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ÖZET 

Amaç: Akut pulmoner tromboemboli (PTE), mortalitesi %30’lara kadar çıkan 

kardiyovasküler hastalıklardan biridir. Çalışmamızda PTE tanılı hastalarında PESI, 

sPESI, şok indeksi (Şİ), modifiye şok indeksi (MŞİ), yaş ilişkili şok indeksi (YŞİ) 

parametrelerinin 30 günlük mortalite tahmininde değerlilikleri araştırılmıştır. 

Materyal-Metod: Bu çalışmada 1 Ocak 2015 – 20 Eylül 2018 tarihleri arasında 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servisine başvuran ve pulmoner tromboemboli tanısını alan hastalar retrospektif 

olarak incelenmiştir. Hasta bilgi kayıt sistemi ve hastaların muayene dosyaları 

kullanılarak hastaların vital muayene bulgularına, biyokimsayal parametrelerine, 

hastalık özgeçmişlerine ve bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) 

görüntülerine ulaşıldı. Hastaların PESI, sPESI, Şİ, MŞİ, ve YŞİ hesaplanarak tıbbi 

sonlanımları ve 30 günlük mortaliteleri incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 257 hastanın 151’i (% 58,8) kadın ve ortalama yaşı 70.7 

(SS 15.5) olarak saptandı. İstatistiksel olarak plazma laktat konsantrasyonunun, d-

dimer seviyesinin ve troponin değerlerinin 30 günlük mortalite gelişen grupta 

gelişmeyen gruba göre daha yüksek olduğu bulundu (p<0.05).  

PTE hastalarında Şİ, MŞİ, YŞİ, PESI ve sPESI kullanılarak ROC eğrisi analizi ile 

değerlendirildiğinde,30 günlük mortalitede tanısal değerliliği, en yüksek AUC 

değerine PESI’nin sahip olduğu görüldü. (PESI AUC 0,747 (%95 GA 0,690-0,803), 

YŞİ AUC 0,674 (%95 GA 0,601-0,748), MŞİ AUC 0,642 (%95 GA0,562-0,725), Şİ 

AUC 0,633 (%95 GA 0,553-0,718) ve sPESI AUC 0,585 (%95 GA 0,580-0,711) ). 

Sonuç:PTE tanısı alan hastaların tıbbi sonlanımlarını etkileyen parametrelere 

bakıldığında Şİ, YŞİ, MŞİ, PESI ve sPESI puanlarının 30 günlük mortaliteyi tahmin 

etmede ilişkili olduğu, en yüksek 30 günlük mortalite tahmininin PESI’de görüldüğü 

bulunmuştur. 

Anahtar Kelimeler: Acil servis, pulmoner tromboemboli, PESI, modifiye şok 

indeksi, yaş ile ilişkili şok indeksi 
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ABSTRACT 

Purpose: Acute pulmonary tromboembolism (PTE), is one of the cardiovascular 

diseases with a mortality rate of up to %30. In our study, PESI, sPESI, shock index 

(SI), modified shock index (MSI) and age-related shock index (ASI) parameters were 

evaluated in 30-day mortality estimation in patients with PTE. 

Materials and methods: In this study, patients who were admitted to the University 

of Health Sciences Izmir Bozyaka Education and Research Hospital Emergency 

Department between January 1, 2015 and September 20, 2018 and were diagnosed 

with pulmonary embolism were examined retrospectively. Vital examination 

findings, bio-parameters, disease history and computed tomography pulmonary 

angiography images of the patients were obtained by using patient information 

recording system and examination files of patients. PESI, sPESI, SI, MSI, and ASI 

were used to calculate the patients' medical outcomes and 30-day mortality. 

Results: Of the 257 patients included in the study, 151 (58,8%) were female and the 

mean age was 70,7 (SD 15,5). Statistically, plasma lactate concentration, d-dimer 

level and troponin levels were found to be higher in the group with 30-day mortality 

compared to the 30-day mortality free group (p <0.05). The diagnostic value of 30-

day mortality in patients with pulmonary embolism, SHI, MSI, ASI, PESI and sPESI 

were evaluated by ROC curve analysis and the highest area under the curve (AUC) 

value was found to be PESI. (PESI AUC 0,747 (%95 CB 0,690-0,803), ASI AUC 

0,674 (%95 CB0,601-0,748), MSI AUC 0,642 (%95 CB 0,562-0,725), SI AUC 0,633 

(%95 CB0,553-0,718) ve sPESI AUC 0,585 (%95 CB0,580-0,711) ). 

Conclusion: When the parameters affecting the medical outcomes of the patients 

diagnosed with PTE were examined, it was found that the scores of SI, ASI, MSI, 

PESI and sPESI were related to predicting the 30-day mortality and the highest 30-

day mortality estimate was found in PESI. 

Keywords: Emergency department, pulmonary thromboembolism, PESI, modified 

shock index, age-related shock index 
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1.GİRİŞ-AMAÇ 

Pulmoner tromboemboli (PTE), venöz bir pıhtının ya da maddenin (trombüs, 

hava, yağ, tümör) pulmoner arter ya da dallarını tıkamasıyla oluşur. PTE, 

miyokard infarktüsü (MI) ve inmeden sonra görülen üçüncü en sık 

kardiyovasküler hastalık olup, yetişkinlerde ölümün başlıca nedenleri arasındadır 

(1). PTE klinik senaryosu asemptomatik durumdan obstrüktif şoka kadar uzanan 

geniş bir spektrumda dağılım göstermektedirr. PTE acil serviste sık karşılaşılan 

bir durum olmasına rağmen kendisine özgü klinik tablosu olmaması sebebiyle 

tanı ve tedavisinde güçlük yaşanmaktadır. 

Tanısı konulamayan ve uygun tedavi edilemeyen hastalarda mortalite 

%30’lardayken, erken tanı konularak risk sınıflamasına göre uygun tedavi edilen 

olgularda mortalite %2-8’e kadar düşmektedir (2). Bu nedenle Akut PTE’de 

prognoz tahmini açısından hastaların sınıflandırılması gerekmektedir. 2014 

Avrupa Kalp Cemiyeti kılavuzunda şok, hipotansiyon, sağ ventrikül 

disfonksiyonu, klinik parametreleri skorlayan pulmoner emboli şiddet indeksi 

(PESI) ve kardiyak biyobelirteçlerin risk değerlendirmesinde kullanılması 

önerilmiştir (3). PTE tanılı hastalarda PESI’ nin hasta başı kullanımının pratik 

olmaması sebebiyle basitleştirilmiş PESI (sPESI) skoru geliştirilmiştir (4). 

Son yıllarda sepsis, şok, pnömoni gibi mortalitesi yüksek durumların prognoz 

tahmininde şok indeksi kullanılmaya başlanmıştır. Şok indeksinin (Şİ) prognoz 

tahmininde yalnızca nabız ya da yalnızca sistolik kan basıncı (SKB) ölçümüne 

üstün bulunduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (5,6). Şİ hesaplarken hastanın 

diyastolik kan basıncının (DKB) hesaba katılmaması bir eksiklik olarak 

gösterilmiş ve modifiye şok indeksi (MŞİ) geliştirilmiştir. Daha sonra yaşlı 

hastaların medikal hikayesi ve kullandığı ilaçların nabız ve kan basıncı 

değerlerini etkilediği vurgulanarak yaş ile ilişkili şok indeksi (YŞİ) 

tanımlanmıştır (7). 

Bu gelişmelerden yola çıkarak çalışmamızda acil serviste PTE tanısı alan 

hastaların PESI, sPESI, Şİ, MŞİ ve YŞİ hesaplanarak 30 günlük mortalite 

tahmininde değerliliğini saptamayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.TANIM 

PTE vücudun herhangi bir yerinde ortaya çıkan venöz bir pıhtının ya da 

maddenin (trombüs, hava, yağ, tümör) pulmoner arter ya da dallarında takılması 

sonucu meydana gelir (8). PTE genellikle kan akımının yavaş olduğu venöz kapak 

proksimal duvarlarında oluşan trombüslerin pulmoner arter ya da dallarını 

tıkamasıyla oluşur (9). 

2.2.EPİDEMİYOLOJİ 

Ülkemizde kayıt sistemi yetersizliklerinden dolayı epidemiyolojik veriler 

yetersizdir. 1990’lı yıllarda BTPA kullanımının artması sonrası PTE insidansı 

artmıştır. Amerika Birleşik Devletleri’nde yıllık 600.000’den fazla hastanın PTE 

tanısı aldığı bildirilirken, Avrupa’da her yıl 300.000 PTE vakası bildirilmektedir (10, 

11). 

PTE tanı alma sürecindeki gecikmeler, hastalığın mortalitesindeki artıştan 

sorumlu tutulmaktadır (12,13 ). 

Literatürde Akut PTE’li hastaların yaklaşık %65’inin 60 yaş üzerinde olduğu 

bildirilmektedir. Buna ek olarak 50 yaşından genç olanlarla karşılaştırıldığında, 80 

yaşın üzerinde PTEolasılığının sekiz kat arttığı rapor edilmektedir (14). PTE 

vakalarının 50 yaşın altında erkeklerde, 70 yaşından sonra ise kadınlarda fazla 

olduğu, ölüm oranının ise tüm yaş gruplarında erkeklerde daha yüksek 

olduğubelirtilmektedir (15, 16). PTE sıklığının mevsimlerle olan ilişkisine 

bakıldığında kış aylarında daha sık görüldüğü gözlenmiştir (17, 18). 

Tüm venöz tromboemboli (VTE)  olgularının %5-23‘ünde tedaviye rağmen 

nüks görülmekte, nüks açısından riskin en yüksek olduğu dönemler tedavinin 

sonlandırılmasından sonraki 6-12 aylar arası olarak bilinmektedir (19). 
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2.3. PATOFİZYOLOJİ 

PTE genellikle bacaklardaki derin venlerde oluşan trombozun bir 

komplikasyonudur (16). PTE’ye neden olan venöz trombüse yol acan faktorler; 1856 

yılında Wirchow tarafından tanımlanan, venöz staz, hiperkoagulabilite ve damar 

endotel hasarıdır (20). 

Tablo 1. Wirchow tarafından tanımlanan venöz tromboza yol açan faktörler 

1. Staz 

 

2. Damar duvarı 

hasarı 

3. Koagülasyon bozuklukları 

İmmobilizasyon  

Yatak istirahati  

Anestezi uygulanması  

Konjestif kalp 

yetmezliği/Kor 

pulmonale  

Geçirilmiş DVT  

Yaşlılık  

Şişmanlık 

Travmalar  

Cerrahi girişim (30 dk 

uzun) 

Antitrombin 3 eksikliği  

Protein C ve S eksikliği  

Faktör V Leiden mutasyonu  

Hiperhomosisteinemi  

Protrombin G20210A 

mutasyonu  

Antikardiyolipin antikoru  

Gebelik  

Malignite  

Nefrotik sendrom 

Dissemine intravasküler 

koagülasyon  

Paroksismal nokturnal 

hemoglobinüri  

Heparine bağlı trombositopeni  

Polisitemi ve hiperviskosite  

Oral kontraseptif kullanımı  

İnflamatuar bağırsak hastalığı 

 

Venöz sistemden kaynaklanan trombüsün akciğerlere ulaşıp PTE oluşturması, 

birçok ciddi pulmoner etkilere yol açabilir. Ortaya çıkabilecek fizyolojik ve klinik 

etkiler; tıkanan pulmoner arter yatağının genişliğine, lokal olarak nörohumoral 
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maddelerin salınımına, reseptör aracılığı ile refleks nöral mekanizmalara ve hastanın 

PTE öncesi kardiyopulmoner durumuna bağlıdır. Akut PTE'de sağ kalp yükünün 

artabildiğiortalama pulmoner arter basıncı (PAB) ve kardiyak indeks 

parametrelerinde değişmeler olduğu bilinmektedir (20, 21). PTE oluşması ile ani 

PAB yükselmesi sağ ventrikül ard yükünü artırır. Sağ ventrikül duvar basıncının 

artması sonucu, sağ ventrikül dilatasyonu ve disfonksiyonu gelişir. Sağ ventrikül 

dilate olurken, interventriküler septum sol ventriküle doğru kayar. Bu durum 

perikard içindeki ventriküllerden özellikle sol ventrikülün doluşunu güçleştirir. 

Ayrıca, sağ ventrikül kontraktil disfonksiyonu sağ ventrikül debisinin azalmasına 

bununla ilişkili olarak da sol ventrikül ön yükünün azalması gözlenir. Sağ ventrikül 

genişledikçe sağ atriyuma dökülen koroner venlerde venöz basınç artar ve sol 

ventrikül diyastolik genişlemesi zorlaşır (22,23).Sol ventrikül ön yükündeki azalma 

interventriküler septumun sol ventriküle doğru daha da kaymasına neden olur. 

Böylece sol ventrikülün dolum eksikliği hem sistemik kalp debisini, hem de 

basıncını düşürür. Oluşan bu tablo koroner perfüzyonu bozarak myokard içerisinde 

iskemi oluşumuna neden olur. PTE’yi takiben oluşan sağ ventrikül duvar 

tansiyonundaki ve oksijen talebindeki ciddi artma iskemi ile sonuçlanır. Bu tablo 

ilerleyecidir ve perfüzyon sağlanamaz ise sağ ventrikül infarktüsü sonunda obsrüktif 

şok ve ölüm görülebilir(24,25). 

Şekil 1.PTE fizyolojisi 
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Eğer trombüs boyutu küçük ve alttaki kalp-akciğer kapasitesi normal ise 

klinik düzensizlik olmaz. Kardiyovasküler hastalığı olmayan olgularda, ortalama 

PAB’da anlamlı bir artış olması için pulmoner dolaşımda %50’den fazla 

obstrüksiyon oluşması gereklidir. Halbuki kalp-akciğer hastalığı nedeniyle PAB 

zaten yüksek olan hastalarda, büyük boyutta olmayan trombüslerle damar 

tıkanmaları bile pulmoner hipertansiyonun ciddi boyutlara ulaşmasına ve sağ kalp 

yetmezliğine yol açabilir (24, 25, 26). PTE’den ölüm, genellikle ani PAB yüksekliği 

ve yüksek pulmoner venöz dönüş gelişiminin yol açtığı akut sağ ventrikül yetmezliği 

ile ilişkilidir (27). Sağ dal bloğu gelişmesi durumunda ventriküllerin 

desenkronizasyonu iyice belirgin hale gelir. Sonuç olarak sol ventrikülün erken 

diyastolde dolumu engellenir.  Kalp debisinde azalma, sistemik hipotansiyon ve 

hemodinamik instabilite gelişir (3, 28). PTE hastalarında kardiyak belirteçlerin 

yükselmesinin sebebi sağ ventriküler yüklenmesi ile ilgilidir. Sonuçta sağ ventrikül 

miyositlerinde iskemi görülür. Miyosit kontraktiliteleri azalır (24, 25). 

PTE gelişimini takiben akciğer parankiminde bir dizi fizyopatolojik 

değişiklik oluşur. Tıkanan damar yatağının beslediği akciğer dokusunda perfüzyon 

kesilip, ventilasyon devam ettiğinden alveoler ölü boşluk alanı doğar. 

Hiperventilasyon gelişir. Ölü boşluk ventilasyonu sonucu alveoler hipokapni oluşur. 

Obstrüksiyon distalinde bronkokonstrüksiyon ve alveoler kollaps eğilimi gelişir. 

Obstrüksiyon distalindeki alveoler alanda sürfaktan yapımı bozulur; bu da alveoler 

kollaps ve alveoler ödeme yol açar. Ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulduğu 

akciğer alanları oluşur. Sonuçta akciğerlerde dinamik kompliyans azalır, hastada 

hiperventilasyon, hipoksemi ve hipokapni gelişir vealveolo-arteriyel oksijen farkı 

artar. Hemodinamik değerleri etkilemiyor olsa da küçük distal emboliler alveolar 

hemoraji alanları oluşturarak genelde hafif düzeyli hemoptizi, plevral efüzyon ve 

plörite sebep olurlar. Bu klinik tablo “pulmoner enfarkt” olarak bilinir (29). 
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2.4. RİSK FAKTÖRLERİ 

 Yapılan birçok postmortem çalışmada PTE vakalarının birçoğunun tanısının 

atlandığı tespit edilmiştir (30). PTE için birden fazla risk faktörü bilinmekte ve bu 

faktörlerin tanı ve profilaksi anlamında temel oluşturduğu rapor edilmektedir (31). 

VTE olgularının %75‘inde Virchow triadında bulunan üç faktörden birine yol açan 

edinsel ve/veya kalıtsal nedenler saptanır (Tablo 2) (31). 

Tablo 2.  VTE’e neden olan genetik ve kazanılmış risk faktörleri. 

  

GENETİK RİSK FAKTÖRLERİ 

 

KAZANILMIŞ RİSK FAKTÖRLERİ 

 

Aktive protein C rezistansı: (Faktör V 

Leiden)  

Protrombin G20210A mutasyonu  

Protein C eksikliği  

Protein S eksikliği  

Antitrombin III eksikliği  

Hiperhomosisteinem  

Faktör VIII artışı  

Faktör VII eksikliği  

Konjenital disfibrinojenemi  

Plazminojen eksikliği  

Faktör IX artışı  

 

Alt ekstremite kırığı  

Kalça veya diz replasmanı  

Majör cerrahi (Pelvik, abdominal)  

Majör travma / İmmobilizasyon  

Miyokard infarktüsü  

Spinal kord yaralanması  

Konjestif kalp yetmezliği  

Kanser / Kemoterapi  

Antifosfolipid sendromu 

Oral kontraseptif kullanımı  

İleri yaş  

İnme  

Şişmanlık  

Östrojen Tedavisi  

Gebelik/Lohusalık  

Santral venöz kateter  

Polisitemia vera  

Uzun süreli seyahat  

Nefrotik sendrom 
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Majör cerrahi girişim, travma, alt ekstremite kırık ve çıkıkları, spinal kord 

hasarı VTE’e neden olan başlıca risk faktörleri olup ortopedik cerrahiden 7-14 gün 

sonra hastaların %40-60’ında derin ven trombozu (DVT) görülür. Bu oran pelvik 

bölge kırıklarının operasyonundan sonra  %10-40 arasındadır (32, 8). Başka bir 

çalışmada son 45-90 gün içinde geçirilen cerrahi operasyon PTE gelişim riskini 6-20 

kat arttırdığı ifade edilmektedir (33). Son çalışmalar hastanede yatan akut medikal 

problemleri olan hastaların geniş bir kısmında PTE riski olduğu, PTE riskinin sadece 

cerrahi işlem gören hastalar ile sınırlandırılmaması gerektiğini onaylamaktadır (34).   

