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ÖZET 

 

Amaç: Bu araştırmada C-Reaktif Protein (CRP) ve D-dimer yüksekliğinin ve 

hastalık şiddeti ile ilişkili bulunan diğer inflamatuvar parametrelerin COVID-19 

vakalarında Pulmoner Tromboemboli (PTE) gelişimine katkısı araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Araştırma gözlemsel kesitsel retrospektif bir çalışmadır. 

Araştırmada 18 yaş ve üzeri ayaktan takip edilen veya servise yönlendirilen COVID 

PCR pozitifliği saptanan ve PTE tanısı konulan hastalar sistemden geriye dönük 

tespit edilmiştir. Hastalar COVID-19 olup PTE olmayan (n=100) ve COVID-19 olup 

PTE tanısı alan (n=85) şeklinde iki gruba ayrılmıştır. Hastaların COVID-19 

enfeksiyonu döneminde pulmoner emboli tanısı aldıkları ilk 72 saatteki CRP, D-

dimer, Laktat Dehidrogenaz (LDH), platelet sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil/lenfosit 

oranı (NLR), ferritin değerleri kaydedilmiştir. Hastaların komorbiditeleri 

kaydedilmiştir. Hastaların Toraks Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve BT Anjiografileri 

taranarak pnömonisi olan hastalarla tromboembolinin lokalizasyonu arasındaki ilişki 

incelenmiştir. Hastaların BT Anjiografileri değerlendilerek ana pulmoner arter ve 

lober dallarda embolisi olan hastalar proksimal emboli grubuna, segmenter-

subsegmenter arter dallarında embolisi olan hastalar distal emboli grubuna ayrılarak, 

inflamatuar ve hematolojik parametreler karşılaştırılmıştır. Araştırma kapsamında 

verilerin değerlendirilmesinde SPSS 25.0 paket programı kullanılmıştır. 

Bulgular: D-dimer, CRP, LDH, trombosit sayısı, lenfosit sayısı ve Ferritin düzeyleri 

COVID pozitif+PTE grubunda PTE olmayan gruba göre daha yüksek olup, gruplar 

arasında farklılık göstermiştir (p<0,05). Emboli ve pnömoni lokalizasyonu arasındaki 

uyum oranı %29,4 olarak saptanmıştır. COVID pozitif+PTE grubunda emboli 

hastaların %22,4’ünde proksimal ve %77,6’sında distal alanda yer almaktadır. D-

Dimer değeri emboli yeri proksimal olan hastalarda distal olanlara göre daha yüksek 

düzeyde bulunmuştur (p<0,05). CRP, LDH, Trombosit sayısı, Lenfosit sayısı, NLR 

ve Ferritin seviyelerinin emboli yerine göre farklılık göstermemiştir (p>0,05). 

Pnömoni varlığı olan hastalar PTE olan ve olmayanlar olarak incelendiğinde D-

Dimer, CRP, LDH ve trombosit sayısı PTE ve pnömoni olan hastalarda daha 

yüksektir (p<0,05). 65 yaş üstü olan hastalarda D-Dimer düzeyi ve Trombosit sayısı 

PTE varlığına göre farklılık göstermiştir (p<0,05).  

 

Sonuç: D-dimer ve diğer inflamatuar markerlerı yüksek seyreden COVID pozitif 

hastalarda PTE varlığı olabileceği göz ününde bulundurulmalıdır. 

 

 

Anahtar Kelimeler: COVID pozitif, Pulmoner Tromboemboli, C-Reaktif Protein, 

D-dimer 
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                                          ABSTRACT 

 

Objective: The contribution of C-Reactive Protein (CRP) and D-dimer elevation and 

other inflammatory parameters associated with disease severity to the development 

of Pulmonary Thromboembolism (PTE) in COVID-19 cases was investigated in the 

study. 

Materials and Methods: The research is an observational cross-sectional 

retrospective study. Patients (age >18 years) who were followed up or referred to the 

service with COVID PCR positivity and diagnosed with PTE were identified 

retrospectively from the system. Patients were divided into two groups: COVID-19 

but no PTE (n=100) and COVID-19 but diagnosed with PTE (n=85). CRP, D-dimer, 

Lactate Dehydrogenase (LDH), platelet count, lymphocyte count, 

neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) and ferritin values were recorded  when patients 

were diagnosed with pulmonary embolism during the COVID-19 infection period in 

the first 72 hours. Patients comorbidities were recorded. Thorax Computed 

Tomography (CT) and CT Angiographies were scanned to examine the relationship 

between the patients with pneumonia and the localization of thromboembolism for 

the patients. The patients were divided into proximal embolism group (embolism in 

the main pulmonary artery and lobar branches) and distal embolism group (embolism 

in the segmental-subsegmental artery branches) by evaluating the CT angiographies 

according to embolism sites.  SPSS 25.0 package program was used in the evaluation 

of the data within the scope of the research. 

Results: D-dimer, CRP, LDH, platelet count, lymphocyte count and Ferritin levels 

were higher in the COVID positive+PTE group than in the non-PTE group and 

differed between the groups (p<0.05). Embolism and pneumonia location 

concordance rate was found to be 29.4%.  Emboli were located in the proximal 

(22.4%) and distal area (77.6%) in the COVID positive+PTE group. D-Dimer value 

was found to be higher in patients with proximal embolism than in patients with 

distal embolism (p<0.05). CRP, LDH, Platelet count, Lymphocyte count, NLR and 

Ferritin levels did not differ according to the embolism site (p>0.05). D-Dimer, CRP, 

LDH, and platelet counts were higher in pneumonia+PTE patients (p<0.05). D-

Dimer level and Platelet count differed according to the presence of PTE in over 65 

years of age patients (p<0.05). 

 

Conclusions: There may be PTE in patients with high D-dimer and other 

inflammatory markers in COVID-positive patients. 

 

Keywords: COVID positive, Pulmonary Thromboembolism, C-Reactive Protein, D-

dimer
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1. GİRİŞ 

 

COVID-19 hastalığının seyrinde çeşitli mekanizmalarla venöz ve arteriyel 

tromboembolik olay gelişimi gözlenmiştir. Bu hastalarda trombotik komplikasyonlar 

morbidite ve mortaliteye neden olan tablolar ortaya çıkarmaktadır.  Pulmoner 

emboli, derin ven trombozu, miyokard enfarktüsü ve iskemik inme tanımlanan 

komplikasyonlardır. Protrombotik duruma katkıda bulunan faktörler 

hiperinflamasyon, hipoksi, immobilizasyon ve yaygın intravasküler endotel hasarı ve 

pıhtılaşma olarak tanımlanmaktadır. Yayınlanmış çalışmaların analizlerinde 

hematolojik (lenfosit sayısı, nötrofil sayısı ve NLR), inflamatuar (CRP, ESR, IL-6) 

ve özellikle biyokimyasal (D-dimer, Troponin, CK) parametrelerin COVID-19 

hastalarında kötü prognozun tayini ve ciddi COVID-19 vakalarının belirlenmesinde 

önemli bir rol oynayabileceği sonucuna varılmıştır. Biz de çalışmamızda CRP ve D-

dimer yüksekliğinin ve hastalık şiddeti ile ilişkili bulunan diğer inflamatuvar 

parametrelerin COVID-19 vakalarında Pulmoner Tromboemboli gelişimine katkısını 

araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pulmoner Embolizm 

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterde veya dallarında kan akımının farklı 

bir yerden kaynaklanan bir trombüs ile kesintiye uğramasıyla oluşur. Derin ven 

trombozu da (DVT), sıklıkla alt ekstremite derin venöz damarlarında olmak üzere 

derin venlerde trombüs gelişmesidir. PE alt ekstremite kaynaklı derin ven 

trombozlarının bir kısmının kopup pulmoner sirkülasyona girmesiyle oluşur. Çok 

nadiren de olsa, hava, yağ veya tümör hücreleri gibi diğer materyallerin pulmoner 

sirkülasyona karışmasıyla da PE oluşabilir.  PE ve DVT'nin birlikte görüldüğü 

duruma venöz tromboembolizm (VTE) denir (1). 

Pulmoner emboli gelişimindeki risk faktörlerini incelediğimizde Virchow'un 

hiperkoagülasyon, venöz staz ve endotel hasarı üçlüsü karşımıza çıkar (1,2). VTE’ye 

yatkınlık oluşturan genetik ve çevresel risk faktörler Tablo 1’de belirtilmiştir (3). 

