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ÖZET 
 

Giriş: Pulmoner emboli (PE), yüksek oranda mortalite ve morbidete ile ilişkili ciddi 

bir kardiyovasküler hastalıktır. Masif PE’de trombolitik tedavi ilk tercihken; submasif 

PE’de trombolitik tedavinin yeri tartışmalı bir konudur.  

Amaç: Bu çalışmada amacımız 2014 yılından önce orta riskli PE tanısıyla tedavi 

edilen hastaların yeniden orta düşük ve orta yüksek risk sınıflarına göre ayrılarak 

incelenmesi, trombolitik tedavinin orta düşük ve orta yüksek rikli gruplarda hastaneiçi 

sağkalıma etkisinin olup olmadığının araştırılmasıdır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Ocak 2009 ile Aralık 2013 tarihleri arasında 

hastanemize başvuran ve bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi ile PE tanısı 

doğrulanmış 227 hasta dahil edildi. Bu hastalara ait veriler ve tedavi şekilleri 

retrospektif olarak incelendi. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 2014 yılında 

yayınlanan akut PE kılavuzuna göre mortalite risk sınıflaması yapıldı. Hastane içi 

PE’ye bağlı ölüm primer sonlanım noktası olarak kabul edildi. Uzun yatış, hastane içi 

inotrop ihtiyacı, hastane içi kardiyojenik şok, tüm nedenlere bağlı ölüm ise kompozit 

sonlanım noktası olarak kabul edildi.  

Bulgular: Orta düşük riskli 120 hastanın %65,8’ine (n=79), orta yüksek riskli 107 

hastanın %72,8’ine (n=78) trombolitik tedavi uygulanmış. Orta düşük riskli grupta 

trombolitik tedavi ile mortalite arasında ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Orta yüksek 

riskli grupta ise trombolitik alan hastalarda mortalite %5,1 (n=4) iken; trombolitik 

almayanlarda mortalite %24,1 (n=7) oranında olup iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0.008). Trombolitik tedavi ile kompozit sonlanım noktası 

arasında her iki grupta da anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p> 0,05).   

Sonuç: Çalışmamız, orta düşük riskli grupta trombolitik tedavinin gerekli olmadığını 

ve orta yüksek riskli grupta trombolitik tedavinin hastane içi sağ kalımı artırabileceğini 

göstermektedir.   

Anahtar kelimeler: mortalite risk sınıflaması, orta riskli pulmoner emboli, pulmoner 

emboli, submasif pulmoner emboli, trombolitik tedavi 
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ABSTRACT 
 

Introduction: Pulmonary embolism (PE) is a cardiovascular disease associated with 

high rate of mortality and morbidity. While the thrombolytic therapy is the first choice 

in the treatment of massive PE, it is subject of debate in submassive PE.  

Objective: Our aim is to investigate patients who were diagnosed as PE before 2014 

with intermediate risk that further classified into intermediate low or high and to 

examine the effects of thrombolytics on mortality. Patients’ data and treatment 

modality were evaluated retrospectively.  

Material and method: The study included 227 patients who are admitted to our clinic 

between January 2009 and December 2013 and diagnosed as PE. Mortality risk 

stratification was done according to 2014 European Society of Cardiology guidelines 

on acute PE. The primary outcome was in-hospital death related to PE. Composite 

endpoint consisted of long-lenght-of-stay, in-hospital need of inotrope, in-hospital 

cardiogenic shock and all cause death.  

Results: 79 (65,8%) of 120 patients in intermediate-low risk group and 78 (72,8%) of 

107 patients in intermediate-high risk group received thrombolytic therapy. 

Correlation was not observed between thrombolytic therapy and mortality in 

intermediate-low risk PE (p>0,05). While the mortality rate of intermediate-high risk 

patients treated with thrombolytics was 5,1% (n=4), ıt was 24,1% (n=7) in non-

thrombolytic group with significant differance between two groups (p<0,008). 

Correlation was not observed between thrombolytic therapy and composite endpoint 

in both groups.    

Conclusion: The study shows that thrombolytic therapy is not necessary in 

intermediate-low risk PE. However thrombolytic therapy may increase in-hospital 

survival rates in intermediate-high risk PE.  

Key Words: mortality risk classification, intermediate risk pulmonary embolism, 

pulmonary embolism, submassive pulmonary embolism, thrombolytic therapy
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

 
Pulmoner emboli (PE), ciddi oranda mortalite ve morbidite ile ilişkili bir 

kardiyovasküler hastalıktır. 3 aylık mortalitesinin %15’ten fazla olduğu tahmin 

edilmektedir (1,2). Tamamen sessiz bir klinik ile ortaya çıkabileceği gibi ani kalp 

ölümü ile de sonuçlanabilmesinden dolayı günümüzde geliştirilen tanısal testlere 

rağmen hala yeterli tanı konulamamaktadır. Bu nedenle PE, en sık önlenebilir hastane 

içi ölüm nedenleri arasında yer almaya devam etmektedir (3). Son 20-30 yıldır tanı ve 

tedavideki tüm gelişmelere rağmen PE insidansında ve PE’ye bağlı mortalitede azalma 

olmamış ve hemen hemen aynı düzeyde seyretmiştir.  Tanı konulmayan olgularda 

mortalite yaklaşık %30 iken, tanı konulan ve yeterli tedavi edilen olgularda bu oran % 

2-8’e kadar gerileyebilmektedir (4). Bu da PE’de tanı ve tedavinin ne kadar önemli 

olduğunu net olarak göstermektedir.  

          PE tanısı konulduktan sonra mortalite riskinin belirlenmesi, tedavinin 

yönlendirilmesi ve olası sonuçların iyileştirilmesi için yapılması gereken en önemli 

basamaktır (5,6,7). Mortalite riski belirlendikten sonraki aşamada tedavi stratejisinin 

belirlenmesi gerekmektedir. Antikoagülen tedavi PE’nin standart tedavisi olmakla 

birlikte akut dönemde kardiyojenik şoktaki yüksek riskli hasta grubunda trombolitik 

tedavi hayat kurtarıcı olmaktadır (8,9).  Ancak sistemik kan basıncı normal olup 

troponin pozitif ve sağ ventrikül (RV) disfonksiyonu olan hasta grubunda trombolitik 

tedavi uygulanması günümüzde henüz tartışmalı bir konudur. Orta yüksek riskli PE’de 

fibrinolitk tedavi önerilmekle birlikte orta düşük riskli hastalarda fibrinolitik tedavinin 

uygulandığı bir çalışma yapılmamıştır. Bu çalışmada 2014 yılından önce Dr. Siyami 

Ersek Göğüs, Kalp ve Damar EAH'ye başvuran ve orta riskli PE tanısıyla tedavi 

uygulanan hastaları, 2014 yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin Akut 

Pulmoner Emboli Tanı ve Tedavi Kılavuzuna göre retrospektif olarak yeniden orta 

düşük ve orta yüksek risk sınıflarına ayırarak inceledik.  

Trombolitik tedavinin orta düşük ve orta yüksek rikli gruplarda hastaneiçi 

sağkalıma etkisinin olup olmadığını araştırmayı, grupları primer ve kompozit 

sonlanım noktalarına göre birbirleriyle ve kendi içlerinde trombolitik tedavi durumuna 

göre karşılaştırmayı ve mortaliteyi belirleyen faktörleri belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 
2.1 Pulmoner Emboli Epidemiyolojisi   

PE, kardiyovasküler hastalıklar arasında akut koroner sendrom ve 

serebrovasküler olaylardan sonra üçüncü sıklıkta görülen ciddi bir sağlık problemidir. 

PE kliniğinin hastadan hastaya çok değişkenlik göstermesi tanı konulmasını 

zorlaştırmaktadır (10). Asemptomatik olabileceği gibi %25-30 oranında ani ölümle 

karşımıza çıkabilir. Bu nedenle yıllık insidansını tam olarak hesaplamak zordur. 

Ancak tahmini insidansının yıllık %0,1’den fazla olduğu bilinmektedir (11). 

Günümüzde geliştirilen tanı ve tedavi seçeneklerine rağmen PE insidanısnda son 25 

yılda anlamlı bir değişiklik izlenmemiştir.   

PE insidansı hem kadınlarda hem de erkeklerde yaşla birlikte artar (12). Genel 

olarak bakıldığında PE, erkeklerde daha fazladır. Ancak doğurganlık dönemindeki 

kadınlarda, erkeklere oranla daha fazla görülür (13).  45 yaş üstünde ise yine 

erkeklerde PE oranı daha yüksektir.  

 

2.2 Pulmoner Embol൴ Patof൴zyoloj൴ 
PE'ye bağlı ölümün en öneml൴ neden൴ RV d൴latasyonu ve RV yeters൴zl൴ğ൴ne 

bağlı gel൴şen hemod൴nam൴dek൴ bozulmadır (14). Pulmoner arter basıncındak൴ an൴ artış 

൴le b൴rl൴kte vazokonstr൴ktör maddeler൴n salınımı pulmoner vasküler d൴renc൴ artırmakta 

ve bu da RV'de basınç artışına yol açmaktadır. Ortaya çıkan bu basınç artışı n൴speten 

൴nce duvara sah൴p olan RV'de d൴latasyon ൴le sonuçlanırken kontrakt൴l൴tede azalma, 

nörohormonal akt൴vasyon, RV oks൴jen ൴ht൴yacında artış ve ൴skem൴ de tabloya eşl൴k 

edeb൴lmekted൴r. RV d൴latasyonu ve basınç artışına bağlı ൴nterventr൴küler septumun 

LV'ye doğru ൴t൴lmes൴ ve RV deb൴s൴nde meydana gelen azalma kard൴yak deb൴n൴n de 

azalmasına yol açmaktadır. RV'de artmış oks൴jen ൴ht൴yacına rağmen vent൴lasyon 

perfüzyon uyumsuzluğuna bağlı kan oks൴jen m൴ktarındak൴ azalma ve düşük kard൴yak 

deb൴ neden൴yle RV perfüzyonu da bozulmaktadır (15,16). Tüm bu mekan൴zmalar 

sonucu s൴stem൴k kan basıncının düşmes൴ne ve hemod൴nam൴n൴n hızla bozulması yol 

açarak ölümle sonuçlanab൴lmekted൴r (Şek൴l 1). 
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Şek൴l 1: Pulmoner Embol൴de Hemod൴nam൴k Bozulmanın Patof൴zyoloj൴s൴ 

(LV: sol ventr൴kül, PVR: pulmoner vasküler d൴renç, RV: sağ ventr൴kül) 

 

2.3 Venöz Tromboembol൴ R൴sk Faktörler൴        
Pulmoner embol൴, venöz tromboembol൴n൴n (VTE) kl൴n൴k sonuçlarından b൴r൴ 

olduğundan r൴sk faktörler൴n൴ b൴rl൴kte ൴ncelemek gerek൴r. V൴rchow tr൴adı olarak b൴l൴nen 

damar endotel hasarı, h൴perkoagülopat൴ ve venöz staz VTE'n൴n temel൴n൴ oluşturur (17). 

VTE’n൴n genet൴k ve kazanılmış r൴sk faktörler൴ tablo-1’de göster൴lm൴şt൴r (Tablo 1). 

Genet൴k r൴sk faktörler൴ kalıcı ൴ken; kazanılmış r൴sk faktörler൴ genell൴kle ger൴ 

döndürüleb൴l൴r veya önleneb൴l൴r sebeplerden meydana gel൴r. Tüm bu r൴sk faktörler൴, 

tet൴kley൴c൴ etkenler൴n de (gebel൴k, travma, cerrah൴ g൴r൴ş൴m, ൴mmob൴l൴te vb.) devreye 

g൴rmes൴yle VTE ൴le sonuçlanab൴lmekted൴r. PE, herhang൴ b൴r b൴l൴nen r൴sk faktörü 

PVR ↑ 

 
 
RV Ard Yükü ↑ 
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                                                           Kard൴yak Deb൴ ↓ 
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olmaksızın da meydana geleb൴l൴r. İd൴yopat൴k olgularda altta yatan g൴zl൴ b൴r kanser olma 

olasılığı yüksekt൴r (18).   

Majör travma, cerrah൴ g൴r൴ş൴mler ve ൴mmob൴l൴zasyon PE ൴ç൴n öneml൴ r൴sk 

faktörler൴d൴r. Alt ekstrem൴tey൴ kapsayan majör ve m൴nör travmalar PE ൴le ൴l൴şk൴l൴yken 

vücudun d൴ğer bölgeler൴n൴ hedef alan travmalarda bu ൴l൴şk൴ daha zayıftır. Benzer şek൴lde 

alt ektrem൴teye yönel൴k majör ortoped൴k cerrah൴ler PE açısından en yüksek r൴skl൴ 

operasyonlardır. Majör ortoped൴k cerrah൴ sonrası proflaks൴ yapılmadığı takd൴rde %40-

60 arasında DVT görüleb൴lmekted൴r (19). Cerrrah൴ye bağlı ൴mmob൴l൴zasyonun PE ൴le 

൴l൴şk൴l൴ olduğu b൴l൴nmekle b൴rl൴kte herhang൴ b൴r nedenle bağlı kısa sürel൴ 

൴mmmob൴l൴zasyonlarda b൴le PE r൴sk൴ artmaktadır. 4 saatten uzun araç seyahat൴ VTE 

r൴sk൴nde 2 kat artışa yol açmaktadır (20). 

Kanserlerden hematoloj൴k kanserler PE açısından en yüksek r൴ske sah൴pken; 

akc൴ğer, yumurtalık, pankreas ve gastro൴ntest൴nal kanserler de VTE ve PE ൴ç൴n yüksek 

r൴sk oluştururlar. Kansere bağlı PE r൴sk൴ndek൴ artış tümörle veya tedav൴yle ൴l൴şk൴l൴ 

olab൴l൴r. Tümöre bağlı r൴sk artışı d൴rekt veya dolaylı yollarla olab൴l൴r. Tümör, damara 

bası yaparak staza yol açması veya tümör hücreler൴n൴n endotele ൴nvaze olması 

neden൴yle ortaya çıkan endotel hasarı tromboembol൴y൴ tet൴kleyeb൴l൴r. Bunun yanı sıra 

tümör hücreler൴ doku faktörü sentez൴n൴ uyararak veya kend൴ler൴ doku faktörü 

sentezleyerek de tromboza yatkınlık yaratab൴l൴r. Ayrıca kanser tedav൴s൴ de tromboz 

r൴sk൴yle ൴l൴şk൴l൴d൴r. Onkoloj൴k cerrah൴lerden sonra VTE görülme oranı, kanser൴n eşl൴k 

etmed൴ğ൴ benzer cerrah൴lerden daha fazladır. Kemoterap൴ ൴se ൴laca bağlı endotel 

hasarıyla veya hepatotoks൴k etk൴ sonucu ant൴koagülan prote൴nler൴n sentez൴n൴ azaltarak 

tromboz r൴sk൴n൴ arttırır (21,22). 

H൴pertans൴yon, d൴abetes mell൴tus, obez൴te, h൴perl൴p൴dem൴ g൴b൴ metabol൴k 

sendromla ൴l൴şk൴l൴ faktörler൴n ve s൴gara kullanımının kard൴yovasküler hastalılkarla 

൴lşk൴s൴ çok ൴y൴ b൴l൴nmekted൴r. Bu r൴sk faktörler൴ doğrudan VTE ൴le ൴l൴şk൴l൴ olmamakla 

b൴rl൴kte ൴nflamatuar ve prokoagülan moleküllerde artışa sebep olmalarından dolayı 

tromboza yatkınlığı arttırmaktadırlar. M൴yokard ൴nfarktüsü ve kalp yeters൴zl൴ğ൴ VTE 

൴ç൴n r൴sk faktörler൴ arasında sayılırken; VTE öyküsü olan hastalarda aynı şek൴lde 

m൴yokard ൴nfarktüsü ve ൴nme r൴sk൴ daha yüksekt൴r (23,24).   
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Tablo 1: VTE Risk Faktörleri 

Genetik risk faktörleri 
Antitrombin III eksikliği 

Protein C eksikliği 

Protein S eksikliği 

Aktive Protein C direnci (Faktör V Leiden) 

Protrombin G20210A mutasonu  

Hiperhomosisteinemi 

Faktör VIII artışı  

Konjenital disfibrinojenemi 

Antikardiyolipin antikorları 

Plazminojen eksikliği 

Faktör VII eksikliği 

Faktör IX artışı   

Kazanılmış risk faktörleri 
Major cerrahi  

Immobilizasyon 

Kanser  

İleri yaş  

Nefrotik sendrom 

Obezite 

Uzun süreli seyahat  

Oral kontraseptif kullanımı  

Hormon replasman tedavisi 

Konjestif kalp yetersizliği 

Miyokard infarktüsü 

İnme 

Travma 

Gebelik 

Kemoterapi 

Sigara  

Santral venöz kateter 

 

 

2.4. Pulmoner Emboli Tanı 
2.4.1 Kl൴n൴k     

PE kl൴n൴k olarak çok gen൴ş b൴r yelpazeye sah൴pt൴r. Asemptomat൴k b൴r kl൴n൴kle 

orataya çıkab൴leceğ൴ g൴b൴ c൴dd൴ semptomlara yol açab൴l൴r hatta ൴lk bel൴rt൴ olarak an൴ ölüm 

görüleb൴l൴r. PE'ye a൴t bulgu ve bel൴rt൴ler൴n h൴çb൴r൴ hastalığa özgül değ൴ld൴r ve tanı koyma 

veya tanıyı dışlamada kullanılmamalıdır (25). D൴spne, plöret൴k göğüs ağrısı ve öksürük 

en sık görülen bel൴rt൴ler olmakla b൴rl൴kte hemopt൴z൴, bayılma, düşme, çarpıntı, s൴yanoz, 

tek taraflı bacak ağrısı, tek taraflı bacak ş൴şl൴ğ൴ de görülen d൴ğer bel൴rt൴lerd൴r. Göğüs 

ağrısı genell൴kle plöret൴k tarzda olmasına rağmen daha az oranda anj൴na benzer൴ 

substernal göğüs ağrısı eşl൴k edeb൴l൴r. PE'n൴n klas൴k tr൴adı olarak b൴l൴nen göğüs ağrısı, 

hemopt൴z൴ ve d൴sp൴ne hastaların çok az b൴r kısmında b൴rl൴kte görülür (26). 
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PE'de saptanın en sık bulgusu tak൴pne ve taş൴kard൴d൴r. Tek taraflı bacak ş൴şl൴ğ൴, 

Homan's bel൴rt൴s൴, ateş, akc൴ğer oskültasyonunda ral, wheez൴ng, plevral sürtünme ses൴, 

h൴potans൴yon, akut sağ kalp yeters൴zl൴ğ൴ne bağlı boyun venöz dolgunluğu, S3 ve S4 

saptanab൴l൴r. PE'de arter൴yal kan gazında (AKG) t൴p൴k olarak h൴poks൴ görülmekle 

b൴rl൴kte hastaların %30-40'ında pars൴yel oks൴jen basıncı normal düzeyded൴r (27,28). 

H൴pokarb൴ sıklıkla h൴poks൴ye eşl൴k eder. Ancak daha önce b൴l൴nen kard൴yopulmoner b൴r 

hastalığı olan hastalarda PE olmamasına rağmen kan gazı tetk൴kler൴n൴n PE ൴le uyumlu 

bulunab൴leceğ൴ akılda tutulmalıdır. AKG'n൴n özgüllüğünün ve duyarlılığının düşük 

olmasından dolayı PE tanısını koymada tek başına kullanılmaz (29). Akc൴ğer graf൴s൴n൴n 

de özgüllük ve duyarlılığı düşük olmasına rağmen çoğunlukla anormall൴k ൴zlen൴r. 

Ancak normal b൴r akc൴ğer graf൴s൴ tanıyı dışlamaz. Atelektaz൴ ve akc൴ğer parank൴m 

anormall൴kler൴ en sık rastlanan akc൴ğer graf൴s൴ bulgularıdır. Parank൴mde artmış dans൴te 

alanları, düzens൴z l൴neer atelektaz൴ (Fle൴scher’s l൴nes), etk൴lenen bölgede pulmoner 

arter൴n seyr൴nde an൴ kes൴lme ve sonrasında fokal ol൴gem൴ (Westermark bulgusu), 

parank൴mde kama veya üçgen şekl൴nde tepes൴ h൴lusa bakan konsol൴dasyon alanları 

(Hampton bulgusu), plevral efüzyon, d൴yafragmada yükselme görüleb൴l൴r (30,31,32). 

PE'de en sık rastlanan EKG bulgusu nonspes൴f൴k ST- T değ൴ş൴kl൴kler൴d൴r. P-pulmonale, 

V1'de QR patern൴, V1-V4 T negat൴fl൴ğ൴ g൴b൴ sağ yüklenme bulguları, sağ aks 

dev൴asyonu, sağ dal bloğu, S1Q3T3 patern൴ EKG'de saptanab൴len d൴ğer bulgulardır. 

