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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterlerin çeşitli endojen veya eksojen emboliler 

tarafından bloke edildiği ve çoğu durumda pulmoner dolaşım disfonksiyonu olarak kendini 

gösteren klinik, patolojik ve fizyolojik bir sendromdur. ABD'de PE, koroner arter hastalığı ve 

yüksek tansiyondan sonra en sık görülen üçüncü kardiyovasküler hastalıktır. Çalışmalar, 

hastaneye yatırılan 1000 hastadan 1'inin PE'den muzdarip olduğunu ve tedavi edilmediği 

takdirde ölüm oranının %25-30 kadar yüksek olduğunu göstermektedir (1,2). 

Akut pulmoner emboli (PE), yalnızca 2018'de 100.000'den fazla ölümle dünya çapında 

önemli bir ölüm nedenidir. Batı dünyasında hastanede yatan hastalarda akut miyokard 

enfarktüsü ve inmeden sonra en sık üçüncü kardiyovasküler ölüm nedenidir (3).  Akut PE 

kaynaklı ölümlerin çoğu ilk birkaç saat ila günler içinde meydana geldiğinden ve ölümlerin 

%70'inden fazlası ilk saat içinde meydana geldiğinden erken tanı ve müdahale çok önemlidir. 

PE için en yaygın risk faktörü derin ven trombozu (DVT) öyküsüdür (4,5). Bununla birlikte, 

altta yatan malignitesi olan hastalar, yakın zamanda bir ameliyat geçirmiş olanlar ve faktör V 

leiden mutasyonu gibi hiper pıhtılaşma öyküsü olanlar da genel popülasyondan daha fazla PE 

riski taşırlar.  Akut PE ile bağlantılı diğer risk faktörleri arasında uzun süreli hareketsizlik, 

ileri yaş, obezite, sigara kullanımı, felç, konjestif kalp yetmezliği, solunum yetmezliği, sepsis, 

irritabl bağırsak hastalığı, hamilelik, hormon replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullanımı 

yer alır (4,6).   

Pulmoner emboli (PE), tedavi edilmediği takdirde mortalitesi %30 olan, ancak uygun 

şekilde tedavi edildiğinde mortalitesi %2-8'e düşen yaygın bir kardiyopulmoner acildir. 

Pulmoner emboli tanısı klinik acil olarak olasılık değerlendirmesi gerektirmektedir (7).  Acil 

serviste pulmoner embolinin tanısının hızlı ve pratik bir şekilde konulması mortalite ve 

morbidite üzerinde önem taşımaktadır. Bu araştırmanın amacı pulmoner emboli 

dışlanmasında EKO-US’un etkinliğinin değerlendirilmesi ve pulmoner emboli şüphesi olan 

hastalarda yapılan EKO-US’un pulmoner emboli tanı koyma gücünün araştırılmasıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

Pulmoner emboli (PE), venöz tromboembolizm hastalıkları içerisinde incelenir. 

Yunanca “Tıkayıcı şeyler” anlamına gelen “Embolus” sözcüğünden türer. Bu emboliler 

pulmoner dolaşım sisteminde; çaplarından daha küçük bir damar bölgesine geldiklerinde 

geçemezler ve damarlarda tıkanmaya ve kan akımının durmasına sebep olurlar. Bu tabloya 

“Pulmoner emboli” denir. Pulmoner embolilerde emboli kaynağı %95 oranında derin bacak 

venleridir. Buradaki venöz trombüse ise “Derin ven trombüsü (DVT)” denir (8). Derin ven 

trombozunu (DVT) ve en tehlikeli komplikasyonu olan akut pulmoner 

emboliyi (PE) kapsayan venöz tromboembolizm (VTE), kişinin yaşamı için büyük bir tehdit 

oluşturur. Yapılan araştırmalar, yıllık VTE insidans oranının 100.000 kişi başına 75 ila 269 

vaka arasında değişmekte olduğunu göstermektedir. VTE riski 40 yaşından sonra her on yılda 

yaklaşık iki katına çıkmakta ve gelecek yıllarda dünya genelinde yaşlanan toplumlarda 

giderek artan sayıda hastalık tanısı konması beklenmektedir. PE'nin epidemiyolojik önemine 

ve kısa vadeli mortalitesinin yüksek olmasına rağmen, 7.200'den fazla kişinin katıldığı küresel 

bir ankette görece bir kamuoyu farkındalığının eksikliği saptanmıştır (9). 

Akut PE'nin erken tanınması, daha erken tanı ve tedavi yönetimine olanak tanır. Akut 

PE sunumu asemptomatikten ani ölüme kadar değişebilirken, hastaların yaklaşık %81'i 

dispne, %70'i taşikardi ve %50'si hipoksi ile başvurmaktadır. Diğer yaygın başlangıç 

semptomları arasında plöritik göğüs ağrısı, senkop, hipotansiyon ve hipokapni bulunur 

(3,4,10). Birkaç sınıflandırma sistemi olmasına rağmen, akut PE masif veya submasif olarak 

tanımlanır. Masif PE, tüm PE vakalarının yaklaşık %4,5-10'unu oluşturur ve %50'yi aşan 

önemli morbidite ve mortalite taşır. Submasif PE, daha az şiddetli klinik bulgularla 

karakterizedir. Bu hastalar genellikle hemodinamik olarak stabildir (sistolik kan basıncı >90 

mmHg), ancak ekokardiyogramda veya laboratuvar biyobelirteçlerinde sağ kalp yorgunluğu, 

işlev bozukluğu veya yaralanma belirtileri gösterir (11). Özellikle yoğun bakım ve acil tıpta, 

acil PE şüphesi olan stabil olmayan hastalarda hızlı risk sınıflandırması ve ayırıcı tanısal 

değerlendirmeler için yatak başı ekokardiyografi olağanüstü önemlidir. Ekokardiyografi, 

dilatasyon, septal harekette bozulma, triküspit kapak yetersizliği ve sistolik pulmoner arter 

basıncında tahmini artış ve azalmış "triküspit anüler düzlem sistolik ekstansiyonu" gibi sağ 

kalp yorgunluğu ve işlev bozukluğu belirtileri gösterebilir.  İlk birkaç saat içinde yüksek 

mortalite oranı nedeniyle, pulmoner emboli şüphesi olan hastalarda rasyonel tanı yollarının 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/deep-vein-thrombosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/deep-vein-thrombosis
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doğru bir şekilde başlatılması ve zamanında ardışık tedavi acil servise başvuran hastalarda 

esastır (12). 

2.1.Epidemiyoloji 

Amerika’da VTE görülme insidansı 1-2/1000’dir. Bu oran yıllık olarak 300.000-

600.000 kişinin bu hastalıktan etkilendiğini göstermektedir (13). Fakat; bu oran yaşla birlikte 

değişmektedir. Genç hastalarda 1/100.000 iken >80 yaş hastalarda 1/100’e kadar çıkmaktadır. 

Genç üreme dönemindeki kadın hastalarda oral kontraseptif (OKS) kullanımına bağlı biraz 

daha fazla görülmektedir (14). Bu hastaların 2/3’ü DVT şeklinde tanı alırken, 1/3’ü ise 

pulmoner emboli şeklinde tanı alır ve VTE’nin majör ölüm sebebi PE’dir. Bu oranlar PE’yi 

önlenebilir en önemli hastane içi ve ABD’de en önemli maternal mortalite sebebi yapmaktadır 

(15,16). Yapılan bir araştırmaya göre Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) VTE bakım ve 

tedavi maliyeti hasta başına 7594$-16.644$ arasında değişmektedir. Bu da her yıl VTE için 2-

10 milyar $ maliyete denk gelmektedir (17). 

2.2.Etiyoloji 

VTE’nin neden olduğu tam olarak anlaşılamamıştır. Tüm vakaların %50’sinde 

edinilmiş risk faktörü mevcuttur ve %10-20 kadarında ise hiçbir risk faktörü bulunamamıştır. 

Tablo I’de VTE risk faktörleri genetik, edinilmiş, geçici edinilmiş şeklinde gruplandırılarak 

listelenmiştir (18). 

Tablo I VTE Risk Faktörleri 

Genetik Edinilmiş Geçici edinilmiş 

Aile hikayesi İleri yaş Hamilelik 

Faktör 5 Leiden mutasyonu Anti-fosfolipit sendromu OKS 

Prothrombin G20210A Malignite Hormon tedavisi 

Protein C, S eksikliği Obezite <3 ay hastaneye yatış 

Antithrombin eksikliği Kronik hastalık Majör cerrahi 

Orak hücre anemisi --------- Travma 

--------- --------- İmmobilizasyon 
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2.3.Patofizyoloji  

Pulmoner emboli; herhangi bir yerden gelen bir parçacığın pulmoner dolaşım 

sistemine girip pulmoner arteri veya dallarını tamamen ya da parsiyel tıkamasıdır (8). Akut 

PE ve DVT, VTE spektrumunun bir parçasıdır. Trombüs genellikle bacaklardaki derin 

damarlarda oluşur. Venöz trombüs oluşum bölgelerinden ayrılır ve venöz sistem, sağ atriyum 

ve RV yoluyla pulmoner dolaşıma doğru embolize olur. DVT'nin insidansı 1.000 kişi-yılı 

başına 1.5'tir. PE ile başvuran hastaların yaklaşık %79'unda DVT kanıtı vardır. Proksimal 

DVT'li hastaların yarısında bir PE atağı görülür. PE'nin doğrudan sonucu, sağ ventrikül ard 

yükünde bir yükselme ve ardından sağ ventrikül duvarında genişleme, işlev bozukluğu ve sağ 

ventrikül iskemisine yol açabilecek bir artıştır. Ölüm, RV yetmezliğinden kaynaklanır. Akut 

PE'de RV iskemisi, makrofajlar, T hücreleri ve nötrofillerin infiltrasyonu yoluyla miyosit 

nekrozu ve miyokardiyal inflamasyondan kaynaklanır ve miyokard enfarktüsünde görülen 

epikardiyal damar tıkanıklığına bağlı paternden farklıdır (19). Tablo II’de pulmoner emboli 

yapan materyalleri ve kaynakları listelenmiştir (8). 

