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1.GIRIS

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve dallarnin uzak bir noktadan gelen
trombiis ile kismi veya tamamen tikanmasidir (1). Genellikle derin ven trombozu (DVT) ile
birlikte goriildiigiinden vendz tromboemboli (VTE) olarakta isimlendirilir (2). PE siklig1
kardiyovaskiiler nedenli hastaliklar i¢ginde koroner arter hastaligi ve inmeden sonra {igiincii
sirada yer almaktadir (3). PE, her yil insidans1 artmakta ve potansiyel olarak hayat: tehdit
etmektedir, hastane Oliimlerinin %5-10’dan sorumludur (4). PE tanisi1 dogru olarak
konulup, uygun tedavi yapildiginda bu oran %3’e kadar diisebilmektedir (2). Oliim oranlari
PE gelisimini takiben ilk 3 ay i¢inde en yiiksek degerde olup kirk yasin lizerinde her on yil
icin VTE insidansi ikiye katlanmaktadir (2). Ulkemizde PE ile ilgili yeterli istatiksel veri
bulunmamakla birlikte, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her yil 200.000’den fazla
hasta oldugu ve bunlarinda 50.000’den fazlasinin kaybedildigi bildirilmektedir (5, 6).
Ulkemizde ise PE mortalitesi Saglik Bakanhig1 verilerine gore yillik 386 kisidir ancak yillik
3000 civarinda tahmin edilen olgu vardir (7). PE’den oliimlerin nedeni tedavideki
hatalardan ¢ok tan1 konmasindaki gecikmedir (8). Bu hastalarin 2/3’{ine tani
konulamamakta ve %30’u hayatin1 kaybetmektedir (8). Ayrica PE, hamilelik ve dogum
sonras1 maternal mordite ve mortalitenin 6nemli nedenlerindendir, gebelikte PE tanisi i¢in
yeterli bir yaklagim bulunmamaktadir (9).

PE’si olan hastalarla ilk karsilasacak doktorlarin ¢ogu acil servis doktorlaridir (10).
Nefes darlig1 ve gogiis agrist acil servise onemli bagvuru semptomlarindandir. PE’nin de en
sik semptomlarini nefes darligi ve gogiis agrisi olusturmaktadir (11). Gogiis agrisi ile acil

servise basvuran hastalarin %0.4’e PE tanist1 konulmaktadir (12). Bu hastaliktan



stiphelenmek mortaliteyi azaltmada en 6nemli faktorlerden biridir (11). Erken tedavinin
son derece etkili olmasi erken taniyr c¢ok oOnemli kilmaktadir (13). PE, pekgok
kardiopulmoner hastalig: taklit etmesinden dolay1 hekimi gercekten zorlayan, ugrastiran bir
hastaliktir (7). PE tanisini kesinlestirmede en sik % 96 Ozgiilliilk oranmi ile ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (BT) ile pulmoner anjiografi yontemi kullanilmaktadir (3). Yine
yapilan bir ¢alismada hekimlerin akut PE tanis1 koymak ic¢in en sik %86.7 oraninda BT
gorlintiileme yontemini diger yontemlerden daha cok tercih ettikleri gosterilmistir (14).
Caroline ve arkadaslar1 2005 yilinda yayinladiklart makalede ¢ok kesitli BT'nin uzun yillar
altin standart olarak kabul edilen konvansiyonel pulmoner anjiyografiden daha dogru bilgi
verdigini ileri siirmiislerdir (15). BT nin ¢ok fazla kullanilmasi hastalarin radyasyon
maruziyetini ve saglik maliyetini artirmaktadir (12). BT sirasinda kullanilan kontrast
maddeden dolay1 kreatin degerlerine dikkat edilmeli, bobrek yetmezligi olan ve kreatin
klirensi 50 ml/ dakika altindaki hastalarda bu yontem tercih edilmemelidir (16).

Manyetik rezonans (MR) goriintilleme radyasyon igcermemesiyle akciger
gorlintiilemesinde BT’ye alternatif olarak kullanilmaya baslanmistir (17). Bdbrek
yetmezligi ve iyotlu kontrast madde alerjisi olanlarda MR kullanilabilir (7). Ilk olarak 1994
yilinda Miiller ve arkadaslar dalak, kas dokusu, karacigerin fokal ve diffiiz hastaliklarinda
diflizyon MR goriintiileme incelemesini kullanmislar ve anlamli sonuglar elde etmislerdir
(18). Difiizyon agirlikli MR incelemesi tek bir nefes tutma siiresinde elde edilebilen,
kontrast madde kullanimma gerek olmayan bir teknik olup, ilk kez nodroradyolojide
inmenin erken teshisinde uygulanmaya baglanmistir (19, 20). Bu teknigin kullanimi ilk
zamanlarda kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere ¢ok duyarli olmasi nedeniyle
beyin incelemeleriyle sinirli kalmis ancak eko-planar goriintiileme (EPI) gibi hizli MR
gorilintiileme sekanslarinin gelistirilmesi ile diger viicut bolimlerinde de uygulama alani
bulmaya baglamistir (18). Toraksin difiizyon agirlikli MR goriintillemesi, solunum ve
kardiyak hareketlerden olusan artefaktlar1 minimalize etmesinden dolay1 yapilabilmektedir
(17). Bu c¢alismalarda difiizyon agirlikli goriintiiler ile dokularin ve lezyonlarin goriinen
diflizyon katsayis1 (ADC, Apperent Diffusion Coefficent) hesaplanmakta ve bulunan farkli
degerler ayiric1 tanida kullanilabilmekte hatta yiiksek islem kapasiteli bilgisayarlarca
otomatik olarak ADC haritalar1 olusturulmakta ve bu haritalar {izerinden Olglimler

yapilabilmektedir (21). Yine akciger dokusunda ADC o&lgiimleri kullanilarak yapilan



caligmalar bulunmaktadir (22, 23). Toraksin diflizyon agirliklt MR goriintiilemesi; kontrast
madde gerektirmemesi, radyasyon igcermemesi ve hizli bir gorlintiileme saglamasi kontrasth

toraks BT ye iistiin 6zellikleridir.



2.AMAC

Dinamik kontrastli toraks BT ile PE tanist konmus hastalara diflizyon MR
uygulayarak diflizyon MR gorintilemenin PE’deki yeri ve kullanilabilirligini
degerlendirmek; BUN (blood iirea nitrojen)-kreatin degerleri yiiksek olan bdbrek
yetmezlikli hastalarda, kontrast madde alerjisi olanlarda, gebelerde ve genel durumu bozuk
olup hizli goriintiilemenin istendigi PE diistinlilen hastalarda toraks diflizyon MR’m yeni

bir tan1 yontemi olup olmayacagini aragtirmaktir.



3. GENEL BILGILER

3.1. PULMONER EMBOLI
3.1.1.TANIM

PE; pulmoner arter ve dallarinin uzak bir noktadan gelen trombiis ile kismi veya
tamamen tikanmasidir (1). Dolasima endojen ve eksojen olarak katilan hava, kemik, yag,
amniyotik sivi, timor hiicreleri de pulmoner arterde tikanikliga sebeb olabilir (11).
Pulmoner kapiller venéz dolasimdan gelen yabanci cisimleri filtre eden bir siizge¢ gibi
davranarak bu maddelerin sistemik dolasima geg¢isini engeller (24). Bu o6zelligi vital
organlar1 korumada yararl1 bir fonksiyon olmakla birlikte; gaz aligverisini bozabilen, kan
akimin1 tikayabilen, endotel ve parankime zarar verebilen cesitli maddeler pulmoner
mikrovaskiiler sistem tarafindan tutularak PE tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olabilirler
(24). VTE, DVT ve PE birlikteligi olarak tanimlanir (25). VTE, genellikle ciddi bir medikal
hastalik veya major cerrahi nedeniyle hospitalize edilen olgularda ortaya ¢ikan, birbiriyle
iligkili DVT ve PE’den olusur (2).

Klinik olarak, ortaya ¢ikan PE’lerin %70-80°1 alt ekstremitelerin proksimal derin
venlerinden kaynaklanmakta ve proksimal DVT’li olgularin da %350’den fazlasinda PE
gelismektedir (26).

3.1.2. Epidemiyoloji
VTE, kardiyovaskiiler hastalik nedenli oliimler i¢inde koroner arter hastaligi ve
inmeden sonra liclincli sirada yer almaktadir. Otopsi caligmalarina gore tiim hastane

Olimlerinin %5-15’inden PE sorumludur ve klinik olarak Oonemli derecede PE’lilerin



2/3’lne dogru tani konulamamaktadir. Dolayisiyla tedavi edilemeyen bu durumdaki
hastalarda mortalite oranlar1 %30’lara ulagmaktadir. PE tanis1 dogru olarak konulup, uygun
tedavi yapildiginda bu oran %3’e kadar diisebilmektedir. Oliim oranlari PE gelisimini
takiben ilk 3 ay i¢inde en yiiksek degerdedir. Kirk yasin tizerinde her on yil icin VTE
insidansi ikiye katlanmaktadir (2).

Ulkemizde PE ile ilgili yeterli istatiksel veri bulunmamakla birlikte ABD’de her
yil 200.000’den fazla hastanin PE tanisi ile hastaneye yatirildigt 50.000 hastanin
kaybedildigi bildirilmektedir (5). ABD’de, VTE nedeniyle yilda 100.000-180.000 6lim
meydana geldigi tahmin ediliyor (11). Akut PE mortalite oran1 ilk 3 ayda %15, 1 yil i¢inde
%30 civarindadir (11). Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda mortalite %59’dur
(11). Ulkemizde ise PE mortalitesi Saglik Bakanligi verilerine gore yillik 386 kisidir,
aslinda yillik 3000 civarinda beklenen olgu vardir (7). PE elektif cerrahi sonrast en sik

oliim sebebidir, anne 6liimlerinin de en sik 6liim sebebidir (1).

3.1.3. Patofizyolojisi

Trombislerin % 75’1 alt extremiteler ve pelvisin vendz sisteminden iiretilir.
Muhtemelen vendz valf siniislerin etrafindaki trombosit agregasyonu tarafindan baslatilir.
Pihtilasma kaskadinin aktivasyonu trombiis olusumuna yol agar. Virchow triadi (vendz
staz, endotel hasari, hiperkoagiilibite) trombiis olusumuna zemin hazirlar. Vendz staz,
immobilite ve dehidratasyon ile artar; trombositler ve pihtilasma faktorlerinin lokal
birikimine yol agar. Bacak trombiislerinin %20’si embolize olur, diz istii pihtilarda
insidans diz altindakilere gore daha yiiksektir. Genis pihtilar ana pulmoner arterin
bifiirkasyonuna yerleserek hemodinamik bozukluga neden olabilir. Daha kiiglik pihtilar
akciger periferine yerleserek enfarkta ve ploretik agriya neden olurlar. Bunlar genelde
multipldir ve kan akiminin daha fazla oldugu alt loblara daha fazla yerlesir. Trombiisler
miyokard infarktiisii (MI) sonras1 sag kalpte de gelisebilir. Septik emboluslar; endokardit,
intraventrikiiler septal defektle (paradoks emboli), arterio-vendz (AV) santlar veya santral

vendz kataterlere bagl olarak goriiliir (1).



3.1.4. Hemodinamik Etkileri

Pihtinin boyutuna ve sonrasinda pulmoner agacin hangi kismini tikadigma, ayni
zamanda da miyokard ve pulmoner parankimin daha 6nceki durumuna baglhdir. Saglikli bir
akciger dokusunun % 50’1 tikanmadikg¢a ortalama pulmoner arter basinci (PAB) yiikselmez.
PAB yiikseldikge, sag ventrikiil afterloadu artar ve sonu¢ olarak sag ventrikiiler diastol
sonu basmg¢ artar. PAB 40 mmHg’'nin iizerine ¢ikinca sag kalp yetmezligi baslar.
Hipoksinin nedeni; azalmis kardiak output, diisik mikst vendz PaO2, etkilenmemis
akcigerde ventilasyon/perfiizyon (V/Q) uyumsuzluguna yol agan kalan akcigerlerdeki
yiiksek perflizyondur. PAB>40 mmHg olan bir hastada akut PE diisliniilmemekle birlikte
bu basinca akut olarak ulasilamaz. Bu durumda artmis PAB; kronik tromboembolik
hastalik, pulmoner hipertansiyon veya artmis PAB’m bagka bir nedeni olma olasiligini
artirir (1).

Pulmoner arter yataginin %20'sinin tikandig1 PE’lilerde, pulmoner arteryel genisleme
ve yeni akim alanlarinin agilimi ile PAB normale yakin sinirlarda tutulmaya ¢alisilir. Sag
ventrikiilden atilan kan hacmi (stroke volume) ve kalp atim hizi artirilarak da kardiyak kan
atim hacmi normale yakin oranda devam ettirilir. Ancak pulmoner arter yatagin %30-40'nin
tikand1g1 hastalarda bu tamamlayici-destekleyici mekanizmalar yetersiz kalir ve bu
hastalarda pulmoner vaskiiler diren¢ artisina karsilik olarak sag kalpte de orta derecede
basing artis1 olur (27).

PE’nin damar yatagini tikamasiyla birlikte oncelikle 6lii bosluk ventilasyonu,
histamin-serotonin  gibi mediyatdrlerin  salinimma bagli terminal bronsiollerde
bronkokonstriksiyon, V/Q denge bozuklugu, diflizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksi
gelisir. Hipoksi gelisimi ile birlikte bir siire sonra perfiizyonu azalmis segmentte hipokapni
ve azalmis siirfaktan nedeniyle 24-48 saat igerisinde diskoid atelektaziler olusur (27).

