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1. ÖZET 

 

Pulmoner Embolideki Sağ Kalp Yetmezliği Bulgularının Kısa Dönem Mortalite ve 

Pulmoner Arter Obstrüksiyon İndeksi ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Amaç: Bu çalışmada akut pulmoner tromboemboli (PTE) tanılı hastalarda sağ kalp 

yetmezliği bulgularının 30 gün içerisindeki yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatış, kısa dönem 

mortalite ve pulmoner arter obstrüksiyon indeksi (PAOİ) ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda, 

Ocak 2016 ile Aralık 2018 tarihleri arasında yapılmış bilgisayarlı tomografi pulmoner 

anjiyografi (BTPA) incelemeleri, hastanenin kullanmakta olduğu Centricity PACS sisteminden 

yararlanılarak retrospektif olarak incelendi. BTPA’da pulmoner arterlerde parsiyel ve/veya 

total obstrüksiyon saptanarak akut PTE tanısı alan ve çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan 

170 hasta ile çalışma gerçekleştirildi. Tüm hastalarda pulmoner arter obstrüksiyon indeksi, 

interventriküler septum pozisyonu, inferior vena kavaya reflü derecesi, sağ ventrikül/sol 

ventrikül çap oranı, sağ ventrikül/sol ventrikül hacim oranı, sağ atriyum/sol atriyum hacim 

oranı, süperior vena kava çapı, pulmoner trunkus çapı, çıkan torasik aorta çapı, pulmoner infarkt 

ve plevral effüzyon varlığı ile hastaların YBÜ yatışı ve kısa dönem mortalitesi arasındaki ilişki 

değerlendirildi. Elde edilen veriler SPSS 22.0 ile analiz edildi. 

Bulgular: Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın 64 (%37,6)’ünün PTE tanısı aldıktan 

sonra tetkik ve tedavi sürecinin devam etmesi için YBÜ’ye yatışı yapılmış ve 15 (%8,8)’i 

tanıdan sonraki ilk otuz günlük klinik izlem sürecinde eksitus olmuştur. Çalışmada ileri yaş ve 

D-dimer ile YBÜ yatışı ve mortalite arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.005). PAOİ ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptanırken (p<0.001); PAOİ ile mortalite 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.651). Çalışmamızda BTPA’da bakılan sağ kalp 

yetmezliği bulguları ile YBÜ yatışı arasında ilişki olduğu görüldü. Kısa dönem mortalite ile ise 

bakılan sağ kalp yetmezliği bulgularından sağ ventrikül (RV)/sol ventrikül (LV) çap oranı, sağ 

ventrikül volüm (RVV) / sol ventrikül volüm (LVV) oranı ve ana pulmoner arter çapı olmak 

üzere üç tanesinin ilişkili olduğu saptandı. 

Sonuç: Çalışmamızda BTPA bulgularının akut PTE’de YBÜ yatışı ve kısa dönem 

mortaliteyi öngörmede yardımcı olabileceği sonucuna varılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: BT, pulmoner tromboemboli, sağ kalp yetmezliği, mortalite 
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2. ABSTRACT 

 

Evaluation of The Relationship Between The Signs Of Right Heart Failure in Pulmonary 

Embolism and Short-Term Mortality and Pulmonary Artery Obstruction İndex 

Aim: This study aims to evaluate the relationship of the signs of right heart failure in 

patients diagnosed with acute pulmonary thromboembolism (PTE) with hospitalization in the 

intensive care unit (ICU) within 30 days, short-term mortality and pulmonary artery obstruction 

index (PAOI).  

Materials and methods: The computed tomography pulmonary angiography (CTPA) 

examinations conducted at Ankara University Faculty of Medicine, Department of Radiology 

between January 2016 and December 2018 were retrospectively analyzed using the Centricity 

PACS system applied by the hospital. The study was conducted with 170 patients diagnosed 

with acute PTE by detecting partial and/or total obstruction in the pulmonary arteries in CTPA 

and met the inclusion criteria. In all patients, pulmonary artery obstruction index, 

interventricular septum position, degree of reflux into the inferior vena cava, right ventricle/left 

ventricle diameter ratio, right ventricle/left ventricular volume ratio, right atrium/left atrial 

volume ratio, superior vena cava diameter, pulmonary trunk diameter, the diameter of the 

ascending thoracic aorta, the presence of pulmonary infarction, pleural effusion, and the 

correlation between ICU hospitalization and short-term mortality were evaluated. The obtained 

data were analyzed with SPSS 22.0. 

Results: 64 (37.6%) of the 170 patients evaluated in the study were hospitalized in the 

ICU to continue the examination and treatment following the diagnosis of PTE, and 15 (8.8%) 

died within the first thirty-day clinical follow-up period following the diagnosis. In the study, 

the relationship between increased age and D-dimer and ICU hospitalization and mortality was 

found statistically significant. While there was a correlation between PAOI and ICU admission 

(with p<0.001), no important correlation associated with mortality (p=0.651) was detected. 

While a relationship was found between the signs of right heart failure and intensive care 

hospitalization, short-term mortality was found to be associated with only right ventricle 

(RV)/left ventricle (LV) diameter, right ventricular volume (RVV) / left ventricular volüme 

(LVV) rate and main pulmonary artery diameter. 

Conclusions: In our study, it was concluded that CTPA findings could be helpful in 

predicting ICU admission and short-term mortality in acute PTE. 

Key Words: CT, pulmonary thromboembolism, right heart failure, mortality 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Pulmoner tromboemboli yaygın görülen kardiyovasküler bir acil durumdur. Venöz 

tromboemboli (VTE) ve PTE, miyokard infarktüsü (MI) ve serebrovasküler olaylardan sonra 

kardiyovasküler ölümün üçüncü sık nedenidir (1). Pulmoner arteryel yatağın tıkanması sonucu 

meydana gelir ve genellikle alt ekstremite derin venlerinde oluşan trombüslere bağlı gelişir. 

PTE ve DVT sıklıkla birlikte görüldüğünden, tanımlarken her iki durumu da içeren VTE terimi 

kullanılabilir. PTE, spesifik olmayan klinik prezentasyon nedeniyle gözden kaçırılabilen bir 

tanıdır. Yıllık insidansı 100.000’de 117’dir (2). PTE eğer tedavi edilmezse %25-30 mortal 

olabilirken, tedavi edilenlerde vakalarda mortalite oranı %2-8’e kadar düşmektedir (3). 

Mortalitenin en önemli belirleyicisi akut sağ kalp yetmezliğine bağlı klinik ve hemodinamik 

instabilite derecesidir (4). 

Akut pulmoner tromboemboli hastaları için risk sınıflandırması uygun tedavi ve yönetimi 

sağlamak için önemlidir (5). PTE ile ilişkili mortalite riski yüksek olan hastalar YBÜ’de 

trombolitik tedavi ve yakın gözetim alabilirken, düşük riskli hastalar daha erken sürede taburcu 

edilip, antikoagülasyon ile evlerinde tedaviye devam edebilir (5, 6). 

Pulmoner tromboemboli kuşkusu bulunan hastalar için risk değerlendirmesi esas olarak 

klinik ve laboratuvar parametrelerine dayanmaktadır (7). Ancak PTE'nin tespiti için kullanılan 

ve ilk sırada yer alan BTPA ile de risk değerlendirilmesi yapılabilir (8). BTPA sadece PTE’nin 

doğrudan görüntülenmesini sağlamakla kalmaz, aynı zamanda sağ kalbin durumu hakkında da 

bilgi verir (9). 

Akut PTE, pulmoner arteryel sistem ve RV basıncını arttırır, bu da sağ kalp yetmezliğine 

ve dolaşım kollapsına ilerleyebilen RV disfonksiyonuna neden olur. RV disfonksiyonu gelişen 

hastalar, başlangıçta hemodinamik olarak stabil olsalar bile, daha yüksek mortalite oranına 

sahiptir. Bu nedenle, RV disfonksiyonunun varlığı, akut PTE'li hastalarda kötü prognoz için 

önemli bir belirteçtir (10). 

Yapılan çalışmalarda BTPA’da RV disfonksiyonunun değerlendirilmesi için çeşitli 

yöntemler önerilmiştir (11-14). Biz de bu çalışmada akut PTE tanılı hastalarda pıhtı yükü ve 

sağ kalp yetmezliği bulguları arasındaki bağlantıyı ve bu parametrelerin hastaların 30 gün 

içerisindeki yoğun bakım yatışı ve mortalitesi üzerindeki etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Tanım 

Pulmoner tromboemboli, genellikle alt ekstremitelerdeki DVT'den kaynaklanan 

trombüsün pulmoner arteriyel yatağa ulaşarak, pulmoner arter ya da dallarından birini kısmi ya 

da tam olarak tıkaması sonucu meydana gelen klinik tablodur. Asemptomatik emboliden, 

mortalite ile sonuçlanabilen masif emboliye kadar farklı klinik spektrumu olan önemli bir 

hastalıktır (15). 

 

4.2. Solunum Sistemi Anatomisi 

Solunum sistemi, hava ile alınan oksijenin, vücutta kullanılması sonucu meydana gelen 

karbondioksit ile değişimini sağlar. Göğüs boşluğu üstte ve yanlarda kostalar, altta diyafragma, 

önde sternum ve arkada ise 1-12. vertebra korpusları ile sınırlanmıştır (15). 

 

4.2.1. Akciğerler 

Akciğerler göğüs kafesi içerisinde mediastenin iki yanında yer almaktadır. Akciğerlerin 

yüzeylerini visseral plevra sarmaktadır. Akciğerler hiluslardan akciğer periferine dek uzanan 

fissürler ile loblara ayrılmıştır. Akciğerlerin yüzeyini saran visseral plevra fissürler boyunca 

devam ederek lobların birbirinden tamamen ayrılmasını sağlar. Sağ akciğerde üst lob, orta lob 

ve alt lob olmak üzere üç lob mevcut olup birbirlerinden oblik (major) ve horizontal (minör) 

fissürler ile ayrılmıştır. Sağda minör fissür üst lobu orta lobtan, major fissür üst ve orta lobu alt 

lobtan ayırır. Sol akciğerde üst lob ve alt lob olmak üzere iki lob mevcut olup birbirlerinden 

oblik fissür ile ayrılmıştır. Sol akciğerde oblik fissür üst lobu alt lobtan ayırı ayırır (16). 

 

4.2.2. Segmental Anatomi 

Segmentler akciğerin fonksiyonel olarak bağımsız üniteleri olup her segmentin kendisine 

ait bronşu, arteri ve veni vardır. (15). Akciğerler bronşların dallanmasına uygun şekilde 

segmentlere ayrılmıştır. 
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Sağ akciğerde 10 segmente ayrılmış 3 lob vardır: sağ üst lob apikal, posterior ve anterior 

segmentlere, orta lob medial ve lateral segmentlere ve alt lob superior (apikal) ve 4 bazal 

segmente (anterior, medial, posterior ve lateral) ayrılır. Sol akciğerin 8 segmenti vardır ve sol 

üst lob apikal ve posterior segmentleri ortak bir segmental bronştan (apikoposterior segment) 

ve sol alt lobun anterior ve medial bazal segmentleri ortak bir segmental bronştan (anteromedial 

bazal segment) köken alır; sol üst lob apikoposterior ve anterior segmentlere, lingula superior 

ve inferior segmentlere ve alt lob superior (apikal) ve 3 bazal segmente (anteromedial, posterior 

ve lateral) sahiptir (17). 

 

  

Şekil 4.1. Akciğerlerin segmental anatomisi 

 

Bir terminal bronşiolün distalindeki akciğer ünitesi asinüs olarak adlandırılır. Akciğerin 

anatomik ve fonksiyonel parankim birimi asinüstür ve radyolojik olarak görülür. Asinüsler; 

respiratuvar bronşiolleri, alveol kanalları, alveol keseleri ve alveolleri içermekte olup 3-12 

asinüs, ortalama çapı 1 ile 2,5 cm arasında olan sekonder lobülü oluşturur. Sekonder lobüller 

ise interlobüler septumlar ile çevrilidir (15). 
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4.2.3. Pulmoner Vasküler Anatomi 

4.2.3.1. Pulmoner Arterler 

Pulmoner trunkus sağ ventrikül çıkım yolundan köken alır, aortanın solundan ve 

posteriorundan yükselerek, arkus aortanın altında karina seviyesinde sağ ve sol pulmoner arter 

dallarına ayrılır. Sağ ve sol pulmoner arterler önce iki lober artere ayrılır ve devamında 

segmental ve subsegmental dallar olarak devam eder. Segmental ve subsegmental arterler, 

segmental ve subsegmental bronşlara paralel olarak seyreder ve besledikleri bronkopulmoner 

segmentin adını alırlar (18). 

 

4.2.3.2. Pulmoner Venler 

Her iki tarafta, sol atriyuma drene olan süperior ve inferior olmak üzere dört adet 

pulmoner ven bulunur. Pulmoner venlerin distal kesimleri intraperikardiyaldir. Sağ süperior 

ven, sağ üst lob ve sağ orta lobu, sağ inferior ven sağ alt lobu drene eder; sol superior ven sol 

üst lob ve lingulayı ve sol inferior ven sol alt lobu drene eder. İnferior pulmoner venlerin 

ostiumları, süperior pulmoner venlerinkinden daha arkada ve medialdedir ve sol pulmoner 

venlerin ostiumları sağ pulmoner venlerinkinden daha yukarda bulunur (19). Parankimal 

pulmoner ven dalları interlobuler septumlar içerisinde seyreder, pulmoner arter veya bronşlara 

paralel değildir (18). 

 

4.2.3.3. Bronşial Arterler 

Genellikle inen torasik aortadan veya interkostal arterlerden köken alan, sol tarafta 2 ve 

sağ tarafta 1 adet olmak üzere toplamda 3 adet bronşial arter bulunur. Pulmoner arterler ile 

bronşiyal arterler arasında zengin bir anastomoz ağı vardır (20). 

 

4.2.3.4. Bronşial Venler 

Bronşial venler; derin bronşial ve yüzeyel bronşial venler olmak üzere iki gruba ayrılır. 

Derin bronşiyal venler, bronşial arterlere benzer ve ana pulmoner venlerle birleşerek sol 

atriyuma açılırlar. Yüzeyel bronşiyal venler ise visseral plevra ve hiler lenf nodlarını drene 

ederek azigos ven, hemiazigos ven ve interkostal venlere açılırlar (21). 
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4.2.4. Pulmoner Lenfatik Sistem Anatomisi 

 Akciğer ve visseral plevranın lenfatik sistemini sağlayan, yüzeyel lenfatik pleksustur. 

Drenaj, akciğer hiluslarında yer alan bronkopulmoner lenf nodlarına, buradan süperior ve 

inferior trakeobronşiyal lenf nodlarına ve sonra da sistemik dolaşıma olmaktadır. Ayrıca bronş 

submukozasında bulunan derin lenfatik pleksus mevcuttur. Lenfatik dolaşım, sırasıyla 

peribronşiyal alan, pulmoner lenf nodu, bronkopulmoner lenf nodu, bronkomediastinal lenf 

trunkusu ve son olarak torasik duktus üzerinden gerçekleşir (15). 

 

4.3. Epidemiyoloji 

Pulmoner tromboemboli ve DVT, VTE’nin iki klinik sunumudur ve aynı predispozan 

faktörleri paylaşırlar. Çoğu durumda PTE, DVT’ye ikincil gelişir. Proksimal DVT'li hastaların 

yaklaşık %50'sinde akciğer taramasında genellikle klinik olarak asemptomatik bir şekilde 

ilişkili PTE bulunur. PTE'li hastaların yaklaşık %70'inde ise alt ekstremitelerde DVT 

bulunabilir (22).  

