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ÖZET 

 

  Amaç: Akut pulmoner tromboemboli (PTE) sıklıkla yüksek mortalite ve 

morbiditeye yol açan kritik bir hastalıktır. Kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon (KTEPH), çözülmemiş tromboembolik hastalıktan kaynaklanan 

pulmoner arter obstrüksiyonu nedeniyle pulmoner hipertansiyonun meydana geldiği 

bir hastalıktır. Çalışmamızda akut PTE’de mortalite ve KTEPH gelişimi üzerine serum 

inflamatuar belirteçlerinin ve diğer klinik parametrelerin prediktif etkilerinin olup 

olmadığını araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2014-Haziran 2020 tarihleri arasında hastanemize 

başvuran akut PTE tanısı koyulan 375 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların başvuru 

esnasındaki demografik verileri, ek hastalıkları, PTE risk faktörleri, radyolojik 

görüntüleme ve ekokardiyografi (EKO) bulguları, vital bulguları ve laboratuar 

sonuçları taranarak kaydedildi. Altı ay içerisinde mortalite gerçekleşen ve 

gerçekleşmeyen hasta gruplarının verileri karşılaştırıldı. Ayrıca mortaliteyi etkileyen 

faktörler, 1. ay, 1-3 ay arası ve 3-6 ay arasında mortalite gerçekleşen hasta grupları 

arasında karşılaştırma yapılarak da incelendi. Altı ay içerisinde gerçekleşen toplam 

mortaliteyi etkileyen bağımsız prediktif faktörlerin belirlenmesi için lojistik regresyon 

uygulandı. Ayrıca KTEPH tanısı alan ve almayan hastaların verileri de gruplararası 

karşılaştırıma yapılarak incelendi. 

Bulgular:  Mortalite açısından değerlendirildiğinde, PTE sonrası 6 ay içinde 

52 (%13,9) hastada ölüm gerçekleşti. Bu hastaların klinik parametreleri mortalite 

gerçekleşmeyen hastalar ile karşılaştırıldığında daha ileri yaşta oldukları, troponin 

yüksekliğinin ve eşlik eden kanser varlığının daha yüksek oranda olduğu tespit edildi. 

EKO bulguları değerlendirildiğinde ise sistolik pulmoner arteryel basınç ortalamaları 

(sPAB), sağ boşlukta genişleme ve triküspit yetmezliği oranlarının ölen hasta 

grubunda anlamlı şekilde yüksek, ejektil fraksiyon ortalamalarının da daha düşük 

olduğu tespit edildi.  Ayrıca PTE şiddet indeksleri olan sPESI ve PESI skorlarının ölen 

hasta grubunda belirgin daha yüksek olduğu saptandı.  Laboratuar sonuçları açısından 

değerlendirildiğinde nötrofil, RDW, PLR, NLR, troponin ve CRP düzeyleri ölen hasta 

grubunda anlamlı şekilde daha yüksek; hemoglobin, lenfosit, eozinofil düzeyleri ise 
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daha düşük seviyelerde saptandı. Altı aylık mortalite üzerinde etkili bağımsız 

prediktörler olarak çalışmamızda ileri yaş, troponin yüksekliği, eşlik eden kanser 

varlığı ve NLR oranı anlamlı bulundu. KTEPH gelişimi açısından hasta grupları 

karşılaştırıldığında ise incelenen tüm klinik ve laboratuar bulgularından yanlızca  

başvuru esnasındaki sPAB ortalamalarının istatistiksel olarak daha yüksek olduğu 

tespit edildi. 

Sonuç: Akut PTE ile başvuru esnasında hastalarda ileri yaş, eşlik eden kanser 

varlığı, yüksek troponin  ve  NLR 6 ay içerisinde mortalite gerçekleşmesi üzerinde 

etkili faktörlerdir. Ayrıca KTEPH gelişen hastalarda PTE ile başvuru esnalarında dahi 

sPAB ortalamaları yüksek izlenmektedir. Bu faktörlerin mevcut olduğu hastalar 

mortalite ve KTEPH gelişimi açısından daha yakın takip edilmelidir. 

Anahtar kelimeler: pulmoner emboli, mortalite, kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon, risk faktörleri, inflamasyon, nötrofil/lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

 

Aim: Acute pulmonary thromboembolism (PTE) is a critical disease that often causes 

high mortality and morbidity. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension 

(CTEPH) is a disease in which pulmonary hypertension occurs due to pulmonary 

artery obstruction resulting from unresolved thromboembolic disease. In our study, we 

aimed to investigate whether serum inflammatory markers and other clinical 

parameters have predictive effects on mortality and CTEPH development in acute 

PTE. 

Materials and Methods: 375 patients diagnosed with acute PTE admitted to our 

hospital between January 2014 and June 2020 were included in the study. 

Demographic datas, comorbidities, PTE risk factors, radiological imaging and 

echocardiography (ECHO) findings, vital signs and laboratory results of the patients 

at the time of admission were recorded. In the mortality assessment, the data of the 

patient groups with and without mortality within six months were compared. In 

addition, the effective factors between the patient groups with mortality between 1 

month, 1-3 months and 3-6 months were examined by making intergroup comparisons. 

Logistic regression was applied to identify independent predictive factors for total 

mortality within six months. In addition, the data of patients with and without CTEPH 

were also compared between groups. 

Results: When evaluated in terms of mortality, death occurred in 52 (13.9%) patients 

within 6 months after PTE. When the clinical parameters of these patients were 

compared with the other patient group, it was determined that they were older, had a 

higher rate of troponin elevation and accompanying cancer. In ECHO findings, mean 

systolic pulmonary arterial pressure (sPAP), right space enlargement and tricuspid 

regurgitation rates were found to be significantly higher in the deceased patient group, 

and the mean ejectile fraction was found to be lower. In addition, sPESI and PESI 

scores, which are PTE severity indexes, were found to be significantly higher in the 

deceased patient group. When evaluated in terms of laboratory results, neutrophil, 

RDW, PLR, NLR, troponin  and CRP levels were significantly higher in the deceased 

patient group; hemoglobin, lymphocyte, eosinophil were found at lower levels. In our 
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study, advanced age, higher troponin levels, presence of concomitant cancer and NLR 

rate were found to be significant as independent predictors of 6-month mortality. When 

the patient groups were compared in terms of the development of CTEPH, it was found 

that only the mean sPAB of the patients at the time of admission was statistically 

higher from all the clinical and laboratory findings examined. 

Conclusion: Advanced age, presence of concomitant cancer, higher troponin and NLR 

rates at the time of admission with acute PTE are factors that affect mortality within 6 

months. In addition, in patients who develop CTEPH, the mean sPAB is observed to 

be high even at the time of presentation with PTE. Patients with these factors should 

be followed more closely in terms of mortality and development of CTEPH. 

Keywords: pulmonary embolism, mortality, chronic thromboembolic pulmonary 

hypertension, risk factors, inflammation, neutrophil/lymphocyte ratio 
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2. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akut pulmoner tromboemboli (PTE), sıklıkla derin ven sisteminden kaynaklı 

trombüsün pulmoner arter ve/veya dallarına yerleşmesiyle mekanik obstruksiyona 

neden olan, sık görülen ancak tanısı atlanabilen, gelişmiş tedavi seçeneklerine rağmen 

yüksek ölüm oranları olan ciddi bir hastalıktır (1). Özellikle kadınlarda artan yaşla 

birlikte insidansı artar. PTE insidansı 75 yaşından sonra 100.000'de 500’den fazladır 

(2).  

Avrupa’da her yıl PE ye bağlı yaklaşık 300.000 ölüm görülmektedir.  PTE, 

dünya genelinde kardiyovasküler ölümlerin üçüncü en yaygın nedenidir. Akut PTE 

sonrası mortalite oranları ilk 3 ay içinde daha fazladır. Mortalite ve morbidite 

oranlarını en aza indirgemek için uygun tedavi en erken dönemde başlanmalıdır (3).  

Hastane içi ve 30 günlük mortalite hastalığın ciddiyetine bağlı olarak son çalışmalarda 

%6-18 oranında bulunmuştur (4). PTE li hastaların uzun dönem mortalitesiyle ilişkili 

sınırlı veri olmakla birlikte %12-19 arasında olduğu bildirilmiştir (5).  