Major travma, kanser, alt ekstremite kırıkları, eklem replasmanı, omurilik 

yaralanması VTE için önemli risk faktörleri olarak tanımlanmıştır (4, 5). Pankreas 

kanseri, mide kanseri, akciğer kanseri, hematolojik maligniteler VTE riskini en çok 

arttıran kanser tipleri olarak belirtilmiştir (6). Östrojen içeren oral kontraseptif 

ajanların kullanımı, hormon replasman tedavisi, kan transfüzyonu, eritropoezi 

tetikleyici ajanlar, enfeksiyon varlığı, miyokard enfarktüsü ve kalp yetmezliği de 

VTE riskini arttıran faktörlerdir (2). 
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Tablo 1. VTE için risk faktörleri (3) 

Majör risk faktörleri (risk oranı > 10 kat)  

Alt ekstremitede kırık  

Kalp yetersizliği veya atriyal fibrilasyon/flatter nedeniyle hastanede yatmak (son 3 

ayda)  

Kalça veya diz protezi  

Majör travma 

Son 3 ayda geçirilmiş miyokard infarktüsü 

Geçirilmiş VTE 

Spinal kord hasarı 

Orta risk faktörleri (risk oranı 2-9 kat) 

 Artroskopik diz cerrahisi 

 Otoimmün hastalık 

 Kan transfüzyonu 

 Santral venöz kateter 

 İntravenöz kateterler 

 Kemoterapi 

 Konjestif kalp yetersizliği veya solunum yetersizliği 

 Eritropoez uyarıcı ajanlar 

 Hormon replasman tedavisi 

 İn vitro fertilizasyon 

 Oral kontraseptif tedavi 

 Postpartum tedavi 

 Enfeksiyon (özellikle pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu ve HIV) 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı 

 Kanser (metastaz varlığında risk yüksek) 

 Paralitik inme 

 Süperfisiyal ven trombozu 

 Trombofili 

Zayıf risk faktörleri (risk oranı < 2 kat) 

 Üç günden fazla yatak istirahati 

 Diabetes mellitus 

 Arteriyel hipertansiyon 

 Uzun süreli hareketsiz oturmak (uçak veya araba yolculuğu) 

 İleri yaş 

 Laparoskopik cerrahi (kolesistektomi) 

 Obezite 

 Gebelik 

 Variköz venler 

 Venöz kateterler 

 VTE: Venöz tromboembolizm, HIV: İnsan immün yetmezlik virüsü 
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Patofizyolojisine baktığımızda akut PE hem dolaşım hem de gaz alışverişinde 

bozulmaya sebep olur. Pulmoner arter yatağının toplam kesit alanının %30-50 ‘si 

tromboemboli ile tıkanırsa pulmoner arter basıncı artar. Tromboksan A2 ve seratonin 

salınımının indüklediği ve hipoksinin de tetiklediği vazokonstriksiyon, pulmoner 

vasküler dirençte artışa yol açar (7, 8). Pulmoner vasküler dirençteki ani artış 

sebebiyle sağ ventrikül basıncı ve hacmi artar. Sağ venrikül kasılma süresi uzar, 

pozitif inotrop ve kronotrop bir etkiye sebep olur. Sistemik periferik vasküler 

dirençteki artma, sağ ventrikül ve pulmoner vasküler yataktaki bu değişimler geçici 

olarak sistemik kan akımını stabilleştirir (2).  Sağ ventrikül kasılma süresinin 

uzaması ve hacminde artış olması, interventriküler septumun sola deviasyonuna 

sebep olur. Sağ dal bloğunun gelişmesi ve her iki ventrikül arasındaki 

senkronizasyonun bozulması sonucunda sol ventrikül dolum bozukluğu olur, 

kardiyak output (CO) azalır, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye 

sebep olur (9, 10). Sonuç olarak akut sağ ventrikül yetmezliği pulmoner 

tromboembolide klinik şiddetin belirlenmesinde kritiktir ve erken mortalite riskinin 

yüksek olduğunu gösterir (2). 

Akut pulmoner embolizmde hastalar nefes darlığı, göğüs ağrısı, 

senkop/presenkop, hemoptizi ile başvurabilirler (11). Hemodinamik insitabilite; 

kardiyak resüsitasyon ihtiyacı gerektiren kardiyak arrest durumu, obstruktif şok 

(sistolik kan basıncının 90 mmHg’nın altında olması ya da sıvı resüsitasyonuna 

rağmen vazopressör ihtiyacının olması VE bilinç bulanıklığı, soğuk soluk cilt, 

oliguri/anüri, serum laktat düzeyinde artış olarak tamamlanan end organ hasarı 

olması), persistan hipotansiyon (sistolik basıncın 90 mmHg’nın altında olması ya da 

15 dakikadan uzun süreyle yani gelişen bir aritmi, hipovolemi ya da sepsise bağlı 

olmaksızın sistolik kan basıncında 40 mmHg ve üzerinde düşme) olarak 

tanımlanmıştır (12). Hemodinamik instabilite yaygın pulmoner embolizm ile 

ilişkilidir ve bu hastalar senkop ile başvurabilirler (13). Bazen pulmoner emboli 

asemptomatik olabilir veya başka bir hastalık araştırılırken rastlantısal olarak da 

saptanabilir (2). 

Göğüs ağrısı, Pulmoner embolizmde sık görülen semptomlardandır. Genelde 

pulmoner enfarktüse yol açan distal embolinin oluşturduğu plevral irritasyondan 

kaynaklanır (14). 
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Pulmoner embolisi olan hastaların yaklaşık %40’ında predispozan faktör 

bulunmadığı belirtilmiştir (15). Akciğer grafisi genellikle normaldir. V1-V4 

deriasyonlarında T negatifliği, V1’de QR paterni ve S1Q3T3 paterni, complet ya da 

incomplet sağ dal bloğu gibi elektrokardiyografik değişiklikler de şiddetli pulmoner 

emboli vakalarında bulunur. %40 oranında sinüs taşikardisi görülebilir. En sık atrial 

fibrilasyon olmak üzere atriyal aritmiler de pulmoner embolide görülebilir (2, 16, 

17). 

Pulmoner embolizmde klinik olasılığın değerlendirilmesinde predispozan 

faktörler, semptomlar ve klinik bulguların oluşturduğu ön testlerin geçerliliği 

doğrulanmıştır (18). En sık kullanılan klinik tahmin skorlamaları Geneva ve Wells 

skorlamalarıdır (19), her iki skorlamanın da basitleştirilmiş versiyonları 

bulunmaktadır ve basitleştirilmiş versiyonları da klinik olarak doğrulanmıştır (20). 

Tablo 2 ve 3’te klinik tahmin skorlamaları basitleştirilmiş versiyonları ile birlikte 

verilmiştir. 

Tablo 2. Geneva Klinik Tahmin Skorlaması (2) 

 Orijinal Basitleştirilmiş 

Önceki PE veya DVT 3 1 

Nabız   

 75–94 3 1 

     ≥95 5 2 

Son bir ay içinde ameliyat veya kırık öyküsü 2 1 

Hemoptizi 2 1 

Aktif kanser 2 1 

Tek taraflı alt ekstremite ağrısı 3 1 

Alt ekstremite derin ven palpasyonunda ağrı 

ve tek taraflı ödem 
4 1 

>65 yaş 1 1 

Klinik olasılık 

Üç seviyeli puan 

Düşük 0-3 0-1 

Orta 4-10 2-4 

Yüksek ≥11 ≥5 

İki seviyeli puan 

PE olası değil 0-5 0-2 

PE olası ≥6 ≥3 

 

 



 

6 
 

Tablo 3. Wells ve basitleştirilmiş Wells Pulmoner emboli klinik tahmin skorlaması 

(3) 

Bulgu Wells puanı Basitleştirilmiş Wells 

puanı 

Derin ven trombozu 

semptom ve bulguları 

varlığı 

3 1 

Alternatif tanı olasılığı 

düşük 
3 1 

Taşikardi (> 100/dakika) 1.5 1 

Son 4 hafta içinde 

immobilizasyon veya 

cerrahi öyküsü 

1.5 1 

Daha önce derin ven 

trombozu veya pulmoner 

emboli öyküsü 

1.5 1 

Hemoptizi 1 1 

Kanser varlığı 1 1 

 < 2.0 puan: Düşük klinik 

olasılık 

2.0-6.0 puan: Orta klinik 

olasılık 

> 6.0 puan: Yüksek klinik 

olasılık 

≤ 4 puan: PTE olası değil 

> 4 puan: PTE olası 

0-1 puan: PTE olası değil 

≥ 2 puan: PTE olası 

 

Pulmoner Emboli Dışlama Kriterleri, acil serviste PE olma olasılığı çok 

düşük olan ve tanısal çalışmanın başlatılmasının gereksiz olduğu hastaları belirlemek 

için geliştirilmiştir (21). Pulmoner Emboli Dışlama Kriterlerinin sekiz kriteri vardır. 

Bunlar; yaş <50, kalp atış hızı <100 vuruş/dakika, oksihemoglobin satürasyonu ≥ 

yüzde 95, hemoptizi olmaması, östrojen kullanımı olmaması, önceden DVT veya PE 

öyküsü olmaması, tek taraflı bacak şişliği olmaması, son dört hafta içinde hastaneye 

yatış gerektiren cerrahi/travma olmaması. Bu kriterlerin hepsinin karşılanması 

durumunda PE olasılığının test yapılmasını gerektirmeyecek kadar düşük olduğu 

belirtilmiştir (1). 

Tanı öncesi Pulmoner emboli şiddeti ve Pulmoner emboli ile ilişkili erken 

ölüm riskinin değerlendirilmesi amacıyla oluşturulan ‘Pulmoner Emboli Şiddet 

İndeksi’ (PESI) en kapsamlı ve doğrulanmış skordur, 30 günlük mortalite açısından 
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yüksek riskli hastaları tanımlamaktadır (22). Basitleştirilmiş versiyonu (sPESI) da 

geliştirilmiş ve doğrulanmıştır, sadece prospektif olarak düşük riskli hastaların tedavi 

yönetimlerinin değerlendirilmesinde yol gösterici olarak kullanılmamıştır (23). Tablo 

4’te orjinali ve basitleştirilmiş versiyonu gösterilmiştir. Eşlik eden DVT’nin varlığı, 

akut pulmoner emboli tanısı sonrası ilk 3 ayda mortalite için bağımsız risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (24). 