Pulmoner dolagimm bronsial arter ve pulmoner arterler araciligiyla olmasi nedeniyle
pulmoner enfarkt genellikle olusmaz (13). Ancak PE sonucu olgularin yaklasik 1/3’tinde
pulmoner ve bronsial arterler arasindaki anastamozlara ragmen oOzellikle kiigiik capli
periferik arter dallarinin trombiis ile tikanmasi sonucu hemoraji ve enfarktiis gelisir; hatta
kollateral dolagimin yetersiz oldugu KOAH (kronik obstriiktif akciger hastaligl), KKY
(konjestif kalp yetmezligi) gibi kronik kardiyopulmoner hastaligi olanlarda enfarkt orani

daha ytiksektir (2).



Pulmoner arteryel yatagin %50'sinden fazlasinin trombiis ile aniden tikandigi
saglikli kisilerde, ortalama PAB kolaylikla 40 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasiyla akut sag
ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyon ve kardiovaskiiler kollaps (sistemik
hipotansiyon ve sok) gelisir (2). Meydana gelen iskemi, disfonksiyon ve dilatasyon
sonucunda sag ventrikiil yetmezligine bagh 6liimler goriilmektedir (13).

PE olusumu ile birlikte viicudun endojen trombolitik sistemi hizla aktive olur. Bir iki
giin i¢inde tikanan damarin rekanalizasyonu baglar ve 10-14 giin i¢inde biiyiik 6l¢iide bu
stire¢ tamamlanir. Nadiren baz1 olgularda rekanalizasyon gelismez, pulmoner hipertansiyon
gelisir. PE tekrarlayici olursa, pulmoner arter dallarinda giderek artan obstriiksiyon sonucu

kronik pulmoner hipertansiyon gelisimine neden olur (2, 16).

3.1.5. Risk Faktorleri

Risk faktorleri, Rudolf Virchow (1821-1902) tarafindan ilk kez tanimlanan ve
“Virchow Triad1” olarak bilinen 3 ana olay ile agiklanmaktadir (25). Bunlar;
1-Staz
2-Endotel hasar1
3-Hiperkoagulobilite

VTE risk faktorleri kazanilmis (Tablo 1) ve kalitsal olarak kategorize edilir. Kalitsal
nedenleri: Antitrombin eksikligi, protein C ve protein S eksiklikleri, FV leiden mutasyonu,
hiperhomosisteinemi, fibrinolizis defektleri, protrombin gen mutasyonudur (25). Protein C

ve S eksiklikleri masif emboli olusumda etkili olabilir (28).



Tablo 1. PE’de kazanilmis risk faktorleri (2)

Cerrahi -Major abdominal / pelvik cerrahi
-Diz/kalga cerrahisi

-Postoperatif yogun bakim

Maligniteler -Abdominal, pelvik

-Tlerlemis, metastatik

Alt extremite problemleri -Fraktiirler
-Varikoz venler

-Inme/spinal kord hasari

Kardiovaskiiler hastahklar -KKY, MI

Obstretrik -Gebelik/postpartum
-Oral kontraseptif kullanim

-Ostrojen tedavisi

Digerleri -40 yas lizeri
-Immobilite
-Multipl travma
-Gegirilmis DVT, PE
-Heparine bagli tromboz
-Nefrotik sendrom
-Antifosfolipid sendromu
-Behget hastaligi

-Sigara i¢imi

3.1.6. PE Tam Yontemleri

PE tanism1 koymak zordur (25). PE hastalar1 karakteristik semptomlarlarla
basvuracagi gibi asemptomatik veya atipik semptomlarla basvurabilirler (25).

PE’de taniya giden yol, klinik kusku ile baslar. Bunun igin baslangigtaki semptom
ve bulgularin yaninda risk faktorlerinin varhg dikkate almmalidir. Ozellikle dispne ve
tasikardi ile bagvuran akciger grafisi normal bulunan ve durumu baska bir hastalikla
aciklanamayan hastalarda PE’den siiphenilmelidir (16).

Pulmoner anjiografi, PE tanisinda altin standart inceleme olmasina karsin; invaziv,
pahali ve kardiopulmoner komplikasyonlara neden olabilen bir tani yontemidir.

Giiniimiizde klinik skorlama, alt extremite doppler ultrasonografisi, spiral BT, D-Dimer ve



ekokardiografi (EKO)’nin yer aldig1 yeni algoritmalar tan1 ve tedavi karari i¢in pulmoner

anjiografiye olan gereksinimi biiyiik dl¢iide azaltmaktadir (2).

3.1.6.1. Klinik Semptom ve Bulgular

Klinik bulgular; embolinin biiyiikliigiine (masif / submasif), sayisina (tek / multiple),
lokalizasyonuna, enfarktiis gelisip gelismedigine, rezoliisyonun hizina, ilk kez mi yoksa
tekrarlayict m1 olduguna ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyon rezervine bagli olarak
degisebilir (6).

Klinik semptom ve bulgular baslica akut dispne, takipne, tasikardi, hemoptizi, gogiis
agrisidir (29). PE’nin diger semptom ve bulgulari; hipoksi, sok, altta bulunan diger
hastaliklarin  (KKY, perikardit, pndmoni, KOAH gibi) kétiilesmesidir (29). Onceden
kardiyopulmoner hastalig1 olmayanlarda; dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve
bulgudur (6). Olgularin %97’sinde dispne, ploretik agri, takipne tigliistinden en az birinin
bulundugu gosterilmistir (13). Senkop, PE’nin nadir ama 6nemli bir bulgusu olup agir
derecede azalmis hemodinamik rezervin gostergesidir (13). Plevral agri; embolinin
plevraya yakin, kii¢iik, distal pulmoner sistemine lokalize oldugunu gdsterebilir (16). PE
patofizyolojik sonuglarin klinik bulgularla iliskisi Tablo 2’de gosterilmistir. Klinik bulgular
Tablo 3’de siniflandirilmistir.
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Tablo 2. PE’nin patofizyolojik sonuglar ve klinik bulgularla iliskisi (24)

Patofizyolojik sonug Klinik bulgu ve semptomlar

Pulmoner vaskiiler direncte artma

Vaskiiler obstriiksiyon Pulmoner hipertansiyon (%25)
Norohiirmonal ajanlar Sag kalp dilatasyonu (%50)
Pulmoner arteriyel baroresoptorler Sag kalp yetmezligi (%30)

Solunumsal olaylar

Alveoler hiperventilasyon Ates (%15)
Resdptor stimiilasyonu Oksiiriik (%10)
Hava yolu direncinde artma Gogiis agrist (%60)
Bronkokontriksiyon -Ploretik
Akciger kompliyasunda azalma -substernal
Akciger 6demi Takipne (%60)
Akciger hemoraji Hipokapni (%80)
Surfaktan kayb1 Dispne (%60)

Solunumsal alkaloz (%90)
Hemidiafragma yiiksekligi (%30)
Raller (%20)

Konsolidasyon, plevral eff. (%40)
Hemoptizi (%10)

Atelektazi (%30)

Ventilasyon perfiizyon oraninda bozulma Hipoksemi (%80)
Siyanoz (%15)

Kardiak outputta diisme Carpint1 (%20)
Tasikardi (%40)
Hipotansiyon (%5)
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Tablo 3. PE’de klinik bulgularin smiflandirilmasi (30)

PE’de tipik klinik bulgular (major bulgulardan en az biri ile Ciddi klinik bulgular (tipik klinik bulagularin
mindr bulgulardan en az ikisinin beraber olmasi) varh@inda asagidakilerden en az birinin olmasi)
Major bulgular Minér bulgular
Nabiz >90/dk olmast Akut nefes darlig1 veya kronik
nefes darliginda artis EKG’de sag yiiklenme bulgularinin olmast
Subfebril ates varlig1
Pléretik nitelikte gogiis agrisi Senkop
DVT semptomlari
varlig1 Oksijen saturasyonunun Nabiz 100/dk’nin tizerinde olmasi
%92’nin altinda olmast
PE ile uyumlu akciger Sistolik kan basincinin <90 mmHg
grafisi bulgular Hemoptizi

Mekanik ventilasyon gereksinimi

Plevral frotman

FIO2 ihtiyacinin %40°1n iizerinde olmasi

PE’de baslica farkli patoloji ve degisik siddetteki 4 klinik tablodan biri saptanmaktadir;

a. Akut PE: PE olgularinin %10°’nda pulmoner enfarktiis ve klinik bulgusu vardir.
Siklikla pulmoner enfarktiis ile sonuglanan kiiciik damarlarda tikanma ile olusur.
Beraberinde genellikle plevral sivi vardir. Semptomlar hafif takipne, ploretik gogiis agrisi,
hemoptizidir. MI'y1 taklit eder. Nitrogliserin ile gecmeyen goglis agris1 Onemlidir.
Enfarktlis genellikle segmentlerin distalinde subplevral goriiliir. Baslangigta plevral
efflizyon ile Ortiilen veya pnomonik infiltrasyon gorliiniimii veren enfarkt sahasi hilusa
konveks bir infiltrasyon (Hampton’s Hump), rezoliisyon ile kama seklinde keskin kenarl
bir opasite haline doniisiir (7).

b. Masif PE: Pulmoner arter obstriikksiyonu %50’nin iizerindedir. Proksimal
pulmoner arterlerin akut tikanmasi sonucu olusmaktadir. Biiyiik bir pihtinin dolagim
kollapsina yol agacak kadar pulmoner artere oturup pulmoner vaskiiler yatagin biiyiik bir
kismmdan gecen kani durdurmasiyla olusur. Hastalar terli, suuru bulanik, tagikardik soluk
ve oliglriktir. Genellikle dispne, santral ve kiint gogilis agrisi, tasikardi, sag galo ritmi,
yiksek vendz basing ve takipneye neden olur. Senkop ve ani Olime kadar degisen

derecelerde hemodinamik bozukluk yapar (7).
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c. Submasif (enfarktiissiiz) PE: Normal sistemik kan basmcina karsilik sag
ventrikiiler yiikklenmenin (dilatasyon ve hipokinezi) eslik ettigi klinik durumdur (7).

d. Kronik tromboembolik hastalik: Tipik olarak, tekrarlayan kii¢clik hacimli pihtilar
nedeniyle haftalar ile aylar icinde gelisen daha sinsi baslangigh nefes darlig ile prezente

olur. Dispne ve takipne en yaygin semptomlardir (1).

3.1.6.2. Klinik Skorlama

PE siiphesi olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklari risk faktorlerine gore
skorlanarak klinik olarak diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak smiflanmalari ampirik tani
yaklagiminda yarar saglar. Bu skorlama sonuclart1 PE siiphesi nedeniyle acil servise
basvuran hastalardan elde edilmistir. Yatan hastalarda veya travma servislerinde gelisen PE
durumunda bu skorlamanin giivenilirligi bilinmemektedir. Giiniimiizde klinik skorlama
tedavi karan icin sintigrafi, alt ekstremite ultrasonografisi ve D-Dimer gibi noninvaziv
yontemlerle birlikte degerlendirilmektedir (2).

PE ile ilgili birgok skorlama yontemi yapilmis. Ancak digerleri Wells ve Cenevre

kadar kullanish olmamustir (31).

Wicki ve arkadaslari, acil servise basvuran PE 0On tanili hastalar igin sekiz
parametreyi (gegcirilmis operasyon, gegirilmis tromboemboli, yas, hipokapni, hipoksemi,
tasikardi, band atelektazi, tek tarafli diyafragma yiiksekligi) puanlayarak klinik olasilik
siiflamasi olusturmuslardir (Tablo 4), bu smiflama literatiirde Cenevre yontemi olarak
anilmaktadir (16).

Yapilan bir calismada Wells ve Cenevre klinik skorlamasi karsilagtirilmig; Wells
yontemine gore klinik olasilik gruplarinda PE tanisi alan hastalarin oranlar yiiksek, orta ve
diistiik olasilik gruplarinda sirayla %100, %84, %1 olarak saptanmigtir. Cenevre yontemine
gore bu oranlar sirasiyla %72, %53, %37 olarak tespit edilmistir. Buna goére Wells
yonteminin PE tanisinda daha degerli oldugu belirlenmistir (Tablo 5) (32).

PIOPED (Prospective investigation of pulmonary embolism diagnosis), anjiografi
ile PE’si kanitlanmis 251 hastada V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda
dogru tan1 konulabildigi konusunda yapilmis 6nemli bir prospektif ¢alismadir. Bu ¢alismada
yiiksek sintigrafik ve yliksek klinik olasilik bulunan hastalarda pulmoner anjiografi ile %96
oraninda PE saptanmustir (32).
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Tablo 4. Cenevre yontemine gore klinik skorlama (33)

KRITER PUAN
Yas
60-79 1
>80 2
Gecirilmis DVT/PE 2
Son dort hafta icinde gecirilmis cerrahi 3
Nabiz >100 vuru/dakika 1
PaCO2
<35 mmHg 2
35-39 mmHg 1
PaO2
<49 mmHg 4
49-59 mmHg 3
62-72 mmHg 2
73-83 mmHg 1
Akciger grafisi bulgular:
Band atelektazi 1
Diafragma elevasyonu 1
SKOR ARALIGI RiISK YORUMLAMASI
0-4 PUAN DUSUK
5-8 PUAN ORTA
9-12 PUAN YUKSEK
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Tablo 5. Wells yontemine gore klinik skorlama (16)

KRITERLER PUAN
DVT semptom ve bulgular1 (bacakta gislik ve derin venlerin palpasyonu ile agr1) 3
Alternatif tanidan ¢ok PE diisiiniilmesi 3

Kalp hizinin 100 vuru /dak {izerinde olmasi 1,5

Son 4 haftada immobilizasyon veya cerrahi girisim 0 ykiisii 1,5
Gegirilmis DVT/PE 6ykiisii 1,5
Hemoptizi 1

Kanser varlig 1

SKOR ARALIGI RISK YORUMLAMASI
<2 PUAN DUSUK
2-6 PUAN ORTA

>6 PUAN YUKSEK

Yapilan c¢aligmalarda klinik, radyolojik, laboratuvar bulgularina dayal c¢esitli
noninvaziv tani1 yontemlerinin PE tanisin1 koymada 6nemlidir. Wells yontemine gore orta
ve yiiksek klinik olasiliga sahip hastalarda PE tanisi igin ileri tetkiklere basvurulmasi

gerektigi bildirilmistir (32).