Tablo II Pulmoner Emboli Yapabilen Materyaller 

Materyal Kaynak 

Hava Kardiyak ve nörolojik cerrahi, santral venöz katater manipülasyonu 

Amniotik sıvı Doğum 

Yağ Uzun kemik fraktürü, liposakşın 

Yabancı cisim İntravenöz cihaz, talk pudrası, travma 

Parazit 

yumurtaları 
Schistosomiasis 

Septik emboli Endokardit, thromboflebit 

Thrombüs DVT 

Tümör Vena kava inferior (VCİ) invazyonu olan renal hücreli kanser 

 

2.4.Klinik 

Pulmoner emboli tanısı koyabilmenin en önemli noktası şüphedir. Pulmoner emboli 

kaynaklı mortalitelerin çoğunda hastaların tanısında pulmoner emboliden şüphelenilmemiştir. 

Pulmoner emboli semptomları özgül olmayan semptomlardır ve birçok farklı hastalıkta 

gözükebilir (20). Tablo III’ pulmoner emboli görülen hastalarda semptomlar ve bulgular 

listelenmiştir. 
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Tablo III Pulmoner Embolide Görülen Semptomlar ve Bulgular 

Semptomlar  
Bulgular 

Dispne Taşikardi 

Hemoptizi Solunum sayısı>20 

Senkop Satürasyon<%95 

Bacak ağrısı Bacak şişliği 

Öksürük Vücut sıcaklığı>37,5⁰C 

Göğüs ağrısı Raller 

Ani başlangıçlı semptomlar Homan’s bulgusu pozitifliği 
 

2.5.Tanı 

Pulmoner emboli kliniği ile gelen bir hastada semptomlar özgün olmadığı için tanısı 

zordur. Tanıda birçok tanı yönteminden kombine olarak faydalanılır ve birçok skorlama 

sistemi geliştirlmiştir.  

2.5.1. Skorlama sistemleri 

Pulmoner emboli ekartasyon kriterleri (PERC), yalnızca klinik olarak PE olasılığı 

düşük olan hastalarda geçerlidir. Sekiz kriterin tümünü karşılayan düşük PE olasılığı olan 

hastalarda PE olasılığı düşüktür ve daha fazla teste gerek yoktur. Tablo IV’te pulmoner 

emboli ekartasyon kriterleri (PERC kuralı) gösterilmiştir. Bu kriterlerden herhangi birinin 

varlığı pulmoner emboliyi ekarte ettirmez (21). 

Tablo IV PERC Kuralı 

Pulmoner emboli ekartasyon kriterleri (PERC kuralı)  

Yaş <50 yıl 

Kalp hızı <100 bpm 

Oksihemoglobin doygunluğu ≥%95 

Hemoptizi yok 

Östrojen kullanımı yok 

Önceden DVT veya PE yok 

Bacaklar arasında çap farkı yok 

4 hafta içinde hastaneye yatış gerektiren cerrahi/travma olmaması 
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Tablo V’te gösterilen revize Geneva skoru, bir hastanın risk faktörleri ve klinik 

bulgularına dayalı olarak PE'nin test öncesi olasılığını belirlemek için kullanılan bir klinik 

tahmin kuralıdır. Düşük olasılıkta PE için herhangi bir teste gerek yoktur. Orta olasılıkta d-

dimer testi alınıp sonucuyla beraber PE için görüntüleme yapılmalıdır. Yüksek olasılıkta PE 

için d-dimer testi alınmadan direk görüntüleme yapılabilir (22). 

Tablo V Revize Geneva Skoru 

Belirti Puan 

>65 yaş 1 

Önceki DVT veya PE öyküsü 3 

1 ay içinde ameliyat veya kırık öyküsü 3 

Aktif malign durum 2 

Tek taraflı alt ekstremite ağrısı  3 

Hemoptizi 2 

Kalp atış hızı dakikada 75-94 atım 3 

Dakikada 95 veya daha fazla kalp atış hızı 5 

Alt ekstremitenin derin palpasyonunda 

ağrı ve tek taraflı ödem (Homan’s 
bulgusu) 

4 

0–3 Puan düşük olasılığı gösterir 

4-10 Puan orta olasılığı gösterir 

11 Puan veya daha fazlası yüksek olasılığı gösterir 

 

Tablo VI’da gösterilen Wells skoru, özellikle D-dimer seviyeleri ile PE'yi ekarte 

etmeye ve gereksiz testleri azaltmaya yardımcı olan basit klinik araçtır. Well’s skoru ≤4 

gelirse D-dimer testi alınır veya tablo IV’ te gösterilen PERC kriteleri bakılır. D-dimer 

negatifse veya PERC kriterlerinin hiçbiri yoksa PE daha fazla araştırılmaz (23). 

 

 



 7 

Tablo VI WELL’S Skoru 

Belirti Puan 

DVT'nin klinik belirtileri ve semptomları 
(derin damarların palpasyonu ile 
minimum bacak şişmesi ve ağrı) 

3 

Pulmoner emboli en olası tanı 3 

Kalp atış hızı >100 atım/dakika 1.5 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya 
cerrahi 

1.5 

Önceki DVT veya pulmoner emboli 1.5 

Hemoptizi 1 

Altı ay içinde malignite tedavisi veya 
palyatif 

1 

PE olası değil 

PE muhtemel 

≤4 

>4 

 

2.5.2. Elektrokardiografi (EKG) 

Pulmoner embolinin semptomlarından biri göğüs ağrısıdır ve göğüs ağrısı ile başvuran 

hastaya ilk 10 dk içinde EKG çekilmellidir. EKG, pulmoner emboli için ne hassas ne de 

özgüldür. Pulmoner embolinin EKG belirtileri, ritim ve P, QRS, T dalgalarındaki 

değişimlerden oluşur. EKG bulguları yaklaşık %15-25 oranında görülmektedir. En sık EKG 

bulgusu supraventriküler taşikardidir ve hastaların %44’ünde gözükür. Pulmoner emboli, sağ 

ventrikül basıncını arttıracağı için kalp aksını sağa kaydırabilir; hastaların %16’sında gözükür 

(24,25). 

2.5.3. Akciğer grafisi (PAAG) 

Göğüs ağrısı için gelen hastalarda diğer bir görülmesi gereken tetkik ise PAAG’dir. 

PAAG tek başına PE tanısı koydurmaz veya dışlamaz. Sadece tanıya yardımcı olabilir. (26) 
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2.5.4. Laboratuvar  

Tablo VII’de PE ile ilişkili laboratuvar testleri ve önemleri tabloda gösterilmiştir. 

Tablo VII PE'de Laboratuvar Değerleri 

Laboratuvar değeri 

Kan gazı 

Saturasyon düşüklüğünden takipneik olurlar bundan dolayı kan 

gazında solunumsal alkaloz görülebilir ve PE için spesifik değildir 

(27). 

D-Dimer 

D-dimer, zayıf tanısal özgüllüğe sahiptir ve sepsis, travma, kanser, 

cerrahi, diğer tromboz veya yaygın damar içi pıhtılaşma gibi diğer 

çeşitli koşullara bağlı yükselebilir. PE için klinik olasılığı yüksek 

olan hastalar (veya dikotomize edilmiş tahmin kuralları kullanılıyorsa 

“PE muhtemel”) doğrudan bir görüntüleme testinden geçmelidir, 

düşük veya orta ön testli hastalarda bir sonraki tanı adımı olarak D-

dimer testi önerilir. D-dimer testinin negatif gelmesi PE’yi dışlamak 

için yeterlidir (26). 

Pro-BNP 

PE, sağ ventrikül basıncını arttırır. Artan sağ ventrikül basıncı sağ 

ventrikülde genişlemeye sebep olur ve serum pro-BNP seviyelerini 

yükseltir (27). Sağ ventrikül dilatasyonu ilerlediği zaman akut sağ 

ventrikül yetmezliğine sebep olacağı ve hastayı anstabilleştireceği 

için yükselmiş pro-BNP düzeyleri mortalite ile ilşkilidir (26). 

Troponin 

Kardiyak troponin (T ve I) plazma konsantrasyonlarının yükselmesi, 

miyokard hasarını gösterir ve yüksek kısa vadeli komplikasyon ve 

mortalite riski ile ilişkilendirilmektedir (28). 

2.5.5. Ekokardiyografi (EKO) 

Tüm PE'lerin yaklaşık yarısı acil ortamda teşhis edilir ve hızlı teşhis ve tedavinin 

sonuçları ve sağkalımı iyileştirdiği gösterilmiştir (29,30,31). Sağ kalp gerilmesinin 

ekokardiyografik belirtileri sıklıkla PE’nin prognostik göstergeleri olarak kullanılmıştır; 

ancak, PE'yi teşhis etmek için ekokardiyografinin potansiyeli anlaşılamamıştır (32). Bilinen 

kronik kardiyorespiratuar hastalığı olmayan hastalarda PE için göreceli olarak spesifik olduğu 

düşünülmektedir (33). Fakat, Avrupa Kardiyoloji Derneğinin son yönergeleri EKO’yu yüksek 
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riskli olmayan hastalarda tanısal çalışmanın bir parçası olarak önermemektedir (6). Tablo 

VIII’de Pulmoner embolide görülen ekokardiografik bulgular gösterilmiştir. 