 

Tablo 4. Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) ve Basitleştirilmiş versiyonu 

(sPESI) (3) 

Bulgular PESI puanı sPESI puanı 

Yaş > 80 yıl Yaş/yıl 1 

Erkek cinsiyet +10  

Kanser varlığı +30 1 

Kalp yetersizliği öyküsü +10   1* 

Kronik akciğer hastalığı 

öyküsü 
+10 1 

Kalp hızı ≥ 110/dakika +20 1 

Sistolik kan basıncı < 100 

mmHg 
+30  

 Solunum hızı ≥ 

30/dakika 
+20  

Vücut ısısı < 36°C +20  

Mental durum değişikliği +60  

SpO2 < %90 +20 1 

* Kronik kardiyovasküler hastalık (birinin varlığında 1 puan alır) 

 Düşük risk Sınıf I: ≤ 65  

Sınıf II: 66-85 Yüksek 

risk Sınıf III: 86-105 

Sınıf IV: 106-125 

Sınıf V: > 125 

Düşük risk: 0 

Yüksek risk: ≥ 1 
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Akut Pulmoner embolide yüksek riskli hastaların belirlenmesi 

kontrendikasyonu yoksa reperfüzyon tedavisi için acil sevk gerektirdiğinden çok 

önemlidir (2). Tablo 5’te akut pulmoner embolide risk sınıflaması verilmiştir. 

Tablo 5. Akut PE olgularında erken mortalite riskine göre sınıflama (2)(3) 

Risk Belirteçleri 

30 Günlük 

Mortalite 

Riski 

Hemodinamik 

instabilite 

PESI sınıf 

III-IV veya 

sPESI ≥ 1 

TTE veya 

BT anjiyoda 

sağ ventrikül 

işlev 

bozukluğu 

Artmış 

kardiyak 

troponin 

seviyeleri 

Yüksek + + + + 

Orta-yüksek - + + + 

Orta-düşük - + Biri + ya da 2’si de - 

Düşük - - - Değerlendirme 

gerekmez 

İstenmiş ise 

negatif 

olmalıdır. 

PESI: Pulmoner embolizm şiddet indeksi, sPESI: Basitleştirilmiş pulmoner 

embolizm şiddet indeksi TTE: Transtorasik ekokardiyografi, BT: Bilgisayarlı 

tomografi 

 

Klinik olasılığı yüksek olan ve hemodinamisi stabil olmayan hasta grubunda 

ayırıcı tanıda akut koroner sendrom, tamponad, aort diseksiyonu, akut kalp kapak 

disfonksiyonu, hipovolemi bulunur. Tanı için en yararlı başlangıç testi, yatak başı 

transtorasik ekokardiyografidir. EKO’da RV/LV çap oranının >1.0 olması sağ 

ventrikül disfonsiyonunu gösterir. Hemodinamisi instabil olan hastada, EKO’da sağ 

ventrikül fonsiyon bozukluğunun gösterilmesi ek test yapılmadan reperfüzyon 

tedavisine başlanması için yeterlidir, nadiren de olsa sağ kalpte trombüs de 

görülebilir (2, 25). Yardımcı yatak başı testlerinden olan transözefagial 

ekokardiyografi de trombüsün doğrudan görünülenmesini sağlayabilir. Yatak başı 
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kompresyon ultrasonografisi ile derin ven trombozu tespit edilebilir, hasta stabil olur 

olmaz kesin tanı için BT anjiografi çekilmelidir (2). 

Hemodinamisi stabil olan hastalarda öncelikle Wells ya da Geneva 

skorlamasına göre klinik olasılık değerlendirmesi yapılmalıdır, değerlendirmede 

hasta orta-düşük risk grubunda ya da pulmoner emboli olası olmayan grupta ise 

önerilen ilk adım D-dimer bakılmasıdır, negatif prediktif değeri yüksektir ve %30 

hastada pulmoner embolinin dışlanmasını sağlar (2). Bu hasta grubunda D-dimer 

negatifse ileri tetkik önerilmemektedir. D-dimer pozitifse BT Anjiografi çekilmesi 

önerilir, emboli saptanması durumunda da antikoagülan tedavi önerilir, BT 

Anjiografi’de dolum defekti saptanmayan bu hasta grubuna tedavi önerilmemektedir 

(2). 

Ön klinik değerlendirmede yüksek klinik olasılık ya da olası pulmoner emboli 

grubunda olan hemodinamisi stabil hastalar için D-dimer bakılması 

önerilmemektedir (26). Bu hasta grubunda BT Anjiografi ilk basamak tanı testidir, 

segmental pulmoner arter seviyesinde görülen trombüs tanı koydurucudur (2). Bu 

hasta grubunda BT Anjiografide yanlış negatiflikler nadiren de olsa bildirilmiştir 

ancak bu hastalarda 3 aylık tromboembolik risk düşük bulunmuştur. BT 

Anjiografinin bu hasta grubundaki negatifliği durumunda ileri tetkik yapılması 

tartışmalıdır (27, 28). 

BT Anjiografi için kontrendikasyonu olan ve D-dimer seviyesi yüksek olan 

hastalarda tanıda Ventilasyon/Perfüzyon Sintigrafisi kullanılabilir. Akciğer grafisi 

normal hastalarda tanı oranı daha yüksektir. Genç hastalarda ve BT Anjiografinin 

yaşam boyu meme kanseri riskini arttırabileceği kadın hastalarda birinci görüntüleme 

testi olarak kullanılabilir (29,30). 

Hemodinamik instabilitesi olmayan hasta grubunda genellikle oral veya 

parenteral antikoagülasyon tedavisi yeterli olmaktadır, Tablo 4’te gösterilen 

puanlamaya göre PESI sınıf 3-4 olan ya da sPESI ≥1 olan hastalar ile 

ekokardiyografide ya da BT Anjiografide sağ ventrikül disfonksiyonu olan hastalar, 

hastaneye yatırılarak izlenmelidir (2). Sağ ventrikül disfonksiyonuna troponin 

yüksekliğinin de eşlik ettiği hemodinamisi stabil olan hastalar, dekompansasyon ve 

dolaşım kollapsı riski olması nedeniyle yakın takip edilmelidir (31). Hemodinamik 
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instabilite gelişmediği sürece bu hasta grubunda reperfüzyon tedavisi kanama 

komplikasyonları nedeniyle önerilmemektedir (31). Hemodinamik instabilite 

geliştiği takdirde hastalar reperfüzyon tedavisi, cerrahi embolektomi, perkutan 

kateter tedavisi için yönlendirilmelidir (2). 

Tablo 5’teki veriler ışığında düşük risk grubunda tanımlanan hastalar  

(hemodinamisi stabil olup yüksek risk kriterleri taşımayan, sağ ventrikül 

disfonksiyonu olmayan ve kardiyak biyobelirteç yüksekliği olmayan hastalar), erken 

taburculuk ve evde oral antikoagülan tedavi almak açısından değerlendirilebilir (2). 

Erken taburculuk açısından hastaların uygun olup olmadığını değerlendirmek üzere 

Hestia kriterleri tanımlanmıştır; hasta hemodinamik olarak stabilse,  trombolitik 

tedavi veya embolektomi ihtiyacı yoksa, aktif kanama yok ve kanama riski düşükse, 

oksijen satürasyonunu %90’ nın üzerinde tutmak için 24 saaten fazla oksijen desteği 

gerekmiyorsa, PE tanısı sırasında hasta antikoagülan tedavi altında değilse, 24 

saatten uzun süre intravenöz tedavi gerektirecek bir ağrı şikayeti yoksa, 24 saatten 

uzun süre hastanede tedavi gerektirecek medikal veya sosyal nedenler yoksa, 

hastanın kreatinin klirensi 30 mL/dakikanın üzerindeyse, hastada ciddi karaciğer 

yetmezliği yoksa, hamilelik durumu yoksa, hastada heparin ilişkili trombositopeni 

öyküsü yoksa bu kriterlerin tümü karşılanıyorsa bu hastalar ayaktan tedavi için 

uygun görülmüştür, 3 aylık tekrarlayan VTE oranı çok düşük bulunmuştur 

(2)(32)(33). 

Antikoagülan tedavinin amacı, akut dönemde tedavinin tamamlanması ve 

nüksün önlenmesidir. Antikoagülan tedavinin süresini belirlemek amacıyla yapılan 

çalışmalarda akut pulmoner embolizm tanısı alan her hastanın en az 3 ay 

antikoagülan tedavi alması önerilmiştir (34). Oral antikoagülan tedavi kesildikten 

sonra 3-6 ay ve daha uzun süreli 12-24 ay tedavi sürelerinin kıyaslanmasında nüks 

riskinin benzer olduğu görülmüştür, uzun süreli oral antikoagülasyon tedavisi 

süresinde nüks riski yaklaşık %90 azalmış olmakla beraber kanama riskinde artışla 

ilişkili bulunmuştur (35-37). 

