azalmis ise sag ventrikiil iskemisi ve aritmiler ile
kalp debisi azalir. Diger yandan PE'de PVR artmasi, sag ventrikiil 6n-yiik ve basincinm
arttirarak interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru yer degistirmesine neden olur.
Damar yataginin %350’sinden fazlasinin aniden tikandigi masif embolizm sonucu,
pulmoner arter basincinin (PAB) kisa siirede 40 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi ile akut SVD,
sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps (sistemik hipotansiyon, sok) gelisir (25).
Onceden kardiyopulmoner hastaligi olanlarda damar yataginn az bir boliiminin
obstriiksiyonu bile PAB’da ciddi yikselmelere yol acabilir (28).

Bir iki giin igerisinde viicudun endojen trombolitik sisteminin aktive olmasi ile
tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 gin icerisinde biyuk olclde
tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftayr bulur. Ancak olgularin sadece
yarisinda tam rezoliisyon gelisir, diger yarisinda trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis
kalir. Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin ge¢mesi i¢in tikanan alanin %20°sinin

acilmas yeterlidir (29,30,31).



2.2.3. Risk faktorleri

Virchow 1856 yilinda damar igi pihtilasmaya yol acan faktorleri; “1- Damar
endotel hasari, 2- Hiperkoagilabilite, 3- Staz” olarak tanimlanmistir. PE olgularinin
%75’inde bu Ug faktorden birine yol acan edinsel ve/veya kalitsal faktorler saptanir (32).
Herhangi bir risk faktoriiniin saptanmadig idiyopatik olgularda gizli kanser ve trombofili

olasilig1 daha yiiksektir (33,34). Edinsel ve kalitsal risk faktorleri Tablo 2’de gosterilmistir

3).

Tablo 2. PE’de edinsel ve kalitsal risk faktorleri.

Genetik risk faktorleri

Kazanilmis risk faktorleri

Antitrombin III eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V
Leiden)

Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artist

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlar
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artist

Ileri yas

Nefrotik sendrom
Sigsmanlik

Uzun sireli seyahat

Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetersizligi
Miyokard infarktlsi

Inme

Oral kontraseptif kullanimi
Hormon replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral vendz kateter
Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera
Gebelik/Lohusalik

Travma




2.2.4. Klinik

PE olgularinda dispne, takipne, tasikardi ve goglis agrisi gibi sik goriilen
semptom ve fizik muayene bulgular1 yalnizca bu hastaliga 6zgii degildir. Klinik bulgular,
semptomsuz bir tablodan masif bir atak sonucu ani 6liime kadar uzanan genis bir yelpaze
icinde yer alabilir. Travma veya yogun bakim hastalarinda Klinik tani1 ¢ok daha giic ve
guvenilmezdir. PE’de 6nceden kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda, ani
gelisen dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve bulgudur. Dispne ve takipneyle
birlikte ploretik agri olgularin yaridan fazlasinda bulunur. Hemoptizi olgularin %10 undan
daha azinda goriiliir. Klinik semptom ve bulgular embolinin biiyilikliigline, sayisina
(tek/multipl), lokalizasyonuna, infarktiis gelisip gelismemesine, rezoliisyon hizina,
tekrarlayici olup olmadigina, hastanin yasma ve kardiyopulmoner fonksiyonlarmin
rezervine bagl olarak degisebilir. PE’ye iliskin baslica semptom ve bulgular Tablo 3’de
goriilmektedir. Yaglilarda senkop ile bagvuru genclere gore daha siktir. Buna karsilik
yaslilarda yan agris1 ve hemoptizi daha az gorulmektedir (35).

Tablo 3. PE’de semptom ve klinik bulgular.

Semptomlar Bulgular
Dispne Takipne (>20/dk)
Batic1 gogiis agrisi Tasikardi (>100/dk)
Hemoptizi Raller
Carpint1 DVT bulgular
Retrosternal gégiis agrist Ates
Senkop / presenkop Gallop ritmi

2.2.5. Tam

PE tanis1 i¢in Oncelikle hastaliktan kuskulanilmasi gerekir. Klinik ve fizik
muayene bulgular1 6zgiin  degildir. Akciger grafisi, elektrokardiyogram (EKG),
biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlarinin klinik degerlendirmeye katkis1 vardir.

Ancak bunlar kesin tan1 i¢in yeterli olamazlar.
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2.2.5.1. Akciger Grafisi

PE'de akciger grafisi bulgulari tamamen normal olabilecegi gibi, etkilenen damar
ve parankimal alana gore bazi gorinim &zellikleri ortaya ¢ikabilir. "Westermark™ isareti
olarak tamimlanan gorinimde, oklide santral damar beraberinde periferik akciger
parankiminde fokal lusensi ortaya ¢ikar. Ancak PIOPED g¢alismasinda bu bulgunun
hastalarin yaklagik % 7-14"linde izlendigi saptandi (36). Pulmoner arterdeki embolik
obstriiksiyona bagli ilgili fokal alanda hipoperflizyona bagli oligemi ile olusur(37). Santral
pulmoner arterde genisleme cogunlukla gézden kacan bir bulgudur, "Fleischner's sign”
olarak bilinir (38). Akut trombustin damardaki distansiyonu ve tikali damar gerisinde artan
pulmoner basinca bagl olusur. Sag desendan pulmoner arterdeki gérinimu "sosis™ sekli
olarak tanimlanmistir. Oklide santral damardan sonra vaskuleritedeki ani kayip "knuckle
sign™ bulgusudur. Pulmoner 6dem ender olarak izlenen bir bulgu olup, kardiyak yetmezlige
sekonder olusur. Akciger filminde sik gortlen bulgu fokal parankimal atelektazilerdir.
Cogunlukla akciger bazalinde lineer opasiteler seklinde izlenir. Genellikle gecici olmasina
karsin infarkt durumunda skar ile iyilesme ve kalicilik izlenebilir. Fokal konsolidasyon
infarkt olmadan hemoraji veya nekroz ile giden pulmoner infarktlarda olusur. Ozellikle alt
loblarin subplevral alanlarinda izlenir. Semptomlardan 12-24 saat sonra ortaya cikar.
Klasik gorinimu "Hampton's hump" olarak tanimlanan, genis plevral tabanli, tepesi hilusa
bakan ucgen seklindedir. Pulmoner infarktin kaybolmasi buzun erimesi gibi periferik
alanlardan baslarken, pndmonide iyilesme irregiler ve yamasal tarzdadir (39).

Plevral eflizyon hastalarin hemen yarisinda vardir. Diyafragmatik elevasyon sik
izlenir, ancak non-spesifiktir. Genellikle az ve tek tarafhdir. Akciger grafisinin PE
tamsindaki duyarlilik ve 6zgulligi sadece %33 ve %59'dur. Asil degeri PE'yi klinik olarak
taklit edebilen pnémotoraks, pulmoner 6dem, kot kiriklar1 gibi patolojileri ayirt etmektir
(40).

2.2.5.2. Elektrokardiyogram (EKG)
PE olgularinda saptanabilecek EKG bulgular1 PE i¢in 6zgiin degildir; daha ¢ok
miyokard infarktiisii, perikardit gibi ayirici tanida yer alan hastaliklarin taninmasinda 6nem

tasirlar. Submasif PE olgularinda EKG bulgulari genellikle normaldir (41).
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2.2.5.3. Arteriyel kan gazlar:

Akut PE’li hastalarda arteriyel hipoksemi ve respiratuar alkaloz sik gozlenen
degisikliklerdir. Hastalarin ¢ogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal
alkaloz saptanir. Arteriyel kan gazlari, hastaligin ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir.
Arteriyel oksijen saturasyonu %95 ve uUzerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gore
daha disiiktiir (42).

