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OZET

Amac: Pulmoner emboli hastalarinda akut sag ventrikiil (RV) basing yiiklenmesine bagli
olarak RV fonksiyonlarinda bozulma gelisebilir. Ani kardiyak 6liim pulmoner hipertansiyon
hastalarinda 6nemli bir mortalite nedenidir ve kalp hiz1 degiskenligi ani 6lim ve aritmileri
ongormede kullanilan bir yontemdir. Calismamizin amaci, akut pulmoner emboli hastalarinda
sag atriyum (RA) ve RV fonksiyonlarinin “Speckle tracking” ekokardiyografi yontemi ile

degerlendirilmesi ve hastalarin kalp hiz1 degiskenliklerinin (HRV) incelenmesidir.

Metod: Calismamiza 76 akut pulmoner emboli hastasi ile 50 saglikli kontrol ardisik olarak
dahil edilmistir. Tiim hastalarin ve kontrol grubunun RA hacim ve fazik fonksiyonlari ile RV
fonksiyonlar1 konvansiyonel ve “Speckle tracking” ekokardiyografi yontemi ile
degerlendirilmistir. Hasta ve kontrol grubuna 24 saatlik ritm Holter tetkiki yapilarak “Time

domain” ve “Frequency domain” analizler ile kalp hiz1 degiskenlikleri degerlendirilmistir.

Bulgular: Pulmoner emboli grubunda 5 hasta masif, 34 hasta submasif, 37 hasta nonmasif
emboli olarak smiflandirildi. Masif ve submasif pulmoner emboli hastalarinda, konvansiyonel
ekokardiyografik parametrelerden RV ¢ap1, miyokard performans indeksi ile sistolik pulmoner
arter basinci nonmasif ve kontrol grubuna gore artmisken, RV fraksiyonel alan degisimleri ve
trikiispit aniiler plan sistolik hareketi degerleri anlamli olarak diisiiktii. Nonmasif pulmoner
embolili hastalarin konvansiyonel ekokardiyografik parametreleri kontrol grubu ile benzerken
“speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile olgiilen RV “global longitudinal strain”
degerleri anlamli olarak diisiiktii. RA fazik fonksiyonlar1 masif ve submasif pulmoner emboli
hastalarinda anlamli olarak diisiikken nonmasif pulmoner emboli ve kontrol grubunda
benzerdi. Tim pulmoner emboli hasta gruplarinda kalp hizi degiskenligi parametreleri

(SDNN24, SDANNi, SDNNi1) anlamli olarak diisiik bulundu.

Sonu¢: Akut pulmoner emboli hastalarinda RA ve RV fonksiyonlar1 etkilenmektedir.
Konvansiyonel parametrelere gére RA ve RV fonksiyonlarinin korundugu kabul edilen
nonmasif pulmoner emboli hastalarinda dahi “speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile
RA ve RV fonksiyonlarinin etkilendigi gosterilmistir. Pulmoner emboli hastalarinda kalp hiz1
degiskenligi azalmaktadir ve bu bulgu hastalarda ilave aritmi ve ani kardiyak riski

olusturmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Pulmoner emboli, sag atriyum, sag ventrikiil, “Speckle tracking”

ekokardiyografi, kalp hiz1 degiskenligi



SUMMARY

Background: Right ventricular (RV) functions are impaired due to acute RV pressure
overload in patients with pulmonary embolism (PE). Sudden cardiac death constitutes a major
cause of mortality in pulmonary hypertension and alterations in heart rate variability (HRV)
are predictive of sudden cardiac death and arrhythmic events The aim of the study was to
evaluate the right atrial (RA) and RV functions of the patients with acute PE by speckle
tracking echocardiography and to assess their HRV.

Methods: Seventy-six patients with acute PE and fifty controls were consecutively included.
All PE patients and controls underwent conventional and two-dimensional speckle tracking
echocardiography to determine RA volumes and phasic functions and RV global longitudinal
strain (GLS). All PE patients and controls underwent a 24-hour Holter electrocardiogram for
HRYV assessment by time- and frequency-domain analysis.

Results: Five patients had massive PE while 34 patients had submassive PE and 37 patients
had nonmassive PE. Massive and submassive PE patients had significantly larger RV,
increased myocardial performance index and systolic pulmonary artery pressure while they
had significantly lower RV fractional area change and tricuspid annular plane systolic
excursion compared to nonmassive PE patients and controls. While there were not any
significant differences in conventional echocardiographic parameters between nonmassive PE
patients and controls, RV GLS assessed by “speckle tracking” echocardiography was
significantly lower in nonmassive PE patients. RA phasic functions were impaired in massive
and submassive PE patients compared to nonmassive PE patients and controls. All PE groups
had significantly decreased HRV parameters (SDNN24, SDANNi, SDNNi) compared to

controls.

Conclusion: Acute PE impaires RA and RV functions. Even in nonmassive patients, “speckle
tracking” echocardiography reaveled that RA and RV functions were impaired although the
conventional echocardiographic parameters were similar to those of controls. PE patients had
decreased HRV indicating a high risk for malignant arrhythmic events and sudden cardiac
death in PE patients.

Keywords: Pulmonary embolism, right atrium, right ventricle, “Speckle tracking”

echocardiography, heart rate variability



1. GIRIS ve AMAC

Pulmoner emboli, kardiyovaskiiler hastaliklarda miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler
hastaliktan sonra dglinci siklikta Olim nedenidir. Akut pulmoner emboli venoz
tromboembolinin en ciddi ve erken komplikasyonu olup siklikla bacak derin venlerinde olusan

bir trombiisiin koparak pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasiyla olusur.

Pulmoner emboli, pulmoner arter basincinda artisa yol agarak sag kalpte genisleme ve sag
ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya yol acar. Ozellikle masif ve submasif pulmoner emboli
hastalarinda sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlar1 etkilenmisken tanimlama geregi nonmasif
pulmoner emboli hastalarinda sag kalp boyutlar1 ve fonksiyonlarinin korundugu kabul edilir.
Pulmoner emboli hastalarinin sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde daha ¢ok
sag ventrikiil ¢api, fraksiyonel alan degisimi, miyokard performans indeksi, trikiispit aniiler
plan sistolik hareketi, pulmoner arter sistolik basinci ve trikiispit aniiliis S velositesi gibi
konvansiyonel  ekokardiyografik  yontemlerden yararlanilmaktadir. ~ Konvansiyonel
ekokardiyografik parametrelere gore subklinik ventrikiiler disfonksiyonu gostermede daha
iistiin bulunmasi ve atriyumlarin fazik fonksiyonlarmin degerlendirilmesine olanak saglamasi
nedeniyle “speckle tracking” ekokardiyografi son yillarda atriyal ve ventrikiiler fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde daha ¢ok kullanilmaya baslanmistir. Pulmoner emboli hastalarinda sag
atriyum ve sag ventrikiil strain degerlerinde azalma olduguna yonelik az sayida ¢alisma

bulunmaktadir.

Ani kardiyak 6liim pulmoner hipertansiyonlu hastalarda 6énemli bir 6liim nedenidir. Kalp
hiz1 degiskenligi, attimdan atima degisen kalp hizinin istatistiksel bir dl¢iitii olup azalmis kalp
hiz1 degiskenliginin ani kardiyak 6liim ve aritmiler ile iligkili oldugu gosterilmistir. Pulmoner
hipertansiyon hastalarinda kalp hiz1 degiskenliginin azaldigi ve ventrikiiler malign aritmi
riskinin artti§1 gosterilmistir. Ancak akut pulmoner emboli hastalarinda kalp hizi

degiskenligine yonelik yapilmis ¢calisma bulunmamaktadir.

Calismamizin amaci, akut pulmoner emboli hastalarinin sag ventrikiil ve atriyum
fonksiyonlariin “speckle tracking” ekokardiyografi ile degerlendirilmesi ve hastalarin kalp

hiz1 degiskenliklerinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Pulmoner Emboli

2.1.1. Akut pulmoner embolinin tamim ve epidemiyolojisi:

Akut pulmoner emboli (PE) vendz tromboembolinin en ciddi ve erken komplikasyonu
olup pulmoner arter ve dallarinin trombiis, tiimor, yag veya hava ile kismi veya tam olarak

tikanmasi sonucu gelisen ve 6liimciil seyredebilen acil kardiyovaskiiler bir sorundur.

Pulmoner emboli, siklikla bacak derin venlerinde olusan bir trombiisiin koparak pulmoner
arter ve/veya dallarin1 tikamasiyla olusur. (1) Vendz tromboemboli (VTE) tanimi derin ven
trombozu ve pulmoner emboliyi kapsar. Venéz tromboemboli epizotlarinin yaklasik {igte
ikisini derin ven trombozu (DVT) olustururken, iicte birini DVT nin eslik ettigi ve etmedigi
PE vakalar1 olusturur. (2) DVT en sik bacak derin venlerinde goriilse de, kol, mezenter ve
serebral venlerde de olusabilir. (3, 4) Klinik olarak ortaya ¢ikan PE’ lerin % 90’ min alt
ekstremitelerin proksimal derin venlerinden kaynaklandigi bilinmektedir fakat derin ven
trombuslerinin 2/3” i sessiz kalmakta ve gozden kagmaktadir. Derin ven trombozu seyrinde
pulmoner sintigrafi yapilan bir ¢alismada hastalarin % 40’ inda klinik olarak sessiz seyreden
PE bulunmustur. (5) Ayrica akut PE seyrinde ultrasonografik olarak derin venlerde trombus

olgularin cogunda gosterilememektedir.

Pulmoner emboli, kardiyovaskiiler hastaliklarda miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler
hastaliktan sonra tiglincii siklikta 6liim nedenidir. Yillik goriilme sikligi 100.000de 100-200
arasindadir. (6) Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik insidans1 %0.1” in lizerindedir ve taniy1
takiben ilk 3 aydaki mortalite oran1 % 15° e varmaktadir. (7) Hastaneye yatirilmis kisiler
arasinda prevalansi %0.4 iken, topluma dayali ¢alismalarda insidanst %6-20/10.000/y1l
civarindadir. (8,9) Her yas grubunda erkeklerde goriilme sikligi daha fazladir ve mortalite
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oranlari erkek cinsiyette, yaslilarda ve zencilerde daha yiiksek saptanmustir. (10, 11) Tedavi
edilmemis hastalarda 30 giinliik mortalite %30 iken, erken tedavi edilmis hastalarda bu oran
%10’dur. (12) Tedavi edilmis hastalarin %0.5-5’te kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon gelismektedir. (9)

Calismalar incelendiginde son 25 yilda VTE insidansinda 6nemli bir degisiklik olmadigi
goriilmekle birlikte PE mortalite ve morbiditesi yillar i¢inde 6zellikle tani, tanidan sonraki risk
degerlendirilmesi ve tedavi konusundaki gelismeler ve uzun donem antikoagiilasyon sayesinde
azalmigtir. (6, 13)

2.1.2. Venoz tromboemboliye neden olabilecek risk faktorleri:

Venoz tromboz patogenezinde vaskiiler hasar, staz ve hiperkoagiilabilite ( Virchow triad1)
yer almaktadir. VTE’ ye neden olabilecek risk faktorleri bu iig siiregle iliskili olup hastalarda

siklikla birden fazla risk faktéri mevcuttur.

Faktor V Leiden ve protrombin gen (G20210A) mutasyonlari,antitrombin III, protein C
ve S eksiklikleri, antifosfolipit veya antikardiyolipin antikorlari, hiperhomosisteinemi ile
faktor VIII, IX ve XTI’ in diizeylerinin yliksek olmasi kalitsal risk faktorleri arasinda sayilabilir.
(14) Erken yasta olusan ve nedeni agiklanamayan tromboembolilerde, embolinin ataklar
halinde seyrettigi durumlarda, alisilagelen bdlgelerin disinda tromboz gelisenlerde, ailesinde
erken yasta tromboemboli 6ykiisii olanlarda, neonatal tromboz durumunda ve warfarin’e bagl

deri nekrozu gelisen hastalarda kalitsal risk faktorlerinin varligi mutlaka arastirilmalidir.

Tleri yas (>70), cerrahi islemler, kalca kiriklari, immobilizasyon, travma, sigara, obezite,
kanser, kalp yetersizligi, dogum kontrol haplari, hiperviskozite sendromlari, gebelik ve
postpartum donem edinsel risk faktorlerindendir. Trombofilik predispoziyonu bulunan
hastalarda dahi normal homeostatik dengeden tromboza gegis olabilmesi icin belirtilen

durumlardan birinin ger¢eklesmesi gerekir.

Akut PE’de tartismalar her ne kadar edinsel ve kalitsal hiperkoagiilopati iizerine
yogunlagsmissa da, aterosklerotik hastaliklar ile spontan vendz tromboz arasinda da iliski

oldugu gosterilmistir. (15)



2.1.3. Akut pulmoner embolide patofizyoloji ve hemodinami:

Pulmoner kan akiminin mekanik olarak tikanmasina ikincil olarak pulmoner vaskiiler
rezistansin sag ventrikiilin (RV) karsilayamayacagi diizeye yiikselmesi ve aktive olan
plateletlerden vazokonstriiktor ve bronkokonstriiktor mediatorlerin salinmas1 APE’nin temel
patofizyolojik mekanizmalaridir. (16) Pulmoner embolinin klinik bulgulari embolinin
biiyiikliigiine, tikanan pulmoner vaskiiler agacin seviyesine, altta yatan kardiyopulmoner
hastaligin varligina ve ciddiyetine baglidir. Sekonder ndrohumoral yanitlar (trombositlerden
serotonin, plazmadan trombin ve dokulardan histamin salimmi gibi) patofizyolojik ve
hemodinamik sonuglara katkida bulunurlar ve benzer vaskiiler obstriiksiyona ragmen her

hastada farkli klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olurlar.

Pulmoner emboli hastalarinin bilyiikk kisminda hipoksemi gelisir. Azalmis arteryel PO>
(hipoksemi) ve artmis alveolar-arteryel oksijen basing farki, PE’ de en temel degisikliklerdir.
Onceden kardiyopulmoner hastali1 yokken mikst vendz oksijen igeriginin azalmasi akciger
vaskiilaritesinin azalmasina, kalp debisinin diismesine, kan akiminin ventilasyon/perfiizyon
orani diisiik alanlara yeniden dagilmasina ve atelektatik alanlara kan akimi ile sant olmasina
baglhidir. Pulmoner vaskiiler yatagin azalmasi ve norohiimoral etkilerle olusan
bronkokonstriksiyon hipoksemiye neden olup pulmoner vazokonstriksiyon gelisir. Bunun
sonucunda pulmoner arter basinci artar, RV ard yiikiiniin artmasi RV hipertansiyonu,
hipokinezisi, dilatasyonu ve trikiispit kapagin aniiler dilatasyonu sonucu trikiispit yetmezligi
ile sonuglanir. Bronkopulmoner arteryel anastomozlarin agilmasi ve pulmoner arteriyovendz
santlarin gelismesi pulmoner basinci azaltsa da hipoksiyi arttirir. (17) Hastalarin 1/3’iinde sag
atriyum (RA) ve sol atriyumlar (LA) aras1 basing dengesinin tersine donmesi nedeniyle agik
foramen ovaleye bagl sagdan sola sant goriilebilir ve bu durumda daha derin hipoksemi ile
paradoksik embolizasyon ve stroke dahi goriilebilir. Artmis 6li bosluk solunumu CO2’ nin
eliminasyonunu azaltsa da medulladaki kemoreseptorler PCO2’ deki artislar1 algilayarak

dakikadaki ventilasyon sayisini arttirirlar ve PCO2 normal hatta siklikla da diisiik seyreder.

Pulmoner embolinin hemodinamik sekelleri, tikanan pulmoner vaskiiler yatagin
biiyiikliigiine, embolinin sayisina, infarktiis gelismesine, rezoliisyon hizina, tekrarlayici olup
olmamasina, altta yatan kardiyopulmoner hastaliga ve endotelyal veya trombositer

mediyatorlerin pulmoner yatak iizerine etkilerine baglidir. Saglikli bireylerde kiiciik bir alanda



olusan PE’ nin hemodinamik ve Klinik belirtileri genelde saptanamazken altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik durumunda kii¢iik bir emboli bile hastanin klinigini aniden bozar.
Altta yatan kardiyopulmoner hastalik yoklugunda, pulmoner arterlerin esnek yapisi nedeniyle,
pulmoner vaskiiler alanin %25-30" unun tikanmasi pulmoner arter basincini arttirir. Pulmoner
arter basincinda belirgin artis ve kalp debisinde diisiis gelismesi i¢in pulmoner vaskiiler yatagin
en az %40-50’ sinin tikanmas1 gerekir. Pulmoner vaskiiler yatakta %75’e yaklasan tikanma
durumunda, RV artan ardyiikii kompanse etmede yetersiz kalarak dilate olmaya baslar.
Pulmoner embolinin sebep oldugu vazokonstriksiyon ve salgilanan tromboksan A2 ve
serotonin de pulmoner vaskiiler direncin artmasinda katkida bulunurlar. Onceden normal olan
RV tarafindan akut olarak maksimum olusturulabilecek ortalama pulmoner arter basinci 40
mmHg’dir. Ancak pulmoner arter basinct >40mmHg oldugunda, ince duvarli RV pompa
fonksiyonu yetersiz hale gelmeye baslar. Artmig RV hacmi ve basinci, duvar tansiyon ve
gerilimini artirir. Sag ventrikiil kontraksiyon siiresi uzar. Ventrikiillerin desenkronizasyonu
sonucunda sag dal blogu gelisebilir. Sag ventrikiil kontraksiyon siiresi uzadik¢a erken
diyastolik fazda interventrikiiler septumda sola dogru balonlasma gelisebilir ve bu durum sol
ventrikiilin (LV) diyastolik dolumunda azalmaya yol agarak kardiyak outputun ve sistolik

arteriyel basincin azalmasina ve hemodinamik unstabiliteye neden olur.