Pulmoner tromboembolinin yıllık insidansı 100.000’de 117 olup (2), prospektif kohort 

çalışmalara göre akut vaka ölüm oranı % 7 ila 11 arasında değişmektedir (23). Akut PTE bazı 

hastalarda asemptomatik seyir gösterebilirken bazı hastalarda da ani ölüm ile 

sonuçlanabilmektedir. Rutin olarak postmortem çalışmaların yapılmıyor olması birçok 

ölümcül PTE'nin tanınmadığı ve insidanslarının azımsanmasına neden olduğu anlamına 

gelmektedir (24).  

Venöz tromboemboli olgularının %5-23’ü tedaviye rağmen tekrarlayabilmektedir. 

Tekrarlama riskin en fazla olduğu zaman tedavi bitişinden sonraki 6-12 aydır (25). 

Rehberlerde ayaktan tedavi edilebilir önerileri olmasına rağmen hastaların çoğunluğu en 

az altı gün hastanede yatarak tedavi edilmektedir ve olguların %27’sinin tekrar iş hayatına 

dönebilmesi bir yılı bulabilmektedir (15). 

Venöz tromboemboli genellikle ileri yaşlarda görülür, çoğu çalışmada yaş ortalama 

olarak 50’nin üzerinde tespit edilmiştir. Yaş arttıkça risk de artmaktadır. Artan her 10 yıllık 

yaşa karşı VTE riskinde de 1.8-2.8 kat arasında artış beklenmektedir (15). 

Gelişen tedavi stratejileri neticesinde VTE’nin mortalitesi yıllar içinde azalmıştır ancak 

altta yatan hastalığa ve PTE’nin şiddetine göre bazı durumlarda mortalite hala yüksektir. Bir 

çalışmada yedi günlük mortalite %1.1, 30 günlük mortalite ise %1.8 olarak bulunmuştur. Çeşitli 
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sebepler ile antikoagülan tedavi alamayan VTE hastalarında mortalite %53’e kadar 

çıkabilmektedir (15).  

 

4.4. Predispozan Faktörler 

Damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörler; “1- Damar endotel hasarı, 2- 

Hiperkoagülabilite, 3- Staz” olarak, 1856 yılında Virchow tarafından tanımlanmıştır. 

Belirlenebilir predispozan faktörleri olmayan hastalarda da PTE oluşabilse de, bu faktörlerden 

biri veya daha fazlası genellikle mevcuttur. İdiyopatik veya provoke edilmemiş PTE'li 

hastaların oranı yaklaşık % 20'dir (26).  

Venöz tromboemboli riskini artıran birçok faktör vardır, en sık bildirilenleri önceden 

geçirilmiş VTE öyküsü, aktif kanser hastası olması, majör travma öyküsü, yakın tarih içerisinde 

hastane yatışı, kırık (kalça veya bacak), majör genel cerrahi, uzun uçak yolculuğu, obezite, 

hareketsiz yaşam tarzı ve eşlik eden kardiyovasküler hastalıklardır (27, 28). Bununla birlikte, 

bu faktörlerin öngörü değerleri eşit değildir ve hekimler, hem bireysel risk faktörlerinin gücünü 

hem de tüm risk faktörlerinin toplam ağırlığını göz önünde bulundurmalıdır (15). 

Östrojen içeren kontrasepsiyon yöntemleri ve ilaçlar, gebelik, inflamatuvar bağırsak 

hastalıkları ve Behçet hastalığı gibi kronik inflamatuvar hastalıklar çalışmalarda saptanan diğer 

önemli risk faktörleridir (29). 

Venöz tromboemboli sadece edinsel nedenler ile oluşmayıp herediter nedenleri de bilmek 

gerekmektedir. Araştırmalarda popülasyonun özelliklerine göre trombofili saptanma oranının 

%10-50 arasında değiştiği görülmüştür. En sık saptananlar; faktör V Leiden ve protrombin gen 

mutasyonlarıdır. Protein C, S ve antitrombin III eksiklikleri ise diğer önemli nedenleri 

oluşturmaktadır. Ülkemizdeki kalıtsal risk faktörlerinin yüksek olması sebebi ile bazı özellikleri 

taşıyan olguların trombofili açısından taranması gerekmektedir, bu özellikler ise Tablo 4.1.’de 

belirtilmiştir (15). 
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Tablo 4.1. Trombofili taranması önerilen olgular  

50 yaşından küçük belirgin bir risk faktörü olmaksızın VTE gelişenler 

Ailesinde VTE veya trombofili öyküsü bulunup, ilk kez VTE gelişenler 

Tekrarlayan VTE öyküsü olanlar  

Atipik yerlerde VTE gelişenler 

Varfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlar 

Nedeni açıklanamayan çok sayıda düşük yapanlar 

Neonatal tromboz öyküsü olanlar 

Paradoksal embolinin (sağdan sola şant) neden olduğu arteriyel iskemisi olan genç hastalar 

 

4.5. COVID-19 ve Venöz Tromboembolizm 

Koronavirüs ilişkili hastalık (COVID-19) seyri sırasında oluşan inflamasyon, hipoksemi, 

endotel hasarı ve koagülopati sonucu tromboz riski artmaktadır. Özellikle YBÜ’ye yatış 

gerektiren hastalarda bu artmış risk daha belirgindir (30). Herediter trombofili risk faktörleri 

bulunan olgularda COVID-19 seyri sırasında tromboemboliye daha fazla dikkat etmek 

gerekmektedir. Faktör V leiden mutasyonu, protrombin 20210A mutasyonu, protein C 

eksikliği, protein S eksikliği, antitrombin III eksikliği, artmış faktör VIII ve 

hiperhomosisteinemi en dikkat edilmesi gereken klinik tablolardır (15).  

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı Bilim Kurulunun yayımladığı rehberde tüm 

COVID-19 hastalarına aktif kanama veya trombositopeni (< 25-30.000/μL) olmadığı sürece 

DMAH ile tromboz profilaksisi uygulanması önerilmektedir (15).  

 

4.6. Patofizyoloji 

Pulmoner tromboemboli artan insidans ve azalan mortalite oranı ile birlikte günümüzde 

kardiyovasküler mortalitenin sık görülen bir nedenidir. Venöz staz, vasküler endotelyal hasar 

ve hiperkoagülabiliteden oluşan Virchow triadının, trombüs oluşumunda ve VTE 

patogenezinde önemli rolü vardır. PTE, genellikle alt ekstremitelerdeki DVT'den kaynaklanan 

trombüsün, pulmoner arteryal yatağa ulaşarak, pulmoner arter ya da dallarında kısmi ya da tam 

tıkanmaya yol açması sonucu oluşan klinik tablodur. Akut PTE, oksijen ve karbondioksitin 

akciğer boyunca etkili transferini bozar. Azalan arteriyel PO2 (hipoksemi) ve alveolar-arteriyel 

oksijen gradiyentindeki artış en yaygın saptanan gaz değişim anormallikleridir. Toplam 
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alveolar ölü alan artar, ventilasyon ve perfüzyon uyumsuz hale gelir. Diffüzyon azalması ve 

şant sonucu hipoksemi gelişir (15). 

Fizyopatolojik olaylar üç ana başlık altında değerlendirilebilir; gaz değişiminde bozulma, 

kardiyovasküler değişiklikler ve infarktüs. PTE’ye hemodinamik yanıt, embolinin 

büyüklüğüne, birlikte var olan kardiyopulmoner hastalığa ve nörohumoral etkilere bağlıdır. 

Hemodinamik dekompansasyon, yalnızca kan akışının fiziksel obstrüksiyonu nedeniyle değil, 

aynı zamanda trombositlerden serotonin, plazmadan trombin ve dokudan histamin gibi hümoral 

faktörlerin salınması nedeniyle de meydana gelir (15).  

Akut PTE pulmoner vasküler direnci arttırır. Artan RV yükü, RV dilatasyonuna, 

hipokinezi, triküspit kapağın dilatasyonu ile triküspit yetmezliğine ve nihayetinde RV 

yetmezliğine neden olabilir. RV dilatasyonu, interventriküler septumun sola kaymasına neden 

olur. RV kasılması, LV sistol sonunda gevşemeye başladıktan sonra bile devam eder. 

İnterventriküler septum sistol sırasında düzleşir ve sonra paradoksal septal hareketle LV’ye 

doğru bombeleşir. Septal yer değiştirmeye bağlı olarak diyastol sırasında LV dolumunda 

bozulma oluşur, buna ikincil kardiyak output ve sistemik kan basıncı düşer, koroner perfüzyon 

da bozularak miyokard iskemisine neden olabilir. RV duvar stresi arttıkça, sağ koroner arterde 

dolum yetersizliği nedeni ile kardiyak iskemi gelişebilir (31).  

Birkaç gün içerisinde endojen trombolitik aktive ile tıkalı vasküler yapıların 

rekanalizasyonu başlar ve 10-14 gün içerisinde büyük oranda tamamlanır. Tamamen 

rekanalizasyon ise 4-8 hafta kadar sürer. Ancak tam trombüs rezolüsyonu olguların sadece 

yarısında gerçekleşir, diğer yarısında trombüs organize olur ve rezidüel trombüs kalır. 

Rekanalizasyonun gelişmediği bazı nadir durumlar ise pulmoner hipertansiyon gelişimi ile 

sonuçlanır (3).  

 

4.7. Nontrombotik Pulmoner Emboli 

Pulmoner emboli her zaman için tromboz kaynaklı olmayıp tümör hücreleri ve 

hematopoietik, amniyotik ya da trofoblastik gibi farklı hücre tiplerinden de kaynaklanabilir. 

Ayrıca bakteri, fungus ve bazı parazitler de nontrombotik pulmoner emboli (NTPE) nedeni 

olabilir. NTPE’de de klinik PTE gibi olup ağırlıklı olarak dispne, taşikardi ve göğüs ağrısına 

ek olarak hemoptizi, siyanoz ve senkoptan oluşur (32). 
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4.8. Pulmoner Tromboemboli Şiddeti 

Pulmoner tromboembolinin şiddeti, emboli yükü veya pulmoner arter dallarındaki 

embolinin şekli veya dağılımından ziyade pulmoner embolideki ölüm riski olarak 

değerlendirilir. Bu nedenle, mevcut yönergeler, ‘masif’ ve ‘submasif’ gibi potansiyel olarak 

yanıltıcı terimlerin PTE ile ilgili erken ölüm riskinin tahmini düzeyiyle değiştirilmesini 

önermektedir (Tablo 4.2.) (6). PTE ilişkili kısa dönem mortalite riski yüksek, orta ve düşük 

olmak üzere üç ana başlık altında sınıflandırılabilir (Tablo 4.3.). Bu sınıflandırmalar 

kullanılarak yapılan hızlı bir klinik değerlendirme ile hastanın yüksek veya düşük riskli olarak 

sınıflandırılmasını sağlanır. Ayrıca bu sınıflandırma en uygun tanı stratejisinin belirlenmesinde 

ve hasta yönetiminde de yardımcı olduğu için PTE şüphesi olan olgularda da uygulanmalıdır. 

Akut PTE risk sınıflandırması için kullanılan belirteçler Tablo 4.4.’te belirtilmiştir.  

Yüksek riskli PTE, spesifik tanı ve tedavi stratejisi gerektiren hayatı tehdit eden acil bir  

durumdur. Kısa dönem PTE ile ilişkili mortalite oranı %15 olarak belirtilmiştir. Eşlik eden 

hemodinamik instabilitenin olmaması durumunda yüksek riskli olmayan PTE’den bahsedilir. 

En az bir RV disfonksiyonu veya miyokardiyal hasar belirteci pozitif ise orta riskli PTE tanısı 

konur. Kontrol edilen tüm RV disfonksiyonu ve miyokardiyal hasar belirteçleri negatif (kısa 

dönem PTE ile ilişkili mortalite %1) bulunduğunda düşük riskli PTE tanısı konur (5). 

Tablo 4.2. Avrupa Kardiyoloji Derneği ve Amerikan Kalp Derneği PTE şiddet sınıflandırması 

Avrupa Kardiyoloji Derneği 2014 Rehberi (5) Amerikan Kalp Derneği 2011 Rehberi (6) 

Yüksek riskli PTE Masif PTE 

Orta riskli PTE Submasif PTE 

Düşük riskli PTE Düşük riskli PTE 

 

Tablo 4.3. PTE ilişkili kısa dönem mortalite riski ve belirteçleri 

PTE ilişkili kısa dönem 

mortalite riski 

RİSK BELİRTEÇLERİ 

Hemodinamik 

instabilite (şok, 

hipotansiyon) 

RV disfonksiyonu Miyokardiyal hasar 

Yüksek (>%15) + Şok veya hipotansiyon varlığında, PTE risk 

sınıflandırması için RV disfonksiyonu veya 

miyokardiyal hasarı onaylamak mutlak gerekli 

değildir 

 

Orta (%3-15) 

 

- 

+ + 

+ - 

- + 

Düşük (<%1) - - - 
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Tablo 4.4. Akut PTE risk sınıflandırması için kullanılan belirteçler 

1.Klinik belirteçler 

 Şok 

 Hipotansiyon 

2.RV disfonksiyonu bulguları 

 EKO’da RV basınç yüklenmesi veya RV dilatasyonu, hipokinezi 

 BT’de sağ ventrikül dilatasyonu 

 B-tipi natriüretik peptid veya N-terminal proBNP seviyelerinde artış 

 Sağ kalp kataterizasyonunda yüksek sağ kalp basıncı 

3. Miyokardiyal infarkt belirteçleri 

 Kardiyak troponin T veya I pozitifliği 

 

4.9. Tanı 

 Pulmoner tromboemboli tanısında en önemli nokta hastalığın akla getirilmesi ve klinik 

kuşkudur. Klinik kuşku durumunda ise risk faktörlerinin bilinmesi ve olgularda aranması 

oldukça önemlidir. Bir olguda dispne ve taşikardi var ise ve akciğer grafisinde kliniği 

açıklayacak belirgin bir patoloji saptanamaz ise PTE mutlaka akla gelmelidir (15).  

Pulmoner tromboemboli asemptomatik küçük PTE'den, hipotansiyon ve kardiyojenik 

şoka neden olan yaşamı tehdit eden PTE'ye kadar geniş bir klinik spektrum ile ortaya çıkar. 

PTE olgularında sık izlenen dispne, takipne, taşikardi ve göğüs ağrısı gibi semptom ve fizik 

muayene bulguları yalnızca bu hastalığa özgü değildir. Bu nedenle akut PTE tanısı, dikkatli bir 

öykünün ve fizik muayenenin laboratuvar testleri ve uygun görüntüleme yöntemleri ile 

entegrasyonunu gerektirir. 

 

4.9.1. Klinik Bulgular 

 Pulmoner tromboembolinin klinik bulguları bir hastadan diğerine büyük ölçüde 

değişebilir ve asemptomatik bir tablodan, ani ölüme kadar uzanan geniş bir klinik içinde yer 

alabilir. En sık görülen semprom dispnedir. Şiddetli dispne, siyanoz veya senkop daha masif 

bir PTE’ye işaret etmekle birlikte, plöritik ağrı, öksürük veya hemoptizi periferik olarak 

yerleşimli daha küçük bir PTE'yi gösterebilir. Fizik muayenede, takipne en sık görülen 

bulgudur (33). 
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Klinik semptom ve bulgular; embolinin büyüklüğüne, sayısına, lokalizasyonuna, 

infarktüs olup olmamasına, rezolüsyon sürecine, hasta yaşına ve kardiyopulmoner 

fonksiyonlarının rezervine bağlı olarak değişebilir. PTE’ye ilişkin başlıca semptom ve bulgular 

Tablo 4.5.’de belirtilmiştir (3).  

