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1. SAZETAK

U ovom zavr$nom radu obradit ¢cemo CT snimanje pluénih arterija kod sumnje
na pluénu emboliju, bolesti koja najces¢e zahvaca ljude starije Zivotne dobi, ali nije
iznimka kod mladih ljudi, osobito Zena. Na pocetku ¢emo opisati anatomiju pluca i
pluénih krvnih Zila, organa bez kojeg je zivot nemogué, Sto daje izrazitu vaznost da
on bude zdrav i funkcionalan. Patologiju i patofiziologiju pluéne embolije i samu
pretragu CT snimanja pluénih arterija detaljno ¢emo objasniti. Usporediti razne
protokole kod aparata sa 16 i 64 slojeva, kao i protokole apliciranja i mjerenja
kontrastnog sredstva u krvnoj zili. Objasniti ¢emo najceSée rekonstrukcijske
parametre kojima se sluzimo kod dijagnostike pluéne embolije, artefakte koji mogu
nastati 1 otezati nam ocitanje slika, te usporediti CT pluénu angiografiju s drugim

tehnikama kojima dolazimo do konaéne dijagnoze, njihove prednosti i nedostatke.

In this bachelor thesis we will process a CT scan of pulmonary arteries in
suspected pulmonary embolism, a disease that usually affects older people, but is not
and expection among younger people, especially women. At the beginning we
describe anatomy of the lungs and pulmonary blood vessels, organs without which
life is impossible, as a distinct importance to be healthy and functioanl. Pathology and
pathophysiology of pulmonary embolism and CT imaging of pulmonary arteries will
be explained in detail. Compare the various protocols with 16 and 64 row detectors,
as well as protocols and measurment of application of contrast medium in the blood
vessel. We will explain the most common reconstructive parameters we use in the
diagnosis of pulmonary embolism, artifacts that may occur and compare CT
pulmonary angiography with other techniques which use, their advantages and
disadvantages.
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2. CILJ RADA

Cilj ovog zavrsnog rada je upoznati Citatelja s ozbiljnos¢u pluéne embolije 1
zasto je vazno odabrati pravi dijagnosticki alat kako bi se ona Sto prije dijagnosticirala
I pocela lijeciti. Iz tog razloga u radu se opisuje vise dijagnostickih metoda s
naglaskom na CT angiografiju pluénih arterija, metodu koja je najkompletnija za

dijagnozu plu¢ne embolije.



3. UVOD

3.1 Anatomija

Plu¢a su parni parenhimatozni organ koji se nalazi u pobo¢nim dijelovima
prsne Supljine. Izmedu desnoga (pulmo dexter) i lijevoga pluéa (pulmo sinister) nalazi
se sredoprsje (mediastinum). Svako pluée obavijeno je seroznom ovojnicom koju
nazivamo pleurom. Zahvaljuju¢i pleuri, povrSina pluca je glatka, sjajna 1 vlazna.
Tijekom procesa disanja, u plu¢ima se obavlja izmjena plinova izmedu krvi i

udahnuta zraka. Iz udahnuta zraka u krv ulazi kisik, a iz krvi u zrak odlazi ugljicni
dioksid.

Svako pluce nalikuje polovici uzduzno podijeljena stosca. Stoga na plué¢ima
razlikujemo donji $iri dio ili bazu (basis pulmonis), te gornji uzi dio ili vrh (apex

pulmonis). Uz bazu i vrh, na svakom pluc¢u nalaze se tri povrSine i tri ruba.

Donja ili bazalna povrSina (facies diaphragmatica) u suodnosu je s oSitom.
Konkavna je, jer se osit izboCuje u prsni kos. Konveksna povrSina (facies costalis)
koja oblikom odgovara bo¢nim stijenkama prsne Supljine, veca je od ostalih dviju
povrSina. Medijastinalna povrSina (facies mediastinalis) koja je usmjerena medijalno,

naslanja se na organe sredoprsja.

Na sredini medijastinalne povrSine pluc¢a nalazi se hilum pulmonis. Tu u pluce
ulaze i iz njega izlaze glavni bronhi, pulmonalna arterija, bronhijalne grane
hranidbenog optoka pluca, pulmonalne vene, zivci i limfne Zile. Sve tvorbe koje na
hilusu ulaze u pluca i izlaze iz njih, nazivaju se pluénih korijenom (radix pulmonis).

Drugim rijecima, hilus pluca jest mjesto na komu pluéni korijen prelazi u pluce.

Donji rub (margo inferior) razdvaja kostalnu povrSinu od dijafragmalne
povrsine. Straznji rub (margo posterior) zaobljen je i nije jasno izrazen, jer kostalna
povrsina blago prelazi u medijastinalnu povrSinu. Prednji rub (margo anterior) ostar je
1 s prednje strane razdvaja navedene dvije povrSine, a spusta se od vrha pluc¢a do baze
plu¢a. Na lijevome plu¢u prednji rub u donjem dijelu ima duboki urez (incisura

cardiaca pulmonis sinistri) koga oblikuje srce.

Plu¢a nisu jednaka. Desno pluce krace je 1 Sire, a lijevo pluce je uze 1 dulje. Na

povrsini pluca nalaze se duboke pukotine koje od povrsine organa sezu do hilusa. Te



brazde svako pluce dijele na pluznje reznjeve, odnosno lobuse. Stoga se kaze ad pluca
imaju lobarni sastav. Desno pluc¢e ima tri reznja: gornji, donji 1 srednji rezanj (lobus
superior, lobus inferior et lobus medius pulmonis dextri), a lijevo plu¢e ima dva
reznja: gornji i donji pluéni rezanj (lobus superior et lobus inferior pulmonis sinistri).
Gornji 1 donji rezanj lijevoga pluza razdvaja kosa pukotina (fissura obliqua) koja u
desnomu pluc¢u razdvaja donji rezanj od ostalih dvaju reznjeva. Gornji i srednji rezanj

desnoga pluca razdvaja vodoravna pukotina (fissura horizontalis pulmonis dextri).

U plu¢ima razlikujemo funkcionalni 1 hranidbeni krvozilni optok.
Funkcionalnim optokom dovodi se venska krv iz srca u plucéa gdje se
oksigenira, odnosno zasicuje kisikom, te se kao arterijska krv vraca u srce.
Venska krv iz srca dolazi u plu¢a preko a. pulmonis dextrae i a. pulmonis
sinistrae. Glavna plu¢na arterija grana se u lijevu i desnu pluénu arteriju na
visini otprilike petog torakalnog kraljeska. Dalje se dijele prema plué¢nim
lobusima. Desno imamo gornju, srednju i donju koje se dalje dijele ovisno o
dijelu koji opskrbljuju, tako u gornjem reznju imamo apikalnu, posteriornu i
anteriornu. Srednji reZanj ima laternu 1 medijalnu arteriju. Donji reZanj ih ima
najvise, superiornu, medijalnu bazalnu, anteriornu bazalnu, laternu bazalnu, te
posteriornu bazalnu arteriju. Lijevo se grana na gornju, lingvalnu i donju
pluénu arteriju. Gornja se dijeli na apikoposteriornu i anteriornu arteriju.
Lingvalna se dijeli na superiornu 1 inferiornu arteriju. Donji reZanj ima
superiornu, anteromedijalnu bazalnu, lateralnu bazalnu i posteriornu bazalnu
arteriju. Nakon oksigenacije krvi u plu¢ima, arterijska krv vraca se u srce

preko vv. pulmones. 1z svakoga pluca izlaze dvije vv. pulmonales.

Hranidbenim optokom prehanjuje se plu¢no tkivo, odnosno u pluéni parenhim
dovodi se arterijska krv. Arterijska krv u plu¢e dolazi izravnim granama prsne aorte
(rr. bronchiales). Venska krv hranidbenoga optoka odvodi se bronhijalnim venama iz

desnoga pluc¢a u v. azygos, a iz lijevoga pluc¢a u v. hemiazygos.