Hipoksi sempatik tonusu arttirarak sistemik vazokonstriksiyona neden olur. Sistemik
vazokonstriksiyonla beraber tiim kompansatuvar mekanizmalar vaskiiler basincin artmasini
saglar ve bir siire bu mekanizmalar sayesinde kan basinci normal olarak saglanir. Masif emboli
olgularinda ilk 12 ile 48 saat iginde normal sistemik basing gozlenebilir ve hemodinamik
kararliligin siirdiigii izlenimi dogabilirken aniden gelisen, vazopressor ajanlara direngli
sistemik arteryel hipotansiyon ve kardiyak arrest goriilebilir. (17) Tamda aritmi, hipovolemi
ve sepsis gibi nedenler dislandiginda 90 mmHg’ nin altinda seyreden kan basincinda masif
emboli diisiiniilmelidir. Masif embolinin aksine, altta yatan kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan
submasif embolili hastalarda kalp debisinde beklenmedik artis olabilir. Sistemik
vazokonstriksiyonla beraber venéz doniisiin ve atim voliimiin artig1 ve tasikardinin de varhigi
ile kardiyak debi artar. (18)

Pulmoner infarktiis ise PE’ li olgularin ancak %10’ unda goriiliir, bunun nedeni bronsiyal
kanlanma ve hava yollar: ile oksijenizasyonun siirmesidir. Hemodinamiyi bozmasalar bile
distal kiiciik emboliler de alveolar hemorajiye sebep olabilir ve bunun sonucunda hemoptizi,

plevral efiizyon goriilebilir ancak genellikle az miktarda olur.



2.1.4. Akut pulmoner embolide klinik degerlendirme

Akut PE klinik agidan higbir belirti vermeden gelisebilecegi gibi kardiyojenik sok ve
olime neden olan masif emboliye kadar degisik sekillerde prezente olabilir. Tan1 dncelikle
klinik siipheye dayanir. Hastalara zamaninda ve dogru tan1 konuldugunda mortalite % 10’ un

altina diismektedir. (19)

Pulmoner embolide goriilen baglica semptomlar; nefes darligi, ploretik tarzda gogiis agrist,
hemoptizi, carpinti, Oksiiriik, senkop, anksiyete ve sersemlik hissidir. Akut sag kalp
yetersizliginin muayene bulgularina sahip masif emboli disinda fizik muayene bulgular1 6zgiin
degildir. Tasikardi, tasipne, siyanoz, boyunda vendz distansiyon, ral ve ronkiis ile DVT’ nin

gelistigi alt ekstremitede sislik PE bulgularindandir.

Altta yatan bagka bir kardiyopulmoner problemi olmayan hastalarda nefes darligi, tasipne,
gbgiis agrisi, carpintt ve senkop gibi bulgularinin bir ya da birkaginin varliginda akla PE
olasilig1 gelse de, bu semptomlarin goriildiigii hastalarin yaklasik yarisinda, yapilan tetkiklerle
akut PE dislanmistir. (20) Pulmoner emboli tanisinda genel olarak semptomlarin ve klinik
bulgularin duyarlilig: yiiksek fakat 6zgiilliigli diistiktiir. Embolinin ayirici tanisinda viral veya
bakteriyel plorit, pndmoni, pndmotoraks, perikardit, astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi

veya kalp yetersizligi alevlenmesi yer almalidir.

2.1.5. Akut pulmoner emboli tamisi:

Akut pulmoner emboli tanis1 Oykii ve fizik muayene bulgularina ilave,
elektrokardiyografi, akciger grafisi, laboratuvar tetkikleri (arteriyel kan gazi, D dimer, brain
natritiretik peptid, troponin I ve T), vendz ultrasonografi ve goriintiilleme metotlarinin

kombinasyonu ile konulur.

Dispne, takipne, gogiis agrisi ve senkop gibi semptom ve bulgular tan1 koydurucu degildir,
ancak tan testlerinden once hastaligin ‘klinik olasiliginin’ derecelendirilmesini saglayarak,

izlenecek tani1 semasini belirler. (9) Rutin laboratuar testleri PE tanisin1 koydurtmaz ancak



diger tanilar1 dogrulamak ya da dislamak amacli kullanimlar1 yararhdir. Hipoksemi ¢ogu

hastada goriliir ancak PO>’ nin normal olmasi PE’ yi dislamaz.

Hipotansif ve sok tablosundaki hastalarda imkan varsa acil pulmoner anjiyografi
yapilmasi, imkan yoksa ekokardiyografi ile RV yiiklenmesinin arastirilmasi Onerilir.
Hipotansiyona ragmen RV’ {in saglam oldugunun goriilmesi hipotansiyonu aciklayacak baska

nedenler arastirilmasini gerektirir.

Hemodinamik olarak iyi durumda olan ve PE’ den siiphelenilen hastalarda dncelikle klinik
olasilik degerlendirilmelidir. Klinik belirti ve bulgularimin hicbiri duyarli ya da 6zgiil
olmadigindan birden fazla bulgunun kullanildigi algoritmalar gelistirilerek hastalik olasiliginin
saptanmasina ¢alisilmistir. Bu amagla pekgok skorlama sitemi gelistirilmistir. En yaygin kabul
goren skorlama sistemleri, Wells ve modifiye Genova skorlama sistemleridir. Genova
skorlamas1 dahil diger skorlama sistemlerinin Wells skorlamasina {istiin olmadiklari
gosterildiginden su an i¢in gecerli ve en yaygin kullanilan sistem Wells klinik skorlamasidir
(Tablo 1). Orjinal veya basitlestirilmis Wells skoruna gore klinik olasilik belirlenmeli (>6
puan: yiiksek risk; 2-6 puan: orta risk; <2 puan: diisiik risk veya <4 puan: PE klinik olasilig1
zayif; >4 puan: PE klinik olasilig1 kuvvetli), ardindan taniya yonelik ileri incelemeler risk

grubuna gore sekillendirilmelidir.

Tablol: Wells klinik skorlamasi

Puan
DVT siiphesi 3
PE’ den daha az olasilikli bagka tani secenegi 3
Nabiz >100 /dakika 15
DVT/PE 6ykiisii 1,5
Immobilizasyon (< 4 hafta) 1,5
Aktif malignite 1
Hemoptizi 1

DVT: Derin ven trombozu, PE: Pulmoner emboli



Diisiik veya orta olasilikli olan hastalarda D-dimer testi yapilmasi, pozitif bulunur ise
pulmoner bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi ¢ekilmesi 6nerilmektedir. D-dimer bir fibrin
yikim {iriiniidiir ve trombiis olusumu ile es zamanli olarak trombolitik sistem de devreye
girdiginden kandaki diizeyi artar. Bu yilizden negatif bulunmasi diisiik ve orta riskli hastalarda
pulmoner emboli tanisini dislar. PE siiphesi olan 1109 hastada yapilan bir ¢alismada D-dimer
diizeyi normal bulunan 547 hastanin sadece ikisinde PE gelismistir ve negatif prediktif deger
%99,6 olarak bulunmustur. (21) Klinik degerlendirmede pulmoner emboli olasilig1 yiiksek ise
yalanci pozitif sonuglar nedeni ile D-dimer testinin yeri yoktur, dogrudan pulmoner BT
anjiyografi ¢ekilmesi onerilmektedir. Ayrica D-dimer igin sabit sinir deger yerine yasa gore

diizeltilmis sinir degerin kullanilmasi 6nerilmektedir (50 yas ve tizerinde yas x 10 mcg/L).

Glinlimiizde multidetektéor BT anjiyografi rutin klinik uygulamada tercih edilen
goriintiileme metodudur. Pulmoner BT anjiyografide en az segmenter seviyede pulmoner
emboli goriilmesi anlamli kabul edilmektedir. Sadece bir segmentte ya da subsegmenter
diizeyde emboli saptanmasi ek inceleme yapilmasini ve kanama riskine gore bireysellestirilmis
tedaviyi gerektirir. Yiiksek riskli ya da pulmoner emboli olasiligi yiiksek olan bir hastada
pulmoner BT anjiyografi negatif cikar ise ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ve alt
ekstremitelere yonelik kompresyon ultrasonografisi gibi ek incelemeler yapilmasi gerekir. Bu
tetkikler sonucunda PE tanist konuldugunda prognozun degerlendirilmesi i¢in “Pulmonary
Embolism Severity Index” (pulmoner embolizm siddet indeksi; PESI) veya basitlestirilmis
PESI skorlamasinin kullanilmasi ve hastanin masif, submasif, non-masif seklinde ya da yiiksek
riskli veya yiiksek riskli olmayan PE seklinde smiflandirilan hangi klinik forma dahil

oldugunun tespit edilmesi Onerilir.

Giincel olmayan masif /submasif/nonmasif PE smiflamasinda; masif akut PE’ de BT
anjiyografide ana pulmoner arterde emboli ile birlikte , hastanin hemodinamisinde bozulmay1
isaret eden hipoksi, hipotansiyon ve sok tablosu, D-dimer ve kardiyak enzimlerinde ¢ok
yiikselme, ekokardiyografide pulmoner arter basincinda artis ve sag kalp bosluklarinda da
genigleme goriiliir. Submasif PE hastalari ise normotansif, ekokardiyografide RV yetmezlik
bulgular1 olan gruptur. Nonmassif veya kiiclik PE olarak adlandirilan grupta ise kan basinci,
sag kalp boyut ve fonksiyonlar1 normal olan hastalar vardir. Tedavi segiminde bu gruplama
¢ok onemlidir. Ozellikle masif ve submasif embolilerin tedavisinde hastaneye yatis ve

trombolitik tedavi secenegini de igeren daha agresif bir tedavi yaklasimi gerekir. (22)

Giincel olarak kullanilan siniflamada ise hipotansiyon (sistolik kan basincinda 40 mmHg’
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den daha fazla diisiis ve bu hipotansiyonun hipovolemi, aritmi, sepsis gibi bir duruma bagh
olmamasi) veya sok varliginda ytiksek riskli PE, yoklugunda yiiksek riskli olmayan PE’ den

sOz edilir.

PESI skorlama sisteminde yas, erkek cinsiyet, kanser, kronik kalp ve akciger hastaligi,
tagikardi, kan basinci, solunum sayisi, viicut 1sisi, mental durum ve arteriyel oksijen

saturasyonu yer almaktadir (Tablo 2).

Tablo 2: Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI) skorlamas1

Degisken Orijinal PESI Basitlestirilmis PESI
Yas Yas/yil 1 (Yas>80)
Erkek cinsiyet +10
Kanser oykiisii +30 1
Kalp yetersizligi oykiisii +10
Kronik akciger hastaligi oykiisii +10 '
Nabiz >110/dakika +20 1
Sistolik kan basinci <100mmHg +30 1
Solunum hiz1 >30/dakika +20
Viicut 1s151 <36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyel oksiyen satiirasyonu +20 1

PESI Basitlestirilmis PESI
Diisiik risk Yiiksek risk Diisiik risk: O
Smif I: <65 Smif III: 86-105 | Yiiksek risk: >1
Smif Il: 66-85 Smif IV: 106-125

Smif V: >125

PESI: “Pulmonary Embolism Severity Index”
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PESI | - II veya basitlestirilmis PESI 0 ise 30 giinliik mortalite riski de <1’dir ve ayaktan
tedavi edilebilecek olan hasta grubunu belirlemede %97 gibi yliksek negatif prediktif degere
sahiptir. (23-25) Ote yandan yiiksek riskli grupta (PESI sinif I1I-V) mortalite sirasiyla %4,8,
%13,6 ve %25 olarak bildirilmistir. (26)

2.1.6. Akut pulmoner embolide tedavi:

Tedavi stratejisine hastalarin erken donem mortalite risk siniflamasi yapilarak karar
verilmelidir. Klinik olarak pulmoner emboli olasilig1 orta veya yiiksek ise tanisal iglemler
siirerken tedaviye baslanmalidir. Ekokardiyografi ile saptanmis RV yiliklenmesi ve islev
bozuklugu mortalite riskini 6ngordiiriir. Biyobelirte¢lerden beyin natritiretik peptit (BNP), N-
terminal probeyin natriiiretik peptit (NT- proBNP), D-dimer, troponin I ve T ile kalp tipi yag
asit baglayici protein (H-FABP), hemodinamik olarak iyi durumda olan hastalarda pozitif
ongordiiriicii degerlerinden ¢ok negatif 6ngordiiriicii degerlerinin yiiksek olmasi nedeni ile
erken taburculuk konusunda karar vermek i¢in kullanilabilir. Basitlestirilmis PESI >1 olan ve
pozitif biyobelirtegleri ve RV yiiklenmesi olan hastalar orta- yiiksek risk grubunda kabul edilir
ve bu hastalarin daha yakin takibi gerekir ¢ilinkii kurtarici reperfiizyon tedavisine ihtiyag
duyabilirler. PESI’den bagimsiz olarak biyobelirte¢ pozitifligi ya da RV yiiklenme
bulgularindan birinin varli§inda hastalar orta- diisiik risk grubunda yer alir ve hastanede takip
edilmeleri onerilir. Basitlestirilmis PESI 0 ya da PESI I- I olan ve biyobelirtegleri negatif, RV

islevleri normal olan hastalar hastaneye yatis gerektirmeden ayaktan takip edilebilir.

Akut donemde (ilk 5-10 giin) subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin, subkutan
fondaparinuks veya intravendz unfraksiyone heparin 6nerilmektedir. Diisiik molekiil agirlikli
heparinler arasinda enoksaparin, tinzaparin, nadroparin ve dalteparin yer almaktadir. Akut
donemde baslanan tedaviye warfarin veya yeni oral antikoagiilanlar (dabigatran, rivaroksaban,

apiksaban, edoksaban) ile devam edilebilir.

Hemodinamik ag¢idan stabil olmayan hastalarda acil pulmoner reperfiizyon tedavisi
gerekir. Bu durumda kullanilacak olan trombolitik ajanlar streptokinaz, iirokinaz ve
rekombinan doku plazminojen aktivatoriidiir. Ayrica orta-yiiksek riskli hastalarda da

hemodinamik instabilite gelisir ise kurtarici trombolitik tedavi uygulanabilecegi (smif Ila,
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kanit diizeyi B) 2014’ te Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) tarafindan yayinlanan akut PE
kilavuzunda belirtilmistir. (1)

Sag kalpte hareketli trombiisii bulunanlar i¢in trombolitik tedavi yiiksek mortalite riski
nedeni ile tartigmalidir. Bu hastalarda cerrahi embolektomi diistiniilmelidir. Ayrica trombolitik
tedavi kontrendike ise veya basarisiz olursa cerrahi embolektomi diisiiniilmelidir. Bu son gruba
giren hastalar i¢in perkiitan yolla trombiisiin uzaklastirilmasi1 2014 ESC kilavuzunda sinif Ila,

kanit diizeyi C olarak yer almistir.

Altta yatan predispozan bir risk faktorii varliginda gelisen PE’ ye provake PE denir ve bu
hastalarda tedavi 3 aydir. Provake olmayan PE’ de tedavi siiresi en az 3 ay olup belirli bir
neden olmaksizin gelisen ilk PE atagindan sonra kanama riski diisiikse daha uzun siireli
antikoagiilan kullanilabilecegi belirtilmistir. Provake olmayan PE’ nin ikinci atagindan sonra

Oomiir boyu antikoagiilan tedavi onerilir.

Uzun siireli tedavi almasi1 gereken ancak antikoagiilan tedavi almasinda sakinca olan

hastalarda inferior vena cava filtreleri Onerilmektedir.

2.2. Pulmoner Embolide Ekokardiyografi ile Sag Kalbin Degerlendirilmesi

Ekokardiyografi yatak bas1 yapilabilen, hizli sonug veren, kolay ulasilabilir, ucuz ve hasta
icin risk tagimayan, invaziv olmayan bir tani aracidir. Ekokardiyografinin akut pulmoner
embolide kullanim1 giderek artmaktadir. Pulmoner emboli sliphesi olan hastalarda
ekokardiyografi sag kalp boyut ve fonksiyonlarimin degerlendirilmesinde, hastanin risk
siniflamasinin hizli ve dogru olarak yapilmasinda, hemodinamik durumun ve tedavi yanitinin
takibinde de kullanilmaktadir. Akut pulmoner embolide ekokardiyografik olarak kotii prognoz
bulgularinin varligi daha agresif tedavi yaklasimlarini giindeme getirmektedir. Transtorasik
ekokardiyografinin PE tanisinda duyarliligi diisiik olup [duyarliligi %29-52 6zgilliigi ise

%87-96 arasinda degismektedir (27)] goriintii elde edilmesinin ve yorumlanmasinin operator
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bagimli olmasi en 6nemli kisitliligidir.

Akut PE’ de hastalarin %25-40’inda ekokardiyografi bulgulart mevcuttur. (28) Sag
ventrikiilde dilatasyon ve hipokinezi, interventrikiiler septumun anormal hareketi, trikiispit
yetmezligi ve vena kava inferiorda inspiratuar kii¢iilmenin olmayis1 akut PE’ de en sik goriilen
ekokardiyografi bulgularidir. (29) Ekokardiyografi ile ayrica, kalbin sag tarafinda yer almakta
olan trombiisleri veya nadir de olsa santral yerlesimli pulmoner arter trombiisi
goriintiilenebilir. Pulmoner arterler igindeki Ozellikle ana pulmoner arterdeki trombiisii
gostermede transozafagial ekokardiyografi (TEE) daha faydalidir. Trans6zafagial
ekokardiyografi ana pulmoner trunkus, sag pulmoner arter ve sol pulmoner arterin proksimal
kismi1 ve dort pulmoner ven i¢in iistiin goriintiileme saglar. Ancak yine de anatomik olarak ana
pulmoner arter ve bunun ana dallarindan daha periferde yer alan embolilerin TEE ile bile

gbzden kagma olasiligin mevcut oldugu unutulmamalidir.