Tablo 4.5. PTE’de semptom ve bulgular 

Semptomlar Bulgular 

 Dispne 

 Batıcı tarzda göğüs ağrısı  

 Hemoptizi  

 Bacakta şişme, kızarıklık, ağrı 

 Senkop/presenkop 

 Anksiyete 

 Öksürük 

 Çarpıntı 

 Takipne 

 Taşikardi 

 Raller 

 DVT bulguları 

 Ateş 

 Üçüncü veya 4. kalp sesi 

 Pulmoner 2. seste şiddetlenme 

 Triküspit yetmezliği üfürümü 

 

Akut PTE şüphesi bulunan hastalarda kullanılmak üzere bazı skorlama sistemleri 

geliştrilmiştir. Bunlardan en sık kullanılanı Wells kriterleridir (34). Ayrıca modifiye Geneva 

(Cenevre) skorlaması da Avrupa’da kullanılan bir diğer skorlama sistemidir (35). Bu klinik 

skorlamalar ile hastalar; düşük, orta ve yüksek olasılıklı olmak üzere 3 gruba ayrılır. Ayrıca 

Wells skorlama sisteminin iki kategorili (PTE olası veya olası değildir) bir sınıflandırma da 

vermesi, değerlendirmeyi kolaylaştırmaktadır. Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama 

sistemleri Tablo 4.6.’da belirtilmiştir. 

Tablo 4.6. Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama sistemleri 

Modifiye Geneva (Cenevre) skorlaması Wells skorlaması 

Predispozan faktörler Predispozan faktörler 

 Yaş>65 

 Geçirilmiş DVT veya PE 

 Son 1 ay içinde cerrahi veya 

kırık 

 Aktif malignite 

+1  Geçirilmiş DVT veya PE 

 Son 4 hafta içinde 

immobilizasyon veya cerrahi 

öyküsü 

 Kanser 

+1.5 

+3 +1.5 

+2 

+2 +1 

Semptomlar Semptomlar 

 Tek taraflı bacak ağrısı 

 Hempotizi 

+3  Hempotizi +1 

+2  
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Tablo 4.6. (Devamı) Modifiye Geneva (Cenevre) ve Wells skorlama sistemleri 

Klinik bulgular Klinik bulgular 

 Kalp hızı 

 75-94 atım/dk 

 ≥95 atım/dk 

 Bacağın palpasyonu ile ağrı 

veya tek taraflı bacakta 

ödem-şişlik 

  Kalp hızı 

 >100 atım/dk 

 DVT klinik bulguları 

 

+3 +1.5 

+5 +3 

+4  

 Klinik değerlendirme 

 Alternatif tanıların PE’den 

daha düşük olasılıklı olması 

+3 

Klinik olasılık Toplam 

puan 

Klinik olasılık Toplam 

puan 

Düşük 

Orta 

Yüksek 

0-3 Düşük 

Orta 

Yüksek 

0-1 

4-10 2-6 

≥11 ≥7 

 Klinik olasılık 

PTE olası 

PTE olası değil 

0-4 

>4 

 

Hestia dışlama kriterleri ise PTE tanı ve tedavisinde kullanılan bir diğer kriterdir. Burada 

hiçbir risk faktörü yoksa ayaktan tedavi için hastanın uygun olabileceği ancak en az bir risk 

faktörü mevcut ise ayaktan tedavi için uygun olmayacağı şeklinde yorum yapılabilir (36). 

Hestia dışlama kriterleri Tablo 4.7.’de belirtilmiştir.  

Tablo 4.7. Hestia dışlama kriterleri 

• Hemodinamik instabilite  

• Trombolitik tedavi veya embolektomi ihtiyacı 

• Devam eden kanama veya yüksek kanama riski 

• Oksijen gereksiniminin 24 saatten fazla olması (SaO2>%90 için) 

• Antikoagülan tedavi kullanırken alınan PTE tanısı  

• İntravenöz tedavi gerektirecek ağrı (> 24 saat) 

• Hastanede tedavisi edilmek için medikal ve sosyal nedenlerin mevcudiyeti 

• Kreatinin klirensi <30 mL/dakika 

• Ağır karaciğer yetmezliği 

• Gebelik 

• Heparine bağlı trombositopeni öyküsü 
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4.9.2. Laboratuvar İncelemeleri ve Görüntüleme Yöntemleri 

4.9.2.1. Arteriyel Kan Gazı 

Akut PTE’li hastaların çoğunluğunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz 

saptanabilmekle birlikte bu bulgular hastalığa spesifik değildir. Solunumsal alkaloz pulmoner 

ödem, pnömoni ve sepsis gibi birçok durumda da oluşabilir. Ayrıca PTE hastalarının %20'sine 

kadar normal arteriyel oksijen basıncı ve normal alveolar-arteriyel oksijen gradyanı vardır (5). 

 

4.9.2.2. Elektrokardiyogram 

Akut PTE’de sinüs taşikardisi ile V1 – V4 derivasyonlarında T dalgalarının inversiyonu, 

V1 derivasyonunda QR deseni, klasik S1Q3T3 bulgusu ve inkomplet veya komplet sağ dal bloğu 

gibi akut RV yüklenme bulgularına ve iskemiye işaret eden elektrokardiyogram (EKG) 

değişiklikleri izlenir (37). Ancak EKG’de RV yüklenme bulgularının varlığı akut PTE için 

spesifik değildir. EKG bulguları aynı zamanda miyokard infarktüsü, perikardit gibi ayırıcı 

tanıda yer alan diğer hastalıkların saptanmasına da yardımcıdır (38). PTE’li hastalarda 

saptanabilecek EKG bulguları Tablo 4.8.’de belirtilmiştir. 

Tablo 4.8. PTE hastalarında saptanabilecek EKG bulguları (15) 

Sinüs taşikardisi 

Atriyal aritmiler 

Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3) 

DIII ve aVF’de Q dalgası 

V1’de QR 

Sağ aks sapması 

Sağ ventrikül yüklenme bulguları: 

- V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasında negatifleşme 

- V5’te S dalgası, sağ dal bloğu 

- V4-6’da ST çökmesi 

- V1, aVR ve DIII’te ST yükselmesi 

 

4.9.2.3. D-Dimer 

Fibrin yıkım ürünü olan plazma D-dimer seviyeleri, koagülasyon ve fibrinolizin 

eşzamanlı aktivasyonu nedeniyle plazmada akut bir pıhtı varlığında yükselir. D-dimer 
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ölçümleri kalitatif ve kantitatif olarak gerçekleştirilebilmektedir. Kantitatif ölçümler için 

enzyme-linked ımmuno sorbent assay ve turbidimetrik yöntemler, kalitatif ölçümlerde ise 

mikrolateks, “Red cell” aglütinasyon ve klasik lateks aglütinasyon testleri kullanılmaktadır. 

Kantitatif ölçümlerin duyarlılığı kalitatif ölçümlere oranla daha yüksektir (3, 39). Bu nedenle, 

özellikle kantitatif yöntemlerle çalışılan normal bir D-dimer seviyesi akut PTE veya DVT'yi 

ekarte ettirebilir, yani D-dimer yüksek negatif prediktif değere sahiptir. Öte yandan, D-dimer 

fibrin için çok spesifik olmasına rağmen, fibrin VTE için çok spesifik değildir, kanser, 

inflamasyon gibi çok çeşitli koşullarda üretilebilir ve bu nedenle D-dimerin pozitif prediktif 

değeri düşüktür (15).  

D-dimer'in tanısal gücü, hasta özelliklerine göre değişkenlik göstermekte olup kanserli 

hastalarda, hastanede yatan hastalarda ve gebelik sırasında daha sık yükselir(40). D-dimer 

değerinin yaşlara göre ifade ettiği anlam da değişkenlik göstermektedir. Örneğin hastanede 

yatan, yaşlı ve komorbiditesi bulunan olgularda D-dimer değerinin güvenilirliği düşüktür. D-

dimer’in özgüllüğü genç (<50 yaş) hastalarda %49-67 iken, yaşlı (≥80 yaş) hastalarda %0-18’e 

kadar düştüğü mutlaka bilinmelidir. D-dimer değeri yorumlanırken hastanın yaşı mutlaka 

dikkate alınmalıdır (41). Bu nedenle D-dimer ölçümünün faydalı olup olmadığına karar 

vermek, iyi bir klinik değerlendirme gerektirir (15). 

Sonuç olarak, D-dimer PTE tanısı koymak için tek başına kullanılamaz. Buna karşın 

düşük ve orta riskli olgularda, ileri tetkik yapılmadan PTE’nin dışlanmasında kullanılabilir (3). 

 

4.9.2.4. Akciğer Sintigrafisi 

 Geçmiş senelerde kullanımı çok yaygın olan akciğer sintigrafisi, özellikle çok detektörlü 

BTPA’nın yaygınlaşması sonrası kullanımı azalmıştır. Akut PTE’de perfüzyon sintigrafisinde 

etkilenen akciğer segmentinde ventilasyon normal iken perfüzyonda azalma beklenir (15).  

Ventilasyon–perfüzyon (V/Q) sintigrafisinde, akut PTE’de normal ventile olan akciğer 

alanlarda perfüzyonun bozuk olması beklenir. Perfüzyon sintigrafisi, perfüzyon defektlerini 

saptamada duyarlı fakat özgül olmayan bir görüntüleme yöntemidir çünkü amfizem, 

bronşektazi ve fibrozis gibi birçok durumda da perfüzyon defekti görülebilir (3). V/Q 

sintigrafisi genç hastalarda, gebelerde, kronik böbrek yetersizliği, kontrast alerjisi veya 

anafilaksi öyküsü olan hastalarda tercih edilebilmektedir (42). 

Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi sonuçları modifiye PIOPED II çalışma kriterlerinde 

yüksek ihtimalli, düşük ihtimalli, normal veya tanısal olmayan şeklinde modifiye edilmiştir. 
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Tanısal olmayan çalışmalar çalışma örneğinden çıkarıldıktan sonra, V/Q taramasının duyarlılığı 

ve özgüllüğü sırasıyla %77 ve %98 bulunmuştur(43). 

Pulmoner tromboembolizm sonrası trombolitik aktiviteye ikincil tıkalı vasküler yapılarda 

reperfüzyon gelişir. Bu yüzden PTE‘den şüphelenilen hastalarda sintigrafi olabildiğince erken 

(ideali ilk 24 saat içinde) çekilmelidir (15). 

 

4.9.2.5. Akciğer Grafisi  

Göğüs radyografisi PTE hastalarında genellikle anormaldir, ancak en sık izlenen bulgu 

bu hastalık için spesifik olmayan subsegmental atelektazidir (44). PTE’de görülebilecek diğer 

bulgular akciğer damarlanmasında azalma (Westermark işareti), ana pulmoner arterde çap 

artışı, diyafram elevasyonu, plevral effüzyon ve plevral tabanlı opasite (Hampton hörgücü)’dir. 

Ancak bu bulguların hiçbiri PTE için spesifik değildir. Emboli yükü ile grafi bulguları arasında 

korelasyon yoktur. Masif emboli varlığında bile akciğer grafisi normal olabilir (45). Bu nedenle 

akciğer grafisinin esas kullanım amacı emboli tanısını koymak değil, PTE ayırıcı tanısında yer 

alan diğer patolojileri dışlamaktır. PTE’de saptanabilecek akciğer grafisi bulguları Tablo 

4.9.’da belirtilmiştir. 

Tablo 4.9. PTE hastalarında saptanabilecek akciğer grafisi bulguları (15) 

Lineer atelektazi 

Diyafram elevasyonu 

Plevra tabanlı opasite (Hampton hörgücü) 

Plevral effüzyon 

Pulmoner arterde çap artışı 

Ani damar kesilmesi 

Sağ ventrikülde büyüme 

Bölgesel damarlanma azalışı (Westermark işareti) 

 

4.9.2.6. Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi 

Klinik uygulamada önemli bir yere sahip olan BTPA’da hastaya intravenöz yoldan 

kontrast madde verildikten sonra görüntülenmek istenen vasküler yapıya yönelik pulmoner 

arteriyel fazda çekim yapılır. Çekim süresi oldukça kısadır, bu sayede solunuma bağlı istemsiz 

hareket artefaktları azalmıştır. Hacimsel görüntüleme sayesinde multiplanar rekonstrüksiyonlar 

ve 3 boyutlu reformat görüntüler oluşturularak komşu anatomik yapılarla damarın ilişkisi 
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değerlendirilebilir. BTPA'nın avantajları arasında invaziv natürde olmayışı, kısa inceleme 

süresi, vasküler yapıların yanı sıra komşu anatomik yapıların ve eşlik eden patolojilerin 

değerlendirilebilmesi ile PTE yokluğunda ayırıcı tanı sağlaması ve V/Q sintigrafisine göre 

belirsiz sonuç verme oranının daha düşük olması sayılabilir. Bu nedenlerle PTE tanısında ana 

görüntüleme yöntemidir (46). 

İnce kesitli çok dedektörlü BTPA subsegmental arter dallarına kadar olan emboli 

tespitinde yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahiptir (sırasıyla %96 ve %83). BTPA ile akciğer 

sintigrafisini karşılaştıran çalışmalarda, BTPA’nın daha yüksek duyarlılık değerlerine sahip 

olduğu saptanmıştır (43, 47). 

Akut pulmoner tromboembolinin BTPA bulguları: parsiyel obstrüksiyonda santral dolum 

defekti ve eşlik eden çevresel kontrast halkası; tam obstrüksiyonda damar lümenini tamamen 

tıkayan dolum defektidir (15). 

Pulmoner tromboembolilerin %15’den daha azı pulmoner infarkta neden olmaktadır. 

Tüm PTE’lerde infarkt görülmemesi nedeni ile infarktın hem pulmoner arter hem de bronşial 

arter dolaşımının etkilenmesi sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Daha çok hemodinamik 

bozukluğun eşlik ettiği periferal embolilerde görülür. Bronşial dolaşım tek başına akciğer 

parankim kanlanmasını sağlayabilmektedir (48). Pulmoner infarkt genellikle emboli sonrası 12-

24 saatte, multifokal ve alt akciğer alanlarında izlenen, genellikle periferal yerleşimli ve üçgen 

veya yuvarlak şekilli (Hampton hörgücü) opasiteler olarak izlenir. İnfarktın radyolojik olarak 

düzelmesi yaklaşık bir ay sürer ve genellikle skar bırakır. İnfarktlar düzelirken “buz küpü” veya 

“eriyen buz küpü” işareti olarak adlandırılan görünüme yol açarlar (48). 

Pulmoner vasküler yapıların büyük bir kısmının akut tıkanıklığı sonucu pulmoner 

vasküler direnç artar ve pulmoner hipertansiyona neden olur. BTPA, pulmoner arter ve 

dallarındaki trombüsü gösterme gücünün yanında RV yüklenme bulgularını da gösteren bazı 

bulgular da sunar. Bunlar interventriküler septumda anormal pozisyon (düz veya bombe), RV 

dilatasyonu (RV’nin LV’den daha büyük olması), pulmoner trunkusta dilatasyon, sağ kalp 

yetmezliği bulguları (İVK’ya kontrast madde reflüsü, dilate superior vena kava, dilate hepatik 

venler ve hepatik venlere kontrast madde reflüsü)’dır (11, 49). 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografinin limitasyonları kontrast madde alerjisi, 

böbrek yetmezliği, hastanın sırt üstü yatamaması, uygun damar yolunun bulunamaması, 

hastanın uygun solunum kooperasyonunu sağlayamaması, kalp hareketleri nedeni ile meydana 

gelen artefaktlar, yetersiz bolus kontrastlanması, kilolu hastalarda gürültü, yoğun kontrasttan 

kaynaklanan ışınsal artefaktlar ve kısmi hacim etkisidir (48). 
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Pulmoner tromboemboli ve DVT aynı hastalığın farklı klinik tablolarıdır. BTPA’nın 

diğer bir avantajı da alt ekstremitede olası bir DVT’yi gösterebilmek için BT venografi 

eklenebilmesidir. BTPA ve BT venografi tek bir kontrast madde bolusu ile elde edilebilir. 

