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1. GIRIS ve AMAC

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterlerin cesitli endojen veya eksojen emboliler
tarafindan bloke edildigi ve ¢ogu durumda pulmoner dolasim disfonksiyonu olarak kendini
gosteren klinik, patolojik ve fizyolojik bir sendromdur. ABD'de PE, koroner arter hastalig1 ve
yiliksek tansiyondan sonra en sik goriilen {i¢iincli kardiyovaskiiler hastaliktir. Calismalar,
hastaneye yatirilan 1000 hastadan 1'inin PE'den muzdarip oldugunu ve tedavi edilmedigi

takdirde 6liim oraninin %25-30 kadar yiiksek oldugunu gostermektedir (1,2).

Akut pulmoner emboli (PE), yalnizca 2018'de 100.000'den fazla dliimle diinya ¢capinda
onemli bir O0liim nedenidir. Bat1 diinyasinda hastanede yatan hastalarda akut miyokard
enfarktiisii ve inmeden sonra en sik ii¢lincii kardiyovaskiiler 6liim nedenidir (3). Akut PE
kaynakli 6liimlerin ¢ogu ilk birka¢ saat ila giinler icinde meydana geldiginden ve oliimlerin
%70'"inden fazlasi ilk saat iginde meydana geldiginden erken tan1 ve miidahale ¢ok onemlidir.
PE i¢in en yaygin risk faktorii derin ven trombozu (DVT) oykiistidiir (4,5). Bununla birlikte,
altta yatan malignitesi olan hastalar, yakin zamanda bir ameliyat gecirmis olanlar ve faktor V
leiden mutasyonu gibi hiper pihtilasma oykiisii olanlar da genel popiilasyondan daha fazla PE
riski tasirlar. Akut PE ile baglantili diger risk faktorleri arasinda uzun stireli hareketsizlik,
ileri yas, obezite, sigara kullanimi, felg, konjestif kalp yetmezligi, solunum yetmezligi, sepsis,
irritabl bagirsak hastaligi, hamilelik, hormon replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullanim1

yer alir (4,6).

Pulmoner emboli (PE), tedavi edilmedigi takdirde mortalitesi %30 olan, ancak uygun
sekilde tedavi edildiginde mortalitesi %?2-8'e diisen yaygin bir kardiyopulmoner acildir.
Pulmoner emboli tanis1 klinik acil olarak olasilik degerlendirmesi gerektirmektedir (7). Acil
serviste pulmoner embolinin tanisinin hizli ve pratik bir sekilde konulmasi mortalite ve
morbidite lizerinde Onem tasimaktadir. Bu arastirmanin amaci pulmoner emboli
dislanmasinda EKO-US’un etkinliginin degerlendirilmesi ve pulmoner emboli siiphesi olan

hastalarda yapilan EKO-US’un pulmoner emboli tan1 koyma giiciliniin arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

Pulmoner emboli (PE), vendéz tromboembolizm hastaliklar1 icerisinde incelenir.
Yunanca “Tikayici seyler” anlamina gelen “Embolus” sozciigiinden tiirer. Bu emboliler
pulmoner dolasim sisteminde; caplarindan daha kiiclik bir damar bolgesine geldiklerinde
gecemezler ve damarlarda tikanmaya ve kan akiminin durmasina sebep olurlar. Bu tabloya
“Pulmoner emboli” denir. Pulmoner embolilerde emboli kaynagi %95 oraninda derin bacak
venleridir. Buradaki vendz trombiise ise “Derin ven trombiisii (DVT)” denir (8). Derin ven
trombozunu (DVT) ve en tehlikeli komplikasyonu olan akut pulmoner
emboliyi (PE) kapsayan ven6z tromboembolizm (VTE), kisinin yasami i¢in biiyiik bir tehdit
olusturur. Yapilan arastirmalar, yillik VTE insidans oraninin 100.000 kisi basina 75 ila 269
vaka arasinda degismekte oldugunu gostermektedir. VTE riski 40 yasindan sonra her on yilda
yaklasik iki katina ¢ikmakta ve gelecek yillarda diinya genelinde yaslanan toplumlarda
giderek artan sayida hastalik tanisi konmasi beklenmektedir. PE'nin epidemiyolojik 6nemine
ve kisa vadeli mortalitesinin yiliksek olmasina ragmen, 7.200'den fazla kisinin katildig: kiiresel

bir ankette gorece bir kamuoyu farkindaliginin eksikligi saptanmistir (9).

Akut PE'nin erken taninmasi, daha erken tani ve tedavi yonetimine olanak tanir. Akut
PE sunumu asemptomatikten ani Oliime kadar degisebilirken, hastalarin yaklasik %81'i
dispne, %701 tasikardi ve %50'si hipoksi ile bagvurmaktadir. Diger yaygin baslangi¢
semptomlart arasinda ploritik gogiis agrisi, senkop, hipotansiyon ve hipokapni bulunur
(3,4,10). Birkag siniflandirma sistemi olmasina ragmen, akut PE masif veya submasif olarak
tanimlanir. Masif PE, tim PE vakalarinin yaklasik %4,5-10'unu olusturur ve %50'yi asan
onemli morbidite ve mortalite tasir. Submasif PE, daha az siddetli klinik bulgularla
karakterizedir. Bu hastalar genellikle hemodinamik olarak stabildir (sistolik kan basinci >90
mmHg), ancak ekokardiyogramda veya laboratuvar biyobelirteglerinde sag kalp yorgunlugu,
islev bozuklugu veya yaralanma belirtileri gosterir (11). Ozellikle yogun bakim ve acil tipta,
acil PE siiphesi olan stabil olmayan hastalarda hizli risk siniflandirmasi ve ayirici tanisal
degerlendirmeler ig¢in yatak basi ekokardiyografi olaganiisti o6nemlidir. Ekokardiyografi,
dilatasyon, septal harekette bozulma, trikiispit kapak yetersizligi ve sistolik pulmoner arter
basincinda tahmini artis ve azalmig "trikiispit aniiler diizlem sistolik ekstansiyonu" gibi sag
kalp yorgunlugu ve islev bozuklugu belirtileri gosterebilir. Ilk birka¢ saat icinde yiiksek

mortalite orant nedeniyle, pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda rasyonel tani yollarinin


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/deep-vein-thrombosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/deep-vein-thrombosis

dogru bir sekilde baslatilmast ve zamaninda ardisik tedavi acil servise basvuran hastalarda

esastir (12).
2.1.Epidemiyoloji

Amerika’da VTE goriilme insidanst 1-2/1000’dir. Bu oran yillik olarak 300.000-
600.000 kisinin bu hastaliktan etkilendigini gostermektedir (13). Fakat; bu oran yasla birlikte
degismektedir. Geng hastalarda 1/100.000 iken >80 yas hastalarda 1/100°e kadar ¢ikmaktadir.
Geng ilireme donemindeki kadin hastalarda oral kontraseptif (OKS) kullanimina bagli biraz
daha fazla goriilmektedir (14). Bu hastalarin 2/3’i DVT seklinde tanmi alirken, 1/3°i ise
pulmoner emboli seklinde tan1 alir ve VTE’ nin major 6liim sebebi PE’dir. Bu oranlar PE’yi
Onlenebilir en 6nemli hastane i¢i ve ABD’de en 6nemli maternal mortalite sebebi yapmaktadir
(15,16). Yapilan bir arastirmaya gére Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) VTE bakim ve
tedavi maliyeti hasta basina 75948$-16.644$ arasinda degismektedir. Bu da her yil VTE igin 2-
10 milyar $ maliyete denk gelmektedir (17).

2.2.Etiyoloji

VTE’nin neden oldugu tam olarak anlasilamamistir. Tiim vakalarin %50’sinde
edinilmis risk faktorii mevcuttur ve %10-20 kadarinda ise higbir risk faktorii bulunamamustir.
Tablo I’"de VTE risk faktorleri genetik, edinilmis, gegici edinilmis seklinde gruplandirilarak
listelenmistir (18).