2.2.1. Pulmoner embolide sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlarmmin konvansiyonel

ekokardiyografik parametreler ile degerlendirilmesi:

Normal RV hilal seklinde karmagik bir yapidir ve LV’ i bir taraftan sarar. Karmasgik yapisi
nedeniyle RV’ {in tek bir ekokardiyografik pencereden tiimiiyle degerlendirilmesi miimkiin
olmaz. Bu nedenle RV’ ii degerlendirirken bir ¢ok transtorasik pencereden (parasternal uzun
ve kisa aks, sag ventrikiil “inflow” (giris yolu), sag ventrikiil “otflow” (¢ikis yolu), apikal 4
bosluk ve subkostal) yararlanmak gerekir. Sag ventrikiil yapisinin karmasikligi, kantitatif
degerlendirmeyi giiclestirmektedir ve bu nedenle RV giinliik ekokardiyografi pratiginde
siklikla kalitatif olarak degerlendirilmektedir.

Normal kosullarda RV, diisiik olan pulmoner vaskiiler dirence karsi ¢alistig1 icin ince
duvarly, diisiik basingli ve kompliyans: yiiksek olan bir yapidir. Sag ventrikiil boyut ve
fonksiyonundaki degisiklikler pulmoner vaskiiler direng ve sol bosluklardan iletilen yiik
artiginin gostergesidir. Ayrica RV’ iin displazisi, infarktiisii gibi intrensek bozukluklar1 da RV’
de dilatasyona ya da duvarlarin incelmesine neden olabilir. Bu nedenlerle RV boyutlar1 ve

duvar kalinliginin 6l¢iimii RV fonksiyon degerlendirmesinin bir pargasi olmalidir.
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Akut PE olgularinda, RV disfonksiyonunu tanimlamada; RV dilatasyonu, RV duvarinda
hipokinezi, interventrikiiler septumun paradoks hareketi, trikiispit yetmezligi, pulmoner arter
capinin artis1 ve RV diyastol sonu ¢apiin LV diyastol ¢apina oraninda artig gibi parametreler
kullanilmaktadir (Tablo 3). (30-32) Akut PTE olgularinda transtorasik ekokardiyografide, RV
fonksiyon bozuklugu ile erken mortalite ve kotii klinik seyir iliskilidir. (33, 34)

Tablo 3: Sag ventrikiil disfonksiyonunu tanimlamada kullanilan kriterler

Kalitatif sag ventrikiil dilatasyonu ve hipokinezisi (apikal, subkostal veya transdzofageal 4-

bosluk goriintiilerde)

Prekordiyal goriintiilerde sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 >30 mm

Pik trikiispid yetmezlik velositesi >2.8 m/sn veya inspiratuar kollapsi azalmis vena kava

inferior varliginda >2.5 m/sn

Sag ventrikiil hipertrofisi (>5-7 mm)

Vena kava inferiorun inspiratuar kollapsinin azalmasi

Sag ventrikiil diyastol sonu alani/sol ventrikiil diyastol sonu alani >0.6

Sag pulmoner arter ¢capr>12 mm/m?

2.2.1.1. Sag ventrikiil boyutu ve duvar kalinhgx:

Sag ventrikiil blytikliginii degerlendirmenin en kolay yolu RV ve LV boyutlarinin
karsilagtirilmasidir. Sag ventrikiil/sol ventrikiil diyastolik minor eksen boyutlar1 ve apikal 4
bosluk goriintiilerde RV diyastolik alaninin LV diyastolik alanindan daha biiyiik olmasi,
kardiyak apekse RV’ iin de katilmasi RV’ iin dilate oldugunu gosterir. Apikal 4 bosluk
pencerede, RV caplarmin 6l¢iimii Resim 1’ de gosterilmistir. Sag ventrikiil cap1 bazal seviyede
2.9-3.3 cm ve orta seviyede 3.4-3.7 cm ise hafif; bazal seviyede >3.9 cm ve orta seviyede >4.2
cm ise ileri derecede RV dilatasyonu oldugu sdylenebilir. Ekokardiyografide apikal 4 bosluk
goriintiide, RV end-diyastolik voliimii / LV end-diyastolik voliimii 0.6’ nin iizerinde ise RV

disfonksiyonu ve dolayistyla kotii prognoz lehinedir. (35)
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RV capi Referans | Hafif dilate| Orta ddate| ller dilate
Bazal seviye (cm) (RVD1)| 20-238 29-33 34-38 =39
Mid seviye (cm) (RVD2) 27-33 34-37 3.8-4.1 =42
Tabandan apeks uzakhk 7.1-789 8.0-85 8.9-3.1 =92
(cm) (RVD1)

Resim 1: Sag ventrikiil boyutunun degerlendirilmesi

Akut PE’ de, RV ardyiikiiniin akut olarak artis1 RV dilatasyonuna sebep olur. Uzun
dénemde RV hipertrofisi gelisebilir. Modifiye parasternal uzun eksen pencerede RV inflow
goriintiide oOlcililen RV lateral duvar kalinliginin 3.4+0.8 mm oldugu bildirilmistir. Klinikte
pratik olarak lateral duvar kalinhigmin 5 mm f{izeri olmast RV hipertrofisi olarak
degerlendirilmektedir. Sag ventrikiil basing yiikii varliginda RV lateral duvari gibi
interventrikiiler septumda da hipertrofi meydana gelebilir. Sag ventrikiil duvar kalinlig1 i¢in
subkostal pencereden trikiispit kapak korda diizeyinden, elektrokardiyografide (EKG) R
dalgasiin tepe noktasindayken yapilan 6l¢timlerin daha tutarli ve RV pik sistolik basinci ile

daha iyl uyum sagladig1 gosterilmistir.

2.2.1.2. Sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari:

Sag ventrikiiliin karmagsik geometrik yapisi ve endokardiyal sinirlarin her zaman iyi
degerlendirilememesi nedeni ile RV sistolik fonksiyonu siklikla kalitatif olarak degerlendirilir.
Sag ventrikiil disfonksiyonu, ventilasyon perfiizyon sintigrafisinde >%30 perfiizyon defekti
olan PE hastalarmin %92’ sinde tespit edilmistir. (36) Cogu ¢alismada RV disfonksiyonu

kriteri olarak RV serbest duvarinin kalitatif hipokinezisi alinmistir. (7)
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Apikal 4 bosluk goriintiilerde RV’ {in diyastol ve sistol sonu alanlarinin farkinin diyastol
sonu alanina orani ile RV fraksiyone alan degisimi hesaplanabilir (Resim 2). Ancak RV
fonksiyonu ardyiik ve transseptal basing farkindan oldukea etkilendigi i¢in alan degisimi rutin
olarak kullanilmaz. Ekokardiyografide ol¢iillen RV fraksiyone alan degisimi manyetik
rezonans goriintiillemede ve radyoniiklid incelemede o6lgiilen RV ejeksiyon fraksiyonu ile
uyumlu bulunmustur. Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisiminin normal degerleri %32-60" tir;
%25-31 arasindaki degerler hafif, <17 olan degerler agir derecede sag ventrikiil sistolik

disfonksiyonu olarak kabul edilir.

End-diastolic area (EDA) End-systolic area (ESA)
A Av

FAC = (EDA-ESA)/EDA = (23.7-13.9)/23.7 = 41%

Resim 2: Sag ventrikiil fraksiyone alan degisimi 6l¢iimii

Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarmni degerlendirirken trikiispit kapak Doppler
incelemesi ve trikiispit aniiliisiin doku Doppler incelemesi kullanilmaktadir. Ekspiryum
sonunda yapilan trikiispit kapak Doppler inflow incelemesinde E/A<1 ve erken diyastolik
deselerasyon zamaninin uzamis olmasi (>160ms) RV diyastolik disfonksiyonu géstermektedir.
Trikiispit aniiliisten yapilan doku Doppler incelemesinde ise sistolik (S) ve erken diyastolik
(E’) velositeler azalmistir; E’/A’<1 ve izovoliimetrik relaksasyon zamaninin 10msn’den biiytlik

olmas1 RV diyastolik disfonksiyonu tanis1 koyulmasina yardimeidir.

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmede trikiispid aniiliisiin apikale sistolik
ekskiirsiyonu (TAPSE) ve trikiispit aniiliisiin longitudinal hizi (RV S) kullanilabilecek

parametrelerdir (sirasiyla Resim 3 ve Resim 4).
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Resim 3: Trikiispit aniiler diizlemin sistolik hareketinin 6l¢timii.

TAPSE’ nin normal degeri 15-20 mm ve RV S’nin normal degeri 15.5+2.6cm/sn olup
TAPSE <15mm ve RV S <11.5cm/sn olmas1 RV sistolik disfonksiyonunu gésterir. Idiyopatik
pulmoner arteryel hipertansiyonlu (PAH) hastalarda trikiispit aniiliisiin sistolde apikale yer
degistirmesinin kateter ile karsilagtirildiginda RV sistolik fonksiyonu ile uyumlu oldugu ve
prognostik onemi oldugu gosterilmistir. (37) Otuz bes akut PE hastasinin 6 ay siire ile seri
ekokardiyografiler ile takip edildigi bir calismada, TAPSE, RV’ nin apikal sistolik
velositesinin bazal sistolik velositeye oran1 ve RV’ nin bazal segmentinin ge¢ diyastolik

velositesi PE’ nin yaygimligi ile iligkili bulunmustur. (38)

Resim 4: Trikiispit aniilus doku Doppler trasesi
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Global ventrikiil performansini yansitan miyokardiyal performans indeksi (MPI),
izovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT) ve izovoliimetrik kontraksiyon zamaninin (ICT)
toplaminin  pulmoner ejeksiyon zamanina (PET) bolinmesi ile hesaplanir [Tei
indeksi=(ICT+IVRT)/PET]. Apikal 4 bosluk goriintiide trikiispit yetersizlik akimi siiresinden
(veya transtrikiispit Doppler trasesinde diyastolik akimin bitiminden bir sonraki diyastolik
akim baglangicina kadar gecen siireden) parasternal kisa aks goriintiiden “pulsed wave”
Doppler ile RV ¢ikis yolu akim 6rneginden elde edilen ejeksiyon siiresi ¢ikarilip kalan degerin
ejeksiyon siiresine bolinmesi ile bulunur. Ayrica trikiispit aniiliis doku Doppler trasesinden

yararlanilarak da RV miyokardiyal performans indeksi hesaplanabilir (Resim 5).

Resim 5: Miyokardiyal performans indeksinin 6l¢timii

Sag ventrikiil miyokardiyal performans indeksinin normal degeri 0.28+0.04’ tiir. Sistolik
disfonksiyonda izovoliimik kontraksiyon siiresinde uzama ve ejeksiyon siiresinde kisalmaya
bagli; diyastolik disfonksiyonda ise izovoliimik relaksasyon zamaninda uzamaya bagl olarak
MPI artar. PAH hastalarinda RV sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluguna bagli olarak,
RV MPT’ da artis saptanir ve bu artigin kotii prognoz ve olumsuz olaylar1 ongérmede yararl
bir prediktér oldugu bildirilmistir. (39) Pulmoner hipertansiyonu olan 100 hastanin dahil
edildigi bir calismada doku Doppler goriintiileme metodu ile akut PE olan hastalarda kronik
pulmoner hipertansiyonu olan hastalara gére RV MPI” nin arttigi, LV MPI’ nin ise azaldig1
gosterilmis ve RV MPI/LV MPI >1.2 olmas1 akut PE tanisinda %82 duyarli ve %83 6zgiil
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bulunmustur. (40) Bir baska ¢alismada lateral trikiispid aniiliisten doku Doppler goriintiileme
ile elde edilen RV Tei indeksinin >0.55 olmas1 APE tanisinda %85 duyarli ve %78 6zgiil
bulunmustur. Ayni1 ¢alismada, mitral E velositesinin RV Tei indeksine boliinmesi ile elde
edilen M indeksinin < 112 olmasmin APE igin duyarliligi ve ozgilligi %92 olarak
bulunmustur. (41)

Izovoliimik kontraksiyon periyodunda RV igindeki basing degisimini yansitan dP/dT,
RV’ iin kontraksiyon giiciiniin gdstergesidir. izovoliimik kontraksiyon periyodunda siirekli
dalga (continuous wave) Doppler ile alinan trikiispit yetersizligi velositesindeki degisim
dP/dT’ yi yansitir. Trikiispit yetersizligi velositesinin 2m/s ile 1m/s diizeyindeki gradiyent farki
(4x22- 4x1?) saniye degerinden zamana boliinerek elde edilir; RV dP/dT= 12mmHg /saniye.

Son kilavuzda belirtilen RV fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilan

parametrelerin normal degerleri Tablo 4' te 6zetlenmistir. (42)

Tablo 4: Sag ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerin

normal degerleri

Ortalama + Standart sapma | Anormal kabul etme sinir1
TAPSE (mm) 24 £35 <17
Pulsed Doppler S hizi (cm/s) 14,1+ 2,3 <95
Renkli Doppler S hizi (cm/s) 9,7+ 1,85 <6,0
RV fraksiyone alan degisimi (%) | 49 £7 <35
Pulsed Doppler MPI 0,26 + 0,085 >0,43
Doku Doppler MPI 0,38 0,08 >0,54
E dalga deselerasyon zamani (ms) | 180 £ 31 <119 veya >242
E/A 1,4+0,3 <0,8 veya >2,0
E’ /A’ 1,18+ 0,33 <0,52
E’ 14,0 £ 3,1 <7.8
Ele’ 4,0£1,0 >6,0

TAPSE: Trikiispit anuler diizlemin sistolik hareketi; S: Trikiispit anuler sistolik velosite; RV:
Sag ventrikiil; MPI: Miyokard performans indeksi; E: Trikiispit erken dolus velositesi; A:
Trikiispit ge¢ dolus velositesi; E’: Trikiispit antiliis doku Doppler erken diyastolik velosite; 4°:
Trikiispit antiliis doku Doppler ge¢ diyastolik velosite
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2.2.1.3. Sol ventrikiil eksantrisite indeksi:

Septal diizlesme RV ve LV arasindaki anormal basing farkina baglidir. Normal kalpte LV’
deki daha yiiksek basinca bagl olarak LV’ iin yuvarlak sekli tiim kalp dongiisii boyunca
korunmaktadir. Sag ventrikiil basinci arttik¢a septumun bu normal kurvatiirii degiserek
diizlesmekte ve LV’ e dogru yer degistirmektedir. Sag ventrikiilde yalniz voliim yiikii olan
durumlarda septum diyastolde diizlesmisken, basing yiikii s6z konusu oldugunda hem diyastol
hem de sistolde diizlesir. Septal diizlesme LV eksantrisite indeksi ile kantifiye
edilebilmektedir. Parasternal kisa aks goriintiilerde kordal diizeyde LV’ iin interventrikiiler
septuma paralel olan aksinin ayn1 goriintiide septuma dik olan aksina oran1 seklinde hesaplanir.
Normal bireylerde bu oran 1 veya 1’e yakindir. Septal diizlesme durumunda bu oran 1’ den
biiyiik olmaktadir. Idiyopatik PAH’ u olan 59 hastada yapilan bir calismada, LV eksantrisite
indeksinin >1.7 ve TAPSE’ nin <15 mm olmasmin kotii prognoz gostergesi olduklari

gosterilmistir. (43)

RV fonksiyonlar1 degerlendirilirken RV ¢ikis yolu (RVOT) ve pulmoner arter ¢aplari da
degerlendirilmelidir. RVOT parasternal kisa akstan aortik kapak diizeyinden ve pulmoner

kapak diizeyinden degerlendirilir. Yine ayni pencereden pulmoner arter ¢aplari dlgiiliir.

2.2.1.4. Pulmoner arter ve pulmoner arter basinci:

Kronik pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda pulmoner arter siklikla genisler.
Pulmoner arterin ¢ap1 kapak alt1 seviyede 1.5 - 2.1 cm’ dir; pulmoner arter ¢ap1 2.2 - 2.5 cm
ise hafif, >3.0 cm ise ileri dilate demektir. Pulmoner hipertansiyonda pulmoner kapagin M mod
incelemesinde sistolde karakteristik W seklinde a¢ilim goriiliir. Pulmoner kapak sistolde hizli
acilir, sistol ortasinda yar1 kapanir ve gec sistolde kismen yeniden agilir. Pulmoner kapagin
sistolde bu sekilde hareket etmesi olasilikla pulmoner vaskiiler rezistans artisina ve proksimal
pulmoner arter i¢inde sistolik basing dalgasinin erken yansimasina baghdir. Diyastol boyunca
pulmoner arter ile RV arasindaki basing farkinin biiyiik olmasi nedeniyle atriyal kontraksiyon
ile pulmoner kapak parsiyel olarak bile olsa ac¢ilamaz. Bu da normalde atriyal kontraksiyona
bagl goriilen presistolik “a” dalgasinin kaybolmasina yol agar. Sag ventrikiil preejeksiyon

stiresinin RV ejeksiyon siiresine orani uzar.