3.1.6.3. Laboratuvar

Gogis agris1 ve nefes darligi ile gelen hastalarda ilk degerlendirmede kullanilan
testler; arteriyel kan gazi, D-Dimer, brain natriiiretik peptid (BNP), serum sodyum ve
troponindir. Biiyiilesme farklilagsma faktorii (Growth differentiation factor, GDF)-15 test
kullanim1 PE’de tartismalidir. GDF-15 B ailesinden bir sitokindir. Renal yetmezlik, kalp
yetmezligi, kanser durumlarinda da yiikselir (25).

PE’de l6kositoz yliksek laktatdehidrogenaz (LDH) ve serum gama ortinin transferaz
(SGOT) saptanabilir. C reaktif protein (CRP) ve sedimantayon hizinda artig goriilebilir.
Serum troponinleri ciddi PE’li hastalarda %30-50 diizeyinde artmaktadir. Sirkiilan troponin
diizeylerinde artis sag ventrikiil disfonksiyonu ile korelasyon gdostermektedir. MI'1n aksine,
PE’ye bagl troponin diizeyleri yaklasik 40 saat i¢cinde normale iner. Kardiak troponin
(cTnT)’in BNP ve N-terminal pro-brain natriiiretik peptid ( NT-proBNP) artan degerleri
mortalite ile iliskili bulunmustur (16, 2).
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Arter Kan Gazi: Akut PE hastalarinda arteriyel hipoksemi ve respiratuar alkaloz sik
gozlenen bulgulardir (16).

PE olgularinda diisiik PaO2 ve normal veya diisiik PaCO2 degerleri saptanir.

Hastalarin %10-25’inde arter kan gazlar1 normal bulunmaktadir. PaO2’si normal bulunan
hastalarin ¢ogunda alveolar-arteriyel O2 farki genellikle 20 mmHg’nin iizerindedir. Nedeni
aciklanamayan hipoksemi ile birlikte normo/hipokapni saptandiginda PE agisindan ileri
tetkik yapilmalidir. Ayrica arteriyel kan gazi PE siddetini belirlemede ve tedaviye cevabi
izlemede yararlanilir (6).
D-Dimer: Spesifik bir fibrin yikim iriiniidiir (34). Prokoagiilandir ve devam eden
fibrinolizi gosterir (34). Serum diizeyi, ELISA veya latex aglutinasyon yontemi ile 6lgiiliir
(35). Kanser, hepatik ve renal yetmezlik, sepsis, inme, travma durumlarinda da yiikselir
(35).

Klinik olasiligin yiiksek olmadig: (diisiik, orta) emboli siipheli olgularda negatif D-
Dimer testi (ELISA<500 ng/ml) hastalig1 dislar. Yiiksek klinik olasilik durumunda D-
Dimer testlerinin higbirisi PE’nin dislanmasinda kullanilamaz. Sonug¢ olarak D-Dimer
testinin hastanede yatmakta olanlarda ve altta yatan hastaligi bulunan yaslilarda taniya
katkis1 sinirhidir (2).

Yarilanma omrii 4-6 saat olmasina ragmen, PE’de devam eden fibrinoliz nedeniyle

D-Dimer diizeyi minimum bir hafta yiikksek kalir (33).

3.1.6 4. Elektrokardiyografi (EKG) ve EKO

Kigiik periferik PE olgularinda EKG bulgular1 genellikle normaldir. Daha biiyiik
PE’de en sik raslanan EKG bulgular1 nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir. DII, DIII ve
aVF’de bliylik p dalgalar, sag ventrikiil yiiklenme bulgulart ve masif PE’de akut kor
pulmonale ile ilgili olarak S1Q3T3 paterni gozlenir. SIQ3T3 paterni: DI’de derin S dalga
paterni, DIII’de patolojik Q ve negatif T dalgasidir (25, 2).

Ayrica atrial aritmiler, sag dal blogu veya sag eksen sapmasi goriilebilir. EKG
bulgulari, PE tanist i¢in nonspesifik bulgulardir. EKG bulgular1 daha ¢ok akut MI ve
perikardit gibi hastaliklarin ekarte edilmesinde yararlanilir (2).

EKO’da sag ventrikiil (RV) /sol ventrikiil (LV) oran>0,9 olmas1 mortalite ile iligkili

bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmistir. Sok tablosu ile acil servise gelen ve PE’den
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stiphenilen olgularda ilk yapilacak inceleme EKO olmalidir. EKO aort disseksiyonu, MI,
kardiojenik sok, perikardiyal tamponat gibi diger durumlarla PE ayirici tanisinda da
faydalidir (16). PE’de EKO bulgulari;
1. Trikiispit yetmezlik
2. Pulmoner hipertansiyon
3. RV dilatasyonu ve RV yetmezligi
4. Intraventrikiiler septum deviasyonudur (36).

1035 hasta ile yapilan bir ¢alisma; EKO’da RV yetmezliginin tespit edilmesi
hastaligin prognozunda 6nemli bir faktor oldugunu gostermistir. Sistemik arter basincinin

90 mmHg nin tizerinde olan hastalarda erken 6liim riski gosterilmistir (37).

3.1.6.5. Akciger Grafisi

Klasik olarak kabul edilen algoritmada ilk olarak hastaya akciger grafisi
cekilmektedir. Atelektazi, pulmoner opasiteler ve plevral eflizyon PE'de en sik goriilen
bulgulardir. Westermark bulgusu, tikanmaya sebep olan embolinin distalindeki oligemiyi
gosterir. Humpton horgiicli pulmoner enfarkta bagli plevraya oturan dansiteyi temsil eder.
Fleischner isareti ise santral pulmoner arterlerdeki genislemenin bulgusudur. Ancak bu
bulgular duyarsiz ve nonspesifik oldugu gibi diisiik pozitif 6ngorii degerine sahiptir.
Akciger grafisinin yarart pnomotoraks, lobar kollaps, KKY, kosta kiriklar1 gibi PE ile
benzer semptomlar olusturan durumlar1 saptayabilmesidir (38). PE’de goriilen radyolojik
bulgular ve yiizdeleri tablo 6’da gosterilmistir.
Tablo 6. PE’de goriilen radyolojik bulgular ve yiizdeleri (7)

Akciger grafi bulgulan Siklik (%)
Atelektazi veya pulmoner anormallik 68
Plevral siv1 48
Plevral tabanli yogunluk artim1 (Hampton horgiicii) 35
Diafragma yiikselmesi 24
Azalmig pulmoner damarlanma 21
Santral pulmoner damarlarda genisleme 15
Kalp boyutlarinda biiyiime 12
Bolgesel oligemi (Westermark belirtisi) 7
Pulmoner 6dem 4
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3.1.6.5.1. Radyolojik Bulgular

Akciger parankimi: Hastalarin ¢ogunda akciger parankimi normaldir ya da hafif
atelektazi, minimal intraalveoler kanama ve 6dem goriiliir. Bu degisiklikler ¢ok daha
belirgin oldugunda tek basina hemoraji veya nekrozis kombinasyonu goriiliir. Parankimal
hemoraji erken donemde enfarktlise benzer olup kama tarzinda kirmizi, konsolide bir
akciger alanindan ibarettir. Doku 6liimii yoksa kan hizli bir sekilde yok olur. Parankimal
hemoraji; tromboembolinin 1. ve 2. giiniinde tipik olarak plevra tabanli, kama tarzinda,
hemorajik konsolide alan seklinde kolayca taninabilen enfarkt alanidir (5).

a.Hemoraji ve enfarktiis olmaksizin tromboembolizmde goriilen radyografik bulgular
Oligemi: Akut PE’nin nadir bir bulgusudur. Fokal olabilir (Westermark belirtisi), bu
durumda genellikle akcigerin periferinde goriiliir ve lobar veya segmental arterin tikanmasi
ile birliktedir. Zaman zaman ¢ok sayida kii¢iik damarin tikanmasi sonucu yaygin olabilir.
1063 hastalik bir ¢aligmada tan1 agisindan bu belirtinin sensitivitesi %14, spesifitesi %92
olarak saptanmustir (5).

Pulmoner arterlerdeki degisiklikler: Ana pulmoner arterdeki genisleme (Fleischner
belirtisi) tanida yardimci1 olup seri grafilerde etkilenen damar ¢apinda progressif bir artig
gozlenir. Tikanan damarin distalinde ani kesilme ayn1 6neme sahip olup, baz1 olgularda ¢cok
belirgindir ve bogum (knucle sign) isareti olarak adlandirilir. Oligemi gibi hiler pulmoner
arterin genislemeside genellikle biiylik embolisi olan hastalarda goriiliir ve tanida
sensitivitesi rolatif olarak diisliktlir. Daha 6nce yapilan bir ¢aligmada belirgin hale gelmis
ana pulmoner arterin tanisal spesifitesi %80 iken, sensitivitesi ancak %20 saptanmistir (39).
Voliim kaybi: PE ile birlikte voliim kayb1 radyografik olarak yar1 diafragma yiiksekligi ve
major fissiiriin yada her iki fissiiriin asagi dogru yer degistirmesi ile kendini gosterir. 1063
hastay1 kapsayan bir ¢alismada, yar1 diafragma yiksekliginin diagnostik sensitivite ve
spesifitesi sirasiyla %20 ve %85 olarak saptanmistir. Diger bir belirti ise linear atelektaziyi
(Fleischner ¢izgileri) gosteren ¢izgisel golgeler olup bir ¢alismada olgularin %?22’sinde
saptanmistir. Bu golgeler horizontal, genellikle alt loblarda, 1-3 mm kalinliginda ve birkag
santimetre uzunlukta olup plevral yilizeye dayanirlar (5).

Kardiyak degisiklikler: Akut pulmoner arter hipertansiyonunu diisiindiiren radyografik
bulgular hastalarin yaklasik %10’unda goriiliir. Siklikla yaygin kiigiik emboli durumunda

olusurlar. Bulgular; sag vetrikiil dilatasyonunun bir sonucu olarak kardiyak genisleme, ana
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ve hiler pulmoner arterlerin ¢apinda genisleme ve hiler pulmoner arterlerin ani kesintiye
ugramasidir (39).
b. Hemoraji ve enfarktiisle birlikte olan tromboembolizmde goriilen radyografik
bulgular

Hemoraji ve enfarktiisle birlikte olan PE’deki radyografik degisiklikler voliim kayb1
ile birlikte olan segmental konsolidasyon alanlaridir. Bunlarin rélatif siklig1 semptomlarin
baslangici ile radyografinin yapilmasi arasinda gegen zamandan etkilenir. Anjiografik
olarak akut PE saptanmis 50 hastalik bir ¢aligmada hemidiafragma yilikselmesi ile kendini
gosteren akciger voliim kaybi olgularin %50’sinde semptomlarin baslamasmdan sonraki 24
saat i¢inde gozlenirken; sadece %15’inde daha sonraki donemde gozlenmistir. Pulmoner
opasiteler ise ilk 24 saatte hastalarin %37’sinde gozlenirken daha sonraki donemde
%357’sinde gbzlenmistir. Pulmoner enfarktin tipik goriiniimii akciger periferinde homojen
kama seklinde bir konsolidasyondur. Hampton horgiicii olarak bilinen bu olusumun tabani
visseral plevra yiizeyine komsu olup yuvarlak, konveks tepesi hilusa dogru yonelmis olarak
gozlenir. Konsolide alan genellikle 3-5 cm ¢apinda olup bazen 10 cm ¢apa kadar ulasabilir.

Kavitasyon ender olup genellikle bir septik embolinin varligina isaret eder (5).

c. Plevral hastahk

Plevral efiizyon akut PE tanisi almis olgularin %35-55’inde goriiliir. Cogu kez
enfarktiis olan hastalarda olustugu halde parankimal konsolidasyonu olmayan hastalarda da
olabilir. Stv1 miktart genellikle azdir ama nadiren ¢ok miktarda da olabilir ve ¢cogu kez sivi
tek taraflidir. Tamamlanmamig enfarkt gilinler i¢cinde rezorbe olur. Tam enfarkt skar ile

iyilesir. Fleischner isareti birkag giin i¢cinde kaybolur (40).

