TURKIYE CUMHURIYETI
KOCAELI UNIVERSITESI

TIP FAKULTESI

ACIL SERVISE BASVURAN PULMONER EMBOLI SUPHELI HASTALARDA
YATAK BASI AKCiGER ULTRASONOGRAFISININ TANISAL ROLUNUN
BELIRLENMESI

DR. HUSEYIN ACAR

ACIL TIP ANABILIM DAL

UZMANLIK TEZI

2015



TURKIYE CUMHURIYETI
KOCAELI UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI

ACIL SERVISE BASVURAN PULMONER EMBOLI SUPHELI HASTALARDA
YATAK BASI AKCiGER ULTRASONOGRAFISININ TANISAL ROLUNUN
BELIiRLENMESI

DR. HUSEYIN ACAR

ACIL TIP ANABILIM DALI
UZMANLIK TEZI
TEZ DANISMANI: DOC.DR.SERKAN YILMAZ
26.03.2013 KOU KAEK 2013/77

2015



ICINDEKILER

TESEKKUR ....ocoiiiiieeieiise s tess st es st essa st sssssss st enss st ss st ss st ss et sssnsss s tessnsansnsnssnensanes iii
KISALTMALAR DIZELGEST .....coovuiviiiieiieeiecsee e tesae st iv
CIZELGELER DIZELGESI.......oouitiiiiieeceeeeeeeee ettt v
CIZIMLER DIZELGEST .......ooiiiiiieieiieeseeeee e eeee s s st s et sss st vi
1. GIRIS VE AMACGC ..ottt en sttt s s et an s snsnens 1
2. GENEL BILGILER ........ooiitiiiiiiitiee ettt ettt 2
725 T 17 11T 2
2.2.  EPIDEMIYOLOJL c.cocviviiiiiiieccece ettt 2
2.3.  SOLUNUM SISTEMI FIZYOLOJISI......cccooiiiiriiiceeitceecee e, 3
2.4, PATOGENEZ ......oooiveeteeeeeteeee ettt sttt sn ettt 5
2.5, RISK FAKTORLERI .....cocooiuiiiiiiiiceeeeeecee ettt 6
2.6. KLNIK BULGULAR VE SEMPTOMLAR.........c.ceccocsvivisiieeeisiersssesssesses s senen e, 7
2.7.  PULMONER EMBOLIDE TANI .......ccoviiiitiveiieeseeesesesesesissssesesssssessenessssenes s 8
2.7.1.  ARTERIYEL KAN GAZL....coooioieeieeieseeseeseseees s sss s ssnen s 8
2720 EKG oottt 8
2.7.3. AKCIGER GRAFIST.....coiiiieeiieeeecee et 9

2 A S 0 N 5 1Y 1 23 2 TR 9
2.75.  DIGER BIYOMARKIRLAR .......cccecsieteiieieeceteieesesesesesesie s senee s, 10
2.7.6. BILGISAYARLI TOMOGRAFI ANJIOGRAFI (BTA) ...ccevvvvveveieesierenen, 10
2.7.7.  VENTILASYON/PERFUZYON SINTIGRAFISI ......coceovverireiiieeeceeee. 10
2.7.8.  EKOKARDIYOGRAFI .....cooviiieiecieeeeeee et 11
2.7.9.  PULMONER ANJIOGRAFT........ccooiiisiiiiieieeeeee e eeee e, 11
2.7.10.  MANYETIK REZONANS ..ottt 11
2.7.11.  KOMPRESYON ULTRASONOGRAFT ......ccccoovvrriririeieeieeseeeee e 11
2.7.12. AKCIGER ULTRASONOGRAFIST.......cooiiriiieiieeieieeesece e, 12



2.7.13. KLINIK OLASILIK SKORLAMALARI ....oovoov oot eee e eeeee e 17

2.8, TEDAVI..ooiiiicesiecete ettt 20
2.8.1.  ANTIKOAGULASYON ....cccooiiiieiiiieieiieie ettt 20
2.8.2.  INFERIOR VENA KAVA FILTRESI.....cccceceviiiiiiiiiieieceie e 21
2.8.3. TROMBOLITIK TEDAVI.....ccceooiiiiiiiiiieeicee e, 21
2.84.  EMBOLEKTOMI.....cocecoiiuiiiiiiciiesiee e 23
2.85.  HEMODINAMIK DESTEK TEDAVISI.....c.ccccoviiiiiiiiriesiceeee e, 23

3. GEREC VE YONTEM.......coooiieiiiieeeceietesisieete e s s sttt s st sssesssssansssenssssssnsassnnens 25
B, BULGULAR ....ooooeviieieteteteetetee et see sttt 29
B, TARTISMA .....ooooieecieeeeeteeee et ee e es et s et s e st aaneenens 34
6. SONUC VE ONERILER .......cocvotiiiiiiiieccceeeesesssssss s s s s s s s s s s s s nn s s s s nenes 38
7. OZET....... . ... A ... A0 . d0Fess .. W0 ... 39
8. ABSTRACT ..ottt n st 40
9. EKLER .ottt 41

1.EK: Veri toplama FOIMIU. .....cc.oiiiiiiiiii e 41

2. EK:Akciger Ultrasonu Degerlendirme FOrmu. ........cccoooviiiiiiiiiiiiiicc 42
10, KAYNAKCA ..ottt ss s st asnannsanes 43



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca her zaman destegini gordiiiim, ilminden ve deneyimlerinden
yararlandigim hocalarim Dog. Dr. Serkan Yilmaz, Prof. Dr. Murat Pekdemir, Yrd. Dog. Dr.
Elif Yaka ve Yard. Dog. Dr. Nurettin Ozgiir Dogan’ a,
Calismam siiresi boyunca her tiirlii yardim, destek, ilgi ve sabirlarini esirgemeyen ve yanimda
olan annem ve babama,
Calismam siiresince ilgisini, destegini, i¢tenlik ve samimiyetle hissettiren ve hep yanimda olan
esim Kadriye ACAR’a,
Calismam siiresince hep yanimda olan ve ¢calismamda bana yardimci olan ¢alisma

arkadaslarima tesekkiir ederim.

Hiiseyin ACAR 2015



KISALTMALAR DiZELGESI
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DVT: Derin Ven Trombozu

Hz: Hertz
INR: International normalization ratio
IV: Intra vendz

IVK: Inferior Vena Kava

KOS: Klinik Olasilik Skorlamasi

O,: Oksijen

PaCO;: Parsiyel Karbondioksit Basinci

PaO,: Parsiyel Oksijen Basinci
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner emboli (PE) pulmoner arterin veya dallarinin ven6z dolagim sisteminde
gelisen trombiis ile tikanmasi sonucunda olusan klinik bir tablodur.* Belirti ve bulgularinin
nonspesifik olmasi ya da klinigin sessiz olmasi gibi nedenlerle PE tanisi oldukca zordur ve
hekimin ciddi sekilde siiphelenmesini gerektirmektedir.? PE tanisinda pulmoner dolasimi
degerlendiren Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi, Pulmoner Anjiografi ve Spiral
Bilgisayarli Tomografi gibi baz1 goriintiilleme yontemleri kullanilmaktadir. Bu yontemlerin
ise maliyetli olmasi, erisimin her zaman miimkiin olamamasi ve hizli bir sekilde
uygulanamamasi gibi kisitliliklarindan dolay: acil antikoagiilan tedavi gerektiren
potansiyel 6liimciil bir hastalik olan PE igin farkl bir tanisal yaklasima ihtiyag
duyulmaktad1r.2

Akcigerde ultrasonun rolii geleneksel olarak plevral eflizyonun taninmasi ve torasentez
icin kilavuz olmasi ile sinirlidir. Ancak son yillarda Akciger Ultrasonu (AU) cesitli
pulmoner, mediastinal ve plevral durumlarda geleneksel radyografik yontemleri
tamamlayan bir tan1 araci olarak ortaya ¢ikmustir. 2

Sonografi ile akcigerdeki tromboembolik lezyonlarin goriintiilenmesi yaklasik 40 yil
kadar 6nce ilk kez hem hayvan (kopekler) hem de insanlar tizerinde tanimlanmistir. Ancak
prosediir yillarca g6z ardi edilmistir. Yine de teknolojik gelismelerle birlikte sonografinin
yayginlagmasi orjinal gdzlemleri dogrulayan klinik ¢alismalar1 beraberinde getirmistir.2

Bu ¢aligma PE siiphesinin oldugu durumlarda yatak basinda uygulanan AU’nun PE

tanisindaki roliinli aragtirmak amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. TANIM
PE viicudun baska bir yerinden kan yoluyla gelen materyelin pulmoner arteri
tikamasidir. PE’nin en sik nedeni bacak ve kollardaki derin venlerden kaynaklanan
trombiistiir. Bu durum venoz tromboemboli (VTE) olarak bilinir. Bagka bir tanimlamaya
gore ise pulmoner tromboemboli sistemik venlerdeki pihtinin sag kalpten gecerek
pulmoner dolasimdaki arterlerden bir ya da birkagini tikamasi olarak tanimlanir.® Bunun

haricinde yag, hava, amniyotik s1vi ve timor hiicreleri gibi trombotik olmayan durumlarda

da PE gelisebilir.*

2.2.  EPIDEMIYOLOJI

Akut PE sik goriilen ve yiiksek mortaliteye sahip bir durumdur.’ PE’nin sikhig1 ve
mortalite oranlariyla ilgili farkli veriler bulunmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nde yillik 600 000 tizerinde PE vakasi goriildiigii ve 100 000 iizerinde 6lim
gerceklestigi bildirilmistir.® Kardiyovaskiiler 6liimlerin {igiincii sik nedenidir. Ancak
PE’lerin yaridan fazlasinin tan1 almadigi diistintiliirse PE’nin mortalite oran1 sanilandan
ok daha fazla olabilir.” Epidemiyolojik modellerden elde edilen verilere gore hayattayken
tan1 almis PE vakalaria bagli erken 6liim oran1 %7 civarindadir. Avrupadaki yillik
Oliimlerin 370.000 kadarinin PE ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.” ABD’de yilda her
1000 hastanin birinde yeni VTE goriiliirken bu oran 80 yasidaki hastalarda 1000 hastada
5’e yiikselmektedir. Kadin ve erkekler arasinda fark goriilmezken beyaz irk ve Afro-
Amerikanlarda; ispanyol ve Asyahlara gore daha sik goriilmektedir.® Kafkas toplumlarinda
ise yillik binde 1.5 insidansa sahip olan derin ven trombozu (DVT) ve PE’nin ilerleyen yas
ile beraber siklig1 artmaktadir. °

Trombotik olmayan PE’ler VTE’ye gore daha az goriilmesine karsin yapilan otopsi

calismalarinda sanilandan daha sik gelistigi anlagilmaktadir.'