Pulmoner darlik veya RV ¢ikis yolunda darlik bulunmadig1 durumlarda sistolik pulmoner
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arter basincinin RV basincina esit oldugu kabul edilir. Tahmini pulmoner arter basinci
hesabinda en giivenilir yontem trikiispit yetersizligi tizerinden yapilan 6lgtimdiir (Resim 6).
Sadelestirilmis Bernoulli denkleminde trikiispit yetersizlik jetinin maksimum hizim
kullanilarak transtrikiispit gradiyent hesaplanir ve transtrikiispit gradiyente ortalama RA
basinct eklenerek kateterizasyon ile elde edilene ¢ok yakin RV sistolik basing degerleri elde
edilir. Sistolik pulmoner arter basinct hesaplanirken Doppler kiirsoriiniin yetersizlik akimina
paralel diistilmesi 6nemlidir. Sistolik pulmoner arter basinci Bernoulli denklemi kullanilarak,
apikal 4 bosluk veya RV giris yolu pencerelerinden elde edilen trikiispit yetersizlik akiminin
tepe hizinin karesinin 4 katina RA basincinin eklenmesi ile bulunur. Sag atriyal basing
subkostal goriintiiden inferiyor vena kavanin ¢ap1 ve venin solunum sirasindaki degiskenligine
(inspiratuvar kollapsi) gore tahmin edilir. Inferiyor vena kava ¢ap1 normalde 1.2 - 2.3 cm’ dir
ve inspiryumda %50’ den fazla kii¢iiliir. Cogu zaman sabit bir deger olarak 5 ya da 10 mmHg
esas alinsa da inferiyor vena kava normalse (<2,1cm) ve inspiryumla >%50 kollabe oluyorsa
3mmHg; genisgse (>2,1cm) ya da inspiryumda <%?50 kollabe oluyorsa 15mmHg, ara degerler
icin 8mmHg; genis ve inspiryumda hi¢ kollabe olmuyorsa en az 20mmHg olarak kabul

edilmelidir. (44)

Adult Echo e TIS0.6 MIO0.1

5 A& + Vel 327 cmis
PG 43 mmHg

Resim 6: Trikiispid yetersizlik zirve hizinin ve sag atriyum basincinin tahmini

Pulmoner hiz akselerasyon zamani (pulmoner kapaktan gegen akimin baslangicindan tepe
noktasina kadar gecen siire) ortalama pulmoner arter basincinin tayininde kullanilabilir [79 -
(0.45 x pulmoner hiz akselerasyon zamani formiilii ile]. Pulmoner velosite akselerasyon
zamaninin normal degeri >130 msn olup pulmoner hipertansiyonda bu siire kisalir. Pulmoner

hiz akselerasyon zamani kalp hizi ve kardiyak debiden etkilenebilir.
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‘McConnell bulgusu’ akut PE’ de RV serbest duvarinin orta segmentinin hipokinetik,
ancak apikalinin normokinetik olmasidir. Sag ventrikiil apikalinin hiperdinamik LV apikali
tarafindan c¢ekilmesi, RV’ nin art yiikiinde meydana gelen artis nedeni ile RV’ nin daha sferik
hale gelmesi ve basing yiikiiniin 6zellikle serbest duvar orta segmentine dogru dagilmasi ve
serbest duvarin segmenter iskemisi ‘McConnell bulgusunun’ patofizyolojik mekanizmalari
olarak one siiriilmiistiir. (45) ‘60/60 bulgusu’ Doppler ekokardiyografi ile trikiispid yetmezligi
basing gradient <60 mmHg olan bir hastada pulmoner akselerasyon zamaninin <60 ms
olmasidir. Hem ‘McConnell’ hem de ‘60/60° bulgusu akut PE i¢in duyarlilig: diisiik, ancak
ozgilligi yliksek bulgulardir. (46) Bir baska ¢alismada pulmoner vaskiiler yatagin <%?25’ini
ilgilendiren kiiciik akut PE’ de pulmoner akselerasyon zamaninin kisaldigi, daha genis alani
ilgilendiren akut PE’lerde ise ‘McConnell bulgusu’ ile uyumlu olacak sekilde RV serbest

duvarmnin orta segmentinin pik sistolik strain’inin azaldig1 goriilmiistiir. (47)

2.2.2. Pulmoner embolide sag atriyum boyut ve fonksiyonlarinin konvansiyonel

ekokardiyografik parametreler ile degerlendirilmesi:

Sag atriyum en sik apikal 4 bosluk goriintiilerden, uzun aks boyutu ve buna dik interatriyal
septum ile lateral duvar arasinda uzanan kiigiik aks boyutu 6lgiilerek degerlendirilir. Kabaca

LA boyutlariin agilmasi RA dilatasyonu diistindiiriir (Resim 7).

Resim 7: Akut pulmoner embolili bir hastada sag atriyum ve ventrikiilde dilatasyon

23



Sag atriyum kiigiik boyutu normalde 2.9-4.5 cm arasindadir; kiigiik boyutu 4.6-4.9 cm
arasinda iken hafif, 5.0-5.4 cm arasinda ise orta ve 5.4 cm’ den biiylik ise ciddi derecede RA
dilatasyondan bahsedilir. Sag atriyum hacim indeksinin normal degeri ise kadinlarda
21+6mL/m? ve erkeklerde 25+7mL/m?’ dir. Akut PE hastalarinda artmis RV diyastolik basinci
ve fonksiyonel trikiispit yetersizligine bagli olarak RA dilate olur ve artmis RA boyutu koti
prognoz belirteglerindendir.

2.2.3. Pulmoner embolide sag ventrikiil fonksiyonlarin “Speckle Tracking”

ekokardiyografi ile degerlendirilmesi:

2.2.3.1. “Speckle Tracking” ekokardiyografi:

Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku Doppler prensibine dayali kardiyak
goriintiileme metodudur. ilk kez Mirskey ve Parmley miyokardin mekanik o6zelliklerini
degerlendirmek amaciyla miyokardiyal straini tanimlamislardir. (48) Heimdal ve ark. ise ilk
kez 1982’ de doku Doppler metodu ile longitudinal ger¢ek zamanli strain ve strain rate
Olgtimlerini tanitmiglardir. (49) Strain ve strain rate ekokardiyografi 1990’ 11 yillarin sonunda
ventrikiiler performansi 6lgen birer metod olarak hayata gegmistir. Strain ve strain rate
ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografideki miyokardiyal komsu segmentlerin
translasyon ve gerilmesinden etkilenmediginden bodlgesel miyokardiyal islevin
degerlendirilmesinde daha istiin bir yontemdir. Ayn1 zamanda doku Doppler incelemede
goriintiilenen bolgedeki miyokardial segmentin dlgiilen hizi agiya bagimli olmasi ve maksimal
hizlarin kesin belirlenmesini zorlastirmasi da strain ve strain rate ekokardiyografinin bolgesel

duvar hareketlerinin nicel olarak incelenmesinde daha 6n planda olmasini saglamaktadir. (50)

Kalp kasindan yansiyan ultrason dalgalarinin interferansi iki boyuytlu gri skala goriintiide
her bir bolgesinde digerinden farkli, rastgele ve diizensiz bir parlaklik (speckle) olusturur. Bu
parlakliklarin rastgele dizilisi ayn1 zamanda herbir miyokard bolgesi i¢in parmak izi gibi 6zel
goriiniimiinii saglar. Parlak yansimalar miyokard hareketiyle birlikte hareket ettigi i¢in bir
frame’ den digerine gecildiginde bu parmak izi niteligindeki parlak yansimalar kismen seklini
koruyarak farkli bir konuma hareket eder. Bdylece, bir frameden gri skala yansimalari

tanimlanmis referans bir bolgenin sonraki framede farkli lokasyonlari tarayarak en benzer
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yansima paterni gosteren bolgeyi bulan bir arama algoritmasi yardimiyla yeni pozisyonu tespit
edilebilir. (51) Bu durumda 2D gri skala goriintiide “Speckle tracking” yontemiyle bir
miyokard bolgesinin siklus boyunca hareket-zaman egrisi elde edilebilir. Buradan ilgi alanin
hizi, hareket egrisinin zaman derivativi alinarak veya hareket miktarimin frame zaman
araliklarma boliinmesiyle bulunabilir. iki miyokard alan1 es zamanli takip edilirse bunlar
arasindaki deformasyon miktar1 (lagrangian strain) birim uzunluga diisen rolatif hareket
oranlarinin dl¢limiiyle ve birim zamana diisen strain (yani strain rate) benzer sekilde strain
egrisinin zaman derivativi alinarak hesaplanir. “Speckle tracking” teknigiyle segment sinirlari
arasma otomatik olarak yerlestirilen ilgi alanlar1 sayesinde segment uzunluklarindaki degisim
Olciilerek her bir segmentin ayr1 ayr1 ve tiim segmentlerin ortalama straini hesaplanabilir

(Resim 8 ve Resim 9).

AP4 1/
16:18:05
HR =55 bpm

Resim 8: “Speckle tracking” ekokardiyografi ile sol ventrikiil global longitudinal strain

degerlendirilmesi

Bu yontemle, ultrason 1511 gelis yoniinde degil, iki boyutta duvar hareket yonii boyunca
doku takip edildigi i¢in a¢1 bagimsiz ger¢ek segmenter strain ve strain rate hesaplanmaktadir.
Ayrica uygulama otomatik segmentasyon olanagi saglayarak elle tespit edilen ilgi alanlarina

gore sonuglarin daha tekrarlanabilir olmasini saglar. Prensipte “Speckle Tracking” teknigi
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hareketin yoniinden bagimsizdir ve ¢apraz yonlii hareketi de takip edebilir. (52) Bu 6zellikten
faydalanilarak ayn1 apikal uzun eksen iki boyutlu goriintii de ¢ok sayida ilgi alani takip edilerek
hem uzun hem de transvers eksende strain ve strain rate goriintiilenebilmektedir. Bununla
birlikte teknigin basaris1 biiyiik 6l¢iide frame hizi ve lateral ¢oziiniirliigliniin iyi olmasina
baglhdir ki lateral rezoliisyon derinlik ve frame hiz1 arttikca azalmaktadir. Lateral ¢oziintirligt
artirmak icin diisiik frame hizlar1 kullanildiginda ise 6zellikle yiiksek kalp hizlarinda, frame
gecisleri arasinda ilgi alan1 fazla miktarda yer degistirdiginden dogru takibi miimkiin
olmamaktadir. Bu nedenle giiniimiiz teknolojisi ile speckle tracking teknigi optimal 50-70 f/sn
frame hizlarinda islemektedir. Doku Doppler teknigine gore oldukga diisiik olan bu frame
hizlar1 nedeniyle yontemin temporal ¢oziiniirligii sinirlidir. Bu durum 6zellikle ani gelisen
izovolimik fazlar ve diyastoliin erken ve ge¢ dolus fazlarinda zirve strain rate degerlerin
oldugundan daha diisiik Sl¢iilmesine neden olurken sistolik hiz ve strain daha az etkilenir.
Ayrica eko bosluklari, reverbarasyon artefaklari, kontraksiyon sirasinda kalbin kismen kendi
ekseni etrafinda donmesi ve translasyon etkileri gibi cesitli faktorlerden dolayr ayni kesitin
goriintiilenememesi speckle paterninde degisiklikler yaparak ilgi alanlarinin dogru takibini
zorlastirabilir. Bir ilgi alan1 dogru takip edilemediginde o segmentin strain ve SR degerleri
oldugundan daha diisiik 6l¢tildiigii gibi dogru takip edilen komsu segmentte oldugundan daha
yiiksek olgiiliir.
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Resim 9: Sag ventrikiil serbest duvarmin “Speckle tracking” ekokardiyografi ile

degerlendirilmesi
“Speckle tracking” ekokardiyografi ile her iki ventrikiil i¢in de ventrikiiler mekanik
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dispersiyon hesaplanabilir. Bunun i¢in cihaz tarafindan otomatik olarak ORS’ in
baslangicindan maksimum zirve negatif sistolik straine (PLSS) ulasana kadar gecen siire her

bir segment i¢in degerlendirilip 6 segmentin standart deviasyonu hesaplanir (Resim 10).

LVAP 171

123139

HR=83 bpm

R Time SD=388 ms

Enter AVL time.

Accept Pending

Resim 10: Speckle tracking metodu ile 6l¢iilen mekanik dispersiyon

2.2.3.2. Pulmoner embolide sag ventrikiil fonksiyonlarmmin “Speckle Tracking”

ekokardiyografi ile degerlendirilmesi:

Akut PE hastalarinda RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde “Speckle Tracking”
ekokardiyografi kullanilmaktadir (Resim 11). “Speckle Tracking” ekokardiyografi metodunun
konvansiyonel ekokardiyografik parametrelere gore subklinik ventrikiiler disfonksiyonu
tespitte daha hassas olup yapilan bir ¢alismada, hafif pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda
bile, RV boyut ve fonksiyonlarinda konvansiyonel metotlarla fark edilebilir degisiklikler

meydana gelmeden dnce RV serbest duvarinin longitudinal straininin azaldigi ve RV’ de
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dissenkroni gelistigi bildirilmistir. (53) Platz ve arkadaslarinin 75 akut PE hastasinda yaptiklari
calismada global RV serbest duvar ve septal strain degerlerinin kontrol grubuna gére anlamli
diistik oldugunu gostermislerdir. (54) “Speckle Tracking” ekokardiyografi tedavi sonrasi
hastalarin RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde de kullanilmistir; ve masif akut PE olan
hastalarda, trombolitik tedavi sonrasi RV serbest duvarinin bolgesel deformasyonunda
diizelme oldugu gosterilmistir. (55) Vitarelli ve arkadaslar1 66 submasif akut PE hastasini 6 ay
izledikleri ¢aligmalarinda, RV GLS ve mid serbest duvar longitudinal strain degerlerinin
azaldigin1 ve mid serbest duvar longitudinal strain degerlerindeki azalma ile birlikte ii¢ boyutlu
ekokardiyografi ile hesaplanan RV ejeksiyon fraksiyonunun olumsuz olaylarla iliskili
oldugunu gostermiglerdir. (56) Sag ventrikiil serbest duvar zirve longitudinal strain

degerlerinin de PAH hastalarinda prognostik 6neme sahip oldugu gosterilmistir. (57, 58)

~

1
1
1
1
1
I
)
!
v/

1Y/ [ RV free wall & septal strain = -21% |

21 <&
By -
% nvert t

Resim 11: Sag ventrikiil serbest duvar (iist) ve global (alt) longitudinal strain hesaplamasi

Sag ventrikiil serbest duvar iki boyutlu straini i¢in normal degerler -%29 +4,5 olarak

belirtilmis olup >-%20 anormal olarak kabul edilmektedir. (42)
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2.2.4. Pulmoner embolide sag atriyum fonksiyonlarimin “Speckle Tracking”

ekokardiyografi ile degerlendirilmesi:

2.2.4.1. Sag atriyumun fazik fonksiyonlari:

Sag atriyum fazik fonksiyonlari tige ayrilmaktadir; 1) rezervuar fonksiyonu, RV kasilmasi
ve izovoliimetrik gevseme fazi esnasinda inferior ve superior vena cavadan gelen kani
biriktirir; 2) kondiiit fonksiyonu, RA igerisindeki kan1 pasif olarak RV’ e iletir; 3) aktif pompa

fonksiyonu, diyastoliin son fazinda aktif bir sekilde kasilarak RV dolusunu saglar.

Sag atriyum fazik fonksiyonlar1 ekokardiyografik olarak non-invaziv bir sekilde
degerlendirilebilir. Sag atriyum fazik fonksiyonlarin1 hacimsel olarak degerlendirmek igin
kardiyak siklusun farkli noktalarinda RA hacimleri apikal dort goriintii kullanilarak Slgiiliir
(Resim 12).

1) Maksimal RA hacmi (RAVmax): EKG’ de T dalgasinin bitis noktasinda, trikiispid kapak

acilisindan hemen once;

2) Minimal RA hacmi (RAVmin): EKG’ de QRS kompleksinde, trikiispid kapak kapanma

aninda;

3) Atriyal kontraksiyon 6ncesi RA hacmi (RAVpreA): EKG’ de P dalgasi 6ncesinde.

Resim 12: Sag atriyumun maksimal, minimal ve pre-A hacmi
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Bu ii¢ hacim 6l¢iimiinden; takip eden dlglimler yapilarak sol atriyumun fazik fonksiyonlari

degerlendirilebilmektedir:

Sag atriyum total stroke voliimii (RA TSV): RAVmax — RAVmin;

- Sag atriyum total bosalma fraksiyonu (RA TEF): RA TSV / RAVmax x 100;

- Sag atriyum aktif stroke voliimii (RA ASV): RAVpre A — RAVmin

- Sag atriyum aktif bosalma fraksiyonu (RA AEF): RA ASV / RAVpre A x 100;

- Sag atriyum ekspansiyon indeksi (RA EIl): TSV / RAVmin x 100;

Sag atriyum pasif bosalma fraksiyonu (RA PEF): (Vmax- Vpre A) / Vmax x 100.

RA TEF ve RA EI’ nin atriyal rezervuar fonksiyonu, RA AEF’ nin atriyal pompa
fonksiyonunu, RA PEF’ nin atriyal kondiiit fonksiyonunu yansittig1 kabul edilmektedir.