Kanser olmayan hastalarda akut pulmoner embolide antikoagülasyon tedavisi 

için düşük molekül ağırlıklı heparinler, fondaparinuks, unfraksiyone heparin, 

rivaroksaban, dabigatran, edoksaban, apiksaban, vitamin K antagonistleri 
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kullanılabilir (1, 2).  Böbrek yetmezliği olan ve trombolitik tedavi ihtiyacı olabilecek 

hastalarda unfraksiyone heparin tercih edilirken, düşük molekül ağırlıklı heparin ve 

fondaparinuks daha az majör kanama ile ilişkilidir, heparinin indüklediği 

trombositopeni riskinin daha az olduğu belirtilmiştir (38,39). Tablo 6’da direkt etkili 

oral antikoagülanların özellikleri verilmiştir. 

 

Tablo 6. Direkt etkili oral antikoagülanlar (3) 

 Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban Dabigatran 

Yarılanma 

ömrü,saat 

5-13 8-15 9-11 12-14 

Hedef Faktör Xa Faktör Xa Faktör Xa Trombin 

Renal 

eliminasyon 

%33 %25 %35 %80 

VTE dozu 3 hafta 2 x 15 

mg,sonra 20 

mg/gün 

7 gün 2 x 10 

mg,sonra 2 x 

5 mg 

7 gün IV 

antikoagülan, 

sonra 60 

mg/gün 

5-10 gün IV 

antikoagülan, 

2 x 150 mg 

Yiyecek 

etkileşimi 

Yok Yok Yok Yok 

IV: İntravenöz, VTE: Venöz tromboembolizm 

 

Gastrointestinal tümörü olan, ileri derecede böbrek yetmezliği olan akut 

pulmoner emboli tanısı alan hastaların en az 3-6 ay düşük molekül ağırlıklı heparinle 

tedavi edilmesi önerilmiştir (2). Kanama riski düşük olan ve gastrointestinal tümörü 

olmayan hastalarda düşük molekül ağırlıklı heparin ile edoksaban veya rivaroksaban 

arasındaki tercih hekime bırakılmıştır (40, 41). 

2.2. COVID-19 

Coronavirus ailesinden SARS-CoV-2, Aralık 2019'da Çin'in Wuhan kentinde 

ortaya çıkmıştır, %2 ölüm oranı ile akut ve ölümcül hastalığa neden olabilir. 

İnsanlarda hafif ila şiddetli solunum yolu hastalığı ile ilişkilidir (42). 

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastalığı, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, serebrovasküler hastalık gibi komorbiditeler ve yaş, ciddi 

enfeksiyon ve mortalite açısından ana risk faktörleri olarak tanımlanmıştır (43, 44). 
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Hastalık kuluçka döneminin ardından daha çok genç hastalarda görülüp daha iyi bir 

prognoza sahip olan rinit, şiddetli baş ağrısı, anosmi, aguzi gibi üst solunum yolu 

enfeksiyonu şeklinde veya alt solunum yolu enfeksiyonu ve pnömoni ile prezente 

olabilir (43). 

Yapılan çalışmalarda komorbiditeleri olan, lenfopeni, eozinopeni, artmış D-

dimer değeri, troponin, laktat dehidrojenaz (LDH) veya C-reaktif protein (CRP) gibi 

parametreleri yüksek olan hastaların yakın takip edilmesi önerilmiştir ve bu hastalar 

şiddetli Covid-19 enfeksiyonu açısından risklidir (45). Venöz tromboemboli riski 

normal popülasyona nispeten yüksektir (46). Özellikle kritik seyreden vakaların 

1/3’ünde pulmoner emboli gelişebileceği belirtilmiştir (47). 

Hastaların %10-20'sinde semptom başlangıcından 7-10 gün sonra ani 

kötüleşme, solunum yetmezliği, organ desteği ihtiyacı ve ölüme giden bir seyir, 

hastalığın ayırt edici özelliklerindendir. Lenfopeni, nötrofili ve azalmış eozinofil ve 

monosit sayıları, nötrofil-lenfosit oranı ciddiyetle ilişkili ve klinik ciddiyetin 

öngörücüsü olarak ifade edilmiştir (48, 49). Nötrofili, inflamasyona katkıda 

bulunarak sitokin disregülasyonu, otoimmün ve trombotik manifestasyonlarla ilişkili 

bulunmuştur (50). Yüksek D-dimer kötü prognoz ve artmış mortalite ile ilişkilidir 

(51). 

Standart dozda VTE profilaksisi alırken, Yoğun Bakım Üniteleri (YBÜ) 

hastalarında venöz tromboembolik olaylarda %20-30 artış bildirilmiştir (52). Yapılan 

otopsilerde incelenen akciğerlerde makrovasküler komplikasyonlara ek olarak 

hastaların %80 ila %100 'ünde meydana gelen pulmoner mikrovasküler trombozun 

varlığı gösterilmiştir (53). Covid-19’un intrinsik prokoagülan etkinliğinin olmadığı 

düşünülse de, sitokin fırtınası olarak tanımlanan ve sitokinlerde artışla ilişkili olan 

durumun, immun sistem hücrelerindeki ve endotel hücrelerindeki doku faktörü 

ekspirasyonunu arttırarak koagülasyon kaskadını tetiklediği belirtilmiştir. Von 

Willebrand factor (VWF) ve faktör 8 artışı da endotel hasarıyla ilişkilendirilmiş, 

mikrovasküler trombüs oluşumuna katkıda bulunduğu belirtilmiştir (54). Solunum 

yetmezliğinin indüklediği hipoksi de kan viskozitesini artırarak ve hipoksi ile 

indüklenebilir transkripsiyon faktörlerini artırarak tromboza neden olabilir (55) 
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Genel olarak Covid-19 enfeksiyonunda pıhtılaşmanın aktivasyonu, inflamatuar 

yanıtla ilişkilendirilmiştir (56). 

Tedavide antiviraller, sistemik kortikosteroidler ve antisitokinler 

bulunmaktadır. Son kılavuzlarda antimalaryal olan klorokin ve hidroksiklorokin 

önerilmemektedir (57). Antiviral tedavilerden remdesivir yapılan çalışmalarda 

etkinliği kanıtlanmış olup ağır vakalarda da kullanılabileceği belirtilmiştir (58). 

Lopinavir/Ritonavir tedavisinin yapılan çalışmalarda standart bakıma üstünlüğü 

gösterilememiştir (59) (60).  

Sistemik kortikosteroidler, proinflamatuar faktörlerin sentezini düzenler 

tepkisini hafifletir, yararlı potansiyellerinin yanı sıra olumsuz bir etkileri de olabilir 

(61). Viral yükü arttırabileceği ve viral eliminasyon süresini uzatabileceği 

belirtilmiştir (62). Yapılan çalışmalarda steroid tedavisinin solunum desteğine ihtiyaç 

duyan hastalarda ölümlerde azalmaya sebep olduğu, yoğun bakım ünitesine yatışları 

ve ventilatör ihtiyacını azalttığı saptanmıştır (63, 64). İmmunmodulatör tedavilerden 

toculizumab IL-6 reseptör inhibitörü olan bir monoklonal antikordur, birçok ülkede 

sitokin fırtınası olan hastalarda endikasyon dışı kullanımı önerilmiştir (60). İsviçre 

kılavuzunda hem erken dönemde hem de sonraki aşamada antiviral ve 

immünomodülatör bir tedavi olarak kabul edilmiştir (65). Çin’de de her iki akciğerde 

yaygın lezyonları olan ve/veya yüksek IL-6 değerleri olan hastalarda önerilmiştir 

(66). Anakinra da hipoksik solunum yetmezliği, sitokin fırtınası olan hastalarda 

mekanik ventilasyon ihtiyacını önlemede etkili bulunmuştur (67). Hafif vakalarda 

veya ayaktan takip edilen olgularda antibiyotik tedavisi önerilmemektedir (68). 

Antibiyotikler sadece orta ya da şiddetli vakalarda klinik şüphe varlığında önerilmiş 

olup kültür sonuçlarına göre antibiyotik tedavisinin deeskalasyonu önerilmiştir (69). 

2.3. COVID-19 ve Hiperkoagülabilite 

COVID-19 hastalarında yukarıda da bahsettiğimiz üzere lenfopeni, LDH 

yüksekliği, CRP yüksekliği, D-dimer, ferritin ve interlökin-6 (IL-6) gibi inflamatuar 

markerlarda yükselme görülür (70). IL-6 seviyesindeki yüksekliğin hastalık şiddeti 

ve prokogülasyon açısından anlamlı olduğu belirtilmiştir (71). Trombositopeni ve D-

dimer yüksekliği yoğun bakım yatışı, mekanik ventilatör ihtiyacı ve mortalite 

açısından anlamlı bulunmuştur (72, 73). İleri yaşta olan ve komorbiditeleri olan 
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hastalar daha yüksek D-dimer değerleri ve ciddi Covid-19 enfeksiyonu ile ilişkili 

bulunmuştur (74). Sepsis hastalarında yapılan araştırmalarda inflamasyon ile 

tromboz arasında yakın ilişki saptanmıştır (75, 76). Troponin değerlerindeki 

yükseklik kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (77). 