3.1.6.6. V/Q Sintigrafisi

Gecgen 3 dekatta PE tanisinda kombine V/Q sintigrafisi tercih edilen goriintiileme
teknigi idi. Normal bir V/Q sintigrafisi PE’yi ekarte ettirir, yiiksek olasilikli sonug biiyiik
oranda PE tanis1 koydurur. Ama neredeyse %70 oraninda V/Q sintigrafisi diagnostik
degildir ve PE tanisi ya da ekartasyonu ig¢in ek testler gerekir. PIOPED calismasinda V/Q
sintigrafisinde %14 vaka normal, %13 vaka yiiksek riskli bulunmus olup %73 vakada
sonug orta riskli ya da tanisal degil olarak ¢ikmistir (38).
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Blachere ve arkadaslart istatistiki olarak BT pulmoner anjiyografinin dogruluk
oraninin V/Q sintigrafisinden daha iyi oldugunu ortaya koymuslardir (41). Grenier ve
Beigelman tarafindan Helikal BT’nin duyarliligt %87, ozgilliig %95, sintigrafinin
duyarlilig1 %65, 6zgiilligi %94 olarak belirtilmistir (42).

PE’de karakteristik olarak ventilasyon korunurken anormal perflizyon (uyumsuz
defektler) gozlenir. Parankimal akciger hastaliklarinda ¢ogu kez ayni bolgede hem
ventilasyon hem de perfiizyon defektleri (uyumlu defektler) gozlenir (5). V/Q
sintigrafisinin yorumlanmasinda modifiye PIOPED kriterleri Tablo 7°de verilmistir.

PE olgularinin %15’inde yiiksek olasilikli, %40°1nda orta olasilikli, %30 unda diisiik
olasilikli ve %]15’inde normal veya normale yakin olasilikli sintigrafi bulgulart vardir.
Yiiksek olasilikli sintigrafi olanlarin %90’mnda, orta olasilikli olanlarin %30’unda, diisiik
olasilik olanlarin %15’inde, normal ve normale yakin olanlarin %10’unda PE vardir.
Tanisal dogruluk, V/Q sintigrafi sonuglarinin klinik izlemle birlestirilmesi ile artirilabilir
ancak yine de ileri bir tetkik gerekir (5).

Tablo 7. V/Q sintigrafilerinin yorumlanmasinda modifiye PIOPED kriterleri (5)

PE Olasihg: Tanisal Kriterler

Yiiksek olasilik (>% 80) Iki veya daha fazla bilyiilk uyumsuz segmental perfiizyon
defektleri, orta derecede veya biiyilk derecede defektlerin

aritmetik ekivelani. Defektler, dort veya daha fazla orta

derecede uyumsuzluk

Orta olasilik (%20-%79) Diisiik ya da yiiksek olasilik siniflarina girmeyen

Diisiik olasilik (<%19) 1.Akciger grafisi normalken tek orta biiyiikliikte segmental
perfiizyon defekti

2.Akciger grafisi normalken kiigiik ventilasyon anormalligi ile
uyumlu segmental perflizyon defektleri

3.Akciger grafisinde daha fazla biiyiiklikte uyumlu defektin
eslik ettigi herhangi bir perfiizyon defekti

4 Segmental olmayan perflizyon defektleri (plevral effiizyonla

kostofrenik aginin kapanmasi)

Normal Perfiizyon defekti yoksa veya akciger grafisinde goriinen
akciger alanlar1 perfiizyon sintigrafisinde de tam olarak

secilebiliyorsa
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3.1.6.7. Konvansiyonel Pulmoner Anjiyografi

1960'larin  sonlarna  kadar  konvansiyonel  pulmoner anjiyografi PE
degerlendirmesindeki en dogru ve yeni testlerin karsilastirilmasi igin referans test olarak
kabul edilmekteydi (43, 44). Konvansiyonel pulmoner anjiyografi invaziv, az kullanilan,
riskli bir yontemdir (43, 44). Stein ve arkadaslart 1999 yilinda yaptiklart ¢aligmada
konvansiyonel pulmoner anjiyografi ile subsegmental pulmoner arter dallarinin
degerlendirilmesinde hekimler aras1 uyumun kotii oldugunu ve bu yilizden konvansiyonel
pulmoner anjiyografinin PE tanisinda altin standart olamayacagmi soylemislerdir (45).
Benzer sekilde Caroline ve arkadaslart 2005 yilinda yayinladiklari makalede ¢ok kesitli
BT'nin uzun yillar altin standart olarak kabul edilen konvansiyonel pulmoner

anjiyografiden daha dogru bilgi verdigini ileri siirmiislerdir (15).

3.1.6.8. Bilgisayarh Tomografi

Gegen 10 yilda, BT anjiografi PE degerlendirilmesinde tercih edilen tanisal ¢alisma
haline gelmistir (25). BT anjiografinin hizli yorum, trombiisiin direkt goriilmesi gibi birkag
avantaj1 vardir (25). BT anjiografi ayrica MI (koroner arterdeki dolum defektinin veya
myokardiyumda perflizyon defektinin goriillmesiyle), aort disseksiyonu, 6zefajit, 6zefagus
riiptlirii, pndmoni, akciger kanseri, plevral hastaliklar, kot kirig1 gibi goglis duvar
anormallikleri veya metastatik olaylar1 da saptayabilir (25, 46).

PE tanis1 i¢in yapilacak olan spiral BT anjiografide kontrast madde belli bir
protokolle ve dinamik olarak verilmelidir. BT anjiografi ile trombiisii pulmoner arter
yatagindan segmenter diizeye kadar dogrudan gosterebilir. Dedektor sayisi arttikga BT
anjiografinin supsegmenter ve Otesindeki emboliyi saptamadaki duyarliligi artar. Cok
dedektorliic BT anjiografi ile yapilan bir ¢alismada diisiik ve orta olasilikli hastalarda
yontemin negatif prediktif degeri sirasiyla %96 ve %89 olarak saptanmistir. Kontrastl
cekim i¢in kreatin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezligi olan ve kreatin klirensi
50 ml/dakika altindaki hastalara bu yontem tercih edilmemelidir (16).

Kontrast madde kullanildiginda, BT anjiografi ana, lober ve segmental pulmoner
arterlerdeki embolinin belirlenmesinde yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Tek
dedektorlii spiral BT tarayicilari, rolatif olarak daha kalin kesitlerin (3-5 mm)

kullanilmasiyla yapilmaktadir. Pulmoner damarlarin degerlendirilmesi, multidedektor
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tarayicilarin ve daha biiylik rotasyon hizlarinin devreye girmesi ile ¢ok daha etkin bir
sekilde miimkiin olmaktadir. Hastanin ¢ok kisa siire (10 saniye veya daha kisa) nefes
tutmasiyla uygulanan bu yontemde bes milimetrenin altinda kesit aralign vardir. Ince
kesitlerle saglanan geligsmis rezoliisyon, 1.25 mm’nin altinda kesit araliginda pulmoner
arterin besinci dallanmaya kadar tam olarak analizini saglamaktadir (5).

Subsegmental PE’de BT anjiografi, V/Q sintigrafisinden daha avantajlidir (25).

3.1.6.8.1. BT Anjiografi ile PE I¢in Tamsal Kriterler

PE icin her bir akcigerin ana, lober, segmental ve subsegmental arterleri
arastirilmalidir. Hem akut hem de kronik PE kontrast madde ile keskin bir sinirla kendini
belli eden intraliiminal dolum defekti ile kendini gosterir (46, 47, 48).
a. Akut PE Kiriterleri (46)
1.Tim liimeni doldurmasa bile biiyiik dolum defekti bulgusu veren arteryel okliizyon; arter
komsu damar ile karsilastirildiginda genislemis olabilir.
2. Damarin uzun aksma gore parsiyel dolum defekti, kontrast madde ile kismi ¢evrelenmis
gorlinlimii veya tren yolu belirtisi veren okliizyon
3. Arter duvarn ile akut agilanmalar olusturan periferik intraliiminal dolum defektleri
4. Enfarktlan temsil edebilecek olan periferik yerlesimli kama sekilli silik alanlar

BT anjiografide sag kalp yetmezligi bulgulari; sag ventrikiiliin kisa eksen ¢apimin sol
ventrikiilin kisa eksen ¢apindan daha genis olmasi, sol ventrikiile dogru interventrikiiler
septum deviasyonu olmasi, hepatik venlere kontrast madde refliisii olmasi ve PE indeksinin
%60’dan biiylik olmasidir (46, 47, 48).
b. Kronik PE Kriterleri (46)
1. Komsu esdeger damara gore kiigiilmiis olan damarlarda komplet okliizyon
2. Periferik hilal seklinde damar duvari ile genis agilanmalar yapan okliizyonlar
3. Intraluminal dolum defektleri olan kiiciik arterlerin rekanalizasyonuna bagh gittikce
kalinlagan kontrast madde akis1
4. Kontrast madde ile dolu alanda web veya flep goriiniimii olmasi
5. Genislemis bronsial veya sistemik kollateral damarlarin varligi, mozaik perfiizyon

paterninin olmasi, periferik yerlesimli damarlarda kalinlasma ile beraber kalsifikasyon
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olmasi gibi sekonder bulgular, pulmoner arter hipertansiyonu (pulmoner arter ¢apmin 33

mm’den fazla olmasi) ve perikardiyal sivi

3.1.6.9.2. Akut ve Kronik PE’de Anjiografik Tam ve BT Iliskisi

a. Akut PE’nin direkt bulgular

Komplet Obstriiksiyon: Pulmoner anjiogramlarda PE nin tanisal bulgular1 konkav dolum
defekti ve radyopak akimin kesilmesidir. BT de, anjiogramda gdriilemeyen obstriiksiyonun
distalini gorme sansimiz vardir. Trombiis tarafinda pulsatil akim sonucu trombiisiin
etkisinden dolay1 artmis pulmoner damar ¢apini da gorebiliriz (46, 49).

Obstriiktif Olmayan Dolma Defekti: Obstriiktif olmayan dolum defekti merkezde ya da
ekzantrik yerlesimli olabilir. Anjografide bir santral dolum defekti tamamen kontrast
materyal ile ¢evrili olarak goriilir. BT de ise aksiyal ve longitudinal kesitlerde damar ile
uyumlu santral dolum defekti gayet iyi tanimlanabilmektedir. Akut PE’de, obstriiktif
olmayan ekzantrik dolum defekti damar duvarina uygun olarak akut agilanmalar meydana
getirmektedir (46, 49) .

b. Akut PE’nin indirekt bulgular1 (Homojen olmayan arteryel perfiizyon)

PE’ye bagli oligemi veya akim hizinin azalmasi anjiografide genellikle karsilasilan
bulgulardandir ve bu bulgu BT’e gore daha c¢ok goriilmektedir. PE’ye bagli homojen
olmayan arteryel perflizyon BT’de nadir olarak mozaik perflizyon patterni seklinde de
karsimiza ¢ikabilir. Biiylik ve akut bir PE’de genellikle BT de oligemi ve genellikle geri
doniistimlii olan damar ¢apida daralma goriilebilir (46, 49).

c. Kronik PE’nin direkt bulgular:

Komplet obstriiksiyon: Anjiografide kronik embolizme bagli komplet obstriiksiyon
kontrast materyalle konveks bir sinirla ayrilir ki buna pos defekti denir. Akut PE’nin neden
oldugu farkli goriiniim trombiisiin akis yoniinii ttkamasma bagli kontrast madde konkavitesi
ile goriilebilir. BT de ek olarak, distalde komplet obstriiksiyona bagli damar capinin
azalmasimi gorebiliriz. Ancak bu daralma, siirecin kronik olmas1 nedeniyle kalicidir (46,
49).

Obstriiktif olmayan dolum defektleri: Kronik PE siirecinde trombiis; intimal
diizensizliklere, band ve weblere ayrica damar c¢apinmn azalmasiyla pulmoner arter

stenozuna yol agabilir (46).
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Intimal Diizensizlikler: intimal diizensizlikler yaygin temelli, diizgiin ve damar duvarinda
genis agilar olusturan sinirli anormalliklerdir. Unilateral ya da bilateral olabilirler.
Pulmoner hipertansiyona sekonder plaklardan da gelisebilirler (49).

Band ve Webler: Bandlar; damar duvarina yapismis, iki tutunma noktasi arasinda
yapismamig, orta kismi bulunan, serit seklinde tarif edilebilir. Genelde 0,3-2 cm arasi
uzunlugu ve 0,1-0,3 cm’den az genislikleri vardir ve kanin akis yoniine paralel yerlesirler.
Webler ise bandlarla iligkili olarak dallart olan ve ¢esitli komplekslikte baglantilar1 olan
yapilardir. Anjiografi ya da BT’de bandlar ve webler kontrast madde ile ¢ok zayif
cevrelenmis yapilar olarak goriilebilirler (49).

Ani Damar Daralmasi: Genellikle rekanalizasyonla sonuglanan ve anjiografide ani
degisimle distale ince bir siitun seklinde kontrast madde gecisine izin veren olaydir (46,
49).

d. Kronik PE’nin indirekt bulgular (46)

1. Post-stenotik dilatasyon

2. Kivrimli damarlar

3. Ana pulmoner arterin biiylimesi

4. Bronsial arterlerlerin biiylimesi

5. Homojen olmayan arteryel perflizyon (mozaik perflizyon paterni)

3.1.6.9. PE Tamsinda Mr Kullanimi

MR goriintiillemede manyetik alan i¢inde radyo dalgalar1 gonderilerek goriintii elde
edilir. MR goriintiileme beyin, boyun, kas-iskelet sistemi, mediasten, toraks duvari, kalp ve
damar yapilarinin goriintiillemesinde BT goriintiilemeye iistiindiir. Clinkii MR’da goriinti
gonderilen radyo dalgalarinin dokuda hidrojen atomlarini saptirmasi ve bu sapmanin her
doku igin farkli olmasi1 nedeniyle degisik sinyallerin goriintii elde etmesiyle olusur (2, 32).