2.3.  SOLUNUM SISTEMI FiZYOLOJiSi
Solunum oksijenin dis ortamdan tasinarak hiicrelere ulastirilmasi ve hiicrelerde tiretilen
karbondioksit (CO;)’in tekrar dis ortama atilmasidir. Burada akciger alveolleri ile kan
arasindaki gaz aligverisi eksternal solunum, diger viicut hiicreleri ve kan arasindaki gaz
aligverisi ise internal solunum adin1 alir. Solunum ve dolagim yoluyla dokulara taginan
oksijen (O,) oksidatif solunumda kullanilir. Agiga ¢ikan CO; ise dolasim sistemince

akcigerlere taginarak solunum yolu ile disariya atilir. 1

Havayolu ve Ventilasyon: Solunan hava agiz ve burun boslugundan viicuda girdikten
sonra farinkse ilerler. Buraya kadar olan kisim iist havayoludur. Larinksten itibaren ise alt
havayolu olarak adlandirilir. Larinksten sonra alt hava yolu sirasiyla bronslar, bronsioller,
terminal bronsioller, respiratuar bronsioller, alveolar kanallar ve alveol keseleri seklinde
devam eder.'? Respiratuar bronsiollerden itibaren solunum yollari alveol igermeye baslar.
Dolayisiyla hava ve kan arasi1 gaz degisimi respiratuar bronsiollerden itibaren gergeklesir.
Buna karsilik respiratuar bronsiollerin daha iist kisimlarinda alveol yoktur ve gaz degisimi
gerceklesemez. Akcigerler CO, ve O, gazlariin diffiizyonunu kolaylastirmak icin genis
epiteliyal (alveoler) ve endotelyal (pulmoner kapiller) yiizeylere sahiptir. iki akcigerde
toplam 300 milyon kadar alveol bulunmaktadir. Her bir alveoliin ortalama ¢ap1 0.2
milimetre kadardir. Hava yollarinin i¢ yiizeyi respiratuar epitel ile kaplidir. Epitel i¢inde
bulunan epitel hiicreleri ve goblet hiicreleri mukus salgilar. Respiratuar epitel tizerinde gok
miktarda silia (tiiysii yapilar) bulunur. Alveolar kanallar ve alveoller ise silier yap1
bulundurmayan havayolu yapilaridir. Hava ile solunum yollarina giren pek ¢ok yabanci
madde ve bakteri, salgilanan mukusa yapisir. Silier yapilar hareket etme yetenegine
sahiptirler. Bu hareket sonucunda yabanci maddeleri toplayan mukus stirekli tist solunum
yollara (farinkse) dogru itilir. Giinliik olarak yaklasik 100 ml mukus salgilanir ve
siliyalar tarafindan saatte 1-2 cm hizla yukar1 yonde ilerletilir. Solunum yollarinin
duvarinda ayrica diiz kas tabakasi bulunur. Diiz kas tabakasi sadece alveol keseleri ve
alveollerde yoktur. Diiz kas aktivitesi akcigerlere giren hava miktarin1 kontrol eder.
Normal solunum hizi 12-14 /dk’ dir. Dinlenme durumunda her soluk alip verme ile 500 ml
hava akcigerlere girer ve ¢ikar. Boylece dinlenme durumunda 1 dakika i¢inde ~6 litre hava
alveollere girer ve ¢ikar. Diyafram (her zaman), dis interkostal kaslar ve yardimci kaslarin
kasilmasiyla inspiryum aktif olarak gerceklesir. Ekspiryum ise dinlenme sirasinda sadece

diyaframin gevsemesiyle pasif olarak gerceklesir. Gerekli durumlarda karin kaslar



(6zellikle Musculus rectus abdominus) ve i¢ interkostal kaslar kasilarak ekspiryuma

yardimet olur.™

Pulmoner Dolasim: Akcigerlerde ikili kan dolasim1 mevcuttur. Sag ventrikiilden ¢ikan
pulmoner arter ile O;’siz kan1 aldig1 gibi bronsial dolagim yoluyla da sistemik O,’li kan
alarak beslenir. Pulmoner arterler bronslara eslik ederek dallanirlar. Respiratuar
bronsiollere eslik eden arterioller ince duvarlidir. Pulmoner veniiller lateral olarak
lobiillerin periferini drene edip sonradan birleserek dort ana pulmoner veni olusturur.
Alveoller pulmoner kapiller damarlar ile ¢evrilidir.*® Pulmoner kapillerin ortalama ¢api 5-
10 um civarindadir. Sistemik vendz dolasima giren bu ¢ap iizerindeki herhangi bir partikiil
akcigerlerce tutulur ve sistemik embolizasyon 6nlenmis olur. Embolik materyal nadiren
hastaliga sebep olur. Hastaligin olusmasi icin embolik materyal proksimal pulmoner
arterde ciddi stenoz veya obstriiksiyona neden olmali, pulmoner dolasimin %30-50 den
fazlas1 etkilenmeli ya da kimyasal veya mikrobiyolojik ajanlar igermelidir.** Pulmoner
dolagim kardiyak atimin tamamini almasina karsin pulmoner vaskiiler direng daha diisiik
oldugu icin pulmoner arter basinci sistemik arteriyel basincin yaklasik 5’te 1’1 kadardir.
Pulmoner vaskiiler direncin diigiik olmasinin birkag sebebi vardir. Bu sebeplerden ilki
pulmoner dolasim aginin sistemik dolagima gore daha fazla dallanma gostermesidir. Ciinkii
dallanma arttik¢a toplam direng azalmaktadir. Bir diger sebep ise pulmoner arter ve
arteriyollerin duvar kalinliginin sistemik dolagima kiyasla daha ince olmasi1 ve buna baglh
olarak kompliyansinin fazla olmasidir. Ciinkii kompliyans arttik¢a vaskiiler direng

azalmaktadir.®®

Pulmoner Kapillerde Gaz Degisimi: Atmosfer havasindaki O, ve CO; inspiryum
sirasinda solunum yollarina ve oradan da alveollere ulasir. Alveolde PaO, atmosfer
havasindan daha diistiktiir. Ciinkii alveolden kana siirekli O, difiizyonu s6z konusudur.
Buda alveoldeki PaO,’n1 azaltir. Alveolde PaCO, atmosfer havasindan daha yiiksektir.
Ciinkii CO; siirekli olarak kandan alveole gecis gostererek alveoldeki basinci yiikseltir.
Alveolde O, ve CO;’in kapiller kana gegisi difiizyon yoluyla gergeklesir. Bu difiizyonda
gazin gegis miktarini o gaza ait konsantrasyon degil, parsiyel basinci belirler. Gaz parsiyel
basincinin yiiksek oldugu taraftan diisiik oldugu tarafa gegis gosterir. Gegis, denge
durumuna ulasildiginda, yani parsiyel basing her iki tarafta esitlendiginde durur.®® Gaz
halinde bulunan O:nin alveoldeki parsiyel basinct ortalamal04 mmHg iken arteryel ugta

pulmoner kapillere giren vendz kanda PaO, ortalamasi 40 mm Hg’dir. *’



Solunumun kontrolii: Sinir sistemi alveolar ventilasyon hizini, arteriyel PaO, ve
PaCO;’ n1 sabit tutacak sekilde diizenler. Bu diizenleme solunum merkezi olarak bilinen
Pons ve Medulla Oblongata’da yeralan ¢esitli noron gruplarinca yonetilir. Solunum
merkezinin uyarilmasi nérojenik ve kimyasal faktdrlerin kombinasyonuyla saglanir.
Ventilasyonun en gii¢lii uyaranlar1 PaCO,’ ndaki yilikselme ve hidrojen iyonlarindaki
artistir. Ayrica karotid ve aortik cisimciklerindeki kemoreseptorlerce O,
konsantrasyonundaki degisiklikler algilanarak beyin sapinin uyarilmasi saglanir. Boylece
solunumun hizi ve derinligi degistirilerek O, konsantrasyonunun normal degerlere donmesi
saglanir. Akciger ve solunum kaslarindaki duyusal reseptorler ve kemoreseptorler de

18
solunumun uyarilmasinda rol oynarlar.

24. PATOGENEZ
Pulmoner arterdeki pihtinin kaynaginin derin venlerdeki trombiisten kaynaklandigini ilk
sOyleyen kisi bir patolojist olan Rudolph Virchow’dur. DVT potogeneziyle ilgili
arastirmalar Virchow’un tanimladig bir triad ile birlikte baglamistir. Bu triada gore
DVT’ye neden olan staz, hiperkoagiilabilite ve damar duvari hasar1 tigliisiidiir. PE’lerin

biiyiik cogunlugu DVT’ den kaynaklanmaktadlr.19

Pulmoner arterin okliizyonu sonrasi gelisen patolojik degisiklikler damar yataginin
fiziksel okllizyonun yani sira trombiis ve iskemik dokudan salinan mediyatorlere bagl
gelisen ikincil etkiler sonucunda gerceklesmektedir. Damar yataginin okliizyonuna bagl
gelisen alveolar iskemiye ragmen alveollere hava girisinin devam etmesiyle 6li bosluk
ventilasyonu gelisir. Bu durum ventilasyon/perfiizyon dengesini bozarak CO; atilimini
azaltsada hastalarin solunum hizlar reflex olarak arttigindan CO; retansiyonunun aksine
bu hastalarda hipokapni gelismektedir. Arteriyel okliizyonun yol actig1 bir diger patolojik
durum ise pulmoner arter direncindeki artistir. Deneysel kanitlara gore vaskiiler yatagin
%50-70 kadar1 okliide olmadikga vaskiiler direng gelismez. Ancak kimyasal
mediyatorlerin salinimi bu durumu degistirerek vazokonstriiksiyon ve direng artigina yol
agar.?’ Pulmoner vaskiiler direng ve pulmoner arter basincindaki artis sag ventrikiil art
yiikiinii arttirarak sag ventrikiil basing artisina yolagar. Sag ventrikiil duvar geriliminin
artmastyla dilatasyon ve yetmezlik gelisir. Sag ventrikiildeki basing artigina bagh
interventrikiiler septum sola deviye olarak sol ventrikiiliin diyastolde dolusunu bozar. Sol
ventrikiil atim hacmi azalip koroner perfiizyonun bozulmasi sistemik ve miyokardiyal

iskemi gelisimine yolagar. Azalmis sag koroner arter akimi sag kalp oksijen ihtiyacini



azaltr, sag ventrikiil enfarkti, dolasim kollaps1 ve éliime yol agar.”* Plateletlerden salman
histamin, serotonin ve prostaglandinler gibi mediyatorler pulmoner damarlar tizerindeki
etkisinin haricinde kii¢iik hava yollar1 tizerinde de bronkokonstriiktif etkiye sahiptir.20
Arteriyel tikanikliga bagli olarak 6lii bosluk ventilasyonu geliserek ventilasyon/ perfiizyon
dengesi bozulur. Bu durum gaz degisimini en ¢ok etkileyen patolojidir. Vendz kanin
akcigerin ventile edilmis gaz degisim bolgelerinden gegmeden sistemik arteriyel dolagima

katilmasiyla birlikte sagdan sola sant gelisir ve hipoksi derinlesir.”*

2.5. RIiSK FAKTORLERI

Pulmoner emboli trombotik emboli ve nontrombotik emboli olarak ikiye ayrilabilmekle
birlikte; en sik goriileni tromboembolidir.?? DVT gelismis iilkelerde tiim akut
kardiyovaskiiler hastaliklarin 3. sik nedenidir. Yilda yaklasik 100.000” de 100-200 yeni
vaka goriilmektedir. Tiim DVT hastalarinin yaklasik iicte birinde PE gelismektedir.” VTE
ile ilgili edinsel risk faktorleri 1.¢izelge’ de verilmistir.® VTE ile ilgili kalitimsal risk

faktorleri 2.¢izelge’ de verilmistir.*

1.Cizelge.VTE i¢in edinilmis risk faktorleri

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk

3 giinden fazla yatak Artroskopik diz ameliyati Kalga ya da bacak kiriklar1
istirahati