Sağ yüklenme bulguları ve S1Q3T3 patern൴ daha z൴yade mas൴f embol൴ leh൴ned൴r. PE'de 

genell൴kle s൴nüs r൴tm൴ ൴zlen൴r. Mas൴f olmayan embol൴ vakalarında sadece s൴nüs 

taş൴kard൴s൴ ൴zleneb൴leceğ൴ g൴b൴ hastaların az b൴r kısmında EKG tamamen normal olab൴l൴r 

(33). Çok sık rastlanmamakla b൴rl൴kte atr൴yal ar൴tm൴ler de PE'de görüleb൴l൴r. 

 PE'de görülen bel൴rt൴ler൴n hastalığa özgü olmaması ve AKG, akc൴ğer graf൴s൴, 

EKG g൴b൴ bas൴t testler൴n duyarlılık ve özgüllüğünün düşük olması neden൴yle PE tanısını 

koymak ൴ç൴n ൴ler൴ tetk൴kler gerekmekted൴r. Ancak her hastaya ൴ler൴ tetk൴k uygulanması, 

tetk൴klere a൴t kompl൴kasyon ve mal൴yet açısından uygun olmayacağından PE olma 

olasılığı, hastanın daha önce var olan r൴sk faktörler൴ne, gel൴ş kl൴n൴ğ൴ne, AKG, akc൴ğer 

graf൴s൴ ve EKG bulgularına göre bel൴rlenmel൴d൴r. Yapılan çalışmalar sonucunda PE 

düşük olasılıklı ve D-d൴mer test൴ negat൴f ൴se PE'n൴n dışlanab൴leceğ൴ saptanmıştır. Bu 

hasta grubunda ൴ler൴ tetk൴ke gerek yoktur (34,35). Bu nedenle test önces൴ olasılığı 
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hesaplamak gereks൴z tetk൴k ve zaman kaybını önlemek açısından büyük önem 

taşımaktadır.   

PE kl൴n൴k olasılığını bel൴rlemek ൴ç൴n günümüzde en çok kulanılan yöntemler 

Wells ve Geneva kl൴n൴k skorlama yöntemler൴d൴r (36).  Wells yöntem൴n൴n ൴lk൴ düşük, 

orta, yüksek olasılık ver൴rken daha sonra puanlama s൴stem൴ne g൴d൴lm൴şt൴r. Yüksek, orta 

ve düşük olasılık şekl൴nde üçlü düzeyl൴ veya PE muhtemel, PE muhtemel değ൴l 

şekl൴nde ൴k൴ düzeyl൴ skorlama yapılab൴lmekted൴r (tablo 2) (37,38). 

 

Tablo 2: Wells Klinik Olasılık Skorlaması 

Kriterler 

Daha önce DVT veya PE 

Kalp hızı > 100/dk 

      Yakın zamanda cerrahi veya immobilizasyon 

Kanser 

Hemoptizi 

DVT klinik bulguları 

PE olasılığından daha öncelikli düşünülebilecek başka 

bir ön tanının bulunmaması 

Puan  

1,5 

1,5 

1,5 

     1 

     1 

3 

      3 

Klinik olasılık (3 düzeyli) 

Düşük  

Orta 

Yüksek 

Puan  

0-1 

2-6 

≥7 

Klinik olasılık (2 düzeyli) 

PE muhtemel değil 

PE muhtemel 

Puan 

0-4 

> 4 

 

Geneva kl൴n൴k skorlama s൴stem൴nde ൴se hastanın kl൴n൴k özell൴kler൴, akc൴ğer 

graf൴s൴ ve kan gazı anal൴z൴ne göre puanlama yapılır (39). Bu skorlama s൴stem൴nde daha 

sonra rev൴zyona g൴d൴lm൴şt൴r (40). Yapılan puanlamaya göre Wells yöntem൴nde olduğu 

g൴b൴ düşük, orta ve yüksek olasılıklı PE veya muhtemel ve muhtemel olmayan PE 

şekl൴nde sınıflandırma yapılmaktadır. (tablo 3). 
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Tablo 3: Geneva Kl൴n൴k Olasılık Skorlaması 

Kriterler 

Yaş > 65 

 Geçirilmiş DVT veya PE öyküsü 

Son 1 ay içinde geçirilmiş operasyon 

Kalp hızı 75-94/dk 

Kalp hızı ≥ 95/dk 

Hemoptizi 

Aktif kanser 

Tek taraflı bacak ağrısı  

Derin venöz palpasyonda bacak ağrısı veya tek 

taraflı ödem  

Puan  

1 

3 

2 

3 

5 

2 

2 

3 

4 

Klinik olasılık (3 düzeyli) 

Düşük olasılık 

Orta olasılık 

Yüksek olasılık 

Puan  

< 4 

4-10 

≥ 11 

     Klinik olasılık (2 düzeyli) 

PE muhtemel değil  

PE muhtemel 

Puan 

0-5 

≥ 6 

 

 
2.4.2 D-d൴mer test൴ 

D-d൴mer, çarpraz bağlı f൴br൴n൴n yıkımıyla ortaya çıkan b൴r prote൴nd൴r. F൴br൴n 

yıkım ürünü olmasına rağmen koagülasyonun arttığı trombot൴k hastalıklarda da D-

d൴mer düzey൴ artab൴l൴r (41).  Ayrıca D-d൴mer düzey൴, d൴ssem൴ne ൴ntravasküler 

koagülasyon, c൴dd൴ ൴nfeks൴yon, karac൴ğer hastalığı, gebel൴k, cerrah൴, kanama, 

൴nflamasyon, travma ve kanser durumlarında da yüksel൴r (42). Özgüllüğünün düşük 

olması neden൴yle yüksek D-d൴mer düzey൴ PE tanısı koymada yeterl൴ değ൴ld൴r (43). 

Ancak yapılan çalışmalar D-d൴mer ölçümünün poz൴t൴f tahm൴n değer൴n൴n düşük 

olmasına rağmen negat൴f tahm൴n değer൴n൴n yüksek olduğunu gösterm൴şt൴r. Negat൴f 

tahm൴n değer൴ %94-100'dür.  Düşük olasılıklı PE olgularında negat൴f D-d൴mer test൴yle 
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b൴rl൴kte PE tanısı dışlanab൴l൴r ve bu hastalarda ൴ler൴ tetk൴k gerekmez. (44,45). 

    

2.4.3 Görüntüleme yöntemler൴ 
2.4.3.a B൴lg൴sayarlı tomograf൴ pulmoner anj൴yograf൴  

B൴lg൴sayarlı Tomograf൴ Pulmoner Anj൴yograf൴ (BTPA), kısa b൴r sürede tüm 

göğsün görüntülenmes൴n൴ ve pulmoner arterler൴n ver൴len kontrast ൴le 

değerlend൴r൴lmes൴ne olanak sağlar. Yapılan çalışmalar da BTPA'nın PE tanısını 

koymada yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sah൴p olduğunu gösterm൴şt൴r (46,47). 

S൴nt൴graf൴n൴n aks൴ne embol൴n൴n d൴rekt olarak görüntüleneb൴lmes൴, alternat൴f tanılar 

açısından hem akc൴ğer parank൴m൴n൴n hem de med൴asten൴n aynı anda 

değerlend൴r൴leb൴lmes൴ ve aynı seansta BT venograf൴ yapılmasına ൴mkan sağlaması 

neden൴yle PE şüphes൴ olan olgularda BTPA, vent൴lasyon/perfüzyon (V/P) 

s൴nt൴graf൴s൴n൴n yer൴n൴ almıştır (48,49).  BTPA ൴le b൴rl൴kte BT venograf൴n൴n yapılması PE 

tanısının konulması veya dışlanmasına konusunda daha kes൴n sonuçlara ulaşılmasını 

sağlar.   
BTPA sonuçlarını değerlend൴rmede hastanın test önces൴ olasılık düzey൴n൴n 

muhakkak göz önünde bulundurulması gerek൴r (50). Orta ve yüksek olasılıklı 

olgularda poz൴t൴f BTPA'nın poz൴t൴f tahm൴n değer൴ yüksekken (%92-96); düşük olasılıklı 

olgularda negat൴f BTPA'nın negat൴f tahm൴n değer൴ yüksekt൴r (%96). Buna karşılık 

yüksek kl൴n൴k olasılığa sah൴p olgularda negat൴f BTPA'nın negat൴f tahm൴n değer൴ 

düşüktür (%60) ve PE tanısını dışlamaz. Aynı şek൴lde düşük kl൴n൴k olasılığa sah൴p 

olgularda poz൴t൴f BTPA'nın poz൴t൴f tah൴mn değer൴ %58 c൴varındadır (51,52). Sonuç 

olarak test önces൴ olasılık değerlend൴r൴lmeden tek başına BTPA'nın kullanılması yanlış 

yönlend൴rmeye yol açab൴l൴r.   

 

2.4.3.b Vent൴lasyon / Perfüzyon s൴nt൴graf൴s൴ 
V/P s൴nt൴graf൴, PE tanısında yardımcı olduğu g൴b൴ PE'n൴n f൴zyoloj൴k etk൴ler൴n൴n 

de değerlend൴r൴lmes൴n൴ sağlayan non൴nvaz൴f b൴r yöntemd൴r. Kr൴pton 81m, Teknesyum-

99m (Tc-99m), D൴et൴len tr൴am൴n pentaaset൴k as൴t൴le (DTPA) aerosoller൴, Ksenon-133 

(Xe-133)  ve Tc-99m teknegas s൴stemler൴ ൴le vent൴lasyon; Tc-99m ൴le ൴şaretlenm൴ş 

makroagregat album൴n൴n (MAA) ൴ntravenöz ver൴lmes൴ ൴le de perfüzyon görüntüler൴ 

elde ed൴l൴r (53).  BTPA'nın gel൴şt൴r൴lmes൴ ൴le V/P s൴nt൴graf൴s൴n൴n kullanımı azalsa da 
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kontrat alerj൴s൴, gebel൴k, ൴ler൴ böbrek yeters൴zl൴ğ൴ g൴b൴ durumlarda ve düşük kl൴n൴k 

olasılığa sah൴p genç hastalarda radyasyon r൴sk൴n൴ azaltmak amacıyla s൴nt൴graf൴ daha 

öncel൴kl൴ terc൴h ed൴l൴r (54,55).  V/P uyumsuzluğunun olması PE leh൴ned൴r. PISA-PED 

çalışmasında V/P s൴nt൴graf൴ yer൴ne tek başına perfüzyon s൴nt൴graf൴s൴n൴n de tanıda yeterl൴ 

olab൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r (56). Günümüze kadar s൴nt൴graf൴ yorumlamada b൴rçok kr൴ter 

kullanılmıştır. Mod൴f൴ye PIOPED II kr൴terler൴ne göre görüntüler düşük, orta (non-

d൴agnost൴k) ve yüksek olasılıklı PE olarak yorumlanır.  Nond൴agnost൴k sonuçları en aza 

൴nd൴rmek amacıyla görüntüler; test önces൴ olasılık ve akc൴ğer graf൴s൴ göz önüne alınarak 

yorumlanmalıdır. V/P s൴nt൴graf൴n൴n düşük kl൴n൴k olasılıklı hastalarda negat൴f tahm൴n 

değer൴ %99'dur (57,58).  Yüksek kl൴n൴k olasılıkla b൴rl൴kte yüksek olasılıklı V/P 

s൴nt൴graf൴s൴ PE tanısını koydurur. Eğer kl൴n൴k olasılık düşük ve s൴nt൴graf൴ görüntüler൴ de 

düşük olasılıklı ൴se PE tanısı dışlanır. Düşük olasılıklı s൴nt൴graf൴ bulguları ve yüksek 

olasılıklı kl൴n൴k b൴rl൴kte ൴se veya tam ters൴ söz konusu ൴se ൴ler൴ araştırma yapılması 

gerek൴r (59,60,61).  

 

2.4.3.c Manyet൴k rezonans anj൴yograf൴ 
Manyet൴k Rezonans Anj൴yograf൴ (MRA), PE tanısı konulması amacıyla 

araştırılmaya devam eden non൴nvaz൴f yöntemlerden b൴r൴d൴r. Tekn൴k olarak zor olması, 

b൴rçok ac൴l serv൴sde bulunmaması, tek başına duyralılığının düşük olması neden൴yle 

günümüzde sadece d൴ğer yöntemler൴n kontraend൴ke olduğu hastalarda kullanılması 

öner൴l൴r. MRA ൴le b൴rl൴kte MR venograf൴n൴n de kullanılması duyarlılığı artırmaktadır 

(62,63).   

 
2.4.3.d Ekokard൴yograf൴ 

Ekokard൴yograf൴ ൴le RV d൴sfonks൴yonunun değerlend൴r൴lmes൴ PE kl൴n൴k 

sonuçları açısından büyük önem taşımaktadır. PE'de RV d൴sfonks൴yonunun varlığı kötü 

prognoz ൴le ൴lşk൴l൴d൴r (64). Yatakbaşı kolay uygulanab൴l൴r olması ekokard൴yograf൴n൴n 

büyük b൴r avantajıdır. Ayrıca ekokard൴yograf൴, kl൴n൴k sonuçlara yönel൴k öneml൴ b൴lg൴ler 

sağlamanın yanısıra PE ൴le karışab൴lecek d൴ğer kard൴yovasküler hastalıkların tanısının 

konulmasına veya dışlanmasına olanak sağlar. 

 PE tanısı konan hastalarda ekokard൴yograf൴ normal olab൴leceğ൴ g൴b൴, PE dışında RV 

m൴yokard൴yal enfarktüsü, konjen൴tal kalp hastalıkları veya daha önce var olan 
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pulmoner hastalıklar g൴b൴ nedenlerle ekokard൴yograf൴de RV d൴sfonk൴syonu görüleb൴l൴r. 

Bu nedenle ekokard൴yograf൴ PE tanısını koyma veya dışlamada kullanılmaz. 

Ekokard൴yograf൴ tanıdan z൴yade mortal൴te r൴sk൴n൴n ve tedav൴ stratej൴s൴n൴n bel൴rlenmes൴ 

൴ç൴n kullanılan b൴r yöntemd൴r. Ancak kard൴yojen൴k şok ൴le gelen hemod൴nam൴s൴ bozuk 

hastalarda ekokard൴yograf൴ ൴le RV yüklenmen൴n göster൴lmes൴ ve kl൴n൴k tabloyu 

açıklayacak per൴kard൴yal tamponad, d൴seks൴yon, akut valvuler patoloj൴ veya c൴dd൴ LV 

d൴sfonks൴yonu g൴b൴ alternat൴f tanıların olmaması durumunda BTPA çek൴lmeden PE 

tanısı konularak kontraend൴kasyon yoksa trombol൴t൴k tedav൴n൴n hemen başlanması 

gerek൴r. Aynı şek൴lde hemod൴nam൴s൴ bozuk b൴r hastada RV yüklenme bulguları yoksa 

PE tanısı dışlanır. (65,66,67).    

PE tanısı konan hastaların yaklaşık %80'൴ normotans൴ft൴r ve bu grupta %27 

൴le %55 arasında ekokard൴yograf൴de RV d൴sfonks൴yon bulguları saptanır (68). 

Ekokard൴yograf൴de RV boyutunda ve fonks൴yonlarında anormall൴k, anormal septum 

poz൴syonu, tr൴küsp൴t kapak yeters൴zl൴k akımının yüksek bulunması PE şüphes൴n൴ 

uyandırmalıdır. PE'de ekokard൴yograf൴de saptanab൴len bulgular tablo 4'te özetlenm൴şt൴r 

(tablo 4).  RV apeks൴nde kasılma normalken RV sebest duvarında d൴sfonks൴yon olması 

McConnell bulgusu olarak b൴l൴nmekted൴r ve PE tanısını destekler (69,70, 71).      

 

Tablo 4: Pulmoner Embol൴de Ekokard൴yograf൴ Bulguları 
 

Sağ kalp boşluklarında veya pulmoner arterde trombüs 

RV dilatasyonu 

RV hipokinezisi 

Septumun sistolde düzleşmesi veya septumun parodoksal hareket etmesi 

RV / LV oranının artması (>1) 

RV serbest duvar disfonksiyonu (McConnell bulgusu) 

Pulmoner arter dilatasyonu 

Triküspit ve pulmoner kapak yetersizliği 

Triküspit ve pulmoner kapak yetersizlik akım hızının artması  

 
2.4.3.e Pulmoner anj൴yograf൴ 

Pulmoner anj൴yograf൴, PE tanısında altın standart tanı yöntem൴d൴r. Ancak 

non൴nvaz൴f tetk൴kler൴n gel൴şt൴r൴lmes൴ ve BTPA'nın ortaya çıkması ൴le günümüzde artık 
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tanısal amaçlı nad൴ren kullanılmaktadır. Solunum sıkıntısı, h൴potans൴yon, alerj൴k 

reaks൴yonlar, hematom, böbrek yeters൴zl൴ğ൴, ar൴tm൴ler, bulantı, kusma ve ölüm 

pulmoner anj൴yograf൴ye bağlı görüleb൴len kompl൴kasyonlardır. Pulmoner anj൴yograf൴ 

sırasında ölümün görülmes൴n൴n ൴şlemden z൴yade mas൴f PE'ye bağlı kard൴yojen൴k şok 

neden൴yle olduğu düşünülmekted൴r. Hastanın kl൴n൴k özeller൴ ൴le b൴rl൴kte non൴nvaz൴f 

testlerle PE tanısının net olarak konulamadığı durumlarda pulmoner anj൴yograf൴ye 

başvurulab൴l൴r. İnvaz൴f b൴r tetk൴k olması neden൴yle de hasta seç൴m൴ konusunda d൴kkatl൴ 

olunmalıdır.   (72,73). Pulmoner anj൴yograf൴, subsegmental embol൴lerde yanlış negat൴f 

sonuç vereb൴l൴r. Akc൴ğer kanser൴, kard൴yak ar൴tm൴ ve bronşektaz൴ g൴b൴ durumlarda ൴se 

yanlış poz൴t൴f sonuçlar alınab൴l൴r (74).   

  

2.4.3.f Kompresyon venöz ultrasonograf൴ 
Semptomat൴k PE'n൴n %90'dan fazlası alt ekstrem൴te proks൴mal der൴n ven 

trombozu ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r. Kompresyon venöz ultrasonograf൴ (USG) nono൴nvaz൴f, kolay 

uygulanab൴l൴r b൴r yöntem olup semptomat൴k DVT'de duyarlılığı ve özgüllüğü %90'nın 

üzer൴nded൴r. Semptomat൴k hastada venöz kompresyonun olmaması yüksek oranda tanı 

koydurucudur (poz൴t൴f tahm൴n değer൴ %98). Ancak PE'de kompresyon USG ൴le ancak 

hastaların %30-50's൴nde DVT saptanab൴lmekted൴r (75,76). Bu oran ൴nvaz൴f b൴r yöntem 

olan venograf൴ ൴le %70 c൴varındadır. Kompresyon USG negat൴f ൴se ser൴ alt ekstrem൴te 

USG yapılması tanı şansını artırır. Özetle kompresyon USG'n൴n PE'de duyarlılığı 

düşük ൴ken özgüllüğü yüksekt൴r. Yüksek kl൴n൴k olasılıklı PE düşünülen b൴r hastada 

poz൴t൴f kompresyon USG'n൴n poz൴t൴f tahm൴n değer൴ oldukça yüksekt൴r (19). 

 

2.4.4 Kl൴n൴k, D-d൴mer test൴ ve görüntüleme yöntemler൴n൴n yorumlanması  
PE tanısı koymak ൴ç൴n tek başına özgül ve duyarlı b൴r non൴nvaz൴f test yoktur. 

D൴rekt tanı koydurucu b൴r tetk൴k yer൴ne PE şüphes൴ olan olgularda, test önces൴ olasılık, 

D-d൴mer test൴ ve görüntüleme yöntemler൴n൴n çeş൴tl൴ komb൴nasyonları kullanılarak tanı 

konur veya dışlanır (77,78).  PE şüphes൴ varsa öncel൴kle hemod൴nam൴n൴n 

değerlend൴r൴lmes൴ ve tanı algor൴tmasının h൴potans൴yon /şok varlığına göre yönet൴lmes൴ 

gerek൴r.  

    Hemod൴nam൴s൴ stab൴l olmayan hastalarda BTPA çek൴lmeden ekokard൴yograf൴ ൴le RV 

değerlend൴r൴l൴r. RV d൴latasyonu, RV d൴sfonks൴yonu g൴b൴ RV yüklenme bulguları varsa 
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ve kard൴yojen൴k şoku açıklayacak alternat൴f tanılar dışlanmışsa PE tanısı konulur. Bu 

durumda stab൴l olmayan hastalarda başka tanısal testler yapılmadan trombol൴t൴k 

tedav൴n൴n başlanması gerek൴r (79). Yatak başı kompres venöz USG de yapılab൴l൴r. DVT 

saptanması PE tanısını destekler.  Eğer hasta stab൴l hale get൴r൴leb൴lm൴şse trombol൴t൴k 

önces൴ BTPA ൴le tanı doğrulanmalıdır (şek൴l 2). 