3.2 Plu¢na embolija

3.2.1 Povijesni pregled

Iako je pluéna tromboembolija Siroko rasirena bolest, prvi opisi bolesti javljaju
se tek oko 11. stoljeca u spisima indijske i1 kineske medicine. Tako indijski lijecnik i
kirurg Sushruta ostavlja prvi pisani trag tromboembolijske bolesti opisujuci

bolesnikovu klini¢ku sliku rije¢ima: ,,oteknute i bolne noge koje je tesko lijeciti®.

Pocetkom 19. stoljeca (1819. godine) Laénnec pise o ,,pluénoj apopleksiji‘
navode¢i da je ,,bolest koju ovako nazivam ucestala, iako su njezine karakteristike
potpuno nepoznate“. Devet godina kasnije Cruveilhier prvi put dokumentira patoloski
nalaz embolusa u pluénim arterijama. Unato¢ znacajnim otkri¢ima, niti Laénnec, niti
Cruveilhier nisu pretpostavili uzro€no-posljedi¢nu vezu izmedu duboke venske

tromboze i embolizacije pluénih arterija.

Godine 1846. Rudolf Virchow, tada tridesetpetogodi$njak, opisao je klasi¢ni
trijas krvne staze, ozljede stijenke krvne zile i hiperkoagulabilnosti te njihove
povezanosti s razvojem venske tromboze. Ta je povezanost vjerojatno jedna od
najdugovjecnijih teza u medicini uopce i temelj je danasnjih shvacanja o ¢imbenicima
rizika bolesti. Prisutnost ¢imbenika rizika povecava klinicku sumnju na postojanje
venske tromboze 1 posljedi¢ne pluéne embolije (danas obuhvacenih skupnim nazivom
venski tromboembolizam — VTE), kao i potrebu za uvodenjem profilakti¢ke terapije u

visokorizi¢nih bolesnika.

Beniamino Luzzatto opisao je 1880. godine najmanje 160 slucajeva pluéne
embolije u ¢lanku naslovljenom ,,Embolija plu¢ne arterije u kojem istice povecanu
sklonost embolizaciji donjih pluénih reznjeva uz znacajnu ulogu krvne staze i

prisutnost ranije sr¢ano- Zilne bolesti kao ¢imbenika rizika.

PoCetkom 20. stolje¢a Trendelenburg pokusSava prve pulmonalne
embolektomije, ali bez veceg uspjeha (100% smrti prilikom operacija). Ipak, 1924.
godine, Trendelenburgov student Kirschner obavlja prvu uspje$nu embolektomiju kod
bolesnika s akutnom pluénom embolijom — postupak koji ¢e se poceti rutinski
primjenjivati u SAD-u tek od 1958. godine! Plu¢na embolija smatrala se kirur§kom
bolesti sve do sredine 30-tih godina 20. stoljeCa kada se paradigma mijenja

uvodenjem heparinske terapije.



Prvi dijagnosticki postupci u bolesnika s pluénom embolijom pocinju 1931.
godine prvim snimkama angiografija plu¢nih arterija (Moniz i suradnici). Godine
1940. Svedski kirurg Gunnar Bauer uvodi venografiju kao dijagnosticku metodu
duboke venske tromboze. Iste te godine istraziva¢i Hampton i Castleman opisuju
radioloske znakove plu¢ne embolije 1 pluénog infarkta koji ¢e kasnije u medicinsku
terminologiju u¢i kao Hamptonov znak. Gunnar Bauer je takoder i jedan od pionira
heparinske terapije kod bolesnika s venskim tromboembolizmom, iako je heparin
otkriven tridesetak godina ranije (1916. godine otkrio ga je McLean, tada jo$ student

medicine).

Dijagnostika pluéne embolije dramati¢no se popravlja nakon 1960. godine
kada dolazi do znacajnog napretka postoje¢ih tehnoloSkih moguénosti i uvodenja
novih tehnologija, u prvom redu radioloskih. Tako Williams, Sasahara i njihovi
suradnici  zapo€inju primjenu Selektivne pulmonalne angiografije u svrhu
dijagnosticiranja pluéne embolije, a 1967. godine Stein 1 suradnici opisuju
angiografske znakove pluéne embolije zakljucuju¢i da su intraluminalni ,,defekti
punjenja‘ 1 ,,prekidi kontinuiteta® (eng. vessel cutoff) tipicni angiografski pokazatelji

bolesti.

Radionuklidni dijagnosticki postupci koji su se sredinom 60-tih godina
proslog stoljea polako poceli uvoditi u klinicku praksu, revolucionarizirat ce
dijagnostiku i potaknuti nova razmisljanja o terapiji plu¢ne embolije. Wagner je 1964.
godine postavio dijagnozu pluéne embolije kod covjeka koriste¢i radioizotopne
tehnike (obiljezavanje makroagregata humanih albumina radioizotopima). Razvoj
ventilacijsko-perfuzijskih radioizotopnih snimanja nastavio se tijekom sedamdesetih
kada pocinju 1 prvi eksperimenti s fibrinolitickom terapijom streptokinazom
(otkrivenom jo§ 30-ih godina). Godine 1977. Americka organizacija za hranu i
lijekove (FDA, eng. Food and Drug Administration) odobrava protokol za primjenu
streptokinaze u lije¢enju pluéne embolije, a godinu dana poslije sli¢an protokol
donosi se i za uporabu urokinaze. PIOPED studija 1990. godine dokazuje podjednaku
ucinkovitost ventrilacijsko-perfuzijske scintigrafije plu¢a u usporedbi s klasicnom
pulmonalnom angiografijom u dijagnostici bolesnika s pluénom embolijom, ¢ime
scintigrafija postaje zlatni standard u dijagnostici bolesti. Od sredine 90-ih godina
pocinje razvoj multidetektorske viSeslojne kompjuterizirane tomografije (eng. MSCT

— multislice computed tomography) u dijagnostici pluéne embolije. Neprestani
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tehnoloski razvoj uredaja, bolja podnosljivost metode te krac¢e vrijeme snimanja brzo
su MSCT angiografiju ucinile Siroko dostupnom i raSirenom dijagnostickom
metodom koja od 2005. godine predstavlja zlatni standard u dijagnostici plu¢ne
embolije. Istodobno s dijagnostickim, razvijale su se i 8 terapijske moguénosti, prvo
pripravcima  konvencionalnog  heparina, potom oralnih  antikoagulansa,
niskomolekularnih heparina 1 prvih fibrinolitika. Temelji danaSnjeg lijecenja
bolesnika s pluénom embolijom zasnivaju se na kontinuiranom pracenju ovih
bolesnika u jedinicama intenzivne skrbi te uporabe novijih antikoagulansa i

fibrinolitika iz grupe rekombinantnih aktivatora tkivnog plazminogena.

3.2.2 Epidemiologija i ¢imbenici rizika

Pluéna tromboembolija je po ucestalosti tre¢a kardiovaskularna bolest
danasnjice, odmah nakon akutnog infarkta miokarda i cerebrovaskularnog inzulta.
Stopa smrtnosti pluéne embolije nadmasuje onu miokardnog infarkta zbog tezeg
otkrivanja bolesti i izostanka jasnih smjernica u lijeCenju pojedinih podgrupa

bolesnika.

Procijenjena incidencija pluéne embolije u opcoj populaciji, prema
statistikama iz SAD-a, iznosi 1/1000 s oko 250 000 slucajeva godisnje. Studije
vodene poslije 2008. godine, a koje su Kkoristile kompjuteriziranu tomografiju kao
zlatni standard u dijagnostici plu¢éne embolije, nagovijestile su da je stvarna
incidencija jo$ i1 ve¢a. Novo svjetlo u shvacanju stvarne rasprostranjenosti bolesti
predstavlja i ¢injenica da su obdukcijske studije utvrdile jednak broj slu¢ajeva plu¢ne
embolije broju koji su tijekom lije€enja bolesnika utvrdili klini¢ari. Ta su saznanja
dovela do procjene od oko 650 000 do 900 000 bolesnika s fatalnim ili nefatalnim
venskim  tromboembolizmom  godisSnje u SAD-u. Incidencija  venskog
tromboembolizma nije se znacajnije mijenjala tijekom posljednjih 25 godina. Stvarnu
incidenciju bolesti bit ¢e joS§ teze procijeniti s obzirom na tendenciju pada broja
obdukcija. U longitudinalnoj 25-godisnjoj studiji u razdoblju od 1966. do 1990.
godine stopa obdukcija u SAD-u pala je s 55% na 30% i pokazuje daljnju tendenciju
pada.