2009 da yayınlanan Türk Toraks Derneği uzlaşı raporunda inme geçiren 

hastalarda DVT riskinin %30-80, PTE riskinin ise %10 civarındaolduğu 

bildirilmektedir. Aynı raporda PTE oranının MI geçiren hastalarda %5-35, konjestif 

kalp yetersizliği hastalarında %9-21 arasında olduğu, ejeksiyon fraksiyonu düştükçe 

emboli riskinin arttığıifade edilmektedir. Ayrıca Kronik obstrüktif akciğer 

hastalarında akut ataklarda %3,3-8,9 oranında PTE görüldüğü, diyabetes mellitus 

(DM) hastalarında da PTE riskinin yüksek olduğu rapor edilmektedir. İntrensek 

tümör prokoagülan aktivitesi ve kemoterapötik ajanlar ile yerleştirilmiş olan 

kataterler gibi ekstrensek faktörlerin yer aldığı çeşitli mekanizmalara bağlı olarak 

kanser hastalarında %4-28 oranında PTE görüldüğü bu uzlaşı raporunda 

yayınlanmıştır (33). Sayısız çalışmada VTE riskinin kanser hastalarında genel 

populasyona oranla 4 kat, kemoterapi alan hastalarda 6 kat daha fazla 

olduğunubildirmektedir. Artmış riske rağmen multiple myelom tanısı olup talidomid 

kemoterapisi alan hastalar dışında kanser kemoterapisi gören hastalarda profilaktik 

antikoagülasyon önerilmemektedir. Bununla birlikte hematolojik, akciğer, 

gastrointestinal sistem, pankreas, beyin tümörleri PTE için en yüksek riski taşıyan 

kanser grubu olup bu hastalarda sık bilgisayarlı tomografi taramaları nedeniyle artan 

oranlarda insidental PTE tanısı konulmaktadır. Bu vakaların çoğu segmental ya da 

subsegmental emboliler olmasına rağmen semptomatik PTE gibi tedavi edilmesi 

önerilmektedir (35-40). 

PTE riskinin gebelikte beş kat artmış olduğu, özellikle postpartum dönemde, 

pre-eklampsi gelişenlerde, sezaryen operasyonu geçirenlerde ve çoğul gebeliklerde 

riskindaha yüksek olduğu bilinmektedir. Ayrıca bazı hastalar infekte sağ kalp 
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kapakları, periferal septik tromboflebitler ve santral venöz kateterler nedeniyle septik 

PTE için risk altındadır (33). 

Santral venöz kateter ya da transvenöz pacemaker uygulanan hastalarda üst 

ekstremitede DVT ve/veya PTE gelişme riskinin arttığı, politravma hastalarında da 

PTE riskinin 5-7. günler arasında daha sık olduğu veoranın %0,13-1,5 olarak 

hesaplandığı ifade edilmektedir (33). Aynı çalışmada VTE riskinin yaşla ve 

obeziteyle arttığı, östrojen ağırlıklı hormon replasman tedavisinin VTE riskine katkı 

sunduğu bildirilmektedir. Ayrıca antifosfolipid sendromu olgularının üçte birinde 

DVT ve %10‘unda PTE saptandığı rapor edilmektedir. Bu çalışmada Herediter 

trombofilinin VTE olgularının yaklasık %25-50’ sinde bulunduğu belirtilmektedir 

(33). Başka bir çalışmada kalıtsal risk faktörlerinden en sık görüleni Faktor V Leiden 

mutasyonu olup, heterezigot olanlarda yaşam boyu PTE riskini 5-10 kat arttırırken 

homozigotlarda bu risk 80 katına yüksettiğinden söz edilmektedir (35). 

Tüm bu risk faktörlerinin varlığına rağmen klinik değerlendirmeyi güç kılan 

en önemli sorunlardan biri PTE saptanan hastaların%30 unda hiçbir risk faktörünün 

olmayışıdır (3). VTE için risk faktörleri Tablo 3 de özetlenmiştir.  

Tablo 3.VTEİçin Risk Faktörlerinin Açıklaması 

 FAKTÖR AÇIKLAMA 

1 Yaş Risk 50 yaşında belirgin hale gelir ve 80 yaşına 

kadar her yıl ile birlikte artar.  

2 Obezite Risk vücut kitle indeksi >35kg/m2 olduğunda 

başlar ve vücut kitle indeksindeki artışla birlikte 

artar.  

3 Gebelik-postpartum 

durum 

Risk trimestirlerle birlikte artar, peripartum 

PTE’lerin %70’i postpartum dönemde olur (ancak 

gebelik boyunca toplam risk düşük olarak 

seyreder).  

4 Geçirilmiş VTE öyküsü D-Dimer yüksek seyrediyorsa erkekte 

tetiklenmemiş VTE’de en yüksek tekrarlama 

riskine sahiptir  
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5 Solid kanserler Adenokarsinomda ve metastatik hastalıkta risk en 

yüksektir. Uzak, inaktif kanser öyküsü 

muhtemelen riski arttırmamaktadır  

6 Hematolojik kanserler Akut lösemiler ve myeloma en yüksek riski teşkil 

eder  

7 Trombofililer 0 grubu dışında kanı olanlar, Lupus Antikoagülanı, 

aPTT kısalması, Faktör V Leiden ve ailevi protein 

C/S eksikliği, antitrombin eksikliği en güçlü riske 

sahiptir  

8 Yeni cerrahi-major 

travma 

Endotrakeal entübasyon veya epidural anestezi 

riski arttırır ve postoperatif olarak en az 4 hafta 

devam eder. Cerrahinin tipine göre risk değişiklik 

gösterir.  

9 Hareketsizlik Ardışık iki eklemin akut ekstremite hareketsizliği 

en yüksek riski taşır.  

10 Yatak istirahati Yaklaşık 72. saatte risk faktörü haline gelir  

11 Kalıcı kateter Koldaki derin ven trombozlarının yaklaşık 

yarısının nedenidir.  

12 Uzak mesafeye seyahat Net olmamakla birlikte genelde 6 saat kesintisiz 

yolculukta risk artar.  

13 Sigara içmek Toplumsal bir risk faktörü olup acil serviste VTE 

riskini arttıran bir faktör değildir. Obezite gibi 

başka faktörlerin riskini arttırabilir  

14 Kalp yetmezliği Temel olarak sistolik disfonksiyona bağlıdır  

15 İnme öyküsü Sonraki ilk 1 ayda risk en yüksektir  

16 Östrojen Kullanımın ilk birkaç ayı risk en yüksektir. 

Transdermal ve transvaginal preparatlar dahil 

olmak üzere östrojen içeren tüm kontraseptifler 

VTE riskini arttırır.  

17 Enfeksiyöz olmayan 

inflamatuar durumlar 

İnflamatuar barsak hastalığı, lupus, nefrotik 

sendrom örnektir. Risk kabaca altta yatan 

hastalığın ciddiyetiyle orantılı olarak artar  
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.2.5.KLİNİK 

PTEdispne, plevral ağrı ve öksürük gibi semptomlardanşoka ya da ani ölümle 

sonuçlanan çok çeşitli klinik yelpazeye sahiptir (41). En sık semptomların özellikle 

dinlenme anında oluşan ve yeni başlayan dispne, plevral ağrı, öksürük, ortopne, 

baldır veya uyluk ağrısı, hırıltılı solunum ve hemoptizi olduğu gösterilmiştir. Daha az 

klinik başvuru şekilleri arasında geçici veya kalıcı aritmiler (örn; atriyal fibrilasyon), 

presenkop, senkop ve hemodinamik kollaps bulunur (42).Plöretik göğüs ağrısı 

toraksta klavikulalar ve kosta kenarları arasında öksürük ya da nefes alıp vermekle 

artan, saf substernal olmayan, kas veya deriden köken almayan ağrıdır. Teorik olarak 

PTE’nin plöretik enflamasyonu tetiklemek için pulmoner enfarkt oluşturması 

gereklidir. Belirgin pulmoner enfarkt hastanın göğüs kafesi ya da kosta kenarında 

yerini tek parmakla gösterdiği ciddi fokal ağrı meydana getirebilir. Bununla birlikte 

baziler akciğer segmentlerinde enfarkt meydana getiren PTE sağ ya da sol omuza 

yansıyan ağrı şeklinde kendini gösterebildiği gibi renal ya da bilier koliği de taklit 

edebilir (12). 

Ağrı ve dispneye ek olarak acil servisteki PTE hastalarının yaklaşık %5-8’ 

inde presenkop/senkop ya da yeni başlangıçlı konfüzyon gelişebilir. PTE 

muhtemelen kardiyak debiyi azaltarak serebral hipoksemi gelişmesine neden 

olabilmekte bu da bilinç değişikliğine yol açabilmektedir. Başka bir önemli konu ise 

PTE’li hastaların yaklaşık %15’inde görülen patent foramen ovaleden trombotik 

materyalin atriyumdan sağdan sola geçerek paradoksal emboli sendromunu 

oluşturarak inme benzeri bulgulara sebep olmasıdır (43). 

Fizik muayanenede sık gözlenen bulgular PIOPED 2 çalışmasında detaylıca 

tanımlanmış olup; takipne (%54), baldırda veya uylukta şişlik, eritem, ödem, 

hassasiyet (%47), taşikardi (%24), raller (%18), azalan solunum sesleri (%17), ikinci 

kalp sesinin sertleşmesi (pulmoner kapağa bağlı olarak) (%15), juguler venöz 

distansiyon (%14), pnömoniyi taklit eden ateştir (%3) (41). 

Pulmoner embolide sık rastlanan semptom ve bulgular Tablo 4 de 

gösterilmiştir (44). 
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Tablo 4.  PTE’desemptom ve bulgular. 

SEMPTOM (%) BULGULAR (%) 

Dispne (78) 

Plöretik göğüs ağrısı (59) 

Öksürük (43) 

Bacak ağrısı (27) 

Hemoptizi (16) 

Palpitasyon (13) 

Anjina benzeri ağrı (6) 

Takipne (73) 

Hışırtı (55) 

Bacaklarda ödem (31) 

Taşikardi (30) 

2.kalp sesinin yüksek pulmoner komponenti 

(23) 

Hırıltılı solunum (11) 

Aşırı terleme (10) 

Ateş (7) 

 

PTE klinik tabloları; masif, submasif ve non-masif olarak sınıflandırılır (8). 

MasifPTE pıhtı büyük çoğunlukla iki taraflı olup pulmoner arter sisteminin 

en az %50’sinin tıkandığı emboli grubudur. Hastalarda hipotansiyon, şok ve/veya 

kardiyopulmoner arrestin eşlik ettiği akut sağ ventrikül yetmezliği mevcuttur. Sağ 

ventrikül yetmezliği geliştiği durumlarda sağ ventrikül S3 galo ritmi ve triküspit 

yetmezliği üfürümü duyulur. Hastalar hipotansiftir ve vital organlara perfüzyon 

azalmıştır. Ayrıca hastaların çoğunda siyanoz, apati, oligüri, mental konfüzyon, ciddi 

takipne ve taşikardi saptanır (8). 

Masif PTE‘de akciğer grafisinde santral pulmoner arterde genisleme ve 

pulmoner vaskülaritede azalma, tutulan tarafta artmış radyolusensi ve sağ atrium ve 

ventrikülde büyüme görülebilir. Elektrokardiyografide (EKG) S1Q3T3 paterni 

patognomik bir bulgudur.  Bu hastaların otopsisinde çoğunlukla ana pulmoner arter 

ayırımında yerleşmiş büyük bir emboli tespit edilir (8). 

Submasif PTE’de normal sistemik kan basıncına karşılık ekokardiyografide 

(EKO) saptanan sağ ventrikül disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulguları söz 

konusudur (8). 
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Non-masif PTE’de ise sistemik kan basıncı ve sağ ventrikül fonksiyonları 

normaldir (13, 45). Küçük embolilerde nedeni açıklanamayan dispne, takipne ve 

taşikardi atakları görülür. Sistemik arter basıncı normaldir. Pulmoner damar 

yatağının %30’undan fazlasının tıkandığı durumlarda dispne şiddetlidir ve 

devamlılık gösterir. Ek olarak hastalarda anksiyete ve substernal baskı hissi 

bulunabilir (46). 

2.6. PULMONER EMBOLİDE KLİNİK SKORLAMA 

Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PTE tanısı konmasında veya ekarte 

edilmesinde yeterli olmamaktadır. PTE'nin şüphelenildiği gebe olmayan hastalar 

için, klinik ve laboratuar değerlendirmelerin ardından, PTE için ön test olasılığı-ÖTO 

(pretest prability-PTP) gestalt ile tahmin edilmeli (Şekil 2) ya da modifiye Wells 

skoru ya da revize Genava skoru hesaplanmalıdır (Tablo5-6) (47, 48).  

D-dimer testi ile beraber değerlendirildiğinde gestalt tahminleri ve olasılık 

skorlarının hesaplanması benzer hassasiyete sahip olmasına rağmen, meta-analizler 

olasılık skorlarının daha yüksek özgüllüğü ve BTPA veriminde artış olabileceğini 

düşündürmektedir (49-51).   
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Şekil 2.     Kline Pulmoner Emboli tanı algoritması 

 

Klinik skorlamalar için geliştirilmiş olan Wells ve Geneva kriterleri en sık 

kullanılan skorlama sistemleridir (52, 53). Son dönemlerde, Wells ve Geneva skorları 

klinik pratikte daha kolay kullanılabilmeleri için modifiye edilmişlerdir (54, 55). 

 

Tablo 5.Orijinal Wells ve Basitleştirilmiş Wells PE Klinik Skoru 

 

PTE SKORLAMA SİSTEMİ WELLS 

ORJİNAL 

WELLS 

BASİT 

BULGU PUAN PUAN 

DVT semptom ve bulgularının 

varlığı 

3 1 

Alternatif tanı olasılığı düşük 3 1 
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Taşikardi (nabız > 100) 1,5 1 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon 

veya cerrahi öyküsü 

1,5 1 

Daha önce DVT veya PTE öyküsü 1,5 1 

Hemoptizi 1 1 

Malignite varlığı 1 1 

   

Total puan   Klinik olasılık 

3 seviyeli skorlama <2 puan Yok  Düşük klinik 

olasılık 

 2-6 puan Yok  Orta klinik olasılık 

 >6 puan yok Yüksek klinik 

olasılık 

2 seviyeli skorlama ≤4 puan 0-1 Düşük klinik 

olasılık 

 >4 puan ≥2 Yüksek klinik 

olasılık 

 

 

Tablo 6. Orijinal Geneva ve Modifiye Geneva PE klinik skorlaması 

 

PTE SKORLAMA SİSTEMİ ORJİNAL 

GENEVA 

MODİFİYE 

GENEVA 

BULGU PUAN PUAN 

Yaş>65 1 1 

Aktif kanser 2 1 

Hemoptizi  2 1 

Önceden bilinen DVT veya PTE 

öyküsü 

3 1 

Son 1 ayda cerrahi veya alt 

extremite fraktürü 

2 1 
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Alt extremite tek taraflı ödem ve 

ağrı 

4 1 

Spontan baldır ağrısı 3 1 

Nabız 75-94 / dk 3 1 

Nabız >95/dk 5 2 

   

Total puan   Klinik olasılık 

3 seviyeli skorlama 0-3 0-1 Düşük klinik 

olasılık 

 4-10 2-4  Orta klinik olasılık 

 ≥11 ≥5 Yüksek klinik 

olasılık 

2 seviyeli skorlama 0-5 0-2 Düşük klinik 

olasılık 

 ≥6 ≥3 Yüksek klinik 

olasılık 

 

Acil servise PTE şüphesi ile başvuran hastalarda pulmoner anjiyografi 

kontrollü dört çalışmayı içeren bir analizde Wells ve Geneva skorlamasının 

uygulandığı olgularda; düşük olasılıklı kliniği olanlarda PTE prevalansı %10, orta 

olasılıklılarda %30-40 ve yüksek olasılıklı bulunanlarda %67-81 olarak saptanmıştır 

(56). PTE tanı ve tedavi yaklaşımları maliyet artışını ve gereksiz tanısal testleri 

azaltmayı amaçlamaktadır (57). Bu nedenle klinik skorlama sistemleri ve bunların 

biyokimyasal belirteçlerle kombinasyonları kullanılmaktadır. Hasta 

değerlendirilirken ilk basamak hastanın klinik skorlama sistemleri (Wells ve Geneva 

) ve D-dimer kombinasyonu kullanılarak olasılığı belirlemektir. Böylece hastalar 

“düşük, orta, yüksek klinik olasılıklı‘ veya “PTE klinik olasılığı düşük ve yüksek‘ 

olarak sınıflandırılmış olur ve hastalarda hızlı tanı ve tedavi algoritması uygulanır. 

Klinik olasılık skorlama sistemlerine ek olarak D-dimer testinin kullanılması PTE‘yi 

ekarte etmede ve şüpheli PTE hastaların yaklaşık %30‘unda ileri tetkike gereksinim 

olmadan hastalığı dışlayabilmektedir (58, 59). 
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           PTE dışlama kriterleri (Pulmonary Embolism Rule Out Criteria (PERC) ) 

düşük olasılıklı PTE değerlendirmesi olan hastalarda kullanılmakta olup 8 kriteri 

vardır (Tablo 7) (60). Düşük olasılıklı PTE'nin 8kriterin tümünü yerine getiren 

hastalarında, PTE olasılığı düşüktür ve başka test yapılmasına gerek yoktur (60). 

 

Tablo 7.The Pulmonary Embolism Rule Out Criteria 

 

Yaş < 50 

Kalp hızı <100 / dk 

Parmak ucu saturasyonu ≥ %95 

Hemoptizi var mı? 

Östrojen kullanımı var mı? 

Geçirilmiş DVT ya da PTE öyküsü var mı? 

Tek taraflı bacak şişliği var mı? 

Son 4 haftada geçirilmiş cerrahi yada hastane yatışı 

gerektiren travma öyküsü var mı? 