2.2.4.2. Sag atriyumun fazik fonksiyonlarimin “Speckle Tracking” ekokardiyografi ile

degerlendirilmesi:

Strain ve strain hizi parametreleri ventrikiillerin oldugu kadar atriyumlarin
degerlendirilmesine de olanak tanir. Genel olarak atriyal islevlerin degerlendirilmesinde strain
ve strain hiz1 global kardiyak hareketten etkilenmedigi i¢in doku Doppler yontemlerine gore
daha iyi sensitivite ve spesifisiteye sahiptir. Normalde her iki atriyumda ventrikiil sistolii ve
erken diyastolde aktif kasilma olmamaktadir. Erken diyastolde atriyumlar kondiiit gérevi
gorerek ventrikiiler relaksasyon esnasinda pasif olarak bosalir. Erken diyastoldeki atriyal
islevler ventrikiillerin kompliyansindan ¢ok etkilenir. Atriyumlarda yalnizca, ge¢ ventrikiiler
diyastole denk gelen zaman siirecinde aktif atriyal kasilma olarak (atriyal sistol-atriyal kick-
atriyal booster islevi) ventrikiil dolusu tamamlanir. Atriyum kontraktil periyodu A dalgasinin
stiresi, atriyal rezervuar periyod atriyoventrikiiler kapaklarin kapanmasi ile agilmalar
arasindaki siire, atriyal kondiiit siiresi ise atriyoventrikiiler kapaklarin agilimi ile A dalgasinin
baslangici arasindaki siire olarak tanimlanir. Strain ve strain hizi profillleri atriyum fizyolojisi
ile olduk¢a benzerdir. Atriyum duvart atriyum kontraksiyonu sirasinda kisalir. Rezervuar
doneminde ise iki faz gozlenir: erken (izovolumetrik kontraksiyon dénemi) ve geg (ejeksiyon

ve izovolemik relaksasyon siiresi) donem. Her iki donemde de atriyumlara gelen kana baglh
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atriyumlarda uzama goriiliir. Kondiiit doneminde, atriyumlardan ventrikiile dolumla beraber
atriyum duvarinda kisalma gozlenir (Resim 13). (59, 60) Saglikli kisilerde yapilan bir
calismada RA global zirve strain %49+13 ve zirve straine ulasma siiresi (TPLS) 363+59msn

olarak bulunmustur. (61)

Strain ()
66

RESERVOIR CONDUIT

Resim 13: Sag atriyum fazik fonksiyonlarinin “Speckle tracking” metodu ile degerlendirilmesi

Akut PE’ 1i hastalarin RA fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde de “Speckle
Tracking” ekokardiyografi kullanilmaktadir. Yakin zamanda yapilmis bir ¢alismada, 13 masif
santral ve 13 periferik yerlesimli akut PE hastasinda kontrol grubuna gore segmenter RV ve

RAstrain/strain rate degerlerinin azaldigi gosterilmistir. (62)

2.3. Kalp Hiz1 Degiskenligi ve Pulmoner Embolide Yeri

Otonom sinir sistemi aktivitesindeki degisiklikler ile kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite arasindaki iligki 1yi bilinmektedir. Kalp hizi degiskenligi (HRV), atimdan atima
degisen kalp hizinin istatistiksel bir Olgiitiidiir ve kardiyak otonomik fonksiyonu
degerlendirmek igin yararli bir non- invazif bulgu oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir. Kalp
hiz1 degiskenligi, zaman igerisindeki kalp hizindaki siklik degisiklikler olarak tanimlanabilir.

Diger bir deyisle ortalama kalp hizi c¢evresindeki kalp hizi dalgalanmalaridir. Kalp hizi
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degiskenligindeki azalma, sempatik ve parasempatik denge hakkinda bize bilgi verir; dolayl
yoldan artmis sempatik ve azalmis parasempatik aktivite ile iligkilidir. Sempatik aktivitenin
cok yogun oldugu kisilerde kalp sikluslar1 arasindaki degisme yani HRV azalirken,
parasempatik tonusu yiiksek kisilerde HRV artar. Dolayisiyla HRV’ ye bakilarak bir insanda
hangi otonom sinir sistemi par¢asinin daha etkin oldugu anlasilabilir. Diisiik HRV ani kardiyak

oliim ve aritmik olay riski ile iligkilidir.

2.3.1. Kalp hiz1 degiskenliginin fizyolojisi:

Normal siniis ritmindeki saglikli bireylerde kalp vurulari arasindaki araliklarin stirekli
olarak degigmesi fizyolojik bir olaydir. Temelde kalp hizindaki bu periyodik dalgalanmalari
olusturan solunum, termoregiilasyon ve bir takim barorefleks mekanizmalardir. Kalpte
otomatisite pacemaker 6zelligi bulunan hiicrelere ait olsa da kalp hiz1 ve ritmi otonomik
sistemin kontrolii altindadir. Otonom sinir sistemi, sempatik ve parasempatik sinir sisteminden
olusur. Parasempatik sinir sisteminin kalp hizina etkisi nervus vagus araciligi ile asetilkolin
salgist ile, sempatik sinir sisteminin etkisi ise epinefrin ve norepinefrin araciligi ile olur.
Asetilkolin salgisina muskarinik Ach reseptorleri hiicre membraninda potasyum iletimini
arttirarak yanit verirler. Epinefrin ve norepinefrinin Beta reseptdr uyarimi ile de c-AMP
bagimli olarak baslayan membran fosforilasyonu yavas dyiastolik depolarizasyonun
akselerasyonunu saglar. Her iki sistemin farkli sirkadiyen ritmi olmasi dolayist ile giindiiz
sempatik sistemin gece ise parasempatik sistemin aktivitesi on plandadir. Vagal stimiilasyon
varliginda sempatik efferentler inhibe olur; aymi sekilde sempatik aktivite durumunda
parasempatik sistem inhibe olur. Sinoatriyal nodla iligkili efferent sempatik ve vagal aktiviteler
her kardiyak siklusta senkrondur. Bu senkronizasyon santral olarak vazomotor ve respiratuar
merkezler ile arteriyel basing ve solunum hareketleri ile ossile olan periferik merkezler
tarafindan diizenlenir. Bu ossilatorler efferent noral uyari ile ritmik dalgalanmalar dogururlar.

Bu da kalp periyodunda kisa ve uzun déonemli ossilasyonlara yol agar.
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2.3.2. Kalp hiz1 degiskenligi 6lciim metodlari:

Kalp hizi degiskenligi degerleri normal kalp atimlarmin R-R intervallerinden elde
edilmektedir. EKG’deki RR intervallerinin atimdan atima degisimini saptamak i¢in kullanilan
baslica metodlar; “Time domain” (zaman alani parametreler), “Frequency domain” (frekans

alan1 parametreler), kalp hiz1 tiirbiilansi ve lineer olmayan/kompleks parametrelerdir. (63-66)

Klinik pratikte “time domain” ve “frequency domain” kullanilirken, kalp hiz1 tiirbiilansi
genelde caligmalar igin ele alinir. Kalp hizi degiskenligi genelde otonomiyi anlamak igin
degerlendirilir ve dogru sonug i¢in hasta siniis ritminde, R dalgalar1 goriilebilir ve dogru

olmalidir.

Time Domain (Zaman alan analizi): RR intervallerinin siiresinin ortalama ve standart
sapmalarinin 6zel formiille hesaplanmasi temeline dayanir. Ortalama RR (tiim normal atimlar
arasindaki silirenin ortalamasi), SDNN (tim normal RR intervallerin standart sapmasi),
SDANN (tiim kayitta her 5 dakikalik segmentteki normal RR intervalleri ortalamasinin
standart sapmasi), SDNN indeks (tim kayitta her 5 dakikalik segmentteki normal RR
intervallerinin standart sapmalarinin ortalamasi), pPNN50 (tiim kayit boyunca 50 msn’den fazla
degiskenlik gosteren ardisik RR intervallerinin orani), RMSSD (ardisik RR intervallerinin
“coupling’’ intervalleri arasindaki farkin karelerinin toplaminin karekokii) ve triangiiler
indeks (RR intervallerinin toplam sayisinin RR intervalleri histograminda belirlenen mod
degerine boliinmesi ile hesaplanan geometrik bir 6lgiim) baglica parametrelerdir. SDNN ve
RMSSD metodlart kisa siireli EKG kayitlarindan belirlenebilmesine ragmen SDANN
parametresinin degerlendirilebilmesi i¢in uzun siireli kayit gereklidir. SDNN ve SDANN
degerlerindeki azalma sempatik sistem aktivitesinin; pNN50 ve RMSSD degerlerindeki artig

ise parasempatik sistem aktivitesinin artmis oldugunu gosterir.

Frequency Domain (Frekans alan analizi): Kalp hizi degiskenligi sinyalleri gii¢
spektral yogunlugu analizleri kullanilarak, spektral bilesenlere ve siddetlerine ayristirilabilir.
Spektral analizler, 2-5 dakika arasinda degisen kisa donem veya 24 saatlik uzun déonem HRV
kayitlart i¢in yapilmaktadir. Spektral analiz yapilarak kullanilan 6l¢iimler 0-0,5 Hz. arasinda
degisen dort frekanstan olusmaktadir. Bu analiz sonucunda RR intervalleri yiiksek (0.15-0.40
Hz), disiik (0.04-0.15 Hz), ¢ok diisiik (0.0033- 0.04 Hz) ve ultra diisiik (<0.0033 Hz) frekans

bantlarina ayrilmaktadir. Total power HRV’ nin toplam degiskenligi, ultra diisiik frequency
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power her 25 saniyede ve her 5 dakikada bir frekanslarda kalp hizi modelinde yatan
salimmlarin biiytikligii; diisiik frequency power dakikada ii¢ ila dokuz dongii araliginda kalp
hiz1 salinimlarinin biyiikliigii, yiiksek frequency power dakikada 9 ila 24 devir araliginda kalp
atis hiz1 titresimleridir ve tipik yetiskin solunum frekanslarinin araligidir. Bu frekans
bantlarindan en sik diisiik frekans, yiiksek frekans, diisiik frekans/yiiksek frekans orani orani
kullanilmaktadir. Yiiksek frekans parasempatik tonusu yamsitirken, diisiik frekans hem
sempatik hem parasempatik aktiviteden etkilenmektedir. Diisiik frekans/yiiksek frekans >2

olmas1 sempatik tonusun ¢ok arttigini1 gosterir.

Kalp hiz1 tiirbiilans1: Kalp hiz1 tiirbiilanst ventrikiiler ekstrasistol varliginda RR
intervalindeki salinimi  kardiyak output ile iliskili olarak ortaya koyar. Otonomik
disfonksiyonu ve artmis kardiyovaskiiler riski iyi gostermesine ragmen klinik pratikte

kullanim1 yoktur ve sadece ¢aligmalarda ele alinmaktadir.

2.3.3. Pulmoner embolide kalp hiz1 degiskenligi:

Kalp hiz1 degiskenligi daha ¢ok koroner arter hastalig1 veya kalp yetersizligi hastalarinda
kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmi riskini tahmin etmede kullanilmis ve diisiik HRV toplam
mortalite, kalp yetersizligine bagli mortalite, ani kardiyak 6liim, ventrikiiler aritmi ve kalp
nakli ihtiyaci agisindan bagimsiz risk faktorii olarak saptanmustir. (67, 68) Ayrica HRV

diyabetli hastalarda otonomik noéropati tayini i¢in de kullanilmaktadir.

Akut PE’ 1i hastalarda HRV ile ilgili yapilmis ¢alisma bulunmamaktadir. Yakin zamanda
Witte ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢calismada PAH’ lu hastalarda HRV’ de azalma
oldugu ve ventrikiiler erken atim sayisinda artis oldugu saptanilmis ve azalmis HRV’ nin bu

hastalarda artmis malign aritmi riskine isaret edebilecegi belirtilmistir. (69)
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3. ARAC VE YONTEM

3.1. Cahlsmamn Tasarim

Tanimlayict tipte ve kesitsel olarak veri toplama yonteminin kullanildigi ¢alismamiz
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan
yuriitilmistiir. Calismamiza 25.01.2018 — 01.09.2018 tarihleri arasinda hastanemiz acil
servisine veya gogiis hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, yapilan pulmoner BT anjiyografi ile
akut PE tanis1 konulmus, ekokardiyografik incelem yapilmak {izere tarafimiza yonlendirilen
hastalar ardisik olarak dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak ardigik 50 saglikli kisi ¢alismaya

alinmustir.

Calisma, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik kurulu tarafindan
02.02.2018 tarihinde degerlendirilmis ve 09.2018.157 protokol kodlu karar1 dogrultusunda
onay almistir. Calismaya katilan tiim hastalardan yazili bilgilendirilmis onam formlari

alinmustir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme Olgiitleri

Calismamiza, c¢aligmaya katilmayr kabul eden ve bilgilendirilmis onam formunu
imzalayan, 18 yas lizeri; hastanemiz acil servis veya gogiis hastaliklari poliklinigine bagvurup
yapilan muayene ve pulmoner BT anjiyografi sonrasinda akut PE tanist1 konulan ve
ekokardiyografik tetkik igin tarafimiza yonlendirilen ardisik 78 hasta dahil edilmistir. Kontrol
grubu olarak bilinen tanili hastalig1 veya ilag¢ kullanim hikayesi olmayan, ekokardiyografik

tetkik yaptirmak iizere kardiyoloji poliklinigine bagvuran saglikli 50 ardisik kisi alinmugtir.
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3.3. Cahsmaya Dahil Edilmeme Olgiitleri

Calismaya katilmaya goniillii olmayan ve onam formunu imzalamay1 reddeden hastalar
ile akut PE tanis1 kesin konulamayan hastalar ¢alismaya alinmamustir. Ekokardiyografik

incelemede optimal goriintii elde edilemeyen iki PE hastas: da ¢alismadan diglanmustur.

3.4. Cahsma Protokolii

Calismaya katilan tiim hastalarin ve kontrol grubunun ayrintili dykiileri alindi, mevcut
hastaliklar1, kardiyovaskiiler risk faktorleri, sigara ve alkol aliskanliklari, aldiklar ilaglar:
sorgulandi. Tiim hastalarin ve kontrol grubunun boy, kilo, tansiyon ve nabizlar1 6l¢iilerek
detayli fizik muayeneleri yapildi, elektrokardiyografileri ¢ekildi. Tiim hastalarin PE tanisi
konulurken yapilmis olan tetkikleri incelenip, kan sekeri, kreatinin, lipid parametreleri ile C-
reaktif protein (CRP), NT-proBNP ve troponin degerleri not edildi. Tim PE’ li hastalarin PESI

skorlar1 hesaplandi.

Calismaya katilan tiim hastalarin ekokardiyografik incelemeleri akut PE tanisini takiben
48 saat icinde yapilmis olup hastalarin kalp boyutlari, RV ve LV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar ile kapak yetersizlikleri degerlendirildi. Ekokardiyografik inceleme sonrasinda

tlim hastalara 24 saatlik ritm Holter cihazi takildi ve HRV parametreleri degerlendirildi.

3.5. Ekokardiyografik Inceleme

Tim hastalara Philips Epiq 7 (Philips Medikal Sistemleri, Andover, MA, ABD)
ekokardiyografi cihazi ile 3,5 MHz S5-1 transduser kullanilarak ekokardiyografik inceleme
yapildi. Ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin Onerilerine gore
gerceklestirildi (42). Hastalar sol lateral dekiibit pozisyonda yatarken parasternal (uzun eksen,

kisa eksen aort kapak seviyesi, kisa eksen bazal seviye, kisa eksen apikal seviye), apikal (2-
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bosluk, 3-bosluk ve 4-bosluk pencere) goriintiileri ve sirt {istii yatar pozisyonda subkostal
goriintiileri kaydedildi. Goriintiiler hastanin nefes tutmasi sirasinda, ti¢ ardisik atim boyunca
kaydedildi. Kayit sonrasi ileri analiz yapilabilmesi ve verilerin diizenli depolanmasi i¢in baska
bir ortama (INFINITIY ve EXCELERA) aktarildi. Goriintii alma isleme sirasinda kazang
ayarlari, filtreler ve nabiz tekrarlama frekanslar1 renk doygunlugunu optimize etmek ig¢in
ayarlandi. Tiim goriintiiler ayn1 operatdr tarafindan alindi ve tiim analizler, deneyimli tek bir

operatdr tarafindan Sl¢iildii.

Standart 2 boyutlu, M-mode, Doppler ve doku Doppler inceleme ile LA ¢ap, LV diyastol
sonu (LVD) ve sistol sonu (LVS) ¢aplari, interventrikiiler septum (IVS) ve arka duvar
kaliliklar1 (PW), sol ventrikiil kitle indeksi (LVMi) ([0,8 x [1.04 x ((LVDS ¢ap1 + IVS +
PW)3 — (LVDS)3)] + 0.6]/viicut yiizey alan1 formiilii ile hesaplandi), LV ejeksiyon fraksiyonu
(apikal 4 bosluk incelemesinden Simpson metodu ile), diyastolik disfonksiyon parametreleri
(mitral erken ve ge¢ dolus velositeleri (E ve A dalgasi), deselerasyon zamani (DT), ve mitral
lateral anulus doku Doppler erken ve gec diyastolik velositeleri (E” ve A’ akimlar1), E/e’) ve
kapak yetersizlik akimlart degerlendirildi. Sag kalp fonksiyonlart i¢in; konvansiyonel
ekokardiyografik parametrelerden RA ve RV boyutlar1 RV fraksiyone alan degisimi, MPI,
TAPSE, RV S, pulmoner arter ¢ap1, pulmoner akselerasyon zamani ve pulmoner arter sistolik

basinct degerlendirildi.

Strain analizleri i¢in apikal dort bosluk pencerede saniyede 60 ile 80 frame araliginda olan
2 boyutlu ekokardiyografik goriintiiler en az ii¢ kardiyak siklusu kapsayacak sekilde
kaydedildi. Kaydedilen 2 boyutlu ekokardiyografik goriintiilerde endokardin ve miyokardiyal
segmentlerin optimal sekilde goriintiilenmesine dikkat edildi. Daha sonra kaydedilen
goriintiilerden, daha 6nceden ekokardiyografi cihazina yiiklenmis olan QLAB V6.0 (Advanced
Quantification Software version; Philips) yazilimi yardimiyla strain analizi yapildi. Strain
verileri kardiyak dongii iizerinde beneklerin hareketinin otomatik olarak analiz edilmesiyle

hesaplandi.

Sag ve sol ventrikiil global longitudinal strain degeri apikal 4-bosluk pencereden elde
edilen gorintiilerden longitudinal strain degerlerinin ortalamasi alinarak elde edildi (Resim
14). Calismamizda LV strain degerinin klasik 16 segment yerine sadece apikal 4-bosluk
pencereden ¢aligilmasiyla RV ile ayna goriintiisiiniin saglanmas1 hedeflenmistir. Strain analizi
LV icin lateral duvar ve septumdan yapilmis ve 6 segmentin ortalamasit alinmistir. Sag

ventrikiil “Speckle tracking” olglimlerinde RV serbest duvar, interventrikiiler septum, RV
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apeks endokard smir isaretlendi ve epikardiyal siir yazilim tarafindan tespit edildi. Sag

ventrikiil 6 segment ve serbest duvar GLS degerleri hesaplandi. Sag ventrikiiliin serbest

duvarmin bazal, mid ve apikal segmenterinin strain degerlerinin ortalamas1 RV serbest duvar

strain (RV FWS) degeri olarak kabul edildi.