Uzamis immobilite Santral ven6z kateter Diz ya da kalca operasyonu
Artmis yas ( 40 yas iistii) Kemoterapi Major genel cerrahiler
Laparoskopik cerrahi Konjestif kalp ya da Major travmalar

solunum yetmezligi

Obezite Hormon replasman tedavisi | Spinal kord yaralanmalari

ya da oral kontraseptifler

Gebelik Malignite

Varikoz venler Gebelik

Eski VTE hikayesi




2.Cizelge.VTE i¢in kalitimsal risk faktorleri

Antitrombin III eksikligi

Protein C/S eksikligi

Faktor V Leiden mutasyonu

Antikardiyolipin antikorlar

Konjenital disfibrinojenemi

Hiperhomosisteinemi

Herediter trombofili

2.6. KLNIK BULGULAR VE SEMPTOMLAR

PE vakalari sessiz bir klinik gosterebilecegi gibi sag ventrikiil yetmezligine bagl 6liimle
de sonuglanabilmektedir. Klinik yelpazenin ¢ok genig olmasi ve semptom ve bulgularin
nonspesifik olmasi nedeniyle taninmasi oldukca zor bir hastaliktir.” Ani baslangicli dispne
en sik goriilen semptom olmakla birlikte go6giis agrisi, hemoptizi ve oksiiriik gibi
semptomlar da gortilebilir. Akut ciddi PE’ de hastalar siklikla istirahatte ya da minimal
eforla gelen dispne tariflerler. Ayrica bu hastalar hipoksemi ve diisiik kardiyak atim
nedeniyle gelisen senkop nedeniyle de basvurabilirler. Hipoksemi, hipotansiyon ve kalbin
i yiikiinilin artmasinin ortak bir sonucu olarak gdriilen anjina ayni zamanda miyokardiyal
iskemiye bagli olarak da gelisebilir. Diger nonspesifik semptomlar arasinda sersemlik
hissi, anksiyete ve carpinti bulunmaktadir. PE’ 1i hastalarda en sik goriilen bulgular ise
hipoksiye bagl gelisen tasikardi ve tasipnedir. Santral siyanoz, periferik siyanoz ve gallop
ritmi kalp yetmezligine bagl olarak gelisir. Kalp oskiiltasyonunda S2 ¢iftlesmesi
duyulabilir. Sag kalp yetmezliginde jugiiler vendz dolgunluk goriiliir. DVT ile birlikte olan
vakalarda bacakta ani baslangicli agri1, kizariklik ve sislik goriilebilir. Muayenede ise
DVT’li bacak sis, kizarik olmakla birlikte 1s1 artis1 ve superfisyel damarlarda genisleme
gibi bulgular da beklenebilir.?

PE 15 dakikadan uzun siiren hipotansiyona (sistolik kan basinct 90mmHg altinda) ya da
sistolik kan basincinda 40 mmHg’dan fazla kalic1 diisiise neden oluyorsa masif pulmoner
emboli olarak adlandirilir. Masif PE’de mortlite oran1 hastaya tedavi verilse bile % 25’in
tizerindedir. Kardiyopulmoner resiisitasyon gerektiren hastalarda ise mortalite oran1 % 65’i

bulmaktadir. Akut sag kalp yetmezligi masif PE’de sik goriilen bir durumdur. Submasif PE



ise sag ventrikiil disfonksiyonuna dair kanitin oldugu ancak kan basincinin normal oldugu
PE’yi tanimlamaktadir. Submasif PE’de mortalite orani 4 kata kadar artmakla birlikte
rekiirrens riskinde de artis sozkonusudur. Diger tiim PE hastalar1 hemodinamik ag¢idan

stabildir ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normaldir. Bu gruptaki hastalarin mortalite orani ise

% 2°den azdir.?

2.7.  PULMONER EMBOLIDE TANI
PE nonspesifik semptom ve bulgulardan dolay1 zor taninan ve sik sik atlanan bir
hastaliktir. Tani1 igin ilk ve en 6nemli basamak klinik olarak PE’den siiphelenmektir. Siiphe
durumunda ise PE’yi gostermek igin ¢esitli olasilik skorlamalari, laboratuvar testleri ve

goriintliileme yontemleri kullanilmaktadir.?

2.7.1. ARTERIYEL KAN GAZI
Hipoksi ve hipokapni PE’yi disiindiirse de spesifitesi diisiiktiir. Kan gazi sonucunun

normal olmasi PE’yi dislamaz.?

2.7.2. EKG
PE vakalarinin tigte birinde Elektrokardiyogram (EKG) normaldir. EKG’ de siniis
tagikardisi, T dalga negatifligi, sag dal blogu, p-pulmonale ve sag ventrikiil gerilimini
gosteren diger bulgularin varligi PE’ yi diisiindiiriir. Ayrica DI derivasyonundaki derin S
dalgasi ile birlikte DIII derivasyonundaki Q dalgasi ile T negatifligi (S1Q3T3) PE’yi
diisiindiiren diger bir EKG bulgusudur.? 1. ¢izim’ de PE’ deki S1,Q3,T3 patterni

g0 sterilmektedir.?



]

1.Cizim. EKG’ de S1Q3T3 paterni.

2.7.3. AKCIGER GRAFISi
Daha ¢ok pnémoni, pndmotoraks ve plevral efiizyon gibi ayirici tanilar1 dislamada

kullanilir.??

2.7.4. D-DIMER

D-dimer fibrin yikim iriiniidiir. Vendz trombozlarda ve PE’de kandaki diizeyi
yiikselir. Ancak PE’de spesivite ve pozitif prediktif degeri diisiiktiir.? Ciinkii ileri yas,
malignite varligi, enfeksiyonlar ve major cerrahiler gibi durumlar da D-dimer yiiksekligine
sebep olmaktadir.?® Negatifligi ise PE’yi dislamada oldukga yararhdir. Diisiik riskli
hastalarda negatif D-dimer sonucu PE’yi kolayca dislamaktadir. PE’den siiphelenilen
hastalarda D-dimer’in yiiksek oldugu durumlarda ise taniy1 dogrulamak igin ileri tetkik
yapilmasi gerekmektedir. Bunun yaninda yliksek D-dimer diizeyi mortaliteyle iligkili
bagimsiz bir gé’)stergedir.22 D-dimer 6lgiimii i¢i kalitatif ve kantitatif olmak iizere 2 6lgiim
yontemi vardir. Kantitatif 6l¢lim yontemi elisa ve turbidimetrik testleri, kalitatif 6l¢iim

yontemi ise lateks agliitinasyon ve eritrosit agliitinasyon testlerini igermektedir. Kalitatif



D-dimerin tanisal sensitivitesi yaklasik olarak %80-85 iken kantitatif D-dimerin
sensitivitesi % 95 oranindadir.”” Geersing ve ark.”®’nin 23 galismayla yaptig1 bir
metaanalizde kantitatif testlerin daha kullanilabilir oldugu sonucuna ulasilmistir. Mountain
ve ark.*’nin ¢alismasinda Vidas yonteminin Latex agliitinasyon testine gore daha sensitif
oldugu ve diistik riskli PE’de iyi bir dislama testi olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.
Kim ve ark.*nin yaptiklar1 ¢alismada Fluorescence Immunoassay D-dimer yonteminin

Vidas ve Stalia yontemleriyle iyi korrelasyon gosterdigi gosterilmistir.

2.7.5. DIGER BIYOMARKIRLAR
Troponin, Beyin Natritiretik Peptid (BNP) ve NT-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP)
degerleri PE i¢in tanisal olmasada PE prognozunu gostermede faydali olabilir. Troponin
yiiksekligi masif olmayan PE’de hemodinamik instabiliteyi gosterirken BNP ve NT—pro-

BNP’ nin diisiik diizeyleri iyi prognoz gostergesidir.”?

2.7.6. BILGISAYARLI TOMOGRAFI ANJIOGRAFI (BTA)

Son donemde PE tanisinda sik¢a kullanilmakta olan bu yontem pulmoner anjiografi ve
ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi gibi yontemlerin yerini almistir. Birgok hastanede
bulundugu i¢in kolay ulagim saglanmasi hizli sonug elde edilmesi ve alternatif tanilar1 da
gosterebilmesi gibi avantajlari vardir. Sensitivite ve spesivitesi yiiksek olan bilgisayarli
tomografi anjiografi (BTA) konvensiyonel anjiografi ile karsilastirildiginda oldukga
giivenilir gériinmektedir. BTA’nin bir diger avantajida PE’nin ciddiyetini
belirleyebilmesidir. Ornegin sag ventrikiil/sol ventrikiil oranindaki artisin goriilmesi ya da
pulmoner arterin proksimal dallarinda piht1 goriilmesi PE’nin ciddiyetiyle iligkilidir. BTA
incelemelerinin yaklasik %10°u yetersiz olsada BT A’nin negatif olmasi antikoagiilan

tedavinin kesilmesinin giivenli oldugu anlamma gelir.**

2.7.7. VENTILASYON/PERFUZYON SINTIGRAFIiSI
Ventilasyon/perflizyon sintigrafisi inhale edilen radyoaktif gazin ve enjekte edilen
radyoaktif kontrast maddenin dagilimindaki bolgesel anormallikleri belirleyen bir
yontemdir.Uyumlu olan yada olmayan defektler yorumlanarak PE i¢in diisiik, orta veya
yiiksek risk olarak rapor edilir. BT’nin olmadig ya da kullaniminin kontrendike oldugu
durumlarda halen yaygin bigimde kullanilmaktadir. Ancak orta ya da diisiik riskin
belirtildigi hastalarin klinigindeki belirsizlik nedeniyle hangi hastalar1 tedavi etmeliyiz

sorusuna cevap vermek oldukca gl'jg:tl'jr.22
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2.7.8. EKOKARDIYOGRAFI
Ekokardiyogramin negatif prediktif degeri diisiiktiir. Pihtilarin yaklasik %50 kadarini
kagirir. Fakat PE i¢in patognomonik paternleri, sag ventrikiildeki ve proksimal pulmoner
arterdeki pihtiy1 gosterebilir. BT i¢in transportu uygun olmayan instabil hastalarda yatak
basinda uygulanan transtorasik ekokardiyografik inceleme ile instabilitenin sebebi,
miyokard infarktiis ve aortik diseksiyon gibi diglama tanilar1 ve bilinen PE’ nin ciddiyeti
arastirilabilir. Transtorasik ekokardiyografinin trombolitikler gibi hayat kurtarici

tedavilerin erken donemde verilebilmesinde faydali oldugu diisiiniilmektedir.*?