 

 

2.7.PULMONER EMBOLİ ŞİDDET İNDEKSİ(PESI) SKORU 

 

Akut PTE tanısı alan hastalarda prognostik modeller geliştirilmiş olup en iyi 

bilineni Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi’dir (PESI). PESI klinisyenlere herhangi bir 

tetkike ihtiyaç duymadan yatak başında risk belirleme imkanı sunan, iyi onaylanmış 

ve oldukça güvenilir bir klinik prognostik modeldir (61). 

 PESI skoruna göre, her hasta 30 günlük mortalite %1,1 ile%24,5 arasında 

değişen 5 sınıftan birine ayrılır. I ve II risk sınıflarındaki hastalar düşük 

komplikasyon riski altındadır ve ayakta tedavi için potansiyel adaylardır. 

Uluslararası randomize bir çalışmada PESI'ye dayalı PTE'li düşük riskli hastaların 

ayakta tedavi edilmesinin, geleneksel yatan hasta bakımı kadar etkili, güvenli ve tıbbi 

kaynak kullanımını azalttığı rapor edilmektedir (61). 

 PESI, farklı prognostik ağırlıkları olan rutin olarak mevcut 11 klinik 

belirteç değişkenini içermekte ve bu skorlama sistemi kişinin yatırılarak ya da 
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ayaktan tedavisi ve mortalitesi gibi klinik seyri takip için oldukça sık 

kullanılmaktadır. Bu skorlama sisteminin düşük ölümcül veya ölümcül olmayan tıbbi 

sonuca sahip PTE’li hastalarını iyi tanımladığı gözlenmiştir (62). 

 PESI’de erkek cinsiyet (+10 puan), kanser öyküsü (+30 puan), kalp 

yetmezliği (+10 puan), kronik AC hastalığı (+10 puan), nabız ≥110/ dk (+20 puan), 

sistolik kan basıncı <100 mmHg (+30 puan), solunum sayısı ≥30/ dk (+20 puan), ateş 

<36° C (+20 puan), mental durum değişikliği (+60 puan) ve SaO2 <90% (+20 puan) 

olarak hesaplanmakta ve toplam skora hasta yaşı eklenmektedir (62).  

Toplam puan hastayı artmış mortalite riskine göre kategorize eder; 

Risk sınıf I (<66 puan) 

Risk sınıf II (66- 85 puan) 

Risk sınıf III (86-105 puan) 

Risk sınıf IV (106-125 puan) 

Risk sınıf V (>125 puan) 

Sınıf I ve II olan hastaların, yüksek risk altında olan III, IV ve V sınıfları ile 

karşılaştırıldığında düşük ölüm riski taşıdığı düşünülmektedir. PESI'nin en büyük 

kısıtlılığı yoğun bir klinik ortamda uygulanmasının zor olmasıdır (62). 

Tablo 8.Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi 

Klinik özellik Puan    

Yaş     X 

(örnek:70) 

  

Erkek cinsiyet +10   

Kanser öyküsü +30   

Kalp yetmezliği +10   

Kronik akciğer hastalığı +10   

Nabız ≥110/dk +20   

Sistolik kan basıncı < 

100mmHg 

+30   



18 
 

Solunum sayısı > 30/dk +20   

Ateş < 36° C +20   

Bozulmuş bilinç durumu +60   

Arteriyel oksijen saturasyonu 

<%90 

+20   

    

Risk değerlendirmesi   30 günlük 

mortalite 

SINIF-1 <66 Düşük risk % 0-1,6 

SINIF-2 66-85 Düşük risk % 1,7-3,5 

SINIF-3 86-105 Orta risk % 3,2-7,1 

SINIF-4 106-125 Yüksek risk %4-11,4 

SINIF-5 >125 Çok yüksek risk %10-24,5 

 

PESI'nin yoğun acil servis bölümlerinde hesaplanması zor olabileceğinden, son 

zamanlarda bir İspanyol hastanesinden elde edilen veriler kullanılarak PESI'nin 

basitleştirilmiş bir versiyonu geliştirilmiştir (63). Basitleştirilmiş PESI, 11 orijinal 

PESI değişkeninin altısını içerir ve her bir prognostik değişkene bir sayısal değeri 

verilerek hesaplanır. Değişkenlerin hiçbiri olmayan (0 puan) hastalar düşük riskli 

olarak sınıflandırılır. Bir ve üzerindeki değerler yüksek mortalite ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (63). 
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Tablo 9.Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (sPESI)  

 

Klinik özellik Puan    

Yaş>80 1   

Kanser öyküsü 1   

Kronik kardiyopulmoner 

hastalık 

1   

Nabız ≥110/dk 1   

Sistolik kan basıncı 

<100mmHg 

1   

Arteriyel oksijen saturasyonu 

<%90 

1   

    

Risk değerlendirmesi   30 günlük 

mortalite 

 0 Düşük risk %1 

 ≥1 Yüksek risk %10,9 

 

 

2.8.LABORATUAR TESTLERİ 

2.8.1. D-Dimer 

Vücudun herhangi bir yerinde gelişen trombozun fibrinolitik sistem 

tarafından parçalanması sonrası oluşan D-dimer’in duyarlılığı yüksek olmasına 

karşın özgüllüğü düşüktür (64-67). Testin duyarlılığı ölçüm tekniği sebebiyle farklı 

olabildiğinden Wells, Genova gibi skorlarla beraber değerlendirilmesi daha uygun 

olacaktır. 

Genel olarak duyarlılığı diğer ölçüm yöntemlerine göre daha yüksek olan 

ELISA yöntemi ile ölçüm yapılır (68). Bu test için ≥500 ng/mL seviyesi genellikle 

pozitif kabul edilir ve <500 ng/mL negatif kabul edilir (69). PTE'nin düşük olası 

olduğu düşünülen hastalar için normal D-dimer (<500 ng / mL) etkin bir şekilde 

PTE'yi dışlamaktadır (70). 
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D-dimer testi; ileri yaş ve birden çok komorbid hastalığı bulunan kişilerde 

yüksek çıkabilmektedir (Tablo 10). Böyle durumlarda gereksiz şekilde ileri 

incelemeler yapılmak zorunda kalınabilir (71). 

 

Tablo 10.Yükselmiş D-dimer seviyesi ileilgili hastalıklar 

Arteriyel tromboembolik hastalıklar  

    Miyokard infarktüsü  
 

    İnme 
 

   Akut ekstremit  iskemisi 
 

   Atriyal fibrilasyon  
 

   intrakardiyak trombüs  
 

Venöz tromboembolik hastalıklar 
 

Derin ven trombozu  
 

   Pulmoner emboli  
 

Dissemine intravasküler koagülasyon 
 

Pre-eklampsi veya eklampsi 
 

Anormal fibrinolizis; trombolitik ajan kullanımı 
 

Kardiyovasküler hastalık, kojestif kalp yetmezliği 
 

Ciddi enfeksiyon/sepsis/inflamasyon 
 

Cerrahi/travma 
 

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu
 

Orak hücreli anemivaz -oklüziv atak 
 

Ciddi karaciğer hastalığı 
 

Malignite  
 

Böbrek hastalığı  
 

   Nefrotik sendrom 
 

   Cerrahi/travma 

   Akut böbrek yetmezliği  
 

Kronik böbrek yetmezliği ve altta yatan kardiyovasküler hastalık varlığı 
 

Normal gebelik  
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D-dimer testinin özgüllüğü yaşla beraber azalması sebebiyle yaşa göre 

uyarlanmış sınır değerlerini kullanılması önerilmektedir. Yapılan meta-analizde yaş 

uyarlaması yapılmış sınır değerlerinin (50 yaş üstü için yaş x10 μg/L) %97’nin 

üzerinde duyarlılık oranını korurken, özgüllük değerlerinde %34-46 oranında artış 

sağladığı göstermiştir (72-75). 

 

2.8.2. Arter Kan Gazı 

PTE tanısı alan hastalarda hipoksi, hipokapni ve solunumsal alkaloz 

gözlenmekle birlikte arteriyel kan gazı (AKG) hastaların %18'inde normal olabilir. 

Hipoksi ve hipokapniye birden çok akciğer patolojisi sebep olabileceğinden AKG 

analizi PTE tanısı için çok faydalı değildir. Daha çok hastaların takiplerinde ve 

tedaviye yanıtı izlemde kullanılmalıdır (76). Ek olarak, obstrüktif şok ve solunum 

arresti ile ilişkili PTE bulunan hastalarda, hiperkapni, solunumsal ve/veya laktik 

asidoz görülebilir. Tanı sırasında hipoksemi veya oda havasında nabız oksimetre 

değerleri  <%95 olan hastalarda, solunum yetmezliği, obstrüktif şok ve ölüm gibi 

hastane içi komplikasyon riskinin arttığı görülmektedir (12, 77). 

 

2.8.3. Laktat 

Vücudun tüm dokularından üretilen laktat; hipoperfüzyon sonrası dokuda 

iskemi gelişmesi, dokuların oksijensiz kalıp anaerobik solunumu sonucunda oluşur. 

Plazma laktat seviyeleri genelde şok durumlarında ve travmalı hastalarda risk 

belirlemek ve tedaviyi takip etmek amacıyla kullanılır (77-79). 

Akut PTE hastalarında laktat düzeylerinde artış ölüm tahmininde prognostik 

değere sahip olabilir. Tek merkezli bir çalışmada düşük laktat düzeyine sahip 

hastalara kıyasla artmış laktat seviyelerine (>2 mmol/l) sahip hastalarda daha yüksek 

mortalite oranı saptanmıştır (17,3’e karşı 1,6%) (44). 

 

2.8.4. Troponin 

PTE saptanan hastalarda pulmoner arter basıncında artma ve buna bağlı sağ 

ventrikülde genişleme gözlenir. Sağ ventriküldeki dilatasyon sağ ventrikül duvarında 

basınç artışına ve oksijen kullanımında artışa sebep olur. Bunların sonucunda sağ 

ventrikül miyositlerinde hasar ve mikro infarktüsler gerçekleşebilir ve yapısal protein 
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olan troponin seviyelerinde artış görülebilir. Artmış troponin seviyesi bulunan 

hastalarda sağ ventrikul disfonksiyonu oranı, %40-70 arasında değişirken; normal 

troponin konsantrasyonu bulunan PTE hastalarında bu oran %15-27 arasında 

bildirilmektedir (80-82). Literatürde troponin seviyesindeki artışın erken mortalite ile 

ilişkili olduğu rapor edilmektedir (83-86). 

2.8.5. Baz Defisiti 

Baz defisiti;  Avrupa Travma ve Hemorajik Şok Kılavuzunda şokun 

derecesini belirlemek için kullanılması önerilmiştir (87). 

Düşük baz defisiti metabolik asidozla ilişkili olmakla beraber doku 

perfüzyonunun göstergelerinden biri olarak kullanılmaktadır (88). Baz defisitinin -

6’dan küçük olduğu değerler multiorgan disfonksiyonu ve sepsis gibi 

komplikasyonların göstergesi olduğu söylenmiştir (89). 

2.8.6. Elektrokardiyografi (EKG) 

PTE’de sağ ventrikül dilatasyonuna bağlı anormallikler gözlenebilir. En sık 

bulgular taşikardi ve özgül olmayan ST segmenti ve T dalgası değişiklikleri olup 

(%70),akut kor pulmonaleyi gösteren S1Q3T3 paterni, sağ ventrikül yüklenmeside 

görülebilir. Sağ ventrikül yüklenme bulguları: V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasında 

negatifleşme, V5’de S dalgası, Sağ dal bloğu, V4-6’da ST çökmesi, V1, AVR ve 

DIII’de ST yükselmesidir. Bununla birlikte PTE de EKG de DIII ve AVF’de Q 

dalgası V1’de QRve sağ aks sapmasıda saptanabilmektedir (90, 91). 

2.9.GÖRÜNTÜLEME 

2.9.1. Akciğer Grafisi 

Akciğer grafisi PTE tanısında net olarak yer almamakla beraber PTE 

şüphelenilen hastalarda ayırıcı tanı yapmak amacıyla kullanılır. 

Akciğer grafisinde saptanan bulgular; atelektazi veya pulmoner parankimal 

anormallikler (%18-69), plevral efüzyon (%47), kardiyomegali (%50)’dir (92). 

Bunların dışında akciğerin segmental dağılımda distal hipoperfüzyona bağlı 

pulmoner arterlerin ani sonlanması olarak görülen westermark işareti ve pulmoner 
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enfarktüsün plevral tabanlı yoğunluk artışı olarak adlandırılan hampton’s hörgücü de 

gözlenebilir (93, 94). 

2.9.2. Ventilasyon Perfüzyon Sintigrafisi (V/Q) 

PTE tanısında kullanılan ve non-invaziv bir yöntem olan olan V/Q sintigrafisi 

tomografinin yaygınlaşmasının ardından eski popülaritesini kaybetmiştir. Bununla 

birlikte özellikle BTPA’nın kontrendike olduğu(obez, kontrast alerjisi, kronik böbrek 

yetmezliği, gebeler) durumlarda kullanılabilir. V/Q sintigrafisinde ventilasyon 

normal olarak görülürken perfüzyonu bozulmuş parankim alanı PTE için tanı 

koydurucudur (95). 

V/Q sintigrafisi sonuçları normal, düşük olasılıklı, orta olasılıklı ve yüksek 

olasılıklı olarak raporlanır. Normal sintigrafi PTE tanısını dışlarken, yüksek olasılıklı 

sintigrafi sonucu PTE tanısını doğrulamaktadır. Düşük ve orta olasılıklı sintigrafi 

sonuçları ise klinik skorlamalarla değerlendirilmelidir (96, 97). 

 

2.9.3. Alt Ekstremite Kompresyon Ultrasanografisi 

PTE ve DVT birlikteliği sık görülmesi sebebiyle pulmoner vasküler yapılar 

değerlendirilirken alt ekstremite venleri renkli doopler ultrasonografi ile 

değerlendirilmelidir. Renkli doopler ultrasonografi non-invaziv, ucuz, kolay ve 

kontrast içermemesi sebebiyle sık tercih edilmektedir (98, 99). 

Semptomatik DVT’de kompresyon USG’nin duyarlılığı %95, özgüllüğü ise 

yaklaşık %98 olarak tespit edilmiştir. Alt ekstremite venöz ultrasonografide temel 

olarak venin komprese olabilmesi sağlıklı olarak değerlendirilirken, komprese 

olamaması içinde trombüs olduğunu gösterir (100-102).  

2.9.4. Manyetik Rezonans Anjiyografisi 

BTPA’ya üstünlüğü gösterilememesi, pahalı ve yavaş bir çekim olması 

sebebiyle çok nadir kullanılmaktadır. Yavaş kan akımına ve harekete duyarlı olması 

sebebiyle artefakt ve trombüs ayrımı net yapılamamaktadır (98, 103). 
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2.9.5. Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi 

PTE tansısında en sık kullanılan yöntemdir.Spiral BTPA ile toraks 

incelemeleri sayesinde pulmoner arterdeki trombüs gözlenmekte ve mediastinal ve 

parankimal diğer yapılar daha net değerlendirilebilmektedir. Aort diseksiyonu, 

pnömoni, pnömotoraks gibi birçok hayatı tehdit edici hastalıklara dabu yöntemle tanı 

konabilir (104). 

BTPA; büyük, ana, lob ve segmental PTE'nin saptanması için en doğru tanı 

yöntemi olarak kabul edilir. Spiral BTPA tetkiki santral ve lober trombüsleri %97 

gibi tama yakın bir oranda tespit ederken; segmental trombüsleri %68 ve 

subsegmental trombüsleri %25 oranında tespit etmektedir (105-107). Subsegmentar 

arter ve daha distali için güvenli değildir. 

2.9.6. PulmonerAnjiyografi 

Yüksek duyarlılık ve özgünlüğe sahip bu test PTE tanısı için altın standart 

kabul edilmektedir. İnvaziv olması ve komplikasyonlarının sık gözlenmesi sebebiyle 

nadir kullanılmaktadır. BTPA yönteminin geliştirilmesinden sonra kullanımı daha da 

azalmıştır (3, 108). 

2.9.7. Ekokardiyografi (EKO) 

PTE şüphesi olan ve tanı alan hastalarda EKO ile takip önem arz etmektedir. 

PTE sonrası sağ ventriküldeki basınç artışı, dilatasyon ve pulmoner arter basıncı 

EKO ile takip edilir. EKO, PTE tanısını ekarte ettirmez ancak aort diseksiyonu, kalp 

kapak hareket kusuru, perikardiyal tamponad gibi hastalıkların ayırıcı tanısı 

yapılabilir (109). 

BTPA uygulama imkanı olmayan ve hemodinamik olarak stabil olmayan PTE 

riski taşıyan hastalarda acil tedaviye başlanabilmesi için mutlaka EKO yapılmalıdır 

(110). PTE'li hastaların yaklaşık%30-40'ı ekokardiyografik anormalliklere sahiptir. 

 EKO’da saptanabilecek bulgularşunlardır (111): 

 RV hipertrofisi/dilatasyonu/hipokinezisi  

 Sağ atrium ve ventrikülde veya pulmoner arterde trombüs 
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 Proksimal pulmoner arter dilatasyonu,  

 Triküspit regürjitan jet velositesinin artması (>2,5 m/sn)  

 Vena cava inferiorda inspirasyonda kollaps oluşmaması 

 Sağ ventrülde segmenter duvar hareket bozukluğu  

 İnterventriküler septumda düzleşme ve paradoks hareket  

 

2.10.PULMONER EMBOLİDE ALGORİTMİK OLARAK TANIYA 

YAKLAŞIM 

Acil serviste PTE ön tanısı düşünülen hastalarda algoritmik yaklaşımlar ile 

gereksiz tetkik ve görüntülemenin önüne geçilmesi amaçlanmaktadır (112). 

2014 yılında Europan Society of Cardiology kılavuzunda yer alan ve şok ve 

hipotansiyon bulunup bulunmamasına göre oluşturulan algoritmalar aşağıda 

gösterilmiştir (3). 
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Şekil 3.Şok ya da hipotansiyon(hT) olmayan PTE şüphesinde algoritması 
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Şekil 4.Şok ya da hipotansiyonun eşlik ettiği PTE şüphesi olan hastada algoritma 
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Şekil 5.PTE’de tanıya yönelik öneri ve kanıt düzeyleri 
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2.11.GEBELİKTE PULMONER TROMBOEMBOLİEMBOLİ 

 

 PTE hamilelikle ilişkili maternal ölüm sebepleri arasında önde gelmektedir. 