2.2.5.4. D-dimer

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombilsii par¢alamasi
sonucu salinan bir fibrin yikim trtinlidiir (43). D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek olmasina
karsin ozgiilliigii diistiktiir. Cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, maligniteler, agir
infeksiyonlar, SLE, gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir. D-dimer serumda
kantitatif ve kalitatif yontemlerle Olgtlmektedir. Kantitatif D-dimer &lglmlerinin
duyarlilig: kalitatif 6lclimlere gore belirgin sekilde yiiksektir. Kantitatif 6lgiim icin ELISA
ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yontemleri, kalitatif élgtimler
icin Mikrolateks , “ Red cell * aglitinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks agliitinasyon
testi kullanilmaktadir. Bu testler arasinda klasik Lateks agliitinasyon testi ve Red cell
aglitinasyon testi (SimpliRED) en az duyarli, ELISA ve Turbidimetrik test ise en duyarli
olanlardir. D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan bagvuran, komorbiditesi olmayan diisiik
ve orta klinik olasilikli hastalarda PE’nin dislanmasinda kullanilir. PE yoninden ylksek
riskli gruplarda ( kanser, yogun bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlarda) diisiik serum

D-dimer diizeyi, PE’yi tek basina diglayamaz (Negatif prediktif deger <%80) (44).

2.2.5.5. Akciger sintigrafisi

Onceleri kullanimi ¢ok yaygim olan sintigrafi, 6zellikle cok detektorli (24) BT
anjiyografi sonrast daha az siklikta kullanilmaya baslanmistir. Sintigrafi, BT anjiyografi
bulunmayan hastanelerde, klinik olasiligin yiiksek oldugu fakat spiral BT’ nin tam
saglamadig1 (nondiyagnostik bulundugu) durumlarda ve kontrast madde allerjisi Gykiisii
veya renal bozuklugu olan hastalar igin alternatif bir secenektir. Perfuzyon sintigrafisi,
pulmoner arterlerdeki perfiizyon defektlerini saptamada duyarli fakat 6zgiil olmayan bir
testtir. Normal ventile olan bdlgede segmental perfiizyon defekti bulunmasi PE igin ¢ok

anlamlidir. Normal perfiizyon sintigrafisi PE’nin dislanmasinda son derece giivenlirdir
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(45). Rontgen ve ventilasyon (veya inhalasyon) galismasi normal olan, ancak perfiizyon
caligmasinda en az 2 segmental veya 1 segmental defektle birlikte 2 veya daha fazla
subsegmental defekti olan olgularda emboli olasiligr %90; 1 segmental defekti veya 2-3
subsegmental defekti olanlarda %75; subsegmental defekti 2’den az olanlarda ise %10’dan
azdir. Perflizyon defektleri ile uyumlu ventilasyon defektlerinde neden, Oncelikli olarak
ventilasyon bozuklugudur ve emboli olasilig1 azdir. Rontgenogramlarda infiltrasyon gibi
bulgular varken bile perfiizyon ¢alismasi diyagnostik bilgiler saglayabilir. infiltrasyondan
daha kuglk bir perflizyon defektinde PE ihtimali ¢ok azdir. Perfuzyon defekti
infiltrasyondan daha blyik ise PE olasilig1 yiiksektir. Ventilasyon ¢alismasi normal olan
bir hastada perfliizyon defekti olmast PE’ye has bir bulgu degildir; vaskiilit, pulmoner
fibroz, konjestif kalp yetmezligi, primer pulmoner hipertansiyon, mitral kapak hastaligi
benzer goriinim olusturabilir. Sintigrafinin klinikte giincel yeri, tanimnin yiiksek olasilikla
tahmin edilebildigi olgularda (6rnegin yiiksek olasilikla normal ya da PE) taninin
dogrulanmasidir. Diger bir 6nemli kullanim alani antikoagiilan tedavi alan PE tanisi
kanmtlanmis  hastalarin  takibidir  (36,46). Gebelik sintigrafinin  bilinen  tek
kontrendikasyonudur. Tomografi modunda tek foton emisyonlu BT (SPECT: Single-
photon emission computed tomography) ile veri alinmasiyla tan1 dogrulugunun arttigi ve

tan1 koydurucu olmayan sintigrafilerin sikliginin azaldigi gosterilmistir (47).

2.2.5.6. Pulmoner anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PE’de kesin tan1 saglayan, altin standart
test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile subsegmental arterlerdeki
trombiisler i¢in tanisal olamayabilir (48). Digital subtraction angiography (DSA) sayesinde
daha hizli ve rahat bir g¢ekim olanagi ile birlikte periferik trombislerin saptanma
olasiliginda artis saglanmistir. Dijital anjiyografinin komplikasyonlar1 olduk¢a nadirdir.

Akut olgularda hem tan1 hem de tedavi (fibrinolizis) amaciyla dogrudan yapilabilir. (49).
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2.2.5.7. Alt EkstremiteVendz Renkli Doppler Ultrasonografisi

PE buyuk 0Olcude alt ekstremite derin venlerin trombusiinden kaynaklanir. Diger
trombiis kaynaklari ise pelvik, renal ve iist ekstremite venleridir (4,50). Klasik venografi
kullanilarak yapilan ¢alismalarda, PE oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven
trombozlariin %60 civarinda proksimalde, %20 civarinda ise distal venlerde yer aldig1 ve
bu olgularin yaklasik %50’sinin asemptomatik oldugu saptanmistir (51). PE kuskulu
hastada alt ekstremite ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme
yapilmadan antikoagiilan tedavinin baslanmasini saglar.

Gri skala ultrason ile venlerin duvar yapisi, lumen ici ekojenite, cap,
kompresyona yanit ve solunumsal degisiklikler degerlendirilir. Orta ve genis ¢apli venlerde
derin inspirasyon ve valsalva manevrasi ile cap artisi gozlenir. Solunumsal c¢ap
degisimlerinin varligi, incelenen bélgenin proksimalindeki venlerin tromboze olmadigin:
gosterir. Renkli Doppler goruntulemede ise monofazik, diisiik hizli ve yonu kalbe dogru
olan bir akim izlenir. Akim solunum fazlarina gore degiskenlik gosterir (fazik akim) . Bu
fazik akimin nedeni inspiryumda kalbe vendz donisiin artmas: ile venlerdeki akimin
hacimsel olarak azalmasi, ekspiryumda ise vendz donisiin azalmas: ile akimda hacimsel
artis olmasidir. Fazik akimin kaybolmasi ile akim sireklilik kazanir. Kollateral venler ya
da rekanalizasyon akimlari ile saglanan bu akim deseni incelenen segmentin proksimalinde
bazen de distalinde bir trombdsun varligini gosterir. Ekstremitede incelenen venoz
segmentin daha distaline mekanik kompresyon uygulandiginda ven6z akimda artis saglanir
(augmentasyon testi). Bu bulgu incelenen diizey ile mekanik kompresyon yapilan bolge
arasindaki venoz yapinin tikali olmadigini gésterir. incelenen diizeyin distalinde tam
tikaniklik varsa augmentasyon testine yanit alinamaz, distalde kismi tikanikhk ya da
kollaterallerle dolus saglaniyorsa augmentasyon testine yanmit gecikir (52). Ancak DVT
yoniinden arastirilan olgularda augmentasyon testi emboliye neden olabileceginden
yapilmamali veya diisiik basingla yapilmalidir.

Akut trombozda trombus anekoik ya da olduk¢a disiik eko yapisindadir. Renk
modunda kismi veya tam akim yoklugu mevcuttur. Ven lumenindeki trombus ven ¢apinda
artisa ve venin komprese edilememesine neden olur. Tromboze segmentin proksimalinde
augmentasyon manevrasina yanit yoktur ya da azalmistir. Tromboze segmentin distalinde

ise fazik akim kaybolur ve strekli tarzda akim formu izlenir (52).
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Subakut tromboz, trombisin genellikle birka¢ haftalik oldugu dénemdir. Bu
donemde trombds cevre kas yapilar: ile izoekoiktir. Trombus retraksiyonu sonucu ven ¢api
normale doner. RDUS degerlendirmede tam oklizyon bulgulari kaybolur ve kismi akim
izlenir (52).

Kronik tromboz, akut atagi takip eden aylar, yillar icindeki fizyopatolojik
degisiklikleri kapsar. Olgularin ancak %Z20'si tam olarak iyilesmekte ve geri kalaninda
kalic1 degisiklikler gozlenmektedir. Cap1 azalmis ven icinde ekojen rezidd trombus izlenir.
Ven duvari dizensizdir. Spontan ve fazik akim kaybolur, augmentasyona yetersiz yanit
olur ya da yamt yoklugu s6z konusudur. Kronik donemdeki en 6nemli bulgu kapakgik
hasarina bagli gelisen venoz yetmezliktir (52).