2.7.9. PULMONER ANJIOGRAFI
Pulmoner anjiyografi PE tanisi i¢in altin standart tam yontemidir.***? Yan etkilerinin
¢oklugu ve uygulamadaki zorluk nedeniyle fazla tercih edilmemektedir. Mortalitesi %0.5
ve morbiditesi ise %1 civarindadir.*® BTA’ye gére verilen kontrast ve radyasyon miktari
oldukea fazladir.*® Dijital anjiyografi ile birlikte periferik trombiislerin tanisinda ilerleme
kaydedilmistir. Dijital anjiyografinin komplikasyonlari1 olduk¢a nadirdir. Hipotansiyon,

aritmi ve kontrast ajana kars1 gelisen reaksiyon gibi yan etkileri olabilir.>*

2.7.10. MANYETIK REZONANS

Manyetik rezonans bilgisayarli tomografinin kontrendike oldugu hastalarda
kullanilabilsede heniiz ikincil tan1 yontemi olarak gegerlilik kazanmamaistir. Bu yontemin
iki 6nemli kisitlamas1 vardir. Bunlardan birisi sensitivitesinin diisiik olmasidir. Diger
kisitlama ise goriintiilerin teknik olarak yetersiz olmasidir.*® Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis 11 (PIOPED II1) ¢alismasinda yetersiz goriintii
oranlarinin %25-78 arasinda oldugu bildirilmistir.*® Kontrastli MR goriintiilemede
kontrast maddenin pulmoner arterlerde iken goriintiiniin yakalanabilmesi gerekir. Ayrica
inspiryuma bagli olarak ¢ekimdeki opasite bozulabilir. Kontrastsiz MR goriintiileme ise
yiiksek sinyal yogunlugu ile kan dolagimindaki pihtilar1 dogrudan gosterebilmektedir.
Perfiizyon sekansinin perfiizyon bozukluklarini BT ye benzer sekilde gosterdigi

bildirilmistir.*

2.7.11. KOMPRESYON ULTRASONOGRAFI
DVT’yi gostermek i¢in kullanilir. Klinik olarak PE’den siiphelenilen hastalarda gosterilmis

DVT’ nin PE ig¢in tanisal oldugu kabul edilir ve ilave goriintiilemeye gerek goriillmez. PE
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stipheli hastalarin sadece %10’unda ultrasonografi (USG) sonucu pozitif bulunur. Ancak

norml bir USG sonucu PE’yi dislamaz.*’

2.7.12. AKCIGER ULTRASONOGRAFISi
“Ultrasound” insan kulaginin duyabileceginin iizerinde bir frekans ya da 20.000 Hertz
(Hz) tizerindeki frekanslar olarak tanimlanir. Tanisal amagla kullanilan ultrasound
milyonlarca Hz’lik frekanslardan olusmaktadir. Diisiik frekanslarda ¢oziiniirliik diisiik
fakat penetrasyon iyidir. Yiiksek frekanslarda ise goriintii kalitesi artar fakat derin dokular1

goriintiilemek daha zordur.*®

USG ilk kez 1942°de bir ndrolojist olan Karl Dussik tarafindan beyin tiimorleri ve
serebral ventrikiilleri goriintiillemek amaciyla medikal bir goriintiilleme araci olarak
kullanilmistir. Ancak beyin yapilar1 olarak diistindiigii goriintiilerin daha sonra aslinda
artefakt oldugu ortaya ¢ikmistir. Frenchman André Dénier ise USG i¢in muhtemel tanisal
uygulamalari ilk kez tanimlayan kisidir. Takip eden yillarda radyoloji ve diger bir¢cok
klinik boliim tarafindan kullanilmaya baslanmistir. USG’nin kullaniminin
yayginlagsmasindaki en biiyiik etkenler ise yatak basinda kullanilabilmesi, hastaya
radyasyon vermemesi ve kolay tekrarlanabilmesi gibi nedenler olmustur.*® PE tanisi i¢in
AU kullanimi ise 1960’1arin sonlarina dayanmaktadir. Miller ve ark.”°. 1967°de PE’de
akcigerdeki periferik lezyonlarin ultrason ile goriintiilenebildigini ve bu lezyonlarin
akcigerin etkilenen bolgesinde meydana gelen fokal degisikliklere bagli dansite artisina
bagli olabilecegini bildirmistir. Sonraki yillarda bu konu iizerinde birgok ¢alisma
yapilmustir.* Ancak PE tamsinda AU ile ilgili ilk ciddi sonuglar 1993 yilinda Mathias ve
ark.* tarafindan yaymlanmigtir. USG ile akciger dokusunun direkt olarak gosterilmesi ¢ok
zor, hatta imkansizdir. Bu nedenle AU sonografik dalgalarin yarattig1 artefakt
goriintlilerinin yorumuna dayanmaktadir. Yildan yila AU gelismis ve yeni tanimlamalar, ve
protokoller gelistirilmistir. Akut solunum yetmezliginin ayirici tanisi i¢in gelistirilen
Bedside lung ultrasound in emergency (BLUE) protokolii de bunlardan biridir. BLUE
protokolii en sik goriilen 6 akut hastaligin tanisi i¢in 10 farkli bulgunun taninmasi ve
tanimlanmasini igermektedir. Plevral ¢izginin olusturdugu yarasa isareti, gaz hareketi ile
pariyetal ve visseral plevranin ileri-geri kaymasini gosteren akciger kaymasi, normal
akciger yiizeyini tanimlayan A ¢izgisi ve plevral kayma hareketinin M-mod ile
gosterilmesiyle ortaya ¢ikan sahil manzarasi Cizim 2’de gosterilmistir. Plevradaki

eflizyonun voliimii ve ekojenitesinin bir sonucu olarak sinirlar1 diizgiin, dort koseli
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kolleksiyon goriintiisii dortlii isareti ve visseral plevranin inspirasyon esnasinda plevral

¢izgiye dogru hareketi ile siniizoidal isaret meydana gelir (3.Cizim ). *

3.Cizim. Plevral efiizyon, dortlii isareti, ve siniizoidal isaret.

Serit isareti ve doku isaretleri ise akcigerdeki konsolidasyonlari gostermektedir. Serit
cizgisi havalanan bolge ile akciger konsolidasyonu arasindaki diizensiz sinirh
nontranslobar konsolidasyonlara karsilik gelmektedir. Karaciger parankimine benzeyen

goriintiisiiyle doku isareti translobar konsolidasyonlarda goriiliir (3.Cizim )*
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4.Cizim. Doku isareti ve serit ¢izgisi.

Plevral ¢izgiden kaynaklanan ve kuyruklu yildiz artefakti da denen B- cizgileri plevra
hareketiyle birlikte yer degistiren, lazer 1sinlarina benzeyen, hiperekojenik ve A- ¢izgilerini
silen artefaktlardir. Iki kaburga arasinda ii¢ ya da daha fazla B- ¢izgisinin goriilmesi
Akciger roketi olarak adlandirilir. (5.Cizim) Akciger roketi goriintiisii interstisiyal

sendromu % 93 dogrulukla g(’istermektedir.39

B-lines

Lung rockets

5.Cizim. B ¢izgisi ve Akciger roketleri.

Akciger hareketinin kaybolmasi pnomotoraks tanisinda %95 sensitivite ve %100 negatif
prediktif degere sahiptir. Pnomotoraksi gésteren bir diger goriintii ise M-mod ile plevral
¢izginin hareketsiz goriildiigii stratosfer isaretidir. Akciger noktasi ise anormal plevra
gorilintiisiinden pndmotoraks goriintiisiine ge¢is noktasi olup goriilmesi pnomotoraksi

kanitlamaktadir (6.Cizim).39
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A-lines ; - = Lung point

6.Cizim. Stratosfer bulgusu ve akciger noktasi.

Klinik kolaylik saglamak icin BLUE protokolii en sik goriilen alt1 hastalik ile korrele
sekiz ayr1 profil tanimlamistir. Bu profillerden A, A’, B, B’, A/B and C-profilleri hasta

supin pozisyondayken anterior gogiis duvarinda tanimlanabilmektedir.*

A-profili normal akciger yiizeyini tanimlar. DV T varligiyla birlikte PE’yi %99
spesifiteyle gosterir. DVT nin yoklugu ve postero-lateral alveolar ve/veya plevral
sendrom (PLAPS)’un varligiyla birlikte %96 spesifiteyle pndmoniyi gosterir. Hem DVT
hem de PLAPS yoklugunda Ciplak profil olarak adlandirilir ve %97 spesifiteyle ciddi

astim ve KOAH i¢in tanisaldir.*®

A’-profili akciger kaymasimin olmadigi anlamina gelir. A’-profilinden akciger
hereketine ya da akciger roketine ani gegis anlamina gelen akciger noktasinin varligi

pndmotoraks i¢in tamsaldir.

B-profili anteriorda akciger kaymast ile birlikte akciger roketi varligini tanimlar.

Kardiyovaskiiler pulmoner 6demi gostermede %95 spesiviteye sahiptir.*

B’-profili akciger kaymasinin yoklugu ile akciger roketinin kombinasyonudur.

Pnémoniyi gostermede % 100 spesiviteye sahiptir.?’9

A/B-profilinde tek tarafta akciger roketi goriiliir ve pnémoni i¢in %100 spesiviteyle

tansaldir.>®

C-profili anterior akciger konsolidasyonlarini igerir ve pndmoni tanisinda % 99

spesiviteye sahiptir.*°
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7.Cizim ’de BLUE protokolii akis semasit géisterilmektedir.39

[ Alkecizer kavmaz ]

Cizim 1. BLUE protokolii akis semasi.

AU’nda PE’ yi gosteren bir bagka bulgu ise plevra tabanli, hipoekojenik bir parankim
goriintiisii olan Kama isareti’ dir (8.Cizim). Bu lezyon genellikle kama seklindedir ancak
bazilar1 yuvarlak veya poligonal olabilmektedir.Renkli doppler ile infarkt alaninda

dolasimin goriilememesi de PE’yi gésterme yontemlerinden biridir.?
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8.Cizim. AU’ nda Kama Isareti.

2.7.13. KLINIK OLASILIK SKORLAMALARI

PE tanisi i¢in kullanilan tani testlerinin yani sira birgok klinik olasilik skorlamasi
(KOS) da mevcuttur.Bu skorlama yontemleri PE’den siiphelenilen durumlarda tanisal
testlere olan ihtiyaci belirlemek amaciyla anamnez ve muayene bulgularina dayanarak
hazirlanmus risk skorlamalaridir.*® Risk skorlamalari serum D-dimer diizeyleriyle birlikte
kullanilarak PE’nin diglanmasi veya radyolojik incelemenin gerekliligi
degerlendirilmektedir. Wells ve Geneva skorlar1 bunlar arasinda en ¢ok kullanilanlaridir.
Bu iki skorlama sistemi temelde benzerlik gostersede Wells skoru klinik degerlendirme ile
belirlenen “PE’den daha az muhtemel alternatif tan1 varligi”” maddesiyle Geneva skorundan
belirgin sekilde aylrllmaktadlr.24 Ciftei ve ark.®™ nin Wells, Geneva ve Miniati skorlarini
karsilastirdiklar bir calismada Wells skorunun tanisal degerinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir Wells skoru’ nun orjinal ve modifiye formu Cizelge 3° de verilmistir. Bir
diger skorlama sistemi olan Wicki skoru ise arteriyel kan gazi sonucu ve akciger grafisi
yorumunu i¢ermesiyle Wells ve Geneva skorlarindan ayrilir. Ancak invaziv loboratuar
parametresi gerekliliginden dolayr kullanimi bu iki skora gére daha zordur. Bunlarin
haricinde bir¢ok baska skorlama sistemi olsada daha kompleks bilgi gerektirmelerinden
dolay1 kullanish degildirler. Bu skorlama sistemlerinin amaci gereksiz tetkik yapilmasinin
Oniine gecip hastalarin radyasyona maruz kalmalarimni 6nlemektir.?* Ancak Sanjuan ve
ark.** nin yaptig1 bir calismada KOS’ nin ve tanisal algoritmalarin yeterince kullanilmadigi
gosterilmistir. KOS, D-dimer ve goriintiileme yontemlerinin kullanimiyla ilgili tam

algoritmasi Cizim 4° de yer almaktadir.®’
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Cizelge 1.Wells skoru.