Akut PTE li hastaların prognostik değerlendirmesi, doğru klinik yönetimi 

sürdürmek için önemlidir. Hemodinamik instabilite olan hastalarda mortalite riskinin 

yüksek olduğu bilinmesine rağmen normotansif, hemodinamisi stabil hastalarda kısa 

vadeli prognozun değerlendirilmesi daha zordur (6). Prognostik risk değerlendirmesi, 

görüntüleme testlerine ve optimal olmayan labaratuvar belirteçlerine dayalıdır (7). 

Yüksek ölüm riski olan hastalar için prognostik belirteçlerin belirlenmesi bu hastaların 

takibinin daha yakından yapılması ve ölümlerin engellenmesi açısından çok önemlidir 

(4). 

PTE prognozunda inflamasyon ve trombosit aktivasyonu önemli rol 

oynamaktadır. Platelet/lenfosit oranı (PLR), nötrofil/lenfosit oranı (NLR) ve platelet 

/ortalama trombosit hacmi (PLT/MPV)  sistemik inflamasyonu yansıtan yeni 

inflamatuar belirteçlerdir. Yüksek PLR ve NLR  kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (8). 

MPV ise inflamatuar duruma göre negatif veya pozitif bir akut faz reaktanı olarak 

hareket eder. Yüksek MPV seviyeleri, dolaşımdaki büyük trombositlerin varlığı 

nedeniyle yüksek dereceli inflamasyon ile ilişkilidir. İnflamasyonun derecesi arttıkça 
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MPV, büyük trombositlerin inflamatuar bölgeninin vasküler segmentlerinde 

tüketilmesi, sekestrasyonu nedeniyle düşebilir (9). RDW, protrombotik durumun 

klinik bir göstergesi olan hematolojik parametredir (10). Bu parametreler tam kan 

sayımının bir parçası olarak kolayca, güvenli ve ucuz bir şekilde ölçülebilir. 

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), çözülmemiş 

tromboembolik hastalıktan kaynaklanan pulmoner arter obstrüksiyonu nedeniyle 

pulmoner hipertansiyonun (PH) meydana geldiği bir hastalıktır (11). Ancak, akut PE'li 

bazı hastalarda neden KTEPH gelişirken diğerlerinde görülmediği bilinmemektedir 

(12). Grup IV pulmoner hipertansiyon nedenlerinden olan KTEPH tüm pulmoner 

hipertansiyon nedenlerinden farklı olarak cerrahi ile kür sağlanabilecek tek hastalık 

olması nedeniyle önemlidir. KTEPH' in gerçek insidansı bilinmemekle birlikte akut 

PTE sonrası sağ kalanlar arasında yüzde 1 ile 5 arasında olduğu tahmin edilmektedir 

(13). KTEPH teşhisi tecrübeli merkezlerde bile semptomların başlamasından sonraki 

ortalama 14 ayda konulmaktadır (14). Akut pulmoner emboli olan hastalarda KTEPH 

için birkaç risk faktörü belirtilmiş olmasına rağmen, hiçbiri akut tromboembolik 

epizod sonrasında KTEPH için rutin sürveyansı savunacak kadar tutarlı veya güçlü 

değildir (13,15,16). Bu nedenle, akut PTE sonrası hastalarda KTEPH için olası risk 

faktörlerini ve/veya öngörücüleri belirlemek KTEPH morbidite ve mortalitesini 

azaltmak amacıyla önemlidir. 

Biz de çalışmamızda akut PTE’de mortalite ve KTEPH gelişimi üzerinde 

inflamatuar belirteçlerin prediktif değerinin olup olmadığını ve bunun yanında hangi 

klinik faktörlerin etkili olduğunu araştırmayı amaçladık. 
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3. GENEL BİLGİLER 

 

Venöz tromboembolizm’in (VTE) ölüm nedeni olarak tanımlanması, sıklıkla 

asemptomatik olması, yanlış tanı konulma olasılığının fazla olması ve postmortem 

muayenelerin az olması nedeniyle beklenenden azdır. 6 Avrupa ülkesinde (İngiltere, 

İsveç, Fransa, Almanya, İtalya, İspanya) yapılan çalışmada 2004 yılında VTE 

nedeniyle 374.000 ölüm saptanmış. Hastaların sadece %7 ‘sine ölüm öncesi tanı 

konulabilmiştir (17).  

VTE olaylarının yıllık sayısının ayrıntılı tahminlerini elde etmek zordur. VTE 

genellikle klinik olarak sessizdir ve çoğu durumda hastalığın ilk belirtisi ani ölümcül 

bir PTE'dir. Yıllar içinde PTE'nin ölüm öncesi tanısındaki artışlara rağmen, otopside 

tespit edilen PE vakalarının yarısından azına ölüm öncesi tanı konmaktadır (18).  

Akut pulmoner tromboemboli, bir veya daha fazla pulmoner arterin 

tıkanmasıyla karakterize asemptomatik olabileceği gibi ölümle sonuçlanabilen yaygın 

olarak görülen bir hastalıktır (19). Pulmoner arter ve dalları en sık trombüsle tıkanır 

ancak hava, yağ, tümör, amniyon sıvısı, parazitler de emboli nedeni olabilir. Wirchow 

tarafından trombüs oluşum mekanizmaları endotel hasarı, hiperkoagulabilite, venöz 

staz olarak tanımlanmıştır (20). Erken tedavi ile önlenebilen yüksek mortalite ve 

morbidite nedeni olan pulmoner embolinin zamanında teşhisi çok önemlidir. Tedavi 

edilmeyen pulmoner emboli hastalarının %30'u ölürken, zamanında tedavi ile bu oran 

%8'e düşer (21). 

Pulmoner tromboemboliye (PTE) neden olan trombüs sıklıkla alt ekstremite 

venleri kaynaklıdır (22). Derin venlerden kopan trombüs sistemik venöz sistemde 

dolaşıp sağ ventriküle oradan da pulmoner vasküler yapılara ulaşır. Popliteal, femoral 

veya iliak venleri içeren DVT ye proksimal; calf venlerini içeren DVT ye ise distal 

DVT denir (23). Alt ekstremitede venlerinde oluşan tombüslere derin ven 

trombozu(DVT), DVT’ye PTE eşlik ediyorsa venöz tromboemboli (VTE) denir (24).  

            Proksimal DVT; Ciddi ve kronik hastalıklarla (kanser, konjestif kalp 

yetmezliği, respiratuar yetmezlik) birliktedir. Mortalite oranı yüksek olup PTE 

vakalarının %90 ınında emboli kaynağıdır. 
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            Distal DVT; Geçici risk faktörleriyle (immobilizasyon, seyahat, yakın 

zamanda cerrahi uygulanılması) birliktedir. Mortalite oranı düşüktür. 

           Üst ekstremite DVT’si de PTE olasılığını arttırır. Tüm üst ekstremite 

DVT’lerinin yaklaşık yarısı kalıcı bir katater ile ilişkilidir ve periferik olarak 

yerleştirilen santral kataterler en yüksek riski taşır (25,26).  

3.1. EPİDEMİYOLOJİ 

Yıllık VTE ortalama insidansı 23-260/100.000, PE yıllık insidansı ise 39-

115/100.00 dir. VTE riski her dekad artışında 1.8 - 2.8 oranında artış göstermektedir 

(27,28). Yıllık pulmoner emboli insidansı 1000 kişide 1'dir. 40-49 yaş arası 1000 

kişide 1.4, 80 yaş ve üzeri 1000 kişide 11.3 olmak üzere yaşla birlikte belirgin şekilde 

artar (29,30). Yaş gruplarına göre değişiklik görülse de genel olarak erkeklerde venöz 

tromboembolizm insidansı kadınlardan biraz daha yüksektir (31). 45 yaşın altındaki 

veya 80 yaşın üzerindeki kadınlarda venöz tromboembolizm insidansı erkeklerden 

daha yüksektir. Yaş ve cinsiyetle görülen fark, muhtemelen genç yaşta östrojen ve 

hamilelikle ilgili risk faktörleri ve kadınların daha uzun yaşam beklentisi ile ilişkilidir 

(32). Kayıt çalışmalarından elde edilen veriler, kadınlarda hastane içi ve 30 günlük 

pulmoner emboli ile ilişkili mortalitenin daha yüksek olduğunu göstermiştir (33). 