2.2.5.8. Manyetik rezonans géruntileme (MRG)

BT teknolojisindeki hizli gelismeler, BT anjiyografi (BTA)'nin PE siiphesi
tasiyan hastalarin degerlendirilmesinde en o6nemli gorintileme tani aract olmasim
saglamistir. Glnlmuizde PE’nin tamsinda MRG tekniklerinin ancak secilmis hasta
gruplarinda klinik bir rolt bulunmaktadir. MRG'nin diger goruntiileme yontemlerine en
Oonemli Ustlnligi hastanin iyonizan radyasyona maruz kalmamasidir. Ayrica iyotlu
kontrast madde allerjisi olan hastalarda alternatif gorintileme yontemidir. Gelisen
teknoloji ile birlikte, 0zellikle perfizyon ve ventilasyon gorintileme olanaklar:
kullanilarak, MRG'nin  gelecekte  pulmoner kan akiminin  patofizyolojisinin
degerlendirilmesinde ve PE’nin tanisinda daha énemli bir rollinlin olacag: disiintiimektedir
(53).

2.2.5.9. Ekokardiyografi (EKO)

EKO masif/submasif PE’de olusabilecek sag ventrikiil disfonksiyonu veya
dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PE ile karisabilen; aort diseksiyonu, perikard
tamponadi, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger ytiksek riskli durumlarin ayirt
edilmesinde yararlidir. Sag ventrikiil (RV) dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket
ve sola deviasyon, RV disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag odaciklarda
mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon varligi, patent foramen ovale varligi PE’li
hastalarin EKO’sunda gozlenebilecek degisikliklerdir (54). Ancak bu bulgular esas olarak
masif PE’de gelisir ve PE’nin agirligin1 gosterir (48).
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Submasif PE olgularinda SVD varligi erken mortalite riskini godsterebilen bir
durumdur ve bu hastalardan bir kismina yiiksek risk nedeniyle antikoagiilan yerine
trombolitik tedavi Onerilir. Erken mortalite riski yiksek bu alt grubun belirlenmesinde
EKO ile incelemenin yeri 6nemlidir. EKO’da RV/LV oram1 >0.9 olmasi mortalite i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (49). Trans6zefageal EKO sag kalp ve
Ozellikle sol ana pulmoner arter proksimalindeki blylk trombisler ve tikanmalar
transtorasik EKO’ya gore ¢ok daha iyi gosterir. EKO, sok tablosu ile acil servise gelen ve

masif embolizmden kuskulanilan olgularda yapilacak ilk inceleme yéntemi olmalidir (54).

2.2.5.10. BT anjiyografi (BTA)

PE tanisi igin yapilacak olan spiral BT anjiyografide kontrast madde belli bir
protokol ile ve dinamik olarak uygulanmalidir. BT anjiyografi pulmoner arter yatagindaki
trombiisii segmenter diizeye kadar dogrudan gosterebilir. Detektor sayisi arttikga (>4)
spiral BT’ nin subsegment ve Otesi periferik trombusleri saptamadaki duyarliligi artar.
CKBT ile yapilan PIOPED II ¢alismasinda diisiik ve orta klinik olasilikli hastalarda
yontemin negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna karsilik yiiksek
klinik olasilikli PE kuskulu hastalarda ise ancak %60 olarak saptanmistir (55).

2.2.5.10.1. BTA bulgular:

Tromboembolinin gérinimi kateter pulmoner anjiyografideki gibidir. Kontrast
madde (KM) ile dolu arter limeninde parsiyel ya da tam dolum defekti olarak gorulr.
Genellikle PE’nin etyolojisinde alt ekstremite derin vendz sistemden kaynaklanan
trombusler oldugu icin trombis cogunlukla pulmoner arterlerin dallanma gosterdigi
bifurkasyon noktalarinda izlenirler. Ana pulmoner arter ayrimina yerlesenler eyer embolisi
adin alir ve bu tip emboli izlenen hastalarin prognozlar: kétidir. Embolilerin buyik bir
bolimi 1-2 mm den daha uzundur. Bu nedenle uygun parametrelerde elde edilmis BTA'da
birden ¢ok ardisik kesitte takip edilirler. Eger tek bir kesitte limen ic¢i dolum defekti
izleniyorsa gorunum oncelikle artefakti distindirmelidir. Akut PE'de dolum defekti
arteriyel dallanma dizeyinde eksentrik yerlesimlidir. Embolinin kollar1 dallanma
diizeyinden sonra devam ederek arterde ylizer gorinim yaratir. Daha nadir olarak limenin
timanu doldurarak okltde gorunim alir. KM ile goriintr damarin, ani olarak limen iginde

hipodens dolum defekti ile kesintiye ugramasiyla taninir. Parsiyel emboliler damar
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santralinde veya kenarinda dolum defektleri seklindedir. Eger trombdis iceren arter kesit
planina paralel seyirde ise tren rayr seklinde gorinime neden olan dolum defekti
izlenebilir. Akut emboli icin en givenilir bulgu, dolum defektinin damar duvari ile limen
ici KM arasinda dar a¢1 yapmasidir (53,56).

BTA gorunttleri ile sadece vaskuler yapilar degil, akciger parankimi de
degerlendirilmektedir. PE agisindan en yardimc: parankimal bulgu plevral tabanli, icgen
tarzda opasitedir. Lineer atelektazi diger énemli bir bulgudur. Lokile plevral sivi ya da
azalmis atenuasyon alanlar: gibi bulgular ise genellikle daha az gériilmekte ve taniya fazla
katki saglamamaktadir. Bir calismada PE'li hastalarin %62'sinde tcgen sekilde parankimal
opasite, %46'sinda lineer atelektazi gosterilmistir. Oligemiyi diistinduren azalmis
atenliasyon alanlar1 ise embolili hastalarin %211'inde, embolisi olmayan ancak benzer
semptomlar: olan hastalarin %210'unda izlenmistir. Enfarkt gelisen parankimde apeksi
hilusa bakan t¢gen seklindeki goriinim, apikalde enfarktin bronsiyal arterden kaynaklanan
kollateral sirkilasyon nedeniyle sinirli kalmasiyla agiklanmaktadir. BT'de parankimal
bulgular cogunlukla bir ay icinde tam ya da parsiyel rezorbe olmakta, bazi hastalarda

enfarkt alaninda skar gelismektedir. Tablo 4’de bulgular 6zetlenmistir (53).

Tablo 4. PE’de BTA bulgular:.

Damar Bulgulari Parankimal bulgular
Damar icinde dolum defekti Plevraya genis tabanli oturan Uc¢gen tarzda
opasite

Dolum defekti ile damar duvari arasinda
dar a¢1 bulunmasi Lineer atelektazi

Opasifiye damarda tam kesilme Lokille plevral sivi

Tikali damar ¢apinda genisleme

2.2.5.10.2. BTA avantajlan

BTA'nin diger goruntuleme yontemlerine gére 6nemli avantajlari bulunmaktadir.
En Onemli avantaji PE’lerin saptanmasindaki yiksek duyarlilik (>%90) ve o6zgullik
(>%90) oranlandir. V/P sintigrafisi, yuksek olasilikli emboli hastalarinda %65-81
duyarlihiga ve %74-94 6zglllige sahiptir. BTA'nin diger gorintileme yontemlerine olan
baska bir avantaji, dispne ve gogis agrisi ile gelen, bu klinigi ile PE’yi taklit eden
pnémoni, malignite, plevral efflizyon, perikardit, aort diseksiyonu gibi alternatif
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hastaliklarin teshisinin yapilabilmesidir. BT kesitleri ile PE'yi taklit eden hastaliklarin
%25-%46's1 taninabilmektedir (53).