PIOPED II çalışmasında çok dedektörlü spiral BT’nin PTE tanısı için duyarlılığı %83 iken, BT 

venografi ile bu oranın %93’e ve negatif beklenen değeri %95’ten %97’ye yükseldiği 

bildirilmiştir. Ancak incelemeye eklenen BT venografi tetkiki hastanın daha yüksek oranda 

radyasyona maruz kalmasına neden olacağından, değerlendirme yapılırken yarar-zarar oranı 

göz önüne alınmalıdır (50). 

 

4.9.2.7. Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografi 

DVT şüphesi olan hastalara ilk uygulanması gereken görüntüleme yöntemi kompresyon 

Doppler ultrasonografi (KDUS) olup büyük oranda venografinin yerini almıştır. KDUS 

proksimal DVT için % 90'ın üzerinde bir duyarlılığa ve yaklaşık % 95'lik özgüllüğe sahiptir 

(51). 

Yapılan bir çalışmada, PTE'si olan hastaların % 70'inde DVT bulunmuştur (52). PTE'den 

şüphelenilen hastalarda proksimal bir DVT bulmak, daha fazla test yapılmadan antikoagülan 

tedavi başlamak için yeterlidir. DVT için doğrulanmış tek tanı kriteri, bir pıhtı varlığını gösteren 

venin tam komprese olamamasıdır (5). 

Kompresyon Doppler ultrasonografi özellikle BTPA uygulanamayan (gebe vb.) 

durumlarda oldukça faydalı bir yöntemdir. PTE şüphesi bulunan bir olguda alt ekstremite 

KDUS pozitif bulunursa, daha ileri bir inceleme yapılmadan antikoagülan tedavi başlanabilir. 

Alt ekstremiteye ugulanan venöz KDUS’de patoloji bulunmaması DVT’yi ekarte ettirmez. 

Kliniğe hemodinamik bozukluk ve PTE şüphesi ile başvuran hastalarda kardiyak ultrason ile 

beraber uygulanan venöz KDUS kombinasyonu, özgüllüğü arttırabilir (15). 

 

4.9.2.8. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’nin harekete duyarlı bir yöntem oluşu sayesinde 

akıma bağlı sinyal farklılıklarından kontrast madde kullanmadan anjiyografik görüntüler elde 

edilebilir. Kan gibi hareket halindeki sıvıların sekanslardaki görünümü akımla ilgili ölçütler, 
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seçilen puls sekansı ve verilerin toplanma yöntemine bağlı olarak değişir. Sonuçta akım düşük 

veya yüksek sinyal intensitesinde izlenebilir (53). 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), gadolinyum kullanılarak anjiyografik 

görüntüleme elde edilerek pulmoner arterler içindeki trombüsü doğrudan görüntüleyebilir. 

MRA ile ilgili çalışmalar umut vaad etse de düşük duyarlılık ve yüksek oranda net olmayan 

görüntüler nedeniyle ayrıca birçok merkezde ulaşılamıyor olması gibi nedenlerle henüz klinik 

pratikte kullanımı için uygun görülmemektedir (15). 

Kontrastsız manyetik rezonans anjiyografinin ‘time of flight’ anjiyografi ve faz 

kontrast anjiyografi olmak üzere iki esas yöntemi vardır. Time of flight ve faz kontrast 

anjiyografi akımı kontrastsız görüntüler ancak bu tekniklerde türbülan akım sinyal kaybına 

yol açar, bu da stenozların olduğundan daha şiddetli ve uzun segment olarak 

değerlendirilmesine yol açabilir (53).  

Manyetik rezonans anjiyografinin dezavantajları olarak stenozları olduğundan fazla 

göstermesi, şiddetli stenozları total oklüzyon olarak göstermesi, kanama sahasındaki 

methemoglobini akım olarak kodlaması sayılabilir. PIOPED III çalışmasında MRG’nin %25 

oranında teknik olarak yetersiz olduğu gösterilmiştir (54). MRA’da kontrast madde kullanım 

zorunluluğunun olmayışı ve yöntemin iyonizan radyasyon içermeyişi ise bu yöntemi BTPA’ya 

karşı avantajlı konuma getirmiştir (15).  

 

4.9.2.9. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografinin PTE tanısına katkısı çoğunlukla dolaylıdır, çünkü sağ taraflı kalp 

embolilerinin görüntülenmesi nadirdir. ICOPER (International Cooperative PE Registry) 

çalışmasında hastaların sadece %4’ünde intrakardiyak trombüs görülmüştür (26). RV 

dilatasyonu, hipokinezi, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, triküspit 

yetersizliği gibi RV yüklenmesini düşündüren EKO anormallikleri PTE’li hastaların 

EKO’larında gözlenebilecek değişikliklerdir ancak bu değişikliklerin sensitivitesi ve spesifitesi 

henüz belirlenmemiştir (55). 

Acil serviste PTE şüphesi bulunan ve durumu kritik hastalarda yatak başı ekokardiyografi 

hasta yönetimi açısından yardımcıdır. Şok veya hipotansyon varlığında RV disfonkisyonu veya 

yüklenme bulgularının olmaması bu hemodinamik durumun nedeni olarak PTE’yi büyük 

oranda dışlar (5). 
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4.9.2.10. Pulmoner Anjiyografi 

Dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA) floroskopi kullanılan bir yöntemdir. Bu 

yöntemde floroskopik elde edilen kontrastsız görüntü sonra gelen kontrastlı görüntülerden 

çıkarılır, böylece elde edilen veriler sadece kontrastlı vasküler yapıyı gösterir. Bu yöntemle 

kontrastın damar içerisindeki hızı ve darlık derecesi ölçülerek kantitatif bilgiler elde 

edilebilir (15).  

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE tanısında, altın standart test olarak kabul 

edilmesine karşın BTPA non-invaziv olmasından ve benzer bilgi vermesinden ötürü 

günümüzde tanıda nadiren kullanılmaktadır (15).  

Konvansiyonel anjiyografide mortalite oranı %0,5, majör morbidite oranı %1 ve 

minör morbidite oranı %6.5 civarındadır (56). Bu nedenle pulmoner anjiyografi yüksek 

klinik olasılıklı ve noninvaziv tanı yöntemleriyle PTE tanısının dışlanamadığı olgularda 

endikedir (15). 

 

4.9.3. Akut Pulmoner Tromboembolide Tanı Algoritması 

Pulmoner tromboemboli tanısını klinik olarak koyabilmek genellikle zordur, çünkü belirti 

ve semptomları spesifik değildir ve birçok başka hastalıkta da görülebilir (57). Hem yetersiz 

hem de yanlış tanı önemli morbidite ve mortalite oranları ile ilişkilidir. Tedavi edilmeyen PTE 

mortal olabilir ve gereksiz tedavi ise PTE olmayan bir hastayı majör kanama riskine maruz 

bırakır. Bu nedenle son yıllarda PTE’yi erken ve doğru teşhis etmek adına, klinik ve birkaç 

tanısal testin kombinasyonunu içeren bazı algoritmalar geliştirilmiştir (58). Avrupa Kardiyoloji 

Derneği’nin 2014 kılavuzuna göre hipotansiyon veya şok bulguları olup olmamasına göre 

oluşturulan yüksek riskli PTE şüphesi ve düşük riskli PTE şüphesi olan hastalara yönelik 

algoritmalar şekil 4.2 ve 4.3’te belirtilmiştir (5). 

 

4.9.3.1. Yüksek Riskli Pulmoner Tromboemboli Şüphesi 

Şüpheli yüksek riskli PTE’de şok veya hipotansiyon gibi yaşamı tehdit eden bir klinik 

tablo mevcuttur. Klinik olarak PTE olasılığı genellikle yüksektir ve ayırıcı tanı kardiyojenik 

şok, akut kapak disfonksiyonu, tamponad ve aort diseksiyonunu içerir. Dolayısıyla ilk seçenek, 

eğer hemen uygulanabiliyor ise BT’dir. Ancak BT mevcut değil ise veya hastanın durumu 

yalnızca yatak başı tanı testlerine izin veriyorsa, BT'nin mevcut olmadığı kabul edilir. 
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Dolayısıyla, bu durumda en yararlı başlangıç testi, hemodinamik sonuçların nedeninin akut 

PTE olması durumunda, genellikle akut pulmoner hipertansiyonun dolaylı belirtilerini ve RV 

aşırı yüklenmesini gösterecek olan EKO’dur. Transtorasik EKO’da bazen sağ kalp trombüsü 

bulunabilir. Mümkün olduğunda, transözofageal EKO pulmoner arterdeki trombüsün doğrudan 

görüntülenmesine izin verebilir. Bununla birlikte, kliniği stabil olmayan bir hastada veya başka 

testler mevcut değilse, PTE tanısı tek başına uyumlu indirekt EKO bulguları temelinde kabul 

edilebilir. Destekleyici tedavi ile hasta stabilize edilirse kesin tanı aranmalıdır. Konvansiyonel 

pulmoner anjiyografiden kaçınılmalıdır çünkü stabil olmayan hastalarda mortalite riski taşır ve 

trombolize bağlı kanama riskini artırır (59). 

 

Şekil 4.2. Yüksek riskli PTE şüphesi olan hastalar için önerilen tanı algoritması (5) 

 

4.9.3.2. Düşük Riskli Pulmoner Tromboemboli Şüphesi 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi, şüpheli PTE'yi araştırmak için ana 

görüntüleme yöntemi haline gelmiştir (60). V/Q sintigrafisi de kullanılabilir bir seçenek olmaya 

devam etmektedir, ancak yetersiz sonuçların yüksek oranı nedeniyle daha az kullanılmaktadır 

(61). Klinik olasılığı düşük-orta olan PTE şüpheli hastaların çoğunda hastalık olmadığı için, BT 

ilk seçenek test olmamalıdır. Acil servise başvuran hastalarda, klinik olasılık 
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değerlendirmesiyle birlikte plazma D-dimer ölçümü yapılması gereken ilk adımdır ve hastaların 

yaklaşık %30'unda PTE'nin ekarte edilmesini sağlar. Ancak klinik olasılığı yüksek hastalarda 

D-dimer düşük negatif prediktif değere sahip olması nedeniyle ölçülmemelidir (62). BT yüksek 

D-dimer düzeyi olan hastalarda ikinci basamak testi ve klinik olasılığı yüksek hastalarda birinci 

basamak test olarak kullanılmaktadır (15).  

 

Şekil 4.3.  Yüksek riskli olmayan PTE şüphesi olan hastalar için önerilen tanı algoritması (5) 

 

4.10. Prognostik Değerlendirme 

Pulmoner tromboemboli tanısı konulan hastaların hemodinamik instabilite (şok, 

hipotansiyon), RV disfonkisyonu ve miyokardiyal hasar açısından değerlendirilip mortalite için 

yüksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya düşük riskli olarak ayırt edilmesi, prognozu ve 

tedaviyi belirler. PTE gelişen hastalarda RV fonksiyonlarının etkilenme derecesi prognozu 

belirleyen önemli bir faktördür. Persistan arteryel hipotansiyon veya kardiyojenik şok gibi ileri 

RV yetersizliği bulgularının varlığı erken ölüm riski ile doğrudan ilişkilidir (3). 

Hemodinamik olarak stabil olan düşük riskli hastalar erken taburcu olabilecekleri gibi, 

başlangıçtan itibaren antikoagülan ilaçlarla evde tedavi edilebilirken, yüksek riskli hastalara 
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YBÜ şartlarında yakın hemodinamik monitörizasyon, solunum ve inotrop desteği sağlanmalı, 

mekanik ventillasyon ile ECMO hazır bulundurulmalı ve tedavide antikoagülasyona ek olarak 

sistemik trombolitik, farmakomekanik kateter bazlı tedaviler, vena kava filtresi veya cerrahi 

embolektomi gibi ileri basamak tedavi seçenekleri de tedavi alternatifleri olmalıdır (63). 

Akut PTE tanılı hastalarda YBÜ’ye hasta kabulü; ventilatör desteği gerektiren akut 

solunum yetmezliği, hemodinamik dengesizlik, acil entübasyon gerektiren solunum yetmezliği, 

masif hemoptizi ve kardiyopulmoner resüsitasyon durumlarında gerçekleştirilmektedir (64). 

Prognostik değerlendirmede çeşitli klinik skorlama sistemleri kullanılmaktadır. 

Bunlardan en günceli pulmoner embolizm şiddet indeksidir (PESI). Daha az sayıda parametre 

içererek basitleştirilmiş PTE şiddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi ile aynı etkinlikte 

bulunmuştur (65). 

Akut PTE’de prognoz belirlemede kullanılan PESI ve sPESI skorlama sistemleri Tablo 

4.10.’da belirtilmiştir. 

Tablo 4.10. Akut PTE’de prognoz belirlemede kullanılan PESI ve sPESI skorlama sistemleri 

DEĞİŞKEN PESI sPESI 

Yaş Yaş/yıl 1 (yaş>80) 

Cinsiyet (erkek) +10  

Kanser  +30 1 

Kalp yetmezliği  +10 1* 

Kr. akciğer hastalığı  +10 

Nabız ≥110/dk +20 1 

Sistolik kan basıncı<100 mmHg  +30 1 

Solunum hızı≥30/dk +20  

Vücut ısısı<360C +20  

Mental durum değişikliği +60  

Arteriyel O2 satürasyonu<%90 +20 1 

 PESI sPESI 

Sınıf-1: ≤65 puan  

Çok düşük mortalite riski (%0-

1.6)  

0 puan: 30 günlük mortalite riski 

%1  

Sınıf-2: 66-85 puan  

Düşük mortalite riski (%1.7-3.5)  

≥1 puan: 30 günlük mortalite 

riski %10.9 

Sınıf-3: 86-105 puan  

Orta risk (%3.2-7.1)  

 

Sınıf-4: 106-125 puan Yüksek 

mortalite riski (%4-11.4)  

Sınıf-5: >125 puan  

Çok yüksek mortalite riski 

(%10-24.5) 

*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin varlığında 1 puan alır). 

 

Pulmoner tromboemboli hastalarında artan pulmoner vasküler direncin RV’ye 

yansıması sonucu RV miyokard geriliminin artması ve daha ciddi olgularda miyokard hasarı 
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oluşması sonucu kanda BNP, NT-proBNP ve troponin seviyelerinde yükselme izlenir. Bu 

biyobelirteçlerin kanda yüksek saptanmaları kötü prognozun ve mortalitenin bir 

göstergesidir (66, 67). 

Akut PTE hastalarında prognoz belirlemede kullanılan başlıca görüntüleme yöntemleri 

EKO ve BTPA’dır. Akut PTE olgularında transtorasik EKO’da, RV disfonksiyonu ile erken 

mortalite ve kötü klinik seyir ilişkilidir (68). Sağ kalp disfonksiyonunun BT bulguları ve 

BTPA’da pıhtı yükünü belirlemek için kullanılan Qanadli (pulmoner arter obstrüksiyon indeksi 

[PAOI]) ve Mastora skorları gibi anjiyografik indeksler akut PTE’li hastalarda kısa dönem 

mortalite için prediktif biyobelirteç olarak önerilmiştir (69, 70).  