Yapılan çalışmalarda inflamasyonla ilişkili olan nötrofil/lenfosit oranı (NLR) 

ve CRP venöz tromboembolide yüksek saptanmış, NLR venöz tromboembolinin 

yaygınlığı ile ilişkili bulunmuştur (78). Yine akut pulmoner embolizm ile ilgili 

yapılan başka bir çalışmada platelet/lenfosit oranı (PLR), NLR yüksekliği ve 

lenfopeni pulmoner embolizmde yüksek riskle ilişkili ve tüm sebeplere bağlı 

mortalite için öngörücü olarak bulunmuştur (79, 80). PLR ve NLR yüksekliği Covid-

19 hastalarında hastalık ciddiyeti için bağımsız prognostik faktörler olarak 

saptanmıştır (81). D-dimer Covid-19 hastalarında tromboembolik olaylar ve 

sağkalım için bağımsız bir prediktör olarak kabul edilmiştir (82). 

Covid-19’un direkt prokoagülan etkisi dışlanamasa da, hemostaz 

bozukluklarının inflamatuar yanıtla ilgili olduğu düşünülmektedir (83). Nötrofiller ve 

trombositler arasındaki etkileşim sonucunda, nötrofil ekstraselüler trap proteinlerde 

artış olur, bu proteinler de trombosit aktivasyonunu ve koagülasyon kaskadını 

tetikleyerek mikrovasküler trombüs formasyonunun oluşumuna sebep olur (83). Yine 

alveoler dokudaki trombositlerin COVID-19 patofizyolojisinde rol oynayabileceği, 

virüsü potansiyel fagositozdan koruma ve lokal inflamatuar yanıtı tetikleyerek 

pulmoner vasküler okluzyona sebep olabileceği belirtilmiştir (83, 84). Diğer virüsler 

gibi Covid-19 da generalize inflamasyonu tetikler, proinflamatuar sitokinler de  

(TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-17A, IL-18) vasküler disfonksiyon ve tromboembolik 

hadiselerle ilişkili bulunmuştur (84). Ciddi COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda 

endotel hücre aktivasyonu ve disfonksiyonu da meydana gelir, adhezyon 

moleküllerinin upregülasyonuna sebep olur. Bu da doku faktörü ve plazminojen 

aktivatör inhibitörü salınımını arttırarak fibrinolizis yolağını inhibe ve koagülasyon 

yolağını aktive eder (84, 85). SARS CoV-2’nin ACE reseptörlerine bağlanarak 

interferon genlerinin stimülasyonunu aktive ettiği, monosit ve makrofajlar üzerinden 

interferon-β ve doku faktörü salınımını indükleyerek hiperkoagülabiliteye sebep 

olduğu sonucuna varan çalışmalar da mevcuttur (83, 86). 
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2.4. COVID-19 ve Antikoagülan Tedavi 

Komorbit hastalığı, solunum yetmezliği olan, yoğun bakım ihtiyacı olan ve 

immobil olan COVID-19’lu hastalara kontrendikasyon yoksa venöz 

tromboembolizm için proflaksi önerilmiştir (83). Dünya Sağlık Örgütünün önerisine 

göre proflakside önerilen ajanlar düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) ve 

unfraksiyone heparin (UFH)’dir (87). Eve taburculuk sırasında DMAH ya da direkt 

orak antikoagülanlarla uzun süreli proflaksinin, kanama riskini arttırmakla beraber 

venöz tromboemboli riskini azaltacağı belirtilmiştir (88). Hafif COVID-19’u olan 

veya ayaktan takip edilen hastalarda tromboproflaksinin rolü belirsizdir, daha önce 

VTE öyküsü olan ya da malignitesi olanlara önerilebilir (83). Bazı çalışmalar Covid-

19 hastalarında teröpatik dozda antikoagülan tedaviyi öne çıkarsa da bu konuda 

veriler çok sınırlıdır (89)(90). 

COVID-19 ve kanıtlanmış VTE’si olan hastalarda COVID-19 tedavileriyle 

bilinen bir ilaç etkileşimi olmadığından unfraksiyone heparin tercih edilir, DMAH da 

tercih edilebilir. Direkt oral antikoagülanlar taburculuk sonrası izlem ihtiyacının 

olmaması nedeniyle ayaktan tedavide kullanılabilir. Vitamin K antagonistleri INR 

takibi için hastaların sağlık hizmetleriyle temasını azaltmak için tercih 

edilmemektedir (83). Pandemi döneminde kateter tedavilerinin en kritik durumlarla 

sınırlandırılması önerilmiştir (91). ESC kılavuzuna göre COVID-19 hastalarında da 

geçerli olarak orta-yüksek ve orta-düşük riskli hastalara öncelikle antikoagülan 

tedavi başlanmalı, hemodinamik bozulma olması durumunda reperfüzyon ya da 

kateter tedavisi açısından değerlendirilmelidir, yüksek riskli hastalar reperfüzyon 

tedavisi veya kateter tedavisi için yönlendirilmelidir (92). Yüksek riskli COVID-19 

olan yani yüksek viral yükü olup öksürme, hapşırma veya solunumsal semptomları 

olan ve entübasyon ve viral partikül içeren aerosol oluşturma riski taşıyan yüksek 

riskli pulmoner emboli hastaları öncelikle sistemik fibrinolitik tedavi açısından 

değerlendirilmeli, hasta sistemik fibrinolitik tedavi açısından uygun değilse ancak o 

zaman kateter tedavileri açısından değerlendirilmelidir (83). Diğer kritik 

hastalıklarda da olduğu gibi COVID-19’da da DIC gelişebilmektedir, DIC’te ilk 

adım altta yatan hastalığın tedavisidir, DMAH proflaksisi trombüs oluşumunu 

azaltarak sonuca olumlu katkıda bulunabilir, genel olarak uzun etkili antiplatelet 

ajanların DIC’te kesilmesi önerilir (83). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Tipi ve Yeri  

Araştırma gözlemsel kesitsel retrospektif bir çalışmadır. Araştırma 

01.04.2021-31.08.2021 tarihleri arasında İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Göğüs Hastalıkları biriminde tek merkezli olarak yapılmıştır. Çalışma Helsinki 

deklarasyonu, İyi Klinik Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine uygun olarak 

ve hastanemizin etik kurulundan izin alınarak uygulanmıştır. 

3.2. Hastaların Seçimi 

Araştırmaya merkezimize başvuran 18 yaş ve üzeri ayaktan takip edilen veya 

servisimize interne edilen COVID PCR pozitifliği saptanan veya radyolojik olarak 

COVID-19 tanısı alan hastalardan ilk 6 ayda Pulmoner Emboli klinik şüphesi ile BT 

Anjiografi veya Ventilasyon Perfüzyon Sintigrafisi çekilip Pulmoner Emboli tanısı 

konulan hastalar sistemden geriye dönük tespit edilmiştir.  

Dâhil edilme kriterleri: 

1) 1 Mart 2020-31 Mart 2021 tarihleri arasında merkezimize başvuran ayaktan 

takip edilen veya servisimize interne edilen, 

2) 18 yaş ve üzerinde olan,  

3) COVID-19 enfeksiyonu geçirip ilk 6 ayda pulmoner emboli tanısı alan, 

4) COVID-PCR pozitifliği ile ve radyolojik olarak COVID-19 enfeksiyonu 

tanısı alan hastalar 

Dâhil edilmeme kriterleri:  

1) 18 yaş altı hastalar 

2) Gebe hastalar 

3) Kalıtsal Trombofilisi olan hastalar 

4) Daha önce geçirilmiş PTE tanısı olan hastalar 

3.3. Araştırma Metodu 

COVID-19 olup Pulmoner Embolisi olan ve olmayan hastalar olarak iki grup 

oluşturulmuştur. Çalışmanın gücü %80, effect size 0.5, anlamlılık düzeyi %5 (tip 1 
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hata payı), standart deviasyon 1 alınarak iki gruptan her grup için hasta sayısı 

minimum 64 olarak belirlenmiştir. Çalışmaya COVID-19 olup Pulmoner 

Tromboembolisi olmayan 100 hasta kontrol grubu olarak, COVID-19 olup Pulmoner 

Tromboemboli tanısı alan 85 hasta dâhil edilmiştir. 

 

Şekil 1. G-Power analiz sonuçları 

 

Bu hastaların sistemden geriye dönük olarak aktif COVID-19 enfeksiyonu 

döneminde Pulmoner Emboli tanısı aldıkları ilk 72 saatteki CRP, D-dimer, LDH, 

platelet sayısı, lenfosit sayısı, NLR, ferritin değerleri sistemden geriye dönük olarak 

taranmıştır. Hastaların komorbiditeleri kaydedilmiştir. Her iki grup karşılaştırılarak 

CRP, D-dimer ve diğer inflamatuar-hematolojik parametrelerin COVID-19 

vakalarında Pulmoner Tromboemboli gelişimine katkısı araştırılmıştır. Sistemden 

geriye dönük olarak hastaların Toraks BT ve BT Anjiografileri taranarak pnömonisi 

olan hastalarla tromboembolinin lokalizasyonu arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Hastaların BT Anjiografileri değerlendilerek ana pulmoner arter ve lober dallarda 
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embolisi olan hastalar proksimal eemboli grubuna, segmenter-subsegmenter arter 

dallarında embolisi olan hastalar distal emboli grubuna alınarak her iki grup 

inflamatuar ve hematolojik parametre farkı olup olmaması açısından kıyaslanmıştır.  