Kriter Puan

DVT’ nin klinik belirti ve bulgularin | 3

varlig

PE’ den daha az olasilikli alternatif tani | 3

varlig

Kalp hiz1 > 100 atim/dk 1.5
Immobilizasyon (>3 giin) ya da 4 hafta | 1.5

icinde gegirilen major cerrahi operasyonu

Gegcirilmis PE ve DVT 0ykiisii 15
Hemoptizi 1

Malignite 1

Orjinal wells skoruna gore risk degerlendirmesi

Skor Risk

6 Yiiksek

2-6 Orta

<2 Diisiik
Modifiye Wells skoruna gore risk degerlendirmesi

Skor Risk

>4 Muhtemel PE
<4 Muhtemel PE degil

DVT: Derin ven trombozu, PE: Pulmoner emboli
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Klinik olarak PE siiphesi

Evet Sok ve/veya

hipotansiyon?

Yiksek
riskli PE

Baska

neden ara
stiphesi

Neaatif

-
Acil BTPA
miimkiin?

Evet

BTPA ¢ek

SV Yiiklenmesi

Pozitif

BTPA miimkiin?

Hasta stabil?

SV Yiiklenmesi Yok

Diisiik

Baska neden arastir

Yiiksek riskli PE Basgka Test Yok

. . Hasta Anstabil
Tromboliz/Embolektomi

9.Cizim. PE tan1 algoritmasi.

Diistik
riskli PE
stiphesi

Klinik risk

skorlamasi

Pozitif

Neaatif

Yiiksek riskli
olmayan PE

Antikoagiilasyon

PE: Pulmoner emboli, BTPA: Bilgisayarli tomografi pulmoner anjio, MDBT:

Multidedektorlii bilgisayarli tomografi
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2.8.  TEDAVI
PE yonetiminde sonradan olusabilecek emboli ve trombozu 6nlemek, pihtinin

uzaklastirilmasi ve hastanin hemodinamisinin desteklenmesi amaclanir.

2.8.1. ANTIKOAGULASYON

Antikoagiilasyon PE’li hastalarda mortaliteyi azaltan bir tedavidir. Antikoagiilasyona
bagli major kanama riski (<%3), tan1 koyulmamis PE’den 6liim riskine (%30) gore
oldukca diisiiktlir. Bu durum g6z 6niinde bulunduruldugunda gosterilmis tiim PE
vakalrinda ve PE’ye dair yiiksek klinik sliphenin oldugu hastalarda kontrendike degil ise
hastaya antikoagiilasyon uygulanmalidir. Diisitk molekiil agirlikli heparinin (DMAH)
anfraksiyone heparin (UFH) kadar etkili ve giivenli olmasinin yaninda yarilanma émriiniin
uzun olmasi, biyoyararlaniminin yiiksek olmasi, doz-cevap tahmininin kolay olmasi ve
monitOrizasyon ihtiyacinin olmamasi gibi bir¢ok avantaji da bulunmaktadir. DMAH
hemodinamisi stabil olan hastalarda kullanilmalidir. UFH ise kiloya dayal1 protokoller
uygulandiginda terapétik doza daha hizli ulasir. Ayrica terapdtik olarak kolayca monitdrize
edilip ciddi kanama gelistiginde doz etkisi protamin ile geri dondiiriilebilir. Hem DMAH
hemde UFH i¢in major komplikasyon kanamadir. Ancak gerek kanama gereksede
heparinle indiiklenmis trombotik trombositopeni sendromu gibi komplikasyonlar DMAH
kullanildiginda daha nadir goriilmektedir. Heparinin kesilebilmesi igin eger miimkiinse oral
antikoagiilan tedavi baglanmalidir. Bu amag i¢in kullanilan ilaglardan biri prokoagiilan
etkiye sahip olan warfarindir.?? Warfarin etkisi ge¢ basladigi i¢in baslangicta heparinle
birlikte kullanilir. Warfarin kullanimindaki en biiyiik sinirlama ise International
normalization ratio (INR) degerinin 2.0-3.0 arasinda tutulmasi gerekliligi ve bu nedenle
stk INR monitérizasyonu gerektirmesidir. Warfarin’in terapotik dozunun ayarlanmasinda
serum diizeyinin diger birgok ilag ve yiyecekten kolayca etkilenmesi nedeniyle sik sik doz
asim1 goriilebilmektedir.®” Aktive faktor 10 (FXa)’un yarismali inhibitori olan rivaroxaban
ve direkt trombin inhibitérii olan dabigatran ise daha yeni antikoagiilanlar olup etki
baslama siirelerinin kisa olmasi ve doz ayarlamasi i¢in sik laboratuar testi gerektirmemeleri
bu ilaglarin 6nemli avantajlaridir. Ancak kritik hastalardaki kullanimlar1 heniiz

netlesmemistir.??
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2.8.2. INFERIOR VENA KAVA FILTRESI
Inferior vena kava (IVK) filtreleri bacak ve pelvik venlerden kopup embolize olan
pihtilar1 perkiitan olarak yerlestirildikleri distal vena kava inferiyorda durdurup hapseden
mekanik aygitlardir. Etkinligi ve giivenilirligi netlesmemis olsada embolilerin 6nlenmesi
icin kullanilabilmektedir. Antikoagiilasyonun kontrendike oldugu hastalarda ve
antikoagiilasyona ragmen rekiirren PE ataklar1 geciren hastalarda endikedir. IVK filtresi
genellikle radyoloji departmaninda perkiitan olarak yerlestirilsede yatak basinda da

uygulanabilmektedir.?

2.8.3. TROMBOLITIK TEDAVI

Masif PE’ de trombolitik tedavi kullanimi konusunda genel bir fikir birligi mevcuttur.
Trombolitik kullanim1 hemodinamiyi dramatik bir sekilde diizeltebilmektedir. Ancak
intravendz heparin tedavisiyle karsilastirildiginda birkag¢ giin sonraki piht1 ¢6ziilmesi
benzerdir. Hasta kayit verilerine gore tromboliz uygulanan PE hastalarinda mortalite ve
rekiirrens heparinin tek basina kullanildig: hastalara gore daha diistiktiir. Ancak sistematik
derlemelerde mortalitede anlamli bir fark gosterilememistir. Submasif PE’ de tromboliz
hastalarin yogun bakim iinitesine yatis oranlarini ciddi sekilde azaltmaktadir. Farkl
trombolitik ajanlarin etkinliginde ciddi bir farklilik yoktur. Trombolitik tedavi verilmesi
icin santral vendz ya da pulmoner arter kateterinin kullanilmasinin tedavide herhangi bir
avantajinin oldugunu ya da kanama komplikasyonunu azalttigini gésteren bir kanit yoktur.
Stabil olmayan bir hastada santral yol elde etmek zaman kaybi olabilecegi gibi arteriyel
yaralanma ve pnomotoraks gibi rolatif trombolitik kontrendikasyonu oldugu kabul edilen
patolojilerin gelismesine de sebep olabilmektedir.?? Onaylanmus trombolitik rejimleri

4.Cizelge’ de yer almaktadir.**
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Cizelge. 2. Trombolitik rejimleri.

Streptokinaz

250 000 IU yiikleme dozu olarak 30
dakikada,

takiben 100 000 IU/saat 12-24 saatte

Hizli rejim: 1.5 milyon 1U, 2 saatte

Urokinaz 4400 IU/kg yiikleme dozu olarak, 10
dakikada,
takiben 4400 1U/kg/saat 12-24 saatte
Hizli rejim: 3 milyon 1U, 2 saatte

rtPA 100 mg, 2 saatte

ya da 0.6 mg/kg, 15 dakikada (maks. doz
50 mg)

rtPA: rekombinan doku plazminojen aktivatorii. [U:International Unit

PE’de uygulanan trombolize bagl kanama hastalarm % 10’unda goriiliir. Intraserebral

kanama ise aslinda korkuldugundan daha nadir gériilmektedir (%0.9). Masif ve submasif

PE’ nin mortalite oranlar1 benzer olmakla birlikte her iki durumda da rolatif

kontrendikasyonlarm varligina ragmen tromboliz uygulamasi mantikli olabilir. Onemli

olan PE’nin ve trombolizin riskleri arasindaki dengenin kurulabilmesidir.2? Trombolitik

tedavi i¢in mutlak ve goreceli kontrendikasyonlar 5.¢izelge’ de yer almaktadir.*
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Cizelge. 3.Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Gorece kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gelisen hemorajik

inme ya da sebebi bilinmeyen inme

Son 6 ay iginde gegici iskemik atak

Son 6 ay i¢inde gelisen iskemik inme

Oral antikoagiilan tedavi

Merkezi sinir sistemi hasar1 ya da

timorleri

Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta

Yakin zamanda geg¢irilmis cerrahi
girisim/travma/kafa yaralanmasi (son 3
hafta i¢inde)

Son 1 ay iginde gecirilen gastrointestinal

kanama

Kompresyon uygulanamayan katater

girisleri

* Bilinen kanama

Travmatik resiisitasyon

Tedaviye direngli hipertansiyon (sistolik
kan basinci > 180 mmHg)

Ilerlemis karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Aktif peptik tilser

2.8.4. EMBOLEKTOMI

Cerrahi embolektomi sag ventrikiildeki pihtinin cerrahi olarak ¢ikartilmasidir. Cerrahi

embolektominin mortalitesi %25 ile %50 arasinda degismektedir. Trombolitik tedavinin

kontrendike oldugu durumlarda masif PE’ de kullanilmaktadir. Alternatif yaklasimlar ise

perkiitan embolektomi, kateter yardimli hedefe yonelik tromboliz veya bu ikisinin

kombinasyonu seklindedir. Bu tekniklerde mortalite oranlari ise % 20 iizerindedir.*!