Qanadli ve ark. tarafından tanımlanan PAOI’da; pulmoner arterler her iki akciğerde 10 

segmente ayrılır (3 üst lob, 2 orta lob ve lingula, 5 alt lob). Trombüs lokalizasyonuna göre; her 

bir segmental arterde izlenen trombüs 1 puan olarak kabul edilir. Daha distalde sub-segmental 

pulmoner arterde emboli varlığında skor yine 1 kabul edilir ve ilgili pulmoner segmental arterin 

kısmi tıkanması olarak kabul edilir. Daha proksimal ana veya lober arterlerde trombüs 

izlendiğinde trombüsün distalindeki her bir segmental arter 1 puan kabul edilir ve toplam 

segmental arter sayısınca puan verilir. Damarın tıkanma derecesine göre; trombüs olmaması 

halinde katsayı 0, parsiyel obstrüksiyon olması halinde 1, tam obstrüksiyon olması halinde 2 

olarak alınır. Trombüs içeren segmental arter sayısı (n: en az 1 en fazla 20) ile obstrüksiyon 

derecesi (d: en az 0, en çok 2) çarpılarak pulmoner arteryel obstrüksiyon indeksi (PAOİ) elde 

edilir.  

PAOI = n x d 

PAOI oranı ise PAOI x 100 / 40 (maksimum toplam) ile hesaplanır (71). 

PAOIO = (n x d) x 100 / 40 

 

4.11. Tedavi 

Pulmoner tromboemboli, yüksek mortalite ve morbiditesi bulunan uygun şekilde tedavi 

edilmediği durumda nüks gelişebilen ve tedavi sırasında kanama riski taşıyan bir klinik 

tablodur. Bu nedenle tanının en kısa sürede doğrulanması ya da dışlanması gerekir. Klinik 

bulguların PTE’ye spesifik olmaması, klinik tanıyı oldukça zorlaştırmaktadır. Pulmoner 

anjiyografi gibi altın standart görüntüleme tekniklerine ulaşmak hem zordur hem de bu 

incelemenin maliyet, değerlendirme, mortalite ve morbidite sorunları vardır (15). 
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Göğüs ağrısı ve nefes darlığı şikayetleri ile hastaneye başvuran olguların büyük bir 

bölümünde PTE mevcut değildir. Bu sebeple, düşük toplumsal insidansa sahip bu hastalığın 

tanı aşamasında dışlanması için çeşitli stratejiler geliştirilmiş ve günlük pratikte uygulanmaya 

başlamıştır. Bu stratejiler; tanı maliyetini azaltma, radyasyondan kaçınma yanında kanama riski 

yüksek antikoagülanların erken dönemde gereksiz kullanımını da önlemektedir. Tedaviye karar 

verirken de bu bulgular dikkate alınmalıdır (15).  

Pulmoner tromboemboli tedavisinin temel noktaları; reperfüzyonu sağlamak, oluşmuş 

olan pıhtının gerilemesini ve emboli oluşumunu önlemektir. Tedavi süreci başlangıç tedavisi, 

uzun-süreli tedavi/idame tedavisi ve uzatılmış tedavi (3-6 aydan sonra) olarak üçe ayrılabilir. 

Başlangıç tedavisi genellikle paranteral başlanırken, idame tedavisi genellikle oral formda 

uygulanır (3). 

Olguda kuvvetle PTE düşündürecek bulgular var ise öncelikle erken kötü prognoz için 

hastalık riski ve kanama riski birlikte değerlendirilmelidir (3).  

Hastada PTE kuşkusu yüksek ancak kanama riski yüksek değilse PTE tanısı dışlanana 

kadar vakit kaybetmeden düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), standart heparin (SH) veya 

direkt faktör Xa inhiitörü yeni nesil oral antikoagülanlardan (YOAK) (rivaroksaban, apiksaban, 

edoksaban) biri başlanmalıdır. Hastada PTE kuşkusu orta düzeyde ve tanı netleşme aşaması 4 

saati geçecek ise aksi kanıtlanana kadar DMAH, SH veya YOAK’lardan biri başlanmalıdır. 

Hastada PTE kuşkusu düşük ise ancak tanı aşaması 24 saati geçecek ise aksi kanıtlanana kadar 

DMAH, SH veya YOAK’lardan biri başlanmalıdır (3). 

Olguda klinik ve laboratuvar bulguları ile masif PTE kuşkusu söz konusu ise aPTZ 

değerini 80 saniye üzerinde tutacak şekilde anfraksiyone heparin tedavisi uygulanmalıdır (3). 

Tetkik sürecinden sonra olgu PTE tanısı alırsa başlanan tedavi en az 5 gün süresince 

devam etmelidir. PTE tanısı alan olguda antikoagülan tedavi için kontraendike bir klinik özellik 

söz konusu ise vena kava inferior filtreleri takılmalıdır (3). 

Pulmoner tromboemboli şüphesi varlığında kliniğe şok veya hipotansiyon eşlik ediyor ise 

bu olguları yüksek-riskli PTE olarak sınıflandırmak gerekir ve mortalitenin yüksek olduğu 

mutlaka akılda tutulmalıdır. Bu olgulara öncelikle hemodinamik instabliteye yönelik solunum 

ve dolaşım desteğininin sağlanmasının ardından DMAH ve fondaparinuks tedavilerinin bu 

durumda yeterli güvenirliği bulunmadığından anfraksiyone heparin tedavisi başlanmalıdır. 

Yüksek-riskli bu olgularda öncelikli tedavi stratejisi ise sistemik trombolitikler ile sağlanan 

primer reperfüzyondur. Uygulanan trombolitiklere kontraendike bir klinik özelliğin varlığında 

veya uygulanan trombolitik tedavi ile hemodinamik anstabilite düzeltilemiyorsa cerrahi olarak 
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embolektomi uygulanması gerekmektedir. Perküten kateter ile yapılan girişimsel tedavilerin de 

uygulanabileceği akılda tutulmalıdır (72).  

Hastada submasif PTE düşündürecek bulgular varlığında EKO’da RV disfonksiyonu 

saptanmış ise trombolitik tedavi başlanması konusunda litaratür bilgileri net değildir. Genel 

olarak bu olgularda öncelikle risk değerlendirilmesi yapılması; ardından kanama riskinin 

yüksek olmadığı durumda klinik bulguların kötüleşmesi söz konusu ise kurtarıcı trombolitik 

tedavi başlanması önerilmektedir (73). 

Hastaların kliniğinde dikkat edilmesi gereken en önemli noktalar ise hipotansiyon 

ve/veya şok varlığıdır. Eğer bu iki klinik bulgudan biri veya ikisinin varlığı söz konusu ise 

hastanın yüksek riskli olduğunu gösterir. Bu olgularda hızlı bir şekilde trombolitik, cerrahi ya 

da perkütan girişimle katater embolektomi tedavilerinde en uygun olanı tercih edilmelidir (3). 

Olguların tedavilerinin yönetim sürecinde pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI) 

skorlaması veya PESI’nin basitleştirilmiş formu olan sPESI skorlaması oldukça önemlidir. Bu 

skorlamalarda PESI sınıf I ve II veya sPESI’nin=0 hesaplanması erken dönemde kötü prognoz 

için düşük riski öngörmektedir. Bu gruba dahil olan olgular hastanede uzun süre yatırılmaksızın 

taburcu edilebilir ya da hastaneye hiç yatırılmadan başlanan antikoagülan tedavisine evde 

devam edebilir (3). 

Olguda klinik bulgular değerlendirildiğinde PESI III ve IV veya sPESI ≥1 hesaplanması 

söz konusu ise mortalitenin yüksek olabileceğinden bahsedilebilir. Bu durumda vakit 

kaybetmeksizin tedaviye başlanmalıdır. Bir submasif PTE olgusunda EKO veya BTPA ile RV 

disfonksiyonu saptanıyor ve kardiyak biyobelirteç pozitifliği söz konusu ise bu hastalar da 

yüksek riskli olarak değerlendirilirler. Yüksek riskli olarak tanımlanan bu hasta grubunun 

antikoagülan tedaviyi yakın gözlem altında alması gerekmektedir. Eğer olguda antikoagüan 

tedavi altındayken hemodinamik bozukluk gelişir ise kurtarıcı trombolitik tedavi vakit 

kaybetmeksizin uygulanmalıdır. Uygulanan trombolitik tedavi sırasında da özellikle 75 yaş 

üzeri hastalarda kanama gibi komplikasyonların gelişebileceği akılda tutulmalıdır (74). 

Kanama riskinden dolayı yaşlı hastalarda trombolitik tedavi yerine cerrahi embolektomi veya 

perkütan girişimsel kateter tekniklerinin uygulanabileceği unutulmamalıdır (3).  

Pulmoner embolizm şiddet indeksi skorlaması veya sPESI skorlamasında olgu orta-düşük 

riskli olarak sınıflandırılmış ise trombolitik tedavi uygulanması önerilmemektedir (3). 

 

Genel durumu iyi, klinik bulguları stabil olan hastalar PESI ve sPESI risk skorları düşük 

olması halinde hastaneye ulaşımı da kolay ise erken dönemde hastaneden taburcu edilerek 
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tedaviye evde devam edebilirler. Tedaviye evde devam edecek hastaların mutlaka tedaviye 

uyumlu olmaları gerekmektedir (3). Evde tedavide en sık tercih edilenler DMAH ve K vitamini 

antagonistleridir. PTE’nin hem akut hem de idame döneminde ortak olarak kullanılabilen 

apiksaban, rivaroksaban gibi yeni oral antikoagülanların da kullanılabileceği bilinmelidir (75). 

Özellikle PTE kuşkusu olmaksızın malignitelere yönelik çekilen toraks BT’de insidental 

olarak %5’e kadar asemptomatik PTE saptanabilmektedir. Asemptomatik olmasına karşın PTE 

saptanması tedavi gerekliliğini doğurmaktadır. Amerika Göğüs Hastalıkları Derneği 

asemptomatik/rastlantısal PTE’nin semptomatik PTE gibi tedavi edilmesini önermektedir (76). 

Pulmoner tromboemboli varlığında uygulanan antikoagülan ve trombolitik tedavilerin 

yanında destek tedavileri de oldukça önemlidir. Bu destek tedavilerden biri, henüz yeterli 

bilimsel kanıt olmasa da kliniklerde genel olarak uygulanan yatak istirahatidir. PTE hastaları 

genel eğilim olarak 24-48 saat süre ile ayağa kaldırılmamaktadırlar (77). Solunum desteği, 

intravenöz sıvı desteği, vazopressörler ve pulmoner arter vazodilatörleri önemli diğer destek 

tedavi rejimleridir (3).  

Pulmoner tromboemboli olgularında tedavide kullanılan antikoagülanlar hem yeni 

trombüs oluşumunu hem de mevcut trombüsün genişlemesini önlemektedir. Bu amaç ile SH, 

DMAH, parenteral direkt trombin inhibitörleri, fondaparinuks, danaparoid, K vitamini 

antagonistleri ve YOAK’lar kullanılabir. Bu antikoagülan tedavilerin vakit kaybetmeksizin 

başlanması hem nüksü hem de mortaliyeti azaltır ancak kanama açısından hastalar yakın takip 

edilmeli ve dikkatli şekilde değerlendirilmelidir (3). 

Pulmoner tromboemboli sürecinde yoğun olarak uygulanan medikal ajanlar sonrası bazı 

komplikasyonların gelişebileceği bilinmelidir. Heparine bağlı kanama, K vitamini 

antagonistine bağlı kanama, varfarine bağlı cilt nekrozu ve ekstremite gangreni, heparine bağlı 

trombositopeni bu komplikasyonların en önde gelenleridir (3). 

Kardiyojenik şok ve/veya başka bir nedene bağlı olmaksızın persistan hipotansiyonun 

geliştiği masif pulmoner emboli durumu yüksek risk olarak kabul edilir. Hipotansiyon 

olmamasına karşın olgularda RV disfonksiyonu, RV’de serbest trombüs ve foramen ovale 

açıklığı varlığı, ağır hipoksemi ve geniş perfüzyon defektlerinin bulunması gibi klinik özellikler 

hastayı yüksek risk kategorisine sokmaktadır ki bu olgularda kanama riski düşük olması 

durumunda trombolitik tedavi önerilmektedir (78).  

 

Uygulanan trombolitik tedavinin tercihen ilk 48 saat içerisinde başlanması 

önerilmektedir. İlk 7 gün sonrası başlanmaması halinde tedavi etkinliğinin düşük olduğu 
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gösterilmiştir. Klinik bulguların başlangıcından itibaren 14 gün geçtikten sonra uygulanması 

önerilmemektedir (79). 

Pulmoner tromboembolinin tedavisinde en sık kullanılan trombolitik ilaçlar streptokinaz, 

ürokinaz ve rekombinan doku plazminojen aktivatörüdür. Streptokinaz maliyeti en düşük olanı 

olmasına karşın en fazla oranda alerjik reaksiyon gelişenidir. Acil durumda tercih edilmesi 

gereken ve etki süresi en erken olan ise rekombinan doku plazminojen aktivatörüdür (80). 

Trombolitik tedavi sonrası klinik iyileşme olmamış ve/veya trombolitik tedavinin 

tekrarlayan dozları gerekiyor ise olguya cerrahi veya girişimsel kateter ile müdahale etmek 

gerekmektedir (3). 

 

4.11.1. Pulmoner Tromboemboli Tedavisinde Cerrahi  

Pulmoner tromboemboli tedavisinde genel olarak ilk planda trombolitik tedavi tercih 

edilse de bazı klinik durumların varlığında trombolitik tedavi değil cerrahi veya girişimsel 

kateter teknikler uygulanmalıdır. Masif PTE varlığında, trombolitik tedavinin kontraendike 

olması durumunda, trombolitik tedaviye yanıt alınamamışsa veya yetersiz yanıt alınmışsa, 

kardiyopulmoner hemodinamisi stabil değilse hastaya cerrahi ya da kateter embolektomi 

uygulamak gereklidir (81). 

Masif PTE hastalarında sağ kalpteki serbest trombüs yüksek oranda morbidite ve 

mortalite ile ilişkilidir; bu nedenle sağ kalp boşluklarında trombüs saptandığında ve patent 

foramen ovale varlığında görülen paradoksal emboli olgularında tercih edilmesi gereken tedavi 

öncelikle cerrahidir (3). 

Bazı klinik durumlarda ise pulmoner embolektomi mutlak kontraendikedir. Sağ kalp 

yetmezliği, durdurulamaz pulmoner kanama varlığında kronik PTE’ye bağlı pulmoner 

hipertansiyon olgularında akut olarak gelişen emboli söz konusu ise; kardiyopulmoner bypass 

sırasında heparinizasyona bağlı kanama riskinin arttığı durumlar ve başta gastrointestinal 

sistem olmak üzere aktif bir kanama odağı var ise cerrahi pulmoner embolektomi mutlak 

kontraendikedir (82). 

 

4.11.2. Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi 

Trombolitik tedavi uygulanamayan ve/veya trombolitik tedaviye yeterli yanıt alınamayan 

masif ve bazı submasif PTE olgularına perkütan girişimsel kateter teknikleri uygulanabilir (3). 
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Perkütan kateter ile uygulanan girişimsel tedavilerde farklı teknikler söz konusudur bunların 

başlıcaları pigtail veya balon kateterleri ile trombüs fragmantasyonu, hidrodinamik kateterlerle 

reolitik trombektomi, aspirasyon kateterleri ile emici trombektomi ve rotasyonel 

trombektomidir (3, 83). Bu yöntemlere ek olarak trombolitik tedavinin uygulanamadığı 

seçilmiş hasta grubunda kateterle lokal trombolitik tedavi de uygulanabilir (84). Tüm bu 

girişimsel işlemler aynı zamanda ölüm ile sonuçlanabilen pulmoner arter perforasyonu ve 

hemoraji, perikard tamponadı, aritmi, hemoliz gibi komplikasyon riskine de sahiptir; bu 

nedenle perkütan kateter ile girişimsel tedavinin deneyimli kişilerce yapılması 

gerekmektedir (85). 