Tablo VIII Pulmoner Emboli EKO Bulguları 

Bugular  

RV/LV 

Pulmoner emboli sağ ventrikül çıkışını tıkayarak sağ ventrikül 
basıncını arttırır bunun sonucunda sağ ventrikül genişliyerek 
normalde <1/1 olan RV/LV oranı, sağ ventrikül 
genişlemesiyle büyüyerek  >1/1 olur (34) 

D-shape 

Artan sağ ventrikül basıncından dolayı normalde sağa doğru 
bombeleşmiş olan septal duvarın sol ventriküle doğru 
bombeleşip sol ventriküle “D” şeklini almasıyla oluşan bir 
bulgudur (35) 

McConnell 

PE’de artan sağ ventrikül basıncından dolayı; Apikal 4 boşluk 
bakısından sağ ventrikül duvarının dışarı doğru 
bombeleşmesi, normal sağ ventrikül apeks duvar hareketinden 

oluşan bir bulgudur (36). 

VCİ kollapsibilite 
indeksi 

Artan sağ ventrikül basıncı sağ ventriküle giren damarlardan 
biri olan VCİ’nin de basıncını arttırarak kollapsibilitesini 
engeller. VCİ’nin kollapsibilitesi>%55’tir (37). 

Triküspit yetersizlik jet 
akım velositesi yüksekliği 

Yükselmiş kabul edilen değer ≥2,5m/sn kabul edilir. Artan 

sağ ventrikül basıncı triküspid kapakta yetmezliğe sebep olur 

ve sağ atriuma doğru kaçan akımın pik yaptığı hız değeri sağ 
ventrikül basıncı hakkında bilgi verir (38). 

RV kalınlık>5mm 

Normal duvar kalınlığı 3-5mm arasındadır. Sağ ventrikül 
duvar kalınlık artışı sağ ventrikül artmış iş gücünün 
göstergesidir (39). Pulmoner emboli, pulmoner arter basıncını 
arttırarak sağ ventrikül ard yükünü arttıracağı için sağ 
ventrikül duvar kalınlık artışına sebep olabilir (40). Yapılan 
EKO’da dolaylı yoldan pulmoner emboli varlığı hakkında 
bilgi verebilir. 

DVT (CUS) 

DVT hastalığı ve PE, VTE spektrumunun birer parçalarıdır. 
Bacak derin venlerinin proksimalinde olan trombüslerin yarısı 
PE’ye sebep olmaktadır. CUS yöntemi ise bacak venlerinin 
görüntülenip baskı uygulanılarak içlerinde pıhtı olup 
olmamasına bakılan bir yöntemdir (41). 
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Şekil I’de A’da gösterilen A4 açısından sağ ventrikül (RV) çapının sol ventriküle (LV) 

oranla artması gösterilmiştir. B’de gösterilen aynı bulgunun PSSA açısından gösterilmesidir 

(42). Şekil II’de A’da gösterilen D-shape bulgusu, B’de ise McConnell bulgusu A4 açısından 

gösterilmiştir.  

 

Şekil I Apikal 4 Boşluk (A4) ve Parasternal Kısa Akstan (PSSA) Pulmoner Embolide Sağ 

Yüklenme ve Genişleme Görüntüleri, Sağ Ventrikül (RV), Sol Ventrikül (LV), Sağ Atrium 

(RA), Sol Atrium (LA), Sağ Ventrikül Duvarı (RV Free Wall), Sağ Ventrikül Apikal Duvarı 

(RV Apical Wall) (42). 

 

Şekil II D-Shape Bulgusu (PSSA) ve Mcconnell Bulgusu (A4), Sağ Ventrikül (RV), Sol 

Ventrikül (LV), Sağ Atrium (RA), Sol Atrium (LA), Sağ Ventrikül Duvarı (RV Free Wall), 

Sağ Ventrikül Apikal Duvarı (RV Apical Wall) (42). 
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2.5.6. Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

Göğüs BT anjiyografisi, bir pıhtıyı kontrastlı pulmoner arterlerde dolum defekti olarak 

tanımlar. Çoğu tarama protokolü, hastanın sırtüstü yatmasını ve birkaç saniye nefesini 

tutmasını gerektirir. BT taraması, yaklaşık 120 mL kontrast enjeksiyonu gerektirir. Çoğu 

merkezde hasta kontrastın enjeksiyonunu sağlamak için periferik bir IV katetere (20 gauge 

veya daha büyük) ihtiyaç duyar. Subsegmental pulmoner arterlerde bile dolum kusurları 

görülebilir (43). Şekil III’te Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi dolum defektleri 

gösterilmiştir. 

 

Şekil III Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi Dolum Defektleri, A: Eğer Embolisi, 

B: Olası Sağ Lateral Segment Arter Dolum Defekti, C: Sol Pulmoner Arter Olası Dolum 

Defekti, D: Sağ İnferior Segmenter Arterde Dolum Defekti (44). 

2.5.7. Ventilasyon perfüzyon sintigrafisi 

Ventilasyon-perfüzyon sintilasyonu (V/Q) akciğer taraması, düzlemsel formatta veya 

hesaplanan tek foton emisyon tomografisi kullanılarak görüntülenebilir (SPECT). Kimyasal 

olarak radyoaktif izotoplar verilerek hastanın görüntülemesi yapılır. Sensitivitesi yüksek bir 

görüntüleme yöntemidir. Görüntülemede perfüzyon homojen tüm akciğerde dağılım 
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göstermişse pulmoner emboli ekarte edilmiş olur (45). Şekil IV’te olası bir pulmoner emboli 

sintigrafi gösrüntüsü gösterilmiştir. 

 

Şekil IV Olası Bir Pulmoner Emboli Sintigrafi Görüntüsü, Siyah Oklarla Gösterilen 

Ventilasyon Perfüzyon Uyumsuz Alanları (46).  

2.5.8. Bilateral alt ekstremite kompresyon USG (CUS) 

PE’nin %95 alt ekstremite venöz sistemden kaynaklandığı saptanmıştır. Bu yüzden 

bilateral alt ekstremite kompresyon USG (CUS), iyonize radyasyon içermemesi sebebiyle 

kullanımı açısından efektif bir yöntemdir ve antikoagülasyon için temel belirleyici 

uygulamadır, fakat DVT yokluğunda, PE tanısına bir katkısı yoktur (47). 

2.6.Tedavi 

2.6.1. Antikoagülasyon (AK) 

VTE tedavisinin üç fazının tamamında (akut, kısa süreli ve uzun süreli) tedaviye 

birincil yaklaşımdır. Hayatı veya uzuvları tehdit eden trombozu olan veya önemli trombüs 

yükü olan hastalarda, tedavinin akut fazında mekanik trombektomi ile sistemik (PE için) veya 

katetere yönelik tromboliz düşünülebilir. Bu terapilerin tedavinin kısa vadeli tedavi 
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aşamasında uygulanması, zamanla trombüs daha iyi organize olduğundan ve buna bağlı 

parçalanmaya daha az uygun hale gelip daha az olumlu bir yarar-risk oranı sağladığından 

önemlidir. Kanama riskinin yüksek olduğu düşünülen hastalarda, daha kısa yarılanma ömrü 

ve tam tersine çevrilebilirliği nedeniyle fraksiyone olmayan heparin tercih edilebilir. 

Antikoagülasyon için aday olan akut VTE'li hastalar için artık klinisyene birden fazla 

terapötik seçenek sunulmaktadır. Hasta hastaneye yatırılırsa, fraksiyone olmayan heparin 

(UFH) veya düşük moleküler ağırlıklı heparin (DMAH) genellikle, peri-prosedürel yönetimi 

kolaylaştıran daha kısa eliminasyon yarı ömürleri nedeniyle kullanılır. Kanama riskinin 

yüksek olduğu düşünülen hastalarda, daha kısa yarılanma ömrü ve tam tersine çevrilebilirliği 

nedeniyle fraksiyone olmayan heparin tercih edilebilir (48). 

PE'li hastalarda, sistemik trombolitik tedavi genellikle masif pulmoner emboli (yani, 

sistemik hipotansiyonlu yüksek riskli pulmoner emboli ve sağ ventrikül disfonksiyonu) olan 

hastalar için ayrılmıştır. Kanama komplikasyonları açısından düşük risk altında olan submasif 

PE'li (yani sağ ventrikül disfonksiyonu olan normotansif hastalarda orta riskli pulmoner 

emboli) hastalarda trombolitik tedavi vaka bazında uygulanır. Kateter bazlı ve cerrahi 

tromboembolektomi, hemodinamik olarak anlamlı PE'si olan hastalar için mevcut olan diğer 

seçeneklerdir (49). 

2.6.2. Tromboliz  

Çoğu hasta, cerrahi olmayan terapötik müdahalelerle başarılı bir şekilde tedavi 

edilebilir; en sık kullanılanı, masif PE'den muzdarip hastalarda mortalite oranlarını %2,4'e 

düşürdüğü gösterilen sistemik trombolizdir. Bununla birlikte, sistemik tromboliz, kanama, 

trombolitik ajanın gereksiz sistemik maruziyeti ve tedavi etkinliğinden önceki süre (genellikle 

saatler) ile ilgili endişeler taşır. Sistemik tromboliz genellikle 1-2 saat içinde 50-100 mg 

intravenöz (IV) doku plazminojen aktivatörü (t-PA) infüzyonunu gerektirir ve %20 majör 

kanama riski ve %2-5 hemorajik inme riski taşır (50,51). 