U bolesnika s dubokom venskom trombozom, pluéna je embolija prisutna u
60-80% sluCajeva 1ako je viSe od polovice bolesnika asimptomatska. U

hospitaliziranih bolesnika pluéna embolija predstavlja tre¢i uzrok smrti s najmanje



650 000 slucajeva godisnje. Obdukcijske studije pokazale su da je oko 60% bolesnika
umrlih u bolnici imalo pluénu emboliju, od ¢ega kod njih 70% bolest nije prepoznata.
Prospektivna istrazivanja pokazala su da je 10-13% bolesnika koji su tijekom
bolnickog lijeenja lezali viSe od tjedan dana imalo duboku vensku trombozu.
Nadalje, duboka venska tromboza bila je dokazana u 29-33% bolesnika lijeenih u
jedinicama intenzivnog lijeCenja, u 20-26% bolesnika s respiratornim bolestima koji
su u krevetu mirovali viSe od 3 dana, te u cak 48% asimptomatskih bolesnika nakon
operacija aortokoronarog premostenja. Pluéna embolija uzrokom je do 15% svih
postoperativnih smrti. Amputacije donjih ekstremiteta, operacije kuka, zdjelice i

kralje$nice udruzene su s najve¢im rizikom.

Podaci o tome je li muski spol nezavisni ¢imbenik rizika za razvoj plu¢ne
embolije jo§ su uvijek kontradiktorni. Ipak, analiza mortaliteta provedena u SAD-u
ukazala je na Cinjenicu da je stopa smrtnosti bolesnika od pluéne embolije oko 20-
30% veca u muskoj populaciji. Incidencija venskih tromboembolijskih dogadaja u
starijoj muSkoj populaciji takoder je vec¢a nego u Zenskoj. U populaciji bolesnika
mladih od 55 godina incidencija plu¢ne embolije bila je veca u Zena. Procjenjuje se da
je ukupna godisnja spolno 1 dobno prilagodena incidencija venske tromboembolijske
bolesti 117 slucajeva na 100 000 opce populacije. Prospektivna kohortna studija
medicinskih sestara utvrdila je povezanost izmedu vece incidencije idiopatske plu¢ne
embolije i veéeg broja sati sjedenja tjedno. Zene koje su sjedile 40 i vise sati tjedno
imale su dvostruko veci rizik pluéne tromboembolije u usporedbi sa Zenama koje su

na radnom mjestu sjedile krace od 10 sati tjedno.

Prevalencija pluéne embolije znacajno se povecava u starijoj populaciji. Stopa
incidencije duboke venske tromboze i1 pluéne embolije eksponencijalno raste s dobi u
oba spola. Srednja dob bolesnika s pluénom embolijom je 62 godine, a oko 65%
bolesnika starije je od 60 godina. Incidencija je osam puta veca u bolesnika starijih od
80 godina u usporedbi s onima mladim od 50 godina. Tocna dijagnoza plucne
embolije u starijih bolesnika postavlja se rjede nego u mladih bolesnika jer se
respiratorni simptomi &esto shvacaju kao kroni¢ni. Cak i kada se postavi toéna
dijagnoza, Cesto se ne provodi optimalna terapija s obzirom na povisene rizike

krvarenja u ovoj grupi bolesnika.
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3.2.3 Tijek bolesti i prognoza

Budu¢i da je pluéna embolija najc¢esce klinicka komplikacija DV T-a, klinicki
tijek bolesti potrebno je razmatrati u sklopu sindroma VTE. Veéina bolesnika sa
simptomatskim DVT-om ima proksimalni (natkoljeni¢ni) DVT, a oko 50% ovih
bolesnika komplicira se razvojem pluéne embolije. Prognoza bolesnika s pluénom
embolijom u prvom redu ovisi 0 pravovremenom prepoznavanju i lijeCenju te
prisutnim komorbiditetima. Vecina smrtnih slucajeva (vise od 90%) javlja se u
nelijecenih bolesnika. Manje od 10% svih smrti javlja se u lijecenih bolesnika. Vazno
je istaknuti da antikoagulantna terapija znacajno reducira mortalitet (manje od 5%).
Pluéna embolija s razvojem Soka ili hipotenzije javlja se u oko 5-10% bolesnika, a u
oko 50% bolesnika (bez pokazatelja Soka ili hipotenzije) uz pokazatelje disfunkcije
desnog ventrikula. Ukupna jednogodis$nja smrtnost prema rezultatima PIOPED studije
bila je oko 24%. Ipak, stopa recidiva je visoka i doseZe 30% u razdoblju pracenja od

10 godina.

Nakon pluéne embolije, kompletna rezolucije defekata perfuzije nastupa u oko
2/3 slucajeva. Bez adekvatne antikoagulantne terapije oko 50% bolesnika sa
simptomatskim proksimalnim DVT-om ili plu¢nom embolijom razvija recidiv unutar
tri mjeseca. Kod bolesnika koji su proveli antikoagulantno lijecenje u trajanju 3-12
mjeseci, rizik potencijalno smrtonosne pluéne embolije iznosi 0.19-0.49 slucajeva na

100 bolesnika.

U kroni¢ne komplikacije VTE-a ubrajaju se sindrom venske staze
(posttrombotski sindrom), venski ulkus 1 kroni¢na tromboembolijska pluéna
hipertenzija. Ukupna incidencija sindroma venske staze i venskog ulkusa u SAD-u je
76,1 odnosno 18,0 na 100 000 ljudi godisnje. Bolesnici s VTE-om imaju 17 puta veci
rizik nastanka sindroma venske staze. Dvadesetogodi$nja kumulativna incidencija
sindroma venske staze nakon VTE-a i proksimalnog DVT-a iznosila je oko 25%
odnosno 40%, dok je kod venskog ulkusa iznosila oko 3,7%. Kroni¢na
tromboembolijska pluéna hipertenzija definira se kao rezidualna pluéna hipertenzija,
odnosno srednje vrijednosti tlaka u pluénoj arteriji viSe od 25 mmHg koje su prisutne
6 mjeseci nakon postavljanja dijagnoze. Incidencija kroni¢ne tromboembolijske

pluéne hipertenzije u bolesnika s potvrdenom pluénom embolijom iznosi 2-4%.
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3.2.4 Patofiziologija plu¢ne embolije

Vec¢ina pluénih embolusa nastaje u dubokom venskom bazenu donjih
ekstremiteta. Ileofemoralne vene su izvor veéine klini¢ki prepoznatih plucnih
embolija. Procjenjuje se da 50-80% ilija¢nih, femoralnih i poplitealnih tromba nastaje
ispod razine poplitealne vene u potkoljenicama, odakle proksimalno propagiraju.
Ipak, potkoljeni¢ni se trombi ve¢inom spontano otapaju i samo oko 20-30% njih se
spontano Sire u natkoljenicu ukoliko se ne lijece. Trombi najce$¢e nastaju na mjestima

venske staze kao Sto su venski zalisci 1 bifurkacije.

Nakon §to doputuju u pluénu arteriju ve¢i se trombi mogu zaglaviti na
bifurkaciji glavne pluéne arterije ili lobarnih grana i tako dovesti do hemodinamskih
poremecaja. Manji trombi putuju distalnije 1 najées¢e dovode do pojave pleuriti¢ne
boli u prsima, vjerojatno uslijed upalne irtitacije prilezee plure. Pluéni infarkt
uzrokuje oko 10% tromba, najces¢e u bolesnika kod kojih je od ranije utvrdeno
postojanje src¢ano-zilnih bolesti. Vec¢ina plu¢nih embolusa ces¢e zahvaca donje plu¢ne

reznjeve.

