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ONSOZ

Bu tez caligmasinda, Dr Siyami Ersek Go6gils, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim
ve Aragtirma Hastanesi binyesinde, akut pulmoner emboli 6n tanisi ile gelen
olgularin (;ekilen. Toraks Bilgisayarli Tomografi incelemesinde pulmoner emboli (PE)
saptanan ve saptanmayan olgularin parankimal ve plevral bulgulari karsilastiriimis,
ayrintil istatistiksel analizler sonrasi, Turkiye ve yurt disinda yapilmis calismalarla

karsilastirilarak tartismasi yapilmistir.

Meslegdine olan saygisini, bilgi ve becerisini herzaman takdirle hatirlayacagim

klinik sefimiz degerli hocam Dog.Dr.Sinan SAHIN’e,

Bilgisi ve caliskanhgi ile hepimize émek teskil eden, egitimime blyuk katki
saglayan, tezim suresince tecriibesini benimle paylasan, bizlerden sevgisini hic
esirgemeyen, meslek hayatim boyunca herzaman saygiyla hatirlayacagim,
tanimaktan baylk mutluluk duydugum, tez danismanim klinik sefimiz degerli hocam
Uzm.Dr.Z.Cicek BABUNA' ya,

Tezime olan teknik katkilarindan dolayi kardesim Vadihan YALCIN'a,

Hastane igi egitimim sirasinda birlikte calistigim tim uzman doktorlara ve
asistan arkadaslarima,

Hastane disi rotasyonlanim sirasinda birlikte calistigim, egitimime olan
katkilarini ve karsiladiklari sicak calisma ortamini herzaman minnettarlikla

hatirlayacagim tiim klinik seflerine ve ekiplerine,

Egitim hayatim boyunca manevi desteklerini benden hi¢ esirgemeyen anne ve

babama, en samimi tesekkirlerimi sunarim.

Calismamin bu konu (izerinde calisacak arastirmacilara faydali olmasi dilegiyle.

Nisan 2010 Dr. Kadihan YALCIN




OZET

Pulmoner emboli (PE) 6n tanisi ile hastanemize bagvuruda bulunan ardisik 131
olgunun kontrastli tomografi bulgular retrospektif olarak incelendi. Yedi hasta
pulmoner vaskﬁier sistemde yeterli kontrastlanma saglanamamasi, solunum artefakt
veya ¢ekim artefakti gibi nedenlerle, 3 hasta kronik emboli saptanmasi nedeniyle
galisma kapsamina alinmadi. Mevcut ¢alisma geriye kalan 121 hasta ile yapildi.

Emboli varhdi ve dagilimi, trunkus pulmonalis gapi, plevral eflizyon varlig,
boyutu ve vyeri ile parankim penceresinde; atelektazi , buzlu cam gérinimi,
konsolidasyon, lineer opasite, l¢gen seklinde periferal opasite, vaskler isaret,
oligemi, nodul ve kitle varligi arastinidi.

Ana pulmoner arterler, lober ve segmenter arterler, PE agisindan
degerlendirilirken Remy-Jardin ve arkadaslannin kullandiyi modifiye kriterler
kullanildi. Trunkus pulmonalis ¢api bifurkasyona yaklasik 3 cm mesafe icinde en
genig yerinden oélcildi. Plevral eflizyonlarin boyutlar transvers kesitlerde en derin
yerinde él¢ildi.

PE tanisi alan olgularin % 15.4’inde emboli sadece sag akcigerde; %
10.3'inde sadece sol akcigerde, %74.4'Unde ise her iki akcijerde saptandi. PE
saptanan olgularin trunkus pulmonalis ¢cap ortalamasi 32.40 + 4.28, PE saptanmayan
olgularin trunkus pulmonalis cap ortalamasi 29.93 + 5.96 bulundu. PE saptanan
olgularin % 89.7'sinde, PE saptanmayan olgularin % 86.6’sinda tanimlanan
parankimal bulgulardan en az biri saptandi (P=0.772). PE saptanan olgularin %
43.6’sinda, PE saptanmayan olgularin % 41.5’inde atelektazi saptandi(P=0.825). PE
olgularin % 20.5’inde, PE saptanmayan olgularin % 14.6 ‘sinda konsolidasyon
saptandi (P=0.416). PE saptanan olgularin % 33.3'Unde, PE saptanmayan olgularin
% 30.5'inde buzlu cam gérinimi saptandi (P degeri 0.753). PE saptanan olgularin
% 28.2'sinde, PE saptanmayan olgularin % 26.8'inde lineer opasite saptandi
(P=0.874). PE saptanan olgularin % 10.3'iinde, PE saptanmayan olgularn %
12.2'sinde oligemi saptandi (P=1.000). PE saptanan olgulanin % 20.5’'inde, PE
Saptanmayan olgularin % 1.2’sinde liggen seklinde opasite saptandi (P=0.000). PE
Saptanan olgularin % 7.7’sinde, PE saptanmayan olgularin % 0.0’'inda vaskiiler isaret
Saptandi (P=0.032). PE saptanan olgularin % 30.8'inde, PE saptanmayan olgularin
% 31.7'sinde nodill saptandi (P=0.917). PE tanisi alan ve almayan olgularin

hichirinde kitle gérinimiine rastlanmadi.
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Tanimlanan parankimal degisiklikler icinde yalnizca kama seklinde opaklasma
ve vaskuler igaret sikhid agisindan PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda
istatiksel olarak anlamh fark saptandi.

PE saptanan 10 olguda (% 25.6), PE saptanmayan olguda (% 35.4) plevral
eflizyon saptanoil (P=0.097). Plevral efiizyon bulunan PE olgularinin 3’tinde eflizyon
sadece sag hemitoraksda, 3'inde sadece sol hemitoraksda ve 4’linde bilateral

yerlesim gostermekte idi.

Plevral eflizyon miktari daha ¢ok <10 mm ile 210 mm ve <50 mm idi.
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KISALTMALAR

PE : Pulmoner Emboli

DVT : Derin Ven Trombozu
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MRA : Manyetik rezonans anjiyografi

ASL : Arterial Spin Labelling

STAR : Signal Targeting with Alternate Radiofrequency

FAIRER : Flow Sensitive Alternating Inversion Recovery with an Extra
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VI




1. GIRIS

Periferik ven6z hastaliklarla ilgili ilk yazili kayitlara IO 1500’lii yillara dayanan
Eber papirislerinde rastlanmaktadir. Wiseman 1676'da pulmoner emboliyi (PE),
Hunter ise 1834’de flebotrombozu tanimlamigtir. Ancak bunlarin arasindaki iligkiyi
farkeden Virchow (1864) olmus ve halen kendi adi ile anilan triadini bildirmigstir (1,2).

Pulmoner emboli; cesitli materyallerin pulmoner arteryal yataga yerlesmesi
sonucu meydana gelir. PE’ nin en sik nedeni sistemik venlerden kaynaklanan
pihtinin pulmoner arteryal yataga kismen ya da tam tikayacak sekilde yerlesmesidir.
Aksiller ve subklavyen ven trombusleri de emboliye neden olmalarina ragmen, PE
hemen her zaman popliteal ve etrafindaki venleri iceren proksimal bacak venlerinin
derin ven trombozuna (DVT) bagh gelisir (3).

Akut PE durumunda parankimal ve plevral bulgularin prevelansi ve spektrumu
ile ilgilenen pek az calisma mevcuttur (4,5).

Coche ve arkadaglarn sipheli PE ile gelen 88 olguda parankimal ve plevral
bulgulari degerlendirmigler, plevral tabanl kama seklinde konsolidasyon, lineer
bandlar, dilate sentral yada segmental pulmoner arterlerin PE ile istatiksel olarak
anlaml derecede birlikteligini vurgulamislardir (4).

Karabulut ve arkadaslari kama seklindeki opaklagsmalar ve konsolidasyonla
PE arasinda belirgin bir baglanti bulmuslardir. Diger parankimal ve plevral bigisayarl
tomografi (BT) bulgulari ile PE varligi arasinda bir baglanti bulamamislardir (6).

PE’li hastalarin % 30-50'sinde plevral eflizyon olusmaktadir (7).

Bu calismada amag akut pulmoner emboli 6n tanisi ile radyoloji klinigine
gonderilen, toraks bilgisayarli tomografi incelemesinde PE saptanan ve saptanmayan
olgularin parankimal ve plevral bulgularinin sikhginin karsilastiriimasi ve parankimal-

plevral BT bulgular ile PE arasindaki baglantiyi saptamaktir .



2. GENEL BILGILER

2.1 Tanim

Pulmoner tromboemboli (PTE) 6zellikle derin bacak venlerinde olusan pihtinin
yerinden koparélk pulmoner arter dallarini tikamasidir. Siklikla ameliyat, travma,
dogum, inme, kalp yetmezIigi ve uzun sireli immobilizasyon sonrasi ortaya gikan
DVT nin bir komplikasyonudur. Tedavi ediimeyen PTE'in mortalitesi % 30 civarinda
iken yeterli antikoagulan tedavi ile mortalite % 2-8'e inebilmektedir (8).

2.2 insidans ve Epidemiyoloji

PE, semptomlarinin spesifik olmamasi nedeniyle, klinik olarak tani konulmasi
zor bir hastaliktir. Bu nedenle kesin insidansi bilinmemektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde kalp hastaliklan ve kanserden sonra Ugiinci en sik 6lim nedeni olup
yilhk insidansinin yaklagik 300.000-600.000 oldugu ve 50.000-100.000 insanin bu
hastalik nedeniyle kaybedildigi diistinilmektedir (9,10).

PE’'de erken tani ve tedavi gok énemlidir. Clnk( o6len hastalarin % 50’si ilk
yarim saatte, % 70'i ilk bir saatte, % 85'i ilk 6 saatte Olmektedir. Tedavinin
baglanmasi ile mortalite riski hizla azalmaktadir. Tedavsiz birakildi§i takdirde
mortalite orani % 30’a kadar g¢ikabilmekte, ancak tedaviyle bu oran % 3-10'a
dismektedir (11).

PTE sikhdi yas ile progresif olarak artmakta 7. dekatta pik yaparak sonra
giderek azalmaktadir. Bu azalmanin ileri yaslarda taniyi dogrulamadaki giiglilkten
kaynaklandigi belirtimektedir. Cunki, yasllarda gégis agrisi, nefes darigi gibi
alerme edici PTE semptomlan bulunmayabilmektedir. Yaslilarda 8liim nedenlerinin %
12'sini PTE olusturmakta ve bunlarin ancak % 30una antemortem tani
konabilmektedir (12).

Amerika Birlesik Devletlerinde hastane kayitlarini inceleyen bir calismada 15
lle 44 yaglar arasinda PTE goérilme sikhgini 12/100.000 iken 65 yas Gsti PTE
gortlme sikhigini 265/100.000 olarak bulmusglardir (13). Yasla birlikte risk faktérlerinin
yogunlasmasi beklenen bir durumdur. Bilinen bir risk faktdrii olmayanlarda, 35 yas
altinda PTE tanis alanlarda, yineleyen PTE gorilen hastalarda, ailesinde venéz
tromboemboli (VTE) éykustii olanlarda ya da VTE’si bacak venleri digindaki yerlerden
kasynaklananlarda genetik sebepler ve malignite arastinimalidir (14,15).

Ikibinytizonsekiz olguluk genis bir seride yas ortalamasi 61.7+20.4 yil iken,
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olgularnn % 56’sinin kadin oldugu bildirilmistir (16).

Ozellikle 40 yas tizerindeki erkekler de, gebelik ve oral kontraseptif kullanimi
gibi risk faktorleri tagimayan kadinlara oranla daha mortal seyrettigi bildiriimigtir (12).

PE’nin buylk ¢ogunlugu (> % 85) ileofemoral derin venlerden kaynaklanir.
Daha seyrek géﬁjlen kaynaklar; dizin altindaki damarlar, pelvis venleri, Gst ekstremite
ve kalbin sag tarafindaki mural trombuslerdir (17).

Literatirde DVT insidansi % 0.016, pulmoner emboli insidansi ise % 0.006
olarak bildirilmigtir (18).

Hastanede yapilan tum otopsilerin %10'unda 6lim nedeni PE olarak tesbit
edilmistir ve otopsilerin % 83’lnde DVT bulundugu gézlenmistir (19).

Amerikan Kalp Birligi'nin 1996’da yayinlanan bildirisinde; PE de rol oynayan
en dnemli risk faktérleri; ileri yas, yeni gegcirilmis operasyon, gegirilmis venz tromboz
oykusl, immobilizasyon ve alt ekstremite fraktir( olarak bildirilmistir (20).