2.6.3. Cerrahi Pulmoner Embolektomi 

Amerikan Kalp Derneği ve Avrupa Kardiyoloji Derneği'nin en son kılavuzları SPE 

için endikasyonları özetlemektedir (11). Tablo IX’da cerrahi pulmoner embolektomi 

endikasyonları listelenmiştir bu kriterlere sahip hastalara embolektomi uygulanabilir. 

 

 



 14 

Tablo IX Cerrahi Pulmoner Embolektomi Endikasyonları 

Cerrahi pulmoner embolektomi endikasyonları 

Aşağıdakilerden herhangi birine sahip masif veya submasif PE 

Trombolitik tedaviye kontrendikasyon 

Kafa içi kanama öyküsü 

Kafa içi malignite, kitle veya anevrizma 

Son 3 ayda serebrovasküler kaza 

Son 1 ay içinde majör cerrahi 

Son 2 ay içinde beyin veya omurilik cerrahisi 

Başarısız trombolitik tedavi 

Patent foramen ovale 

Gebelik 

Sağ kalp yetmezliği veya kardiyojenik şok 

Sağ taraftaki kalp odacıklarında geçiş halindeki trombüs 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Araştırmamıza acil serviste d-dimer, troponin, pro-bnp, arter kan gazı tetkikleri 

alınmış pulmoner emboli şüphesi olan 18 yaş üzeri, gebe olmayan hastalar alınmıştır. Hastalar 

çalışmaya alındıktan sonra ek kan tetkiki alınmamıştır. Araştırmaya 52 hasta dahil edilmiştir. 

Hastaların çalışmaya alınma ve dışlama kriterleri tablo X’de özetlenmiştir. 

Tablo X Çalışmaya Alma-Dışlama Kriterleri 

Çalışmaya Alınma Kriterleri Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

Araştırmamıza acil serviste d-dimer, 

troponin, pro-bnp, arter kan gazı 
tetkikleri alınmış pulmoner emboli 
şüphesi olan hastalar 

18 Yaş ve Altı kişiler 

Gebeler 

Araştırmanın yapıldığı zaman 
dışındaki başvurular 

 

3.2. Verilerin işlenmesi 

Araştırmamıza dahil olan hastalar acil servise ait ultrason ile yatak başında, 

tarafımızca temel ve ileri USG kursu alan araştırmacı ve kardiyoloji hekimi ile çift kör olarak 

değerlendirilmiştir. Pulmoner emboli ekokardiyografik bulguları ultrason ile 

değerlendirilirken supin pozisyonda apikal dört boşluk görüntüsünden triküspit kapak 

üzerinde doppler modu kullanılarak pik velosite ölçümü, sağ ventrül serbest duvar kalınlığı, 

McConnel bulgusu, sağ ventrikül/ sol ventrikül oranı ölçülmüş ve kaydedilmiştir. Ultrason ile 

parasternal kısa aks görüntüsünden D bulgusu ve sağ ventrikül/ sol ventrikül oranı 

ölçülmüştür. Vena kava çapları ve kollapsibilite indeksi kayıt altına alınmıştır. Ayrıca 

hastalarda ultrason ile femoral venden popliteal vene kadar 3 farklı noktadan kompresyon ile 

derin ven trombozu aranmıştır. 

3.3. İstatistik ve analiz 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statics Version 26 programında yapılmıştır. 

Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square ve Fisher’s 

Exact test, sürekli veriler normal dağılım özelliğine göre iki grup arasındaki karşılaştırmalarda 

İndependent sample t test ve Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullanılmış olup, 

değişkenlerin EKO bulguları ile uyumu Kappa uyum analizi ile değerlendirilmiştir. Pulmoner 
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BT Anjio pozitifliğini tahmin gücü tahmininde ROC analizi kullanılmış ve p˂0,05 istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya alınan olguların %50’ si erkek %50’ si kadındır. Çalışmaya alınan erkek 

olguların yaş ortancaları 66 (min- max= 36- 86) olup; çalışmaya alınan kadın olguların yaş 

ortancaları 55, 5 (min: 18- max:91) olarak saptanmıştır. Olguların PE tanısı almasına göre yaş 

ve vital bulguları ortalama dağılımı incelendiğinde; PE tanısı alanların yaş ortancaları 56 

(min: 18 – max: 90); PE tanısı almayanların yaş ortancaları 64 (min: 30- max: 91) olarak 

saptanmıştır. İncelemeye alınan kadın ve erkek olguların yaş ortancaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). Olguların cinsiyetlerine göre yaş ortalamaları 

dağılımı tablo XI’de özetlenmiştir. 
 

Tablo XI Olguların Cinsiyetlerine Göre Yaş Ortalama Dağılımı 

  PE tanısı almadı (n=32) PE tanısı aldı (n=20) Total X2 / 

Z 

p 

  n % n % n % 

Cinsiyet                 

Kadın 15 46,9 11 55,0 26 50,0 0,325 0,569 

Erkek 17 53,1 9 45,0 26 50,0     

  Ort.±SS Median 
(Min.-Max.) 

Ort.±SS Median 
(Min.-Max.) 

Ort.±SS Median 
(Min.-
Max.) 

  

Yaş 64,38±14,65 64 (30-91) 57,55±23,72 56 (18-90) 61,75±18,74 63,5 (18-
91) 

1,156 0,257 

Pearson Chi-Square, Mann Whitney U analizi 

 

Olguların PE tanısı almasına göre vital bulguları ortalama dağılımı incelendiğinde; PE 

tanısı alanlarda sistolik tansiyonlarının ortancası 124,5 (min: 60- max: 210), diastolik 

tansiyonlarının ortancası 77, 5 (min: 40- max: 160), kan oksijen doygunluğunun ortancaları 

(SpO2) 93, 5 (min: 63- max: 98), solunum sayısının ortancaları 18, 5 (min:16- max: 35), 

olguların ateş değerlerinin ortancası 36, 3 (min: 35, 3- max: 36, 8) olarak saptanmıştır. PE 

tanısı alanların nabız değerlerinin ortancasının 111,5 (min:81- max:157) olduğu görülmüştür. 

Olguların PE tanısı almasına göre vital bulguları ortalama dağılımı incelendiğinde Nabız 

değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05). 

Sistolik tansiyon, diastolik tansiyon, SpO2, solunum sayısı, ateş değişkenleri arasında PE 

tanısı alma ya da almama durumuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05).Olguların PE gruplarına göre vital bulguları dağılımı tablo XII’da gösterilmiştir.  
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Tablo XII Olguların PE Tanısı Almasına Göre Vital Bulguları Ortalama Dağılımı 

  Tanı aldı mı? 
Z / t p 

  Hayır Evet 

  Ort.±SS 
Median (Min.-

Max.) 
Ort.±SS Median (Min.-Max.) 

  

Sistolik 

TA 
129,5±31,63 126 (85-222) 126,1±29,32 124,5 (60-210) -0,198 0,843 

Diastolik 

TA 
77,44±24,24 75 (44-170) 83,55±24,13 77,5 (40-160) -0,941 0,347 

Nabız 98,38±22,86 94 (63-150) 113,95±21,53 111,5 (81-157) -2,443 0,018 

SpO2 89,06±11,64 92,5 (45-99) 89,6±9,62 93,5 (63-98) -0,292 0,770 

Solunum 

sayısı 21,44±5,65 20,5 (12-33) 22,1±6,33 18,5 (16-35) -0,104 0,917 

Ateş 36,62±1,13 36,5 (35,5-42,1) 36,3±0,32 36,3 (35,8-36,8) -0,969 0,332 

Independent sample t test, Mann Whitney u analizi 

 

Tablo XIII’de olguların PE tanısı almasına göre semptomların dağılımı incelendiğinde, 

semptomlar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo XIII Olguların PE Tanısı Almasına Göre Semptomların Dağılımı 

    PE PE değil Total X2 p 

    n % n % n % 
  

Nefes darlığı 15 75,0 24 75,0 39 75,0 0,000 1,000 

Göğüs ağrısı 6 30,0 6 18,8 12 23,1 0,878 0,500 

Çarpıntı 4 20,0 3 9,4 7 13,5 1,193 0,408 

Hemoptizi 1 5,0 2 6,3 3 5,8 0,035 1,000 

Senkop 1 5,0 1 3,1 2 3,8 0,117 1,000 

Arrest olarak gelen 

hastalar 
1 5,0 0 0,0 1 1,9 1,631 0,385 

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test 

  

Pulmoner emboli tanısı alan 20 olgunun aldığı tedavi tiplerinin dağılımı 

incelendiğinde; 10 kişinin trombolitik tedavi aldığı, 7 kişinin heparin, 3 kişinin DMAH aldığı 

saptanmıştır ve sonlanım durumu dağılımı incelendiğinde 12 kişinin YB yatışı, 7 kişinin 

servis yatışı ve 1 kişinin de taburcu olduğu saptanmıştır.  
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Pulmoner emboli tanısı alanlarda embolinin türünün dağılımı incelendiğinde pulmoner 

emboli tanısı alanların (n=20) %20’si ana pulmoner ve lober (n=4); %10’u ana pulmoner, 

lober ve segmenter (n=2); %5’i ana pulmoner ve segmenter (n=1); %30’u lober (n=6); %30’u 

segmenter (n=6); %5’i subsegmenter (n=1) saptanmıştır. Tablo XIV’de pulmoner emboli 

tanısı alanlarda embolinin türünün dağılımı gösterilmiştir. 