 

4.11.3. Kateter Yönlendirmeli İntraarteryel Tromboliz 

Vasküler sistemdeki pıhtının ürokinaz, streptokinaz veya eksojen plazminojen 

aktivatörleri gibi trombolitik ajanlar kullanılarak çözülme işlemine tromboliz denilmektedir. 

Trombolitik ajanlardan günümüzde en sık kullanılanı eksojen plazminojen aktivatörleri olup 

sürekli infüzyon, bolus, puls sprey, dereceli infüzyon gibi yöntemler ile uygulanabilir (86). 

Pulmoner tromboembolide standart tedavi IV yoldan uygulanan trombolizdir ancak her 

koşulda bu tedavi metodu münkün olmamaktadır. IV tromboliz ile yeterli klinik iyileşme 

görülmeyen masif PTE varlığında ve/veya IV tromboliz için kontrandikasyon söz konusu ise 

kateter yönlendirmeli intraarteryel tromboliz tercih edilmelidir (87). Özellikle hemodinamik 

açıdan stabil olmayan hastalarda uygulanacak sistemik trombolitik tedavi için yüksek kanama 

riski varlığında ve masif PTE söz konusu ise kateter yönlendirmeli intraarteryel tromboliz tercih 

edilebilir (88). 

 

4.11.4. Vena Kava İnferior Filtreleri 

Venöz tromboembolinin hem tedavisinde hem de proflaksisinde antikoagülan tedavi 

seçenekleri kullanılmaktadır. Ancak bazı durumlarda vena kava filtresi gibi mekanik 

proflaksi yöntemleri gündeme gelmektedir. Vena kava filtre endikasyonları temel olarak 3 

başlık altında değerlendirilebilir; Mutlak endikasyonlar, rölatif endikasyonlar ve profilaktik 

endikasyonlar (89).  

1.  Mutlak endikasyonlar:  

a.  Uygun ve yeterli antikoagülan tedaviye rağmen tekrarlayan venöz tromboemboli  
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b.  Antikoagülan kontraendikasyonu  

c.  Antikoagülan tedaviye bağlı komplikasyon mevcudiyeti 

d.  Antikoagülana erişimi kısıtlı ya da kullanamayacak durumdaki hastalar  

2.  Rölatif endikasyonlar 

a.  İliokaval DVT  

b.  Büyük ve serbest-yüzen proksimal DVT  

c.  İliokaval DVT için trombolitik ajan kullanırken  

d.  Kardiyopulmoner rezervi kısıtlı olan hastalar  

e.  Antikoagülan tedaviye yeterli uyum göstermeyen hastalar  

f.  Antikoagülan kullanımının artmış komplikasyon riskine neden olacağı hastalar (sık 

düşme, senkop vb.)  

g.  Tromboliz/trombektomi ile tedavi edilen masif PE  

h.  Tromboendarterektomi ile tedavi edilen kronik PE 

3.  Profilaktik endikasyonlar: VTE riski yüksek olan 

a.  Travma hastaları  

b.  Cerrahi hastalar  

c.  Tıbbi durumlar(89) 

Vena kava filtresi için kontrendikasyon oluşturan durumlar vena kava içerisinde filtreyi 

açacak alan bulunmaması (Ör. inferior vena kava oklüzyonu) ve vena kavaya ulaşım için 

yolların (juguler, subklavian ve femoral) hepsinin kapalı olmasıdır (89). 

Günümüzde kalıcı ve opsiyonlu olmak üzere farklı iki tipte filtre bulunmaktadır. Kalıcı 

filtrelerin uzun dönemde söz konusu olan potansiyel komplikasyonları nedeniyle kullanımı 

daha sınırlı kalmıştır. Uzun yaşam beklentisi olan ve/veya antikoagülan tedavinin 

uygulanmasını engelleyen durumun ortadan kalkması ihtimali bulunduğu durumlarda daha 

sıklıkla opsiyonlu filtreler tercih edilmektedir. Opsiyonlu filtrelerin üç farklı tipi 

bulunmaktadır; “geçici, çıkartılabilen ve dönüştürülebilen”. Kısa süreli kullanımlarda geçici 

filtreler tercih edilmelidir. VKİ filtresine söz konusu ihtiyacın ortadan kalkması sonrası stent 

haline getirilebilenlere dönüştürülebilen filtreler denilmektedir. Çıkartılabilen filtreler 

uygulandıktan sonraki ihtiyaç kalmadığında çıkartılabileceği gibi kalıcı olarak kalması 

gerekliliği doğarsa kalıcı filtre gibi de bırakılabilirler (3).  
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Etik Kurulunun 30.04.2020 tarihli, 

32557014-604.01.02-E.13567 karar numaralı izni ile gerçekleştirilmiştir. 

 

5.1. Çalışma Grubu 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda, Ocak 2016 ile Aralık 

2018 tarihleri arasında yapılmış BTPA incelemeleri, hastanemizin kullanmakta olduğu 

Centricity PACS (GE Healthcare, Milwaukee, ABD) sisteminden yararlanılarak retrospektif 

olarak değerlendirildi ve sonucunda akut PTE tanısı almış 231 hasta tespit edildi. 39 hasta 

solunum veya kalp hareketleri gibi kinetik artefaktlar, 18 hasta kontrast maddenin yüksek hızda 

enjeksiyonu sonucunda meydana gelen akıma bağlı artefaktlar ve kontrast madde 

enjeksiyonundaki optimal olmayan gecikme zamanı nedeni ile meydana gelen uygunsuz faz ve 

yetersiz kontrastlanma sonucu optimal olmayan görüntü kalitesi ve 4 hasta da tanı sonrası çeşitli 

nedenlerle 30 gün içerisindeki klinik durumlarının takiplerinin yapılamaması nedeni ile çalışma 

dışı bırakıldı.  

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografide pulmoner arterlerde parsiyel ve/veya total 

obstrüksiyon saptanarak akut PTE tanısı alan 170 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastaların 

hastanemiz Centricity PACS sisteminde PTE tanısı ve takibi amacıyla birden çok BTPA 

incelemesi olması durumunda, akut PTE tanısı aldığı ilk görüntüleme çalışmada baz alındı. 

 

5.2. Görüntüleme Prosedürü 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi incelemeleri EKG kullanılmadan “non-

EKG-gated” 64 dedektör sıralı Aquillion (Toshiba Medical Systems, Japonya), 4 dedektör sıralı 

(Toshiba Medical Systems, Japonya) ve 16 dedektörlü Bright Speed Delight (General Electric 

Healthcare, Milwaukee Amerika Birleşik Devletleri) çok kesitli BT cihazı kullanılarak 

gerçekleştirildi. Uygulanan voltaj 120 kV idi. Ayrıca kollimasyonlar 16 dedektörlü cihaz için 

16x1.25 mm, 64 detektörlü cihaz için 64x0.5 ve 4 dedektörlü cihaz için 4x0.5 mm idi. Rotasyon 

zamanı 16 detektörlü cihaz için 0,8 saniye, 64 dedektörlü cihaz için için 0.5 saniye ve 4 

dedektörlü cihaz için 0.75 saniye idi. Pitch faktörü 64 detektörlü cihaz için 0.83, 16 detektörlü 

cihaz için 1,375 ve 4 dedektörlü cihaz için 0.75 idi. İncelemeler otomatik (10-350) miliamper 
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(mA) kullanılarak gerçekleştirildi. Antekübital venden otomatik enjektör ile iyot 

konsantrasyonu 350 mgI/mL, 100 mL noniyonik kontrast madde 3,5-4 mL/sn hızla bolus olarak 

verildikten sonra 30 mL serum fizyolojik 3,5-4 mL/sn hızla verildi. Çalışmada kontrast 

enjeksiyon zamanlaması için bolus tracking tekniği kullanıldı. Kontrast madde enjeksiyonu 

sonrası görsel takiple pulmoner trunkusa kontrast madde ulaştığı andan itibaren kesitler 

alınmaya başlandı. İncelemeler supin pozisyonda, kaudokranial yönde ve tek nefes tutma 

periyodunda yapıldı.  

 

5.3. Radyolojik Değerlendirme 

Çekim işlemlerinin ardından PACS’a aktarılan BT verileri yüksek çözünürlüklü 

monitörde incelendi. Yorumlama aksiyel görüntüler kullanılarak yapıldı. Aksiyel görüntülerin 

komşu yumuşak dokudan emboliyi ayırmak için yetersiz görüldüğü durumlarda sagital ve 

koronal rekonstrüksiyonlar kullanıldı. Her hasta için PTE ile uyumlu pulmoner arterleri kısmen 

veya tamamen tıkayan bir lümen içi dolum defekti tanımlandı.  

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi incelemede aşağıda tanımlanan bulgular 

değerlendirildi. 

• Pulmoner arter obstrüksiyon indeksi 

• İnterventriküler septum pozisyonu 

• IVK’ya reflü derecesi 

• RV/LV çap oranı 

• RV/LV hacim oranı 

• RA/LA hacim oranı 

• Süperior vena kava çapı 

• Pulmoner trunkus çapı 

• Çıkan torasik aorta çapı 

• Pulmoner infarkt 

• Plevral effüzyon 

Sağ kalp disfonksiyonunun BT bulgularını değerlendirmek için; RV çapının ve 

volümünün LV çapına ve volümüne oranı, RA’nın LA volümüne oranı, ana pulmoner arter 

çapının çıkan torasik aortaya oranı (PA / Ao oranı), süperior vena kava çapı, interventriküler 

septum morfolojisi ve IVK’ya kontrast madde reflü varlığı bulguları kullanıldı. 
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RV çapı / LV çapı oranı — RV ve LV çapları aksiyel düzlemde, kalbin uzun eksenine dik 

olacak şekilde, interventriküler septum ve serbest duvarın iç yüzleri arasında diyastolde en 

geniş oldukları kesitte ölçülmüştür ve RV çapının LV çapına oranı hesaplanmıştır.  

 

Şekil 5.1.  Aksiyal BTPA kesitlerde RV (a) ve LV (b)’nin en büyük çap ölçümleri RV/LV çap 

oranını (0.74) göstermektedir 

 

RV volüm (RVV) / LV volüm (LVV), RA volüm (RAV) / LA volüm (LAV) oranları; her 

iki ventrikülün ve atriumun hacimsel analizi, aksiyel düzlemde, 8 mm kesit kalınlığında bir 

atriyum ve ventriküllerin kapak düzleminden tepesine kadar endokardiyal konturların manuel 

olarak çizilmesiyle karakterize planimetri tekniği ile alan hesabı ve bunların toplamının kesit 

kalınlığı ile çarpımı ile Cavalieri yöntemi(90, 91) kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Ardından 

RVV / LVV ve RAV/LAV oranı hesaplanmıştır. 

 

Şekil 5.2.  Aksiyal BTPA kesitlerinde, her iki ventrikülün endokardiyal konturların kapak 

düzleminden tepesine kadar belirli kesit kalınlığında bir manuel olarak çizilmesiyle 

yapılan alan ölçümlerinin (a.RV, b.LV) toplanması ve kesit kalınlığı ile çarpılması 

ile karakterize volüm hesabı 
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 İnterventriküler septum pozisyonu; interventriküler septumun normal anatomik 

deviasyonu (RV'ye doğru konveks), düzleşmiş septum ve septal bombeleşme (LV'ye doğru 

konveks) olarak üç farklı şekilde sınıflandırıldı. Düzleşmiş septum ve septal bombeleşme sağ 

ventrikül yüklenmesini gösteren anormal septum pozisyonları olarak değerlendirildi (92). 

 

Şekil 5.3. İnterventriküler septumun farklı pozisyonlarını gösteren aksiyal BTPA kesitleri     

(a) Normal anatomik deviasyon (RV'ye doğru konveks), (b) düzleşmiş septum,        

(c) septal bombeleşme (LV'ye doğru konveks) 

 

İnferior vena kava ve hepatik venlere reflü derecesi; kontrast maddenin inferior vena kava 

ve hepatik venlere reflü şiddeti aşağıda tanımlanan skalaya göre derecelendirildi (93), buna 

göre:  

 • a. İVK’ya reflü yok 

• b. Sadece İVK’ya silik reflü mevcut 

• c. İVK’ya reflü var ancak hepatik venlerde yok  

• d. İVK ve proksimal hepatik venlere reflü 

• e. İVK ile hepatik venlerde karaciğerin yarısından aşağıya uzanan reflü 

• f. İVK ve distal hepatik venlerde reflü  

olarak değerlendirilmiş ve şiddeti ise İVK’ya reflü olmayanlar 1, sadece İVK’ya reflü olanlar 

(b-c) 2, İVK ve hepatik venlere reflü varlığı (d-e-f) 3 olarak derecelendirilmiştir. 

 



36 

 

Şekil 5.4. İnferior vena kava (IVK) ve hepatik venlerde çeşitli derecelerde kontrast madde 

reflüsünü gösteren aksiyal (a,b,c,d) ve koronal (e,f) BTPA kesitleri  (a) Derece 1, 

IVK’da opaklaşma yok, (b,c) Derece 2, yalnızca IVK’da kontrastlanma, (d,e,f) 

Derece 3, IVK ve hepatik venlerde kontrastlanma 

 

Ana pulmoner arter ve çıkan aortanın çapları, sağ pulmoner arterin ana pulmoner arterle 

birleştiği düzeyde aksiyel düzlemde ölçüldü. PA / Ao oranı hesaplandı. Süperior vena kava 

çapı, azygos venin süperior kavaya açıldığı kesitte aksiyel düzlem BT görüntüsünde ölçüldü. 

Her hasta pulmoner infarkt ve plevral effüzyon açısından değerlendirildi.  

 

Şekil 5.5. Aksiyel BTPA kesitinde, sağ pulmoner arterin ana pulmoner arterle birleştiği 

düzeyde, ana pulmoner arter ve çıkan aort çap ölçümleri 
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Şekil 5.6. Aksiyal BTPA görüntülerinde, sağ alt lob posterior bazal segmentte pulmoner infarkt 

alanı (a,b) ve bu alanı besleyen pulmoner arteri tamamen obstrükte eden trombüs 

materyali (c, kırmızı ok) 

 

Hastalarda pıhtı yükü PAOI kullanılarak hesaplandı. Buna göre pulmoner arterler her iki 

akciğerde 10 segmente ayrıldı. Trombüs lokalizasyonuna göre; her bir segmental arterde 

izlenen trombüs 1 puan olarak kabul edildi. Daha distalde sub-segmental pulmoner arterde 

emboli varlığında skor yine 1 olarak değerlendirildi. Daha proksimal pulmoner arterler için 

trombüs distalindeki her bir segmental arter 1 puan kabul edilerek toplam segmental arter 

sayısınca puan verildi. Damarın tıkanma derecesine göre; trombüs bulunmaması halinde katsayı 

0, parsiyel obstrüksiyon bulunması durumunda 1, tam obstrüksiyon bulunması durumunda 2 

olarak alındı. Tromboze segmental arter sayısı ile obstrüksiyonun derecesi çarpılarak pulmoner 

arteryel obstrüksiyon indeksi (PAOİ) elde edildi.  

 

5.4. İstatistiksel Analiz  

Araştırma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows 22.0 (SPSS 

Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. Tanımlayıcı 

istatistikler ortalama±S, ortanca (min-maks), frekans dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. 
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Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi 

(Fisher’s Exact Test) uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu incelendi. Normal 

dağılıma uyduğu saptanan değişkenler için, iki bağımlı grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Eşleştirilmiş Örneklem T Testi (Paired Samples T Test) uygulandı. Normal 

dağılıma uymadığı saptanan değişkenler için ise; iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Mann Whitney U Testi kullanıldı. Çok değişkenli analizde önceki analizlerde 

belirlenen olası faktörler kullanılarak çoklu lojistik regresyon analizi incelendi. BT sonuçlari 

için ROC analizi kullanılarak sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif değer, negatif prediktif 

değerler hesaplandı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

 

6.1. Çalışma Grubu Demografik Özellikleri 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastadan %55,3’ü kadın (n=94), %44,7’si erkekti (n=76). 

