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OZET

Akut Pulmoner Tromboemboli Hastaligi Olan ve Olmayan Bireylerde
Histogram-Patern ile Hasta Klinik Parametreleri Arasindaki Korelasyonun

Degerlendirilmesi

Amac: Calismamizda bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi(BTPA)dan
elde ettigimiz histogram patern analizi ile akut pulmoner tromboemboli(PTE) tanisi
alan hastalarda, total akciger, sag total akciger, sol total akciger ve her bir akcigerin
iist, orta ve alt zonlarindaki dansite degerlerinin dagilimin1 ve degisikliklerini
pulmoner embolisi olmayan grup ile kiyasladik. Masif, submasif, nonmasif pulmoner
tromboemboli olarak {i¢ farkli klinik tabloda siniflandirdigimiz akut PTE hastalar1 ve
pulmoner embolisi olmayan hastalarin histogram patern analizi ile hasta klinik

tablosu arasindaki korelasyonu degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Agustos 2016 ve Aralik 2018 tarihleri
arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali biinyesinde Etik
Kurulu onayi ile retrospektif olarak yapildi. Belirtilen tarihler arasinda Radyoloji
Anabilim Dalinda verileri ¢alismaya uygun 93 akut pulmoner emboli hastas1 ve 99
pulmoner emboli tanist almayan hasta dahil edildi. Hastalarin epikriz kayitlarindaki
0zgeemis bilgilerine ve basvuru anindaki hemodinamik degerlerine bakilarak akut
PTE tanmisi alan hastalar non-masif, submasif ve masif olarak ii¢ klinik tabloda
smiflandirildi. 3 klinik tablodaki akut PTE hastalar: ile emboli negatif grupta akciger

parankim dansiteleri, bilgisayarli volumetrik anatomik segmentasyona dayali bir

yazilim uygulamasi (syngo.CTPulmo 3D, Siemens, Erlangen) kullanilarak 6l¢iildii ve
her hastanin akciger parankimine yonelik nisbi frekans histogramlari ¢izildi.Ortalama
akciger yogunlugu (MLD), ylizde dagilim degerleri (PDV), skewness ve kurtozis
hesaplandi.

Bulgular: Emboli lokalizasyonu yapilmadan ve yaptiktan sonraki MLD,
emboli pozitif ve negatif gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi. Ancak anlamli farklilik gostermesede emboli pozitif grupta MLD

degerleri genellikle tiim zonlarda emboli negatif gruba kiyasla diisiik bulundu. PDV,


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/segmentation

emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin ve emboli lokalizasyonlarma bakildiktan
sonra Ozellikle -1000-900 HU ve -800-700 HU aralikda emboli pozitif ve negatif
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi. Emboli pozitif ve
negatif gruplar arasinda histogram patern analizinde standart sapma ve kurtozisde
anlamli farkliliklar bulundu.Masif, submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli
olarak ii¢ farkli klinik tabloda siniflandirdigimiz akut pulmoner emboli hastalarinda
obstriiksiyon indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu. 3
farkli klinik tablodaki hastalar ile emboli negatif grup arasinda MLD de istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu. PDV de masif embolisi olanlar ile emboli negatif grup
arasinda total akciger -1000-900 HU aralikda, sag akciger -1000-900 HU aralikda,
sag akciger orta zonda -1000-900 HU aralikda, sag akciger alt zonda -1000-900 HU
ve -800-700 HU aralikda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu. Masif,
submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli olarak {i¢ farkli klinik tabloda
smiflandirdigimiz hastalarda akciger dansitesinde heterojeniteyi gosteren standart

sapma ve kurtozis degerlerinde klinik tablolar arasinda anlamli farkliliklar bulundu.

Sonug¢: Bu ¢alismada, akut PTE si olan ve olmayan hastalarda BTPA da elde
edilen akciger parankimal dansitometrilerinin farkli oldugunu bulduk. Emboli pozitif
ve negatif gruplar arasinda buldugumuz PDV, standart sapma ve kurtozisdeki
anlaml farkliliklarin 6zellikle periferik emboli i¢in tanisal performansi biiytlik dlgiide
arttirabilecegini ve pulmoner embolinin bdlgesel dagilimini belirlemede 6nemli rol
oynayabilecegini gostermis olduk. Masif, submasif ve nonmasif pulmoner
tromboemboli olarak ti¢ farkli klinik tabloda smiflandirdigimiz akut pulmoner
emboli hastalarinda obstriiksiyon indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulunmus olup obstriiksiyon indeksi arttik¢a klinigin nonmasifden masife
dogru kaydigin1 gordiik. Histogram patern analizinden elde ettigimiz PDV, skewnes
ve kurtozisdeki bu anlamli farkliliklarin hastanin klinik tablo derecelendirmesinde bir

Ongorii saglayabilecegini diistindiik.

Anahtar  Kelimeler:  Histogram-Patern  analizi, ~Akut  Pulmoner

Tromboemboli, Klinik Parametre



ABSTRACT

Evaluation of Correlation Between Histogram-Patern and Patient Clinic
Parameters in Individuals With and Without Acute Pulmonary Tromboemboli
Disease.

Aim: In this study, we compared the distribution and changes of density
values in the total lung, right total lung, left total lung as well as the upper, middle
and lower zones of each lung with the embolism negative group based on the
histogram pattern analysis obtained from CT pulmonary angiography (CTPA). We
aimed to evaluate the correlation between clinical status and histogram pattern
analysis of acute pulmonary thromboembolism (PTE) patients (classified in three
different clinical tables as massive, sub-massive and non-massive) and non-PTE

patients.

Material & Methods: The study was conducted between August 2016 and
December 2018 with the approval of the Ethics Committee within the Department of
Radiology of Atatiirk University Faculty of Medicine. In our department, between
the specified dates, 93 patients with pulmonary embolism and 99 patients with no
diagnosis of pulmonary embolism were included in the study. Patients diagnosed
with acute pulmonary thromboembolism (PTE) based on their background
information in epicrisis reports and hemodynamic values at the time of presentation
were classified into three clinical tables as non-massive, sub-massive and massive.
Lung parenchyma densities of patients in these three clinical tables and in the
embolic negative group were measured using a software application (syngo.CT
Pulmo 3D, Siemens, Erlangen) based on computerized volumetric anatomical
segmentation, and relative frequency histograms were drawn for each patient's lung
parenchyma. Mean lung density (MLD), percentage distribution values (PDV),

skewness and kurtosis were calculated.

Findings: Mean lung density (MLD) values before and after emboli
localization between emboli positive and negative groups was not statistically
significant. However, MLD values in all zones were generally lower in the emboli

positive group compared to the emboli negative group. PDV showed a statistically

Xl



significant difference before and after localization (especially in the range of 1000-
900 HU and 800-700 HU) of emboli when compared between embolism positive and
negative groups. Significant differences in the standard deviation and kurtosis values
were found in histogram pattern analysis between emboli positive and negative
groups. Statistically significant differences were found between obstruction indexes
in patients with acute pulmonary embolism, which we classified in three different
clinical pictures as massive, sub-massive and non-massive pulmonary
thromboembolism. Statistically there was no significant difference in MLD value
between patients in three different clinical tables and embolism negative group. In
PDV value between embolism positive and negative groups, statistically significant
differences were found between the range of 1000-900 HU in the total lung, right
lung, right lung middle and lower zones, and 800-700 HU in the right lung lower
zone. In between three clinical tables (massive, sub-massive and non-massive) of
PTE group, the significant differences were found in the values of standard deviation

and kurtosis that showed the lung heterogenicity in these patients.

Conclusion: In this study, we found that lung parenchymal densitometries
obtained in CTPA were different in patients with and without acute PE. We have
shown that significant

Keywords: Histogram-Pattern analysis, Acute Pulmonary

Thromboembolism, Clinical Parameter
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli(PE); pulmoner vaskiiler yapilarin trombotik veya

nontrombotik nedenlerle tikanmasi durumudur(1-3).

Non-trombotik durumlar daha nadirdir. Hava, yag, amniyon sivisi nedeniyle
emboli olabilir, hatta tiimor hiicreleri embolisi, septik emboli, orak hiicreli anemiye
bagli emboli, kist hidatik embolisi, daha nadir olarak da intravaskiiler yabanci
cisimlerin (kateter ucu, talk, vs.) neden oldugu emboli seklinde goriilebilir(1, 3-
6).Ayrica vaskiilitik bir siireg olan Behget hastaliginda akut enflamatuar siiregde ve
iyilesme-fibrozis siirecinde pulmoner arter tutulumuna bagli tikaniklik seklinde
karsimiza gelebilir(7). Pulmoner tromboemboli (PTE); pulmoner arter sisteminin
viicudun diger bolge venlerinden (6zellikle alt ekstremite venleri) gelen trombiis ile
tikanmasidir. Derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonu olarak gelistigi sik
goriilir. PTE ve DVT birlikteligi vendz tromboemboli (VTE) olarak da
adlandirtlir(8).

PTE; tekrarlama olasilig1 ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan, dnlenebilir bir
hastaliktir (8). Pulmoner tromboemboli (PTE)“nin mortalitesi tedavi edilmemis
olgularda yaklasik %25-30 iken, tedavi edilenlerde %2-8“e diiser(9-11). Hastane
Oliimlerinin yaklasik %10“undan PTE sorumludur(12). Dolayisiyla hastalara hizli
tan1 konulmas: ile birlikte istenmeyen olaylarin prediktorlerinin belirlenerek uygun
tedavilerin baslanmasi, mortalite ve morbidite oranlarinda ciddi iyilesmeler

saglayacaktir.

PTE de eslik eden hastaliklara bagli olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve
tan1 koymak zor olabilir(9).Klinik ve fizik muayene bulgular1 PTE tanis1 igin 6zgiin
degildir. PTE tanisinda en basta ve oncelikli olan hastaliktan siiphelenilmesidir. PTE
tanisinda yalnizca Oykii ve fizik muayenenin yetersiz olmasi nedeniyle; pek cok
tanisal test kullanilmaktadir. Bunlar; arteriyel kan gazi, D-dimer, akciger grafisi, alt
ekstremite vendz doppler ultrasonografi, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi,
bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografisi (BTPA), manyetik rezonans anjiografi

ve pulmoner arteriyografidir. Giiniimiizde BT, pulmoner emboli tanisinda ilk



bagvurulacak goriintiilleme yontemi olarak kabul goérmektedir. BTPA ise hem
anjiyografik tetkikler igerisinde hem de PTE tanisinda en sik kullanilan yontem
haline gelmistir. BTPA artik bir¢ok merkezde, yiiksek oranda siipheli sonuglar veren
ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinin ve invaziv bir yontem olan pulmoner

anjiyografinin yerini almistir(13-15).

MDCT nin kullanilmaya baslanmas: ile tek nefes tutma periyodunda, ince
kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Bdylece toraksin bitisik dilim
gorlntiilerinin alinmasiyla hava yollari, vaskiiler ve parankimal bulgular hakkinda
yeni bilgiler elde edilebilmektedir. Bu invaziv olmayan yontemle akciger parankimal
dansite degisiklikleri, periferik akcigerdeki doku ve hava hacimleri dogru bir sekilde
hesaplanabilir ve volumetrik anatomik segmentasyona dayali yazilim uygulamalari
ile haritalandirilip, bir veri kiimesindeki her farkli degerin ne siklikta gerceklestigini
gosteren histogram egrisi elde edilebilir. Histogram g¢aligmalar1 6zellikle son yillarda
yeni kullanilan bir teknik olup elde edilen histogram patern analizindeki veriler ile

akciger hastaliklari ile iliskilendirilebilir(16-20).

BT goriintiilemenin akciger parankimal dansite degisikliklerini saptama ve
nicellestirme potansiyeli, akciger hastaliklari iizerine yeni arastirmalara yol agmustir.
Son c¢alismalarda, parankimal dansitometri Olgtimleri, kronik obstriiktif akciger
hastaliginin (KOAH) 6zelliklerini tanimlamak i¢in 6zel olarak kullanilmaktadir.
Dansite haritalamasi {izerine yapilan ¢aligmalar, optimal esik degerlerinin, klinik ve
goriintiileme bulgularimin iligkisinin yan1 swra volim ve hastalik siddeti

korelasyonlarinin belirlenmesine odaklanmistir(21-24).

Pulmoner tromboemboli klinik olarak akut tabloda masif, submasif, nonmasif
pulmoner tromboemboli olarak karsimiza c¢ikabildigi gibi, akcigerde iskemi
olusturmus, kroniklesmis, niiks etmis ve komplikasyonlar1 gelismis (pulmoner

hipertansiyon gibi) sekilde de goriilebilmektedir(9).

Fakiiltemizde gogiis hastaliklart klinigi pulmoner tromboemboli hastalarina

bolgesel olarak hizmet vermektedir. Bu nedenle zengin hasta sayis1 bulunmakta ve


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chronic-obstructive-pulmonary-disease
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pulmoner tromboembolinin her ¢esidi gogiis hastaliklart kliniginde takip

edilebilmektedir.

Fakiiltemizde PTE tanisi koyulan hastalarimiz igerisinden klinik tablosu
nonmasif, submasif ve masif pulmoner tromboemboli olanlar1 retrospektif olarak
inceledik. Akut pulmoner embolisi olan ve olmayan hastalarin akciger parankim
dansitelerini, bilgisayarli volumetrik anatomik segmentasyona dayali bir yazilim
uygulamasi (syngo.CTPulmo 3D, Siemens, Erlangen) kullanarak ol¢tiik ve akciger
parankimal dansite dagilimi ve degisikliklerini ortaya koyan histogram paternlerini

analiz ettik.

Calismamizda BTPA dan elde ettigimiz histogram patern analizi ile akut
pulmoner emboli tans1i alan hastalarda, Oncelikle emboli lokalizasyonuna
bakmaksizin, total akciger, sag total akciger, sol total akciger ve her bir akcigerin {ist,
orta ve alt zonlarindaki dansite degerlerinin dagilimini ve degisikliklerini emboli
negatif grup ile kiyaslamay1 amagladik. Boylece iki grup arasinda sadece embolize
arterin karsilig1 olan zonlar1 degil tiim akcigerde olabilecek kompansatuar degisikleri

gostermek istedik.

Ayrica ¢alismamizda kantitatif histogram analizi ile akut pulmoner emboli
tanist alan hastalarda obtriiksiyon indeksine gore kategorize ettigimiz embolize
olmus arterin karsilik geldigi akciger zonu ile emboli negatif gruptaki ayni akciger

zonunun dansite degerlerinin dagilimini ve degisikliklerini kiyaslamayi amagladik.

Son olarak da masif, submasif, nonmasif pulmoner tromboemboli olarak ii¢
farkli klinik tabloda simiflandirdigimiz akut PE hastalar1 ve PE olmayan hastalarin
patern analizi ile hasta klinik tablosu arasindaki korelasyonu degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Embriyoloji

Faringeal (brankiyal) arkuslar gelisimin 4-5. haftalarinda olusurlar. Her
faringeal arkus kendi kraniyal sinirini ve aortikarkus olarak bilinen arterini alir. Bu
arterler trunkus arteriyozusun en distal kismi olan aortik keseden gelisirler. Trunkus
arteriyozusun aortikopulmonerseptum tarafindan boliinmesi, kalbin ¢ikis kanalini
ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Pulmoner arkus olarak da bilinen
6'mc1 aortikarkus, gelismekte olan akciger tomurcuguna dogru biiyliyen énemli bir
dal verir. Sag tarafta, proksimal kisim sag pulmoner arterin proksimal Segmenti
haline dontisiir. Bu arkusun distal kism1 dorsal aorta ile iliskisini kaybederek yok
olur. Sol tarafta distal kisim intrauterin yasam boyunca duktus arteriyozus olarak
kalir(25).

2.2. Normal Pulmoner Dolasim

Akcigerler iki ayr1 dolasim sistemine sahiptir. Bunlardan biri pulmoner
dolagim, digeri ise brongial dolasimdir. Brongial dolasima arteryel yolla, pulmoner
dolasima ise sistemik vendz yolla kan gelir. Pulmoner dolagim, esas islevi gaz
aligverisi olan, genis hacim ve kapasiteye, diisiik basing ve rezistansa, yiiksek akim
ve kompliyansa sahip bir sistemdir. Bu sistemin pompasini sag ventrikiil olusturur.
Pulmoner arter ve arterioller karisik vendz kani1 pulmoner kapillerlere tagir. Burada
degisen kan, pulmoner ven ve veniillerle sol atriuma tasinir. Baglangicta arterler ve
venler birbirlerine yakin olarak beraber giderler, fakat venler akcigerin periferine
dogru lobiillerin arasindan ge¢cmek lizere digerlerinden uzaklasirlar; oysa arterler ve
bronglar lobiillerin merkezlerinde yan yana bulunurlar. Kapillerler, alveollerin
duvarinda yogun bir ag olustururlar. Ag olusturan kapillerler birbirine o kadar
yakindir ki, alveol duvarinda neredeyse kesintisiz kan tabakasi olusur. Bu durum
akcigerin esas gorevi olan gaz aligverisi igin etkin bir ortam saglar. Kapillerdeki kan
ile alveol boslugu arasinda ¢ok ince bir membrandan baska bir engel yoktur.
Akcigerlerdeki diger kan dolasimi olan bronsial dolasim, kardiak output™un % 1ini

olusturur ve hava yollarin terminal bronsiollere dek beslenmesini saglar. Bronsial



sistemde akim akciger dolasiminin ¢ok kii¢iik bir boliimiinii olusturur ve bu dolasim

olmadan da akcigerler gorev yapabilir (26).