Masif PE’ler akut sag ventrikll disfonksiyonuna ve kardiyak atim voliminin
azalmasina neden olabilir. Boyle durumlarda sag ventrikulde dilatasyon ve bunun
neticesinde interventrikiler septumun sol ventrikiile dogru yer degisikligi BT kesitlerinde
izlenebilir. Reid ve Murchison kisa aks planda sag ventrikultn sol ventrikile oraninin 1.5%i
ge¢mesinin ciddi bir PE atagi anlamina geldigini saptamislardir (57). BT anjiyografi
bulgular1 hasta prognozuyla ilgili bilgiler de vermektedir. Quiroz ve ark. dért odacik
goruntulerde, sag ventrikuliin en genis aksiyal ¢capinin sol ventrikul en genis aksiyal ¢capina
oranit 0.9'u gecen embolili hastalarda prognozun daha kott oldugunu gdstermislerdir. Bu
hastalarda kardiyopulmoner destek, embolektomi ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
artmaktadir (%80 hastada gerekli olmaktadir) (58).

Qanadli ve ark. arteriyel tikanikhg: kantitatif gosteren BT indeks ile %40°tan
biylk degerlerin sag ventrikiler dilatasyon ile ilgili oldugunu belirtmektedirler (5). BT
indeksin hesaplanirken once her iki akcigerde pulmoner arterler 10 segmental dala ayrilir
(Tablo 1 ve Resim 1’¢ bakiiz). Trombis lokalizasyonuna gore; proksimal pulmoner
arterlerde (ana, lober) trombiis izlendiginde trombiis distalindeki her bir segmental arter 1
puan kabul edilir ve toplam segmental arter sayisinca puan verilir. Proksimal pulmoner
arterlerde trombiis olmayip segmental arterde izole trombiis goériilmesi 1 puan olarak kabul
edilir. Damarin tikanma derecesine gore; arterde dolma defekti komsulugunda kontrast
madde goriilmesi durumunda parsiyel, arterin tamamen trombiisle dolu olmasi, distal
pulmoner vaskiiler yapilarda kontrastlanma olmamasi tam tikayici trombiis kabul edilerek
parsiyel tikayict trombiisler parsiyel obstriikksiyon, tam tikayict trombiisler tam
obstriiksiyon olarak degerlendirilir. Trombiis izlenmemesi durumunda katsay1 0, parsiyel
obstriiksiyon bulunmasi durumunda kat say1 1, tam obstriiksiyon bulunmasi durumunda 2
olarak alimir. PABTOI; trombis distalindeki segmental arter sayis1 (n: en az 1 en fazla 20)
ile obstriiksiyon derecesi (d: en az 0, en ¢ok 2) carpimi ile hesaplanir. Pulmoner arteryel
BT obstriksiyon indeksi belirlendikten sonra Pulmoner arteryel obstriiksiyon indeksi orani
(PABTOIO); pulmoner arteryel BT obstriiksiyon indeksi x 100 / maksimum total skor (40)
ile hesaplanir. Wu ve ark. bu yontemle %60 ve daha yiiksek BT indeks skorundaki emboli
hastalarinin biylik boliminin hayatini kaybettigini bildirmektedirler (6,53). Formdiller

asagidaki gibidir;

18



PABTOi=nxd
PABTOIO = PABTOI x 100/ 40

2.3. KORONER ARTERLER

Kardiyovaskiiler nedenli oliimlerin en sik nedeni KAH’dir. Koroner arter
hastaliklarinin tanisinda invazif ve invazif olmayan birgok yodntem mevcuttur. Bu
yontemler arasinda altin standart kateter anjiyografidir. Ancak guinimizde CKBT cihazlari
ile yapilan koroner BT anjjiyografiler de koroner arter hastaliklarinin, varyasyonlarinin ve

anomalilerin gosterilmesinde kullanilabilmektedir (59).

2.3.1. Koroner arter anatomisi

Koroner arterler kalbi besleyen, oldukca kicik boyutlu, kalp dongusunin degisik
fazlarinda atriyumlara ve ventrikillere komsu olmalari nedeniyle kalple birlikte strekli
hareket eden ve miyokardin yiizeyinde seyreden damarlardir. Dort ana koroner arter
bulunmaktadir. Bunlar; sag koroner arter (RCA), sol ana koroner arter (LMCA), sol
anterior desendan arter (LAD), sol sirkumfleks arter (LCx)’dir (59).

Koroner arterler sinus valsalvalardan cikarlar. Valsalva sindsleri aort kokinun
genislemis bolgeleridir. Sag, sol ve posterior (non koroner) sintsler olarak adlandirilirlar.
Koroner ostiumlar, aort kapake¢iginin serbest kenarinin hemen tst kisminda ve sinottbdler
bileskenin hemen altinda sintsin merkezine yerlesmislerdir. Normalde 2 ya da 3 koroner
ostium bulunmaktadir. RCA sag sinls valsalvadan cikarken, LMCA, saga gére aortanin
daha superior kesiminden, sol sinus valsalvadan koken alir. Posterior sinls, “nonkoroner
sinus” olarak isimlendirilmekle birlikte, nadiren bu siniisten de koroner arterin ¢iktigi
bildirilmistir (59).

Koroner arterlerin, besledikleri miyokardiyal alanlarin dagilimi1 oldukca farklilik
gostermektedir. Ancak RCA, hemen hemen daima sag ventrikiilii, LMCA ise ventrikiiler
septumun 6n kismini ve sol ventrikiill 6n duvarini besler. Sol ventrikiilin geri kalan
boliimleri ise, baskinlik gosteren koroner arter tarafindan beslenir (60).

RCA, sag sinus valsalvadan g¢ikarak pulmoner trunkus ve sag atriyum arasindan
sag atriyoventrikiler oluga girer ve posterior interventrikiler septuma dogru ilerler.
RCA’nin ilk dali konus arteridir. Bu arter RCA'dan kaynaklanabilecegi gibi sag koroner

sindsten ayri bir orifis ile de ¢ikabilir. RCA’dan ayrilan ikinci bir arter de sinoatriyal nodu
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besleyen sinls nod arteridir. Sinus nod arteri; %60 proksimal RCA'dan, %40 proksimal
LCx'ten ayrilir. RCA'dan orta ve distal segmentte ayrilan dala, sag ventrikiler dal adi
verilir. Daha distalden ayrilan dallar da sirasiyla akut marjinal 1.2.3... olarak adlandirilir.
Distalde RCA, posterior desendan arter (RPD) ve sag posterior lateral arter (RPL) dallarina
ayrilir. Sag RPD, posterior interventrikller olukta ilerler. Eger kalbin apeksini besleyen
LAD arteri kucuk ise RPD, anterior interventrikuler septumun (cte birini beslemek tizere
apeks cevresine dallar verebilir (60).

LMCA, RCA seviyesinin hafif siperiyorundan, sol sinus valsalvadan ¢ikar.
Pulmoner trunkusun arkasindan, sol aurikiilanin hemen 6nlnden sola 6ne dogru ilerler.
Uzunlugu 5-10 mm arasindadir. Genellikle LAD, LCx ve intermedius dal: olmak tizere ug¢
dala ayrilir. Intermedius dali, LAD arterinin birinci diagonal dahina benzer bir seyir
gostererek sol ventrikil anterioruna ilerler. Yizde 0,41 olguda LMCA bulunmaz ve LAD
ile LCx arterleri sol koroner sinusten ayri birer ostiumla cikarlar. LAD, anterior
interventrikiler olukta seyreder ve kalp apeksine yakin sonlanir. LAD, sol ventrikilin
anterior serbest duvarina diagonal dallar ve anterior interventrikiler septuma septal dallar
gonderir. Bu dallar c¢ikis siralarina gore 1,2,3.. seklinde adlandirilir. LCx, sol
atriyoventrikiler olukta seyreder, sol ventrikul lateraline genis agili marjinal dallarin
gonderir. Bunlar da ana daldan ¢ikis siralarina gore 1,2,3... seklinde numaralandirilir.
Proksimal LAD, genel popilasyonda %5-25 oraninda intramural ya da subepikardial
seyredebilecegi gibi koroner arterler cogunlukla epikardial seyrederler. Epikardial
damarlarin dallari, miyokardiyal arteriyolleri ve kapillerleri beslemek Uzere, genellikle dik
olarak ilerler. Epikardial (rezervuar) ve intramiyokardiyal (besleyici) destegin bu essiz
tasarimi, kalbin kan akimini en uygun hale getirmektedir (60).