Posljedice pluéne embolije dominantno su hemodinamske i postaju ocite kada
je vise od 30-50% pluénog arterijskog stabla okludirano embolusima. Veliki i/ili
viSestruki embolusi mogu akutno znacajno povisiti pluénu vaskularnu rezistenciju
koju desni ventrikul ne moZe akutno kompenzirati. Kod ovih bolesnika najceSca
klinicka slika je ona iznenadne sréane smrti, uglavnom zbog elektromehanicke
disocijacije. Bolesnici se, takoder, mogu prezentirati sinkopom i/ili sistemskom
hipotenzijom 1 Sokom zbog akutnog zatajenja desnog ventrikula ¢emu dodatno
pridonosi i disfunkcija lijevog ventrikula uslijed izbocenja interventrikularnog

septuma i posljedi¢nog malog udarnog, odnosno minutnog volumena.

Kod bolesnika koji prezive prvu epizodu hemodinamski nestabilne plu¢ne
embolije dolazi do neurohumoralne, u prvom redu simpaticke aktivacije. Inotropna i
kronotropna stimulacija prema Frank-Starlingovu mehanizmu rezultiraju povisenim
koje nije zahvaceno embolijom, odrZzava se punjenje lijevog ventrikula i njegov
minutni volumen. Na ovaj se nacin, uz perifernu vazokontrikciju, stabilizira i odrzava
sistemski tlak 1 perfuzija. Ovo je posebno vazno za odrzavanje koronarne perfuzije

desnog ventrikula. Ipak, vrijednosti tlaka koje akutno moze generirati desni ventrikul,
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ne prelaze vrijednosti 40-50 mmHg s obzirom da se radi dominantno o volumenu

ovisnoj sr¢anoj Supljini.

Ponovljena hemodinamska destabilizacija moze nastupiti obi¢no nakon 24 do
48 sati, najceS¢e zbog recidiva embolije ili popustanja desnog ventrikula zbog
nemogucnosti kompenzatornih inotropnih i kronotropnih mehanizama da odrze
funkciju desnog ventrikula kroz duze vrijeme, ¢ak 1 u odsutnosti recidivnih
embolijskih dogadaja. Disfunkcija desnog ventrikula najvjerojatnije se pogorsava
uslijed nesrazmjera izmedu poveéane potrebe za kisikom i smanjene koronarne
perfuzije. Uz akutno tlacno optereé¢enje dolazi dakle i do ishemije desnog ventrikula

¢ime se njegova funkcija dodatno pogorsava.

Respiratorna insuficijencija u bolesnika s pluénom embolijom u prvom je redu
posljedica hemodinamskih poremecaja. Nekoliko je c¢imbenika koji pridonose
hipoksiji tijekom epizode pluéne embolije. SniZeni minutni volumen rezultira
povecanom desaturacijom mijeSane venske krvi koja ulazi u pluénu cirkulaciju.
Reducirani protok u embolijom zahvaé¢enim podrué¢jima s jedne i povecani protok u
embolijom nezahva¢enim dijelovima pluénog arterijskog bazena s druge strane
dovode do nesrazmjera ventilacije 1 perfuzije ¢ime se dodatno pogorSava hipoksemija.
Kod otprilike tre¢ine bolesnika, zbog akutne plu¢ne hipertenzije dolazi do inverznog
desno-lijevog spoja na razini foramena ovale, dodatne desaturacije arterijske Kkrvi

odnosno hipoksemije.

Manji i distalniji trombi, iako ne dovode do teZih hemodinamskih posljedica,
mogu izazvati alveolarnu pulmonalnu hemoragiju s posljedicnim hemoptizama,
pleuritisom 1 manjim pleuralnim izljevom (plu¢ni infarkt). Iako je njihov utjecaj na
pluénu izmjenu plinova naj¢eSce zanemariv, mogu biti od veceg znacaja kod onih

bolesnika koji od ranije boluju od neke pluéne ili sr¢ano-zilne bolesti.

3.3.5 Dijagnosticki algoritam

Dijagnoza pluéne embolija predstavlja izazov jer su simptomi i znakovi
nespecificni, a dijagnosticki testovi nesavrSeni ili invazivni. Dijagnoza zapocinje
ukljucivanjem pluéne embolije u diferencijalnu dijagnozu brojnih bolesti sa slicnim
simptoma u koje spadaju: ishemija srca, popusStanje srca, egzacerbacija kroni¢ne
opstruktivne bolesti, pneumotoraks, pneumonija, sepsa, akutni pluéni sindrom

(pacijenti s drepanocitozom) i akutna uznemirenost sa hiperventilacijom.
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Obrada zapocinje pulsnom oksimetrijom, EKG-om i RTG—om plu¢a.

RTG pluc¢a je obicno normalan mada moze pokazati atelektazu, fokalne
infiltrate, elevaciju hemidijafragme i/ili pleuralni izljev. Klasi¢ni nalazi fokalnog
gubitka vaskularnih sjena (Westermarkov znak), periferne klinaste sjene nad ositom
(Hamptonova grba), zdepaste sjene hilusa ili proSirene desne donje grane pluéne

arterije (Pallasov znak) su sugestivni ali neuvjerljivi znakovi.

Pulsna oksimetrija omogucava brzu procjene oksigenacije, a hipoksemija je

jedan od znakova plu¢ne embolije.

EKG najces¢e pokazuje sinusnu tahikardiju, depresiju ST segmenta ili
negativan T val u desnim prekordijalnim odvodima, koje nisu specifi¢ne za PE (vidi
SL. 50-1). Zubac Si i Q3, dubok Se zubac, negativan Tz val, P-pulmonale, kompletan
ili nekompletan blok desne grane Hisovog snopa, P—pulmonale i skretanje osi srca
udesno (R > S u V1), ukazuju na ucinak naglog porasta tlaka u desnoj klijetki.
Navedeni EKG znakovi iako specifi¢ni (znakovi akutnog pluénog srca) nisu dovoljno

senzitivni jer se nalaze samo u oko 5% slucéajeva.

; ) | A SR S g R

I avR V1 v4 a

= l'| el e &ﬁ Ll ’A'JIL"/\ : "’V"“’\ = "'ll""/\ ;,'} s ,IIL R &L_,p,,_ s &Lﬁ/\ kol

25 om/asc: | 1040

Slika 1. EKG kod plu¢ne embolije - sinusni ritam sa 75 otkucaja/min ; Sval u |
odvodu s Qvalom , obrnuti Tval i el evacija ST segmenta u 1l odvodu (S1Q3T3);
devijacija QRS osi udesno sa Rvalom veée amplitud e nego Sval u V 1 odvodu .

Siljasti P valovi u II odvodu.
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Klinic¢ka vjerojatnost za 1 temelju anamneze i fizikalnog pregleda. Pacijenti s
malom klinickom vjerojatnosc¢u za pluéne emboliju se dalje ne obraduju ili je obrada
minimalna. Pacijenti s umjerenom (srednjom) klinickom vjerojatnoséu za pluénu
emboliju, podvrgavaju se dodatnim pretragama, dok su oni s velikom vjerojatno$éu
kandidati za neposredno lijeCenje dok se plu¢na embolija ne potvrdi/iskljuc¢i dodatnim

dijagnostickim pretragama.

