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ÖZET 

GİRİŞ: Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter ve/veya dallarının derin 

venöz sistemden kopup pulmoner yatağa ulaşan trombüs ile tam veya kısmi olarak 

tıkanması sonucu gelişen,  güçlükle tanı koyulabilen mortalitesi yüksek bir 

hastalıktır. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), akut pulmoner 

embolinin nadir görülen ancak  tedavi edilmezse ciddi mortalite-morbidite sebebi 

olan bir komplikasyonudur. Yapılan çalışmalarda akut PTE sonrası KTEPH görülme 

sıklığı %0.4-9.1 olarak saptanmıştır. Hastaların %50’den fazlasında klinik olarak 

belirti veren akut pulmoner emboli öyküsünün bulunmaması hastalığın gerçek 

insidansını belirlemeyi güçleştirmektedir. Bu çalışmada amacımız akut PTE geçiren 

hastaların uzun dönem takipleri sonrasında KTEPH  gelişme sıklığını araştırmak; 

KTEPH’e yatkınlık yaratan risk faktörlerini tespit etmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER: Ocak 2014 ve Ocak 2017 tarihleri arasında Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil 

servisine ve göğüs hastalıkları polikliniğine müracaat eden ve bilgisayarlı tomografi 

pulmoner anjiografi (BTPA) ile akut PTE tanısı konulan hastalar retrospektif olarak 

incelendi. Bu hastaların 3, 6, 12. ay kontrol vizitlerinde yapılan ekokardiyografi 

(EKO), BTPA ve alt ekstremite renkli Doppler ultrason sonuçları kaydedildi. En az 

üç ay antikoagülan kullanım sonrası EKO’da sistolik pulmoner arter basıncı (PABs)  

37 mmHg ve üzerinde olan,  BTPA’da rezidü trombüsü devam eden hastalara 

ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi yapıldı. Bu tetkiklerde KTEPH ile uyumlu 

bulgular olması halinde hastalara sağ kalp kataterizasyonu yapıldı, kataterizasyona 

uygun olmayan hastalar da klinik değerlendirme sonucuna göre KTEPH olarak kabul 

edildi. 

BULGULAR: Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşı 62 (±16,5) olup, 71’i 

(%39) erkek 111’i (%61) kadın idi. Pulmoner tromboemboli açısından hastaların 

130’unda (%71,4) kazanılmış, 16’sında (%8,8) ise genetik risk faktörü varken; 

36’sında (%19,8) herhangi bir risk faktörü tespit edilmedi. Tanı anında 10 hasta 

masif, 26 hasta submasif, 139 hasta nonmasif  PTE olarak değerlendirildi. Minimum 

1 yıl takip sonrası 5 (%2.7) hastaya KTEPH tanısı konuldu. KTEPH gelişiminde rol 

oynayan risk faktörleri araştırıldığında; anlamlı risk oluşturan faktörler atriyal 
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fibrilasyon (AF) varlığı, 12’inci ayda çekilen BTPA’da rezidü trombüs varlığı ve tanı 

anında ölçülen PABs’in ≥55 mmHg olması olarak belirlendi (p sırası ile 

0,001/0,023/0,009). Yapılan multivariate analizde ise KTEPH tanısını koymada 

bağımsız prediktif bir faktör gösterilemedi.  

SONUÇ: KTEPH PTE’nin önlenebilir bir komplikasyonu olup, tedavi edilmezse 

ciddi mortalitesi ve morbiditesi olan pulmoner vasküler  hastalıktır. PTE sonrası 

özellikle risk faktörü olan hastaların takiplerinde EKO ve BTPA ile birlikte 

değerlendirilmesi, erken dönemde bulgu vermeyen ve nonspesifik semptomları olan 

bu hastalığın erken tanısında önemli bir basamak olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, pulmoner 

tromboemboli,  sağ kalp kataterizasyonu.  
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a highly mortal disease, 

defined by presence of thrombus partially or completely obstructing pulmonary 

arteries and/or veins, commonly originated from deep venous system. Chronic 

thrombroembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a rare complication of PTE 

with high mortality if not treated properly. In recent studies, incidence of CTEPH 

was found between %0,4-9,1.  Due to clinically silent PTE in roughly %50 of 

patients, it is difficult to pinpoint the exact incidence of CTEPH.  In this study, we 

aim to investigate PTE patients during their long-term follow up to observe CTEPH 

presence and evaluate CTEPH risk factors.  

MATERIAL AND METHODS: Patients who had been evaluated in emergency 

service and/or admitted to pulmonary medicine ward between January 2014 and 

January 2017 with PTE diagnosis confirmed by computed tomography pulmonary 

angiogram (CTPA) were accepted retrospectively into the study.  Their 

echocardiography, CTPA and lower extremity venous Doppler ultrasonography at 3., 

6. and 12. months follow up were also included.  In the patient group with pulmonary 

arterial pressure (PAP) above 37 mmHg and residual thrombosis at CTPA, 

ventilation-perfusion scintigraphy had been performed and was added to the study.  

Among those suitable for CTEPH, right cardiac catheterization had been done to 

confirm the diagnosis and accepted as CTEPH. In addition to this group, patients 

who were not found suitable for right cardiac catheterization but were clinically 

suitable for CTEPH are also included in the CTEPH group. 

RESULTS: Average age of patients included into the study was 62 (±16, 5), with 71 

(%39) being male and 111 (%61) female. As for risk factors, 130 (%71,4) had 

acquired, 16 (%8,8) had genetic and the rest 36 (%19,8) did not have any prominent 

risk factors.  At time of diagnosis, 10 patients were accepted as massive, 26 as sub 

massive and the rest 139 were considered non-massive PTE. During 1 year follow-

up, 5 (%2,7) patients were diagnosed with CTEPH. When further investigation was 

performed on these 5 patients, atrial fibrillation (AF), persistent thrombosis at 12. 

month follow up CTPA and PAP above 55 mmHg upon time of diagnosis were 

found significant risk factors (p being 0,001/0,023/0,009 respectively). In 
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multivariate analysis, no independent predictive factors were found in regards to 

CTEPH diagnosis. 

CONCLUSION: CTEPH is a preventable complication of PTE with severe 

mortality and morbidity if not properly treated.  It might prove useful to utilize 

echocardiography and CTPA together, especially in those in high risk groups, for 

diagnosis of patients in early stage of CTEPH with no evident signs or symptoms 

. 

Key words: Chronic thromboembolic pulmonary hypertension, pulmonary 

thromboembolism, right cardiac catheterization. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter ve/veya dallarının derin 

venöz sistemden kopup pulmoner yatağa ulaşan trombüs ile tam veya kısmi olarak 

tıkanması sonucu gelişen, sık oluşan ancak güçlükle tanı koyulabilen mortalitesi 

yüksek bir hastalıktır. PTE ve derin ven trombozu (DVT) birlikteliği venöz 

tromboembolizm (VTE) olarak ifade edilebilir. Venöz tromboembolizm (VTE) 

kardiyovasküler hastalıklar arasında miyokard enfarktüsü ve inmeden sonra en sık 

görülen hastalıktır. VTE yıllık insidansı 23-269/100000 olup asemptomatik olanlar 

ve tanı konulamadan kaybedilenler dikkate alındığında bu oranın aslında daha 

yüksek olduğu düşünülebilir (1). 

Pulmoner tromboembolizmde klinik tablo kolayca gözden kaçabilecek kadar 

belirsiz olabileceği gibi masif PTE olgularındaki gibi ani ölümlere yol açacak kadar 

ciddi ve ölümcül olabilir. Pulmoner tromboemboli tanısı konulamayan hastalarda 

mortalite %30’lara çıkarken, doğru tanı konulup uygun tedavi verilen olgularda bu 

oran %3’lere kadar düşmektedir (2). Pulmoner tromboembolizmi takiben erken 

dönemde, özellikle ilk 3 ay içinde mortalite oranları daha yüksektir. Bu nedenle hızlı 

tanı konulup tedavi başlanması mortalite ve morbiditenin azaltılması açısından çok 

önemlidir (3). 

Akut PTE atağından sonra trombüsün tam rezolüsyonu ve pulmoner vasküler 

yatağın restorasyonu 4-8 haftada tamamlanır. Bununla birlikte olguların ancak 1/2 - 

2/3 ünde komplet rezolüsyon meydana gelir (4). Tekrarlayan ve organize olan 

PTE’nin veya in situ(yerinde oluşan) trombozların pulmoner vasküler yatağı 

tıkayarak yapısal değişiklikler oluşmasıyla kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon (KTEPH) oluşur. KTEPH morbiditesi ve mortalitesi yüksek bir 

kardiyovasküler pulmoner yatak hastalığıdır. Akut pulmoner emboli atağından sonra 

en az üç ay etkin antikoagülan kullanımına rağmen ventilasyon-perfüzyon (V/P) 

sintigrafisinde rezidü perfüzyon defektlerinin izlenmesi, ortalama pulmoner arter 

basıncının 25 mmHg ve/veya üzerinde, pulmoner kapiller uç basıncının (PKUB) 15 

mmHg ve/veya altında olması ve diğer pulmoner hipertansiyon (PHT) nedeni 

olabilecek patolojilerin dışlanması ile  KTEPH tanısı konulur. KTEPH tanılı 

olguların %50’den fazlasında PTE öyküsü bulunmamaktadır. Bu durum hastalığın 
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gerçek sıklığının belirlenmesini zorlaştırmaktadır. Tam olarak gerçek insidansı 

bilinmese de yapılan bazı çalışmalarda akut PTE sonrası %1 ile %9 arasında 

izlendiği görülmektedir (5). KTEPH geniş pulmoner damarlarda tıkayıcı fibrotik  

tromboembolik materyal ile buna eşlik eden mikrovasküler arteriopati  varlığı ile 

karakterizedir (6). Bu tıkanıklığa neden olan faktör, elastik pulmoner arterlerin 

medial tabakasına sıkıca tutunan ve normal intima tabakası ile yer değiştiren 

organize trombus materyelidir. KTEPH’te başlatıcı olay PTE olmakla birlikte, 

trombozda yer alan hücrelerden salınan mediatörlerin etkisi ile küçük damarlarda 

oluşan vasküler yeniden şekillenmenin patogenezde önemli bir yeri vardır (7,8). 

Pulmoner vasküler değişiklikler geniş ve küçük damar kompartımanı olarak ikiye 

ayrılır. Geniş damarlarda trombüsün yavaş rezolüsyonu vasküler remodelingi 

beraberinde getirirken, küçük pulmoner damarlarda da anormal endotel fonksiyonu 

ve proliferasyonuna bağlı arteriopati gelişir (9). Bu değişiklikler zamanla pulmoner 

vasküler dirençte (PVR) ve pulmoner arter basıncında (PAB) artışa neden olur. 

Pulmoner hipertansiyon (PHT), pulmoner arter basıncının (PAB) artması ile 

karakterize, sıklıkla ilerleyici sağ ventrikül (RV) yetmezliği ve ölüm ile 

sonuçlanabilen ciddi bir durumdur. Pulmoner vasküler direncin artması ile birlikte 

RV artan ard yüke duvar kalınlığını ve kontraktilitesini arttırarak adapte olmaya 

çalışır. Zamanla bu adaptasyon mekanizması yetersiz kalır ve RV fonksiyon 

bozukluğu ilerlemeye başlar. Böylece artmış RV ardyük sonucu olarak istirahatte 

veya egzersizde pulmoner vasküler yatağa kanın yetersiz sunumuna ve/veya artmış 

sistemik venöz basınca bağlı klinik bir sendrom olan sağ kalp yetersizliği gelişir (10). 

Etyoloji, klinik, tanı yöntemlerine göre sınıflandırılan farklı pulmoner 

hipertansiyon grupları bulunmaktadır. KTEPH sınıf 4 pulmoner hipertansiyon içine 

dahil olup, cerrahi tedavi olan pulmoner endarterektomi (PEA) ile kür sağlanabilen 

tek pulmoner hipertansiyon alt grubudur. PEA  tıkalı, yapışık kronik tromboembolik 

lezyonları pulmoner vasküler yataktan kaldırmak için yapılan; damar açıklığı sonucu 

pulmoner vasküler dirençte azalma ve sağ ventrikül fonksiyonlarında iyileşme 

sağlayan  cerrahi müdahaledir. 

PEA sonrası rezidü pulmoner hipertansiyonu olan, cerrahi açıdan uygun 

olmayan inop hastalarda veya cerrahiye aday şiddetli pulmoner hipertansiyonu olan 
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hastalarda terapotik köprü açısından medikal tedavi veya balon pulmoner anjioplasti 

KTEPH tedavisinde yararlı olduğu gösterilen diğer tedavi seçeneklerindendir (1,11). 

Bu çalışmada amacımız akut PTE geçiren hastaların uzun dönem takipleri 

sonrasında KTEPH  gelişme sıklığını araştırmak; KTEPH’e yatkınlık yaratan 

faktörleri, hangi hastalarda KTEPH geliştiğini, hastaların profili, başvuru şekli ve 

kliniğini, uygulanan tanı yöntemlerini, tedavi yaklaşımlarını tanımlamak, KTEPH 

hakkında literatüre katkı sağlamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PULMONER TROMBOEMBOLİ 

 

2.1.1. Tanım 

Pulmoner tromboemboli(PTE) pulmoner arter veya dallarının venöz sistemde 

taşınan trombüs veya trombüs dışı materyaller (hava, yağ, tümör hücreleri, amniotik 

sıvı, septik materyal gibi) ile tam veya kısmi olarak tıkanması sonucu pulmoner 

dolaşım ve respiratuvar sistemde fonksiyon bozukluğu ile ortaya çıkan klinik ve 

patofizyolojik bir sendromdur (12). Pulmoner damar yatağındaki tıkanıklıkların 

%75’inden fazlası bacaklardaki derin venlerden gelişen ve yerinden kopan 

trombüslerden kaynaklanmakta olup, diğer materyallere bağlı nedenler daha az 

sıklıkta izlenmektedir (13). Bu nedenle çoğu olguda PTE derin ven trombozunun 

komplikasyonu olarak karşımıza çıkmaktadır. Pulmoner tromboemboli(PTE) ve 

derin ven trombozu(DVT) birlikte venöz tromboembolizm(VTE) olarak ifade 

edilmektedir (14). 
 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Venöz tromboembolizmin (VTE) yıllık  insidansı ortalama olarak 23-

269/100.000 arasında seyretmekte olup asemptomatik olan veya ani ölümle tanı 

konulamadan kaybedilen olgular da düşünüldüğünde insidansın daha yüksek olduğu 

tahmin edilmektedir (1). Erkeklerde genel insidans kadınlara göre daha yüksek 

olmasına karşın(sırasıyla 100 000 de 56 ya 48), hamilelik ve oral kontraseptif 

kullanımı nedeniyle doğurganlık çağındaki kadınlarda erkeklere göre daha sık 

izlenmektedir (15). Yaş ilerledikçe insidansta da artış izlenmektedir (16). Yapılan 

çalışmalarda VTE’ nin mevsimsel değişiklik göstererek, özellikle kış mevsiminde 

arttığı; aile bireyleri arasında da VTE gelişme insidansının yüksek olduğu, kardeşler 

arasında riskin 3 kat arttığı görülmektedir (17). 

Akut PTE, VTE nin en ciddi klinik tablosudur. Kardiyovasküler hastalıklar 

arasında miyokard enfarktüsü ve serebrovasküler olaylardan sonra üçüncü sıklıkta 

görülür. PTE kliniğinin hastadan hastaya değişkenlik göstermesi tanı konulmasında 
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zorluklara neden olmaktadır. Hastalık asemptomatik olabileceği gibi %25-30 

oranında ani ölümle de karşımıza çıkabilir. Bu nedenle yıllık insidansını tam olarak 

hesaplamak zordur (18). PTE insidansı yılda yaklaşık 100000’de 60-100 olup, 30 

günlük mortalite hızı %10-%30 arasındadır (19). 

Altı Avrupa ülkesinde yaşayan 300 milyonluk populasyonda her yıl yaklaşık 

yarım milyon DVT, 300 bin civarında PTE vakası meydana gelmektedir (20). 

ABD’de de her yıl yaklaşık 600 bin olgu PTE tanısı almakta ve yine her yıl 60 bin 

civarında insan bu sebepten dolayı ölmektedir (21). 

Tedavi edilen PTE hastalarında mortalite %2-8 arasındayken, tedavi 

edilmeyen hastalarda %25-30 a kadar çıkmaktadır (22). PTE nedeniyle ölüm hastalık 

geliştikten sonraki ilk 3 ay içinde en yüksek değerdedir. Hastanede gelişen ölümlerin 

%5-15 inden de sorumlu olup, kardiyovasküler hastalık grubundaki ölümlerde 

koroner arter hastalığı ve inmeden sonra üçüncü sırada seyretmektedir (23). 

VTE olgularında tedaviye rağmen %5-23 oranında nüks izlenebilir. Tedavi 

tamamlandıktan sonraki 6-12.aylar nüks riskinin en yüksek olduğu dönemdir (24). 
 

2.1.3. Patofizyoloji 

Venöz tromboembolizmin patogenezinde rol oynayan ana faktörler 1856 

yılında Rudolf Virchow tarafından tanımlanmış olup Virchow triadı olarak 

bilinmektedir. Triadı oluşturan etkenler vasküler endotel hasarı, hiperkoagülopati ve 

venöz staz olarak bilinmektedir (25). 

Pulmoner embolilerin çoğu vücudun herhangi bir yerinde venöz tromboz 

olarak başlar. Genel olarak alt ekstremite derin venöz sistemden ve çoğunlukla 

pelvik venler veya uyluğun derin venlerindeki trombüslerden kaynaklanır. Ayrıca 

sağ kalp, pelvis, böbrek ve üst ekstremite venlerinden de kaynaklanabilir (26). Büyük 

trombüsler akciğere ulaştıktan sonra ana pulmoner arter bifurkasyonuna veya lober 

dallara oturup hemodinamik bozulmaya neden olabilir. Pulmoner arter yatağının 

>%30-50’si tromboemboli ile tıkandığında pulmoner arter basıncı artar (27). 

Pulmoner arter basıncındaki ani artış ile birlikte gelişen vazokonstriksiyona bağlı 

tromboksan A2 ve seratonin salınımı olur. Bu maddelerin salınımı pulmoner vasküler 

direnci(PVD) artırmaktadır. PVD’de ani artış sağ ventrikül (RV) dilatasyonuna 
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neden olur, bu da RV miyokardında kontraktilitede azalma, RV oksijen ihtiyacında 

artış ve iskemi tablosuna neden olur (27). 

RV dilatasyonu ve basınç artışına bağlı interventriküler septumun sol 

ventriküle doğru itilmesi ve RV debisinde meydana gelen azalma kardiyak debinin 

de azalmasına neden olmaktadır. RV'de artmış oksijen ihtiyacına rağmen ventilasyon 

perfüzyon uyumsuzluğuna bağlı kan oksijen miktarındaki azalma ve düşük kardiyak 

debi nedeniyle RV perfüzyonu da bozulmaktadır. Tüm bu mekanizmalar sonucu 

sistemik hipotansiyona ve hemodinaminin hızla bozulmasına yol açarak ölümle 

sonuçlanabilmektedir (28). Pulmoner embolililerde ölüm genellikle ani PAB 

yüksekliğine ve yüksek pulmoner vasküler direnç gelişiminin neden olduğu akut RV 

yetmezliğine bağlıdır (29). Şekil 1’de pulmoner embolide hemodinamik bozulmanın 

patofizyolojisi gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 1. Pulmoner tromboembolide hemodinamik bozulmanın patofizyolojisi. 
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2.1.4. Risk Faktörleri 

VTE’de risk faktörleri genetik ve kazanılmış risk faktörleri olarak iki grupta 

incelenir. Bu faktörler Virchow tarafından belirtilen mekanizmalar üzerinden 

tromboza neden olurlar. Genetik risk faktörleri kalıcı olup, kazanılmış risk faktörleri 

ise çoğunlukla geri döndürülebilir veya önlenebilir sebeplerden oluşmaktadır. VTE 

hasta ile ilişkili kalıcı risk faktörleriyle, çevresel geçici risk faktörlerinin etkileşimi 

sonucu gelişir. VTE’ye tanıdan önceki son 6 hafta ile 3 ay arasındaki süre içinde 

cerrahi, travma, immobilizasyon, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, hormon 

replasman tedavisi gibi geri döndürülebilir risk faktörlerinin varlığının zemin 

hazırladığı düşünülmektedir. 

Herhangi bir risk faktörünün saptanmadığı olgularda altta yatan gizli bir anser 

veya trombofili olasılığı yüksektir (30). VTE’nin genetik ve kazanılmış risk 

faktörleri tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1.VTE risk faktörleri (31). 

Genetik risk faktörleri Kazanılmış risk faktörleri 

 

Aktive protein C rezistansı: (Faktör  

V Leiden) 

Protrombin G20210A mutasyonu 

Protein C eksikliği 

Protein S eksikliği 

Antitrombin III eksikliği 

Hiperhomosisteinemi 

Faktör VIII artışı 

Faktör VII eksikliği 

Konjenital disfibrinojenemi 

Plazminojen eksikliği 

Faktör IX artışı 

 

Alt ekstremite Kalça veya diz 

replasmanı  

Majör cerrahi (Pelvik, abdominal)  

Majör travma  

Miyokard infarktüsü  

Spinal kord yaralanması  

İmmobilizasyon  

Konjestif kalp yetmezliği  

Kemoterapi  

Antifosfolipid sendromu  

Oral kontraseptif kullanımı  

Östrojen tedavisi  

Kanser 

İnme  

Şişmanlık  

İleri yaş  

Gebelik/Lohusalık  

Santral venöz kateter  

Polisitemia vera  

Uzun süreli seyahat  

Nefrotik sendrom 
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Major cerrahi girişim VTE’ye zemin hazırlayan en önemli risk faktörüdür. 

Son 45-90 gün içinde yapılan cerrahi girişimler VTE gelişme riskini 4-22 kat 

artırmaktadır (32). VTE açısından en riskli operasyonlar alt ekstremitenin major 

cerrahi girişimleri olup, immobilizasyonun da etkisiyle 5-7.günlerde PTE riski 

artmıştır (33). 

Kısa süreli immobilizasyonlarda(1 hafta) dahi PTE  riski artmış olup, 4 

saatten daha uzun süren araç seyahatleri  VTE riskinde 2 kat artışa neden olmaktadır 

(34). Havayolu yolculuğunda DVT ve ölümcül PTE için 3-18 saatlik uçuşlar risk 

faktörüdür. Uzun süreli yolculuklarda (10000km üzerindeki) PTE insidansı %5’e 

kadar çıkmaktadır (35). 

İnme geçiren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmuştur. PTE riski ise %10 

kadardır. Miyokard infarktüsü geçiren hastalarda VTE görülme sıklığı %5-35, 

konjestif kalp yetersizliği (KKY) hastalarında ise %9-21 arasındadır. Ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) düştükçe emboli riski artmaktadır. KOAH hastalarında akut 

ataklarda %3,3-8,9 oranında PTE saptanmıştır (1). 

VTE’ye yatkınlık yaratan risk faktörleri arasına 2014 ESC (European Society 

of Cardiology) pulmoner emboli tanı ve tedavi kılavuzunda  önceden kabul edilen 

risk faktörlerine ek olarak son üç ay içerisinde kalp yetersizliği veya atriyal 

fibrilasyon nedeniyle hastanede yatış ve miyokart enfarktüsü, kalp ile ilgili risk 

faktörleri olarak listeye eklenmiştir. Ayrıca diyabetes mellitus, hipertansiyon, 

otoimmün hastalıklar, kan transfüzyonları, eritropoezisi uyarıcı ajanlar, in vitro 

fertilizasyon, enfeksiyonlar, enflamatuvar bağırsak hastalığının da yatkınlık yaratan 

durumlar listesine eklendiği görülmektedir (36). 

Malign hastalığı olanlarda VTE riski daha yüksek olup (Trousseau sendromu) 

yaklaşık %4-28 oranında VTE saptanır (37). Lenfoma, lösemi, miyeloproliferatif 

sendrom, akciğer  kanseri, gastrointestinal kanserler, pankreas kanseri ve beyin 

kanseri yüksek risk taşımaktadır. Metastatik kanserlerde, lokalize olanlara göre risk 

1,4-21,5 kat daha fazladır. Kemoterapi tedavisinin erken dönemlerinde, sitotoksik 

kemoterapi alan ve immunsuprese hastalarda risk daha da artmaktadır (1). 

PTE riski gebelerde 5 kat artmış olup, gelişmiş ülkelerde gebeliğe bağlı anne 

ölümlerinin önde gelen sebeplerinden biridir. VTE açısından en yüksek risk 

gebeliğin 3.trimesteri ve postpartum ilk 6 haftadır (38). Doğurganlık çağındaki 
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kadınlarda yüksek doz östrojen içeren oral kontraseptif kullanımı; postmenapozal 

dönemde de östrojen dozuna ve progesteron varlığına bağlı olarak hormon replasman 

tedavisi  riski artıran faktörlerdir (3). 

Obezite de VTE riskini 2-3 kat artırır ve kilo arttıkça risk de artar (23). 

Obezite özellikle kadınlarda risk faktörü olup; vücut kitle indeksi >30 kg/m² olan 

kadınlarda obez olmayanlara göre DVT riski 2,4 kat; PTE riski ise 2,9 kat artmıştır 

(39). 

İlaç kullanımı da risk faktörleri arasında olup; yapılan çalışmalarda 

nonsteroid antienflamatuvar ilaç kullanımının VTE riskini 2 kat artırdığı 

görülmüştür. Sistemik kortikosteroid tedavisini ilk kez başlayan hastalarda da ilk 90 

gün içinde risk 3 kat artmıştır (40). 

Sigara PTE için bağımsız risk faktörü olup; günde 15 adet ve daha fazla 

sigara içen erkeklerde, içmeyenlere göre PTE riski 2,8 kat artmıştır (41). 