Pulmoner vaskiiler yapiy1 goriintiileme kullanilan MR ayrica pelvik ve derin bacak
venlerinin goriintiillemesinde kullanilir. PE’de MR duyarlilig1r pihtinin biiyiikligline ve
yerlesimine gore degisir. Segmental ve biiylik pihtilarin saptanmasinda daha degerlidir (7).

PIOPED 3 calismasinda MR anjiografi ve venografinin akut PE tanisinda etkinligi
arastirilmistir. Altin standart kullanimi i¢in BT anjiografi-BT venografi; V/Q sintigrafisi,

alt extremite doppler ultrasonografi, klinik skorlama ile karsilastirilmistir. MR anjiografi ve
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MR venografi daha az diagnostik bulunmustur. MR anjiografi ve MR venografi
kombinasyonu PE tanisinda %92 sensitif bulunmustur. Bu sonuglar MR uygulama
teknigindeki zorluklara baglanmistir. Deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda daha iyi

sonuclar verebilecegi sdylenmistir (25).

3.1.6.10. Alt Ekstremite DVT Tam Yontemleri
a. Doppler Ultrasonografi: Giiniimizde DVT goriintiilenmesinde alt ekstremite doppler
ultrasonografisi biiyiik 6l¢iide kontrastli venografinin yerini almistir. Yiiksek duyarlilik (%95) ve
ozgilliige (%96) sahip olan alt ekstermite doppler ultrasonografisi DVT semptomu olan hastalarin
degerlendirilmesinde mitkemmel bir yontemdir (50).
Islem esnasinda kontrast madde kullanilmamasi, iyonizan radyasyon icermemesi ve
taginabilir olmasi yontemin en 6nemli avantajlaridir (51).

Popliteal ve daha santral venlerdeki semptomatik DVT’nin tanisinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ancak ultrason, izole baldir DVT sinin tanisinda daha diisiik duyarliliga (%75)
sahiptir. Iliak venlerin ve inferior vena kavanin goriintiilenmesinde giivenilir degildir. DVT nin en
onemli sonografik isareti vendz segmentin komprese olmamasidir. Bu ylizden yontem tam
tikanmaya sebep olmayan DVT’de duyarlilig1 diisiiktiir (52).

Ayrica dublike ven gibi kompleks anatomi varliginda degerlendirme zor olabilir ve obez
hastalarda degerlendirme giigtiir (51).

b. DVT tanisi icin kullanilan diger yontemler (53):
1. Helikal BT

2. Kontrasl1 venografi

3. Impedans pletismografi

4. MR goriintiileme

3.1.7. PE Tedavisi
50 yildir PE tedavisinin temel yapi tasi antikoagiilan tedavidir, PE igin hayat
kurtaricidir. Antikoagiilan tedavi konusunda son yillarda onemli gelismeler olmustur.
Ozellikle hastane disinda PE’nin tedavisi konusunda yeni gelismeler olmustur (25).
Hastaligin risk faktorleri bilindigi igin, ozellikle risk altindaki gruba da koruyucu

onlemler almak gerekir (7).
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3.1.7.1. Antikoagiilan tedavi
Heparin ve K vitamin antagonistleri masif olmayan PE tedavisinde ana tedavidir.

[k 5 giin heparin tedavisinden sonra oral kullanilan vitamin K antagonistleri uzun dénem
tedaviyi saglamaktadir (25).
Standart heparin (unfractioned heparin-UFH): Intravendz (iv), subkutan (sc) verilebilir.
Heparin antitrombin-3 (AT-3)’tin aktif kismina baglanarak basta trombin olmak {izere
faktor Ila, faktor IXa gibi pihtilagmay1 saglayan proteazlari inaktive eder. Heparinin en
onemli komplikasyonu kanama ve trombositopenidir. Kanama komplikasyonunda tedavi
kesilir. APTT (aktive parsiyel tromboblastin zamani) takibi yapilmalidir. Yetersiz
antikoagiilasyondan, niiks emboli nedeniyle kaginilmalidir (7).
Diisiik molekiil agirhkh heparin (DMAH): Enoxaparin, dalteparin, nadroparin.
Gebelerde ve DVT tedavisinde tercih edilir. UFH’e gore yarilanma 6mrii daha uzundur (7).

UFH ile DMAH mortalite ve morbite agisindan etkileri benzerdir. DMAH hasta
memnuniyeti, evde daha rahat kullanilmas1 agisindan UFH’e gore daha iistiin bulunmustur.
Bu iki ila¢ grubu DVT ve submasif emboli tedavisinde kullanilmaktadir. Evde tedavisini
alanlarla hastanede yatarak tedavisini alanlar arasinda benzer etkiler elde edilmistir (25).
Oral antikoagiilanlar: Warfarin ve tiirevleri (7). Oral faktor Xa inhibitorii (rivaroxaban)
DMAH ile esdeger bulunmustur, kanama riski fazladir ancak c¢ok yiiksek oranda
tromboemboli riskini azaltmistir (25).
Faktor Xa inhibitorleri: Fondaparinux (sc), yaritlanma omrii 17 saatttir. Yeni bulunan ve
yarilanma 0mrii 80 saat olan idraparinux haftada bir kez kullanmas1 yoniiyle ¢ok biiytik bir
avantaj saglamistir. Ayrica renal yetmezlikli hastalarda kullanilabilmektedir (25).
Direkt trombin inhibitorleri: Hirudin, bivalrudin, dabigatran ve argatroban. Ilacin etki
etmesi i¢in antitrombin-3’e ihtiya¢c yoktur. Antitrombin-3 eksikliginde, heparine bagh
trombositopenide kullanilabilir. Dabigatroban oral olarak kullanilmaktadir. Ilaglarla
etkilesimi olmadigindan heparin gibi hastayr monitorize etmeye gerek yoktur. VTE’de

vitamin K antagonistlerine alternatif olarak onaylanmistir (54,55).
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3.1.7.2. Trombolitik tedavi
Akut masif embolinin tedavisinde kullanilir. Akut masif emboli ¢cok ani gelisen ve

antemortem tanisi ¢ogunlukla konulamayan bir durumdur. Trombolitik tedavinin en 6nemli
komplikasyonu kanamadir (7).
3.1.7.3. Cerrahi tedavi
Embolektomi: Bir saatlik vazopressor ajanlarla ve trombolitik tedaviye ragmen
hemodinamik stabilite saglanamayan hastalarda pulmoner embolektomi tedavisi
uygulanabillir, bu tedavi nadiren masif embolide kullanilabilir (7).
Vena cava filtresi: Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu durumlarda, antikoagiilan
komplikasyonlarinda, masif ve tekrarlayan PE’de denenebilir (56). Inferior vena cavaya
konulan filtrenin artik yetersiz oldugu konusunda ¢aligmalar bulunmaktadir (25).
3.1.7.4. Profilaksi

PE komplikasyonu olarak pulmoner hipertansiyon, hipoksemi ve Olim
olusabileceginden korunmanin tedaviye tercih edilecegi asikardir. Profilakside
kullanilabilen ilaglar: giinde iki kez 5000 i heparin sc ya da DMAH ve kompresif pndmotik

coraplar kullanilir. Yiiksek risk durumlarinda kompresyon ¢orabi kullanilabilir (13).

3.1.8. Gebelerde PE

Gebelerde PE riski aym1 yas grubu kadmlara gére daha yiiksektir. Ozellikle
postpartum donemde artar. Gebeligin pitilagsmaya egilimi artirmasi ve biiyliyen uterusun
venlere basisi, tromboemboli riskinin artmasina neden olur. Sezeryan dogumlarda 35 yas
tizeri gebelerde, cogul gebelikte risk daha da artar. Gebelikte en biiyiik sorun PE tanisi i¢in
secilecek yonteme karar vermektir. Ilk basamak doppler ultrasonografidir. Fetusun
radyasyona en fazla duyarli oldugu 6-12. haftalarda MR anjiografi secilecek en giivenli
tanisal testtir (16).

Stipheli PE durumu degerlendirmede V/Q sintigrafisi de giivenli bir tanisal yontem
olabilir. Bu testle tan1 konulamiyorsa alt extremite dopler ultrasonografi ile birlikte

kullanilabilir. Tedavide UFH ya da DMAH kullanilmalidir. Warfarin teratojeniktir (13).
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3.1.9.Prognoz

PE, DVT’nin baslamasindan 3-7 giin sonra gelisir. Olgularin %10’unda sok ve
hipotansiyon gelisir. Belirtilerin baslangicindan sonraki bir saat iginde O6liim olabilir.
Hastalarin %50’ye varan bolimiinde sok olmaksizin, kotii prognoza isaret eden sag
ventrikiil islev bozukluguna iliskin laboratuvar bulgulari vardir. Oliimlerin ¢cogu (%90°dan
fazla) PE tanis1 konamadigl icin tedavisiz kalan hastalarda gelisir. Biitiin Sliimlerin
%10’undan azinin tedavi edilmis hastalarda ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir. Tedavi edilmis
PE hastalarm %0.5-5’inde kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon saptanmustir.
Antikoagiilasyon uygulanmadiginda yaklasik %350 hastada tromboz yenilemektedir.
Yineleme orani 3-12 ay tedavi alanlarda %0.19-0.49 dur (13).

3.2. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

Diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG), fonksiyonel goriintiileme yontemlerinden
biridir (57).

Diflizyon dokunun farkli bilesenlerini (kist, abse, nekroz gibi) birbirinden ayirmada
yararlidir. DAG serebral lenfoma, inme, demiyelinizan hastaliklar, benign-malign
kompresyon fraktiirleri, malign-benign meme Kkitleleri, prostat kanseri, serebral abse ve
epidermoid kist tanisinda kulanilmaktadir. DAG, vazojenik ve sitotoksik ddemde ayirict
taniy1 saglar ve prognostik degeri vardir (58).

Son yillarda DAG batin ve toraks patolojilerinde de kullanilmaya baglanmistir (59).
EPI kullanilarak siire saniyelere indirilmis olup hasta hareketine bagl artefaktlar belirgin
ol¢tide azaltilmistir (60).

DAG, manyetik alan gradyentleri varliginda su molekiillerinin termal enerjiye bagl
rastgele hareketinden (Brownian hareket) yararlanilarak ADC degerlerinin elde edilmesini
saglar (61). Gortiniirdeki diflizyon katsayisi dokudaki makromolekiillerin ve zarlarin
varligl, gecirgenligi, intraselliiler ve ekstraselliiler alan arasindaki su dengesi gibi dokunun
mikroskopik davranisi hakkinda bilgiler verir (62). Deneysel bulgular ve teorik kuramlar
dokunun ADC degerinin, intertisyel alanin orantisal hacmi ve dokunun elektriksel
iletkenligi ile iliskili oldugunu desteklemektedir (63). Bobrekler ve tiikriik bezleri gibi
farklt organlarin fonksiyonel degerlendirilmesinde daha hizli gorlintiilleme teknikleri

sayesinde DAG’nin kullanimi artmaktadir (64).
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3.2.1. DAG’de Temel Fizik Kavramlar

MR goériintiileme ile dokulardaki su molekiillerinin brownian hareketleri prensibine
dayanan diflizyon Ol¢iimii fikri, ilk olarak 1954 yilinda Carr ve Purcell tarafindan ortaya
atilmistir (65).

Carr ve Purcell dokulardaki diflizyona duyarli olmayan T2 dlgiimleri elde edip,
dokularin diflizyon miktarlarin1 6lgebilmek amaciyla Hahn—echo goriintilleme semasini
uygulamiglardir. Stejkal ve Tanner tarafindan 1960’larin sonunda puls gradyent eko
tekniklerinin uygulamaya girmesiyle DAG’de niikleer MR’1n kullanilirhig1 6nemli 6lgiide
artmistir. Bu gradyent, teknik ol¢timlerin daha dogru ve kolay bir sekilde yapilmasini ve
dokulardaki proton hareketlerine ait ger¢ek diflizyon zamanini daha iyi belirlemesine imkan
tanimistir. Glinimiizde kullanilan hemen tiim diflizyon 6l¢lim teknikleri Stejkal-Tanner
gradyent teknigine dayalidir (66).

Su molekiillerinin termal enerjiye bagl rastgele hareketi sonucu gelisen diflizyon,
normal sartlarda her yone dogru gerceklesir. Diflizyon iki ortam arasinda konsantrasyon
farkindan kaynaklanir. Normal spin eko (SE) sekanslarinda su molekiillerinin diflizyonunu
goriintiilemek imkansizdir. Belli yonlerde (x, y, z eksenlerinde) giicli manyetik alan
gradyentleri kulanilarak su molekiillerinin difiizyonu baskin kontrast haline getirilir ve
direkt goriintiilenir (61, 67).

Bu mekanizma uzaysal olarak degistirilen giicli bir manyetik alanda su
molekiillerindeki protonlarin daginik hareketlerinin birbirlerini etkilemeleri sonucu olusan
sinyal kaybinin MR goriintiileme ile saptanmasi temeline dayanir (61).

Izotropik ve anizotropik diflizyon sekilde ikiye ayrlir. ADC &lgiimii sadece
1zotropikte miimkiindiir (58, 62).

3.2.2. Difiizyon Ol¢iimii

Stejskal ve Tanner DAG elde etmek i¢in T2 agirlikli SE sekansina zit yonde ve esit
buytikliikte iki ek gradyent pulsu uygulamislardir. Su molekiilleri 180 derece radyofrekans
pulsuna simetrik yerlestirilmis iki adet gradyent pulsu ile manyetize edilir. Su molekiilleri
manyetik alan gradyentleri yoniinde hareket ettik¢e ne kadar uzaga gittiklerine bagli olarak

sabit molekiillerden farkli sekilde faz kaymasi olustururlar. Bu faz kaymasi spin eko
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sinyalinin yogunlugu ile dogrudan iliskilidir. DAG’de olusan biiyiik faz kaymasi sonucu
sinyal kayb1 olusur (61).