 

 

PE Şüphes൴ 

 

 

BTPA (çek൴leb൴l൴yorsa) 

 

 

                                         ( - )                                                              (+ ) 

 

 

                      Ekokard൴yograf൴                                                            BTPA   

                (RV yüklenme bulguları) 

      

       

 

            Negat൴f                        Poz൴t൴f       (BTPA çek൴leb൴l൴yorsa) 

                                                                                                                

                                                         

                                                        (BTPA çek൴lem൴yorsa) 

 

     PE tanısını dışla      PE tedav൴s൴ne başla                        Poz൴t൴f          Negat൴f            

                                                                                                                              PE tanısını dışla 

 
 

Şek൴l 2: Kard൴yojen൴k Şokta Pulmoner Embol൴ Tanı Algor൴tması 
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(BTPA: B൴lg൴sayarlı tomograf൴ pulmoner anj൴yograf൴, PE: Pulmoner embol൴, RV: Sağ 

ventr൴kül) 

    

Hemod൴nam൴s൴ stab൴l hastalarda test önces൴ olasılık; hastaların kl൴n൴k özell൴kler൴, 

AKG, EKG ve akc൴ğer graf൴ler൴ kullanılarak geçerl൴l൴ğ൴ ve güven൴rl൴l൴ğ൴ göster൴lm൴ş 

kl൴n൴k skorlama yöntemler൴ ൴le hesaplanır. Günümüzde en fazla kullanılan yöntemler 

Wells ve rev൴ze Geneva kl൴n൴k skorlama s൴stemler൴d൴r (80). Hastalar kl൴n൴k olarak düşük, 

orta ve yüksek olasılıklı olarak üç kategor൴ye ayrılır. Bu sınıflamanın yapılması b൴r 

sonrak൴ aşamanın bel൴rlenmes൴ ൴ç൴n öneml൴d൴r. Düşük veya orta kl൴n൴k olasılık varsa 

negat൴f D-d൴mer test൴ yüksek negat൴f tahm൴n değer൴ ൴le PE tanısını dışlar. Ancak D-

d൴mer değer൴n൴ artıran b൴rçok farklı kl൴n൴k durum olduğundan D-d൴mer test൴n൴n poz൴t൴f 

tahm൴n değer൴ düşüktür ve D-d൴mer poz൴t൴f ൴se ൴ler൴ tetk൴k gerekl൴d൴r.  

Yüksek kl൴n൴k olasılık durumunda D-d൴mer test൴ tanıyı koymak veya 

dışlamadak amacıyla kullanılmamalıdır (81).  Düşük veya orta kl൴n൴k olasılığa sah൴p 

hastalarda D-d൴mer poz൴t൴f ൴se ya da yüksek kl൴n൴k olasılık varsa BTPA çek൴lmel൴d൴r. 

Düşük veya orta kl൴n൴k olasılıkla b൴rl൴kte negat൴f BTPA saptanmışsa PE tanısı dışlanır. 

Yüksek kl൴n൴k olasılık, poz൴t൴f BTPA durumunda PE tanısı konulur. Ancak düşük kl൴n൴k 

olasılık durumunda poz൴t൴f BTPA saptanması PE tanısı ൴ç൴n yeterl൴ değ൴ld൴r ve ek tetk൴k 

gerek൴r. Bu hastalarda genell൴kle V/P s൴nt൴graf൴ ve kompres USG ൴le tanı dışlanır. Ancak 

s൴nt൴graf൴ ൴le de şüphel൴ sonuçlar elde ed൴lm൴şse pulmoner anj൴yograf൴ yapılması ve 

tanının netleş൴t൴r൴lmes൴ öner൴l൴r (Şek൴l 3).  

Yüksek kl൴n൴k olasılık durumunda negat൴f BTPA negat൴f tahm൴n değer൴ 

düşüktür ve PE tanısını dışlamaz. Bu hastalarda da kl൴n൴k şüphe devam ed൴yorsa 

pulmoner anj൴yograf൴ yapılması gerekmekted൴r (82).   
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  PE Şüphes൴ (normotans൴f) 

 

 

 

Kl൴n൴k olasılığı değerlend൴r 

 

 

                                                                                                        

                       Düşük/orta kl൴n൴k olasılık                              Yüksek kl൴n൴k olasılık  

 

                                                                               

                                   

                                        D-D൴mer                                                       

       

 

             

                    Negat൴f                            Poz൴t൴f                                         BTPA     

                                                                                                                

                                                         

                                                         

           PE tanısını dışla                                                  Negat൴f                          Poz൴t൴f       

 

 

 

                                          Yüksek kl൴n൴k olasılık varsa ൴ler൴ araştırma yap       PE tedav൴s൴ne başla 

      
 

Şek൴l 3: Hemod൴nam൴s൴ Stab൴l Hastada Pulmoner Embol൴ Tanı Algor൴tması 

(BTPA: B൴lg൴sayarlı tomograf൴ pulmoner anj൴yograf൴, PE: pulmoner embol൴) 

 
 Gençlerde ve kadın hastalarda radyasyonun yan etk൴ler൴nden korunmak 

amacıyla veya BTPA'nın kontraend൴ke olduğu durumlarda V/P s൴nt൴graf൴ terc൴h ed൴l൴r. 

Düşük kl൴n൴k olasılık ve düşük olasılıklı s൴nt൴graf൴ bulguları varsa PE tansı dışlanır. 
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S൴nt൴graf൴ nond൴agnost൴k ൴se düşük veya orta kl൴n൴k olasılık durumunda ser൴ USG ve D-

d൴mer ölçümü PE tanısını dışlamak amacıyla güvenle kullanılab൴l൴r. Yükske kl൴n൴k 

olasılık, düşük olasılıklı s൴nt൴graf൴ ya da tam ters൴ söz konusu ൴se d൴ğer non൴nvaz൴f ya 

da ൴nvaz൴f testler hastanın durumuna göre gözden geç൴r൴lmel൴d൴r (83).   

 
2.4.5 Gebelerde pulmoner embol൴ tanısı 

PE, maternal mortal൴ten൴n öneml൴ b൴r neden൴d൴r. Gebel൴k, h൴perkoagüb൴l൴te ve 

venöz stazla ൴l൴şk൴l൴ olduğundan PE r൴sk൴ gebelerde daha yüksekt൴r (84,85). Nefes 

darlığı, çarpıntı g൴b൴ ş൴kayetler gebel൴ğe bağlı f൴zyolj൴k değ൴şkl൴klerden de 

kaynaklanab൴leceğ൴nden tanı konulması oldukça zordur. 

Gebel൴kte özell൴kle 3. tr൴mesterde D-d൴mer düzey൴n൴n f൴zyoloj൴k olarak artması 

yüksek negat൴f tahm൴n değer൴ne sah൴p olan D-d൴mer test൴n൴n kullanımını 

sınırlandırmaktadır. Bu nedenle D-d൴mer düzey൴n൴n gebelerde yüksek olması anlamlı 

olmasa da düşük çıkması tanıyı dışlar. Yapılan b൴r çalışmada gebeler ൴ç൴n yen൴ referans 

aralıkları bel൴rlenmes൴ planlanmış ancak bu aralıklar tüm popülasyonlar ൴ç൴n uygun 

olmayıp her popülasyonun kend൴ ൴ç൴er൴s൴nde değrelend൴r൴lmes൴ gerekl൴d൴r (86). 

Tanı aşamasında karşılaşılan en büyük problem fetal radyasyon r൴sk൴d൴r. V/P 

s൴nt൴graf൴s൴n൴n düşük ve konjen൴tal anomal൴ler൴ artırmadığı göster൴lm൴şt൴r. Fetal 

radyasyon maruz൴yet൴n൴n BTPA'da da düşük olduğu saptansa da maternal radyasyon 

maruz൴yet൴ göz önüne alındığında gebelerde öncel൴kle V/P s൴nt൴graf൴s൴n൴n yapılması 

daha uygundur (87,88). 

 
2.5. Prognoz 

PE tanısı konulduktan sonra r൴sk sınıflamasının yapılması mortal൴te r൴sk൴n൴n 

bel൴rlenmes൴n൴n yanısıra tedav൴ stratej൴s൴n൴n oluşturulması ൴ç൴n de gerekl൴d൴r. İlk 

yapılması gereken hemod൴nam൴n൴n değerlend൴r൴lmes൴d൴r. 15 dak൴kadan uzun süre 

s൴stol൴k tans൴yon <90 mmHg olması, vazopressör ൴ht൴yacı veya şok bulguları 

hemod൴nam൴n൴n stab൴l olmadığına ൴şaret eder ve bu gruptak൴ hastalar doğrudan yüksek 

r൴skl൴ olarak sınıflandırılır. Kl൴n൴k olarak mas൴f PE olarak da adlandırılır. 
Hemodinamisi stabil olan hastalarda ise klinik özellikler, troponin değeri ve RV 

disfonksiyonuna göre sınıflandırılır. RV disfonksiyonunun ve/veya troponin pozitifliğinin 

eşlik ettiği ancak hipotansiyonun olmadığı PE, klinik olarak submasif PE olarak adlandırılır.  

İleri yaş, kanser, konjestif kalp yetersizliği, KOAH, sistolik arteriyal hipotansiyon, takipne ve 
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ekokardiyografide RV hipokinezisi prognozu en çok belirleyen parametrelerdir (89,90). Bu 

parametreler doğrultusunda objektif olarak mortalite riskinin belirlenmesi için skorlama 

sistemleri geliştirilmiştir Günümüzde en sık kullanılan ve geçerliliği ispatlanmış olan skor, 

Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESİ) skorudur (91,92,93). PESİ skoru 30 ve 90 günlük 

mortalite riskini gösteren bir skordur. Yaş, cinsiyet, komorbid hastalıklar ve başvuru kliniğine 

göre puanlama yapılarak mortalite riski belirlenir.  Toplamda 11 parametre bulunmaktadır. 

Her bir parametre için belirlenen puanlar toplanarak hastalar beş sınıfa ayrılır. (tablo 5). (94) 

sınıf I ve sınıf II düşük mortalite riski ile ilişkiliyken sınıf III'ten sınıf V'e kadar mortalite riski 

giderek artmaktadır. Basitleştirilmiş PESI (sPESİ) skorunda ise bazı parametreler çıkarılmış 

ve hastalar düşük veya yüksek riskli olarak iki gruba ayrılmıştır (tablo 6). Sıfır puan düşük 

riski gösterirken 1 ve üzeri puan yüksek riske işaret eder. Yapılan çalışmalar sPESİ'nin orijinal 

PESİ ile aynı oranda prognozu belirlediğini ve kullanımının daha kolay olduğunu 

göstermiştir.( 95, 96). 
PESİ skoruna ek olarak tropon൴n değer൴n൴n ölçümü daha ൴y൴ b൴r r൴sk sınıflaması 

yapılmasını sağlar (97). Aynı zamanda RV d൴sfonks൴yonunun kötü prognozla ൴l൴şk൴l൴ 

olması neden൴yle çalışmalarda PESİ skoruna ek olarak RV d൴sfonks൴yonu ve tropon൴n 

değerler൴ de ൴ncelenm൴şt൴r. PESİ skoruna göre sınıf I veya sınıf II olan düşük r൴skl൴ 

grupta tropon൴n negat൴f ൴se mortal൴te r൴sk൴ çok düşüktür ve bu hastalarda ayaktan tedav൴ 

veya hastane yatışı varsa erken taburculuk planlanab൴l൴r. Tropon൴n artışı tek başına 

PESİ skoru kadar mortal൴te ൴le doğrudan orantılı değ൴ld൴r. Bu nedenle tek başına 

kullanılmamalıdır. Tropon൴n ölçümünün negat൴f tahm൴n değer൴, poz൴t൴f tahm൴n 

değer൴nden fazladır. (98) .  N-term൴nal pro-B t൴p൴ natr൴üret൴k pept൴t (NT-proBNP) artışı 

da kötü prognoz ൴le ൴l൴şk൴l൴ bulunmuştur. NT-proBNP konsantrasyonunun ≥ 600 pg.mL-

1  olması mortal൴te r൴sk൴n൴n arttığını göster൴r. Ancak tropon൴n test൴nde olduğu g൴b൴ NT-

proBNP'n൴n negat൴f tahm൴n değer൴ poz൴t൴f tahm൴n değer൴nden yüksekt൴r (99,100). 

 

 

 

 



 

18 
 

Tablo 5: Pulmoner Emboli Ciddiyet İndeksi (PESİ) 

 

Tablo 6: Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli Ciddiyet İndeksi (sPESİ) 

Parametreler  

Yaş > 80 

Kanser 

Kronik kardiyopulmoner hastalık 

Kalp hızı ≥ 110/dk 

Sistolik kan basıncı < 100 mmHg 

Arteriyal oksijen saturasyonu < %90 

Puan  

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Mortalite riski 

Düşük risk 

Yüksek risk 

sPESİpuanı 

0 

≥1 

   

Parametreler  

Yaş  

Erkek cinsiyet 

Kanser 

Kronik kalp yetersizliği 

Kronik akciğer hastalığı 

Kalp hızı ≥ 110/dk 

Sistolik kan basıncı < 100 mmHg 

Solunum sayısı ≥ 30/dk 

Vücut ısısı < 36 °C 

Bilinç bulanıklığı  

Arteriyal oksijen saturasyonu < %90 

Puan  

Yaşın rakamsal karşılığı 

10 

30 

10 

10 

20 

30 

20 

20 

60 

20 

PESI sınıfı 

Sınıf I (düşük risk) 

Sınıf II (düşük risk) 

Sınıf III (yüksek risk) 

Sınıf IV (yüksek risk) 

Sınıf V (yüksek risk) 

Puan  

≤ 65 

66-85 

86-105 

106-125 

>125 
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Pulmoner arterdek൴ tıkanıklık dereces൴ mortal൴tey൴ bel൴rlemez. Bu nedenle 

BTPA'ya bakarak prognoz tay൴n൴ yapılmamalıdır. BTPA'da pulmoner arterdek൴ 

trombüs yükünün BT obstrüks൴yon skoru değerlend൴r൴ld൴ğ൴ b൴r çalışmada anlamlı sonuç 

elde ed൴lemem൴ş ve RV/ LV oranındak൴ artışın kl൴n൴k ൴le daha uyumlu olduğu 

göster൴lm൴şt൴r (101). 

Sonuç olarak PE tanısı konulduktan sonra r൴sk sınıflaması yapılmalıdır.  2014 

yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 'Akut Pulmoner Emboli Tanı ve 

Tedavi Kılavuzu'nda PE; düşük, orta ve yüksek riskli olarak üç sınıfa ayrılmıştır (102) 
(tablo 7). Hemod൴nam൴s൴ bozuk olan hastalar tropon൴n, NT-proBNP bakılmaksızın 

yüksek r൴skl൴ olarak değerlend൴r൴l൴r. Bu gruptak൴ hastalarda ekokard൴yograf൴de RV 

d൴sfonks൴yonu ve/veya d൴latasyonu olmaması tanının yen൴den gözden geç൴r൴lmes൴n൴ ve 

alternat൴f tanıların araştırlmasını gerekt൴r൴r.  

 

Tablo 7: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 'Akut Pulmoner Emboli Tanı Ve Tedavi 

Kılavuzu’na Göre Mortalite Risk Sınıflaması 

Mortalite 

riski 

Parametreler 

Şok/hipotansiyon PESİ III-V 

veya sPESİ ≥1 

RVdisfonksiyonu 

/dilatasyonu 

kardiyak 

belirteçler

Yüksek + + + + 

Orta 

düşük 

- + Her ikisi pozitif 

Orta 

yüksek 

- + Her ikisi negatif veya biri 

pozitif 

Düşük - - - - 

  (RV: sağ ventr൴kül) 

 

Hemod൴nam൴s൴ stab൴l hastalar ൴se orta ve düşük r൴skl൴ olarak ayrılır. Düşük ve 

orta r൴sk ayırımında ekokard൴yograf൴ bulgularından, BT'de ölçülen RV/ LV oranından, 

RV d൴sfonks൴yon bel൴rtec൴ olarak NT-proBNP ve RV m൴yos൴t hasarı bel൴rtec൴ olarak 

tropon൴n ölçümünden yararlanılır. Ekokard൴yograf൴de RV d൴sfonks൴yonunu olması, RV 

d൴latasyonunun olması veya RV/LV oranının 1'den büyük olması kötü prognozla 

൴l൴şk൴l൴d൴r ve normotans൴f b൴r hastanın orta r൴skl൴ olduğuna ൴şaret eder. PESI skoruna 
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göre orta r൴skl൴ hastaların b൴r kısmında RV hasarını gösteren b൴yok൴myasal bel൴rteçler൴n 

normal olması ve/veya ekokard൴yograf൴de RV d൴sfonks൴yonunun görülmemes൴ orta 

r൴skl൴ hastaların da kend൴ ൴çer൴s൴nde orta-düşük ve orta-yüksek olarak 

sınıflandırılmasını gündeme get൴rm൴şt൴r (103,104).  Bu nedenle hem RV 

d൴sfonks൴yonu/d൴latasyonu olması hem de bel൴rteçler൴n poz൴t൴f olması orta yüksek r൴skl൴ 

olarak adlandırılırken bunlardan b൴r൴n൴n olması veya heps൴n൴n negat൴f olması orta 

düşük r൴skl൴ olarak adlandırılır. Bunun yanı sıra PESİ I-II veya sPESİ sıfır olan 

hastalarda tropon൴n ve/veya NT-proBNP'n൴n poz൴t൴f saptanması bu hastaların mortal൴te 

r൴sk൴n൴n arttığını göster൴r ve bu hastalar da orta düşük r൴skl൴ gruba dah൴l ed൴lmel൴d൴r. 

Ekokard൴yograf൴de RV normal, bel൴rteçler negat൴f ve PESİ sınıfı I veya II ൴se ya da 

sPESİ puanı sıfır ൴se bu hastalar düşük r൴skl൴ gruptadır.   

 
2.6. Tedavi 

PE tanısı konulup r൴sk sınıflaması yapıldıktan sonra en uygun tedav൴ 

stratej൴s൴n൴n bel൴rlenmes൴ ve uygulanması hayat൴ önem taşır. Bu bağlamda farklı güncel 

tedav൴ kılavuzları bulunmakla b൴rl൴kte tamamının ortak sonucu hemen her hastaya 

kontraend൴kasyon bulunmadıkça ant൴koagülan tedav൴n൴n ver൴lmes൴d൴r (105). Bununla 

bereaber hemod൴nam൴k destek, trombol൴t൴k tedav൴, g൴r൴ş൴msel tedav൴ler ve ൴dame tedav൴ 

olan oral ant൴koagülana geç൴ş ൴ç൴n ൴y൴ b൴r kl൴n൴k değerlend൴rme ൴le stratej൴ gel൴şt൴r൴lmes൴ 

şarttır. 

 

2.6.1 Hemod൴nam൴k destek 
H൴poks൴k hastalarda oks൴jen desteğ൴ ve gerekl൴ durumlarda mekan൴k 

vent൴lasyonunun yanı sıra kard൴yojen൴k şokta olan hastalarda dolaşım desteğ൴ de 

sağlanmalıdır. İntravenöz sıvı desteğ൴ açısından çalışmalarda farklı sonuçlar elde 

ed൴lm൴ş olsa da genel kanaat b൴r m൴ktar sıvı desteğ൴n൴n faydalı olacağı yönünded൴r. 

Ancak fazla m൴ktarda sıvının RV'de yüklenmey൴ artırıp kl൴n൴ğ൴ kötü yönde 

etk൴leyeb൴leceğ൴ unutulmamalıdır. Sıvı yüklemedek൴ kısıtlılıklardan dolayı genell൴kle 

şoktak൴ hastalarda vazopressör kullanımı da gerekmekted൴r. Dobutam൴n, kard൴yak 

൴ndeks൴ ve RV m൴yokard൴yal kan akımını artıran ൴notrop൴k b൴r ajandır. Ancak haf൴f-orta 

düzeyde h൴potans൴f hastalarda terc൴h ed൴lmel൴d൴r. Der൴n h൴potans൴yonda vazokonstr൴ktör 

etk൴s൴ daha bel൴rg൴n olan norep൴nefr൴n (NE) seç൴lmel൴d൴r. Bazı hastalarda dobutam൴n ve 
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NE komb൴nasyonu deneneb൴l൴r (106). Vazopresör ajanlar kadar vazod൴latör ajanlar da 

pulmoner arter basıncının düşürülmes൴ ve RV ard yükünün azaltılması amacıyla 

araştırma konusu olmuştur. Ancak vazod൴latör ajanların pulmoner vasküler d൴renc൴ 

azaltmasının yanı sıra s൴stem൴k kan basıncını da düşürmes൴ kullanımlarını 

kısıtlamaktadır. İnhale n൴tr൴k oks൴t (NO), hastayı stab൴l hale get൴rene kadar faydalı 

olab൴l൴r (107).    

Ekstrakorporeal membran oks൴jenasyonu (ECMO) da c൴dd൴ kard൴yojen൴k 

şoktak൴ hastaya, uygun merkezlerde d൴ğer tedav൴lere ek olarak kard൴yopulmoner destek 

amacıyla deneneb൴l൴r (108).   

 

2.6.2 Ant൴koagülasyon 

2.6.2.a Parenteral ant൴koagülasyon  
Ant൴koagülasyon PE tedav൴s൴n൴n temel൴n൴ oluşturur. Hemen her hastaya 

parenteral an൴koagülan tanı konur konmaz başlanmalıdır. Parenteral tedav൴y൴ tak൴ben 

uygun oral ant൴koagülana geç൴lmel൴d൴r. 