Tablo I VTE Risk Faktorleri

Genetik Edinilmis Gegici edinilmis
Aile hikayesi Tleri yas Hamilelik
Faktor 5 Leiden mutasyonu Anti-fosfolipit sendromu OKS
Prothrombin G20210A Malignite Hormon tedavisi
Protein C, S eksikligi Obezite <3 ay hastaneye yatis
Antithrombin eksikligi Kronik hastalik Major cerrahi
Orak hiicre anemisi | = - Travma
------------------ Immobilizasyon




2.3.Patofizyoloji

Pulmoner emboli; herhangi bir yerden gelen bir pargacigin pulmoner dolagim
sistemine girip pulmoner arteri veya dallarin1 tamamen ya da parsiyel tikamasidir (8). Akut
PE ve DVT, VTE spektrumunun bir pargasidir. Trombiis genellikle bacaklardaki derin
damarlarda olusur. Vendz trombiis olusum bolgelerinden ayrilir ve venodz sistem, sag atriyum
ve RV yoluyla pulmoner dolasima dogru embolize olur. DVT'nin insidans1 1.000 kisi-y1l1
basina 1.5'tir. PE ile bagvuran hastalarin yaklasik %79'unda DVT kanit1 vardir. Proksimal
DVT'li hastalarin yarisinda bir PE atagi goriiliir. PE'nin dogrudan sonucu, sag ventrikiil ard
yiikiinde bir yiikselme ve ardindan sag ventrikiil duvarinda genisleme, islev bozuklugu ve sag
ventrikiil iskemisine yol agabilecek bir artistir. Oliim, RV yetmezliginden kaynaklanir. Akut
PE'de RV iskemisi, makrofajlar, T hiicreleri ve nétrofillerin infiltrasyonu yoluyla miyosit
nekrozu ve miyokardiyal inflamasyondan kaynaklanir ve miyokard enfarktiisiinde goriilen
epikardiyal damar tikanikligina bagl paternden farklidir (19). Tablo II’de pulmoner emboli

yapan materyalleri ve kaynaklari listelenmistir (8).

Tablo II Pulmoner Emboli Yapabilen Materyaller

Materyal Kaynak
Hava Kardiyak ve norolojik cerrahi, santral vendz katater manipiilasyonu
Amniotik sivi DLt
ag Uzun kemik fraktiirii, liposaksin
VELTL RSO Intravendz cihaz, talk pudrasi, travma

Parazit Schistosomiasis
umurtalari

NS LVl Endokardit, thromboflebit
Thrombiis DVT

Tiimor Vena kava inferior (VCI) invazyonu olan renal hiicreli kanser

2.4.Klinik

Pulmoner emboli tanis1 koyabilmenin en 6nemli noktasi siiphedir. Pulmoner emboli
kaynakl1 mortalitelerin ¢ogunda hastalarin tanisinda pulmoner emboliden siiphelenilmemistir.
Pulmoner emboli semptomlar1 6zgiil olmayan semptomlardir ve bircok farkli hastalikta
goziikebilir (20). Tablo III’ pulmoner emboli goriilen hastalarda semptomlar ve bulgular

listelenmistir.



Tablo III Pulmoner Embolide Goriilen Semptomlar ve Bulgular

Semptomlar Bulgular

Dispne Tagsikardi

Hemoptizi Solunum sayi1s1>20

Senkop Satilirasyon<%95

Bacak agrisi Bacak sisligi

Oksiiriik Viicut sicakligr>37,5°C
GOgiis agrist Raller

Ani baslangicli semptomlar Homan’s bulgusu pozitifligi
2.5.Tam

Pulmoner emboli klinigi ile gelen bir hastada semptomlar 6zgilin olmadig: i¢in tanist
zordur. Tanida birgok tani yonteminden kombine olarak faydalanilir ve bir¢ok skorlama
sistemi gelistirlmistir.

2.5.1. Skorlama sistemleri

Pulmoner emboli ekartasyon kriterleri (PERC), yalnmizca klinik olarak PE olasiligi
diisiikk olan hastalarda gegerlidir. Sekiz kriterin tiimiinii karsilayan diisiik PE olasilig1 olan
hastalarda PE olasilig1 dusiiktiir ve daha fazla teste gerek yoktur. Tablo IV’te pulmoner

emboli ekartasyon kriterleri (PERC kurali) gosterilmistir. Bu kriterlerden herhangi birinin

varlig1 pulmoner emboliyi ekarte ettirmez (21).

Tablo IV PERC Kurali

Pulmoner emboli ekartasyon kriterleri (PERC kurali)

Yas <50 y1l

Kalp hiz1 <100 bpm

Oksihemoglobin doygunlugu >%95

Hemoptizi yok

Ostrojen kullanim yok

Onceden DVT veya PE yok

Bacaklar arasinda c¢ap farki yok

4 hafta icinde hastaneye yatis gerektiren cerrahi/travma olmamasi




Tablo V’te gosterilen revize Geneva skoru, bir hastanin risk faktorleri ve klinik
bulgularina dayali olarak PE'in test dncesi olasiligini belirlemek i¢in kullanilan bir klinik
tahmin kuralidir. Diistik olasilikta PE i¢in herhangi bir teste gerek yoktur. Orta olasilikta d-
dimer testi alinip sonucuyla beraber PE i¢in goriintiileme yapilmalidir. Yiiksek olasilikta PE

i¢cin d-dimer testi alinmadan direk goriintiileme yapilabilir (22).

Tablo V Revize Geneva Skoru

Belirti Puan

>65 yas 1
Onceki DVT veya PE oykiisii 3
1 ay icinde ameliyat veya kirik oykiisii 3
Aktif malign durum 2
Tek tarafh alt ekstremite agrisi 3
Hemoptizi 2
Kalp atis hiz1 dakikada 75-94 atim 3
Dakikada 95 veya daha fazla kalp atis hiz1 | 5
Alt ekstremitenin derin palpasyonunda | 4
agri ve tek tarafi 6dem (Homan’s
bulgusu)

0-3 Puan diisiik olasihig1 gosterir
4-10 Puan orta olasih@: gosterir

11 Puan veya daha fazlas yiiksek olasihig: gosterir

Tablo VI’da gosterilen Wells skoru, ozellikle D-dimer seviyeleri ile PE'yi ekarte
etmeye ve gereksiz testleri azaltmaya yardimci olan basit klinik aractir. Well’s skoru <4
gelirse D-dimer testi alinir veya tablo IV’ te gosterilen PERC kriteleri bakilir. D-dimer
negatifse veya PERC kriterlerinin hicbiri yoksa PE daha fazla arastiriimaz (23).



Tablo VI WELL’S Skoru

Belirti Puan

DVT'nin klinik belirtileri ve semptomlar | 3
(derin damarlarin  palpasyonu ile

minimum bacak sismesi ve agri)

Pulmoner emboli en olasi tani 3

Kalp atis hiz1 >100 atim/dakika 1.5

Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya | 1.5

cerrahi
Onceki DVT veya pulmoner emboli 1.5
Hemoptizi 1

Alt1 ay icinde malignite tedavisi veya | 1

palyatif
PE olasi degil <4
PE muhtemel >4

2.5.2. Elektrokardiografi (EKG)

Pulmoner embolinin semptomlarindan biri gogiis agrisidir ve gégiis agrisi ile bagvuran
hastaya ilk 10 dk i¢inde EKG ¢ekilmellidir. EKG, pulmoner emboli i¢in ne hassas ne de
Ozglldiir. Pulmoner embolinin EKG belirtileri, ritim ve P, QRS, T dalgalarindaki
degisimlerden olusur. EKG bulgular yaklasik %15-25 oraninda goriilmektedir. En sik EKG
bulgusu supraventrikiiler tasikardidir ve hastalarin %44 tinde goziikiir. Pulmoner emboli, sag
ventrikiil basincini arttiracagi igin kalp aksini saga kaydirabilir; hastalarin %16’sinda goziikiir

(24,25).
2.5.3. Akciger grafisi (PAAG)

Gogls agrist icin gelen hastalarda diger bir goriilmesi gereken tetkik ise PAAG’dir.
PAAG tek basia PE tanis1 koydurmaz veya dislamaz. Sadece taniya yardimei olabilir. (26)



2.5.4. Laboratuvar
Tablo VII’de PE ile iliskili laboratuvar testleri ve dnemleri tabloda gdsterilmistir.

Tablo VII PE'de Laboratuvar Degerleri

Laboratuvar degeri

Saturasyon diistikliiglinden takipneik olurlar bundan dolay1r kan
Kan gazi gazinda solunumsal alkaloz goriilebilir ve PE i¢in spesifik degildir

27).