Özellikle sezeryan sonrası post-partum dönemde sıklığı artmıştır. Gebelikteki normal 

fizyolojik değişikliklerin, PTE ve DVT’deki semptom ve bulguları taklit etmesi 

nedeniyle, klinik bulguların duyarlığı ve özgüllüğü düşüktür. PTE kuşkusunun 

yüksek olması durumunda, tanıyı doğrulamak ya da dışlamak için objektif tanısal 

testler yapılmalı ve kesin bir kontrendikasyon yoksa planlanan testlerin sonuçları 

beklenirken bir yandan da tedavi başlanmalıdır (113, 114). 

 Gebe bir kadında VTE’den kuşkulanıldığında ilk basamak tanısal test, alt 

ekstremite doppler USG olmalıdır (115). Plazma D-dimer düzeyi gebelik boyunca 

fizyolojik olarak artar (116). Özellikle postpartum dönemde genellikle yüksektir. 

Bununla bereber 20 haftalık gebelerin yaklaşık %50’ sinde D-dimer düzeyleri normal 

bulunmuştur (117).  

 PTE kuşkusu olanlarda D-Dimer birinci ve ikinci trimesterde normal 

düzeylerde olması ile birlikte alt ekstremite doppler USG de normal ise VTE tanısı 

dışlanır. Bu dışlama yöntemi yüksek negatif prediktif değere sahiptir (118). Doppler 

USG ile DVT’nin varlığının gösterilmesi PTE tanısını dolaylı olarak doğrulayıp, 

tedavi başlama kararı alınmasını sağlayarak, hem anne hem de fetusun radyasyon 

almasını engelleyebilir. 

 Eğer doppler USG sonucu negatif ya da nondiagnostik olursa, ikinci 

basamak test olarak akciğer grafisi seçilmelidir. Akciğer grafisi ile fetusun alacağı 

radyasyon, gebeliğin bütün evreleri için oldukça önemsizdir (119). 

 Manyetik rezonans görüntüleme, radyasyona neden olmaz ve fetus için 

zararlı değildir. Bu yöntemin DVT için yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

olmasına karşılık, PIOPED III çalışmasında PTE tanısı için kullanıldığında olguların 

%25’inde görüntülemede ciddi teknik sorunlar yaşandığı gösterilmiştir (120, 121). 

 EKO, masif ve submasif PTE varlığını değerlendirme ve tedavi planının 

belirlenmesinde kullanılmaktadır. 

 Gebelerde yüksek klinik olasılıklı PTE kuşkusunda, antikoagülan tedavi 

hemen başlanmalı, objektif testlerle tanı dışlanıncaya kadar bu tedavi 

sürdürülmelidir. Yine bu dönemde, DVT olasılığına karşı bacak elevasyonu ve varis 
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çorabı giydirilmesi de ihmal edilmemelidir. Gebelikte nonmasif PTE tedavisinde, 

plasentayı geçmeyen “heparin ve türevleri” kullanılır. Heparin anne sütünde de 

önemli düzeylere ulaşmaz. Varfarin, plasentadan geçtiği, gebeliğin ilk trimesterinde 

embriyopati yaptığı, spontan düşüklere yol açtığı ve fetal intrakraniyal kanamalara 

neden olduğu için gebelerde kullanılması, özellikle 6-12. haftalar arasında mutlak 

kontrendikedir (122). 

 Antikoagülan olarak standart dozlarda düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH) veya standart heparin (SH) kullanılabilir. DMAH’ler, bilinen avantajları 

nedeniyle öncelikle önerilirler (122). 

 

2.12. PULMONER TROMBOEMBOLİEMBOLİDE AYIRICI TANI 

PTE’nin kesin tanısını koymak her zaman kolay olmayabilir ve ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken oldukça fazla sayıda hastalık vardır (123); 

Tablo 11. PTE’de ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken durumlar 

 

 

2.13. PULMONER EMBOLİDE TEDAVİ 

PTE klinik kuşkusu orta ve yüksek olan hastalarda, öncelikle erken kötü prognoz 

için hastalık riski ve kanama riski birlikte değerlendirilmelidir. Tedavi temel olarak: 

Destek tedavi 

Medikal tedavi 

Cerrahi tedavi 
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Tablo 12. 2014 ESC kılavuzunda tedavi seçenekleri ve öneri düzeyleri  

ÖNERİ ÖNERİ 

DÜZEYİ 

KANIT 

DÜZEYİ

PTE şüphesi ile başvuran hastada şok veya hT varsa   

Yüksek riskli hastalarda hiç gecikmeden UFH başlanmalıdır. I C 

Trombolitik tedavi önerilmektedir. I B 

Trombolitik kontrendike ise yada başarısızsa cerrahi 

embolektomi önerilmektedir. 

I C 

Trombolitik kontrendike ise yada başarısızsa cerrahi 

embolektomiye alternatif olarak perkütan kateter eşliğinde 

tedavi seçeneği düşünülebilir. 

IIa C 

 

 

ÖNERİ ÖNERİ 

DÜZEYİ 

KANIT 

DÜZEYİ

PTE şüphesi ile başvuran hastada şok veya hT yoksa   

Antikoagülasyon: parenteral antikoagülan ve vitamin K 

antagonisti (VKA ) kombinasyonu 

  

Yüksek yada orta klinik olasılıklı hastalarda tanısal süreç 

devam ederken gecikmeksizin parenteral antikoagülasyon 

başlanması önerilmektedir. 

I C 

Çoğu hasta için seçilecek antikoagülan DMAHyada 

fondaparinux olmalıdır 

I A 

Parenteral antikoagülanla paralel olarak VKA önerilir, burada 

hedef INR değeri 2,5 olmalıdır.(2,0-3,0) 

I B 

   

Antikoagülasyon: Yeni oral antikoagülanlar   

Parenteral antikoagülan + VKA kombinasyonuna alternatif 

olarak yeni oral antikoagülan olan rivaxaban önerilir (3 hafta 

boyunca günde 2 defa 15 mg, sonra günde 20 mg tek doz 

devam) 

I B 

Parenteral antikoagülan + VKA kombinasyonuna alternatif I B 
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olarak apixaban önerilir. ( 7 gün boyunca günde 2 defa 10 mg, 

sonra günde 5 mg tek doz devam) 

VKA’ne alternatif olarak apixaban akut parenteral 

antikoagülasyondan sonra önerilir.(150 mg günde 2 kez veya 

>80 yaş olanlarda yada verapamil kullananlarda 110 mg 

günde 2 kez) 

I B 

VKA’ne alternatif olarak edoxaban akut parenteral 

antikoagülasyondan sonra önerilir. 

I B 

Yeni oral antikoagülanlar ( rivaroxaban, apixaban, dabigatran, 

edoxaban) renal hastalığı olanlarda kullanılmamalıdır. 

III A 

   

Reperfüzyon tedavisi   

Şok ya da hT olmayan hastalarda trombolitiklerin sistemik 

rutin kullanımı önerilmemektedir. 

III B 

Orta – yüksek riskli hastalar yakın monitörizasyonaltında 

tutulmalıdırlar. Bu hastalardaki ani kötüleşmenin ve kurtarıcı 

reperfüzyon tedavisi ihtiyacının belirlenmesi için bu 

gereklidir. 

I B 

Orta – yüksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite 

varlığında trombolitik tedavisi düşünülmelidir. 

IIa B 

Orta – yüksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite 

varlığında trombolitik tedavisi tercih edildiğinde yüksek 

kanama riski olan hastalarda cerrahi pulmoner embolektomi 

düşünülmelidir. 

IIb C 

Orta – yüksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite 

varlığında trombolitik tedavisi tercih edildiğinde yüksek 

kanama riski olan hastalarda perkütan kateter ile tedavi 

seçeneği düşünülmelidir. 

IIb B 

   

Erken taburculuk ve ev tedavisi   

Düşük PTE mortalitesi riskine sahip hastalar evde 

antikoagülan tedavilerini alabilecek hastalarsa bu hastaların 

IIa B 
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erken taburculuğu düşünülmelidir. 

 

 

2015 türk toraks derneği PTE tanı ve tedavi uzlaşı raporunda ise tedavi 

şeması aşağıdaki gibidir; 

 

Şekil 6. Türk Toraks Derneği PTE Tanı ve Uzlaşı Raporu’nda yer alan tedavi şeması 
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2.13.1. Destek Tedavi 

PTE’de yatak istirahatinin gerekliliği konusunda bilimsel bir veri olmamakla 

birlikte, genel eğilim hastaların 24-48 saat süre ile ayağa kaldırılmamasıdır (124). 

Hastada ciddi yan ağrısı mevcut ise nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar, 

narkotiklerden önce tercih edilmelidir. Antikoagülan tedavi altındaki hastalarda 

intramusküler enjeksiyondan kaçınılmalıdır. 

 

2.13.1.1. Solunum desteği: Hipoksemi ve solunum yetersizliği, masif ve bazı 

submasif PTE hastalarında, ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu sonucu oluşan, en 

önemli komplikasyondur. Bu durumda oksijen tedavisi gereklidir ve nazal kanül 

veya yüz maskesi ile satürasyon %92’nin üzerinde olacak şekilde düzenlenmelidir. 

Oksijen destek tedavisine rağmen solunum yetmezliği derinleştiğinde, O2 desteği 

mekanik ventilasyon ile sağlanmalıdır. 

Mekanik ventilasyonun kaçınılmaz olduğu durumlarda, plato basınç 

seviyesini 30 cmH2O‘un altında tutacak şekilde ekspirasyon sonu pozitif 

basınçminimum düzeyde tutulmalı ve düşük tidal volüm (yaklaşık olarak 6 mL/kg) 

kullanılmalıdır (125). 

 

2.13.1.2.Sıvı tedavisi: Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu olan VTE’li 

hastalarda sıvı tedavisi, olası hipovolemiyi düzeltmek için kontrollü uygulanmalıdır. 

Önyükün yetersiz olduğu durumlarda sağ ventrikül diyastol sonu volümünü artırmak 

yararlı olabilir, ancak fazla sıvının zaten iyi çalışmayan sağ ventrikül fonksiyonlarını 

daha da bozabileceği öngörülmelidir (3). Sağ ventrikül-diyastol sonu volümünün 

aşırı derecede artması sağ ventrikül iskemisine, interventriküler şiftin daha da 

artmasına neden olarak, sol ventrikülün doluşunu bozabilir. Bu nedenle, başlangıç 

sıvı replasmanın 250-500 mL olması, daha sonraki sıvı replasmanının ise 

hemodinamik ve ekokardiyografik değerlendirmeye göre yapılması gereklidir (125). 
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2.13.1.3. Vazopressörler: Hemodinamik olarak stabil olmayan masif PTE 

hastalarında, sıvı replasmanı hastanın vital bulgularını düzeltmediğinde, vazopresör 

ilaçlara hemen başlamak gerekir. Bu amaçla norepinefrin, dopamin ve epinefrin 

kullanılabilir (126). 

2.13.1.4. Pulmoner arter vazodilatörleri: VTE’li hastalarda pulmoner arter 

basıncını düşürmek için inhale nitrik oksit, sildenafil infüzyonu, inhale prostosiklin 

ve levosimendan’ın kullanıldığı çalışmalar mevcuttur. Bunlar içinde inhale nitrik 

oksit, pulmoner arter basıncını düşürüp, kardiyak indeksi arttırarak en fazla yararı 

sağladığı düşünülmektedir (127). 

 

2.13.2. Medikal Tedavi  

2.13.2.1. Antikoagülan tedavi: Antikoagülanlar, yeni trombüslerin 

oluşmasını ve dolayısı ile mevcut trombüsün genişlemesini önler. Antikoagülan 

ilaçlar; standart (fraksiyone olmamış) heparin (SH), düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH), parenteral direkt trombin inhibitörleri, fondaparinuks, danaparoid, VKA 

ve yeni oral antikoagülanlardır (YOAK).  

PTE antikoagülan tedavinin bir an önce başlanması nüksü ve mortaliteyi 

azaltır, ancak kanama riski açısından hastaların dikkatle değerlendirilmesi ve yakın 

izlenmesini gerektirir. Hızlı antikoagülasyon intravenöz SH, subkutan DMAH veya 

subkutan fondaparinuks gibi parenteral antikoagülan ajanlarla ve YOAK’lar ile 

sağlanır. Daha sonra tedaviye genellikle oral VKA veya YOAK’lar ile devam edilir 

(3, 128, 129, 130). 

En az üç ay süresince (3-6 ay) uygulanan antikoagülan tedavi (sekonder 

profilaksi) nüks ve erken mortaliteyi belirgin olarak azalttığı bildirilmektedir. 

 

2.13.2.1.1.Standart heparin: Fraksiyone olmamış heparin, antikoagülan 

aktivitesini antitrombin üzerinden gösterir. Heparin antitrombin ile bağlanır. Böylece 

antitrombin yoluyla faktör Xa’yı, FXIa ve FIXa’yı inaktive eder. Antikoagülan 

etkisinden bağımsız bir mekanizma ile trombositleri ve endotel hücrelerini 

etkileyerek kanamaya neden olabilir. 

Heparinin intravenöz olarak bir defada yükleme dozu verildikten sonra 

sürekli i.v. infüzyon şeklinde uygulanması tercih edilir. 
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Heparin, yarı ömrünün kısa olması, aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

(aPTZ) ile etkinliğinin izlenebilmesi ve protamin sülfat ile tamamen nötralize 

edilebilmesi nedeniyle kanama riski yüksek hastalarda DMAH’lara göre daha 

avantajlıdır. 

Başlangıçta yükleme dozu olarak 80 IU/kg heparin i.v. bolus uygulanır. 

Ardından, 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hızda, %5’lik dekstroz solüsyonu içinde 

sürekli infüzyona geçilir. Heparinin terapötik indeksi çok dar olduğundan 

antikoagülan etkisi ve kanama riski, aPTZ ile yakından izlenmelidir (131). Toplam 

günlük doz 35000 uluslararası üniteyi (IU) aştığında kanama riski belirgin olarak 

artmaktadır. 

 

Tablo 13.Vücut ağırlığına göre SH uygulaması 

Değişken Heparin dozu 

Başlangıç heparin dozu 

aPTZ <35 sn (1,2 x kontrol)  

aPTZ 35-45 sn (1,2-1,5 x 

kontrol)  

aPTZ 46-70 sn (1,5-2,3 x 

kontrol) 

aPTZ 71-90 sn (2,3-3,0 x 

kontrol) 

aPTZ >90 sn (>3,0 x kontrol) 

80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat infüzyon 

80 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 4 IU/kg/saat 

arttır 

40 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 2 IU/kg/saat 

arttır 

Heparin dozlarında değişiklik yapma 

İnfüzyon hızını 2 IU/kg/saat azalt 

İnfüzyonu 1 saat durdur, sonra infüzyon hızını 3 

IU/kg/saat azalt 

 

 

aPTZ’nin normal değeri 25-35 saniyedir. SH için önerilen “hedef aPTZ değeri”, 

hastanın bazal kontrol değerinin, ya da normal aPTZ’nin üst değerinin 1,5 katı 

olmalıdır (132). İdame aPTZ değeri, kontrol değerinin veya normal aPTZ üst 

değerinin 1,5-2,5 katı arasında olmalıdır. 

 

Fraksiyone olmamış heparin uygulaması sırasında yapılması gereken işlemler 

aşağıdaki Tablo 14’te verilmiştir (133). 

 



37 
 

Tablo 14. Fraksiyone olmamış heparin uygulaması sırasında yapılması gereken 

işlemler. 

Endikasyon  Yapılması gerekenler 

VTE 

kuşkusu 

 Bazal aPTZ, INR (veya PZ) ve hemogram alınır. 

 Heparin için kontrendikasyon varlığı araştırılır. 

 Tanıyı doğrulayıcı testler istenir 

VTE 

tanısında 

• Yükleme dozunda (80 IU/kg) heparin verilir. 

• Heparin infüzyonuna (18 IU/kg/saat) başlanır. 

• Altı saat sonra aPTZ değerine bakılır ve hedef aPTZ değerine 

ulaşmak için uygun heparin dozu verilir. 

• Tedavi başlangıcından itibaren SH kesilene kadar gün aşırı 

trombosit sayımı yapılır (Son 100 gün içinde heparin almış 

olanlarda tedaviden önce bazal tedavi başladıktan sonra 4. 

saatte tekrar trombosit sayımı istenir). 

• Hedef aPTZ değerine ulaşıldığında K vitamini antagonisti 

başlanır (genellikle ilk 24 saat içinde*). 

• En az beş gün heparin ve K vitamini antagonisti birlikte 

verilir. 

• INR değeri 24 saat arayla iki defa 2-3 aralığında 

bulunduğunda SH kesilir. 

•  INR değeri 2-3 arasında tutulacak şekilde K vitamini 

antagonisti ile tedaviye devam edilir. 

* *Heparin tedavisinin uzatılması önerilen trombüs yükü fazla olan 

olgularda ve/veya kanama riski yüksek olan olgularda 24 saatten 

daha geç başlanabilir. 

 

Heparinin en sık görülen yan etkisi kanamadır. Majör kanama komplikasyonu 

%0-2 arasındadır (134). aPTZ’nin aşırı uzaması, son bir ay içinde ameliyat öyküsü, 

kronik böbrek yetmezliği, karaciğer hastalığı, ciddi trombositopeni (<50.000/mm3) 

ile birlikte antiagregan tedavisi (aspirin, klopidogrel vb.) gibi durumlarda kanama 

riski yüksektir. 
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SH antagonisti olan protamin sülfat SH’nin tamamını DMAH’nin ise %50 ye 

yakın kısmını antagonize eder. 

Heparin tedavisi kontraendikasyonları tablo 15’de belirtilmiştir (8). 

 

Tablo 15.  Heparin tedavisi kontraendikasyon olduğu tıbbi durumlar. 