Değerlendirmede COVID-19 tanısı alıp pnömonisi olan Pulmoner Tromboembolisi 

olan ve olmayan hastalar inflamatuar-hematolojik parametreler açısından 

karşılaştırılmıştır. COVID-19 tanısı alıp Pulmoner Tromboembolizmi olan ve 

olmayan hastalardan 65 yaş ve üzeri olanlar seçilerek inflamatuar ve hematolojik 

parametreler açısından karşılaştırılmıştır.  

3.4. İstatiksel Analiz 

Araştırma kapsamında toplanan verilerin analizinde SPSS 25.0 paket programı 

kullanılarak tanımlayıcı ve anlam çıkarıcı istatistik yöntemlerine başvurulmuştur. 

Tanımlayıcı bilgiler belirlenirken frekans analizi ile ortalama ve standart sapma gibi 

dağılım analizleri kullanılmıştır. Verilerin değerlendirmesi ise %95 güven aralığında 

ve p<0,05 anlamlılık düzeyinde yapılmıştır. Parametrik verilerin değerlendirmesinde 

ikili gruplarda t- testi ve Ki-kare analizi kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

 

Tablo 7. Çalışma gruplarına göre cinsiyet dağılımlarının karşılaştırılması 

 

Grup 

p* 

COVID pozitif 
COVID 

pozitif+PTE  

n(%) n(%) 

Cinsiyet 

  

Kadın 56 (56,0) 40(47,1) 
 

0,225 

  

Erkek 44 (44,0) 45 (52,9) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

*p<0,05 Ki-kare testi PTE: Pulmoner tromboemboli 

 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan grupta 

hastaların %56’sı kadın ve %44’ü erkektir. COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olan grupta hastaların %47,1’i kadın ve %52,9’u erkektir.  

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan ve olan gruplar 

arasında cinsiyet değişkeni istatiksel anlamda farklılık göstermemiştir (p>0,05) 

(Tablo 7). 

 

Tablo 8. COVID pozitif+PTE grubunda emboli yerine göre dağılım oranları 

 
COVID pozitif+PTE 

n (%) 

Emboli yeri 

Proksimal Emboli 19 (22,4) 

Distal Emboli 66 (77,6) 

Toplam 85 (100) 

 

COVID pozitif+PTE emboli grubunda emboli hastaların %22,4’ünde 

proksimal ve % 77,6’sında distal alanda yer aldığı bulunmuştur (Tablo 8). 
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Tablo 9. COVID pozitif+PTE grubunda emboli ve pnömoni lokalizasyonu arasındaki 

uyum oranları 

 
COVID pozitif+PTE 

n(%) 

Uyum 

Yok 60 (70,6) 

Var 25 (29,4) 

Toplam 85 (100) 

 

 

COVID pozitif+PTE grubunda emboli ve pnömoni lokalizasyonu arasındaki 

uyum oran %29,4 olarak bulunmuştur (Tablo 9). 

 

Tablo 10. Çalışma gruplarına göre pnömoni varlığının karşılaştırılması 

 

Grup 

p* 

COVID pozitif 
COVID 

pozitif+PTE 

n(%) n(%) 

Pnömoni 

  

Var 58 (58) 69 (81,2) 
 

0,001* 

  

Yok 42 (42) 16 (18,8) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

*p<0,05 Ki-kare testi 

 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan grupta 

hastaların %58’inde, COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta 

hastaların %81,2’sinde pnömoni varlığı bulunmuş olup, gruplar arasında pnömoni 

varlığının istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 10). 
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Tablo 11. Çalışma gruplarına göre kronik hastalık varlığının karşılaştırılması 

 

Grup 

p* 

COVID pozitif COVID pozitif+PTE 

n(%) n(%) 

Astım 

Yok 98 (98) 78(91,8) 
0.083 

  
Var 2 (2) 7 (8,2) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

Siroz 

Yok 99 (99)  

 Var 1 (1)  

Toplam 100 (100)  

KOAH 

Yok 92 (92) 73 (85,9) 
0.182 

  
Var 8 (8) 12  (14,1) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

IAH 

Yok 99 (99)  

 Var 1 (1)  

Toplam 100 (100)  

KKY 

Yok 99 (99) 81 (95,3) 
0.121 

  
Var 1 (1) 4 (4,7) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

KAH 

Yok 90 (90) 70 (82,4) 
0.129 

  
Var 10 (10) 15 (17,6) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

DM 

Yok 89 (89) 71 (83,5) 
0.278 

  
Var 11 (11) 14 (16,5) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

SVH 

Yok 100 83 (97,6) 
0.123 

  
Var 0 2(2,4) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 

MALİGNİTE 

Yok 98 (98) 80 (94,1) 
0.168 

  
Var 2 (2) 5 (5,9) 

Toplam 100 (100) 85 (100) 
*p<0,05 Ki-kare testi 

 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan ve olan grup 

arasında kronik hastalık varlığı oranları istatiksel anlamda farklılık göstermemiştir 

(p>0,05) (Tablo 11). 
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Tablo 12. Çalışma gruplarına göre yaş ortalamalarının karşılaştırılması 

 
N ort SS Min. Max. t p* 

Yaş 

COVİD pozitif 100 50,97 18,37 20,00 112,00 

-3,362 0,000* 

COVID pozitif+PTE 85 59,92 14,49 29,00 90,00 

*p<0,05  t- test 

 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan grupta 

hastaların yaş ortalamaları 50,97±18,37 yıl olarak bulunmuştur. COVID pozitif olup 

pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta hastaların yaş ortalamaları 59,92±14,49 

yıl olarak bulunmuştur. COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan 

grupta yaş ortalaması ve COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı 

olmayan gruba göre daha yüksek olup, gruplar arasında yaş değişkeni istatiksel 

anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 12). 

 

Tablo 13. Çalışma gruplarına göre inflamatuar parametre ortalama değerlerinin 

karşılaştırılması 

  N ort SS t p* 

D-Dimer (µg/L 

FEU) 

COVID pozitif 100 0,53 0,46 
-8,499 0,000* 

COVID pozitif+PTE 85 2,88 2,71 

CRP (mg/L) 
COVID pozitif 97 25,14 42,06 

-3,895 0,000* 
COVID pozitif+PTE 84 64,93 89,92 

LDH (U/L) 
COVID pozitif 100 213,48 79,77 

-5,182 0,000* 
COVID pozitif+PTE 77 305,16 151,85 

Trombosit sayısı 

(hücre/ml) 

COVID pozitif 100 240310,00 77620,64 
-3,728 0,000* 

COVID pozitif+PTE 85 293141,18 114041,26 

Lenfosit sayısı 

(mcL) 

COVID pozitif 100 1505,80 767,18 
-2,202 0,029* 

COVID pozitif+PTE 85 1774,27 891,41 

NLR 
COVID pozitif 100 4,10 3,93 

0,102 0,919 
COVID pozitif+PTE 85 4,04 3,43 

Ferritin (ml/ng) 
COVID pozitif 93 213,10 309,59 

-2,210 0,029* 
COVID pozitif+PTE 66 318,03 272,98 

*p<0,05  t- test 
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D-Dimer seviyesi COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı 

olmayan grupta ortalama 0,53±0,46 µg/L FEU ve COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 2,88±2,71 µg/L FEU bulunmuş olup, 

gruplar arasında D-Dimer seviyesinin istatiksel anlamda farklılık gösterdiği 

bulunmuştur (p<0,05). 

 CRP seviyesi COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan 

grupta ortalama 25,14±42,06 µg/L ve COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli 

varlığı olan grupta ortalama 64,93±89,92 µg/L bulunmuş olup, gruplar arasında CRP 

seviyesinin istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

LDH değeri COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan 

grupta ortalama 213,48±79,77 µg/L ve COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli 

varlığı olan grupta ortalama 305,16±151,85 µg/L bulunmuş olup, gruplar arasında 

LDH değerinin istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

Trombosit sayısı COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı 

olmayan grupta ortalama 240310,00±77620,64 hücre/ml ve COVID pozitif olup 

pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 293141,18±114041,26 hücre/ml 

bulunmuş olup, gruplar arasında trombosit sayısının istatiksel anlamda farklılık 

gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

Lenfosit sayısı COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan 

grupta ortalama 1505,80±767,18 mcL ve COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 1774,27±891,41 mcL bulunmuş olup, 

gruplar arasında lenfosit sayısının istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur 

(p<0,05). 

NLR oranı COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan 

grupta ortalama 4,10±3,93 µg/L ve COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli 

varlığı olan grupta ortalama 4,04±3,43 µg/L bulunmuş olup, gruplar arasında NLR 

oranının istatiksel anlamda farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

Ferritin değeri COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olmayan 

grupta ortalama 213,10±309,59 ml/ng ve COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 318,03±272,98 ml/ng bulunmuş olup, 
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gruplar arasında ferritin değerinin istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur 

(p<0,05). 