2.3. Pulmoner Vaskiiler Anatomi

Ana pulmoner arter sag ventrikiiliin pulmoner konusunda yer alan pulmoner
semiluner kapaktan kaynaklanan kisa ve genis bir arterdir. Yukariya, mediale ve
posteriora dogru ilerleyerek sag ve sol pulmoner arterler olmak tizere iki dala ayrilir.
Ana pulmoner arter bifurkasyonu degisik goriiniimlerde olabilir, bifurkasyon agisinin
genisligi 100 ile 180 derece arasinda degisir. Ana pulmoner arter ¢ap1 20 ile 30 mm
arasindadir. Ana pulmoner arter ve dallarinin genislikleri sistol ve diastolde
degisiklik gosterir. Yasla beraber genislediklerinde degisiklik orani da hafifge
artar(26).

Sag pulmoner arter, yatay, bazen de hafif asagi dogru kalbi caprazlayarak
ilerler. Cikan aorta, vena kava siiperior ve sag list lob pulmonerveninin arkasinda,
Ozefagus ve trakea bifurkasyonunun oniindedir. Sag hilusta sag akciger iist lobu
besleyen ¢ikan dal, sag orta ve alt lobu besleyen inen dal olmak {iizere iki dala

ayrilir(26).

Cikan dal baglangigta st lob bronsunun Oniindedir, fakat hemen
posterolaterale yonelir. Inen dal lateralde iist lob bronsu ile ana brons arasinda yer
alir. Daha sonra ana bronsun posterolateralinde oblik fissiir igerisinde ilerler orta ve
alt lober arterlere ayrilir. Sol pulmoner arter ana pulmoner arterin devami gibidir.
Yukari, arkaya ve sola dogru ilerleyerek sol akciger hilusunda sola ve asagiya dogru
keskin doniis yapar. Inen aortamin oniinde uzanir, arkusa aortanmn biraz altinda
ligamentum arteriozum araciligiyla aorta ile baglantilidir. Akciger hilusunda st lobu
besleyen ¢ikan dal, lingular ve alt lobu besleyen inen dala ayrilir. Pulmoner arterin
segmental dallar1 ¢esitli varyasyonlar gostermekle beraber her iki akcigerde
segmental bronglart takip ederler. Ancak her iki akcigerde segmental dallara
ayrilmayabilir, iki arter tek lober veya segmental bronsla iliskili olabilir.

Varyasyonlar siklikla iist loblarda goriiliir(26).



Pulmoner arterler genellikle bronslarin posterolateralinde bulunurlar,
segmental ve subsegmental bronslara eslik ederek boliiniirler ve alveoler keselerin ve
alveollerin duvarinda yer alan yogun kapiller agda sonlanirlar. Komsu segmental
arterler birbirinden bagimsizdir. Pulmoner venler, pulmoner arterlerden ve
bronglardan bagimsiz olarak akcigere yerlesmislerdir. Akciger hilusunda arter ve 6
bronglarla bir araya gelirler. Bronglar posterolateral yerlesimli arterleri ve
anteromedial yerlesimli venleri birbirinden ayirirlar. Hilusta arter ve venler ana
bronsiyal bolinmeye eslik ederlerken periferde bronkopulmonersegmentlerde bu
iliski degisir. Genellikle arterlerin eslik ettigi brons ve dallari segment iginde santral
yerlesimlidir. Pulmoner venlerin birgok dali ise segmentler arasina yerlesmistir ve
birbirleri arasinda baglantilar vardir. Bundan dolay1 bronkopulmonersegment, arter,

ven Ve bronsu olan tam bir segment degildir(26).
2.3.1. Sag Akciger Arterleri

Sag akciger iist lobunu sag pulmoner arterin ¢ikan dali kanlandirir. Cikan dal
sag pulmoner arterden ayrildiktan sonra yukar1 dogru ilerleyerek apikal, posterior ve
anterior arterlere ayrilir. Apikalsegmental arter sag {ist lobun en biiyiik segmental
arteridir.  Anteriorsegmental arter, anteriora dogru ilerleyerek anterior ve
lateralsubsegmental arterlere ayrilip anterior bronkopulmonersegmenti kanlandirir.
Sag akciger orta ve alt lobunu, sag pulmoner arter inen (interlober) dali kanlandirir.
Inen dal hilustan ayrildiktan sonra asagi dogru ilerleyerek aym diizeyde orta lob
arterini ve alt lob siliperiorsegmental arterini, daha distalde ise medial bazal ve
anterior bazal segmental arterlerini verir. inen dalin kokii ise posterior ve lateral
bazal segmental arterlere ayrilarak sonlanir. Posterior bazal segmental arter sag
akcigerin en biiyiik segmental arteridir. Segmental arterler ayni1 adi tasiyan
bronkopulmoner segmentleri kanlandirirlar. Orta lob arteri ise 6ne ve asaglt dogru

ilerleyerek lateral ve medial segmental arterlere ayrilir(26).(Resim 1)
2.3.2. Sol Akciger Arterleri

Sol pulmoner arter hilustan ayrildiktan sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilir.

Cikan dal ana arterden ayrildiktan sonra 2-4cm yukari dogru ilerleyerek



apikoposterior ve daha kiiciik olan anteriorsegmental arterlere ayrilir. inen dal sol
pulmoner arter kavisine uygun olarak, asagi dogru ilerleyip sirasiyla lingular,
siiperior bazal ve alt lobun diger segmental arter dallarin1 verir. Lingular arter sol
pulmoner arter bifurkasyonunun yaklasik 2cm distalinde inen daldan ayrilarak
stiperior ve inferiorlingular dallar1 verir. Sol alt lob segmental arterleri sag alt lob
segmental arterleri gibidir. Anteriormedial bazal segmental arterler artik iki ayri

segmental arter olarak kabul edilmektedir (26). (Resim 1)

2.3.3. PulmonerVenler

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

acilabilecegi gibi birleserek de agilabilirler (27).

2.3.4. Bronsial Arterler

Inen aorta ve {ist interkostal arterlerden ¢ikarlar, bronslar takip eder ve bu

yapilarin duvarinda dagilirlar (27).

2.3.5. Bronsial venler

Brongial venler iki ayri sistem olustururlar. Derin bronsial venler, bronsial
arterlerin karsiligidir. Yer yer pulmoner venlerle anostomoz yaparak, bir ana

pulmoner venle birlesip sol atriuma dokiiliirler. Yiizeyel bronsial venler ise visseral



plevra, akciger dis1 hava yollar1 ve hiler lenf bezlerini drene ederler. Bunlar sagda

azigos vene, solda hemiazigos ve iist interkostal venlere agilirlar(28).

2.4. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner emboli, vendz sistem araciligiyla gelen trombiis veya trombiis dis1
(hava, yag, timor hiicreleri, amniotik sivi, septik materyal gibi) parcalarin pulmoner
arteriyel sistemi tikamasiyla sonuglanan bir tablodur. Pulmoner damar yatagini
tikayan emboli siklikla (>%90) derin bacak venlerinden kaynaklanan trombiis

pargalaridir.

Trombiis dis1 nedenler oldukga nadir goriillmektedir (29, 30). PTE; tekrarlama
olasilig1 ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan, dnlenebilir bir hastaliktir. Eslik eden
hastaliklara bagli olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve tan1 koymak zor olabilir.
Uygun tedavinin hizlica baglamasi mortalite ve morbiditeyi ciddi oranda azaltabilir
(9, 10).

PTE akut ve kronik olarak ikiye ayrilabilir. Akut PTE‘de tipik olarak
pulmoner vaskiiler yapilarin tikanmasindan hemen sonra belirti ve bulgular gelisir.
Kronik PTE ise yillar sonra gelisen pulmoner hipertansiyon sonucu progresif

solunum sikintistyla ortaya cikar.

2.4.1. Epidemiyoloji

VTE toplumda sik goriilen major bir problem olup, insidans ile ilgili bir¢ok
tilkeden farkli verilere rastlanmaktadir. VTE nin yillik insidans1 100.000 kiside 100-
200 olarak rapor edilmektedir. ABD’de ortalama VTE insidansi, beyazlar arasinda
yillik 100000 kisi basma 108 olup, Siyahlar arasinda benzer veya daha yiiksek
oranda goriilmektedir. Calismalara bakildiginda VTE insidansinin son 25 yilda
onemli dl¢lide degismedigi goriilmiistiir. Buna karsilik, kinik belirti vermeyen ya da
tan1 konulamayan vakalar1 igermesi nedeniyle otopsi verilerine dayanan ¢aligmalarda

insidans orani daha yiiksek bulunmustur(31, 32).



2.4.2. Etyoloji

Pulmoneremboli igin esas nedenlerin basinda derin bacak venlerinden
kaynaklanan trombiisler gelmektedir. Her iki hastaligin etyolojik faktorleri benzerdir.
Virchow triadi olarak adlandirilan, staz, damar duvar hasar1 ve koagiilasyon
bozukluklar1 etyolojik faktorlerin 6zetidir. PE’nin %80’den fazlasina bu ii¢ baslik
altindaki nedenlerin yol agtig1 bilinmektedir (Tablo 1). Herhangi bir risk faktoriiniin
bulunmadig1 idiyopatik olgularda, sekonder nedenlere bagli PE olgularina oranla
daha yiiksek niiks riski bulunmaktadir. Bu olgular, ilk planda tanisi zor olan

maligniteler ve trombofililer yoniinden arastiriimalidir (29, 33).

Tablo 1. Virchow Triadu.

1.Staz 3.Koagiilasyon Bozukluklari
Immobilizasyon Antitrombin 3 eksikligi
Yatak Istirahati Protein C ve S eksikligi

Anestezi Uygulamasi Faktor 5 Leiden Mutasyonu

Konjestif Kalp Yetmezligi Hiperhomosisteinemi

Gegirilmis DVT Protrombin G20210A mutasyonu
Yaslilik Antikardiyolipin antikoru
Sismanlik Gebelik

2.Damar Duvar Hasan
Travmalar
Cerrahi Girisim(30 dk dan uzun)

Malignite
Nefrotik Sendrom

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
Heparine bagli trombositopeni
Polisitemi ve hiperviskosite

Oral kontraseptif kullanim1

Inflamatuar barsak hastalig

2.4.3. insidans

Hem DVT hem de PE’den klinik olarak siiphelenilmemesi tan: ve tedavide
ciddi gecikmelerine yol acar. Bu durum mortalite ve morbiditenin en Onemli
sorumlusudur. Her yil Amerika Birlesik Devletleri’'nde 260.000 kisi vendz

tromboembolizm tam almakta ve tedavi edilmektedir. Hastalarin yarisindan



fazlasinin hi¢ tan1 almadiklart dikkate alindiginda ise 600.000 kisinin embolisinin var
oldugu tahmin edilmektedir. Otopsi c¢alismalarinda siiphelenilmeyen ve tani
konulamayan PE’nin sikligmin ¢ok fazla oldugunu gostermektedir. Vendz
tromboembolizm insidans1 ozellikle dahili servislerde ve postoperatif tinitelerde
yatmakta olan hastalarda artmistir(34). BTPA nin klinik uygulamaya girisiyle birlikte
PE insidans1 da artmistir.

2.4.4. Fizyopatoloji

PTE bir¢ok ciddi pulmoner ve kardiyak etkiye yol acabilir. Ortaya
cikabilecek fizyopatolojik ve klinik etkiler tikanan pulmoner arter yataginin
genisligi, tromboembolinin akcigerde olusturacagi sekonder degisiklikler (lokal
norohumoral maddelerin  salinimi, reseptorler araciligiyla refleks ndral
mekanizmanin isleyerek akciger ve dolasima etkileri) ve hastanin PTE Oncesi

kardiyopulmoner rezerv durumuna baglidir(35).

2.4.2.1. PTE’de Akcigerde Gelisen Fizyopatolojik Degisiklikler

Pulmoner vaskiiler yataga trombis yerlesimini takiben pulmoner vaskiler direng
(PvD) artar Bu etkilenimde, baslatict ve belirleyici olan mekanik tikanma olsa da
pulmoner arteriyel yataktaki direng artigi trombiis boyutunun &tesinde olur; ¢iinkii
trombiis lizerine yigilan trombositlerden, hasarli endotel hiicrelerinden ve
akcigerdeki mast hiicrelerinden ¢esitli nérohiimoral maddeler (seratonin ve diger
maddeler) salinir. Bu vazokonstriiktor maddeler pulmoner yatakta spazm yaparak
hem PVD ‘in artmasma katkida bulunurken, hem de pulmoner yatakta dolasimi
azaltarak ventilasyonun devam ettigi alanlarda ventilasyon-perfiizyon dengesinin
bozulmasimma yol agarlar. Bu ndrohiiméral maddeler ayni zamanda damar
duvarlarindaki reseptorleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkida

bulunur.(35)

Olusan PVD artisinin fizyopatolojik sonuglari trombiisle tikanan yatagin
genisligine ve oOnceki kalp-akciger fonksiyonlarimin kapasitesine baglidir. Eger

trombiis boyutu kiiciik ve alttaki kalp-akciger kapasitesi normal ise klinik diizensizlik
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olmaz. Halbuki kalp-akciger hastaligi nedeniyle pulmoner arter basinci zaten yiiksek
olan hastalarda, biiyilk boyutta olmayan trombiislerle damar tikanmalar1 bile
pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara ulasmasina yol agabilir. PTE den 6liim,
genellikle ani pulmoner arter basing yiiksekligi ve yiiksek PVD gelisiminin yol actig1
akut sag ventrikiil yetmezligi ile iligkilidir. Sag ventrikiil oniindeki yiik aniden
artarak sag ventrikiiliin daha yiiksek basing iiretmek zorunda kalmasina yol acar.
Ancak ventrikiiliin bu ¢abasina ragmen pulmoner arteriyel yataktan gegerek
pulmoner venlere dokiilecek kan miktari, PVD artis1 nedeni ile azalabilir. Boylece
kardiyak kan atim hacmi (kardiyak output) diisebilir. PTE sonrasi kardiyak kan atim
hacmi diigerse, azalan kardiyak kan atim hacmine bagl olarak mikst venoz karigim
artar; mikst venoz oksijen igeriginde azalma olur. Bu da arteriyel-venéz oksijen
farkinda artmaya neden olur. Ciddi boyutta sag ventrikiil ve atriyum basing
artiglarinda foramen ovale de agilabilir. PTE sonrasi akcigerde ekstravaskiiler sivi
miktart artar. Bu artisin mekanizmalart halen net olarak bilinmemekle birlikte
pulmoner arteriyel yataktaki ti¢ degisikligin sorumlu oldugu diistiniilmektedir.

Bunlar:

1. Pulmoner kapillerlerde gelisen hiperperfiizyon.
2. Norohiimoral ve refleks mekanizmalarla ttkanmamis pulmoner arteriyel
yatakta da gelisen hipertansiyon.

3. Endotelyumda hasar sonucu agiga ¢ikan maddelerdir(35).

Akciger 6demi bulgulart olan hastalarda, hasta eger PTE i¢in risk faktorii
tagiyorsa, mevcut tablonun masif bir tromboemboli olup olmadigi iyi bir sekilde
degerlendirilmelidir. Kardiyojenik pulmoner 6dem zannedilerek verilecek diiiretik
tedavisi, masif PTE de kardiyak kan atim hacmini daha da azaltacak ve sonug mortal
olacaktir. Bu tip bir tablo (akciger 6demi) ile bagvurmus, ancak altta PTE igin risk
faktorii 6grenilemeyen hastalarda da, uygun antiodem tedaviye erken cevap alinamaz

ve hasta gittikge kotiilesirse, masif tromboemboli g6z 6niinde bulundurulmalidir(35).
PTE gelisimini takiben akciger parankiminde bir dizi fizyopatolojik

degisiklik olusur: Tikanan damar yataginin besledigi akciger dokusunda perfiizyon

kesilip, ventilasyon devam ettiginden alveoler 6lii bosluk alani dogar.
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1. Hipokseminin de katkida bulundugu ancak nedeni tam belli olmayan bir
hiperventilasyon gelisir. Gerek hiperventilasyon, gerekse olii bosluk
ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni olusur. Alveollerde olusan
hipokapni ve kesilen pulmoner dolasim nedeniyle obstriiksiyon distalinde
bronkokonstriiksiyon ve alveoler kollaps egilimi gelisir.

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

3. Ventilasyon perfiizyon kayip alanlar1 yaygin ise akcigerin total

difiizyonunda da azalma olabilir.