Akut pulmoner emboli bazen diğer hastalıklarla ayrımı güç, çeşitli klinik 

bulgularla ortaya çıkan, şüphelenildiğinde morbidite ve mortaliteyi azaltmak için hızlı 

tanı ve tedavi gerektiren venöz tromboembolizm tipidir. 

3.2. PTE SINIFLANDIRMA 

-PTE gelişim zamanına göre; 

1. Akut: Pulmoner damarların tıkanmasıyla aniden ortaya çıkan semptom ve klinik 

bulgular 

2. Subakut: Günler veya haftalar sonra ortaya çıkan  

3. Kronik: Yıllar sonra pulmoner hipertansiyon bulguları gelişen hastalar (KTEPH, 

kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon) (11)       

-Hemodinamik stabiliteye göre; 



5 
 

1. Yüksek riskli (masif): Hemodinamik olarak instabiliteye neden oluyorsa  

2. Orta riskli (submasif): Hemodinamik olarak stabil ancak sağ ventrikül 

disfonksiyonu bulguları eşlik ediyorsa  

3. Düşük riskli(nonmasif): Hemodinamik olarak stabil ve sağ ventrikül disfonksiyonu 

yoksa 

PTE nedeniyle kardiyovasküler kollaps sonucu hipotansiyonun ortaya çıkması 

PE kaynaklı hemodinamik instabilite olarak adlandırılır. Hipotansiyon, sistolik kan 

basıncının <90 mmHg olması veya sistolik kan basıncının >15 dakika süreyle 

başlangıca göre ≥40 mmHg düşmesi veya vazopressör veya inotropik destek 

gerektiren ve sepsis, aritmi, akut miyokardiyal iskemi veya enfarktüs ve 

hipovolemiden kaynaklanan sol ventrikül disfonksiyonu gibi başka nedenlerle 

açıklanamayan hipotansiyon olarak tanımlanır. 

-Anatomik lokalizasyona göre; 

1. Saddle (eyer tipi): PTE’li hastaların %3-6 sını oluşturan pulmoner arter 

bifurkasyonuna oturan, her iki ana pulmoner artere uzanım gösteren PTE tipidir. 

Hemodinamik instabilite ve ölüm riskinin artışıyla ilişkilendirilmiştir. 

2. Lober 

3. Segmental 

4. Subsegmental 

Sağ ve sol pulmoner arterler her biri 2 lober dala ve ardından segmental ve 

subsegmental dallara ayrılır. Segmental ve subsegmental pulmoner arterler genellikle 

segmental ve subsegmental bronşlara paraleldir ve besledikleri bronkopulmoner 

segmentlere göre isimlendirilirler (34). 

-Semptom olup olmamasına göre  

- Asemptomatik PTE, semptomsuz bir hastada başka bir nedenle yapılan kontrastlı 

bilgisayarlı tomografide tesadüfen PTE bulunması anlamına gelir. 
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3.3. RİSK FAKTÖRLERİ 

3.3.1. Kazanılmış ve Kalıtsal Risk Faktörleri 

Hiperkoagulabiliteye neden olan bazı genetik risk etkenleri ve endotel hasarı, 

staz oluşumuna neden olan kazanılmış risk faktörleri PTE’ ye neden olabilirler (Şekil 

1). 

 

 

Şekil 1. Koagülasyon ve fibrinoliz dengesi 

 

Majör travma, özellikle abdominal ve pelvik cerrahi işlemler, alt ekstremite 

kaynaklı kırıklar, eklem protez cerrahileri ve omurilik yaralanmaları PTE ye neden 

olan yüksek risk nedenleridir (35). Sedanter yaşam, immobilizasyon, ekstremitelerin 

hareketsiz kalmasına neden olan durumlar staz meydana getirerek PTE oluşumuna 

neden olabilen önemli risk faktörleri arasındadır. PTE riski kanser türlerine göre 

değişmektedir. PTE riski en fazla olan kanserler hematolojik maligniteler, akciğer, 

beyin ve pankreas kanseri ve gastrointestinal sistem kaynaklı kanserlerdir  (36).  

Tümör tipine ek olarak tümörün yeri ve evresi hastanın komorbiditeleri ve 

kanser tedavisiyle birlikte VTE riskini belirler (33,37). Tümör hücreleri trombin 

oluşumunu indükleyen prokoagulan aktiviteye neden olabilir; böylelikle tümöral 

olmayan dokular da prokoagulan aktivite gösterebilirler. Bazı tümörler büyük 

damarlara bası yaparak veya direkt damar invazyonuyla VTE ye neden olabilirler. 

Renal hücreli karsinomlar %5-9 oranında vena cava inferioru infiltre ederek VTE ye 

neden olurlar (38). Hepatosellüler karsinomlar hepatik vene bası veya invazyon 

yoluyla, geniş mediastinal tümörler ve aksiller lenfadenopatiler üst ekstremite 
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venlerine bası yaparak tromboza neden olabilirler (39). 43808 kanser cerrahisi 

yapılmış geniş çaplı bir çalışmada en yüksek VTE riski özofajektomide bulunmuş 

ardından sırasıyla sistektomi, pankreatektomi, gastrektomi, kolektomi, akciğer kanseri 

cerrahisi ve histerektomi izlemiştir (40).  

Tromboemboli olasılığı gebelikte yaklaşık beş kat artar. Özellikle 35 yaşın 

üzerindeki gebelerde, gebeliğin son aylarında, doğum sonrası erken dönemde, gebelik 

seyrinde preeklampsi gelişenlerde, doğum eylemi sezaryen ile gerçekleşenlerde ve 

çoğul gebeliklerde risk daha da artar (41). PTE oluşumuna neden olabilecek 

kazanılmış risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1. Kazanılmış risk faktörleri 

MAJOR RİSK 

FAKTÖRLERİ  

(10 katdan fazla risk 

artışı) 

ORTA RİSK FAKTÖRÜ  

(2-9 kat risk artışı)  

DÜŞÜK RİSK 

FAKTÖRLERİ 

(2 katdan az risk artışı) 

-Alt ekstremite kırıkları 

-Geçirilmiş VTE  

-Kalça veya diz protezi 

-Major travma 

-Spinal kord hasarı 

-Son 3 ayda atriyal 

fibrilasyon/flutter veya kalp 

yetmezliği nedeni le 

hastane yatışı 

-Son 3 ay içinde MI öyküsü 

-Trombofili 

-Otoimmün hastalıklar 

-Kan transfüzyonu 

-İV veya santral katater 

-Kemoterapi 

-KKY veya solunum 

yetersizliği 

-Kanser(metastaz varsa risk 

daha da artar) 

-Paralitik inme 

-İnflamatuar barsak hastalığı 

-Artroskopik diz cerrahisi 

-Hormon replasman tedavisi 

-In vitro fertilizasyon 

-Superfisiyal ven trombozu 

-Eritropoez uyarıcı ajanlar 

-Enfeksiyon (özellikle 

pnömoni, idrar yolu 

enfeksiyonu, HIV, COVID 19) 

 

-Diabetes mellitus 

-Arteriyel hipertansiyon 

-Uzun süreli haraketsiz 

oturmak (uçak veya araba 

yolculuğu) 

-3 günden uzun yatak 

istirahati 

-İleri yaş 

-Obezite 

-Gebelik 

-Variköz venler 

-Venöz kataterler 

-Laparoskopik 

cerrahi(kolesistektomi) 

 

 

Genetik faktörler de PTE riskinde artışa neden olmaktadır (Tablo 2). Tromboza 

eğilim oluşturan en sık görülen kalıtsal trombofililer Faktör V Leiden (FVL) 

mutasyonu, protrombin G 21210A mutasyonudur (41). 
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Tablo 2. Kalıtsal trombofililer 

 

»  Faktör V Leiden mutasyonu ( En sık görülen ) 

»  Protrombin G20210A mutasyonu 

» Antifosfolipid antikor varlığı 

» Protein C ve S eksikliği 

» Antitrombin III ekikliği 

» Faktör VIII, IX artışı 

» Faktör VII eksikliği 

» Konjenital disfibrojenemi 

» Plazminojen eksikliği 

                                  

3.3.2. COVID-19 

SARS-CoV-2 virusun neden olduğu COVID-19 da virusun endotel hücrelerine 

direkt invazyonu veya hücre hasarlanması yaptığı tespit edilmiştir (42). Ağır hastalık 

süreci geçiren hastalarda immobilizasyon kan akışında staza neden olur ve bu 

hastalarda dolaşımdaki protrombotik faktörlerde birtakım değişiklikler gösterir. Faktör 

VIII ve fibrinojen düzeyi artar, mikropartiküler protrombotik faktörler dolaşıma 

katılır, hiperviskosite görülür (43,44). 