Hastaların yaş ortalamaları 62,7 idi (16-96). Çalışmadaki hastaların cinsiyet verileri Tablo 

6.1’de belirtilmiştir. 

Tablo 6.1. Çalışmadaki hastaların cinsiyet verileri 

 N (%) 

Kadın 94 (%55,3)  

Erkek 76 (%44,7)  

Toplam 170 (%100) 

 

6.2. Kardiyak Anatomi Bulguları 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın 69 (%40,6)’unda BTPA’da interventriküler 

septum normal anatomide, 67 (%39,4)’sinde düzleşmiş anatomide, 34 (%20)’ünde ise 

bombeleşmiş anatomide saptandı. 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın BTPA’sında RV ile LV volüm oranlarının 

ortalaması 1,4916 (0,42 -5,30); RA ile LA volüm oranlarının ortalaması ise 1,1799 (0,40-3,64) 

olarak saptandı. 

Aksiyel düzlemden ölçülen RV ile LV çap oranlarının ortalaması ise 1,10 (0,42-2,60) 

olarak saptandı. 

 

6.3. Vasküler Bulgular 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın BTPA’sında ana pulmoner arter çapı ortalama 

27,40 (17,0-39,0) mm; superior vena cava çapı ortalama 19,76 (10,00-32,00) mm saptandı. Ana 

pulmoner arterin çıkan aorta çapına oranlarının ortalaması ise 0,83 (0,53-1,47) mm olarak 

saptandı. 
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6.4. Akut Pulmoner Tromboembolide İzlenen Akciğer Kompikasyonları 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın 56 (%32,9)’sında BTPA’da pulmoner infarkt, 68 

(%40,0)’inde ise plevral efüzyon saptandı. 

 

6.5. Yoğun Bakım Ünitesine Yatış 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın 64 (%37,6)’ü PTE tanısı aldıktan sonra tetkik ve 

tedavi sürecinin devam etmesi için takip eden hekimleri tarafından YBÜ’ye yatırılmıştır. 

Çalışmada PTE tanısı alan olguların yaşı ile YBÜ yatışı arasında ilişki saptandı 

(p=0.020). Buna göre PTE tanısı alan yaşlı hastalarda YBÜ’ne yatışın daha fazla olduğu 

görüldü. YBÜ’ye yatış oranında cinsiyetlere göre anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Çalışmada olguların YBÜ’ye yatışı ile interventriküler septum anatomisi arasında anlamlı 

ilişki saptandı (p<0.001). YBÜ’ye yatış durumu için yapılan çoklu lojistik regresyon analizi 

sonuçlarına göre interventriküler septumu bombe olanların interventriküler septumu normal 

olanlara göre YBÜ’ye yatma riskinin 5,362 kat daha fazla olduğu görüldü. 

Pulmoner tromboemboli tanısı alan olguların YBÜ’ye yatışına etki eden vasküler 

özellikler incelendiğinde ise İVK’ya reflü derecesi ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptandı 

(p<0.001). İVK’ya reflüsü olmayanların %92.2’sinde YBÜ yatışı olmazken hem İVK hem de 

hepatik venlere reflü olanların %70’inde YBÜ yatışı saptandı. YBÜ’ye yatış durumu için 

yapılan çoklu lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre sadece İVK’ya reflüsü olanların, 

İVK’ya reflüsü olmayanlara göre YBÜ’ye yatış riski 8,311 daha fazla iken; İVK ve hepatik 

venlere reflüsü olanların İVK’ya reflüsü olmayana göre riskinin 16.800 kat daha fazla olduğu 

görüldü. 

Diğer vasküler yapılar ile YBÜ yatışı arasındaki ilişki incelendiğinde ise; ana pulmoner 

arter çapı (p=0.001); superior vena kava çapı (p=0.002) ve ana pulmoner arter ile çıkan aorta 

çap oranı ile (p=0.009) YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptanırken, çıkan aorta çapı ile YBÜ yatış 

oranı arasında ise ilişki saptanmadı (p=0.378). Akut PTE hastalarında vasküler özellikler ile 

YBÜ yatış ilişkisi Tablo 6.2’de belirtildi. 
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Tablo 6.2. Akut PTE hastalarında vasküler özellikler ile YBÜ’ye yatış ilişkisi 

Vasküler özellik YBÜ yatış ilişkisi P değeri 

İVK reflü derecesi Var p<0.001 

Ana PA çapı Var p=0.001 

SVK çapı Var p=0.002 

PA/ Ao çap oranı Var p=0.009 

Çıkan Ao çapı Yok p=0.378 

İVK: İnferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Süperior vena kava, Ao: Aort 

 

Kardiyak volümlerin PTE tanısı alan hastalarda YBÜ’ye yatışa olan etkisi incelendiğinde 

I. RV ile LV çap oranı ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptandı (p<0.001). 

(RV LV çap oranı ile YBÜ’ye yatış için roc analizinde güven aralığı: AUC=0.762 p-

değeri<0.001 bulundu) 

II. RV ile LV volüm oranı ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptandı (p<0.001). 

(RV LV volüm oranı ile YBÜ’ye yatış için roc analizinde güven aralığı AUC=0.753 p-

değeri<0.001 bulundu) 

III. RA ile LA volüm oranı ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptandı (p<0.001). 

Pulmoner tromboembolinin akciğerlere yönelik gelişen komplikasyonlarının YBÜ’ye 

yatışa etkisi incelendiğinde ise hem pulmoner infarkt (p=0.978) hem de plevral effüzyon 

(p=0.897) ile aralarında ilişki saptanmadı. 

 

6.6. Mortalite 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın PTE tanısı aldıktan sonra yapılan uygun 

tedavilere rağmen 15 (%8,8)’i tanıdan sonraki ilk otuz günlük klinik izlem sürecinde eksitus 

olmuştur. 

Çalışmada yaş ile mortalite arasında ilişki saptandı (p=0.016); buna göre PTE tanısı alan 

hastaların yaşı arttıkça mortalite oranı da artmaktadır. Mortalite oranının cinsiyetlere göre 

değişmediği saptandı (p>0,05), buna göre kadın veya erkek olmak PTE tanılı hastalarda 

mortalite için bir risk faktörü değildir. 

Pulmoner tromboemboli tanısı alan olgularda mortaliteye etki eden vasküler özellikler 

incelendiğinde; İVK’ya reflü derecesi ile (p=0.227); çıkan aorta çapı ile (p=0.128); ana 



42 

pulmoner arter çıkan aorta çap oranı ile (p=0.242) ve superior vena kava çapı ile (p=0.268) 

mortalite arasında ilişki saptanmamasına karşın ana pulmoner arter çapı ile mortalite arasında 

ilişki saptandı (p=0.018). Akut PTE hastalarında vasküler özellikler ile mortalite ilişkisi Tablo 

6.3’te belirtilmiştir. 

Tablo 6.3. Akut PTE hastalarında vasküler özellikler ile mortalite ilişkisi 

Vasküler Özellik Mortalite İlişkisi P Değeri 

IVK reflü derecesi Yok p=0.227 

Ana PA çapı Var p=0.018 

SVK çapı Yok p=0.268 

PA/Ao Yok p=0.242 

Çıkan Ao çapı Yok p=0.128 

İVK: İnferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Süperior vena kava, Ao: Aort 

 

Kardiyak volümlerin PTE tanısı alan hastalarda mortaliteye olan etkisi incelendiğinde 

I. RV/LV çap oranı ile mortalite arasında ilişki saptandı (p=0.005). 

(RV/LV çap oranı ile mortalite yapılan için roc analizinde güven aralığı: AUC=0.719 p-

değeri=0.005 bulundu) 

II. RV/LV volüm oranı ile mortalite arasında ilişki saptandı (p=0.041). 

(RV/LV çap oranı ile mortalite için yapılan için roc analizinde güven aralığı: AUC=0.660 

p-değeri=0.041 bulundu) 

III. RA/LA volüm oranı ile mortalite arasında ilişki saptanmadı (p=0.531). 

Pulmoner tromboembolinin akciğerlere yönelik gelişen komplikasyonlarının mortaliteye 

etkisi incelendiğinde ise hem pulmoner infarkt (p=0.572) hem de plevral effüzyon (p=0.098) 

ile aralarında ilişki saptanmadı. 

Mortalite ile interventriküler septum anatomisi arasında ilişki saptanmadı (p=0.401). 

 

6.7. Pulmoner Arter Obstrüksiyon İndeksi 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın BTPA’sında pulmoner arter obstrüksiyon indeksi 

ortalama 12,9588 (1,00-32,00) olarak hesaplandı. 

Pulmoner arter obstrüksiyon indeksi ile YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptanırken 

(p<0.001); YBÜ’ye yatış için yapılan çoklu lojistik regresyon analizine göre PAOI’nın 1 birim 
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artmasının YBÜ’ye yatış riskini %13,5 arttırdığı görülmüştür. PAOI ile YBÜ’ye yatış için 

yapılan roc analizinde AUC=0.779 p-değeri<0.001 bulundu. 

Çalışmada PAOI ile mortalite arasında ise ilişki saptanmadı (p=0.651). 

Pulmoner arter obstrüksiyon indeksi ile vasküler özellikler incelendiğinde 

I. PAOI ile İVK reflü derecesi arasında zayıf derecede pozitif bir ilişki saptandı 

(r=0.327, p<0.001). 

II. PAOI ile ana pulmoner arter çapı arasında zayıf derecede pozitif bir ilişki saptandı 

(r=0.265, p<0.001). 

III. PAOI ile çıkan aorta çapı arasında ilişki saptanmadı (r=0.107, p=0.164). 

IV. PAOI ile ana pulmoner arter çıkan aorta çap oranı arasında zayıf derecede pozitif 

bir ilişki saptandı (r=0.159, p=0.039). 

V. PAOI ile süperior vena kava capı arasında ilişki saptanmadı (r=0.133, p=0.083). 

Akut PTE hastalarında pulmoner arter obstrüksiyon indeksinin vasküler özellikler ile 

ilişkisi Tablo 6.4’de belirtilmiştir. 

Tablo 6.4.  Akut PTE hastalarında pulmoner arter obstrüksiyon indeksinin vasküler özellikler 

ile ilişkisi  

Vasküler özellik Pulmoner arter obstrüksiyon 

indeks ilişkisi 

P ve r değerleri 

İVK reflü derecesi Var r=0.327, p<0.001 

Ana PA çapı Var r=0.265, p<0.001 

SVK çapı Yok r=0.133, p=0.083 

PA/Ao Var r=0.159, p=0.039 

Çıkan Ao çapı Yok r=0.107, p=0.164 

İVK: İnferior vena kava, PA: Pulmoner arter, SVK: Süperior vena kava, Ao: Aort 

 

PTE tanısı alan hastalarda kardiyak volümler ile PAOİ ilişkisi incelendiğinde ise 

I. RV LV çap oranı ile PAOI arasında orta derecede pozitif bir ilişki saptandı (r=0.544, 

p<0.001). 

II. RV LV volüm oranı ile PAOI arasında orta derecede pozitif bir ilişki saptandı 

(r=0.552, p<0.001). 

III. RA LA volüm oranı ile PAOI arasında orta derecede pozitif bir ilişki saptandı 

(r=0.474, p<0.001)). 
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Pulmoner arter obstrüksiyon indeksi ile akut PTE’nin akciğer komplikasyonu olan 

pulmoner infarkt (p=0.956) arasında ilişki saptanmadı. Buna göre emboli yükünde artışın 

pulmoner infarkt gelişimi için doğrudan bir risk faktörü olmadığı görüldü. 

Çalışmada PAOI ile interventrikuler septum anatomisi arasında ilişki saptandı (p<0.001). 

Buna göre PAOI arttıkça interventriküler septum anatomisinin bombeleşmiş bir yapıya girdiği 

görüldü. 

 

6.8. D-Dimer 

Çalışmada değerlendirilen 170 hastanın 165’inde D-dimer değeri çalışılmış olup, değeri 

ortalama 5465,70 (153,0-60130,0) ng/ml saptandı. 

D-dimer ile YBÜ’ye yatış (p<0.001) ve mortalite (p=0.002) arasında ilişki saptandı. Buna 

göre YBÜ’ye yatırılan ve/veya eksitus olan hastaların D-dimer değerleri, YBÜ’ye yatırılmayan 

ve/veya şifa ile sonuçlanan hastalara göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

D-dimer ile PAOI arasında zayıf derecede pozitif bir ilişki saptandı (r=0.309, p<0.001). 

 

6.9. Yoğun Bakım Yatışı İçin Çoklu Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

Pulmoner tromboemboli sonrası YBÜ’ye yatış için çoklu lojistik regresyon analizi 

sonuçları Tablo 6.5’de belirtilmiştir. 

Tablo 6.5. PTE sonrası YBÜ yatışı için çoklu lojistik regresyon analizi 

 B SE P Odds Ratio %95 Güven 

Aralığı 

İnterventriküler septum anatomisi 

 Normal   0,17   

 Düz  0,312 0,497 0,53 1,366 0,516-3,616 

 Bombe 1,679 0,592 0,05 5,362 1,679-17,122 

İVK reflü derecesi 

 Yok   0,000   

 Sadece İVK’ya 2,118 0,634 0,001 8,311 2,397-28,818 

 İVK + HV 2,821 0,689 0,000 16,800 4,352-64,860 

PAOI 0,127 0,033 0,000 1,135 1,063-1,212 

B: Regresyon katsayısı, SE: Standart hata, P: Anlamlılık değeri, HV: Hepatik ven, İVK: İnferior vena kava, PAOI: 

Pulmoner arter obstrüksiyon indeksi 
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Bu çalışmada tanı anında interventriküler septumu bombe olan hastaların, interventriküler 

septumu normal olan hastalara göre YBÜ’ye yatma riski 5,362 kat daha yüksek olduğu 

saptandı. 

Sadece İVK’ya reflüsü olan hastaların, İVK’ya reflüsü olmayan hastalara göre YBÜ’ye 

yatış riski 8,311 kat daha yüksek iken; İVK ve hepatik venlere reflüsü olan hastaların İVK’ya 

reflüsü olmayan hastalara göre YBÜ’ye yatış riski 16,800 kat daha yüksektir. 

Çalışmada PAOI’nin 1 birim artması, YBÜ’ye yatış riskini %13,5 arttırdığı görülmüştür. 

  



46 

 

7. TARTIŞMA 

 

Pulmoner tromboemboli yaygın görülen kardiyovasküler bir acil durumdur. Tedavi 

edilmemiş olgularda akut PTE’nin mortalitesi yaklaşık %25-30 iken, tedavi edilenlerde 

mortalite %2-8’e kadar düşmektedir (3). Çalışmamızda mortalite oranı %8.8 bulunmuş olup 

literatürdeki diğer çalışmalar ile benzerlik göstermektedir (4, 49, 68). Akut PTE tanılı 

hastalarda YBÜ’ye hasta kabulü; ventilatör desteği gerektiren akut solunum yetmezliği, 

hemodinamik dengesizlik, acil entübasyon gerektiren solunum yetmezliği, masif hemoptizi ve 

kardiyopulmoner resüsitasyon durumlarında gerçekleştirilmiş olup çalışmada YBÜ yatış oranı 

%37.6 bulundu. 