2.8.5. HEMODINAMIiK DESTEK TEDAVISi

Tromboliz ve antikoagiilasyonun yanisira masif PE’de hastalara es zamanl olarak

hemodinamik destek tedavisi uygulanmalidir. Baglangigta IV sivilarla yapilan volim

yiiklemesi hemodinamiyi diizeltebilir. Ancak sag ventrikiildeki fonksiyon bozuklugu

dikkate alinirsa agir1 s1v1 yiiklemesi sol ventrikiil fonksiyonlarini da bozabilir. Bu nedenle

verilecek sivi miktar1 tedaviye verilen cevaba gore ayarlanmalidir. Destek tedavisinin

amaci ortalama arteriyel basinc1 (OAB) arttirip sag ventrikiil basincini azaltmaktir.
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Noradrenalin, OAB ve kardiyak atim {iizerindeki a ve 3 adrenerjik etkilerinden dolay1
tercih edilen inotropik ajandir.Ancak milrinon ve dobutamin gibi sistemik vazodilator
etkisi olan inotropik ajanlar ise OAB’1 artirmaksizin kardiyak atimi artirabildikleri igin sag
ventrikiil koroner perfiizyon basinci yeterince artis gostermez. Solunum ve dolasim destegi
icin gelistirilmis bir yontem olan ekstrakorporal membran oksijenasyonu ciddi sok ya da
kardiyopulmoner arrest durumlarinda kullamlabilir.” Bu yontem viicut disinda kanin gaz
degisiminin yan1 sira dolasim destegi de saglamaktadir. Ekstrakorporal membran

oksijenasyonu ile hastanedeki sagkalim oranlar1 %30 ile %50 arasinda degismektedir.*®
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3. GEREC VE YONTEM
Calisma, 01.04.2013-31.06.2014 tarihleri arasinda, Kocaeli Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi acil servisinde prospektif olarak gergeklestirilen gézlemsel bir
calismadir. Calisma i¢in Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay (KOU
KAEK 2013/77) ve ¢alismaya katilan tiim hastalardan yazili onam alinmustir.

Calismaya Alma Olgiitleri: Son 48 icerisinde ani baslayan nefes darlig1, gogiis agrist
ve aciklanamayan senkop gibi pulmoner emboli diislindiiren yakinmalar ile acil servise
basvuran ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden 18 yas ve lizerindeki travma 0ykiisii olmayan

hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismadan Dislama Olgiitleri: Gebelik, kontrast madde allerjisi, bobrek yetmezligi
gibi nedenlerle BTA ¢ekilmesinin kontrendike oldugu hastalar, ilk degerlendirme sirasinda
baska bir tan1 (AKS, KOAH, pnémoni vs) alan hastalar ve ¢alismaya katilmay1 kabul

etmeyen hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir.

Prosediir: Yapilan ilk degerlendirmede PE’den siiphelenilen tiim hastalar monitorize
edilip, sistolik ve diastolik kan basinglari, solunum sayilari, oksijen satiirasyonlari ve
nabizlari kayit edildi. Tiim hastalara D-dimer (STA-LIA TEST, Asnieres Sur Seine.
France) ve arteriyel kan gazlari (AKG) (ABL 700 series Radiometer Cophenhagen,
Danimarka, 2012) testleri uygulandi. Tiim hastalara EKG ¢ekildi. Wells skorlama sistemi
ile tiim hastalar klinik olarak yiiksek ve diisiik olasilikli olarak siniflandirildi. Wells
skoruna gore PE olma olasilig1 yiiksek olan hastalar ile birlikte wells skoruna gére PE olma
olasilig1 diisiik olan hastalardan D-dimer sonucu yiiksek olan hastalar ¢alismya dahil edildi.
Diisiik olasilikli olup D-dimer sonucu negatif olan hastalar ¢alismadan dislandi ve farkli bir
neden arastirilmasi i¢in degerlendirilmeye alindi. D-dimer cut-off degeri olarak tiretici
firma tarafindan belirlenen 0.5 ug/ml degeri kullanilmistir. Ayrica ilk degerlendirme ve
sonrasinda akut koroner sendrom oldugu saptanan hastalar zaman kaybetmeden
kardiyolojiye konsiilte edilerek calismadan ¢ikarildi. Calismaya alinan tiim hastalara
calisma dahilinde yatak baginda AU’u uygulanip elde edilen bulgular tarafimizca
hazirlanmis olan AU formuna kaydedildi. Ayrica hastalarin demografik verileri, semptom
stireleri, muayene bulgulari, komorbid hastaliklari, kullandiklar ilaglar, laboratuvar
sonuglari, wells skorlamasi ve tomografi sonucu da 12 maddelik forma kaydedildi.

Dogrulama testi olarak ¢alismaya alinan tiim hastalara IV yol ile kontrast madde verilerek
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cekilen toraks BTA (Toshiba Aqullion 64 Nasu. JAPONYA) kullanildi. Calisma 6ncesinde
acilde gorevli tiim asistan doktorlara temel USG ve AU egitimi verildi. AU bir uygulayici
(H.A) tarafindan Esaote Mylab Five portable USG cihaziyla, 1-8 MHz Esoate CA431 egri
prob ile 15 cm derinlikten ve 4-13 MHz Esoate LA523 diiz prob ile 5 cm derinlikten
goriintii alinacak sekilde yatak basinda uygulandi. Sonografik inceleme hastalar supin
pozisyonda iken uygulandi. Interkostal aralig1 genisletmek i¢in hastalardan kollarin
kaldirip baglarinin arkasinda tutmalari istendi. Uygulanan yatak bas1t AU’unda Lichenstein
tarafindan tanimlanmis BLUE protokolii kullanildi. Bu protokole gore hastalara dnceden
belirlenmis olan belli noktalardaki interkostal araliklardan her iki toraksta ayri ayri
sonografik inceleme gergeklestirilmistir. Bu noktalar BLUE 1, BLUE 2, Frenik nokta ve
PLAPS noktasidir. Bu noktalar belirlenirken 10.Cizim’de gésterildigi gibi supin
pozisyondaki hastanin anterior gégiis duvarina bir el klavikulanin alt kenarina gelecek
sekilde yerlestirilir. Ustteki elin orta noktast BLUE 1 noktasidir. Ustteki elin hemen altina
yerlestirilen diger elin avu¢ kisminin orta noktasi ise BLUE 2 noktasidir. Alttaki elin alt
kenar1 diyaframa denk gelir ve frenik ¢izgi adini1 alir. BLUE 2 noktasindan laterale uzanan
hayali ¢izginin posterior aksiller ¢izgi ile kesisim noktas1 ise PLAPS noktasidir.***’

11.Cizim’ de ise Frenik ¢izgiden laterale uzanan hayali ¢izgi ile orta aksiller ¢izginin

birlestigi yerdeki frenik nokta goriilmektedir.*’

10.Cizim. BLUE 1, BLUE 2 ve PLAPS noktalarinin sematik goriiniimii.
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11.Cizim. Frenik noktasinin sematik goriiniimii.

Degerlendirme: Belirtilen noktalarin her birinde yapilan sonografik incelemede
onceden belirlenen 8 parametre arastirilmistir. Bu parametreler; A ¢izgisi, B ¢izgisi, Kama
isareti, Konsolidasyon, Serit ¢izgisi, Siniizoidal isaret, Plevral Efiizyon ve Stratosfer
bulgusudur. B ¢izgilerinin bir alandaki sayisinin ii¢ ve iizerinde olmasi diger bulgularin ise
bir ve lizerinde olmasi pozitif sonug olarak kabul edildi. Dogrulama testi olarak ¢aligmaya
alinan tiim hastalara BTA ¢ekildi. Analiz i¢cin tomografinin radyologlar tarafindan
diizenlenen resmi raporunda yer alan sonuglar kullanildi. Tomografi sonucuna gore
hastalar PE’si olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildi. AU bulgular her iki grup

arasinda karsilastirilarak PE ile illiskili olup olmadiklar1 arastirildi.
Istatistiksel Analiz:

Hastalardan toplanan veriler Windows igin SPSS version 21.0 (SPSS Inc. Chicago,
USA) istatistik paket programi ile degerlendirildi. Hastalarin sosyodemografik ve klinik
ozellikleri ortalama+standart sapma, median, interquartile range (IQR), 95% giiven araligi
ve yiizde olarak (%) verildi. Stirekli degiskenleri karsilastirmak i¢in Student t testi, kesikli
degiskenleri karsilastirmak ig¢in Chi-square testi kullanildi. Verilerin normal dagilip
dagilmadigir Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi.

Ordinal olan ultrasonografik dalga ve artefaktlar ile BTA’de pulmoner emboli
pozitifligi arasindaki korelasyon katsayilar1 ve istatistiksel anlamlilik i¢in spearman testi
kullanildi. Cok degiskenli analizde 6nceki analizlerde kullanilan ultrasonografik dalga ve

artefaktlarin pulmoner emboli tanisin1 6ngérmedeki bagimsiz prediktorleri lojistik

27



regresyon analizi kullanilarak incelendi. Tip 1 hata diizeyinin %5’in altinda oldugu
durumlar istatistiksel anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calismaya uygun 154 hasta acil’ e bagvurmustur. 54 hasta ¢alisma dis1 birakilip 100
hasta ile ¢alisma gergeklestirilmistir (12.Cizim).

Pulmoner emboli stiphesiyle acile bagvuran hasta
sayisi. n:154
[C

\

aligma dis1 olan
hasta sayisi:n:54

Bobrek
yetmezligi:3

Gebelik:3

Calismaya
katilmadi:8

Hemodinamik
acidan stabil degil:5

Calismaya alinan hasta

Veri eksikligi:9
say1s1 n:100 eri eksikligi

BT c¢ekilemedi :4

Ik degerlendirmede
farkl: tam : 22

- J

Pulmoner Emnoli PUImoner EmbO“
(+) n=38 (-) n=62

12.Cizim. Hasta dagilimu.

Calismaya katilan 100 hastanin 38 (%38) tanesinde PE tespit edildi. Hastalarin ortalama
yas1 65.2 (%95CI: 62.1-68.4) ve 44 (%44) *i kadind1. PE’si olan ve olmayan hasta gruplari
arasinda bagvuru sikayetleri, vital bulgular ve fizik muayene bulgulari agisindan
istatistiksel anlamli farklilik yoktu. D-Dimer ve Wells Skorlari gruplar arasinda farkli
bulundu. PE olmayan grupta D-Dimer medyan1 1.58 (IQR:1.06-3.1), PE grubunda 7.75°di
(IQR: 4.68-12.4). Ortalama Wells Skoru PE olmayan grupta 3.87 (%95ClI: 3.36-4.38) PE
grubunda 5.42 (%95ClI: 4.51-6.33) bulundu (6.Cizelge).
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Cizelge. 4.Demografik ve klinik bilgiler.

Demografik bilgiler PE (+), n=38 PE(-), n=62 P degeri
Yas,ortalama (SD+/-) 66 +/-17,3 64,8 +/-14,7 0,718
Kadin cinsiyet (n %) 19 (43,2) 25 (56,8) 0,23

Semptomlar (n %)

Dispne 34 (89) 49 (79) 0,141
Gogiis agrisi 12 (31,6) 18 (29) 0,479
Senkop 1(2,6) 5(8) 0,258
Hemoptizi 2 (5.3) 2(3,2) 0,491

Komorbid durumlar (n %)

Malignite 13 (34,2) 20 (32.3) 0,505
DVT 8 (21.1) 2 (3,2) 0,06
Inme 7(18,4) 3(4,9) 0,03
KOAH 2 (5.3) 10 (16,1) 0,092

Vital Bulgular (%095 GA)

Ates (M, °C) 36,5 (36,3-36,8) 36,2 (36,1-36,6) 0,83
Nabiz (m, /dk) 106 (99-112) 109 (102-116) 0,55
Sistolik Kan Basinci (m,mmHg) 129 (120-138) 128 (120-139) 0,87
Diastolik Kan Basinct (M, 82 (75-88) 95 (61-128) 0,77
mmHg)

Solunum Sayis1 (m, /dk) 30 (27-32) 30 (28-32 0,85
Saturasyon (m, %) 90 (88-93) 91 (89-93) 0,77
Klinik olasilik (n, %95 GA)

Wells Skoru (M, IQR) 5,4 (4,5-6,3) 3,8 (3,4-4,4) 0,03

PE:Pulmoner emboli, KOAH:Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SD: Standart deviasyon, %95 GA:%95

giiven araligit M:Median, m:mean, IQR:Interquartile range, DVT: Derin ven trombozu.
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Gruplar arasinda, yatak bas1 AU sonuglar1 karsilagtirildiginda, B ¢izgisi, serit ¢izgisi
kama isareti ve Siniizoidal isaret agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptandi (P:0.005,
P=0.032, P<0.001 ve P=0.036). A ¢izgisi, effiizyon ve konsolidasyon bulgular1 a¢isindan
farklilik saptanmadi (P:0.184, P=0.234,ve P=0.132). (7.Cizelge)

7.Cizelge.Ultrason bulgularinin gruplara goére dagilima.