COVID 19 hastalığı nedeniyle yoğun bakımda takibi yapılan hastalarda diğer 

sebeplerle yoğun bakıma yatan hastalara göre belirgin olarak tromboz riski artmış 

bulunmuştur (45) (Tablo 3). 

Tablo 3. COVID-19 mevcudiyetinde tromboz riskini arttıran faktörler 

HASTA İLE İLİŞKİLİ PNÖMONİ İLE 

İLİŞKİLİ  

SARS-CoV-2 İLE 

İLİŞKİLİ 

Yaş 

Erkek cinsiyet 

Hipertansiyon 

Kardiyovasküler morbidite 

immobilizasyon 

Yoğun bakım ünitesinde 

takip 

Santral ven katateri 

Endotel hasarı ve 

FVII/VWF artışı 

Hipoksi ile indüklenen 

faktör 

Anjiyotensin artışı 

Sitokin artışı 

Doku faktörü artışı 

PAI-I artışı 

Miesbach W et al. Clinical and applied thrombosis/hemostasis.2020;26:1-7 (46) 

 

3.4. PATOFİZYOLOJİ 

Pulmoner emboli tipik olarak birden fazladır, alt loblar üst loblardan daha sık 

tutulur ve bilateral akciğer tutulumu daha sıktır (47). Hastaların yaklaşık yüzde 
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10'unda, küçük trombüs distalde segmental ve subsegmental damarlara yerleşir ve 

pulmoner enfarktüse neden olur. Bu hastalarda, akciğerde ve komşu visseral ve 

parietal plevrada yoğun bir inflamatuar yanıta bağlı olduğu varsayılan, plöritik göğüs 

ağrısı ve hemoptizisi olma olasılığı daha yüksektir (48).  

PTE nedenli bozulmuş gaz değişimi, ventilasyon/perfüzyon oranını değiştiren 

vasküler yatağın mekanik ve fonksiyonel obstrüksiyonundan ve ayrıca fonksiyonel 

intrapulmoner şant ile sonuçlanan sürfaktan disfonksiyonu ve atelektazi ile sonuçlanan 

inflamasyondan kaynaklanır. Her iki mekanizma da hipoksemiye neden olur (49).  

PTE kaynaklı hipotansiyon, azalmış kardiyak output ve kalp debisine bağlıdır. PTE'li 

hastalarda, vasküler yatağın trombüs ile obstruksiyonu pulmoner arteryal sistemde 

hipoksik vazokonstriksiyona neden olur böylelikle pulmoner vasküler direnç (PVR) 

artar. Artan PVR, sırasıyla, sağ ventrikül pompa fonksiyonunun bozulmasına, sağ 

ventrikül genişlemesine ve intraventriküler septumun düzleşmesine veya sol 

ventriküle doğru eğilmesine neden olur (50). Pulmoner vasküler yatağın obstrüksiyonu 

yüzde 75'e yaklaştığında, yeterli pulmoner arter akışını korumak için sağ ventrikül 50 

mmHg'yi aşan bir sistolik basınç oluşturmalıdır (51).  

3.5. KLİNİK 

Çok çeşitlilik gösteren spesifik olmayan klinik belirti ve semptomlar nedeniyle 

akut PE tanısı koymak zor olabilir. PE'nin en yaygın semptomları dispne, plöritik 

tarzda göğüs ağrısı, öksürük, hemoptizi, presenkop veya senkoptur. Önceden kalp 

yetmezliği veya akciğer hastalığı olan hastalarda, kötüleşen dispne tek semptom 

olabilir (52). Göğüs ağrısı sık görülen bir semptomdur ve genellikle pulmoner 

enfarktüse neden olan distal emboli nedeniyle plevral irritasyondan kaynaklanır (53). 

Plöretik tarzda ve derin inspiryumla artan özelliktedir. Trombüs yükü fazla ise göğüs 

ön duvarında miyokard enfarktüsü gibi baskı tarzında ağrıya neden olabilir. PTE 

santral lokalizasyonlu ise nefes darlığı ve hipoksemi distal embolilere göre daha çok 

görülür. 

            Pulmoner arter yatağının yarısından fazlası emboli ile obstrukte olursa 

hemodinami bozulmaya başlar. Hemodinamik instabilite ve RV disfonksiyonuyla 

ilişkili olarak senkop oluşabilir (54). PTE ,%8 olasılıkla ani kardiyak arreste neden 

olabilir (55).  
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3.6. TANIDA KULLANILAN LABARATUAR TETKİKLERİ, 

RADYOLOJİK YÖNTEMLER VE KLİNİK SKORLAMALAR 

PTE tanısına kesin olarak ulaşmamızı sağlayacak spesifik semptom ve bulgu 

olmadığından ayırıcı tanı yapılmasına yönelik yardımcı tetkikler ve klinik skorlamalar 

bulunmaktadır. 

3.6.1. Arter Kan Gazı 

Normal bir göğüs radyografisi ile açıklanamayan hipoksemi PTE için şüphe 

uyandırmalıdır. Artmış alveolar-arteriyel basınç gradyenti, respiratuar alkaloz ve 

hipokapni pulmoner emboliye patofizyolojik bir yanıt olarak AKG de yaygın olarak 

görülen değişikliklerdir. Hiperkapni, respiratuar ve laktik asidoz sık görülmez ancak 

obstruktif şok veya respiratuar arreste neden olan masif emboli varlığında görülebilir 

(48). 

3.6.2. Troponin 

Serum Troponin T ve I seviyeleri tanı koydurucu olmasa da PTE tanısı koymaya 

yardımcıdır (56). Sağ ventrikül disfonksiyonu belirteci olarak troponin seviyeleri 

PTE'li hastaların yüzde 30 ila 50'sinde yükselir ve PE sonrası klinik kötüleşme ve 

ölümle bağlantılıdır (57). Miyokard infarktüsünün aksine pulmoner emboliye 

sekonder yükselen troponin seviyeleri yaklaşık 40 saat sonra normal seviyelerine 

döner (58).  

3.6.3. Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayan Protein (H-FABP) 

Rutin kullanıma girmiş olmamakla birlikte yüksek seviyleri erken miyokard 

hasarını gösterir. Troponine göre mortaliteyle ilişkisi daha fazladır (59).  

3.6.4. D-dimer 

Çapraz bağlı fibrinin plazmin türevli bir yıkım ürünü olan D-dimer, pıhtılaşma 

sisteminin devam eden aktivasyonunu yansıtan tam kanda veya plazmada ölçülebilir 

bir biyobelirteçtir. D-dimer, trombüs oluşumu sonrası yaklaşık 1 saat içinde oluşur. 

Yarılanma ömrü 4 ila 6 saattir ancak devam eden fibrinolizis nedeniyle, PTE gelişmiş 

hastalarda D-dimer düzeyi en az bir hafta kanda yüksek seviyede kalabilir (60).  
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D-dimer ölçümünde kantitatif veya yarı kantitatif immünotürbidimetrik, lateks 

aglütinasyon bazlı veya hızlı enzim bağlantılı immünosorbent testleri (ELISA) tercih 

edilmektedir. En duyarlı olan testler ELISA ve immünotürbidimetrik testlerdir. ≥500 

ng/mL (fibrinojen eşdeğer birimleri) düzeyi genellikle pozitif olarak ve <500 ng/mL 

(fibrinojen eşdeğer birimleri) negatif olarak kabul edilir (61,62).  