D-dimer, zayif tanisal 6zgiilliige sahiptir ve sepsis, travma, kanser,
cerrahi, diger tromboz veya yaygin damar i¢i pihtilasma gibi diger
cesitli kosullara bagli yiikselebilir. PE i¢in klinik olasilig1 yiliksek
olan hastalar (veya dikotomize edilmis tahmin kurallar1 kullaniliyorsa
D-Dimer “PE muhtemel”) dogrudan bir goriintiilleme testinden gegmelidir,
diisiik veya orta on testli hastalarda bir sonraki tan1 adimi1 olarak D-

dimer testi 6nerilir. D-dimer testinin negatif gelmesi PE’yi diglamak

icin yeterlidir (26).

PE, sag ventrikiil basincini arttirir. Artan sag ventrikiil basinci sag
ventrikiilde genislemeye sebep olur ve serum pro-BNP seviyelerini
Pro-BNP yiikseltir (27). Sag ventrikiil dilatasyonu ilerledigi zaman akut sag
ventrikiil yetmezligine sebep olacagi ve hastayir anstabillestirecegi

icin ylikselmis pro-BNP diizeyleri mortalite ile ilgkilidir (26).

Kardiyak troponin (T ve I) plazma konsantrasyonlarinin yiikselmesi,

Troponin miyokard hasarmi gosterir ve yiiksek kisa vadeli komplikasyon ve

mortalite riski ile iliskilendirilmektedir (28).
2.5.5. Ekokardiyografi (EKO)

Tiim PE'lerin yaklasik yarist acil ortamda teshis edilir ve hizli teshis ve tedavinin
sonuclar1 ve sagkalimi iyilestirdigi gosterilmistir (29,30,31). Sag kalp gerilmesinin
ekokardiyografik belirtileri siklikla PE’nin prognostik gostergeleri olarak kullanilmistir;
ancak, PE'yi teshis etmek i¢in ekokardiyografinin potansiyeli anlagilamamistir (32). Bilinen
kronik kardiyorespiratuar hastalig1 olmayan hastalarda PE i¢in goreceli olarak spesifik oldugu

diisiiniilmektedir (33). Fakat, Avrupa Kardiyoloji Derneginin son yonergeleri EKO’yu ytiksek



riskli olmayan hastalarda tanisal ¢alismanin bir pargasi olarak Onermemektedir (6). Tablo

VIII’de Pulmoner embolide goriilen ekokardiografik bulgular gosterilmistir.

Tablo VIII Pulmoner Emboli EKO Bulgulari

Pulmoner emboli sag ventrikiil ¢ikisini tikayarak sag ventrikiil
basincini arttirir bunun sonucunda sag ventrikiil genisliyerek
normalde <1/1 olan RV/LV orani, sag ventrikiil
genislemesiyle biiytliyerek >1/1 olur (34)

RV/LV

Artan sag ventrikiil basincindan dolay1 normalde saga dogru
bombelesmis olan septal duvarin sol ventrikiile dogru
bombelesip sol ventrikiile “D” seklini almasiyla olusan bir
bulgudur (35)

PE’de artan sag ventrikiil basincindan dolay1; Apikal 4 bosluk
bakisindan sag  ventrikiil duvarimin  disart  dogru
bombelesmesi, normal sag ventrikiil apeks duvar hareketinden
olusan bir bulgudur (36).

McConnell

Artan sag ventrikiil basinci sag ventrikiile giren damarlardan
biri olan VCI’nin de basmcini arttirarak kollapsibilitesini
engeller. VCI’nin kollapsibilitesi>%355’tir (37).

Yiikselmis kabul edilen deger >2,5m/sn kabul edilir. Artan

IR Ao (S Al sag ventrikiil basmer trikuspid kapakta yetmezlige sebep olur
B0 RS GO RIS Tl ve sag atriuma dogru kacan akimin pik yaptigi hiz degeri sag
ventrikiil basinct hakkinda bilgi verir (38).

VCI kollapsibilite
indeksi

Normal duvar kalinligt 3-5mm arasindadir. Sag ventrikiil
duvar kalinhik artist sag ventrikiil artmis is giiciiniin
gostergesidir (39). Pulmoner emboli, pulmoner arter basincini
RV kalinhk>Smm arttirarak sag ventrikiil ard yikiinii arttiracagi icin sag
ventrikiil duvar kalinlik artigina sebep olabilir (40). Yapilan
EKO’da dolayli yoldan pulmoner emboli varligi hakkinda
bilgi verebilir.

DVT hastaligi ve PE, VTE spektrumunun birer pargalaridir.
Bacak derin venlerinin proksimalinde olan trombiislerin yarisi
DVT (CUS) PE’ye sebep olmaktadir. CUS yontemi ise bacak venlerinin
goriintiilenip baski  uygulanilarak iclerinde piht1 olup
olmamasina bakilan bir yontemdir (41).



Sekil I’de A’da gosterilen A4 agisindan sag ventrikiil (RV) ¢apinin sol ventrikiile (LV)
oranla artmasi gosterilmistir. B’de gosterilen ayni bulgunun PSSA agisindan gosterilmesidir

(42). Sekil II’de A’da gosterilen D-shape bulgusu, B’de ise McConnell bulgusu A4 agisindan

gosterilmistir.

Sekil I Apikal 4 Bosluk (A4) ve Parasternal Kisa Akstan (PSSA) Pulmoner Embolide Sag
Yiiklenme ve Genisleme Goriintiileri, Sag Ventrikiil (RV), Sol Ventrikiil (LV), Sag Atrium
(RA), Sol Atrium (LA), Sag Ventrikiil Duvar1 (RV Free Wall), Sag Ventrikiil Apikal Duvari
(RV Apical Wall) (42).

M
' RV apical wall
RV free wall g

Sekil II D-Shape Bulgusu (PSSA) ve Mcconnell Bulgusu (A4), Sag Ventrikiil (RV), Sol
Ventrikiil (LV), Sag Atrium (RA), Sol Atrium (LA), Sag Ventrikiil Duvar1 (RV Free Wall),
Sag Ventrikiil Apikal Duvar1 (RV Apical Wall) (42).

10



2.5.6. Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiyografi

Gogiis BT anjiyografisi, bir pihtiy1 kontrastli pulmoner arterlerde dolum defekti olarak
tanimlar. Cogu tarama protokolii, hastanin sirtiistli yatmasini ve birka¢ saniye nefesini
tutmasin1 gerektirir. BT taramasi, yaklasik 120 mL kontrast enjeksiyonu gerektirir. Cogu
merkezde hasta kontrastin enjeksiyonunu saglamak i¢in periferik bir IV katetere (20 gauge
veya daha biiyiik) ihtiya¢ duyar. Subsegmental pulmoner arterlerde bile dolum kusurlari

goriilebilir (43). Sekil III’'te Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi dolum defektleri

gosterilmigtir.

Sekil III Bilgisayarl1 Tomografi Pulmoner Anjiyografi Dolum Defektleri, A: Eger Embolisi,
B: Olas1 Sag Lateral Segment Arter Dolum Defekti, C: Sol Pulmoner Arter Olast Dolum
Defekti, D: Sag Inferior Segmenter Arterde Dolum Defekti (44).

2.5.7. Ventilasyon perfiizyon sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon sintilasyonu (V/Q) akciger taramasi, diizlemsel formatta veya
hesaplanan tek foton emisyon tomografisi kullanilarak goriintiilenebilir (SPECT). Kimyasal
olarak radyoaktif izotoplar verilerek hastanin goriintiilemesi yapilir. Sensitivitesi yiiksek bir

goriintiileme yontemidir. Goriintiillemede perfiizyon homojen tiim akcigerde dagilim
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gostermisse pulmoner emboli ekarte edilmis olur (45). Sekil I'V’te olasi bir pulmoner emboli

sintigrafi gOsriintiisii gosterilmistir.
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Sekil IV Olast Bir Pulmoner Emboli Sintigrafi Goriintiisii, Siyah Oklarla Gosterilen
Ventilasyon Perfiizyon Uyumsuz Alanlari (46).