Resim 14: Sag ve sol ventrikiil strain analizi

Ventrikiiler mekanik dispersiyon hesaplamasi i¢in ORS’in baslangicindan maksimum
zirve negatif sistolik straine (PLSS) ulasana kadar gegen siire her bir segment i¢in hesaplanip
6 segmentin standart deviasyonu hesaplandi. Bu 6l¢iimler cihaz tarafindan otamatik hesaplandi
ve ortalama + standart sapma olarak verildi. Resim 15’ te senkron ve asenkron kasilan iki farkli

sag ventrikiil goriintiisii ve mekanik dispersiyon degerleri verilmistir.

Resim 15: Speckle tracking metodu ile 6lgiilen mekanik dispersiyon (solda senkronize kasilan

sag ventrikiil; sagda ise asenkronize kasilan sag ventrikiil).
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Sag ve sol atriyumlarin “Speckle tracking” ekokardiyografik incelemesi; RA ve LA odakli
apikal dort bosluk goriintiileri tizerinden yapildi. Atriyumlarda “Speckle tracking” metodu ile
strain 0lgmek i¢in 6zel bir program yoktur. Ventrikiil i¢in kullanilan program atriyumlar i¢in
de kullanilmistir. Sag ve sol atriyumlarin her biri i¢in ayr1 olarak atriyumlar minimum
hacmindeyken, RA veya LA endokardiyal sinir1 boyunca serbest duvar, interatriyal septum ve
tepe kismi da apeks olarak isaretlenerek manuel olarak bir hat ¢izildi. Sonrasinda, cihaz
yazilimi otomatik olarak atrial epikardiyal ve mid-miyokardiyal smirlari olusturdu. ilgilenilen
alan tiim miyokardiyal duvari kapsadi, ve miyokardiyal duvarin kalinligina gére epikardiyal
ve endokardiyal hatlar arasindaki bolge optimize edildi. Her atriyum miyokard: alt1 segmente
boliindii: atrial septal ve lateral duvarlarin bazal, mid ve apikal segmentleri. Daha sonra yazilim
her atriyal segment i¢in strain egrileri olusturdu. Zirve erken ve ge¢ diyastolik longitudinal
strain degerleri, atriyal zirve longitudinal (rezervuar) ve konduit fonksiyonlara denk
gelmektedir (Resim 16). Ayrica RA igin serbest duvar strain degeri de hesaplandi. Bunun i¢in

RA serbest duvar bazal, orta ve apikal segment strain degerlerinin ortalamasi alindu.

Resim 16: Speckle tracking metodu ile sag atriyum ve sol atriyum strain §l¢timii

Es zamanli hacim egrileri olusturularak her atriyum i¢in maksimum (sistol sonunda,
mitral/trikiispit kapak agilmasindan hemen Once atriyal hacmin en biiyiikk oldugu anda),
minimum (diyastol sonunda, mitral/trikiispit kapak kapanmadan 6nce atriyal hacim en az
oldugu anda) ve preA (mitral/trikiispit kapagin tekrar agilmasindan bir 6nceki veya EKG’de P
dalgasina denk gelen karedeki atriyum hacmi) hacimleri hesaplandi (Resim 17). (70) Tim
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hacim 6l¢iimleri viicut yiizey alanina gore indekslendi.

Resim 17: Sag ve sol atriyumun hacim egrileri

Bu ti¢ hacim 6l¢iimiinden; takip eden 6lgtimler yapilarak atriyumlarin fazik fonksiyonlari

degerlendirildi:

- Sol/sag atriyum total stroke voliimii (L/RA TSV): L/IRAVmax — L/IRAVmin;

- Sol/sag atriyum total bosalma fraksiyonu (L/RA TEF): L/RA TSV / L/IRAVmax x 100;

- Sol/sag atriyum aktif stroke voliimii (L/RA ASV): L/RAVpre A — L/RAVmin

- Sol/sag atriyum aktif bosalma fraksiyonu (L/RA AEF): L/IRA ASV / L/RAVpre A x 100;
- Sol/sag atriyum pasif stroke voliimii (L/RA PSV): LIRAVmax — L/IRAVpre A

- Sol/sag atriyum pasif bosalma fraksiyonu (L/RA PEF): L/APSV / L/RAVmax x 100.

- Sol/sag atriyum ekspansiyon indeksi (L/RA EIl): TSV / L/IRAVmin x 100;

TEF ve EI’ nin atriyal rezervuar fonksiyonu, AEF’ nin atriyal pompa fonksiyonunu,

PEF’ nin atriyal kondiiit fonksiyonunu yansittigi kabul edildi.

3.6. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Degerlendirilmesi

Tiim hastalara ve saglikli kontrolleri ekokardiyografik incelemeyi takiben 24 saatlik 3
kanalli ritm Holter cihazi 12 kanalli Cardioscan DMS takildi. Elde edilen kayitlar CardioScan
12 yazilimi kullanilarak bilgisayar ortaminda degerlendirildi. Kayit sirasinda olusan parazitler
tek bir hekim tarafindan degerlendirilip ¢alisma diginda birakildi. Ayni analiz programa ile ritm
kayitlarindan maksimum kalp hizi, ortalama kalp hizi, minimum kalp hiz1, supraventrikiiler ve

ventrikiiler ekstra atim sayis1 gibi standart parametrelere ilave HRV parametreleri elde edildi.
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Kalp hiz1 degiskenligi i¢in 24 saatlik zaman alan parametreleri (ortalama RR, SDNNI,
SDANNI, rMSSD, pNN50) degerlendirildi.

3.7. istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler i¢in SPSS 20.0 for windows software programi (Statistical Package
for the Social Science, Chicago, IL, USA) kullanilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde
olarak tamimlanmistir ve Ki-kare testi ile karsilagtirillmigtir. Stirekli degiskenler, ortalama +
standart deviyasyon seklinde belirtilmistir ve parametrik dagilim gosteren siirekli degiskenler
ANOVA testi ile normal dagilim gostermeyenler ise Kruskal Wallis testi ile karsilastirilmistir.
Siirekli degiskenlerin normal dagilip dagilmadigini belirlemek i¢in Kolmogorov-Smirnov?
veya Shapiro-Wilk testleri yapilmistir. Normalite testlerine gére p > 0,05 olanlarin normal
dagildiklar1 kabul edilmistir. Posthoc analizler i¢in Bonferroni ve Tukey testleri kullanilmustir.

P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi acil servis birimi
veya gogiis hastaliklari poliklinigine nefes darligi sikayeti ile bagvurmus, pulmoner BT
anjiyografi ve/veya akciger ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile PE tanis1 konulan ardisik 78
akut PE hastasi ile bilinen herhangi bir hastalig1 olmayan 50 saglikli kisi kontrol grubu olarak
dahil edilmistir. Iki PE hastas1 ekokardiyografik goriintii kalitelerinin yetersiz olmasi nedeni

ile calismadan ¢ikarilmistir.

Pulmoner emboli grubunda 5 hasta masif, 34 hasta submasif, 37 hasta nonmasif emboli
olarak siniflandirildi. PE’ 1i hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
5’ te gosterilmistir. PE’ 1i hastalarin yas ortalamalar1 kontrol grubuna goére anlamli olarak
yiiksekti. Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin yas ortalamalar1 nonmasif PE’ 1i hastalarin yas
ortalamalarindan anlamli olarak yiiksekti. Gruplar arasinda erkek ve kadin oranlar1 benzerdi.
Masif PE’ li hastalarin PESI skorlar1 submasif ve nonmasif PE’ i hastalarin PESI skorlarindan;
submasif PE’ li hastalarin PESI skorlart da nonmasif PE’ 1i hastalarin PESI skorlarindan

anlamli olarak ytiksek idi.

Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin biyokimyasal parametreleri Tablo 6’ da
gosterilmigtir. Submasif PE’ li hastalarin CRP degerleri nonmasif PE’ li hasta ve kontrol
grubunun CRP degerlerinden anlamli olarak yiiksekti. Ancak nonmasif PE’ li hastalar ile
kontrol grubunun CRP degerleri benzerdi. Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin proBNP
degerleri nonmasif PE’ li hasta ve kontrol grubunun proBNP degerlerinden anlamli olarak
yiiksekti. Nonmasif PE’ li hastalarin proBNP degerleri de kontrol grubunun proBNP
degerlerinden anlamli olarak yiiksekti. Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin troponin degerleri
nonmasif PE’ li hasta ve kontrol grubunun troponin degerlerinden anlamli olarak yiiksekti.

Nonmasif PE’ li hastalar ile kontrol grubunun troponin degerleri benzerdi.

Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”
ekokardiyografi metodu ile Olgiillen LV parametreleri Tablo 7° de gosterilmistir. PE’ li
hastalarin interventrikiiler septum ve arka duvar kalinliklari ile LV kitle indeksleri kontrol
grubundan anlamli olarak fazla idi. Masif ve submasif PE’ li hastalarin LV ejeksiyon
fraksiyonlar1 ve LV GLS degerleri kontrol grubundan anlamli olarak diisiik idi. Nonmasif PE’

li hastalarin ise LV ejeksiyon fraksiyonu kontrol grubu ile benzer iken LV GLS degerleri

42



kontrol grubundan anlamli olarak diisiiktii. LV diyastolik disfonksiyon parametrelerinde E/E’

degerleri PE’ 1i hastalarda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek idi.

Tablo 5: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve klinik 6zellikleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif Kontrol p
(n=5) (n=34) PE (n=50)
(n=37)

Yas (yil) 72,0£12,5% | 69,011,323 | 548+13,42 | 36,0+ 10,0 | <0,001
Erkek cinsiyet (n-%o) 2 (%40) 18 (%52,9) 13 (%35,1) | 29 (%58,0) | 0,184
BSA (kg/m?) 2,0+0,12 1,9+0,2 1,9+0,2 1,8+0,3 | 0,013
Hipertansiyon (n-%o) 2 (%40) 25 (%73,5) 9(%25,0) 0 <0,001
Diyabet (n-%) 2 (%40) 16 (%47,1) 8 (%22,2) 0 <0,001
KOAH (n-%) 2 (%40) 15 (%44,1) 6 (%16,7) 0 <0,001
Koroner arter hastalig 2 (%40) 14 (%41,2) 5 (%13,9) 0 <0,001
(n-%)
Malignite (n-%o) 1 (%20) 4 (%11,8) 6 (%16,7) 0 0,044
Sigara (n-%o) 0 12 (%35,3) 9 (%24,3) | 20 (%40,0) | 0,177
PESI skoru 154,0 £ 62,2 104,9 £ 29,6 73,6 +23,0 - <0,001
PESI sinifi <0,001

1 0 3 17

2 1 6 10

3 1 7 6

4 0 11 4

5 3 7 0
Sistolik KB (mmHg) 85+4 120 + 28 128 + 24 126 +13 | 0,204
Diyastolik KB (mmHg) 60 +2 72+9 80+10 81+8 0,067

PE: Pulmoner emboli; BSA: Viicut yiizey alani; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig;

PESI: Pulmoner emboli agirlik indeksi; KB: Kan basinci

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore
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Tablo 6: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin biyokimyasal parametreleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)
Kan sekeri 126 + 34 173 £99 2 119+ 34 87+ 14 <0,001
(mg/dl)
Kreatinin 0,96 + 0,43 a 0,95+ 0,26 @ 0,80+ 0,21 0,74 £ 0,16 0,001
(mg/dl)
Total kolesterol 143+ 17P 186 + 36 215+ 40 201 £ 43 0,021
(mg/dl)
Trigliserit 135,5+ 75,7 142,1 + 81,2 159,3 £107,1 143,8 £ 95,5 0,946
(mg/dl)
LDL (mg/dl) 75+21° 112 + 30 135+ 35 122 + 34 0,018
HDL (mg/dl) 39,0+ 21,2 49,1 £ 11,8 48,4 +10,3 51,5+10,9 0,428
CRP (mg/l) 14,7+ 4,8 50,5+53,23 20,9+433 42+1,8 0,005
NT-proBNP 12612 £ 10749 3 | 5269 + 7222 @b 307 £5212 32+22 <0,001
(pg/mi)
Troponin (ng/l) 67,8 +47,62 47,2 +36,8 3 7.4+3,9 3,6+1,1 <0,001

PE: Pulmoner emboli; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; HDL: Yiiksek yogunluklu

lipoprotein; CRP: C reaktif protein; NT-proBNP: N terminal probeyin natriiiretik peptit

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore

Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”

ekokardiyografi metodu ile 6lgiilen LA parametreleri Tablo 8” de gosterilmistir. Submasif PE’

li hastalarin LA ¢ap ve hacimleri nonmasif PE’ li hasta ve kontrol grubunun degerlerinden

anlamli olarak biiylikti. LA fazik fonksiyonlar1 (total bosalma fraksiyonu, aktif bosalma

fraksiyonu, pasif bosalma fraksiyonu ve ekspansiyon indeksi) ile LA “rezervuar” ve “konduit”

strain degerleri masif ve submasif PE’ li hastalarda nonmasif PE’ li hasta ve kontrol grubuna

gore anlamli olarak diistiktii. Ancak nonmasif PE’ 1i hastalarin LA ¢ap ve hacimleri ile fazik

fonksiyonlar1 ve “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri kontrol grubu ile benzerdi.
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Tablo 7: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”

ekokardiyografi ile 6lctilen sol ventrikiil parametreleri

Masif PE Submasif PE Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)
LVD (mm) 454 +40 475+6,1 46,6 + 4,3 46,8 +43 0,782
LVS (mm) 29,0 £6,7 31,6+6,0 29,6 £ 4,7 29,1 £3,2 0,105
IVS (mm) 134+2,12 123+1,78 114+1,72 9.4+2,0 <0,001
PW (mm) 13,0£1,62 112+232 104+1,62 8.8+1.8 <0,001
LVMi (g/m?) | 117,0+29,52 1142 +£27,02 101,9+24,3 2 85,3 +229 <0,001
LVEDV (ml) | 57,9+258 80,6 + 27,7 78,1 25,4 75,5+ 19,4 0,246
LVESV (ml) 30,4 + 14,9 39,6 + 13,8 36,8 £ 14,5 34,5+ 10,7 0,248
LVEF (%) 48,8 +3,72 50,7+5,62 53,3+7,3 55,0+5,0 0,006
LVGLS (%) 17,6 £2,32 169+292 18,0+£2,02 20,3+£2.2 <0,001
E (m/s) 0,6+0,2 0,7+0,2 0,8+0,2 0.8+0,2 0,142
A (m/s) 0,8+0,2 0,9+0,22 0,8 0,3 0,7+0,1 0,003
DT (ms) 106 £19 170 £37 175+ 45 177 + 36 0,353
E’ (cm/s) 14,1 +3,1 9,3+3,12 11,3+3,3 16,0+ 3,9 <0,001
A’ (cm/s) 10,2+2,5 9,6 +2,6 10,8+ 3,9 10,5+ 1,9 0,629
E/E’ 8,5+424 8,7+3,72 72+222 54+1.2 <0,001

PE: Pulmoner emboli; LVD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVS: Sol ventrikiil sistol sonu

cap1; IVS: Interventrikiiler septum kalinligi; PW: Arka duvar kalinligi; LVMi: Sol ventrikiil

kitle indeksi; LVEDV: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu

hacmi; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVGLS: Sol ventrikiil global “longitudinal

strain”; E: Mitral erken dolus velositesi; A: Mitral ge¢ dolus velositesi; DT: Deserelasyon

zamani; E’: Mitral aniiliis doku Doppler erken diyastolik velosite; 4°: Mitral aniiliis doku

Doppler gec diyastolik velosite

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gére; ® anlamlilik nonmasife gore
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Tablo 8: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”

ekokardiyografi ile 6lciilen sol atriyum parametreleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)
LA (mm) 382 +63 39,7+£5.22 342+53 32,6+3,7 |<0,001
LA alan1 (cm?) 17,7 +5,4 18,1+522 15,6 £5.3 13,6 +£2.8 | <0,001
LAVmax (ml) 339+11,4 | 473+21,02 | 36,0+156 | 351+11,0 | 0,004
LAVi max (ml/m?) 16,7+ 5,6 25,5+11,72 19,5+8,3 20,1 £6,0 | 0,009
LAVmin (ml) 17,7+5,5 254+ 14,6 15,0+11,3 12,8 £5,1 | <0,001
LAVi min (ml/m?) 8,8 +3,1 13,7+8,02 8,1£6,0 7,2+2,6 <0,001
LAV preA (ml) 249+90 34,6+ 1723 | 228+125 19.9+6,9 |<0,001
LAVi preA (ml/m?) 12,4 +4,38 18,7+9,5% 12,4+6,6 11,3+3,6 |<0,001
LA TSV (ml) 16,1 £9,0 21,9 +10,3 21,0£9,0 22,4+ 78 0,483
LA TEF (%) 454+156% | 474+152% | 604+135 | 63,6+9,1 |<0,001
LA ASV (ml) 7,2+4,5 9,2+5,0 7,8+3,5 7,1 £3,0 0,116
LA AEF (%) 27,4 +9,92 284+ 124 374+ 12,0 36,1 £10,7 | 0,005
LA PSV (ml) 8,9+ 6,7 12,7+6,3 13,1+£6,3 153+5,5 | 0,056
LA PEF (%) 249+£18,0% | 2761162 37,9+ 10,6 43,5+ 7,7 |<0,001
LA EI 96,4 +59,13 | 109,2+ 73,32 | 176,6 £78,1 | 193,9+86,0 | <0,001
LA rezervuar strain (%) | 16,5+ 11,22 22,1+£5,8ab 34,1+1,1 37,1 £9,8 | <0,001
LA konduit strain (%) 9,3+£5,12 11,8+522 18,3 £8,2 17,4+6,5 | <0,001

PE: Pulmoner emboli; LA: Sol atriyum; LAV: Sol atriyum hacmi; LAVi: Sol atriyum hacim

indeksi; LAVmax: Sol atriyum maksimum hacmi; LAVmin: Sol atriyum minimum hacmi;

LAVpreA: Sol atriyum atriyal kontraksiyon 6ncesi hacmi; TSV: Total stroke voliim; TEF:
Total bosalma fraksiyonu; ASV: Aktif stroke voliim; AEF: Aktif bosalma fraksiyonu; PSV:

Pasif stroke voliim; PEF: Pasif bosalma fraksiyonu; El: Ekspansiyon indeksi

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore
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Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ekokardiyografi ile
oOlgiilen pulmoner arter parametreleri Tablo 9° da gosterilmistir. PE’ 1i hastalarin pulmoner
arter caplar1 kontrol grubuna gore daha genis olup pulmoner akselerasyon zamanlari ise
anlamli olarak daha kisa idi. Masif ve submasif PE’ li hastalarin pulmoner arter c¢aplari
nonmasif PE’ 1i hastalardan daha genis olup pulmoner akselerasyon zamanlar1 anlamli olarak
daha kisa idi.