2.3.2. Koroner arter Kkalsifikasyonu (KAK)

KAK ile iligkili tek hastalik aterosklerozdur. Monckeberg’in kalsifik medial
sklerozu koroner arterlerde izlenmez. Dolayisiyla KAK aterosklerozun patognomonik
bulgusudur (61,62). KAK varhg: ateroskleroz varligi anlamina gelir, artan KAK duzeyleri
total plak yukunin yiiksek oldugunun ve yaygin hastalik varliginin bir gostergesidir, ancak
tikayict KAH oldugu anlamina gelmez. Bununla birlikte, koroner arterlerde kalsiyum
yoklugu (sifir skor) >%50 darligi dislama anlaminda %98-100 gibi oldukca yiiksek negatif

O6ngort degerine sahiptir. Kalsifikasyon aterosklerotik plak gelisiminin herhangi bir
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evresinde izlenebilir. Kiguk Kkalsifiye fokuslar 10-20. dekadda, hemen yagh
cizgilenmelerin olusumunu takiben gelismektedir. Kalsifikasyonun histolojik olarak hem
stabil, hemde unstabil plakta bulunabildigi gosterilmistir (8). KAK kemigin major
inorganik komponenti olan hidroksiapatit formunda kalsiyum fosfattir. KAK dejeneratif bir
olay degildir, damar duvarindaki enflamasyon nedeniyle osteoblast benzeri hucrelerin
migrasyonu sonucu selliiler kontrol altinda gerceklesen aktif bir olaydir. Kalsifiye plak,
kemik iligi de dahil olmak tizere trabekuler kemigin tim elemanlarin igerir (63).

Koroner kalsiyumu kantifiye etmek icin en yaygin kullanilan skorlama yontemi
Agatston skorlamasidir (64). Agatston skorlamasinda >3 pikselde (en az 1 mm?2) 130
HU’dan ylksek dansite degerine sahip lezyon kalsifikasyon olarak tanimlanir. Kalsiyum
alan1 BT dansitesine gore belirlenen bir kat sayiyla carpilir. Bu hesaplama her 3 mm’de bir
yapilir. Agatston yontemi 3 mm Kesit kalinhgina goére tasarlanmis oldugu icin, en dogru
kullanimi bu kesit kalinhiginda olmaktadir. KAK skoru tek bir koroner arter igin
belirlenebilecegi gibi, bunlarin toplam: ile tim koroner arteriyal agaca ait skor
hesaplanabilir. Bu yontemde, kiicuk kalsifik lezyonlarda parsiyel volim etkisi nedeniyle
hatali 6lcim yapilabilmektedir. Cekim teknigine bagl olarak sonuclari degiskenlik
gosteren, kesit kalinligindaki mindr degisikliklerden etkilenen bir yontemdir (65). Agatston

skoruna gore Onerilen risk siniflamasi Tablo 5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Agatston skoruna gore onerilen risk siniflamasi.

KAK Plak yuku Kardiyovaskdler | Tikayici hastalik olasiligi

skoru risk

0 Tespit edilebilen plak yok | Cok diisiik Cok diisiik (<%5)

1-10 Minimal plak mevcut Diisiik Diisiik (<%10)

11-100 Hafif plak yiku Orta Hafif  dlzeyde  stenoz
olabilir

101-400 | Orta duzeyde plak yiki Orta  duzeyde | Hastaligin tikayici olmama

yuksek olasiligi  yiikksek  ancak

tikayici hastalik da olasi

>400 Yaygin plak ytikii Yuksek En azindan bir adet anlaml
stenoz olasil1g1>%90

BT ile KAK degerlendirmesinde kullanilabilen diger bir yontem de ana koroner

arterlerdeki kalsifikasyonun gorsel olarak skorlanmasidir. Bu yontemle oncelikle dort
ana koroner arterin (LMCA, LAD, LCx ve RCA) her biri tespit edilir. Her arter icin

kalsifikasyonun durumu ’yok, hafif, orta, siddetli’’ olacak sekilde sirasiyla 0,1,2, veya 3

olarak skorlanir. Eger Kkalsifikasyon incelenen arterin uzunlugunun 1/3’Unden az

segmentinde bulunuyorsa “’hafif’” yani skor 1 olarak kaydedilir, 1/3 ile 2/3 arasinda ise

“orta’’ yani skor 2, 2/3’linden fazla ise “’siddetli’’ yani skor 3 olarak kaydedilir. Toplam

kalsiyum skoru 0’dan 12’ye kadar olabilir. Bu analizdeki dort temel KAK kategorisi ise
sOyledir: 0, 1-3, 4-6 ve 7-12 (Tablo 6) (66). Resim 2 de drnek bir olgu gosterilmektedir.

Tablo 6. Gorsel KAK skorlamasinda kategoriler.

Gorsel KAK skoru Plak yiku

0 Tespit edilebilen plak yok
1-3 Minimal plak mevcut

4-6 Orta diizeyde plak yukd
7-12 Yaygin plak yiikii
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Resim 2: 85 yasinda kadin olgunun aksiyel ve koronal kontrastsiz BT goriintulerinde
LMCA, LAD, LCx ve RCA’da yaygin plak yiikii izlenmektedir (oklar). Gorsel KAK
skoru: 12

3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2010 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Konya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’ne PE siiphesi ile gonderilen ve yapilan
BTA degerlendirmesi sonucu PE saptanan 330 (139 erkek, 191 kadin) hastanin BTA
kesitleri retrospektif olarak incelenmistir.

Daha 0nce koroner arter bypass cerrahisi gegirmis veya koroner arter stenti bulunan
hastalar ve kronik PE bulgulari tespit edilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calismamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylandi1 (2016/594).
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BTA incelemeleri 64 dedektorli multislice Philips Brillance V2.6.1 (2007) ve 16
dedektorli Toshiba Activion V3.00 (2010) cihazlariyla BTA protokolii kullanilarak
gerceklesti. BTA protokollinde; ¢ekim 6ncesi tiim hastalara antekibital venden 18-20G bir
kateter ile damar yolu ag¢ilmis, supin pozisyonda pilot goriintii alinmisti. Otomatik enjektor
araciligi ile 100 ml (400 mg/ml) non-iyonik kontrast madde 4 ml/sn hiz ile verilmisti.
Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi pulmoner trunkusta kontrast madde yogunlugu 120
HU esik degere ulastign andan itibaren kesitler alinmaya baslanmisti. Kontrast madde
verilmeden 6nce 15 ml ve verildikten sonra 20 ml serum fizyolojik ayni hizda otomatik
enjektdr ile enjekte edilmistir. Tiim BTA incelemeleri supin pozisyonda, kraniokaudal
yonde ve tek nefes tutma periyodunda yapilmisti. Akciger apeksinden diafragma
seviyesine kadar 1 mm kesit kalinligi, 1.25 picht faktorii, 120 kV ve otomatik mAs olarak
belirlenmis parametreler kullanilarak kesitsel gortintiiler elde edilmistir.

Hastanemizde PACS (Picture Archiving Communication Systems)’ten temin edilen
gorunttler aksiyel BT kesitleri, maksimum intensite projeksiyon (MIP), multiplanar
reformasyon (MPR) ve 3 boyutlu (3D) reformat gorintiler, mediasten (pencere genisligi
250-500 HU, pencere seviyesi 40-70 HU), kemik (pencere genisligi 1500-2000 HU,
pencere seviyesi 400-800 HU) ve parankim penceresinde (pencere genisligi 1500 HU,
pencere seviyesi -600 HU) incelendi.

Degerlendirmede ana pulmoner arter, sag ve sol pulmoner arter, lober, segmental ve
subsegmental arterlerin en az birinde trombiis varliginin saptanmasi PE olarak kabul edildi.
Her olgu icin Qanadli skorlamasina gére PABTOI ayr1 ayr1 hesaplandi. PABTOI 1-16 aras1
olanlar ile 17-40 arasinda olanlar iki gruba ayrildi. Ayrica degerlendirmede her olgu igin
sag ve sol ventrikiil ¢aplari, pulmoner trunkus capi Olclildi. Maksimum sag ve sol
ventrikiil ¢aplar1 4 odacik goriintiisiiniin elde edildigi transvers kesitte kalbin uzun ekseni
dik olacak sekilde interventrikiiler septum ve serbest duvarin i¢ ylizleri arasinda tek kesitte
Ol¢iilmiistiir. Sag ve sol ventrikiil ¢aplart oranlanarak olgular 1’in {izerinde ve 1’in altinda
olanlar olarak iki gruba ayrildi. Son olarak BTA goruntilerinden gorsel KAK skoru
belirlendi. Hastalarin elde edilen skorlar1 0, 1-3, 4-6 ve 7-12 olmak (zere dort kategoride
incelendi. Ayrica sag tarafli (RCA) ve sol tarafli (LMCA, LAD ve LCXx) kalsifikasyon olup
olmamasina gore iki kategoride incelendi.