Parenteral ant൴koagülasyon, ൴ntravenöz fraks൴yone olmamış hepar൴n, subkütan 

(sc) düşük moleküler ağırlıklı hepar൴n (DMAH) veya sc fondapar൴nuks ൴le yapılab൴l൴r.   

Fraks൴yone olmamış hepar൴n, ant൴koagülan akt൴v൴tes൴n൴ ant൴tromb൴n (AT) 

üzer൴nden göster൴r. Hepar൴n AT ൴le bağlanarak faktör Xa’yı ൴nakt൴ve eder. Bu nedenle 

൴nd൴rekt tromb൴n ൴nh൴b൴törü olarak da b൴l൴n൴r. Tromb൴ne ek olarak FXIa, FXa ve FIXa’yı 

da ൴nh൴be etmekted൴r. İntravenöz yolla bolus dozu ver൴ld൴kten sonra ൴nfüzyon şekl൴nde 

൴dame tedav൴ye geç൴l൴r. Yarı ömrü 30 dk-3 saat arasında değ൴ş൴r. Etk൴nl൴ğ൴ akt൴ve 

pars൴yel tromboplast൴n zamanı (aPTZ) ölçülerek kontrol ed൴lmel൴d൴r. Kısa yarı ömürlü 

olması, etk൴nl൴ğ൴n൴n aPTZ ölçümü ൴le tak൴p ed൴leb൴l൴yor olması ve protam൴n sülfat ൴le 

nötral൴ze ed൴leb൴l൴yor olması neden൴yle özell൴kle trombol൴t൴k tedav൴ uygulanacak 

hastalarda terc൴h ed൴lmel൴d൴r. Kron൴k böbrek yetmezl൴ğ൴nde (KBY) de doz ayarı 

gerekt൴rmemes൴ hepar൴n൴n d൴ğer b൴r avantajıdır. aPTZ ölçümüne göre doz ayarı 

yapılması kanama kompl൴kasyonlarını en aza ൴nd൴rmek ൴ç൴n gerekl൴d൴r (109,110). 

   DMAH’ların ortalama molekül ağırlıkları 5000 Da olup, fraks൴yone olmamış 

hepar൴n൴n depol൴mer൴zasyonu ൴le elde ed൴l൴rler. Her b൴r DMAH farklı depol൴mer൴zasyon 

yöntem൴ ൴le hazırlandığından farmakok൴net൴k özell൴kler൴ ve ant൴koagülan akt൴v൴teler൴ de 

değ൴şkenl൴k göster൴r. Bu grupta enoksapar൴n, daltepar൴n, t൴nzepar൴n ve nadropar൴n 
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bulunmaktadır (tablo 8). DMAH'ların fraks൴yone olmamış hepar൴nden farkı; faktör 

Xa’yı daha güçlü ൴nh൴be etmeler൴, b൴yoyararlanımlarının daha ൴y൴ olması ve yarılanma 

süreler൴n൴n ൴se daha uzun olmasıdır (2-4 kat). Mon൴tor൴zasyon gerekt൴rmemes൴ ve 

hepar൴ne bağlı ൴mmün trombos൴topen൴ (HİT) r൴sk൴n൴n daha düşük olması neden൴yle PE 

tedav൴s൴nde fraks൴yone hepar൴n yer൴ne ൴lk terc൴h olarak DMAH kullanılması öner൴l൴r 

(111,112).  DMAH dozu k൴loya göre ayarlanarak günde ൴k൴ kez uygulanır. KBY'de 

fraks൴yone olmamış hepar൴n ൴lk terc൴h olmasına rağmen DMAH kullanılacaksa doz 

ayarı yapılmalıdır.   

 

Tablo 8: Fondapar൴nuks ve DMAH’ların Terapöt൴k Dozları 

Molekül adı Terapötik dozu 

Enoksaparin  1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/gün  

Dalteparin 100 IU/kg/12 saat veya 200 IU/kg/gün  

Nadroparin 85,5 IU/kg/12 saat veya 171 IU/kg/gün 

Tinzaparin 175 IU/kg/gün  

Fondaparinuks  5 mg/gün (<50 kg) 

7,5 mg/gün (50-100 kg) 

10 mg/gün (> 100 kg) 

 

Fondapar൴nuks, faktör Xa'nın sentet൴k ve selekt൴f b൴r ൴nh൴b൴törüdür. Yarılanma 

süres൴ 15-20 saat olduğundan günde tek doz sc uygulanır. K൴loya göre doz 

ayarlanmalıdır. KBY'de kullanımı öner൴lmemekted൴r. PE tedav൴s൴nde en az hepar൴n 

kadar etk൴l൴d൴r. Mon൴tor൴zasyon gerekt൴rmemes൴, günde tek doz sc uygulanması ve HIT 

r൴sk൴ taşımaması neden൴yle fraks൴yone olmamış hepar൴n yer൴ne fondapar൴nuks terc൴h 

ed൴lmel൴d൴r (113,114). 

Parenteral ant൴koagülasyonun süres൴ genel olarak 5-10 gündür. Bu süre seç൴len 

oral ant൴koagülana göre değ൴şkenl൴k göster൴r. Genel olarak en erken dönemde oral 

tedav൴ye geç൴lmes൴ öner൴l൴r (115). Ancak kanser tanısı konulmuş VTE olgularında oral 

ant൴koagülan yer൴ne DMAH tedav൴s൴ne devam ed൴lmes൴ öner൴l൴r (116). Yapılan 

araştırmalar varfar൴n൴n kanser hastalarında kanamayı artırdığını gösterm൴şt൴r. DMAH, 

kanser tanılı VTE olgularında oral ant൴kogülanlar kadar etk൴l൴d൴r ve oral 
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ant൴koagülanlara göre daha güvenle kullanılab൴l൴r (117).   

 

2.6.2.b Oral ant൴koagülasyon 
2.6.2.b.1 K v൴tam൴n൴ antagon൴stler൴ 

K v൴tam൴n൴ antagon൴stler൴ (KVA) arasında en fazla terc൴h ed൴len ve en yaygın 

kullanılan ൴laç sodyum varfar൴nd൴r. K v൴tam൴n൴ne bağlı olarak karac൴ğerde yapılan 

pıhtılaşma faktörler൴n൴n [protromb൴n (faktör II), faktör VII, faktör IX ve faktör X] 

sentezler൴n൴ ൴nh൴be ederek etk൴ göster൴rler. Pıhtılaşma faktörler൴n൴n yanı sıra 

ant൴koagülan olan prote൴n C ve prote൴n S'y൴ de ൴nh൴be ett൴ğ൴nden KVA'lar başlangıçta 

tek başına kullanılmaz. PE tedav൴s൴nde varfar൴n başlanacaksa terc൴hen parenteral 

ant൴koagülasyonla aynı gün başlanmalıdır. Plazmada bulunan pıhtılaşma faktörler൴n൴n 

yarılanma ömürler൴ 4-7 gün arasında değ൴şt൴ğ൴ ൴ç൴n varfar൴n൴n ant൴koagülan etk൴nl൴ğ൴ 

başlayana kadar parenteral ant൴koagülanlara b൴r müddet daha devam ed൴l൴r. (118).  60 

yaş altındak൴ hastalarda 10 mg varfar൴n ൴le başlanması öner൴l൴rken yaşlı hastalarda 5 

mg ൴le başlanması öner൴l൴r. Tedav൴ aralığı olan Uluslararası normal൴zasyon oranı (INR) 

2-3 arasına geld൴kten sonra parenteral ant൴koagülasyona 2 gün daha devam ed൴lmel൴d൴r 

(114). Bunun neden൴ INR yükselm൴ş olsa dah൴ varfar൴n൴n doğal an൴koagülanlardan b൴r 

kısmını da ൴nh൴be etmes൴ne bağlı olarak ൴lk 36 saat boyunca h൴perkoagüb൴l൴te 

durumunun devam etmes൴d൴r. 

Varfar൴n൴n dar terapöt൴k aralığa sah൴p olması neden൴yle dozun az veya çok 

olmasına bağlı olarak kanama ve trombot൴k kompl൴kasyonlar ortaya çıkab൴l൴r. İlaç 

etk൴leş൴m൴n൴n fazla olması neden൴yle eş zamanlı ൴laç kullanımı durumunda doz ayarı 

yapılması gerek൴r. Ayrıca VCORC1 (v൴tam൴n K epoks൴ redüktaz kompleks൴ subun൴t 1) 

ve CYP2C9 (s൴tokrom p450 2C9) pol൴morf൴z൴mler൴n൴n de varfar൴n dozunu etk൴led൴ğ൴ 

göster൴lm൴şt൴r (119). Y൴yeceklerle de etk൴leşmes൴ varfar൴n൴n b൴r dezavantajı olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Sonuç olarak düzenl൴ INR tak൴b൴ ve doz ayarının yapılması 

opt൴mal yanıtın alınmasını sağlar. 

 

2.6.2.b.2 Yen൴ oral ant൴koagülanlar 
Yen൴ oral ant൴koagülanlar; hızlı etk൴ler൴, yarı ömürler൴n൴n kısa olması, 

laboratuvar tak൴b൴ gerekt൴rmemeler൴, y൴yecek ve ൴laçlarla etk൴leş൴mler൴n൴n az olması 

g൴b൴ avantajlara sah൴pt൴rler. Ancak bu ൴laçların ant൴dotlarının bulunmaması, kısa yarı 
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ömürler൴ neden൴yle b൴r-൴k൴ doz atlandığında etk൴ler൴n൴n kaybolması, geçerl൴l൴ğ൴ 

൴spatlanmış ൴zlem metodlarının bulunmaması; obez൴te, yaşlılık, renal yeters൴zl൴k, 

kanser g൴b൴ özel durumlarda doz ayarlaması ve yönet൴m algor൴tmalarına sah൴p 

olmamaları günümüzde henüz g൴der൴lemem൴ş dezavantajlarıdır (120).  Dab൴gatran, 

r൴varoks൴ban, ap൴ksaban ve edoksaban PE tedav൴s൴nde kullanılan, VKA olmayan oral 

ant൴koagülanlardır. VKA'lar kadar etk൴l൴ olmalarının yanı sıra kanama oranları daha 

düşüktür (121).  Yen൴ oral ant൴koagülanlar bu konuda henüz çalışma yapılmadığı ൴ç൴n 

hemod൴nam൴s൴ bozuk yüksek r൴skl൴ hastalarda ve trombol൴t൴k uygulanan hastalarda 

kullanılmamalıdır. 

 
2.6.2.b.2.a Dab൴gatran 

Dab൴gatran, d൴rekt tromb൴n ൴nh൴b൴törüdür. Yarılanma ömrü 12-17 saatt൴r. Renal 

yolla atıldığından KBY'de kullanımı öner൴lmez. PE tedav൴s൴nde yaklaşık 10 gün 

parenteral ant൴koagülan ver൴ld൴kten sonra günde ൴k൴ kez 150 mg dab൴gatran 

kullanımının varfar൴n tedav൴s൴ kadar etk൴l൴ olduğu saptanmıştır (122). Major kanama 

açısından varfar൴nle benzerken tüm kanamalara bakıldığında kanama oranı 

dab൴gatranda daha düşük bulunmuştur (123).  

  

2.6.2.b.2.b R൴varoksaban 
D൴rekt faktör Xa ൴nh൴b൴törü olan r൴varoksaban, hem karac൴ğer hem de böbrek 

yoluyla atılır. DVT ve PTE ൴ç൴n akut dönemde 3 hafta süre ൴le günde ൴k൴ kez 15 mg 

dozunda kullanılır. Ardından 20 mg/gün tek doz olarak ൴dame tedav൴s൴ne geç൴l൴r. D൴ğer 

oral ant൴koagülanlardan farkı parenteral ant൴koagülasyon süres൴n൴n daha kısa olmasıdır. 

R൴varoksaban tedav൴s൴ne hemen başlanab൴l൴r veya parenteral ant൴koagülasyon 

başlanmışsa ൴lk 48 saat ൴çer൴s൴nde r൴varoksabana geç൴leb൴l൴r. EINSTEIN-PE 

çalışmasında r൴varoksabanın en az varfar൴n kadar etk൴l൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r. Tüm 

kanamlar açısından fark saptanmazken major kanamaların r൴varoksaban grubunda 

daha az olduğu görülmüştür (124,125). 

 

2.6.2.b.2.c. Ap൴ksaban 
 Ap൴ksaban, oral d൴rekt faktör Xa ൴nh൴b൴törüdür. VTE tedav൴s൴nde akut dönemde 

7 gün boyunca günde ൴k൴ kez 10 mg, sonrasında ൴dame tedav൴s൴nde günde ൴k൴ kez 5 mg 
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olarak öner൴lmekted൴r. Akut dönemde standart tedav൴ kadar etk൴n olduğu ve uzun sürel൴ 

൴dame tedav൴s൴nde varfar൴ne göre daha az major kanama yaptığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (126). 

R൴varoksabanda olduğu g൴b൴ ap൴ksaban tedav൴s൴ d൴rekt olarak başlanmalı veya 

parenteral ant൴koagülan tedav൴n൴n ൴lk ൴k൴ günü ൴çer൴s൴nde ap൴ksabana geç൴lmel൴d൴r. 

 

2.6.2.b.2.d. Edoksaban 
Edoksaban, oral d൴rekt faktör Xa ൴nh൴b൴törüdür. Yapılan faz III çalışmada akut 

VTE’l൴ hastalarda en az beş günlük hepar൴n tedav൴s൴n൴ tak൴ben 60 mg/gün tek doz 

ver൴len edoksabanın varfar൴n kadar etk൴n olduğu göster൴lm൴şt൴r. Kreat൴n൴n kl൴rens൴ 30-

50 mL/dk'nın altındaysa veya hastanın k൴losu 60 kg'ın altındaysa doz yarı yarıya 

azaltılmalıdır. Aynı çalışmada edoksaban grubunda daha az sıklıkta kanama meydana 

geld൴ğ൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (127). 

 
2.6.3 Trombol൴t൴k tedav൴  

Trombol൴t൴k ൴laçlar, ൴nakt൴f durumdak൴ plazm൴nojen൴ akt൴f plazm൴ne 

dönüştürerek trombüsü er൴ten maddelerd൴r. Bu ൴laçlar, streptok൴naz, ürok൴naz, 

rekomb൴nant doku plazm൴nojen akt൴vatörü (alteplaz, tPA) ve bunların analoglarından 

oluşmaktadır (128). Yüksek r൴skl൴ PE hastalarında trombol൴t൴k tedav൴ ൴lk seçenekt൴r. 

Trombol൴t൴k tedav൴ ൴ç൴n kontraend൴kasyonlar tablo 9’de bel൴rt൴lm൴şt൴r. 

 

Tablo 9: Trombol൴t൴k Tedav൴ Kontraend൴kasyonları 

Kesin kontraendikasyonlar 
 Herhangibir zamanda geçirilmiş 

hemorajik inme  
 Son 6 ay içerisinde geçirilmiş 

iskemik inme  
 Santral sinir sistemi tümörü 
 Son 1 ay içerisinde gastrointestinal 

kanama 
 Son 3 hafta içerisinde majör travma, 

cerrahi veya kafa travması 
 Bilinen kanama riski  

Rölatif kontraendikasyonlar 
 Son 6 içerisinde geçici iskemik atak 
 Oral antikoagülan kullanımı 
 Gebelik veya postPArtum dönemin ilk 

haftası 
 Kompres uygulanamayacak 

ponksiyon girişi 
 Travmatik resüsitasyon 
 İleri karaciğer hastalığı 
 İnfektif endokardit 
 Aktif peptik ülser 
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Alteplaz (tPA), günümüzde trombol൴t൴k tedav൴de en çok kullanılan ajandır. 

Hepar൴nle b൴rl൴kte tPA'nın PE'de etk൴l൴ olduğu ve mortal൴tey൴ azalttığı göster൴lm൴şt൴r 

(129). Streptok൴naz ve ürok൴naz ൴le yapılan çalışmalarda da bu ൴k൴ ajanın PE'de en az 

tPA kadar etk൴n ve güven൴l൴r olduğu saptanmıştır. Ancak tPA ver൴l൴rken eş zamanlı 

hepar൴n ൴nfüzyonu uygulanab൴lmes൴ne rağmen; streptok൴naz veya ürok൴naz ver൴ld൴ğ൴ 

takd൴rde hepar൴n ൴nfüzyonu tedav൴ b൴t൴m൴nden hemen sonra ver൴lmel൴d൴r (130,131,132). 

tPA ൴le b൴rl൴kte parenteral ant൴koagülan olarak kısa yarı ömrü ve protam൴n sülfat ൴le 

nötral൴ze ed൴leb൴lmes൴ neden൴yle fraks൴yone olmamış hepar൴n ver൴lmes൴ öner൴lmekted൴r. 

PE tedav൴s൴nde onaylanmış trombol൴t൴k ajanların hızlı ve yavaş ൴nfüzyon dozları tablo 

10'da göster൴lm൴şt൴r. Trombol൴t൴k tedav൴ esnasında 2 saatte yapılan ൴nfüzyon, 12-24 saat 

sürel൴ yavaş ൴nfüzyona terc൴h ed൴lmel൴d൴r. Ayrıca azaltılmış doz ൴le tam doz trombol൴t൴k 

tedav൴ karşılaştırıldığında kanama ve d൴ğer kompl൴kasyonlar arasında fark ൴zlenmem൴ş; 

ancak azaltılmış doz ൴le elde ed൴len f൴br൴nol൴t൴k etk൴ daha az olmuştur. 

(133,134,135,136). Reteplaz, dezmoteplaz ve tenekteplaz ൴le yapılan çalışmalarda da 

bu ajanların PE tedav൴s൴nde kullanılab൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r (137,138,139,140).   

 

Tablo 10: Trombol൴t൴k Ajanlar Ve Tedav൴ Rej൴mler൴ 

Trombolitik ajan İnfüzyon süresi ve dozu 

Streptokinaz  30 dk’da 250000 IU yükleme dozu ardından 

100000 IU/sa 12/24 saat boyunca infüzyon 

Hızlı infüzyon: 2 saatte 1,5 milyon IU 

Ürokinaz 10 dk’da 4400 IU/kg yükleme dozu ardından 

4400 IU/kg/sa 12/24 saat boyunca infüzyon 

Hızlı infüzyon: 2 saatte 3 milyon IU  

Alteplaz (tPA) 2 saatte 100 mg  

15 dk’da 0,6 mg/kg (maksimum doz 50 mg) 

 

Semptom başlangıcından trombol൴t൴k tedav൴n൴n başlangıcına kadar geçen süre 

൴le trombol൴t൴k tedav൴n൴n etk൴nl൴ğ൴ arasında ters b൴r orantı bulunmaktadır. En ൴y൴ etk൴ ൴lk 

48 saat ൴çer൴s൴nde alınırken bu süre uzadıkça elde ed൴len fayda azalmaktadır. Ancak 

semptom başlangıcından sonra 14 güne kadar ver൴len trombol൴t൴k tedav൴n൴n faydalı 

olab൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r (141). 
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Trombol൴t൴k tedav൴, hepar൴ne kıyasla RV fonks൴yonlarında ve pulmoner 

perfüzyonda daha hızlı düzelme sağlar (142,143).  Ancak bu etk൴ erken dönemde 

bel൴rg൴nken uzun dönemde anlamlı b൴r fark ൴zlenemem൴şt൴r. Ayrıca kl൴n൴k ൴y൴leşme daha 

hızlı olmasına karşın trombol൴t൴k tedav൴ alanlarda daha fazla kanama görülmüştür 

(144). Bu nedenle mas൴f PE'de trombol൴t൴k tedav൴ ൴lk terc൴h ൴ken submas൴f PE'de 

trombol൴t൴k tedav൴ uygulaması henüz netl൴k kazanmamıştır. Bazı çalışmalarda RV 

d൴sfonks൴yonunun eşl൴k ett൴ğ൴ submas൴f PE'de trombol൴t൴k tedav൴n൴n faydalı olab൴leceğ൴ 

göster൴lm൴şt൴r (145). Submas൴f PE'de trombol൴t൴k tedav൴ ൴le ൴lg൴l൴ yapılan çalışmalar ve 

sonuçları tartışma bölümünde gen൴ş b൴r şek൴lde ele alınacaktır. 

 

2.6.4 Cerrah൴ embolektom൴ 
  Cerrah൴ embolektom൴, genell൴kle trombol൴t൴k tedav൴n൴n kontraend൴ke olduğu mas൴f PE 

olgularında başvurulan b൴r yöntemd൴r. Bunun dışında med൴kal tedav൴n൴n başarısız 

olması, RA veya RV'de büyük trombüs varlığı, gen൴ş patent foramen ovale ve c൴dd൴ RV 

yeters൴zl൴k g൴b൴ end൴kasyonlarla da yapılab൴lmekted൴r (146,147). 

 Cerrah൴ embolektom൴ planlanmadan önce trombüsün sağ veya sol ana pulmoner dalda 

veya ana gövdede olup olmadığına d൴kkat ed൴lmel൴d൴r. En ൴y൴ cerrah൴ başarı ana dallarda 

bulunan büyük trombüs varlığında elde ed൴l൴r. Trombüs ne kadar per൴ferdeyse cerrah൴ 

başarı şansı o kadar azalmaktadır. Cerrah൴ g൴r൴ş൴m൴n şoktak൴ hastalarda kullanılmasına 

karşın submas൴f embol൴de de uygulanab൴leceğ൴ne da൴r ver൴ler olsa da rut൴n kullanımı 

൴ç൴n daha fazla ver൴ye ൴ht൴yaç vardır (148).   