       D-dimer testi klinik olasılık değerlendirmesiyle birlikte kullanılır. PTE olasılığı 

düşük olduğu düşünülen hastalar için normal bir D-dimer (<500 ng/mL) PTE'yi etkin 

bir şekilde dışlar ve başka test gerekmez. Buna karşılık, yükselmiş bir D-dimer (>500 

ng/mL) tanısal görüntüleme ile daha fazla test yapılmasını gerektirmektedir (63). 50 

yaş üzeri hastalarda yaşın yıl cinsinden 10 katı hesaplanarak yaşa göre uyarlanmış eşik 

değeri kullanılmalıdır  (64). Daha önce PE geçirmiş olan hospitalize edilmiş PTE 

klinik olasılık değerlendirilmesinin düşük olduğu hastalarda, normal bir D-dimer 

seviyesi PTE'yi etkin bir şekilde dışlar ve başka test gerekmez (65,66) 

PTE klinik olasılık değerlendirilmesinin orta olduğu düşünülen çoğu hasta için de 

normal bir D-dimer düzeyi PTE'yi dışlar ve başka test gerekmez. Bununla birlikte bir 

diğer görüş orta klinik olasılık grubunda olup yüksek klinik olasılığa yakın puan alan 

hastalarda D-dimer düzeyi düşük olsa bile yüksek PE olasılığına dayalı görüntüleme 

yapılmalıdır. PE olasılığının yüksek olduğu düşünülen durumlarda D-dimer düzeyine 

bakılmasına gerek yoktur. Bu hastalara tercihen bilgisayarlı tomografi pulmoner 

anjiografi (BTPA) ile tanısal görüntüleme yapılmalıdır (61,67,68).  

D-dimer duyarlılığı subsegmental PE'li hastalarda %53 iken ana pulmoner arter, 

lober veya segmental PE'si olan hastalarda yaklaşık %93 ‘tür (69). Yaş >50, yakın 

zamanda geçirilmiş cerrahi veya travma, akut hastalık, hamilelik veya doğum sonrası 

durum, romatolojik hastalık, böbrek fonksiyon bozukluğu [tahmini GFR<60 

mL/dk/1.73 m2]) ve orak hücre hastalığı D-dimer yüksekliğine neden olan klinik 

durumlardır (70,71). 

3.6.5. Beyin Natriüretik Faktör (BNP) 

Pulmoner emboliden şüphelenilen hastada sınırlı bir yeri olmasına rağmen 

yükselmiş BNP veya öncüsü N-terminal (NT)-proBNP, akut PE tanısı alan hastaların 

risk sınıflandırması için prognostik olarak faydalı olabilir. BNP>100 pg/ml ve N-
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terminal proBNP>600 ng/l olması kısa dönem mortalite riskinin arttığını göstermiştir 

(72).  

3.6.6. Elektrokardiyografi (EKG) 

EKG anormallikleri, PTE şüphesi olan hastalarda yaygın olmakla birlikte hastalığa 

spesifik değildir (73,74). En sık görülen bulgular taşikardi ve nonspesifik ST segmenti 

ve T dalgası değişiklikleridir (%70) (75). PTE tanısı konan hastalarda kötü prognozla 

ilişkili EKG anormallikleri şunları içerir (73,76,77):  

Atriyal aritmiler (örn; atriyal fibrilasyon), bradikardi (50 atım/dk) ve taşikardi (100 

atım/dk), yeni ortaya çıkan sağ dal bloğu, inferior Q dalgası (DII, DIII ve Avf’de), 

anterior derivasyonlarda ST segment değişiklikleri ve T dalgası inversiyonu, S1Q3T3 

paterni 

3.6.7. PA Akciğer Grafi 

Atelektazi, plevral efüzyon gibi nonspesifik değişiklikler yaygın olarak 

görülmesine rağmen PE hastaların %12-22 sinde akciğer grafisi normaldir (75,78).  

Hampton hörgücü (plevral tabanlı opasite) ve Westermark işareti (genişleyen PA 

distalinde saydamlık artışı) nadir olarak görülür ancak görüldüğünde PE tanı olasılığı 

artar. Subsegmental atelektazi, plevral efüzyon, diafragma elevasyonu, pulmoner arter 

genişlemesi, sağ ventrikülde genişleme akut PTE‟li hastalarda saptanan diğer PA 

akciğer grafisi bulgularıdır (79).  

3.6.8. Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA) 

Çok dedektörlü BTPA pulmoner arterlerin subsegmental seviyeye kadar uygun 

şekilde görüntülenmesini sağlar (80). BTPA’da vasküler yapıda obstruksiyona neden 

olan pıhtının direkt olarak izlenmesi veya pulmoner arter dalının kesintiye uğraması 

yani devamlılığının görülmemesi gerekir. PIOPED (Prospective Investigation On 

Pulmonary Embolism Diagnosis) II çalışmasında BTPA ile %83 duyarlılık ve %96 

özgüllükle PTE tanısı konulabileceği bulunmuştur (81). Bu çalışmada normal bir 

BTPA, düşük veya orta klinik olasılığı olan hastalarda PE için sırasıyla %96 ve %89 

yüksek bir negatif prediktif değere sahip olup PE klinik olasılığı yüksekse negatif 

prediktif değeri sadece %60 bulunmuştur. Bunun aksine, pozitif bir BTPA'nın pozitif 
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prediktif değeri orta veya yüksek klinik olasılığı olan hastalarda yüksek (%92 ila %96), 

ancak test öncesi PE olasılığı düşük olan hastalarda çok daha düşük bulunmuştur 

(%58). Bu nedenle klinik olasılık ve BTPA arasında uyumsuzluk varsa tanıyı 

kesinleştirmek için daha fazla teste ihtiyaç vardır. 

3.6.9. Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografisi 

Alt ekstremite venöz sisteminden kaynaklanan trombüsler çoğu PTE nin kaynağını 

oluşturmaktadır. Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi (KUSG) kolay 

ulaşılabilir bir görüntülenme yöntemidir. Radyasyon içermemesi, invaziv bir yöntem 

olmaması, hızlı ve gerektiğinde tekrarlanabilir olması nedeniyle DVT şüphesinde ilk 

yapılması gereken görüntüleme yöntemidir. KSUG %95 sensivite, %98 spesifiteyle 

proksimal DVT leri saptayabilir (82).  

Buna rağmen akut PTE vakalarının yalnızca %30-50’ sinde doppler USG ile DVT 

tanısı konmuştur.  Çeşitli nedenlerle BTPA çekilemeyen hastalarda doppler USG ve 

Transözofageal ekokardiyografi (TEE) ile birlikte kullanımı tanı olasılığını arttırabilir 

(83).  

3.6.10. Ventilasyon/Perfüzyon (V/Q) Sintigrafisi 

V/Q taraması çoğunlukla BTPA'nın kontrendike olduğu veya sonuçsuz kaldığı 

veya ek testlerin gerekli olduğu hastalar için uygulanmaktadır. Normal göğüs 

radyografisine sahip hastalarda V/Q taraması daha doğru sonuç verir. Anormal göğüs 

radyografisi olan hastalarda yapılan taramaların yanlış pozitif sonuçlanma olasılığı 

daha yüksektir. Yaklaşık etkin radyasyon dozu 2 mSv'den azdır. PTE tanısında V/Q 

sintigrafisinin kullanımında önemli bir çalışma olan PIOPED çalışmasında yalnızca 

planar görüntüler elde edilmiştir. Avrupa Nükleer Tıp Rehberinde (2019) V/Q 

sintigrafisi sonuçları; PTE var, PTE yok ve PTE için tanısal olmayan değerlendirme 

olarak gruplandırılmıştır (84). Radyasyonun etkilerini azaltmak için genç kadınlarda, 

gebelikte ve kontrast madde allerjisi olanlarda, ileri böbrek yetmezliğinde PTE klinik 

olasılığının yüksek olduğu ancak spiral BT‟nin tanı sağlayamadığı durumlarda 

sintigrafi tercih edilebilir (85). 
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3.6.11. Transtrorasik Ekokardiyografi (TTE) 

TTE nadiren de olsa proksimal pulmoner arterlerde trombüs görüntülendiğinde 

PTE tanısı koyabilir. Sağ kalpte pıhtı veya yeni gelişen sağ kalpte yüklenme varlığı 

PTE tanısını destekler. TTE, PTE şüphesi olan hemodinamik olarak anstabil hastalarda 

herhangi bir pıhtı veya yeni yüklenme bulgularının gösterilmesi trombolitik tedavinin 

acil kullanımını doğrulamak için hızlı tanıda yararlı olabilir (86–88).  