BTA’da belirlenen RV/LV en genis ¢ap orani, pulmoner trunkus ¢api, PABTOI,

gorsel koroner arter kalsifikasyon skoru ile karsilastirilarak sag ventrikiil disfonksiyonu ile
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koroner arter aterosklerozunun iligkisi ve CKBTA parametrelerinin etkinligi
degerlendirildi.

Istatistiksel analiz:

Calismamizin verileri SPSS for Windows 21.0 istatistiksel analiz programina
(Statistical Package for the Social Sciences SPSS Inc.,Chicago, Illinois, USA) yuklendi.
Verilerin degerlendirilmesinde Ki-kare Testi, Independent Sample T Testi ve Mann-
Whitney U Testi kullanildi. Veriler, ortalama * standart deviasyon (SD) olarak ifade edildi.

P degerlerinin <0.05 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan toplam 330 PE’li hastanin 139°u erkek (%42) , 191’i kadin (%58)
idi. BTA’de RV/LV<I olan 157 hasta (%47) SVD agisindan negatif, 1 ve biiyiik olan 173
hasta (%52) SVD agisindan pozitif olarak kabul edildi (Resim 3 ve Resim 4).

Resim 3: Sag ventrikiil ¢ap1 (RV) , sol ventrikil ¢apindan (LV) kiguk olan ve SVD
acisindan negatif kabul edilen olgu

Resim 4: Sag ventrikiil ¢ap1 (RV) , sol ventrikiil ¢apindan (LV) biyik olan ve SVD

acisindan pozitif kabul edilen olgu
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Buna gore BTA’de RV/LV>1 degerinin hastalarin demografik ve klinik bulgulart
ile iligkisi Tablo 7°de verilmistir. Hastalarin yaslari 10 ile 98 arasinda degismekte olup,
ortalama yas SVD negatif olan hasta grubunda 58.5+17.2, SVD pozitif olan hasta
grubunda 66.4+15.1 olarak saptandi. Hasta yasi ile SVD arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulundu (p<0.001). SVD pozitif ve negatif hasta grubunda cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Hastane kayitlarindan edinilen
komorbidite durumlar1 olarak; 52 hastada hipertansiyon, 47 hastada diabetes mellitus, 6
hastada kronik bobrek yetmezligi, 7 hastada atriyal fibrilasyon, 112 hastada DVT, 40
hastada malignite, 30 hastada SVO, 32 hastada yakin tarihli gecirilmis ortopedik cerrahi,
21 hastada yakin tarihli gecirilmis diger cerrahi islemler, 2 hastada Behcet hastaligi, 2
hastada postpartum durum ve 11 hastada kardiyak yetmezlik saptandi. 39 hastanin hayatini
kaybettigi belirlendi. Belirtilen komorbidite durumlar1 ile SVD pozitif ve negatif hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0.05). Laboratuvar
verileri olarak hemoglobin (Hb), beyaz kire (WBC), C-reaktif protein (CRP), Ure,
kreatinin, kardiyak markirlar (CK, CKMB, kiitle CKMB, troponin I) ve D-Dimer diizeyleri
incelendi. Ortalama Ure dizeyi SVD pozitif hasta grubunda 48.4 + 26.2 mg/dL, SVD
negatif hasta grubunda ise 38.7 + 18.4 mg/dL olup SVD pozitif hasta grubunda anlaml
derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Ortalama D-dimer duzeyi SVD pozitif
hasta grubunda 9.5 £ 9.2 ng/mL, SVD negatif hasta grubunda ise 6.6 £ 8.2 ng/mL olup
SVD pozitif hasta grubunda anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p=0.006).
Diger laboratuvar verileri ile RV/LV orani arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

BTA goriintiilerinden hastalarin pulmoner trunkus ¢apt ve PABTOI’si belirlendi.
Pulmoner trunkus ¢ap1 30 mm’nin altinda ve 30mm ve {istiinde olanlar iki gruba ayrildi
(Resim 5). PABTOI 1-16 arasinda saptananlar ile 17-40 arasinda saptananlar iki gruba
ayrildi (Resim 6 ve Resim 7). SVD pozitif saptanan olgularda ortalama pulmoner trunkus
capinin ve PABTOI’nin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptand:
(p<0.001) (Tablo 8 ve Grafik 1).
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Tablo 7. SVD negatif ve pozitif olan hastalarim demografik ve klinik bulgulari.

Parametre RV/LV<1 RV/LV>1 P degeri
(n=157) (n=173)

Yas (yi)* 58.5+17.2 66.4 +15.1 <0.001*
Erkek 73 (46.5) 66 (38.2) 0.125
Kadin 84 (53.5) 107 (61,8) 0.125
Hipertansiyon 24 (15.3) 28 (16.2) 0.823
Diabetes mellitus 20 (12.8) 27 (15.6) 0.471
KBY 2 (1.3) 4(2.3) 0.481
DVT 55 (35.0) 57 (32.9) 0.690
Malignite 18 (11.5) 22 (12.7) 0.728
SVO 12 (7.6) 18 (10.4) 0.384
Ortopedik cerrahi 17 (10.8) 15 (8.7) 0.508
Diger cerrahiler 9 (5.7) 12 (6.9) 0.655
Behget hastahg 0 (0.0) 2(1.2) 0.177
Dogum sonrasi 2(1.3) 0(0.0) 0.136
Kardiyak yetmezlik 4 (2.5) 7 (4.0) 0.449
Atriyal fibrilasyon 5(.2) 2(1.2) 0.202
Hb (gr/dL) 12.8+20 133+18 0.013
WBC (K/uL) 10.8+4.4 11.8+6.2 0.090
CRP (mgl/l) 67.0+67.5 63.4+61.4 0.623
Ure (mg/dL)* 38.7+18.4 48.4 + 26.2 <0.001*
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.3 1.0+03 0.070
CK (U/L) 146 + 289 114 + 216 0.305
CKMB (U/L) 314+57.1 26.1+13.9 0.369
Kitle CKMB (ng/L) |0.9+1.0 1.0+£0.3 0.070
Troponin I (ng/L) 0.1+0.6 0.2+0.6 0.517
D-Dimer (ng/mL)* 6.6 +8.2 95+9.2 0.006*
Mortalite oram 15 (9.6) 24 (13.9) 0.225

*Istatistiksel olarak anlamli (p<0.05)

28




Resim 6: 82 yasinda kadin olgunun farkli aksiyel kesitlerdeki emboli goriintiisii. Her iki
pulmoner arter lob ve segment dallarinda parsiyel tikayici trombiis izlenmekte (oklar).
Olguda RV/LV >1, PABTOI: 25, Pulmoner trunkus ¢ap1 >30 mm, KAK skoru: 6

Resim 7: 71 yasinda erkek olgunun farkli aksiyel kesitlerdeki emboli goriintiisii. Sag
akciger alt lob ve segment dallarinda tam tikayici trombiis izlenmekte (oklar). Olgunun
RV/LV >1, PABTOI: 10, Pulmoner trunkus ¢ap1 >30 mm, KAK skoru: 0

29



Tablo 8. SVD negatif ve pozitif olan hastalarin Qanadli skoru (PABTOI) ve pulmoner

trunkus ¢ap1 ile korelasyonu.