Santral venöz kateter, transvenöz pacemaker uygulaması gibi invaziv 

işlemlerin artması nedeniyle üst ekstremite venöz trombozu görülme sıklığı artmıştır. 

İnvaziv girişimler sonrasında vakaların %40’ında VTE geliştiği görülmüştür (42). 

Önceden geçirilmiş VTE öyküsü nüks açısından en önemli faktör olup 

yapılan çalışmalarda tanıdan 2, 5 ve 8 yıl sonra nüks riskleri sırasıyla %18, %25 ve 

% 30 bulunmuştur (43). 

Trombofili tromboza eğilim yaratan ve bunun sonucunda venöz 

tromboemboli (VTE) riskinin yüksek olduğu durumları tanımlamak için kullanılan 

bir terimdir. Herediter trombofili ise genetik olarak venoz tromboemboli eğiliminin 

artmasıdır. VTE olgularının yaklaşık %25-30’ unda herediter trombofili 

bulunmaktadır (44). 

Antitrombin III, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktör V Leiden 

mutasyonu VTE riskini artıran faktörlerdir. Yapılan çalışmalarda protrombin 

G20210Amutasyonunun ve heterozigot faktör V Leiden mutasyonlarının da riski 

artırdığı görülmüştür (45). Faktör 8 yüksekliği ve protein C eksikliği de VTE de 

anlamlı olup; hiperhomosisteinemi ise sağlıklı toplumda da yüksek seyrettiğinden 

risk faktörü olarak değerlendirilmez (46). 
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Ülkemizde yapılan çalışmalarda en sık rastlanan faktörün faktör V Leiden 

mutasyonu olduğu, taşıyıcılığının sağlıklı toplumda %2-12, VTE’li grupta %5-35 

arasında değiştiği görülmüştür (46). 

Bazı özellikli durumlarda trombofili taraması önerilmektedir. Kırk yaşından 

önce oluşan ve nedeni açıklanamayan tekrarlayan PTE atakları, ailede PTE öyküsü, 

olağan dışı bölgelerde (üst ekstremite, batın içi venler) tromboz, tekrarlayıcı PTE 

öyküsü, warfarine bağlı deri nekrozu öyküsü, neonatal tromboz öyküsü olan hasta 

gruplarının genetik risk faktörleri açısından özellikle araştırılması gerekmektedir 

(47). 

Trombofili araştırılırken ilk etapta faktör V Leiden, protrombin 20210A 

mutasyonu ve antifosfolipid antikoru varlığına bakılmalıdır. Sonrasında görülme 

sıklığı daha az olan protein C, protein S ve antitrombin III eksiklikleri 

incelenmelidir. Trombozun akut döneminde tüketim nedeniyle Protein C, Protein S 

ve Antitrombin III düzeyleri düşer. Bu eksikliklere yönelik testler akut trombozdan 

3-6 hafta sonra yapılmalıdır. Ayrıca heparin kullanımı durumunda Antitrombin III, 

oral antikoagülan kullananlarda Protein C ve Protein S ölçümleri yapılamaz (1). 

2.1.5. Klinik Tablo 

PTE’de klinik belirti ve bulgular spesifik olmadığından, hiçbir semptom ve 

bulgu göstermeden ortaya çıkabileceği gibi; özellikle masif embolilerde gördüğümüz 

şok ve hipotansiyondan ani ölüme kadar gidebilen bir tabloyla da karşımıza çıkabilir. 

Tanıya giden yol çoğu zaman klinik kuşku ile başlamaktadır. Klinik kuşku halinde 

semptom, bulgu ve risk faktörleri beraber değerlendirilmelidir. Klinik semptomlar 

pulmoner emboliye özgün olmayıp benzer belirtileri gösterebilen ve ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken birçok hastalık olduğundanileri objektif testleri de yapılmalıdır. 

Pulmoner embolili 25.343 hastadan oluşan bir metaanalizde akut pulmoner 

tromboembolide tek başına klinik değerlendirmenin duyarlılığı %85 özgüllüğü %51 

olarak saptanmıştır (48). Bu sonuçlar bize klinik şüphe halinde ek tanısal testlere 

başvurmamız gerektiğini göstermektedir. 

Dispne (istirahat halinde veya minimal eforla olan yeni meydana gelen), 

plöretik göğüs ağrısı (toraksta öksürük veya nefes alıp vermekle olan ağrı) ve 

öksürük PTE nedeni ile başvuran hastalarda en sık görülen semptomlardır. Bunların 
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dışında hastalar hemoptizi, çarpıntı, nöbet, senkop, karın ağrısı, ateş, hırıltılı 

solunum, bilinç düzeyinde azalma, yan ağrısı, deliryum, tek taraflı bacak ağrısı gibi 

atipik semptomlarla da başvurabilir. PIOPED-2 (Prospective Investigation of 

Pulmonary Embolism Diagnosis) çalışmasında nefes darlığı  %76 oranıyla hastalarda 

en sık görülen semptom olarak bulunmuştur (49). 

Pulmoner embolide distal dalların tıkanması sonucu gelişen pulmoner infarkt 

plevra irritasyonuna neden olur ve göğüs ağrısı gelişir. Göğüs ağrısı genellikle 

plöretik karakterde olmasına rağmen masif embolilerde miyokardın perfüzyonunun 

bozulmasına bağlı anjina benzeri  retrosternal bir ağrı da izlenebilir. 

Pulmoner embolide en sık saptanan bulgu taşipne ve taşikardidir. Siyanoz, 

apati, oligüri, konfüzyon, ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinin artışı, ateş, ral, 

plevral sürtünme sesi, wheezing,solunum seslerinde azalma, jugüler ven dolgunluğu, 

bacaklarda ödem ve hassasiyet görülebilen diğer bulgulardır. 

Senkop nadiren izlenmekte olup hemodinamik instbilite göstergesidir. PTE 

olgularının %9-35’inde görülmektedir.Senkop geçiren hastalarda emboli daha çok 

pulmoner arterin ana dallarında olup; bu hastalarda hastane mortalitesi daha 

yüksektir (50). Pulmoner damar yatağının %50 ve daha fazlası tıkandığında ani 

gelişen dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya şok tablosu gelişir. Hipotansiyon 

sistolik kan basıncının <90 mmHg olması veya >40 mmHg düşüş olması, 15 

dakikadan uzun sürmesi ve hipotansiyonun sepsis, hipovolemi, aritmi gibi nedenlere 

bağlı olmaması olarak tanımlanır. Tablo 2’de PTE’de en sık rastlanan belirti ve 

bulgular verilmiştir. 
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Tablo 2. Pulmoner tromboembolide en sık rastlanan fiziksel belirtiler ve bulgular 

(1). 

Fiziksel belirtiler Bulgular 

Açıklanamayan dispne  

Batıcı veya atipik göğüs ağrısı  

Hemoptizi  

Çarpıntı  

Senkop/presenkop  

Anksiyete  

Öksürük  

Bacakta şişme, kızarıklık, ağrı  

Takipne (>20/dk)  

Taşikardi (>100/dk)  

Raller  

DVT bulguları  

Ateş  

Üçüncü veya 4. kalp sesi  

Pulmoner 2. seste şiddetlenme  

Triküspit yetersizliği üfürümü 

 

Pulmoner emboli klinik formları masif, submasif ve non-masif olarak 

sınıflandırılır. Masif pulmoner embolide, hipotansiyon-şok veya kardiyopulmoner 

arrestin eşlik ettiği akut sağ ventrikül yetmezliği mevcuttur. Submasif pulmoner 

embolide, normal sistemik kan basıncına olmasına karşılık ekokardiyografide  sağ 

ventrikül disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulguları mevcuttur. Non-masif 

pulmoner embolide ise, sistemik kan basıncı ve sağ ventrikül fonksiyonları normal 

bulunur. Tedavi seçiminde bu gruplama çok önemlidir (1). 

PTE’de klinik belirti ve bulguların hiçbirinin duyarlı ya da özgül olmaması 

nedeniyle, şüpheli vakalarda birden fazla belirti, bulgu ve özgeçmiş özelliklerinin  

kullanıldığı skorlama sistemleri geliştirilerek hastalık olasılığı saptanmaya 

çalışılmıştır. Wells(Kanada) skorlaması ve modifiye Geneva(Cenevre) skorlaması şu 

an için geçerli ve en yaygın kullanılan skorlamalardır. Bu klinik skorlamalarla 

hastalar düşük, orta ve yüksek olasılıklı olarak 3 alt gruba ayrılır. Wells skorlamada 

iki kategorili (PTE muhtemel ya da değil) sınıflama da kullanılmaktadır (Tablo 3). 

Labaratuvar testleri bu risk gruplamalarına göre belirlenmektedir. Wells skoru 

içerisinde yer alan ‘PTE’den daha olası tanı olmama’ kriteri subjektif bir kriter 

olduğu için gözlemciler arasında tekrarlanabilirliğini azaltmaktadır (51). Bu nedenle 

modifiye Geneva skoru geliştirilmiş, daha basit halde standardize edilmiştir (Tablo 

4). Modifiye Geneva skorlaması da Wells skorlaması gibi normal D-dimer sonucu ile 
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beraber kullanıldığında PTE tanısını dışlamada işe yaramaktadır. Ancak Genova 

skorlama sistemi ve diğer skorlama sistemlerinin hiçbiri Wells skorlama sisteminden 

daha üstün bulunmamıştır. Yapılan çalışmalarda Genova skorlamasının sadece 

ayaktan gelen hastalarda geçerliliği kanıtlanmış olup, yatan hastalarda Wells 

skorlamasının kullanılması önerilmiştir (52). PTE şüphesi ile acil servise başvuran 

hastalarda yapılan dört adet çalışmayı içeren bir analizde, Wells ve Genova 

skorlamalarının uygulandığı olgularda; düşük olasılıklı grupta olanlarda kanıtlanmış 

PTE prevelansı %10, orta olasılıklı olanlarda %30-40, yüksek olasılıklı olanlarda 

%67-81 olarak saptanmıştır (50). Sonuç olarak bu skorlama sistemleri PTE tanısını 

dışlama veya doğrulamada kullanılmamakta olup, klinik şüpheyi artırarak veya 

azaltarak tanıya yardımcı olmaktadırlar (53) 

Tablo 3. Wells (Kanada) PTE klinik tahmin skorlaması (31). 

Bulgu                                                                                  Puan 

DVT semptom ve bulguları varlığı                                        3,0  

Alternatif tanı olasılığı düşük                                                3,0  

Taşikardi (>100/dk)                                                               1,5  

Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi öyküsü      1,5  

Daha önce DVT veya pulmoner emboli öyküsü                   1,5  

Hemoptizi                                                                              1,0  

Kanser varlığı                                                                        1,0 

  Toplam puan: 

<2,0 puan: Düşük klinik olasılık                              ≤4 puan: PTE olası değil 

2,0-6,0 puan: Orta klinik olasılık                             >4 puan: PTE olası 

>6,0 puan: Yüksek klinik olasılık                
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Tablo 4. Modifiye Geneva (Cenevre) skorlaması (31). 

 

 Bulgu                                                                                   Puan 

>65 yaş                                                                                     1  

Daha önce DVT veya PTE öyküsü                                          3  

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü        2  

Aktif kanser varlığı                                                                  2  

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı                                               3  

Hemoptizi                                                                                2  

Kalp hızı: 75-94/dakika                                                           3  

Kalp hızı: >95/dakika                                                              5  

Bacağın palpasyonu ile ağrı veya tek taraflı                            4  

bacakta ödem-şişlik                                

Toplam puan: 

 0-3  puan: Düşük olasılık                               0-5 puan: PTE olası değil 

 4-10 puan: Orta olasılık                                   >6 puan: PTE olası 

≥11  puan: Yüksek olasılık 

 

2.1.7. Tanı 

2.1.7.1. Laboratuvar Testleri: 

Pulmoner tromboembolizme (PTE) özgü klinik ve fizik muayene bulgusunun 

olmayışı, ayırıcı tanı yapıp alternatif tanıları dışlamayı gerektirmektedir. 

Biyokimyasal testler de diğer tanıların dışlanmasında yardımcı olup tanıya ulaşmaya 

katkıda bulunmaktadır. 

a. Arteriyel kan gazları(AKG) 

PTE’li hastaların çoğunda başlangıçta arter kan gazı ölçümlerinde hipoksemi, 

hipokapni ve solunumsal alkaloz beklenir. Alveolo-arteriyal oksijen gradiyenti(P(A-

a)O2) genellikle artar. Ancak bu bulgular da spesifik değildir. Bununla birlikte 

arteriyel kan gazı hastalığın prognozu ile ilgili bir fikir verebilir. Arteriyel oksijen 
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saturasyonu %95 ve üzerinde olan hastaların mortalitesi hipoksemik olan hastalara 

göre daha düşüktür (54). 

b. D-dimer 

D-dimer trombüs oluşumu ile eş zamanlı olarak trombolitik sistemin de 

aktive olması nedeniyle kanda düzeyi artan bir fibrin yıkım ürünüdür. D-dimerin 

duyarlılığı yüksek, ancak özgüllüğü düşüktür (55). Böbrek yetmezliği, kanser, sepsis, 

enfeksiyon, cerrahi operasyon ve gebelik gibi durumlarda D-dimer düzeyleri yüksek 

bulunabilir (56). Testin negatif prediktif değeri yüksektir ve D-dimer seviyesi 

normalken akut PTE ve DVT tablosu beklenmez. D-dimerin pozitif prediktif değeri 

düşük olduğundan birçok başka hastalıkta da yükselebilir.Bu nedenle PTE tanısını 

desteklemekte değil, dışlamakta kullanılmalıdır.  

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yöntemlerle ölçülebilmektedir. 

Kantitatif D-dimer ölçümlerinin duyarlılığı kalitatif ölçümlere göre daha yüksektir. 

Kantitatif ölçüm için ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-

test) yöntemleri, kalitatif ölçümler için Mikrolateks, Red cell 

aglütinasyon(SimpliRED) ve Lateks aglutinasyon testi kullanılmaktadır. Lateks 

aglutinasyon ve Eritrosit aglutinasyon testi(SimpliRED) en az duyarlı, kantitatif D-

dimer ölçümü yapan ELISA ve turbidimetrik test en duyarlı yöntemlerdir (57). 

ELISA gibi kantitatif ölçümlerin duyarlılıkları %95 civarındadır (57). Negatif ELISA 

D-dimer testi, PTE olasılığı taşıyan hastaların yaklaşık % 30’unda başka test 

yapılmasını  gerektirmeksizin PTE olasılığını dışlayabilir. 

Yaşla beraber D-dimer seviyeleri de artacağından özgüllüğü azalır (>80 yaşta 

% 10’lara düşer) (58). Bu nedenle 50 yaşına kadar olan hastalarda eski “cut-off” olan 

500 microgramg/L önerilirken >50 yaşındandaki hastalarda yaşx10 microgram/L 

formülü ile “cut-off” hesaplanması önerilmektedir (59). 

D-dimer testinin yarı ömrü 8 saat olup, D-dimer semptomatik VTE sonrası 

sadece 3 gün yüksek düzeyde kalmaktadır (60). 
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c. Kardiyak Troponin 

Akut PTE’ye sekonder sağ ventrikül gerilimi olan hastalarda kardiyak 

miyosit hasarından dolayı bazen troponin T ve I seviyeleri yükselebilmektedir. 

Management Strategies and Prognosis of Pulmonary Embolism 2 (MAPETT 

2) çalışmasında artmış serum troponin seviyeleri PTE tanılı hastalarda mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur ve sağ ventrikül mikroinfarktüslerini tahmin etmede bir 

belirleyici olarak kullanılabileceği belirtilmiştir (61). 

ç. Beyin Natriüretik Peptid (NT-proBNP) 

Brain natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal probrain natriüretik peptid 

(NTproBNP), ventriküllerdeki yüksek dolma basıncı sonucunda  ventrikül kası 

hücrelerinden salınırlar. BNP yüksekliği erken mortalite ile ilişkilidir. On altı 

çalışmadan oluşan bir meta-analizde kısa dönem mortalitenin BNP>100 pg/ml olan 

hastalarda 6 kat, NT-proBNP>600 ng/l olan hastalarda 16 kat arttığı gösterilmiştir 

(62). 

d. İskemi modifiye albümin düzeyi (IMA) 

İskemi modifiye albumin (IMA), iskemi sonucu oluşan reaktif oksijen 

türevlerinin albuminde yol açtığı modifikasyon ile oluşur. Bu test geçici olmayan 

kardiyak hasarın başlangıcından önce iskeminin erken saptanmasında kullanılır. IMA 

testi PTE tanısında duyarlılığı %93 ve özgüllüğü %75 olmasıyla D-dimer testine 

alternatif olma yolunda bir testtir. Yapılan bir çalışmada IMA testi ile klinik 

skorlama testlerinin beraber kullanımında, IMA’nın pozitif prediktif değerinin  D-

dimer testine göre daha üstün olduğu izlenmiştir (63). 

e. Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP) 

H-FABP miyokard hasarındankısa bir süre sonra kan dolaşımına karışır. 4-6 

saatte yükselir ve yaklaşık 20 saatte normale döner. Miyokardiyal iskemininbir 

markeri olan H-FABP’nin, akut PTE’de erken dönem mortaliteyi tahmin 

etmedekirolünü değerlendirmeyi amaçlayan birçok çalışma yapılmıştır ve  yüksek H-

FABP ile erken dönem mortalite arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 
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Yüksek H-FABP düzeyine sahip hastaların %31’inin akut olay sonrası 30 gün içinde 

öldüğü görülmüştür (64). 

f. Leptin düzeyi 

PTE tanılı hastalarda olası sonuçları etkileyen kardiyovasküler risk 

faktörüdür. Yapılan bir çalışmada düşük leptin düzeyinin PTE’deki istenmeyen 

sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir ancak yapılan bu çalışmayı da doğrulayacak 

ileri araştırmalara gerek vardır (65). 

2.1.7.2. Görüntüleme Yöntemleri 

a. Akciğer Grafisi 

Pulmoner embolide akciğer grafisi normal olabilir veya nonspesifik bulgular 

içerebilir. Hatta masif emboli olan ve ciddi derece de semptomatik PTE’li hastalarda 

bile akciğer grafisinde anormal bulgular izlenmeyebilir (66). Kardiyopulmoner 

hastalığı olmayan PTE’li hastaların yaklaşık %20-40’ında akciğer grafisi normaldir. 

Akciğer grafisinin normal olması PTE olasılığını dışlamaz. PTE hastalarında sık 

görülebilecek akciğer grafisi bulguları şunlardır: 

  -Çizgisel (subsegmental) atelektaziler 

-Plevral sıvı 

-Plevral tabanlı opasite(Hampton hörgücü) 

-Diyafragma yükselmesi 

-Ani damar kesilmesi 

-Pulmoner arter genişlemesi 

-Sağ ventriküler belirginleşmesi 

-Lokal damarlanmada azalış-saydamlık artışı(Westermark işareti) 

Bu bulguların hiçbiri PTE için duyarlı ve özgül olmayıp; akciğer grafisi  

dispne ve göğüs ağrısının diğer nedenlerini dışlamak için yararlıdır (1). 

b.Elektrokardiyogram (EKG) 

PTE hastalarında saptanabilecek elektrokardiyografi bulguları spesifik 

olmayıp; miyokard enfarktüsü, perikardit gibi hastalıkların ayırıcı tanısında yardımcı 
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olur. En sık görülen anomaliler sinüs taşikardisi ve nonspesifik ST-T dalga 

anomalileridir. Masif PTE’si olan hastalarda pulmoner hipertansiyon ve sağ 

ventrikülde basınç artışına bağlı sağ dal bloğu ve V1- V4’te T negatifliği görülebilir. 

Ayrıca D1’de S, D3’te hem Q dalgası hem de negatif T (S1Q3T3) dalgası oluşur 

(67). Akut PTE‘de EKG bulguları tablo 5’te gösterilmiştir. 

Tablo 5. PTE'li hastada saptanabilecek EKG bulguları (31) 

-Sinüs taşikardisi  

-Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3)  

-DIII ve aVF’de Q dalgası  

-V1’de QR  

-Sağ aks sapması  

-Sağ ventrikül yüklenme bulguları: 

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

 -V5’de S dalgası,  

 -Sağ dal bloğu,  

-V4-6’da ST çökmesi,   

-V1, aVR ve DIII’de ST yükselmesi 

 

c. Ventilasyon Perfüzyon (V/P) Sintigrafisi 

Pulmoner tromboembolizm tanısında önceden daha yaygın kullanılan akciğer 

sintigrafisi, özellikle çok dedektörlü (≥4) bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografi 

sonrası  daha az kullanılmaya başlanmıştır. Kontrast madde verilemeyen hastalarda, 

hastanede bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi (BTPA)  bulunmaması halinde 

ya da klinik olasılığı yüksek hastalarda BTPA’nın tanısal olmaması halinde 

kullanılabilecek alternatif bir noninvaziv tanı yöntemi olmuştur. 

Pulmoner tromboembolinin karakteristik bulgusu ventilasyonu normal 

perfüzyonu bozulmuş parankim alanı (mismatch defekt) görülmesidir. Akciğer 

parankimini tutan hastalıklar da hem ventilasyon hem perfüzyon bozulurken, PTE 

hastalarında ventilasyon korunurken perfüzyon da azalma  görülür. V/P 

sintigrafisinin sonuçları PIOPED  (Prospective Investigation of Pulmonary 
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Embolism Diagnosis) çalışmasında oluşturulan kriterlere göre yorumlanmaktadır 

(68). Bu kriterler Tablo 6’da verilmiştir. 

Tablo 6.Yenilenmiş PIOPED kriterleri (68) 

Yüksek olasılık  
Eşlik eden ventilasyon kaybı veya akciğer grafisi bulgusu olmadan;  

 >2 büyük segmental perfüzyon kaybı veya,  

 Bir büyük segmental ve >2 orta büyüklükte segmental perfüzyon kaybı veya,  

 Dörtten fazla orta büyüklükte segmental perfüzyon kaybı.  

 

Orta olasılık  

 Eşlik eden ventilasyon kaybı veya akciğer grafisi bulgusu olmadan; 1 orta ve <2 büyük 

segmental perfüzyon kaybı veya,  

 Akciğer grafisinde alt akciğer zonunda opasite ile birlikte V/P kaybı veya,  

 Küçük plevral efüzyon ile birlikte eşlik eden V/P kaybı veya,  

 Normal, yüksek, düşük olasılıklı olarak sınıflanamayan bulgular.  

 

Düşük olasılık  

 Normal akciğer grafisi ile birlikte çok sayıda uyumlu V/P kaybı olması veya,  

 Üst ve orta akciğer zonunda akciğer grafisinde opasite olması ile birlikte V/P kaybı olması 

veya,  

 Büyük plevral efüzyon ile birlikte eşlik eden V/P kaybı olması veya,  

 Herhangibir perfüzyon kaybının daha büyük bir akciğer grafisi bulgusu ile birlikte olması 

veya,  

 Perfüzyon kaybı olan alanların normal doku ile çevrilmiş olması veya,  

 Normal akciğer grafisi ile birlikte çok sayıda küçük perfüzyon defektinin olması veya,  

 Nonsegmental perfüzyon kayıpları.  

Normal  

 Perfüzyon kaybı saptanmaması  

 

Perfüzyon sintigrafisi, pulmoner arterdeki perfüzyon defektlerini göstermede 

duyarlıdır. Ancak vaskülit, damara dıştan bası, primer pulmoner hipertansiyon, 

pulmoner venooklüziv hastalık, kalp yetmezliği gibi vasküler hastalıklarda, astım, 

bronşiektazi, kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), pnömoni gibi birçok hava 

yolu hastalığı da perfüzyon defektlerine neden olabildiği için özgün bir yöntem 

değildir. Bu gibi durumlarda ek olarak ventilasyon sintigrafisine başvurulur. Ya da 

ventilasyon sintigrafisi çekilemediği durumlarda perfüzyon sintigrafisi, akciğer 

grafisi ile birlikte değerlendirilir. Böylece perfüzyonun olmadığı bu alanlarda 

ventilasyon defekti olduğu da gösterilerek perfüzyon sintigrafisinin özgüllüğü 

artırılır (1). 

V/P sintigrafisi sonuçları dörde ayrılmıştır:  

1. Normal sintigrafi: PTE’yi dışlar, 

2. Yüksek olasılıklı sintigrafi: Tek başına hastada tanıyı doğrular , 
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3. Orta ve düşük olasılıklı sintigrafi: Non-diyagnostik sintigrafidir (69). 

Sintigrafi sonucu düşük ve orta olasılıklı ise tek başına V/P sintigrafisi  PTE 

tanısı koydurmaz. Sintigrafi sonucu düşük ve orta olasılıklı olanları klinik 

skorlamayla birlikte değerlendirmek gereklidir. V/P sintigrafisi düşük olasılıklı 

sonuçlanmış ve bunun yanında klinik olasılık da düşükse PTE‘yi ekarte ettirir (70). 

ç.Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA) 

BTPA pulmoner emboli tanısında en çok tercih edilen tanısal görüntüleme 

yöntemi haline gelmiştir. BTPA’da tanı için görüntüde damarsal yapıyı tıkayan 

pıhtının lümen içi dolum defekti şeklinde, kontrast madde ile çevrili görülmesi veya 

pulmoner arter dalının devamlılığının görülmemesi gerekir. Çoklu dedektörlü 

bilgisayarlı tomografilerdeki(dedektör sayısı≥4) artmış dedektör sayısı periferik 

trombüsleri (subsegment trombüsler) daha iyi görüntülemeyi sağlayıp, tanısal 

doğruluk oranını arttırmaktadır (71). Tek kısa bir soluk tutma ile (<10 saniye) tüm 

göğüs görüntülemesi 1-1,5 mm’lik kesitlerle yapılabilmektedir. Pulmoner arterlerin 

beşinci dallanmasına kadar tam olarak analiz,ince kesitlerle sağlanan gelişmiş 

spasyal rezolusyon ile sağlanabilmektedir (72). Bu sayede segmental ve 

subsegmental emboliler bile tam doğrulukla belirlenebilmektedir. 