2.3 Etyoloji ve Patogenez

PE’nin blyuk ¢odunlugunun nedeni tromboembolidir. Yalniz pulmoner arter
trombozu ise nadirdir (21). Tromboembolilerin blyiik gogunlugu ( > %85) ileofemoral
derin venlerden kaynaklanir. Daha seyrek gériillen kaynaklar; dizin altindaki damarlar,

pelvis venleri,ust ekstremite ve kalbin sag tarafindaki mural trombdislerdir (17).

Bacaktan kalkan

pihti akcigere
gidiyor

Sekil 1: Bacaktan kalkan pihtinin akcigere ilerleyisi Sekil 2: Bacaktan kalkan pihtiin akeigerde
olusturdugu infarkt




1850’li yillarda Virchow trombus olusumunda temel mekanizma olarak damar
hasarl, vaskuler staz ve hiperkoagulabiliteyi tanimlamistir (22).

Vendz tromblsin iceriine bakildiginda degdisen miktarlarda trombosit ve
|6kositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve eritrositlerden olustugu gorilir.

Normal kosullarda damarda herhangi bir sekilde hasar olmadikga vaskiler
endotel trombositler ve pihtilagsma sistemini aktive etmez (23). Endotel zedelenmesi
en baskin etkidir ve tek basina tromboza neden olabilir. Bu 6zellikle kalpte ve
arteriyel dolagimda, 6rnedin endokard zarar (myokard infarktlisii ya da vaskiilit gibi)
oldugunda kalp bosluklarinda, aterosklerotik arterlerde Ulsere plaklar izerinde veya
travmatik ya da ilthabi damar zararinin oldugu vyerlerde onemlidir. Zarar
hipertansiyonun, nedbelesmis kapaklar Uzerinde galkantil akimlarin hemodinamik
etkilerinden veya bakteri endotoksinlerinden olugabilir. Endotel zararinin nedeni her
ne olursa olsun, sonuglar subendotelyel kollajenin (ve diger trombosit uyaricilarinin)
aciga cikmasi, trombositlerin yapigsmasi, doku faktéri serbestlesmesi ve prostasiklin
ve plazminojen aktivatérlerinin lokal baskilanmasidir.

Staz (akimin yavaglamasi) vendz tromboz olusumunda baslica faktordr.
Normal kan akimi tabakall (laminer) dir; yani hiicreler damar limeninin orta kisminda,
daha yavas hareket eden hicresiz bir plazma tabakasi tarafindan endotelden
ayrilmis olarak akarlar. Bu nedenle staz ve galkantili akimlar laminer akimi bozarak
trombositleri endotel ile temas haline getirir; aktive olan pihtilasma faktérlerinin kan
akimi ile gelen taze kan ile sulandinimasini engeller; pihtilasma faktérleri
inhibitérlerinin kan akimi ile ulagmasini geciktirir ve trombusiin gelismesine izin verir;
ve endotel hicrelerini aktive ederek lokal tromboza, I6kosit yapismasina ve birgok
baska endotel hiicre etkilerine yol agar.

Pihtilasma egiliminin artmasi sik rastlanmayan ve pek iyi anlasilmamis bir
tfromboz nedenidir; kabaca, koagllasyon mekanizmalarinda tromboza yatkinlik
olusturan herhangi bir degisiklik olarak tanimlanir. Primer (genetik) ve sekonder
(akiz) hastaliklar olarak ayrilabilir

Hiperkoagﬂlabifitenin kaltsal nedenlerinden en sik rastlanani faktér V geninin
Mmutasyonlaridir. Mutant faktér V aktive protein C’nin antikoagtlan etkisine drenglidir;
bu nedenle protein C’nin fonksiyonel yetmezI§i olusur. Antikoagiilanlarin (antitrombin
3, protein C veya protein S gibi) kalitsal yoklugu ile giden primer hiperkoagilabilite

durumlar) tipik olarak bulug cagi veya erken erigskin yaslarda vendéz tromboz ve



tekrarlayan tromboembolizm ile kendini gdsterir.

Akiz durumlardan bazilarinda (6rnegin kalp yetmezligi ya da travma), staz ya
da damar zaran gibi faktérler en énemlisi olabilir. Diger olgularda (oral kontraseptif
kullanim ve gebelidin hiperdstrojenik durumu) hiperkoagulabilite, kismen
koagulasyon faktorlerinin karacigerdeki sentezinin artmis olmasina ve antitrombin 3
sentezinin azalmis olmasina bagh olabilir. Yaygin kanserlerde prokoagulan timér
grinlerinin serbestlesmesi tromboza yatkinlk olusturur. Sigara igilmesi ve sismanlik
bilinmeyen mekanizmalarla hiperkoagulabiliteye yol acarlar. Tromboza egilimin akiz
nedenleri arasinda lupus antikoagiilanindan ayrica s6z etmek gerekir. Bu hastalarda
anyonik fosfolipidlere karsi ylksek titrelerde otoantikorlar ve ylksek siklikta arteriyel
ve venoz tromboz vardir.

Eger hasta trombotik damar tikanikhdinin ani etkilerini atlatir ve yasarsa,

trombusler gunler ya da haftalar icinde asagidaki dort olaydan bazilarina ugrarlar:

-Buyime, gelisme
-Embolizm
-Erime

-Organizasyon ve rekanalizasyon (24).

Vendz trombis bir kere olusunca periferik vaskiler sistemden santral
dolagima gecerek akcigerlere kadar ulasabilir (23). Akcigerde tromboembolizmin
patofizyolojik sonucu biiyik 6lgiide embolusun gapina, tikanan pulmoner arter capina
ve hastanin kardiyopulmoner durumuna baghdir.

Embolik pulmoner arter tiknamasinin iki énemli sonucu vardir.

- Blokaj nedeni ile pulmoner arter basincinda artma ve nérojenik
mekanizmalar ile mediatdr salinmasi ve seratonin sonucu gelisen vazospazm,

- Pulmoner parankimde iskemi,

Animsanacagi gibi akciger sadece pulmoner arterlerle degil ayni zamanda
bronsial arterler tarafindan ve alveollerden direkt hava ile beslenmekiedir. Eder

bronsial sifklilasyon normalse ve yeterli ventilasyon saglaniyorsa kan akiminda
azalma, doku nekrozuna neden olmaz (24).



Sekil 3: Taze trombus tarafindan tikanan pulmoner arterler

2.4 Normal Hemostazis ve Ven6z Trombiis Olusumu

Normal hemostazis; sadlam damarlar icinde kani pihtisiz, sivi durumda
koruyan, damar zarari olustujunda ise zarar bdlgesinde hizla hemostatik tikag
olusumunu saglayan, bir dizi iyi programlanmis islemi icermektedir. Hem hemostaz
hem de tromboz genel olarak (¢ elemana baghdir: damar duvari, trombositler ve
pihtilagsma sistemi.

Hemostazda olaylarin genel siralamasi;

A, Damar zararninin ardindan, lokal ndrohiimoral faktorler gegici bir
vazokonstriksiyon olustururlar.

B, Trombositler von Willebrand faktori aracihdi ile, agiga cikan hiicre disi
matrikse yapisir ve aktive olarak, sekil degisikligine ugrar ve grandllerini
serbestlestirirler. Serbestlesen adenozin difosfat (ADP) ve tromboksan A2 (TxA2)
daha fazla trombosit kimelesmesine ve primer hemostatik tikag aolusumuna yol
acarlar.

C, Pihtilagsma zincirinin lokal olarak uyariimasi (doku faktorii ve trombosit
fosfolipidlerinin de katilimi ile) fibrin polimerizasyonu ile sonuglanir ve trombositleri
birbirine sikica yapistirarak kalici sekonder hemostatik tikaca dénustdrdr.

D, tPA (fibrinolitk) ve trombomodulin (pthtilasmayl  engelleyen)

serbestlesmesi gibi kargit mekanizmalar, hemostaz olayini zarar bélgesine sinirli
kilar (24).




Trombusler olustuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile trombls eriyebilecegi
gibi, Uzerine trombosit ve fibrin birikmesi ile kan akim yéniinde uzama gostererek
damar tikanikligina ve blylyen tromblsden kopan pargalann damar i¢i baska
bolgelere gitmesi ile emboliye neden olabilir (25).

2.5 Klinik

Pulmoner vaskiler damar yatagi icine cok cesitli maddeler embolize olabilir.
Bunlarin olusturdugu klinik tablo, emboli materyalinin yapisina bagldir. llag
bagimhlarinin damar igine verdikleri talk grandlleri ve pamuk lifleri, oraklasmis
eritrositler ve gistozomlar gibi kan kaynakli parazitler birincil pulmoner hipertansiyona
benzeyen yavas, ilerleyici bir klinik hastalia neden olurlar. Yag, hava ya da amniyon
sivisi embolizasyonu ise, alveol membran bitinligini bozarak Akut Respiratuar
Distres Sendromuna neden olur. En sik karsilagsilan embolik materyal olan
tromboemboli’nin sebep olacag klinik tablo, akcigerlere ulasan pihtinin miktarina ve
kardiyopulmoner sistemin durumuna baghdir. Bu tablo, siiregen tagikardi veya hafif
dispne’den kalp-solunum durmasina kadar degisen bir yelpaze olusturur (17).

Klinik bulgular embolinin blyukligine (masif/submasif), sayisina (tek/multpl),
lokalizasyonuna, infarktlis gelisip gelismedigine, rezollsyon hizina, ilk kez mi yoksa
tekrarlayici mi olduguna ve hastanin kardiyo-pulmoner fonksiyon rezervine bagl
olarak degisebilir. Akut PE, tikanan damar yataginin buyuklGgine bagl olarak masif
ve submasif olarak siniflanabilecegi gibi, infarktlis gelisen (pulmoner hemoraji ve
infarktiis tablosu) ve geligmeyen (izole dispne tablosu) PE olarakta siniflandirilabilir.

Masif PTE: Pulmoner arter sisteminin en az % 50’sinin tikandigi emboli
grubudur. Pihti biyiik cogunlukla iki taraflidir. Hasta hipotansiftir ve vital organlara
perfizyon azalmistir.

Pulmoner hemoraiji ve infarktiis tablosu: Ani baslangich plevral 6zellikte gégiis
agrisi, dispne, hemoptizi, frotman ve plevral sivi ile karekterize bir tablodur.

Izole dispne tablosu: Vakalarin baylk g¢ogunlugunu olasturan submasif
tromboemboliler bu klinik tablo ile karsimiza ¢ikar. Kugiik tromboembolilerde nedeni
aciklanamayan dispne, takipne ve tasikardi ataklan gérilir. Sistemik arter basinci
normaldir. Pulmoner damar yataginin % 30'undan fazlasinin tikandi§i durumlarda
dispne siddetlidir ve devamiilik gosterir. Klinik bulgular karsimiza en sik ¢ikan tablo
olan  submasif tromboemboli tanisinda yetersiz kalmaktadir. Dispne, takipne,

tasikardi, plevral agri, 6ksiriik ve hemoptizi gibi semptomlar sadece bu hastaliga
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spesifik degildir. Birgok akciger hastaliginda kargimiza gikabilir (26).

Olgularin % 97'sinde nefes darligi, gégus agrisi, takipne gibi semptomlardan
en az biri mevcuttur. Ancak bu bulgular nonspesifik olup PTE tanisi koyduracak
dzgiillikte degildir (27).

Tipik serﬁptomlar; dispne (% 80), ploritik gdgus adrisi (% 70) ve hemoptizidir
(% 20-30). Dispne, ploritik gogus agrisi ya da tasipnesi olmayan hastalarda akut
pulmoner emboli gelisme olasiligl azdir, cinki hastalarin % 97’sinde bu
kombinasyonlar gérulr. Fizik bulgular; tasipne (% 70), belirgin tromboflebit (nadir),
hastalarin < % 40’da akut sag ventrikil yiuklenmesi (sag ventrik(il vurusu, sert P2,
gallop) ve bazen frotman, krepitasyon, wheezingi igerir. Duslk seyreden ates sik
gorulur; ancak, suregen yiksek ates ve belirgin lokositoz daha ¢ok pnomoni ya da
plérezi gibi infeksiy6z bir etyolojiyi diistindirmelidir (17).

Klinik bulgular arasinda nedeni bilinmeyen dispne, tasikardi veya goglis agrisi
ileri inceleme devam edilecek olgularin segiminde faydalidir. Miniati ve arkadaslarinin
calismasinda PE’li olgularda dispne en sik rastlanilan semptom olarak bulunurken,
ates ve ‘wheezing' PE olmayanlarda daha sik goézlenmistir (28). PIOPED
calismasinda ise semptomlardan dispne ve gbégls adrisi; fizik bulgulardan ise
takipne ve tasikardi en sik goriilen bulgular olarak belirtiimektedir (29).

Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Gégis Hastaliklar Kliniginin 201 olguluk
calismasinda semptomlar; ploritik gogus agrisi (% 83.1), dispne (% 55.2), hemoptizi
(% 46.3), oksurik (% 39.8) ve ates (% 17.4) olarak bildirilmistir. Fizik muayene
bulgulari ise sirasiyla takipne (% 79.3), solunum seslerinde azalma (% 48.8), raller
(% 47.8) ve flebit ( % 29.4 ) olarak bulunmustur (30).

Akdeniz Universitesi Tip fakiltesi, Goglis Hastaliklar Kliniginin 158 olguluk
calismasinda semptomlar goégis agnisi (84.8), dispne (% 60.7) ve hemoptizi (%
20.3); fizik muayene bulgular iseral (% 53.2), tasikardi (% 19.6), siyanoz (% 19) ve
takipne (% 18.3) olarak saptanmistir (31).

Dicle Universitesi Tip fakultesi, G6gis Hastalklan Kliniginin 108 olguluk

calismasinda dispne (% 94.4), ploretik gbgus agrisi (% 94.4), tasikardi (% 79.6)
siklikta bildirilmistir (32).

Genellikle, bir pulmoner emboli geciren hastada daha fazlasina ugrama riski
ylksektir (25).




u

2.6 Predispozan Durumlar ve Risk Faktorleri:

PE i¢in predispozan faktorler “Virchow Triadi” olarak taninan 3 ana olay dizisi
ile ilgilidir. Bunlar staz, damar duvari hasar ve hiperkoagulabilitedir (27).

PTE olgularninin ¢ogu alt ekstremite venleri ile pelvik derin venlerden kopan
trombuslerden kaynaklanmaktad[r. Vena cava, Ust ekstremite venleri ve hemoroidal
venlerden kbken alan trombusler ise daha duslk oranda PTE olusturmaktadir. Tani
alan hastalarin % 70’inde derin vendz trombiis bulunmaktadir (33).

Pulmoner Tromboemboli Egilimini Artiran Etkenler

Tablo 1: Pulmoner Tromboemboli Egilimini Artiran Etkenler (17)

2.7 Pulmoner arteryel anatomi

Trunkus pulmonalis, oksijeni azalmis olan kani kalbin sag ventriklliinden

akeigerlere tagir. Sag ventrikiilin Gist kismindan ayrilan truncus pulmonalis yukariya,
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arkaya ve sola dogru yonelir. Yaklasik 5 cm uzunlugunda olup arcus aortae
konkavitesi’'nin altinda sag ve sol arteria pulmonalis’lere ayrilir. Aorta ascendens ile
beraber pericardium fibrosum ve pericardium serosum’un bir yapragi ile sariimislardir
(34). ‘

Pulmoner arterler akciger igerisinde bronglarla birlikte seyrederler. Ana
pulmoner arter bifurkasyon agisinin genisiligi 100-180 derece arasinda degisir. Ana
pulmoner arter ¢api 28 + 3 mm'dir. Sagda santral pulmoner arter gapi 18.7 + 2.8 mm,
solda 21 + 3.5 mm arasindadir. Sag ve sol ana damarlarin gaplar toplami ana
pulmoner arter capindan buyuktir. Ana pulmoner arter ve dallarin ¢aplan sistol ve
diyastolle birlikte degisiklik gosterir. Yasla birlikte pulmoner arter ¢apinda hafif bir
artis oldugu Dbildirilmistir (35-36). Arteria pulmonalis dextra, aorta ascendens ve v.
cava superiorun arkasinda saga dogru uzanarak sag akcigerin radix pulmonis’ine
girer (34).

Sag akciger st lobu sag pulmoner arterin ¢ikan dal kanlandirir. Cikan dal sag
pulmoner arterden ayrildiktan sonra yukari dogru ilerleyerek apikal, posterior ve
anterior arterlere ayrilir.Apikal segmental arter sag Ust lobun en biylk segmental
arteridir.

Sag akciger orta ve alt lobunu, sad pulmoner arterin inen (interlobar) dali
kanlandirir. inen dal hilustan ayrildiktan sonra asagi doru ilerleyerek ayni diizeyde
orta lob arterini ve alt lob superior segmental arterini, daha distalde ise medial bazal
ve anterior bazal segmental arterlerini verir. Inen dalin kalan kékii ise posterior ve
lateral bazal segmental arterlere ayrilarak sonlanir. Segmental arterler ayni adi
taslyan bronkopulmoner segmentleri kanlandirirlar. Orta lob arteri ise éne ve asagi
dogru ilerleyerek lateral ve medial segmental arterlere ayrilir (37). Arteria pulmonalis
sinistra, aorta descendens’in éniinde sola uzanarak sol akciger radix pulmonis'ine
girer (34).

Sol pulmoner arter hilustan ayrildiktan sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilir.
Cikan dal yukari dogru ilerleyerek apikoposterior ve daha kiigik olan anterior
S€gmental arterlere ayrilrr. Apikoposterior segmental dal yukariya, arkaya dogru
llerleyerek apikal ve posterior dallara ayrilir. inen dal sirasiyla lingular, superior bazal

Vi i P ;
€ alt lobun diger segmantal arterlerini verir. Lingular arter inen daldan ayrilir. Kisa

bir segment olarak ilerleyerek superior ve inferior lingular segmental arterlere ayrilir.
Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob segmental arterleri gibidir (37).
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Sekil 4: Pulmoner arterler, pulmoner venler ve brongial sistem goriiliiyor

Bacagin derin ve yiizeyel venleri:

Arteria tibialis anterior ve posterior ile birlikte seyreden venler, musculus
popliteus’un alt kenarinda ve arteria poplitea’nin medial tarafinda birleserek vena
poplitea’y! olustururlar. Fossa poplitea’da yukari dogru uzanirken, arteria poplitea’y!
arkasindan caprazlayarak laterale geger. Yukarnda hiatus tendineus’dan gecger ve
uylukta vena femoralis olarak uzanir. Uylukta yukari dogru uzanirken once arteria
femoralis’in dis tarafinda, sonrasinda arkasinda ve sonunda da i¢ tarafinda yer alr.
Vagina femoralis'in orta kompartmaninda bulunan vena femoralis, ligamentum
inguinale’nin derininden karin bosluguna girer ve burada vena iliaca externa olarak

uzanir,

Bacagin yuzeyel venleri vena saphena magna, vena saphena parva ve
bunlarin dallanigir (34).




Arterial and Venous Circulation of the Legs

External lliac Vein

Femoral Artery Femoral Vein

. Popliteal Artery Perforating Veins

Anterior Tibial Artery Great Saphenous Vein

Posterior Tibial Artery Small Saphenous Vein

Peroneal Artery Anterior Tibial Vein

Dorsalis Pedis Artery Posterior Tibial Vein

Plantar Arch Dorsal Venous Arch

Sekil 5: Bacagin arteryal ve venoz dolasinm

2.8 Pulmoner tromboembolinin radyolojik gériintilleme disindaki yéntemlerle

degerlendirmesi

2.8.1 Laboratuvar Bulqulari
PE'de hafif I6kositoz ve sedimentasyon artisi gérillebilir. Serumda normal

transamilaz degerleri, artmis indirek bilirubin, LDH ve fibrin yikim Griinleri saptanabilir
(38).

2.8.1.1 Artervel Kan Gazlari
Pulmoner embolide hipoksemi yaklasik % 90 hastada gordlirken, Pa02

normal de olabilir, Hipokseminin derecesi PE bulyikligini tam olarak yansitmaz.

Aglklanamayan hipoksemi, hipokapni, respiratuar alkaloz olmasi durumunda PE icin
lleri arastirmalar yapilmalidir. Bununla birlikte akciger grafisindeki bulgularla birlikte

hipokseminin aciklanamamasi ve PaO2 > 70 mmHg dan az olmasi PE tanisini
kuvvetle destekler (39).




Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin fibrini yikmasi ile olusur (40).
Koagulasyon aktivitesini glinimiizde en iyi gésteren laboratuvar belirtecidir (41).

Vendz tromboembolide D-dimer seviyelerinin kontrollere gére yaklasik 8 kat arttigi

gc")sterilmigtir (42).

Gunumuizde ug farkli ydéntemle kalitatif ve kantitatif olarak kandaki D-dimer
diizeyi saptanabilmektedir. Bu yéntemler Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
(ELISA), lateks aglutinasyon ve tam aglutinasyon yontemleridir. Bu yéntemlerden
ELISA yiksek duyarliiga sahiptir, ancak en énemli dezavantaji pahali olmasi ve

uygulamanin saatler stirmesidir (43).

2.8.2 Elektrokardiyografi

PE tanisini koydurmaz ancak PE tanisi konulmus hastalarin gogunda sag dal
blogu, SIQ3T3 paterni, gégus derivasyonlarinda T dalgasi negatiflikleri ve ekstremite
derivasyonlarinda dusUk voltaj bulgularindan biri ya da birkagi bulunur. En sik
bulunan bulgunun gogus derivasyonlarindaki T dalgasi negatifligi oldugu, hastaliin
siddeti ile uyumlu oldugu, tedavi ile diizeldigi ve alti giin igcinde dizelmesinin etkin
tedaviyi gosterdigi vurgulanmaktadir (44).

2.8.3 Ekokardiyografi

PE’de gorilen ekokardiyografi (EKO) bulgular; sad ventrikil dilatasyonu
(diyastol sonu capi >20 mm), sag ventrikllde hipokinezi ve trikiispit yetmezligidir.
Masif PE'de bunlara ek olarak interventrikiiler septumun sola sifti ve ileri derecede
Pulmoner hipertansiyon ( >55 mmHg ) gériilebilir (45).

2.9 Radyolojik tani yéntemleri

2.9.1 Akciger Grafisi

Akciderin vaskiler gérintilerini pulmoner arter ve venler olusturur. Bu iki
sistemi periferik kesimde ayirmak miimkiin degildir, santralde ise arterler daha dik,
venler 6zellikle alt kesimde daha yatay seyirleri ile birbirinden ayrilir. Ayrica apeks ile
diyafram kubbesi arasindaki mesafenin orta noktasinda yatay bir ¢izgi cizilirse
Pulmoner arter kompleksi bu gizgide veya Uzerinde, pulmoner vendz kokler ise

altin " i :
da yer alir. Pulmoner arterler venlere gére daha fazla dallanma gosterir ve
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kenarlarl daha nettir. Ust loblarin vaskiiler yapilari ile mediasten arasinda 1-2 cm
geni$|ikte paramediastinal temiz alan bulunur. Telede sag parakardiak
lokalizasyonda goérilen sag pulmoner arterin inen kolu normalde, kadinda 15 mm
erkekte 16 mm genisliktedir. Ayaktaki insanda, hidrostatik basing sebebiyle pulmoner
kan akimi apekslerden bazale dogru giderek artar (46).

Aortic knuckle

MPA
LPA

Sekil 6: Kardiyovaskiiler yapilar gosteren normal posterior anterior gogiis grafisi;
MPA: Ana pulmoner arter

LPA: Sol pulmoner arter

RPA: Sag pulmoner arter

Pulmoner emboliden siiphe edilen olgularda yapilacak olan ilk goériintileme
yoéntemi akciger grafisidir. Ancak hastaigin dislanmasi ya da tanmnin
desteklenmesindeki yeri sinirhdir (47,48). Gogus grafisi normaldir ya da nonspesifik

bulgular icerebilir. Posterobazal segmentler en fazla kanlanan bdlgeler oldugundan
Posterior anterior grafi yaninda lateral grafide gereklidir (46). Klinik olarak pulmoner

emboliyi taklit edebilecek hastaliklarin (pnomoni, pnémotoraks gibi) ayirici tanisinin
yapilabilmesine yardimc olur (47,48).
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Go6gus rontgenogramlarinda PE’ye bagh degisiklikler akciger parankiminde,
kalpte, pulmoner arterlerde, plevrada ve diyafragmalarda gorilir. Akciger parankim
pulgulan tutulan damarin veya damarlarin boyutuna gore degisir (49).

ICOPER (international Cooperative Pulmonary Embolism Registry)
gallgmasmda PTE tanisi alan 2322 hastanin akciger grafisi degerlendiriimistir. En sik
saptanan radyolojik bulgular; sirasiyla, kardiyomegali (% 27), normal grafi (% 24) ve
plevral eflizyon (% 23)'dur. Bu caligmada yazarlar kardiyomegali oraninin fazla
cikmasini, galismanin 6nemli miktarda yasl hasta icermesine baglamiglardir (50).