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

bulunurlar(35).

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

dokusu bilindigi gibi ti¢ kaynaktan oksijen temin eder.

1. Ventilasyon, 2.Pulmoner dolagim, 3. Bronsiyal dolasim.

PTE sirasinda ilk iki kaynak durur. Ancak brongiyal dolasim sistemik
dolasimdan kanlandigindan etkilenen bolgeyi beslemeye devam eder. Ancak bu {i¢
kaynagin da yetersiz oldugu hastalarda akciger enfarkti gelisebilir. Dolayisiyla PTE
esliginde enfarktin gelismesi Onceden kalp-akciger hastalifi olan, bu nedenle
bronsiyal dolasimin, ventilasyonun ya da her ikisinin de durdugu hastalarda
beklenir(35).

PTE sonrasi, yasayan hastalarda pulmoner artere yerlesen trombiisiin

rezollisyonu, venlerdeki gibidir. Genellikle ilk hafta iginde, ilk 72 saatten itibaren
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baglayan fibrinolizis ve rekanalizasyon olur. Tam rekanalizasyon 4-8 haftaya uzanir.
Rekanalizasyon sirasinda damardan kanin ge¢mesi i¢in tikanan alanin %20’sinin

acilmasi yeterlidir(35).

2.4.2.2. PTE’de Kkardiyovaskiiler sistemde gelisen fizyopatolojik
degisiklikler

PTE'deki hemodinamik degisimler olaymn baslangicindan ¢ok kisa bir siire
icinde (24-36-48 saat sonra) vyapilan sag kalp kateterizasyonu veya
elektrokardiyografi (EKG) ile gosterilmistir. Akut PTE'de sag kalp yiikii artar. PVD
ve ortalama pulmoner arter basinci (PAB) ve kardiyak indeks (KI) parametrelerinde
degismeler olur(36, 37).

Akut pulmoner embolide hemodinamik degisiklikler iki faktérden

etkilenmektedir:

1. Hastanin pulmoneremboli dncesi kardiyopulmoner durumu

Pulmone rembolinin hemodinamik etkilerini yaygin akciger hastaligina sahip
olgularla sol ventrikiil ve sol atriyumla 1ilgili patolojiye bagli pulmoner
hipertansiyonlu olgular tolere edemezler ve kiiciik emboliler agir hemodinamik
sonuglar oOlusturabilir. Ortalama PAB artmasiyla sag ventrikiil yiikii artar, sag
ventrikiil enddiyastolik basinci ylikselir, koroner perfiizyon i¢in kritik denge olusur.
Sistemik pO2 azalmis ise sag ventrikiil iskemisi ve aritmiler ile kalp debisi azalir.
Diger yandan PTE'de PVD artmasi, sag ventrikil On-ylk ve basincini artirarak
interventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru yer degistirmesine neden olur.
Boylece perikard zorlanmasi, sol ventrikiil arka-yiikiiniin azalmasi, sistemik
dolagimin bozulmasi sonucu koroner perfiizyon azalir, miyokard iskemisi ve
sirkiilatuvarkollaps olusur. Sonu¢ olarak kardiyopulmoner rezervi bozuk olan
hastalarda kiiciik periferik emboliler ciddi kardiyovaskiiler problemler ile

sonuclanabilir.

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

serotonin, tromboksan gibi vazoaktif aminler) PTE olusumunda rol oynar.

Akut PTE'depulmoner hipertansiyon (PHT) olusumunda

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

b. Pulmoner arteriyokapiller yatagin kapasitesi de oOnemlidir. Vaskiiler
kapasitede azalma, pulmoner kan akimina karsi rezistansi arttirir. Sag
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu azalir, sag ventrikiil enddiyastolik basinci
artar. Pulmoner arter sistolik basincin 40 mmHg iizerine ¢ikmasiyla akut

pulmoner hipertansiyon, 'akut kor pulmonale' olusur(36, 37).

2.4.4.3. Parankimal ve plevral degisiklikler

PTE de gorillen parankimal degisiklikler; pulmoner enfarkt, pulmoner
hemoraji, konsolidasyon, nodiiller ya da kaviter lezyonlar, atelektazi ve plevral
efflizyondur. PTE'de tikanan pulmoner arterin distalindeki akciger parankiminde
hemorajik nekroz gelisimi ile pulmoner enfarkt olusur. Bununla birlikte PTE enfarkt
olmaksizin hemoraji ile sonuglanabilir. Pulmoner € nfarktin bulunmadig:
postembolik alveolar hemoraji genellikle bir hafta i¢inde rezorbe olur. Bununla
birlikte pulmoner enfarktin gerilemesi 3- 5 haftadan uzun siirer. Pulmoner enfarktlar
tamamen rezorbe olabilir ya da komsu plevrada kalinlasmanin eslik ettigi fibréz bir

skar olarak kalabilir(38).

Pulmoner enfarktiis olusumunda tikanan damarin ¢api, etkilenen bdlgenin
genisligi, o bolgedeki ventilasyon ve akcigerin perfiizyonu etkilidir. Bu tablo

ozellikle belirgin kalp akciger hastalig1 (bronsiyal kollateral dolasim bozuklugu, sol
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ventrikiil disfonksiyonuna bagli pulmoner hipertansiyon) olan kisilerde meydana
gelir (36).

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

nekrozu sonucu olusan inflamasyon ile iligkilidir(38).

2.4.6. Klinik

PTE’ ye spesifik bir klinik durum s6z konusu degildir. Diger bir¢ok hastaligin
klinik tablosuyla ortak yanlar1 vardir.(39).

PTE’de en 6nemli antite hastaliktan klinik olarak siiphelenmektir. Hastaliga
eslik eden bir DVT varligi ve birlikteliginde dispne, agr1 veya tasikardinin eslik
ediyor olmasi kuvvetle klinik siiphe uyandirmalidir. Klinik ¢ok hafif bir tablodan
saatler hatta dakikalar icinde O6liimle sonuglanabilen bir tabloya kadar degisken
olabilir. Hatta sessiz seyreden bir¢cok olgu ya hi¢ ya da komplikasyon gelisinceye
kadar dogru tam1 alamamaktadir. PTE nedeniyle yasamini yitiren vakalarin ¢ogu
zamaninda dogru tam1 ve tedavi alamadiklari i¢indir. Otopsi calismalart PTE
nedeniyle hayatini kaybedenlerin ancak %30’unun yasarken dogru tani aldigini

gostermektedir(39).

Ozellikle dispne ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan ve
bu durumu bagka bir hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE’den
kuskulanilmalidir (40).

PTE’ ye 0zgli semptom olmamasma ragmen, akut gelisen dispne, akut
gogiis/sirt agrisi, yeni gelisen tagikardi, sebebi bilinmeyen takipne, daha dnceden
bilinen bir hastaliga bagli olmayan akut hemoptizi, ani biling kaybi, senkop ve

bacaklarda siglik agr1 varliginda PTE’den siiphelenilebilir(40-42).

PTE’de en biiyiik siipheye DVT’ nin varligimin yol agmasina ragmen, DVT’

ye bagh agri, duyarhlik, eritem, 1s1 artisi, gode birakan 6dem, sislik veya ayagin
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dorsifleksiyonu ile gelisen baldir agrisi (Homan’s belirtisi) gibi klinik semptom ve
belirtiler, olgularin %50’sinden azinda bulunur. Ayrica bu bulgular bacak travmalari,
seliilit, obstriiktif lenfadenopati, ylizeyel ven trombozu ve postflebitik sendrom gibi

baska hastalik siire¢lerinde de goriilebilirler (9, 41).

PTE’de en sik goriilen semptomlar; en sik dispne, ploretik tarzda gogiis agrisi
(nefes almakla batici tarzda), carpinti, Oksiiriik, hemoptizi, senkop veya
presenkoptur. En sik bulgular ise; takipne, tasikardi, ral, ates ve DVT
bulgularidir(39). Klinikte yasli hastalarda senkop daha sik goriiliirken, genglerde de
hemoptizi ve agr1 daha siktir (43).

Tablo 2. PTE Semptom ve Bulgular.

Semptomlar Bulgular
Dispne(%78) Takipne(%73)
Ploretik gogiis agrisi(%59) Hisirt(%55)
Oksiiriik(%43) Bacaklarda 6dem(%31)
Bacak agrisi(%27) Tasikardi(%30)
Hemoptizi(%16) Ikinci kalp sesinin yiiksek pulmoner
Palpitasyon(%13) komponenti(%23)
Anjina benzeri agri(%6) Hiriltil solunum(%11)
Asirt terleme(%10)
Ates(%7)

Hastaligin klinigi embolinin biiyiikliigline, tutulan alana, enfarkt olusumuna,
rezolliisyon hizina, gegen siireye ve hastaya ait faktorlere; yas, diger hastaliklar
(kardiyovaskiiler ko-morbiditeler), tekrarlayan PTE olup olmamasma gore
degiskenlik gosterir(44). Mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan akut PTE klinik
olarak nonmasif emboli, submasif emboli, masif emboli, tekrarlayan emboli ve

akciger enfarktiisii olarak ayr1 kategorilerde incelenebilir.

Masif PTE: Embolinin ana pulmoner arter ve dallarin1 %50 ve iizerinde
tikadig1 giiriiltiilii ve ani gelisen klinik bir tabloya sahip olan masif PTE’de; akut
tikanmaya bagli olarak artan pulmoner arter basimnci (PAB) hizli bir sekilde 40

mmHg’nin iizerine ¢ikar. Sag kalp fonksiyonlarimi bozar, devaminda diyastolik
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disfonksiyon, akut sag ventrikil yetmezligi, kardiyak enfarkt ve hatta
kardiyopulmoner arreste sebep olabilir. Sagdaki basing artisina bagli olarak
septumda sola deviasyon goriiliir, bu durum sol kalp debisini azaltir. Bu durumda
metabolizmada akut ve siddetli hipoksemi, hipotansiyon, bunlara bagli olarak senkop
ve sok tablosu izlenebilir. Klinik olarak hastanin hemodinamigini bozan ve
mortalitesi yiiksek bir tablodur. Hizli tan1 ve acil tedavi gerektirir. Hastada klinik
olarak nedeni aciklanamayan ani baslangi¢h dispne, takipne, tasikardi ve anksiyete
on plandadir. Hastada siyanoz, apati, konfiizyon, oliglri goriilebilir. Fizik
muayenede; dinlemekle pulmoner 2. seste sertlesme, sag ventrikiilde S3, sternum sol

kenarinda trikiispit yetmezligine bagl pansistolik iifiiriim duyulabilir.

Submasif PTE: Daha hafif bir klinik form olan submasif PTE’de pulmoner
arterler %50°ye yakin tikalidir. Bulgular hemen hemen ortaktir, ancak submasif
PTE’de hemodinamik denge bozulmaz; hipotansiyon ve sok tablosu goriilmez. Sag
ventrikiil fonksiyonlari yine bozulmustur. Diyastolik disfonksiyon, PAB artisi,
tasikardi eslik eder. Tan1 konmasi1 masif PTE’den daha zor bir klinik tablodur. Klinik
daha siliktir (45, 46).

Non-masif PTE’de ise kardiyak fonksiyonlar korunmustur. Sistemik kan
basinci da normaldir. PAB nadiren 25 mmHg iizerine ¢ikar(47). Pulmoner arterlerin
%150’den daha az1 tikanmstir. Kii¢lik trombiislerle olusan embolilerde trombiis daha
distal ve kiigiik arterlere ulasir (%60-70). Buralar plevraya yakin alanlardir. Pariyetal
plevrada enflamasyon baglar. Ploretik tarzda gogiis agris1 ve plevral efiizyona sebep

olur. Eflizyon genellikle eksuda niteliginde ve pembemsi renktedir.

Tekrarlayan PE

Genellikle trombiis birka¢ hafta i¢inde ¢oziiliirken, az sayida hastada geride
obstriiksiyon kalabilir. Yillar iginde giderek pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonaleye neden olur. Hastada en belirgin semptom ilerleyici nefes darligi,
yorgunluk ve gili¢slizliik duygusudur. Bu nonspesifik semptomlar anksiyete ile

karistirilabilir. Genellikle emboli ataklari sirasinda tani konulamaz(48).
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Pulmoner enfarktiis; distal embolilerde parankim alanlarinda plevra tabanh
enfarktlar olabilir (%10 civari). Akciger, hava yollari, pulmoner ve bronsiyal dolasim
satesinde oksijenlenir. Bu ii¢ sistemin ikisi bozulursa enfarkt olur. Kardiyopulmoner
sistemin kronik bir hastalifi mevcutsa enfarkt daha sik gelisir. Hemoptizi bu
enfarktlarla birliktelik gosterir. Fizik muayenede; frotman, inspiryum sonu ral

duyulabilir. Ates, weezing tabloya eslik edebilir (49).

Kiigtik arter tikanmalarinda klinige agr1 ve hemoptizi hakimken, biiyiik arter

tikanmalar1 dispne ve hipoksemi ile daha sik seyreder.

PTE tanis1 gozden kacabildiginden, tekrarlayan pulmoner emboli ataklari ile
yasayan hastalar da vardir. Atak aninda tani alamazlar ve her defasinda bir miktar

obstriiksiyon gelisir(50).

Zamanla, yavas yavas gelisen bu klinik tabloya giderek artan pulmoner arter
basinci eslik eder. lerlediginde kronik yorgunluk, efor dispnesi gibi korpulmonale
bulgulariyla karsimiza kronik PTE ¢ikar. Hatta zaman zaman primer pulmoner

hipertansiyon tanisi alirlar(49, 50).

2.4.3. Tam1 Yontemleri

Fizik Muayene

Laboratuvar

Kardiyak Degerlendirme
Akciger radyografisi

Ventilasyon Perfiizyon Sintigrafisi
Manyetik Rezonans Anjiyografi
Bilgisayarl1 Tomografi

© N o g~ w D

Pulmoner Kateter Anjiyografi
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2.4.3.1. Fizik Muayene

Takipne, PE’nin en sik rastlanan bulgusudur. Diger belirtiler; tasikardi, ikinci
kalp sesinin pulmoner komponentinin artigi, ates, hisirti, plevral siirtiinme sesi,
“wheezing”, bacaklarda 6dem ve hassasiyettir. Bu bulgular 6zgiin degildir, siklikla
diger tip kardiyopulmoner hastaligi (6rn, kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger
hastalig1) olan hastalarda goriilebilir ve altta yatan hastalik veya eklenen akut PE’ye
bagli olabilir. Vendz tromboemboli i¢in risk faktorlerine sahip hastalarda PE’nin

Klinik belirti ve semptomlar1 bulundugu zaman 6zellikle dikkatli olunmalidir.

Fizik muayenede en sik saptanabilecek olan bulgular takipne, tasikardi, ral,
azalmis solunum sesleri, ikincil kalp sesinin artmis pulmoner komponenti ve jugiiler
venoz dolgunluktur. Dolagim kollapsi nadirdir. Masif PE’li hastalarda artmis jugiiler
vendz basing ile birlikte olan akut sag ventrikiiler yetmezlik, sag tarafli S3 ve

parasternal lift gortilebilir.

2.4.3.2. Laboratuar

Rutin laboratuar tetkiklerinden sedimantasyon, 16kosit 6l¢timii, LDH, SGOT,

SGPT, bilirubinlerin 6l¢iimii tan1y1 destekleyebilir ancak spesifik degildir.

D-Dimer spesifik fibrin yikim iriiniidiir. PE olgularinda D-Dimer diizeyi 8
kata kadar artabilmektedir. D-Dimer diizeyinin PE’yi saptamadaki hassasiyeti 500
ng/ml iizerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. Ancak D-Dimer testleri %35-45
diizeyinde diigiik bir sensitivite oranina sahiptir (51). Ciinkii postoperatif olgularda,
kanser olgularinda, enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlis pozitif sonuglara neden

olmaktadir (52).

Klinik olarak yiiksek PE olasiligi bulunan hastalarda D-Dimer’in negatif
ongoriilebilir degeri, PE nin giivenli bir sekilde ekarte edilmesine yetmeyecek kadar
diistiktiir(53). Yanlis negatif sonuglar subsegmental embolide daha sik olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.
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PE’li hastalarda AKG anormallikleri; hipoksemi, hipokapni, respiratuar
alkaloz ile birlikte alveoloarteryel oksijen gradientinin artmasi seklindedir (54, 55).
AKG degisiklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalikla, embolinin biiytikliigiiyle,
obstriiksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren gegen siireyle iliskilidir(56).

Olgularin %10-25’inde ise AKG bulgular1 normal olarak saptanmastir.

Bu nedenle PO2 veya alveoloarteryel oksijen gradientinin normal olmast PE

tanisini ekarte ettirmez (40).

Kardiyak Troponin I ve BNP ise spesifik degildirler. Miyokard
travmalarinda, sag ventrikiil gerilimi, basing artist ve iskemisinde salgilanan
fizyolojik molekiillerdir. PTE’nin kardiyak fonksiyonlar1 bozdugu durumlarda
yiikseklikleri goriilebilir(57).