KLINICKA SLIKA DVT 3
DRUGE DG MANJE VJEROJATNE OD PE 3
SRCANA FREKVENCIJA >100 1,5
IMOBILIZACIJA > 3 DANA ILI OP. UNUTAR 4 TJ 1.5
RANIJE VTE 1,5
HEMOPTIZA 1
MALIGNITET 1
KLINICKA VJEROJATNOST

VRLO VJEROJATNA >4
NIJE VIJEROJATNA <4

Tablica 1. Pravila klini¢kog predvidanja (Wellsovi kriteriji) za dijagnostiku pluéne
embolije (Izvor: Belle A et al. JAMA 2006;295:172)
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PROCIENA PE PO WELLS-u
PE nije vierojatna PE je vjerojatna
¥

ISKLIUCENA l

PE
ISKLIUCENA

PE
FOTVRDENA

Slika 2. Algoritam dijagnostickih pretraga kod pluéne embolije (Izvor:Belle A et al.
JAMA 2006;295:172)
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4. CT angiografija plu¢nih arterija

Razvojem multidetektorske kompjuterizirane tomografije s visokom
prostornom i vremenskom rezolucijom i kvalitetnijim prikazom pluéne arterije, CT
angiografija postala je metodom izbora u dijagnostici pluéne embolije u svakodnevnoj
klini¢koj praksi. Metoda omogucuje izravnu vizualizaciju ugruska najmanje do
segmentalne razine ogranaka pluéne arterije 1 ima osjetljivost oko 83% i specificnost
96%. Takoder ovom metodom mogu se dokazati i druge patologije kod bolesnika s

dispnejom ili bolovima u prsima.

4.1 Protokol snimanja
Svaki suvremeni CT uredaj trebao bi imati programiran protokol akvizicije i

aplikacije kontrastnog sredstva za izvodenje CT angiografije pluénih arterija.
Protokol snimanja sastoji se od:

- topograma

- monitoring kontrasta ili test bolus

- snimanja s kontrastnim sredstvom.

TABLE 16-MDCT Pulmonary Angiography Protocol

Parameter Normal-Sized Patient Large Patient (> 250 1b [113 kgl)
Detector width/reconstruction (mm) 1.251.25 25/1.25
Table speed/rotation {mm) 13.75 6.88
Pitch 1.375:1 0.562:1
Peak kilovoltage 140 140
Milliamperes 380 380
Rotation time (s} 0.5 1.0
Algarithm Standard Standard
Scanning field of view Large Large
Display field of view Rib to rib Rib to rib

Tablica 2. Prikazuje protokol kod 16 slojnog MSCT uredaja (lzvor: Wittram C.; How
| Do It: CT Pulmonary Angiography; AJR:188 May 2007; 1256-1261.)
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64-MDCT Pulmonary Angiography Protocol

Parameter MNormal-Sized Patient Large Patient (> 250 1b [113 kg])
Detector width/reconstruction (mm) 0.625/1.25 0.625/1.25/2.5
Table speed/rotation (mm) 55 55
Pitch 1.375:1 1.375:1
Peak kilovoltage 140 140
Milliamperes 380 380
Rotation time (s) 0.5 1.0
Algorithm tandard Standard
Scanning field of view Large Large
Display field of view Rib to rib Rib to rib

Tablica 3. Prikazuje protokol kod 64 slojnog MSCT uredaja. (Izvor: Wittram C.; How
| Do It: CT Pulmonary Angiography; AJR:188 May 2007; 1256-1261.)

Suvremeni MSCT uredaji imaju sve veci broj slojeva Sto zahtjeva krace vrijeme
snimanja. Tako je vrijeme shimanja kod 16-slojni MSCT 10 sekunda do kod 64-
slojnog MSCT vrijeme snimanja iznosi manje od 3 sekunde $to je bitno jer su
pacijenti sa pluénom embolijom dispnoi¢ni i ne mogu dugo zadrzati dah. Kod pretilih
pacijenata da bi smanjili buku potrebno je povecati dozu zrafenja ili Sirinu
rekonstrukcije i1 debljinu sloja $to smanjuje osjetljivost detekcije embolusa (Tbl 2, tbl
3).

4.1.1 Priprema pacijenta
Prije pocetka dijagnostickog postupka potrebno je da pacijent ima postavljenu

intravensku kanilu velic¢ine 18 do 20 gauge-a kako bi mogli posti¢i potreban protok

kontrastnog sredstva.

Pacijent se pozicionira u supinirani polozaj kaudo-kranijalno jer je najCesce
pluéna embolija u niZim reznjevima, te ako on diSe tijekom snimanja imamo manje

artefakata.

4.1.2 Akvizicija slike i parametri rekonstrukcije
Odluka o izboru akvizicijskih parametara (detektorska konfiguracija/pitch) i

odgovaraju¢im parametrima rekonstrukcije uvelike ovisi o tipu 1 modelu MSCT
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uredaja. Prostorna rezolucija prvenstveno ovisi o veli¢ini detektora i pitch faktoru ali i
o uvjetima rekonstrukcije slike. Brzina snimanja vec¢a je kod uredaja sa viSe slojeva
ali se moze povecati makimalnim pitch-om i poveéanjem brzine gibanja gentry-a.
Slike se prikazuju u tri razli¢ite sive skale, za oCitanje pluca (Sirina sive skale 1500H,
te centar sive skale -600H), medijastinuma (Sirina sive skale 350H, centar sive skale
40H), te prozor sa detekciju pluéne embolije (Sirina sive skale 700H, centar sive skale

100H).

4.1.3 Aplikacija kontrastnog sredstva

Kod CT angiografije, u svrhu boljeg opacificiranja vaskularnih struktura
intravenski se aplicira vodotopivo niskoosmolarno jodno kontrastno sredstvo kojim
se opacificiraju arterije. Jod u organu od interesa ili krvnoj plazmi uzrokuje vecu
apsorpciju rendgenskog zraCenja. To rezultira povecanjem u CT atenuaciji 1

poboljsanjem prikaza na CT slici.

Aplikacija kontrasta kod CT angiografije uvijek je uz pomo¢ automatske
Sprice. Volumen 1 brzina aplikacije kontrastnog sredstva i fizioloSke otopine odreduje

se prema unaprijed propisanom protokolu.

4.1.3.1 Faktori koji utjecu na opacifikaciju kontrastnog sredstva
A) Faktori vezani uz pacijenta
Tjelesna teZina

Najvazniji faktor vezan uz pacijenta koji utjee na opacifikaciju kontrastnog
sredstva u analizi vaskularnih 1 parenhimskih struktura. Kako bi se odrzala konstantna
razina opacifikacije kontrastnog sredstva kod pacijenata veze tjelesne tezine potrebno
je primijeniti vecu koli¢inu jodnog kontrasta i/ili veéu koncentraciju. Doza

kontrastnog sredstva povecava se 1:1 u odnosu s tjelesnom tezinom.
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Grafikon 1. Prikazuje odnos opacifikacije aorte od pocetka apliciranja kod 50, 75,
100 i 125 kg. Vidimo kako s poveéanjem tezine opada vrijednost opacifikacije. (
Izvor: Bae, K.T.; Intravenous contrast medium administration and scan timing at CT:

considerations and approaches ; Radiology 2010;256:32)

Sréani udarni volumen

Kod sréanog udarnog volumena bitno je kako se on smanjuje, bolus
kontrasnog sredsta distribuira se sporije, Sto rezultira odgodenim dolaskom bolusa na
podrudje interesa. Kad je vrijeme snimanja kriti¢no, koriste se vremenski test bolusa i

test pracenja.

Dob i spol

Opacifikacija kontrasnog sredstva razlikuje se izmedu muskaraca i Zena zbog
njihove razlike u volumenu cirkulirajué¢e krvi. Volumen krvi manji je za 5-10% kod
zena u odnosu na muskog iste tjelesne visine i teZine. Prema tome opacifikacija
kontrastnim sredstvom veca je kod Zena u odnosu na muskarce. Dob je povezana

distribucijom kontrasta iz razloga $to s godinama opada sr¢ani udarni volumen.

20



Venski put

Odabir mjesta venskog puta takoder utjece na vrijeme distribucije kontrastnog
sredstva do podrucja interesa. Najcesce koriSten venski pristup za aplikaciju kontrasta

kod CT angiografije je kubitalna vena.