Prospective Investigation of Pulmonary Embolism (PIOPED) II çalışmasında 

bu yöntemin sensitivitesi %83, spesifitesi ise %96 bulunmuştur (73). 

Yapılan çalışmalarda BTPA’nın duyarlılığının akciğer sintigrafisine kıyasla 

daha yüksek olduğu izlenmiştir (74). Ayrıca aort disseksiyonu, özefagus rüptürü, 

pnömoni, pnömotoraks, plevral hastalıklar, kot kırığı gibi göğüs duvarı 

anormallikleri, metastatik olaylar gibi diğer hastalıkları da saptayabilmesiyle ayırıcı 

tanıda da önemlidir (75). 

BTPA’da pulmoner kan akımındaki değişikliklere bağlı olarak akciğer 

parankim homojenitesinde bozulma ve mozaik perfüzyon görünümü olabilir. 

Pulmoner hemoraji veya enfarkta bağlı olarak periferik konsolidasyonlar görülebilir. 

Subplevral kama şeklinde olanlar özellikle infarkt açısından anlamlıdır.Plevral 

efüzyon spesifik olmamakla birlikte sıklıkla görülebilmektedir (76). 

Çekim sırasında kontrast madde verileceğinden; mutlaka öncesinde hastanın 

renal fonksiyonlarını değerlendirmek için kreatinin değeri görülmeli, kontrast madde 
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belli bir protokolle ve dinamik olarak verilmelidir. Kreatin klirensi 50 ml/dakika 

altında olan veya öncesinde idrar çıkışı halen mevcut olan böbrek yetmezlikli 

hastalarda önerilmemektedir. İdrar çıkışı olmayan hastalarda ise sonrasında dializ 

programı planlanarak çekilmesi önerilir. Kreatinin seviyesi 1,1 mg/dL’nin üzerinde 

olan hastalarda, BTPA çekilmeden bir saat önce 3mL/kg/saat ve işlemden sonra altı 

saat boyunca 1mL/kg/saat serum fizyolojik verilmesi, kontrast madde alımına bağlı 

nefropati olasılığını azaltmaktadır (77). 

d.Pulmoner Anjiografi 

Pulmoner anjiografi PTE tanısında altın standart testtir. Trombüs pulmoner 

arteriyal dalda dolum defekti ile kendini belli eder (78). Son zamanlarda BTPA’nın 

noninvasif bir yöntem olması ve benzer tanı doğruluğu sağlaması nedeniyle 

pulmoner anjiografinin  kullanım sıklığı azalmıştır. PIOPED çalışmasında duyarlılığı 

%98, özgüllüğü ise %95-98 olarak bulunmuştur. İnvazif bir tetkik olduğundan hasta 

seçimi konusunda dikkatli olunmalıdır. Solunum sıkıntısı, hipotansiyon, alerjik 

reaksiyonlar, hematom, böbrek yetersizliği, aritmiler, bulantı, kusma ve ölüm 

pulmoner anjiyografiye bağlı görülebilen komplikasyonlardır (79). Konvansiyonel 

anjiyografide mortalite oranı %0,5, major morbidite oranı %1,3 olarak 

bulunduğundan uygun endikasyon varlığında yapılması önerilmektedir (80). 

e.Ekokardiyografi (EKO) 

Akut PTE sağ ventrikül (RV) basınçlarının artmasına ve disfonksiyonuna 

neden olabilir. PTE hastalarının yaklaşık %30- 40’ında sağ ventrikül disfonksiyonu 

gözlenir ve bu da ekokardiyografi ile saptanabilir. Yatakbaşı kolay uygulanabilir 

olması ekokardiyografininbüyük bir avantajıdır. Klinik sonuçlara yönelik önemli 

bilgilersağlamanın yanısıra PTE ile karışabilecek aort diseksiyonu, perikard 

tamponadı, miyokard infarktüsü, kardiyojenik şok gibi diğer kardiyovasküler 

hastalıkların tanısınınkonulmasına veya dışlanmasına da olanak sağlar. 

PTE tanısı olan hastaların EKO’larında; RV dilatasyonu, septal duvarda 

paradoksal hareket ve sola deviasyon, RV disfonksiyonunu gösteren orta veya ağır 

hipokinezi, sağ atriyumda mobil trombüs varlığı, pulmoner hipertansiyon varlığı, 
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patent foramen ovale varlığı gözlenebilir. Ancak bu bulgular yüksek riskli PTE 

şüphesi olan hastalarda gelişir ve PTE’nin ağırlığını gösterir (81). 

Sağ ventrikül dilatasyonu varlığı submasif PTE olgularında erken mortalite 

riskini gösterebilir ve bu hastalardan bir kısmına yüksek risk nedeniyle antikoagülan 

yerine trombolitik tedavi daha uygundur (23). 

EKO’da diastol sonu RV/LV oranının >0.9 olması mortalite açısından 

bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmiştir(1,82).Bozulmuş RV ejeksiyonunu 

gösteren 60-60 bulgusu ve apekse kıyasla RV serbest duvar hareket bozuklığunu 

gösteren McConnell işareti; önceden bilinen kardiyopulmoner hastalık varlığında 

bile PTE için pozitif prediktif değere sahiptir (83). TAPSE ölçümü de (tricuspid 

annulus plane systolic excursion - triküspid anülüs düzleminin sistemik hareketi) RV 

fonksiyonları açısından fayda sağlayabilir (84). Akut PTE düşünülen bazı hastalarda 

artmış RV duvar kalınlığı ve triküspid yetmezliği jet akımı, artmış RV basıncının 

göstergesi olabilir (85). 

Tanı anında EKO ile sistolik pulmoner arter basıncı (PABs) 50 mmHg 

üzerinde tespit edilen hastalarda persistan PHT ve RV disfonksiyonu gelişme riski 3 

kat artmıştır (86). Sağ ventrikül disfonksiyonu (RVD), PTE hastalarında prognozu 

belirlemede ve tedavi seçiminde önemli bir göstergedir.  

RV boyutu veya fonksiyonu ile ilgili hızlı ve güvenilir bilgi sağlayan bireysel 

ekokardiyografik parametre bulunmamaktadır. PTE tanısında kullanılacak 

ekokardiyografi kriterleri ile ilgili çalışmalar arasında farklılıklar olmasının nedeni 

budur. 

EKO’nun negatif prediktif değerinin  %40-50 arasında olması nedeniyle 

negatif ekokardiyografi PTE tanısını dışlayamaz. Diğer taraftan RV yüklenmesi ya 

da disfonksiyonu PTE yokluğunda da, eşlik eden kardiyak veya respiratuar hastalık 

varlığında da olabilir (87). 

Ekokardiyografi şok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden 

kuşkulanılan ancak BT çekilemeyen olgularda yapılacak ilk inceleme olmalıdır (31). 

EKO PTE’nin erken tanısı dışında hastalığın takibinde ve özellikle de 

tedaviye rağmen ileri aşamada gelişebilecek kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon gibi komplikasyonların erken saptanmasında önemli bir yere sahiptir. 
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Emboli tedavisi tamamlanan hastaların tedavi sonrasında EKO kontrolü yapılması, 

kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelişimini saptamak için önemlidir. 

f.Alt Ekstremite Kompresyon Ultrasonografisi (KUS) 

Pulmoner tromboembolizm sıklıkla alt ekstremitenin derin venlerinden 

kaynaklanır (88). Klasik venografi kullanılarak yapılan bir çalışmada, PTE 

hastalarında derin ven trombozlarının %60 proksimalde, %20 ise distal venlerde yer 

aldığı ve bu olguların yaklaşık %50’sinin asemptomatik olduğu gözlenmiştir. PTE 

kuşkulu hastada, alt ekstremite ultrasonografisinin pozitif bulunması, ileri 

incelemeye gerek duyulmadan antikoagülan tedavinin başlanmasını gerektirir (89). 

Derin ven trombozu araştırmak için en sık kullanılan teknikler; alt 

ekstremitelerin venöz kompresyon ultrasonografisi, iki yönlü ve renkli doppler 

ultrasonografidir (USG). Günümüzde DVT şüphesi olan hastalarda, ilk olarak 

yapılması gereken görüntüleme yöntemi kompresyon ultrasonografisi (KUS)’dir. 

KUS’da renkli doppler ultrasonografisi (RDUS) ile incelenen ven üzerine ve 

distaline mekanik kompresyon uygulanması ile tam dolmayan venin yavaş akım mı 

yoksa trombüse mi bağlı olarak dolmadığı anlaşılabilir (90). Kompresyon 

ultrasonografisinin proksimal DVT için duyarlılığı %95, özgüllüğü ise %98 dir. 

Ultrasonografisi tanısal olmayan, ancak PTE kuşkusu olup kanıtlanamayan 

olgularda, seri ultrasonografik izlem (7 ve 14. günler) önerilir (91). Tedavi 

edilmeyen distal trombüs, merkeze doğru büyüyeceğinden ultrasonografinin en 

azından bir hafta sonra tekrarı yöntemin tanı şansını arttırır. KUS ile DVT 

saptanamayan hastalara antikoagülan tedavi verilmesi önerilmez (92). 

g.Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Pulmoner arterler içerisinden trombüsün doğrudan görüntülenmesini sağlar. 

Gadolonyum kullanılarak anjiografik görüntüleme sağlandığından  renal bozukluğu 

olan, kontrast maddeye karşı allerji öyküsü olan hastalarda BTPA’ya alternatif olarak 

görüntüleme yapılabilir. Radyasyon maruziyeti olmadığından gebelerde 

kullanılabilir. Pelvis içi damarlarda ve vena kava inferiordaki trombüslerin 

saptanmasında faydalı olabilir. Ancak dolaşım ve solunuma bağlı hareket artefaktları, 

kan akımı, akciğerlerin hava içermesi nedeni ile oluşan manyetiğe ait duyarlılıklar 



24 

 

PTE'yi değerlendirmede sorunlar oluşturmaktadır. Subsegmental pulmoner arterleri 

göstermede etkinliği düşüktür. PIOPED III çalışmasında MRG’nin teknik olarak 

%25 oranında yetersiz olduğu gözlenmiştir (93). 

2.1.8.Tanı Yaklaşımları 

Tanı yaklaşımları; klinik tabloya (nonmasif-submasif-masif), yaşa, akciğer 

kapasitesine, ek hastalıkların varlığına, şiddetine ve ilgili birimin olanaklarına göre 

farklılıklar gösterebilir. Pulmoner tromboembolizm şüphesi ile incelenen geniş hasta 

serilerinde PTE prevalansı %10-35 gibi düşük oranlarda bulunmuştur.Bu 

nedenleklinik değerlendirme D-dimer, alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, 

BTPA ve ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi gibi yöntemlerin farklı 

kombinasyonlarıyla non-invaziv tanı yaklaşımları oluşturulmuştur. 

Hekimin sahip olduğu yerel olanaklar, bu incelemeleri yapan kişilerin 

tecrübesi, maliyet ve kullanılan testlerin kanıta dayalı güvenilirlik oranları algoritma 

seçiminde dikkate alınmalıdır. Tanısal algoritmalar genel olarak hemodinamik olarak 

stabil olan ayaktan hastalara yöneliktir (31). 

2.1.8.1. Acil Polikliniğe Ayaktan Başvuran PTE Kuşkulu Stabil 

(Hipotansiyon/Şok olmayan) Hastalarda Tanı 

Pulmoner emboliyi düşündüren semptom ve bulgularla acil servise başvuran 

hastalardaki PTE prevalansı %30 civarında olduğundan, tanısal yaklaşımda ilk olarak 

PTE dışlanmalı ve gereksiz tanısal testlerin yapılmasının önüne geçilmelidir. 

Klinik skorlamalar (Wells veya modifiye Genova kriterleri) ve D-dimer testi 

kombinasyonu kullanarak PTE’yi dışlama stratejisinin genç ve ek hastalığı 

olmayanlarda güvenirliği yüksektir. Kullanılan algoritmada D-dimer testinin ELISA 

yöntemiyle yapılması önerilir. D-dimer testi negatif olan, düşük veya orta klinik 

olasılıklı olguların  yaklaşık %30’unda ileri görüntüleme tekniklerine gereksinim 

kalmadan PTE dışlanır. Bu şekilde tedavi başlanmadan izlenen hastalarda üç aylık 

tromboembolik riski %1’in altında bulunmuştur. Acil polikliniklere ayaktan başvuran 

hastalarda, klinik skorlama ve D-dimer düzeyi beraber değerlendirilmeden ileri 

görüntüleme tekniklerine başvurulması durumunda %5-10 yanlış pozitif PTE tanısı 

konulabilmektedir.  
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Klinik skorlamanın yüksek olasılıklı (veya PTE olası) olarak bulunduğu 

hastalarda, D-dimer incelemesi yapılmadan, direkt görüntüleme yöntemlerine 

başvurulabilir. 

PTE  başlangıçta dışlanamadığında  veya hasta yüksek klinik olasılıklı ise; 

BTPA, V/P sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon USG gibi  yöntemler ile tanı 

doğrulanmalı ya da dışlanmalıdır. 

Klinik olarak düşük/orta olasılıklı değerlendirilen hastalarda  çok detektörlü 

BT’nin normal bulunması  tek başına dışlama için yeterlidir. Ancak tek detektörlü 

BT kullanılmış ise bu durumda dışlama için ek tetkikler yapılması gerekmektedir.  

BTPA sonucunun nondiagnostik olması halinde (teknik yetersizlik, 

radyoloğun kararsız kalması); V/P sintigrafisi, alt ekstremite venöz Doppler USG, 

seri Doppler USG, pulmoner anjiografi gibi ek testler yapılmalıdır.  

Yüksek klinik olasılıklı hastalarda, BTPA ile yanlış negatif sonuçlar nadir de 

olsa bildirilmiştir ve bu hastalarda üç aylık tromboemboli riski düşük 

bulunduğundan, ek testlerin yapılması tartışmalıdır.  
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Şekil 2. PTE kuşkusunda BT öncelikli tanısal yaklaşım (31). 

 

Daha az radyasyon riski taşıması nedeniyle genç kadınlarda, meme kanseri 

riskini azaltmak için, olanak bulunan merkezlerde BTPA yerine V/P sintigrafisi 

tercih edilebilir.  

Klinik skorlaması düşük olasılıklı olan ve sintigrafisi tanı koydurucu olmayan 

(düşük-orta olasılıklı) hastada bir sonraki adımda yapılan alt ekstremite Doppler 

USG negatif ise; PTE dışlanır.  

Klinik skorlaması yüksek olasılıklı bir hastada tanı koydurucu 

olmayan(orta/düşük olasılıklı) sintigrafi ve alt ekstremite Doppler USG negatif 

bulunmuşsa bir sonraki adımda  BTPA önerilir. 

Yüksek ve orta klinik olasılıklı hastalarda yüksek olasılıklı V/P sintigrafisi 

sonucu; büyük oranda tanı koydurucudur. 

Başlangıçta hemodinamisi stabil olduğu halde ciddi hipoksemi, EKG 

değişikliği saptanan, sintigrafide bilateral yaygın segmenter tutulum veya BTPA’da 

bilateral santral damarlarda trombüs olan, kardiyak belirteçleri pozitif saptanan 
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hastalar, submasif PTE grubuna girebileceklerinden bu hastalar EKO ile 

değerlendirilmelidir (31). 

 

 

Şekil 3. PTE kuşkusunda V/P sintigrafisi öncelikli tanısal yaklaşım (1). 

 

2.1.8.2. Hastanede Yatan PTE Kuşkulu Hastalarda Tanı  

Hastanede yatan, yaşlı, komorbid hastalığı bulunan hastalarda D-dimer testi 

çoğunlukla PTE dışı sebeplerlede pozitif olabileceğinden D-dimer testi ve klinik 

skorlamaların güvenirliği azalmaktadır. Bu nedenle bu hastalara ilk inceleme olarak 

BTPA önerilir. Zor mobilize olan hastalarda BT veya sintigrafi öncesi yatak başı  

Doppler USG ile derin ven trombozunun gösterilmesi, erken tanı açısından avantaj 

sağlar (31). 

2.1.8.3. Masif PTE Düşünülen Hastalarda Tanı 

Masif yada hemodinamik olarak stabil olmayan PTE’de hastalar hipotansiyon 

(sistolik kan basıncı <90 mmHg, >15 dk, sistolik kan basıncında >40 mmHg düşüş 

olması, inotrop ihtiyacı olması), kardiyak arrest, bradikardi ile başvurabilir. Masif 
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PTE  hayatı tehdit edici bir durum olup klinik olasılık skorlaması yüksektir. 

Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda BTPA çekilmeden yatak başı 

ekokardiyografi ile sağ ventrikül fonksiyonları değerlendirilir. EKO’da akut 

pulmoner hipertansiyon ve RV disfonksiyonuna ait bulgular varsa; kardiyojenik şoku 

açıklayacak alternatif tanılar dışlanmışsa PTE tanısı konulur. Bu durumdabaşka 

tanısal testler yapmadan reperfüzyon tedavisine başlanmalıdır.Eğer hasta destek 

tedavi ile stabil hale getirilebilmişse trombolitik öncesi BTPA ile tanı 

doğrulanmalıdır (1). 

 

 

Şekil 4. Masif PTE kuşkusunda tanı ve tedavi algoritması (31). 

 

2.1.9. Tedavi Öncesi Risk Değerlendirmesi 

PTE tanılı hastaların erken mortalite açısından yüksek riskli (masif), orta 

riskli (submasif) veya düşük riskli (nonmasif) olarak sınıflandırılması, hastalara 
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uygulanacak tedaviyi(antikoagülan/trombolitik) ve prognozu belirlemede önemlidir. 

Akut sağ ventrikül disfonksiyonu, akut PTE’de prognozu belirleyen en önemli 

faktördür (94). 

a) Yüksek Riskli Hastalar: Masif PTE’ye bağlı kardiyovasküler kollaps 

gelişen, şok ve hipotansiyon izlenen, yüksek erken ölüm riski olan hastalardır. Akut 

PTE olgularının %5’inden azını oluştururlar. 

b)Düşük Riskli Hastalar: Hemodinamik olarak stabil, normal sistemik 

arteriyel basınca sahip olan hastalar olup akut PTE hastalarının %80’ini oluştururlar. 

Bu grupta erken mortalite %1’in altındadır. 

c) Orta Riskli Hastalar: Akut PTE’li normal sistemik arteriyel basınca sahip 

hastaların %27-56’sında  sağ ventrikül disfonksiyon bulguları, ciddi hipoksemi ve 

daha yaygın tromboz yükü saptanmaktadır. Bu hastalarda, sağ ventrikül 

disfonksiyonunun varlığı; ciddi pulmoner arter obstrüksiyonu ve yaklaşan 

hemodinamik yetersizliğin habercisi olup, bu olgularda 30 günlük mortalite ve PTE 

nüksü belirgin olarak artmaktadır. 

Hemodinamik olarak stabil PTE hastalarında kullanılan prognostik faktörler 

tablo 7’de gösterilmiştir. Bu faktörlerden pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI) 

skorlaması bir aylık erken mortalite, nüks, klinik seyri tahmin etmede 

kullanılmaktadır. Basitleştirilmiş PTE şiddet indeksi (sPESI), PESI ile aynı etkinlikte 

saptanmıştır. PESI ve sPESI skorlamaları tablo 8’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. Hemodinamisi stabil PTE olgularında prognostik faktörler (31). 

Klinik parametreler                                                      

• PESI skoru  

• Basitleştirilmiş PESI skoru 

 

Sağ ventrikül disfonksiyon belirteçleri  

• Transtorasik ekokardiyografi  

• BT-anjiyografi  

• BNP, Pro-BNP  

   Trombotik yük belirteçleri 

 • Rezidüel DVT 

 • D-dimer 

 

Miyokard hasar belirteçleri  

 • cTnI veya cTnT  

 • hsTnT  

 • HFABP 

PESI: Pulmoner embolizm şiddet indeksi; BNP, Pro-BNP: Natriüretik peptidler; cTnI: 

Troponin I; cTnT: Troponin T; hsTnT: Yüksek duyarlıklı troponin; HFABP: Kalp tipi yağ 

asidi bağlayan protein 
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Tablo 8. PESI ve sPESI skorlamaları (1). 

Değişken      Orijinal 

       PESI 

Basitleştirilmiş  

          PESI 

Yaş 

Erkek cinsiyet 

Kanser öyküsü 

Kalp yetersizliği öyküsü 

Kr. akciğer hastalığı öyküsü   

Nabız ≥110/dakika  

Sistolik kan basıncı <100 mmHg 

Solunum hızı ≥30/dakika  

Vücut ısısı < 36°C 

Mental durum değişikliği 

Arteriyel 02 satürasyonu 

 

*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin 

varlığında 1 puan alır) 

Yaş/yıl 

 +10 

 +30 

 +10* 

 +10* 

 +20 

 +30 

 +20 

 +20 

 +60 

 +20 

      1(yaş>80) 

 

             1  

             1 

 

             1 

             1 

 

 

 

             1 

 

PESI                       

Düşük risk             Yüksek risk 

Sınıf I: ≤65                Sınıf III: 86-105 

Sınıf II: 66-85           Sınıf IV: 106-125 

Sınıf V: >125 

 

SPESI 

Düşük risk: 0 

Yüksek risk: ≥1 

 

 

2014 Avrupa Kardiyolji Derneği (ESC), Akut Pulmoner Emboli Tanı ve 

Tedavi Klavuzu’nda akut PTE tanısı alan olguların 30 günlük mortalite riskini 

belirlemek, buna göre tedavi planı yapmak için yeni bir risk sınıflaması kullanmıştır 

(95). 

Mortalite riski orta olan grup ‘düşük risk’ ve ‘yüksek risk’ olarak ikiye 

ayrılmış ve ayırımlarında PESI ve sPESI kullanılmıştır. 

Bu alt sınıflama hastalarda trombolitik kararını etkilemekte olup, mortalite 

riski yüksek, orta-yüksek risk grubuna trombolitik tedavi önerilmektedir (Tablo 9) 

(95). 
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Tablo 9. Akut PTE’de hastaların erken mortalite riskine göre sınıflaması (31). 

 

 

2.1.10. Tedavi 

PTE tedavisinde hastalarda klinik kuşku yüksekse kanama riski 

değerlendirilerek tanı dışlanana kadar antikoagülan tedavi başlanır. Orta düzeyde 

klinik kuşku varlığında tanısal testler 4 saatten geç, düşük klinik kuşkulu hastalarda 

24 saatten geç sonuçlanacak ise yine antikoagülan tedavi başlanması önerilmektedir. 

Masif PTE kuşkusunda yüksek doz (aPTZ>80s düzeyinde tutacak şekilde) 

anfraksiyone heparin başlanmalıdır. 

Antikoagülan tedavinin kontrendike olduğu durumlarda vena kava inferior 

(VKİ) filtreleri takılması önerilmektedir.  

Düşük ve orta riskli hastalarda tanı kesinleştiğinde idame tedaviye 

geçilmelidir.  

Tedaviye DMAH veya SH ile başlanıldıysa ilk 24 saatte warfarin  eklenir, en 

az 5 gün birlikte verildikten sonra ardışık olarak iki gün INR değeri 2,0- 3,0 arasında 

bulunduğunda, heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagülan ile 3-6 ay (en az 

üç ay) devam edilir . 
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Tedaviye oral direkt Faktör Xa inhibitörü (rivaroksaban veya apiksaban) ile 

başlanmışsa idame tedavisine de ilacın idame dozu ile devam edilir. Heparin 

tedavisinin ardından idame döneminde direkt trombin inhibitörü olan dabigatran 

veya faktör Xa inhibitörü olan edoksabanda warfarin yerine kullanılabilir. 

Hipotansiyon veya şok tablosu ile gelen yüksek riskli hastalarda hızla 

reperfüzyonun sağlanması amacı ileilk olarak trombolitik tedavi veya alternatif 

olarak cerrahi ya da perkütan girişimle katater embolektomi tercih edilmelidir (1). 

PTE hastalarında tedavi yaklaşımı Şekil 5’te gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 5. PTE’de tedavi yaklaşımı (31). 
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2.1.10.1. Antikoagülan Tedavi 

Antikoagülan tedavi yeni trombüslerin oluşmasını engelleyip mevcut 

trombüsün genişlemesini önler. Standart (fraksiyone olmamış) heparin (SH), düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH), parenteral direkt trombin inhibitörleri, 

fondaparinuks, danaparoid, K vitamini antagonistleri (KVA) ve yeni oral 

antikoagülanlar (YOAK) mevcut antikoagülan ilaçlardır (1). 

a. Standart Heparin (SH) 

SH, antitrombin-III’ün aktif kısmına bağlanarak başta trombin olmak üzere 

faktör IIa, faktör Xa gibi pıhtılaşmayı sağlayan proteazları inaktive ederek 

antikoagülasyon sağlar. 

Plazma yarı ömrü 30 dk- 3 saat arasında değişir. Intravenöz (IV) veya 

subkutan uygulanır. Hamilelik ve laktasyon döneminde kullanımı güvenilirdir. 

Heparin başlangıç dozu olarak 5000-10000 U (80 U/kg) intravenöz bolus 

verildikten sonra 1000–1250 U/saat (18 U/kg/saat) olacak şekilde sürekli infüzyon 

başlanır. Doz ayarlaması aktive parsiyel tromboplastin zamanına (aPTT) göre yapılır. 

Aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTZ) istenen düzeye gelene kadar 6 saatte 

bir, istenen düzeye geldikten sonra ise günlük aPTZ ölçümleri yapılır. Hedef aPTZ 

değerine ulaşılınca K vitamini antagonisti başlanır, en az 5 gün birlikte verilir, uygun 

INR aralığına (2-3) gelindiğinde heparin tedavisi kesilir (96). 