Akut PTE prognostik değerlendirmesinde kullanılan klinik skorlamalardan en günceli 

olan pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI)’nde ileri yaş risk faktörü kriteri olarak kabul 

edilmektedir. Oz ve arkadaşlarının (13) 2015 yılında yaptıkları çalışmada PTE‘ye bağlı ölüm 

riskinin yaş ile arttığı tespit etmiştir. Çalışmada 30 günlük süre içerisinde YBÜ’ye yatışı 

gerçekleştirilen veya ölen hastaların yaş ortalamaları diğer hastalar ile karşılaştırıldığında 

aralarındaki farklılığın anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görülmüştür. Buna göre akut PTE 

tanısı alan hastaların yaşı arttıkça YBÜ yatış ve mortalite oranı da artmaktadır. 

Normalde RV’ye doğru eğimli olan interventriküler septum, şiddetli pulmoner arter 

tıkanıklığı sonucu artmış sağ kalp basıncına bağlı olarak LV'ye doğru bombeleşme gösterebilir. 

Bazı çalışmalarda (94, 95) ventriküler septal eğriliğin, RV işlev bozukluğu ile ortaya çıkan 

şiddetli PTE'yi gösterdiğini ve kısa vadeli ölümü öngördüğü saptanmıştır (11). Buna karşın bazı 

çalışmalarda (93, 96, 97) ise interventriküler septal bombeleşme ile kısa dönem mortalite oranı 

arasında ilişki saptanmamıştır. Bu çalışmada YBÜ yatışı ile interventriküler septum anatomisi 

arasında ilişki saptanmış olup, interventriküler septumu bombe olanların normal anatomiye 

sahip olanlara göre YBÜ’ye yatış riskinin 5.362 kat daha fazla olduğu bulunmuştur, ancak kısa 

dönem mortalite ile interventriküler septal bombeleşme arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Pulmoner tromboemboli sonucu meydana gelen sağ kalp yüklenmesi, RA’ya drenajı 

zorlaştırarak geriye dönük süperior vena kavada çap artışına neden olmaktadır. Çalışmada vena 

kava süperiordaki çap artışının YBÜ’ye hasta yatışı ve kısa dönem mortaliteyi öngörebilirliğine 

bakılmıştır. YBÜ’ye yatan hastalarda süperior vena kavada çap artışı istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Collomb ve ark.nın (69) gerçekleştirdiği, 81 hastanın dahil edildiği, PTE 

hastalarını klinik şiddet ve tedavi kararlarına göre gruplandırdığı çalışmada; şiddetli PTE’de 

süperior vena kava çapı şiddetli olmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. 
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Çalışmamızda vena kava süperior çapı ile kısa dönem mortalite arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Furlan ve ark.nın (11) 635 hasta gibi daha büyük bir hasta grubuyla yaptığı 

retrospektif bir çalışmada da kısa dönem mortalite ile superior vena kava çapı arasında anlamlı 

ilişki gösterilememiştir. Ancak literatürdeki birkaç çalışmada süperior vena kava çapının 

ölenlerde hayatta kalanlara göre anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuştur (70, 98). 

İnferior vena kavaya kontrast madde reflüsü değerlendirilirken hastalar, İVK'ya reflü 

olmayanlar, sadece İVK’da reflüsü olanlar ve İVK ile hepatik venlere reflüsü olanlar olarak 3 

grup halinde derecelendirilmiştir. Çalışmamızda İVK’ya reflü derecesi ile YBÜ’ye yatış 

arasında ilişki saptandı (p<0.001) ve İVK’ya reflü derecesi ile YBÜ’ye yatışları arasında fark 

mevcuttu. Buna göre sadece İVK’ya reflüsü olanların, İVK’ya reflüsü olmayanlara göre 

YBÜ’ye yatış riski 8,311 daha fazla iken; İVK ve hepatik venlere reflüsü olanların İVK’ya 

reflüsü olmayana göre YBÜ’ye yatma riski 16,800 kat daha fazla olduğu görüldü. Aviram ve 

ark.nın (93) çalışmasında da reflü derecelendirmesi bizim çalışmamız ile benzer olarak reflü 

yok, minimal reflü ve önemli düzeyde reflü olarak üç grup halinde değerlendirilmiş ve önemli 

düzeyde reflü varlığı ile kısa dönem mortalite arasında anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. 

Ancak bu çalışmada İVK ve hepatik venlere reflü varlığı ve derecesi ile mortalite arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

Akciğer kanlanması hem pulmoner arter hem de bronşial arter ile olmaktadır ve bronşial 

dolaşımın tek başına akciğer parankim kanlanmasını sağlayabildiği bilinmektedir (48). Bizim 

çalışmamızda da PAOİ ile pulmoner infarkt arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Ayrıca 

emboli yükünde artışın pulmoner infarkt gelişimi için doğrudan bir risk faktörü olmadığı 

görülmüştür. Pulmoner infarktın YBÜ yatışı ve kısa dönem mortaliteye etkisi incelendiğinde 

ise aralarında anlamlı ilişki saptanmadı. Furlan ve arkadaşlarının (11) çalışmasında da, 

çalışmamızı destekler nitelikte pulmoner infarkt ve kısa dönem mortalite arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografiye göre, Qanadli ve arkadaşları (71) PTE için 

PAOI olarak adlandırılan yarı kantitatif bir analiz yöntemi geliştirmiştir. Literatürde, PTE'nin 

şiddetini hesaplamak için pıhtı yükü skoru önerilmiştir (71, 99). Çalışmamızda PAOI ile 

YBÜ’ye yatış arasında ilişki saptanırken (p<0.001); YBÜ yatışı için yapılan çoklu lojistik 

regresyon analizine göre PAOI’nın 1 birim artmasının YBÜ’ye yatış riskini %13,5 arttırdığı 

görülmüştür. Ancak PAOI ile mortalite arasında ise ilişki saptanmadı (p=0.651). Literatürde 

sadece birkaç çalışmada (99, 100) semikantitatif pıhtı skorları ile kısa-dönem mortalite arasında 

güçlü korelasyondan bahsedilirken, birçok çalışmada (70, 96, 98, 101) çalışmamızı destekler 

nitelikte Qanadli skoru ile kısa dönem mortalite arasında korelasyon bulunmamıştır. 
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Şiddetli PTE'nin kalp üzerindeki sonuçları şu şekilde açıklanabilir; şiddetli PTE'de 

pulmoner arteryal ağacın ani tıkanması, pulmoner vasküler direncin artmasına neden olarak 

pulmoner arter hipertansiyonuna ve RV’nin aşırı yüklenmesine neden olur (102). Ana pulmoner 

arter çapı ile pulmoner arter basıncı birbirleri ile ilişkili olup (103), pulmoner arteryal basınç 

artışı pulmoner arterde çap artışına neden olmaktadır. PTE’nin şiddeti ile pulmoner arter 

çapı arasındaki ilişkiyi irdeleyen Collomb ve arkadaşları şiddetli ve şiddetli olmayan 

pulmoner embolili hastalarda pulmoner trunkus çaplarıının anlamlı farklılık gösterdiğini 

belirtmişlerdir (69). Qanadli ve arkadaşları ise pulmoner arter pıhtı yükü ile ortalama pulmoner 

arter basıncı arasında düşük korelasyon saptamışlardır (71). Çalışmamızda ana pulmoner arter 

çapı ile YBÜ yatışı ve kısa dönem mortalite arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Ancak 

literatürdeki bazı çalışmalarda (70, 96, 104) ana pulmoner arter çapı ve ana pulmoner arter-aort 

çapları oranının mortalite veya şiddet göstergesi olamayacağı belirtilmiştir. Çalışmamızda 

çıkan torasik aorta çapı ve PA/Ao oranı ile kısa dönem mortalite arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. Pulmoner arter de izlenen çap artışının tek başına mortalite ile ilişkili olup, 

PA/Ao oranında mortalite ile anlamlı ilişki bulunmaması aort çapında izlenen yaşa bağlı 

artışa(105) ikincil olarak yorumlanmıştır. 

Akut PTE’de pulmoner arter tıkanıklığı pulmoner vasküler direnci arttırır ve art yükte ani 

yükselmeye neden olur, böylece RV’de genişleme, koroner perfüzyonda azalma, sol ventriküle 

doğru septal kayma ve LV ön yükünde azalma ile sonuçlanır. Çalışmamızda, sağ kalp 

disfonksiyonu düşündüren BT bulguları arasındaki RV / LV çap oranı YBÜ yatışı ve kısa süreli 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Sonuçlarımız önceki bazı çalışmaların sonuçlarıyla 

uyumludur; BTPA’da tespit edilen daha büyük bir RV / LV çap oranı, klinik olarak şiddetli 

PTE (106) ve kısa vadeli mortalite riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir (11, 70, 98, 107). Sağ 

kalp disfonksiyonu ile ilişkili RV / LV çap oranının kesim noktası yayınlanmış çalışmalar 

arasında farklılık göstermektedir. Birçok çalışmada kalbin standart aksiyel görüntülerinden 

yapılan ölçümlerde 1.0-1.5 değerleri kullanılmıştır (69, 96, 97, 108). Çalışmamızda, kısa vadeli 

mortaliteyi öngörücü olarak RV / LV çap oranı kesim noktası 1.075 (sensitivite:0.656, 

spesifite:0.811) olarak bulunmuştur. Bununla birlikte, birkaç çalışmada mortalite ile artmış RV 

/ LV çap oranı arasında herhangi bir ilişki olduğu kanıtlanamamıştır (96, 106, 109). 

Mansencal ve arkadaşları (110, 111) ekokardiyografide RVD'nin saptanması için daha 

önce en doğru parametre olarak tanımlanan RV / LV alan oranı (RV / LValan) ölçümünü 

önermişlerdir. Çalışmalarında da RV / LValan> 1 olması obstrüktif PE ve RV 

disfonkisyonunun EKO bulguları ile anlamlı korelasyon göstermiştir (110). Ventriküllerin 

karmaşık bir konfigürasyonu ve şekli olduğu için, bu kalp odalarının ölçümlerinin tek bir 
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görüntü üzerinde çap ölçülerek yapılması doğru değerlendirilmesini engeller. Bu nedenle PTE'li 

hastalarda ventriküler hacimlerin üç boyutlu değerlendirmesinin RVD'yi belirlemede en doğru 

yöntemi temsil edeceği varsayılabilir (71). Dogan ve arkadaşlarının (112) yaptığı bir çalışma 

EKG-gated BTA’da ölçülen hacim oranlarının (RVV/LVV), non-EKG gated BTA incelemede 

ölçülen tek boyutlu çap ölçümlerine oranla sağ kalp yetmezliğini belirlemede daha duyarlı 

olduğunu göstermiştir. Ancak EKG-gated BTA, tüm BT tarayıcı türlerinde uygulanabilir 

olmayabilir ve önemli ölçüde daha yüksek radyasyon dozu dezavantajına sahiptir (113). EKG-

gated-BTA ile karşılaştırıldığında ventriküler endokardiyal sınırlar, veri toplama sırasında 

kardiyak hareketten kaynaklı daha bulanıktır ve BT görüntüleri, kardiyak döngünün farklı 

aşamalarından elde edilmiştir. Bu nedenle ventrikül hacmi olduğundan az ya da fazla tahmin 

edebilir. Çalışmamızda ventrikül hacmi yerine hacim oranları kullanılmıştır. Aynı zamanda 

akut PTE hasta popülasyonunda sık olarak izlenen genel durum bozukluğu, solunum yetmezliği 

ve hastaların yaş ortalamalarının yüksek olması nedeni ile uygun solunum kooperasyonunu 

sağlayamamaları görüntülemelerde artefaktlara neden olmuştur. Hem solunum hem de kalp 

hareketleri gibi kinetik artefaktlar semi-otomatik ölçümlerde yanlış sonuçlara neden olmuş ve 

büyük ölçüde manuel düzeltme ihtiyacı gerektirmiştir. Bu nedenle çalışmamızda ölçümlerimiz 

manuel olarak gerçekleştirilmiştir. Literatürdeki diğer çalışmalar ile benzer şekilde RV/LV 

volüm oranı ile YBÜ yatışı ve mortalite arasında ilişki saptanmıştır (12, 114, 115). Ayrıca Kang 

ve arkadaşlarının (12) çalışmasında RV/LV oranının hacimsel tespiti için en güçlü gözlemciler 

arası korelasyonu elde etmişler ve bu nedenle kullanıcıya en az bağımlı olduğundan ileriye 

dönük olarak akut PTE'li hastalarda RV işlev bozukluğunu incelemek için kardiyak odacıkların 

hacimsel ölçümlerinin kullanılmasını önermişlerdir. 

Fibrin degradasyonunun bir ürünü olan D-Dimer’in, PTE tanısında yararlı olduğu geniş 

çapta kabul edilmiştir. D-dimer testlerinin, klinik olasılığı yüksek olmayan hastalarda PTE'yi 

dışlamada yüksek bir negatif prediktif değere sahip olduğu kanıtlanmıştır (116, 117). D-dimerin 

akut PTE'li hastalarda risk sınıflandırmasındaki potansiyel rolü çeşitli çalışmalarda 

değerlendirilmiştir. Çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmaları (117-120) destekler nitelikte 

D-dimer ile YBÜ’ye yatış (p<0.001) ve mortalite (p=0.002) arasında ilişki saptandı. Buna göre 

YBÜ’ye yatırılan ve/veya eksitus olan hastaların D-dimer değerleri, YBÜ’ye yatırılmayan 

ve/veya şifa ile sonuçlanan hastalara göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı retrospektif özellikte olmasıdır. Çalışmamızdaki 

hastaların özgeçmiş ve risk faktörleri incelendiğinde, kayıtlarda bilgi eksiklikleri ve bazı 

verilerin sorgulanmamış ya da kaydedilmemiş olduğu görülmüştür. Sağ kalp yetmezliği 

bulguları sadece BTPA üzerinden değerlendirilmiş olup EKO ile desteklenmemiştir. Mevcut 
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çalışmanın diğer bir potansiyel sınırlaması, BTPA ile görüntü ediniminin EKG-gated 

olmamasıdır. EKG-gated olmayan pulmoner BTA, ventriküler oda boyutunu ölçmek için çok 

doğru bir yöntem değildir çünkü görüntüler kardiyak döngünün farklı aşamalarında elde edilir. 

Bu nedenle pulmoner BTPA'dan türetilen oranlar hem fazla hem de eksik tahmine neden 

olabilir. Ancak rutin EKG-gated pulmoner BTPA kullanımı ilave radyasyona maruziyete neden 

olduğundan şu anda rutin uygulamada kullanılmamaktadır. Son olarak kalp odalarının manuel 

yöntemle volumetrik ölçümü non-EKG-gated BTPA’da uzun sürmekte olup kinetik 

artefaktlardan büyük oranda etkilenmektedir. Otomatik volüm ölçümleri için gerekli yazılım 

uygulamalarının geliştirilmesi non-EKG gated BTPA’dan volüm ölçülerini kolaylaştırmak için 

yararlı olacaktır. 
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Akut PTE’de izlenen sağ kalp yetmezliği bulgularının hastaların 30 gün içerisindeki YBÜ 

yatışı ve mortalitesi üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amacıyla yaptığımız bu çalışmada; 

BTPA’da izlenen sağ kalp yetmezliği bulgularının YBÜ yatışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

RV/LV çap oranı, RV/LV hacim oranı ve ana pulmoner arter çapının kısa dönem mortalitenin 

en önemli prediktörleri olduğu sonucuna varılmıştır. BTPA bulguları akut PTE’de YBÜ yatışı 

ve kısa dönem mortaliteyi öngörmede kullanılabilir ancak daha geniş çaplı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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