Funkcija bubrega

Kako bi mogli aplicirati kontrastno sredstvo potrebna je ocCuvana funkcija
bubrega. Za pacijentovu sigurnost, koli¢ina joda trebala bi biti §to niza, ali da je
dijagnosticki opravdana. Potrebno je biti oprezan 1 prije pretrage provjeriti

pacijentovu funkciju bubrega kako je ne bi dodatno ostetili i1 izazvali nefropatiju.

B) Faktori vezani uz kontrastno sredstvo
Vrijeme aplikacije kontrasta

Vrijeme se ratuna od pocetka davanja kontrasta do kraja aplikacije
kontrastnog sredstva. Duze vrijeme apliciranja rezultira ve¢om koli¢inom kontrastnog
sredstva Sto pak povecava bolju opacifikaciju. Optimalno vrijeme odredeno je

parametrima snimanja i klinickim ciljevima snimanja.
Brzina apliciranja kontrasta

Kada je brzina aplikacije fiksna, veca brzina znaci i1 brzi dolazak kontrasta u
ciljano tkivo, ali smanjuje vrijeme apliciranja, §to nam je potrebno za protokole koji
imaju kratko vrijeme snimanja. NajCeS¢e koriStene brzine aplikacije kontrasnog

sredstva su od 4 do 5 ml/s kroz kubitalnu venu.
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Grafikon 2. Prikazuje kako se kod istog volumena kontrasta iste koncentracije joda
opacifikacija razlikuje ovisno o brzini aplikacije konstrastnog sredstva. ( Izvor: Bae,
K.T.; Intravenous contrast medium administration and scan timing at CT:

considerations and approaches ; Radiology 2010;256:32)

Koncentracija kontrasta

Kada su volumen, brzina i vrijeme aplikacije fiksni, kontrast vece
koncentracije oznacava i veéi stupanj opacifikacije. Stoga se preporuca koristenje
vece koncentracije uz to da se smanji brzina aplikacije zbog vece viskoznosti samog

kontrasta 1 mogucnosti oStec¢enja krve Zile kroz koju se primjenjuje.
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Grafikon 3. Stupanj opacifikacije kontrastom razli¢ite koncentracije ( 1zvor: Bae,
K.T.; Intravenous contrast medium administration and scan timing at CT:

considerations and approaches ; Radiology 2010;256:32)
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Ispiranje fizioloSkom otopinom

Ispiranje fizioloSkom otopinom korisno je kako bi se bolus kontrasta preostao
u sistemu za aplikaciju i perifernim venama iskoristio za samo snimanje, te smanjuje
artefakt koji moze nastati od gustog kontrastnog sredstva u brahiocefali¢noj veni i
gornjoj Supljoj veni na snimanju toraksa. Aplikacija fiksne koli¢ine kontrasta i
fizioloske otopine povecava Siljak koncetracije u odredenom organu za 5-10%, ali i
produzuje vrijeme za otprilike 3-10 sekundi, ovisno o brzini aplikacije. Preporucena
koli¢ina za ispiranje fizioloSkom otopinom je 20 do 30 ml. Veée koli¢ine od

preporucenih nece dodatno poboljsati opacifikaciju kontrastnim sredstvom.

Timing Delay (s)
16-MDCT ' 64-MDCT
Normal-Size | Large Patient . Normal-Size | Large Patient
Injection Patient {>250 b [113 kg]) Patient (=250 Ib [113 kg])

Amount injected (mL) 10 130 110 130
Rate of injection (mL/s)

4 22 30 26 k]|

35 26 M 30 35

3 2 40 36 42

25 K 43 43 51

2 50

61 53 63

Tablica 4. Usporedba aplikacije i tempiranje kontrastnog sredstva kod 16 i 64 slojnog
CT uredaja. Vidimo da kod brzeg apliciranja kontrasta delay snimanja bude maniji, te
kako je kod tezih pacijenata (iznad 113 kg) delay veci. S desne strane vidimo kako je
delay kod 64 slojnog CT-a veci u oba slucaja zbog veée brzine uredaja i treba vise
vremena da se zile opacificiraju. (lzvor: Wittram C.; How | Do It: CT Pulmonary
Angiography; AJR:188 May 2007; 1256-1261.)

Faktori vezani za CT

Kako bismo dobili adekvatnu koncentraciju kontrasta u krvnim zilama tijekom
snimanja potrebno je znati vrijeme snimanja. DuZe snimanje zahtjeva duzu aplikaciju

kontrasta. Vrijeme snimanja odredeno je brzinom, vrstom i protokolom CT uredaja
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Skeniranje se provodi u arterijskoj fazi. Vrijeme koje prode od trenutka aplikacije
kontrastnog sredstva do trenutka maksimalne imbibicije arterije naziva se tranzitno
vrijeme i ovisi 0: udaljenosti odredenog arterijskog stabla od mjesta venske aplikacije
kontrasta, sréanom udarnom volumenu (EF), promjeni na arterijskom stablu (stenoze,

aneurizme, arterio-venske fistule)

Individualno tranzitno vrijeme tj. vrijeme potrebno da kontrast ispuni odredenu

arteriju kod pacijenta moze se odrediti: test bolusom ili pra¢enjem bolusa.

Test bolus

Test bolus je metoda kod koje se aplicira bolus kontrastnog sredstva od 10-20
ml prije snimanja s punom koli¢inom kontrastnog sredstva. Odredi se arterija i na nju
se postavi ROI (eng. region of interest), te se mjeri vrijeme potrebno da se postigne
odredena atenuacija. Prednost test bolusa je moguénost postavljanja vise ROI tocaka,
to¢na procijena vremena skeniranja 1 test venskog puta. Nedostatak je Sto se kontrast

mora davati u dva navrata.

Pracenje bolusa

Pracenje bolusa provodi se na nacin da se odabere referenti sloj odredene
arterije gdje se postavi ROI. Aplicira se bolus kontrast i prati se atenuacija u ROl i
skeniranje zapocinje kad se postigne odredena atenuacija. Nedostaci su §to je moguce
da dode do neadekvatnog skeniranja zbog loSe odabrane atenuacije ili loSe procjene

odgode skeniranja, te velika moguénost nastanka artefakata.
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Slika 3. Prikaz ROI podrudja (zuta kruznica) stavljenog u pluéno deblo, te mjerenje
atenuacije u Hounsfieldovim jedinicama kroz vrijeme u sekundama
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4.2 Parametri akvizicije i aplikacije kontrastnog sredstva

Faza

Plu¢na arterijska

Opseg shimanja

Od pluénih baza prema vrhu pluca

Smjer snimanja

Kraniokaudalan

Konfiguracija detektora 16 x 0.75 mm
Vrijeme rotacije 0.5 sek

Pitch 0.85

Brzina stola 12 mm/rotacija
kVp 120

mAS 88

Rekonstrukcijski interval

I mm mekotkivni prozor / 5 mm pluéni

Koncentracija kontrasta 350 mg joda na ml
Koli¢ina kontrasta 100 ml

Brzina apliciranja kontrasta 4 ml/sek
Monitoring opaficikacije 50-60 HU

Ispiranje fizioloskom otopinom

20 ml, brzina aplikacije 3.5 ml/s

Tablica 5. Prikazuje opée parametre akvizicije i aplikacije kontrastnog sredstva za 16

slojni CT uredaj u KBC Split (Firule).
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4.3 Procesiranje i analiza slika

Tijekom analize slika bitno je poznavati anatomiju i patozifiziologiju kako
bismo mogli razlikovati akutni od kroni¢nog embolusa, te arterijsko venskih fistula.

Akutni embolus

Akutnu pluénu emboliju mogu izazvati potpuna opstrukcija pluéne arterije te
ne opstruktivni defekt punjenja. Potpuna opstrukcija pluéne arterije prikazuje se kao
konkavno punjenje arterije. Na CT angiografiji moZemo vidjeti distalni dio embolusa
kojeg je nemoguce vidjeti na digitalnoj suptrakcijska angiografiji. Takoder kod
potpune opstrukcije arterije moguce je povecanje promjera krvne zile. Ne opstruktivni
defekt punjenja moze biti centricni ili ekscentri¢ni. Na CT angiografiji to vidimo kao
dobro definirani centralni defekt punjenja arterije.