 

2.6.5 Perkütan kateter aracılı tedav൴ 
Perkütan kateter ൴le g൴r൴ş൴msel tedav൴, PE olgularında trombol൴t൴k tedav൴ye 

kontraend൴kasyon varsa veya trombol൴t൴k tedav൴ye yeterl൴ yanıt alınamamışsa cerrah൴ 

embolektom൴ye alternat൴f olarak yapılab൴l൴r. Trombüs fragmantasyonu, reol൴t൴k 

trombektom൴, em൴c൴ trombektom൴ ve rotasyonel trombektom൴ olarak dört farklı 

tekn൴kle yapılab൴lmekted൴r (149). Ayrıca trombol൴t൴k tedav൴n൴n görecel൴ olarak 

kontraend൴ke olduğu durumlarda, kateterle lokal trombol൴t൴k tedav൴ veya mekan൴k 

yöntemlerle b൴rl൴kte trombol൴t൴k lokal olarak uygulanab൴l൴r. 

Kateter aracılı trombol൴t൴k tedav൴ sıklıkla s൴stem൴k trombol൴t൴k tedav൴ye rölat൴f 

kontraend൴kasyonu olan hastalarda kullanılmaktadır. Daha düşük doz trombol൴t൴k 
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ver൴lmes൴ ve lokal olması neden൴yle s൴stem൴k trombol൴t൴k tedav൴ye göre daha az kanama 

oranına sah൴pt൴r (150). Bu nedenle s൴stem൴k trombol൴t൴k tedav൴ye herhang൴ b൴r 

kontraend൴kasyonu olmayan hastalarda b൴le ൴lk tedav൴ seçeneğ൴ olarak 

kullanılab൴leceğ൴n൴ bel൴rten çalışmlar da bulunmaktadır (151). Ultrason൴k 

(EKOS=ekoson൴k endovasküler s൴stem) kateter tekn൴kler൴ ൴le uygulanan düşük doz t-

PA ൴le de kanama kompl൴kasyonunda artış olmadan başarılı sonuçlar alınmıştır (152). 

   

2.6.6 Vena kava f൴ltres൴ 
Vena kava f൴ltres൴, ൴nfer൴or vena kavaya yerleşt൴r൴len geç൴c൴ veya kalıcı 

f൴ltrelerd൴r.  Genel olarak ant൴koagülan tedav൴ye kontrend൴kasyon varlığında veya 

ant൴koagülan tedav൴ye rağmen rekürrensler൴n olması hal൴nde kullanılır. Hematom, g൴r൴ş 

yer൴nde trombüs, enfeks൴yon, f൴ltren൴n yer değ൴şt൴rmes൴ g൴b൴ kompl൴kasyonlar erken 

dönemde görüleb൴l൴rken; trombüs, f൴ltre ൴le ൴l൴şk൴l൴ seps൴s, endotel൴zasyon, f൴ltrede 

açılanma ve y൴ne f൴ltren൴n yer değ൴şt൴rmes൴ uzun dönemde karşılaşılab൴lecek 

kompl൴kasyonlardır (153). Trombüs oluşumu, endotel൴zasyon ve f൴ltrede açılanma 

görülmes൴ durumunda f൴ltren൴n çıkarılması gerekmekted൴r. 

Vena kava f൴ltreler൴n൴n etk൴nl൴k ve güven൴l൴rl൴ğ൴ tartışmalı b൴r konudur. Vena 

kava f൴ltreler൴, PE r൴sk൴n൴ azaltsa da özell൴kle kalıcı f൴ltreler DVT oranını artırmaktadır. 

Bu nedenle geç൴c൴ b൴r nedenle ant൴koagülasyon kontraend൴kasyonu olan hastalarda 

ant൴koagülasyon başlanır başlanmaz f൴ltren൴n çıkarılması öner൴l൴r. Ayrıca vena kava 

f൴ltreler൴n൴n mortal൴te faydası göster൴lemed൴ğ൴nden rut൴n kullanımı öner൴lmemekted൴r 

(121,154,155). 

 

2.6.7 Tedav൴ planı 
Sonuç olarak PE tanısı konulduktan sonra ൴lk yapılması gereken şey hastanın 

hemod൴nam൴s൴ ve r൴sk sınıfına göre tedav൴ planının oluşturulmasıdır. Ant൴koagülasyon 

hemod൴nam൴k bozulma eşl൴k ets൴n veya etmes൴n tüm hastalarda uygulanmalıdır. 

Ant൴koagülasyon ൴ç൴n fraks൴yone olmamış hepar൴n, DMAH veya fondapar൴nuks terc൴h 

ed൴leb൴l൴r. DMAH ve fondapar൴nuksun avantajları; laboratuvar tak൴b൴ gerekt൴rmemeler൴, 

c൴lt altı uygulanmaları ve HİT r൴skler൴n൴n düşük olmasıdır. Bu nedenle KBY g൴b൴ 

fraks൴yone olmamış hepar൴n ൴ç൴n başka end൴kasyon yoksa bu ൴k൴ ajandan b൴r൴ terc൴h 

ed൴lmel൴d൴r. Kard൴yojen൴k şoktak൴ hastalarda DMAH veya fondapar൴nuks ൴le yapılmış 
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b൴r çalışma olmamasından dolayı fraks൴yone olmamış hepar൴n kullanılmalıdır. Bunun 

dışında trombol൴t൴k tedav൴ esnasında da kısa yarı ömürlü olması, protam൴n sülfat ൴le 

nötral൴ze ed൴leb൴l൴yor olması ve aPTZ ൴le etk൴nl൴ğ൴n൴n ölçüleb൴l൴yor olması neden൴yle 

fraks൴yone olmamış hepar൴n kullanılması öner൴l൴r. Parenteral ant൴koagülasyondan 

sonra oral ant൴koagülasyon geç൴l൴r. Oral ant൴koagülan olarak seç൴len ajana göre 

parenteral ant൴koagülasyon süres൴ bel൴rlen൴r. Bu süre varfar൴nde 5-7 gündür. Varfar൴n, 

parenteral ant൴koagülanlarla b൴rl൴kte eş zamanlı ver൴l൴r. Mümkün olduğunca en erken 

dönemde başlanmalı, INR 2-3 arasına geld൴kten sonra ൴k൴ gün daha parenteral 

ant൴koagülasyona devam ed൴l൴r. R൴varoksaban ve ap൴ksabanda ൴se parenteral 

ant൴koagülasyon ver൴lmez veya en fazla 48 saat uygulanır. Dab൴gatran veya edoksaban 

terc൴h ed൴lm൴ş ൴se oral tedav൴ye geçmeden önce parenteral ant൴koagülasyon 5-10 gün 

ver൴lmel൴d൴r. 

 

2.6.7.a Mas൴f pulmoner embol൴de tedav൴ 
Hasta kard൴yojen൴k şokta ൴se ൴lk olarak yapılması gereken hemod൴nam൴k 

destekle b൴rl൴kte pulmoner arterlerde reperfüzyonu sağlamaktır. Bu amaçla günümüzde 

öner൴len tedav൴ seçeneğ൴ trombol൴t൴k tedav൴d൴r. Hastaya ver൴len trombol൴t൴k ajana göre 

hepar൴n başlama zamanı değ൴ş൴r. Hepar൴n, tPA ൴le eş zamanlı ver൴l൴rken; streptok൴naz 

veya ürok൴naz ver൴lecekse hepar൴n ൴nfüzyonu alanlarda hepar൴n kes൴lmel൴ ve 

trombol൴t൴k tedav൴ b൴tt൴kten sonra devam ed൴lmel൴ veya başlanmamışsa trombol൴t൴k 

tedav൴ sonrası hepar൴n ൴nfüzyonu başlanmalıdır. Trombol൴t൴k tedav൴ kontraend൴kasyonu 

olan hastalarda ൴se cerrah൴ trombektom൴ veya kateter aracılı tedav൴ler uygulanmalıdır. 

 

2.6.7.b Submas൴f pulmoner embol൴de tedav൴ 
Submas൴f PE, h൴potans൴yonun eşl൴k etmed൴ğ൴ ancak mortal൴te r൴sk൴n൴n yüksek 

olduğu PE'd൴r. Mortal൴te r൴sk൴ de daha önce bel൴rtt൴ğ൴m൴z g൴b൴ kl൴n൴k skorlama s൴stemler൴ 

kullanılarak bel൴rlen൴r. PESİ sınıf III-IV-V veya sPESI puanı ≥ 1 olması artmış 

mortal൴te r൴sk൴n൴ göster൴r. Ancak daha kes൴n b൴r prognoz tay൴n൴ ൴ç൴n kard൴yak 

bel൴rteçler൴n ölçülmes൴ ve ekokard൴yograf൴de RV fonks൴yonlarının da değerlend൴r൴lmes൴ 

şarttır. Tropon൴n ve NT-proBNP artışının mortal൴te ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğu b൴l൴nmekted൴r. RV 

d൴sfonks൴yonunun da mortal൴te artışı ve erken dönemde hemod൴nam൴k bozulma 

r൴sk൴nde artışla ൴l൴şk൴l൴ olması neden൴yle de r൴sk sınıflamasında göz önünde 
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bulundurulması gerekmekted൴r. RV d൴sfonks൴yonu, kard൴yak bel൴rteçlere göre kl൴n൴k 

bozulmayla daha yakından ൴l൴şk൴l൴d൴r. Bu nedenle RV d൴sfonks൴yonunun eşl൴k etmed൴ğ൴ 

ancak PESI sınıfı yüksek hastaların mortal൴te r൴sk൴ de d൴ğerler൴ne göre daha düşüktür. 

Aynı şek൴lde hem RV d൴sfonks൴yonu veya d൴latasyonu hem de tropon൴n ve/veya NT-

proBNP poz൴t൴fl൴ğ൴ varsa bu da PESİ sınıflamasına göre hesaplanan mortal൴te r൴sk൴nden 

daha yüksekt൴r. Submas൴f PE'de eğer hemod൴nam൴ bozuluyorsa trombol൴t൴k tedav൴ 

ver൴lmel൴d൴r. Stab൴l hastalarda ൴se henüz tartışmalı b൴r konu olmakla b൴rl൴kte 

reperfüzyon stratej൴s൴ uygulanab൴l൴r. Bu konu tartışma kısmında ayrıntılı olarak ele 

alınacaktır. Ant൴koagülan tedav൴ d൴ğer gruptak൴lerle benzer şek൴lde uygulanır.    

 
2.6.7.c Ayaktan tedav൴ 

PESİ sınıf I-II veya sPESİ sıfır olup tropon൴n, NT-proBNP negat൴f ve RV 

fonks൴yonları normal olan hastalarda mortal൴te r൴sk൴n൴n düşük olması neden൴yle bu 

hastaların ayaktan tedav൴ ed൴lmes൴ veya erken taburcu ed൴lmeler൴ düşünüleb൴l൴r (156). 

Ayaktan ant൴koagülan tedav൴ ver൴len hastalar ൴ncelend൴ğ൴nde kanama, rekürrens ve 

mortal൴te oranlarının düşük olduğu gözlenm൴şt൴r (157). Ayaktan tedav൴ ൴le 3 gün 

൴çer൴s൴nde taburculuk yapılan hastaların karşılaştırıldığı başka b൴r çalışmada ൴se 

ayaktan tedav൴n൴n güvenl൴ olduğu sonucuna varılmıştır (158).  Ayaktan tedav൴de oral 

ant൴koagülan olarak varfar൴n veya yen൴ nes൴l oral ant൴koagülanlar terc൴h ed൴leb൴l൴r (159). 

Ancak ayaktan tedav൴ planlanan hastaların seç൴m൴ çok öneml൴d൴r. PESİ I-II veya sPESİ 

sıfır olan hastalarda tropon൴n ve/veya NT-proBNP'n൴n poz൴t൴f saptanması d൴ğer 

hastalarda olduğu g൴b൴ mortal൴te r൴sk൴n൴n arttığına ൴şaret eder. Bu hastaların hastaneye 

yatırılarak tedav൴ ed൴lmeler൴ ve ant൴koagülasyonun başlanması gerek൴r. Hasta seç൴m൴n൴ 

kolaylaştırılması ൴ç൴n objekt൴f kl൴n൴k skorların bel൴rlenmes൴ ve var olan kl൴n൴k skorların 

bu bağlamda güncellenmes൴ gerekmekted൴r (160,161).   

 

2.7.Ant൴koagülasyon Süres൴ ve Rekürrens 
VTE rekürrens൴, PE'ye bağlı ölümler൴n öneml൴ b൴r kısmını oluşturur. VTE 

rekürrens൴ daha sıklıkla ൴lk ep൴zodu tak൴ben eken dönemde, özell൴kle ൴lk 2 hafta 

൴çer൴s൴nde olmaktadır.  İlk 90 günde bu oran %0,6 ൴le %5 arasında değ൴ş൴rken 5. yılda 

rekürrens oranı %25'e kadar ulaşab൴lmekted൴r (162). Ant൴trombot൴k prof൴laks൴ 

uygulaması rekürrens r൴sk൴n൴ azaltırken, ant൴koagülan tedav൴ kes൴ld൴kten sonrak൴ geç 
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dönemde rekürrens r൴sk൴ daha düşük olmasına rağmen devam eder.  Uyarılmamış 

VTE'de rekürrens r൴sk൴ ve mortal൴te, geç൴c൴ b൴r nedene bağlı VTE'ye göre çok daha 

yüksekt൴r (163). Geç൴c൴ b൴r nedene bağlı VTE'de rekürrens oldukça düşük oranda 

görülmekted൴r. İler൴ yaş, erkek c൴ns൴yet, ൴nflamatuar bağırsak hastalığı, ekstrem൴te 

parez൴s൴n൴n de eşl൴k ett൴ğ൴ nöroloj൴k hastalıklar, ant൴koagülasyon süres൴n൴n kısa olması, 

trombof൴l൴, santral venöz kateter ve mal൴gn tümörler başlıca rekürrens r൴sk൴n൴ artıran 

faktörlerd൴r. Rekürrens oranı kadın ve erkeklerde benzerd൴r (164,165). İlk ep൴zodun PE 

veya DVT olması rekürrens r൴sk൴n൴ değ൴şt൴rmezken rekürrens൴n tekrarlama şekl൴ 

genell൴kle ൴lk ep൴zod ൴le aynıdır. 

Ant൴koagülan tedav൴, rekürrens൴ önlemede büyük ölçüde etk൴n olmasına 

rağmen opt൴mum ant൴koagülasyon süres൴ tam b൴r netl൴k kazanmamıştır. Günümüzde ൴lk 

ep൴zod sonrası öner൴len ant൴koagülasyon süres൴ 3 aydır. Daha kısa sürel൴ 

ant൴koagülasyon ver൴ld൴ğ൴nde koml൴kasyon oranında değ൴ş൴kl൴k ൴zlenmezken 

tromboembol൴k olaylarda artış görülmüştür. Ancak operasyon g൴b൴ geç൴c൴ b൴r nedene 

bağlı tromboembol൴lerde 4 haftalık tedav൴n൴n yeterl൴ olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır (166). 

Sekonder prof൴laks൴de rekürrensler൴ azaltmak amacıyla ant൴koagülasyon 

süres൴n൴n uzatılması faydalı olab൴l൴r (167). Ant൴koagülasyon süres൴n൴n 3 veya 6 ay 

olması kanama açısından değ൴şkl൴ğe yol açmazken ant൴koagülasyon süres൴n൴n 

uzatılması rekürrensler൴ azaltmaktadır. Ant൴koagülasyon süres൴n൴n uzatılması faydalı 

olsa da tedav൴ kes൴ld൴kten sonra rekürrens oranı tekrar artmaktadır. Bu nedenle hasta 

bazlı değerlend൴rme yapmak ve kanama r൴sk൴ de göz önünde bulundurularak 

ant൴koagülasyon süres൴n൴ uzatmak gerekeb൴l൴r. Genet൴k trombof൴l൴ hastalarında ve ൴lk 

PE ep൴zodunda DVT eşl൴k eden hastalarda kanama rs൴k൴ de düşükse ömür boyu 

ant൴koagülasyon düşünüleb൴l൴r. Uyarılmamış ൴k൴nc൴ PE ep൴zodunda ൴se ömür boyu 

ant൴koagülasyon öner൴l൴r (168,169). 

Yen൴ oral ant൴koagülanlar da uzatılmış tedav൴de etk൴l൴d൴r. Dab൴gatran ൴le yapılan 

çalışmada varfar൴ne kıyasla daha az kanama yaptığı ve en az varfar൴n kadar etk൴l൴ 

olduğu görülmüştür. Plasebo ve dab൴gatran karşılaştırıldığında ൴se rekürrens 

önlen൴rken kanamanın arttığı gözlenm൴şt൴r.  Ayn şek൴lde ap൴ksaban ve r൴varoksaban da 

uzatılmış tedav൴de güvenle kullanılab൴l൴r. Sonuç olarak yen൴ oral ant൴koagülanlar 

standart tedav൴de uygulanab൴ld൴kler൴ g൴b൴ uzun dönem tedav൴de de kullanılab൴l൴rler 
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(170,171,172). 

 

2.8.Kron൴k Tromboembol൴k Pulmoner H൴pertans൴yon 
    Kron൴k tromboembol൴k pulmoner h൴pertans൴yon (KTEPH), PE'n൴n mortal൴te ve 

morb൴d൴tes൴ yüksek olan nad൴r b൴r kompl൴kasyonudur. Gerçek ൴n൴dansı tam 

b൴l൴nmemekle b൴rl൴kte PE öyküsü olanlarda ൴ns൴dansının %0,1-0,5 olduğu 

düşünülmekted൴r. Ancak ൴n൴s൴dansının %0,1-9,1 arasında daha yüksek gösteren 

çalışmalar mevcuttur (173,174,175). Damar ൴çer൴s൴nde tekrarlayan trombüs atakları ve 

trombüsün organ൴ze olması sonucu pulmoner arterler൴n tıkanması ve pulmoner arter 

basıncında artış ൴le seyreder. Pulmoner arter basıncının artması da zamanla RV 

yeters൴zl൴k ve ölüm ൴le sonuçlanab൴l൴r (19).   

 KTEPH tanısı konulması ൴ç൴n ölçüm ve görüntülemeler൴n en az 3 ay 

ant൴koagülasyon ver൴ld൴kten sonra yapılması gerek൴r. Ant൴koagülan tedav൴ sonrası 

pulmoner kap൴ller kama basıncı ≤ 15 mmHg ൴ken ortalama pulmoner basıncının ≥ 25 

mmHg olması ve perfüzyon akc൴ğer s൴nt൴graf൴s൴nde en az b൴r segmental perfüzyon 

defekt൴ veya pulmoner anj൴yograf൴ ya da BTPA ൴le pulmoner arter tıkanıklılığının 

göster൴lmes൴ ൴le tanı konulur. BTPA akut PE'de V/P s൴nt൴graf൴s൴nden daha ൴y൴ 

değerlend൴rme sağlarken KTEPH tanısını koymada ൴lk terc൴h s൴nt൴graf൴k görütülemed൴r. 

S൴nt൴graf൴de negat൴f sonuç elde ed൴lm൴şse tanı dışlanır (176,177). Orta veya yüksek 

olasılıklı görüntü elde ed൴lmes൴ durumunda RV kateter൴zasyonu, pulmoner anj൴yograf൴ 

ve/ veya BTPA ൴le ൴ler൴ tetk൴k yapılması öner൴l൴r.   

KTEPH'n൴n standart tedav൴s൴ pulmoner endarterektom൴d൴r (PEA) (178). Ancak 

komorb൴d hastalıkları neden൴yle operasyona uygun olmayan veya d൴stal damar 

tıkanıklığı olanlarda med൴kal tedav൴ ver൴leb൴l൴r. Pulmoner arter൴yal h൴pertans൴yonda 

(PAH) onay almış ൴laçlar KTEPH'de de kullanılab൴lmes൴ne karşın bu ൴laçlar ൴lk terc൴h 

değ൴ld൴r (179). KTEPH med൴kal tedav൴s൴n൴n temel൴n൴ ant൴koagülasyon, d൴üret൴kler ve 

oks൴jen desteğ൴ oluşturur. Ömür boyu ant൴koagülasyon ver൴lmes൴ öner൴l൴r. Yen൴ oral 

ant൴koagülanlarla ൴lg൴l൴ henüz b൴r ver൴ yoktur. Opere ed൴lemeyen veya PEA'ya rağmen 

semptomat൴k olan hastalarda guan൴llat s൴laz uyarıcısı olan r൴os൴guatın egzers൴z 

kapas൴tes൴n൴ anlamlı olarak artırdığı göster൴lm൴şt൴r (180). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp Damar 

Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesinde yapılmış olup tek merkezli, retropektif bir 

çalışmadır. Çalışma protokolü Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp Damar Cerrahisi Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Tıpta Uzmanlık Kurulu ve Sağlık Bilimleri Üniversitesi Etik 

Kurulu tarafından onaylanmıştır. Çalışmamız retrospektif kohort olarak tasarlanmıştır. 