Bu sekansda hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyal kaybi nedeniyle diisiik
sinyalli, yavas diflizyon gosteren veya hareketsiz protonlar ise T2 sinyali fazla degismedigi
icin yliksek sinyallidir (68). DAG’de kullanilan gradyentin siddeti arttikca hareketli
protonlardaki faz dagilimi ve buna bagh olarak sinyal kaybi artar (68). Sonug olarak
hareketli protonlar iceren bir doku vokselinin sinyal siddeti, T2 agirlikli goriintiideki
diflizyon hizinin miktar ile orantili olarak azalan sinyal siddetine esittir (61).

Sinyal yogunlugunun voksel basma diisen miktarinin kantitatif olarak hesaplanmasi
(61):

SI= Slo x exp (-bxD)
SI: Sinyal intensitesi
STo:T2 agirlikli goriintiideki veya b=0 s/mm? olan goriintiideki sinyal siddeti
exp: Eksponansiyel
b: Uygulanan gradyentin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler
D: Diflizyon katsayis1

Gorintiideki difizyon agirliginin derecesini ifade eden b degerinin hesaplanmasinda

asagidaki formiil kullanilir (61):
b=v2Gd? (A-0/3)

v: Giromanyetik orani

G: Diflizyon gradyentinin biiytikliigi

d: Stiresi

A: 1ki dengeli gradyent arasindaki siire

Bir dizi b degeri kullanilarak ve her voksel i¢in SI=Slo x exp (-bxD) formiilii ile
lineer regresyon uygulanmasiyla ADC haritas1 olusturulur. Yiiksek b degeri kullanilarak
elde edilen kaynak goriintiiler diflizyon agirlikli gorlintiiler olarak adlandirilir. Klinik
uygulamalarda disiik (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=1000 s/mm?) iki adet b degeri
kullanilarak goriintiileme yapilir. b=0 s/mm? kullanilarak elde edilen diflizyon goriintiisii
T2 agirlikli bilgi saglar. b=1000 s/mm? degerinde elde edilen goriintiiler ise x, y ve z
eksenlerindeki saf diflizyon agirligini yansitir. Bu ii¢ eksen goriintiileri S (section), P (phase

encoding) ve R (read out) olarak ifade edilir (61).
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Diflizyon agirlikli gradiyent pulslart tek yonde uygulandiginda ortaya ¢ikan
goriintii hem yon hem de ADC hakkinda bilgi verir. Yone bagh sinyal degisikligini
ortadan kaldirmak i¢in x, y ve z diizlemlerinde difiizyon agirlikli gradyent pulsu
uygulanarak elde edilen goriintiiler ¢arpilir ve kiip kokii alinir. Sonug olarak ortaya ¢ikan
gorlintii trace difizyon agirlikhidir ve goriintiide kontrasti olusturan T2 agirhigr (T2
parlamasi) ile ADC’deki farkliliklardir. T2 sinyalini ortadan kaldirmak i¢in ADC haritasi
olusturulur. ADC haritas1 diflizyonun yonii ve T2 sinyalinden bagimsizdir (69).

DAG’de ADC degerleri matematiksel olarak iki ana yontem ile Olgiliir. Biri
Stejskal-Tanner formiilii digeri ise ADC haritasi tizerinden yapilan dogrudan 6l¢timdiir. Her
iki yontemde de oncelikle ol¢iim yapilacak bolge ya da bolgelerin ilgi alan1 (ROI) ve/veya
piksel lens dlglimleri yapilir. Bu dlgtimler alindiktan sonra ADC degerleri Stejskal-Tanner
formiiliinden veya ADC haritasindaki piksel degerlerinden hesaplanabilir.

Stejskal-Tanner formiili;
ADC=-(1/b) In (S/So)
S: b=0 s/mm? deki sinyal intensitesi
So: DAG ig¢in segilen b degerindeki sinyal intensitesi
Ln: Dogal logaritma
1/b: Difiizyon agirlikli konvansiyonel goriintiileme icin secilen b degeri (70).

DAG’de olgiilen sinyaller su molekiillerinin mikroskopik hareketine ek olarak
olusabilecek diger hareket kaynaklarindan da etkilenir. Spin eko T2 sekansinda, hastanin
hareket etmesi gibi diger hareket kaynaklar1 da faz hatalarina yol agarak, su molekiillerinin
diflizyon hareketlerini 6lgmemizi engelleyip, goriintiide artefaktlara neden olabilir. Bunu
onlemenin iki yolu vardir. Bunlardan birincisi “navigator teknigi” ile goriintii olusturmadan
once ham verilerdeki faz hatalarmin diizeltilmesidir. Boylece goriintiiler elde edilebilir. Ikincisi
ise ekoplanar single shot spin eko T2 agirlikli teknigin kullanilmasi ile goriintiileme siiresinin
kisaltilmasidir. Gradient eko konvansiyonel SE sekansa uygulandigi zaman bir yonde diflizyon
Ol¢timii 6-8 dakika siirer (57, 62, 71).

ADC degerleri biyolojik dokularin spesifik difiizyon kapasitelerine baglidir. ADC
degeri, su mikrogevresi olarak adlandirilan hiicre membrani, fiberler, makromolekiiller ve

hiicre organelleri i¢erisinde diflizyon bariyerinin varligia genis oranda baghdir (72).
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Sonug olarak farkli hiicresel yapi1 kompartmanlari benzer olmayan ADC degerleri
ortaya ¢ikarabilir. Boylelikle ADC degerleri farkli doku tipleri ve doku karakteristiklerini
belirlemeye yardime1 olur (73, 74).
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4. GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in T.C. Indnii Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 02.11.2010
tarih ve 2010/124 protokol no ile onay alind1 (Ek 1). Bu prospektif ¢alisma 5 Aralik 2010 —
31 Kasim 2011 tarihleri arasinda bagvuran dinamik kontrasli BT ile PE tanis1 konulmus 29
hastaya uygulandi. Caligmaya katilan hastalardan onamlar alind1 (Ek 2). Hastalarin bagvuru
sikayetleri, yapilan labaratuvar tetkik sonuglar1 (hemoglobin, trombosit, beyaz kiire,
hemotokrit, glukoz, BUN-kreatin) ve goriintiileme (akciger grafisi, dinamik kontrastli toraks
BT) bulgulant dosyalarma kaydedildi. Daha sonra dinamik kontrastli BT ile PE tanisi
dogrulanmis hastalara difiizyon MR yontemi uygulandi.

4.1. Goriintiileme

BT ozellikleri: Calismaya alinan tiim hastalara PE tanisi i¢in pulmoner BT anjiografi
cekildi. Spiral BT (kontrasli, dinamik, ¢ok kesitli BT anjiografi) goriintiileri Siemens
(Alman) cihaz ile alindi. Apikal bolgeden diafragma diizeyine kadar akciger ve pulmoner
arterlerin goriintiileri alindi. Toplam 130-150 cc iyonik olmayan kontrast madde otomatik
enjektor pompasi ile, saniyede 3 cc olmak iizere antekiibital venden, 18-20 gauge igne
yoluyla verildi. BT kesitleri 3 mm kalinliginda, 5 mm/sn masa hareketi ile elde edildi.
Rekonstriiksiyon araligi 2 mm olarak secildi. Goriintiiler pulmoner arterler i¢in mediasten
penceresinde (WW 300, WL 50) incelendi. Ayrica parankim degisiklikleri parankim

penceresinde degerlendirildi.
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Pulmoner BT anjiografi ile her bir akcigerin ana, lober, segmental ve subsegmental
arterleri incelendi. Hem akut hem de kronik pulmoner tromboemboli, kontrast madde ile
keskin bir smirla kendini belli eden intraliiminal dolum defekti varliginda saptandi.
Difiizyon MR ozellikleri: Arastirmamiz ana manyetik alani 1,5 Tesla, gradyent giicii 32
mTesla/m olan siiper iletken MR goriintiileme cihazi (Gyroscan Intera master, Philips, best
Hollanda) ile yapilmis olup lineer polarize viicut koili ve solunum hareketlerinden
kaynaklanan artefaktlar1 6nlemek icin de trigger kullanilmistir. Olgulara dnce aksiyel T2
agirlikli konvansiyonel turbo spin eko sekansi (TR 3540 ms,TE 90 ms) uygulanmistir.
Daha sonra iki farkli b degeri (0,1000 s/mm? ) ile single-shot echo planar pulse sekansiyla
DAG (TR 5000 ms, TE 100 ms, FOV 350 mm?, kesit kalinlig1 8 mm, interslice gap/kesitler
arast gap 1 mm) alinmstir.

MR Goriintii Analizi: Hastalarda iki farkli b (0 ve 1000 s/mm?) degeri kullanilmistir.
Diflizyon gradyentleri 3 planda (X, y, z) uygulanmistir. ADC haritasi software kullanilarak
otomatik olarak elde edilmistir. Suyun diflizyon katsayisini belirleyen ADC degeri sinyalin
regresyon analizi yapilarak elde edilmistir. T2A goriintiileri baz alinarak ROI (oval ve
yuvarlak sekilli) belirlenmis, belli bir pikselde 6l¢iilen deger bilgisayarda otomatik olarak
hesaplanmistir. ADC ortalama degeri de ADC haritasindan piksel degerinin karsilig1 olarak
otomatik olarak hesaplanmistir. Ortalama ADC degeri konsolidasyon alanmna 3 farkli ROI
yerlestirilerek yapilmistir. ROI 100-800 pikselden olusmakta olup alinan 3 degerin

ortalamasi istatistiksel analiz i¢in kullanilmigtir.

4.2. Istatistik Analizi

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesi SPSS for WINDOWS version
18.0 istatistik yazihm programu ile yapilmstir. Olgiilebilir degiskenler; ortalama + Std.
Sapma olarak verilmistir. ADC degerlerinin normal dagilima uygunlugu, Shapiro Wilks
Normallik testi ile yapildi. Atelektazi ve enfarkt arasindaki farkin 6nemliligi, bagimsiz

orneklerde t testi ile yapildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

Calismamizda hastanemize 5 Aralik 2010-31 Kasim 2011 tarihleri arasinda
basvuran dinamik kontraslt BT ile PE tanist dogrulanmis 29 hasta prospektif olarak
incelendi. 29 hastanin 9’u (%31) erkek, 20’si (%69) kadindi. Yas ortalamas1 61+ 16,7 yil
idi.

PE tanis1 koydugumuz hastalarin; 23 tanesi (%78,2) dispne sikayeti, 12 tanesi gogiis
agrist (40,8) sikayeti ile bagvurdu. Dispne ve gdgiis agrist en sik basvuru nedeni oldugu

tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin basvuru sikayetleri ve yiizdeleri

Degisken Hasta sayis1 (n) Yiizde (%)
Dispne 23 78,2
Gogls agrist 12 40,8
Hemoptizi 5 17

Senkop 2 6,8
Bacakta sislik ve morluk 2 6,8

Ates ve sirt agrisi 2 6,8

Dinamik kontrash toraks BT ile PE tanisi alan hastalara difizyon MR c¢ekildi.
Difiizyon MR bulgular1 degerlendirildi. Difiizyon MR’da akciger parankimindeki konsolide
alanlar belirlendi. Plevral sivi, pnomoni ve diger lezyonlar dikkate alinmadi. Sadece

atelektazi ve/veya enfarkt alanlarindan 6l¢iimler yapildi. Toraks BT’ de atelektazi bulgusu
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cogunluktaydi. Toraks BT de akciger parankiminde lezyonu olmayan 7 hastanin diflizyon
MR’da parankimde lezyon saptandi. Hastalarin timiinde difiizyon MR goriintiillemede
akciger periferinde atelektazi ve/veya enfarkt saptandi. Atelektazi ve enfarkt birlikte
olanlarda enfarktlardan Ol¢ciim yapildi. 29 hastanm MR goriintiisiindeki  akciger
parankiminden ADC haritalar1 olusturuldu. Toraks BT ve diflizyon MR’da akciger
parankimindeki lezyonlar karsilastirildi. 9 hastada hem toraks BT hem de diflizyon MR’da
enfarkt goriildii. Enfarkt olarak sadece bu 9 hasta alindi. 20 hastanin akciger periferindeki
lezyonun atelektazi ve enfarkt ayrimi net yapilamadi. Bu hastalarin akciger periferindeki
alanlar atelektazi olarak kabul edildi. Ortalama ADC degerleri elde edildi.

Ortalama ADC degeri tiim hastalar i¢in 2.39x103+4.6 mm?/sn olarak bulundu.
Enfarkt alanlart i¢in ortalama ADC degeri 1.98x107+4.5 mm?%sn olarak bulundu.
Atelektazi alanlart i¢in ortalama ADC degeri 2.57x107+£3.3 mm?/sn olarak bulundu.
Atelektazi 20 hastada, enfarkt 9 hastada kaydedildi. Atelektazi %59,1 enfarkt %30,9
oraninda tespit edildi. ADC degeri agisindan atelektazi ve enfarkt arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,0001). Tablo 9’da enfark ve atelektazi ortalama
ADC degerleri gosterilmistir.