Sekil 7: PE sonrasi geligsen iicgen tarzindaki enfarktin akciger grafisi

g'a&’e\”ti|_"=l--“dLl'lllael‘ijon sintigrafisi:

Normal ventile olan bolgede segmental perflizyon defekti bulunmasi PE icin

?Ok anlamiidir, Normal perfizyon PE'yi diglatir. Rontgen ve ventilasyon (veya
lnhalasyon) ¢alismasi normal olan, ancak perflizyon galismasinda en az 2 segmental
\ -

€¥a 1 segmental defektle birlikte 2 veya daha fazla subsegmental defekti olan
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olgularda emboli olasiligl % 90; 1 segmental defekti veya 2-3 subsegmental defekti

olanlarda % 75; subsegmental defekti 2'den az olanlarda ise % 10’dan azdir.

Rontgenogramlarda infiltrasyon gibi bulgular varken bile perfiizyon calismasi
diyagnostik bilg‘iler saglayabilir. Infiltrasyondan daha kiglk bir perflizyon defektinde
pulmoner emboli ihtimali cok azdir. Perfizyon defekti infiltrasyondan daha biiyiik ise
pulmoner emboli olasiligi ylksektir (49).

PE tanisinda ventilasyon/perflizyon  (V-P) sintigrafisi yaygin olarak
kullanilimaktadir. Ancak PE’nin yanisira bir gok hastalikta da sintigrafide perflizyon
defektleri izlenmektedir. Ventilasyon perflizyon sintigrafisinin PE tanisindaki etkinligi
konusunda yapilmis en genis kapsaml calisma PIOPED tarafindan 1493 hasta
tizerinde, 6 merkezde yapilan calismadir. Bu galismanin sonuclarina gére yilksek
olasilikl sintigrafi sonuglari klinik agidan énemli PE varhgini gostermektedir. Daha
onceden PE gegiren hastalarda yiiksek olasilikli V-P sintigrafi sonucu ise PE icin
daha az duyarhdir (51).

Ventilasyon c¢alismasi normal olan bir hastada perflizyon defekti olmasi
pulmoner emboliye has bir bulgu degildir; vaskiilit, pulmoner fibroz, konjestif kalp
yetmezligi, primer pulmoner hipertansiyon, mitral kapak hastaliyi benzer gérinim
olusturabilir. Perfiizyon defektleri ile uyumlu ventilasyon defektlerinde neden, éncelikli
olarak ventilasyon bozuklugudur ve emboli olasiligi azdir.

Sintigrafinin klinikte giincel yeri, taninin yuksek olasilikla tahmin edilebildigi
olgularda (6rnegin yilksek olasilikla normal ya da pulmoner emboli) taninin
dogrulanmasidir. Bunlar genellikle, gégls réntgenogrami, normal olan ve amfizem
hikayesi bulunmayan geng yetiskinlerdir (49).

Sonu¢  olarak, Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi  anjiografi gibi  pihti
lokalizasyonu yapmadigi igin tanida prediktif degildir, ancak hastalann
degerlendirilmesinde onem taslyan dncelikli bir testtir (52).
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Posterior

Sol Yan

Jekil 2. Pekgok segmenter ve subsegmenter perfizyon kaybi idenen akcider
perfizyon sintigrafisi

Sag Yan

Sekil 8: Pulmoner emboli hastasinda akciger perfiizyon sintigrafisi

2.9.3 Bilgisayarh tomografi

Seksenli yillarin sonunda kullanilmaya baglanan spiral BT, tim akcigerin tek
nefes tutma siresinde goruntulenebilmesine ve pulmoner arteriyel yapilarin
maksimum konsantrasyonda kontrast madde ile dolu iken degerlendirilebilmesine
olanak saglamistir (46).

Son vyillarda BT anjiografi sirasinda, toraks kesitlerinin sonrasinda alt

ekstremite kesitleri alinarak derin ven trombozuna yénelik inceleme yapilabilecegini
belirten yayinlar bulunmaktadir. Bdylece ayni seansta, ek kontrast madde verilmeden
derin ven trombozy tanisi koymak mimkuin olmaktadir (53).

BT anjiografi gérintileri ile sadece vaskiler yapilar degil, akciger parankimi
de degerlendirilebilir.

Pulmoner emboli sUphesi durumunda tim toraks (6zellikle aortik ark
tepesinden diafragmatik kubbeye kadar) taranmalidir.

Goriuntilerin kaudokraniyal yénde alinmasi daha uygundur.




Optimum kontrast madde oraninin pulmoner arterlerde iken goérintdlerin
alinmas! igin 6zel “bolus tracking software”ler kullaniimaktadir. Bu programa sahip
BT cihazlarinda otomatik olarak pulmoner arterlerde maksimum konsantrasyonda
kontrast madde bulundugu sirada kesitler alinir. Eger bu program yoksa,
hemodinamigi normal hastalarda, kontrast madde verilmeye basladiktan sonra 10-15
saniye gecikmeyle kesitler alinmaldir. Ozellikle yash, pulmoner hipertansiyonlu ve
sag kalp yetmezIigi olan hastalarda zaman biraz daha uzun tutulmalidir.

Hizl, belirlenen zaman igersinde ve istenen miktarda kontrast maddenin
verilebilmesi i¢in otomatik enjektér kullaniimasi gerekmektedir. 100-150 mL non-
iyonik kontrast madde saniyede 3-6 mL olacak sekilde enjekte edilmelidir.

Tetkik sonrasi rekonstrikte edilerek 1-1.5 mm araliklarla gérintiler elde
edilmelidir.

Tetkikin degerlendirilmesi 6zel monitérlii calisma istasyonlarinda yapilmalidir,
Boylece uygun pencere ayarlan yapilarak (damarlar icin: pencere genisligi 400 HU:
pencere seviyesi 35 HU ve parankim icin: pencere genisiligi 1500 HU: pencere
seviyesi -700 HU) ve multiplanar rekonstriiksiyonlarla, kontrast madde nedeniyle
opak olarak izlenen arter limenleri icerisindeki dolum defektlerinin tesbiti kolaylasir.

Damarsal bulgular:

- Damar iginde dolum defekti

- Dolum defekti ile damar duvari arasinda dar agi bulunmasi

- Opasifiye damarda kesilme

- Tikali damar gapinda genigleme

Pulmoner emboli acisindan en yardimci parankimal bulgu plevra tabanh,
tcgen seklinde Opasitedir. Lineer atelektazi diger &nemli bir bulgudur. Lokiile plevral
sIVIya da azalmig atentiasyon alanlari gibi bulgular ise genellikle daha az gérilmekte
Ve taniya fazla katki saglamamaktadir (46).

Bazi calismalarda V-P sintigrafisi yerine spiral BT'nin, PE tanisinda ilk yontem
olarak kullamlabilecegi onerilmektedir. V-P sintigrafisinin diyagnostik olmadigi (orta

olasilik) veya dislk olasilikli olup klinik stiphenin yilksek oldugu hastalarda

kullanlld@mda, invaziv bir yéntem olan pulmoner anjiografi endikasyonunu
szaltabileceqi diisiniimektedir (54).

Yapilan calismalar BT anjiografi ile pulmoner embolilerin saptanmasinin

ugu konusunda fark; degerler belirtmektedir. Tim calismalarda ortak sonug,

se
gmental arter ve/veya daha proksimaldeki embolilerin tesbitinde BT anjiografi % 90

dogrul
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duyarlilik, % 90 6zgullik, % 93 pozitif 5ngori degeri ve % 95 negatif 6ngoérii dederine
sahip oldugudur (46).

Spiral BT'nin  dezavantaji izole subsegmenter embolileri yeterince
gbsterememesiQIir. Klinik olarak bunun énemi iki faktore baglidir. Bu faktérler, PE
hastalarinda izole subsegmenter emboli insidansi ve izole subsegmenter emboli
hastalarinin tedavi edilmesinin gerekli olup olmadigidir. izole subsegmenter emboli
orani degisik calismalarda % 4 ile % 36 arasinda bildirilmektedir (55).

Pulmonary
Artery

Thrombus

Thrombus

$ekil 9: Pulmoner emboli; Akcigerlerdeki embolinin spiral BT goriintiisii

2.9.4 Manyetik Rezonans

Glndmiizde pulmoner embolinin tanisinda manyetik rezonans gorintileme
(MRG) tekniklerinin ancak secilmis hasta gruplarinda klinik bir rolii bulunmaktadir
(46).

Pulmoner manyetik rezonans anjiyografi (MRA) invazif olmamasinin yani sira
radyasyon icermemesi, intravensz radyoaktif madde kullanimi igin kontrendikasyonu
olan hastalarda ve hatta gebelerde bile kullanilabilmesi gibi Ustlnllklere sahip bir
tekniktir (56),

Pulmoner MRA ile yapilan PE incelemelerindeki baglica sorun spiral BT'de
oldugu gibi Subsegmental embolilerin dnemli bir balimindin saptanamamasidir.

Pulmoner MRA duyarliligi segmental ve lober PE’ler igin % 87 iken, subsegmental
embolilerde % g olarak bildirilmektedir (57).
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Pulmoner embolide kullanlla‘_m MRG teknikleri

lo 2: Pulmoner embolide kullamlan MRG teknikleri (46)

MR harekete ¢ok duyarli bir yéntemdir. istemli ya da istemsiz tim hareketler
Jan MR gériintUlerini bozan artefakt kayna@idirlar. Bu sorunu ¢dzebilmek icin
hizh  veri toplayan sekanslar gelistiriimistir. MR’nin harekete karsi  bu
ndan akimin degerlendiriimesinde yararlaniir.  Akima bagh sinyal
arindan MR-anjiyografi gorantuleri elde edilir (49).

IR anjiografide amac¢ pulmoner arterlerin yiiksek sinyal intensitesinde
nmesidir. BT anjiografi ve katater anjiografide oldugu gibi damar iginde
> dolum defekti olarak izlenir (46).

ncelemelerinde akim, uygulanan sekanslara bagli olarak disik veya
al intensitesinde gérilliir (49).

st madde kullaniimadan yapilan MR perflizyon incelemesinde ASL
lanilir. Temelde kan icerisindeki protonlarin spesifik radyofrekans “pulse”
ik olarak isaretienmesi esasina dayanir. Boylece isaretlenen bolus tarzda
N ve diffize olabilen bir isaretleyici rolli oynar. Bu yéntemin iistinligi
“ontrast bir madde veriime ihtiyacinin olmamasi ve kan akim hizi ile orantili
sitesinde bir gérintiden olusmasidir. Bu nedenle perfiize olan kan akim
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hiz1 Olgulebilmektedir. STAR ( signal targeting with altemate radiofrequency ) ve

FAIRER ( flow sensitive alternating inversion recovery with an extra radiofrequency
pulse ) son yillarda MR perfiizyon gérintiilemede kullanilan ASL teknikleridir.

Pulmoner perflizyonun diger gériintiileme sekli paramanyetik kontrast madde
verilerek 2D véya 3D T1 agirhikli MRG teknikleri kullanilarak yapilmasidir. Bolus
tarzda kontrast madde verilmesi ardindan, ultra-kisa TR ve TE degerleri kullanilarak
tiim akciger perflizyonu degerlendirilebilir.

Perflzyonu normal olmayan parankim alanlan daha disik sinyal
intensitesinde, hi¢ perfiize olmayan alanlar ise sinyalsiz ya da gok diigiik sinyal
intensitesinde izlenir.

MR ventilasyon gériintilemede iki yéntem uygulanmaktadir. ilk yontem
gadolinium veya hiperpolarize helyum gibi gaz formunda kontrast maddelerin inhale
edilmesinden sonra gok hizli sekanslar ile gérintilemedir. ikincisi, ylksek
konsantrasyonda oksijen ve normal oda havasi solunmasiyla elde edilen gérintiilerin
birbirlerinden ¢ikariimasi yoluyla yapilan MR ventilasyon yéntemidir. iki yéntemde de,
iyi ventilasyon gésteren akciger parankimi homojen ve hiperintens izlenirken, yetersiz
ventilasyon alanlar defekt olarak diisiik sinyal intensitesinde gézlenir. Genellikle MR
ventilasyon gérintileme MR perfizyon ile birlikte yapilmaktadir. Amfizem
hastalarinda perflizyon ve ventilasyon defektleri izlenirken, pulmoner emboli
hastalarinda perflizyon defekti bulunan alanlarda normal ventilasyonun varligi
gosterilmistir (46).

Boca Raton Cosm Hospital
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Sekil 10;
Pulmoner MRA; Pulmoner emboliye bagh dolum defektleri goriiliiyor
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2.9.5 Doppler ultrasonografi / BT Venografi

Klinisyenlerin ekstremite venlerinin degerlendiriimesinde dupleks sonografiyi
secmesinin en sik sebebi vendz tromboembolik hastalik (VTE)’ tir. VTE, derin ventz
tromboz ve PE ile iligkilidir. Bu iki durum aslinda ayni hastaigin degisik
garﬂnﬂmleridir. Dupleks ultrasonun DVT degerlendirmesinde segilen tanisal test
olmasi ve pulmoner embolilerin 6nemli bir gogunlugunun genellikle alt ekstremite
venlerinden kaynaklanmasi nedeniyle bazi klinisyenler olasi PE'de alt ekstremite
dupleks ultrasonu ilk tanisal inceleme olarak kullaniimaktadir. Bu incelemenin invaziv
olmayan dogasi, cihazin tasinabilir olmasi, hizli ve istendiginde kolay ulagilabilir
olmasina baghdir (58).