Göreceli Kontrendikasyonlar Kesin Kontrendikasyonlar 

Hemorajik diyatez 

Malign hipertansiyon 

Peptik ülser 

Göz cerrahisi 

Epidural anestezi 

Beyin cerrahisi operasyonu 

geçirilmiş olması 

 

Heparin sodyuma aşırı duyarlılığı olan hastalarda 

Dissemine intravasküler koagülasyon dışındaki 

kontrol edilemeyen aktif kanamalarda 

İntrakraniyal kanama kuşkusunda 

Ağır trombositopeni (<50.000/mm3) varlığında 

Heparine bağlı trombositopeni öyküsü varlığı 

 

 

2.13.2.1.2. Düşük molekül ağırlıklı heparinler(DMAH): Düşük molekül 

ağırlıklı heparinlerin anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler. Her 

bir DMAH farklı depolimerizasyon yöntemi ile hazırlandığından farmakokinetik 

özellikleri ve antikoagülan aktiviteleri de değişkenlik gösterir. Düşük molekül 

ağırlıklı heparinlerin SH’den farkı, faktör Xa’yı 1000 kat daha fazla inhibe 

edebilmeleridir. 

Fraksiyone olmamış heparin ile karşılaştırıldığında DMAH’lerin biyoyararlanımları 

daha iyi, yarılanma süreleri ise daha uzundur (2-4 kat). Eliminasyon yarı ömrü 

subkutan uygulama sonrası 3-6 saat arasında olup, standart heparinin aksine dozdan 

bağımsızdır. Bu yüzden DMAH’ler kiloya uygun dozda laboratuvar izlem 

gerektirmeden uygulanabilir. Özel koşullar dışında protrombin zamanı ve aPTZ’de 

herhangi bir uzamaya yol açmamaları nedeniyle, kullanımları sırasında 

monitorizasyona gerek yoktur (135). 

Karşılaştırmalı çok sayıdaki çalışmada, nüks yönünden DMAH’lerin en az 

SH kadar etkili oldukları bildirilmiştir (136, 137). DMAH’ler subkutan yolla, vücut 
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ağırlığına göre uygulanırlar. Proflaksi amacıyla kullanılan dozları sabittir. Genellikle 

günde iki kez verilmekle birlikte günde tek doz uygulanan preparatları da mevcuttur. 

Ülkemizde bulunan DMAH’ler ve tedavi dozları aşağıdaki tabloda 

verilmiştir; 

 

Tablo 16. Ülkemizde bulunan DMAH ilaçları ve tedavi dozları. 

DMAH DOZ 

ENOKSAPARİN 1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/24 saat (180 mg/gün’ü geçmeyecek) 

DALTERAPİN 100 IU/kg/12 saat veya 200 IU/kg/24 saat (18000 IU/gün’ü geçmeyecek) 

NADROPARİN 85,5 IU/kg/12saat veya 171 IU/kg/24 saat (17100 IU/gün’ü geçmeyecek) 

TİNZAPARİN 175 IU/kg/24 saat 

PARNAPARİN* 6400 IU/24 saat 

*derin ven trombozu tedavisinde 

 

SH ile DMAH’ler arasında hemorajik komplikasyonlar ve mortalite açısından 

fark olmadığını bildiren çalışmalar mevcuttur (138, 139). Ancak American Collage 

of Chest Physicians’nin 2012 uzlaşı raporunda majör kanama açısından da fark 

olmadığı görüşü benimsenmiştir. Bu nedenle akut PTE tedavisinde DMAH’lerin 

SH’e tercih edilebileceği bildirilmektedir (140, 141). DMAH’ler hamilelik dönemi 

ve emziren annelerde güvenle kullanılabilirler. 

 

2.13.2.1.3.Fondaparinuks: Aktif faktör X’un (Xa) sentetik ve selektif bir 

inhibitörüdür. Yarılanma süresi 15-20 saat olduğundan günde tek doz subkutan 

uygulanır. Doz ayarlaması ve laboratuvar testleri gerektirmez. VTE’nin hem 

profilaksi hem de tedavisinde kullanılabilir. Fondaparinuks hemodinamik olarak 

stabil olan akut PTE’li hastalarda intravenöz heparin kadar güvenilir ve etkili 

bulunmuştur (142, 143). Platelet Faktör 4 ile etkileşimi bulunmadığı için 

trombositopeniye neden olmaz. Bu nedenle heparine bağlı trombositopenide 

antikoagülan olarak heparin yerine kullanılabilir. 

Kanama riski DMAH’lerden daha fazladır ve antidotu yoktur. Ancak 

ülkemizde şu anda sadece ortopedik kalça operasyonları sonrası profilaksi için onayı 

bulunmaktadır. 
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2.13.2.1.4. K Vitamini antagonistleri: K vitamini antagonistleri (KVA) 

arasında en fazla tercih edilen ve en yaygın kullanılan ilaç “sodyum varfarin” dir. K 

vitaminine bağlı olarak karaciğerde yapılan pıhtılaşma faktörlerinin [protrombin 

(faktör II), faktör VII, faktör IX ve faktör X] sentezlerini inhibe ederek etki 

gösterirler (8). 

SH veya DMAH ile başlanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye KVA’ların 

eklenmesi uygun olur. Trombüs yükü fazla ve/veya kanama riski yüksek olgularda 

KVA’lar daha geç dönemde tedaviye eklenebilir. Kanama riski düşük olanlarda ilk 2 

gün 10 mg verilmesi, INR değerinin daha çabuk ≥2 değerine ulaşmasını, dolayısıyla 

hastane yatış süresinin kısalmasını sağlar. Kanama riski olanlar ve yaşlı hastalarda 

(>75 yaş) varfarin tedavisine 5 mg/gün dozunda başlanması önerilir (144). 

Antikoagülan tedaviye tek başına, doğrudan KVA’lar ile başlanmamalıdır. 

Bunun nedeni KVA’ların sadece pıhtılaşma faktörlerini değil aynı zamanda 

antikoagülan etkisi olan “protein C” ve ”protein S”yi de inhibe etmeleridir. Ayrıca 

varfarin etkisi için ortalama 36 saatlik süreye gereksinim vardır. Bu süre içinde 

hastada mevcut hiperkoagülabilite önlenemeyecektir. 

Bazal INR ölçümünden sonra ilk 2-3 gün takip gerekmez. Ardından günlük 

takiplere başlanır. INR değeri istenen aralığa ulaştıktan sonra; ilk ay haftada bir, 

sonraki ay 15 günde bir ve üçüncü aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir 

kontrol INR ölçümü yapılmalıdır (145).  

Varfarin gebelikte kontraendikedir ve teratojendir. Emziren annede süte geçer 

fakat bebekte protein C veya protein S eksikliği yoksa kanamaya sebep olmaz. 

Varfarin grubu oral antikoagülanlar pek çok ilaç ve besinle etkileşimde 

bulunurlar (Tablo 17) (8). 
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Tablo 17.Varfarin ile birlikte kullanılmaması gereken ilaçlar. 

Antibiyotikler  Antitrombosit 

ilaçlar 

Non steroidal 

antienflamatu

ar ajanlar 

(NSAID) 

Antidepresanl

ar  

Tramad

ol  

Sefaleksin  

Sefradin  

Sefolosparinler  

Metronidazol  

Kotrimaksazol  

Levofloksasin  

Norfloksasin  

Amoksisilin  

Amoksisilin/klavulo

nik asit  

Doksisiklin  

Flukonazol  

Aspirin  

Klopidogrel  

Aspirin+klopidog

rel  

COX-2 

selektif 

NSAID  

 

Selektif 

seratonin 

reuptake 

inhibitörleri 

(SSRİ)  

 

 

 

Tablo 18.Varfarin ile etkileşen ilaçlar. 

ETKİNLİĞİNİ ARTIRANLAR ETKİNLİĞİNİ AZALTANLAR 

Antibiyotikler  

Makrolidler, Penisilin G, Sefalosporinler 

Kloramfenikol, 

Florokinolonlar 

 

Antidepresanlar  

Fluksetin, Sertralin 

 

Antifungallar  

Kapesitabin  

Flukanazol 

İtrakonazol 

Alkol 

 

 

 

 

Tüberküloz ilaçları 

Rifampin 

 

Antifungallar 

Griseofulvin 
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Mikonazol (intravajinal, oral, sistemik) 

 

Antikonvülsanlar  

Fenitoin, Valproat 

 

H2-reseptör antagonistleri 

Simetidin, ranitidin 

 

Hipolipidemik ilaçlar 

Klofibrat, simvastatin 

 

İmmünsupresif ilaçlar  

Kortizon 

 

Non-steroidal anti-inflammatuarlar  

Asetaminofen, aminosalisilik asit , 

aspirin, diklofenak, piroksikam 

 

Proton pompa inhibitörleri 

Lansoprazol, omeprazol 

 

Vitaminler  

E vitamini 

 

 

 

Antikonvülsanlar 

Karbamazepin 

 

Antipsikotikler 

Haloperidol 

 

Hipolipidemikler 

Atorvastatin, pravastatin 

 

İmmünsupresifler 

Azatiopurin 

 

Antitroid ilaçlar 

Metimazol, propiltiourasil 

 

 

Barbitüratlar 

Fenobarbital, sekobarbital 

 

Vitaminler 

C vitamini (yüksek doz), K vitamini 

 

 

2.13.2.1.5.Yeni oral antikoagülanlar (YOAK): Yeni geliştirilen oral 

antikoagülanlardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktör Xa üzerine, 

dabigatran ise trombin üzerine direkt/selektif olarak inhibitör etki gösterirler. 

DVT ve stabil PTE’li hastalarda yapılan prospektif, randomize, plasebo 

kontrollü çalışmalarda; oral rivaroksaban ve apiksabanın VTE’nin akut döneminde 

nüks ve erken mortalite açısından standart tedavi kadar etkili oldukları, uzun süreli 
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idame tedavisinde varfarine göre daha az majör kanamaya neden oldukları 

gösterilmiştir (146-148). 

Uzun süreli tedavide dabigatran/varfarin/plasebo kontrollü çalışmalarda; oral 

dabigatranın en az varfarin kadar etkili olduğu bildirilmiştir (149). 

YOAK’lar; oral olmaları, hızlı etkileri, yarı ömürlerinin kısa olması, 

laboratuvar takip gerektirmemeleri, seyrek intrakraniyal kanama yapmaları, yiyecek 

ve ilaçlarla etkileşimlerinin az olması gibi avantajlara sahiptirler. Ancak bu ilaçların 

antidotlarının bulunmaması, kısa yarı ömürleri nedeniyle bir-iki doz atlandığında 

etkilerinin kaybolması, geçerliliği ispatlanmış izlem metodlarının bulunmaması; 

obezite, yaşlılık, renal yetersizlik, kanser gibi özel durumlarda doz ayarlaması ve 

yönetim algoritmalarına sahip olmamaları günümüzde henüz giderilememiş 

dezavantajlarıdır (150). 

 

2.13.2.1.6. Direktrombin inhibitörleri: Son yıllarda warfarinden başka yeni 

geliştirilen ve kullanıma giren ajanlar vardır. Bunlar doğrudan trombini inaktive eden 

hirudin ve rekombinan formlarıdır (Tablo 19) (151). 

 

Tablo 19. Parenteral direkt trombin inhibitörleri ve farmakolojik özellikleri. 

İlaç Profili  Lepirudin  Argatroban  Bivaluridin  

Kimyasal yapı  Rekombinant 

hirudin türevi  

Sentetik L-arginine 

türevi  

Sentetik hirudin türevi 

olan bir peptid  

Etki 

Mekanizması  

DTI DTI DTI 

Atılım  Böbrek  Karaciğer Böbrek 

Veriliş şekli  IV veya SC  IV  IV veya SC  

Yarılanma ömrü  1,5 saat  40 dakika  25 dakika  

Laboratuar 

izlemi  

aPTZ  aPTZ  aPTZ  

Heparin ile Yok  Yok  Yok  
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çapraz reaksiyon  

INR  üzerine etki  Evet  Evet  Evet  

HIT’de kullanım 

alanı  

Evet  Evet  Yok (onay almamış)  

İmmunojenik 

etki  

Evet (anti-

hirudin antikor 

oluşumu)  

Yok  Bilinmiyor  

 

 

2.13.2.1.7.Trombolitik tedavi: PTE olgularında trombüsü aktif olarak eriten, 

pulmoner perfüzyonu, hemodinamik bozukluğu, gaz değişimini ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarını hızla düzelten medikal tedavidir. Trombolitik tedavi ile erken 

dönemde sağ ventrikül fonksiyonları düzeltilerek erken dönem mortalite azaltılır. 

Fakat uzun dönemde PTE nüksü değişmez. 

Trombolitik tedavi için gerçek endikasyon; şok ve/veya başka bir nedene 

(sepsis, hipovolemi, yeni ortaya çıkan aritmi gibi) bağlı olmaksızın persistan 

hipotansiyonun geliştiği (sistolik kan basıncı <90 mmHg veya gözlem altında 15 

dakika içinde arteriyel kan basıncının bazal değere göre ≥40 mmHg düşmesi) masif 

PTE dir (140, 152). 

Trombolitik tedavi ilk 48 saat içinde uygulandığında daha etkilidir. Etkinliği 

ilk 7 günden sonra belirgin olarak azalmaktadır. Semptomların başlangıcından 

itibaren 14 gün geçtikten sonra uygulanması önerilmez (3, 153). 

Masif PTE’nin tedavisinde kullanılan ve en iyi bilinen trombolitik ilaçlar; 

streptokinaz (SK), ürokinaz (UK) ve rekombinant doku plazminojen aktivatörüdür. 

Rekombinan doku plazminojen aktivatörü, infüzyon zamanı kısa (iki saat) ve 

etkisi hızlıdır (154). 

Trombolitik tedavinin yetersiz kaldığı olgularda, trombolitik ilacın ikinci kez 

kullanılması uygun değildir. Trombolitik tedavinin ikinci kez uygulandığı hastalarda 

mortalite %38, ciddi kanama ise %15 oranında görülmektedir (155, 156). 

Trombolitik tedavi ilaç şeması aşağıdaki tablo 20’de özetlenmiştir. 
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Tablo 20. Trombolitik tedavide kullanılan ilaçlar ve dozları. 

İlaç Elde edilme 

şekli 

Plazma 

yarılanma 

süersi (dk) 

Yükleme 

dozu 

İnfüzyon 

dozu 

Önerilen tedavi 

süresi 

Sterptokinaz 

(SK) 

C grubu β 

hemolitik 

streptokok 

18 - 25 dk 250000 IU 

30 dk. 

100000 

IU/saat 

24 saat  

Ürokinaz (UK) İnsan idrarı, 

insan 

embriyonu, 

böbrek hücre 

kültürü 

13 – 20 dk 4400 IU 10 

dk 

4400 

IU/kg/saat 

12 saat  

r-tpa (doku 

plazminojen 

aktivatörü) 

Rekombinan 

DNA 

teknolojisi 

2 – 6 dk Gerekmiyor 50 mg/saat 2 saat 

 

 

Tablo 21.Trombolitik tedavi kontrendikasyonları. 

Mutlak kontrendikasyonlar  Göreceli kontrendikasyonlar  

 Aktif iç kanama/bilinen kanama 

riski  

 Aktif intrakraniyal 

kanama/kuşkusu  

 Hemorajik veya nedeni 

bilinmeyen inme  

 Son altı ay içindeki iskemik inme  

 Santral sinir sistemi tümörleri  

 İntrakraniyal arteriyovenöz 

malformasyon/anevrizma  

 Son üç hafta içindeki majör 

 Son altı ay içindeki geçici 

iskemik atak  

 Gebelik veya postpartum 

döneminin ilk haftası  

 Dışarıdan komprese 

edilemiyecek invazif girişim yeri 

 Travmatik resüsitasyon  

 Refrakter hipertansiyon (sistolik 

basınç >180 mmHg)  

 İlerlemiş karaciğer hastalığı  

 İnfektif endokardit  
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travma/cerrahi/kafa travması  

 Son bir ayda gastrointestinal 

kanama  

 

 Diyabetik retinopati  

 Aktif peptik ülser  

 Geçirilmiş iç kanama  

 Oral antikoagülan tedavi  

 

 

2.13.3.Cerrahi Tedavi 

 2.13.3.1.Embolektomi: Masif PTE olgularında kontrendikasyon nedeniyle 

trombolitik tedavi uygulanamamış ya da trombolitik tedaviden yanıt alınamamış ya 

da trombolitik tedavi için yeteli süre olmayacağı düşünülen hemodinamik olarak 

stabilolmayan hasta grubunda cerrahi ya da katater embolektomi endikasyonu vardır. 

Bu endikasyonlar dışında, sağ kalp boşluklarında trombüs saptandığında ve 

patent foramen ovale içinde görülen paradoksal emboli olgularında cerrahi 

embolektomi ilk tedavi seçeneğidir (157, 158). 

 

2.13.3.2.Vena Kava Inferior Filtreleri: Antikoagülan tedavinin 

uygulanamadığı, kontraendike olduğu durumlarda veya antikoagülana bağlı kanama 

komplikasyonu olduğu durumlarda mekanik profilaksi amacıyla vena kava inferior 

filtreleri kullanılabilir. Vena kava inferior filtresi kullanımının tek amacı PTE’nin 

önlenmesidir. Filtrelerin etkinliği ile ilgili yeterli sayıda randomize kontrollü çalışma 

yoktur. Yapılan prospektif, kontrollü çalışmalarda vena kava inferior filtrelerinin 

PTE gelişimini azalttığı, ancak PTE mortalitesini değiştirmediği saptanmıştır (159, 

160). 

 

2.14. ŞOK 

2.14.1. Şok Tanımı 

Şok, genel olarak, uç organlara oksijen iletiminin normal metabolik süreçleri 

sürdürmek için yetersiz olduğu herhangi bir durum olarak tanımlanabilir (161). 

Dokulara yeterli perfüzyon sağlanamaması sonucu dokuların ihtiyacının 

karşılanamaması ile seyreden klinik bir durumdur. Perfüzyondaki azalma hücresel ve 

lokalsonuçlara sebep olabildiği gibi global sonuçlarla da sonlanabilir. Yetersiz 
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perfüzyon uzun süre devam ederse metabolik ve sistemik yanıtlar ortaya çıkar ve 

multiorgan disfonksiyonuna yol açarak ölüme kadar ilerler (162). 

2.14.2. Patofizyoloji 

Vücutta yeterli perfüzyon sağlanamadığında bir dizi otonom reaksiyon 

gerçekleşir. Karotis baroreseptörlerinin uyarılmasıyla sempatik sistem aktive olur ve 

kalp, beyin gibi hayati organlara kan akışı sağlanırken cilt, böbrek ve gastrointestinal 

sisteme kan akışında azalma olur. Şokun erken safhasında iskelet kası ve splaknik 

organlar oksijen ve enerjinin yetersiz sunumundan daha fazla etkilenir. Şokta 

subselüler alanda ilk etkilenen organel mitokondridir. Yetersiz enerji üretimi 

sağlanamadığında devreye anaerobik metabolizma girer ve bunun sonucunda laktik 

asit oluşur ve bu da hızlıca tamponlanarak laktata derive olur. Artmış laktat düzeyleri 

mortalite ile yakından ilişkilidir (163, 164). 