Tablo 9: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ekokardiyografi ile

Olciilen pulmoner arter parametreleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)
PA cap1 (mm) 28,1+£5,7% 248 +45% 22,5+4,02 20,0+2,7 | <0,001
Pulmoner akim iz 1,0+£0,4 0,9+0,2 1,0+£0,3 0,9+0,1 0,904
(m/s)
Pulmoner akselerasyon | 81,8 £34,72 | 87,2+23,02 | 106,7+ 18,52 | 1355+ 17,8 | <0,001
zamani (ms)

PE: Pulmoner emboli; PA: Pulmoner arter
Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore

Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”
ekokardiyografi metodu ile olglilen RV parametreleri Tablo 10’da gosterilmistir. Masif ve
submasif PE’ li hastalarin RV ¢ap1 nonmasif PE’ li hasta ve kontrol grubuna kiyasla anlamli
olarak fazlaydi. Nonmasif PE’ li hastalarin RV ¢aplar1 kontrol grubu ile benzerdi. Masif ve
submasif PE’ li hastalarin RV fraksiyonel alan degisimleri ve TAPSE degerleri nonmasif PE’
li hastalara ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik; MPI degerleri ise yiiksekti.
Nonmasif PE’ li hastalarin RV fraksiyonel alan degisimleri, MPI ve TAPSE degerleri kontrol
grubu ile benzerdi. RV S masif PE’ li hastalarda kontrol grubuna gore diisiiktii ancak nonmasif
ve submasif PE’ li hastalarda kontrol grubu ile benzerdi. Trikiispit yetersizlik jet akimi ve
pulmoner arter sistolik basinc1 masif ve submasif PE”’ li hastalarda hem kontrol grubundan hem

de nonmasif PE’ 1i hastalardan anlamli olarak yiiksekti. Nonmasif PE’ li hastalarda ve kontrol
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grubunda trikiispit yetersizlik jet akimi ve pulmoner arter sistolik basinci degerleri benzerdi.

Masif, submasif ve nonmasif PE’ 1i hastalarin RV GLS ve serbest duvar “longitudinal strain”

degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diistiktii.

Tablo 10: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”

ekokardiyografi ile 6l¢iilen sag ventrikiil parametreleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=34)
(n=5) (n=37) (n=50)
RV ¢ap (mm) 39,0+3,5% 38,2+7,33 32,6 4,6 31,9+4,7 | <0,001
RV  fraksiyonel | 24,6 17,12 | 33,5+88% 455+ 8.1 42.4+72 | <0,001
alan degisimi (%)
RVS (cm/s) 10,2+2,82 13,1 +4,3 13,0+2,0 143+1,8 | 0,007
RV MPI 0,70 +£ 0,34 % | 0,66 + 0,34 2 0,44+0,20 | 0,35+0,15 | <0,001
TAPSE (mm) 13,0+3,12 18,0 £ 4,73 20,9 +4,0 22,8 +4,1 | <0,001
Trikiispit 3,0+£0,5% 2,7+£0,82 2,1£0,7 1,8+0,5 | <0,001
yetersizlik akim
hiz1 (m/s)
sPAB (mmHg) 47,0+ 15,73 | 398+ 18,82 24,7+ 11,1 18,8+ 7,0 | <0,001
RV GLS (%) 179+6,82 16,6 £3,92 17,9+2,52 | 20,7+3,1 | <0,001
RV FWS (%) 20,4+9,7¢2 18,5+5,72 19,8+4,02 | 22,7+4,2 | 0,001

PE: Pulmoner emboli; RV: Sag ventrikiil; RVS: Trikiispit anuler sistolik velosite; MPI:

Miyokard performans indeksi; TAPSE: Trikiispit anuler diizlemin sistolik hareketi; SPAB:

Sistolik pulmoner arter basinci; GLS: Global longitudinal strain; RV FWS: Sag ventrikiil

serbest duvar zirve longitudinal strain

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; ° anlamlilik nonmasife gore
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Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”
ekokardiyografi metodu ile olgiilen RA parametreleri Tablo 11’ de gosterilmistir. Masif ve
submasif PE’ li hastalarin RA alan ve fazik hacimleri nonmasif PE’ 1i hastalara ve kontrol
grubunakiyasla anlamli olarak fazla iken nonmasif PE’ li hastalarin RA fazik hacimleri kontrol
grubundan fazla olmasina ragmen aradaki farklar istatistiksel olarak anlaml1 degildi. Masif ve
submasif PE’ 1i hastalarin RA “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri nonmasif PE’ li
hastalara ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiiktii. RA serbest duvar zirve
longitudinal strain degerleri submasif PE’ li hastalarda, nonmasif PE’ li hastalara ve kontrol
grubuna kiyasla anlamli olarak diisiiktii. Nonmasif PE’ li hastalarin RA “rezervuar” ve
“konduit” strain degerleri ile RA serbest duvar zirve longitudinal strain degerleri kontrol

grubundan daha diisiik olmasina ragmen aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 11: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin konvansiyonel ve “speckle tracking”

ekokardiyografi ile Olcililen sag atriyum parametreleri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)

Sag atriyum alam | 20,9 +872 2 189+5,52 14,9 £4,1 12,7 +3,1 <0,001
(cm?)

RAVmax (ml) 51,7+29,53 | 51,1+£29,72% 37,7+ 17,3 30,7+ 11,9 | <0,001
RAVimax (ml/m?) | 256+ 14,82 | 27,6+16,7%® | 20,3+8,9 17,5+ 6,4 | 0,001
RAVmin (ml) 33,3+30,13 | 27,8 +20,9 2 18,6 + 10,4 14,2+ 6,3 <0,001
RAVimin (ml/m?) | 16,6 +15,02 | 150+ 11,52 10,0 £5,5 8,1+3,4 <0,001
RAVpreA(ml) 39,0+£2952 [ 368+235% | 264+11,5 20,0 +8,3 | <0,001
RAVipreA (ml/m?) | 19,4+14,82 | 199+ 13,22 14,2 + 6,0 11,4+4)5 <0,001
RA TSV (ml) 18,4+ 6,1 23,3+12,74 19,2+ 12,1 16,5+ 7,4 0,046
RA TEF (%) 44,1 £19.8 483 + 14,6 50,1+145 | 533+11,1 | 0,250
RA ASV (ml) 5,7+2,7 9,0+4,52 7,8+42 5,9+3,0 0,003
RA AEF (%) 20,9+ 13,3 28,4 +12,1 31,1 £13,0 29,4+ 9.6 0,294
RA PSV (ml) 12,7 +3,8 14,3 +8,7 11,4+9,0 10,7+4,8 | 0,166
RA PEF (%) 30,7+ 13,8 29,0+ 10,8 28,1 +13,12 34,6 £9,0 0,036
RA EI 95,4+ 60,0 113,1+£77,2 119,8+72,3 | 128,8 £ 66,1 | 0,646
RA rezervuar (%) | 12,5812 224+79ab 30,8 + 14,0 35,3+10,3 | <0,001
RA konduit (%) 78+532 | 113+54¢% 16,0 9,8 16,7+5,8 | 0,001
RA FWS (%) 48,3 £ 36,4 33,6+1582 45,8 £15,5 48,8 + 14,9 0,001

PE: Pulmoner emboli; RA: Sag atriyum; RAV: Sag atriyum hacmi; RAVi: Sag atriyum hacim

indeksi; TSV: Total stroke voliim; TEF: Total bosalma fraksiyonu; ASV: Aktif stroke voliim;

AEF: Aktif bosalma fraksiyonu; PSV: Pasif stroke voliim; PEF: Pasif bosalma fraksiyonu;

El: Ekspansiyon indeksi; RV FWS: Sag ventrikiil serbest duvar zirve longitudinal strain

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore
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Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarmmin “speckle tracking” ekokardiyografi
metodu ile 6l¢iilen LV ve RV mekanik kasilma siireleri ile mekanik dispersiyon verileri Tablo
12’ de gosterilmistir. Masif ve submasif PE’ 1i hastalarda septum zirve longitudinal strain
degerine ulagsma siireleri nonmasif PE’ 1i hastalarin septum zirve longitudinal strain degerine
ulagsma siiresinden anlamli olarak kisaydi. Submasif PE’ li hastalarda RV ve LV mekanik
dispersiyon siireleri kontrol grubuna gére anlamli olarak uzundu. Nonmasif PE’ 1i hastalarda
RV ve LV mekanik dispersiyon siireleri kontrol grubuna gore dah uzun olmakla birlikte

aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 12: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin “speckle tracking” metodu ile

Ol¢iilen sol ve sag ventrikiil mekanik kasilma siireleri ile mekanik dispersiyon verileri

Masif PE Submasif PE | Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)
RVSD6 (ms) 71,5+413 | 89,5+36,82 | 82,7+325 | 683+250 | 0,021
LVSD6 (ms) 72,3 +16,6 85,1 £44,1¢2 69,5 +24,9 53,0+26,6 | <0,001
RV serbest (ms) 330,3 + 86,9 312,7+ 72,4 342,0 £ 62,5 327,5+ 62,1 0,350
LV serbest (ms) | 328,4+127,5 | 313,3+72,2 337,0 £59,8 342,8+49,2 | 0,217
Septum (ms) 296,7+79,6° | 310,9+71,5° | 344,7+429 | 333,8+37,0 | 0,026
RV-LV (ms) 58,0+ 31,7 69,2 +43,0 50,2 +41,3 51,3 £46,1 0,249
RV-Septum (ms) 36,0 = 33,7 52,4+33,4 42.5+33,6 51,2439.6 0,533
LV-Septum (ms) | 64,7+43,8 42,4+27.9 42,7+36,3 38,3+37,8 | 0,454

PE: Pulmoner emboli; RVSD6: Sag ventrikiil mekanik dispersiyon; LVSD6: Sol ventrikiil
mekanik dispersiyon, RV: Sag ventrikiil; LV: Sol ventrikiil

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gore; P anlamlilik nonmasife gore

Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin 24 saatlik ritm holter ile dlgiilen HRV
gostergeleri Tablo 13’ de gosterilmistir. Masif, submasif, nonmasif PE’ li hastalarin SDNN24,
SDANN:I, SDNNI, specpower24, minspec, maxspec degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli
olarak diistiktii. Bu bulgu HRV’ nin tiim PE’ li hastalarda kontrol grubuna gore azaldigini
gostermekte idi. Aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte SDNN24,
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SDANNI, SDNNi degerleri en diisiik masif PE grubunda olup PE ciddiyeti azaldik¢a artis

gostermekte idi.

Tablo 13: Pulmoner embolili hasta ve kontrol gruplarinin 24 saatlik ritm Holter ile

degerlendirilen kalp hiz1 parametreleri

Masif PE Submasif PE Nonmasif PE Kontrol p
(n=5) (n=34) (n=37) (n=50)

Kalp  hizi| 99+312 89+202 84+ 10 76+7 0,003
(/dKk)

SDNN24 64,4+ 36,32 86,2+49,4 2 108,8 + 38,32 148,9+32,4 | <0,001
SDANNi 53,2+34,372 73,6 £47,272 96,6 + 37,22 140,1 + 34,9 <0,001
SDNNi 37,2 £26,62 37,5 +20,0 43,7+ 18,62 56,8 + 14,3 | <0,001
rMSSD 39,8 +£26,9 33,7+ 23,9 26,6 + 19,8 30,9+ 12,7 0,310
PNN50 18,0 +20,4 13,7+ 19,1 7,2+13,2 9,7+9,0 0,154
specpower24 | 1333,7 +£1551,32 | 1273,4+1597,62 | 1830,6 = 1354,42 | 3413,7+1711,8 | <0,001
minspec 535,8+895,42 | 492,8+797,62 681,5+ 565,42 1381,9 +£884,7 | <0,001
maxspec 3007,3 +3024,62 | 2737,7 +£3014,82 | 4505,4 +4746,32 | 8346,2 +£4394,9 | <0,001

PE: Pulmoner emboli; SDNN24: 24 saatte tiim normal RR intervallerin standart sapmasi;

SDANNI: Tim kayitta her 5 dakikalik segmentteki normal RR intervalleri ortalamasinin

standart sapmasinin indeksi; SDNNi: Tim kayitta her 5 dakikalik segmentteki normal RR
rMSSD: Ardisitk RR intervallerinin

intervallerinin standart sapmalarinin ortalamasi;

“coupling” intervalleri arasindaki farkin karekokii; pPNN50: 50 msn’den fazla degiskenlik

gosteren ardisik RR intervallerinin orani

Posthoc analiz: 2 anlamlilik kontrole gére; ® anlamlilik nonmasife gore
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5. TARTISMA

Akut PE ven6z tromboembolinin en ciddi ve erken komplikasyonu olup pulmoner arter
ve dallarinin trombiis, tiimor, yag veya hava ile kismi veya tam olarak tikanmasi sonucu gelisen
ve Olimciil seyredebilen acil kardiyovaskiiler bir sorundur. Giincel olmayan masif
/submasif/nonmasif PE siniflamasinda; masif akut PE’ de BT anjiyografide ana pulmoner
arterde emboli ile birlikte, hastanin hemodinamisinde bozulmay: isaret eden hipoksi,
hipotansiyon ve sok tablosu, D-dimer ve kardiyak enzimlerinde c¢ok ylikselme,
ekokardiyografide pulmoner arter basincinda artis ve sag kalp bosluklarinda genisleme
goriiliir. Submasif PE hastalar1 ise normotansif olmalarina ragmen ekokardiyografide RV’ de
yetersizlik bulgular1 olan gruptur. Nonmasif veya kiiciik PE olarak adlandirilan hastalarda ise

kan basinci, sag kalp boyut ve fonksiyonlari normaldir.

Calismamizda akut PE’ li hastalarda RV ve RA fonksiyonlarinin konvansiyonel
ekokardiyografiye ek olarak “speckle tracking” ekokardiyografi ile degerlendirilmesi
amaglanmis olup masif ve submasif grupta gerek konvansiyonel gerek "Speckle tracking"
ekokardiyografi ile RV ve RA boyut ve fonksiyonlarinin etkilendigi goriilmiistiir.
Calismamizin en 6nemli bulgusu ise tanimlama geregi sag kalp boyut ve fonksiyonlarinin
normal olarak kabul edildigi nonmasif PE’ 1i hasta grubunda sag kalp fonksiyonlar: ile
iliskili konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri kontrol grubu ile benzerlik gostermekte
iken subklinik ventrikiiler disfonksiyonun tespitinde daha hassas olan ‘’Speckle tracking’’
ekokardiyografi ile degerlendirilen RV ve RA strain degerlerinin kontrol grubuna gére anlamli
olarak diisiik bulunmasiydi. Bu bulgu sag kalp fonksiyonlarinin korundugu sanilan nonmasif

PE’ de dahi sag kalbin etkilendiginin gosterilmesi agisindan 6nemlidir.

Literatiirde az sayida olmakla birlikte son yillarda PE’ 1i hastalarda “Speckle tracking”
ekokardiyografi ile sag kalp fonksiyonlarinin incelendigi ¢aligsmalar bulunmaktadir. Platz ve
arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada (54), 105 PE tanili hastada ekokardiyografi
bulgular1 degerlendirilmis ve PE hastalarinda global RV serbest duvar ve septal strain degeri
kontrol grubuna gore anlamli olarak azalmis olarak bulunmustur (sirasiyla —%14,17+5,96° e
karsilik —%24,92+4,16 P<0,0001 ve —%14,9945,55 e karsilik —%18,54+7,34 P=0.0082).

Pulmoner emboli hastalarinda serbest duvarin tiim bolgelerinde ve orta ve bazal septumda
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bolgesel RV strain belirgin olarak azalmis olarak bulunurken hastalarin BNP degerleri ile
apikal serbest duvar, apikal ve mid septum longitudinal strain ile global septal longitudinal
strain arasinda Ve trop I ile RV serbest duvar bazal strain degeri arasinda anlamli korelasyon
bulunmustur. Bolgesel ve global RV strain, santral (eyer embolisi veya anadal embolisi) veya
subsegmenter PE' si olan hastalarda benzer saptanmustir. Akut PE' 1i hastalarin, normal
kontrollere kiyasla tiim RV serbest duvarinda ve septumun belirli bolgelerinde (mid ve bazal
septumda) daha diisiik strain degerlerine sahip olduklarini gosteren bu ¢alismaya benzer olarak
Sugiura ve arkadaslarinin akut PE' li 23 hastada yaptiklar1 ¢alismada ise RV serbest duvariin
tim segmentlerinde strain degerlerinde azalma saptanirken sadece apikal septumda strainin
azaldig1 gosterilmistir. (71) Bu ¢alismada, mid ve bazal septumdaki strain yasla eslestirilmis

kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunamamustir.