PE olgularinda bacaktaki derin ven trombozunun tanisi Doppler US ile konur.
Yontemin akut derin ven trombisinu saptamadaki duyarliigi % 95’e 6zgulligl ise %
98'e cikar. Yalanci negatif sonug nedenleri, trombisiin ya ¢ok distalde veya pelvis
icerisinde olmasi ve bacak ven sisteminin duplikasyonudur (49).

Normal Venlerin Sonografik Ozellikleri

 Normal Venlerin Sonografik Ozellikleri (58)
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Akut tromboz; akut terimi ven duvarinin inflame oldugu ve trombisiin gevsek
bir sekilde yapistigl, trombisiin olusmasindan sonraki yaklasik ik 14 gunu ifade
etmektedir. Bu evrede trombis pulmoner dolagima embolize olarak klinik olarak
snemli, hatta hayati tehlike olusturabilecek pulmoner arter okllizyonuna sebep
olabilir. Akut evrenin sonunda ve subakut evrenin baslarinda trombiis ven duvarina
tutunur ve emboli riski azalir.

Akut evrede trombls su ultrason gérintilerine sahiptir. Yeni olusan trombus
sadece duslk seviyeli ekolar verir ve neredeyse anekoik olabilir. Disik ekojenitesi
nedeniyle kigtk trombslerin gdrilmesi zor olabilir. Ancak bdyle trombiislerin varligi
renkli Doppler gorintilerde dolum defekti olmasi ve venin komprese olmamasi ile
gosterilebilir. Yeni tromboze olmus venler genellikle anormal boyutlara geniglerler ve
komsu arterden daha genis hale gelirler. Hangi yasta olursa olsun trombiis varliginda
ven limeni kompresyon ile oblitere edilemez. Kompresyona yanitin olmamasi
tromboze ve normal venlerin ayirdediimesinde belki de en giivenilir bulgudur. Akut
tfrombisin, en son olusan pihtlyr temsil eden proksimal ucu ven duvarna
yapismayabilir ve bdyle olgularda trombiisiin liimen icerisinde serbestge dolastigi
soylenir. Serbest dolasan trombiisiin gérilmesi trombozun akut oldugunun kanitidir.

Subakut evrenin uzunlugu net olarak belirlenmemistir. Lizise ugramayan
trombiis yaslandikca su degisiklikler gordlebilir. Trombls subakut evre boyunca
Zzamanla daha ekojen hale gelir. Retraksiyon ve trombiisiin lizisi ile ven daha az
distandii hale gelir ve normal kalibrasyonuna déner. Trombuis retrakte oldugunda ve
lizise ugradiginda limenin patentligi tekrar saglanabilir ve renkli Doppler inceleme ile
kan akiminin yeniden basladigi gérilebilir.

Kronik, akut evreden 6 ay sonrasini ifade eder. Kronik evrede su anormallikler
gortlebilir; ven duvarninda diffiiz kalinlagma ven6z trombozu takiben sik gériilen bir

kronik bulgudur. Kalin duvarli, skarlasmis ven ayrica kalibrasyon olrak da azalmistir.

Trombus Zamanla, kaynaklandigi trombiis ile ayni lokalizasyona yapisan, bir fibroz
?&_‘nta donilstr. Eger trombisin ven duvarina diffiiz olarak yapistigi olgularda
E@J‘anahzasyon olusmazsa, ven fibrotik kord haline gelir. Trombislerin siklikla

ifhipaklann etrafindan orjin aldiklar dustnilmektedir. Bu nedenle ve tamamlanmamig
IZiS Ve takiben fibrozis kural ofdy

du icin kapak harabiyetinin venéz trombozun sik bir
*K€liolmas: sasirtic: degilgir (58).




Van Erkel ve arkadaglarinin yaptigi bir galismada, 5 tani yéntemi kullanarak (
V-P sintigrafisi, alt ekstremite Doppler US, spiral BT, PA, D-dimer) 15 degisik
algoritma olusturulmustur. PE ve derin ven trombiisi olasihgini, dogruluk ve
komplikasyonlari, tedavi edilen ve edilmeyen hastalarin prognozu, tani ve tedavi
maliyeti analiz edilmistir. Spiral BT ve alt ekstremite Doppler US, maliyeti en disik ve
mortalitesi en az olan 5 strateji iginde yer almistir (59).

Ozet olarak alt ekstremite venoz dupleks inceleme tek tarafli bacak
semptomlari ve PE slphesi olan hastalarda ilk yapilacak tanisal inceleme olarak
uygun bir yéntemdir. Bacakta sisme olmadi§i zaman BT anjiografi veya V/Q inceleme
ilkc secilmesi gereken yontemdir. Bundan baska tanisal olmayan bir V/Q incelemenin
ardindan yapilmis dupleks inceleme sonucu negatif ise kuvvetli klinik sUphe halinde
takip eden inceleme BT veya pulmoner anjiografi olmalidir. Cunkd PE’si olan
hastalarin yaridan fazlasinda DVT gésterilememektedir (58).

Derin ven trombusiinii saptamanin diger bir yontemi, akciger embolisi icin
yapilan toraks BT'den sonra ayni seansta yapilan alt ekstremite taramasidir. Hastaya
akciger embolisi taramasi icin verilen kontrastin baslangicindan 3 dakika sonra, diz
altindan diyafragmaya kadar olan kesim Gok Kesitli Bilgisayarli Tomografi ile hizla
taranir. Proksimal alt ekstremite ve pelvik venlerdeki trombiisiin saptanmasinda
yuksek duyarliiga sahip bu yonteme dolayli BT venografi adi verilir (49).
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Sekil 12: Dupleks US’de eksternal iliak vende trombiis goriiliiyor. Distal eksternal iliak ven dilate ve
ekojenik materyal iceriyor. Sagdaki US gériintiide kompresyona yamt abmamadig goriiliiyor.

blood flow
around
thrombus

ekil 13: Renkii Doppler US’de popliteal vende inkomplet trombiis ve trombiis cevresindeki kan akimi
goriiliiyor,
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2.9.6 Pulmoner anjiografi
Katater anjiografi PE tanisinda % 98-99 duyarlilik orani ile temel standartiir:

Akut olgularda hem tani hem de tedavi(fibrinolizis) amaciyla dogrudan yapilabilir
(49). Ancak % 6 sakat kalm ve % 0-0.5 6lim ile sonuglanabilecek invaziv bir
yontemdir (46).

Girisim Seldinger ydntemi ile tercihen femoral venden yapilir. Uygun
kalibrasyonlu bir katater, dncelikle ventilasyon/perflizyon defektinin tesbit edildigi
tarafta ana pulmoner artere yerlestirilir. Pulmoner arter icine kontrast madde
verildikten sonra oncelikle anteroposterior grafiler alinir, eger sonu¢ alinamazsa,
oblik grafiler ve magnifiye grafiler alinir. Pulmoner anjiyografi lober ve segmental
arterlerdeki tam ve kismi tikanikliklarin tesbitinde etkili bir yéntemdir. Subsegmental
ve daha kiicuk arterlerin tikanikliklarinda stiperpozisyon ve kontrast madde dilisyonu

nedeniyle yararlari sinirlidir (60).

d DSA goriintiileme

Akut emboli anjiografide intraluminal dolma defeki seklinde goérilir. Kontrast
in embolinin cevresinden gegmesine bagli olarak kontrasti tren rayi seklini
! bolinin damari tam tikadigi durumlarda arter icerisindeki kontrast madde
re kesilir ve damarin distali opasifiye olmaz dolayisiyla gériiimez.

'K i ¥ o T
'romk embolide emboli kiiciiliir ve damarnn bir duvarina dogru gekilir. Muralize
adi verilen by yapl damar i

loner basing ylkselir (49),

cerisinde ekzantrik dolma defekti seklinde goralir,
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Arteriyel limen icindeki trombiis direkt olarak gérintilenmesine karsin, distal
damar yapisinin degerlendirilememesi ( tikanma yaratan trombisiin devamhihgr )

katater anjiografinin eksik yanidir (46).

Nomal digital sublraction pulmeonary angiogram of the right lung

Sekil 15: Sag akcigerin normal pulmoner DSA ’si. Sekil 16: 78 yasindaki bir kadin hastada akut

PE. Sa pulmoner arterin pulmoner
anjiografisinde sag postero-bazal segmental

arterin komplet obstriiksiyonu.

. Pulmoner Emboli
stphesi

T; se'
olasilik
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2.10 Tedavi
Tromboembolik hastaligin en iyi tedavi yolu hastaligi dnlemektir. Yiksek risk

tagiyan hastalarda uygun korunma yaklagimlari giivenli ve etkindir (17). Mortaliteyi
azaltmak amaciyla etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz profilaksisi
yéntemlerinin kullaniimasi olduk¢a 6énemlidir (61).

Hastanede yatan ve medikal hastaligi olan 6zellikle kalp yetmezligi, kanser
varligl, énceki PTE, sepsis, yogun bakim hastalar, igiincii giinden fazla yatan
hastalara ve postoperatif donemde trombofilaksi 6nerilmektedir (62).

Yiksek risk taglyan hastalarda uygun koruma yaklasimlan giivenli ve etkindir.
Hastalarin biiyuk kismi diistik dozda subkitan heparinle (5000 (inite/12 saat) tedavi
edilebilir. Alt ekstremitede, ¢zellile kalgaya yonelik ortopedik girisimler uygulanan
hastalarda bu protokolle korunmak yeterli degildir. Bu hastalarin heparin dozlar
PTTYye gore duzenlenmeli veya disik molekdl agirlikii heparin verimelidir. Beyin
cerrahisi girisimlerinde oldugu gibi, postoperatif kanamalarin kabul edilemez risk
olusturdugu  hastalarda alt ekstremitelerin aralikli pnomotik kompresyonu  etkin
olmaktadir.

Sequential compression device
inflates with air to accelerate
venous blood retum

Sekil 17: Alt ekstremiteye uygulanan kompresyon

DVT ile PE’nin tedavisi; devamli heparin inflizyonu uygulayarak, parsiyel
boplastin suresini kontrol degerinin 1.5-2 kati uzatan antikoagdlasyonu igerir.

Heparin tedavisi ile birlikte ora] antikoagilan (Warfarin) kullanilir ve tedavinin
gintnden baslanabilir,
rendikedir.

Warfarin fetiise zararlidir ve gebelikte kullanimi

Bazi ender durumlarda ek tedavi uygulamalarina gerek duyulur ancak bu

lygula Bnermi : o
FHiamalar - 5nem)|j ek riskler getirdigi i¢in acik endikasyonlarin varliginda
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yapiimalidir. Trombolitik ilaglar (streptokinaz ve drokinaz ya da doku plazminojen
aktivatoril) taze embolilerin eritiimesinde etkindir. Heparinle kargilagtinidiklar zaman,
pulmoner perflizyon anormalliklerini ilk 24 saat icinde ¢bzdikleri gosterilmistir.
Trombolitik ilaglarin kullanimi ile olusan kanama insidansindaki blyik artiglar
nedeniyle mortalite ve morbidite (zerinde olumlu etkileri gosterilmedigi icin rutin

uygulanmalari tartismalidir (17).

2.10.1 Vena Cava Filtreleri

Heparin tedavisine devam edilemeyecek VTE hastalarinda alt ekstermiteden
akcigerlere trombus embolizasyonunu énlemek amaciyla inferior vena cavaya filtre
yerlestiriimesi dustndlebilir. Filtre yerlestirilmesi igin gerekli endikasyonlar arasinda
antikoagtlasyona kontrendikasyon, yeterli tedavi altinda rekiirren embolizm ve

antikoagtlasyon sirasinda ciddi kanama komplikasyonu olmasi yer alir (63).

inferior vena kava filtrelerini yerlestirmek kolay olup, hastalara ek bir morbidite
irmediginden hasta islemin ertesi giinii evine gidebilmektedir. Elbette bu yontemin
komplikasyonlar mevcuttur (64-65). Ozellikle titanyum ve nitinol kullanylan
lerde komplikasyon riski son derece azaltlmigtir. Komplikasyon ve 6zelliklede
f risk nedeni ile filtre endikasyonu konulan hastalara gecici kava filtreleri
arak hem filtre (zerinde manipllasyon yapylmasyna, hem de filtrenin risk
lydy dénemde gykarylmasyna olanak sadlanmaktadyr (66).