2.5.8. Bilateral alt ekstremite kompresyon USG (CUS)

PE’nin %095 alt ekstremite vendz sistemden kaynaklandigi saptanmistir. Bu yiizden
bilateral alt ekstremite kompresyon USG (CUS), iyonize radyasyon igermemesi sebebiyle
kullanimi1 agisindan efektif bir yontemdir ve antikoagiilasyon i¢in temel belirleyici

uygulamadir, fakat DVT yoklugunda, PE tanisina bir katkis1 yoktur (47).
2.6.Tedavi
2.6.1. Antikoagiilasyon (AK)

VTE tedavisinin ii¢ fazinin tamaminda (akut, kisa siireli ve uzun siireli) tedaviye
birincil yaklasimdir. Hayat1 veya uzuvlar1 tehdit eden trombozu olan veya 6nemli trombiis
yiikii olan hastalarda, tedavinin akut fazinda mekanik trombektomi ile sistemik (PE i¢in) veya

katetere yonelik tromboliz diisiiniilebilir. Bu terapilerin tedavinin kisa vadeli tedavi
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asamasinda uygulanmasi, zamanla trombiis daha iyi organize oldugundan ve buna baglh
parcalanmaya daha az uygun hale gelip daha az olumlu bir yarar-risk orani sagladigindan
onemlidir. Kanama riskinin yiiksek oldugu diisiiniilen hastalarda, daha kisa yarilanma omrii
ve tam tersine cevrilebilirligi nedeniyle fraksiyone olmayan heparin tercih edilebilir.
Antikoagiilasyon i¢in aday olan akut VTE'li hastalar icin artik klinisyene birden fazla
terapotik secenek sunulmaktadir. Hasta hastaneye yatirilirsa, fraksiyone olmayan heparin
(UFH) veya diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) genellikle, peri-prosediirel yonetimi
kolaylagtiran daha kisa eliminasyon yari Omiirleri nedeniyle kullanilir. Kanama riskinin
yiiksek oldugu diisiiniilen hastalarda, daha kisa yarilanma 6mrii ve tam tersine ¢evrilebilirligi

nedeniyle fraksiyone olmayan heparin tercih edilebilir (48).

PE'li hastalarda, sistemik trombolitik tedavi genellikle masif pulmoner emboli (yani,
sistemik hipotansiyonlu yiiksek riskli pulmoner emboli ve sag ventrikiil disfonksiyonu) olan
hastalar i¢in ayrilmistir. Kanama komplikasyonlar1 agisindan diisiik risk altinda olan submasif
PE'li (yani sag ventrikiil disfonksiyonu olan normotansif hastalarda orta riskli pulmoner
emboli) hastalarda trombolitik tedavi vaka bazinda uygulanir. Kateter bazli ve cerrahi
tromboembolektomi, hemodinamik olarak anlamli PE'si olan hastalar i¢in mevcut olan diger

seceneklerdir (49).

2.6.2. Tromboliz

Cogu hasta, cerrahi olmayan terapdtik miidahalelerle basarili bir sekilde tedavi
edilebilir; en sik kullanilani, masif PE'den muzdarip hastalarda mortalite oranlarin1 %2,4'e
diisiirdiigii gosterilen sistemik trombolizdir. Bununla birlikte, sistemik tromboliz, kanama,
trombolitik ajanin gereksiz sistemik maruziyeti ve tedavi etkinliginden dnceki siire (genellikle
saatler) ile ilgili endiseler tagir. Sistemik tromboliz genellikle 1-2 saat i¢inde 50-100 mg
intravendz (IV) doku plazminojen aktivatorii (t-PA) infiizyonunu gerektirir ve %20 major

kanama riski ve %2-5 hemorajik inme riski tagir (50,51).
2.6.3. Cerrahi Pulmoner Embolektomi

Amerikan Kalp Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin en son kilavuzlar1t SPE
icin endikasyonlar1 Ozetlemektedir (11). Tablo IX’da cerrahi pulmoner embolektomi

endikasyonlar1 listelenmistir bu kriterlere sahip hastalara embolektomi uygulanabilir.
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Tablo IX Cerrahi Pulmoner Embolektomi Endikasyonlari

Cerrahi pulmoner embolektomi endikasyonlari

Asagidakilerden herhangi birine sahip masif veya submasif PE

Trombolitik tedaviye kontrendikasyon

Kafa ici kanama oykiisii

Kafa ici malignite, kitle veya anevrizma

Son 3 ayda serebrovaskiiler kaza

Son 1 ay icinde major cerrahi

Son 2 ay icinde beyin veya omurilik cerrahisi

Basarisiz trombolitik tedavi

Patent foramen ovale

Gebelik

Sag kalp yetmezIligi veya kardiyojenik sok

Sag taraftaki kalp odaciklarinda gecis halindeki trombiis
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Arastirmamiza acil serviste d-dimer, troponin, pro-bnp, arter kan gazi tetkikleri
alinmis pulmoner emboli siiphesi olan 18 yas tizeri, gebe olmayan hastalar alinmistir. Hastalar
caligmaya alindiktan sonra ek kan tetkiki alinmamistir. Arastirmaya 52 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin ¢alismaya alinma ve dislama kriterleri tablo X’de 6zetlenmistir.

Tablo X Calismaya Alma-Dislama Kriterleri

Calismaya Alinma Kriterleri Calismadan Dislanma Kriterleri
Arastirmamiza acil serviste d-dimer, 18 Yas ve Alt1 kisiler
troponin, pro-bnp, arter kan gazi Gebeler

tetkikleri alinmis pulmoner emboli Arastirmanin yapildigi zaman
siiphesi olan hastalar disindaki bagvurular

3.2. Verilerin islenmesi

Arastirmamiza dahil olan hastalar acil servise ait ultrason ile yatak basinda,
tarafimizca temel ve ileri USG kursu alan arastirmaci ve kardiyoloji hekimi ile ¢ift kor olarak
degerlendirilmistir.  Pulmoner emboli  ekokardiyografik  bulgular1  ultrason ile
degerlendirilirken supin pozisyonda apikal dort bosluk goriintiisiinden trikiispit kapak
iizerinde doppler modu kullanilarak pik velosite dl¢iimii, sag ventriil serbest duvar kalinligi,
McConnel bulgusu, sag ventrikiil/ sol ventrikiil orani 6l¢iilmiis ve kaydedilmistir. Ultrason ile
parasternal kisa aks goriintlisinden D bulgusu ve sag ventrikiil/ sol ventrikiil orami
Ol¢lilmiistiir. Vena kava caplari ve kollapsibilite indeksi kayit altina alinmigtir. Ayrica
hastalarda ultrason ile femoral venden popliteal vene kadar 3 farkli noktadan kompresyon ile

derin ven trombozu aranmustir.
3.3. Istatistik ve analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statics Version 26 programinda yapilmistir.
Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square ve Fisher’s
Exact test, siirekli veriler normal dagilim 6zelligine gore iki grup arasindaki karsilagtirmalarda
Independent sample t test ve Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullamilmis olup,

degiskenlerin EKO bulgulari ile uyumu Kappa uyum analizi ile degerlendirilmistir. Pulmoner
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BT Anjio pozitifligini tahmin giicii tahmininde ROC analizi kullanilmis ve p<0,05 istatistiksel

olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya alinan olgularin %50 si erkek %50’ si kadindir. Caligmaya alinan erkek
olgularin yas ortancalar1 66 (min- max= 36- 86) olup; calismaya alinan kadin olgularin yas
ortancalar1 55, 5 (min: 18- max:91) olarak saptanmistir. Olgularin PE tanis1 almasina gore yas
ve vital bulgular1 ortalama dagilimi incelendiginde; PE tanis1 alanlarin yas ortancalar1 56
(min: 18 — max: 90); PE tanis1 almayanlarin yas ortancalart 64 (min: 30- max: 91) olarak
saptanmustir. Incelemeye alinan kadin ve erkek olgularin yas ortancalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir (p>0,05). Olgularin cinsiyetlerine goére yas ortalamalari

dagilimi tablo XI’de 6zetlenmistir.