Tablo XIV Pulmoner Emboli Tanısı Alanlarda Embolinin Türünün Dağılımı 

 

Tablo XV’te olguların PE tanılarına göre özgeçmişlerinde KKY, KOAH, TY, MY ve 

eski EKO bulguları dağılımı incelendiğinde; KKY varlığı açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05). Diğer değişkenler açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (˃0,05). 

 

Tablo XV Olguların PE Tanılarına Göre Özgeçmişlerinde KKY, KOAH, TY, MY Ve Eski 

EKO Bulguları Dağılımı 

  
  

PE PE 

değil 
Total X2 p 

n (%) n (%) n (%) 

KKY 1 (5,0) 12 
(37,5) 

13 
(25,0) 

6,933 0,008 

KOAH 2 (10,0) 6 (18,8) 8 (15,4) 0,724 0,463 

Mitral yetmezlik 2 (10,0) 10 
(31,3) 

12 
(23,1) 

3,131 0,099 

Triküspit jet akım velosite 
yüksekliği (≥2,5 m/s2) 

3 (15,0) 10 
(31,3) 

13 
(25,0) 

1,733 0,188 

Eski EKO EF<%55 0 (0) 5 (41,7) 5 (31,3) 2,424 0,245 

Eski EKO sağ yapı genişliği 
(geniş) 

0 (0) 2 (16,7) 2 (12,5) 0,762 1,000 

Eski EKO MY 2 (50) 10 
(83,3) 

12 
(75,0) 

1,778 0,245 

Eski EKO TY   3 (75) 10 
(83,3) 

13 
(81,3) 

0,137 1,000 

Eski EKO PAB ˃25mmHg 2 (66,7) 8 (80,0) 10 
(76,9) 

0,231 1,000 

BT yer n % 

Ana pulmoner, lober 4 20,0 

Ana pulmoner, lober, segmenter 2 10,0 

Ana pulmoner, segmenter 1 5,0 

Lober 6 30,0 

Segmenter 6 30,0 

Subsegmenter 1 5,0 
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Tablo XVI Olguların PE Tanısı Almaları İle “Güncel EKO+Eski EKO Birlikteliği” Uyumu İçin Yapılan Kappa 

Uyum Analizi Sonuçları 

  PE  PE değil Total Kappa 

Value 
p 

Güncel EKO+Eski EKO birlikteliği n (%) n (%) n (%) 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn)-Eski 
EKO EF<%55 

- (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn)-Eski 
EKO sağ yapı genişliği - (-) 2 (16,7) 2 (12,5) -0,200 0,383 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn)-Eski 
EKO MY 

1 (25) 5 (41,7) 6 (37,5) -0,143 0,551 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn)-Eski 
EKO TY 

1 (25) 5 (41,7) 6 (37,5) -0,143 0,551 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn)-Eski 
EKO PAB>25mmHg 

1 (33,3) 5 (50) 6 (46,2) -0,123 0,612 

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO EF<%55 - (-) 5 (41,7) 5 (31,3) -0,385 0,119 

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO MY 2 (50) 9 (75) 11 (68,8) -0,158 0,350 

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO TY 3 (75) 8 (66,7) 11 (68,8) 0,053 0,755 

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO PAB>25mmHg 2 (66,7) 7 (70) 9 (69,2) -0,020 0,913 

RV/LV (PSSA) (˃0,90)-Eski EKO EF<%55 - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

RV/LV (PSSA) (˃0,90)-Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) 2 (16,7) 2 (12,5) -0,200 0,383 

RV/LV (PSSA) (˃0,90)-Eski EKO MY 2 (50) 2 (16,7) 4 (25) 0,333 0,182 

RV/LV (PSSA) (˃0,90)-Eski EKO TY 2 (50) 2 (16,7) 4 (25) 0,333 0,182 

RV/LV (PSSA) (>0,90)-Eski EKO PAB>25mmHg 1 (33,3) 2 (20) 3 (23,1) 0,133 0,631 

RV/LV (A4) (˃0,90)-Eski EKO EF<%55 - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

RV/LV (A4) (˃0,90)-Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) 2 (16,7) 2 (12,5) -0,200 0,383 

RV/LV (A4) (˃0,90)-Eski EKO MY 2 (50) 2 (16,7) 4 (25) 0,333 0,182 

RV/LV (A4) (˃0,90)-Eski EKO TY 2 (50) 2 (16,7) 4 (25) 0,333 0,182 

RV/LV (A4) (˃0,90)-Eski EKO PAB>25mmHg 1 (33,3) 2 (20) 3 (23,1) 0,133 0,631 

D-shape-Eski EKO EF<%55 - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

D-shape-Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

D-shape-Eski EKO MY 2 (50) 1 (8,3) 3 (18,8) 0,455 0,064 

D-shape-Eski EKO TY 2 (50) 1 (8,3) 3 (18,8) 0,455 0,064 

D-shape-Eski EKO PAB>25mmHg 1 (33,3) 1 (10) 2 (15,4) 0,264 0,326 

RV kalınlık (>5mm)-Eski EKO EF<%55 - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

RV kalınlık (>5mm) -Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) 1 (8,3) 1 (6,3) -0,111 0,551 

RV kalınlık (>5mm) -Eski EKO MY 2 (50) 4 (33,3) 6 (37,5) 0,143 0,551 

RV kalınlık (>5mm) -Eski EKO TY 2 (50) 4 (33,3) 6 (37,5) 0,143 0,551 

RV kalınlık (>5mm) -Eski EKO PAB>25mmHg 1 (33,3) 2 (20) 3 (23,1) 0,133 0,631 

McConnel-Eski EKO EF<%55 - (-) - (-) - (-)     

McConnel-Eski EKO sağ yapı genişliği - (-) - (-) - (-) 
  

McConnel-Eski EKO MY 2 (50) - (-) 2 (12,5) 0,600 0,009 

McConnel-Eski EKO TY 2 (50) - (-) 2 (12,5) 0,600 0,009 

McConnel-Eski EKO PAB>25mmHg 1 (33,3) - (-) 1 (7,7) 0,435 0,057 
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Olguların PE grupları ile “Güncel EKO+Eski EKO Birlikteliği” uyumu 

incelendiğinde; McConnel-Eski EKO MY ve McConnel-Eski EKO TY birliktelikleri ile PE 

tanısı alma arasında orta düzeyde ve istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmuştur (p˂0,05). 

Diğer birliktelikler ile PE tanısı alma arasında istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmamıştır 

(p˃0,05). Olguların PE tanısı almaları ile “güncel eko+eski eko birlikteliği” uyumu için 

yapılan kappa uyum analizi sonuçları tablo XVI’de özetlenmiştir. 

Olguların PE grupları ile “Hastalık öyküsü+Güncel EKO birlikteliği” uyumu 

incelendiğinde; KKY-VCI Kollapsibilite birlikteliği ile PE tanısı alma uyumu istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p˂0,05). Diğer birliktelikler ile PE tanısı alma arasında 

istatistiksel olarak anlamlı uyum bulunmamıştır (p˃0,05). Olguların PE tanısı almaları ile 

“Hastalık öyküsü+Güncel EKO birlikteliği” uyumu için yapılan kappa uyum analizi sonuçları 

tablo XVII’de özetlenmiştir. 
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Tablo XVII Olguların Hastalık öyküsü+Güncel EKO birlikteliği ile PE tanısı alma uyumu için yapılan Kappa 

uyum analizi sonuçları 

  PE  PE değil Total Kappa 
Value 

p 
Hastalık öyküsü+Güncel EKO birlikteliği n (%) n (%) n (%) 

KKY-Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği  
(≥2,5m/sn) 1 (5) 4 (12,5) 5 (9,6) -0,087 0,372 

KKY-VCI Kollapsibilite (<%50) 1 (5) 11 (34,4) 12 (23,1) -0,318 0,014 

KKY-RV/LV (PSSA) (˃0,90) 1 (5) 1 (3,1) 2 (3,8) 0,023 0,732 

KKY-RV/LV (A4) (˃0,90) 1 (5) 1 (3,1) 2 (3,8) 0,023 0,732 

KKY-D-shape 1 (5) - (-) 1 (1,9) 0,061 0,202 

KKY-RV kalınlık (>5mm) 1 (5) 5 (15,6) 6 (11,5) -0,122 0,243 

KKY-McConnel - (-) - (-) - (-) - - 

KKY-DVT bulgusu (CUS) 1 (5) 2 (6,3) 3 (5,8) -0,015 0,851 

KOAH-Tricuspit jet akım velositesi 
yüksekliği (≥2,5m/sn) 1 (5) 1 (3,1) 2 (3,8) 0,023 0,732 

KOAH-VCI Kollapsibilite (<%50) 2 (10) 4 (12,5) 6 (11,5) -0,029 0,784 

KOAH-RV/LV (PSSA) (˃0,90) 2 (10) - (-) 2 (3,8) 0,120 0,068 

KOAH-RV/LV (A4) (˃0,90) 2 (10) - (-) 2 (3,8) 0,120 0,068 

KOAH-D-shape 2 (10) - (-) 2 (3,8) 0,120 0,068 

KOAH-RV kalınlık (>5mm) 2 (10) 3 (9,4) 5 (9,6) 0,007 0,941 

KOAH-McConnel 1 (5) - (-) 1 (1,9) 0,061 0,202 

KOAH-DVT bulgusu (CUS) - (-) 1 (3,1) 1 (1,9) -0,038 0,425 

MY-Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği 
(≥2,5m/sn) 