2.4.3.3. Kardiyak Degerlendirme

2.4.3.3.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Spesifik degildir. Akut miyokard infarktiisii, perikardit gibi durumlarin ayirici
tanisinda degerlidir. Non-masif PTE’de genellikle normal bulunmasi beklenir.
Submasif ve masif embolide daha ¢ok sag ventrikiil fonksiyon bozukluguna bagl
olarak bulgular verir. Bilinen klasik bulgu S1Q3T3 ve siniis tasikardisidir(58).Tablo
3’de PTE bulgular1 gosterilmistir.

Tablo 3. PTE’de EKG Bulgulari

EKG BULGULARI

Siniis tagikardisi

Sag dal blogu

Atriyal ekstrasistol

Akut sag ventrikiil yiiklenmesi(S1Q3D3)
Atriyal fibrilasyon(yeni)

D Ill ve AVF de Q

Sag aks

V1-4 negatifligi
V4-6 ST ¢okmesi
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2.4.3.3.2. Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi (EKO) pulmoner emboli hastalarinda hem taniyr dogrulamak
hem de benzer klinikleri olusturacak alternatif tanilar1 dislamak i¢in kulanilir. Hizli
ve kolay kullanimi oldugu i¢in klinisyenler tarafindan sik kullanilir.
Ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiil yetmezligi, sag kalpte
serbest dolasan trombiis, pulmoner hipertansiyon ve McConnel belirtisi (sag
ventrikiil serbest duvari akinetik iken, kalbin apeksinin normal kasilmasi)
goriilebilir(59). Ayrica alternatif tanilardan miyokard infarktiis, perikardiyal
tamponad ve aort anevrizmasmin da dislanmasini saglar. Klinik olarak stabil
hastalarda ilk planda kullanilmasi oOnerilmezken, unstabil hastalarda kullanimi
onerilmektedir(60). Pozitif prediktif degeri yiiksekken, negatif prediktif degeri %40-
50 civarindadir. Bu yilizden normal saptanmasi PE tanisin1 diglamaz(2). Sag kalpte
serbest trombiis goriilmesi ve McConnel belirtisi PE i¢in 6zgiildiir ve pozitif prediktif
degeri yiiksektir. Ekokardiyografideki sag kalp yetmezligi; uzamis hastanede yatis
sliresi ve yiiksek mortalite ile iligkili bulunmustur (61). 2016’da yapilan ¢ok merkezli
bir caligmada 12.441 olgunun 325’inde (%2,6) sag ventrikiilde serbest trombiis
izlenmistir ve ayn1 ekip tarafindan diger bir ¢alismada sag ventrikiilde trombiis olan

olgularda mortalitenin 3 kat daha fazla oldugu izlenmistir(62).

2.4.3.4. Akciger Radyografisi

Kardiyak ya da pulmoner kokenli bir hastaligi bulunmayan PE’li hastalarin
%?24’tinde akciger grafisi normaldir(40). Diger hastalarda ise en sik bulgu olarak
atelektazi ya da pulmoner parenkimal anormallikler (%69) gozlenmektedir. Siklik
sirasina gore bulgular Tablo 4’de 6zetlenmistir(63).Bu bulgular PE’ye 6zgii degildir.
Dolayisiyla akciger grafisinin PE olgularindaki asil rolii taniyr koymak degil klinik
olarak PE’yi taklit edebilen durumlarin (pndmotoraks, pnémoni, sol kalp yetmezligi,
tiimor, lober kollaps, kot fraktiirii ve plevral effiizyon) digslanmasinda 6nemlidir (46,
64).
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Tablo 4. Pulmoner Embolide Akciger Grafisi Bulgulari.

Cizgisel atelektazi(subsegmental) veya parenkimal anormallikler (%69)
Plevral mayi (%47)

Plevral tabanli yogunluk artis1 (Hampton horgiicii)(%34)

Diyafragma ylikselmesi(%28)

Azalmis pulmoner damarlanma (%21)

Santral pulmoner damarlarda genisleme (Fleischer bulgusu)(%15)

Kalp boyutlarinda biiyiime (%12)

Bolgesel oligemi(Westernmark bulgusu)(%7)

Pulmoner 6dem (%4)

Genislemis sag desenden pulmoner arter goriintiisii(Pala bulgusu)

2.4.3.5. Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi (VPS) uzun yillardan beri beri pulmoner
emboli tamsinda kullanilmaktadir (65). Intravendz verilen teknesyum-99m etiketli
makroagregatli albiimin partikiillerinin enjeksiyonu sonrasi ventilasyon ve perfiizyon
goriintiilerinin sintigrafik olarak incelenmesi esasina dayanir(66). Pulmoner emboli
hastalarinda ventilasyon normal iken perflizyon bozulmustur. Bilgisayarh
tomografinin kullanima girmesi ile VPS kullanim1 azalmistir, ancak geng olgularda,
hamilelerde, bobrek yetmezlikli olgularda, paraproteinemilerde ve kontrast alerjisi
olan hastalarda oncelikli olarak kullanilir (67). VPS hastalarinin akciger grafisi ile

kombinasyonlarinda sensitivite ve spesifitesi artar.

2.4.3.6. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Pulmoner arterler i¢inde trombiisiin goriintiilenmesinde bir diger tani
yontemidirBT teknolojisindeki hizli gelismeler, BT anjiyografi (BTA)nin PE
sliphesi tasiyan hastalarin degerlendirilmesinde en 6nemli goriintiileme tani aract
olmasimi saglamistir. Gilinlimiizde PE’nin tanisinda MRG tekniklerinin ancak
secilmis hasta gruplarinda klinik bir rolii bulunmaktadir. MRG'nin diger goriintiileme
yontemlerine en oOnemli {stlinliigi hastanin iyonizan radyasyona maruz
kalmamasidir. Ayrica iyotlu kontrast madde allerjisi olan hastalarda alternatif

goriintiileme yontemidir. Gelisen teknoloji ile birlikte, ozellikle perfiizyon ve
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ventilasyon goriintiileme olanaklar1 kullanilarak, MRG'nin gelecekte pulmoner kan
akiminin patofizyolojisinin degerlendirilmesinde ve PE’nin tanisinda daha 6nemli bir
roliiniin olacag1 distiniilmektedir. En 6nemli kullanim alani iyonize radyasyon
kullanilmadigindan dolay1 gebelerdeki PE siiphesidir. En 6nemli kisithiligr ise

hareket artefaktlarinin olusturdugu goriintiilleme sorunlaridir (64, 68).

2.4.3.7. Multidedektorlii Bilgisayarh Tomografi

Helikal taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra 1991'de 1 mm'nin altinda
kesit alabilen BT aygitlar1 tiretilmistir (87). 1998 yilindan itibaren de ilk MDBT
sistemleri kullanilmaya baslamistir. Giinlimiizde en gelismis BT aygitlari olan
MDBT, ¢ok sirali dedektor bloklarina sahiptir. Tiipiin hasta etrafinda bir doniisiinde
tek kesit alinabildigi 15 onceki helikal BT sistemlerinden farkli olarak, MDBT de bir
rotasyonda 4 veya daha fazla sayida (8, 16, 32, 40, 64, 128, 256, 320) kesit
alinmasina olanak veren z ekseni (hasta masasi yonii) boyunca dizilmis ¢ok sirali
dedektor sistemi vardir. MDBT teknolojisi ilerledik¢e islem siiresi oldukca
kisalmistir.  Boylece incelemelerde solunuma bagli artefaktlar en aza
indirgenebilmektedir. Islem siiresi 16 dedektorlii BT de 20 s, 64 dedektorlii ve ¢ift
tiplii BT de ise 5-7 s civarindadir. 320 dedektorli BT de ise bu siire tek kalp atimi
kadardir (69, 70).

Sintigrafiyle karsilastirmali prospektif calismalarda duyarliliginin daha iyi
oldugu gosterilmistir. Sintigrafiye bir istiinliigli de vaskiiler yapilar disina,
mediasten, lenf nodlari, pulmoner anatomi ve parankimin de degerlendirilmesine

olanak saglar.

2.4.3.7.1. Fizik Ozellikler

A. Gantry Rotasyon Siiresi

Bir saniyenin altinda tarama yapabilmeyi basaran ilk BT tarayicilar elektron
beam tomografi (EBT) cihazlar1 olmustur. Giiniimiizde bu siire 0,5 sn’nin altindadir.

Gantry rotasyon siiresinin bu denli kisalmasi hareket artefaktlarini belirgin olarak
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azalttig1 gibi ayni siire icinde daha genis anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini

saglamis ve longitudinal (z eksen) ¢oziiniirliigii de artirmistir.

B. ince Kesit Kalinliklar:

MDBT cihazlar hizlar1 sayesinde, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli
olarak klasik Kkesit taramasindan ¢ok bir anlamda hacim taramas yapmaktadir.
Yiiksek kalitede hacim bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (Z eksenindeki)
¢ozunlrligin yeterli olmasi gerekmektedir. Longitudinal eksen ¢oziiniirligiini
belirleyen baslica etken kesit kalinligidir. Dedektor teknolojisindeki iyilestirmelerle
minimum kesit kalinlig1 giderek diisiiriilmektedir. Boylece ulasilan izotropik voksel
geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar ve li¢ boyutlu goriintiileme optimal

gorsel keskinlikte yapilabilmektedir(71).

C. Cok Sayida Dedektor

MDBT teknolojisinin temel tasi dedektor yapisidir. Konvansiyonel helikal
BT cihazlarinda dedektor tek sira halinde dizilmis tek boyutlu bir yapidir. MDBT
cihazlarinda ise dedektdr, ¢ok sayida dedektdr sirasindan olusan iki boyutlu bir
matriks yapisindadir. Bu sekilde farkli kalinlikta detektor elemanlar: igeren asimetrik
dedektor dizaynlarinin yami sira bazi sistemlerde detektdor matriksi simetrik
yapidadir. Bu dedektor siralarimin farkli kombinasyonlarinin secilmesiyle degisik
kesit kalinliklarinda ¢ok kesitli incelemeler yapilmaktadir (72). Sistemin minimum
kesit kalinligin1 belirleyen unsur en kiigiik dedektér elemaninin Z eksenindeki

genisligidir. Bu deger bazi sistemlerde 0.5 mm, baz1 sistemlerde 0.625 mm'dir.

D. DAS (Data Acquisition system: Veri Elde Etme Diizeni)

Dedektor siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan kesit
bilgileri daha sonra DAS'lara aktarilmaktadir. DAS'lara gelen analog veriler dijital
verilere doniistliriilmektedir. DAS sayisinin artmasi elektronik devre gereksinimini
de arttirmaktadir. Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyact bunlarin yiiksek

yogunlukta monte edilmesiyle ¢oziimlenmistir (73).
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2.4.3.7.2. Goriintii Rekonstriiksiyonu

Cok noktali rekonstriiksiyon algoritmast ve optimal veri Orneklemesi
dedektor sisteminden baska MDBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlardan
farkli goriintii rekonstriiksiyon algoritmalar1 kullanilmaktadir. MDBT cihazlarinda
dedektdr iki boyutlu oldugundan tiipten ¢ikan X 1s1n1 hiizmesi de iki boyutludur, yani
koni seklindedir. Konvansiyonel rekonstriikksiyon yontemlerinin kullanilmasi
durumunda, koni i¢inde belli bir agiyla dedektér elemanlarina gelen X 1sinlar
artefaktlara yol agabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi i¢in, MDBT cihazlarinda,
konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan 180 derece lineer interpolasyon
algoritmas1 degil, cok noktali (multipoint) interpolasyon ile goriintiiler rekonstriikte

edilmektedir.

Bu sekilde konvansiyonel helikal teknige gore daha yiiksek kalitede goriintii
kalitesi elde edilebilmektedir. Multipoint rekonstriiksiyon algoritmasinda verilerin
orneklenmesi de optimize edilmistir. Optimize edilmis 6rnekleme adi verilen bu
yontemin amaci longitudinal yonde veri drnekleme miktarini arttirmak, yani daha
fazla ol¢iim bilgisi elde etmek ve bdylece sinyal/giiriiltii oranini arttirmaktir.
Konvansiyonel yonteme gore daha fazla 6lglim verisi kullanilmasina olanak veren
optimal ornekleme yontemi sayesinde MDBT cihazlarinda ayn1 dozun kullanilmasi
durumunda sinyal giiriiltii oran1 konvansiyonel BT cihazlarina gére % 20 nispetinde

artmaktadir(73).

2.4.3.7.3. Z filtre Rekonstriiksiyonu

MDBT’de goriintii  rekonstriiksiyonunda ¢ok noktalt interpolasyon
algoritmas1 disinda Z filtre rekonstruksiyon algoritmasi adi verilen bir teknikde
kulanilmaktadir. Z filtre rekonstriiksiyonunda uygun Z kernelleriyle Z eksenindeki
frekans yaniti degistirilmekte ve bu sekilde tek bir helikal veri kiimesinden farkli

kesit kalinliklarinda ¢ok sayida goriintii serisi olusturulabilmektedir(73).
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2.4.3.8. MDBT Teknolojisindeki Gelismelerin Goriintiilemeye Katkisi
A. Tarama Hizinda Artis:

Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara gore artmasi daha genis
hacimlerin kisa siirede taranmasi olanagimi getirmistir(74). Buna bagli avantajlar

sOyle siralanabilir;

1. Incelemelerin daha kisa siirelerde (bir nefes tutma siiresinde) bitirilmesi
solunum yetmezliginden kaynaklanan artefaktlar1 gidermistir.

2. Cocuk yas grubunda ve kooperasyon saglayamayan hastalarda MDBT son
derece hizli bir bigimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

3. Cok kesitli BT nin gelistirilmesi BT anjiyografi uygulamalarinda ¢igir
agmistir. PE hastalarinda Onceleri miimkiin olmayan subsegmental
diizeydeki emboliler MDBT cihazlariyla daha 1yi goriintiilenebilmektedir.

4. Tarama hizinin artmasi1 Ozellikle MDBT anjiyografi uygulamalarinda
kontrast madde dozundan tasarruf edilmesine imkan vermektedir.

5. BT anjiografi uygulamalarinda kontrast madde dozunun azaltilmasi
B. Kesit Kalinhginda Azalma:

MDBT teknolojisindeki gelisim minimum kesit kalinliginda azalmayla
paralel seyretmistir. Gilintimiizde MDBT cihazlarinda minimum kesit kalinlig1 0.5-
0.625 mm arasinda degismektedir. Daha ince kesit kalinliklar1 uzaysal ¢oziiniirliigi
arttirmakta ve kismi hacim etkisini azaltmaktadir. Cok kesitli dedektorler sayesinde
bu denli ince kesit kalinliklar1 ile birgok anatomik bolge taranabilmekte elde olunan
1zotropik goriintiilerle yiiksek kalitede reformat, multiprojeksiyon, voliim reformat ve

3 boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir.
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C. X Isimindan Yararlanma Faktoriinde (X-Ray Utilization Factor)
Artis:

MDBT sistemlerinde X 1511 istifade faktorii konvansiyonel helikal cihazlara
gore daha yliksek olmasindan dolay1 X 1s1n1 daha ekonomik kullanilmaktadir. MDBT
de X 151n1 demetinin longitudinal yondeki toplam kalinlig1 konvansiyonel helikal
cihazlara gore daha fazladir. Boylece konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilmayan
bir anlamda ziyan edilen X 1sinlart ¢ok kesitli sistemlerde veri elde edilmesi
amaciyla kullanilmaktadir. X-1s1m1 istifade faktoriindeki bu artis tiip yiiklenmesini
azaltmakta, helikal taramanin tiip sogumasi i¢in bekleme siiresi olmaksizin daha
uzun siireler devam edebilmesine olanak tanimaktadir. X 1sin1 yararlanma faktoriiniin

artmasi nedeniyle tiip 6mrii de belirgin olarak uzamaktadir(73).

Klinik olarak PE siiphesi olan, nefesini tutabilen ve kontrast madde
kullanilmasia engel alerji ve bobrek yetmezligi gibi durumu olmayan her hastaya
pulmoner BTA yapilabilir. Pulmoner BTA’nin tanisal olabilmesi i¢in ana pulmoner
arterden subsegmenter dallara kadar arterlerin maksimum konsantrasyonda kontrast
maddeyle dolu olmasi gerekmektedir. Maksimum damarsal opaklagma kontrast
maddenin verildigi yere, hastanin yasina, kardiyak durumuna ve pulmoner
hastaligina bagli olarak degisir. Bu nedenle inceleme Oncesinde antekiibital fossaya
yerlestirilen igneden test enjeksiyonu yaparak en uygun gecikme zamanini belirleyen

merkezler mevcuttur(75).

2.4.3.9. Pulmoner BT Anjiografide PE Bulgulari

BTA bulgulan vaskiiler degisiklikler, parankimal ve plevral degisiklikler
seklindedir. Vaskiiler degisikliklerden en gilivenilir olan bulgu liimen i¢i dolma
defektidir. Defektler en azindan bir kesimde damar kenarinda ince bir kontrast
madde ile gevrelenir. Daha az siklikta damar tam kesintiye ugrar. Akciger parankim

penceresinde santral ve periferik damar ¢aplarinda genisleme oldugu goriiliir (74).