Tablo 9. Enfark ve atelektazi ortalama ADC degerleri

Degisken Enfarkt (E) Atelektazi (A) A+E

ADC (mm?*sn)* 1.98x107+4.5 2.57x103+3.3 2.39x107+4.6

*:ortalama+tstandart sapma

Toraks BT de PE 12 hastada sagda, 2 hastada solda, 15 hastada ise bilateral olarak
saptandi. MR’da parankim lezyonu 22 hastada sagda, 2 hastada solda saptandi. Toraks
BT’de parankim lezyonu 15 hastada sagda, 7 hastada solda tespit edildi. Toraks BT de
parankim lezyonu 7 hastada goriilmedi. Tablo 10’da PE’de parankim lezyonlarimin yonii ve

yiizdeleri verilmistir.
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Tablo 10. Parankim lezyonlar1 ve PE

Degisken Hasta sayis1 (n=29) Yiizde (%)
MR’da parankim lezyon

Sag 22 75,9

Sol 7 24,1

Torax BT de PE

Sag 12 414

Sol 2 51,7
Bilateral 15 6,9

Torax BT’ de parankim lezyonu

Sag 15 51,7
Sol 7 24,1
Lezyon yok 7 242

Hastalara ait toraks BT ve MR goriintiileri:

Resim 1. BT mediasten cercevede atelektazi Resim 2. BT parankim cercevede enfarkt

N

Resim 3. BT parankim cercevede enfark Resim 4. BT mediasten cercevede enfarkt

r
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Resim 5. MR gériintiide enfarkt Resim 6. MR goriintiide enfarkt

Ayni hastalara ait MR ve BT goriintiileri:

Resim 9. Ayni hastaya ait BT mediasten gergevede ve MR gériintiide enfarkt
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Resim 10. Ayni hastaya ait BT mediasten gercevede ve MR gériintiide atelektazi
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6. TARTISMA

Bu calismaya toraks BT ile PE tanist konulmus 29 hasta alindi. Bu hastalarin 9
tanesinde enfarkt, 20 tanesinde atelektazi saptandi. Calismada enfarkt/atelektazi ayrimi
yapilamayan durumlarda goriintiiler atelektazi olarak kabul edildi. Calismaya alinan tiim
hastalarm toraksm DAG’da (toraks BT goriintiillemede akciger periferinde lezyon
olmayanlar dahil olmak iizere) akciger periferinde lezyon oldugu goriildii. Periferik
lezyonlardan ADC haritalar1 olusturularak ortalama ADC degerleri tespit edildi. Ortalama
ADC degeri tiim hastalar i¢in 2.39x107+4.6 mm?/sn, enfarktlar i¢in ortalama ADC degeri
1.98x107+4.5 mm?*/sn, atelektazi i¢in ortalama ADC degeri 2.57x1074+3.3 mm?*sn olarak
bulundu. Atelektazi %59,1 oraninda, enfarkt %30,9 oraninda tespit edildi. ADC degeri
acisindan atelektazi ve enfarkt arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,0001). Calismamizda en sik semptom dispne (%78,2) ve gogiis agris1 (%40,8) olarak
saptandi.

PE’nin en sik semptomlart dispne ve gogiis agrisidir. 205 hasta ile yapilan bir
retrospektif calismada dispne % 85,3 ve gogiis agrist % 61,4 oraninda bulunmustur. 500
hasta ile yapilan bir caligmada ani baslangicli dispne ve g6giis agrisi en sik semptom olarak
bulunmustur ( 75, 76). Bizim ¢alismamizda da PE’nin en sik semptomlan dispne ve gogiis
agrisi olarak tespit edilmistir.

Yapilan caligmalarda birgok hastada PE degerlendirmesinde ¢ok kesitli BT'nin
konvansiyonel pulmoner arteriyografinin yerini alabilecegi belirtilmistir (77). Gliniimiizde
PE tanisinda en ¢ok toraks BT kullanilmaktadir (25). Calismamizda da toraks BT ile tanisi

dogrulanmis hastalar alinmistir. Gebelik VTE i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve PE
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maternal morbidite ve mortalitenin énemli bir nedenidir (9). PE riski gebelikte 5 kat
artmaktadir; Ozellikle post-partum donemde, pre-eklampsi gelisenlerde, sezaryan
operasyonu gegirenlerde ve ¢cogul gebelikte risk artar (16). Ancak gebelerde, kronik bobrek
yetmezligi olanlarda, kontrast madde alerjisi olanlarda toraks BT ¢ekilememektedir (16).

Gogis X-ray ile BT anjiografi; dispne ve tasikardisi olan hastalarda diger
nedenleri diglamak i¢in yardimci olur. PE tanisinda kullanilan bu iki tan1 yontemi gebelerde
anne ve fetus igin radyasyon icerdiginden; cocukluk c¢agi kanserleri ve meme kanseri
goriilme sikligni arttirdigr  bildirilmistir. BT anjiografi ve gogiis X-ray gebelerde
kullanilmamalidir (78). Bu nedenlerden dolay1 gebelerde PE tanisi i¢in hem fetiise hem de
anneye risk olusturmayacak tani yontemlerine ihtiya¢ vardir.

Son yillarda MR goriintiilemenin bir¢ok hastalik tanisinda kulanimi artmaktadir.
Iyotlu kontrast madde gerektirmemesi ve radyasyon igermemesi kontrasli toraks BT’ye
iistiin o6zellikleridir. Bobrek yetmezligi olanlarda, iyotlu kontast madde alerjisi olanlarda ve
gebelerde MR kullanilabilir (7).

Devam eden gelismelerle solunum ve kalp hareket artefaklarini en aza indirerek
toraksin DAG’s1, BT ye radyasyon i¢cermeyen bir alternatif asamasina girmistir. Ge¢miste
MR akcigerin morfolojik goriintiilemesi i¢in kullanilirdi. Oysa, mevcut MR teknikleri ile
akcigerin fonksiyonel goriintiilenmesi saglanmaktadir. Gogiis goriintillemede, DAG’ nin
ozellikle akciger kanseri, lenf diigiimleri ve akciger metastazlari karakterizasyonu igin
kullanilabilecegi one siiriilmiistiir (17).

DAG zor bir teknik olmasina ragmen su anda MR tarayicilart ile goglis ve
mediastenin DAG’si miimkiindiir. Kisith klinik deneyim olmasina ragmen, DAG kullanim1
akciger kanseri karakterizasyonu ve evrelemesinde, mediastinal ve plevral patoloji
degerlendirmesinde, pulmoner nodiillerin karakterizasyonunda umut verici sonuglar
gostermistir. Devam eden arastirmalar, diflizyon gorintilleme teknigiyle mediastenin
noninvaziv degerlendirilmesini miimkiin kilmaktadir (79).

ADC akciger mikroyap1 degisiklikleri yansitan bir parametredir; ancak pek cok
fizyolojik ve deneysel degiskenlere bagli oldugundan giivenilirligi ve tekrarlanabilirligi
saglamak amaciyla kontrollii elde edilmelidir (80). Difiizyon MR tetkiki ile hesaplanan
ADC degerleri biyolojik dokularin spesifik difiizyon kapasitelerine baghdir (81). ADC

degeri, su mikrogevresi olarak adlandirilan hiicre membrani, fiberler, makromolekiiller ve
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hiicre organelleri igerisinde diflizyon bariyerinin varligina genis oranda baglhdir (81). Sonug
olarak farkli hiicresel yap1 kompartmanlari1 benzer olmayan ADC degerleri ortaya
cikarabilir (73, 82). Boylelikle ADC degerleri farkli doku tipleri ve doku karakteristiklerini
belirlemeye yardimci olur (73, 82). ADC degerleri, daha yogun proton igeren cesitli
timorlerde, daha az yogun olan benign doku ve nekrozdan daha diisiiktiir (83). Timorler
orjin aldiklar1 dokudan daha seliiler oldugundan dolay1 tiimorler DAG’de diflizyon
kisitlanmasi seklinde sinyal 6zelliklerine sahiptirler (83). Bu ¢alismada akcigerde konsolide
alanlardan elde edilen ADC degerleri diisiik olarak tespit edilmistir. Bu nedenle akciger
malignensi olan hastalarda PE tanis1 i¢in yapilan diflizyon MR tetkiklerinde bu durum goz
ontinde bulundurulmalidir.

Kapsiiler evredeki absenin, kistik ya da nekrotik kitlelerden ayirimi konvansiyonel
MR ile miimkiin degildir. DAG ile apse ve nekrotik-kistik kitlenin ayirict tanisi
yapilmaktadir. Apse kavitesinin ADC oranlari, nekrotik tiimdrlere gore belirgin disiikliik
gostermektedir. DAG’de santral hiperintensite ve diisiik ADC degeri tasiyan lezyon abse ile
uyumludur. Bu goreceli diflizyon kisitlanmasmnin sebebi, yiiksek viskozite ve hiicre
icerigine bagli olarak pliyiin hareket yeteneginin azalmasi olarak gosterilmektedir.
Kisitlanmis diflizyon, nekroza giden dokudaki sitotoksik 6demle agiklanabilmektedir. DAG
hiperakut ya da akut serebral iskeminin diginda diger bircok serebral patolojinin ayirici
tanisinda kullanilmaktadir ve konvansiyonel MR incelemesinin tamamlayicisidir. Diflizyon
MR ile farkli dokularin farkli 6zellikleri ayirt etmede kullanilabilir (61).

Enfarkt baslangicindan sonra dakikalar igerisinde diflizyon kisitlanmasi ortaya ¢ikar
(84). Diflizyon kisitlanmasiin temelinde hiicresel sisme, sitotoksik 6dem, Na/K ATPaz
aktivitesinde azalma ve diger iyon pompalarinin yetersiz c¢alismasmin neden oldugu
diisiiniilmiistiir (85). Iyon gradyentlerinin bozulmas: suyun daha rahat hareket edebildigi
ekstraseliiler alandan, intraseliiler alana yer degistirmesine neden olur (85).

Intraseliiler alanda mikrotiibiillerin ve diger hiicresel yapilarmn yikilmasi intraseliiler
viskositenin artmasina ve diflizyon kisitlanmasina neden olur. Diflizyon kisitlanmasini
hiicre zar1 gegirgenligi ve 1s1 sinirli oranda etkilemektedir (60).

DAG vazojenik 6demi (diflizyon artis1), sitotoksik ddemden (diflizyon azalmasi)
aywrir. Vazojenik 6demde ekstraseliiler alanda su artis1 olur, su ekstraseliiler alanda rahat

hareket eder ve diflizyon artis1 olur (86, 87). DAG’de kanamanin goriiniimii igerdigi farkl

42



kanama iiriinlerinin miktarina baghdir (88, 80). Hiperakut, akut, erken ve ge¢ subakut
donem kanamalarda ADC degeri diiser (88, 80). Herneth ve ark. doku ADC degerlerinin
hiicre yogunlugu ve artmis su diflizyonu ile karakterize edilen nekroz tarafindan
belirlendigini gostermislerdir (89).

Patolojisinde vazojenik 6dem bulunan hastaliklarda ADC degeri yiiksek, sitotoksik
O0dem bulunan hastaliklarda ADC degeri diisiik bulunmustur. Kronik durumlarda (gliozis
gibi) ADC degeri yiiksek bulunmustur. Akut iskemik inmede patolojinde sitotoksik 6dem
oldugundan ADC degeri disiik, kronik inmede gliozisten dolayr ADC degeri yiiksek
bulunmustur. Hipertansif ensefelopatide ise vazojenik 6dem oldugundan ADC degeri
yiikksek bulunmustur. Akut iskemide 1-2 saat sonra ADC degeri diiser, en fazla diisme 8-32.
saatlerde ortaya ¢ikar. Hasegawa ve ark. ratlarla yaptiklari ¢alismada, iskemik bolge ile
kars1 homolog iskemik olmayan bolge arasindaki ortalama ADC degerleri arasindaki farki,
serebral arter gecici okliizyondan 45 dakika sonra 0.25x10 mm?/sn olarak bulunmuslardir.
ADC farki lezyon tamamen enfarkte oldugunda yaklasik iki saat sonra 0.55x 103
mm?/sn’e ¢ikar (57). Bu ¢alismada difiizyon kisitlamasinin oldugu sitotoksik 6deme benzer
sekilde ADC degeri diisiik bulunmustur.

Akut serebral iskemik inmede DAG’in tani degeri ve kisitlamalar1 ortaya
konulmaya calisilmistir. Posterior sirkiilasyon sahasindaki enfarktlarin MR latensi siiresiyle
ile lezyon boyutlar1 ve MR latensi siiresi ile ADC degerleri arasindaki iliski istatistiksel
olarak degerlendirilmistir. ADC degerleri semptomlarin baslangicindan itibaren 8-32.
saatleri arasinda en diistiktiir. ADC degeri 3-5. giinlerde bu degerini korur, 1-4. haftalarda
zemin degerlerine dondiigii goriilmiistiir. Enfarktlarda ADC degeri diisiik bulunmustur (90).

Diflizyon agirlikli MR gorilintiileri sayesinde es zamanli olarak bir dokunun
perflizyonu ve diflizyonu hakkinda bilgi edinilebilir, bdylece normal ve anormal dokular
birbirinden ayrilabilir (91). Bu nedenlerden dolay1 PE’li hastalarda ADC degerlerinde
farlikliklar tespit edilip, ADC haritalar1 ¢ikarilabilir. Bu bilimsel c¢alismada da PE’li
hastalarda toraksin diflizyon MR incelemesinde ADC degerleri agisindan anlamli
farkliliklar saptanmistir. PE’nin akciger parankiminin periferinde meydana getirdigi
konsolidasyon alanlarindan (atelektazi ve enfarktlardan) ADC degerleri kullanilarak

Olglimler yapilmis ve difiizyon MR ile PE tanis1 degerlendirilmistir. Diflizyon MR’da,
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PE’de diflizyon kisitlamasi meydana geldiginden sitotoksik 6demle uyumludur, ADC
degerleri diisiik bulunacaktir.