 

Tablo 14. Emboli yerine göre inflamatuar parametre ortalama değerlerinin 

karşılaştırılması 

  N ort SS t p* 

D-Dimer (µg/L FEU) 
Proksimal emboli 19 63,89 12,30 

2,478 0,015* 
Distal emboli 66 58,77 14,95 

CRP (mg/L) 
Proksimal emboli 19 4,20 4,28 

-0,137 0,892 
Distal emboli 66 2,50 1,95 

LDH (U/L) 
Proksimal emboli 19 62,44 65,27 

0,141 0,888 
Distal emboli 65 65,66 96,36 

Trombosit sayısı 

(hücre/ml) 

Proksimal emboli 17 309,76 146,18 
-0,552 0,583 

Distal emboli 60 303,85 154,60 

Lenfosit sayısı (mcL) 
Proksimal emboli 19 280368,42 128134,57 

-1,729 0,088 
Distal emboli 66 296818,18 110448,72 

NLR 
Proksimal emboli 19 1466,32 768,50 

1,614 0,110 
Distal emboli 66 1862,92 909,75 

Ferritin (ml/ng) 
Proksimal emboli 19 5,15 4,16 

-0,274 0,785 
Distal emboli 66 3,72 3,15 

*p<0,05  t- test 

 

D-Dimer değeri emboli yeri proksimal olan hastalarda ortalama 63,89±12,30 

µg/L FEU ve distal olan hastalarda ortalama 58,77±14,95 µg/L FEU bulunmuş olup, 

gruplar arasında D-Dimer değerinin istatiksel anlamda farklılık gösterdiği 

bulunmuştur (p<0,05). 

CRP, LDH, Trombosit sayısı, Lenfosit sayısı, NLR ve Ferritin seviyelerinin 

emboli yerine göre istatiksel anlamda farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 
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Tablo 15. Pnömoni varlığına göre gruplarda inflamatuar parametre ortalama 

değerlerinin karşılaştırılması 

  N ort SS t p* 

D-Dimer (µg/L FEU) 
COVID pozitif+PTE 69 3,16 2,84 

6,582 0,000* 
COVID pozitif 58 0,66 0,56 

CRP (mg/L) 
COVID pozitif+PTE 68 74,41 94,55 

2,843 0,005* 
COVID pozitif 58 34,99 50,80 

LDH (U/L) 
COVID pozitif+PTE 64 304,39 148,61 

3,019 0,003* 
COVID pozitif 58 235,83 92,86 

Trombosit sayısı 

(hücre/ml) 

COVID pozitif+PTE 69 297681,16 118216,84 
3,706 0,000* 

COVID pozitif 58 229431,03 82271,72 

Lenfosit sayısı (mcL) 
COVID pozitif+PTE 69 1700,48 938,62 

3,458 0,000* 
COVID pozitif 58 1201,03 624,83 

NLR 
COVID pozitif+PTE 69 4,49 3,60 

-0,928 0,355 
COVID pozitif 58 5,15 4,48 

Ferritin (ml/ng) 
COVID pozitif+PTE 56 341,41 280,73 

0,899 0,371 
COVID pozitif 57 286,53 362,30 

*p<0,05  t- test 

 

Pnömoni varlığı olan hastalarda D-Dimer değeri COVID pozitif olup 

pulmoner tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 0,66±0,56 µg/L FEU ve 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 3,16±2,84 

µg/L FEU bulunmuş olup, gruplar arasında D-Dimer değerinin istatiksel anlamda 

farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

Pnömoni varlığı olan hastalarda CRP değeri COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 34,99±50,80 µg/L ve COVID pozitif 

olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 74,41±94,55 µg/L 

bulunmuş olup, ikinci grupta CRP değeri belirgin olarak daha yüksektir (p<0,05). 

Pnömoni varlığı olan hastalarda LDH değeri COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 235,83±92,86 µg/L ve COVID 

pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 304,39±148,61 

µg/L bulunmuş olup, gruplar arasında LDH değerinin istatiksel anlamda farklılık 

gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 
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Pnömoni varlığı olan hastalarda Trombosit sayısı COVID pozitif olup 

pulmoner tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 229431,03±82271,72 

hücre/ml ve COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta 

ortalama 297681,16±118216,84 hücre/ml bulunmuş olup, gruplar arasında trombosit 

sayısının istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

Pnömoni varlığı olan hastalarda Lenfosit sayısı COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 1201,03±624,83 mcL ve COVID 

pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 1700,48±938,62 

mcL bulunmuş olup, gruplar arasında lenfosit sayısının istatiksel anlamda farklılık 

gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

Pnömoni varlığı olan hastalarda NLR oranı ve Ferrritin düzeyinin gruplara 

göre istatiksel anlamda farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

 

Tablo 16. Gruplarda 65 yaş üstü bireylerde inflamatuar parametre ortalama 

değerlerinin karşılaştırılması 

  N ort SS t p* 

D-Dimer (µg/L FEU) 

COVID 

pozitif+PTE 
35 3,19 3,21 

3,227 0,002* 

COVID pozitif 22 0,92 0,64 

CRP (mg/L) 

COVID 

pozitif+PTE 
35 53,79 74,76 

0,922 0,361 

COVID pozitif 22 36,59 57,07 

LDH (U/L) 

COVID 

pozitif+PTE 
31 325,35 171,72 

1,941 0,058 

COVID pozitif 22 250,09 69,86 

Trombosit sayısı 

(hücre/ml) 

COVID 

pozitif+PTE 
35 256428,57 90366,67 

2,387 0,020* 

COVID pozitif 22 200681,82 77944,66 

Lenfosit sayısı (mcL) 

COVID 

pozitif+PTE 
35 1587,23 1033,74 

1,810 0,076 

COVID pozitif 22 1144,55 620,36 

NLR 

COVID 

pozitif+PTE 
35 4,26 3,75 

1,233 0,223 

COVID pozitif 22 5,67 4,88 

Ferritin (ml/ng) 

COVID 

pozitif+PTE 
25 249,24 262,01 

-0,221 0,826 

COVID pozitif 22 267,79 313,56 

*p<0,05  t- test 
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65 yaş üstü olan hastalarda D-Dimer değeri COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 0,92±0,64 µg/L FEU ve COVID 

pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 3,19±3,21 µg/L 

FEU bulunmuş olup, gruplar arasında D-Dimer değerinin istatiksel anlamda farklılık 

gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

65 yaş üstü olan hastalarda Trombosit sayısı COVID pozitif olup pulmoner 

tromboemboli varlığı olmayan grupta ortalama 200681,82±77944,66 hücre/ml ve 

COVID pozitif olup pulmoner tromboemboli varlığı olan grupta ortalama 

256428,57±90366,67 hücre/ml bulunmuş olup, gruplar arasında trombosit sayısının 

istatiksel anlamda farklılık gösterdiği bulunmuştur (p<0,05). 

65 yaş üstü hastalarda CRP, LDH, Lenfosit sayısı, NLR ve Ferritin 

seviyelerinin çalışma gruplarına göre istatiksel anlamda farklılık yoktur (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA  

 

Yeni koronavirüsün neden olduğu koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) 

veya akut koronavirüs sendromu 2 (SARS-CoV-2) genellikle hafif semptomlarla 

ortaya çıkar; ancak vakaların %14'ünde hastaneye yatış gerektiren ciddi bir hastalığa 

yol açabilir (93). Çalışmalar, COVID-19 enfeksiyonunun artmış dissemine 

intravasküler koagülasyon, inflamasyon, hipoksemi ve immobil hastalarda venöz 

tromboembolizm (VTE) riskini artırdığını göstermiştir (43,74). COVID-19'da VTE 

insidans oranı hala bilinmemektedir. Bununla birlikte, ortaya çıkan veriler, özellikle 

daha ciddi vakalarda COVID-19'da artan venöz tromboembolizm insidansını 

göstermektedir (94). Aktive edilmiş bir bağışıklık tepkisi veya vasküler endotelin 

COVID-19 ile enfeksiyonu nedeniyle koagülasyona yol açabileceği öne sürülmüştür 

(95). Bununla birlikte, koronavirüs ile ilişkili pıhtılaşmanın patofizyolojisi henüz tam 

olarak anlaşılamamıştır. COVID-19 hastalarında artmış pulmoner emboli (PE) 

insidansı, başta Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri olmak üzere birçok ülkede 

bildirilmiştir (96). Alanda geniş prospektif çalışmaların olmaması nedeniyle, 

COVID-19 ile ilişkili PE'nin epidemiyolojisi ve patofizyolojik mekanizmaları 

hakkında çok az bilgi bulunmaktadır. Araştırmamızda COVID-19 vakalarında 

Pulmoner Tromboemboli gelişimine CRP ve D-dimer yüksekliğinin ve hastalık 

şiddeti ile ilişkili bulunan diğer inflamatuvar parametrelerin katkısı 

değerlendirilmiştir. 

Araştırmada cinsiyet değişkeninde iki grup arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Cinsiyet açısından her iki grup homojen dağılım 

göstermiştir. COVID+PTE grubunda yaş ortalaması istatiksel anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıştır. Yaşla PTE riskinin arttığı bilinmekte olup, çalışmamızdaki 

veriler de literatür ile uyumludur (97). Araştırma grupları arasında komorbiditeler 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

D-dimer bir fibrin bozunma ürünüdür. Araştırmacılar, yüksek D-dimer 

düzeylerinin COVID-19 hastalığının şiddetinin, akciğer komplikasyonlarının ve 

tromboembolik olayların tahmininde kullanılabileceğini öne sürdüler (51) 

Araştırmamıza göre D-Dimer seviyesinin gruplar arasında farklılık gösterdiği ve 

pulmoner tromboemboli varlığında daha yüksek olduğu saptanmıştır. Zhou ve ark. 