2.14.3. Klinik 

Vücutta yaygın hipoperfüzyon belirtileri kendini taşikardi, takipne, 

hipotansiyon, soğuk ekstremiteler, zayıf periferal nabız, uzamış kapiller dolum ve 

bilinç bulanıklığı ile gösterebilir. Periferal vazokonstriksiyona bağlı soğuk 

ekstremiteler ve uzamış kapiller dolum gözlenirken vücut metabolik asidozu 

kompanse etmek için takipne gerçekleştirir (165). 

Kalp hızı kişinin kullandığı ilaçlara ve yaşına göre değişiklik 

gösterebildiğinden şokta tek başına yeterli bilgiyi vermez. Kan basıncı da yine 

kişinin yaşı ve kullandığı ilaçlar ve ölçümdeki hatalar sebebiyle normal saptanabilir. 

İdrar çıkışı; perfüzyonun ve şoktaki hastaları takipte kullanılan önemli bir 

parametredir. Baz defisitinde kötüleşme ve artan laktat seviyeleri şokta kötüye 

gidişin göstergesidir. Hastada şok tespit edildiğinde sitemik muayene yaparak şokun 

temel sebebi tespit edilmelidir (166). 

2.14.4.Şok Sınıflaması 

Şok altta yatan nedenlere göre dört grupta incelenir fakat şokun sınırları 

birbirinden net ayırmak mümkün değildir (167). 
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1. Kardiyojenik şok    

   1.1. Akut miyokard enfarktüsü     

   1.2. Aritmi         

   1.3. Dekompanse kalp yetmezliği   

 2. Obsturiktif Şok (Sağ kalp yetmezliğine bağlı)    

   2.1. Kardiyak tamponad     

   2.2. Pulmoner emboli    

   2.3. Tansiyon pnomotoraks   

3. Hipovolemik şok    

   3.1. Hemorojik Şok    

   3.2. Plazma Kaybı (Yanık )    

   3.3. Sıvı ve Elektrolit Kaybı      

      3.3.1. Dışa Kayıp (kusma,ishal..)     

      3.3.2. İçe Kayıp (pankreatit, ileus,asit..)   

 4. Distrübitif Şoku (Dağılımsal Şok)     

   4.1. Septik şok     

   4.2. Nörojenik - Spinal şok     

   4.3. Surrenal şok     

   4.4. Anaflaksi     

   4.5. Zehirlenmelere bağlı şok    
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Bir distrübitif şok sebebi olan septik şok, yoğun bakım ünitesinde yatan hastalar 

arasında en yaygın şok şeklidir, bunu kardiyojenik ve hipovolemik şok izler; 

obstrüktif şok ise daha nadirdir (168, 169). 

2.14.5. Kardiyojenik Şok 

Kardiyojenik şok; kalbin pompa fonksiyonunu kaybetmesiyle kalp debisinin 

azalması sonucunda gözlenir. Kardiyojenik şokun en önemli sebebi miyokard 

infarktüsüdür. Miyokard infarktüsü sonrası kalp perfüzyonu sağlayacak kadar 

kasılma gerçekleştiremezse kişi kardiyojenik şoka doğru ilerler (170, 171). 

Pulmoner hipertansiyon, sağ ventrikül yetmezliği, PTE, ciddi mitral 

yetersizlik, ventriküler septum rüptürü, korda tendinea gibi sebeplerde kardiyojenik 

şok sebepleri arasında yer alır (172, 173). 

2.14.6. Obstrüktif Şok 

Obstriktif şok genel olarak kalbin ekstrakardiyak sebeplere bağlı olarak 

pompa disfonksiyonundan kaynaklanır. Obstriktif şok vakalarının çoğu kişiyi 

hemodinamik olarak unstabil hale gelmesine sebep olan PTE ve pulmoner 

hipertansiyondan kaynaklanmaktadır. Pulmoner arterdeki basınç artışı tolere 

edilemezse sağ ventrikül ejeksiyonu azalır, buna bağlı sol ventrikül dolumu azalır ve 

global ejeksiyon fraksiyonu azalarak şok tablosu gelişir (174). 

Kardiyak tamponad ve tansiyon pnömotoraks ise mekanik etki oluşturarak 

kardiyak çıkışı engeller ve kardiyovasküler kollaps gelişimine sebep olur (174). 

 

2.14.7. Hipovolemik Şok 

Hipovolemik şok azalmış intravasküler hacime bağlı olarak kardiyak debinin 

azalmasıyla ortaya çıkar. Hipovolemik şok kan kaybına bağlı hemorojik şok ve 

ekstravasküler alana sıvı kaybı ile oluşan hemorojik olmayan şok olarak ikiye 

ayrılabilir (175). 
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 Hipovolemik şok, preload, stroke volüm ve kardiyak outputda azalmaya 

neden olan önemli intravasküler hacim kaybıyla ilişkili acil durumdur. Uç organların 

perfüzyonunu korumak için periferik vasküler dirençte telafi edici artışlar meydana 

gelir ve bu durum tedavi edilmezse doku hipoperfüzyonuna bağlı, organ yetmezliği 

ve ölüm gerçekleşir. Hipovolemik şokta fizyolojik yanıt olarak sempatik sistem 

aktive olur, beynin ve kalbin perfüzyonu sağlanması için böbrek ve gastrointestinal 

sisteme giden kan akımında azalma meydana gelir. Hızlı volüm kaybına bağlı 

yetersiz dolaşım ve perfüzyon bozukluğu multipl organ disfonksiyonuna sebep olur 

(176). 

 

 2.14.8. Distribütif Şok 

 Periferal vasküler yapıda yaygın vazodilatasyonla giden şok tipidir.  

Kardiyak outputda herhangi bir azalma yok iken sistemik vasküler rezistansta azalma 

sonucu gerçekleşir (161, 177). Distribütif şokun birden çok sebebi vardır fakat en 

yaygın görüleni septik şok ve anafilaksidir (161, 177). 

 

 2.15. ŞOK İNDEKSİ 

Acil serviste şokun hızlı tanınmasında vital bulgular, anamnez ve fizik 

muayenenin entegrasyonu önemli bir role sahiptir. Laboratuvar değerlerinde negatife 

ilerleyen baz defisiti ve laktat değerlerinde artış şok tablosunu destekler. Genellikle 

hastalar soluk, soğuk, terli, takipneik ve taşikardik gözlenirken kişinin kullandığı 

ilaçlara bağlı olarak ve hipoksinin sebep olduğu kalp hızında azalma da gözlenebilir. 

Kan basıncı kişiye özgül adrenerjik reflekslerden ve ölçüm hatalarına bağlı olarak 

değişiklik gözlenebilir (178). Tüm bunlar sonucunda kan basıncı ve kalp hızı her 

zaman dolaşım hakkında yeterli ve doğru fikir vermeyebilir. Kalp hızının sistolik kan 

basıncına bölünmesiyle ortaya çıkan Şİ şokun ve sirkülatuar durumun iyi bir 

göstergesi olarak yorumlanmıştır (179). 

Şİ’nin bir mortalite ve yoğun bakım ünitesi kabulünün bir öngörücüsü olarak 

kullanılması ve potansiyel yararları birçok başka çalışma tarafından da 

değerlendirilmiş ve çoğu hastanede ve hastanede konvansiyonel vital bulgu 

ölçümlerine üstünlüğü gösterilmiştir (180-183). Yüksek Şİ’nin yetişkinlerde 

mortaliteyi ve kritik bakım gereksinimini öngördüğü gösterilmiştir (184-189). 
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Şİ normal değerleri 0,5-0,7 arasında tanımlanmış olup akut hipovolemi ve de 

bozulmuş sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun bir göstergesi kabul edilmiştir (190-

192). Yapılan çalışmalarda Şİ’nin üst sınırı 0,9, 0,8, 0,85 gibi farklı değerler 

bulunmuştur. Diğer çalışmalarda şok indeksinin prediktif değerinin yaş ile birlikte 

varyasyonu tartışılmıştır (3, 193, 194, 195). 

Şİ, akut PTE'li hastalarda 30 günlük mortalitenin bağımsız bir göstergesidir 

(196). Yapılan bir çalışmada, akut PTE şüphesi olan hastaların triyajını hızlandırmak 

için Şİ kullanıldı. Şİ değeri 1 den büyük olanlar ve EKO’da sağ ventrikül 

disfonksiyonu olanlar, uzun görüntüleme testlerinden kaçınmak için erken 

reperfüzyon tedavisi aldı (197). Alternatif olarak, Şİ, çok uluslu bir grupta (Venöz 

Tromboembolizmalı Hastaların Bilgisayarlı Kayıt Defteri (RIETE)) düşük ölüm riski 

altındaki hasta alt grubunu tanımlamak için yüksek bir duyarlılık göstermiştir (196). 

Çok sayıda çalışma, travma hastalarında mortalite ve başvuru süresini, 

pnömonide mortaliteyi, rüptüre ektopik gebeliği öngörmeyi, PTE hastalarını 

sınıflandırmayı ve MI’da prognozu öngörmede Şİ kullanmanın potansiyel faydalarını 

ortaya çıkarmıştır (198-205). Ayrıca akut PTE’si olan hastaların erken risk 

sınıflandırılmasındave erken dönem risklerinin belirlenmesinde ve yüksek erken 

ölüm riski taşıyan hastaların erken tanınmasında Şİ’nin faydalı olduğu 

düşünülmektedir (3). 

 

2.16. MODİFİYE ŞOK İNDEKSİ 

 Şİ sadece sistolik kan basıncını kullanır, ancak hastanın klinik ciddiyetini 

belirlerken diyastolik kan basıncı da yadsınamaz bir öneme sahiptir Liu ve 

arkadaşları acil hastaların karmaşık olduğunu söyleyerek ve SKB’ye ek olarak 

diyastolik kan basıncının da bu hastaların ciddiyetini tahmin etmek için hayati önem 

taşıdığını bildirdiler (7). Liu ve arkadaşları tarafından, DKB’nin dahil edildiği ve 

kalp hızının ortalama arteriyal basınca bölünmesiyle MŞİ geliştirilmiş. 

 Başka bir çalışmada politravmalı hastalarda Şİ’nin faydalı olduğu 

kanıtlanmış olsa da yaş gruplarına göre farklılık gösterdiği rapor edilmiştir (206). 
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 Hemodinamik stabilite göstergesi olarak bilinen Şİ’nin hipovolemik şok 

dışında PE, sepsis gibi hipovolemik olmayan şokun derecesini belirlemek içinde 

kullanılabildiği ifade edilmektedir. Ortalama arteriyal basınç değeri doku 

perfüzyonunun en iyi göstergeleriden biridir. Bu nedenle MŞİ hesaplamasında 

ortalama arteriyal basınç kullanılmasının, MŞİ’yi daha anlamlı kıldığını, mortalite 

oranı tahmini için daha iyi bir belirteç olduğu, kardiyovasküler ve hemodinamik 

stabilite hakkında daha iyi bilgi verdiği kabul edilmektedir (7). Yapılan prospektif bir 

çalışmada MŞİ’nin travma hastalarındaki mortaliteyi belirlemede de Şİ’den daha iyi 

olduğu gösterilmiştir (207). 

 

2.17. YAŞ İLİŞKİLİ ŞOK İNDEKSİ 

Şİ ile çarpılan yaş olarak tanımlanan YŞİ, Şİ tarafından ele alınan faktörlere 

ek olarak hastanın yaşını da hesaba katar. Bu indeks travma hastalarında 50'nin 

üzerinde ise yüksek mortalite oranı ile korele olduğu gösterilmiştir (195). 

Yaşlı popülasyonda hem yaşamsal belirtilerin hem de şok indeksinin 

yorumlanmasında güçlük çekilmektedir. Yaşlı kişilerin sempatik sistemi daha az 

duyarlı olması sebebiyle hastalık durumlarında nabız sayısında ve kan basıncındaki 

değişiklikler net gözlenememektedir (208, 209). 

Zarzuar ve ark. Şİ’yi yaş ile çarparak bir değişiklik önermekte bu değişikliğin 

55 yaşından büyük kişilerde şok indeksine göre daha anlamlı olduğunu 

bildirmişlerdir (210). Başka çalışmalarda da şok indeksinin prediktif değerinin yaş ile 

birlikte varyasyonu tartışılmıştır (211, 212). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Bu çalışma Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurul Başkanlığı’nın onayı alındıktan sonra hastanemiz acil 

servisinde planlanan retrospektif bir araştırmadır. 

3.2 ARAŞTIRMA EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ 

Bu çalışma 1 Ocak 2015 – 20 Eylül 2018 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İzmirBozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisine başvuran 

ve PTE ön tanısıyla intravenöz kontrast madde verilerek BTPAçekilen ve deneyimli 

radyolog tarafından raporlandıktan sonraPTE tanısı kesinleşen hasta grubunu 

kapsamaktadır. 

Çalışmamızın dışlama kriterleri: 

-18 yaş altı hastalar 

-Gebeler 

 -Arşiv kayıt sisteminden yeterli bilgiler elde edinilemeyen hastalar                                         

 -Tıbbi sonlanım bilgilerine ulaşılamayan hastalar                                                                      

 -Pulmoner emboli hastalığı geçmişi bilinen hastalar 

Bununla birlikte hastaneye arrest şekilde getirilen ve spontan dolaşımı 

döndükten sonra PTE tanısı kesinleşen ancak Şİ, MŞİ ve YŞİ skorları 

hesaplanamayan 7 hasta çalışmadan çıkarıldı. 

3.3. VERİLERİN TOPLANMASI 

Hastanemizde otomasyon sisteminden çalışmanın yürütüldüğü tarih 

aralıklarında çekilmiş olan BTPA raporları incelendi ve radyoloji uzmanı tarafından 

akut PTE şeklinde yorumlanan hastalar çalışmaya dahil edildi. Sonra hastane arşiv 

kayıt sisteminden bu hastaların muayene dosyalarına erişilerek geliş vitallerine 

(sistolik-diyastolik kan basıncı, kardiyak nabız, solunum sayısı, ateş, periferik 
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oksijen saturasyonu) ulaşıldı. Hastalara ait olan kan sonuçlarındaki biyokimyasal 

parametreler, hemogram parametreleri ve kan gazı değerlerine iseotomasyon 

sisteminden ulaşıldı. Aynı şekilde hastaların demografik ve klinik özellikleri hasta 

başvuru dosyalarından elde edildi. PESI ve sPESI skorları için gereken yaş, cinsiyet, 

kardiyopulmoner hastalık öyküsü, kanser öyküsü, bilinç durumu, ateş, solunum 

sayısı, başvuru anındaki O2 saturasyonu düzeyi, nabız ve kan basıncı değeri 

gibiparametreler hasta dosya kayıtlarından analiz edildi. Daha sonra hastaların vital 

değerleri kullanılarak Şİ, MŞİ, YŞİ hesaplandı. 

Son olarak hastaların tıbbi sonlanımları (servis yatışı, taburcu, tedavi ret, 

yoğun bakım ünitesine yatış) ve 30 günlük sağ kalım ve tüm nedenlere bağlı 

mortaliteleri incelendi. 

3.4. VERİLERİN ANALİZİ 

Değişkenlerin analizinde SPSS 25,0(IBM Corparation, Armonk, New York, 

United States) programı kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-

Wilk testi ile varyans homojenliği Levene ile değerlendirildi. Bağımsıziki grubun 

nicel verilere göre birbiri ile karşılaştırılmasında Independent-Samples T testi 

Bootstrap sonuçlarıyla birlikte kullanılırken Mann-Whitney U testi Monte Carlo 

sonuçlarıyla birlikte kullanıldı. İkiden fazla grubun nicel verilere göre birbiriyle 

karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo sonuçlarıyla ve Post Hoc 

analizlerinde ise Dunn’s Testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin birbiri ile 

karşılaştırılmasında ise Pearson Chi-Square testi Exact ve Monte Carlo simülasyon 

yöntemleri kullanılarak, Fisher-Freeman-Holton testi Monte Carlo Simülasyon 

tekniği ile ve Fisher Exact testi ise Exact sonuçları kullanılarak test edildi ve sütun 

oranların birbiri ile karşılaştırılıp Benjamini-Hochberg düzeltmeli p değeri 

sonuçlarına göre ifade edildi.   Bir risk etkenine sahip olanların, olmayanlara göre 

kaç kat daha fazla olduğunu göstermek için odds ratio 95% güven aralıklarıyla 

birlikte kullanıldı. Mortalite cevap değişkeni ile anlamlı çıkan değişkenler molde 

alınarak Multiple Lojistik regresyon testi Backward (Wald) metodu ile kullanıldı 

fakat anlamlı bir model elde edilemediğinden sonuçlara yer verilmedi. Hasta 

gruplarının değişkenlere göre hesaplanan cut off (kestirim) değerinin ayırdığı 

sınıflama ile gerçek sınıflama arasındaki ilişkiyi sensivite ve spesiviteleri 
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ROC(Receiver Operating Curve)  eğrisi analizi ile incelenip ifade edildi. Area under 

curve (AUC) değeri 0,5 altı test kullanılamaz, 0,5-0,6 arası kötü, 0,6-0,7 arası yeterli, 

0,7-0,8 arası iyi, 0,8-0,9 arası çok iyi, 0,9-1,0 arası mükemmel kabul edildi.  Nicel 

değişkenler tablolarda ortalama±SS(Standart Sapma) ve medyan (Minimum / 

Maximum), kategorik değişkenler ise n(%)  olarak gösterildi. Değişkenler %95 

güven düzeyinde incelenmiş olup p değeri 0,05 ten küçük anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 
 

4. BULGULAR 

Çalışmamıza 01.01.2015-20.09.2018 tarihleri arasında merkezimize başvuran 

ve BTPA çekilerek PTE tanısı alan 257 hasta alındı. Hastaların ortalama yaşı 70,7 

(SS 15,5) olup, 157’si (% 58,8) kadınidi.  Başvuru şekilleri incelendiğinde 122 

(%47,5) hasta ayaktan, 135 (%52,5) hasta ise 112 ambulans sistemi ile acil servise 

başvurdu. 