Heparine bağlı yan etkiler: 

1. Kanama: En sık görülen yan etkisi olup protamin sülfat ile tamamen 

nötralize edilebilir (97).  

2. Heparine bağlı trombositopeni (HIT): Hastaların %1-5’inde 5-15 günde 

(hasta daha önce heparin tedavisi aldıysa daha erken de görülebilir) gelişen IgG 

aracılı immun trombositopeni tablosudur (98). Trombosit sayısının tedavi öncesi 

değerin %50’sinin altına indiği ya da 100000/mm3’ün altına düştüğü durumlarda 

şüphelenilmeli ve  tüm heparin ürünleri kesilmelidir. Bu tabloda warfarin tek başına 

kullanılmamalı, DMAH ise SH çapraz reaksiyona girebildiği için kullanılmamalıdır. 

Ülkemizde mevcut olan ve HIT durumunda kullanılabilecek antikoagülan 

fondaparinukstur (99). Trombosit sayısı normale gelince tedaviye varfarin eklenir, 5 
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gün birlikte tedavi verildikten ve INR uygun aralığa geldikten sonra fondaparinuks 

kesilir (100). 

3. Hiperpotasemi: Heparin, aldosteron salgısını azaltarak hiperpotasemi riski 

yaratabilir. 

4. Osteoporoz (31). 

b. Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (DMAH) 

Molekül ağırlıkları ortalama 4.000–5.000 Da olan DMAH’lar(Enoxaparin, 

Dalteparin, Nadroparin, Parnaparin vb.) antikoagülan etkilerini antitrombin III’e 

bağlanarak ve Faktör Xa inhibisyonu yaparak gösterirler. Standart heparinden farkı, 

faktör Xa’yı 1000 kat daha fazla inhibe edebilmeleri  ve yarı-ömürlerinin daha uzun 

olmasıdır (subkütan (SC) uygulama sonrası 3-6 saat). Protrombin zamanı (PZ) ve 

aPTZ’de herhangi bir uzamaya yol açmadıklarından kullanımları sırasında 

monitorizasyona gerek yoktur. DMAH’lar subkutan yolla, vücut ağırlığına göre 

günde bir veya iki kere uygulanırlar. DMAH’lar böbrek yolu ile atıldığından böbrek 

yetmezliğinde doz ayarı yapılmalı (kreatinin klirensi 30ml/dk olanlarda DMAH dozu 

%50 oranında azaltılmalıdır) veya  SH tercih edilmelidir (31). 

c. K Vitamini Antagonistleri (KVA) 

En sık kullanılan ilaç olan sodyum varfarin, K vitaminine bağlı olarak 

karaciğerde sentezlenen pıhtılaşma faktörlerinin [protrombin (faktör II), faktör VII, 

faktör IX ve faktör X] yapımını inhibe ederek etki gösterir. KVA’ları pıhtılaşma 

faktörlerinin yanında antikoagülan etkisi olan “protein C” ve ”protein S”yi de inhibe 

ettiklerinden tedaviye tek başına başlanmamalı, standart heparin veya DMAH ile 

başlanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmeli; en az 5 gün birlikte 

kullanıldıktan ve INR değeri iki ardışık gün 2-3 arasında seyrettikten sonra parenteral 

tedavi kesilmeli, KVA’e devam edilmelidir (101). 

Varfarin dozunun günde 15 mg veya haftada 105 mg’ın üzerine çıkmasına 

rağmen uygun INR değerine ulaşılamaması durumu “varfarin direnci” olarak 

tanımlanır ve bundan VCORC1 ve CYP2C9 genleri sorumlu tutulmaktadır. Yakın 

takip yapılabilecekse varfarin dozu artırılabilir ya da DMAH veya yeni oral 
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antikoagülanlar (YOAK)  ile devam edilir (102). Varfarin yetersizliği ise INR etkin 

düzeyde olduğu halde nükslerin görülmesidir. 

Varfarinin gebelerde kullanımları teratojenik etkileri nedeniyle 

kontrendikedir. Emziren annelerde süte geçer ancak kanama riski oluşturmaz. 

Varfarin bir çok ilaç ve besinle etkileşime girdiğinden  tedavi sırasında 

kullanılan diğer ilaçlara dikkat edilmelidir (31). 

d. Yeni Oral Antikoagülanlar(YOAK) 

YOAK’ların; oral alınabilmeleri, çabuk etkinlikleri, kısa yarılanma süreleri, 

laboratuvar takip gerektirmemeleri, intrakraniyal hemoraji riskinin az olması, 

yiyecek ve ilaçlarla etkileşimlerinin az olmasıyla standart tedaviye üstünlükleri 

bulunmaktadır. Ancak bu ilaçların antidotlarının olmaması, kısa yarı ömürlü 

olmalarından dolayı bir-iki doz atlandığında etkilerinin kaybolması, ispatlı bir takip 

metodlarının bulunmaması; obezite, yaşlılık, renal yetersizlik, kanser gibi özel 

durumlarda doz ayarlaması yapılamaması dezavantajlarıdır. Gebelerde, kanser 

hastalarında ve masif PTE olgularında kullanılmaları henüz önerilmemekte olup, ileri 

yaşta ve komorbiditesi olan hastalarda kanama riski yüksek olduğundan dikkatle 

kullanılmalıdır (103). 

Yeni oral antikoagülanlar anti-faktör Xa (rivaroksaban, apiksaban, 

edoksaban) ve antitrombin (dabigatran) ajanlardan oluşmaktadır. 

Dabigatran eteksilat 

Direkt trombin inhibitörü olup yarılanma ömrü 12-17 saattir. Renal yolla 

atıldığından kreatinin klirensi < 30 ml/dk olanlarda önerilmez. Akut VTE tedavisinde 

oral yoldan 2 x 150 mg/gün (80 yaş, gastrit, özefajit, gastroözefageal reflü varlığında 

2 x 110 mg/gün), VTE profilaksisinde ise günde bir kez 220 mg kullanılır (104). 

Major kanama açısından varfarinle benzerken, tüm kanamalardaki kanama oranı 

dabigatranda daha düşük bulunmuştur (105). 

Rivaroksaban 

Rivaroksaban direkt faktör Xa inhibitörü olup hem karaciğer, hem de böbrek 

yoluyla atılır. DVT ve nonmasif PTE için akut dönemde 3 hafta 2 x 15 mg/gün 

dozunda kullanılır. Ardından 1 x 20 mg/gün  idame tedavisine (sekonder proflaksi) 

geçilir. Kreatinin klirensine göre doz ayarı gereklidir (<50 ml/dk ise 15mg/gün, <15 
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ml/dk ise kontrendike). EINSTEIN-PE çalışmasında rivaroksabanın en az varfarin 

kadar etkili olduğu gösterilmiştir. Tüm kanamlar açısından fark saptanmazken major 

kanamaların rivaroksaban grubunda daha az olduğu görülmüştür (106). 

Apiksaban 

Oral direkt faktör Xa inhibitörü olup, VTE tedavisinde akut dönemde 7 gün 

boyunca günde iki kez 10 mg, sonrasında idame tedavisinde günde iki kez 5 mg 

olarak önerilmektedir. Akut dönemde standart tedavi kadar etkin olduğu ve uzun 

süreliidame tedavisinde varfarine göre daha az major kanama yaptığı bildirilmiştir 

(107). 

2.1.10.2. Trombolitik Tedavi 

Trombolitik ilaçlar, inaktif durumdaki plazminojeni aktif plazmine 

dönüştürerek trombüsü eriten maddelerdir. Bu ilaçlar streptokinaz, ürokinaz, 

rekombinant doku plazminojen aktivatörü (alteplaz, tPA) ve bunların analoglarıdır. 

Sepsis, akut gelişen ritim bozukluğu, volüm kaybı, kardiyak şok gibi başka 

bir nedene bağlı olmayan tansiyon düşüşünün (sistolik kan basıncı <90 mmHg veya 

15 dakikalık takipte ilk kan basıncı değerine göre ≥40 mmHg kan basıncı düşüşü) 

olduğu masif PTE’de trombolitik tedavi uygundur. Bazıyüksek riskli hastalarda (ağır 

hipoksemi, geniş perfüzyon defektlerinin saptanması, sağ ventrikül disfonksiyonu, 

sağ ventrikülde serbest trombüs ve foramen ovale açıklığı varlığı vb.) eğer kanama 

riski düşükse hipotansiyon olmaksızın trombolitik tedavi önerilir (108). Trombolitik 

tedavi öncesinde mutlaka hasta kontrendikasyonlar açısından değerlendirilmelidir. 

Tablo 10’da trombolitik tedavi kontrendikasyonları belirtilmiştir. 

İlk 48 saatte uygulanmaya başlanan trombolitik tedavi belirgin olarak 

etkiliyken, yedi günden sonra tedavinin etkinliği azalmaktadır. Hastada PTE 

belirtileri başladıktan on dört gün sonrasında trombolitik tedavi uygulanması 

önerilmemektedir (109). 

Akut PTE’de sadece alteplaz, ürokinaz ve streptokinazın FDA tarafından 

kullanımına onay verilmiştir. Alteplaz ilk rekombinant doku plazminojen aktivatörü 

olup plazminojeni doğrudan plazmine aktive eder. Yarılanma ömrü 4-6 

dakikadır.Uygulama şekli periferik damar yolundan 100mg/2saat sürekli infüzyon 

şeklindedir. Streptokinaz, beta-hemolitik streptokok tarafından üretilir. Ateş, alerjik 
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reaksiyonlar, hipotansiyona yol açabilir. Altı ay geçmeden tekrar verilmesi güvenilir 

değildir. Yarı ömrü 83 dakikaya kadar sürebilir. En ucuz fibrinolitik ajandır (110). 

Trombolitik tedavi komplikasyonları arasında hemoraji, alerjik reaksiyonlar, 

inme, reperfüzyon aritmileri bulunmaktadır. Majör kanama 24 saatte 2 üniteden fazla 

kan transfüzyonu gerektirecek ve trombolitik tedavi ya da antikogülan tedavi 

kesilmesini gerektiren kanamadır. Bu durumda tedavi kesilir, volüm kontrolü 

sağlanır ve gerekli kan faktörleri verilir. Fibrinolitik ilaçların spesifik antidotu 

“Aminokaproik asit” tir (111) 
 

Tablo 10. Trombolitik tedavisi kontrendikasyonları (1). 

               Mutlak Göreli 

•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 travma/cerrahi/kafa 

travması 

•Son bir ayda gastrointestinal kanama 

•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, diyabetik retinopati  

• Aktif peptik ülser  

• Geçirilmiş iç kanama  

• Oral antikoagülan tedavi 

 

2.1.10.3. Vena Cava İnferior Filtreleri 

Vena kava filtresi, inferior vena kavaya yerleştirilen geçici veya kalıcı 

filtreler olup, antikoagülan tedaviye kontrendikasyon durumlarda veya antikoagülan 

tedaviye rağmen nükslerin olması halinde kullanılır. 

Yapılan çalışmalarda VCİ filtrelerinin PTE gelişimini azalttığı ancak 

mortalite ve nüks oranlarını değiştirmediği saptanmıştır. PREPIC çalışmasında 

filtrelerin PTE gelişimini anlamlı olarak azalttığı ancak rekürren DVT’yi arttırdığı 

gösterilmiştir (112). Bu nedenle antikoagülasyon kontrendikasyonu olan hastalarda 

antikoagülasyon başlanır başlanmaz filtrenin çıkarılması önerilir. Takılmasına veya 
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çıkartılmasına bağlı bazı komplikasyonlar gelişebilir. Takılma yerinin yanlış olması, 

takılan yerde hematom veya enfeksiyon, pnömotoraks, hava embolisi, karotid arterde 

fistül, DVT ve VKİ’de tromboz sıklığını arttırması bunlardan bir kısmıdır. PTE riski 

kalmadığında filtrelerin çıkartılması önerilip, takılı sürenin 90-120 günü aşmaması 

gereklidir (113). 

2.1.10.4. Cerrahi Embelektomi 

Antikoagülan ve trombolitik tedaviye yanıt alınamayan ya da bu tedavilerin 

kontrendike olduğu, hemodinamik olarak unstabil olan masif PTE olgularında 

uygulanan alternatif bir yöntemdir. Perioperatif mortalite hızları son yıllarda %6’ya 

kadar düşmüştür. Pulmoner embolektomi cerrahi olarak veya pıhtıyı emebilen 

transvenöz kateterlerle yapılabilir.Tedavi başarısı sınırlı olduğu için yaygın 

kullanılmamaktadır (114). 

2.1.10.5. Perkütan kateter ile girişimsel tedavi 

Masif ve submasif PTE’nin güncel tedavisinde cerrahi embolektomiye 

alternatif diğer bir yöntem perkütan girişimsel kateter teknikleri ile yapılan 

reperfüzyon tedavisidir. Kateterle uygulanan düşük doz tPA (0,5-1 mg/saat) ile lokal 

trombolitik tedavi sağlanır ve RV disfonksiyonu 24-48 saat içinde düzelir (115). 

2.2. KRONİK TROMBOEMBOLİK PULMONER HİPERTANSİYON 

 

2.2.1. Tanım ve Patofizyoloji 

Pulmoner hipertansiyon (PHT), birden fazla klinik durumu içerebilen ve kalp-

damarve solunum sistemi hastalıklarının çoğunu daha da karmaşık hale getirebilecek 

bir fizyopatolojik bozukluktur. 

PHT hemodinamik olarak, sağ kalp kateterizasyonu (SKK) ile ölçülen 

ortalama pulmoner arter basıncının (PABo) dinlenme halinde 25 mmHg veya daha 

yüksek bulunması olarak tanımlanmaktadır. PHT; benzer klinik ve patolojik 

bulgulara, hemodinamik özelliklere ve tedavi stratejilerine göre beş grupta 

sınıflandırılmıştır (Tablo 11). Sağ kalp kateterizasyonu ile ölçülen pulmoner arter 

basıncı, pulmoner arter uç basıncı (PAUB), kalp debisi, diyastolik basınç farkı ve 
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pulmoner vasküler direnç (PVD) kombinasyonlarına göre, farklı hemodinamik PHT 

tanımları yapılmıştır. Tablo 12’de PABo ve PAUB’na göre pulmoner 

hipertansiyonda farklı hemodinamik sınıflamalar gösterilmiştir. 

Tablo 11. Pulmoner hipertansiyonda güncel sınıflama 2015 (116). 

1. Pulmoner arteryel hipertansiyon  

   1.1 İdiopatik PAH  

   1.2 Kalıtsal PAH  

   1.3 İlaç ve toksinle tetiklenen  

   1.4 Aşağıdakilerle ilişkili:  

        1.4.1 Bağ doku hastalıkları  

        1.4.2 HIV enfeksiyonu  

        1.4.3 Portal hipertansiyon  

        1.4.4 Konjenital kalp hastalıkları  

        1.4.5 Şistosomiasis  

    1’ Pulmoner veno-okluziv hastalık ve/veya pulmoner kapiller 

hemanjiomatosis  

    1”Yenidoğanın persistan pulmoner hipertansiyonu (YPPH) 

2. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyon 

   2.1 Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu  

   2.2 Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu  

   2.3 Kapak hastalığı  

   2.4 Konjenital/edinilmiş sol kalp giriş yolu/çıkış yolu tıkanıklığı ve 

konjenital kardiyomiyopatiler 

 3. Akciğer hastalıklarına ve/veya hipoksiye bağlı pulmoner hipertansiyon 

   3.1 Kronik obsfruktif pulmoner hastalık  

   3.2 İnterstitisyel akciğer hastalığı  

   3.3 Restriktif ve obstruktif tiplerin birlikte olduğu diğer akciğer 

hastalıkları  

   3.4 Uyku bozuklukları solunumu  

   3.5 Alveolar hipoventilasyon hastalıkları  

   3.6 Yüksek irfifaya kronik maruziyet  

   3.7 İlerleyici akciğer hastalıkları 

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) 

5. Tam bilinmeyen multifaktöriyel mekanizmalara bağlı pulmoner 

hipertansiyon 

   5.1 Hematolojik hastalıklar: kronik hemolitik anemi, myeloproliferatif 

hastalıklar, splenektomi  

   5.2 Sistemik hastalıklar: sarkoidoz, pulmoner histiositoz, 

lenfanjioleiyomiyomatosis  

 5.3 Metabolik hastalıklar: glikojen depo hastalıkları, Gaucher hastalığı, 

tiroid hastalıkları  

5.4 Diğer: Tümoral tıkanıklıklar, mediastinal fibrosis, kronik renal 

yetmezlik, segmental PH 
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Tablo 12. Hemodinamik pulmoner hipertansiyon tanıları 2015 (116). 

 

Tanım 

 

Özellikler 

 

Klinik grup(lar) 

 

Pulmoner 

hipertansiyon (PHT) 

 

Ortalama PAB ≥25 mmHg 

 

Hepsi 

 

Prekapiller PHT 

 

Ortalama PAB ≥25 mmHg 

PKUB ≤15 mmHg 

 

1.Pulmoner arteriyel 

hipertansiyon 

3. Akciğer hastalığına bağlı 

PHT 

4. Kronik tromboembolik PHT 

5. Mekanizmaları belirsiz ya 

da çok faktörlü PHT 

 

Postkapiller PHT 

 

Ortalama PAB ≥25 mmHg 

PKUB >15 mmHg 

 

2. Sol kalp hastalığına bağlı 

PHT 

5. Mekanizmaları belirsiz ya 

da çok faktörlü PHT 

 

İzole postkapiller PHT 

 

TBG<7 mmHg ve/veya 

PVR ≤3 WU 

 

 

Kombine post ve 

prekapiller PHT 

 

TBG ≥7 mmHg ve/veya 

PVR >3 WU 

 

KD: Kalp debisi; DBG: Diyastolik basınç gradyanı (diyastolik PAB – ortalama PAUB); 

PABo: Ortalama pulmoner arter basıncı; PAUB: Pulmoner arter uç basıncı; PH: 

Pulmoner hipertansiyon; PVD: Pulmoner vasküler direnç; WU: Wood ünitesi. 

 

Akut pulmoner emboli geliştikten sonra genellikle pulmoner hemodinami, 

gaz değişimi, egzersiz toleransı normale döner. Ancak nadiren kronik tromboembolik 

pulmoner hipertansiyon (KTEPH) gelişebilir (117-121). 

Pulmoner hipertansiyonun nedenlerinden biri olankronik tromboembolik 

pulmoner hipertansiyon (KTEPH),  pulmoner vasküler yatak içinde organize nonakut 

trombüs varlığı ile birlikte ortalama pulmoner arter basıncının 25 mmHg’dan büyük 

olması olarak tanımlanır. Kronik tromboembolik sendromda sadece tromboembolik 

PHT ve sağ kalp disfonksiyonu değil, aynı zamanda ölü boşluk ventilasyonu ve 

tromboemboli ilişkili solunum yetmezliği vardır (122). 

KTEPH’de pulmoner arterlerde mekanik obstrüksiyon mevcut olup; bu 

obstrüksiyonun kaynağı elastik pulmoner arterlerin medial tabakasına sıkıca tutunan 

ve normal intima tabakası ile yer değiştiren organize trombüs materyelidir. Bu 

trombüs materyali tam tıkanıklık yapabileceği gibi, bant ve web formasyonu 
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oluşturabilir, kısmi rezolusyona uğrayabilir. Tıkanıklık sonucunda pulmoner vasküler 

direnç ve beraberinde pulmoner arter basıncında artış görülür. Hastalık giderek 

ilerleyerek, sağ kalp yetersizliği ve ölümle sonlanır (123). 

KTEPH’de başlatıcı olay PTE olmakla birlikte, trombozda yer alan 

hücrelrden salınan mediatörlerin etkisi ile küçük damarlarda anormal endotel 

fonksiyonu ve proliferasyonu, anormal fibroblast migrasyonu, düz kas hücrelerindeki 

migrasyon ve proliferasyon, düz kas hücre duvarındaki apoptoz inhibisyonu ve 

damar içi tromboz sonucu arteriopatinin gelişip pulmoner arter basıncının arttığı 

düşünülmektedir. Pulmoner vasküler yataktaki yüksek dirence karşı çalışan sağ 

ventrikülde ilerleyici sağ ventrikül dilatasyonu ve disfonksiyonu gelişir (124). 

Risk faktörleri arasında PTE dışında enfekte pace maker, kronik osteomiyelit, 

ventriküloperitoneal şant, splenektomi, kronik inflamatuvar barsak hastalığı gibi 

kronik inflamatuvar durumlar da bulunmaktadır. Bu durumlarla KTEPH arasındaki 

ilişkinin mekanizması tam olarak açıklanamamış olup, kronik inflamasyon ya da 

infeksiyonun rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun toplumdaki  insidansı 

%0,57, idiyopatik pulmoner tromboembolizm (PTE) geçiren hastalarda ise %1,5’tir 

(1). Ancak ilginç bir şekilde KTEPH tanısı alan olguların önemli bir kısmının daha 

önce PTE tanısı almadıkları ortaya konmuştur. KTEPH hastalarının sadece %75’inde 

PTE öyküsü vardır (125). İki farklı çalışmada hastaların 42% ve 25%’de önceden 

PTE öyküsü olmadığı görülmüştür (126,127). KTEPH tanısı alan hastalarda median 

yaş 63 olup kadın ve erkekte eşit derecede görülmektedir. 1120 yayının incelendiği 

bir çalışmada, Avrupa ve Amerika’da KTEPH insidansı 100000 kişide 3-5 olgu iken, 

Japonya’da 100000’de 1,94 olarak bulunmuştur (128). 

Akut pulmoner emboli tanılı hastalarla yapılan prospektif bir çalışmada, 

olgular 10 yıl takip edilmiş. Çalışma sonunda KTEPH’de kümülatif insidans 6 ayda 

% 1, 1 yılda % 3,1 ve 2 yılda % 3,8 olarak bildirilmiştir. İki yıldan sonraki takipte 

yeni KTEPH olgusu tespit edilmemiştir (122). 
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2.2.3. Risk Faktörleri 

KTEPH patogenezi henüz tam olarak açıklanamamakta olup; etyolojisinde 

PTE, DVT, akciğerin vasküler hastalıkları, antitrombotik faktör eksiklikleri gibi 

nedenler bulunmaktadır. Ancak daha çok akut PTE sonrasında gelişmektedir. Akut 

PTE tanısı ile tedavi edilen ve sağ kalan olguların 2 yıllık izleminde KTEPH gelişme 

sıklığı %3.8 olarak bildirilmiştir (122). Ancak KTEPH’li olguların çoğunluğunda 

semptomatik veya saptanmış akut PTE öyküsü olmadığından bu oranın geçerliliği 

tartışmalıdır. 

KTEPH oluşumunda bağımsız risk faktörleri; tiroid hormon replasmanı, 

malignite, ventriküloatrial şant, infekte pacemaker ve splenektomidir. Diğer risk 

faktörleri arasında antifosfolipid antikorları, lupus antikoagülanları, inflamatuar 

kemik hastalıkları, kronik osteomiyelit, infekte tünelli kateter sistemleri, lizise 

rezistan fibrinojen varyantları, histokompatibilite lokus antijen (HLA) 

polimorfizmleri ve 0 kan grubu dışındaki gruplar bulunmaktadır (129). KTEPH 

oluşumunda tanımlanan bazı klinik risk faktörleri  Tablo 13’de gösterilmiştir. 

Tablo 13. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda risk faktörleri (31). 

Klinik risk faktörleri 

• Geçirilmiş PTE  

• Yaş >70 ya da çok genç yaş  

• Büyük perfüzyon defektleri  

• İdiyopatik PTE  

• sPAB >50 mmHg (EKO ile) 

Medikal risk faktörler 

• Myeloproliferatif hastalıklar  

• İnfekte ventrikülo-atrial şant  

• Splenektomi  

• Kanser  

• Kronik inflamatuar barsak hastalığı  

• Tekrarlayan VTE  

• Kronik osteomiyelit  

• Tiroid hastalıkları 

Trombotik risk faktörleri 

 Antifosfolipid sendromu/Lupus 

antikoagülanları  

 Faktör VIII artışı (>230 IU/dL)  

 Disfibrinojenemi 

Genetik risk faktörleri 

• “0” dışı kan grubu  

• HLA polimorfizmleri  

• Anormal endojen fibrinolizis 

 

2.2.4. Klinik Semptom ve Bulgular 

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda en sık rastlanılan semptom 

ilerleyici dispne ve efor kapasitesinde açıklanamayan azalmadır. Alveoler ölü boşluk 
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artışı sonucunda dakika ventilasyon gereksinimi artar. Semptomlar pulmoner 

vasküler direnç artışına bağlı kardiyak output azalmasına sekonder gelişir. Eforla 

birlikte nonprodüktif öksürük olabilir. Hemoptizi nadiren gelişir ve genellikle 

bronşiyal arterlerden köken alır. Hastalığın ileri dönemlerinde eforla ilişkili göğüs 

ağrısı, eforla ilişkili presenkop, senkop ve istirahat dispnesi gelişebilir. 

Semptomlar vasküler yatağın %40’ından fazlasında obstrüksiyon olması 

halinde görülür (130). Klinik semptom ve bulguların non-spesifik olması ve erken 

dönemde bulgu vermemesi nedeniyle semptomlar ile tanı arasında geçen süre 

ortalama 14 aydır (116). 

Ayrıca hastalığın semptomlar nonspesifik olduğu için, obstrüktif akciğer 

hastalıkları, kardiyak anormallikler, obezite gibi sebeplere bağlanarak yanlış tanı ile 

tedavi edilmeye çalışılması  da doğru tanıya ulaşmayı geciktirmektedir. 

Fizik muayene erken dönemde normal olup, ciddi pulmoner hipertansiyon 

geliştiğinde bile hastalar asemptomatik olabilirler. Hastalık ilerlediğinde egzersiz 

senkopu ve sağ ventrikül yetmezliğini gösteren bulgular olan juguler venöz 

dolgunluk, güçlü sağ ventrikül vurusu, ikinci kalp sesinin pulmoner bileşeninde(P2) 

sertleşme, sağ ventriküler gallop, triküspit kaçağına bağlı üfürüm, hepatomegali, asit, 

ödem ve siyanoz görülebilir. Akciğer oskültasyonu tamamen normal olup, 

beraberinde parankimal akciğer hastalığı veya havayolu tıkanıklığı varsa bulgu verir 

(131). 