Trombiis arter liimenini tamamen tikadiginda tam dolum defekti goriliir.

Damar duvari ile dar a¢1 yapan ve liimene projekte olan dolum defektleri akut emboli
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lehine bulgular iken, damar duvari ile devamlilik gosteren ve genis a¢1 yapan
emboliler, trombiis i¢inde rekanalizasyon, arteriel ag ve damar ¢apinda %50’ den
fazla kiiclilme kronik emboli bulgulandir. Kii¢iik segmenter dallarda akut/kronik
emboli ayrimin1 yapmak miimkiin degildir(64, 76, 77).

Pulmoner BT anjiografi, klinik olarak PE siiphesi olan hastalarda ilk basamak
test olarak giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir. Pulmoner BT anjiografinin
perfiizyon sintigrafisine gore avantajlari, trombiisii direkt olarak gdsterebilmesi,
alternatif tan1 sunabilmesi, maliyet agisindan etkin olmasi, gézlemciler arasi tutarlilik

diizeylerinin miikkemmel olmasidir(64, 78).

2.4.3.10. Kateter Pulmoner Anjiografi

PE’nin tanisinda liimenin direkt olarak degerlendirilmesini saglayan ve
embolinin varligin1 ortaya koyabilen bir goriintiileme yontemidir. Pulmoner emboli
tanisinda altin standart 6zelligi tasir (44, 79). Ancak bu tanisal testin invaziv olmasi,
pahali olmasi, her yerde yaygin bir sekilde kullanilmamasi ve radyologlarin bu
tanisal testle ilgili deneyimlerinin giderek azalmas1 gibi nedenlerle, giintimiizde nadir

kullanilmaktadir(80, 81).

PE’nin en belirgin bulgulari; tam tikaniklik olmadan santral veya periferik
liimen i¢1 dolma defektlerinin goriilmesi, distal ugta kan akimina izin vermeyen
ltimen i¢i radyoliisensinin bulunmasidir. Sekonder bulgular; pulmoner arterdeki ani
sonlanma ile oligemi ve avaskiiler alanlar, arteryel fazin uzun siirmesi, ince kivrimli
periferik damarlar ve azalmig vaskiiler dallanma seklinde goriilen asimetrik
perfiizyon defektleri seklindedir. Kronik PE’de bulgular, damar duvarinda

diizensizlik, arteriyel ag ve damar ¢apinda azalma seklinde goriiliir (26).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgularin Se¢imi

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali
blinyesinde Etik Kurulu onayi ile gerceklestirildi.

Agustos 2016 ve Aralik 2018 tarihleri arasinda gogiis hastaliklar: poliklinigi
ve acil servise bagvurup, pulmoneremboli 6n tanist ile bilgisayarli tomografi
pulmoner anjiyografi (BTPA) tetkiki yapilan hastalar retrospektif olarak incelenerek
PTE tanis1 konulan 150 hasta ve PTE tanis1 almayan 99 hasta degerlendirildi.

3.2. Cahsmaya Alinmama Kriterleri

Sigara Oykiisii olan, amfizemi olan, konjestif kalp yetmezligi olan, kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyonu olan,malignitesi olan,solunum etkilesimi
olan ve yetersiz kontrast madde nedeniyle goriintii kalitesi iyi olmayan hastalar
calisma dig1 birakilarak ¢alismaya 93 PTE tanili 99 PTE tanis1 almayan toplam 192

hasta alindi.

3.3. Hastalarin Gruplandirilmasi

Hastalarin epikriz kayitlarindaki 6zgegmis bilgilerine ve bagvuru anindaki
hemodinamik degerlerine bakilarak akut pulmoner tromboemboli tanisi alan hastalar

non-masif,submasif ve masif olarak ti¢ klinik tabloda siniflandirildi.

3.4. Tamisal Cahisma

3.4.1. BTPA ¢ekim protokolii

Hastalarin BTPA kesit goriintiileri goriintiileme arsiv sisteminden temin
edildi. Tim BT 320 sirali dedektor, 656 kesit Toshiba AquillionOne (Ottowara,
Japan) cihaziyla Toraks BT anjiografi protokolii kullanilarak gerceklestirilmistir.
Cekim protokolii; 80 x 0.5 mm'lik detektdr, kesit kalinligt 1 mm, 0.5 mm
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rekonstriiksiyon araligi, pitch factor: 1.388, rotasyon siiresi 0.6 saniye, tiip gerilimi
100-135 kilovolt (kV) olarak belirlenmistir. Cekim Oncesi tiim hastalara 6n kol
veninden hasta i¢in uygun olan boyutlarda 20 G bir kateter araciligi ile damar yolu
acildi. Damar yolundan otomatik bir enjektor araciligiyla noniyonik kontrast madde
(Ultravisit veya Omnipol 300/100 cc) 5 mL/sn hiz ile 60 cc kontrast madde ve 50 cc
serum fizyolojik verildi. Kontrast madde enjeksiyonu sonrast pulmoner trunkusta
kontrast madde yogunlugu 120 HU esik degerinden itibaren 10.sn gecikme ile
kesitler alinmaya baslandi. Hastaya kontrast madde verilmeden 6nce 20 ml serum
fizyolojik verilerek damar yolu kontrol edildi. inceleme hasta nefesini tutarken supin
pozisyonunda her iki kol bas hizasinda olacak sekilde gerceklestirildi. Calisma
protokoliine gore; bolus kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 656 kesit BT ile elde
edilen pulmoner BT anjiografik ardisik aksiyel kesitler ve iic boyutlu imajlara
rekonstriikte edilerek olusturulan farkli planlardaki 2 (MIP, MPR) ve 3 boyutlu (3D)
reformat goriintiiler degerlendirildi. incelemede BT anjiyografi (width 700 HU, level
80 HU) ve akciger parankim (width 1200 HU, level -600 HU) pencereleri kullanildi.

3.4.2. Goriintiilerin Degerlendirilmesi
BT Obstriiksiyon indeksi

Her iki ana pulmoner arterde, lober ve segmental dallarda liimen i¢i dolum
defektinin lokalizasyonu, damarin obstriiksiyon orani iki ayri radyolog goziiyle
degerlendirildi, nihai konsesusa ulasildi ve normal, parsiyel veya total olmak tizere
derecelendirildi. Derecelendirme; arterde dolma defekti komsulugunda kontrast
madde goriilmesi durumunda parsiyel, arterin tamamen trombiisle dolu olmasi, distal
pulmoner vaskiiler yapilarda kontrastlanma olmamasi durumunda total tikayici

trombiis kabul edildi (normal=0,parsiyel=1,total=2 olarak puanlandi.)

Calismamizda her iki akcigerde pulmoner arterler sag ana, sag list, sag orta,
sag alt, sol iist, lingular, sol alt pulmoner arter ve segmental dallar1 (sag alt lob dali
(RLLB), sag alt segment dali (RLSB), sag orta lob dali (RMLB), sag orta segment
dali (RMSB), sag iist lob dali (RULB), sag iist segment dali (RUSB), sol alt lob dali
(LLLB), sol alt segment dali (LLSB), sol lingular lob dali (LLB), sol lingular
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segment dali (LSB), sol iist lob dali (LULB), sol iist segment dali (LUSB) emboli

varlig1 agisindan ayr1 ayr1 incelendi.

Histogram Analizi/Dansitometri

Akciger  parankim  dansiteleri, bilgisayarli  volumetrik  anatomik
segmentasyona dayali bir yazilim uygulamasi (syngo.CTPulmo 3D, Siemens,

Erlangen) kullanilarak 6l¢tldii .

Esik dansite araligi, -200 ve -1000 Hounsfield birimi (HU) arasinda segildi,
buda arterlerden, c¢evre yapilardan ve ince amfizem alanlarindan akciger

parankiminin ¢ikarilmasina olanak sagladi.

Her hastanin akciger parankimine yonelik veri kiimesindeki her farkli degerin

ne siklikta gerceklestigini gosteren frekans histogramlari ¢izildi.

Parankimal dansite dagilimi; sag iist zon (RUZ), sag orta zon (RMZ), sag alt
zon (RLZ), sol iist zon (LUZ), sol orta zon (LMZ), sol alt zon(LLZ) 100 HU'luk
artiglarla -200 ve -1000 HU arasinda yiizdelik gruplar halinde alt gruplara ayrildi.

Her iki akcigerde total akciger, total sag akciger, total sol akciger, her bir
akcigerin {iist, orta ve alt zonlar1 i¢in akciger voliimiiniin, -200 ve -
1000 HU arasindaki 100 HU'luk artiglarla olusturulan araliklar arasindaki yiizde
dagilim degeri (PDV, Percentage distribution value) hesaplandi.

Ortalama akciger dansitesi (MLD, Mean lung density), total akciger, total sag
akciger, total sol akciger, her bir akcigerin {ist, orta ve alt zonlar i¢in vaskiiler

segmentasyon ile iliskili olarak otomatik olarak hesaplandi.

BTPA da elde ettigimiz histogram egrisinin dagilimmin normal olup
olmadigini, dagilimin neresinde birikim oldugunu anlamak i¢in skewness (¢arpiklik)

ve kurtosis (basiklik) degerleri hesaplandi.
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Skewness ile histogramin asimetri derecesi gosterildi. Sagda uzun kuyrugu
olan asimetrik histogramin carpiklik degeri pozitif, simetrik veya solda uzun kuyrugu

olan bir dagilimin ise ¢arpiklik degeri sifir olarak degerlendirildi.

Negative Skew Positive Skew

Grafik 1. Pozitif ve Negatif Skewness(82)
Kurtozis ile ise, histogramin ne kadar keskin zirve yaptigi veya basiklastigi

gosterildi.

f(x) f(x) f(x)

Zero kurtosis Positive kurtosis Negative kurtosis
Gaussian distribution

Grafik 2. Pozitif ve Negatif Kurtozis(82)

. .1 7. 3(Xortalama—Xmedian
Skewness su denklemle ifade edildi: ¢ )
Standart sapma

n Xi-X*
Kurtozis ise su denklemle gosterildi: ———0=1— S =

(n;6rneklem sayisi,;standart sapma, X; ortalama,Xi;her bir X degeri)
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3.5. Istatiksel Analiz
Analizler IBM SPSS 20 istatistik programi ile yapildu.

Veriler ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve
say1 olarak sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimima orneklem biiylikligi
<50 oldugu durumda Shapiro Wilk-W testi ile 6rneklem biiyiikligii =>50 oldugu
durumda Kolmogorov Simirnov testi ile bakildi. ki bagimsiz grup arasindaki
kiyaslamalarda normal dagilim sart1 saglandig1 durumda independent Samples t testi,
saglanamadig1 durumda Mann Whitney u testi kullanildi. ikiden fazla bagimsiz grup
ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal dagilim sart1 saglandigi durumda
ANOVA testi, saglanmadigi durumda Kruskal Wallis testi kullanildi. Anova testi
sonrast post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey testi ile varyanslar

homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak yapilda.

Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler i¢in Kruskal Wallis 1 —way
ANOVA (k samples) testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki
2x2’1lik kiyaslamalarda beklenen deger(>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen
deger(3-5) arasinda ise ki-kare yates testi ve beklenen deger (<3)ise Fisher’s Exact

testi kullanilarak yapildi.

Kategorik degiskenler arasindaki 2x2 dendaha biiyiik kiyaslamalarda ise
beklenen deger (>5) oldugu durumda Pearson Ki-kare testi ve beklenen deger (<5)

oldugu durumda ise Fisher —Freeman-Halton testi kullanildu.

[statistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindh.
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4. BULGULAR

Akut pulmoner emboli tanisi konulan 93 hasta ve pulmoner emboli tanisi

almayan 99 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Pulmoner emboli bulunan hastalarda ortalama yas 61,01 + 16,97 olup,
pulmoner emboli bulunmayan hastalarda ortalama yas 55 + 18 idi. Pulmoner emboli
bulunan ve bulunmayan hastalarin ortalama yas dagilimlar1 benzerdi ve istatistiksel

olarak anlaml farklilik yoktu.

Pulmoner emboli bulunan hastalar 53 (%57) kadin, 40 (%43) erkek, pulmoner
emboli bulunmayan hastalar 34 (%34.3)erkek ve 65 (%65.7) kadindan olusmaktaydi.
Pulmoner emboli bulunan ve bulunmayan hastalarin ortalama cinsiyet dagilimlari

benzerdi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.(p=0,217).

Akut pulmoner emboli tanisi konulup nonmasif, submasif ve masif olarak 3
farkli klinik tabloda degerlendirdigimiz hastalardan nonmasif grupda ortalama yas
67,submasif grupta ortalama yas 65,masif grupda ortalama yas 67 idi. Klinik tablosu
nonmasif ve masif olan grup ile emboli bulunmayan hastalar arasinda yas
dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.(p<0,002). Ancak gruplar
arasi yas dagiliminda anlamli farklilik yoktu.(p=0,974)

Nonmasif grupda 20 (%51,3) kadin,19 (%.48,7) erkek, submasif grupda 15
(%65,2) kadin, 8 (%.34,8) erkek, masif grupda 18 (%58,1) kadin, 13 (%.41,9) erkek
olup cinsiyet dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.(p=0,558).

4.1. Kategorik Degiskenlerin iliskilerinin Incelenmesi

Calismamizda BTPA da obstriiksiyon oranlar1 normal, parsiyel veya total
olarak derecelendirilen akut pulmoner emboli hastalarinin emboli dagilimlar1 Tablo 5

da 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Akut Pulmoner Emboli Hastalarinda Obstriiksiyon Oranlari ile Dagilimlari.

Obstriiksiyon Vaka Yiizde % | Obstriiksiyon Yiizde %
Indeksi Sayisi Indeksi
RMPA | yok 42 45,2% | LMPA yok 56 60,2%
parsiyel 42 45,2% parsiyel 36 38,7%
total 9 9,7% total 1 1,1%
RULB | yok 34 36,6% | LULB yok 50 53,8%
parsiyel 47 50,5% parsiyel 32 34,4%
total 12 12,9% total 11 11,8%
RUSB | yok 37 39,8% | LUSB yok 48 51,6%
parsiyel 36 38,7% parsiyel 34 36,6%
total 20 21,5% total 11 11,8%
RMLB | yok 33 35,5%  LLB yok 45 48,4%
parsiyel 43 46,2% parsiyel 39 41,9%
total 17 18,3% total 9 9,7%
RMSB | yok 30 32,3% | LSB yok 49 52,7%
parsiyel 45 48,4% parsiyel 24 25,8%
total 18 19,4% total 20 21,5%
RLLB | yok 15 16,1% | LLLB yok 39 41,9%
parsiyel 60 64,5% parsiyel 48 51,6%
total 18 19,4% total 6 6,5%
RLSB | yok 4 43% | LLSB | yok 23 24,7%
parsiyel 44 47,3% parsiyel 48 51,6%
total 45 48,4% total 22 23,7%
Emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin akut pulmoner embolisi olan

hastalarda ortalama total akciger volimii 2638 ml,sag akciger volimii 1439 ml ve sol

akciger voliimii 1161 ml olup, embolisi olmayan hastalar ile mukayese edildiginde;

total akciger volimii ve sag akciger voliimii iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gosterdi.(p=0,24,p=0,15).
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Tablo 6. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Akciger Voliim Degerleri.

Emboli Negatif Grup Emboli Pozitif Grup

mean + std medyan (min-max) mean + std medyan (min-max) p
jgltslln?dger 3344,06 + 1255,44 | 3155 (1152-8267) | 2968,11 = 1182,07 | 2638 (961-7013) | 0,024
\ngiéﬁilgiger 1813,04 £ 675,24 | 1756 (661-4063) | 1578,04 £ 627,63 | 1439 (559-3551) | 0,015
3§;ﬁﬁ§iger 1510,25 £ 655,96 | 1438 (-647-4205) | 1392,21 +588,93 | 1161 (402-3460) | 0,102

Calismamizda emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin, akut pulmoner
embolisi olan hastalarda MLD degerleri; total akciger -706 HU, total sag akciger -
708 HU,total sol akciger -701 HU, sag list zon -729 HU,sag orta zon -707 HU,sag alt
zon -683HU,sol st zon -735 HU, sol orta zon -697, sol alt zon -665 HU o6l¢iilmiis
olup pulmoner embolisi olmayan grup ile ayn1 zon MLD degerleri kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goéstermedi. (sirasiyla p=0.607, p=0,587,

p=0,684, p=0,382, p=0,345, p=0,621, p=399, p=0,532, p=0,336).
Ancak yine de akut pulmoner emboli olan grup da ortalama akciger

dansiteleri, emboli olan hastalarda olmayan hastalara kiyasla tiim zonlarda HU olarak

daha diisiik degerlerdeydi.

Tablo 7. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda MLD Degerleri.