Geliş şikayetleri incelendiğinde sırasıylahastaların 126’sında (%45,5) dispne, 

41’inde (%14,8) genel durum bozukluğu, 30’unda (%10,8) göğüs ağrısı saptandı 

(Tablo 22). 

Tablo 22. PTE tanısı saptanan hastalarda acil servise geliş şikayetleri 

Şikayeti n (%) Şikayeti n (%) 

Dispne 126 (%45,5) Çarpıntı 4 (%1,4) 

Genel durum 

bozukluğu 

41 (%14,8) Karın ağrısı  2 (%0,7) 

Göğüs ağrısı 19 (%10,8) Ateş 2 (%0,7) 

Senkop  24 (%8,7) Alt ekstremitede ağrı 3 (%1,2) 

Near- senkop  14 (%5,1) Öksürük  1 (%0,4) 

Sırt ağrısı 6 (%2,2) Hemoptizi 1 (%0,4) 

Halsizlik 6 (%2,2) Bulantı-kusma 1 (%0,4) 

Alt ekstremitede 

şişlik 

10 (%3,6) Bilinç bulanıklığı 1 (%0,4) 

Yan ağrısı 4 (%1,4) Şikayeti yok 1 (%0,4) 
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Hastaların ko-morbid durumları incelendiğinde hastaların %35,1’inde (n=91) 

hipertansiyon, %24,5’inde (n=63) malignite ve %19,1’inde (n=49) diabetes mellitus 

saptandı (Tablo 23). 

Tablo 23. Pulmoner emboli tanısı saptanan hastalarda özgeçmiş 

Hastalık n (%) Hastalık n (%) 

Hipertansiyon 91 (%35,4) Parkinson 3 (%1,2) 

Diabetes Mellitus 49 (%19,1) Hematolojik Hastalık * 5 (%1,9) 

Malignite  63 (%24,5) İmmobilizasyon 2 (%0,8) 

İnme 33 (%12,8) Abortus 1 (%0,4) 

Koah – Astım 34 (%13,2) Amyotrofik Lateral Skleroz 1 (%0,4) 

Alzheimer – 

demans 

24 (%9,3) Benign Prostat Hipertrofisi 1 (%0,4) 

Son 3 ayda 

Operasyon 

15 (%5,8) Lomber Herni 1 (%0,4) 

DVT  16 (%6,2) Hipertiroidi 1 (%0,4) 

Kronik Böbrek 

Yetmezliği 

6 (%2,3) Periferik arter hastalığı 1 (%0,4) 

Depresyon 4 (%1,6)   

* = Trombositoz, idiopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik 

purpura, myleodisplastik sendrom 

Hastaların acil servise gelişteki vital bulguları incelendiğinde, ortalama 

sistolik kan basıncı 118,3 (SS 24,0) mmHg, diastolik kan basıncı 69,4 (SS 12,9) 

mmHg, ortalama arteriel basınç 85,7 (SS 15,6) mmHg, nabız 108,7 / dk (SS 22,7), 

solunum sayısı 22,6 (SS 5,9), saturasyon 92,9 (SS 6,2), ateş 36,5 (SS 0,3) olarak 

saptandı. 
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  Çalışmaya alının 257 hastanın ortalama ŞI 0.96 (SS 0,33), MŞİ 1,32 (SS 

0,43), YŞİ ise 67,88 (SS 28,46) olarak bulundu. Hastaların 209’unda (% 81,3) 

troponin tetkiki istendiği görüldü.  Troponin I bakılan 190 hastanın 81’inde (%42,6) 

sonuç referans değer olan 0,04 ng/ml’den yüksek bulunmuş olup ortalaması 0,18 

ng/ml (SS 0,49) idi. Hastaların 19’unda(% 7,3) high sensitif (HS) troponin bakılmış 

olup 9 hastada (%47,4) referans değeri olan 11,6 pg/ml’den yüksek oluportalaması 

494,0 pg/ml (SS 1207,9) idi. D-dimer bakılan 202 (% 78,6) hastada ortalama değer 

4999,6 (SS 10292,63) ng/ml olarak bulundu. 

 Hemogram bakılan 251 (% 97,6) hastada ortalama platelet hacmi 10,20 fL 

(SS 1,2) olarak bulundu.  Venöz kan gazı bakılan 255 (% 99) hastada ortalama laktat 

değeri 3,0 mmol/L (SS 2,4) mmol/L, baz defisiti -0,4 mmol/L (SS 4,8) ve pH değeri 

7,39 (SS 0,09) idi. BTPA çekilen hastalarda sırasıyla 151 (%38,7) hastada sağ 

segmenter arter embolisi, 42 (%10,8) hastada sağ ana pulmoner arter embolisi, 20 

(%5,1) hastada ise sağ subsegmenter dalda emboli saptandı (Tablo 24). 

Tablo 24. Pulmoner emboli tanısı saptanan hastalarda pulmoner emboli saptanan 

vasküler yapılar. 

Pulmoner emboli saptanan 
Vasküler yapı 

n                   % 

Sağ Segmenter Arter 151 38,7 
Sol Segmenter Arter 116 29,7 
Sağ Ana Pulmoner Arter 42 10,8 
Sol Ana Pulmoner Arter 23 5,9 
Sağ Subsegmenter Arter 20 5,1 
Sol Subsegmenter Arter 17 4,4 
Sağ Lober Arter 11 2,8 
Sol Lober Arter 9 2,3 
Sol Pulmoner Ven 1 0,3 
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Hastaların PESI sınıflaması incelendiğinde, sırasıyla 102 (%39,7) hasta sınıf 

5, 59 (%23,0) hasta sınıf 3, 44 (%17,1) hasta sınıf 4 olarak bulundu (Tablo 25). Otuz 

iki (%12,5) hastada sPESI düşük risk, 225 (%87,5) hastada ise yüksek risk olarak 

saptandı (Tablo 25). 

Tablo 25. Pulmoner emboli tanısı saptanan hastalarda PESI sınıflaması 

PESI sınıfı n                    % 
1 18 7 
2 34 13,2 
3 59 23,0 
4 44 17,1 
5 102 39,7 
 

Hastaların tedavileri incelendiğinde ilk tedavi olarak 259 (%98,1) hastaya 

düşük moleküler ağırlıklı heparin, 5 (%1,9) hastaya ise trombolitik tedavinin 

başlandığı görüldü.  

Hasta sonlanımı incelendiğinde 106 (%41,2) hastanın servise, 102 (%39,7) 

hastanın yoğun bakıma yatırıldığı görüldü. Otuz (%11,7) hasta acil serviste izlem 

sonrası taburcu edilirken, 19 (%7,4) hasta tıbbi öneriye rağmen kendi isteğiyle acil 

servisten ayrıldı. 

Otuz günlük mortaliteye bakıldığında 68 (%26,5) hastada mortalite 

gelişmişken, 189 (%73,5) hastada mortalite gelişmemiştir. 

 Tek değişken analiz ile 30 günlük mortaliteyi etkileyen faktörlere 

bakıldığında yaş, başvuru şekli, sistolik, diastolik ve ortalama arteriel basınç, nabız, 

solunum sayısı, saturasyon, ateş, d-dimer, troponin-I, HS troponin, laktat, ŞI, MŞI, 

YŞİ, PESI puanı, sPESI puanlarının mortalite ile ilişkili olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 26). 
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Tablo 26. Pulmoner emboli tanısı alan hastalarda 30 günlük mortalite ile ilişkili 

faktörüleri tek değişken analizi 

 30 günlük mortalite 
gelişmeyen (n=189) 

30 günlük mortalite 
gelişen (n=68) 

p 

Yaş, Medyan (Min / Max) 73 (21 / 94) 79 (45 / 98) 0.001 ¹ 

Cinsiyet, n(%):   Kadın 108 (71,5) 43 (28,5) 0.381 2 

                   Erkek 81 (76,4 ) 25 (23,6 )  

Başvuru Şekli, n(%) 

Ayaktan 

103 (84,4) 19 (15,6) <0.001 2 

                         112 86 (63,7) 49 (36,3) A  

Sistolik Ta, Medyan 

(Min / Max) 
120 (80 / 197) 110 (63 / 190) 0,013 ¹ 

Diyastolik Ta, Medyan 

(Min / Max) 
71 (40 / 98) 66,5 (40 / 90) 0,002 ¹ 

Nabız, Ortalama±SS. 106,5±21,7 114,9±24,2 0,005 5 

Sol Sayısı, Medyan (Min / 

Max) 
20 (14 / 36) 23 (14 / 40) 0,002 ¹ 

Satürasyon, Medyan 

(Min / Max) 
95 (75 / 100) 92 (53 / 100) 0,005 ¹ 

Ateş, Medyan (Min / Max) 36,5 (36,0 / 37,1) 36,5 (35,7 / 38,2) 0,010 ¹ 

Map, Ortalama±SS. 87,5±14,5 80,6±17,2 0,001 5 

D Dimer, Medyan (Min / 

Max) 
2145 (20,2 / 
40437,0) 

3572 (752,0 / 
117086,0) 

<0,001 ¹ 

Troponin I, Medyan 

(Min / Max) 
0,03 (0 / 2,33) 0,10 (0,0 / 4,30) <0,001 ¹ 

Troponin S, Medyan 

(Min / Max) 
11,5 (0,09 / 1170) 89 (6,4 / 3841) 0,033 ¹ 

Mpw, Ortalama±SS. 10,14±1,26 10,41±1,18 0,063 5 

Laktat, Medyan (Min / 

Max) 
2,2 (0,6 / 11,2) 2,75 (1,2 / 18) <0,001 ¹ 

Baz Ex, Medyan (Min / 0,35 (-12,9 / 17) -0,95 (-19,7 / 8,4) 0,102¹ 
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Max) 

Ph, Medyan (Min / Max) 7,41 (7,07 / 7,60) 7,39 (6,99 / 7,56) 0,128 ¹ 

Şok İndex, Medyan (Min 

/ Max) 
0,88 (0,38 / 1,96) 1,03 (0,42 / 2,61) 0,001 ¹ 

Modifiye Şi, Medyan 

(Min / Max) 
1,22 (0,61 / 2,34) 1,44 (0,67 / 3,41) 0,001 ¹ 

Yaş Şi, Medyan (Min / 

Max) 

60,30 (14,91 / 
135,29) 

76,78 (36,0 / 234,90) <0,001 ¹ 

Pesi Class, n(%)     I 
18 (%7,0)B 0 (%0,0) <0,001 3 

                     II 34 (%13,2)B 0 (%0,0)  

                     III 48 (%18,7) 11 (%4,3)  

                      IV 34 (%13,2) 10 (%3,9)  

                      V 55 (%21,4) 47 (%18,3)A  

Spesi, n(%)               < 1 % 32 (%12,5) B 0 (%0,0) 0,001 1 

> 95 % 157 (%61,1) 68 (%26,5) A 28,3 (1,7-468,4)*

Tedavi, n(%)             DMAH 187 (72,8) 67 (26,1) 0,999 4 

TPA 2 (0,8) 1 (0,4)  

Tıbbi Sonlanım, n(%)   

Servis 
84 (32,7)B 22 (8,6) <0,001 4 

                                    
Taburcu 

28 (10,9) B 2 (0,8)  

Tedavi Ret 15 (5,8) 4 (1,6)  

Yoğun Bakım Ünitesi 62 (24,1) 40 (15,6) A  

1  Mann Whitney U test(Monte Carlo), 2  Pearson Chi-Square Test(Exact); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg 
correction, 3 Fisher Freeman Halton test(Monte Carlo); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg correction, 4  Fisher 
Exact test(Exact); Post Hoc Test: Benjamini-Hochberg correction, 5 Independent Samples T test(Bootstrap), * 
Odss Ratio(%95 Güven Aralığı), A Yaşayan gruba göre anlamlı, B Ex olan gruba göre anlamlı,  SS.:Standart 
sapma, Min.:Minimum, Max.:Maximum 
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Çok değişkenli analiz ile bakılan mortaliteyi etkileyen faktörlerin çoklu 

lojistik regresyonla analizinde anlamlı bir model elde edilemedi. 

PTE hastalarında 30 günlük mortalitede tanısal değerliliği ROC eğrisi analizi 

ile değerlendirildiğinde ŞI, MŞI, YŞİ, PESI ve sPESI kullanılarak karşılaştırıldığında 

en yüksek AUC değerine PESI’nin sahip olduğu görüldü (Şekil 7).  

Şekil 7.  30 günlük mortalitede şok indeksi, modifiye şok indeksi, yaş ilişkili şok 

indeksi, PESI ve sPESI’nin tanısal değerliliğinin ROC eğrisi ile analizi 

 

Youden indeks ile özgünlük (sensitivite) ve özgüllükleri (spesifisite) 

hesaplandı. sPESI puanı yüksek riskli çıkanlarda (1 ve üzeri) özgünlük %100, MŞI’si 

1,785 ile en yüksek olarak bulunan hastalarda özgüllük %93,7idi  (Tablo 27). 
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Tablo 27. 30 günlük mortalitede Şİ, MŞİ, YŞİ, PESI ve sPESI’nin Youden 

indeksi’ne göre sensitivite ve spesifisite değerlerinin karşılaştırılması. 

Risk 
sınıflaması 

Cut‐Off  Sensivite Spesifisite AUC  (%95  Güven 
aralığı) 

P 

Şok İndex  Ex>1.125>Yaşıyor 44.1% 78.8% 0.633 (0.553 ‐    0.718)  0.001 
Modifiye Şi  Ex>1.785>Yaşıyor 30.9% 93.7% 0.642 (0.562 ‐    0.725)  0.001 
Yaş İlişkili Şİ  Ex>60.935>Yaşıyor 73.5% 52.9% 0.674 (0.601 ‐  0.748)  <0.001

PESI Class  Ex>4≥Yaşıyor  69.1% 70.9% 0.747 (0.690  ‐ 0.803)  <0.001

sPESI  Ex > 95%>Yaşıyor 100.0% 16.9% 0.585 (0.580   ‐  0.711)  0.038 
Roc Curve Analysis (Youden index J ‐ Honley&Mc Nell), AUC: Area under the ROC curve(Eğri altında kalan Alan),   

Şİ, MŞİ, YŞİ, PESI sınıfı 5 ve sPESI puanı yüksek riskli (1’ve üstü) olan 

hastalarda tıbbi sonlanım ile ilişkisine bakıldığında, bu puanlamaların yoğun bakım 

yatışı ile ilişkili olduğu görülmüştür (p<0.05) (Tablo 28).   

Tablo 28. Şİ, MŞİ, YŞİ, PESI ve sPESI ile hasta sonlanımları arasındaki 

ilişki. 

  

  
Şok İndex   

Modifiye 

Şi 
   Yaş Şi    Pesi Class     Spesi 

  
Med.(Min

./Max.) 

 
Med.(Min

./Max.) 

  
Med.(Min./

Max.) 

  I    II    III    IV     V     < 1 %    > 95 % 

          n (%)   n (%)   n (%)   n (%)     n (%)     n (%)    n (%) 

Tıbbi Sonlanım                                                 

   Servis 

 

0.88(0.38/

2.27) 
 

1.22(0.61/

2.84) 
  
59.60(14.91/1

43.01) 
 

13 

(12,3

) 
D
 

 

17 

(16,0

) 

 

27 

(25,5

) 

 

19 

(17,9

) 

  
30 

(28,3) 
  

18 

(17,0) 
D
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Değeri 
   <0.001 1    <0.001 1     <0.001 1    <0.001 2     0.012 2 

1 Kruskal Wallis Test(Monte Carlo),  Post Hoc Test : Dunn's Test,); 2 Fisher Freeman Halton test(Monte Carlo); Post Hoc Test: 

Benjamini‐Hochberg correction, AB C D ilgili grupara göre anlamlı,  Med.:Medyan, Min.:Minimum, Max.:Maximum,  
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda Acil Serviste PTE tanısı konulan hastalarda 30 günlük 

mortalite tahmininde en iyi belirleyici parametrelerin PESI değeri, YŞİ ve MŞİ 

olduğu saptanmıştır. 

Stein ve ark.‘nın PTE’nin 50 yaşın üzerinde ki kadınlarda daha sık görüldüğü 

saptamıştır (213). Genel populasyonda yapılan bir çalışmada akut PTE‘li hastaların 

yaş ortalamasının 62 olduğu bildirilmiştir (214).  Guo DJ ve arkadaşları yine 

literatüre benzer şekilde ileri yaştaki hastalarda PTE sıklığının daha fazla olduğunu 

rapor ettiler (215). Hakemi ve ark. çalışmalarında ortalama yaşı 56, Hsu ve ark.66, 

Abul ve ark. ise64,4 olarak bulmuşlardır (216-218). Çalışmamızda yaş ortalaması 

literatürdeki çalışmalarla benzer şekilde ileri yaş grubunda (70,7±15) daha sık olarak 

saptanmış olup, PTE’nin ileri yaşlarda görülme sıklığının arttığı bilgisini 

desteklemektedir.  

Literatürde PTE saptanan hastaların cinsiyet dağılımında farklılıklar olduğu 

gözlenmektedir. Hakemi ve ark. çalışmalarında hastalarının % 52’sinin erkek 

olduğunu bildirmiştir. Hakemi’nin çalışmasına benzer şekilde Pruszczyk ve ark. 

daçalışmalarında en sık etkilenen grubun erkek cinsiyet (%53) olduğunu rapor 

etmişlerdir (216, 219). Bu çalışmaların aksine literatürde PTE’nin en sık kadın 

cinsiyeti etkilediğini bildiren çalışmalar mevcuttur (220, 221, 222). Bizim 

çalışmamızda da PTE literatürdeki bazı yayınlarla benzer şekilde en sık kadın 

cinsiyette görüldü (%59).  