1 (5) 5 (15,6) 6 (11,5) -0,122 0,243 

MY-VCI Kollapsibilite (<%50) 2 (10) 9 (28,1) 11 (21,2) -0,198 0,119 

MY-RV/LV (PSSA) (˃0,90) 2 (10) 2 (6,3) 4 (7,7) 0,044 0,622 

MY-RV/LV (A4) (˃0,90) 2 (10) 2 (6,3) 4 (7,7) 0,044 0,622 

MY-D-shape 2 (10) 1 (3,1) 3 (5,8) 0,082 0,301 

MY-RV kalınlık (>5mm) 2 (10) 4 (12,5) 6 (11,5) -0,029 0,784 

MY-McConnel 2 (10) - (-) 2 (3,8) 0,120 0,068 

MY-DVT bulgusu (CUS) - (-) 1 (3,1) 1 (1,9) -0,038 0,425 

TY- Tricuspit jet akım velositesi 
yüksekliği (≥2,5m/sn) 

1 (5) 5 (15,6) 6 (11,5) -0,122 0,243 

TY-VCI Kollapsibilite (<%50) 3 (15) 8 (25) 11 (21,2) -0,109 0,390 

TY-RV/LV (PSSA) (˃0,90) 2 (10) 2 (6,3) 4 (7,7) 0,044 0,622 

TY-RV/LV (A4) (˃0,90) 2 (10) 2 (6,3) 4 (7,7) 0,044 0,622 

TY-D-shape 2 (10) 1 (3,1) 3 (5,8) 0,082 0,301 

TY-RV kalınlık (>5mm) 2 (10) 4 (12,5) 6 (11,5) -0,029 0,784 

TY-McConnel 2 (10) - (-) 2 (3,8) 0,120 0,068 

TY-DVT bulgusu (CUS) - (-) 1 (3,1) 1 (1,9) -0,038 0,425 
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Olguların PE tanısı almasına göre Wells ve Geneva skorları ile laboratuvar değerleri 

ortalama dağılımı incelendiğinde; Wells ve Geneva skorları sonucunda düşük olasılıklı PE 

olarak değerlendirilen hastalar ile orta ve yüksek olasılıklı PE olarak değerlendirilen hastalar 

arasında PE saptanması açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p˂0,016 , Bonferroni düzeltmesi yapıldı). Diğer değişkenler açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). Olguların PE tanılarına göre 

Wells ve Geneva grup oranları ile laboratuvar parametreleri dağılımı Tablo XVIII’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo XVIII Olguların PE Tanılarına Göre Wells Ve Geneva Grup Oranları İle Laboratuvar 

Parametreleri Dağılımı 

  PE PE değil Total 
X2 p 

  n (%) n (%) n (%) 

Wells grup           

Yüksek olasılık 1 (5) 1 (3,1) 2 (3,8) 6,935 0,014 

Orta olasılık 18 (90) 19 (59,4) 37 (71,2) 
 

Düşük olasılık 1 (5) 12 (37,5) 13 (25)     

Geneva grup           

Yüksek olasılık 2 (10) 1 (3,1) 3 (5,8) 5,726 0,035 

Orta olasılık 18 (90) 24 (75) 42 (80,8) 
 

Düşük olasılık 0 (0) 7 (21,9) 7 (13,5)     

D-dimer 20 (100) 31 (96,9) 51 (98,1) 0,637 1,000 

Troponin 7 (35) 9 (28,1) 16 (30,8) 0,273 0,601 

BNP (>100) 14 (70) 24 (75) 38 (73,1) 0,156 0,693 

Laktat (>2) 6 (30) 9 (28,1) 15 (28,8) 0,021 0,885 

PO2 (<80) 18 (90) 22 (68,8) 40 (76,9) 3,131 0,099 

PCO2 (<35) 13 (65) 18 (56,3) 31 (59,6) 0,391 0,532 

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test 

 

Olguların PE tanılarına göre EKG, güncel EKO, CUS ve BT bulguları dağılımı 

incelendiğinde; Triküspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği, RV/LV (PSSA), RV/LV 

(A4), D-shape, McConnel, DVT (CUS) ve BT RV/LV (PSSA) bulguları açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p˂0,05). Diğer değişkenler açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (˃0,05). Olguların PE tanısı 
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almalarına göre EKG, güncel EKO, CUS ve BT bulguları dağılımı Tablo XIX’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo XIX Olguların PE tanısı almalarına göre EKG, güncel EKO, CUS ve BT bulguları 
dağılımı 

  PE PE değil Total 
X2 p 

  n (%) n (%) n (%) 

LV infarkt EKG 0 (0) 6 (18,8) 6 (11,5) 4,239 0,071 

RV infarkt EKG 1 (5) 0 (0) 1 (1,9) 1,631 0,385 

s1q3t3 EKG 2 (10) 0 (0) 2 (3,8) 3,328 0,143 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği 
(≥2,5m/sn) 

12 (60) 6 (18,8) 18 (34,6) 9,253 0,002 

VCI Kollapsibilite indeksi (<%50) 18 (90) 25 (78,1) 43 (82,7) 1,213 0,454 

RV/LV (PSSA) (˃0,90) 15 (75) 3 (9,4) 18 (34,6) 23,419 <0,001 

RV/LV (A4) (˃0,90) 15 (75) 3 (9,4) 18 (34,6) 23,419 <0,001 

D-shape 12 (60) 1 (3,1) 13 (25) 21,233 <0,001 

McConnel 7 (35) 0 (0) 7 (13,5) 12,942 0,001 

RV kalınlık (>5mm) 12 (60) 10 (31,3) 22 (42,3) 4,168 0,041 

DVT bulgusu (CUS) 6 (30) 2 (6,3) 8 (15,4) 5,333 0,043 

BT pnömoni 3 (15) 11 (34,4) 14 (26,9) 2,348 0,125 

BT kardiyojenik ödem 2 (10) 7 (21,9) 9 (17,3) 1,213 0,454 

BT RV/LV (PSSA) (˃0,90) 14 (70) 3 (9,4) 17 (32,7) 20,557 <0,001 

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test 

 

PE tanısı alan olguların 28 gün sonraki sağ kalımlarına göre EKO, CUS ve BT 

bulguları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (˃0,05). PE tanısı alan olguların 28 gün sonraki sağ kalımlarına göre EKO, 

CUS ve BT bulguları dağılımı tablo XX’de gösterilmiştir. 
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Tablo XX PE Tanısı Alan Olguların 28 Gün Sonraki Sağ Kalımlarına Göre EKO, CUS Ve 

BT Bulguları Dağılımı 

  
28 gün sonra 

mortalite 
Total 

X2 p 

 
Var Yok 

  n (%) n (%) n (%) 

Tricuspit jet akım velositesi yüksekliği 
(≥2,5m/sn) 

3 (75) 9 (56,3) 12 (60) 0,469 0,619 

VCI Kollapsibilite indeksi (<%50) 3 (75) 15 (93,8) 18 (90) 1,250 0,368 

RV/LV (PSSA) (˃0,90) 3 (75) 12 (75) 15 (75) 0,000 1,000 

RV/LV (A4) (˃0,90) 3 (75) 12 (75) 15 (75) 0,000 1,000 

D-shape 2 (50) 10 (62,5) 12 (60) 0,208 1,000 

McConnell 2 (50) 5 (31,3) 7 (35) 0,495 0,587 

RV kalınlık (>5mm) 7(53,8) 15 (38,5) 22 (42,3) 0,945 0,331 

DVT bulgusu (CUS) 0 (0) 6 (37,5) 6 (30) 2,143 0,267 

BT pnömoni 1 (25) 2 (12,5) 3 (15) 0,392 0,509 

BT kardiyojenik ödem 1 (25) 1 (6,3) 2 (10) 1,250 0,368 

BT RV/LV (PSSA) (˃0,90) 2 (50) 12 (75) 14 (70) 0,952 0,549 

 

Olguların Wells ve Geneva skorları, EKG, EKO, CUS ve BT bulgularının PE tanısı koyma 

gücü için yapılan ROC analizi sonuçları incelendiğinde; Wells ve Geneva skorları için 

hesaplanan cut-off değerleri; güncel EKO’da Triküspit yetersizlik jet akım velositesi 

yüksekliği, RV/LV (PSSA), D-Shape, McConnel bulguları ile BT RV/LV oranı bulgularının 

PE tanısı koyma gücü için hesaplanan AUC değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p˂0,05). Diğer değişkenler için hesaplanan AUC değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p˃0,05). Olguların Wells ve Geneva skorları, EKG, EKO, CUS ve BT 

bulgularının PE tanısı koyma gücü için yapılan ROC analizi sonuçları tablo XXI’de 

özetlenmiştir. AUC değeri anlamlı saptanan verilerin ROC analizi eğrileri ise şekil V’de 

gösterilmiştir. Grafikte ve tabloda görüleceği üzere en yüksek spesifiteye sahip olan 

parametre RV/LV olarak saptanmıştır. 
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Tablo XXI Olguların Wells Ve Geneva Skorları, EKG, EKO, CUS Ve BT Bulgularının PE 

Tanısı Koyma Gücü İçin Yapılan ROC Analizi Sonuçları 

  Cut-off Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI AUC 95% CI p 

Wells >4 45,0 23,1- 68,5 93,8 79,2- 99,2 0,755 0,616-0,863 <0,001 

Geneva >5 75,0 50,9- 91,3 56,3 37,7- 73,6 0,705 0,563-0,824 0,004 

LV infarkt EKG 100,0 83,2- 100,0 18,8 7,2- 36,4 0,594 0,449-0,728 0,233 

RV infarkt EKG 5,0 0,1- 24,9 100,0 89,1- 100,0 0,525 0,382-0,665 0,766 

S1q3t3 EKG 10,0 1,2- 31,7 100,0 89,1- 100,0 0,55 0,406-0,688 0,553 

Tricuspit jet akım 
velositesi yüksekliği 
(≥2,5m/sn) 