Emboli Negatif Grup Emboli Pozitif Grup
mean =+ std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) p
MLD Total -701,34 + 62,68 | -704 (-823--566) | -706,02 + 63,54 -708 (-834--541) 0,607
MLD RL -703,55+61,29 | -710 (-811--571) -708,7 + 63,64 -717 (-834--531) 0,587
MLD LL -684,32 + 157,56 | -701 (-841-726) -701,8 + 65,92 -705 (-833--557) 0,684
MLD RUZ -722,25+659 | -723 (-845--550) | -729,59 + 64,37 -731 (-844--538) 0,382
MLD RMZ -687,16 = 144,16 | -706 (-811-601) -707,76 + 63,28 -710 (-828--510) 0,345
MLD RLZ -688,65 + 66,15 | -690 (-812--541) | -683,92 + 73,67 -696 (-835--502) 0,621
MLD LUZ -726,29 + 69,69 | -730 (-876--545) | -735,96 + 61,13 | -742,5(-841--591) | 0,399
MLD LMZ -691,75 £ 67,38 | -698 (-845--546) -697,8 + 67,09 -700,5 (-827--542) 0,532
MLD LLZ -677,18 71,12 | -678 (-814--541) | -665,68 + 84,24 | -657,5(-833--428) | 0,336

36




Calismamizda MLD degerleri; RMPA da parsiyel emboli oldugunda total sag
akciger -726 HU, RMPA da total emboli oldugunda total sag akciger -674 HU,
RULB de parsiyel emboli oldugunda sag akciger iist zon -729 HU, RULB de total
emboli oldugunda sag akciger iist zon -753 HU, RUSB da parsiyel emboli oldugunda
sag akciger iist zon -735 HU, RUSB da total emboli oldugunda sag akciger {ist zon -
751 HU, RMLB de parsiyel emboli oldugunda sag akciger orta zon -719 HU, RMLB
de total emboli oldugunda sag akciger orta zon -708 HU, RMSB de parsiyel emboli
oldugunda sag akciger orta zon -704 HU, RMSB de total emboli oldugunda sag
akciger orta zon -744 HU, RLLB de parsiyel emboli oldugunda sag akciger alt zon -
699 HU, RLLB de total emboli oldugunda sag akciger alt zon -684HU, RLSB de
parsiyel emboli oldugunda sag akciger alt zon -672 HU, RLSB de total emboli
oldugunda sag akciger alt zon -712 HU, LMPA da parsiyel emboli oldugunda emboli
oldugunda total sol akciger -708 HU, LMPA da total emboli oldugunda total sol
akciger -561 HU, LULB da parsiyel emboli oldugunda sol akciger iist zon -734 HU,
LULB da total emboli oldugunda sol akciger iist zon -775 HU, LUSB da parsiyel
emboli oldugunda sol akciger iist zon -734 HU, LUSB da total emboli oldugunda sol
akciger st zon -757 HU LLB da parsiyel emboli oldugunda sol akciger orta zon -
705HU, LLB da total emboli oldugunda sol akciger orta zon -701 HU, LSB de
parsiyel emboli oldugunda sol akciger orta zon -703 HU, LSB de total emboli
oldugunda sol akciger orta zon -698HU, LLLB de parsiyel emboli oldugunda sol
akciger alt zon -669 HU, LLLB de total emboli oldugunda sol akciger alt zon -767
HU, LLSB de parsiyel emboli oldugunda sol akciger alt zon -650HU, LLSB de total
emboli oldugunda sol akciger alt zon -693 HU olarak 6l¢iildii. Emboli pozitif ve
emboli negatif grup arasinda MLD; sadece RLSB de emboli oldugunda sag akciger
alt zonda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi.(p=0, 34).
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Grafik 3. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Pulmoner Arterlerde
Emboli Lokalizasyonuna Gére MLD Degerleri ve Anlamlilik Gosteren HU Araliklari.

-679,00

Emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin, akut pulmoner embolisi olan ve
olmayan hastalarda total akciger, total sag akciger, total sol akciger, her bir akcigerin
iist, orta ve alt zonlarin PDV (Percentage distribution value)'si arasinda kiyaslama
yapildiginda; total akciger 1000-900 HU aralikda, total sol akciger 1000-900 HU
aralikda, total sag akciger 1000-900 HU ve 800-700 HU aralikda, sag akciger orta
zonda 1000-900 HU aralikda, sag akciger alt zonda 1000-900 HU ve 800-700 HU
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aralikda, sol akciger alt zonda 800-700 HU aralikta istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu. (sirasiyla p=0.11, p=0,16, p=0,22, p=0,39, p=0,17, p=0,13,

p=0,02, p=0,13).

Tablo 8. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda PDV Dagilimlari.

Emboli Negatif Grup

Emboli Pozitif Grup

mean + std medyan (min- mean + std medyan (min- o
max) max)
PDV_TL_1000_900 22+543 0,3 (0-38,7) 3,12+4,72 0,9 (0-20,8) | 0,011
PDV_TL_900_800 26,63 +20,4 | 23,6(0,2-68,9) | 29,2+ 18,87 | 28,6 (0,9-65,6) | 0,264
PDV_TL_800_700 35,86+ 11,59 | 36,3(6,9-59,5) | 32,71+1031 | 33,8(8-56,5) | 0,068
PDV_RL_1000_900 2,11+5,01 0,3 (0-30,7) 3,1 4,65 1,2 (0-21) 0,016
PDV_RL_900_800 27,31 +20,58 | 24(0,2-68,8) | 33,79 +39,88 | 33,1(0,6-366,2) | 0,242
PDV_RL_800 700 36,1+11,92 | 359(1,4-62) | 32,13+10,88 | 33,1(8-57,7) | 0,022
PDV_LL_1000_900 229+6,06 | 0,2(0-46,5) 3,14+5,1 0,6 (0-24,3) | 0,039
PDV_LL_900_800 25,74+ 20,63 | 23,9 (0,1-69,6) | 27,62+ 19,41 | 24,6 (0,4-66,2) | 0,345
PDV_LL_800_700 35,39+ 12,23 | 36,8(5-60,1) | 32,76 +10,91 | 34,7 (8,1-58,7) | 0,093
PDV_RUZ_1000 900 | 2,99+7.46 | 0,3 (0-37,4) 3,83 £ 6,53 0,6 (0-32,2) | 0,066
PDV_RUZ_900_800 [29,96+24,09| 28,2(0-73,7) | 33,62+21,86 | 32,7(0,2-73) | 0,195
PDV_RUZ_800_700 |38,33+23,03| 36,5(3,9-206) | 34,14+ 14,34 | 34,8 (6,9-63,2) | 0,217
PDV_RMZ_1000_900 | 2,03 +5,15 0,2 (0-30,4) 2,78+ 4.5 0,8 (0-23,4) 0,017
PDV_RMZ_900_800 |28,54+20,94| 26,1(0-69,7) | 31,77+19,92 | 32,7(0,6-68,6) | 0,236
PDV_RMZ_800_700 |36,74+12,36| 37,6(8,4-62) | 36,73 +36,49 | 34,6 (8,2-366,1) | 0,074
PDV_RLZ_1000 900 | 1,3+3,14 0,1 (0-24,6) 2,69+43 0,7(0-19,2) | 0,013
PDV_RLZ_900 800 |23,38+18,94| 18,7 (0,2-68,4) | 25,36+ 18,88 | 23,4(0-66,2) | 0,441
PDV_RLZ_800_700 |35,33+11,38| 359 (6,4-61,1) | 30,26 +10,09 | 30(2,4-50,1) | 0,002
PDV_LUZ 1000 900 | 3,7+941 0,4 (0-60,1) 3,99 + 6,58 0,6 (0-29,2) 0,062
PDV_LUZ 900 800 |31,58+24,59| 29,3(0-71,5) | 35,04+21,72 | 35,9 (0,2-73,6) | 0,290
PDV_LUZ_800_700 |35,11+16,05| 37,4 (1,8-66,1) | 34,08+ 14,36 | 35(0,7-63,9) | 0,661
PDV_LMZ_1000 900 | 2,13 + 6,08 0,2 (0-45) 2,76 + 4,96 0,4 (0-22,5) | 0,063
PDV_LMZ_900 800 |[25,82+21,44| 20,2 (0-69,7) 27,83 £20,63 | 23,6 (0,3-67,9) | 0,337
PDV_LMZ_800 700 |36,49+13,41| 37(2,6-59,8) | 34,02+12,12 | 35,3(7,5-62) | 0,145
PDV_LLZ 1000 900 | 1,05+3,73 0,1 (0-34,4) 2,66+ 5.4 0,2 (0-22,7) 0,068
PDV_LLZ 900 800 |19,83+19,13| 13,9(0-68,9) | 19.97+19.2 | 12,7 (0,1-64,9) | 0,859
PDV_LLZ_800_700 34,45+ 13,49 | 36,6 (3,1-59,8) | 29,96 £ 12,32 | 32(2,3-59,6) 0,013
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Grafik 4. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda PDV Dagilimlar1 ve
Anlamlilik Goésteren HU Araliklari.

Her iki akcigerde ana, lober ve segmental pulmoner arterlerde embolize
olmus pulmoner arterin karsilik geldigi akciger zonu ile, pulmoner embolisi
olmayan hastalardaki ayn1 akciger zonu arasindaki aras1 PDV farkliliklar istatistiksel
olarak incelendiginde, emboli pozitif grupda RMPA da emboli oldugunda sag total
akciger 1000-900 HU ve 800-700 HU aralikda, RMSB de emboli oldugunda sag
akciger orta zonda 1000-900 HU ve 800-700 HU aralikda, RLLB de emboli
oldugunda sag akciger alt zonda 800-700 HU aralikda, RLSB de emboli oldugunda
sag akciger alt zonda 1000-900 HU, 900-800 HU ve 800-700 HU aralikda ve LLSB
de emboli oldugunda sol akciger alt zonda 800-700 HU aralikda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulundu. (sirasiyla; p=0,20, p=0,036, p=0,042, p=0,005, p=0,10,
p=0,006, p=0,047, p=0,012, p=0,035).
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Tablo 9. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Pulmoner Arterlerde Emboli Lokalizasyonuna Gére PDV Dagilimlart.

Yok Parsiyel Total Emboli Negatif Grup
mean + std med)r/:;)(gmin- mean + std mEdﬁ;XSmin_ mean + std med?gx()min_ mean + std med)r/]ilanx()min- p

PDV_RL_1000_900 3,46 + 4,85 1,55 (0-18,9) 3,27+4,83 1(0-21) 0,6 £0,76 0,3 (0-2) 2,11£5,01 0,3 (0-30,7) 0,020
PDV_RL_800_700 30,75+ 10,24 | 315(8-47,4) |32,26+11,64 | 33,35(10-57,7) | 38,02+8,98 | 38,2(23,9-49) |36,1+11,92 | 359(1,4-62) |0,036
PDV_RMZ_1000_900 | 3,44 +5,09 1,1 (0-18) 1,84 + 3,84 0,4 (0-23,4) 4,04 + 4,74 2,2 (0-15,7) 2,06 £5,17 0,2 (0-30,4) |0,042
PDV_RMZ_800_700 | 29,78 +12,19 | 28,4 (8,2-59,8) | 43,94 + 50,29 |38,4 (10,8-366,1) | 30,27 += 11,72 | 32,15 (10,8-51,7) | 36,92 + 12,31 | 37,75 (8,4-62) |0,005
PDV_RLZ_800_700 30,48 + 11,35 | 30,2 (2,4-50,1) | 30,76 +10,06 | 31,55 (9-48) 28,39+9,44 | 26,7(9,8-46,1) | 35,5+11,31 | 36,2(6,4-61,1) |0,010
PDV_RLZ_1000_900 2,62+2,5 1,75 (0,7-6,3) 1,57 £3,42 0,3 (0-16,2) 3,78 £4,94 0,8 (0-19,2) 1,31 £3,16 0,1(0-24,6) |0,006
PDV_RLZ_900_800 43,67 + 6,64 | 44,05 (36,2-50,4) | 20,92 + 18,13 | 14,9 (0-66,2) | 28,07 +19,07 | 25,2 (0,9-63,6) [23,61 +18,89| 19,6 (0,2-68,4) |0,047
PDV_RLZ_800_700 30,7+ 2,31 30,1 (28,6-34) 30,96+ 10 | 32,25 (2,4-46,1) | 29,53 + 10,66 | 28,8 (9,8-50,1) | 35,5+11,31 | 36,2 (6,4-61,1)

PDV_LLZ_800_700 26,24 + 13,56 | 30,6 (2,3-44,8) | 30,96+ 11,94 | 31,75(3,7-59,6) | 31,69 + 11,53 | 33,65 (11,8-50,5) | 34,67 + 13,39 | 36,6 (3,1-59,8) |0,035




Grafik 5.Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Pulmoner Arterlerde
Emboli Lokalizasyonuna Gére PDV Dagilimlar1 ve Anlamlilik Gosteren HU Araliklari.

Emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin akut pulmoner embolisi olan ve
olmayan hastalarda cizilen frekans histogramina gore hesaplanan median akciger,
ortalama akciger, skewness gibi kantitatif indeksler kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermedi. Ancak standart deviasyon ve kurtozisde emboli
pozitif ve negatif grupda PDV_TL, PDV_RL, PDV_RLZ, PDV_LLZ istatistiksel
olarak anlamli farklilik gdsterdi.(Standart sapma i¢in sirastyla p=0,21, p=0,15,
p=0,02, p=0,03, p=0,10, kurtozis i¢in sirasiyla p=0,17, p=0,007, p=0,03, p=0,11).
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Tablo 10. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Kurtozis ve Standart

Sapma Degerleri.

Emboli Negatif Grup

Emboli Pozitif Grup

mean =+ std medyan (min-max) mean = std medyan (min-max) p
PDV_TL_SS 130,87 + 23,53 (125,31 (96,37-206,35) | 137,05 £23,16 | 132,69 (102,25-225,92) (0,021
PDV_TL_Kurtozis | 4,7+26 4,36 (0,59-11,93) 3,77 £2,02 3,43(0,43-9,39) 0,017
PDV_RL_SS 129,31 + 22,69 | 124,34 (95,73-200,36) | 136,71 + 24,65 | 130,22 (102,24-235,54) |0,015
PDV_RL_Kurtozis | 4,87 +2,62 4,53 (0,67-12,29) 3,82 +2,03 3,71 (0,37-9,27) 0,007
PDV_RLZ_SS 135,78 £ 29,63 (127,59 (94,99-228,03) | 147,88 +30,54 | 142,82 (102,43-241,52) (0,002
PDV_RLZ_Kurtozis| 4,56 + 3,05 4,05 (0,44-12,66) 3,17+2,17 2,67 (0,32-9,73) 0,003
PDV_LLZ SS 142,49 +33,94 | 135,68 (95,19-226,19) | 155,27 +37,1 | 147,86 (102,03-259,71) 0,010
PDV_LLZ_ Kurtozis| 4,06 + 3,03 3,1(0,39-12,48) 2,87 +2,16 2,22 (0,26-9,44) 0,011

PDV_RL
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SKEWNESS

PDV_RUZ

Grup normal

PDV_RMZ

PDV_RLZ

® Grup akut

PDV_LUZ PDV_LMZ
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Grafik 6. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Skewness Degerleri.
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Grafik 7. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Kurtozis Degerleri.
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Her iki akcigerde ana, lober ve segmental pulmoner arterlerde embolize
olmus pulmoner arterin karsilik geldigi akciger zonunun frekans histogrami ile
embolisi olmayan hastalardaki ayni1 akciger zonunun frekans histogrami arasindaki
median akciger, ortalama akciger, SD, skewness ve kurtozis gibi kantitatif indeksler
kiyaslandiginda her iki grupda median, ortalama ve skewness istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermedi. Ancak standart sapma ve kurtozisde RMPA, LMPA,
RLLB, RLSB, LLLB ve LLSB de parsiyel emboli olan hasta grubu ile embolisi
olmayan hasta gruplar1 arasinda sirasiyla arterlerin karsilik geldigi zonlarda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.(standart sapma igin sirasiyla p=0,46,
p=0,59, p=0,16, p=0,05, p=0,15, p=0,4, kurtozis igin sirasiyla p=0,20, p=0,55,
p=0,17, p=0,05, p=0,15, p=0,50).
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Tablo 11. Akut Pulmoner Embolisi Olan Hastalarda ve Olmayan Hastalarda Pulmoner Arterlerde Emboli Lokalizasyonuna Gore Kurtozis ve Standart Sapma
Degerleri.