Bulgu PE (+) (N,%) PE(-) (N,%) P degeri
A ¢izgisi 30 (78,9) 55 (88,7) 0,184
B ¢izgisi 10 (26,3) 34 (54,8) 0.005
Plevral Effiizyon 7(18,4) 18 (29,1) 0,234
Konsolidasyon 5(13,1) 16 (25,8) 0,132
Serit isareti 0(0) 7(11,2) 0,032
Kama isareti 16 (42,1) 1(1,6) <0,001
Siniizoidal isaret 1(2,6) 10 (16,1) 0,036

PE:Pulmoner emboli

Bu bulgularin toraks BTA ile korelasyonlari incelendiginde B ¢izgisi, serit isareti ve
siniizoidal isaretin negatif yonde zayif korelasyona sahip olduklari (r=-0.297, -0.215 ve -
0.209, p=<0,01, 0.03, 0,04), kama isaretinin orta diizeyde pozitif korelasyona sahip oldugu
bulundu (r=0.523 p=<0.01) (8. Cizelge).
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8.Cizelge.Ultrasonografik bulgu ve artefaktarin PE tanisinda BTA sonuglari ile
korelasyonu.

Bulgu N R P degeri
A cizgisi 30 -0,133 0,19
B ¢izgisi 10 -0,297 <0,01
Plevral Effiizyon 7 -0,119 0,24
Konsolidasyon 5 -0,151 0,13
Serit isareti 0 -0,215 0,03
Kama isareti 16 0,523 <0,01
Siniizoidal isaret 1 -0,209 0,04

AU isaretlerinin tek baslarina sensitivite, spesivite, negatif ve pozitif prediktif degerleri
diisiikti. (8.Cizelge).
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9.Cizelge. A ¢izgisi, B ¢izgisi, Plevral Eflizyon, Konsolidasyon, Serit ¢izgisi,
Kama isreti ve Sintlizoidal isaretin PE tespit edilen 38 hastadaki test
performanslari.

Bulgu Sensitivite  Spesifite NPV PPV NLR  %95GA PLR %95GA
A ¢izgisi 0,78 0,11 046 035 186 0,74-4,73 0,88  0,74-1,07
B ¢izgisi 0,28 0,45 05 028 163 1,17-2,28 048  0,27-0,86
Pleural Effiizyon 0,18 0,71 059 028 115 0,92-143 0,63 0,29-1,38
Konsolidasyon 0,15 0,74 058 024 117 097-142 051 0,20-1,28
Serit isareti - 0,88 0,59 - 113 1,03-1,23 - -
Kama isareti 0,42 098 0,73 094 059 0,45-0,77 26,1 3,6-188,9
Siniizoidal isaret 0,04 0,83 058 009 118 1,03-1,31 0,17 0,02-1,22

Tiim ultrasonografik bulgu ve artefaktlarin birlikte degerlendirildigi lojistik regresyon
analizinde kama isareti (P<001, OR: 69.45 %95C1:6.94-695.17) ve B ¢izgisi (P=0.033,
OR: 1.96 %95C1:0.41-8.40) PE tanisinda etkili bulundu (9.Cizelge).
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5. TARTISMA
Bu ¢aligma PE siiphesinin oldugu durumlarda yatak basinda uygulanan AU’ nun PE
tanisindaki roliinii arastirmak amaciyla yapilmistir. Bu ¢alismada higbir AU bulgusu veya
artefaktin tekbasia PE tanisinda yeterli tanisal degere sahip olmadig1 saptanmistir. AU
bulgularinin tek basina sensitivite ve spesiviteleri diigiikk olmakla birlikte Kama isareti ve B

cizgilerinin varliginin PE tanisinda degerli oldugu bulunmustur.

AU’nun rolii geleneksel olarak plevral eflizyonun taninmasi ve torasentez i¢in kilavuz
olmasi gibi durumlarla sinirlanmistir. Ancak son yillarda AU ¢esitli pulmoner, mediastinal
ve plevral durumlarda geleneksel radyografik yontemleri tamamlayan bir tan1 araci olarak
ortaya cikmustir.? Ornegin Kline ve ark.*® yaptiklar1 bir calismada AU’ nun pndmotoraksin
hizli ve dogru sekilde taninmasinda etkili oldugunu gdstermistir. Bir baska calismada ise
Reissig ve ark.*®, pnémoninin tanisnda AU’nun roliinii tanimlamistir. Schleder ve ark.

% nin yaptiklari ¢aligmada yatak bas1t AU’ nun plevral efiizyon’un taninmasindaki rolii
gosterilmistir. Lichtenstein ve ark.”!, 2008’de tanimladigi BLUE protokolii ile birlikte
nefes darligina neden olan pnémoni, PE, KOAH, astim, pulmoner 6dem ve pnomotoraks
gibi ciddi patolojilerin AU ile gosterilmesi konusunda yeni bir bakis agis1 getirmistir.
BLUE protokoliine gore gerceklestirilen ¢alismada bilateral anterior predominant A
cizgilerinin goriildiigli A profilinin vendz tromboz ile birlikteliginin PE tanis1 i¢in %88
sensitif ve %99 spesifik oldugu bulunmus. Ayrica pozitif prediktif degeri %94 ve negatif
prediktif degeri %98 olarak bulunmustur. Akciger kaymasiyla iligkili bilateral diffiiz B
cizgilerinin varlig1 olarak tanimlanan B profilinin ise kardiyojenik pulmoner 6demi
gosterdigi bulunmustur. Anteriorda goriilen konsolidasyon goriintiisiiniin ise pndmoni i¢in
tanisal oldugu bulunmustur. Burada konsolidasyon, B ¢izgisi ya da diger goriintii ve

artefaktlarin PE ile iliskisinden bahsedilmemistir.

Mathis ve ark.*', 352 hastayla yaptiklari calismada ortalama yas1 64, kadinlarm oranim
%53 olarak saptamistir. PE pozitif olan ve PE negatif olan gruplar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan anlamli farklilik goriilmemistir. Comert ve ark. *2 nin yaptig1 ¢alismada ortalama
yas 54.1 = 17.9 olup kadinlarin oran1 % 46 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada ise ortalama
yas 65.2 (%95CI: 62.1-68.4) ve kadinlarin oran1 %44 olarak bulunmustur. Karsilagtirilan
gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik goriilmedi. Yas ortalamasi ve

kadin popiilasyonunun orani literatiirdeki oranlara benzemektedir.
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Mathis ve ark. **’nin 352 hastayla yaptiklari ¢alismada en fazla goriilen semptomlar
dispne (%63) ve gogiis agrisi (%44) olarak saptanmustir. Cémert ve ark. >*’ nin
caligmasinda ise en fazla goriilen semptomlar gogiis agrisi (%66), dispne (%60 ) ve
hemoptizi (%32) olarak saptanmistir. Ayrica gégiis agrisinin PE saptanan grupta PE
saptanmayan gruba gore belirgin sekilde daha fazla goriildiigi bildirilmistir. Bizim
calismamizda ise en fazla goriilen semptomlar dispne (%83) ve gogiis agrist (% 30) olup

diger calismalara benzer sonuglar elde edilmistir.

AU’ nun PE tanisinda kullanimi ile ilgili ¢aligmalar ilk kez 1960’1larin sonunda periferik
lezyonlarin sonografik goriintiisiiniin tanimlanmasiyla ortaya koyulmustur. Sonraki yillarda
bu konu iizerinde birgok klinik ¢alisma yapilmustir. Mathis ve ark. **’nin 352 hastayla
yaptiklar1 prospektif caligmada kama ve yuvarlak sekilli plevra tabanli periferik lezyonlar
gbzlenmis ve bu lezyonlarin AU ile gosterilmesinin PE tanisinda sensitivitesi 74%,
spesivitesi 95%, pozitif prediktif degeri 95% ve negatif prediktif degeri 75% bulunmustur.
Bu sonuglara gére AU’ nun PE tanisinda degerli oldugu ancak negatif sonuglarin taniy:
digslamayacag belirtilmistir. Mohn ve ark.’ nin> caligmasinda pulmoner PE siiphesi olan
hastalarda plevra tabanli kama seklindeki lezyonlarin saptanmasinin PE tanisindaki
sensitivitesi %71, spesivitesi %77, positif prediktif degeri %69 ve negatif prediktif degeri
%79 bulunmustur. Reissig ve ark.>*, yaptiklari ¢alismada AU nunda goriilen kama sekilli
periferik lezyonlarin PE tanisinda %80 sensitif ve %92 spesifik oldugunu bulmustur.
Comert ve ark. °’nin galismasinda AU’nda tanimlanan kama ve yuvarlak sekilli plevra
tabanl periferik lezyonlarin en az iki tanesinin goriilmesinin PE tanisinda sensitivitesinin
%43 ve spesivitesinin %75 oldugu, bu bulgulara 1 periferik lezyona eslik eden lokalize
plevral eflizyonun eklenmesiyle sensitivite %70 ve spesivite %60 olmaktadir. Tiim lezyon
ve eflizyonlar dahil edildiginde ise PE’ yi gostermede sensitivitesi %90 , spesivitesi %60,
pozitif prediktif degeri %77.1, negatif prediktif degeri %80 oldugu bulunmustur. PE
tanisinda plevral efiizyonun tek basina tanisal degerini gosteren bir AU ¢aligmast
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada AU’nda goriilen kama isaretinin tek basina sensitivite ve
spesivitesi diisiik olmakla birlikte PE tanisinda yararli oldugu bulunmustur.

Siniizoidal isaret plevral eflizyonun M-mod ile gés‘[erilmesidir.55 M-mod ile PE tanisi
arasinda iliski olup olmadigini arastiran bir caligma bulunmamaktadir.Bu ¢alismada

siniizoidal isaretin PE tanisinda tek basina etkili olmadigini bulduk.
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A ¢izgisi patoloji gosteren bir bulgu degildir. Lichtenstein ve ark.”!, yaptiklari ¢alismada
BLUE protokolii i¢inde tanimlanan A profilinin; A ¢izgisinin vendz tromboz varligiyla
birlikte PE’ yi gosterdigini bulmustur. Ancak A ¢izgisinin tek basina PE tanisi ile iliskili
olup olmadigina dair bir ¢alisma bilindigi kadariyla bulunmamaktadir. Bu ¢alismada A
c¢izgisinin PE tanisinda tek basina yararli olmadigi bulunmustur.