PTE’li hastalarının yaklaşık %30 –40’ında sağ ventrikül direnç artışına ait EKO 

bulguları görülmektedir. Sağ ventikül disfonksiyonu bulguları parankimal perfüzyon 

bulguları ile korele bulunmuştur (89,90). Artmış sağ ventrikül boyutu, azalmış sağ 

ventrikül işlevi, triküspit yetersizliği, anormal septal duvar haraketi, sağ ventrikül 

duvarında hipokinezi ,pulmoner arter çapında artış,sağ ventrikül ve sol ventrikül 

diyastol sonu çapı oranında artış  ve McConnell işareti PE hastalarında görülen sağ 

ventrikül disfonksiyonu  bulgularındandır (87). TTE de saptanan sağ ventrikül 

disfonksiyonu akut PTE olgularında hastalık klinik seyrinin kötü gideceğini ve artmış 

erken mortalite riskini gösterir (91,92). EKO ile tanı anında sistolik pulmoner arter 

basıncı ( PABs )  50 mmHg ve üzerinde olan hastalarda 3 kat artmış KTEPH ve RV 

disfonksiyonu gelişme riski bulunmaktadır (93).  

3.6.12. Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR) ve Platelet Lenfosit Oranı (PLR) 

İnflamasyon ve platelet aktivasyonunun PE patofizyolojisinde ve prognozunda 

önemli rolü vardır. NLR ve PLR birçok inflamatuar hastalıkla ilişkili bulunmuştur. Bu 

oransal değerlendirmelerin kardiyovasküler hastalık ve kanserde prognostik 

göstergede kullanımı giderek artmaktadır (94,95).  Akut PTE ya bağlı kısa dönem 

mortalitesini öngörmedeki rolleriyle alakalı sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır (96). 

NLR nötrofiller ve lenfositler arasındaki dengeyi gösteren sistemik inflamasyon için 

belirteç olarak önerilmiştir (97). Yapılmış çalışmalar artmış NLR’nin kardiyovasküler 

mortalite ile ilişkili olacağını göstermiştir (98). Artmış NLR nötrofil sayısındaki artış 

ve lenfosit sayısındaki azalmanın sonucu olmakla birlikte bu sürece stres yanıtı olarak 

serumda yükselen kortizol seviyesi katkı sağlayabilir.  
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3.6.13. Ortalama trombosit Hacmi (MPV), Plateletkrit (PCT), Platelet 

Dağılım Genişliği (PDW) 

MPV, kırmızı kan hücreleri için MCV ye benzer şekilde femtolitre (fL) 

cinsinden dolaşımdaki ortalama trombosit hacmidir. Sağlıklı kişilerde MPV 7.2 - 11.7 

fL dir. Plateletkrit, kandaki trombositlerin yüzde olarak kapladığı hacimdir ve 

PCT=trombosit sayısı X MPV /10.000 formülüne göre hesaplanır. Yaş, ırk, sigara 

içme, alkol tüketimi, fiziksel aktivite gibi kazanılmış ve genetik faktörler trombosit 

sayısını ve MPV’yi değiştirir (99). Çok sayıda araştırmadaki trombosit indekslerindeki 

değişiklikler ile pıhtılaşma sisteminin aktivasyonu şiddetli enfeksiyon, travma, 

sistemik inflamatar reaksiyon sendromu ve trombotik hastalıklar arasında ilişki 

saptanmıştır (100).  

MPV inflamatuar duruma göre negatif veya pozitif bir akut faz reaktanı olarak 

hareket eder. Yüksek MPV seviyeleri, dolaşımdaki büyük trombositlerin varlığı 

nedeniyle yüksek dereceli infalamasyon ile ilişkilidir. İnflamasyonun derecesi arttıkça 

MPV, büyük trombositlerin inflamatuar bölgeninin vasküler segmentelrinde 

tüketilmesi, sekestrasyonu nedeniyle düşebilir (101). Büyüklükleri fazla olan 

trombositler daha fazla granül içerir ve daha fazla protrombotik madde (serotonin, p-

selektin, tromboksan A2, glikoprotein IIIa gibi)   üretmeleri nedeniyle tromobjenik 

etkileri daha fazladır (102). PDW, trombosit boyutundaki hacim değişkenliğinin bir 

göstergesidir ve trombosit anizositozu var ise artar. 

3.6.14. Eritrosit dağılım genişliği (RDW) 

RDW, MCV histogramının genişliğine dayalı olarak eritrositlerin 

boyutlarındaki varyasyanonun bir ölçüsüdür. Normal aralıkta olmayan RDW 

değerlerinin kardiyovasküler hastalık veya kanserle ilşkili olabileceği öne sürülmüştür 

(103,104). RDW, protrombotik durumun klinik bir göstergesi olan hematolojik 

parametredir. Tam kan sayımının bir parçası olarak otomatik bir akış sitometrisi 

kullanılarak kolayca, güvenli ve ucuz bir şekilde ölçülebilir (10). Yapılan çalışmalarda 

RDW değerlerinin akut PE hastada ölüm riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur 

(105,106). 
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3.6.15. Pulmoner Emboli Tanısında Klinik Olasılık Değerlendirmesi 

PTE semptom, bulgu ve risk faktörleri kombinasyonuyla oluşturulan 

skorlamalar mevcut olup en sık kullanılan Wells (Kanada) ve modifiye Geneva 

(Cenevre) skorlamalarıdır (Tablo 4 ve 5). 

Tablo 4. Wells skorlaması 

 Skor 

DVT semptom ve bulgularının varlığı 3 

Alternatif tanı olasılığının düşük olması 3 

Kalp hızı >100 /dk 1.5 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi öyküsü 1.5 

Daha önce DVT veya PE öyküsü 1.5 

Hemoptizi 1 

Kanser 1 

Geleneksel klinik olasılık değerlendirilmesi (Wells kriterleri)  

Düşük klinik olasılık <2 

Orta klinik olasılık 2-6 

Yüksek klinik olasılık >6 

Basitleştirilmiş klinik olasılık değerlendirmesi (modifiye Wells 

Kriterleri) 

 

PE olası >4 

PE olası değil ≤4 

 

Tablo 5. Modifiye Geneva skorlaması 

BULGU PUAN 

Kalp hızının dakikada 95 in üstünde olması 5 

Bacağın palpasyonu ile ağrı ya da tek taraflı bacakta şişlik, ödem  4 

Kalp hızının dakikada 75-94 olması 3 

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 3 

Daha önce DVT ya da PTE öyküsü 3 

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü 2 

Hemoptizi 2 

Aktif veya son 1 yıl içinde kür olmuş kanser 2 

65 yaş üstü olma 1 

Düşük olasılık 

Orta olasılık 

Yüksek olasılık 

0-3 

4-10 

≥11 
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3.7. PULMONER TROMBOEMBOLİDE MORTALİTE RİSKİ 

DEĞERLENDİRİLMESİ  

Akut PTE de klinik seyir farklılıklar göstermektedir. Klinik asemptomatik 

olabileceği gibi hemodinamik instabilite oluşturabilecek kadar farklı şekillerde ortaya 

çıkabilir. Hemodinamik instabilite erken mortalite riski ile ilişkilidir. Hemodinamik 

instabiliteye neden olan PTE direkt olarak yüksek riskli olarak değerlendirilir ve tüm 

PTE lerde insidansı %5’tir (107).  

Pulmoner tromboembolizmde hemodinamik instabilite kardiyak arrest, 

obstrüktif şok, persistan hipotansiyon olarak 3 ‘e ayrılır (Tablo 6).  