Yok Parsiyel Total Emboli Negatif Grup
mean =+ std medyan (min-max) mean + std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) p
PDV_RL_SS 139,64 + 23,63 | 137,34 (106,1-215,09) |[133,88 +£26,09| 128,14 (105,22-235,54) | 136,24 +23,48 | 138,88 (102,24-168,2) |[129,31 +22,69|124,34 (95,73-200,36) | 0,046
PDV_RL_Kurtozis 339+1,7 3,01 (0,6-8,21) 42+2,12 3,88 (0,37-8,63) 4,04+2,76 2,94 (1,49-9,27) 4,87+2,62 4,53 (0,67-12,29) 0,020
PDV_LL_SS 140,85 + 25,06 | 136,97 (104,24-203,37) |133,75 + 19,31 | 131,12 (106,29-189,51) | 206,04 +0 | 206,04 (206,04-206,04) | 133,72 + 26,84 | 127,66 (96,69-228,53) | 0,059
PDV_LL_Kurtozis 3,56 £2,22 3(0,66-8,84) 3,93+ 1,87 3,58 (0,84-7,97) 0,61 £0 0,61 (0,61-0,61) 4,48 £2,63 4,1(0,36-11,75) 0,055
PDV_RLZ_SS 154,66 + 38,2 | 142,82 (102,43-240,78) [146,34 £29,65| 142,31 (103,46-241,52) | 147,34 +£27,34 | 142,15 (109,81-193,73) |135,28 £29,35|127,55 (94,99-228,03) | 0,016
PDV_RLZ_Kurtozis 3,1 +2,54 2,75 (0,32-9,73) 323+2,14 2,61 (0,39-8,77) 3,05+2,03 2,68 (0,84-7,02) 4,6 +3,04 4,07 (0,44-12,66) 0,017
PDV_LLZ_SS 162,6 + 42,42 | 158,61 (102,03-259,71) | 151,81 +31,1 | 145,34 (107,15-225) | 135,36 +39,39 | 119,44 (108,05-213,44) |141,92 + 33,63 | 135,42 (95,19-226,19)| 0,015
PDV_LLZ_Kurtozis 2,63+232 1,73 (0,26-9,44) 2,85+1,94 2,38 (0,43-7,86) 4,56 +238 5,12 (0,54-7,38) 4,1 +3,03 3,14 (0,39-12,48) 0,015
PDV_LLZ_SS 163,18 + 44,34 | 155,16 (107,88-259,62) | 153,56 +32,91| 150,02 (102,03-259,71) | 150,73 +38,08 | 139,23 (107,15-225) | 141,92 + 33,63 | 135,42 (95,19-226,19) | 0,047
PDV_LLZ_Kurtozis 2,58 +£2,09 1,92 (0,26-7,56) 2,83 +£2,14 2,14 (0,26-9,44) 3,25+£2,3 2,89 (0,42-7,86) 4,1+3,03 3,14 (0,39-12,48) 0,050




Klinik olarak masif, submasif, nonmasif pulmoner tromboemboli olarak ii¢
farkli tabloda siiflandirdigimiz akut pulmoner emboli hastalarinin obstriiksiyon

indekslerine gore dagilimi Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Obstriiksiyon indeksine Gore Klinik Tablo Dagilimu.

Klinik Tablo
Nonmasif Submasif | Masif

Qbstrii.ksiyon Vaka Yiizde % Vaka Yiizde % Vaka Yiizde % D

Indeksi Sayisi Sayisi Sayis1

RMPA | yok 31 79,5% 7 30,4% 4 12,9%
parsiyel 6 15,4% 11 47,8% 25 80,6% <0,001
total 2 5,1% 5 21,7% 2 6,5%

RULB yok 25 64,1% 5 21,7% 4 12,9%
parsiyel 13 33,3% 17 73,9% 17 54,8% <0,001
total 1 2,6% 1 4,3% 10 32,3%

RUSB yok 23 59,0% 7 30,4% 7 22,6%
parsiyel 10 25,6% 13 56,5% 13 41,9% 0,002
total 6 15,4% 3 13,0% 11 35,5%

RMLB |yok 25 64,1% 5 21,7% 3 9,7%
parsiyel 13 33,3% 14 60,9% 16 51,6% <0,001
total 1 2,6% 4 17,4% 12 38,7%

RMSB |yok 21 53,8% 6 26,1% 3 9,7%
parsiyel 16 41,0% 12 52,2% 17 54,8% <0,001
total 2 5,1% 5 21,7% 11 35,5%

RLLB yok 12 30,8% 2 8,7% 1 3,2%
parsiyel 26 66,7% 15 65,2% 19 61,3% <0,001
total 1 2,6% 6 26,1% 11 35,5%

RLSB yok 3 7,7% 0 0,0% 1 3,2%
parsiyel 21 53,8% 13 56,5% 10 32,3% 0,029
total 15 38,5% 10 43,5% 20 64,5%

LMPA |yok 36 92,3% 12 52,2% 8 25,8%
parsiyel 3 7,7% 11 47,8% 22 71,0% <0,001
total 0 0,0% 0 0,0% 1 3,2%

LULB yok 34 87,2% 9 39,1% 7 22,6%
parsiyel 5 12,8% 12 52,2% 15 48,4% <0,001
total 0 0,0% 2 8,7% 9 29,0%

LUSB yok 33 84,6% 9 39,1% 6 19,4%
parsiyel 5 12,8% 11 47,8% 18 58,1% <0,001
total 1 2,6% 3 13,0% 7 22,6%

LLB yok 30 76,9% 6 26,1% 9 29,0%
parsiyel 8 20,5% 13 56,5% 18 58,1% <0,001
total 1 2,6% 4 17,4% 4 12,9%

LSB yok 32 82,1% 7 30,4% 10 32,3%
parsiyel 3 7,7% 8 34,8% 13 41,9% <0,001
total 4 10,3% 8 34,8% 8 25,8%

LLLB yok 27 69,2% 5 21,7% 7 22,6%
parsiyel 12 30,8% 15 65,2% 21 67,7% <0,001
total 0 0,0% 3 13,0% 3 9,7%

LLSB yok 18 46,2% 2 8,7% 3 9,7%
parsiyel 15 38,5% 14 60,9% 19 61,3% 0,002
total 6 15,4% 7 30,4% 9 29,0%
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3 farkli klinik tablodaki hastalarda obstriiksiyon indeksleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar  bulundu.(tim arterlerde p<0,001).

Obstriiksiyon indeksi arttik¢a klinigin nonmasifden masife dogru kaydig: goriildii.

3 farkli klinik tablodaki hastalarda emboli negatif grup arasinda MLD de
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. PDV de masif embolisi olanlar ile emboli
negatif grup arasinda total akciger 1000-900 HU aralikda, sag akciger 1000-900 HU
aralikda, sag akciger orta zonda 1000-900 HU aralikda,sag akciger alt zonda 1000-
900 HU ve 800-700 HU aralikda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulundu.(sirasiyla p=0,23, p=0,14, p=0,15, p=0,15, p=0,15, p=0,16).
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Tablo 13. Nonmasif-Submasif-Masif Klinik Tablodaki Akut Pulmoner Embolisi Olan ve Emboli Olmayan Hastalarda PDV Dagilimlari.

Emboli Negatif Grup Nonmasif Submasif Masif
mean =+ std mEdﬁ‘:X()min_ mean =+ std medﬁ:xgmin- mean =+ std medﬁ:)(()min_ mean =+ std med)r/:;)(gmin_ p
PDV_TL_1000_900 | 22£543 | 03(0-387) | 2,7+405 1,1(0-18,6) | 3,03£548 | 02(0-204) | 3,72+498 | 1,3(0-20,8) |0,023
PDV_RL_1000_900 | 2114501 | 03(0-30,7) | 2.89+4737 1,2(0-189) | 2,56£4,66 | 02(0-17,4) | 3,77+504 | 18(0-21) |0,014
PDV_RMZ_1000_900| 203+5,15 | 0,2(0-304) | 231£3,77 08(0-18) | 242+443 | 01(0-166) | 3.64+534 | 13(0-234) |0,015
PDV_RLZ_1000_900 | 13%3,14 | 01(0-246) | 234£392 | 04(0-162) | 198385 | 02(0-128) | 3,65+499 | 09(0-19,2) |0,015
PDV_RLZ 800_700 | 3533+11,38 | 35,9 (6,4-61,1) | 30,94+ 10,93 | 302(24-501) | 29.6+84 | 29(118-434) | 29,89+10,4 | 30(9,8-46,1) | 0,016




—&— kontrol nonmasif submasif masif

—e—kontrol nonmasif submasif masif

Grafik 8. Nonmasif-Submasif-Masif Klinik Tablodaki Akut Pulmoner Embolisi Olan ve Emboli
Olmayan Hastalarda PDV Dagilimlar1 ve Anlamlilik Gésteren HU Araliklari.

Submasif ve nonmasif olarak degerlendirilen iki ayr1 klinik tablodaki grup ile
emboli negatif grup arasinda kurtozis ve standart deviasyonda total akciger, total sag
akciger, sag akciger alt zon, sol akciger alt zonda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu. (standart sapma i¢in sirasiyla p=0,17, p=0,22, p=0,05, p=0,18,
kurtozis igin sirastyla p=0,15, p=0,11, p=0,05, p=0,19)

49



05

Tablo 14. Nonmasif-Submasif-Masif Klinik Tablodaki Akut Pulmoner Embolisi Olan ve Emboli Olmayan Hastalarda Kurtozis ve Standart Sapma Degerleri.

Emboli Negatif Grup Nonmasif Submasif Masif
mean =+ std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) mean =+ std medyan (min-max) p
PDV_TL_SS 130,87 £ 23,53 | 125,31 (96,37-206,35) | 139,34 +£23,86 | 133,5(104,98-200,23) 139,4 + 15,77 | 140,25 (110,65-182,42) | 132,43 £ 26,62 | 124,52 (102,25-225,92) 0,017
PDV_TL_Kurtozis 47+2,6 4,36 (0,59-11,93) 3,61 +2,09 3,27 (0,68-8,41) 3,18+ 1,42 2,71 (0,98-6,88) 441+2,17 4,41 (0,43-9,39) 0,015
PDV_RL_SS 129,31 +£22,69 | 124,34 (95,73-200,36) | 138,8 +£25,45 | 130,72 (105,35-215,09) | 138,28 + 16,58 | 138,88 (108,26-174,23) | 132,9 + 28,63 | 125,49 (102,24-235,54) 0,022
PDV_RL_Kurtozis 487 +2,62 4,53 (0,67-12,29) 3,6 2,01 3,65 (0,6-8,53) 333+ 1,53 2,94 (1,17-7,41) 445+227 4,37 (0,37-9,27) 0,011
PDV_RLZ_SS 135,78 £29,63 | 127,59 (94,99-228,03) | 151,65 +34,22 | 143,58 (102,43-241,52) | 151,36 +21,45 | 149,59 (107,59-185,31) | 140,55 + 30,93 | 132,42 (103,46-222,98) 0,005
PDV_RLZ_Kurtozis | 4,56 +3,05 4,05 (0,44-12,66) 3,01 £2,14 2,54 (0,32-9,73) 2,54 +£1,69 2,21 (0,93-7,62) 3,85+2,39 3,38 (0,42-8,77) 0,005
PDV_LLZ_SS 142,49 +33,94 | 135,68 (95,19-226,19) | 161,59 +39,3 | 160,88 (102,03-254,21) | 156,24 +30,45 | 155,22 (113,73-216,25) | 146,61 + 38,15 | 137,18 (105,63-259,71) | 0,018
PDV_LLZ_Kurtozis | 4,06 + 3,03 3,1 (0,39-12,48) 2,64+231 1,65 (0,26-9,44) 2,5+1,73 1,84 (0,52-6,25) 343+2,19 3,03 (0,26-8,34) 0,019




VAKA ORNEKLERI

1000..-801

-900.. -

-600. . -50

Resim 1. Pulmoner emboli olmayan hastada histogram analizi

A: Histogram paterninde pulmoner embolisi olmayan hastanin genellikle her
bolgenin PDV'si -700 HU ile -800 HU arasindadir. Her bir akciger zonunun frekans

histogrami benzerdir.

B: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilima.

o1



200[HU)

Resim 2. Pulmoner emboli olmayan hastada histogram analizi

A:Histogram paterninde pulmoner embolisi olmayan hastanin genellikle her
bolgenin PDV'si -700 HU ile -800 HU arasindadir. Her bir akciger zonunun frekans

histogrami1 benzerdir.

B: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimi.
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Resim 3. BTPA da pulmoner emboli olan hastada PTE goriintiisii ve histogram analizi

A:BTPA da bilateral ana pulmoner arterlerde ve lobar-segmental dallarda

embolisi olan hasta.

B: Histogram paterninde bilateral pulmoner embolisi olan hastada PDV, tiim
zonlarda -800-900 HU ve -900-1000 HU araliga kaymustir ve frekans histogramlari

pulmoner emboli olmayan hastalara kiyasla sola kaymistir ve basiklasmaistir.

C: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimi.
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Resim 4. BTPA da pulmoner emboli olan hastada PTE goriintiisii ve histogram analizi

A: BTPA da bilateral ana pulmoner arterlerde ve lobar dallarda pulmoner

embolisi olan hasta.

B: Histogram paterninde bilateral pulmoner embolisi olan hastada PDV, tiim
zonlarda -800-900 HU araliga kaymuistir frekans histogramlari pulmoner emboli

olmayan hastalara kiyasla sola kaymaistir ve basiklagsmistir.

C: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimi.
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m Upper Left (UL)

(ML)

Resim 5. BTPA da pulmoner emboli olan hastada PTE goriintiisii ve histogram analizi
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A-B:BTPA da RMPA,RLLB ve RLSB de parsiyel embolisi olan hasta.

C: Histogram paterninde sag pulmoner embolisi olan hastada sagda PDV sola
kiyasla daha diisiik olup -800-900 HU aralikda, solda ise -700-800 HU araliktadir.
Sag akcigerde frekans histogramlari,sol akcigere kiyasla sola kaymistir ve

basiklasmastir.

D: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimi.
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Subrange -1000 B -200[HU]

Resim 6. BTPA da pulmoner emboli olan hastada PTE goriintiisii ve histogram analizi

A:BTPA da LULB ve LUSB da parsiyel embolisi olan hasta.

B: Histogram paterninde sol iist zonda pulmoner embolisi olan hastada bu
zonda PDV akcigerin diger zonlarina kiyasla daha diistik olup -800-900 HU aralikda,
emboli olmayan diger zonlarda ise -700-800 HU araliktadir.Sol akciger iist zon

frekans histogrami,diger zonlara kiyasla sola kaymistir ve basiklagmistir.

C: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimi.
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m Total

-1000 -200[HU]

Resim 7. Pulmoner emboli olan hastada histogram analizi
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A: RMPARMSB,RLLB ve RLSB de parsiyel/total embolisi olan hastanin
histogram paterninde,sagda PDV sola kiyasla daha diisiik olup -800-900 HU
aralikda, solda ise -700-800 HU araliktadir.Sag akcigerde frekans histogramlari,sol

akcigere kiyasla sola kaymistir ve basiklagmustir.

B: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimu.
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-1000 N S - 200HU]

Resim 8. Pulmoner emboli olan hastada histogram analizi
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A:RULB ve RUSB de parsiyel pulmoner embolisi olan hastanin histogram
paterninde, sag list zonda PDV akcigerin diger zonlarina kiyasla daha diisiik olup -
800-900 HU aralikda, emboli olmayan diger zonlarda ise -700-800 HU araliktadir.

Sag akciger iist zon frekans histogrami, diger zonlara kiyasla sola kaymistir ve

basiklasmaistir.

B: Renk kodlama haritasinda akciger parankimal dansite dagilimu.
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Resim 9. BTPA da pulmoner emboli olan hastada PTE goriintiisti ve histogram analizi

A:RMLB,RMSB,LULB da embolisi olup RUSB da goézden kagabilecek

parsiyel emboli.

B:Histogram paterninde sag orta zon, sol iist zon ve sag list zonda PDV, -

800-900 HU aralikdadir.
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5. TARTISMA

PTE; tekrarlama olasilig1 ve mortalite-morbiditesi yiiksek olan, dnlenebilir bir
hastalikti. Pulmoner tromboembolinin mortalitesi tedavi edilmemis olgularda
yaklagik %25-30 iken, tedavi edilenlerde %2-8“e diiser(9-11).Hastane 6liimlerinin
yaklasik %10“undan PTE sorumludur(12). Dolayisiyla hastalara hizli tan1 konulmasi
ile birlikte istenmeyen olaylarin prediktorlerinin belirlenerek uygun tedavilerin

baslanmasi, mortalite ve morbidite oranlarinda ciddi iyilesmeler saglayacaktir.

PTE de eslik eden hastaliklara bagli olarak klinik belirtiler maskelenebilir ve
tan1 koymak zor olabilir(9).Klinik ve fizik muayene bulgular1 PTE tanis1 igin 6zgiin
degildir.

Giinimiizde BT, PE tanisinda ilk basvurulacak goriintiileme yontemi olarak
kabul gormektedir. BTPA, hem anjiyografik tetkikler icerisinde hem de PTE
tanisinda en sik kullanilan yontem haline gelmistir. BTPA artik bir¢ok merkezde,
yiiksek oranda siipheli sonuclar veren V/P sintigrafisinin ve invaziv bir yontem olan

pulmoner anjiyografinin yerini almigtir(13, 14).