Lichtenstein ve ark.”® yaptiklar1 bir ¢alismada serit ¢izgisinin pnémoni ile iliskili
konsolidasyonlar1 géstermede %94 sensitif ve %60 spesifik oldugunu bulmustur. Serit
cizgisinin PE ile iliskisini arastiran bir ¢alisma bilindigi kadariyla bulunmamaktadir. Bu
caligsmada serit ¢izgisinin PE tanisinda tek basina etkili olmadigi bulunmustur.

Stratosfer bulgusunun bir¢ok calismada pnomotoraks gostergesi oldugu dogrulanmaistir.
Lichtenstein ve ark.”’, yaptiklari ¢alismada stratosfer bulgusunun ve akciger noktasinin
pnomotoraks tanisinda %100 sensitif oldugu goriilmiistiir. PE tanisinda stratosfer
bulgusunun anlamli olup olmadigiyla ilgili bilinen bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
calismada stratosfer bulgusunun PE tanisinda yararli olmadigi bulunmustur.

B ¢izgisi ile ilgili bir¢ok ¢alisma bulunmasina ragmen bilindigi kadariyla B ¢izgilerinin
PE tanisindaki degerini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Hasan ve ark., yaptiklari
calismada B ¢izgilerinin interstisyel akciger hastaligin1 gostermede etkili oldugunu
bulmustur. Volpicelli ve ark.*®, yaptiklar1 ¢alismada B ¢izgilerinin alveolar interstisyel
sendromu goéstermede sensitivitesinin %85.7 ve spesivitesinin %97.7 oldugunu bulmustur.
Lichtenstein ve ark.®, yaptiklari ¢alismada B ¢izgilerinin KOAH ile karsilastirildiginda
akciger 6demini gostermedeki sensitivitesi %100 ve spesivitesi %692 olarak bulunmustur.
Bu sekilde AU’ nun pulmoner 6demi KOAH’tan ayirmada kullanilabilecegi 6ne
stiriilmiistiir. Bu ¢alismada ise B ¢izgisinin sensitivite ve spesivitesinin diisitk olmasina
ragmen PE ile arasinda negatif yonde korelasyon goriilmiistiir. Bu sonuglar kama isaretinin
goriiliip B ¢izgisinin goriilmedigi AU sonucunun PE lehine yorumlanabilecegini
diisiindiirmektedir. Kama isaretiyle birlikte B ¢izgilerinin goriilmesinin PE haricindeki
tanilari isaret edebilecegi diisiintilebilir. Ancak ¢alismada hasta sayisinin az olmasindan
dolay1 bu sonuglar yaniltici olabilir. Bu konuda daha fazla hastanin yer aldigi farkls
calismalara ihtiya¢ vardir.

AU ile goriintiilenen konsolidasyonlar ile ilgili yapilan birgok ¢alisma bulunmaktadir.
Lichtenstein ve ark.®* yaptiklari calismada konsolidasyonlarin akciger enfeksiyonlariyla

ilgisini gostermistir. Reissig ve ark.*® ise yaptiklari ¢alismada konsolidasyonun pnémoni,
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PE, karsinomlar ve kompresif atelektazilerde goriilebilecegi bildirilmistir. PE’deki
konsolidasyonlarin kama seklinde, homojen ve iyi sinirlanmis olduklar1 ve hava
bronkogrami igermedikleri belirtilmistir. Heterojen ve sinirlari belirsiz olup hava
bronkogramlari barindiran konsolidasyonlar ise pndmonide goriilmektedir. Bu ¢alismada
ise plevra tabanli kama seklindeki hipoekoik konsolidasyonlar kama isareti olarak
adlandirilmigtir. Diger tip konsolidasyonlar ise konsolidasyon adi altinda incelenmistir.

Ayrica ¢aligmada konsolidasyonun PE tanisinda yararli olmadigi gosterilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER
AU kritik hastalarin degerlendirmesinde giderek artan kullanimina ragmen PE tanisinda
degeri simirhidir. AU klasik tan1 yontemlerinin yerini alamasada yardimer bir tetkik olarak
kullanilabilir. Bu konuda daha fazla sayida hasta ile gerceklestirilecek ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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7. OZET
Giris: Mortalitesi yiiksek bir hastalik olan PE tanisinda kullanilan pulmoner anjiografi
ve BTA gibi tan1 yontemleri yiiksek maliyetli olup ulasim da her zaman miimkiin
olamamaktadir. Ayrica hastanin tasinmasini gerektirmektedirler. PE acil antikoagiilasyon
gerektiren 6liimciil bir durum oldugundan ucuz, hizli ve kolay uygulanabilen bir tanisal bir

yonteme ihtiya¢ duyulmaktadir.

Amac: Bu calisma yatak bas1t AU’ nun PE tanisindaki roliinii arastirmak amaciyla

yapilmustir.

Yontem: Calismada ilk degerlendirmede PE diisiiniilen hastalara yatak basit AU
uygulanarak A ¢izgisi, B ¢izgisi, kama isareti, serit ¢izgisi, sintizoidal isaret, plevral
efiizyon ve stratosfer bulgusu arastirildi. Dogrulama testi olarak BTA kullanilarak sonuglar

AU bulgular ile karsilagtirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 100 hastanin 38 (%38) tanesinde PE tespit edildi. Gruplar
arasinda, yatak bast AU sonuglari karsilastirildiginda, B ¢izgisi, serit ¢izgisi kama isareti
ve sinlizoidal isaret agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptandi (P:0.005, P=0.032,
P<0.001 ve P=0.036). A ¢izgisi, efflizyon ve konsolidasyon bulgular1 acisindan farklilik
saptanmadi (P:0.184, P=0.234,ve P=0.132).

Bu bulgularin toraks BTA ile korelasyonlar1 incelendiginde B ¢izgisi, serit isareti ve
siniizoidal isaretin negatif yonde zayif korelasyona sahip olduklari (r=-0.297, -0.215 ve -
0.209), kama isaretinin orta diizeyde pozitif korelasyona sahip oldugu bulundu (r=0.523).
AU isaretlerinin tek baslarina sensitivite, spesifite negatif ve pozitif prediktif degerleri
diistiktii.

Lojistik regresyon analizinde kama isareti (P<001, OR: 69.45 %95C1:6.94-695-17) ve B
cizgisi (P=0.033, OR: 1.96 %95CI:0.41-8.40) PE tanisinda etkili bulundu.

Sonug¢: AU kritik hastalarin degerlendirmesinde giderek artan kullanimina ragmen PE

tanisinda degeri sinirhdir.

Anahtar szciikler: Pulmoner emboli, Akciger ultrasonu, yatak basi ultrasonografi,

pulmoner emboli tanisi, BLUE protokolii.
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8. ABSTRACT
Background: Current diagnostic methods for pulmonary embolism such as pulmonary
angiography, and computed tomography angiography are costly, not immediatelly
accessable. Also they need transportation. Pulmonary embolism is a mortal disease that
must be anticoagulated immediatelly. So there is a need for a fast, cheap and easy
diagnostic method.

Aim: We conducted this study to determine the role of bedside lung ultrasonography in

diagnosis of pulmonary embolism in emergency department.

Materials and methods: The patients with suspected pulmonary embolism at the initial
assesment were evaluated with bedside lung ultrasonography for searching for A lines, B
lines, pleural effusion, sinusoidal sign, consolidation, wedge sign and shred sign. We used
computed tomography angiography as comfirmatory test and compared the results with
bedside lung ultrasound findings.

Results: Pulmonary embolism was detected in 38(%38) of 100 patients. There was
statistically significant difference bedside lung ultrasnography findings between the groups
in terms of B lines, shred sign, wedge sign and sinusoidal sign (P:0.005, P=0.032, P<0.001
ve P=0.036). There was no statistically significant difference in terms of A lines, effusion
and consolidation (P:0.184, P=0.234,ve P=0.132).

B lines, shred sign, and sinusoidal sign have weak negative correlation with lung
tomography (r=-0.297, -0.215 ve - 0.209) and wedge sign has a moderate positive
correlation (r=0.523). Sensitivity, specificity, positive and negative predictive values of the
signs on lung ultrasonography were low alone.

With logistic regression analysis B line and wedge sign are found to be effective on
diagnosis of pulmonary embolism (P=0.033, OR: 1.96 %95CI:0.41-8.40).

Conclusion: Lung ultrasonography has a limited value on diagnosing pulmonary
embolism even though It’s usage increases gradually on assessment of critically ill

patients.

Key words: Pulmonary embolism, Lung ultrasound, bedside ultrasonography, pulmonary

embolism diagnosis, BLUE protocol.
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9. EKLER

1.EK: Veri toplama formu.

1.Ad-Soyad: 2.Tarih:....... feveraconons [everaennennnans
3.Cinsiyet:

5.Hastanin gelis sikayetini yuvarlak icine alip ka¢ saat 6nce basladigini1 yaziniz

a.Gogiis agrisi: b.Nefes darhgi: c.Senkop: d.Diger:
6.Hastanin vital bulgularim yazimz

a.Ates: b.Nabiz: c.Tansiyon: d.Solunum sayuisi: e.02 sat:
7.Hastanin muayene bulgularim yuvarlak icine alimz.

a.Tek tarafh ral: b.Cift tarafh ral: c.Ronkiis:
d.Solunum seslerinde azalma e.Diger

8.Hastanin komorbiditelerini yuvarlak icine aliniz.

a.Malignite b.Kahtimsal trombofili c.Gebelik d.DVT
e.Strok

9.Hastanin kullandigi ilaclar1 yuvarlak icine alimiz.

a.Antikoagiilan b.Antiagregan ¢.Ostrojen d.Diger

10.Hastanin laboratuar sonuclarim yazimz:

a.PO2: b.PCO2: .02 Sat%: d.D-dimer:

11. WELLS SKORU:

Skor Risk
PTE wveya DVT &ykilisii 1.5
Kalp hizi > 100/dakika 1.5 >4 Muhtemel PE
immobilizasyon wveya yeni 1.5
cerrahi
DVT nin klinik bulgu ve 3 54 Muhtem6‘| PE
semptomlan .
PTE disinda daha az 3 degll
muhtemel tani olasihg
Hemoptizi 3
Malignite 1

12.Tomografi sonucunu yuvarlak icine aliniz.
a.Emboli b.Pnomoni c.Efiizyon d.Pnomotoraks e.Normal

f. Diger
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2. EK:Akciger Ultrasonu Degerlendirme Formu.

Ad-soyad:

B-Mod ol¢iimleri

SagAkciger

-

BLUE1

BLUE2

yas:

FRENIK

PLAPS

dosya no:

Sol Akciger

BLUE1

BLUE2

FRENIK

PLAPS

Plevral

sallanma

Konsolid
asyon

Serit

Kama
Ligareti

M-Mod 6l¢iimleri

SagAkciger

-

BLUE 1

BLUE 2

FRENIK

PLAPS

Sol Akciger

BLUE 1

BLUE 2

FRENIK

-
PLAPS

Stratosfer

bulgusu

Kumsal
isareti

Sinuzoidal

isaret

Yorum:
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