60,0 36,1- 80,9 81,3 63,6- 92,8 0,706 0,564-0,824 0,008 

VCI Kollapsibilite indeksi 
(<%50) 

90,0 68,3- 98,8 21,9 9,3- 40,0 0,559 0,415-0,697 0,463 

RV/LV (PSSA) 75,0 50,9- 91,3 90,6 75,0- 98,0 0,828 0,698-0,919 <0,0001 

D-shape   60,0 36,1- 80,9 96,9 83,8- 99,9 0,784 0,648-0,886 <0,001 

McConnel   35,0 15,4- 59,2 100,0 89,1- 100,0 0,675 0,531-0,798 0,033 

DVT bulgusu (CUS) 30,0 11,9- 54,3 93,8 79,2- 99,2 0,619 0,474-0,750 0,155 

BT pnömoni 85,0 62,1- 96,8 34,4 18,6- 53,2 0,597 0,452-0,731 0,224 

BT kardiyojenik ödem 90,0 68,3- 98,8 21,9 9,3- 40,0 0,559 0,415-0,697 0,463 

BT 
RV/LV 

  70,0 45,7- 88,1 90,6 75,0- 98,0 0,803 0,669-0,900 <0,0001 

D-dimer   100,0 83,2- 100,0 3,1 0,08- 16,2 0,516 0,373-0,657 0,850 

Troponin   35,0 15,4- 59,2 71,9 53,3- 86,3 0,534 0,391-0,674 0,680 

BNP   30,0 11,9- 54,3 75,0 56,6- 88,5 0,525 0,382-0,665 0,764 

Laktat   30,0 11,9- 54,3 71,9 53,3- 86,3 0,509 0,367-0,651 0,910 

HCO3 >23,6 20,0 5,7- 43,7 62,5 43,7- 78,9 0,52 0,377-0,660 0,811 

PO2   90,0 68,3- 98,8 31,3 16,1- 50,0 0,606 0,461-0,739 0,177 

PCO2   65,0 40,8- 84,6 43,8 26,4- 62,3 0,544 0,400-0,683 0,596 
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Şekil V Olguların Wells Ve Geneva Skorları, EKG, EKO, CUS Ve BT Bulgularının PE 

Tanısı Koyma Gücü İçin Yapılan ROC Analizinde Anlamlı Bulunan Değişkenler İçin Çizilen 

ROC Eğrileri 
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5. TARTIŞMA 

Literatürde belirtildiği gibi; nefes darlığı, taşikardi, hipotansiyon veya derin ven 

trombozunun klinik belirti veya semptomları olan hastalarda, aktif kanserli hastalarda olduğu 

gibi pulmoner emboli olma olasılığı daha yüksektir (52). KKY semptomları pulmoner emboli 

semptomları ile benzerlik gösterdiğinden tanı aşamasında pulmoner emboli ile karıştırılabilir 

(53). Araştırmamızda PE’den şüphelenilen hastalarda tüm hastaların %25 kadarı KKY 

hastalığına sahip olduğu tespit edilmiştir ve bu hastaların %7 kadarı ise PE tanısı almıştır. 

KKY hastalığına sahip olup PE olmayanların anlamlı gelmesi çalışmadaki örneklemin 

seçilme türüne bağlı olduğu düşünülmüştür. 

Plazma D-dimerleri, fibrin plazmin tarafından parçalandığında üretilen çapraz bağlı 

fibrin türevleridir. Yüksek D-dimer seviyeleri, kan pıhtılaşmasının ve fibrin oluşumunun 

aktivasyonuna yol açan durumlarda bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda yüksek düzeyde 

yükselmiş plazma D-dimer değerlerinin anlamlı derecede daha yüksek PE riski ile ilişkili 

olduğunu saptanmıştır (54,55,56).  Fakat 2019 yılındaki akut PE tanı ve tedavisi kılavuzlarına 

göre D-dimer testinin pozitif tahmin etme değeri düşüktür ve PE doğrulamasında D-dimer 

testinin uygulanması önerilmemektedir (57). Çalışmamızda ise olguların PE tanılarına göre D-

Dimer laboratuvar parametreleri dağılımı incelendiğinde PE olan olguların hepsinde D-Dimer 

pozitif olarak saptanmıştır. PE olmayan olgularda ise 1 olgu haricinde hepsi pozitif (n=51) 

bulunmuştur. Bunun sebebi D-Dimer laboratuvar parametresi yüksekliğinin PE dışında birçok 

sebebi (Malignite, yaş, gebelik, travma kronik hastalık vb.) olmasıdır. Bu parametre yapılan 

araştırmalarda spesifik değil sensitif bir parametre olarak saptanmıştır (58). Bizim 

çalışmamızda anlamlı olmamasının sebebi araştırmamızdaki olguların yaş ortalamasının 

yüksek olmasına, komorbiditelerinin fazla olmasına ve risk skorlamalarının orta–yüksek 

grupta yer almasına bağlanabilir.  

Sağ ventrikül (RV) işlevi, akut PE’li hastalarda uzun dönem sonuçların önemli bir 

belirleyicisidir. Bu koşullarda, sağ ventrikül (RV), zamanlama, büyüklük ve süre bakımından 

değişen anormal ve artan yüklenmeye maruz kalmaktadır. Sonuç olarak, akut PE'nin ilk 

sunumunda RV disfonksiyonu değişken olarak mevcuttur. Pruszczyk, P. ve ark. (2014) 

yaptıkları çalışmada RV/LV oranını EKO’da anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Akhoundi 

ve ark. (2019) yaptıkları çalışmada BT RV/LV oranını anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. 

Yaptığımız çalışmada da olguların PE tanılarına göre EKG, güncel EKO, CUS ve BT 

bulguları dağılımı incelendiğinde; RV/LV (PSSA), RV/LV (A4), ve BT RV/LV (PSSA) 
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bulguları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Bu sonuçlar 

göstermektedir ki sağ kalp hastalığı olan hastalarda sağ ventrikül fonksiyonunun basit, 

tekrarlanabilir ve güvenilir bir parametresine önemli ölçüde klinik ihtiyaç vardır. 

Ekokardiyografi, non-invaziv olması, kolay ulaşılabilir olması, radyasyon tehlikesi olmaması, 

kontrast madde kullanılmaması nedeniyle PE tanısında önemli bir role sahiptir. 

PE sağ ventrikül basıncını arttırdığı için D-shape pulmoner embolide görülen bir 

bulgudur. Normal kalp sol ventrikül basıncı daha fazla olduğu için septum sağ ventriküle 

doğru bükülür. PE gibi durumlar sonucunda sağ ventrikülde basınç artar ise septum sol 

ventriküle doğru bükülür ve sol ventriküle “D” şeklinde bir görüntü verir. Bu ultrasonografik 

bulguya “D-shape” denir (59). Bizim çalışmamızda, D-shape; açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur ve D-shape bulgusu literatürle uyumludur. 

Pulmoner emboli, pulmoner arter basıncının artmasına, sağ ventrikül yetmezliğine, sol 

ventrikül yetmezliğine ve dolaşım kollapsına neden olabilen sağ ventrikül çıkış obstrüksiyonu 

yoluyla morbidite ve mortaliteye neden olur. Pulmoner embolisi olan normotansif hastaların 

%27 ila %40'ında ekokardiyografide sağ ventrikül disfonksiyonu bulunmuştur ve 

hemodinamik instabilite ve dolaşım kollapsını öngörebilmektedir (34). Dresden ve ark (2014) 

yaptıkları araştırmada yatak başı ekokardiyografide sağ ventrikül dilatasyonunun pulmoner 

emboli için yüksek oranda spesifik olduğunu (%98) ancak duyarlılığının düşük olduğunu 

(%50) bulmuşlardır. McConnell'in işareti, APE'li hastalarda tanımlanan en belirgin 

ekokardiyografik bulgu olduğunu kanıtlayan çalışmalar da mevcuttur (60,61).  

Araştırmamızın sonuçları literatür ile uyumludur.  

Pulmoner hipertansiyonun kesin tanısı kardiyak kateterizasyon ile konur, ancak 

ekokardiyografide triküspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği ölçümü pulmoner arter 

sistolik basınçlarını tahmin etmek için kullanılabilir. Pulmoner hipertansiyon triküspit 

yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği ≥2,5 m/sn olarak tanımlanır (62). Triküspit 

yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn), yapılan araştırmalarda klinisyeni 

pulmoner emboliye yönlendiren ekokardiografik bulgulardan biridir. (46) Pulmoner emboli 

tanısı almış hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada 46 hastanın 44’ünde yüksek bulunmuştur 

(63). Araştırmamızda tricuspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği (≥2,5m/sn) anlamlı 

gelmiş olup literatürle uyumludur. 

DVT ve PE, VTE başlığı adı altında işlenen birbiriyle ilişkili olan hastalıklardır. 

Proksimal derin bacak venlerinde oluşan trombüslerin yarısı PE’ye sebep olur ve DVT, PE 

için bir risk faktörüdür. PE tanısı genellikle CUS yapıldıktan sonra DVT çıkan olgularda, 
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pulmoner BT anjiyografi ile doğrulanır (64). Bizim araştırmamızda ise DVT (CUS) sonuçları 

anlamlı saptanmış olup literatürle uyumludur. 