Goriintiileme yontemlerinden MDCT nin kullanilmaya baglanmasi ile tek
nefes tutma periyodunda, ince kesit kalinliginda inceleme yapilabilmektedir. Boylece
toraksin bitisik dilim goriintiilerinin alinmasiyla hava yollari, vaskiiler ve parankimal
bulgular hakkinda yeni bilgiler elde edilebilmektedir.Bu invaziv olmayan yontemle
akciger parankimal dansite degisiklikleri, periferik akcigerdeki doku ve hava
hacimleri dogru bir sekilde hesaplanabilir ve volumetrik anatomik segmentasyona
dayali yazilim uygulamalar1 ile haritalandirilip, bir veri kiimesindeki her farklh
degerin ne siklikta gergeklestigini goOsteren histogram egrisi elde edilebilir.
Histogram ¢aligmalar1 6zellikle son yillarda yeni kullanilan bir teknik olup elde
edilen histogram patern analizindeki veriler ile akciger hastaliklari ile

iliskilendirilebilir(16-18).

BT goriintiilemenin akciger parankimal dansite degisikliklerini saptama ve

nicellestirme potansiyeli, histogram caligmalarinin 6nem kazanmasma ve akciger
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hastaliklar1 {izerine yeni arastirmalara yol a¢mustir. Son g¢aligmalarda, parankimal
dansitometri Slgtimleri, kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH) 6zelliklerini
tamimlamak i¢in, interstisyel ve fibrotik akciger hastaliklarinin tanisi, siddeti ve
tedaviye olan yanmtlarin1 belirlemek icin 06zel olarak kullanilmaktadir. Dansite
haritalamas1 {iizerine yapilan c¢aligmalar, optimal esik degerlerinin, klinik ve
goriintlileme bulgularmin iligkisinin yan1 sira volim ve hastalik siddeti

korelasyonlarinin belirlenmesine odaklanmistir.(21-24).

Kontrastsiz toraks BT ile de dansitometri ¢aligsmalar1 yapilmistir. Im ve ark.
(83), deneysel olarak indiikklenen pulmoner emboliden hemen sonraki 28 giin
boyunca domuzlarda kontrastsiz BT de anlamli akciger ateniiasyon degisikligi
bulamadiklarin bildirmislerdir. Intravendz kontrast madde uygulamasi sonras1 BT ile
degerlendirdiklerinde, genel ortalama akciger ateniiasyonunda artisa neden olsada
pulmoner emboli olan alanlar ile normal alanlar arasindaki ateniiasyon farkliliklar1 ve
heterojenitenin belirgin hal aldigin1 gormislerdir.Belki de gelecekte kontrastsiz BT
ile dansitometri iizerine daha yeni ve daha kapsamli veriler elde edilecek,

kullanilabilirligi artacaktir.

Calismamizda akut pulmoner embolisi olan ve olmayan hastalarin akciger
parankimal dansite dagilimi ve degisikliklerini ortaya koyan histogram paternlerini

analiz ettik.

Her iki hasta grubunun akciger parankim dansitelerini, bilgisayarli volumetrik

anatomik segmentasyona dayali bir yazilim uygulamasimi (Syngo.CTPulmo 3D,

Siemens, Erlangen) kullanarak 6lctiik ve ¢izilen frekans histogramindaki kantitatif

verileri kiyasladik.

Literatiire bakildiginda BTPA verilerine dayanarak pulmoner embolinin
bolgesel dagilimindaki akciger parankimal dansite degisikliklerini degerlendiren
birka¢ calisma yapilmistir. Biz de daha fazla hasta sayis1 ve histogram analizinden

elde ettigimiz yeni paramatreler ile daha kapsamli bir ¢alisma yaptik.
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Calismamizda kantitatif histogram analizi ile akut pulmoner emboli tanisi
alan hastalarda, oncelikle emboli lokalizasyonuna bakmaksizin, total akciger, sag
total akciger, sol total akciger ve her bir akcigerin iist, orta ve alt zonlarindaki dansite
degerlerinin dagilimim1 ve degisikliklerini emboli negatif grup ile kiyaslamayi
amagcladik. Boylece iki grup arasinda sadece embolize arterin karsiligi olan zonlar

degil tiim akcigerde olabilecek kompansatuar degisiklikleri gostermek istedik.

Ayrica calismamizda kantitatif histogram analizi ile akut pulmoner emboli
tanis1 alan hastalarda obtriiksiyon indeksine gore kategorize ettigimiz embolize
olmus arterin karsilik geldigi akciger zonu ile emboli negatif gruptaki ayni akciger

zonunun dansite degerlerinin dagilimini ve degisikliklerini kiyaslamay1 amagladik.

Total akciger, total sag akciger, total sol akciger, her bir akcigerin iist, orta ve
alt zonlan i¢in vaskiiler segmentasyon ile iliskili olarak otomatik olarak hesaplanan

MLD yi akut pulmoner emboli olan ve olmayan hastalarda kiyasladik.

Emboli lokalizasyonu yapilmadan ve yaptiktan sonraki MLD, emboli pozitif
ve negatif gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi. Ancak
anlaml farklilik gdstermesede emboli pozitif grupta MLD degerleri genellikle tiim
zonlarda emboli negatif gruba kiyasla disiik bulundu. Shin Matsuoka ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada da bizim ¢alismamiza benzer sekilde emboli pozitif
ve negatif gruplar arasinda MLD de anlamli farklilik izlenmedigi goriilmiistiir(84).
Ikram eda duman ve arkadaslarinim yaptig1 klinik 6n galismada ise toplam MLD, sol
MLD ve sag MLD, akcigerleri bolgelere veya segmentlere ayirmadan Once bile
emboli pozitif ve negatif gruplar arasinda farkliliklar gosterdigi goriilmiistiir(85).Bu
calisma ile 6rneklem sayilarimizdaki ve hasta se¢imimizdeki farkliliklar MLD

bulgularimizin degisikliginde rol oynayabilir.

Akut PE'li hastalarda, pulmoner kan akiminda bolgesel degisiklikler,
bronkokonstriksiyon, 6dem ve enfarktiis gibi ¢esitli patofizyolojik degisiklikler
nedeniyle akciger parankim dansitesi heterojen hale gelebilir ve mozaik patern
gelisebilir(86, 87). Grossman ve ark. kopeklerde arteriyel okliizyondan sonra artan

akciger ateniiasyonu bulmuslardir(88).Ozellikle erken evrede histolojik incelemede
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bozulmamig alveolar duvarla birlikte sadece intraalveoler kanama ve O6dem
goriilebilmektedir. Patofizyolojik olarak pulmoner emboli olmayan bolgelerde de kan
akimi  artist ve artmig intravaskiiler hacim akciger ateniiasyonunu
artirabilmektedir(89). Ozellikle erken evrede histolojik incelemede bozulmamis
alveolar duvari ile birlikte sadece intraalveoler kanama ve 6dem goriiliir.Bu patolojik
ve fizyolojik degisiklikler kismen akciger ateniiasyonunda artisa neden olabilir.
Calismamizda emboli pozitif ve negatif grup arasinda MLD degerlerinde anlamhi

degisiklik olmamasi bu sebepler ile agiklanabilir.

Calismamizda her iki akcigerde total akciger, total sag akciger, total sol
akciger,her bir akcigerin iist, orta ve alt zonlar1 igin akciger voliimiiniin, -200 ve -
1000 HU arasindaki 100 HU'luk artislarla olusturulan yiizdelik gruplarin arasindaki
yiizde dagilim degeri(PDV, Percentage distribution value) hesaplandi.

PDV, emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin emboli pozitif ve negatif gruplar
arasinda total akciger (PDV_TL), sol akciger (PDV_LL),sag akciger (PDV_RL) ve
sag orta zonda (PDV_RMZ ) ve sag alt zonda (PDV_RLZ) 1000 900 HU aralikda,
sag lob (PDV_RL), sag alt zon (PDV_RLZ) ve sol alt zon (PDV_LLZ) 800_700 HU

aralikda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi.

Ayrica emboli lokalizasyonlarina bakildiktan sonra ise RMPA, RMSB,
RLLB, RLSB, LLSB de emboli oldugunda karsilik gelen bolgeler RL, RMZ, RLZ,
LLZ de 6zellikle 1000 900 HU ve 800 700 HU aralikda emboli pozitif ve negatif
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi. Bu bize emboli pozitif
grupta emboli negatif gruba kiyasla akciger voliimiiniin 6zellikle -1000 HU ve -700
HU araligindaki yiizde dagilim degerinde degisiklik oldugunu gostermektedir. Akut
pulmoner embolisi olan hastalarda akciger voliimiindeki ylizde dagilim degeri emboli
olmayan gruba kiyasla daha diisiik HU araliklarina dogru kaymaktadir. Boylece
toraks radyografisinde akut pulmoner emboli hastalarinda vaskiilarizasyonun
azalmasi nedeniyle artmis radyolusensiyi gosteren Westermark isaretinin histogram
paternine yansimasini da gostermis olduk. PDV de ki bu anlamli bulgu, emboli
pozitif grupda daha diisik olan MLD degerlerindeki degisikliklerin 6nemini

giiclendirir ve pulmoner embolinin bolgesel dagilimini belirlemek igin kullanilabilir.
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Ayrica gozden kacgabilen veya gozlemciler arasinda tartisma konusu olabilen

ozellikle periferik emboli i¢in tanisal performansi arttirabilir.

Ayrica c¢izilen frekans histogrami, histogram egrisinin dagilimlarini
karakterize eden, asimetri derecesini gosteren skewness ve ne kadar keskin zirve
yaptigin1 veya basiklastigin1 gosteren kurtozis degerleri gibi kantitatif indeksler
sagladi. Her iki akcigerde ana, lober ve segmental pulmoner arterlerde embolize
olmus pulmoner arterin karsilik geldigi akciger zonunun frekans histogrami ile
embolisi olmayan hastalardaki ayni1 akciger zonunun frekans histogrami arasindaki
standart sapma ve kurtozisde, RMPA, LMPA, RLLB, RLSB, LLLB ve LLSB de
emboli pozitif hasta grubu ile embolisi negatif hasta gruplar1 arasinda sirasiyla
arterlerin karsilik geldigi RL, LL, RLZ ve LLZ da istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu. Shin Matsuoka ve arkadaslarinin yaptig1 calismada emboli pozitif
ve negatif gruplar arasinda standart sapma, skewnes ve kurtozisde anlamli farklilik
bulmuslardir(84). Bizim ¢alismamizda skewness, emboli pozitif ve negatif gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermesede emboli pozitif grupta yine
onemli dlclide diisiiktii. Emboli pozitif ve emboli negatif grup arasinda standart
sapma ve kurtozisdeki farklilik ile akut pulmoner embolisi olan hastalarda, perfiizyon
ve ventilasyon dagilimindan kaynaklanabilecek akciger ateniiasyon heterojenitesini

gostermis olduk.

Emboli pozitif ve negatif gruplar arasinda buldugumuz anlamli PDV
farkliliklarina ek olarak standart sapma ve kurtozisdeki anlamli farkliliklar ile
ozellikle periferik emboli icin tanisal performansi biiyiik 6lciide arttirabilecegini ve
pulmoner embolinin bolgesel dagilimini belirlemede 6nemli rol oynayabilecegini
gostermis olduk. Ayrica histogram egrisinin ne kadar keskin zirve yaptigi veya
basiklastigini gosteren kurtozis gibi grafiksel degisikliklerin gorsel analizle bile daha

kisa siirede tan1 koyulabilmesine olanak saglayabilecegini gosterdik.

Son olarak da masif, submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli olarak {ii¢
farkli klinik tabloda simiflandirdigimiz akut PE hastalar1 ve PE olmayan hastalarin

histogram analizi -paterni ile hasta klinik tablosu arasindaki korelasyonu
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degerlendirdik. Literatiire bakildiginda bu degerlendirme bildigimiz kadariyla

calisilmamistir.

3 farkli klinik tablodaki hastalarda obstriiksiyon indeksleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu. Obstriiksiyon indeksi arttik¢a klinigin
nonmasifden masife dogru kaydig:i goriildii. Bu zaten bekledigimiz bir bulguydu.
Literatiire bakildiginda pulmoner emboli hastalarinda obstriiksiyon indeksinin

mortalite tizerine 6nemli risk faktorii oldugu gosterilmistir(90).

3 farklhi klinik tablodaki hastalarda emboli negatif grup arasinda MLD de
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. PDV de masif embolisi olanlar ile emboli
negatif grup arasinda total akciger 1000-900 HU aralikda, sag akciger 1000-900 HU
aralikda, sag akciger orta zonda 1000-900 HU aralikda,sag akciger alt zonda 1000-
900 HU ve 800-700 HU aralikda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu.
Klinik tablo masif oldugunda akciger voliimiindeki yiizdelik oran 1000-900 HU
araligina kaymaktaydi.

Submasif ve nonmasif olarak degerlendirilen iki ayr1 klinik tablodaki grup ile
emboli negatif grup arasinda skewness ve standart deviasyonda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulundu. Pulmoner emboli hastalarinda akciger dansitesinde
heterojeniteyi gosteren standart sapma ve kurtozis degerleri klinik tablo

degiskenligiyle daha barizlesmekteydi.

Dolayisiyla histogram patern analizinden elde ettigimiz PDV, skewness ve
kurtozisdeki bu anlamli farkliliklarin hastanin klinik tablo derecelendirmesinde bir

Ongorii saglayabilecegini diistindiik.

Histogram patern analizine yonelik prospektif calismalar belki de yeni
eklenen analiz parametreleri ile, daha fazla hasta sayisiyla daha degerli bilgiler

saglayacaktir.
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6. SONUC

Bu calismada, akut PE olan ve olmayan hastalarda BTPA'da akciger
parankimal dansitometrilerinin farkli oldugunu bulduk. Akut PE'li hastalarda

heterojen akciger ateniiasyonu vardi.

Emboli lokalizasyonu yapilmadan ve yaptiktan sonraki MLD, emboli pozitif
ve negatif gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi. Ancak
anlaml farklilik géstermesede emboli pozitif grupta MLD degerleri genellikle tiim

zonlarda emboli negatif gruba kiyasla diisiik bulundu.

PDV, emboli lokalizasyonuna bakilmaksizin ve emboli lokalizasyonlarina
bakildiktan sonra 6zellikle 1000 900 HU ve 800 700 HU aralikda emboli pozitif ve
negatif gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsterdi. Bu bize emboli
pozitif grupta emboli negatif gruba kiyasla akciger voliimiiniin 6zellikle -1000 HU ve
-700 HU araligindaki yiizde dagilim degerinde degisiklik oldugunu gdstermektedir.
Akut pulmoner embolisi olan hastalarda akciger voliimiindeki yiizde dagilim degeri
emboli olmayan gruba kiyasla daha disiik HU araliklarina dogru kaymaktadir.
Boylece  toraks radyografisinde akut pulmoner emboli  hastalarinda
vaskiilarizasyonun azalmasi nedeniyle artmis radyolusensiyi gosteren Westermark
isaretini histogram paterninde de gostermis olduk. Bu bulgu, emboli pozitif grupda

daha diisiik olan MLD degerlerindeki degisikliklerin 6nemini giiclendirmektedir.

Emboli pozitif ve negatif gruplar arasinda histogram patern analizinde

standart sapma ve kurtozisde anlamli farkliliklar bulundu.

Emboli pozitif ve negatif gruplar arasinda buldugumuz anlamli PDV
farkliliklarina ek olarak standart sapma ve kurtozisdeki anlamli farkliliklar ile
ozellikle periferik emboli i¢in tanisal performans: biiyiik dlciide arttirabilecegini ve
pulmoner embolinin bolgesel dagilimint belirlemede 6nemli rol oynayabilecegini
gostermis olduk. Ayrica histogram egrisinin ne kadar keskin zirve yaptigi veya
basiklastigini gosteren kurtozis gibi grafiksel degisikliklerin gorsel analizle bile daha

kisa siirede tan1 koyulabilmesine olanak saglayabilecegini gosterdik.
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Masif, submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli olarak ti¢ farkli klinik
tabloda siniflandirdigimiz akut pulmoner emboli hastalarinda obstriiksiyon indeksleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmus olup obstriiksiyon indeksi

arttikca klinigin nonmasifden masife dogru kaydigr goriildi.

Masif, submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli olarak ti¢ farkli klinik
tabloda simiflandirdigimiz hastalarda klinik agirlastikga PDV, -1000-900 HU
araligina kaymaktaydi.

Masif, submasif ve nonmasif pulmoner tromboemboli olarak ti¢ farkli klinik
tabloda siniflandirdigimiz hastalarda akciger dansitesinde heterojeniteyi gosteren
standart sapma ve kurtozis degerlerinde klinik tablolar arasinda anlamli farkliliklar

bulundu.

Histogram patern analizinden elde ettigimiz PDV, skewnes ve kurtozisdeki
bu anlamli farkliliklarin hastanin klinik tablo derecelendirmesinde bir Ongorii

saglayabilecegini diistindiik.
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