Tablo XI Olgularin Cinsiyetlerine Gore Yas Ortalama Dagilimi

PE tamis1 almadi (n=32) PE tanis1 ald1 (n=20) Total X2/ P
n %0 n %o n %0 z
Cinsiyet
Kadmn 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 Ort.£SS Median Ort.£SS Median
(Min.-Max.) (Min.-Max.) (Min.-
Max.)
Yag 64,38+14,65 64 (30-91) 57,55423,72 56 (18-90) 61,75+18,74 63,5 (18- 1,156 0,257
91)

Pearson Chi-Square, Mann Whitney U analizi

Olgularin PE tanist almasina gore vital bulgular1 ortalama dagilimi incelendiginde; PE
tanis1 alanlarda sistolik tansiyonlarinin ortancasi 124,5 (min: 60- max: 210), diastolik
tansiyonlarinin ortancast 77, 5 (min: 40- max: 160), kan oksijen doygunlugunun ortancalari
(Sp02) 93, 5 (min: 63- max: 98), solunum sayisinin ortancalart 18, 5 (min:16- max: 35),
olgularin ates degerlerinin ortancasi 36, 3 (min: 35, 3- max: 36, 8) olarak saptanmistir. PE
tanist alanlarin nabiz degerlerinin ortancasinin 111,5 (min:81- max:157) oldugu goriilmiistir.
Olgularin PE tanis1 almasina gore vital bulgular1 ortalama dagilimi incelendiginde Nabiz
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Sistolik tansiyon, diastolik tansiyon, SpO2, solunum sayisi, ates degiskenleri arasinda PE
tanisi alma ya da almama durumuna gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir

(p>0,05).0Olgularin PE gruplarina gore vital bulgular1 dagilimi tablo XII’da gdsterilmistir.
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Tablo XII Olgularin PE Tanis1 Almasina Gore Vital Bulgular1 Ortalama Dagilimi

Tam ald1 m1?

7/t p
Hayir Evet
Ort.+SS Median (Min.- Ort+SS  Median (Min.-Max.)
Max.)

%it""k 129,5+31,63 126 (85-222) 126,1429,32 124,5 (60-210) 0,198 0,843
IT’::‘S“""‘ 77,44424.24 75 (44-170) 83,55424,13 77,5 (40-160) 20941 0347
Nabiz 98,38+22,86 94 (63-150) 113,95421,53 111,5 (81-157) 2,443 0,018
Sp02 89,06:11,64 92,5 (45-99) 89,6:9,62 93,5 (63-98) 20,292 0,770
SS;’;‘S‘I‘“‘“ 21,44+5,65 20,5 (12-33) 22,146,33 18,5 (16-35) 20,104 0,917
Ates 36,62+1,13 36,5 (35,5-42,1) 36,340,32 36,3 (35,8-36,8) 20969 0,332

Independent sample t test, Mann Whitney u analizi

Tablo XIII’de olgularin PE tanis1 almasina gére semptomlarin dagilimi incelendiginde,

semptomlar arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo XIII Olgularin PE Tanis1 Almasina Gére Semptomlarin Dagilimi

PE PE degil  Total X2 p

n % n % n %

Nefes darhg: 15 75,0 24 750 39 750 0,000 1,000

Gogiis agrisi 6 300 6 188 12 23,1 0,878 0,500
Carpimnti 4 20,0 3 9.4 7 13,5 1,193 0,408
Hemoptizi 1 50 2 63 3 58 0,035 1,000
Senkop 1 5,0 1 3,1 2 3,8 0,117 1,000

Arrest olarak gelen

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

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Pulmoner emboli tanis1 alan 20 olgunun aldig1 tedavi tiplerinin dagilimi
incelendiginde; 10 kisinin trombolitik tedavi aldig1, 7 kisinin heparin, 3 kisinin DMAH aldig1
saptanmistir ve sonlanim durumu dagilimi incelendiginde 12 kisinin YB yatisi, 7 kisinin

servis yatisi ve 1 kiginin de taburcu oldugu saptanmustir.
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Pulmoner emboli tanist alanlarda embolinin tiiriiniin dagilimi incelendiginde pulmoner
emboli tanisi alanlarin (n=20) %?20’si ana pulmoner ve lober (n=4); %10’u ana pulmoner,
lober ve segmenter (n=2); %5°1 ana pulmoner ve segmenter (n=1); %30’u lober (n=6); %30’u
segmenter (n=6); %5’1 subsegmenter (n=1) saptanmistir. Tablo XIV’de pulmoner emboli

tanist alanlarda embolinin tiirlintin dagilimi gosterilmistir.

Tablo XIV Pulmoner Emboli Tanis1 Alanlarda Embolinin Tiirliniin Dagilim

BT yer n %0

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

Tablo XV’te olgularin PE tanilarina gore 6zge¢mislerinde KKY, KOAH, TY, MY ve
eski EKO bulgular1 dagilimi incelendiginde; KKY varligi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Diger degiskenler acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (>0,05).

Tablo XV Olgularin PE Tanilarina Gore Ozge(;mislerinde KKY, KOAH, TY, MY Ve Eski
EKO Bulgular1 Dagilim1

PE PE Total X2 p
degil
n (%) n (%) n (%)
KKY 1(5,0) 12 13 6,933 0,008
(37,5) (25,0
KOAH 210,00 6(18,8) 8(154) 0,724 0,463
Mitral yetmezlik 2 (10,0) 10 12 3,131 0,099
(31,3) (23,1)
Trikiispit jet akim velosite 3(15,0) 10 13 1,733 0,188
yiiksekligi (>2,5 m/s?) (31,3) (25,0
Eski EKO EF< %55 0 (0) 5@1,7)  5(1,3) 2,424 0,245
Eski EKO sag yapi genisligi 0(@0) 2(16,7)  2(12,5) 0,762 1,000
(genis)
Eski EKO MY 2 (50) 10 12 1,778 0,245
(83,3) (75,0)
Eski EKO TY 3 (75) 10 13 0,137 1,000
(83,3) (81,3)
Eski EKO PAB >25mmHg 2 (66,7) 8(80,0) 10 0,231 1,000
(76,9)
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Tablo XVI Olgularin PE Tanis1 Almalar1 ile “Giincel EKO+Eski EKO Birlikteligi” Uyumu igin Yapilan Kappa

Uyum Analizi Sonuglart

PE PE degil Total

Kappa p
Giincel EKO+Eski EKO birlikteligi n (%) n (%) n (%) Value
Eﬁg?g<£g5aklm velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn)-Eski -0 1 (83) 163) 0111 0.551
Tricuspit jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn)-Eski -0 2(16.7) 2(12.5) 20.200 0383

EKO sag yap1 genisligi

Tricuspit jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn)-Eski
EKO MY 1(25) 5@17) 6375  -0,143 0,551
Eﬁcous%l; jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn)-Eski 1 25) 5(41.7) 6 (37.5) 0.143 0551

Tricuspit jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn)-Eski 1(33.3) 5 (50) 6 (46.2) 0123 0.612

EKO PAB>25mmHg

VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO EF<%55 - 5(41,7) 5(31,3) -0,385 0,119
VCI Kollapsibilite (<%50)-Eski EKO sag yap1 genisligi -(-) 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 sag yap1 genisligi -() 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 sag yap1 genisligi -(-) 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 sag yap1 genisligi -(-) 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 kalinlik (>5mm)-Eski EKO EF<%55 -() 1(8,3) 1(6,3) -0,111 0,551
RV kalinlik (>5mm) -Eski EKO sag yap1 genisligi -(-) 1(8,3) 1(6,3) -0,111 0,551
RV kalinlik (>5mm) -Eski EKO MY 2 (50) 4 (33,3) 6 (37.5) 0,143 0,551
RV kalinlik (>5mm) -Eski EKO TY 2 (50) 4 (33,3) 6 (37,5) 0,143 0,551
RV kalinlik (>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 sag yap1 genisligi -(-) -(-) -(9)

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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Olgularm PE gruplart ile “Gilincel EKO+Eski EKO Birlikteligi” uyumu
incelendiginde; McConnel-Eski EKO MY ve McConnel-Eski EKO TY birliktelikleri ile PE
tanis1 alma arasinda orta diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli uyum bulunmustur (p<0,05).
Diger birliktelikler ile PE tanis1 alma arasinda istatistiksel olarak anlamli uyum bulunmamustir
(p>0,05). Olgularin PE tanis1 almalar1 ile “giincel eko+eski eko birlikteligi” uyumu i¢in

yapilan kappa uyum analizi sonuglar1 tablo XVI’de 6zetlenmistir.