RV/LV<1 RV/LV>1
Parametre P degeri
(n=157) (n=173)
Pulmoner trunkus ¢api
<30 mm 132 (84.1) 86 (49.7) <0.001*
>30 mm 24 (15.3) 78 (45.1) <0.001*
PABTOI
1-16 145 (92.4) 70 (40.5) <0.001*
17-40 12 (7.6) 103 (59.5) <0.001*

*Istatistiksel olarak anlamli (p<0.05)

2,50

2,00

1,50

RVILY ORANI

1,00
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298

*
170%
266

309&40

316,

178

Qanadli Skoru

T
17 - 40

Grafik 1. Qanadli skoru (PABTOI) 0-16 arasi olan ve 17-40 aras1 olan olgularm RV/LV

oranlarinin karsilastirilmasi.
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Son olarak BTA gorunttlerinden gorsel KAK skoru belirlendi (Resim 6 ve Resim
7). Hastalarin elde edilen skorlart 0, 1-3, 4-6 ve 7-12 olmak Uzere dort kategoride
incelendi. Ayrica sag tarafli (RCA) ve sol tarafli (LMCA, LAD ve LCXx) kalsifikasyon olup
olmamasina gore iki kategoride incelendi. 182 (%55,1) hastada KAK saptanmadi (skor: 0)
(Grafik 2). KAK bulunan 76 (%23) hastada minimal plak (skor: 1-3), 56 (%17) hastada
orta dizeyde plak yuku (skor: 4-6), 16 (%4,9) hastada yaygin plak yiikii (skor:7-12)
saptand1i. SVD negatif ve KAK skoru 0 grupta 99 (%63.1) hasta, SVD pozitif ve KAK
skoru 0 olan grupta 83 (%48) hasta saptandi, KAK skoru 0 olan grupta istatistiksel olarak
anlamli derecede daha az oranda SVD mevcuttu (p=0.006) (Tablo 9 ve Grafik 3). SVD
pozitif olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla oranda yaygin plak yiikii
(skor: 7-12) izlendi (p=0.018). RCA Kalsifikasyonu ile SVD arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10). Sol tarafli (LMCA, LAD ve LCx) KAK
olan olgularda istatistiksel olarak daha fazla oranda SVD pozitifligi saptandi (p=0.008).
KAK skoru arttikga mortalite oraninda istatistiksel olarak anlamli sekilde artma mevcuttu
(p=0.038) (Tablo 11). KAK skoru arttikga pulmoner trunkus ¢apinin istatistiksel olarak
anlaml sekilde arttig1 bulundu (p=0.009). KAK skoru ile PABTOI arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11 ve Grafik 4).

100+ 302

80

601

Yas

40 1

T T
0 1-3 4-7 8-12
Koroner Arter Kalsifikasyon Skoru

Grafik 2. KAK skoru ile hasta yaginin karsilastirilmas.
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Resim 8: 69 yasinda erkek olgunun aksiyel kesitte KAK goruntisi. LMCA, LAD ve
RCA’da kalsifik plak goériinimleri mevcut (oklar). Olguda RV/LV <1(0,86), PABTOI : 6,
Pulmoner trunkus ¢apt <30 mm, KAK skoru: 5

Resim 9: 80 yasinda kadin olgunun aksiyel kesit BTA’da KAK goriintiisu. LMCA, LAD
ve LCx’de yaygin kalsifik plak goriiniimleri mevcut (oklar). RCA’da da benzer goriiniimde
yaygin plaklar tespit edildi. Olguda RV/LV >1(1,1), PABTOI: 8, Pulmoner trunkus cap1
>30 mm, KAK skoru: 12
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Tablo 9. SVD negatif ve pozitif olan hastalarim KAK skoru ile korelasyonu.

KAK skoru RV/LV<1 RV/LV>1 P degeri
(n=157) (n=173)

0* 99 (63.1) 83 (48.0) 0.006*

1-3 32 (20.4) 44 (25.4) 0.276

4-6 23 (14.6) 33(19.1) 0.285

7-12* 3(1.9) 13 (7.5) 0.018*

*Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)

2,004

1,50

RVILV ORANI

1,004

.50

Koroner Arter Kalsifikasyon Skoru

T T
1-3 4-7

Grafik 3. KAK skoru ile RV/LV orani karsilagtirilmasi.

Tablo 10. SVD negatif ve pozitif olan hastalarin sag ve sol tarafli KAK skoru ile

korelasyonu.

Parametre RV/LV<1 RV/LV>1 P degeri
(n=157) (n=173)

Sag (RCA) KAK

skoru

0 129 (82.2) 128 (74.0) 0.074

1-3 28 (17.8) 45 (26.0) 0.074

Sol (LMCA, LAD ve

LCx) KAK skoru

0* 99 (63.1) 84 (48.6) 0.008*

1-9* 58 (36.9) 89 (51.4) 0.008*

*Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)
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Tablo 11. KAK skoru ile mortalite, PABTOI ve pulmoner trunkus ¢ap1 korelasyonu.

Parametre Kalsifikasyon | KAK KAK KAK P degeri

yok SKORU SKORU SKORU

(n=181) 1-3 4-7 8-12

(n=76) (n=56) (n=16)

Mortalite 13 (7.2) 13 (17.1) 10 (17.9) 3(18.8) 0.038*
orani™
PABTOI
1-16 117 (64.6) 51 (67.1) 35 (62.5) 11 (68.8) 0.938
17-40 64 (35.4) 25 (32.9) 21 (37.5) 5(31.2) 0.938
Pulmoner
trunkus ¢api
<30 mm* 134 (74.0) 47 (61.8) 28 (50.0) 8 (50.0) 0.003*
>30 mm* 43 (23.8) 27 (35.5) 24 (42.9) 8 (50.0) 0.009*

*Istatistiksel olarak anlamli (p<0.05)

0

Qanadli Skoru
ki

e

1

T

T
=7

Koroner Arter Kalsifikasyon Skory

Grafik 4. KAK skoru ile Qanadli skoru (PABTOI) karsilastirilmas.
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5. TARTISMA

Pulmoner BT anjiyografi, PE siiphesi bulunan hastalarda ilk basamak tani teknigi
olarak belirlenmistir. Akut sag kalp yetmezliginin ciddi PE hastalarinda dolasimdaki
kollaps ve oliimden sorumlu oldugu bilinmektedir. En uygun yoOnetim, izlem ve tedavi
stratejileri prognoza etki ettiginden PE’li hastalarda risk siniflamasi 6nemlidir. Son yillarda
yapilan ¢alismalar pulmoner BT anjiyografinin sadece PE tanisin1 degil ayn1 zamanda PE
siddetinin dogru bir sekilde degerlendirilmesini sagladigin1 gostermistir. RV/LV cap orani
gibi kardiyovaskiiler BT bulgular1 6limcul sonuclar ile anlamli korelasyon gostermekle
birlikte, Qanadli skorlamasi gibi pulmoner arter piht1 yiikii skorlamalarinin tartisilmasi ise
devam etmektedir. Risk siniflandirmasinin iyilestirilmesine katki saglayabilecek bircok BT
bulgusu halen degerlendirilmektedir (67).

PE’de embolik olaym klinik etkisi sadece emboli boyutuna degil, altta yatan
kardiyopulmoner duruma baghdir. Gergekten de, RV, Frank-Starling mekanizmasin
kullanip kontraktil performansi artirarak RV ¢ikis obstriiksiyonunu kompanse edebilir.
Bununla birlikte bu kompansasyon daha fazla miyokard oksijen talebine ve RV mekanik
verimliliginde bir azalmaya neden olmaktadir. Ayrica, perikardiyal kisitlilik ve RV
dilatasyonu, interventrikiiler septumun LV'ye dogru egilmesine ve LV 06n yiikiiniin
azalmasia neden olur. Azalmis LV ¢ikis1 ve azalmig sistemik arter basinci kisir dongii
olarak koroner perflizyonda azalma, ventrikiler hipoksemide artma, RV disfonsiyonuna
neden olarak sonugta kardiyojenik sok, RV infarkti ve dolasim kollapsi ile sonuglanabilir
(25,68).