Çalışmamıza Ocak 2009 ile Aralık 2013 tarihleri arasında hastanemize 

başvuran ve BTPA ile PE tanısı doğrulanmış 227 hasta dahil edildi. Bu hastalar 

oluşturulan veri tabanı ile retrospektif olarak tarandı. Tüm olguların demografik 

özellikleri, laboratuvar sonuçları, hemodinamik özellikleri ve ekokardiyografik 

incelemelerine ait verileri alındı. Hastalar Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin 2014 

yılında yayınlanan Akut Pulmoner Emboli Tanı ve Tedavi Kılavuzuna göre 

retrospektif olarak mortalite riskine göre sınıflandırıldı. PESİ I- II veya sPESİ sıfır 

olup troponin negatif ve ekokardiyografide RV fonksiyonları normal olan düşük riskli 

hastalar ile kardiyojenik şok tablosunda gelen yüksek riskli hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. 2014 yılı öncesinde orta riskli olarak değerlendirilmiş olan hastalar 

çalışmaya alınmış olup güncellenen kılavuza göre hastalar yeniden orta düşük ve orta 

yüksek risk sınıflarına ayrıldı.  

Çalışmamızda kardiyak belirteç olarak troponin I düzeyleri dikkate alındı. 

Troponin pozitifliği, kan tahlillerinin yapıldığı laboratuvar tarafından belirtilen üst 

limite göre değerlendirildi ve troponin negatif olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Hastaların tanı konduktan sonra tedavi öncesi yapılan transtorasik 

ekokardiyografi (TTE) (Vivid sistem 5 3.6 frekans 3S-RS prob) raporları retrospektif 

olarak incelendi. Apikal 4 boşluk pencerede RV bazal çapının 4,1 cm'den büyük 

olması veya RV/LV oranının> 1 olması RV dilatasyonu olarak kabul edildi. Triküspit 

anüler düzlem sistolik hareketinin (TAPSE) <17 mm olması ve doku-doppler triküspit 

lateral anüler sistolik dalga hızının (S') <9,5 cm/sn olması RV disfonksiyonu olarak 

değerlendirildi (181).     

Submasif PE, orta yüksek riskli grup olarak değerlendirdiğimiz troponin pozitif 

ve RV disfonksiyonunun eşlik ettiği PE olarak tanımlandı. 
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   Hastane içi PE'ye bağlı ölüm, çalışmamızın primer sonlanım noktası olarak 

belirlendi. Kompozit sonlanım noktası ise uzun yatış, hastane içi takipte inotrop 

ihtiyacı, hastane içi takipte kardiyojenik şok gelişmesi, tüm nedenlere bağlı ölüm 

olarak belirlendi.  Yatış süresinin ≥ 8 gün olması uzun yatış olarak kabul edildi. 

Sistolik tansiyon <90 mmHg olup inotrop desteğe rağmen 1 satten fazla 

hipotansiyonun devam etmesi kardiyojenik şok olarak değerlendirildi. İnotrop destek 

ile sistolik tansiyonun ≥90 mmHg olması durumu ise inotrop destek ihtiyacı olarak 

değerlendirildi.    

 

3.1.İstatiksel İncelemeler 
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (NCSS LLC, 

Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, medyan, sıklık ve oran) 

yanı sıra niceliksel verilerin normal dağılıma uygunluklarının değerlendirilmesinde 

Shapiro Wilks test ve box plot grafikler kullanıldı. Normal dağılım gösteren 

değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmalarında Student t test test; normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi, Yates 

Continuity Correction ve Fisher’s Exact test kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven 

aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

3.2.Kısıtlılıklar  
Çalışmamızın retrospektif olması en büyük kısıtlılığıdır. Birçok hastanın TTE 

raporunda RV dilatasyonu olup olmadığı belirtilmesine rağmen sayısal değerinin 

verilmemesi de kısıtlılıklarımızın arasındadır. Hasta sayısının az olması ve tek 

merkezli bir çalışma olması da çalışmanın kısıtlılıklarındandır.  
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4. BULGULAR 
 

Çalışmamızda Ocak 2009 ve Aralık 2013 tarihleri arasında Dr. Siyami Ersek 

Göğüs Kalp Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji kliniğine 

başvuran toplam 227 olgu retrospektif olarak incelenmiştir. Olguların yaşları 18 ile 92 

arasında değişmekte olup ortalaması 64,46±15,93 dür. Katılımcıların % 53,3’ü 

(n=121) kadın; %46,7’si (n=106) erkektir.  

  Olguların %52,9’u (n=120) orta düşük grupta iken; %47,1’i (n=107) orta yüksek 

mortalite riskine sahiptir. Orta düşük riskli 120 hastanın %65,8’ine (n=79), orta yüksek 

riskli 107 hastanın %72,8’ine (n=78) trombolitik tedavi uygulanmış (şekil 4).   
 

 

 
              Şekil 4: Mortaite risk sınıflamasına göre TPA dağılımları  

 
     Orta düşük ve orta yüksek riskli gruptaki hastaların demografik özellikleri ile primer ve 

kompozit sonlanım noktalarına dair değerlendirmeler tablo-11’de belirtilmiştir. Hastalara 

ait ek hastalıklar, ayrı bir tabloda incelenmiştir.  
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Tablo 11: Mortalite Risk Sınıflarına Göre Demografik Özellikler İle Primer Ve Kompozit 

Sonlanım Noktalarına Göre Değerlendirmeler 

 

Mortalite Risk Sınıfı  

Orta-Düşük 

(n=120) 

Orta-Yüksek 

(n=107) 
p 

Yaş 
Ort±Ss 62,51±16,36 66,66±15,23 

a0,664 
Min-Mak (Medyan) 18-89 (65) 24-92 (69) 

Cinsiyet  
Kadın 69 (57,5) 52 (48,6) 

c0,180 
Erkek 51 (42,5) 55 (51,4) 

Sigara 
Yok 70 (58,3) 66 (61,7) 

c0,607 
Var 50 (41,7) 41 (38,3) 

Yatış Gün Sayısı 
Ort±Ss 9,35±4,31 9,11±4,9 

b0,537 
Min-Mak (Medyan) 1-34 (9) 1-31 (8) 

İnotrop ajan 
ihtiyacı (takipte) 

Yok 118 (98,3) 95 (88,8) 
c0,007** 

Var 2 (1,7) 12 (11,2) 

Kardiyojenik Şok 
(takipte) 

Yok 119 (99,2) 96 (89,7) 
e0,004** 

Var 1 (0,8) 11 (10,3) 

Mortalite 

 

Yok 119 (99,2) 96 (89,7) 
e0,004** 

Var 1 (0,8) 11 (10,3) 

Hastane içi 
kanamaya bağlı 

mortalite 

Yok 120 (100) 106 (99,1) 
d0,471 

Var 
0 (0) 1 (0,9) 

Uzun yatış   
 

Yok 44 (36,7) 45 (42,1) 
c0,406 

Var 76 (63,3) 62 (57,9) 

Kompozit 
Yok 41 (34,5) 34 (32,1) 

c0,706 
Var 78 (65,5) 72 (67,9) 

Student  t Test  bMann Whitney U Test cPearson Ki kare test          eYates Continuity Correction test       

 *p<0,05      **p<0,01 

 

          Mortalite risk sınıflamasına göre olguların yaş ortalamaları, cinsiyet dağılımları 

ve sigara kullanım oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0.05). 
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 Mortalite risk sınıflamasına göre olguların yatış günleri, Hastane içi kanama 

ex, uzun yatış ve kompozit oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0.05). 

  Mortalite risk sınıflamasına göre olguların takipte inotrop ajan ihtiyacı oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.007; p<0.01); Orta-

Yüksek risk grubu olguların takipte inotrop ajan ihtiyacı oranları, Orta-Düşük risk 

grubu olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olguların takipte kardiyojenik şok oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.004; p<0.01); Orta-

Yüksek risk grubu olguların takipte kardiyojenik şok oranları, Orta-Düşük risk grubu 

olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olguların mortalite oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.004; p<0.01); Orta-Yüksek risk 

grubu olguların mortalite oranları, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha yüksektir. 

        Grupların trombolitik tedaviye göre demografik özellikleri ile primer ve 

kompozit sonlanım noktalarının değerlendirilmesine dair veriler tablo-12’de 

belirtilmiştir.  

 
Tablo 12: Mortalite Risk Sınıflarında TPA Durumuna Göre Demografik Özellikler İle 

Primer Ve Kompozit Sonlanım Noktalarına Göre Karşılaştırmaları 

 

Mortalite Risk Sınıfı  

Orta-Düşük (n=120)  Orta-Yüksek (n=107)  

TPA (-) 
(n=41) 

TPA (+) 
(n=79) 

p 
TPA (-) 
(n=29) 

TPA (+) 
(n=78) 

p 

Yaş 
Ort±Ss 65,71±17,4 60,85±15,65 a0,123 

 

70,14±15,16 65,37±15,14 a0,151 

 Min-Mak 

(Medyan) 
18-87 (70) 19-89 (64) 32-90 (72) 24-92 (69) 

Cinsiyet  
Kadın 25 (61) 44 (55,7) 

c0,579 
14 (48,3) 38 (48,7) 

c0,968 
Erkek 16 (39) 35 (44,3) 15 (51,7) 40 (51,3) 

Sigara 
Yok 21 (51,2) 49 (62) 

c0,255 
20 (69) 46 (59) 

c0,345 
Var 20 (48,8) 30 (38) 9 (31) 32 (41) 

Yatış Gün 
Sayısı 

Ort±Ss 9,05±5,18 9,51±3,82 
b0,303 

8,1±4,68 9,49±4,96 
b0,144 Min-Mak 

(Medyan) 1-34 (9) 2-21 (9) 2-22 (7) 1-31 (8,5) 
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İnotrop ajan 
ihtiyacı 
(takipte) 

Yok 40 (97,6) 78 (98,7) 
d1,000 

24 (82,8) 71 (91) 
d0,300 

Var 
1 (2,4) 1 (1,3) 5 (17,2) 7 (9) 

Kardiyojenik 
Şok (takipte) 

Yok 41 (100) 78 (98,7) 
d1,000 

24 (82,8) 72 (92,3) 
d0,164 

Var 0 (0) 1 (1,3) 5 (17,2) 6 (7,7) 

Mortalite 

 

Yok 41 (100) 78 (98,7) 
d1,000 

22 (75,9) 74 (94,9) 
d0,008** 

Var 0 (0) 1 (1,3) 7 (24,1) 4 (5,1) 

Hastane içi 
kanamaya 
bağlı mortalite 

Yok 41 (100) 79 (100) 
- 

29 (100) 77 (98,7) 
c1,000 

Var 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (1,3) 

Uzun yatış   

 

Yok 18 (43,9) 26 (32,9) 
c0,236 

15 (51,7) 30 (38,5) 
c0,217 

Var 23 (56,1) 53 (67,1) 14 (48,3) 48 (61,5) 

Kompozit 
Yok 17 (41,5) 24 (30,8) 

c0,243 
9 (31) 25 (32,5) 

c0,888 
Var 24 (58,5) 54 (69,2) 20 (69) 52 (67,5) 

aStudent  t Test  bMann Whitney U Test cPearson Ki kare test             dFisher’s exact test               *p<0,05     

**p<0,01 

       Mortalite risk sınıfı orta- düşük olgulara ilişkin değerlendirmeler; 
 TPA varlığına göre olguların yaş ortalamaları, cinsiyet dağılımları ve sigara 

kullanım oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 TPA varlığına göre olguların yatış günleri, takipte inotrop ajan ihtiyacı, takipte 

kardiyojenik şok, mortalite oranları, uzun yatış ve kompozit oranları istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 Mortalite risk sınıfı orta- yüksek olgulara ilişkin değerlendirmeler; 
 TPA varlığına göre olguların yaş ortalamaları, cinsiyet dağılımları ve sigara 

kullanım oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 TPA varlığına göre olguların yatış günleri, takipte inotrop ajan ihtiyacı, takipte 

kardiyojenik şok, hastane içi kanama ex, uzun yatış ve kompozit oranları istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 TPA varlığına göre olguların mortalite oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.008; p<0.01); TPA almayan olgularda mortalite 

oranı, TPA alanlardan daha yüksektir. 

      Orta-düşük ve orta yüksek riskli grupların hemodinamik ölçümlerinin gruplara ve 

trombolitik tedavi durumuna göre karşılşatırmaları tablo-13 ve tablo-14’te 

belirtilmiştir.  
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Tablo 13: Mortalite Risk Sınıflarına Göre Hemodinamik Ölçümlerin 

Değerlendirmeleri 

 

Mortalite Risk Sınıfı  

Orta-Düşük 

(n=120) 

Orta-Yüksek 

(n=107) 
ap 

Kalp Hızı 

Ort±Ss 103,98±18,73 106,69±17,41 

0,333 Min-Mak 

(Medyan) 
44-170 (108,5) 61-154 (110) 

Solunum Sayısı 

Ort±Ss 20,83±3,56 21,91±4,15 

0,027* Min-Mak 

(Medyan) 
12-32 (20) 14-32 (20) 

O2 Saturayonu 

Ort±Ss 92,95±4,98 91,58±5,81 

0,088 Min-Mak 

(Medyan) 
54,6-100 (94) 55-98,6 (93) 

Pesi Skoru Puan 

Ort±Ss 84,77±28,28 105,58±35,11 
b0,022* Min-Mak 

(Medyan) 
28-221 (81) 34-206 (99) 

Sistolik 

Tansiyon 

Ort±Ss 125,13±19,04 121,57±19,29 

0,441 Min-Mak 

(Medyan) 
80-211 (121,5) 90-185 (120) 

           aStudent  t Test  bMann Whitney U Test  *p<0,05 

 

        Mortalite risk sınıflamasına göre olguların kalp hızı, oksijen satürasyonu ve 

sistolik tansiyon ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0.05). 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olguların solunum sayısı ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.027; p<0.05); Orta-Yüksek risk 

grubu olguların solunum sayısı ölçümleri, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha 

yüksektir. 
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Tablo 14: Mortalite Risk Sınıflarında TPA Durumuna Göre Hemodinamik Ölçümlerin 

Değerlendirmeleri 

 

Mortalite Risk Sınıfı 

Orta-Düşük (n=120)  Orta-Yüksek (n=107)  

TPA (-) 
(n=41) 

TPA (+) 
(n=79) 

ap 
TPA (-) 
(n=29) 

TPA (+) 
(n=78) 

ap 

Kalp Hızı 

Ort±Ss 98,05±20,48 107,06±17,08 

0,
01

2*
 

101,72±16,08 108,54±17,63 

0,
07

2 

 

Min-Mak 

(Medyan) 
44-160 (96) 69-170 (110) 70-145 (105) 61-154 (110) 

Solunum 
Sayısı 

Ort±Ss 20,24±3,74 21,13±3,45 

0,
19

9 

21,17±4,18 22,18±4,14 

0,
26

7 

 

Min-Mak 

(Medyan) 
12-28 (20) 12-32 (20) 16-32 (20) 14-32 (20) 

O2 
Saturayonu 

Ort±Ss 94,17±2,59 92,32±5,77 

0,
04

9*
 

92,23±5,57 91,34±5,91 

0,
48

3 

 

Min-Mak 

(Medyan) 
85-99 (94) 54,6-100 (93) 72-98 (94) 55-98,6 (92) 

Pesi Skoru 
Puan 

Ort±Ss 84,76±29,05 84,77±28,05 

b 0
,9

98
 

117,38±41,75 101,19±31,49 

b 0
,0

65
 Min-Mak 

(Medyan) 
28-157 (81) 36-221 (81) 45-206 (108) 34-205 (97) 

Tansiyon 
Sistolik 

Ort±Ss 129,24±17,86 123±19,39 

0,
08

8 

119,66±16,29 122,28±20,35 

0,
53

4 

 

Min-Mak 

(Medyan) 
90-180 (130) 80-211 (120) 90-160 (120) 90-185 (120) 

aStudent  t Test  bMann Whitney U Test *p<0,05      **p<0,01 

 

          Mortalite risk sınıfı orta- düşük olgulara ilişkin değerlendirmeler; 

 TPA varlığına göre olguların kalp hızı ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.012; p<0.05); TPA alan olguların kalp hızı 

ölçümleri, TPA almayan olgulardan daha yüksektir. 

 TPA varlığına göre olguların oksijen satürasyonu ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.049; p<0.05); TPA alan 

olguların oksijen satürasyonu ölçümleri, TPA almayan olgulardan daha düşüktür. 
 TPA varlığına göre olguların solunum sayısı, pesi skoru ve sistolik tansiyon 

ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Mortalite risk sınıfı orta- yüksek olgulara ilişkin değerlendirmeler; 
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TPA varlığına göre olguların kalp hızı, solunum sayısı, oksijen satürasyonu, 

pesi skoru ve sistolik tansiyon ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0.05). 

Orta-düşük ve orta yüksek riskli grupların ek hastalıklarının gruplara ve 

trombolitik tedavi durumuna göre karşılaştırmaları tablo-15 ve tablo-16’da 

belirtilmiştir.  

Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda MI, Hipotroidi, HI ve KBY öyküsü 

oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05) (tablo 15). 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda hipertansiyon öyküsü oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.017; p<0.05); Orta-

Yüksek risk grubu olgularda hipertansiyon öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu 

olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda diyabet öyküsü oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.009; p<0.01); Orta-Yüksek risk 

grubu olgularda diyabet öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha 

yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda KAH öyküsü oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.035; p<0.05); Orta-Yüksek risk 

grubu olgularda KAH öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda SVO öyküsü oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.047; p<0.05); Orta-Yüksek risk 

grubu olgularda SVO öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda KKY öyküsü oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.017; p<0.05); Orta-Yüksek risk 

grubu olgularda KKY öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha yüksektir. 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olgularda KOAH öyküsü oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.045; p<0.05); Orta-Yüksek risk 

grubu olgularda KOAH öyküsü oranı, Orta-Düşük risk grubu olgulardan daha 

yüksektir. 
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Tablo 15: Mortalite Risk Sınıflarına Göre Ek Hastalıklara Ait Değerlendirmeler 

 

Mortalite Risk Sınıfı  

Orta-Düşük 

(n=120) 

Orta-

Yüksek 
(n=107) 

cp 

HT; N (%) 
Yok 65 (54,2) 41 (38,3) 

0,017* 
Var 55 (45,8) 66 (61,7) 

DM; N (%) 
Yok 94 (78,3) 67 (62,6) 

0,009** 
Var 26 (21,7) 40 (37,4) 

KAH; N (%) 
Yok 103 (85,8) 80 (74,8) 

0,035* 
Var 17 (14,2) 27 (25,2) 

MI; N (%) 
Yok 112 (93,3) 96 (89,7) 

0,326 
Var 8 (6,7) 11 (10,3) 

Hipotiroidi; N (%) 
Yok 106 (88,3) 100 (93,5) 

0,183 
Var 14 (11,7) 7 (6,5) 

HL; N (%) 
Yok 99 (82,5) 79 (73,8) 

0,113 
Var  21 (17,5) 28 (26,2) 

SVO; N (%) 
Yok 117 (97,5) 98 (91,6) 

0,047* 
Var 3 (2,5) 9 (8,4) 

KBY; N (%) 
Yok 112 (93,3) 96 (89,7) 

e0,458 
Var 8 (6,7) 11 (10,3) 

KKY; N (%) 
Yok 115 (95,8) 92 (86) 

e0,017* 
Var 5 (4,2) 15 (14) 

KOAH; N (%) 
Yok 112 (93,3) 90 (84,1) 

e0,045* 
Var 8 (6,7) 17 (15,9) 

cPearson Ki kare test  eYates Continuity Correction test      *p<0,05 **p<0,01

  

(DM: Diabetes Mellitus, HL: hiperlipidemi, HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter 

hastalığı, KBY: kronik böbrek yetmezliği, KKY: konjestif kalp yetersizliği, KOAH: 

kronik obstüriktif akciğer hastalığı, MI: miyokard infarktüsü, SVO: serebrovasküler 

olay) 
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Tablo 16: Mortalite Risk Sınıflarında TPA Durumuna Göre Ek Hastalıkların 

Değerlendirmeleri 

 

 

Mortalite Risk Sınıfı 
 

Orta-Düşük (n=120)  
 

Orta-Yüksek (n=107)  

TPA (-) 
(n=41) 

TPA (+) 
(n=79) 

p 
TPA (-) 
(n=29) 

TPA (+) 
(n=78) 

p 

HT; N (%) 
Yok 20 (48,8) 45 (57) 

c 0
,3

94
 11 (37,9) 30 (38,5) 

c 0
,9

60
 

Var 21 (51,2) 34 (43) 18 (62,1) 48 (61,5) 

DM; N (%) 
Yok 35 (85,4) 59 (74,7) 

c 0
,1

78
 16 (55,2) 51 (65,4) 

c 0
,3

32
 

Var 6 (14,6) 20 (25,3) 13 (44,8) 27 (34,6) 

KAH; N (%) 
Yok 37 (90,2) 66 (83,5) 

c 0
,3

18
 24 (82,8) 56 (71,8) 

c 0
,2

46
 

Var 4 (9,8) 13 (16,5) 5 (17,2) 22 (28,2) 

MI; N (%) 
Yok 40 (97,6) 72 (91,1) 

d 0
,2

62
 25 (86,2) 71 (91) 

d 0
,4

85
 

Var 1 (2,4) 7 (8,9) 4 (13,8) 7 (9) 

Hipotiroidi; N 

(%) 

Yok 39 (95,1) 67 (84,8) 
d 0

,1
35

 26 (89,7) 74 (94,9) 

d 0
,3

86
 

Var 2 (4,9) 12 (15,2) 3 (10,3) 4 (5,1) 

HL; N (%) 
Yok 32 (78) 67 (84,8) 

c 0
,3

55
 24 (82,8) 55 (70,5) 

c 0
,2

00
 

Var  9 (22) 12 (15,2) 5 (17,2) 23 (29,5) 

SVO; N (%) 
Yok 39 (95,1) 78 (98,7) 

d 0
,2

69
 23 (79,3) 75 (96,2) 

d 0
,0

11
* 

Var 2 (4,9) 1 (1,3) 6 (20,7) 3 (3,8) 

KBY; N (%) 
Yok 38 (92,7) 74 (93,7) 

d 1
,0

00
 26 (89,7) 70 (89,7) 

d 1
,0

00
 

Var 3 (7,3) 5 (6,3) 3 (10,3) 8 (10,3) 

KKY; N (%) 
Yok 39 (95,1) 76 (96,2) 

d 1
,0

00
 24 (82,8) 68 (87,2) 

d 0
,5

45
 

Var 2 (4,9) 3 (3,8) 5 (17,2) 10 (12,8) 

KOAH; N (%) 
Yok 38 (92,7) 74 (93,7) 

d 1
,0

00
 26 (89,7) 64 (82,1) 

d 0
,5

52
 

Var 3 (7,3) 5 (6,3) 3 (10,3) 14 (17,9) 
 

Student  t Test  bMann Whitney U Test cPearson Ki kare test       dFisher’s exact test               *p<0,05

     **p<0,01 

 

Mortalite risk sınıfı orta- düşük olgulara ilişkin değerlendirmeler; 

 TPA varlığına göre olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi, 

HL, SVO, KBY, KKY ve KOAH öyküsü oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0.05) (tablo 16). 
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Mortalite risk sınıfı orta- yüksek olgulara ilişkin değerlendirmeler; 

TPA varlığına göre olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi, 

HL, KBY, KKY ve KOAH öyküsü oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0.05). 