Her iki ¢alismanin bulgulari, akut PE' li hastalarda ayr1 bir bolgesel strain paterni
olabilecegini diisiindiirmektedir. Farkli yiiklenme kosullarinda, akut ve kronik hemodinamik
degisimlerde, ventrikiiler disfonksiyon anatomik degisim gosterebilir. Interventrikiiler septum,
hacim yiikiinde On planda etkilenirken, basing yiikiinde RV serbest duvarda sistolik
disfonksiyon belirgin hale gelebilir. Pulmoner embolide gelisen RV ardyiikiindeki ani artisa
bagli miyokarda heterojen bir mekanik gerilim indiiklenir; buna cevaben bdlgesel duvar
stresini esitlemek i¢in RV daha kiiresel bir sekil alir, RV serbest duvar mid bolgesi, bazal ve
apekse gore bombelesir. Akut PE ile ilgili yapilan bir ¢ok ¢alismada belirgin olarak RV mid
serbest duvar strain diisiisii, bu sebebe baglanabilir. Pulmoner emboliye 6zgii “McConnell
isareti” olarak bilinen, korunmus apikal duvar hareketi ile her iki ¢alismada da apikal RV
serbest duvar straininde azalma saptanmasi c¢elismektedir. RV apeksinin korunan
ekskiirsiyonu, artan RV ytikii ve azalmis intrinsik RV fonksiyonuna karsilik; normal veya hatta
hiperdinamik LV fonksiyonundan ve LV apeksine dogru tethering yapmasindan
kaynaklanabilir. Ancak strain degerlerinde azalma saptanmasi RV apikal segmentlerinde de

subklinik disfonksiyon gelistigini gostermektedir.

Ramberg ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir bagka ¢alismada, 13 masif santral ve 13
periferik PE’ 1i hastanin RA ve RV fonksiyonlar1 “speckle tracking” ekokardiyografiyle
degerlendirilmis, PE’ 1li hastalarin hem RA hem RV serbest duvarin bazal ve mid
segmentlerinde strain degerlerinin saglikli kontrollere gore anlamli derecede azaldigi
gosterilmistir. (62) Yazarlar ¢alismalarinda ilging olarak RA ve RV’ deki etkilenmenin yani

diistik strain degerlerinin santral ve periferal PE' li hastalarda benzer bulundugunu vurgulamis
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ve periferal PE’ nin de masif PE kadar 6nemli olabilecegini ve bu hastalarin da santral masif
PE’ li hastalar gibi 6zenli tedavi edilmeleri gerektigini 6ne siirmiislerdir. Bizim ¢alismamizda
da, nonmasif PE’ i hastalarda gerek RV global gerek RV serbest duvar strain degerleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak diisiik saptanirken masif, submasif ve nonmasif PE’ li hastalarin
kendi aralarinda strain degerleri arasinda fark saptanmamis olup bu nonmasif PE’ 1i hastalarin
RV fonksiyonlarindaki etkilenmenin submasif veya masif PE’ 1i hastalar ile benzer oldugu
bulgusunu desteklemektedir. Calismamizda RA fazik hacim ve fonksiyonlarinin da PE’ de
etkilendigi saptanilmis olmakla birlikte nonmasif hastalarin degerleri ile kontrol grubu

arasinda fark saptanamamis olunmasi vaka sayisinin azligi ile iliskili olabilir.

Pulmoner embolili hastalarda “Speckle tracking” ekokardiyografi ile degerlendirilen RV
strain degerlerinin prognostik 6nemine yonelik az sayida calisma mevcuttur. Vitarelli ve
arkadaglarinin 66 submasif PE’ li hastay1 alt1 ay takip ettikleri ¢alismada, RV GLS, RV mid
serbest duvar longitudinal strain ve ii¢ boyutlu ekokardiyografi ile degerlendirdikleri RV
ejeksiyon fraksiyonunun PE’ li hastalarda kontrollere gore daha diisiik oldugu ve takipte
ejeksiyon fraksiyonu veya RV sistolik basing degerlerine gére RV serbest duvar longitudinal
strain degerlerinin daha erken diizelmeye basladigi goriilmiistiir. (56) Cok degiskenli analiz ile
RV sistolik basinci, RV mid serbest duvar longitudinal strain ve ii¢ boyutlu ekokardiyografi
ile degerlendirilen RV ejeksiyon fraksiyonu alt1 aylik olumsuz olay gelisminin bagimsiz
ongordiiriictileri olarak saptanirken olumsuz olaylar1 6ngérmede RV ejeksiyon fraksiyonu ve
RV mid serbest duvar longitudinal straini en duyarl parametre olarak saptanmistir. Pulmoner
hipertansiyonlu 48 hastada yapilan bir bagka ¢calismada da, saglikli goniilliilere gére RV serbest
duvar strain degerleri diisiik olarak saptanilmis ve ¢ok degiskenli analizlerde RV serbest duvar
strain degeri, ortalama pulmoner arter basincit ve pulmoner vaskiiler direng i¢in bagimsiz
prediktor olarak bulunulmustur. (72) Calismamizda hastalarin uzun siireli takip edilememis
olunmalar1 nedeni ile masif, submasif ve nonmasif PE’ li hastalarin strain degerlerinin
prognostik 6nemi degerlendirilememis olunmakla birlikte nonmasif hastalarda da strain
degerlerinin kontrol grubuna goére daha diisiik bulunmasi bu hastalarda subklinik RV
disfonksiyonunu gostermesi acisindan dnemli olup bu hastalarin da diger hastalar gibi yakin

ve dikkatli takip edilmesi gerektigine igaret etmektedir.

Literatiirde PE hastalarinda LV ve RV dispersiyon ile yapilmis ¢calisma bulunmamaktadir.
Artmis RV hacmi ve basinci, duvar tansiyon ve gerilimini arttirarak PE’ li hastalarda RV

kontraksiyon siiresinde uzalmaya ve ventrikiiler desenkronizasyon sonucunda sag dal bloguna
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yol agabilir. Calismamizda, submasif PE’ li hastalarda RV ve LV mekanik dispersiyon siireleri
kontrol grubuna gore anlamli olarak uzundu. Nonmasif PE’ 1i hastalarda RV ve LV mekanik
dispersiyon siireleri de kontrol grubuna gore daha uzun olmakla birlikte aradaki farklar
istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu farkin istatistiksel anlamlilia ulagsmamasi hasta
sayimizin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Pulmoner hipertansiyon hastalarinda RV
serbest duvar mekanik dispersiyonunun doku Doppler goriintileme yontemi ile
degerlendirildigi bir calismada RV serbest duvar mekanik dispersiyon siireleri, saglikli
goniilliilere gore anlamli olarak daha uzun bulunmus ve RV serbest duvar mekanik gecikmesi
ile RV disfonksiyonunun iligkili oldugu gosterilmistir. (73) Mekanik dispersiyonun RV
disfonksiyonuna ek olarak ozellikle aritmojenik RV kardiyomiyopatili hastalarda ventrikiiler
tasikardi/ventrikiiler fibrilasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir. (74) Bu bulgu PE’ li

hastalarda da aritmi riskinin daha yiiksek olabilecegi siiphesi uyandirmaktadir.

Ani kardiyak o6liim pulmoner hipertansiyonlu hastalarda 6nemli bir 6liim nedenidir. Kalp
hiz1 degiskenligi, attmdan atima degisen kalp hizinin istatistiksel bir 6l¢iitii olup azalmigs HRV’
nin ani kardiyak 6liim ve aritmiler ile iliskili oldugu gosterilmistir. Pulmoner hipertansiyon
hastalarinda HRV’ nin azaldig1 ve ventrikiiler malign aritmi riskinin arttig1 gésterilmistir. (75,
76) Pulmoner hipertansiyon hastalarindaki otonomik disfonksiyonun HRV’ de azalmaya yol
actig1 ilert siiriilmiis ve HRV parametreleri ile pulmoner arter basinci arasinda iliski
gosterilmistir. (77-79) Calismamizda akut PE’ li hastalarin HRV de incelenmis olup tiim PE’
li hastalarda kontrol grubuna gore azalmig olarak saptanmustir. Akut PE’ i hasta gruplarinda
HRYV daha 6nce arastirilmamis olup ¢alismamizda HRV’ nin azalmis olmas1 PE’ li hastalarin
ani kardiyak 6liim ve aritmi agisindan yiiksek riske sahip olduklarini gostermesi agisindan

dikkat ¢cekicidir.

5.1. Calismanin Kisithhiklar:

Calismamizin en 6nemli kisitlilig1 hasta sayisinin az olusudur. Hasta sayisinin arttirilmast
bazi bulgularimizin istatistiksel anlamliliga ulagmasini saglayabilir. Hastalarin uzun dénem
takip edilmemeleri ¢aligmamizin bir diger kisithilig1 olup uzun dénem takip ile akut PE’ li
hastalarda RV ve RA’ un strain analizinin ve HRV’ nin prognostik 6nemi ve olumsuz olaylar1
ongormedeki  rolleri anlagilabilir. Calismamizda hacim ve strain  analizlerinin

degerlendirilmesinde kullanilan QLab yazilim programi aslen sol ventrikiil fonksiyonlarinin
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degerlendirilmesi icin tasarlanmistir. Ancak programin atriyum hacim ve fonksiyonlarinda
degerlendirilmesinde de kullanilabilecegi gdsterilmistir. (80) Olgiimlerimizin ventrikiil ve
atriyum hacim ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde altin standart olan kardiyak MRG ile
karsilastirilmamis olmasi ¢alismamizin bir diger kisitliligidir. Akut PE’ li hastalarin es zamanl
koroner arter hastaligi da olmasi nedeniyle ventrikiil ve atriyum fonksiyonlar1 akut PE’ ye ek
olarak koroner arter hastaligindan da etkilenmis olabilir. Istatistiksel degerlendirme yapilirken
hastalarin ~ kullandiklar1 ilaglar ¢ok c¢esitli olmalari nedeniyle degerlendirilmeye
katilmamiglardir. Hastalarin kullandiklar ilaglarin (angiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii

veya statin gibi) ventrikiil ve atriyum fonksiyonlari iizerine etkileri olabilir.
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6. SONUC

e (Calismamiza 76 PE hastas1 (5 hasta masif, 34 hasta submasif, 37 hasta nonmasif PE
olmak iizere ) ve 50 saglikli goniillii ardisik olarak dahil edilmis olup gruplar arasinda
cinsiyet dagilimi ve sigara kullanimi agisindan fark yoktu.

e Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin proBNP degerleri nonmasif PE’ li hasta ve kontrol
grubunun proBNP degerlerinden anlamli olarak yiiksek; nonmasif PE’ li hastalarin
proBNP degerleri de kontrol grubunun proBNP degerlerinden anlamli olarak yiiksek
bulundu.

e Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin troponin degerleri nonmasif PE’ 1i hasta ve kontrol
grubunun troponin degerlerinden anlamli olarak yiiksek; nonmasif PE’ 1i hastalar ile
kontrol grubunun troponin degerleri benzer bulundu.

e Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin LV ejeksiyon fraksiyonlari ve LV GLS degerleri
kontrol grubundan anlamli olarak diisiik idi. Nonmasif PE’ li hastalarin ise LV
ejeksiyon fraksiyonu kontrol grubu ile benzer iken LV GLS degerleri kontrol
grubundan anlamli olarak dusiiktii.

e Submasif PE’ 1i hastalarin LA ¢ap ve hacimleri nonmasif PE’ li hasta ve kontrol
grubunun degerlerinden anlamli olarak biiyiik saptandi.

e Sol atriyum fazik fonksiyonlar1 (total bosalma fraksiyonu, aktif bosalma fraksiyonu,
pasif bosalma fraksiyonu ve ekspansiyon indeksi) ile LA “rezervuar” ve “konduit”
strain degerleri masif ve submasif PE’ 1i hastalarda nonmasif PE’ 1i hasta ve kontrol
grubuna gore anlaml olarak diisiik; ancak nonmasif PE’ Ii hastalarin LA ¢ap ve
hacimleri ile fazik fonksiyonlar1 ve “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri kontrol
grubu ile benzer saptandi.

e  Pulmoner embolili hastalarin pulmoner arter ¢aplari kontrol grubuna gore daha genis
olup pulmoner akselerasyon zamanlar1 ise anlamli olarak daha kisa idi. Masif ve
submasif PE’ li hastalarin pulmoner arter ¢aplari nonmasif PE’ 1i hastalardan daha
genis olup pulmoner akselerasyon zamanlar1 da anlamli olarak daha kisa idi.

e Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin RV ¢ap ve MPI degerleri nonmasif PE’ 1i hasta ve
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek; RV fraksiyonel alan degisimleri ve

TAPSE degerleri ise anlamli olarak diistiktii.

58



RV S masif PE’ i hastalarda kontrol grubuna gore diisiiktii ancak nonmasif ve submasif
PE’ li hastalarda kontrol grubu ile benzerdi.

Trikiispit yetersizlik jet akimi ve sistolik pulmoner arter basinci masif ve submasif PE’
li hastalarda hem kontrol grubundan hem de nonmasif PE’ li hastalardan anlamli olarak
yiiksekti.

Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin RV GLS ve serbest duvar “longitudinal strain”
degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak distiktii.

Nonmasif PE’ 1i hastalarin RV gaplari, trikiispit yetersizlik jet akimi, pulmoner arter
sistolik basinci, RV fraksiyonel alan degisimleri, MPI ve TAPSE degerleri kontrol
grubu ile benzer iken RV GLS ve serbest duvar “longitudinal strain” degerleri kontrol
grubundan anlaml olarak diisiiktii.

Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin RA alan ve fazik hacimleri nonmasif PE’ li
hastalara ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak fazla iken nonmasif PE’ li
hastalarin RA fazik hacimleri kontrol grubundan fazla olmasina ragmen aradaki farklar
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Masif ve submasif PE’ 1i hastalarin RA “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri
nonmasif PE’ 1i hastalara ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak digiiktii.

RA serbest duvar zirve longitudinal strain degerleri submasif PE’ li hastalarda,
nonmasif PE’ 1i hastalara ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiiktii.
Nonmasif PE’ li hastalarin RA “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri ile RA serbest
duvar zirve longitudinal strain degerleri kontrol grubundan daha diisiik olmasina
ragmen aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Masif ve submasif PE’ 1i hastalarda septum zirve longitudinal strain degerine ulagsma
stireleri nonmasif PE’ li hastalarin septum zirve longitudinal strain degerine ulagsma
stiresinden anlamli olarak kisaydi.

Masif ve submasif PE’ li hastalarda septum zirve longitudinal strain degerine ulasma
stireleri nonmasif PE’ li hastalarin septum zirve longitudinal strain degerine ulagma
stiresinden anlamli olarak kisaydi.

Submasif PE’ 1i hastalarda RV ve LV mekanik dispersiyon siireleri kontrol grubuna
gore anlamli olarak uzundu.

Masif, submasif, nonmasif PE’ 1li hastalarin SDNN24, SDANNi, SDNNI,
specpower24, minspec, maxspec degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak

diistiktii. Bu bulgu kalp hiz1 degiskenliginin tiim PE’ 1i hastalarda kontrol grubuna gére
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azaldiginm1 gostermekte idi.

Akut PE venoz tromboembolinin en ciddi ve erken komplikasyonu olup pulmoner arter
ve dallarinin trombiis, timor, yag veya hava ile kismi veya tam olarak tikanmasi sonucu gelisen
ve Oliimciil seyredebilen acil kardiyovaskiiler bir sorundur. Giincel olmayan masif
/submasif/nonmasif PE siniflamasinda; masif akut PE’ de BT anjiyografide ana pulmoner
arterde emboli ile birlikte, hastanin hemodinamisinde bozulmay: isaret eden hipoksi,
hipotansiyon ve sok tablosu, D-dimer ve kardiyak enzimlerinde c¢ok yiikselme,
ekokardiyografide pulmoner arter basincinda artis ve sag kalp bosluklarinda da genisleme
gortiliir. Submasif PE hastalar1 ise normotansif, ekokardiyografide RV yetmezlik bulgular
olan gruptur. Nonmassif veya kii¢iikk PE olarak adlandirilan grupta ise kan basinci, sag kalp
boyut ve fonksiyonlari normal olan hastalar vardir. Caligmamizda tanimlama geregi sag kalp
boyut ve fonksiyonlarinin normal olarak kabul edildigi nonmasif PE’ li hasta grubunda sag
kalp fonksiyonlar ile iliskili konvansiyonel ekokardiyografik parametreler kontrol grubu ile
benzerlik gostermekte iken subklinik ventrikiiler disfonksiyonun tespitinde daha hassas olan
“’Speckle tracking’’ ekokardiyografi ile degerlendirilen RV ve RA strain degerlerinde kontrol
grubuna gore azalma saptanmistir. Bu bulgu sag kalp fonksiyonlarinin korundugu sanilan
nonmasif PE’ de dahi sag kalbin etkilendiginin gosterilmesi acisindan 6dnemlidir. Prognozun
daha 1yi oldugu bilinen nonmasif PE’ 1i hastalarin tedavi ve takiplerinde “Speckle tracking”
ekokardiyografi subklinik RV disfonksiyonu olan hastalar1 gosterebileceginden kullanilabilir.
Calismamizda ayrica ani kardiyak 6liim ve aritmi riskini gosteren HRV tiim PE’ 1i hastalarda
kontrol grubuna gore azalmis olarak saptanmistir. Akut PE’ li hasta gruplarinda HRV daha
once arastirilmamis olup ¢alismamizda HRV’ nin azalmis olmasi PE’ 1i hastalarin ani kardiyak

oliim ve aritmi agisindan yiiksek riske sahip olduklarini gostermesi agisindan dikkat ¢ekicidir.
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