Slika 4. Slika lijevo prikazuje ilustraciju potpune opstrukcije krvne zile i defekt
punjenja kontrastom. Slika desno prikazuje CT sloj potpune opstrukcije krvne Zile 1
povecanje promjera.
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Slika 5. Prikazuje pozicije embolusa kod ne opstruktivne akutne plu¢ne embolije

Slika 6. i 7. Prikazuju CT slojeve akutne ne opstruktivne pluéne embolije

Kroni¢ni embolus

Kroni¢nu pluénu emboliju mogu izazvati embolusi koji su potpuno zatvorili
pluénu arteriju ili nepotpuno. Kroni¢no opstruktivna pluéna arterija izgleda
smanjenog promjera prema potpunom zacepljenju distalno. Trajno smanjivanje
promjera krvne zile uzrokovano je kontrakcijom embolusa. Ne opstruktivni defekt
punjenja moZze izazvati nepravilnosti intime krvne Zile §to dalje vodi prema stenozi
pulmonalne arterije.

28



Slika 8. Lijevo prikazuje primjer kroni¢ne opstruktivne pluéne embolija. Desno
prikazuje CT sloj kroni¢ne ne opstruktivne pluéne embolije

29



Windowing

Transverzalni slojevi gledaju se u mekotkivnom prozoru (window width = 400
HU, window level = 30 do 40 HU) i prozoru za plu¢ni parenhim ( window width =
1500 HU, window level = - 800 do -600 HU) predstavljaju bazu za dijagnosticku
interpretaciju. Kada se koristi samo mekotkivni prozor, posebno u kombinaciji s
jodnim kontrastnom, moguce je predvidjeti male pluéne emboluse. Zbog toga se
koristi relativno Sirok prozor. Mekotkivni prozor je takoder bitan kako bi se prikazao
defekt punjenja kontrastom, a pluéni prozor se koristi za procijenu kretanja artefakta,
koje je rezultat endovaskularne nehomogenosti kontrasta §to moze imitirati embolus.
Plu¢ni prozor takoder je bitan za diferencijaciju pluénih arterija od sluzi ispunjenih
bronha i od venske strukture koje se mogu opacificirati u ranoj fazi skeniranja.
Istovremeno pracenje slika u dva razliita prozora pomaze kod interpretacije i

smanjuje vrijeme i moguce greske tijekom analize.

Slika 10. A) Aksijalni sloj u mekotkivnom prozoru B) Aksijalni sloj u pluénom
prozoru (Izvor Hartmann 1JC et al.; State-of-the-art Multi-Detector CT Angiography
in Acute Pulmonary Embolism: Technique, Interpretation and Future Perspectives;
ISBN, Intec)

Multiplanarne rekonstrukcije

Kako transverzalni slojevi predstavljaju bazu za analizu pluéne embolije,
dodatne rekonstrukcije poput MPR ili CPR se koriste kao alati za rjeSavanje
problema. Koriste se kod pluénih arterija koje su kose ili paralelne sa snimanjem,

kako bi mogli razlikovati centralni embolus od perivaskularnog limfnog tkiva i
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pulsacijske artefakte od pravog embolusa. Nalaz naden na MPR ili drugim post

processing tehnikima mora se uvijek potvrditi na transverzalnim slojevima.

Slika 11. Multiplanarni prikaz u A) frontalnoj ravnini B) desnoj kosoj ravnini C)
sagitalnoj ravnini. (Izvor Hartmann IJC et al.; State-of-the-art Multi-Detector CT
Angiography in Acute Pulmonary Embolism: Technique, Interpretation and Future
Perspectives; ISBN, Intec)

Maximum intensity projections

Skra¢eno MIP, je odli¢an alat za prikaz angiografije. Kao 1 MPR, moguce je napraviti
rekonstrukciju u bilo kojoj ravnini. Mali periferni embolusi ¢e se prikazati kao slabije
opacificirani krvozillni segment s manjim denzitetom nego susjedne krvne Zile iste
veli¢ine. Upotrebna MIP rekonstrukcija preporuca se kod svakog pacijenta kod kojeg
inicijalni transverzalni slojevi ne otkrivaju pluénu emboliju. Najve¢a mana MIP
rekonstrukcija se odnosi na male hipodenzne strukture (endovaskularne emboluse)

koje bi mogle biti zaklonjenje hiperdenznim okolnim strukturama (krvna zila
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ispunjena kontrastom). Ovo se pojavljuje kada je MIP debljina prevelika ili je prozor
u kojem se gleda preuzak, pa je rezultat slika s premalim kontrastnim rasponom.

Stoga je vazan odabir tankih slojeva i dobrog prozora u kojem gledamo slike.

Slika 12. Prikazuje transverzalni CT sloj pluéne angiografije u MIP rekonstrukciji
(Izvor Hartmann 1JC et al.; State-of-the-art Multi-Detector CT Angiography in Acute

Pulmonary Embolism: Technique, Interpretation and Future Perspectives; ISBN,
Intec)
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Slika 13. Volumni prikaz plu¢ne angiografije (VRT) (Izvor Schoepf and Costello; CT
angiography for diagnosis of pulmonary embolism: State of the art; Radiology 2004;
230:329-337)
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4.4 Artefakti

4.4.1. Tehnicki povezani artefakti
Artefakti uzrokovani disanje i radom srca

Mogu nastati kod sporijih uredaja kod kojeg snimanje traje duze te pacijent
nije u mogucnosti zadrzati dah kroz to vrijeme. Artefakte je moguce izbjeci ili
smanjiti poveéanjem reda detektora, pozicioniranjem pacijenta prema aparatu koji
koristimo, te CT uredajem koji je uskladen elektrokardiografom koji prati rad srca 1

odreduje kad ¢e aparat snimati ili briSe artefakne naknadno u rekonstrukcijama.

Slika 14. Artefakt uzrokovan radom srca koji onemogucuje analizu arterija u blizini
srca (lzvor Palacio D. et al.; Multidetector Computed Tomography Pulmonary
Angiography Pitfalls in the Evaluation of Pulmonary Embolism With Emphasis in
Technique; Seminars in Roentgenology July 2015; 50; 217-225)

Volumni artefakti

Nastaju kada su dvije strukture razli¢itih denziteta jedna blizu druge i upadaju
u isti voksel, ¢ija je atenuacija nepouzdana i ne predstavlja to¢no nijednu strukturu od

-----

nedostatak prostorne rezolucije.
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Slika 15. A) Prikazuje slabu atenuaciju struktura na sloju debljine 5 mm

B) Prikazuje rekonstrukciju istog sloja na 2.5 mm i dobru atenuaciju struktura
(Izvor Palacio D. et al.; Multidetector Computed Tomography Pulmonary
Angiography Pitfalls in the Evaluation of Pulmonary Embolism With Emphasis in
Technigue; Seminars in Roentgenology July 2015; 50; 217-225)

4.4.2 Artefakti povezani kontrastnim sredstvom

Trakasti artefakti kontrasta nastaju zbog velike koncentracije joda koji
smanjuje prolaz fotona. Artefakt se moZe izbjeci ispiranjem fizioloskom otopinom, a
ako ga uo¢imo mozemo napraviti rekonstrukciju debljih slojeva te na nac¢in omoguciti

analizu.