2.2.5. Tanı 

KTEPH’de öncelikli tedavi diğer PHT formlarından farklı olduğundan 

açıklanamayan PHT’lu hastalar KTEPH açısından değerlendirilmelidir. Akut 

pulmoner embolili olgular da antikoagülasyondan 6-12 hafta sonra değerlendirilerek 

takip edilmelidir. 

Tanısal değerlendirmede rutin hematolojik ve biyokimyasal testler genellikle 

normaldir. Fakat ciddi sağ ventrikül etkilenimi olan olgularda hepatik konjesyona 

bağlı karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma izlenebilir. Yine bu olgularda kardiyak 

output azlığında azalmış renal perfüzyona bağlı üre ve kreatinin değerlerinde artış 

gelişebilir. 
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Hastalığın ileri dönemlerinde hipoksemi derinleşir ve alveolo-arteriyel 

oksijen gradiyentinde artış görülür. Bu nedenle henüz hipokseminin belirgin 

olmadığı dönemde, hastalarda altı dakika yürüme testi sırasında oksijen 

desatürasyonu görülmesi uyarıcı olmalıdır. Difüzyon kapasitesi (DLCO) hafif 

düzeyde düşük olabilir (1). Pulmoner fonksiyon testlerinde KTEPH’i destekleyecek 

spesifik bulgu yoktur, daha çok havayolu veya parankimal akciğer hastalıklarını 

dışlamakta faydalıdır. Solunum fonksiyon testinde (SFT) önceki pulmoner 

infarktlarla gelişen parankimal skara bağlı restriktif bozukluk, mukozal 

ödem/hiperemiye bağlı olarak obstruktif bozukluk görülebilir. 

Akciğer grafisi hastalığın erken dönemlerinde normal izlenir. İlerlemiş 

hastalıkta sağ ventrikül genişlemesi, retrosternal havalı alanın kaybı ve sağ kalp 

sınırının belirginleşmesi şeklinde bulgular gözlenebilir. Diğer bir radyografik bulgu 

da santral pulmoner damarlardaki genişlemedir, bu durum sıklıkla hiler adenopati ile 

karıştırılır. Sağ ventrikül disfonksiyonu olan olgularda genellikle plevral effüzyon 

izlenir. KTEPH’de tanı algoritması Şekil 6’da gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 6. KTEPH’te tanı algoritması.  
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KTEPH düşünülen hastada ilk yapılması gereken tetkik EKO’dur. Ancak 

PTE tanısı alan hastada rutin takipte EKO önerilmez. EKO sol ventrikül 

disfonksiyonu, kalp kapağı hastalıkları, konjenital kalp hastalıkları gibi diğer PHT 

nedenlerini dışlamada da faydalıdır. PHT tanısında ekokardiyografik olasılık 

değerlendirmesi tablo 14’te gösterilmiştir. 

Tablo 14. PHT şüphesi olan semptomatik hastalarda PHT olasılık sınıflaması (116). 

 

PHT durumunda EKO’da görülebilecek bulgular; 

 RV sistolik ve diyastolik fonksiyonunda bozulma, dilatasyon ve hipertrofi 

görülebilir. RV/LV çapı oranının >1 olması, PHT bulguları açısından 

önemli bir parametredir. Triküspit anüler düzlem sistolik hareketi (TAPSE); 

triküspit annulus-RV duvar bileşkesinin hareket amplitüdünün ölçülmesi ile 

bulunan değer  RV fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılan 

parametrelerden biridir. TAPSE < 2cm olması, değişik derecelerde RV 

ve/veya LV disfonksiyonu ile ilişkili bulunmuştur.  
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 Sağ artriyum (RA) ve vena cava inferior (VKİ ) sıklıkla genişler. Normalde 

inspiryumda RA’ya dönen kan akımının artması nedeniyle VKİ’nin kollabe 

olması ve çapında > %50 azalma olması beklenir. RA basıncı arttığında 

inspiryum bu akımı etkilemez ve VKİ çok az kollabe olur ya da kollabe 

olmaz.  

 Paradoksal septal hareket görülebilir. Perikardiyal efüzyon ve mitral kapak 

prolapsusu da tanımlanmıştır  

 Triküspit yetersizliği varlığında Doppler EKO ile basitleştirilmiş Bernoulli 

denklemi kullanılarak PABs hesaplanabilir. Bu denklem ile akım hızı basınç 

farkına dönüştürülür (P (RA ile RV arası basınç farkı) = 4x V (zirve 

triküspit yetersizlik hızı)). Tahmini RA basıncı bu değere eklendiğinde RV 

basıncı elde edilir. RV çıkışında bir darlık yoksa bu basınç PA sistolik 

basıncına eşittir. Teorik olarak ortalama PAB; 0,61 x PABs + 2mmHg 

şeklinde hesaplanabilir (132). 

Vasküler patolojinin büyük damarlardaki tıkanmaya mı, yoksa küçük damar 

hastalığına mı bağlı olduğunu ayırt etmek için pulmoner hipertansiyon tanılı tüm 

hastalarda, V/Q sintigrafisi çekilmelidir. KTEPH’de normal ventilasyon varlığında, 

akciğer alanlarında bir veya daha fazla segmental veya geniş perfüzyon defektleri 

izlenir. İdyopatik pulmoner arteryel hipertansiyon gibi ufak damarların hastalığında 

ise tam tersine normal veya subsegmental, benekli, alacalı perfüzyon defektleri 

gözlenir. Veno-oklüzif hastalık, vaskulitler, anjiyosarkom, pulmoner kapiller 

hemanjiyomatozis gibi bazı durumlarda yalancı perfüzyon defekti saptanabilir (133). 

Normal bir perfüzyon paterni cerrahi uygulanabilecek kronik tromboembolik hastalık 

tanısını dışlar. V/P sintigrafisinin KTEPH tanısı için duyarlılığı %96, özgüllüğü %90 

civarındadır (1). 

KTEPH için pulmoner vasküler görüntülemedeki amaç hastalığın ulaşılabilir 

bir yerde olduğunu görmektir. Santral pulmoner arterlerden segmental dallara kadar 

kronik tromboembolik hastalığı tespit edebilmek için görüntüleme kalitesi yeterli 

olmalıdır. Vasküler görüntüleme BTPA, MR ve pulmoner anjiografi ile yapılabilir. 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) akut pulmoner emboli 

tanısında sık kullanılan bir yöntem olup, KTEPH’de sensitivitesi konvansiyonel 

anjiografiye göre daha düşüktür. KTEPH’de görülen karakteristik bulguları akut 
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PTE’den farklıdır. BTPA’da tam veya parsiyel vasküler tıkanıklıklar, vasküler damar 

kalınlaşmasını taklit eden organize trombüsler, eksantrik dolma defektleri ya da ani 

damar sonlanması izlenebilir (134). Ayrıca intralüminal dolum defekti, trombüsün 

damar duvarına paralel seyretmesi ve geniş açı yapması, web ve bant gibi sekel 

değişiklikler, mozaik perfüzyon, trombüs içerisinde rekanalizasyon ve kalsifikasyon 

gibi bulgular da görülebilir. BTPA akciğer parankimini, havayollarını, mediasteni, 

plevra ve göğüs duvarının görüntülenmesinde de faydalıdır. Trombüsler organize 

olup  endotelize olduklarında BTPA’da görülemeyebilir bu yüzden BT bulguları tanı 

koymada ve hastayı cerrahiye yönlendirmede tek başına yeterli değildir. BTPA’da 

KTEPH lehine bulgu olmaması tanıyı dışlamaz (8). 

Manyetik resonans (MR), KTEPH tanısı koymaktan daha çok sağ ventrikül 

fonksiyonunu ve tedaviye cevabı değerlendirmede  kullanılır. Kardiyak MR sağ kalp 

fonksiyonlarını değerlendirmede, anatomik anormallikleri ayırtetmede, ayrıca sağ 

ventrikül volümleri, sol ventrikül septal yaylanması, kas kütlesi ve strokevolüm 

ölçümünde kullanılabilir. EKO’su suboptimal yapılabilmiş hastalarda radyasyon ve 

iyonize kontrasta maruz olmadan pulmoner anjiografi görüntüleme imkanı sağlar 

(135). 

Konvansiyonel pulmoner anjiografi  KTEPH tanısında altın standart yöntem 

olup,organize tromboembolinin yaygınlığını ve proksimal yerleşimini saptamada  

olguda en güvenilir yöntemdir. Pulmoner arterlerde vasküler ağ görünümü (web), 

band benzeri daralmalar, intimal düzensizlik, poş şeklini almış defektler ve ani 

açılanmalar KTEPH lehine sık izlenen bulgulardır (136). 

Sağ kalp kateterizasyonu PHT şiddetini ve kardiyak disfonksiyon derecesini 

ölçer ve cerrahi riskini değerlendirir. Orta derecede pulmoner hipertansiyonu olup 

anjiyografi ile hastalığın proksimal yayılımını tam açıklanamadığı olgularda ve ciddi 

pulmoner hipertansiyonu olup sadece anjiyografik bulgularla cerrahi önerilemeyen 

olgularda cerrahinin hemodinamik olarak yararlı olabileceğine karar vermede 

kullanılan bir yöntemdir (137). Sağ kalp kateterizasyonu ile PHT tanısı kesinleştirilir 

(138). 

En az üç aylık etkin antikoagülasyona rağmen aşağıdaki kriterlerin varlığında 

KTEPH tanısı kesinleşir: 

1. Pulmoner hipertansiyon semptomlarının bulunması  
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2. Sağ kalp kateterizasyonunda ortalama PAB ≥25 mmHg, Pulmoner kapiller 

uç basıncı (PKUB) ≤15 mmHg, veya ölçülemeyen PKUB olması  

3. Pulmoner arterlerde (ana, lober, segmenter, veya subsegmenter) 

kronik/organize trombüs/embolinin görüntülenmesi (139). 

Özetle KTEPH’de tanı konusundaki öneriler aşağıdaki gibidir: 

 PHT’lu hastalarda V/P sintigrafisi kronik tromboembolik hastalıkta tercih 

edilen ve önerilen tarama testidir. Tarama için BTPA kullanılması distal 

hastalığı olan hastaların yanlış PAH tanısı almasına ve KTEPH tanısının 

atlanmasına neden olabilir. 

 Pulmoner anjiyografi tromboembolik hastalığın cerrahi açısından 

değerlendirilmesi ve tanısının doğrulanması için altın standart olarak 

kalmaya devam etmektedir. 

 Yüksek kalitede multidetektör BTPA, KTEPH konusunda uzman 

merkezlerde pulmoner anjiyografiye uygun alternatif olabilir (140). 

2.2.6. Tedavi 

KTEPH’te tedavi kararı (Göğüs Hastalıkları, Kardiyoloji, Cerrahi ve 

Radyoloji uzmanlarından oluşan) multidisipliner bir yaklaşımla verilmelidir. Şekil 

7’de KTEPH tanılı hastada tedavi yaklaşımı gösterilmiştir. 
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Şekil 7. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda tedavi şeması (140). 

 

2.2.6.1. Cerrahi Tedavi 

Cerrahi için uygun hastayı değerlendirme deneyimli PHT merkezlerinde 

yapılmalıdır. Operasyon planlanan olgularda kronik tromboembolik hastalık cerrahi 

olarak ulaşılabilir olmalıdır. 

Trombüsün lokalizasyonu, damar tıkanıklığının boyutu, hemodinamik uyum 

operasyona uygun hasta belirlemede önemlidir. Radyolojik görüntüleri yorumlama 

ve postoperatif hemodinamik sonucu tahmin etme çoğunlukla subjektifdir ve klinik 

tecrübeye dayanır. 

Pulmoner endarterektomi (PEA), en iyi cerrahi seçenek olarak kabul edilir; 

damar açıklığını sağlayarak pulmoner basınçları düşürmek ve RV fonksiyonlarını 

iyileştirmek için kronik intravasküler skar dokusunun cerrahi olarak uzaklaştırıldığı 

bir prosedürdür. Kronik tromboembolik materyal fibrotik yapıda ve vasküler duvarla 
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birleşmiş olduğundan sadece embolektomi yapılması yeterli değildir, organize 

trombüsün endarterektomi ile medyaya dek damar duvarından temizlenmesi gerekir. 

Aksi durumda sağ ventrikül ardyükünde değişme olmamaktadır. Pulmoner 

tromboendarterektomi, KTEPH’de mortaliteyi önleyen tek tedavi yöntemidir. 

PEA endikasyonları şu şekildedir: 

(i) New York Kalp Derneği (NYHA) fonksiyonel sınıf III ya da IV;  

(ii) ameliyat öncesi pulmoner vasküler direncin 300 dyn/sn/cm5 

üzerinde olması;  

(iii) ana, lober ya da segmental pulmoner arterlerde cerrahi olarak 

ulaşılabilir trombüslerin olması; 

(iv) eşlik eden ağır bir hastalık bulunmaması. 

Ancak KTEPH’li hastaların yaklaşık %20-40’ı cerrahiye uygun değildir 

(141). 

Pulmoner tromboendarterektomide kardiyopulmoner bypas uygulanır ve her 

iki akciğere ait santral pulmoner damarlara ulaşmak için mediyan sternotomi 

uygulanır. 20 santigrad dereceye soğutma ile dolaşımın durması sağlanır. 

Subsegmental dallara diseksiyonla birlikte tam bir endarterektomi yapılabilmesi için 

açık bir operasyon alanı sağlamaya yönelik derin hipotermik dolaşım durması 

(DHCA) gereklidir. Bu tekniğin güvenli ve tekrarlanabilir olduğu kanıtlanmıştır ve 

PEA cerrahisini uygulayan çoğu merkezde kullanılmaktadır (140). 

Bu işlemde uygun hasta grubu, ortalama PAB ve PVD değerleri yüksek olan, 

ana pulmoner arterlerde ve segmenter arter proksimalinde organize trombüs olan 

hastalardır. Tromboembolektomiye giden hastalarda PVD sıklıkla >300 

dyne/sn/cm5’dir. Post operatif mortalite riskini artırabilecek ek hastalıklar varlığında 

yarar-zarar analizi yapılarak karar verilir (142). 

Pulmoner anjiyografide cerrahi olarak ulaşılabilir bir kronik trombüs 

görülmesi kesin cerrahi endikasyondur. PEA, trombüsler periferik ve küçük damar 

vaskülopatisi ağırlıktaysa kontrendikedir. Cerrahi tekniklerle ana pulmoner arter ve 

lober arterlerde yerleşmiş proksimal segmental damarlara uzanım gösteren organize 

trombüsler çıkarılabilmektedir. Segmental düzeydeki trombüsün çıkarılması ise daha 

fazla cerrahi deneyim gerektirmektedir. Tromboembolinin cerrahi olarak başarıyla 

çıkarılması pulmoner basıncı ve sağ ventrikülün ardyükünü azaltacaktır (131). 
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Cerrahi mortalite %2,2 – 11,4 olup en önemli iki komplikasyonu kalıcı PHT 

ve reperfüzyon akciğer hasarıdır. PEA sonrası hastaların %5-33’ünde, persistan-

kalıcı pulmoner hipertansiyon devam edebilir (143). Erken postoperatif dönemde bu 

iki komplikasyon mortalitenin en önemli nedenidir. Mortalite cerrahi deneyimle 

doğrudan ilişkili olup, hastanın fonksiyonel sınıfının IV olması, >70 yaş, cerrahi 

öncesi pulmoner vasküler direncin ciddiyeti, sağ kalp yetersizliğinin varlığı (sağ 

atriyal basınç yüksekliği ile ilişkili olarak), morbid obezite ve pulmoner 

hipertansiyonun süresi mortaliteyi etkileyen faktörlerdendir (144). 

KTEPH için yapılan PEA’nın erken yıllarında mortalite oranı modern çağda 

görülenden daha yüksekti. Zamanla PH’da farkındalığın artışıyla KTEPH klinik 

deneyiminde ve biliminde gelişmeler oldu.KTEPH tanısı konulan hastaların artan 

talebine yetişmek için, yeni merkezler PEA cerrahisini uygulamaya başladı. 

Deneyimli ve oturmuş merkezler daha çok cerrahi girişim yapıp tecrübelerini 

arttırmaya ve operasyon sonrası sonuçlarını iyileştirmeye başladı. Bu gelişmelerle 

birlikte Kaliforniya Dana Point’teki dördüncü Dünya Pulmoner Hipertansiyon 

Sempozyumunda, %7’den az hastane içi mortalite oranı hedefine ulaşma, PEA 

yapılan merkezler için uzlaşma önerisi haline getirildi (145). 

Cerrahi tedavi ile ilgili güncelleme önerileri özetle: 

• KTEPH tedavisinde PEA standart ve önerilen operasyon tekniği olarak 

kalmaya devam etmektedir. 

• PEA sonrası ciddi komplikasyonları gelişen hastalarda ECMO destekleyici 

önlem olarak yararlı olabilir ve PEA merkezlerinde standart bir bakım 

olarak kullanılmalıdır. 

• Perkütan pulmoner anjiyoplastinin rolü ileri değerlendirme gerektirir ve 

KTEPH tedavisi için PEA’nın yerini almamalıdır. 

• Deneyimli PEA cerrahı ve KTEPH hekimlerinden oluşan KTEPH ekibi 

alternatif tedaviler düşünülmeden önce opere olabilirliği değerlendirmelidir. 

Toplum sağlayıcıları ve KTEPH merkezleri arasında yakın çalışma işbirliği 

gereklidir (140). 
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2.2.6.2. Medikal Tedavi 

KTEPH’de cerrahi tedavi yerine medikal tedavi aşağıdaki hasta gruplarında 

düşünülmelidir: 

1. Küçük damar vaskülopatisi ve/veya distal trombüsleri olduğu için PEA 

kontrendike olanlar (periferik hastalık), 

2. PEA için uygun oldukları halde hemodinamisi bozuk hastalar, 

(Bu hastalara medikal tedavi başlanır (köprü tedavisi) ve kısa süre sonra 

PEA için yeniden değerlendirilir. Hemodinamik bulgularda düzelme 

elde edilmişse gecikmeden PEA yapılmalıdır.) 

3. PEA sonrası pulmoner hipertansiyonu kalıcı olanlar (persistan PHT), 

4. Postoperatif mortalite riskini artırabilecek önemli ek hastalıkları 

olanlar, 

5. PEA  kabul etmeyen hastalar. 

KTEPH ve PAH’ın patogenezindeki bazı ortak bulgular nedeniyle, PAH 

spesifik tedavilerin KTEPH’li hastalarda kullanımıyla ilgili 4 tane randomize 

kontrollü çalışma yapılmıştır (146-149). Bu çalışmalarda bosentan, sildenafil, 

ilioprost ve riociguat kullanılmıştır. Çalışmalarda bazı olumlu sonuçlar alınsa da, 

anlamlı hemodinamik ya da klinik sağlanamadığından bu ilaçların KTEPH 

tedavisinde indikasyonları yoktur. Çözünür guanilat siklaz stimülatörü olan riociguat 

Avrupa, Amerika ve ülkemizde KTEPH tedavisinde endikasyon onayı olan tek 

ilaçtır. Yapılan CHEST-1 (Chronic Thomboembolic Pulmonary Hypertension 

Soluble Guanylate Cyclase-Stimulator Trial-1) çalışmasında fonksiyonel kapasite ve 

hemodinamik bulguları düzelttiği, PVD ve NT-proBNP’yi azalttığı, 6 dakika yürüme 

mesafesini artırdığı gözlenmiştir. Tedaviye günlük 3x0,5 mg ile başlanmalı, titre 

edilerek optimum doz olan 3*2,5 mg’a çıkılmalıdır. 

Nüksleri engellemek amacı ile medikal tedavi başlanan ya da PEA yapılmış 

olan hastalar ek olarak oral antikoagülan ilaç kullanmalıdır (31). 

KTEPH de tıbbi tedavinin rolüyle ilgili öneriler özetle; 

-Hastanın cerrahiye uygunluğunun  KTEPH’de kritiktir ve sadece deneyimli 

KTEPH ekibi tarafından yapılmalıdır. 
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-İnopere KTEPH ve PEA sonrası gelişen rezidü hastalık için medikal tedavi 

önerilir. Riociguat o endikasyonlar için pozitif birincil sonlanım noktaları gösteren 

ilk ilaçtır. 

-Opere olabilen KTEPH vakaları gecikme olmadan PEA için sevk edilmelidir 

(140) 

KTEPH’de tanının hızla  konulması ve tedaviye hemen başlanılması gerekir. 

Tedavi edilmeyen olguların 10 yıllık sağkalım oranı ortalama PAB 30-40 mmHg 

olanlarda %50, 41-50 mmHg olanlarda %20, 50 mmHg üzerinde olanlarda %5 olarak 

gözlenmiştir (122). 

Sonuç olarak KTEPH’de ana tedavi yöntemi cerrahidir. Cerrahi tedavi 

hemodinamide, fonksiyonel kapasitede ve yaşam süresinde iyileşme sağlar. 

KTEPH’in doğal seyrinin daha iyi anlaşılması ve cerrahi için uygun vakaları 

belirleyebilen merkezlerin başarısına bağlı olarak yıllar içerisinde PTE’ye bağlı 

mortalite azalmıştır. Cerrahi dışı tedavilerin KTEPH’deki rolü tam 

belirlenememiştir.PAH modifiye ajanların kullanımı endarterektomiye uygun 

olmayan hastalarda endike olabilir, fakat hemodinamideki ve fonksiyonel durumdaki 

kısa vadeli katkılarına rağmen mortalite yüksek seyretmektedir. Medikal tedaviler 

PEA  sonrası rezidüel PHT’da kullanılabilir. Ancak preoperatif kullanım PEA için 

uygun hastalarda cerrahi şansını kaybettirdiğinden tavsiye edilmemektedir (150). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA POPULASYONU 

Ocak 2014 ve Ocak 2017 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi acil 

servisine ve göğüs hastalıkları polikliniğine müracaat eden ve BTPA ile akut PTE 

tanısı konulan hastalar retrospektif olarak incelendi. Dosyalar hastane bilgi yönetim 

sisteminden Alpdata Medikal Bigi Sistemi kullanılarak  ICD-tanı kodlamasına göre 

“I-26 = Pulmoner Embolism” kodu ile tarandı. PTE tanısı konmuş  hastaların 

protokol numaralarına ulaşıldı. Hastaların epikrizleri, laboratuvar sonuçları ve 

radyoloji sonuçları incelendi. Hasta dosyalarında eksik verileri olan ve 16 yaşından 

küçük olan hastalar ile taburculukları sonrası herhangi bir nedenle 3, 6, 12 aylardaki 

takiplerine gelemeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kalan 182 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Hastalar minimum 1 yıl süreyle takip edildi. 

Çalışmaya alınan hastaların başvuru anındaki demografik bilgileri, başvuru 

şikayetleri, PTE ile ilişkili risk faktörleri, ek hastalıkları, D-dimer (kantitatif-PCR), 

Troponin, akciğer grafisi bulguları, klinik olasılık skorlamaları (Wells, Modifiye 

Genova), EKO ve alt ekstremite venöz Doppler USG bulguları, BTPA’da PTE 

tutulum yeri ve yaygınlığı, PESI, sPESI skorları, tedavi yöntemleri ve tedavi süreleri 

kayıt altına alındı. 

BTPA, EKO ve alt ekstremite venöz Doppler USG  tetkiklerinin hem başvuru 

sırasında hem de takiplerinin 3, 6, 12. aylarındaki  sonuçları kayıt altına alındı. 

2015 TTD Pulmoner Tromboembolizm Tanı Ve Tedavi Uzlaşı Raporuna 

göre nonmasif (düşük riskli) PTE grubuna giren ve kontrendikasyonu olmayan 

hastalara kiloya göre uygun dozda DMAH tedavisi başlanmıştı. İlk 24 saatte (engel 

bir durum olmadıkça) tedaviye VKA eklenmişti. INR takipleri yapılarak, en az 5 gün 

birlikte verildikten ve INR değeri ardışık iki gün etkin aralıkta (2-3) seyrettikten 

sonra DMAH tedavisi kesilmişti. Varfarin tedavisi açısından kontrendikasyonu 

bulunan hastalarda idame tedaviye DMAH ile devam edilmişti. Efektif INR 

düzeyinin sağlanamadığı hastalarda yeni oral antikoagülan (YOAK) tedavisine 

geçilmişti. 
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Şok, hipotansiyon, ağır hipoksemi, taşikardi, EKO’da sağ yetmezlik bulguları 

mevcut olan masif PTE grubuna giren hastalara kontrendikasyon olup olmadığı 

kontrol edilerek, hasta ve yakınlarının onamı alınarak acil serviste trombolitik tedavi 

uygulanmıştı (tPA:100mg/2sa IV infüzyon). İdame tedaviye geçiş, diğer hastalarda 

olduğu şekilde VKA veya DMAH tedavisi (etkin INR sağlanamaması halinde 

YOAK) ile sağlanmıştı. 

Kazanılmış risk faktörleri olan hastalara en az 3 ay antikoagülan tedavi 

verilmişti. İdiopatik PTE varlığında 6 ay antikoagülan tedavi uygulanmıştı. Aktif 

kanser varlığı, tekrarlayan VTE öyküsü olması, herediter trombofili gibi kalıcı risk 

faktörleri bulunan hastalarda kanama ve tromboz riski açısından yıllık takiplerine 

göre uzun süreli sekonder profilaksi planlanmıştı. DVT pozitifliği olan hastalarda 

rezidü trombüs varlığı durumunda, tekrarlayan VTE riski nedeniyle tedavi süresinin 

uzatılması ile ilgili değerlendirmeler yapılmış; kalp damar cerrahisi uzman görüşü de 

alınarak tedavi uzatılmıştı. 