 

29 
 

(43), Çin'de yürütülen retrospektif, çok merkezli bir kohort çalışması, başvuru 

sırasında 1 μg/mL'den yüksek d-dimer ile ilişkili hastane içi ölüm olasılığının 

arttığını tanımladı. Doğrulanmış COVID-19 enfeksiyonu olan 183 hastayı içeren bir 

seride, yüksek D-dimer seviyeleri olan hastaların daha yüksek ölüm riskine sahip 

olduğu bulundu (98). Yine ciddi COVID-19 hastalığı olan veya D-dimer seviyeleri 

belirgin şekilde yükselmiş hastalarda antikoagülan tedavinin mortalitede azalma ile 

ilişkili olduğu bulunmuştur (99).  Yapılan bir kohort çalışmasında 2247 mcg/L'lik bir 

D-dimer değerinin, COVID-19 hastalarında PTE gelişimi için sırasıyla %72 ve 

%74'lük bir duyarlılık sağladığı tespit edilmiştir (100).   Leonard-Lorant ve ark. (47) 

tarafından bildirilen COVID-19 hastalarındaki D-dimer düzeylerinin kesme değeri 

2660 mcg/L olarak belirtilmiştir. Araştırmamızda COVID-19+PTE grubunda 

ortalama değer 2880 mcg/L olarak saptandı. Literatürde de COVID-19 

Pulmonerembolizm olan hasta grubunda D-dimer seviyesinin yüksek olduğu 

gösterilmiş olup, çalışmamız literatürdeki bu çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 

CRP, karaciğer tarafından üretilen ve inflamasyon, kardiyovasküler hastalık 

ve enfeksiyon gibi çeşitli durumlarda yükselebilen bir akut faz reaktanıdır (101). 

Yapılan bir metaanalizde yüksek CRP değeri (≥10 mg/L eşik değeri kullanmıştır) 

ciddi COVID enfeksiyonu ile ilişkilendirilmiştir (102). Son çalışmalar serum CRP 

seviyesinin COVID-19'lu hastalarda hastalığın ilerlemesi ve iyileşmesini izlemede 

kullanılabilecek bir belirteç olabileceğini göstermiştir (103). Yüksek C-reaktif 

protein (≥150 mg/mL) düzeylerinin PTE gelişiminin en güçlü öngörücülerinden 

olduğu belirtilmiş olup bu da Covid-19 ile ilişkili inflamasyonun daha sonra 

pıhtılaşma aktivasyonuna ve daha yüksek tromboz riskine yol açtığı hipotezini 

desteklemektedir (104). Araştırmamızda da COVID 19+PTE grubunda CRP seviyesi 

ortalama 64,93 µg/L olarak daha yüksek saptandı. İnflamasyon marker yüksekliğinin 

damar duvarındaki endotel hasarı ile emboli oluşumunu tetikleyebileceği 

düşünülmüştür. 

LDH, pirüvat ve laktatın birbirlerine dönüşümlerini sağlayan ve hemen 

hemen tüm organ sistemlerinde bulunan hücre içi bir enzimdir. Enzim iki ana alt 

birimden (A ve B) oluşur ve insanlarda beş ayrı izozim şeklinde bulunur (105). 

Şiddetli enfeksiyonların sitokin aracılı doku hasarına ve LDH salınımına neden 

olabileceği belirtilmiştir (106). Artan D-dimer, LDH ve CRP seviyeleri, daha yüksek 
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VTE geliştirme olasılığı ile ilişkili bulunmuştur (107). Bu durum bilinen inflamasyon 

ve endotel hasarı belirteçlerinin tromboemboliye yatkınlık oluşturan bir ortamı 

yansıtıyor olmasına bağlanmıştır (108). Akciğer dokusunda (izoenzim 3) LDH 

bulunduğundan, şiddetli COVID-19 enfeksiyonu olan hastaların dolaşımında daha 

fazla miktarda LDH bulunması beklenir (109). Neo Poyiadji ve ark. (110) COVID-

19’lu hastalarda akut PTE olan ve olmayan hastaları karşılaştırdığı çalışmasında 

LDH değerinin PTE grubunda daha yüksek bulunduğunu, fakat PTE varlığına göre 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadığını belirtmiştir. Yine 

yapılan çalışmalarda akut PTE’nin, yüksek LDH seviyeleriyle ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (111). Araştırmamızda da LDH seviyesi COVID-19+PTE grubunda 

literatürle uyumlu olarak daha yüksek bulundu, tromboemboliye eşlik eden yüksek 

inflamasyonun düzeyini destekledi. 

Ferritin, akut inflamasyon belirtecidir ve COVID-19’da proinflamatuar, 

protrombotik bir sendrom olarak açıklanan Makrofaj Aktivasyon Sendromunda 

(MAS) yüksek seyretmektedir (112). COVID-19'un sistemik hiperinflamasyon 

fazının interlökin (IL)-2, IL-6, IL-7, granülosit-koloni uyarıcı faktör, makrofaj 

inflamatuar protein 1-α, tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), CRP, ferritin ve D-dimer 

değerlerinde yükseklikle ilişkili olduğu belirtilmiştir (113). Yaptığımız çalışmada bir 

inflamasyon belirteci olan ferritin değeri COVID-19+PTE olan hasta grubunda daha 

yüksek saptandı, bu durum COVID+PTE grubunda hiperinflamasyonla 

ilişkilendirildi. 

Yapılan çalışmalarda COVID pnömonisi ve PTE’si olan hasta grubunda 

PTE’si olmayanlara kıyasla inflamasyon belirteci olarak kabul edilen CRP ve 

trombosit değerleri daha yüksek bulunmuş, trombosit sayısı normal sınırlarda 

olmakla beraber PTE grubunda daha yüksek ortalamada olması daha yüksek 

seviyede inflamasyonla ilişkilendirilmiştir (114). Çalışmamızda her iki grup 

ortalaması da normal sınırlarda olmakla beraber COVID+PTE olan grupta ortalama 

trombosit sayısı literatürle uyumlu olarak daha yüksek bulundu. Bu durum 

COVID+PTE grubundaki inflamasyona ve hipoksemiye bağlı olarak gelişmiş 

olabilir. 
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Araştırmamızda BT anjiografide hastaların PTE lokalizasyonlarına 

bakıldığında hastaların % 9’unda (8 kişi) ana pulmoner arterde, % 12’sinde lober 

pulmoner arterde (11 kişi), %76’sında segmental-subsegmental arterlerde dolum 

defekti varlığı bulunmuştur. Literatürde yapılan çalışmalarda emboli 

lokalizasyonunun daha çok distal dallarda saptandığı belirtilmiştir (115). 

Çalışmamızda ana pulmoner arterde veya lober pulmoner arterde emboli içeren 

hastalar, daha distal dallarda embolisi olan hastalarla kıyaslandığında D-dimer 

ortalaması distal dallara kıyasla daha yüksek bulundu. 

COVID+ ve COVID+PTE gruplarında pnömonisi olan hastalar 

kıyaslandığında D-dimer, CRP, LDH değerleri COVID+PTE grubunda daha yüksek 

saptandı. Bu durum PTE+Pnömonisi olan hastalarda daha yüksek inflamasyon 

varlığına bağlandı. 

65 yaş ve üzerinde olan COVID+PTE’si olan hastalarda D-Dimer değeri 

3,19±3,21 olarak saptandı, 65 yaş ve üzeri PTE olmayan COVID grubuna 

kıyaslandığında da D-Dimer değerinin anlamlı olarak daha yüksek olması PTE 

grubundaki komorbiditeler ve daha şiddetli inflamasyonla ilişkilendirildi. 

Araştırmada pnömoni lokalizasyonu ile emboli lokalizasyon arasında bir 

korelasyon bulunmadı. Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda da segmental-

subsegmental emboli (116) daha çok olmakla beraber pnömoni lokalizasyonu ile 

uyumlu olmadığından doku inflamasyonu ve trombozu için yorum yapmanın doğru 

olmadığı düşünülmektedir. Bu alanda daha fazla vaka içeren çalışmalara ihtiyaç 

vardır.   

Lenfosit sayısı ve NLR, COVID+ ve COVID+PTE grupları arasında belirgin 

farklılık göstermemektedir. Bu durumun COVID enfeksiyonunun lenfosit sayısı ve 

NLR oranı üzerindeki etkilerinden kaynaklandığı düşünülmüştür.  

 

                                     6- SONUÇ 

 

           COVID-19 enfeksiyonunun inflamasyon markerlerı ile ve dolayısı ile emboli 

insidansını artırmada katkısının olduğu düşünülmüştür. Lenfosit sayısı ve NLR, 
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COVID+ ve COVID+PTE grubunda benzer olup bu durum COVID enfeksiyonunun 

lenfosit sayısı ve NLR üzerindeki etkilerine bağlanmıştır. Yaş artışı ile birlikte D-

dimer, CRP, LDH, ferritin gibi inflamatuar markerların artışının da tromboemboli 

oluşumunda etkili olabileceği düşünülmüştür. D-Dimer değeri emboli yeri proksimal 

olan hastalarda distal olanlara göre daha yüksek düzeyde bulunmuştur. Pnömoni 

varlığı olan hastalar PTE olan ve olmayanlar olarak incelendiğinde D-Dimer, CRP, 

LDH ve trombosit sayısı PTE ve pnömoninin beraber var olduğu hastalarda daha 

yüksek bulunmuş, hiperinflamasyonla ilişkilendirilmiştir. 
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