-‘.:‘«,.“‘: A " -
~ “Avainferiora yerlestirilen filterinin sematik goriintiisii
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2.10.2 Vena Cava Ligasyonu

DVT ve alt ekstremite trombuslerinde pulmoner emboli profilaksisi icin degisik
tedaviler uygulanir hale gelmistir. Profilaksi amaci ile ilk kullanilan yéntemler son
derece katastrofik olan mekanik koruma yéntemleridir. Bu amacgla vena kava
ligasyonu, vena kavanin intraluminal ve extraluminal daraltiimasi denenmistir (67-
68). Vena kava ligasyonu son derece katastrofik bir islem olup, ven6z dénusiin tama
yakin engellenmesi ve staz olusumu ise bugin kullaniimayan bir yéntemdir.
Ekstraluminal daraltma yontemi Once sitirlerle, daha sonra ise klips klempler
araciligi ile uygulanmistir. Ancak tekrarlayan emboli riskinin % 10-35 arasinda
olmasi, operasyon mortalitesinin % 6-10 civarinda olmasi, kaval akimin azalmasi ile
distal staz ve trombis ihtimalinin artmasi bu yéntemi de kullanim digi birakmistir (66).
intraluminal daraltma ve intraluminal araglarin kullanimi da yiiksek mortalite ve

morbidite riskleri nedeni ile uygulanmamaktadir (64-65).

2.10.3 Cerrahi Tedavi
Aktif ve uygun medikal tedaviye ragmen ciddi hemodinamik bozukluk varsa,

pulmoner anjiografide masif obstriiksiyon varsa, antikoagilan ve trombolitik tedavinin
yetersiz kaldigi veya kontrendike oldugu durumlarda cerrahi embolektomi
uygulanabilir; mortalitesi ~ % 50’dir (69).

Fig. 2. Thrombus remoy

ed from the pulmonary artery lei
i scale in
Centimeters) 3 ' ‘

Sekil 19;
; Pulmoner arterden gikarilan trombiis materyali
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Tedavi N Endikasyon
ile antikoag ~ Kanama riski yiiksek olanlar disindaki tiim
_ PE hastalan
- Masif emboli veya hemodinamik dengesizlik
olan hastalar

Antikoagiilan ilaglarin kontrendike ya da
yarar saglamadiklari durumlar

- Yiksek mortalitesi nedeniyle eger olursa
nadiren yarar saglar

Tablo 5: Pulmoner Emboli Tedavisi (17)

TERYAL VE METOD

Hasta Secim Kriterleri

Aralik 2009 -Mart 2010 tarihleri arasinda pulmoner emboli 8n tanisi ile
nemize basvuruda bulunan ardisik 131 olgunun kontrastli tomografi bulgulan
ekiif olarak incelendi. On hasta galisma disinda birakild: yedi hasta pulmoner
r sistemde yeterli kontrastlanma saglanamamasi, solunum artefakti veya
rtefakil gibi nedenlerle, 3 hasta kronik emboli saptanmasi nedeniyle ¢calisma
ina alinmadi. Mevcut galisma geriye kalan 121 hasta (76 kadin ve 45 erkek)
pildi. Hastalann yas araligi 17- 88; yas ortalamas| + standart sapma 62.55 +
idi.
Gériintiileme istasyonunda ortaya ¢ikan bir ariza nedeni ile trunkus pulmonalis
W 65 hasta lizerinden degerlendirildi (PE tanisi alan 20 olgu ve PE tanisi
45 olguda élgtim yapild).

unun disindaki tim parankimal ve plevral incelemeler 121 hasta (izerinde

$Mamiza PE semptomlan olan veya Kklinik muayenelerinde PE
auren olgular danhil edilgi. Bunlar, ani baslangigli plevral 6zellikte goégus agrisi,
& Nemoptizi gibi sikayetler jle hastanemize basvuran ve muayenede tasipne,

A, wheezing bulgularinin birini veya birkagini iceren olgulardi.
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3.2 Pulmoner arteryel sistemin, parankimal ve plevral yapilarin CKBT-
Anjiyog"aﬁ inceleme teknigi

Olgular, Siemens Somatom Sensation 16 Dedektérlii CKBT cihazi ile supin
pozisyonda tara'ndl. Hasta solunum sikintisi duymayacak sekilde nefesini tutarken
akeiger apekslerinden hemidiyaframin en alt dlizeyine kadar pulmoner arterin
kontrastll spiral tomografileri gekildi. Piyasada bulunan muhtelif ilag firmalarina ait
noniyonik kontrast maddeler 100-150 ml olarak otomatik enjektérle 6n kol toplar
damarnndan verildi. Masa yiksekligi 120 + 10cm idi. inflizyon hizi 4 ml/sn olarak
ayarlandi. Voltaj 120 kV, 125 etkin mA, 16x0.75 kolimasyon, 11.25 mm/sn masa hizi
idi. Bilgisayarl tomografi ile alinan gérintiler 1 mm kalinlikta, 0.5 interval
rekonstriksiyon yapildiktan sonra, goriintiilerin degerlendirilmesi aksiyel 2D/3D,
koronal 2D/3D ve gerekli oldugu durumlarda MPR, MiP, VRT yoéntemleri kullanilarak
yapildi.

Bu inceleme retrospektif olarak spiral BT’nin gériintii isleme terminalinde

‘olgularin daha once kaydedildigi CD’ler (izerinden yapilimistir.
Goruntuler pulmoner arterler igin mediasten penceresinde (WW 350, WL 50)
incelendi. Parankim ve plevra uygun pencerelerde (WW 1600, WL -600)
jerlendirildi.
Ana pulmoner arterler, lober ve segmenter arterler, PE acisindan
lendirilirken Remy-Jardin ve arkadaslarinin kullandigi modifiye kriterler
nildi (70).
Bu kriterlere gore:
1. santral ya da marjinal dizgiin ya da diizensiz sinirl cevresinden kontrast
m i:.'"_."‘s." de gecisi gdsteren intraluminal hipodens dolum defekti,
2. arteri tamamen dolduran, gevresinde kontrast madde gegisi géstermeyen
ens dolum defekti,
3. arter duvarinda izlenen hipodens mural defekt,

4. arter icinde uzanan, akimla yer degistirebilen intravaskiiler hipodens dolum
E olarak kabul edildi.

| Calismam)zda olgular “BT tetkiki sonucu pulmoner emboli tanisi alanlar’ ve

ki sonucu pulmoner emboli tanisi almayanlar’ olarak iki ana grup altinda
Tiendiriimistir,

e olgunun Yasi, cinsiyeti veri kagitlarina kaydedildi.

i
N

"boh varligi ve dagilimi; sag akciger-sol akciger-bilateral tutulum olarak
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kaydedildi.
BT tetkiki sonucu pulmoner emboli tanisi alan ve BT tetkiki sonucu pulmoner

emboli tanisi almayan her iki grup hastada trunkus pulmonalis capi milimetre
cinsinden dlciltip kaydedildi.Trunkus pulmonalis gapi bifurkasyona yaklasik 3 cm

mesafe iginde en genig yerinden olguldu.

BT tetkiki sonucu pulmoner emboli tanisi alan ve BT tetkiki sonucu pulmoner

emboli tanisi almayan her iki grup hastada parankim penceresinde incelenen

anormallikler

Atelektazi ( volum kaybi) ,

Buzlu cam gorinimu (bronkovaskiiler isaretleri gizlemeyen parankimal gélge),
Konsolidasyon (vaskiler isaretleri gizleyen, hava bronkogrami igeren, ticgen
seklinde olmayan parlak alanlar),

Lineer opasite (milimetrik kalinlikta, ince parlak ¢izgi),

Uggen seklinde periferal opasite (tabani plevra yiizeyine bakan, tepesi hilusa
bakan t¢gen gbriinimiinde parlak alan),

Vaskuler isaret (Uggen seklindeki opasitenin tepesine isaret eden kalin
damar), Oligemi (damarlarin ¢ap ve sayisindaki azalmaya bagli olarak geligsen
pérfﬁzyon bozuklugu alani),

Nodiil (= 3 cm ¢apinda yuvarlak gbrunumde parlak alan),

Kitle (> 3 cm capinda solid lezyon) gérinim var/yok seklinde kaydedildi.

Aynica BT tetkiki sonucu pulmoner emboli tanisi alan ve BT tetkiki sonucu

pulmoner emboli tanisi almayan her iki grup hastada;

Plevral eftizyon varligi,

Plevral efiizyonun boyutu (milimetre cinsinden),

Plevral efiizyonun yeri ( sag hemitoraks-sol hemitoraks-bilateral) veri
kagitlarina kaydedildi.

Plevral eflizyonlarin boyutlari transvers kesitlerde en derin yerinde Siguld.

ar <10 mm, 210 mm ve <50 mm, 250 mm olarak siniflandirildi.

Boyut|
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3.3 istatiksel Analiz
Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi. PE ve

plevroparankimal bulgulann varligr igin tanimlayici istatistikler hesaplandi. Istatiksel
analizler sirasinda Chi-Square testi kullanildi. Pearson korelasyonu ve Fisher's Exact

testi ile incelemeler yapildi. istatiksel anlamlilhk dlzeyi p<0.05 olarak belirlendi.

4. OLGULAR VE BULGULAR
Olgularnin yaslari 17 ile 88 arasinda (ortalama: 62.55 + 14.56) degismekte
olup, 76’ s (% 62,80) kadin ve 45'i (% 37,20) erkek olmak Uzere toplam 121 olgu

mevcuttur.
L Pulmoner emboli siphesi olan 121 olgunun 39'unda (%32,23) PE tanisi
saptandi. 121 olgunun 82’sinde (%67,76 ) PE saptanmadi.
Pulmoner emboli tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 62.85 + 14.31 (standart
oma hata orani 2.292), PE saptanmayan hastalarin yas ortalamasi 62.31 + 14.82
andart sapma hata orani 1.648) idi.

Pulmoner emboli saptanan ve saptanmayan iki grubun yas ortalamasi
statiksel olarak esit bulundu.
Pulmoner emboli tanisi alan olgularin %61.5'i kadin, %38.5'i erkekti. P=0.843
olup istatiksel agidan anlamii degildir.
- Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 15.4’tinde emboli sadece sag
rde; % 10.3'Unde sadece sol akcigerde, %74.4’inde ise her iki akcigerde
I. PE en sik bilateral yerlesim géstermekte olup olgu sayisi P degerini
saplamak icin yeterli degildir.
Pulmoner emboli saptanan olgulann trunkus pulmonalis gap ortalamasi 32.40
pulmoner emboli saptanmayan olgularin trunkus pulmonalis cap ortalamasi
5.96 bulundu.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 89.7'sinde materyal ve metod
‘Ja--_tanlmlanan parankimal ve plevral bulgulardan en az biri saptandi.
Pulmoner embolj saptanmayan olgularin % 86.6’sinda materyal ve metod
& tanimlanan parankimal ve plevral bulgulardan en az biri saptandi.
_f’degeri 0.772 olup istatiksel agidan anlamh degildir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 43.6’'sinda, pulmoner emboli
Imayan olgularin % 41.5'inde atelektazi saptandi.
= degeri 0.825 olup istatiksel acidan anlamh degildir.
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Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 20.5'inde, pulmoner emboli
saptanmayan olgularin % 14.6 ‘sinda konsolidasyon saptandi.

P degeri 0.416 olup istatiksel agidan anlamli degildir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 33.3'nde, pulmoner emboli
saptanmayan c;IguIarln % 30.5'inde buzlu cam gériinimi saptandi.

P degeri 0.753 olup istatiksel agidan anlaml degildir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 28.2’sinde, pulmoner emboli

~ saptanmayan olgularin % 26.8’inde lineer opasite saptandi.

P degeri 0.874 olup istatiksel agidan anlamli degildir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 10.3'Unde, pulmoner emboli
anmayan olgularin % 12.2'sinde oligemi saptandi.

P degeri 1.000 olup istatiksel agidan anlamli degildir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 20.5'inde, pulmoner emboli
anmayan olgularnn % 1.2’sinde liggen seklinde opasite saptandi.

P degeri 0.000 olup istatiksel agidan oldukga anlamlidir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 7.7’sinde, pulmoner emboli
mayan olgularin % 0.0'inda vaskiiler isaret saptand..

P degeri 0.032 olup istatiksel agidan anlamlidir.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 30.8'inde, pulmoner emboli
mayan olgularin % 31.7’sinde nodiil saptand..

F‘ degeri 0.917 olup istatiksel agidan anlamli degildir.

» |

Pulmoner emboli tanisi alan ve almayan olgularin higbirinde kitle gériinimiine
adl.

Pulmoner emboli tanisi alan olgularin % 25.6'sinda, pulmoner emboli
ayan olgularin % 35.4’inde plevral efliizyon saptandi.