3.2. TAKİP 

Akut PTE tanılı hastaların BTPA, EKO ve alt ekstremite venöz Doppler USG  

tetkiklerinin hem başvuru sırasında hem de takiplerinin 3, 6, 12. aylarındaki  

sonuçları kayıt altına alındı. 

Ekokardiyografi (EKO): İnceleme her seferinde Philips İE33 cihazı ile  iki 

boyutlu, klasik ve doku Doppler’i olarak 3.4 MHz transdüser probu kullanılarak 

uzman klinisyen tarafından yapılmıştı. Ejeksiyon fraksiyonu ve PABs ölçümü ve 

diğer bulgular açısından (sağ boşluklarda genişleme, septal deviasyon vs.)  

değerlendirmeler yapılmış ve raporlanmıştı. PABs; Doppler EKO kullanılarak, 

Bernoulli denklemi kullanılarak sağ atrial basınca ek olarak triküspit regürjitasyon 

basınç gradiyenti (TIPG ¼ 4 –tricuspid regurgitation velocity2) değerlendirilerek 

hesaplanmıştı. 

Hastaların PTE tanısı aldıkları zaman ölçülen ve 3, 6, 12. aylardaki takipleri 

sırasında ölçülen PABs değerleri kayıt altına alındı. Pulmoner hipertansiyon 

açısından  PABs<37 mmHg düşük olasılıklı, 37<PABs<50 mmHg orta olasılıklı, 

PABs >50 mmHg yüksek olasılıklı olarak değerlendirildi (151). Üç aydan fazla etkin 

antikoagülan kullanımına rağmen PABs değeri 37’nin üzerinde olan hastalarda 
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pulmoner hipertansiyon semptomlarının varlığı ve BTPA’da pulmoner arterlerde 

kronik trombüs izlendiği durumda KTEPH açısından değerlendirmek üzere V/P 

sintigrafisi ile tarama yapıldı. V/P sintigrafisi herhangi bir nedenle yapılamayanlar 

BTPA sonucu ile KTEPH açısından değerlendirmeye alındı. V/P sintigrafisinde 

mismatch perfüzyon defektleri ya da BTPA’da KTEPH ile uyumlu bulgular 

görülmesi halinde hastalara antikoagülan tedavisi düzenlenerek sağ kalp 

kateterizasyonu planlandı. Sağ kalp kataterizasyonunda ortalama pulmoner arter 

basıncı ≥25 mmHg, pulmoner kapiller uç basıncı ≤15 mmHg  olması durumunda 

KTEPH tanısı doğrulandı. Sağ kalp kataterizasyonu için yazılı onam alınamayan 

veya hemodinamik bozukluk, komorbiditeler nedeniyle invaziv girişimin uygun 

görülmediği hastalara; en az üç ay antikoagülan kullanım sonrası PABs >50 olması, 

BTPA’da veya V/P sintigrafisinde KTEPH ile uyumlu bulgular izlenmesi halinde  

KTEPH tanısı konuldu (151,152). 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi (BTPA):Olguların BT 

görüntülemesi çok kesitli (128 dedektör 128 kesit) BT cihazı ile (OPTIMA 660 M40 

GT1700 HINO) yapılmıştı. Kontrast madde enjeksiyonu otomatik BT enjektörü 

(SINO Power-D) ile yapıldı. Tüm hastalara 45 ml kontrast madde, enjeksiyon hızı 4 

ml/sn olacak şekilde verilmişti. Hastalarda non-iyonik kontrast madde olarak 

iyobitridol kullanılmıştı. Bütün olguların görüntüleri konusunda uzman radyologlar 

tarafından değerlendirilmiş ve raporları geriye dönük olarak hastane bilgi 

sisteminden elde edilmişti. Hastaların PTE tanısı aldıkları zaman yapılan ve 3, 6, 12. 

aylardaki takipleri sırasında yapılan BTPA raporları kayıt altına alındı. BTPA, 

çalışmamız sırasında, PTE tanısı ve KTEPH şüphesi olan hastalarda kullanıldı. 

Pulmoner arterler ve dallarında en az bir dolum defekti raporlanması halinde PTE 

tanısı konuldu. Üç aydan fazla etkin antikoagülan kullanımına rağmen hastaların 3, 

6, 12. aylardaki takiplerinde BTPA’da rezidü trombüsün devam etmesi veya 

BTPA’da KTEPH ile uyumlu bulguların (intralüminal dolum defekti, trombüsün 

damar duvarına paralel seyretmesi ve geniş açı yapması, web ve bant gibi sekel 

değişiklikler, mozaik perfüzyon, trombüs içerisinde rekanalizasyon ve kalsifikasyon 

vs.) raporlanması halinde hasta KTEPH şüphesi ile ileri değerlendirmeye alındı. 

EKO’da PABs değeri 37’nin üzerinde olan hastalarda V/P sintigrafisi ile tarama 

yapıldı. V/P sintigrafisi herhangi bir nedenle yapılamayanlar BTPA sonucu ile 
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KTEPH açısından değerlendirmeye alındı. V/P sintigrafisinde mismatch perfüzyon 

defektleri ya da BTPA’da KTEPH ile uyumlu bulgular görülen hastalara sağ kalp 

kateterizasyonu planlandı. Sağ kalp kataterizasyonunda ortalama pulmoner arter 

basıncı ≥25 mmHg, pulmoner kapiller uç basıncı ≤15 mmHg  olması durumunda 

KTEPH tanısı doğrulandı. Sağ kalp kataterizasyonu için yazılı onam alınamayan 

veya hemodinamik bozukluk, komorbiditeler nedeniyle invaziv girişimin uygun 

görülmediği hastalara; en az üç ay antikoagülan kullanım sonrası PABs >50 olması, 

BTPA’da veya V/P sintigrafisinde KTEPH ile uyumlu bulgular izlenmesi halinde  

KTEPH tanısı konuldu(151,152). 

Alt ekstremite venöz  renkli Doppler ultrason: Bilateral alt ekstremite 

venöz dopler ultrasonografisi  Toshiba Aplio 500 model cihazı ile 10 Hz’lık prob 

kullanılarak radyoloji uzmanı tarafından yapılmıştı. Ana femoral ven, büyük safen 

ven bileşkesi, proksimal, orta ve distal süperfisyal femoral ven, derin femoral ven ve 

popliteal ven rutin olarak incelenmişti. Venöz Doppler USG’de trombüsün direkt 

görülmesi, venöz yapılarda akım alınmaması, kalibrasyon azalması, komprese 

olmaması, ögmentasyona cevabın olmaması DVT için tanı kriteri olarak 

belirlenmiştir. 

Sağ kalp kataterizasyonu: Sağ femoral vene 6 French katater 

yerleştirildikten sonra pigtail katater ile öncelikle sağ atrium sonrasında sırasıyla sağ 

ventrikül, sol pulmoner ve sağ pulmoner arter hemodinamik ölçümleri yapılmışıtr. 

Sağ kalp kataterizasyonu sırasında pulmoner arterlere kontrast olmayan bir madde 

verilerek pulmoner anjiografi yapılmıştır. 

Araştırmanın yapıldığı Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurulundan 19.02.2018 tarihinde karar no: 46/12 olarak etik onay 

alınmıştır. 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZLER 

İstatistiksel analiz için IBM SPSS (Statistics Programme for Social Scientists) 

20 (USA) programı kullanıldı. Sürekli veriler Ortalama ± Standart Sapma olarak 

verildi. Kategorik veriler ise yüzde (%) olarak verildi. Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu için Kolmogorov Smirnov testi kullanıldı. Bağımsız gruplar arasında 

normal dağılıma uymayan iki grup verilerinin karşılaştırılmasında Mann Whitney U 
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testi; normal dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında ise Student t testi 

kullanıldı. Bağımsız kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare veya 

Fisherin Exact testi; bağımlı kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ise 

Cohran’ın Q testi kullanıldı. KTEPH tanısını koymada kullanılacak testlerin cut-off 

değerinin belirlemek için ROC analizi yapıldı, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşı 62 (±16,5) olup, 71’i (%39) erkek 

111’i (%61) kadın idi. Sigara kullanan 48 (%26,4) hasta mevcuttu. Pulmoner 

tromboemboli açısından hastaların 130’unda (%71,4) kazanılmış, 16’sında (%8,8) ise 

genetik risk faktörü varken; 36’sı (%19,8) idiyopatik PTE olup herhangi bir risk 

faktörü tespit edilmedi.  

PTE tanılı hastaların 175’ine başlangıç tedavisi olarak DMAH  başlanmıştı. 

Şok veya hipotansiyon tablolarıyla başvuran, hemodinamik olarak unstabil olan 7 

(%3,8) hastaya trombolitik tedavi uygulanmıştı. Başlangıç tedavisinden sonra idame 

tedaviye hastaların 129’unda (%70,9) VKA,  43’ünde (%23,6) DMAH, 10’unda 

(%5,5) YOAK ile devam edilmişti. Hastaların 95’ine (%52,2) 3-6 ay süre ile, 87’sine  

(%47,8) ise 6 aydan uzun süre antikoagülan tedavi verilmişti. Çalışmaya alınan 

toplam 182 hastanın demografik özellikleri tablo 15’de gösterildi. 
 

Tablo 15. Demografik özellikler. 

 n:182 % veya ss 

Yaş, ortalama (ss) 62 ±16,5 

Cinsiyet, n( %)   

 Erkek 71 39 

 Kadın  111 61 

Sigara kullanan, n (%) 48 26,4 

Risk faktörleri   

 Kazanılmış risk 

faktörü 

130 71,4 

 Genetik risk 

faktörü 

16 8,8 

 İdiyopatik 36 19,8 

İdame tedavi   

 VKA 129 70,9 

 DMAH 43 23,6 

 YOAK 10 5,5 

Tedavi süresi   

 3-6 ay 95 52,2 

 6aydan uzun 87 47,8 
(ss: Standart sapma, VKA: Vitamin K antagonisti, DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin, YOAK: 

Yeni oral antikoagülanlar) 
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PTE tanılı 182 hastanın 146’sında (%80,2) risk faktörü varlığı tespit edildi. 

Hastalarda en sık görülen risk faktörleri ileri yaş(>60), malignite ve geçirilmiş VTE 

öyküsü idi. Hastaların PTE açısından risk faktörleri tablo 16’da gösterildi. 

Tablo 16. Risk Faktörleri. 

 n   % 

Yaş (>60) 91  50 

Malignite 28  15,3 

Geçirilmiş VTE 

öyküsü 

26  14,3 

Majör cerrahi 21  11,5 

Trombofili 16  8,8 

İmmobilizasyon 15  8,2 

Alt ekstremite 

fraktürü 

14  7,7 

Miyokard 

infarktüsü 

12  6,6 

KKY 7  3,8 

Oral kontraseptif 

kullanımı 

6  3,3 

Obezite 5  2,7 

Behçet 4   2,1 

Polistemia vera 3 1,6 

ITP 1 0,54 
(VTE: Venöz tromboemboli, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, ITP: Immun trombositopenik purpura) 

 

Hastaların PTE’ye eşlik eden hastalıkları tablo 17’de gösterilmiş olup, eşlik 

eden hastalıklar sırası ile hipertansiyon(n=47, %25,8), koroner arter hastalığı(n=26, 

%14,3), kronik akciğer hastalığı (n=25, %13,7), malignite (n=17, %9,3), diyabetes 

mellitus(n=14, %7,7), konjestif kalp yetmezliği (n=8, %4,4), kronik böbrek 

yetmezliği (n= 7, %3,8), serebrovasküler hastalık(n=4, %2,2), Behçet (n=4, %2,2), 

polistemia vera (n=3, %1,5), AF (n=3, %1,5), sistemik lupus eritematozus (n=1, 

%0,5) ve immun trombositopenik purpura(n=1, %0,5) idi.  
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Tablo 17. Eşlik eden hastalıklar. 

 n  % 

Hipertansiyon 47  25,8 

Koroner arter 

hastalığı 

26  14,3 

Kronik akciğer 

hastalığı 

25  13,7 

Malignite 17  9,3 

DM 14  7,7 

KKY 8  4,4 

KBY 7  3,8 

SVO 4  2,2 

Behçet  4  2,2 

Polistemia vera 3 1,5 

AF 3  1,5 

SLE 1  0,5 

ITP 1  0,5 

(DM: Diyabetes mellitus, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, KBY: Kronik böbrek yetmezliği, SVO: 

Serebrovasküler olay, AF: Atriyal fibrilasyon, SLE:  Sistemik lupus eritematozis, ITP: Immun 

trombositopenik purpura) 

 

Hastaların başvuru anındaki semptomları sırası ile dispne (n=64, %35,2), 

göğüs ağrısı (n=60, %33), senkop (n=18, %9,9), hemoptizi (n=14, %7,7), bacak 

ağrısı (n=14, %7,7), halsizlik (n=3, %1,6), öksürük (n=2, %1,1), ve çarpıntı (n=2, 

%1,1) idi. Hastaların başvuru anındaki semptomları şekil 8’ de gösterilmiştir. 
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Şekil 8. Hastaların başvuru anındaki semptomları. 

 

Hastaların106’sında (%58,2) başvuru anında çekilen akciğer grafisi bulguları 

normal olup; 26 (%14,3) hastada tek taraflı plevral mayi, 20 (%11,0) hastada 

konsolidasyon, 19 (%10,4)  hastada kardiyotorasik oran artışı, 4 (%2,2) hastada hiler 

dolgunluk, 4 (%2,2) hastada diyafragma elevasyonu, 3 (%1,6) hastada atelektazi 

izlendi. Hastaların başvuru anındaki akciğer grafi bulguları şekil 9’da gösterilmiştir. 
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Şekil 9. Hastaların başvuru anındaki akciğer grafi bulgular. 

 

Hastaların bakılan laboratuar değerleri tablo 18’de gösterildi. Hastaların 

ortalama troponin değeri 0,2 (±0,44), D-dimer değeri  3153 (±6741,2) idi. 

Tablo 18. PTE hastalarında laboratuar değerleri. 

                             n                            Ortalama (ss) 

   Troponin                            98                            0,2 (±0,44) 

   D-Dimer          135                         3153 (±6741,2) 

 

Hastaların semptom, bulgu ve risk faktörleri değerlendirilerek hesaplanan 

PTE olasılık skorları tablo 19’da sunulmuştur. Ortalama Wells skoru 4,2 (±1,7), 

Genova skoru ise 5,6 (±2,9) idi. Wells skoru için risk sınıflaması yapıldığında 

hastaların 10’u (%5,5) düşük, 138’i (%76,2) orta, 33’ü (%18,2) yüksek risk sınıfında 

idi. Genova skoru için risk sınıflaması yapıldığında hastaların 47’si (%26,1) düşük, 

110’u (%61,1) orta, 23’ü (%12,8) yüksek risk sınıfında idi. 
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Tablo 19. PTE olasılık skorları. 

 Wells Genova 

Skor(ortalama+ss) 4,2 (±1,7) 5,6 (±2,9) 

Risk    

 Düşük risk, n (%) 10 (5,5) 47 (26,1) 

 Orta risk, n (%) 138 (76,2) 110 (61,1) 

 Yüksek risk, n (%) 33 (18,2) 23 (12,8) 

 

Hastaların radyolojik tetkik ve bulguları tablo 20’de verildi. Yapılan alt 

ekstremite venöz Doppler USG’de DVT saptanan 76 (%41,8) hasta mevcuttu. Toraks 

BT görüntülemesi yapılan 179 hastanın 43’ünde (%24) ana pulmoner, 136’sında 

(%76) lober, segmenter ve subsegmenter emboli tespit edildi. Pulmoner 

tromboemboli 91 (%50,8) hastada bilateral, 88 (%49,2) hastada ise unilateral 

yerleşimli idi.   

Tablo 20. Radyolojik tetkikler ve bulgular. 

 n % 

Alt ekstremite RDUS’da DVT   

 var 76 41,8 

 yok 106 58,2 

BTPA’da emboli yerleşimi   

 Ana pulmoner arter 

 

43 24 

 Lober, segmenter, 

subsegmenter arterler 

136 76 

 Bilateral pulmoner arter 

tutulumu 

91 50,8 

 Unilateral pulmoner arter 

tutulumu 

88 49,2 

 

Hastaların tanı anındaki EKO bulguları tablo 21’de sunulmuştur. Hastaların 

PABs ortalaması 36±16,0 mmHg, ortalama EF yüzdesi 59±7,2 idi. Kalp sağ 

boşluklarında genişleme saptanan 17 (%9,3) hasta vardı.  
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Tablo 21. PTE hastalarında tanı anındaki EKO bulguları. 

 Ortalama+ss (Min-maks) 

PABs (mmHg) 36 (±16,0) (15-100) 

EF(%) 59 (±7,2) (25-70) 

Sağ boşluklarda 

genişleme, n(%)  

17 (9,3) - 

 

Hastaların PESI (pulmoner emboli şiddet indeksi) ve sPESI (basitleştirimiş 

PESI) değerleri 2015 ESC Pulmoner Tromboembolizm Tanı ve Tedavi kılavuzuna 

göre hesaplanmış olup, tablo 22’de gösterilmiştir. PESI düşük hasta sayısı 105 

(%57,7), yüksek hasta sayısı 77 (%42,3); sPESI düşük hesaplanan hasta sayısı 101 

(%55,5), yüksek hesaplanan hasta sayısı 81 (%44,5) idi.  

Tablo 22. PTE Risk Değerlendirmesi. 

 n  % 

PESI   

 Düşük 105  57,7 

 Yüksek 77  42,3 

sPESI   

 Düşük 101  55,5 

 Yüksek 81  44,5 

 

Hastaların tanı anı, 3, 6 ve 9’uncu ay PABs ortalamalarının, emboli 

kategorilerine göre karşılaştırılması tablo 23’de sunulmuştur. Masif, submasif ve 

non-masif emboli hastalarının tanı anındaki ortalama PABs değerleri sırası ile 

40±13,7; 53±20,6; 32±12,8 idi (p<0,001). Hastaların 3’üncü ay PABs değerleri sırası 

ile 37±16,3; 37±14,5; 29±8,9 idi (p=0,136). Hastaların 6’ıncı ay PABs değerleri 

sırası ile 33±8,8; 37±17,3; 29±11,3 idi (p=0,060). Hastaların 12’inci ay PABs 

değerleri sırası ile 46±13,9; 43±25,9; 30±12,1 idi (p=0,035). Tanı anındaki PABs 



66 

 

değerleri incelendiğinde submasif gruptaki hastalarda nonmasif gruba göre anlamlı 

yükseklik tespit edildi (p<0,001). On ikinci ay PABs  değerleri incelendiğinde masif 

PTE’li hastaların PABs değerlerinin nonmasif gruba göre anlamlı yüksek olduğu 

tespit edildi (p=0,035). 

Tablo 23. Hastaların tanı, 3.ay, 6.ay ve 12.ay PABs değerlerinin emboli kategorisine 

göre kıyaslanması 

 PABs (mmHg) 

 Tanı 

(ortalama+ss) 

3 ay 

(ortalama+ss) 

6 ay 

(ortalama+ss) 

12 ay 

(ortalama+ss) 

Masif 

(n:10) 

40±13,7 37±16,3 33±8,8 46±13,9 

Submasif 

(n:26) 

53±20,6 37±14,5 37±17,3 43±25,9 

Nonmasif 

(n:139) 

32±12,8 29±8,9 29±11,3 30±12,1 

p <0,001 0,136 0,060 0,035 

 

Hastaların tanı anı, 3, 6 ve 12’inci ay PABs ortalamalarının BTPA 

bulgularına göre kıyaslaması tablo 24’te verilmiştir. Ana pulmoner arter tutulumu 

olan hastaların tanı anı PABs ortalaması (42±16,5); lober, segmenter ve 

subsegmenter tutulumu olanların tanı anı PABs ortalama  değerinden (34±14,9) 

belirgin olarak yüksek idi (p=0,004). 3, 6 ve 12’inci ay PABs ortalama değerleri her 

iki grupta benzer idi.  
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Tablo 24. Hastaların tanı,3.ay, 6.ay ve 12. ay PABs ortalamalarının BTPA 

bulgularına göre kıyaslanması 

  

BTPA’da ana pulmoner arter 

tutulumu 

                      n:42 

 

BTPA’da lober,segmenter ve 

subsegmenter tutulum     

olanlar 

n:140 

 

p 

  

Tanı 

 

3 ay 

 

6 ay  

 

12 ay 

 

Tanı 

 

3 ay 

 

6 ay  

 

12 ay 

 

Tanı 

 

3 ay 

 

6 ay  

 

12 

ay 

 

PABs 

(mmHg)

, (ss) 

 

42±16

,5 

 

34±12,

0 

 

30±10,

2 

 

33±15,

6 

 

34±14,

9 

 

30±9,

9 

 

30±12,

6 

 

32±14,

0 

 

0,00

4 

 

0,09

0 

 

0,92

9 

 

0,65

8 

 

Ana pulmoner arter embolisi olan hastaların 3, 6 ve 12’inci ayda çekilen 

BTPA’larında emboli varlıklarının karşılaştırılması tablo 25’te sunulmuştur. Üçüncü 

ayda 10 (%23,3), 6’ıncı ayda 8 (%18,6) ve 12’inci ayda 4 (%9,3) hastada emboli 

mevcuttu (p=0,018). 

Tablo 25. Ana pulmoner arter embolisi olan hastaların 3-6 ve 12’inci ay BTPA 

sonuçlarının emboli varlığı açısından karşılaştırılması. 

 3 ay 6 ay 12 ay p 

PTE varlığı,  

n (%) 

10 (23,3) 8 (18,6) 4 (9,3) 0,018 

 

Lober, segmenter, subsegmenter arter embolisi olan hastaların 3, 6 ve 12’inci 

ayda çekilen BTPA’larında emboli varlıklarının karşılaştırılması tablo 26’da 

verilmiştir. Üçüncü ayda 32 (%23,5), 6’ıncı ayda 22 (%16,2) ve 12’inci ayda 12 

(%8,8) hastada emboli mevcuttu (p=0,008). 
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Tablo 26. Lober, segmenter, subsegmenter arter embolisi olan hastaların 3-6 ve 

12’inci ay BTPA sonuçlarının emboli varlığı açısından karşılaştırılması. 

 3. ay 6. ay 12. ay p 

PTE varlığı, 

n (%) 

32 (23,5) 22 (16,2) 12 (8,8) 0,008 

 

Çalışmaya alınan akut pulmoner emboli tanılı hastaların 3., 6. ve 12. ay 

kontrol vizitlerinde EKO bulguları, BTPA sonuçları ve alt ekstremite Doppler USG 

sonuçları değerlendirildi. En az 3 ay antikoagülan tedavi verilmesi sonrası yapılan 

EKO değerlendirmelerinde 41 hastada rezidü pulmoner embolinin devam ettiği 

izlendi. Bu 41 hastadan 3 tanesinde 6.ay, bir tanesinde 12.ay, bir tanesinde de akut 

pulmoner emboli sonrası üçüncü yıl kontrol EKO’da  PABs> 50 mmHg saptandı. 

Hastalara yapılan V/P sintigrafisinde KTEPH ile uyumlu mismatch defektleri 

görülmesi üzerine sağ kalp kataterizasyonu açısından hastalar değerlendirmeye 

alındı. Hastalardan bir tanesinde sağ kalp kataterizasyonu sonucu ortalama PAB 25 

mmHg, diğer bir hastada ise 50 mmHg  saptanarak KTEPH tanısı doğrulandı. Diğer 

üç hastadan iki tanesine eşlik eden komorbiditeler nedeniyle kardiyoloji tarafından 

invaziv kataterizasyon işlemi uygun görülmedi, bir hastadan da yazılı onam 

alınamadığından dolayı kataterizasyon yapılamadı. Hastalar  EKO sonuçları, 

görüntüleme  yöntemleri ve klinikleri baz alınarak KTEPH kabul edildi. KTEPH 

tanısı alan hastaların tümüne antikoagülan tedavi başlandı. Hastalardan bir tanesine 

antikoagülan tedaviyle beraber Riociguat başlanıp, uzun süreli oksijen tedavisi 

almasına rağmen ciddi hipoksisi olması nedeniyle tedaviye iv Epoprostenol eklendi. 

Köprü tedavisi sonrası hasta dış merkeze pulmoner endarterektomi (PEA) yapılması 

amacıyla gönderildi. PEA sonrası hastada klinik ve hemodinamik yanıt alındı ancak 

hasta üç hafta sonra multiorgan yetmezliği nedeniyle exitus oldu. Bir hastaya daha 

dış merkezde PEA yapıldı ancak hasta perioperatif dönemde üçüncü günde 

multiorgan yetmezliği nedeniyle exitus oldu. Yine bir hastamız antikoagülan tedavi 

altındayken  ileri yaş nedeniyle exitus oldu. Geri kalan iki hastadan biri Riociguat ile 

birlikte antikogülan tedavi almakta olup, diğer hastamıza antikoagülan tedavi ile 

devam edilmektedir. 
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Sonuç olarak çalışmaya alınan 182 akut pulmoner embolili hastanın üç ay  

etkin antikoagülan tedavi sonrası 41 tanesinde rezidü pulmoner emboli devam ediyor 

olup, bunlardan da 5 tane hastaya KTEPH tanısı kondu. Çalışmamızda akut 

pulmoner emboli sonrası KTEPH gelişme insidansı %2,7 (182 hastadan 5 tanesi) 

olarak hesaplandı. KTEPH tanısı alan hastaların özellikleri tablo 27’de gösterildi. 

Tablo 27. KTEPH tanılı hastaların özellikleri. 