Olgularm PE gruplann ile “Hastalik oykiisii+Giincel EKO birlikteligi” uyumu
incelendiginde; KKY-VCI Kollapsibilite birlikteligi ile PE tanis1 alma uyumu istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Diger birliktelikler ile PE tanist alma arasinda
istatistiksel olarak anlamli uyum bulunmamistir (p>0,05). Olgularin PE tanisi almalari ile
“Hastalik oykiisii+Gilincel EKO birlikteligi” uyumu i¢in yapilan kappa uyum analizi sonuglari
tablo XVII’de 6zetlenmistir.
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Tablo XVII Olgularin Hastalik dykiisii+Giincel EKO birlikteligi ile PE tanisi alma uyumu i¢in yapilan Kappa

uyum analizi sonuglart

PE

Total

PE degil Kappa

Hastalik dykiisii+Giincel EKO birlikteligi n (%) n (%) n (%) Value P

él;?sf;g/rsi;)uspitjet akim velositesi yiiksekligi 15) 4(125  5(9.6) 0087 0372
KKY-VCI Kollapsibilite (<%50) 1(5) 11344 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) 165 1G.1) 238 0023 0732
KKY-D-shape 165) - 10,9 0061 0202
KKY-RV kalinlik (>5mm) 1G5) 5(156) 6(115) -0,122 0243
KKY-McConnel - () -() -(5) - -

KKY-DVT bulgusu (CUS) 1) 2(63) 3(58 -0015 0851
yﬁ‘;i@‘g;p;:ms nl)et akim - velositesi | 5 137y 238 0023 0,732
KOAH-VCI Kollapsibilite (<%30) 2(10) 4(125) 6(11.5) -0029 0,784
KOAH-RV/LV (PSSA) (>0,90) 20000 -()  2(38) 0120 0,068
KOAH-RV/LV (A4) (>0,90) 20100 -() 238 0,120 0,068
KOAH-D-shape 2 (10) -() 2(3,8) 0,120 0,068
KOAH-RV kalinlik (>5mm) 20100 3(94) 5(9.6) 0007 0941
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
ggézz}zs)splt jet akim velositesi yliksekligi 1G5) 5(156) 6(115) -0.122 0243
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 (Ad) (>0,90) 20100 2(63) 4(17) 0044 0622
MY-D-shape 2(10) 1@3,D 3(5,8) 0,082 0,301
MY-RV kalmlik (>5mm) 20100 4(12,5) 6(11,5) -0,029 0,784
MY-McConnel 20100 -()  2(38) 0120 0,068
MY-DVT bulgusu (CUS) S 131 1(19)  -0038 0425
gg('seklgilc(‘ggm ) SJ:; akim - velositesi |5 5 (156)  6(115) -0.122 0243
TY-VCI Kollapsibilite (<%50) 3(15) 825 11(1,2) -0,109 0,390
TY-RV/LV (PSSA) (>0,90) 20100 2(63) 4(17) 0044 0,622
TY-RV/LV (A4) (>0,90) 2(10) 2(6,3) 4(7,7) 0,044 0,622
TY-D-shape 2100 1@3,1D 3(5,8) 0,082 0,301
TY-RV Kalmlik (>Smm) 2(10) 4(125) 6(11.5) -0029 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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Olgularin PE tanisi almasia gore Wells ve Geneva skorlart ile laboratuvar degerleri
ortalama dagilimi incelendiginde; Wells ve Geneva skorlar1 sonucunda diisiik olasilikli PE
olarak degerlendirilen hastalar ile orta ve yliksek olasilikli PE olarak degerlendirilen hastalar
arasinda PE saptanmasi acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,016 , Bonferroni diizeltmesi yapildi). Diger degiskenler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Olgularin PE tanilarina gére
Wells ve Geneva grup oranlar1 ile laboratuvar parametreleri dagilimi Tablo XVIII’da

gosterilmistir.

Tablo XVIII Olgularm PE Tanilarina Gére Wells Ve Geneva Grup Oranlar ile Laboratuvar

Parametreleri Dagilimi

PE PE degil Total
X P
n (%) n (%) n (%)
Wells grup
Yiiksek olasilik 1(5) 13,1 2 (3,8) 6,935 0,014
Orta olasilik 18 (90) 19 (59,4) 37 (71,2)
Diisiik olasilik 1(5) 12 (37.,5) 13 (25)
Geneva grup
Yiiksek olasilik 2 (10) 1(3,1) 3(5,8) 5,726 0,035
Orta olasilik 18 (90) 24 (75) 42 (80,8)
Diisiik olasilik 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

Olgularin PE tanilarina gére EKG, gilincel EKO, CUS ve BT bulgular1 dagilimi
incelendiginde; Trikiispit yetersizlik jet akim velositesi yliksekligi, RV/LV (PSSA), RV/LV
(A4), D-shape, McConnel, DVT (CUS) ve BT RV/LV (PSSA) bulgular1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Diger degiskenler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamaistir (>0,05). Olgularin PE tanist
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almalarina gore EKG, giincel EKO, CUS ve BT bulgulart dagilimi Tablo XIX’de

Ozetlenmistir.

Tablo XIX Olgularin PE tanist almalarma gore EKG, giincel EKO, CUS ve BT bulgular
dagilim

PE PE degil 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
519363 EKG 2 (10) 0 (0) 2(3,8) 3328 0,143

Tricuspit jet akim velositesi yiiksekligi 12 (60) 6(18.8) 18 (34.6) 9.253 0,002

(>2,5m/sn)

VCI Kollapsibilite indeksi (<%50) 18(90) 25(78,1) 43(82,7) 1,213 0,454
RV/LV (PSSA) (>0,90) 15 (75) 39,4 18 (34,6) 23,419  <0,001
RV/LV (A4) (>0,90) 15 (75) 3(9,4) 18 (34,6) 23419  <0,001
D-shape 12(60) 1G,1) 1325 21233 <0,001
McConnel 7 (35) 0(0) 7 (13,5) 12,942 0,001
RV kalinlik (>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 pnoémoni 3(15) 11 (34,4) 14 (26,9) 2,348 0,125
BT kardiyojenik 6dem 2 (10) 7(21,9) 9(17,3) 1,213 0,454
BT RV/LV (PSSA) (>0,90) 14 (70) 3094 17 (32,7) 20,557  <0,001

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

PE tanisi alan olgularin 28 giin sonraki sag kalimlarina gore EKO, CUS ve BT
bulgular1 dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (>0,05). PE tanis1 alan olgularin 28 giin sonraki sag kalimlarina gére EKO,

CUS ve BT bulgular1 dagilimi tablo XX’de gosterilmistir.
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Tablo XX PE Tanist Alan Olgularin 28 Giin Sonraki Sag Kalimlarina Gére EKO, CUS Ve
BT Bulgular1 Dagilimi1

28 giin sonra

mortalite Total

2
Var Yok X p

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

Tricuspit jet akim velositesi yiiksekligi 3(75)  9(563) 12 (60) 0,469 0,619

(>2,5m/sn)
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@13)  7(35) 0,495 0,587
RV kalinlik (>5mm) 7(53,8) 15(38,5) 22(42,3) 0,945 0,331
DVT bulgusu (CUS) 000) 6375  6(30) 2,143 0,267
BT pnémoni 1(25) 2(125) 3(15) 0,392 0,509
BT kardiyojenik 6dem 125 1(63)  2(10) 1,250 0,368
BT RV/LV (PSSA) (>0,90) 2(50) 12(75) 14(70) 0952 0,549

Olgularin Wells ve Geneva skorlari, EKG, EKO, CUS ve BT bulgularinin PE tanis1 koyma
giicii i¢in yapilan ROC analizi sonuglart incelendiginde; Wells ve Geneva skorlar1 igin
hesaplanan cut-off degerleri; glincel EKO’da Trikiispit yetersizlik jet akim velositesi
yiiksekligi, RV/LV (PSSA), D-Shape, McConnel bulgulari ile BT RV/LV orani bulgularinin
PE tanis1 koyma giicii i¢in hesaplanan AUC degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Diger degiskenler i¢in hesaplanan AUC degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0,05). Olgularin Wells ve Geneva skorlari, EKG, EKO, CUS ve BT
bulgularinin PE tanist koyma giicii icin yapilan ROC analizi sonuglari tablo XXI’de
ozetlenmistir. AUC degeri anlamli saptanan verilerin ROC analizi egrileri ise sekil V’de
gosterilmistir. Grafikte ve tabloda goriilecegi ilizere en yiiksek spesifiteye sahip olan

parametre RV/LV olarak saptanmistir.
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Tablo XXI Olgularin Wells Ve Geneva Skorlari, EKG, EKO, CUS Ve BT Bulgularinin PE