 TPA varlığına göre olgularda SVO öyküsü oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.011; p<0.05); TPA alan olgularda SVO öyküsü 

oranı, TPA almayanlardan anlamlı düzeyde düşüktür. 

      Orta-düşük ve orta yüksek riskli grupların eko bulgularının gruplara ve trombolitik 

tedavi durumuna göre karşılaştırmaları tablo-17 ve tablo-18’de belirtilmiştir.  

 
Tablo 17: Mortalite Risk Sınıflarına Göre Eko Bulgularının Değerlendirmeleri 

 

 

Mortalite Risk Sınıfı  

Orta-Düşük 

(n=120) 

Orta-Yüksek 
(n=107) 

ap 

Eko RV cap 
Ort±Ss 3,37±0,5 4,24±0,7 

0,253 
Min-Mak (Medyan) 2,3-4 (3,5) 2,2-6 (4,2) 

TAPSE 
Ort±Ss 17,95±3,43 14,75±3,16 

0,838 
Min-Mak (Medyan) 10-30 (18) 8-25 (15) 

TPAP 
Ort±Ss 50,28±10,51 57,86±15,51 

0,049* 
Min-Mak (Medyan) 30-75 (50) 30-130 (55) 

Rv dilatasyonu 
Yok 120 (100) 30 (28) 

c0,001** 
Var 0 (0) 77 (72) 

 

aStudent  t Test   cPearson Ki kare test               *p<0,05  **p<0,01 

(RV: sağ ventrikül, TAPSE: Triküspit anüler düzlem sistolik hareketi, TPAP: Tahmini 

pulmoner arter sistolik basıncı) 

 

Mortalite risk sınıflamasına göre olguların Eko RV cap ve TAPSE ölçümleri 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05) (tablo 17). 

 Mortalite risk sınıflamasına göre olguların TPAP (tahmini pulmoner arter sistolik 

basıncı) ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.049; 
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p<0.05); Orta-Yüksek risk grubu olguların TPAP ölçümleri, Orta-Düşük risk grubu 

olgulardan daha yüksektir. 

 

Tablo 18: Mortalite Risk Sınıflarında TPA Durumuna Göre Eko Bulgularının 

Değerlendirmeleri 

 

 

Mortalite Risk Sınıfı 
 

Orta-Düşük (n=120)  Orta-Yüksek (n=107)  

TPA (-) 
(n=41) 

TPA (+) 
(n=79) 

p 
TPA (-) 
(n=29) 

TPA (+) 
(n=78) 

p 

ekoRVcap 
Ort±Ss 3,47±0,38 3,33±0,54 

0,
19

4 

4,35±0,54 4,19±0,76 

0,
35

6 

Min-Mak (Medyan) 2,6-4 (3,6) 2,3-4 (3,5) 3,2-5,5 (4,2) 2,2-6 (4,2) 

TAPSE 
Ort±Ss 18,88±2,9 17,26±3,66 

0,
03

6*
 15,3±3,6 14,53±2,97 

0,
32

5 

Min-Mak (Medyan) 15-25 (19) 10-30 (17) 11-25 (15) 8-22 (15) 

TPAP 

Ort±Ss 
48,47±8,52 51,38±11,49 

0,
17

4 
55,88±19,1 

58,56±14,1

2 

0,
52

4 Min-Mak (Medyan) 
35-70 (50) 30-75 (50) 35-120 (50) 

30-130 

(55) 

Rv 
dilatasyonu 

Yok 41 (100) 79 (100) 

-  

8 (27,6) 22 (28,2) 

d 1
,0

00
 

Var 0 (0) 0 (0) 21 (72,4) 56 (71,8) 
 

aStudent t Test   dFisher’s exact test                          *p<0,05   

 

           Mortalite risk sınıfı orta- düşük olgulara ilişkin değerlendirmeler; 
 TPA varlığına göre olguların Eko RV cap ve TPAP ölçümleri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05) (tablo 18). 

 TPA varlığına göre olguların TAPSE ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.036; p<0.05); TPA alan olguların TAPSE 

ölçümleri, TPA almayan olgulardan daha düşüktür. 

 TPA varlığına göre olgularda RV dilatasyonu görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 Mortalite risk sınıfı orta- yüksek olgulara ilişkin değerlendirmeler;   
 TPA varlığına göre olguların Eko RV cap, TAPSE, TPAP ölçümleri ve RV 
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dilatasyonu görülme oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0.05). 

        Tüm gruplarda demografik özellikler ile primer ve kompozit sonlanım 

noktalarının trombolitik tedavi durumuna göre değerlendirmeleri tablo-19’da 

belirtilmiştir. 

 
Tablo 19: Tüm Gruplarda TPA Durumuna Göre Demografik Özellikler İle Primer Ve 

Kompozit Sonlanım Noktalarının Trombolitik Tedavi Durumuna Göre 

Değerlendirmeleri   

 

 

TPA  

TPA (-) (n=70) TPA (+) (n=157) p 

Yaş 
Ort±Ss 67,54±16,54 63,10±15,52 

a 0
,0

52
 

Min-Mak (Medyan) 18,0-90,0 (70,50) 19,0-92,0 (65,0) 

Cinsiyet; N (%) 
Kadın 39 (55,7) 82 (52,2) 

c 0
,6

27
 

Erkek 31 (44,3) 75 (47,8) 

Sigara; N (%) 
Yok 41 (58,6) 95 (60,5) 

c 0
,7

83
 

Var 29 (41,4) 62 (39,5) 

Yatış Gün Sayısı;  
N (%) 

Ort±Ss 8,66±4,96 9,50±4,41 

b 0
,5

44
 

Min-Mak (Medyan) 1,0-34,0 (8,0) 1,0-31,0 (9,0) 

Takipte İnotrop ajan 
ihtiyacı; N (%) 

Yok 64 (91,4) 149 (94,9) 

d 0
,3

72
 

Var 6 (8,6) 8 (5,1) 

Takipte Kardiyojenik 
Şok; N(%) 

Yok 65 (92,9) 50 (95,5) 
d 0

,5
21

 

Var 5 (7,1) 7 (4,5) 

Mortalite; N (%) 

Yok 63 (90,0) 152 (96,8) 

e 0
,0

72
 

Var 7 (10,0) 5 (3,2) 

Hastane içi kanamaya 
bağlı mortalite; N (%) 

Yok 70 (100,0) 156 (99,4) 

d 1
,0

00
 

Var 0 (0) 1 (0,6) 

Uzun yatış; N (%) 

 

Yok 33 (44,7) 56 (35,7) 

c 0
,1

02
 

Var 37 (52,9) 101 (64,3) 

Kompozit; N (%) 
Yok 26 (37,1) 49 (31,6) 

c 0
,4

15
 

Var 44 (62,9) 106 (68,4) 

Student  t Test  bMann Whitney U Test cPearson Ki kare test          d Fisher’s exact test          
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TPA varlığına göre olguların yaş, cinsiyet, sigara, yatış gün sayısı, takipte 

inotrop ajan ihtiyacı, takipte kardiyojenik şok, mortalite, hasta içi kanama ex, uzun 

yatış, kompozit ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0.05)  

Tüm gruplarda hemodinamik ölçümlerin trombolitik tedavi durumuna göre 

değerlendirmeleri tablo-20’de belirtilmiştir. 

 
 Tablo 20: Tüm Gruplarda TPA Durumuna Göre Hemodinamik Ölçümlere Ait 

Değerlendirmeleri 

 

 

TPA  

TPA (-) (n=70) TPA (+) (n=157) ap 

Kalp Hızı 
Ort±Ss 100±19 108±17 

0,
00

1*
* 

Min-Mak (Medyan) 44-160 (100) 61-170 (110) 

Solunum Sayısı 
Ort±Ss 20,63±3,93 21,65±3,83 

0,
06

7 

Min-Mak (Medyan) 12-32 (20) 12-32 (20) 

O2 Saturayonu 
Ort±Ss 93,36±4,17 91,83±5,84 

0,
04

8*
 

Min-Mak (Medyan) 72,0-99,0 (94,0) 54,6-100,0(93,0) 

Pesi Skoru Puan 
Ort±Ss 98,27±38,19 92,93±30,83 

b 0,
54

4 
Min-Mak (Medyan) 28-206 (91) 34-221 (89) 

Tansiyon Sistolik 
Ort±Ss 125,27±17,75 122,64±19,81 

0,
34

2 

Min-Mak (Medyan) 90-180 (122) 80-211 (120) 
    aStudent  t Test  bMann Whitney U Test  *p<0,05      **p<0,01 
 

TPA varlığına göre olguların solunum sayısı, pesi skor puanı ve tansiyon 

sistolik ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05) . 

TPA varlığına göre olguların kalp hızı ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01); TPA alan olguların kalp hızı 

ölçümleri daha yüksektir. 

TPA varlığına göre olguların O2 saturayonu ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.048; p<0.05); TPA alan olguların O2 

saturasyonu ölçümleri daha düşüktür. 
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Tüm gruplarda ek hastalıkların trombolitik tedavi durumuna göre 

değerlendirmeleri tablo-21’de belirtilmiştir. 

 
Tablo 21: Tüm Gruplarda TPA Durumuna Göre Ek Hastalıklara Ait Değerlendirmeler 

 

 

TPA  

TPA (-) (n=70) TPA (+) (n=157) cp 

HT; N (%) 
Yok 31 (44,3) 75 (47,8) 

0,627 
Var 39 (55,7) 82 (52,2) 

DM; N (%) 
Yok 51 (72,9) 110 (70,1) 

0,669 
Var 19 (27,1) 47 (29,9) 

KAH; N (%) 
Yok 61 (87,1) 122 (77,7) 

0,097 
Var 9 (12,9) 35 (22,3) 

MI; N (%) 
Yok 65 (92,9) 143 (91,1) 

0,656 
Var 5 (7,1) 14 (8,9) 

Hipotiroidi; N (%) 
Yok 65 (92,9) 141 (89,8) 

0,464 
Var 5 (7,1) 16 (10,2) 

Hl; N (%) 
Yok 56 (80,0) 122 (77,7) 

0,698 
Var  14 (20,0) 35 (22,3) 

SVO; N (%) 
Yok 62 (88,6) 153 (97,5) 

0,006** 
Var 8 (11,4) 4 (2,5) 

KBY; N (%) 
Yok 64 (91,4) 144 (91,7) 

0,942 
Var 9 (8,6) 13 (8,3) 

KKY; N (%) 
Yok 63 (90,0) 144 (91,7) 

0,673 
Var 7 (10,0) 13 (8,3) 

KOAH; N (%) 
Yok 64 (91,4) 138 (87,9) 

0,433 
Var 6 (8,6) 19 (12,1) 

cPearson Ki kare test   **p<0,01 

 

TPA varlığına göre olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, Hipotroidi, HI, 

KBY, KKY ve KOAH görülme oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0.05).  
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 TPA varlığına göre olgularda SVO görülme oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.006; p<0.01); TPA alan olgularda SVO 

görülme oranı, TPA almayanlardan anlamlı düzeyde düşüktür. 

Tüm gruplarda eko bulgularının trombolitik tedavi durumuna göre 

değerlendirmeleri tablo-22’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 22: Tüm Gruplarda TPA Durumuna Göre Eko Bulgularının Değerlendirmeleri 

 
TPA  

TPA (-) (n=70) TPA (+) (n=157) ap 

Eko RV cap 
Ort±Ss 3,8±0,6 3,7±0,8 

0,363 
Min-Mak (Medyan) 2,6-5,5 (3,8) 2,2-6,0 (3,8) 

Tapse 
Ort±Ss 17±4 16±4 

0,005** 
Min-Mak (Medyan) 11-25 (18) 8-30 (15) 

Tpap 
Ort±Ss 52±14 55±13 

0,082 
Min-Mak (Medyan) 35-120 (50) 30-130 (55) 

Rv dilatasyonu; 

N (%) 

Yok 49 (70,0) 101 (64,3) 
c0,405 

Var 21 (30,0) 56 (35,7) 
aStudent  t Test   cPearson Ki kare test               **p<0,01  

 

TPA varlığına göre olguların eko RV çap, TPAP ölçümleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

TPA varlığına göre olgularda TAPSE değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.005; p<0.01); TPA alan olgularda TAPSE 

değerleri, TPA almayanlardan anlamlı düzeyde düşüktür. 

TPA varlığına göre olgularda RV dilatasyonu görülme oranları istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Tüm gruplarda mortaliteye göre demografik özellikler ile primer ve kompozit 

sonlanım noktalarının değerlendirmeleri tablo-23’de belirtilmiştir.  
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Tablo 23: Tüm Gruplarda Mortaliteye Göre Demografik Özellikler İle Primer Ve 

Kompozit Sonlanım Noktalarının Değerlendirmeleri 

 
Mortalite   

Yok (n=215) Var (n=12) p 

Yaş 
Ort±Ss 64,02±15,79 72,42±17,14 

a0,076 
Min-Mak (Medyan) 18,0-91,0 (65,0) 32,0-92,0 (76,5) 

Cinsiyet; N (%)  
Kadın 115 (53,5) 6 (50,0) 

c0,814 
Erkek 100 (46,5) 6 (50,0) 

Sigara; N (%) 
Yok 125 (58,1) 11 (91,7) 

d0,030* 
Var 90 (41,9) 1 (8,3) 

Yatış Gün Sayısı 
Ort±Ss 9,53±4,45 3,92±3,94 

b0,001** 
Min-Mak (Medyan) 1-34 (9) 1-13 (2) 

Takipte İnotrop ajan 
ihtiyacı; N (%) 

Yok 211 (91,8) 2 (16,7) 
d0,001** 

Var 4 (1,9) 10 (83,3) 

Takipte Kardiyojenik 
Şok ;N(%) 

Yok 213 (99,1) 2 (16,7) 
e0,001** 

Var 2 (0,9) 10 (83,3) 
Student  t Test  bMann Whitney U Test d Fisher’s exact test          

 *p<0,05    **p<0,01 

 

Mortalite varlığına göre olguların yaş ve cinsiyet ölçümleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Sigara kullanımı mortalite saptanan olgularda anlamlı düzeyde düşük olarak 

görülmektedir (p<0,05). 

Mortalite saptanan olguların yatış süreleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük saptanmıştır (p<0,01).  

İnotrop ajan ihtiyacı mortalite saptanan olgularda anlamlı düzeyde yüksek olarak 

bulunmuştur (p<0,01).  

Takipte kardiyojenik şok mortalite olgularında yüksek oranda saptanmıştır 

(p<0,01).  

Tüm gruplarda mortaliteye göre hemodinamik ölçümlerin değerlendirmeleri 

tablo-24’de belirtilmiştir.  
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Tablo 24: Tüm Gruplarda Mortaliteye Göre Hemodinamik Ölçümlere Ait 

Değerlendirmeleri 

 
Mortalite  

Yok (n=215) Var (n=12) ap 

Kalp Hızı 
Ort±Ss 105,33±18,38 104,08±13,21 

0,818 
Min-Mak (Medyan) 44-170 (110) 70-120 (110) 

Solunum Sayısı 
Ort±Ss 21,28±3,84 22,33±4,49 

0,361 
Min-Mak (Medyan) 12-32 (20) 18-32 (20) 

O2 Saturayonu 
Ort±Ss 92,39±5,27 90,70±7,69 

0,293 
Min-Mak (Medyan) 54,6-100,0 (94,0) 72,0-98,0 (92,0) 

Pesi Skoru Puan 
Ort±Ss 91,72±30,98 145,75±32,70 

b0,001** 
Min-Mak (Medyan) 28-221 (88) 86-186 (150) 

Tansiyon Sistolik 
Ort±Ss 123,77±19,14 117,75±20,28 

0,291 
Min-Mak (Medyan) 80-211 (120) 90-166 (117) 

     aStudent  t Test  bMann Whitney U Test  **p<0,01 

 

Mortalite varlığına göre olguların kalp hızı, solunum sayısı, O2 Saturasyonu, 

tansiyon sistolik ölçümleri istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0.05).  

Mortalite varlığına göre olguların Pesi Skor ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01); Mortalite olan olguların Pesi 

Skor ölçümleri daha yüksektir. 

Tüm gruplarda mortaliteye göre ek hastalıkların değerlendirmeleri tablo-25’de 

belirtilmiştir.  
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Tablo 25: Tüm Gruplarda Mortaliteye Göre Ek Hastalıklara Ait Değerlendirmeler 

 
Mortalite  

Yok (n=215) Var (n=12) dp 

HT; N (%) 
Yok 102 (47,4) 4 (33,3) 

0,340 
Var 113 (52,6) 8 (66,7) 

DM; N (%) 
Yok 154 (71,6) 7 (58,3) 

0,337 
Var 61 (28,4) 5 (41,7) 

KAH; N (%) 
Yok 174 (80,9) 9 (75,0) 

0,706 
Var 41 (19,1) 3 (25,0) 

MI; N (%) 
Yok 198 (92,1) 10 (83,3) 

0,265 
Var 17 (7,9) 2 (16,7) 

Hipotiroidi; N (%) 
Yok 194 (90,2) 12 (100,0) 

0,609 
Var 21 (9,8) 0 (0,0) 

Hl; N (%) 
Yok 167 (77,7) 11 (91,7) 

0,470 
Var  48 (22,3) 1 (8,3) 

SVO; N (%) 
Yok 204 (94,9) 11 (91,7) 

0,488 
Var 11 (5,1) 1 (8,3) 

KBY; N (%) 
Yok 198 (92,1) 83,3 (n=10) 

0,265 
Var 17 (7,9) 2 (16,7) 

KKY; N (%) 
Yok 198 (92,1) 9 (75,0) 

0,077 
Var 17 (7,9) 3 (25,0) 

KOAH; N (%) 
Yok 190 (88,4) 12 (100) 

0,370 
Var 25 (11,6) 0 (0,0) 

          d Fisher’s exact test         *p<0,05   

 

Mortalite varlığına göre olgularda hipertansiyon, diyabet, KAH, MI, 

Hipotroidi, HI, SVO, KBY, KKY ve KOAH görülme oranları istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05).  
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Tüm gruplarda mortaliteye göre eko bulgularının değerlendirmeleri tablo-

26’da belirtilmiştir.  

 

Tablo 26: Tüm Gruplarda Mortaliteye Göre Eko Bulgularının Değerlendirmeleri 

 
Mortalite  

Yok (n=215) Var (n=12) ap 

Eko RV cap 
Ort±Ss 3,73±0,73 4,70±0,56 

0,064 
Min-Mak (Medyan) 2,2-6 (3,8) 4,3-5,1 (4,7) 

Tapse 
Ort±Ss 16,49±3,58 11,60±2,96 

0,003** 
Min-Mak (Medyan) 10-30 (16) 8-16 (12) 

Tpap 
Ort±Ss 53,52±12,52 71,43±29,68 

0,001** 
Min-Mak (Medyan) 30-130 (50) 30-120 (60) 

Rv dilatasyonu; 

N (%) 

Yok 145 (67,4) 5 (41,7) 
d0,066 

Var 70 (32,6) 7 (58,3) 
aStudent  t Test   d Fisher’s exact test           **p<0,01 

 

Mortalite varlığına göre olguların eko RV cap ölçümleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05).  