Artefakti vezani uz protok kontrasta

Rezultat su dubokog udaha pacijenta ili Valsalva manevra. Dubokim udahom
neopacificirana krv iz donje Suplje vene ulazi u desni ventrikl i pluéne arterije kao
odgovor na negativni intratorakalni tlak. Kod Valsalva menevra postoji prekid
dolaska opacificirane krvi zbog pozitivnog intratorakalnog tlaka. Artefakte je moguce

izbje¢i da se doda odgoda 2-5 sekundi od instrukcija za disanje i pocetka snimanja.
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Slika 16. Prikazuje artefakt zbog dubokog udaha pacijenta i bolju atenuaciju aorte
(Ao) 1 gornje Suplje vene (SVC) nego pluéne arterije (PA). Strelice prikazuju embolus
koji je slabo ocrtan od susjedne arterija. (Izvor Palacio D. et al.; Multidetector
Computed Tomography Pulmonary Angiography Pitfalls in the Evaluation of
Pulmonary Embolism With Emphasis in Technique; Seminars in Roentgenology July
2015; 50; 217-225)
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Slika 17. Ponovljeni je postupak tijekom plitkog disanja i vidimo da je atenuacija
pluéne arterije (PA) puno veca, te samim time ocrtavanje je puno ostrije u odnosu na
susjedne arterije. (lzvor Palacio D. et al.; Multidetector Computed Tomography
Pulmonary Angiography Pitfalls in the Evaluation of Pulmonary Embolism With
Emphasis in Technique; Seminars in Roentgenology July 2015; 50; 217-225)

4.4.3 Artefakti vezani uz pacijenta

Nastaju kod pacijenata koji ne mogu zadrzati dah dovoljno dugo te po¢nu
disati tokom snimanja. Prije pretrage potrebno je utvrditi moze li pacijent dovoljno
dugo zadrzati zrak, ako postoje znakovi dispeneje preporuca se pacijentu objasniti da

smije plitko disati.

4.4.4 Sum slike
MozZe nastati kod pretilih pacijenata i pacijenata s opseznim pleuralnim
izljevom. U ovom slucaju preporuca se ve¢a kolimacija ili rekonstrukcija slika u

debljim slojevima.
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5. Usporedba dijagnostickih postupaka

5.1 V/Q scintigrafija

VIQ scintigrafija je nuklearno medicinska dijagnosticka metoda perfuzije
pluéa koja koristi radionuklid (Tc-99mMAA) za otkrivanje dijelova pluc¢a kojima je
opskrba s kisikom (ventilacija - V) i krvlju (perfuzija - Q) narusena. Za perfuzijsku
scintigrafiju primjenjuje se intravensko davanje radiofarmaka u obliku Cestica koje se
zaustavljaju u pluénim kapilarama, dok se za ventilacijsku primjenjuje inhalacija
radiofarmaka u obliku plinova ili aerosola. Plu¢éna embolija dijagnosticira se
istodobno primjenom ventilacijske i perfuzijske scintigrafije pluca. Nalazimo
nepodudarnosti perfuzije 1 ventilacije odredenog pluénog segmenta kad embolus
zacepi krvnu Zilu koja opskrbljuje taj dio pluca. U takvim sluc¢ajevima nalaze se
karakteristi¢ni regionalni poremecaji perfuzije bez znatnih ili sliénih poremecaja
ventilacije. Nasuprot tome, gotovo bilo koji drugi patoloski proces u plu¢ima poput
opstruktivne ili neke parenhimske pluéne bolesti, koji primarno uzrokuje poremecaj

ventilacije, imat ¢e i sli€ne poremecaje perfuzije.

Prednost je $to ova metoda moze sa 100% toc¢no$éu iskljuciti pluénu

emboliju.

Nedostatak je $to nije dovoljno specificna te se ispadi perfuzije perfuzije

mogu naci kod brojnih bolesti pluc¢a (pleuralni izljev, tumori, pneumonija, KOBP).

5.2 CT pluéna angiografija

Prednosti su visoka osjetljivost i specificnost (89% i 95%) , sto CT pluénu
angiografiju moZe staviti na mjesto screening metode i metode za potvrdu pluéne
embolije. Moze se takoder napraviti venografija zdjelice i nogu, te iskljuciti

postojanje tromba, koji ne mozemo iskljuciti dupleks ultrazvukom.

Nedostaci su §to je metoda ionizirajuca, te pacijent prosjecno dobije efektivnu
dozu od 4-8 mSv. Primjena jodnog kontrasta moze izazvati alergije i oSteCenje
bubrezne funkcije ako je ve¢ ona naruSena. Teze alergije su izuzetno rijetke, dok se

blazi simptomi poput crvenila, svrbeza i osjeca topline mogu javiti ¢esce. Prije
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primjene kontrastnog sredstva potrebno je provjeriti bubreznu funkciju (nalaz
kreatinina), te nakon primjene pratiti pacijenta do sat vreman kako se ne bi razvile
komplikacije. Otprilike 3% snimanja nije adekvatno za analizu pluéne embolije zbog

tehnickih razloga ili artefakata.

5.3 Magnetna rezonancija

Pluénu emboliju moguce je dokazati i magnetnom rezonancijom. U pocetku je
snimanje magnetnom rezonancijom trajalo jako dugo, te je otkrivanje pluéne embolije
bilo nemoguce. Razvojem i unapredivanjem sekvenci doSlo je do prihvatljivog

vremena trajanja snimanja, otprilike 15 minuta. Za prikaz se takoder koristi

konstrastno sredstvo, u ovom sluc¢aju gadolinij.

Slika 18. A) CT angiografija prikazuje tromb u oba donja pluca reznja. B) Prikaz istih
tromba MR angiografijom. (Izvor Hochhegger B., Ley-Zaporozhan J., Marchiori E.,
Irion K., Soares Souza A., Moreira J. et al.; Magnetic resonance imaging findings in
acute pulmonary embolism; The British Journal of radiology 2006;84:282-287.)
Magnetna rezonancija ima osjetljivost u rasponu od 77 do 100%, s visokom
specificnosti od 95 do 98%. U drugoj meta analizi osjetljivost je 100% za sredisnje i
lobarne arterije, 84% za segmentalne arterije, ali samo 40% za subsegmentalne grane

arterija.

Prednosti: Koristi se kod djece i osoba alergi¢nih na jodno kontrastno

sredstvo.
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Nedostaci: Potreban je izrazit oprez kod bolesnika koji boluju od bolesti

bubrega kako ne bi izazvali nefrogenu sistemsku nefrozu.

5.4 Digitalna substrakcijska angiografija

Digitalna substrakcijska angiografija plu¢nih arterija stara je invazivna
metoda. Pretraga se izvodi tako da se kateterom ulazi kroz femoralnu ili jugularnu
venu, prode kroz gornju ili donju Suplju venu, desni atrij te odredenu pluénu arteriju.
Nakon §to smo dosli na Zeljeno mjesto apliciramo kontrast kroz kateter brzinama od
5-20 ml/sek, ovisno o mjestu apliciranja i pratimo gdje postoji zastoj 1 prekid Sirenja

kontrasta.

Metoda se danas viSe ne koristi iz vise razloga, nedovoljna osjetljivost kod
snimanja velikih ogranaka bez subsegmentalnih, ve¢a doza zracenja , duljina trajanja,
izazivanja raznih sr¢anih 1 pluénih komplikacija koje su rezultat invazivnosti ove

pretrage.

Slika 19. Angiogram pluénih arterija s oznacenim defektom opacifikacije centralne
arterije  (lzvor Wittram C. et al; Acute and Chronim Pulmonary Emboli:
Angiography-CT Correlation; AJR:186 June 2006; 421-429.)
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6. ZAKLJUCAK

Plu¢na embolija ozbiljna je kardiovaskularna bolest koju je potrebno Sto ranije
dijagnosticirati kako bi se zapocelo lijeCenje. U dijagnostici se mozemo Koristiti sa
viSe dijagnosti¢kih metoda koje smo usporedili kroz ovaj rad. CT angiografija plu¢nih
arterija ima svoje nedostatke, ali u usporedbi s drugim metoda nudi puno vise
mogucnosti, sigurna je za pacijenta, brza je, visoko osjetljiva i specificna. Stoga ¢e se
ova metoda jo§S dugo vrijeme smatrati kao zlatni standard za otkrivanje 1 potvrdu

pluéne embolije.
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