Tanis1 Koyma Giicii i¢in Yapilan ROC Analizi Sonuglar

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

Wells >4 45,0 23,1- 68,5 938  792-992 0,755 0,616-0,863 <0,001
Geneva  >5 75,0 50,9- 91,3 563  37,7-73,6 0,705 0,563-0,824 0,004
LV infarkt EKG 1000  832-1000 188 72-364 0,594 0449-0,728 0,233
RV infarkt EKG 5,0 0,1-24.9 1000 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 akim

velositesi yiksekligi 60,0 36,1- 80,9 813  63,6-928 0,706 0,564-0,824 0,008
(>2,5m/sn)

X%S%;)“apﬁbﬂite indeksi 9 68,3- 98,8 21,9 93-40,0 0,559 0415-0,697 0,463
RV/LV (PSSA) 75,0 50,9-91,3 90,6  750-98,0 0,828 0,698-0919 <0,0001
D-shape 60,0 36,1-80,9 96,9  83,8-999 0,784 0,648-0,886 <0,001
McConnel 35,0 154-592 1000  89,1-100,0 0,675 0,531-0,798 0,033
DVT bulgusu (CUS) 30,0 11,9- 543 938  792-992 0,619 0474-0,750 0,155
BT pnémoni 85,0 62,1- 96,8 344 18,6-532 0,597 04520731 0,224
BT kardiyojenik 5dem 90,0 68,3-98.8 21,9 9,3-400 0,559 0415-0,697 0,463
gfﬁw 70,0 45,7- 88,1 90,6  75.0-98,0 0,803 0,669-0,900 <0,0001
D-dimer 100,0  832-1000 3,1 0,08-162 0,516 0,373-0,657 0,850
Troponin 35,0 154-592 719  533-863 0,534 0,391-0,674 0,680
BNP 30,0 11,9- 54,3 750  56,6-88,5 0,525 0,382-0,665 0,764
Laktat 30,0 11,9- 54,3 719  533-863 0,509 0,367-0,651 0,910
HCO3 23,6 20,0 5.7-43.7 62,5  437-789 0,52 0,377-0,660 0,811
PO2 90,0 68,3- 98,8 313 16,1-50,0 0,606 0,461-0,739 0,177
PCO2 65,0 40,8-84.6 438  264-623 0544 0400-0,683 0,596
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Sekil V Olgularin Wells Ve Geneva Skorlari, EKG, EKO, CUS Ve BT Bulgularinin PE

Tanis1 Koyma Giicii i¢in Yapilan ROC Analizinde Anlamli Bulunan Degiskenler I¢in Cizilen
ROC Egrileri
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5. TARTISMA

Literatiirde belirtildigi gibi; nefes darligi, tasikardi, hipotansiyon veya derin ven
trombozunun klinik belirti veya semptomlar1 olan hastalarda, aktif kanserli hastalarda oldugu
gibi pulmoner emboli olma olasilig1 daha yiiksektir (52). KKY semptomlar: pulmoner emboli
semptomlar1 ile benzerlik gosterdiginden tan1 asamasinda pulmoner emboli ile karistirilabilir
(53). Arastirmamizda PE’den siliphelenilen hastalarda tiim hastalarin %25 kadari KKY
hastaligina sahip oldugu tespit edilmistir ve bu hastalarin %7 kadar1 ise PE tanis1 almstir.
KKY hastaligina sahip olup PE olmayanlarin anlamli gelmesi g¢aligmadaki 6rneklemin

secilme tiiriine bagl oldugu diisiiniilmiistiir.

Plazma D-dimerleri, fibrin plazmin tarafindan parcalandiginda iiretilen ¢apraz bagl
fibrin tiirevleridir. Yiikksek D-dimer seviyeleri, kan pihtilagmasinin ve fibrin olusumunun
aktivasyonuna yol acan durumlarda bulunmaktadir. Yapilan caligmalarda yiiksek diizeyde
ylikselmis plazma D-dimer degerlerinin anlamli derecede daha yiiksek PE riski ile iliskili
oldugunu saptanmistir (54,55,56). Fakat 2019 yilindaki akut PE tan1 ve tedavisi kilavuzlarina
gore D-dimer testinin pozitif tahmin etme degeri diisiiktiir ve PE dogrulamasinda D-dimer
testinin uygulanmasi 6nerilmemektedir (57). Calismamizda ise olgularin PE tanilarina gére D-
Dimer laboratuvar parametreleri dagilimi incelendiginde PE olan olgularin hepsinde D-Dimer
pozitif olarak saptanmistir. PE olmayan olgularda ise 1 olgu haricinde hepsi pozitif (n=51)
bulunmustur. Bunun sebebi D-Dimer laboratuvar parametresi yiiksekliginin PE disinda bircok
sebebi (Malignite, yas, gebelik, travma kronik hastalik vb.) olmasidir. Bu parametre yapilan
arastirmalarda spesifik degil sensitif bir parametre olarak saptanmistir (58). Bizim
calismamizda anlamli olmamasinin sebebi arastirmamizdaki olgularin yas ortalamasinin
yiiksek olmasina, komorbiditelerinin fazla olmasina ve risk skorlamalarinin orta—yiiksek

grupta yer almasina baglanabilir.

Sag ventrikiil (RV) islevi, akut PE’li hastalarda uzun dénem sonuglarin 6nemli bir
belirleyicisidir. Bu kosullarda, sag ventrikiil (RV), zamanlama, biiyiikliik ve siire bakimindan
degisen anormal ve artan yiiklenmeye maruz kalmaktadir. Sonug olarak, akut PE'nin ilk
sunumunda RV disfonksiyonu degisken olarak mevcuttur. Pruszczyk, P. ve ark. (2014)
yaptiklart calismada RV/LV oranim1 EKO’da anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Akhoundi
ve ark. (2019) yaptiklar1 ¢alismada BT RV/LV oranin1 anlamli olarak yiiksek bulmuglardir.
Yaptigimiz ¢alismada da olgularin PE tanilarina gore EKG, giincel EKO, CUS ve BT
bulgular1 dagilimi incelendiginde; RV/LV (PSSA), RV/LV (A4), ve BT RV/LV (PSSA)
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bulgular1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu sonuglar
gostermektedir ki sag kalp hastaligi olan hastalarda sag ventrikiil fonksiyonunun basit,
tekrarlanabilir ve gilivenilir bir parametresine Onemli Ol¢lide klinik ihtiyag vardir.
Ekokardiyografi, non-invaziv olmasi, kolay ulasilabilir olmasi, radyasyon tehlikesi olmamasi,

kontrast madde kullanilmamasi nedeniyle PE tanisinda 6nemli bir role sahiptir.

PE sag ventrikiil basincini arttirdigi i¢in D-shape pulmoner embolide goriillen bir
bulgudur. Normal kalp sol ventrikiil basinci daha fazla oldugu i¢in septum sag ventrikiile
dogru biikiiliir. PE gibi durumlar sonucunda sag ventrikiilde basing artar ise septum sol
ventrikiile dogru biikiiliir ve sol ventrikiile “D” seklinde bir goriintii verir. Bu ultrasonografik
bulguya “D-shape” denir (59). Bizim ¢alismamizda, D-shape; acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur ve D-shape bulgusu literatiirle uyumludur.

Pulmoner emboli, pulmoner arter basincinin artmasina, sag ventrikiil yetmezligine, sol
ventrikiil yetmezligine ve dolasim kollapsina neden olabilen sag ventrikiil ¢ikis obstriiksiyonu
yoluyla morbidite ve mortaliteye neden olur. Pulmoner embolisi olan normotansif hastalarin
%27 1ila %A40'mda ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu bulunmustur ve
hemodinamik instabilite ve dolagim kollapsini 6ngdrebilmektedir (34). Dresden ve ark (2014)
yaptiklar1 arastirmada yatak basi ekokardiyografide sag ventrikiil dilatasyonunun pulmoner
emboli icin yiiksek oranda spesifik oldugunu (%98) ancak duyarlhiligimin diisiik oldugunu
(%50) bulmuslardir. McConnell'in isareti, APE'li hastalarda tanimlanan en belirgin
ekokardiyografik bulgu oldugunu kanitlayan c¢alismalar da mevcuttur (60,61).

Arastirmamizin sonuglari literatiir ile uyumludur.

Pulmoner hipertansiyonun kesin tanisi kardiyak kateterizasyon ile konur, ancak
ekokardiyografide trikiispit yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi 6l¢iimii pulmoner arter
sistolik basinglarim1 tahmin etmek i¢in kullanilabilir. Pulmoner hipertansiyon trikiispit
yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi >2,5 m/sn olarak tanimlanir (62). Trikiispit
yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn), yapilan arastirmalarda klinisyeni
pulmoner emboliye yonlendiren ekokardiografik bulgulardan biridir. (46) Pulmoner emboli
tanist almig hastalar {izerinde yapilan bir ¢alismada 46 hastanin 44’{inde yiiksek bulunmustur
(63). Arastirmamizda tricuspit yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi (>2,5m/sn) anlamli

gelmis olup literatiirle uyumludur.