International Cooperative Pulmonary Embolism Registry çalışmasında PTE 

olgularının klinik başvuru yakınmalarına bakıldığında; % 82‘sinde nefes darlığı, % 

49‘unda göğüs ağrısı olduğu saptanmıştır (80). Miniati ve ark.‘nın yaptığı çalışmada 

PTE tanılı hastalardaki yakınmalar sıklık sırasına göre nefes darlığı % 78, göğüs 

ağrısı % 44 ve senkop  % 26 idi (223). Bizim çalışmamızda PTE tanılı hastalarda en 

sık başvuru yakınması sırasıyla nefes darlığı (% 45,5), genel durum bozukluğu (% 

14,8), göğüs ağrısı (% 10,8), senkop (% 8,7) olarak gözlenmiştir. En sık görülen 

semptom ile ilgili bulgumuz literatürle uyumlu bulunmuştur. Literatürün aksine 

çalışmamızda en sık saptanan 2. semptom genel durum bozukluğudur. Bu bulgu 

literatürde çok fazla karşılık bulmamakla beraber klinğimize başvuran hastaların net 
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bir anamnez veremeyişi ya da birkaç semptomun birlikte oluşu nedeniyle 

kaydedilmiş olabilir. Hastanemizin bulunduğu yerin lokal konumu, başvuran 

hastaların sosyokültürel özelliklerinin de bu duruma sebep olduğu düşünülebilinir.  

Çalışmaya alınan PTE’li hastaların ko-morbiditelerine bakıldığında,  % 35,4 

hipertansiyon, % 24,5 malignite, % 19,1 diyabetes mellitus, % 13,2 KOAH tespit 

edilmiştir. Çalışmamız Hong Kong da 3. Basamak bir hastanede Ng. ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışma ile benzerlik göstermektedir (224). 

Kan gazında elde edilen pH, laktat, baz defisiti değerleri kritik hastaları 

değerlendirmek ve takip etmek için kullanılan önemli belirteçlerdir (225). Bununla 

birlikte kan gazı birden çok faktörden etkilendiğinden PTE’li hastalarda normal 

olarakda gözlenebilir (8). Çalışmamızda hastaların kan gazları incelenmiş olup pH, 

laktat ve baz defisit değerleri kayıt altına alınmış olup pH değerleri açısından 

yaşayan ve ölen grup arasında 30 günlük mortalite açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p>0.05). 

Artmış plazma laktat konsantrasyon değerleri, doku perfüzyon yetersizliğinin 

bir göstergesi olarak kullanılmaktadır. Sepsiste hemodinamik bozukluk klinik olarak 

belirginleşmeden önce laktat konsantrasyon değerlerinin arttığı bilinmektedir. Bu 

yüzden sepsis için plazma laktat konsantrasyonu kesin bir prognostik belirteç olarak 

kabul edilmektedir (226). PTE’de hipoksi ve şok tablosuna bağlı olarak doku 

perfüzyonu bozulabilmekte bunun sonucunda yüksek plazma laktat seviyeleri 

izlenebilmektedir. Ayrıca yüksek laktat düzeyleri perfüzyonun bozulduğunu ve 

klinik tablonun kötüleştiğini göstermektedir. Vanni ve ark. yaptığı çalışmada PTE’li 

hastalarda yüksek laktat seviyelerini mortalite ile işkili bulmuştur (44). 

Çalışmamızda plazma laktat konsantrasyon değerleri (medyan değeri 2,75 mmol/L) 

ile sağ kalım arasındaki ilişki değerlendirildiğinde;  artmış laktat seviyelerinin 30 

günlük mortalite ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir. 

Baz defisiti son yıllarda doku perfüzyonunun göstergelerinden biri olarak 

kullanılmaya başlanmıştır. Retrospektif bir çalışmada, şiddetli sepsis ve septik şok 

hastalarında yoğun bakım yatışının 3. gününden sonra baz defisitinin düzelmesi sağ 

kalım ile ilişkili bulunmuştur (227, 228). Park M ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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sepsis ve septik şoklu hastalarda sağ kalan grupta baz defisitinin daha erken 

düzeldiğini gözlemlenmiştir (229). Literatürde laktat düzeyi ve PTE ilişkisini 

araştıran çok sayıda çalışma olmakla birlikte bilgilerimiz dahilinde baz açığının 

PTE’nin seyri ile ilgili fazla çalışmaya rastlamadık. Bununla birlikte Galić ve ark 

çalışmalarında persistan hipokseminin laktat birikimine ve metabolik asidoza yol 

açtığını rapor ettiler. Ayrıca yaşayan hasta gruplarında bikarbonat düzeylerini yüksek 

olarak buldular (230). Biz çalışmamızda laktat düzeyleri ile birlikte baz açığınıda 

değerlendirdik. 30 günlük sağ kalım ilebazaçığı istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulamadık. Bununla birlikte baz açığınınsağ kalım sağlanan grupta diğer gruba göre 

normal değerlere daha yakın olduğunu gördük. 

Akut PTE sağ ventrikül duvar geriliminde artış olması sağ ventrikülde 

subendokardiyal iskemiye yol açmakta bu durum troponin değerlerinde yükselmeye 

sebep olmaktadır. Troponin I cut-off değerinin 0,4 ng/ml kabul edildiği bir çalışmada 

PTE‘li hastaların  %21‘inde troponin I yüksek bulunmuştur (231). Aynı 

araştırmacının 458 submasif PTE‘ li hasta ile yaptığı daha geniş popülasyonu bir 

çalışmada hastaların %13,5‘inde troponin I düzeyi 0,5 ng/ml‘nin üzerinde 

bulunmuştur (232). Kucher ve ark. 91 PTE‘li hasta ile yaptıkları çalışmada hastaların 

%31‘inde troponin I seviyesini yüksek tespit etmişlerdir (233). Jimenez ve ark 

çalışmasında hemodinamisi stabil 318 PTE‘li hastanın %32’sinde troponin I düzeyini 

yüksek saptanmıştır (234). Bizim çalışmamızda PTE’li hastaların bir kısmında 

troponin I bir kısmında HS troponin bakılmıştır. Troponin I bakılan ve sağ kalım 

sağlanan hastalarda medyan değer 0,03 ng/ml iken sağ kalım sağlanamayan 

hastalarda medyan değer 0,10 ng/ml olup aralarında ki fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi. Benzer şekilde HS troponin bakılan ve sağ kalım sağlanan hastalarda 

medyan değer 11,5 pg/ml saptanırken sağ kalım saptanamayan hastalarda HS 

troponin medyan değeri 89 pg/ml olup aralarında ki fark istatistiksel olarak anlamlı 

idi. 

PTE tanısından şüphenilen hastalarda gereksiz radyolojik incelemeleri 

engellemek için negatif prediktif değeri yüksek olan D-dimer testi kullanılmaktadır. 

Yılmaz ve arkadaşlarının çalışmasında masif PTE’si olan hastalarda D-dimer 

seviyesinin non-masif PTE’ ye sahip gruba göre yüksek bulunmasının istatiksel 
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olarak anlamlı olduğu gözlemlenmiştir (235). Yapılan farklı çalışmalarda D-dimer 

yüksekliğinin PTE ile birlikteliği gösterilmiştir (236-238). Tanebe ve arkadaşlarının 

çalışmasında ise D-dimer değerleri oluşturdukları PTE ciddiyetine göre tüm 

gruplarda yüksek çıkmış fakat 30 günlük mortalite ile ilişkisi anlamlı bulunmamıştır 

(239). Bizim çalışmamızda 30 günlük sağ kalım incelendiğinde sağ kalım 

sağlanamayan grupta sağ kalım sağlanan gruba göre D-dimer seviyeleri anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. 

PTE’li hastalarda hipoksemi gözlenen bir bulgudur. Kline JA. ve 

arkadaşlarının yaptığı normotansif PTE’li hastalarda oksijen satürasyonunun %95 in 

altında olması mortalite ile ilişkili bulunmuştur (240). Diğer bir çalışmada satürasyon 

değerinin %95’ten %94’e düşmesi mortaliteyi %1,8’ den %19’a yükselttiği 

gözlenmiştir (241). Bizim çalışmamızda sağ kalım sağlanan grupta satürasyon 

medyan değeri % 95 iken sağ kalım sağlanamayan grupta % 92 bulunmuşur. 30 

günlük sağ kalım açısından bakıldığında satürasyon değerinin sağ kalım 

sağlanamayan grupta daha düşük seyrettiği ve istatiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıştır. 

PTE’li hastalarda hipotansiyon ile yüksek mortalite arasındaki ilişki önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (242). ICOPER isimli gözlemsel çalışmanın analizinde, 

tüm nedenlere bağlı 3 aylık mortalitenin, sistolik kan basıncı (SKB)<90 mm Hg olan 

hastalarda % 52,4, buna karşılık normotansif hastalarda ise % 14,7 olduğunu 

saptanmıştır (80).  Dahhan ve ark yaptığı çalışmada sistolik ve diyastolik kan basıncı 

değerlerinin mortalite ile anlamlı ilişkisi bulunmasa da sağ kalım sağlanamayan 

hastaların bulunduğu grupta daha düşük değerler görülmüştür (243). Bizim 

çalışmamızda da sağ kalım sağlanamayan hasta grubunda SKB değerlerinin sağ 

kalım sağlanan gruba göre daha düşük olduğu gözlendi ve istatiksel olarak anlamlı 

saptandı. 

PTE’li hastalarda nabız sayısındaki artış sık rastlanan bir bulgu olmakla 

birlikte PTE’ye özgü değildir. Dahhan ve ark. nabız sayısındaki artışın sağ kalım 

sağlanamayan hasta grubunda daha sık gözlendiğini ve istatiksel olarak anlamlı 

olduğunu bildirdiler (243). Konstantinides ve ark, yaptığı retrospektif çalışmada da 

taşikardi varlığını mortalite ile ilişkili buldular (244). Weeda ve ark. çalışmalarında 
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risk gruplarına göre çarpıntı şikayetini incelediklerinde mortalite riskinin nabız 

değerlerinin yüksek olan grupta fazla olduğunu buldular (245). Çalışmamızda sağ 

kalım sağlanamayan grupta nabız sayısı sağ kalım sağlanan gruptan daha yüksek 

bulunmuş olup istatiksel olarak anlamlı ve  literatürle uyumlu idi. 

Akut PTE hastalarında prognostik değerlendirme yapmak açısından klinik 

parametrelere dayanarak PESI ve sPESI skorlama sistemleri oluşturulmuştur (246, 

247). Çalışmamızda hastalarımızın PESI skorlarına bakıldığında % 7’sinin çok düşük 

risk, % 39,7’sinin ise çok yüksek risk grubunda olduğu tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda düşük risk grubundaki 52 hastada 30 günlük sürede mortalite 

gelişmezken, yüksek risk grubundaki hastaların % 26,5’inde mortalite gözlenmiştir. 

PTE hastalarında 30 günlük mortalitede tanısal değerliliği değerlendirildiğinde AUC 

değeri 0,747 bulundu ve ŞI, MŞI ve sPESI ile karşılaştırıldığında en yüksek AUC 

değerine PESI’nin sahip olduğu görüldü. ROC analizinin değerlendirildiği bir 

çalışmada PESI için AUC:0,92 (%95 güven aralığı) saptanmış ve PTE mortalite 

tahmininde kullanılabileceğini göstermiştir (248). Çalışmamıza benzer şekilde 

Aujesky ve ark. çalışmalarında düşük risk grubundaki hasta oranını % 47 olarak 

tanımlanmış ve bu hastaların mortalitesini % 1,2 oranında bulmuştur. Bu gruptaki 

PESI sensitivitesi % 91 (95% CI: 81–97 ) negatif prediktif değeri %99 (95% CI: 97–

100%) olarak saptanmış ve PESI’nin düşük risk hasta grubunu güvenli bir şekilde 

tanımlayabileceğini belirtilmişlerdir (249). 

Literatürde Venetz ve ark. PESI ve sPESI’ye göre düşük riskli hastaların kısa 

vadede düşük komplikasyon riskine sahip olduğunu ve her 2 skorlamanın düşük 

riskli hastaları eşit derecede tanımladığını bildirdiler (61). 21 çalışmanın incelendiği 

metanalizde PESI ve sPESI’nin mortaliteyi tahminde benzer doğruluğa sahip 

olmakla beraber PESI’ nin kısa vadeli ölüm ve komplikasyonları öngörmede daha iyi 

olduğu saptanmıştır (250). Bizim çalışmamızda hastalar sPESI sınıflamasına göre 

düşük riskli ve yüksek riskli olarak tanımlanmış olup sPESI’nin düşük riskli sınıfı 

tanımlamasında istatiksel olarak anlamlı iken, yüksek riskli sınıfı tanımlamada 

anlamlı değildi. Çalışmamız metaanalizin sonuçlarına benzer şekilde PESI skorunun 

kullanımının mortalite tahmininde sPESI den daha anlamlı bulmuştur. 
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Kalp hızının sistolik tansiyon değerine bölünmesiyle elde edilen ve sol 

ventrikül çıkışında azalma ve dolaşım yetersizliğinin göstergesi olan ŞI’nin, 

konvansiyonel vital bulgu ölçümlerinden daha değerli olduğu ve yüksek değerlerinin 

mortalite ile korele olduğu bildirilmiştir (188, 191). SI'nın güvenilirliğini 

değerlendiren önceki çalışmaların çoğu, yalnızca nabız veya sistolik kan basıncı 

ölçümüne üstünlüğünü göstermiştir (188). Çok sayıda çalışma ŞI’nin travma 

hastalarında,  pnömoni, rüptüre ektopik gebelik, PTE ve akut miyokard 

enfarktüsünde prognozu öngörmede ve mortalite tahmininde potansiyel faydalarını 

ortaya çıkarmıştır (198-205). Allogower ve Buri künt abdominal travma sonrası 

ŞI’nin 1’in üzerinde olmasının % 40 mortalite ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir 

(191). Later Oslen ve ark. ise travmayı izleyen birkaç saat içerisinde ŞI’nin persistan 

yükselişinin (>1) kötü sonuçlarla ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir (251). Ayrıca 

literatürde ŞI kesme değeri belirlenmiş olup SI<0,5 veya SI>0,9 olması mortalite ile 

ilşkili bulunmuştur (252). PTE hastalarında yürütülmüş olan çalışmamızda sağ kalım 

sağlanan grupta ŞI medyan değeri 0,88, sağ kalım sağlanamayan grupta ise 1,03 

saptanmış olup istatiksel olarak anlamlı idi. Çalışmamızda ŞI kesme değeri 1,1 

bulunmuştur. 

Birçok çalışmada SI hesaplanırken, diyastolik kan basıncı tamamen ihmal 

edilmekte ve prognozunu tahmin etmek için sistolik kan basıncı kullanılmaktadır 

(253-255). Bununla birlikte, retrospektif bir çalışmanın buguları, diyastolik kan 

basıncının hastaların klinik şiddetinin bir göstergesi olarak dikkate alınması 

gerektiğini göstermiştir (207). Ortalama arteriyal basıncın, doku perfüzyon 

durumunu en iyi gösteren parametrelerden biri olduğu bilinmektedir. MŞI kalp 

hızının ortalama arteriyal basınca bölünmesiyle elde edilmekte ve atım hacmi ve 

sistemik vasküler direncin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (207). Singh ve 

ark yaptığı çalışmada MSI <0,7 ve >1,3 olmasının daha yüksek ölüm oranlarına 

sahip olduğunu gözlemlemiştir (207). Liu ve ark. da MSI değerinin şokta olmayan 

fakat PTE gibi ciddi durumları olan hastalarda tek başına kan basıncından ve kalp 

atış hızından daha iyi klinik sonuçlar gösterdiğini saptamıştır. Aynı çalışmada 

MSI'nın 1,3'ten büyük olmasının, YBÜ kabulü ve ölüm olasılığının arttığını rapor 

etmişlerdir (7). Bizim çalışmamızda 30 günlük mortaliteye bakıldığında sağ kalım 

sağlanamayan grupta MSI değerinin daha yüksek ve istatiksel olarak anlamlı olduğu 
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bulunmuş olup MSI kesme değeri 1,7 olarak hesaplanmıştır. Bulgularımız 30 günlük 

mortalite tahmininde MŞI’nin Şİ’ye göre daha üstün olduğunu göstermektedir.   

 Şİ ile çarpılan yaş olarak tanımlanan YŞİ, Şİ tarafından ele alınan faktörlere 

ek olarak hastanın yaşını da hesaba katmaktadır. Bilgilerimiz dahilinde literatürde 

YŞİ’nin değerlendirildiği çalışmalara az sayıda rastlanmaktadır. Travma hastalarının 

değerlendirildiği bir çalışmada Şİ ve YŞİ değerlendirilmiş olup, YŞİ 50'den yüksek 

olmasının artmış mortalite ile korele olduğu gösteilrmiştir (195). Çalışmamızda sağ 

kalım sağlanamayan grupla sağ kalım sağlanan grup YŞİ açısından 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Çalışmamızda PTE’de 

YŞİ’nin Şİ ve MŞİ’ye göre 30 günlük mortalite tahmininde de daha güçlü öngörüde 

bulunduğu görülmüştür. YŞİ ile ilgili bulgumuz kritik hasta gruplarını değerlendiren 

başka çalışmalara referans olabilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 
 

6. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı, tek merkezli, retrospektif olması ve vital 

bulgularının farklı kişiler tarafından ölçülmüş olmasıdır. Tüm hastaların troponin ve 

D-dimer değerlerine ulaşılamaması sebebiyle bu değerler hasta grubumuzun tümünü 

temsil etmemektedir. Ayrıca hastanemizde göğüs hastalıkları ve kardiyoloji yataklı 

kliniği bulunmaması sebebiyle PTE tanısı alan hastaların bir kısmı diğer hastanelerin 

servis ya da yoğun bakım ünitelerine sevk edilmiştir. Çalışmamızda tüm nedenlere 

bağlı ölümler incelenmiş olup PTE nedenli ölümler ayrıca tespit edilememiştir.  Bu 

kısıtlılıklar göz önüne alınarak ileride prospektif, çok merkezli, geniş popülasyonlu 

çalışmalar yapılarak daha bilimsel sonuçların elde edilebileceğine inanmaktayız. 
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7. SONUÇ 

I. Acil serviste PTE tanısı alan hastalarda 30 günlük mortalite tahmininde en 

iyi parametre PESİ sınıflaması, ardından ise YŞİ çıkmıştır.   

II. Ayrıca bulgularımız PTE de Şİ ve MŞİ’nin de mortaliteyi öngörmede 

anlamlı olduğunu gösterdi.  

III. PESI’nin mortaliteyi öngörmede daha etkin olduğunu bulduk  

IV. Acil servis hekimleri PTE tanısı alan hastalarda özellikle YŞİ ve PESI’yi 

kullanarak hastaların prognozu hakkında öngörüye sahip olabilirler.   
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