P degeri 0.097 olup istatiksel acidan anlaml degildir.

Plevral eflizyon bulunan pulmoner emboli olgularinin (toplam 10 hasta) 3'linde
sadece sag hemitoraksda, 3'linde sadece sol hemitoraksda ve 4’lUnde
erlesim géstermekteidi.

24 Sayisi P degerini hesaplamak icin yeterli degildir.

vral efiizyon bulunan ancak pulmoner emboli saptanmayan olgularinin %

.erZyon sadece sag hemitoraksda, % 10.3’tinde sadece sol hemitoraksda
~4Unde bilateral yerlesim gostermekte idi.
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Plevral efizyon bulunan pulmoner emboli olgularinda efiizyon derecesi; %
50.0'nda efizyon derecesi <10 mm, % 42.85'inde 210 mm ve <50 mm ve %
7.14’tinde 250 mm idi (toplam 10 olguda plevral eflizyon saptanmis olup; 3 olguda
sadece sad hhemitoraksda, 3 olguda sadece sol hemitoraksa ve 4 olguda hem sag

‘hem de sol hemitoraksda (bilateral) yerlesim g&stermekte idi. Toplam 14

hemitoraksda dlgim yapilmis olup sonuglar bunun lzerinden hesaplanmistir).

Parnkimal Bulgu Durumu

Pulmoner Embolinin Yer Dagilimi (sag, sol, bilateral)

~ Sol

154 % 103 % 744 100

Atalektezi Durumu

- Atalektezi yok

58,5 %

Aimoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda atelektazi varhfinim karsilagtirilmas:
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Konsolidasyon Durumu
Konsolidasyon yok

795 %
85.4 %

~ Buzlu cam yok

| 66,7 %

= B 55w

goriiniimii varhgmin

Oligemi Durumu
oligemi yok

897 %
. 818%

ulmoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda oligemi varhgmin karsilastiriimasi
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Ucgen Seklinde Opasite Durumu

1\

;‘?ulmoner Emboli Durumu |
2615% 79,5 % 100 % Y
D2 1 98,8 % 100 %

Tablo 12: Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda iicgen seklinde opasite varhgmn

kargilagtirimasi

Vaskiiler Isaret Durumu

Vascular Sign yok

W 923 % 100 %
100 % 100 %

Tablo 13: Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda vaskiiler isaret varhgimn karsilagtirilmasi

Lineer Opasite Durumu

Lineer opasite yok

71.8 % 100%
73.2 % 100 %

Nodiil Durumu

nodul yok

69,2 % 100 %
68,3 % 100 %

ﬂ Puln oner .
emboli bulunan ve bulunmayan olgularda nodiil varhgmn kargilastirilmasi



Pulmoner Emboli Durumu | kitle var kitle yok

0 % 100 % 100 %
0% 100 % 100 %

Yok

p. efuzyon yok

| 744 % 100 %
64.6 % 100 %

er Emboli Durumu [ Sag Bilateral

40,0%
10,3 % 72,5 %

' 18: Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda plevral efilzyonun yerlesim
gilims

=

‘ E L) . = - - (3 [1& (2 -
' Emboli i
lastalar | %ﬁlﬁm >=10 mm. ve < 50 mm. >= 50 mm.
== R i (R
50,0 % 42,85 % 7,15 %

18: Pulmoner embolj bulunan olgularda plevral efiizyon boyutunun karsilastiriimasi




e Bg:;a:;g";“am " Bhl;il:;]l?rayan P Degeri *
(say1=82)

erhangi bir parankimal 35 (%89,7) 71 (% 86,6) 0,772
17 (% 43,6) 34 (% 41,5) 0,825
13 (% 33,3) 25 (% 30,5) 0,753
dasyon 8 (% 20,5) 12 (% 14,6 ) 0416
klinde opasite 8 (% 20,5) 1{% 1.2) 0,000
opasite 11 (% 28,2) 22 (% 26,8 ) 0,874
' 4 (% 10,3) 10 (% 12,2) 1,000
- igaret 3(%7,7) 0(% 0,0) 0,032
12 (% 30,8 ) 26 (% 31,7) 0,917

0(% 0,0) 0(% 0,0)

oner Emboli
ve Fisher’s Exact Tests sonuglart

inlmasi

“ulmoner Emboli durumunun cinsiyete gére
degisimi

__kadin;

80,00% -
60,00% |
40,00%
20,00%-
0,00% -

alae

kadin
Cinsiyet

erkek

@ pulmoner emboli var

"y Imoner emboli tanil hastalarda cinsiyete gdre dagilim oranlari

: Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan olgularda parankimal bulgularin sikhiginin




80,00%
60,00%-
40,00%
20,00%

-

‘Yiuzde Dagilimi

0,00% -

cinsiyet

O pulmoner emboli yaﬂ

Pulmoner emboli saptanmayan hastalarda cinsiyete gére dagilim oranlar







0 21: Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan tiim olgularda parankimal bulgularin
ni (O=yok, 1=var)










Tablo 22: Pulmoner emboli bulunan ve bulunma

yan tiim olgularda plevral eflizyon dagilimi (PE
ve plevral efiizyon: O=yok, 1

=var, plevral eflizyon yeri: 1=sag, 2=sol, O=bilateral)










103 | Erkek 52 0 24
104 | Erkek 83 0 27
105 | Erkek 84 0 36
106 | Erkek 43 0 27
107 | Kadin 71 0 45
108 | Kadin - 57 0 32
109 | Erkek 73 0 31
110 | Kadin el 0 38
111 | Kadin 47 0 24
112 | Kadin 21 0 26
113 | Kadin 68 0 30
114 | Erkek 80 0 24
115 | Kadin 54 0 28
116 | Kadin 82 0 26
117 | Kadin 52 0 29
118 | Erkek 60 0 26
119 | Erkek 73 0 27
120 | Kadin 53 0 20
121 | Kadin 33 0 23]

(O=yok, 1=var).

Sekil 20: Pulmoner emboli tamly hastada iicgen seklinde opasite

VR
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Sekil 22: Pulmoner emboli tamh hastada genislemis pulmoner trunkus




Sekil 23: Pulmoner embol; tamh hastada efiizyona bagh pasif atelektazi

Sekil 24: Sag ana pulmoner arterde embolj




Sekil 25: Pulmoner emboli taml hastada iicgen seklinde opasite

Sekil 26: Bilateral ana pulmoner arterlerde emboli
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Sekil 27: Bilateral segmental arterlerde embolj

Sekil 28: Pulmoner emboli tamli hastada yer
goriiniimii

:

yer konsolide giriiniim kazanan buzlu

cam




Sekil 29: Pulmoner emboli tamih hastada konsolidasyon goriiniimii

5.TARTISMA

tikanmasi ile ortaya cikan klinik tablodur., Tikanmaya en sk neden olan madde,

venlerde olusan ve daha sonra koparak vendz kan akimi ile akcigere ulasan
trombuslerdir.

baslayan semptomlarin, ézellikle kardiyak ve solunumsal semptomlarin mevcudiyeti
ayirici tanida PE'yi disindiirmelidir (73).

PE’ de erken tani ve tedavi cok 6nemiidir. Clnkil élen hastalarin % 50'si ilk
yarim saatte, % 70'i ilk bir saatte, % 85'i ilk 6 saatte Olmektedir. Tedavinin
baslanmasi ile mortalite riski hizla azalmaktadir (74).
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sinirhdir,

Klinik olarak pulmoner emboliyi taklit edebilecek hastaliklarin (Pndmoni,
Pndmotoraks gibi) ayirici tanisinin yapilabilmesine yardimci olur (50,75).

Pulmoner anjiyografi tanida halen altin standart bir yontem olup mortalitesi %
0.5 morbiditesi %1 kadardir. Yéntemin invaziv, pahali olmas; ve her merkezde
bulunmamasi  kullanim; kisitlamaktadir (76,22). Bu nedenle tanida daha cok
ventilasyon/perf[]zyon (V/Q) sintigrafisi, alt ekstremite  venlerinin Doppler
ultrasonografisi (US), ekokardiyografi gibi  invaziy olmayan  yéntemler

kullanilmaktadir.

gbrmektedir (79).
' BT anjiyografinin PE sUphesi olan olgularda; pulmoner anjiyografi altin
standart kabuyl edildiginde, santral PE’de (2-4. pulmoner arter dallanmasina kadar)
sensitivitesi % 100, Spesifisitesi ise % 96 bulunmustur. v/Q sintigrafisinin tanisal

patolojilerin  ekarte edilmesindeki Ustiinligiinden dolayi  giiniimiizde stkca
kullaniimaktadir (81). Pulmoner BT anjiografi, giiniimizde pekgok merkezde PTE

1. Embolinin BT ile direkt gorantilenmesi,

2. Akciger parankiminin ve mediastenin degerlendirilmesiyle ayirici tanilarnn
ortaya konmasi,

3. Tromboembolik hastalik degderlendirimesinde ek kontrast madde
kullaniimadan ayni anda BT venogram elde etme olanagi gelmektedir (84).

4
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Yapmis oldugumuz ¢alismada pulmoner emboli sUphesi olan 121 olgunun
39'unda (%32,23) PE saptandi. 121 olgunun 82’sinde (%67,76) PE saptanmadi.
Karabulut ve ark. PE sUphesi ile gelen 128 hastanin 49'unda (%38) PE tanisi

koymuslardir. Hastalarin 79'unda (%62), PE saptanmadigini bildirmislerdir (6).

Ozer ve ark. supheli PE ile gelen 101 olgunun 30'una (% 29.7) PE tanisi
koymuslardir (85).

Calismamizda PE tanisi alan olgularin % 15.4'tinde emboli sadece saj
akciderde; % 10.3'linde sadece sol akcigerde, %74.4'tnde ise her iki akcigerde
saptandi.

Ozer ve ark. PE tanisi alan olgularin 9'unda BT'de emboliyi sadece sag
akcigerde, 3 olguda sadece sol akcigerde, 18 olguda ise her ik akcigerde de
saptanmigtir (85).

Calismamizda PE saptanan olgularin trunkus pulmonalis ¢ap ortalamasi 32.40
+ 4.28, PE saptanmayan olgularin trunkus pulmonalis ¢ap ortalamasi 29.93 + 5.96
bulundu.

Karabulut ve arkadaslarinin yaptigi calismada PE saptanan olgularda trunkus
pulmonalis gap ortalamasi 29 + 4.8, PE saptanmayan olgularin trunkus pulmonalis
¢ap ortalamasi 27.7 + 4.7 mm olarak bildirilmistir (6).

Bu galismada PE bulunan hastalarin % 89.7’ sinde ve bulunmayan hastalarin
% 86.6" sinda en az bir parankimal anormallik saptanmigtir. Iki grup arasinda

anormalliklerin sikligi agisindan anlaml) bir fark yoktur.

Karabulut ve ark. PE sUphesi bulunan 128 olgu ile yaptiklari ¢alismada PE
bulunan olgularin % 92’sinde, PE bulunmayan olgularin % 84’{inde en az bir
parankimal anormallik saptamiglardir (6). Ozer ve ark. PE saptanan olgularin %
83.3’Uinde, emboli bulunmayan olgularin % 67.6’sinda ek parankimal anormallikler
tesbit etmislerdir (85).

Calismamizda en sik rastlanilan parankimal bulgu atelektazidir. PE bulunan

hastalarin % 43.6’ sinda, bulunmayan hastalarin ise % 41.5’ inde gérlimis olup iki
grup arasinda istatiksel agidan anlaml fark saptanmamistir.

Daha o6nce yapilan benzer caligsmalarda Shah ve arkadaslan da en sik
rastlanan parankimal bulgu olarak PE bulunan hastalarda % 71, bulunmayan
hastalarda % 64 orani ile atelektaziyi bildirmislerdir (78). Karabulut ve arkadaslarinin
yaptigi calismada da en sik rastlanan parankimal bulgu olarak (sirasiyla, % 55 ve %
53) atelektazi bildirilmisdir (6). Ancak her iki calismada da bildirilen oranlar

P
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bizimkilerden daha yiiksektir. Reissig ve arkadaslan (86) atelektazi oranini PE
bulunan hastalarda % 46, bulunmayan hastalarda % 35, Coche ve arkadaslar (4) ise
PE bulunan hastalarda % 35 ve bulunmayan hastalarda % 27 oraninda
bildirmislerdir. Her iki aragtirmacinin da saptadigi oranlar bizden daha dlsUktiir,

Gerek bizim gerek diger bazi arastirmacilarin yaptigi calismalarda atelektazi
oraninin yiksek ¢ikmasi yadirganacak bir durum degildir. PE hastalarinda iskemik

sahalarda siirfaktan yapim azaldid icin alveolar kollaps olur (24).