  

Cinsiyet 

 

Yaş 

 

Tanı 

PABs 

(mmHg) 

 

PTE 

klinik 

değerlendirme 

 

Tanı 

yöntemi 

 

SKK 

mPAP 

(mmHg) 

 

Tedavi 

 

 

 

Hasta 

1 

 

 

kadın 

 

 

47 

 

 

100 

 

 

submasif 

 

 

SKK 

 

 

 

50 

Epoprostenol 

+ 

Riociguat 

+ 

Rivaroksaban 

 

Hasta 

2 

 

erkek 

 

75 

 

85 

 

submasif 

 

SKK 

 

25 

 

Rivaroksaban 

+ 

Riociguat 

 

Hasta 

3 

 

erkek 

 

74 

 

85 

 

nonmasif 

 

V/P 

sintigrafisi 

 

- 

 

Rivaroksaban 

 

Hasta 

4 

 

kadın 

 

68 

 

70 

 

nonmasif 

 

V/P 

sintigrafisi 

 

- 

 

Kumadin 

 

Hasta 

5 

 

kadın 

 

86 

 

60 

 

nonmasif 

 

V/P 

sintigrafisi 

 

- 

 

Kumadin 

 

KTEPH tanısı alan 5 hasta ile akut pulmoner emboli sonrası üç ay 

antikoagülan tedaviye rağmen rezidü pulmoner embolisi devam eden ve KTEPH 

tanısı almayan grubu oluşturan 36 hasta KTEPH gelişiminde rol oynayabilecek risk 

faktörleri açısından karşılaştırıldı. 

KTEPH tanısı alan ve almayan hasta gruplarının yaş, PTE olasılık skorlarının 

karşılaştırılması tablo 28’de gösterildi. Gruplar arasında yaş, Wells ve Modifiye 

Genova skorları açısından belirgin bir fark izlenmedi (p >0.05). 
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Tablo 28. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların yaş ve PTE olasılık skorları 

açısından karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

Yaş, yıl (ss) 71 (±14,7) 63 (±15,5) 0,273 

Wells skoru 4,5 (3-5) 4,5 (1-9) 0,728 

Modifiye Genova 

skoru 

6 (4-7) 6 (3-15) 0,740 

 

KTEPH tanısı alan ve almayan hastagruplarının laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması tablo 29’da gösterildi. Gruplar arasında D-Dimer, troponin değerleri 

açısından belirgin bir fark izlenmedi. KTEPH gelişen hastaların ortanca CRP değeri 

KTEPH gelişmeyen hastaların ortanca değerinden belirgin olarak  yüksek saptandı ( 

p:0,042). 

Tablo 29. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların laboratuar değerlerinin 

karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

D-Dimer 869 (609-892) 1920 (153-17887) 0,222 

Troponin 0,06 (0-0,11) 0,02 (0-3,2) 0,935 

CRP 31 (12-65) 15 (5-58) 0,042 

 

KTEPH tanısı alanlar ile almayanların cinsiyete göre karşılaştırılmasında  

gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

tespit edildi (p:1,00)(Tablo 30). 
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Tablo 30. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların cinsiyete göre karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

        KTEPH(-) 

n:36 

p 

   Cinsiyet   1,00 

 Kadın 3 (60) 23 (63,9)  

 Erkek 2 (40) 13 (36,1)  

 

KTEPH gelişen ve gelişmeyen hastaların  65 yaş üstü ve 65 yaş altı olarak 

karşılaştırılmasında  istatiksel olarak  anlamlı farklılık saptanmadı (p:0,636)(Tablo 

31). 

Tablo 31. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların yaşa göre karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

Yaş   0,636 

 65 yaş ve üzeri 4 (80) 22 (61,1)  

 <65 yaş 1 (20) 14 (38,9)  

 

KTEPH tanısı alan ve almayan hastalar sigara içme öykülerine göre 

karşılaştırıldığındagruplar arasında belirgin bir fark  izlenmedi (p:0,336) (Tablo 32). 

Tablo 32. KTEPH tanısı alan ve almayan hastaların sigara içme öykülerine göre 

karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

Sigara   0,336 

 Var 3 (60) 12 (33,3)  

 Yok 2 (40) 24 (66,7)  
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Komorbidite türlerine göre KTEPH tanısı alan ve almayan hastalar istatiksel 

olarak karşılaştırıldı. Gruplar arasında DM, HT, KAH, kronik akciğer hastalığı, 

malignite görülme sıklığı açısından belirgin bir farklılık izlenmedi (p sırası ile 

0,066/1,00/1,00/0,299/1,00).  

AF si olan 3 hastanın hepsi KTEPH grubundaydı. AF’si olan hastalarda 

olmayanlara göre KTEPH tanısı daha yüksek saptandı (p:0,001) (Tablo 33) . 

Tablo 33. Komorbiditeler. 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

DM   0,066 

 Yok  3 (60) 34 (94,4)  

 Var 2 (40) 2 (5,6)  

HT   1,00 

 Yok  4 (80) 26 (72,2)  

 Var 1 (20) 10 (27,8)  

KAH   1,00 

 Yok  4 (80) 28 (77,8)  

 Var 1 (20) 8 (22,2)  

Kronik akciğer hastalığı   0,299 

 Yok  3 (60) 29 (80,6)  

 Var 2 (40) 7 (19,4)  

Malignite   1,00 

 Yok  5 (100) 32 (88,9)  

 Var 0 4 (11,1)  

AF   0,001 

 Yok  2 (40) 36 (100)  

 Var 3 (60) 0 (0)  

 

Trombofili varlığına göre KTEPH gelişen ve gelişmeyen gruplar 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi(p:1,00)(Tablo 34). 

KTEPH gelişen hastalardan sadece bir tanesinde trombofili  (Faktör 5 Leiden 

mutasyonu) tespit edildi. 
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Tablo 34. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların trombofili varlığına göre 

karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:1 

KTEPH(-) 

n:5 

p 

Trombofili   1,00 

 yok 0   2(57,1)  

 var 1 (100) 3(42,9)  

 

KTEPH gelişen ve gelişmeyen hasta grupları başvuru anındaki klinik 

değerlendirmelerine göre masif, submasif ve nonmasif olarak sınıflandırıldı, ancak 

hasta sayısı yetersiz olduğundan gruplar arasında istatistiksel olarak karşılaştırma 

yapılamadı (Tablo 35). 

Tablo 35. KTEPH tanısı alanlar ile almayanların klinik değerlendirmelerine göre 

karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

PTE   

 Masif 0 (0) 3 (8,3) 

 Submasif 1 (20) 5 (13,9) 

 Non-masif  4 (80) 28 (77,8) 

 

Hastaların BTPA’ları, trombüs lokalizasyonunun ana pulmoner arter veya 

lober, segmenter, subsegmenter arterde oluşuna göre değerlendirildiğinde; KTEPH 

tanılı olan ve olmayan grup arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

izlenmedi(p:0,72)(Tablo 36). 

  



74 

 

Tablo 36. KTEPH tanısı alanlar ve almayanların BTPA’da trombüs lokalizasyonuna 

göre karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:4 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

BTPA’da trombüs 

lokalizasyonu 

  0,172 

 Ana pulmoner arter 2 (50) 6 (16,7)  

 Lober,segmenter, 

subsegmenter arterler 

2 (50) 30 (83,3)  

 

Hastaların BTPA’ları, trombüs lokalizasyonunun bilateral ve unilateral damar 

sisteminde oluşuna göre değerlendirildiğinde; KTEPH tanılı olan ve olmayan grup 

arasında trombüs lokalizasyonu açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi 

(p:0,310)(Tablo 37). 

Tablo 37. KTEPH tanısı alanlar ve almayanların BTPA’da  trombüs tutulum 

lokalizasyonuna göre karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:4 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

BTPA’da trombüs  

tutulum lokalizasyonu 

  0,310 

 Bilateral (sağ ve sol) 

pulmoner arter tutulumu 

1 (25) 21 (57,3)  

 Unilateral (sağ veya sol) 

pulmoner arter tutulumu 

3 (75) 15 (41,7)  

 

Hastaların BTPA’ları rezidü trombüs varlığına göre değerlendirildiğinde; 

KTEPH tanılı hastaların tamamının 12’inci ay BTPA’sında rezidü trombüs varken, 

KTEPH tanılı olmayan hastaların %21’inde rezidü trombüs mevcuttu (p:0,023). 

KTEPH tanılı olan ve olmayan grup arasında 6’ıncı ay BTPA’larında rezidü trombüs 

varlığı açısından  istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p:0,579)(Tablo 38). 
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Tablo 38. KTEPH tanısı alanlar ve almayanların BTPA’da rezidü trombüs varlığı 

açısından karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n(%) 

KTEPH(-) 

n(%) 

p 

6.AY   0,579 

 VAR 2 (66,7) 13 (43,3)  

 YOK 1 (33,3)  17 (56,7)  

12.AY   0,023 

 VAR 3 (100) 4 (21,1)  

 YOK 0 (0) 15 (78,9)  

 

Hastaların alt ekstremite venöz renkli Doppler USG’leri rezidü DVT varlığına 

göre değerlendirildiğinde KTEPH tanılı olan ve olmayan grup arasında rezidü DVT 

varlığı açısından  istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p:0,579) (Tablo 39). 

Tablo 39. KTEPH tanısı alanlar ve almayanların rezidü DVT varlığı açısından 

karşılaştırılması 

 KTEPH 

n(%) 

Non-KTEPH 

n(%) 

p 

    DVT-tanı   0,373 

 Var 1 (20) 16 (45,7)  

 Yok 4 (80) 19 (54,3)  

    DVT-3.ay   0,539 

 var 0 (0) 6 (30)  

 yok 4 (100) 14 (70)  

    DVT-6.ay   1,00 

 var 1 (25) 10 (33,3)  

 yok 3 (75) 20 (66,7)  

    DVT-12.ay   1,00 

 var 2 (50) 7 (36,8)  

 yok 2 (50) 12 (63,2)  

 

KTEPH tanılı hastaların tanı anı, 3, 6 ve 12’inci ay ortalama PABs değerleri 

KTEPH tanılı olmayan hastalardan belirgin olarak yüksek saptandı (p sırası ile  

<0,001/0,043/<0,001/<0,001)(Tablo 40). 
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Tablo 40. KTEPH tanısı alanlar ve almayan hastaların EKO takiplerine göre PABs 

bulgularının karşılaştırılması 

 KTEPH(+) 

n:5 

KTEPH(-) 

n:36 

p 

PABs tanı 
(%)(ort±SS)  

77 (±23,6) 41 (±14,3) <0,001 

PABs 3.ay 
(%)(ort±SS) 

55 (±13,2) 38 (±12,8) 0,043 

PABs 6.ay 
(%)(ort±SS) 

71 (±19,4) 33 (±10,9) <0,001 

PABs 12.ay 
(%)(ort±SS) 

71 (±11,1) 35 (±14,5) <0,001 

 

KTEPH tanısını koymada tanı anı PABs cut-off değerini belirlemek için ROC 

analizi yapıldı ve ROC eğrisi aşağıda gösterildi (Şekil 9).  

Saptanan AUC 0,897; cut-off 55 mmHg, sensitivite 80, spesifite 83,3 idi 

(Tablo 41). 

 

 

Şekil 10. KTEPH tanısını koymada tanı anı PABs değerinin ROC eğrisi. 
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Tablo 41. KTEPH tanısını koymada tanı anı PABs değerinin ROC analizi sonuçları 

AUC Cut-off Sensitivite Spesifite p 

,897 55 80 83,3 0,004 

 

KTEPH gelişmesinde risk oluşturan durumları belirlemek amacıyla univariate 

analiz yapıldı ve sonuçları tablo 42’de gösterildi. İstatistiksel olarak anlamlı risk 

oluşturan faktörler AF, 12’inci ayda çekilen BTPA’da rezidü trombüs varlığı ve tanı 

anında ölçülen PABs olarak belirlendi (p sırası ile 0,001/0,023/0,009). Yapılan 

multivariate analizde ise KTEPH tanısını koymada bağımsız prediktif bir faktör 

gösterilemedi.  

Tablo 42. KTEPH için Risk Faktörlerinin Univariate Analiz Sonuçları 

   CI 

 p OR Alt Limit Üst Limit 

Yaş (≥65/<65) 0,636 2,5 0,25 25,17 

Cinsiyet (E/K) 1,00 1,2 0,17 7,99 

Sigara 0,336 3,0 0,44 20,43 

DM 0,066 0,09 0,01 0,87 

HT 1,00 1,5 0,15 15,49 

KAH 1,00 1,1 0,11 11,72 

AF 0,001 - - - 

Kronik akciğer 

hastalığı 

0,299 0,36 0,05 2,59 

Malignite 1,00 - - - 

Trombofili 1,00 - - - 

BTPA’da ana 

pulmoner arter 

tutulumu 

0,172 5,00 0,58 42,79 

BTPA’da bilateral  

tutulum 

0,310 0,24 0,02 2,51 

BTPA 6.ay 0,579 0,38 0,03 4,68 

BTPA 12.ay 0,023 - - - 

Eşlik eden DVT 0,373 1,14 0,91 1,42 

PABs (tanı) ≥55 0,009 20 1,88 211,84 
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5. TARTIŞMA 

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) pulmoner 

arterlerdeki fibrozan remodellinge bağlı olarak gelişen, akut pulmoner embolinin sık 

görülmeyen ancak morbiditesi ve mortalitesi yüksek olan uzun dönem 

komplikasyonudur. Bizim bu çalışmamızdaki primer amacımız hastanemizde akut 

pulmoner emboli tanısı alan hastalarda uzun dönem takipleri sonrasındaki  KTEPH 

insidansını saptamak olup; sekonder olarak da KTEPH gelişimi ile ilişkili olabilecek 

faktörleri belirlemektir. Bu doğrultuda akut PTE’li 182 hastamızda minumum 12 ay, 

maksimum 24 ay takip sonrasında gelişen KTEPH insidansı %2.7 olarak hesaplandı. 

Çalışmamızda akut PTE sonrası hastalarda AF varlığı, 12’inci ay takiplerde  çekilen 

BTPA’da rezidü trombüs varlığı ve akut PTE sonrası tanı anında ölçülen PABs 

yüksekliği (55 mmHg ve üzeri) KTEPH gelişimi açısından risk faktörü  olarak 

belirlendi. 

Akut PTE sonrası KTEPH insidansı tam netleştirilememiş olup, eskiden 

insidansın %0.1 ile %0.5 arasında olduğu düşünülürdü (153). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda bu insidansın daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Dentalli ve 

arkadaşlarının 91 hastayla yaptığı bir çalışmada takiplerde (6-12 ay) KTEPH 

insidansı %8.8 bulunmuştur (154). Marti ve arkadaşlarının 110 hastayı 2 yıl boyunca 

takip ettiği çalışmada insidans %9.1 hesaplanmıştır (155). Güncel çalışmalar 

incelendiğinde akut pulmoner emboli sonrası KTEPH insidansının  %0.4 ile %9.1 

arasında ortalama %4 bandında değiştiği izlenmektedir (155-158). Guerin ve 

arkadaşlarının 146 hastayı ortalama ortalama 26 ay takip ettiği çalışmada insidans 

%4.8 hesaplanmıştır (120). Yine Giuliani ve arkadaşlarının 111 hastayla yaptıkları 

retrospektif kohort çalışmasında insidans %4.5 hesaplanmıştır (159). İnsidans 

oranlarındaki bu çeşitlilik çalışmalardaki populasyonunun büyüklüğü, tanı metodları 

ve tanıda kullanılan cut-off değerleri ve hasta takip sürelerindeki farklılıktan 

kaynaklanmaktadır. Akut PTE sonrası KTEPH gelişim insidansı ile ilgili yapılan 

çalışmaların bir kısmı prospektif bir kısmı retrospektif yapılmıştır. Bir kısmında 

takibe alınan tüm hastalara ekokardiyografik inceleme yapılmakta iken, bazı 

çalışmalarda KTEPH ile uyumlu semptomları olanlar değerlendirmeye alınmıştır. 

Çalışmaların çoğunda sadece persistan dispnesi olan semptomatik hastalar pulmoner 



79 

 

hipertansiyon açısından EKO ile tarandığı görülmektedir (119,122,156,157). Surie ve 

arkadaşlarının 110 hasta ile yaptıkları çalışmada  PTE geçirme öyküsü olan  hastalara 

akut olaydan 2-4 yıl sonra KTEPH ile uyumlu olabilecek semptomlara yönelik anket 

düzenlenmiştir (günlük hayat aktivitelerini etkileyen, yeni başlayan ya da PTE’den 

sonra artış gösteren dispne vs.). KTEPH şüphesi olan hastalar EKO ve V/P 

sintigrafisi ile ileri  değerlendirmeye alınmış. Ortalama 3 yıl takip sonunda insidans 

2,7 olarak hesaplanmıştır (160). Bizim çalışmamızda semptomatik olsun veya 

olmasın tüm hastalara düzenli aralıklarla EKO ile değerlendirme yapıldı. 

Asemptomatik hastaların çalışma dışı bırakılması her ne kadar maliyet etkin bir 

yaklaşım olsa da KTEPH insidansında daha düşük tahmine neden olduğu 

düşünülebilir. 

Çalışma populasyonu, çalışmaya dahil edilme veya dışlanma kriterleri de 

insidans farklılıklarında etkilidir. Klok ve arkadaşlarının 866 hasta ve ortalama 34 ay 

takip süresi ile yaptıkları çalışmada, tüm olgularda kümülatif insidans %0,57 olarak 

hesaplanmıştır. Hastalar provake ve unprovake olarak ayrıldığında ise sırasıyla 

insidans %0 ve %1,5 olarak sonuçlanmıştır. İnsidansın bizim çalışmamıza göre daha 

düşük olması dahil edilme kriterlerindeki farklılıkla açıklanabilir. Bu çalışmada 

sadece coğrafi sebeplerle takiplere gelemeyenler çalışma dışı bırakılırken, daha önce 

PHT öyküsü olanlar, PHT gelişimine sebep olabilecek komorbiditeleri olanlar 

çalışmaya dahil edilmiştir (161). Yine Coquoz ve arkadaşları pulmoner embolili 508 

hastayı yaklaşık 2 yıl boyunca takip etmiş, hastaları takip periyodları boyunca 

telefonla arayarak dispne sorgulaması yapmışlar. Dispne skoru New York Kalp 

Cemiyeti fonksiyonel sınıflamasına (NYHA FC) göre belirlenmiş olup NYHA FC 2 

ve üzeri olanlar bir üst basamak olan EKO ile değerlendirilmiş ve  insidans %0.79 

hesaplanmıştır (162). Çalışmada ciddi kronik dispnesi olanlar (NYHA FC sınıf 3-4), 

kanser veya yaşamı tehdit eden başka bir hastalığı olanlar( yaşam beklentisi<6 ay) 

çalışma dışı bırakılmış olup, bu çalışmada insidansın düşük olması bu kriterlerle 

açıklanabilir. Bizim çalışmamızda 16 yaşından küçük olan hastalar ve coğrafi 

nedenlerle takiplerine gelemeyen hastalar dışlanmış olup, komorbiditesi olan, 

geçirilmiş PTE öyküsü olan, akut pulmoner emboli sonrası semptomatik veya 

asemptomatik tüm hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 
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KTEPH tanısı en az 3 ay etkin antikoagülan tedavi alımından sonra sağ kalp 

kateterizasyonu ile PABo ≥25mmHg ve PKUB ≤15mmHg ölçülmesi, perfüzyon 

sintigrafisi ile en az bir segmental perfüzyon defektinin gösterilmesi veya 

BTPA/konvansiyonel anjiografi ile pulmoner arter obstrüksiyonunun gösterilmesi ile 

konulmaktadır. Yapılan çalışmaların bir kısmında KTEPH tanısı kateterizasyon ile 

kanıtlanmışken, birçoğunda EKO ve V/P sintigrafisi ile tanı konulmuştur. Pengo ve 

arkadaşlarının 223 akut PTE tanılı hastayı ortalama 94,3 ay (1-10 yıl) takip etmiş, 

poliklinik takiplerinde KTEPH düşündürür semptomları olanlara transtorasik EKO 

uygulamışlar; EKO’da KTEPH ile uyumlu bulgular olması halinde V/P sintigrafisi 

ve pulmoner anjiografi ile tanı netleştirilmiştir. Bu tetkikler sonucunda akut PTE 

sonrası KTEPH gelişimi açısından kümülatif insidans 6 ayda %1, 1 yılda %3,1, 2 

yılda %3,8 olarak hesaplanmıştır (163). Ülkemizde de 99 hastanın iki yıl boyunca 

takip edildiği bir çalışmada EKO’da PABs >30 mmHg olan ve BTPA ya da V/P 

sintigrafisinde destekler bulguları olan hastalara sağ kalp kataterizasyonu yapılmış ve 

KTEPH insidansı %5.5 hesaplanmıştır (121). Dentali ve arkadaşlarının 91 hastadan 

oluşan küçük bir kohort ile yaptığı çalışmada ise akut PTE’den sonra 6 ve 12. aylarda 

hastalar EKO ile değerlendirilmiş. EKO’da PABs >40 mmHg olan ve perfüzyon 

sintigrafisinde rezidü perfüzyon defektleri olan hastalara KTEPH tanısı konulmuş 

olup, tanı invaziv tanı yöntemleriyle doğrulanmamıştır. Bu çalışmada %8.8 gibi 

yüksek bir insidans oranı saptanmıştır (154).Bizim çalışmamızda da KTEPH tanısı 

alan hastalardan 2 tanesinin tanısı hastanemizde sağ kalp kataterizasyonu yapılarak 

doğrulanmıştır. Bir hastamızda yüksek SVO riski nedeniyle yoğun antikoagülan 

tedavi almasından dolayı kataterizasyon yapılamamış, diğer iki hastamızdan da 

invaziv kataterizasyon işlemi için yazılı onam alınamamıştır. Bu üç hastamıza 

EKO’da  PABs >50 mmHg olması ve V/P sintigrafilerinde rezidü perfüzyon defekti 

olması nedeniyle KTEPH tanısı koyulmuştu. Yapılan bir çok çalışmada da EKO’da 

Doppler ile ölçülen  PABs değerleri ile invaziv sağ kalp kataterizasyonu işlemi 

sonucu ölçülen PABs değerleri arasında anlamlı bir korelasyon olduğu gösterilmiştir 

(164-166). 

Akut pulmoner emboli sonrası KTEPH gelişme süresi önemli tartışma 

konularından biridir. Önceki çalışmalarda KTEPH’in klinik bulguları ile akut PTE 

arasında yaygın olarak bir ‘balayı dönemi’ olduğu ve KTEPH’in klinik bulgularının 
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uzun yıllar sonra ortaya çıktığı düşünülürdü (167). Ancak yapılan son çalışmalarda 

görülüyor ki KTEPH olgularının çoğuna ilk 2 yıl içinde tanı konulmaktadır 

(119,161,163,168). Bunu destekler nitelikte olarak Yang ve arkadaşlarının Çin’de 

2015 yılında 614 hastayı yaklaşık 3 yıl izledikleri çalışmada akut PE ile KTEPH 

gelişimi arasındaki ortalama süre 12.5 aydı (8.5- 25 ay) (169). Poli  ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada akut olay sonrası 55. ayda KTEPH gelişen bir hasta 

tariflenmiştir. Bizim çalışmamızdahastalaraKTEPH tanısı akut PTE sonrası ortalama 

13,2 ayda konuldu. 3 hasta akut pulmoner emboli sonrası 6-12. aylar arasında, 1 

hasta 12-18. aylar arasında, 1 hasta da akut olay sonrası 3. yılda KTEPH tanısı aldı. 

İkinci yılda KTEPH  tanısı alan bir hasta mevcuttu. 

Pulmoner emboli çoğunlukla akut ve geri dönüşümlü bir hastalık olarak 

düşünülmekte ve hastaların uygun antikoagülan tedavi ile tümüyle iyileştikleri kabul 

edilmektedir. Bununla birlikte yapılan bir çalışmada akut PTE’den 6 ay sonraki 

kontrollerinde hastaların yarısından fazlasında hala rezidüel perfüzyon defektine 

rastlanıldığı bildirilmiştir (170). Akut PTE sonrası trombüs rezolüsyonundaki 

başarısızlık, trombüsün yavaş rezolüsyonu etkilenen damarlarda remodellingi 

beraberinde getirir. Proksimal obstrüksiyon sekonder vaskülopati ile sonuçlanır ve 

nihai olarak pulmoner hipertansiyon gelişir (171). Bu nedenle geniş perfüzyon 

defektlerinin ve tam rezolüsyonu olmamış PTE’nin KTEPH gelişimi için risk faktörü 

olduğu kabul edilmektedir. Yapılan bir çalışmada çoğu antikoagülan tedavi almadan 

vena cava inferior filtresiyle takip edilen hastaları 1 ila 7 yıllık takip sonrasında 

%35’inde parsiyel veya rezolusyona uğramamış PTE izlenmiştir (172). Ülkemizden 

Korkmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada akut olaydan sonraki 3, 6, 12. 

aylarda sırasıyla antikoagülan tedavi altındaki PTE hastalarının %48, %27,4ve 

%18,2’de rezidü kronik trombüsün BTPA’da devam ettiği gösterilmiştir. On ikinci 

ay BTPA’da rezidü trombüsü devam eden 29 hastanın 19’unda birinci yılın sonunda  

pulmoner hipertansiyon saptandığı ifade edilmiştir (157).Yang ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada da akut pulmoner emboliden 3 ay sonra BTPA’da obstriksiyon 

indeksinin %30’dan fazla olması anlamlı bulunmuştur (169). Çalışmamızda hastalar 

pulmoner arterlerde rezidü trombüs açısından değerlendirildiğinde akut PTE sonrası  

3, 6, 12. aylarda sırasıyla hastaların %22,8, %16.3, %8.6’ sında BTPA’da trombüsün 

devam ettiği görülmüştür. BTPA’da 12.ayda rezidü trombüsü devam eden  16 
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hastadan da 5 tanesinde pulmoner hipertansiyon saptanmıştır. KTEPH tanılı 

hastaların tamamının 12’nci ay BTPA’sında rezidü trombüs varken, KTEPH 

olmayan hastaların ise %21’inde rezidü trombüs mevcuttu. Çalışmamızda yapılan 

univariate analiz sonucu 12. ayda rezidü trombüs varlığının KTEPH gelişimi için bir 

risk faktörü olduğu tespit edilmiştir(p=0.023). Ancak çalışmamızda hastaların alt 

ekstremite venöz renkli doppler USG’leri rezidü DVT varlığına göre 

değerlendirildiğinde KTEPH tanılı olan ve olmayan grup arasında rezidü DVTvarlığı 

açısından  istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir (p>0.05). 