Piiriilan ve ser6z plevral sivinin DAG ile hem in vitro hem de in vivo ortamda
ayirici tanisinin yapilabilecegi farkli difiizyon sekanslari ile gosterilmistir. Bu ¢alismada 20
transuda ve 32 eksuda plevral efflizyonu olan hastanin difiizyon MR’da ADC degerleri
kullanilarak ayrimi yapilmis; transuda ADC ortalama degeri 3.4x 10°+£0.76 mm?/sn, eksuda
ici ortalama ADC degeri 3.1x 107+1.82 mm?/sn olarak bulunmustur. Bu ADC degerleri
transiida ve eksuda ayiriminda %90 sensitif, %85 spesifik bulunmustur (22).

Calismamizda ADC degeri tiim hastalar igin 2.39x10°+4.6 mm?*sn olarak
bulundu. Enfarktlarda ortalama ADC degeri 1.98x1073+£4.5 mm?'sn olarak bulundu.
Atelektazi alanlart i¢in ortalama ADC degeri 2.57x107£3.3 mm?/sn olarak bulundu.
Calismamizdaki ADC degerleri plevral sivi ADC degerlerinden daha diisiikk bulunmustur.
Eksiida ve transiida ADC degerleri; enfarkt ve atelektazi ADC degerlerinden farklidir. Bu
nedenle plevral sivi ile enfarkt ve atelektazi alanlari ADC degerleri kullanilarak ayirt
edilebilir.

Akciger kanserinin etrafindaki konsolide alanlardan ADC haritalar1 olusturularak
yapilan diflizyon MR c¢alismasinda distalinde postobstriiktif konsolidasyonu bulunan
olgularda kitle i¢in ortalama ADC degeri 1.83x1073+0.75 mm?/sn, konsolidasyon ig¢in
ortalama ADC degeri 2.5x10-*+0.76 mm?/sn olup tiimoér ve konsolidasyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (23). Bizim ¢alismamizda bulunan ortalama
ADC degerleri, akciger kanserinin etrafindaki konsolide alanlardan bulunan ADC
degerlerine yakin diizeylerde oldugu tespit edilmistir.

Akciger lezyonlarimin benign ve malign lezyon ayiriminda ADC degerlerinin
kullanildig1 bir ¢aligmada, benign ve malign lezyonlarin ADC degerleri arasinda 6nemli
farkliliklar (p<0.05) bulunmustur. Akciger nodiilleri/mediastinal kitlesi olan 34 hastaya
once BT ile calisilmistir. MR goriintiileme sonrasi hastalarin transtorasik BT esliginde
biyopsi veya mediastinoskopi yapilmis. Histopatolojik tanidan sonra ADC 1.25x10 3
mm?/sn degeri kullanarak, tanisal dogruluk % 91, duyarlilik % 90, ozgilligi % 100,
pozitif prediktif deger % 100 ve negatif prediktif % 57 ile benign lezyonlardan malign
lezyonlar1 ayirt etmeyi basarmislardir. Malign lezyonlarda hiicresellik azaldikca ADC
degeri diisiik bulunmustur (92).
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DAG goriintiileri elde edilen akciger kanserinde ADC degerleri hesaplanmustir.
ADC degerleri skuamoz hiicreli kanser i¢in 1.63 x 102 + 0.5 mm?/sn, adenokarsinom igin
2.12x107+ 0.6 mm?sn, biiyiik hiicreli akciger kanseri i¢in 1.30x107+ 0.4 mm?/sn ve kiiglik
hiicreli akciger kanseri i¢in 2.09x103+ 0.3 mm?%sn olarak bulunmustur. Adenokarsinom
ADC degeri skuamoz hiicreli kanser ve biiyiik hiicreli kanserden anlamli olarak yiiksek
tespit edilmistir. Orta ve kotii differansiye skuamdz hiicreli kanser ADC degerleri ise
1.59x107+0.5 mm*sn ve 1.70x103+0.4 mm?sn Olgiilmiistiir. Iyi ve kotii diferansiye
adenokarsinom ADC degerleri ise 2.52x10-*+£0.4 mm?/sn ve 1.44x103+0.3 mm?*sn
bulunmustur (p< 0.05). lyi diferansiye adenokarsinom ADC degeri, orta-kétii diferansiye
skuamoz hiicreli kanser ve kotii diferansiye adenokarsinomdan anlamli oranda yiiksek (p<
0.05) saptanmustir. Diisiik ADC degerleri ile hiicreselligin parelellik gosterdigi belirtilmistir
(93).

Bizim ¢alisgmamizdaki ADC degerleri akciger kanserlerinde bulunan ADC
degerlerinden farklidir. Ancak malignitede hiicresellik artikga diflizyon kisitlamasi
artmakta bu da bizim calismamizda buldugumuz enfarkt alanindan elde ettigimiz ADC
degerleri ile maligniteden elde edilen ADC degerleri arasinda benzerlige sebep olmaktadir.
Bu nedenle daha onceden akciger malignitesi olan beraberinde PE diisiiniilen hastalara
uygulanan difizyon MR’da farklt ADC degerleri tespit edilebileceginden bu durum goz
onilinde tutulmalidir.

PE gelisimini takiben tikanan damar yatagimmin besledigi akciger dokusunda
perflizyon durup ventilasyon devam ettiginden alveolar o6lii bosluk ortaya cikar.
Hiperventilasyon, hipokapni, bronkokonstriiksiyon, siirfaktan yapiminin bozulmasi gibi
etkiler olusur. Alveolar kollaps, atelektazi ve alveolar 6dem gelisir. V/Q kayip alanlar
yaygin ise akcigerin total difiizyonunda azalma meydana gelir. PE’nin etkiledigi akciger
parankiminde oksijen nakli tamamen durursa doku kayb1 ve enfarkt meydana gelir (94, 95,
96, 97).

PE sonucu olgularin yaklasik 1/3’linde pulmoner ve bronsial arterler arasindaki
anastomozlarda 6zellikle kiiciik ¢apl periferik arter dallarinin trombiis ile tikanmasi sonucu
hemoraji ve enfarktiis gelisir (2). PE hastalarin cogunda akciger parankimi normaldir ya da
hafif atelektazi ve minimal intraalveoler kanama ile 6dem goriiliir (5). Bu degisiklikler cok

daha belirgin oldugunda tek basina hemoraji veya nekrozis kombinasyonu goriliir (5).
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Parankimal hemoraji tromboembolinin 1. ve 2. giiniinde enfarktiise benzer olup kama
tarzinda kirmizi, konsolide bir akciger alanindan ibarettir (5). Doku 6liimii yoksa kan hizli
bir sekilde yok olur (5). Tamamlanmamis enfarkt giinler icinde rezorbe olur, tam enfarkt
skar ile iyilesir, Fleischer isareti birkag giin iginde kaybolur (40).

Bu nedenlerle hastalarin sikayetinin basladigi daha erken donemde yapilacak
difizyon MR tetkiki daha dogru bilgiler verecektir. Bizim ¢alismamizda bazi hastalarin
difizyon MR goriintiilerinde akciger perifer lezyonlarinin iyi goriintiillenememis olmasinin
nedeni; BT ile PE tanisinin konulup difiizyon MR c¢ekilmesinin daha ge¢ donemde bu
hastalara yapilmis olmasina baglanildi. Hastalarin sikayetinin basladigi erken donemlerde

yapilan difizyon MR tetkiki daha fazla bilgi verebilir.
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7. SONUC

Bu ¢aligmada toraks BT ile PE tanist konulan olgulara toraks diflizyon MR tetkiki
uygulayarak, PE ve PE’nin akciger periferindeki lezyonlar degerlendirildi. Cikarilan ADC
haritalarinda akciger dokusunun farkli lezyonlarinda farkli ADC degerlerinin 6l¢iildiigi
tespit edildi. Enfarkt ve atelektazi alanlarinda ADC degerlerini anlamli bulundu. Bu
nedenle PE tanisimin konulmasinda ve PE’nin periferik lezyonlarinin degerlendirilmesinde
toraks difiizyon MR tetkiki bir alternatif olabilir. Ozellikle gebelerde, kontrast madde
alerjisi olanlarda, kronik bobrek yetmezligi olan olgularda ve hizli goriintiilemenin gerekli
oldugu durumlarda PE tanisi igin ayrica akcigere ait bagka patolojilerin gosterilmesinde
toraksin DAG tetkiki ¢ok Onemli bilgiler verebilir. Diflizyon toraks MR tetkikinin PE
tanisinda kullanilabilmesi icin daha erken donemde diflizyon MR tetkikinin uygulandig:

daha ¢ok vaka ile yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.
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8. OZET

Giris ve Amac¢: PE hayati tehdit eden acil servislerde hekimlerin sik karsilastigi bir
hastaliktir. Erken tan1 tedavisi kadar 6nemlidir. Toraks BT, PE tanisinda en sik kullanilan
goriintilleme yontemidir. Gebelerde, kontrast alerjisi ya da bdbrek yetmezligi olan
hastalarda toraks BT kontrendikedir. MR tetkiki son yillarda kullanimi artan radyasyon
icermemesi nedeniyle onemli bir goriintileme yontemidir. Bu g¢alismanin amaci; PE
diisliniilen ancak bobrek yetmezligi, kontrast madde alerjisi, gebeligi olan hastalar ile
gorlintiilemenin hizli yapilmasi gereken hastalarda, toraks diflizyon MR goriintiileme
tekniginin kullanabilirligini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif ¢alisma 5 Aralik 2010 — 31 Kasim 2011 tarihleri arasinda
hastanemiz Acil Servisine bagvuran dinamik kontrasli BT ile PE tanis1 konulmus 29 hastay1
kapsamaktadir. Dinamik kontrastli toraks BT ile PE tanis1 konulmus bu hastalara toraks
diflizyon MR goriintiilleme yontemi uygulandi.

Bulgular: PE tanis1 konulan 29 hastada, dispne ve gogilis agrisinin en sik bagvuru nedeni
oldugu tespit edildi. Ortalama ADC degeri tiim hastalar i¢in 2.39x1073+4.6 mm?*/sn olarak
bulundu. Enfarktlarin ortalama ADC degeri 1,98x107+4,5 mm?sn olarak bulundu.
Atelektazi alanlart igin ortalama ADC degeri 2,57x107£3,3 mm?/sn olarak bulundu.
Atelektazi 20 (%59,1) hastada, enfarkt 9 (9%30,9) hastada gozlendi. ADC degeri agisindan
atelektazi ve enfarkt arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.0001).

Sonug: PE tanismnin konulmasinda ve PE’nin periferik lezyonlarinin degerlendilmesinde
toraks difiizyon MR tetkiki alternatif bir goriintiileme yontemi olabilir. Ozellikle gebelerde,

kontrast madde alerjisi olanlarda, bobrek yetmezligi olan olgularda ve hizli goriintiilemenin
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gerektigi durumlarda, PE tanisinda ve PE’nin periferik lezyonlarinin degerlendilmesinde
toraksin diflizyon agirlikli goriintiileme tetkiki yararli sonuglar verebilir. Diflizyon toraks
MR goriintilleme tetkikinin PE tanisinda kullanilabilmesi i¢in daha erken donemde

uygulanmis daha ¢ok vaka ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, toraks diflizyon manyetik rezonans goriintiileme,

toraks bilgisayarli tomografi
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9.SUMMARY

Background and Aim: Pulmonary embolism (PE) is a disease that physicians frequently
encounter in emergency room. Early diagnosis is as important as treatment. Thorax
computerized tomography (CT) is the most commonly used for diagnostic purpose in PE.
In pregnants, patients with contrast allergy or kidney failure, thorax CT is contraindicated.
Magnetic resonance imaging (MRI) is an important imaging technique because it does not
contain radiation and it has been more widely used in the last years. To investigate the
usability of thorax diffusion MRI in patients with kidney failure, contrast agent allergy,
pregnancy and instable patients that fast imaging is needed who are considered as PE.
Material and Methods: The prospective study comprised 29 patients that admitted to
hospital emergency service and were diagnosed as PE with dynamic contrast-enhanced CT
between 5 December 2010 and 31 November 2011. Afterwards, these patients were imaged
by thorax diffusion MRI.

Results: In 29 patients diagnosed as PE, dispnea and chest pain were the most common
symptoms. Mean apparent diffusion coefficient (ADC) value for all patients was 2.39x10°
’+4.5 mm?/sc. Mean ADC value for infarcts was 1.98x10°+3.3 mm?/sc. Mean ADC value
for regions of atelectasia was 1.98x10°+3.3 mm?/sc. Atelectasia and infarct was observed
in 20 (59.1%) patients and 9 (30.9%) patients, respectively. Difference in ADC value was
statistically significant between atelectasia and infarct (p=0.0001).

Conclusion: We conclude that diffusion MRI could be an alternative method of diagnostic
examination for PE. Especially, in patients with kidney failure, contrast agent allergy,

pregnancy and the situations in which fast imaging is needed, thorax diffusion-weighted
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imaging could provide very useful results in the diagnosis of PE. More detailed studies
conducted in earlier period with larger patients are needed to use thorax diffusion MRI as a

tool in the diagnosis of PE.

Key Words: Pulmonary embolism, thorax diffusion magnetic resonance image, thorax

computerized tomography.
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