Tablo 6. Hemodinamik instabilite klinik tanımlamaları 

Kardiyak arrest Kardiyopulmoner resüsitasyon 

gereksinimi 
 

 

 

Obstrüktif Şok (2 şekilde tanımlanabilir) 

 

Sistolik kan basıncı <90 mmHg olması  

Yeterli sıvı desteğine rağmen sistolik 

kan basıncının ≥90 mmHg 

sağlanabilmesi için vazeopressör 

ihtiyacı ve uç organ hipoperfüzyonu 

bulguları  
 

 

Persistan hipotansiyon (2 şekilde 

tanımlanabilir) 

 

Sistolik kan basıncı<90 mmHg olması 

 
15 dakikadan fazla devam eden yeni 

başlamış aritmi, hipovolemi, sepsis 

gibi nedenlerle açıklanamayan sistolik 

kan basıncında >40 mmHg fazla 

düşme olması 
2019 ESC Akut PTE Tanı ve Tedavi kılavuzundan revize edilmiştir.  

 

Prognoz değerlendirmede en sık kullanılan skorlama orjinal PTE şiddet indeksi 

(PESI) ve PESI’nin basitleştrilmiş hali sPESI’dir (Tablo 7). Hemodinamisi stabil 

hastalara orjinal veya basitleştirilmiş PTE şiddet indeksi (PESI veya sPESI), TTE veya 

BTPA’da sağ ventrikül işlev bozukluğu ve artmış kardiyak troponin seviyeleri ile ileri 

risk değerlendirilmesi yapılmalıdır. PTE şiddetini göstermede sPESI ve PESI başarısı 

benzer oranlarda bulunmuştur (108,109). 
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Tablo 7. Orjinal veya basitleştirilmiş PTE şiddet indeksi 

 PESI Basitleştirilmiş 

PESI 

» Yaş >80 yıl Yaş(yıl) 1 

» Erkek cinsiyet  +10  

» Kanser varlığı +30 1 

» Kronik akciğer hastalığı öyküsü 

» Kalp yetersizliği öyküsü 

+10 

+10 

1 (Herhangi 

birinin olması 

durumunda) 

» Mental durum değişikliği +60  

» Sistolik kan basıncı <100 mmHg +30  

» Kalp hızı ≥ 110 /dakika +20 1 

» Dakika solunum hızı ≥ 30 +20 1 

» SpO2 <%90 +20 1 

» Vücut ısısı <36 °C +20  

Düşük risk 

 

Sınıf I: ≤65 

Sınıf II: 66-85 

0 

Yüksek risk Sınıf III: 86-105 

Sınıf IV:106-125 

Sınıf V: >125 

≥1 

 

 

Hemodinamisi stabil hastalarda PTE şiddet indeksi PESI III-IV veya sPESI ≥1 

ve eşlik eden kardiyak troponin seviyelerinde artış, sağ ventrikül işlev bozukluğu eşlik 

ediyorsa 30 günlük mortalite için orta - yüksek gruba, sağ ventrikül işlev bozukluğu 

yoksa ve troponin seviyeleri artmamışsa veya herhangi biri varsa orta-düşük riskli 

gruba; PESI Sınıf I-II veya sPESI=0 olan hastalar ise 30 günlük mortalite açısından 

düşük riskli olarak değerlendirilir (110). 

 

3.8. KLİNİK AĞIRLIĞA GÖRE TEDAVİ STRATEJİSİ 

Tedavi seçenekleri ve prognoz tayini açısından akut PTE li hastalar erken 

mortalite riskine göre yüksek riskli (masif),orta riskli (submasif), düşük riskli 

(nonmasif)  olarak sınıflandırılır (110).  

Akut PTE şüphesine hemodinamik instabilite eşlik ediyorsa yatak başı TTE 

yapılarak sağ ventrikül disfonksiyonu olup olmadığı değerlendirilmelidir. Sağ 

ventirikül disfonsiyonu var ve acil BTPA ile değerlendirilebiliyorsa BTPA’da yüksek 

riskli PTE varlığında veya BTPA ile görüntüleme imkanı yoksa reperfüzyon tedavisi 

uygulanmalıdır. Yatak başı TTE’de sağ ventrikül disfonksiyonu yok ise ve sağ 
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ventrikül disfonksiyonu olan hastada BTPA’da emboli saptanmaz ise mevcut 

hemodinamik instabiliteyi açıklayacak şok, hipotansiyon gibi diğer nedenler 

araştırılmalıdır. Akut PTE şüpheli hemodinamisi stabil olguda klinik olasılık yüksek 

ise D-dimer testi yapılmadan BTPA ile değerlendirilmeli, düşük veya orta klinik 

olasılık var ise D-dimer testi pozitif ise BTPA ile değerlendirilip PTE var ise tedavi 

uygulanmalıdır.  

Kontrast madde alerjisi, gebelik, KBY ve radyasyonun genç kadın hastalarda 

yaşam boyu kümülatif artan meme kanseri gibi olumsuz etkilerinden korumak gibi 

bazı durumlarda BTPA yerine V/P sintigrafisi tercih edilebilir. Yüksek klinik olasılıklı 

hastalarda V/P yüksek olasılıklı ise antikoagulan tedavi başlanır. Normal ise PTE 

dışlanır. Düşük-orta olasılıklı hastada alt ekstremite venöz doppler ultrasonografisi 

pozitif ise antikoagulan tedavi başlanır, negatif ise PTE dışlanır (111).  

          Hemodinamisi stabil olmayan yüksek riskli hastada hipoksemi var ise 

saturasyon düzeyi 90 ve üzeri olacak şekilde oksijen desteği sağlanmalıdır (112). Ağır 

hipoksemi veya solunum yetmezliği durumunda yüksek akımlı oksijen tedavisi ve 

invaziv veya noninvaziv mekanik ventilasyon uygulanmalıdır. Mekanik ventilasyon 

uygulanırken ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP) intratorasik basınç artışı nedeniyle 

kardiyak outputu düşürebilmesi nedeniyle dikkatli olunmalıdır.  Tidal volüm 6 ml/kg 

olarak uygulanmalıdır. Plato basıncı 30 mmHg altında tutulmalıdır. Hemodinamisi 

bozulmuş hastalara destek tedavisinden sonra klinik stabilleşmeye başlayınca 

kontrendikasyon olmaması halinde trombolitik tedavi uygulanmalıdır. Trombolitik 

tedavi için kesin kontrendikasyon oluşturacak durum varlığında cerrahi veya katater 

aracılı embolektomi uygulanır. 

      Orta düşük riskli hastada; antikoagülan tedavi paranteral veya oral uygulanmalıdır. 

Orta yüksek riskli hasta; hemodinamik dekompansasyon açısından dikkatli izlenmeli 

gerekirse trombolitik tedavi uygulanmalıdır. Düşük riskli hastalarda; erken taburculuk 

ve ayaktan antikoagulan tedavi seçenekleri düşünülmelidir (113).  

3.8.1. Antikoagülan Tedavi  

Antikoagülan tedavide tercih edilebilecek tedavi seçenekleri, tedavi dozları ve 

süreleri Tablo 8’de özetlenmiştir. 
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Tablo 8. Antikoagülan tedavi  

Başlangıç Tedavisi  Uzun dönem Tedavisi  Uzatılmış tedavi  

UFH/DMAH (En az 5 gün) 

Rivaroxaban (3 hafta) 2x15 

mg 

Apixaban (7 gün) 2x10 mg  

DMAH  

Varfarin  

Dabigatran 2x150 mg 

Rivoroksaban 1x20 mg 

Apiksaban 2x5 mg 

Edoksaban 1x60 mg  

» En az 3 ay (3-6 ay) 

 

Dabigatran  

Rivoroksaban   

Apiksaban   

Edoksaban  

UFH: anfraksiyone standart heparin, DMAH: düşük molekül ağırlıklı heparin; faktör Xa 

ve antitrombin üzerinden, 

Doğrudan etkili antikoagülanlar; Rivoroksaban, Apiksaban, Edoksaban faktör Xa 

üzerinden, dabigatran direkt trombin inhibitör etki gösterirler. 

K vitamini antagonistleri en sık kullanılan varfarin sodyum; karaciğerden sentezlenen 

faktör II, VII, IX, X inhibe ederek etki gösterirler.  