Yapmis oldugumuz calismada ikinci en sik rastlanilan parankimal bulgu buzlu
cam gorinimidur. PE bulunan hastalarin % 33.3' linde, bulunmayan hastalarin %

| 30.5" inde saptanmis olup degerler birbirine yakindir.

Karabulut ve arkadaslan da ikinci en sik rastlanan parankimal bulgu olarak
buzlu cam g&riniminu (sirasiyla, % 43 ve % 30) bildirmislerdir (6). Shah ve
arkadasglan ise PE bulunan hastalarin % 14’inde ve bulunmayan hastalarin %
25'inde buzlu cam manzaras: gorildigand bildirmiglerdir (78). Bu konuda yapilan
diger calismalarda buzlu cam goranimi arastirilmamstir.

CGalismamizda nodil uglncl en sik rastlanilan parankimal bulgu olarak
saptanmistir. PE bulunan hastalarin % 30.8’inde, bulunmayan hastalarin % 31.7’
sinde gériilmus olup degerler birbirine yakindir.

Shah ve arkadaslari (78) PE bulunan hastalarin % 7’ sinde, bulunmayan

| hastalarin % 20’ sinde, Karabulut ve arkadaslan (6) PE bulunan hastalarin % 8’inde,

bulunmayan hastalarin % 10’ unda noddl gérildigina bildirmislerdir.

Bizim c¢alismamizda lineer opasite PE bulunan hastalarda % 28.2, PE
bulunmayan hastalarda % 26.8 oraninda saptanmig olup degerler birbirine yakindir.

Shah ve arkadaglari (78) PE bulunan hastalarin % 50’sinde, PE bulunmayan
hastalarin % 39'unda, Karabulut ve arkadaslar (6) PE bulunan hastalarin %
20’sinde, PE bulunmayan hastalarin % 20'sinde lineer opasite goraldagini
bildirmislerdir. Arastirmacilar bizim calismamizda da oldugu gibi oransal agidan ik
grup arasinda anlamli fark bildirmemislerdir. Coche ve arkadaslari lineer opasite (PE
bulunan hastalarda % 46’ sinda, PE bulunmayan hastalarin % 21’ inde) ile PE
arasinda baglanti oldugunu bildirmislerdir (4).

Calismamizda konsolidasyon PE bulunan hastalarda % 20.5, PE bulunmayan
hastalarda % 14.6 oraninda gorllmis olup iki grup arasinda istatiksel agidan anlamii
fark saptanmamustir.

Shah ve arkadaslar (78) konsolidasyon oranini PE bulunan olgularda % 14,

T
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PE bulunmayan olgularda % 22, Coche ve arkadaslan (4) PE bulunan olgularda %

19, PE bulunmayan olgularda % 24 olarak bildirmiglerdir. Her iki arastirmacida tipki
bizim calismamizda oldugu gibi iki grup arasinda oransal acidan anlaml fark
olmadigini belirtmislerdir. Ancak Karabulut ve arkadaslari (6) ( sirasiyla, % 39 ve %
13) ile Reissig ve arkadaslari (86) (sirasiyla, % 36 ve % 9) PE bulunan olgularda,
bulunmayan olgulara gore konsolidasyonun belirgin olarak daha sik goruldigini
bildirmislerdir,

Calismamizda Ucgen seklinde Opasite PE bulunan hastalarda % 20.5, PE
bulunmayan hastalarda % 1.2 oraninda gorilmiis olup daha &nceki ¢alismalarda
bildirildigi gibi PE bulunan hastalarda belirgin olarak daha sik saptanmistir. Coche ve
arkadaslari (4) PE bulunan ve PE bulunmayan hastalarda Uggen seklinde opasite
oranini sirasiyla, % 67 ve % 27: Reissig ve arkadaglari (86) siraslyla, % 54 ve % 22:
Karabulut ve arkadaslar (6) siraslyla, % 31 ve % 2.5: Shah ve arkadaslari (78)
Sirasiyla, % 25 ve % 5 olarak bildirmislerdir.

Kardiyovaskiler bir aksama durumunda sag kalp yetmezligi ile infarktiis
gorGlir. Emboli ne kadar periferde ise infarktiis olasiigi o kadar fazladir., Lezyon
degisik caplarda olup lobun bilyiik bir kismini tutmussa ¢iplak gézle gorilir.
Karakteristik olarak kama seklinde olup iicgenin taban plevrada tepesi hilusa
dogrudur. Tikali olan damar tcgenin tepesine yakin bir yerde tanimlanabilir (24).

Yapmis oldugumuz calismada oligemi PE bulunan hastalarda % 10.3, PE
bulunmayan hastalarda % 3.7 oraninda gorilmustar. ki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Shah ve arkadaglar (78) oligemi oranini sirasiyla
% 7 ve % 11, Coche ve arkadaslan (4) % 12 ve < 10 oraninda bildirmislerdir,

| Karabulut ve arkadaglari (6) PE bulunan olgularda, bulunmayan olgulara gore

(sirasiyla, % 8 ve % 1) oligeminin belirgin olarak daha sik goraldugini bildirmiglerdir.

Kama seklindeki opasitenin tepesine dogru ilerleyen ve tromboemboli sonucy

, gelisen konjesyona ikincil kalinlasmis bir damar anlamina gelen vaskiiler isaret

¢alismamizda PE bulunan hastalarda % 7.7, bulunmayan hastalarda % 0 oraninda

saptanmistir. [ki grup arasinda vaskiler isaret sikligi istatiksel acidan anlamh farklilik

gostermistir. Karabulut ve arkadaglari (6) vaskuler isaret oranini PE bulunan

hastalarda % 8, bulunmayan hastalarda O olarak bildirmislerdir. Shah ve

arkadaslari (78) ise vaskler isaret oranini PE bulunan hastalarda % 4, bulunmayan
hastalarda % 0 olarak bildirmiglerdir.
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Yapmis oldugumuz calismada PE bulunan ve PE bulunmayan her ki grup

hastada da kitle gérintimiine rastlanmamistir.
Bizim galismamizda plevral effizyon PE bulunan hastalarda % 25.6, PE
bulunmayan hastalarda % 35.4 oraninda saptanmistir. iki grup arasinda istatiksel

olarak anlamli fark saptanmamustr.

PE bulunan hastalarin % 55'inde bulunmayan hastalarin % 53'tinde plevral
effizyon bildirmislerdir(6).

PE bulunan 10 hastanin dérdiinde (% 40) plevral effiizyon bilateral, Gi¢linde
(%30) sag hemitoraks, Uglinde (%30) sol hemitoraks yerlesimli bulunmustur.

PE bulunmayan hastalarda plevral effizyon % 72.4 bilateral, % 17.2 sag
hemitoraks, % 10.3 sol hemitoraks yerlesimli bulunmustur.

Plevral eflizyon bulunan pulmoner emboli olgularinin % 50.0’Inda efiizyon
derecesi <10 mm, % 42.85'inde 210 mm ve <50 mm ve % 7.14'linde 250 mm idi.
Eflzyon boyutu ile PE arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir.

Coche ve ark. (4) ile Shah ve arkadaslarinin (78) da daha énce bildirdigi gibi
bizim ¢alismamizda da PE bulunan olgularin blyiik kisminda plevral eflizyon kigik
ve ¢ift tarafli olarak bulunmustur.

Arasgtinlan parankimal degisiklikler iginde yalnizca Uggen seklinde opasite ve
vaskiler isaret sikhi§i PE bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda istatiksel
anlamlilik diizeyine erismektedir. Yapmis oldugumuz calismada PE Uggen seklinde
opasite arasinda oldukga kuvvetli baglanti oldugu saptanmistir. Ancak ¢alismamizda
PE bulunmayan bir hastada da (% 1.2) Uggen seklinde opasite saptanmistir.
lyilesmis PE’ ye bagl gelisen pulmoner enfarkt, pnémoni, timor, fibrozis, kanama ve
6dem gibi bagka patolojiler de Giggen seklinde opasiteye neden olabilmektedir.

Yapmis oldugumuz calismanin birkag sinirhiligi mevcuttur. Birincisi, PE
bulunup bulunmadigini saptamak icin temel inceleme yontemi olarak bigisayarli
tomografi pulmoner anjiyografi kullanildi. Oysa, katater anjiografi PE tanisinda % 98-
99 duyarlilik orani ile temel standarttir (49). Pulmoner anjiyografi lober ve segmental
arterlerdeki tam ve kismi tikanikliklarin tesbitinde etkili bir yéntemdir (60). Spiral
BT'nin dezavantaji izole subsegmenter embolileri yeterince gosterememesidir. izole
subsegmenter emboli orani degisik calismalarda % 4 ile % 36 arasinda
bildiriimektedir (55,56). Calismamizda PE tanis alan olgularin sadece 1’inde
subsegmental emboli saptandi. Klinik olarak bunun 6énemi iki faktdre baglidir. Bu

faktérler, PE hastalarinda izole subsegmenter emboli insidansi ve izole
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subsegmenter emboli hastalarinin tedavi edilmesinin gerekli olup olmadigidir (55,56).

Bu nedenle mevcut olan sinithligin ¢alismamizin sonuglarinda énemli bir degisiklige
yol agacagini dustnmiyoruz. ikincisi, PE saptanan ve saptanmayan her iki hasta
grubumuzda kardiyak, pulmoner ve akciger tutulumuna neden olabilecek birtakim
sistemik hastaliklar arastinlmadi. Oysa kardiyak, pulmoner ve birtakim sistemik
hastaliklar parankimal ve plevral bulgular etkileyebilr.
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6. SONUCLAR
Pulmoner tromboemboli (PTE) 6zellikle derin bacak venlerinde olusan pihtinin

yerinden koparak pulmoner arter dallarini tikamasidir. Siklikla ameliyat, travma,
dogum, inme, kalp yetmezli§i ve uzun siireli immobilizasyon sonrasi ortaya cikan
DVT’ nin bir komplikasyonudur. En sik karsilagilan embolik materyal olan
tromboemboli’ nin sebep olacag klinik tablo, akcigerlere ulagan pihtinin miktarina ve
kardiyopulmoner sistemin durumuna baglidir. Bu tablo, sUregen tasikardi veya hafif
dispne’den kalp-solunum durmasina kadar degisen bir yelpaze olusturur.

Akciger grafisi PE den suphe edilen olgularda yapilacak olan ilk gérintiileme
yontemidir. Ancak hastalarnin dislanmasi ya da taninin desteklenmesindeki yeri
sinirhdir.  Akciger ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi PE nin degerlendiriimesinde
siklikla kullanilan tani yontemi olsada spiral BTPA'nin dogru tani testi olarak son
yillarda degeri artmaktadir. BT buyik arterleri tutan olgularda tanida temel yontem
konumundadir. En iyi sonug Cok Kesitli Bilgisayarl Tomografi (CKBT) ile alinir. PE
sUphesi tagiyan ancak pulmoner dolasima yénelik gorintileme yéntemleri ile emboli
saptanamayan hastalarda DVT tanisina  yonelik gérintileme yontemlerine
basvurulmaktadir. PE olgularinda bacaktaki DVT nin tanisi Doppler Ultrasonografi
(US) ile konur. Pulmoner anjiyografi tanida halen altin standart bir yontem olup
mortalitesi %0.5 morbiditesi %1 kadardir. Yontemin invaziv, pahali olmasi ve her
merkezde bulunmamasi kullanim; kisitlamaktadir.

Yaptigimiz calismada akut pulmoner emboli 6n tanisi ile radyoloji klinigine
gonderilen, toraks bilgisayarli tomografi incelemesinde PE saptanan ve saptanmayan
olgularin parankimal ve plevral bulgularinin sikiginin karsilastiriimasi yapilarak, PE
bulunan ve bulunmayan hastalarin ¢ogunda (sirasiyla, % 89.7 ve % 86.6) en az bir
parankimal anormallik saptanmistir. Ucgen seklinde opasite PE bulunan hastalarda
% 20.5, PE bulunmayan hastalarda < 1.2 oraninda gérilmis olup PE bulunan
hastalarda belirgin olarak daha sik saptanmistir. Vaskiiler isaret caligmamizda PE
bulunan hastalarda % 7.7, bulunmayan hastalarda % 0 oraninda saptanmistir. iki
grup arasinda istatiksel agidan anlaml farklilik saptanmistir. Bunlann disinda
arastinlan diger parankimal bulgular ile PE varhgi iliskili bulunmamistir. Yine ayni
sekilde PE bulunan ve bulunmayan olgularda Plevral efiizyon varligi, yerlegimi ve
boyutu arasinda istatiksel olarak anlamh farkllk saptanmamigtir. Bu degerler, ticgen
seklinde opasite ve vaskiler isaret digindaki parankimal ve plevral bulgularin PE
varligi ve yoklugu ile iligkili olmadigini gdstermistir.,
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