PE’den şüphelenilen hastalarda en çok yapılan tanı yöntemi yatak başı 

ekokardiyografidir ve acil servise başvuran pulmoner emboli sayısı arttıkça ekokardiyografi 

ve bulgularının önemi artmaktadır. Yapılan bir meta analizde 24 makale incelenmiş ve PE 

saptama sensitivitesi %80’den yüksek olan sadece RV diyastol sonu çapı bulunmuştur, yine 

de bu değer sensitivitede kullanılacak bir bulgu için düşük bir değerdir. Bu meta analizde 

bakılan ultrasonografik bulguların hiçbirinin spesifitesi ise %80’den düşük değildir. Bu meta 

analize alınan çalışmalarda ise bizim araştırmamızda anlamsız gelen tek bulgu olan VCİ 

kollapsibilite indeksine bakılmamış, meta analizde ise VCİ kollapsibilite indeksinden 

bahsedilmemiştir (65). Yamanoğlu A. ve ark. (2015) yaptıkları çalışmada acil servise nefes 

darlığı ile başvuran hastaların etiyolojilerini kardiyak sebepli ve pulmoner sebepli olarak 

gruplandırmışlar ve pulmoner kaynaklılar grubunda pulmoner emboliyi incelemişlerdir. 

Hastaların ekokardiyografisini yapmışlar ve inferior vena cava damarını ve kollapsibilite 

indeksini değerlendirmişlerdir. Araştırmalarının sonucunda pulmoner sebepli nefes 

darlıklarında kardiyak sebeplilere göre vena cava kollapsibilite indeksinin normal olduğu 

görülmüştür. (70)   Araştırmamız sonucunda ultrasonografi bulgularının PE tanısı koymak 

için kullanılabilir olduğunu fakat PE tanısını dışlamada başarılı olmadığını, ayrıca VCİ 

kollapsibilite indeksinin PE tanısı koymada ve dışlamada yerinin olmadığını belirledik. Bu 

bulgulara bakılarak araştırmamızın sonuçlarının literatür ile uyumlu olduğu görülmektedir. 

Sağ ventrikül duvar kalınlığı normal sınırları 3-5mm’dir. Bu değerin üzerine çıkması 

sağ ventrikül duvarınıjn kalınlaştığını göstermektedir bu durum da sağ ventrikül hipertrofisine 

işaret edebilir. Ventrikül hipertrofisinin temel mekanizması artan hemodinamik iş yüküdür 

Sonuç olarak; sağ ventrikül duvar kalınlık artışı sağ ventrikül artmış iş gücünün göstergesidir 

(39). Pulmoner emboli, pulmoner arter basıncını arttırarak sağ ventrikül ard yükünü arttıracağı 

için sağ ventrikül duvar kalınlık artışına sebep olabilir (40). Araştırmamızda sağ ventrikül 

duvar kalınlığı artışı saptanmış ve literatürle uyumlu bulunmuştur. 
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6. KISITLAMALAR 

Araştırmamızda, araştırmanın yapıldığı hastanenin tek merkezli olmasından kaynaklı 

sonuçlarımız bölgesel niteliktedir. Çok merkezli daha geniş yapılacak araştırmalar daha 

objektif bilgi sağlayabilecektir. Araştırmamızda tekrarlayan ölçüm yapılmamıştır, tekrarlayan 

ölçüm yapılarak hastaların tedavi cevabı takip edilebilir. Yapılan USG’nin kişi bağımlı olması 

da araştırmanın kısıtlamaları arasındadır. 
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7. SONUÇ 

Araştırmamız sonuçlarında Pulmoner Emboli tanısı alan hastalarda; 

 Ekokardiyografinin kolayca elde edilebilir ve sağ ventrikül (RV) işlev bozukluğunu 

göstererek PE’de tanı koymaya yardımcı olabileceği 

 BT RV/LV oranını anlamlı olarak yüksek olduğu  

 D-shape ve McConnell işaretinin, APE'li hastalarda tanımlanan en belirgin 

ekokardiyografik bulgu olduğu, 

 Triküspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliğinin anlamlı olduğu saptanmıştır. 

Akut pulmoner emboli (PE) hızlı tanı ve tedavi gerektiren acil bir durumdur. 

Ekokardiyografi, non-invaziv, kolay ulaşılabilir, radyasyon tehlikesi olmayan bir tanı aracıdır 

ve çalışmamız sonucunda her ne kadar pulmoner emboli tanısını dışlamada başarılı 

bulunmasa da, pulmoner emboli tanısını koymada etkili bulunmuştur. Çalışmamızın 

sonuçları, yatak başı ekokardiyografide sağlayıcının şüphe indeksini yükselterek acil servis 

doktorlarının pulmoner embolide daha hızlı karar vermesine yardımcı olabileceğini 

göstermiştir.  
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8. ÖZET 

Amaç: Pulmoner emboli (PE), tedavi edilmediği takdirde mortalitesi %30 olan, ancak uygun 

şekilde tedavi edildiğinde %2-8'e düşen yaygın bir kardiyopulmoner acildir. Bu araştırmada 

Pulmoner Emboli dışlanmasında EKO-US’un etkinliğinin değerlendirilmesi ve pulmoner 

emboli şüphesi olan hastalarda yapılan EKO-US’un pulmoner emboli tanı koyma gücünün 

araştırılmıştır. 

Yöntem: Araştırmamıza dahil olan hastalar acil servise ait ultrason ile yatak başında, 

tarafımızca temel ve ileri USG kursu alan araştırmacı ve kardiyoloji hekimi ile çift kör olarak 

değerlendirilmiştir. Araştırmaya 52 hasta dahil edilmiştir. Verilerin istatistiksel analizi IBM 

SPSS Statics Version 26 programında yapılmıştır. Değişkenlerin EKO bulguları ile uyumu 

Kappa uyum analizi ile değerlendirilmiştir. Pulmoner BT Anjio pozitifliğini tahmin gücü 

tahmininde ROC analizi kullanılmış ve p˂0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: Araştırmaya alınan olguların %50’ si erkek %50’ si kadındır. Pulmoner emboli 

tanısı alanlarda embolinin türünün dağılımı incelendiğinde pulmoner emboli tanısı alanların 

(n=20) %30’unun lober (n=6); %30’unun segmenter (n=6); %5 olduğu saptanmıştır. 

Olguların PE tanılarına göre EKG, güncel EKO, CUS ve BT bulguları dağılımı 

incelendiğinde; Triküspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği, RV/LV (PSSA), RV/LV 

(A4), D-shape, McConnel, DVT (CUS) ve BT RV/LV (PSSA) bulguları açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05). ROC analizi sonuçları 

incelendiğinde; Wells ve Geneva skorları için hesaplanan Cutoff değerleri; güncel EKO’da 

Triküspit yetersizlik jet akım velositesi yüksekliği, RV/LV (PSSA), D-Shape, McConnel 

bulguları ile BT RV/LV oranı bulgularının PE tanısı koyma gücü için hesaplanan AUC 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Sonuç: Araştırmamız sonuçlarında Pulmoner Emboli tanısı alan hastalarda; 

Ekokardiyografinin kolayca elde edilebilir ve sağ ventrikül (RV) işlev bozukluğunu 

göstererek PE’ de tanı koymaya yardımcı olabileceği saptanmıştır. Sonuçlar yatak başı 

ekokardiyografide sağlayıcının şüphe indeksini yükselterek acil servis doktorlarının pulmoner 

embolide daha hızlı karar vermesine yardımcı olabileceğini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, Ekokardiyografi, Acil Tıp, USG 
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9. ABSTRACT 

Objective: Pulmonary embolism (PE) is a common cardiopulmonary emergency with a 

mortality of 30% if left untreated, but decreases to 2-8% if treated appropriately. In this study, 

the efficacy of ECHO-US in exclusion of Pulmonary Embolism and the power of ECHO-US 

in diagnosing pulmonary embolism in patients with suspected pulmonary embolism were 

investigated. 

Method: The patients included in our study were evaluated at the bedside with the ultrasound 

of the emergency department, and double-blindly with the researcher and cardiologist who 

took the basic and advanced USG course by us. 52 patients were included in the study. 

Statistical analysis of the data was made in IBM SPSS Statics Version 26 program. The 

compatibility of the variables with the ECHO findings was evaluated with Kappa agreement 

analysis. ROC analysis was used to estimate the predictive power of pulmonary CT Angio 

positivity, and p˂0.05 was considered statistically significant. 

Results: 50% of the cases included in the study were male and 50% were female. When the 

distribution of the type of embolism was analyzed in those diagnosed with pulmonary 

embolism, 30% of those diagnosed with pulmonary embolism (n=20) were lobar (n=6); 30% 

were segmental (n=6); It was found to be 5%. When the distribution of ECG, current ECO, 

CUS and CT findings of the cases according to the diagnosis of PE is examined; A 

statistically significant difference was found between the groups in terms of tricuspid 

regurgitation jet flow velocity elevation, RV/LV (PSSA), RV/LV (A4), D-shape, McConnel, 

DVT (CUS) and CT RV/LV (PSSA) findings (p ˂0.05). When the ROC analysis results are 

examined; Cutoff values calculated for Wells and Geneva scores; AUC values calculated for 

PE diagnosis power of tricuspid regurgitation jet flow velocity elevation, RV/LV (PSSA), D-

Shape, McConnel findings and CT RV/LV ratio findings in current ECHO were found to be 

statistically significant (p<0.05).  

Conclusion: In the results of our study, in patients diagnosed with Pulmonary Embolism; It 

has been found that echocardiography is easily available and can help diagnose PE by 

demonstrating right ventricular (RV) dysfunction. It shows that bedside echocardiography can 

help emergency physicians make decisions more quickly in pulmonary embolism by 

increasing the provider's index of suspicion. 

Keywords: Pulmonary embolism, Echocardiography, Emergency Medicine, USG 
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