Yapılan çalışmalarda geniş perfüzyon defektlerinin KTEPH gelişiminde risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir (163,173). Korkmaz ve arkadaşları trombüs yükünün 

fazla olması ile KTEPH gelişiminin anlamlı ilişki gösterdiğini düşünmekle birlikte,  

trombüs lokalizasyonu ile KTEPH gelişimi arasında ilişki olmadığını bildirmiştir 

(157). Yu ve arkadaşlarının 2018 yılında Çin’de yaptığı çalışmada segmental ve 

subsegmental yerleşimli embolinin KTEPH gelişimi için bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiş; segmental ve subsegmental embolisi olan hastalarda uzun dönem 

antikoagülan tedavi ve yakın takip önerilmiştir (174). Guerin’in çalışmasında ise 

KTEPH’li hastalarda proksimal PTE varlığı KTEPH’li olmayanlara göre daha fazla 

görülmüştür (120). Bizim çalışmamızda ise hastaların toraks BT’leri trombüs 

lokalizasyonunun ana pulmoner arter veya lober, segmenter, subsegmenter arterde 

oluşuna göre ayrıca trombüs lokalizasyonun bilateral veya tek taraflı damar 

sisteminde oluşuna göre değerlendirildiğinde; KTEPH tanılı olan ve olmayan grup 

arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir (p>0.05). 

PTE tanısı konulan hastaların erken mortalite açısından yüksek riskli (masif), 

orta riskli (submasif) veya düşük riskli (nonmasif) olarak ayıredilmesi tedavi 

seçeneklerini (antikogülan-trombolitik) ve prognozu belirler (31). Yu ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada orta ve yüksek riskli PTE ile KTEPH gelişimi 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (174). Kore’de yapılan retrospektif bir çalışmada 

orta riskli akut PTE sonrası KTEPH gelişim riski olduğu gösterilmiştir (175). Yang 

da orta riskli PTE’nin KTEPH riskini artırdığını çalışmasında belirtmiş olup, yüksek 

riskli PTE’nin KTEPH’e karşı koruyucu olduğunu düşünmüştür. Bunun nedeni 

olarak yüksek riskli (masif) PTE hastalarının çoğunun trombolitik tedavi almasının, 

başlangıçta standart antikoagülan tedavi alan hastalara göre trombüsün daha fazla 
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rezolüsyon sağlamasına bağlamıştır (169). Bizim çalışmamızda KTEPH gelişen ve 

gelişmeyen hasta grupları başvuru anındaki klinik değerlendirmelerine göre masif, 

submasif ve nonmasif olarak sınıflandırıldığında aralarında anlamlı ilişki  

saptanamadı (p>0.05). Ayrıca risk gruplarımızın belirlenmesinde önemli bir yeri olan 

PESI ve sPESI skorları karşılaştırılmış ve PESI skorlamasında yüksek risk oranı 

KTEPH tanısı alan hastalarda daha fazla olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

KTEPH’te önemli risk faktörleri arasında geçirilmiş PTE öyküsü ve 

idiyopatik PTE de mevcuttur. Bunun nedeni de PTE hastalarının akut olaydan sonra 

yeterli ve düzenli tedavi almamasına bağlı trombüs rezolüsyonunda gecikme ve 

bunun sebep olduğu vasküler remodelling olabileceği düşünülmektedir. Yapılan 

çalışmalarda KTEPH  hastalarının çoğunda geçirilmiş PTE veya DVT öyküsü olduğu 

gösterilmiştir (119,161,163,168). Avrupa KTEPH kayıtlarında KTEPH hastalarının 

%74.8’ inde geçirilmiş PTE episodu, %56.1’ inde de geçirilmiş DVT olduğu 

açıklanmıştır (176). Berghaus ve arkadaşlarının sadece geçirilmiş PTE’li hastaları 

dahil ettiği 43 hastadan oluşan çalışmasında 5 hastada (%11.6) pulmoner 

hipertansiyon  saptanmış olup (177); Poli ve arkadaşlarının 239 hastadan oluşan ve 

geçirilmiş VTE’si olan hastaların dışlandığı çalışmada 1 hastaya (%0.4) KTEPH 

tanısı konulmuştur (156). Ülkemizde ise Korkmaz ve arkadaşlarının 291 hasta ile 

yaptıkları  çalışmada da KTEPH gelişen hastalarda idiyopatik PTE ve tekrarlayan 

PTE oranının anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir (157). Pengo ve 

Klok’un çalışmalarında idyopatik PTE, KTEPH gelişimi için bağımsız risk faktörü 

olarak belirtilmiştir (118,163). Çalışmamızda toplamda tekrarlayan VTE oranı %14,3 

(26 hasta) olup, KTEPH gelişen 1 hastamızda tekrarlayan VTE öyküsü bulunuyordu. 

İdiyopatik PTE öyküsü olan KTEPH’li hastamız olmayıp, KTEPH hastalarımızın 

tümünde  PTE açısından en az risk faktörü mevcuttu. Tekrarlayan VTE ve idiyopatik 

PTE ile KTEPH gelişimi açısından  istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(p>0.05). 

KTEPH gelişiminde önemli risk faktörlerinden biri de PABs yüksekliği ve 

sağ ventrikül disfonksiyonu PTE hastalarının yaklaşık yarısında izlenmekte olup 

erken dönem mortalite ile ilişkilidir (157,173,178,179). Yapılan çalışmalarda akut  

PTE sırasında ölçülen PABs değerinin 50 mmHg’dan yüksek olduğu durumlar, geç 
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dönemde persistan PHT gelişimi ile ilişkili bulunmuştur (173,178). Korkmaz ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada akut PTE hastalarının %57’sinde yüksek PABs 

değerleri(>35 mmHg) ve sağ ventrikül disfonksiyonu bulunmuş ve PABs’in KTEPH 

gelişen hastalarda gelişmeyenlere göre daha yüksek olduğu belirtilmiştir (157). Yang 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada akut PTE sonrası bazal PABs değerinin 

>50mmHg olmasıve geçirilmiş DVT öyküsü  KTEPH gelişimi açısından anlamlı 

bulunmuştur (169). Bizim çalışmamızda KTEPH gelişen vakalarda bazal PABs 

değerinin KTEPH gelişmeyen gruba göre anlamlı derecede yüksek olduğu belirlendi. 

KTEPH tanısını koymada tanı anı PABs cut-off değerini belirlemek için yapılan 

ROC analizinde  cut-off 55 mmHg (sensitivite 80, spesifite 83,3) olarak saptandı. 

KTEPH gelişen hasta grubunda tanı anındaki ortalama PABs 77 (±23,6) olup; 

yapılan univariate analiz sonucu tanı anında ölçülen yüksek PABs (PABs  ≥55 

mmHg) değerininKTEPH gelişimi açısından anlamlı bir risk faktörü olduğu 

saptanmıştır (p=0.009). 

KTEPH’de yaş ve cinsiyet dağılımı ile ilgili yapılan sınırlı sayıda çalışma 

mevcuttur. KTEPH gelişimi ile genç yaş ilişkisi olduğunu savunan çalışmalar olduğu 

gibi (163,168) daha çok ileri yaşlarda göründüğünü savunan farklı çalışmalar da 

mevcuttur (120,155). Pengo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada KTEPH gelişen 

grubun yaş ortalaması 48.6, KTEPH gelişmeyen kontrol grubunun yaş ortalaması ise 

62.0 olarak saptanmış, genç yaşta olmanın KTEPH gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir (122). Birleşik Krallık Ulusal Pulmoner Hipertansiyon 

Kontrol biriminin (NAPH-UK National Audit of Pulmonary Hypertension) 2009 yılı 

sonrası KTEPH tanısı konulan hastaları değerlendirdiği raporda yaş ortalaması 59 ila 

60 arasında değişmektedir (180). Yine benzer şekilde Pepke-Zaba ve arkadaşlarının 

679 yeni tanı almış KTEPH hastasının kayıtlarını incelediği retrospektif çalışmada 

kadın ve erkeklerin eşit oranda etkilendiği, çoğunun hayatlarının 6. dekatında tanı 

aldığı gözlenmiştir (176). Tanabe ve Nakamura’nın yaptıkları çalışmalarda Japon 

populasyonunda kadın cinsiyetin KTEPH gelişimi için risk faktörü olduğu 

belirtilmiştir (181,182). Park ve arkadaşlarının Kore’de yaptığı çalışmada ise yaş ve 

cinsiyet ile KTEPH gelişimi arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış (175). 

Çalışmamızda KTEPH tanısı alan hastaların 3 tanesi kadın 2 tanesi erkek olup 

KTEPH tanısı alanlar ile almayanların cinsiyete göre karşılaştırılmasında  gruplar 
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arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir 

(p>0.05). KTEPH tanılı hastaların ortalama yaşı 71 (±14,7) olarak hesaplanmış olup, 

KTEPH gelişen olgularda yaş ortalaması daha yüksek olmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). 

Geçirilmiş splenektomi öyküsü, hidrosefali tedavisi için uygulanan 

ventriküloatriyal şant, miyeloproliferatif hastalıklar, kronik inflamatuvar barsak 

hastalığı ve osteomiyelit gibi kronik inflamatuvar durumların varlığında artmış 

KTEPH riski olduğu bildirilmektedir. Bu durumlarla KTEPH arasındaki ilişkinin 

mekanizması tam olarak aydınlatılamamakla beraber kronik inflamasyon veya 

rekürren bakteriyeminin rol oynayabileceği belirtilmektedir (183). Buna kanıt olarak 

da KTEPH hastalarının inflamatuvar markerlarının (C reaktif protein, sitokinler)  

kontrol grubundaki hastalara göre daha yüksek olması gösterilmiştir (184). 

Çalışmamızda KTEPH gelişen hastalarda kronik inflamatuvar hastalık öyküsü 

yoktu.KTEPH gelişen hasta grubunun ortanca CRP değeri KTEPH gelişmeyen 

hastaların ortanca değerinden belirgin olarak  yüksek saptandı ( p=0,042). 

Kore’de 134 KTEPH hastası ile  yapılan kohort çalışmasında 6 hastada 

komorbid durum olarak pulmoner tüberküloz saptanmış;  tüberküloz ile pulmoner 

tromboemboli birlikteliği yapılan diğer çalışmalarla da uyumlu bulunmuş (185,186). 

Yapılan çalışmalarda tüberkülozun diğer enfeksiyon hastalıklarına benzer şekilde 

lokal invazyon, venöz kompresyon yada hiperkoagülabiliteye yatkınlık oluşturma 

gibi mekanizmalarla tromboza neden olduğu düşünülmüştür(187,188). Türken ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 45 aktif akciğer tüberkülozlu hastayla yaptığı 

çalışmada akciğer tüberkülozlu hastaların tedavi öncesi sağlıklı gruba göre 

antitrombin 3 ve protein C seviyeleri daha düşük, plazma fibrinojen seviyeleri, 

lökosit, trombosit seviyeleri daha yüksek izlenmiş. Akciğer tüberkülozlu hastaların 

30 günlük antitüberküloz tedavi sonrası tekrarlanan antitrombin 3, protein C, plazma 

fibrinojen seviyeleri, lökosit ve trombosit sayıları normal seviyelerde izlenmiştir 

(189). El-Fekih ve arkadaşlarının yaptığ çalışmada protrombin eksikliğinin her üç 

tüberküloz hastasının birinde mevcut olduğunu gösterilmiştir (190). Bizim 

çalışmamızda KTEPH tanılı hastalarımızdan bir tanesinde geçirilmiş tüberküloz 

öyküsü mevcuttu. 
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Yine Bonderman ve arkadaşlarının  bir vaka kontrol çalışmasında kronik 

venöz ülser, tiroid hormon replasman tedavisi ve hemoglobin anormalliklerinin diğer 

pulmoner hipertansiyon gruplarına göre KTEPH’te daha sık izlendiği görülmüştür 

(183). Tiroid hormon replasmanı ile KTEPH gelişiminin hipotiroide bağlı 

protrombotik bir süreç sonunda mı geliştiği yoksa tiroid hormon replasmanının direkt 

bir sonucu mu olduğu belirsizliğini korumaktadır (183). Hipotiroidi tromboz riskini 

artırırken, levotiroksin tedavisi de von Willebrand faktör( vWF ) miktarını 

artırmakta, primer hemostaz süresini kısaltmaktadır (191). Çalışmamızda KTEPH 

gelişen hastalarımızdan bir tanesinde tiroid replasman tedavisi öyküsü mevcuttu. 

İngiltere’ de Martinez ve arkadaşlarının yaptığı  bir kohort çalışmasında VTE 

öyküsü olan hastalarda KOAH, AF ve sol kalp yetmezliği varlığının KTEPH gelişimi 

açısından bir öngörüde bulunabileceği bildirilmiş; AF’nin pulmoner emboli sonrası 

yetersiz antikoagülan tedaviye bağlı olarak atrium içinde pıhtı oluşmasına bağlı 

geliştiği düşünülmüştür (192). Klok ve arkadaşlarının çalışmasında da bilinen DM 

varlığının hiperkoagülabilite ile ilişkili olduğu  ve  KTEPH gelişiminde bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (118). Çalışmamızda KTEPH gelişen hastalarımızın 3 

tanesinde (%60) AF mevcut olup, yapılan univariate analiz sonucu AF varlığının 

KTEPH gelişimi açısından istatiksel olarak anlamlı risk oluşturduğu görüldü 

(p=0.001). Yine çalışmamızda KTEPH’li grupta 2 (%40) hastada DM öyküsü 

mevcut olup, gruplar arası karşılaştırma sonucu DM varlığının anlamlı bir risk 

faktörü olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05). 

Uterin fibromlar  pelvik venlere bası yaptıklarından dolayı KTEPH ile ilişkili 

bulunmuştur (193). May-Thurner sendromunda da sağ iliyak arterin sol iliyak veni 

sıkıştırmasına bağlı olarak DVT gelişimi KTEPH için risk oluşturan durumlardan 

biridir (193). Orak hücreli anemi, herediter stomatozis ve Klippel-Trenaunay 

sendromunun da KTEPH ile ilişkili olduğu küçük vaka serilerinde belirtilmiştir 

(194). Son yıllarda yapılan çalışmalarda plazma Lipoprotein A seviyesi, 

hiperlipidemi, eritrosit dağılım genişliği (RDW) ile KTEPH gelişimi açısından ilişki 

olabileceği gösterilmiştir (195-198). 

KTEPH’li hastalarda kalıtsal trombofilik durumların görülme sıklığı konrol 

grubu bireylerden daha fazla değildir (199,200). Bununla birlikte Bonderman ve 

arkadaşları artmış faktör 8 ve lupus antikoagülan/antifosfolipit antikorları ile KTEPH 
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arasında ilişki saptamıştır (201). Yapılan çalışmalarda Faktör 5 Leiden mutasyonu, 

protein C, protein S ve antitrombin 3 düzeylerinde eksiklik ve protrombin gen 

mutasyonunun  hastalık gelişimi ile ilişkisi kanıtlanamamıştır (139). 0 kan grubu 

olmayan hastalar plazmada yüksek düzeyde faktör 8 ve von Willebrand faktör ile 

ilişkili bulunmuş ve KTEPH hastalarında 0 kan grubuna göre daha yaygın izlenmiştir 

(183). Çalışmamızda   pulmoner  embolili hastaların 16 (%8,8) tanesinde trombofili 

mevcut olup ( Faktör 5 Leiden mutasyonu), bu hastalardan bir tanesinde KTEPH 

gelişmiş olup, gruplar arası karşılaştırmada KTEPH gelişimi ile trombofili varlığı 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Korkmaz ve arkadaşları, akut PTE atağı sırasında troponin değerlerini 

karşılaştırdığında KTEPH tanısı alan grupta anlamlı derecede yükseklik olduğunu 

göstermiştir (157). Park ve arkadaşlarının Kore’de yaptığı çalışmada D-dimer 

değerleri arasında anlamlı farklılık görülmemiştir (185). NT-proBNP (N-terminal 

pro-hormon B-tip natriüretik peptit) çeşitli kardiyovasküler hastalıkta biyomarker 

olarak kullanılmaktadır. Ventrikül duvarından stress ve/veya miyokardiyal 

iskemi/hipoksi durumlarında salınımakta olup akut veya kronik kalp yetmezliği 

tanısında ve hastalık prognoz takibinde kullanılmaktadır. Guerin ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada yüksek NT-proBNP değerleri ile KTEPH gelişimi arasında 

anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiş (120). KTEPH hastalarındaki yüksek NT-

proBNP seviyelerinin de KTEPH’in küratif tedavileri olan PEA ve BPA sonrası 

gerilediği yapılan çalışmalarda saptanmıştır (202,203). Bizim çalışmamızda  D-dimer 

ve Troponin  değerleri karşılaştırılmış ve istatiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p>0.05). 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Bu kısıtlılıklardan en önemlisi 

KTEPH tanılı hasta sayımızın istatistiksel değerlendirme için yeterli olmaması ve 

çalışmamızın tek merkezli olmasıydı. Daha fazla hasta ile yapılan çalışmalarda 

KTEPH gelişme insidansı ve risk faktörleri ile ilgili daha net sonuçlar elde etme 

imkanı olabileceği düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

Tek merkezli retrospektif çalışmamızda akut PTE sonrası  KTEPH gelişme 

insidansı %2.7 olarak saptanmıştır. Çalışmamızda akut PTE sonrası hastalarda AF 

varlığı, 12’inci ay takiplerde  çekilen BTPA’da rezidü trombüs varlığı ve akut PTE 

sonrası tanı anında ölçülen PABs yüksekliği (55 mmHg ve üzeri) KTEPH gelişimi 

açısından risk faktörü  olarak belirlendi (p sırası ile 0,001/0,023/0,009). Yapılan 

multivariate analizde ise KTEPH tanısını koymada bağımsız prediktif bir faktör 

gösterilemedi. Çalışmamızda kullandığımız tanı algoritmaları güncel yayınlarla 

örtüşmekteydi. 

Takiplerde azımsanmayacak sayıda pulmoner emboli hastasında KTEPH 

gelişmiş olup KTEPH’in akut PTE’ nin nadir bir komplikasyonu olduğunu 

düşünmemekteyiz. Yapılan çalışmalar KTEPH tanısının çoğunlukla atlandığı, 

hastaların çoğunun NYHA FC 3-4 ‘te tanı aldığını  göstermektedir (176,204). 

KTEPH hastalarının diğer pulmoner hipertansiyon gruplarından farklı olarak medikal 

ve cerrahi tedavi ile iyileşme potansiyelleri daha yüksektir. Bu nedenle KTEPH’de 

erken tanı ve tedavi son derece önemlidir. Akut PTE sonrası semptomatik ve 

asemptomatik hastaların EKO ve BTPA ile düzenli ve uzun dönem taranmalarının 

KTEPH’in erken tanı ve tedavi düzenlemesi açısından önemli olduğunu 

düşünmekteyiz. Düzenli EKO takibi ile hastalarda pulmoner hipertansiyon tanısının 

ve düzenli BTPA ile de rezidü ve rekürren pulmoner embolilerin atlanmasının önüne 

geçilebileceğini düşünmekteyiz. KTEPH için erken tanı ve tedavi, mortalite ve 

morbidite oranlarını azaltacak aynı zamanda maliyet yükünde belirgin düşme 

sağlayacaktır. Ek olarak KTEPH’in klinik farkındalığının arttırılması ile hastaların 

cerrahi tedaviye yönlendirilmesi; yaşam kalitesinin iyileştirilmesi ve yaşam süresinin 

uzatılmasına katkı sağlayacaktır. 
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1-Tez Başlığı/Konusu: 

Akut pulmoner tromboemboli hastalarında kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon gelişim sıklığı ve bu gelişimi ön görebilecek faktörler 

2-Araştırma sorusu: 

Pulmoner tromboemboli saptanan hastalarda zaman içinde kronik tromboembolik 

pulmoner hipertansiyon gelişme sıklığı ve hangi özelliklere sahip hastalarda KTEPH 

gelişme sıklığı daha fazladır? 

3-Araştırmanın amacı: 

Çalışmanın amacı, akut pulmoner tromboemboli tanısı konan hastaları retrospektif 

olarak düzenli periyotlarda semptomları, risk faktörleri, ek hastalıkları, fizik 

muayene, laboratuar, radyoloji ve ekokardiyografi bulguları yönünden 

değerlendirmek ve KTEPH gelişiminin hangi özelliklere sahip hastalarda ortaya 

çıktığını ve KTEPH gelişim sıklığını araştırmaktır. Böylelikle KTEPH gelişimini 

önceden tahmin edebilecek risk faktörleri, klinik, radyolojik ve laboratuar 

özelliklerinin belirlenmesi ile bu olguların gözden kaçırılma olasılığının azalmasının 
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sağlanabileceği kanısındayız. 

4-Araştırma materyalleri, popülasyonu: 

S.B.Ü. Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi acil 

servisi ve göğüs hastalıkları polikliniğine  Ocak 2014-Ocak 2017 tarihleri arasında 

başvuran ve akut PTE tanısı ile takip edilen hastalar çalışmaya alındı. Hastaların yaş, 

cinsiyet, ek hastalık, ekokardiyografi, laboratuar ve radyolojik bulguları, tedavide 

kullanılan ilaçlar takipler sırasında (3.- 6.  ve  12. aylarda)  kayıt altına alındı. 

Takipler sırasında bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografide embolisi devam eden 

ve ekokardiyografide sistolik pulmoner arter basıncı 37 mmHg üzerinde seyreden 

hastalar KTEPH açısından değerlendirildi. KTEPH saptanan hastaların özellikleri, 

risk faktörleri belirlendi. 

5-Dahil etme ve hariç tutma kriterleri:  

Ocak 2014 ve Ocak 2017 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara 

Dışkapı Yıldırım Beyazıt Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi acil servisine ve 

göğüs hastalıkları polikliniğine müracaat eden ve bilgisayarlı tomografi pulmoner 

anjiografi ile akut PTE tanısı konulan hastalar retrospektif olarak incelendi. Dosyalar 

hastane bilgi yönetim sisteminden Alpdata Medikal Bigi Sistemi kullanılarak  ICD-

tanı kodlamasına göre “I-26 = Pulmoner Embolism” kodu ile tarandı. PTE tanısı 

konmuş  hastaların protokol numaralarına ulaşıldı. Hastaların epikrizleri, laboratuvar 

sonuçları ve radyoloji sonuçları incelendi. Hasta dosyalarında eksik verileri olan ve 

16 yaşından küçük olan hastalar ile taburculukları sonrası herhangi bir nedenle 3, 6, 

12 aylardaki takiplerine gelemeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kalan 182 hasta 

çalışmaya dahil edildi. 

6-Araştırmanın birincil sonuç değişkenleri:  

Araştırmanın birincil sonuç değişkenleri, hastaların semptomları, risk faktörleri, 

demografik verileri, ek hastalıkları, fizik muayene bulguları,  ekokardiyografi,  renkli 

Doppler ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi bulguları ve 

bunların takip periyodundaki değişiklikleridir. 

7-Araştırmanın türü ve tasarımı: 

Klinik- Retrospektif 

8- Araştırma hipotezi: 

Pulmoner tromboemboli KTEPH gelişimi için risk faktörü olduğuna göre pulmoner 

tromboemboli geçiren hastaların düzenli takibi ve klinik, radyolojik, laboratuar 

bulguları ile bu hastalığın tanısını erken tespit edebilir miyiz? 

9-Örneklem sayısı ve belirleme yöntemi: 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Merkezi acil servisine ve göğüs hastalıkları polikliniğine müracaat eden ve 
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bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi ile ilk kez pulmoner tromboemboli tanısı 

konulan 182  hasta örneklemi oluşturmaktadır. 

10-Araştırmada kullanılacak istatistik yöntemler: 

IBM SPSS (Statistics Programme for Social Scientists) 20 (USA) programı ve 

KTEPH gelişimi olan hastalar ile gelişimi olmayan hastalar arasında klinik, 

radyolojik ve laboratuar farkları tespit etmek için kullanılacak istatiksel yöntemler. 

11-Araştırmanın orijinalliği ve bilime katkısının açıklaması: 

Pulmoner tromboemboli KTEPH gelişimi açısından önemli bir risk faktörüdür. 

KTEPH hastalarının diğer pulmoner hipertansiyon gruplarından farklı olarak medikal 

ve cerrahi tedavi ile iyileşme potansiyelleri daha yüksektir. Bu nedenle KTEPH’de 

erken tanı ve tedavi son derece önemlidir. Akut PTE sonrası semptomatik ve 

asemptomatik hastaların EKO ve BTPA ile düzenli ve uzun dönem taranmalarının 

KTEPH’in erken tanı ve tedavi düzenlemesi açısından önemli olduğunu 

düşünmekteyiz. KTEPH için erken tanı ve tedavi, mortalite ve morbidite oranlarını 

azaltacak aynı zamanda maliyet yükünde belirgin düşme sağlayacaktır. Ek olarak 

KTEPH’in klinik farkındalığının arttırılması ile hastaların cerrahi tedaviye 

yönlendirilmesi; yaşam kalitesinin iyileştirilmesi ve yaşam süresinin uzatılmasına 

katkı sağlayacaktır. 

 

 

12-Açıklamak istediğiniz diğer konular: 

Tez danışmanı 

Kontrol edilmiştir ve uygundur. 

İmza 

 