DVT ve PE, VTE bashg adi altinda islenen birbiriyle iligkili olan hastaliklardir.
Proksimal derin bacak venlerinde olugan trombiislerin yaris1 PE’ye sebep olur ve DVT, PE

icin bir risk faktoriidiir. PE tanis1 genellikle CUS yapildiktan sonra DVT ¢ikan olgularda,
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pulmoner BT anjiyografi ile dogrulanir (64). Bizim arastirmamizda ise DVT (CUS) sonuglari

anlamli saptanmis olup literatiirle uyumludur.

PE’den siiphelenilen hastalarda en ¢ok yapilan tan1 yOntemi yatak basi
ekokardiyografidir ve acil servise bagvuran pulmoner emboli sayisi arttik¢a ekokardiyografi
ve bulgularmin 6nemi artmaktadir. Yapilan bir meta analizde 24 makale incelenmis ve PE
saptama sensitivitesi %80’den yliksek olan sadece RV diyastol sonu ¢ap1 bulunmustur, yine
de bu deger sensitivitede kullanilacak bir bulgu i¢in diigiik bir degerdir. Bu meta analizde
bakilan ultrasonografik bulgularin hicbirinin spesifitesi ise %80’den diisiik degildir. Bu meta
analize alman calismalarda ise bizim arastirmamizda anlamsiz gelen tek bulgu olan VCI
kollapsibilite indeksine bakilmamis, meta analizde ise VCI kollapsibilite indeksinden
bahsedilmemistir (65). Yamanoglu A. ve ark. (2015) yaptiklar1 ¢caligmada acil servise nefes
darlig1 ile bagvuran hastalarin etiyolojilerini kardiyak sebepli ve pulmoner sebepli olarak
gruplandirmiglar ve pulmoner kaynaklilar grubunda pulmoner emboliyi incelemislerdir.
Hastalarin ekokardiyografisini yapmislar ve inferior vena cava damarini ve kollapsibilite
indeksini degerlendirmislerdir. Arastirmalarinin  sonucunda pulmoner sebepli nefes
darliklarinda kardiyak sebeplilere gore vena cava kollapsibilite indeksinin normal oldugu
goriilmiistiir. (70)  Arastirmamiz sonucunda ultrasonografi bulgularinin PE tanisi koymak
i¢in kullanilabilir oldugunu fakat PE tanisim1 dislamada basarili olmadigim, ayrica VCI
kollapsibilite indeksinin PE tanis1 koymada ve dislamada yerinin olmadigini belirledik. Bu

bulgulara bakilarak arastirmamizin sonuglarinin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Sag ventrikiil duvar kalinlig1 normal smirlar1 3-5mm’dir. Bu degerin {izerine ¢ikmasi
sag ventrikiil duvarinijn kalinlagtigin1 gostermektedir bu durum da sag ventrikiil hipertrofisine
isaret edebilir. Ventrikiil hipertrofisinin temel mekanizmasi artan hemodinamik is yiikiidiir
Sonug olarak; sag ventrikiil duvar kalinlik artis1 sag ventrikiil artmis i giiciiniin gostergesidir
(39). Pulmoner emboli, pulmoner arter basincini arttirarak sag ventrikiil ard ytikiinii arttiracagi
icin sag ventrikiil duvar kalinlik artisina sebep olabilir (40). Arastirmamizda sag ventrikiil

duvar kalinlig1 artis1 saptanmis ve literatiirle uyumlu bulunmustur.
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6. KISITLAMALAR

Arastirmamizda, aragtirmanin yapildigi hastanenin tek merkezli olmasindan kaynakli
sonuclarimiz bolgesel niteliktedir. Cok merkezli daha genis yapilacak arastirmalar daha
objektif bilgi saglayabilecektir. Arastirmamizda tekrarlayan 6l¢tim yapilmamistir, tekrarlayan
Olclim yapilarak hastalarin tedavi cevabi takip edilebilir. Yapilan USG’nin kisi bagimli olmasi

da aragtirmanin kisitlamalar1 arasindadir.
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7. SONUC

Arastirmamiz sonu¢larinda Pulmoner Emboli tanis1 alan hastalarda;

e Ekokardiyografinin kolayca elde edilebilir ve sag ventrikiil (RV) islev bozuklugunu
gostererek PE’de tan1 koymaya yardimeci olabilecegi

e BT RV/LV oranini anlamli olarak ytiksek oldugu

e D-shape ve McConnell isaretinin, APE'li hastalarda tanimlanan en belirgin
ekokardiyografik bulgu oldugu,

o Trikiispit yetersizlik jet akim velositesi yiiksekliginin anlamli oldugu saptanmustir.

Akut pulmoner emboli (PE) hizli tam1 ve tedavi gerektiren acil bir durumdur.
Ekokardiyografi, non-invaziv, kolay ulasilabilir, radyasyon tehlikesi olmayan bir tan1 aracidir
ve caligmamiz sonucunda her ne kadar pulmoner emboli tanmisini dislamada bagarili
bulunmasa da, pulmoner emboli tanisinit koymada etkili bulunmustur. Calismamizin
sonuglari, yatak basi ekokardiyografide saglayicinin siiphe indeksini yiikselterek acil servis
doktorlarimin pulmoner embolide daha hizli karar vermesine yardimci olabilecegini

gostermistir.
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8. OZET

Amag: Pulmoner emboli (PE), tedavi edilmedigi takdirde mortalitesi %30 olan, ancak uygun
sekilde tedavi edildiginde %2-8'e diisen yaygin bir kardiyopulmoner acildir. Bu arastirmada
Pulmoner Emboli dislanmasinda EKO-US’un etkinliginin degerlendirilmesi ve pulmoner
emboli siiphesi olan hastalarda yapilan EKO-US’un pulmoner emboli tan1 koyma giiciiniin

arastirilmstir.

Yontem: Arastirmamiza dahil olan hastalar acil servise ait ultrason ile yatak basinda,
tarafimizca temel ve ileri USG kursu alan arastirmaci ve kardiyoloji hekimi ile ¢ift kor olarak
degerlendirilmistir. Aragtirmaya 52 hasta dahil edilmistir. Verilerin istatistiksel analizi IBM
SPSS Statics Version 26 programinda yapilmistir. Degiskenlerin EKO bulgular ile uyumu
Kappa uyum analizi ile degerlendirilmistir. Pulmoner BT Anjio pozitifligini tahmin giicii

tahmininde ROC analizi kullanilmig ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya alinan olgularin %50’ si erkek %50’ si kadindir. Pulmoner emboli
tanis1 alanlarda embolinin tiirliniin dagilimi incelendiginde pulmoner emboli tanisi alanlarin
(n=20) %30’unun lober (n=6); %30’unun segmenter (n=6); %5 oldugu saptanmistir.
Olgularin PE tanmilarina gore EKG, giincel EKO, CUS ve BT bulgulari dagilimi
incelendiginde; Trikiispit yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi, RV/LV (PSSA), RV/LV
(A4), D-shape, McConnel, DVT (CUS) ve BT RV/LV (PSSA) bulgular1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). ROC analizi sonuglar
incelendiginde; Wells ve Geneva skorlar1 i¢cin hesaplanan Cutoff degerleri; giincel EKO’da
Trikiispit yetersizlik jet akim velositesi yiiksekligi, RV/LV (PSSA), D-Shape, McConnel
bulgular1 ile BT RV/LV orani bulgularimin PE tanist koyma giicii i¢in hesaplanan AUC

degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Sonu¢: Arastirmamiz  sonuglarinda Pulmoner Emboli tanisi alan hastalarda;
Ekokardiyografinin kolayca elde edilebilir ve sag ventrikiil (RV) islev bozuklugunu
gostererek PE’ de tan1 koymaya yardimci olabilecegi saptanmistir. Sonuglar yatak basi
ekokardiyografide saglayicinin siiphe indeksini yiikselterek acil servis doktorlarinin pulmoner

embolide daha hizli karar vermesine yardimci olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, Ekokardiyografi, Acil Tip, 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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