Qanadli ve ark. BT obstriksiyon indeksinin SVD’yi 0Ongorebilecegini ve
PABTOI’'nin 16’min {izerinde saptanmasinin RV dilatasyonu bulunan hastalarn
%90’1ndan fazlasini belirleyecegini 6ne siirmiistiir (5). Quiroz ve ark. RV/LV 0.9'u gegen
embolili hastalarda prognozun daha kot oldugunu gostermiglerdir. Bu hastalarda
kardiopulmoner destek, embolektomi veya mekanik ventilasyon %80 hastada gerekli
olmaktadir. Kotii prognostik kriter olarak RV/LV ¢ap orani, 0.9 ve 1 seklinde farkli
caligmalarda farkli cut-off degerleri belirtilmistir (58,67) . Bizim ¢alismamizda, RV/LV
orani i¢in cut-off degeri 1 olarak alindi. Literatr bilgileri ile uyumlu olarak olup RV/LV
orani ile pulmoner arter piht1 yiikiiniin istatistiksel olarak anlamli sekilde korele oldugu
saptand1 (p<0.001). PABTOI arttika sag ventrikiil disfonksiyonu goriilme orani
artmaktadir. Ortalama yas SVD negatif olan hasta grubunda 58.5+17.2, SVD pozitif olan
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hasta grubunda 66.4+15.1 olarak saptandi. Buna gore RV disfonksiyonu hasta yasi ile de
korele olarak artmaktadir (p<0.001).

Tatlisu ve ark. PE’li hastalarda artmis kan tre azotu (BUN) degerlerinin hastane igi
mortalitenin bir prediktori oldugunu saptamislardir (69). Calismamizda laboratuvar
verileri istatistiksel olarak degerlendirildiginde iire degerleri ile RV dilatasyonu arasinda
anlamli iligki saptandi (p<0.001). RV/LV ¢ap orani1 1 ve iizerinde olan hasta grubunda
ortalama tire degeri daha yiiksek olarak izlendi. Ortalama D-Dimer diizeyi de SVD pozitif
hasta grubunda daha yuksek idi (p=0.006). Grau ve ark. yaygin PE’si olan hastalarda D-
Dimer diizeylerinin daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (70). Mortalite oranina
baktigimizda ise SVD pozitif hasta grubu ile negatif hasta grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.225).

Hong ve ark. vendz tromboemboli bulunan hastalarin BTA goriintiilerini
degerlendirdiklerinde kontrol grubuna gore daha yiiksek prevalansta KAK bulmuslardir
(71). Shemesh ve ark. diisiik doz kontrastsiz toraks BT de sigara i¢icisi olan 8782 olgu ile
yaptiklar1 kohort ¢alismada gorsel KAK skorlamasi kullanarak kardiyovaskiiler 6lim ile
KAK skoru arasinda korelasyon saptamiglardir (66). Bizim g¢alismamizda incelemenin
dogal olarak kontrastli olmasi nedeniyle KAK degerlendirmesinde Agatston skoru
kullanilamadi. ~ Ayrica  hareket  artefaktlar1  kalsifikasyon  degerlendirmesini
giiclestirmektedir. Caligmamiz retrospektif oldugundan PE icin elde olunan BTA disinda
kontrastsiz ek inceleme kullanilmadi. Bu sekilde PE’li hastalarda koroner arter
aterosklerozunun sag kalp disfonksiyonuna ve mortaliteye etkisi olup olmadigini
degerlendirdik. KAK 148 (%44.8) hastada izlendi. Bu da PE’li hastalarda koroner arter
aterosklerozunun yaygin oldugunu ifade etmektedir. KAK skoru arttik¢a mortalite oraninin
arttigim1 saptadik (p=0.038). SVD pozitif hasta grubunda daha fazla oranda sol tarafl
koroner arter (LMCA, LAD ve LCx) Kkalsifikasyonu tespit edildi (p=0.008). RCA
kalsifikasyonu agisindan ise SVD pozitif ve negatif hasta grubu arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmadi (p=0.074).
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6. SONUCLAR

Sonuglarimiz akut PE bulunan hastalarda BTPA parametrelerinin (RV/LV orani,
PABTOI, pulmoner trunkus capi) sag ventrikiil disfonksiyonu bulunan hastalarn
tanimlanmasinda 6nemli oldugunu gdstermektedir. Radyoloji raporlarinda RV/LV orani ve
PABTOI nin belirtilmesi tedavinin planlanmasinda ve prognozun dngériilmesinde énemli
verilerdir. Koroner arter aterosklerozu, PE’li hastalarda yaygin goriilmektedir. SVD
bulunan PE’li hastalarda KAK daha sik gorilmektedir.

Bizim ¢alismamiz, PE’de koroner arter aterosklerozunu degerlendiren literatiirde yer
alan nadir caligmalardan bir tanesidir. KAK skorlamanin gorsel (semi-kantitatif) olmasi
nedeniyle caligmamizin Agatston skorlamasi gibi kantitatif yontemlerle korelasyonunu

igeren ¢alismalarin yapilmasi daha saglikl veriler elde edilmesine olanak saglayacaktir.
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OZET
Amagc: PE’li hastalarda KAK’mn SVD ve mortalite ile iliskisi olup olmadigini

arastirmak.

Gereg ve Yontemler: Saghik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Radyoloji Klinigi’ne Ocak 2010 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda
pulmoner emboli siiphesi ile gonderilen ve yapilan pulmoner BTA degerlendirmesi
sonucu pulmoner emboli saptanan 330 (139 erkek, 191 kadin) hastanin BT
goruntdleri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: BTA’de RV/LV<I olan 157 hasta (%47) SVD agisindan negatif, 1 ve biiyiik
olan 173 hasta (%52) SVD agisindan pozitif olarak degerlendirildi. Ortalama yas, SVD
negatif olan hasta grubunda 58.5+17.2, SVD pozitif olan hasta grubunda 66.4+15.1
olarak idi. Hasta yasi arttikca SVD sikliginda istatistiksel olarak anlamli artig
saptand1 (p<0.001). SVD pozitif hasta grubunda SVD negatif hasta grubuyla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde; ortalama tire diizeyi (p<0.001),
ortalama D-dimer diizeyi (p=0.006), ortalama pulmoner trunkus g¢ap1 (p<0.001) ve
ortalama PAPTOI (p<0.001) daha yiiksek bulundu. Gorsel KAK skoru arttikca
mortalite oraninin arttigin1 saptadik (p=0.038). SVD pozitif hasta grubunda daha
fazla oranda sol tarafli koroner arter (LMCA, LAD ve LCx) kalsifikasyonu tespit
edildi (p=0.008).

Sonug: Koroner arter aterosklerozu, pulmoner embolili hastalarda yaygin
gorilmektedir. SVD bulunan PE’li hastalarda KAK daha sik goriilmektedir. Ozellikle
LMCA ve dallarinda kalsifikasyon olmasi ile SVD arasinda iligski bulunmustur.
Anahtar kelimeler: Pulmoner Emboli, Sag Ventrikiil Dilatasyonu, Koroner Arter

Kalsifikasyonu, Pulmoner Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi.
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ABSTRACT

Objective: To investigate whether coronary artery calcification is associated with
right ventricule dilatation(RVD) and mortality in patients with pulmonary embolism.
Materials and Methods: A computerized tomography (CT) image of 330 (139 male,
191 female) pulmonary embolism cases diagnosed as pulmonary computed
tomography angiography evaluation sent to the Konya Training and Research
Hospital University of Health Sciences Clinic of Radiology between January 2010
and May 2016 was examined retrospectively.

Results: 157 patients (47%) with RV / LV <1 in BTA were evaluated as negative for
SVD and 173 (52%) patients evaluated as positive for right ventricular dilatation
(SVD). The mean age was 58.5 £ 17.2 in the RVD negative group and 66.4 £ 15.1 in
the RVD positive group. The right ventricular dilatation frequency increases as
patient age increases (p<0.001). Statistically significant in the SVD positive patient
group; the mean urea level (p<0.001), the mean D-dimer level (p=0.006), mean
pulmonary truncus diameter (p<0.001) and mean Qanadli score (p<0.001) were
higher.We found that the mortality rate increased as the visual coronary artery
calcification score increased (p=0.038). In the RVD positive group, more left-sided
coronary artery (LMCA, LAD and LCx) calcification was detected (p=0.008).
Conclusion: Coronary artery atherosclerosis is common in pulmonary embolism.
Coronary artery calcification is more common in PE patients with right ventricular
dilatation. In particular, correlation between right ventricular dilatation and the
presence of calcification in the LMCA and its branches was found.

Keywords: Pulmonary embolism, Right ventricular dilatation, Coronary artery

calcification, Pulmonary Computed Tomography Angiography.
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