Mortalite varlığına göre olgularda Tapse ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.003; p<0.01); Mortalite alan olgularda Tapse 

düzeyi, sağ olgulardan anlamlı düzeyde düşüktür. 

Mortalite varlığına göre olgularda Tpap ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01); Mortalite alan olgularda Tpap 

düzeyi, sağ olgulardan anlamlı düzeyde yüksektir. 

Mortalite varlığına göre olgularda Rv dilatasyonu görülme oranları istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 
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Mortalite üzerine etki eden risk faktörlerinden univaryat değerlendirmelerde 

anlamlı olduğu gözlenen sigara, pesi puanı, TAPSE, TPAP ve TPA  etkileri lojistik 

regresyon analizi ile tablo 27’de değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 27: Tüm Gruplarda Mortalite Üzerine Etkili Risk Faktörelerinin Lojistik 

Regresyon Analizi Sonuçları 

  

p ODDS 
%95 CI 

Lower Upper 

 

Step 3a 

 

Pesi skoru puan 0,095 1,023 0,996 1,050 

Tapse geliş 0,014* 0,438 0,227 0,846 

Tpa (yok) 0,061 10,137 0,902 113,94 

sigara(var) 0,685 0,561 0,034 9,168 

Tpap geliş 0,256 1,030 0,979 1,084 

-Modelde son gözlendikleri basamaktaki değerleri verilmiştir.  

 

Modelin genel açıklayıcılık katsayısının %95,6 olduğu gözlenmiştir.  

Mortalite üzerine etki edebileceği düşünülen değişkenler Backward 

(Conditional) Lojistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde modelin anlamlı 

olduğu bulunmuştur (p:0,001; p<0,01). Mortalite üzerine gelişteki Tapse 

ölçümlerinin etkisi anlamlı bulunurken (p=0,014; ODDS:0,438; %95 CI: 0,227-

0,846), Pesi skorunun ve TPA negatif olmasının etkileri yine modelde yer almakta 

olup p değerleri anlamlılık düzeyine yakın saptanmıştır (p=0,095; p=0,061). TPA 

negatif olmasının mortalite üzerindeki etkisinin ODDS oranı 10,137 (%95 CI:0,902-

113,94) olarak saptanmıştır. Sigara kullanımının ve geliş TPAP düzeylerinin  etkileri 

ise istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  
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5.TARTIŞMA 
 

PE, venöz tromboembolik hastalıklar grubundan olup; ciddi mortalite ve 

morbidite ile ilişkilidir. Kliniğinin çok değişken olabilmesi nedeniyle tanı konulması 

oldukça zordur. Tamamen sessiz bir kliniğe sahip olabilmekle birlikte ciddi 

hemodinamik bozulma veya kardiyak arrest ile ortaya çıkabilir. Bu nedenle tanı 

aşamasında ilk basamak klinik şüphedir. Tanı konulduktan sonra PE tedavi stratejisi, 

zamanında ve doğru olarak yapılan risk sınıflaması ile belirlenir (182). Hemodinamik 

bozulmanın eşlik ettiği yüksek riskli hastalarla ilgili yapılan birçok çalışma trombolitik 

tedavinin hayat kurtarıcı olduğunu göstermektedir (183,184,185).  

Wan ve arkadaşlarının yaptığı trombolitik tedavi ile heparini karşılaştıran 

randomize klinik çalışmaların metaanalizinde seçilmemiş hasta grubunda trombolitik 

tedavinin faydalı olduğuna dair veri bulunamamıştır. Ancak yüksek riskli hasta 

grubunda trombolitik tedavinin mortalite yararı sağladığı belirtilmiştir (183).  

Submasif PE olarak da adlandırılan hemodinamik açıdan stabil olup sağ 

ventrikül yüklenme bulgularının izlendiği hasta grubunda trombolitik tedavinin yeri 

günümüzde halen tartışmalı bir konudur. Bunun da en büyük nedeni yeterli büyüklükte 

prosfektif randomize klinik çalışmaların bulunmamasıdır (186,187). Çalışmalar 

arasında ortaya çıkan farklı sonuçlar da submasif PE’de trombolitik tedavi ile ilgili net 

bir cevabın ortaya çıkmasını önlemiştir. Örneğin 1997 yılında sonuçları açıklanan 

randomize olmayan çok merkezli MAPPET 1 çalışmasında trombolitik tedavinin 

submasif PE’de mortalite faydası sağlayabileceği ve hemodinamik bozulmayı 

önleyebileceği sonucuna varılmıştır (188). Her ne kadar daha sonra yapılan 

çalışmalarla sonuçları doğrulanmamış olsa da Hamel ve arkadaşlarının 2001 yılında 

yayınlanan bir çalışmasında ise trombolitik tedavinin submasif PE’de faydalı 

olmadığı, aksine kanama ve ölüm oranlarını artırdığı gösterilmiştir (189). Ancak bu 

çalışmanın tek merkezli ve az sayıda hasta ile yapılması nedeniyle yazarın da 

çalışmasında belirttiği gibi submasif PE’de trombolitik tedavinin kesinlikle 

kullanılmaması gerektiği sonucu çıkarılamamıştır.  

MAPPET 3 çalışması olarak da bilinen 2002 yılında Konstantinides ve 

arkadaşlarının yayınladığı randomize, çift kör, plasebo kontrollü, 1997-2001 yılları 

arasında gerçekleştirilen çalışmada submasif PE’de heparin ve heparin artı alteplaz 
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tedavisi karşılaştırılmıştır (145). İki grup arasında mortalite farkı izlenmezken 

trombolitik tedavi alan kolda hemodinamik kötüleşme anlamlı olarak daha az 

görülmüş, trombolitik almayan diğer grupta ise hemodinamik bozulmayı takiben daha 

fazla acil reperfüzyon ihtiyacı olmuştur. 2014 yılında yayınlanan PEITHO 

çalışmasının aksine MAPPET 3 çalışmasında iki grup arasında majör kanama 

açısından fark saptanmamıştır.  

Çok merkezli, prospektif, randomize, çift kör çalışma olarak dizayn edilen 

PEITHO çalışmasında heparin ve heparin artı tenektaplaz karşılaştırılmıştır (190). 

Trombolitik kolunda erken mortalite ve hemodinamik bozulmada istatiksel olarak 

anlamlı azalma izlenirken majör kanamalarda anlamlı olarak artış izlenmiştir. Majör 

kanamalardaki artış özellikle 75 yaş ve üzeri hasta grubunda görülmüştür. Total 

mortalitede ise iki grup arasında anlamlı fark görülememiştir. Bu nedenle majör 

kanamanın trombolitik tedaviden alınabilecek faydayı azalttığı belirtilmiştir. Sonuç 

olarak PEITHO çalışması majör kanamalardaki artış nedeniyle submasif PE’de rutin 

trombolitik tedavi önermemektedir.  

2013 yılında yayınlanan tek merkezli, prospektif, randomize, kontrollü bir 

çalışma olan MOPPET yarı yarıya azaltılmış trombolitiğin etkilerini incelemiştir. 100 

mg tPA yerine 50 mg tPA’nın kullanıldığı bu çalışmada sadece heparin alan grupla 

karşılaştırıldığında total mortalitede fark görülmezken; yarı doz trombolitik alan 

grupta sistolik pulmoner arter basıncında anlamlı azalma izlenmiştir. Kanama 

açısından incelendiğinde ise yarı doz trombolitiğin kanamaları artırmadığı ve güvenli 

bir doz olduğu belirtilmiştir (191). Ancak bu çalışma ile ilgili en büyük eleştiri 

çalışmanın submasif PE’yi tanımlarken kliniği değil radyolojik olarak trombüs yükünü 

dikkate alması olmuştur.  

Tek başına risk sınıflamasına yönelik bir çalışma olmamasına karşın submasif 

PE’de trombolitik tedavinin değerlendirildiği bu çalışmalarda RV yetersizliği ve/veya 

dilatasyonu olan ve kardiyak belirteçleri pozitif olan hastaların dahil edilmiş olması ve 

bu hastalarda mortalitenin RV fonksiyonları normal olan hastalara göre daha fazla 

olması orta riskli grubun kendi içinde tekrar derecelendirilmesini zorunlu kılmıştır. 

Sonuç olarak tüm bu çalışmalar ışığında Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti, PE’nin tanı ve 

tedavisine yönelik yayınladığı son kılavuzunda mortalite açısından orta riskli olan 

hastaları orta düşük ve orta yüksek riskli olarak yeniden sınıflandırma yoluna gitmiştir.  
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Ancak orta düşük ve orta yüksek riskli grubun bire bir karşılaştırıldığı bir çalışma 

bulunmamaktadır. Çalışmamız bu anlamda bir ilk niteliğindedir.      

Orta düşük ve Orta yüksek riskli PE hastalarının ayrı ayrı değerlendirildiği 

çalışmamızda tüm hastaların genel özellikleri ve trombolitik tedavi verilirken hasta 

seçiminde etkili olan faktörler incelendi. Toplam 227 hastadan 157’sine (%69) 

trombolitik tedavi uygulanmış. Trombolitik uygulanan grupta hastaların diğer gruba 

oranla kalp hızlarının anlamlı olarak daha yüksek olduğu ve oksijen saturasyonları ile 

TAPSE ortalamalarının istatiksel olarak anlamlı düşük olduğu gözlendi. Bu da hasta 

seçiminde, vital bulguların ve ekokardiyografik özelliklerin trombolitik tedavi 

kararında etkili olduğunu göstermektedir.  

Nobre ve arkadaşlarının yaptığı bir retrospektif çalışmada trombolitik tedavi 

alan hastaların daha genç oldukları ve kalp hızlarının daha yüksek olduğu görülmüştür 

(192). Bizim çalışmamızda da kalp hızı trombolitik tedavi alanlarda daha yüksekken; 

yaşın trombolitik tedavi tercihinde etkili olmadığı görülmüştür. İskemik SVO öyküsü 

trombolitik tedavi açısından kontraendikasyon oluşturmamasına rağmen SVO öyküsü 

oranı trombolitik tedavi kolunda anlamlı olarak düşük bulundu. Bu durum SVO 

öyküsünün klinisyeleri trombolitik tedavi vermekten alıkoyduğunu düşündürmektedir. 

PEITHO çalışmasında trombolitik tedavinin majör kanamayı artırdığı 

söylenirken çalışmamızda yalnızca 1 hastanın hemorajiye bağlı öldüğü görüldü. 

Çalışmanın retrospektif yapılması nedeniyle hemorajik komplikasyonlar açısından 

yeterli değerlendirme yapılamasa da trombolitik tedavi alan toplam 157 hastadan 

sadece 1 tanesinde hemoraji nedenli ölüm görülmesi trombolitik tedavinin güvenli 

olabileceğini düşündürdü. Hasta kayıtlarında yeterli kanıt olmamasına karşın ciddi bir 

kanamayı düşündürecek veri saptanmaması da bu görüşümüzü desteklemektedir.  

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalarda trombolitik tedavi ile mortalite 

arasındaki ilişkiye bakıldığında istatiksel olarak anlamlı sonuç elde edilemese de 

trombolitik alanlarda almayanlara göre daha az oranda ölüm meydana geldiği görüldü 

(sırasıyla %3,2 / %10,0 p=0,07). Çalışmamızın amacına yönelik olarak hastalar orta 

düşük ve orta yüksek gruplara ayrılarak tekrar incelendi. Orta düşük riskli grupta, hasta 

sayısının az olması ve 120 hastadan sadece 1 hastada ölüm görülmesi nedeniyle 

trombolitik tedavi ile mortalite arasında istatiksel anlamlı bir sonuç çıkarılamadı. 

Çalışmamızın orta yüksek riskli hasta grubunda ise 107 hasta incelendi. Bu hastalardan 
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78’ine (%72,8) trombolitik tedavi verilmiş. 4’ü (%5,1) trombolitik tedavi kolunda 

olmak üzere toplam 11 (%10,2) hastada ölüm meydana gelmiş. İstatiksel olarak 

incelendiğinde trombolitik tedavinin mortalitede anlamlı olarak azalma sağladığı 

görülmüştür (p=0,008). 

Tüm hastalarda mortaliteye etki eden faktörleri değerlendirebilmek amacıyla 

yapılan tek değişkenli analizlerde ölüm meydana gelen hastalarda PESİ skor puanı ve 

TPAP değerlerinin anlamlı olarak yüksek olduğu (p<0,05); sigara kullanımının, yatış 

gün sayısının ve TAPSE değerlerinin anlamlı olarak düşük olduğu görüldü (p<0,05). 

Ancak lojistik regresyon analizine bakıldığında TAPSE’nin düşük olmasının 

mortaliteyi anlamlı olarak artırdığı ve sigara kullanımı ile TPAP değerlerinin mortalite 

üzerine anlamlı bir etkilerinin olmadığı görüldü. PESİ skor puanının yüksek olması ve 

trombolitik tedavi verilmemesi mortaliteyi artırırken p değeri istatiksel anlamlılık 

düzeyine yakın bulunmuştur (p=0,095; p=0,061). Trombolitik tedavi verilmemesinin 

anlamlılık düzeyine yakın olarak mortaliteyi artırdığının görülmesi submasif PE’de 

trombolitik tedavinin faydalı olabileceğini göstermektedir.  

Tüm gruplarda mortaliteye göre yatış gün sayıları karşılaştırıldığında yatış gün 

sayısının daha düşük olması, mortalitenin erken dönemde gerçekleştiğine işaret 

etmektedir (p<0,01).  

Yukarıda bahsedilen MAPPET 3, MOPPET ve PEITHO gibi çalışmalarda 

trombolitik tedavinin hemodinamik bozulmayı önlediği ancak mortalite açısından fark 

yaratmadığı gösterilmesine rağmen çalışmamızda submasif PE’de trombolitik 

tedavinin mortalite yararı sağladığı ancak takipte inotrop ihtiyacı ve takipte 

kardiyojenik şok gelişmesi açısından trombolitik alan ve almayan gruplar arasında 

anlamlı fark olmadığı görülmüştür (p<0,01, p>0,05).      

Çalışmamızda orta düşük riskli grupta 2 hastada takipte inotrop ihtiyacı 

gelişmiş olup orta yüksek riskli grupla kıyaslandığında gerek takipte inotrop ihtiyacı 

gerekse takipte kardiyojenik şok gelişme oranları ile mortalite oranı orta yüksek riskli 

grupta anlamlı olarak daha yüksekti. Orta düşük riskli grupta yalnızca 1 hasta PE’ye 

bağlı olarak ölmüştür. Bu hastanın da takipte inotrop ihtiyacı gelişen ve ardından 

kardiyojenik şoka giren hasta olduğu belirlendi. İstatiksel olarak anlamlı sonuç 

çıkarılamasa da mortalite oranı düşük olan bu grupta trombolitik tedavinin klinik 

açıdan faydalı olmadığı görülmektedir. Ancak orta düşük riskli grupta mortalitenin 
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düşük olması ve büyük klinik çalışmalarda RV disfonksiyonunun bağımsız bir 

mortalite belirteci olduğunun gösterilmesi nedeniyle orta düşük riskli grupta 

trombolitik tedavinin değerlendirildiği prospektif bir çalışma yapmak akılcı ve etik 

olmayacaktır.  

Orta yüksek riskli grupta mortalite, takipte inotrop ihtiyacı ve takipte 

kardiyojenik şok gelişme oranlarının (p<0,05); RV fonksiyonları normal olan orta 

düşük riskli gruba göre anlamlı olarak yüksek olması RV disfonksiyonunun önemini 

doğrulamaktadır (16, 193). Kucher ve arkadaşlarının normotansif PE hastalarıyla 

yaptıkları bir çalışmada RV hipokinezisinin erken ölümün bağımsız bir göstergesi 

olduğu gösterilmiştir (5). Aynı şekilde Kasper ve arkadaşlarının yaptığı bir diğer 

çalışma da bunu desteklemektedir. Çalışmada RV disfonksiyonunun erken dönem 

prognozu gösteren temel bir parametre olduğuna vurgu yapılmıtır (66).  

Mart 2017’de uzun dönem sonuçları açıklanan PEITHO çalışmasında 

trombolitik tedavinin uzun dönem mortaliteyi etkilemediği; dispne şikayetini 

azaltmadığı ve RV fonksiyonlarında anlamlı düzelme sağlamadığı belirtilmiştir (194). 

MOPPET çalışmasıda ise daha önce de bahsedilği gibi trombolitik tedavi ile erken 

dönemde kontrol grubuna göre anlamlı olarak sistolik pulmoner arter basıncında 

azalma sağlanmıştır. Bu etkinin 6 ve 15. aylarda da devam ettiği ve yine kotrol grubuna 

göre sistolik pulmoner arter basıncının anlamlı olarak düşük olduğu gözlenmiştir. 

Çalışmamızda ise TPAP değeri orta yüksek grupta orta düşük riskli gruba göre anlamlı 

olarak yüksek saptandı (p=0,049). Bunun yanısıra tüm gruplara bakıldığında lojistik 

regresyon analizinde TPAP değerinin mortalite üzerine anlamlı etkisinin olmadığı 

görüldü (p>0,05). Ancak çalışmanın retrospektif olması nedeniyle trombolitik tedavi 

sonrası ve uzun dönem sonuçları değerlendirilemedi.  

Kompozit sonlanım noktası olarak belirlenen uzun yatış, hastane içi takipte 

inotrop ihtiyacı, hastane içi takipte kardiyojenik şok gelişmesi, tüm nedenlere bağlı 

ölüm parametrelerine baktığımızda hem orta düşük ve orta yüksek riskli gruplar 

arasında hem de trombolitik tedavi alanlarla almayanlar arasında anlamlı fark 

görülmedi. Her iki grupta da trombolitik tedavi alanların istatiksel olarak anlamlı 

olmasa da trombolitik almayanlara kıyasla hastane yatış sürelerinin daha uzun olduğu 

gözlendi. Bu da bize, klinisyenlerin trombolitik tedavi alan hastaları daha fazla 

gözetim altında tutmak istediklerini düşündürdü.  
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Genel bir değerlendirme yapıldığında trombolitik tedavinin, mortalitesi zaten 

düşük olan orta düşük riskli hastalarda fayda sağlamadığı ve hatta daha uzun hastane 

yatışına yol açtığı görülmektedir. Yani trombolitik tedavi, orta yüksek riskli grupta 

mortaliteyi azaltırken orta düşük riskli hastalarda gereksizdir. Çalışmamızın 

sonucunda elde ettiğimiz bu veri, orta riskli hastaların orta düşük ve orta yüksek riskli 

olarak yeniden sınıflandırılmasının gerçek yaşam verileri ile uyumlu olduğunu 

göstermektedir.  
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6. SONUÇ 
 

PE, ciddi mortalite ve morbidite ile ilişkili bir venöz tromboembolik hastalıktır. 

Günümüzde birçok alanda tanı ve tedavi yöntemlerinin giderek gelişmesine rağmen 

gerek geniş bir klinik yelpazeye sahip olması gerekse kesin bir tedavi yönteminin 

bulunmaması nedeniyle halen konuyla ilgili birçok soru işareti cevaplanamamıştır. 

Özellikle submasif PE’de trombolitik tedavi yıllardır klinik çalışmaların araştırma 

konusu olmuştur. Retrospektif olarak gerçekleştirdiğimiz çalışmamız, trombolitik 

tedavinin RV disfonksiyonunun eşlik ettiği normotansif PE hastalarında mortalite 

faydası sağlayabileceğini göstermiştir.  

RV disfonksiyonu olmayan hastalarda trombolitik tedaviyi inceleyen bir klinik 

çalışmanın olmaması nedeniyle diğer çalışmalardan farklı olarak orta düşük riskli 

hastalarda trombolitik tedaviyi de inceleme fırsatı bulduğumuz bu çalışma; mortalitesi 

düşük olan bu grupta trombolitik tedavinin herhangi bir faydasının olmadığını 

göstermektedir.  

Orta düşük ve orta yüksek riskli grupların mortalite oranlarının ve trombolitik 

tedaviye yanıtlarının farklı olduğunu göstermiş olduğumuz bu çalışma, Avrupa 

Kardiyoloji Cemiyeti’nin PE ile ilgili yayınladığı son kılavuzundaki mortalite risk 

sınıflamasını da doğrulamaktadır. Ayrıca çalışmamız, orta yüksek riskli hastaların 

belirlenmesinin ve uygun hastalara trombolitik tedavi verilmesinin PE’ye bağlı 

mortalitede azalma sağlayabileceğini göstermiştir. 

Sonuç olarak; büyük küçük birçok farklı çalışmada, trombolitik tedavinin 

mortalite üzerine olan etkisi ve komplikasyon oranı ile ilgili birbirinden farklı sonuçlar 

elde edilmiş olması, bu tedavinin ilk tecih olmasını da kullanımdan kaldırılmasını da 

önlemektedir. Trombolitik tedavi için doğru hasta seçimini sağlamak ve kanama 

riskini belirlemek amacıyla objektif skorların belirlenmesi gerekmektedir.  
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