   

3.9. KRONİK TROMBOEMBOLİK PULMONER HİPERTANSİYON 

(KTEPH) 

KTEPH, yaklaşık %75 inde akut PTE öyküsü olan trombüsün inkomplet 

rezolüsyonu ve trombüs organizasyonu sonucu mikro ve makrovasküler patolojilerin 

oluşması ile vaskülopati ve fibrotrombotik obliterasyon sonucu pulmoner vasküler 

direncin artmasıyla seyreden, özgün semptom ve muayene bulgusu olmaması 

nedeniyle tanısı zor, kötü prognozlu bir hastalıktır (114). KTEPH tanısı için akut PTE 

hastalarına en az 3 aylık etkin antikoagülan tedavi uygulanmış olması gerekir (115).  

Pulmoner hipertansiyon sınıflandırılmasında Grup IV de yer alır. Kronik 

tromboembolik tıkanıklıkları olan semptomatik hastaları tanımlamak için istirahatte 

PH varlığına veya yokluğuna göre kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

(KTEPH) ve kronik tromboembolik hastalık (KTEH) olmak üzere iki terim 

kullanılmaktadır. 

3.9.1. KTEPH Tanı Algoritması 

Akut PTE sonrası 3 ay etkin antikoagülasyon kullanımına rağmen KTEPH 

semptom ve bulguları olan hastalarda TTE ‘de orta ve yüksek olasılıklı PHT tespit 

edilmesi halinde V/P sintigrafide en az bir segmental perfüzyon defekti saptanan 

hastalar KTEPH merkezine sevk edilir, sağ kalp kateterizasyonu ile ileri incelemeler 

yapılır. 
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Kronik Tromboembolik Hastalık (KTEH), sağ kalp kataterinde ortalama 

pulmoner arter basıncının (oPAB) >20 mmHg ve <25 mmHg  ,eş zamanlı pulmoner 

kapiller kama basınıcının (PCWP) <15 mmHg ve pulmoner vasküler direncin 

(PVR)>2 ve <3 wood ünite olması olarak tanımlanabilir (116). 

KTEPH’te ise, oPAB ≥25 mmHg ve PVR>3 wood ünitedir. Akut PTE sonrası 

hızlı endojen fibrinoliz ve endotel hücrelerinin, lökositlerin ve fibroblastların 

invazyonu ile uyumlu mekanik parçalanma, 3 ay içinde rekanalizasyona ve trombüs 

yükünde %50'ye varan azalmaya yol açar (117,118). Bununla birlikte, hastaların 

önemli bir kısmında, trombüs çözülemez ve yıllar sonra obstruksiyona neden olur (23). 

Trombüsün çözülememesinin nedenleri açık değildir. Endojen fibrinoliz veya hücresel 

yanıt bozulursa çözünürlük başarısız olur. Fibrinolitik inhibitörler ve rekanalizasyon 

arasındaki karşılıklı ilişki ve DVT'den sonra endojen fibrinolizdeki artış, bu yolun 

trombüs çözünürlüğünde önemini göstermektedir. Tromboz bölgesinde hücre dışı 

matriksin yeniden düzenlenmesi yeni oluşan bir trombüse ilk ulaşan hücreler olan 

nötrofiller tarafından yönetilen anjiyogenez ile olur. Nötropeni sonuç olarak 

çözülemeyen trombüs ve artan fibrozis ile ilişkilidir. Bir sonraki aşamada, kemokin, 

büyüme faktörü ve proteaz salgılanmasından sorumlu olan monositler olgunlaşan 

trombüs içine alınır. Monositlerin hem neoanjiyojenik hem de fagositik 

fonksiyonlarının bozulması, trombüs çözünürlüğünü önleyen anahtar faktörlerdir.  

KTEPH, tromboembolinin rezorbe olmaması sonucu oluşan pulmoner hipertansiyon, 

sağ kalp yetmezliği ve ölümle sonuçlanan akut pulmoner embolinin geç 

komplikasyonudur (11).   

KTEPH nadir olarak görülür ve PE vakalarının %4'ünden daha azında 

komplikasyon olarak ortaya çıkar (119). Prospektif bir uluslararası çalışmada KTEPH 

hastalarının %74,8’inde PE öyküsü ve %56,1'inde DVT öyküsü saptanmıştır, bu 

nedenle KTEPH, VTE'nin kronik bir komplikasyonu olarak tanımlanmıştır. Tedavinin 

hemen başlatılabilmesi ve olası morbidite,mortaliteden kaçınılabilmesi için 

değerlendirmeye yaklaşım etkili olmalı ve aynı zamanda gereksiz testlerden 

kaçınılmalıdır (64). Tedavi edilmeyen veya edilemeyenKTEPH’li hastalarda 5 yıllık 

sağkalım oPAB>40 mmHg olanlarda yaklaşık %30, oPAB>50 mmHg olanlarda ise 

yaklaşık %10 bulunmuştur (120). 
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Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon risk faktörleri klinik ve genetik 

olmak üzere Tablo 9’da, PTE tanı anında ve PTE tanı sonrası takipte olmak üzere 

Tablo 10’da gösterilmiştir. Kadın cinsiyet, diyabetes mellitus ve 0RH- kan grubu 

varlığında KTEPH gelişme olasılığını azalttığı gösterilen çalışmalar mevcuttur (12).  

Tablo 9. KTEPH klinik ve genetik risk faktörleri  

KLİNİK GENETİK 

Malign hastalıklar 

0 dışı kan grupları 

Splenektomi 

Ventriküloatrial şant 

Santral venöz kataterler 

Tiroid hormon replasman tedavisi 

Kronik inflamatuar hastalıklar (osteomyelit, 

inflamatuar hastalıklar) 

Hipotirodizm 

 

Antifosfolipid sendrom 

Faktör VIII düzeyinde artış (>230 IU/dl) 

Fibrinojen mutasyonları 

Kombine koagülasyon defektleri 

 

Tablo 10. KTEPH tanı anında ve takipleri sırasındaki risk faktörleri 

PTE TANI ANINDA PTE KLİNİK TAKİPLERİ SIRASINDA 

Tekrarlayan PTE 

Idiyopatik PTE 
Masif PTE 

Sağ/sol ventrikül çapı >1  
PTE tanısından 2 hafta önce başlayan semptomlar 

Trombolitik uygulanmış olması 

 
 

Yeni ve kötüleşen dispne  

ProBNP artışı 
6.ayda sağ ventrikül disfonksiyonu 

Sağ ventrikül disfonksiyonu (EKG) 
 

 

3.9.2. KTEPH’de Görüntüleme 

PA akciğer grafisi normal olarak görülebilse de, santral pulmoner arterlerin 

genişlmesi ve buna eşlik eden periferik vasküler yapıların incelmesi nedeniyle 

oligemik akciğer alanları görülebilir. Pulmoner hipertansiyon şiddeti arttıkça sağ 

ventrikül genişlmesine bağlı azalmış retrosternal boşluk, sağ atriyal dilatasyonuna 

bağlı ise belirgin sağ kalp sınırı izlenebilir. Ana pulmoner arter /aort çapı oranının ≥ 1 

olması BT ‘de pulmoner hipertansiyonu düşündürür (121). BT de özellikle büyük 

vasküler yapılarda eksantrik yerleşimli damar duvarıyla geniş açılı organize 

trombüsler, halka tarzında stenozlar, kolleteral damarların varlığı, vasküler yapıların 

boyutlarında varyasyonlar görülebilir. Parankimde ise mozaik perfüzyon defekteri 

izlenir (122). Dual enerjili BT (DECT) ise KTEPH ve akut PTE yi ayırt etmek için 
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yararlı olabilir ancak KTEPH tarama testi olarak V/Q sintigrafisi kullanılmaktadır 

(123).  

3.9.3. KTEPH’de Tedavi 

Pulmoner trombo-endarteraktomi tek potansiyel küratif tedavi seçeneğidir. 

6.Dünya PH sempozyumunda subsegmental arter seviyesinde başlayan grup 4 hastalık 

olarak adlandırılan olgular inoperabl olgu olarak tanımlanmıştır. Cerrahiye en uygun 

olanlar ise grup 1-3 yani ana pulmoner arter seviyesinden segmental arter seviyesine 

kadar olan ve santral trombüsleri olan gruptur (124).  Balon pulmoner anjiyoplasi 

(BPA) pulmoner tromboendarteroktomi ve hedefe yönelik medikal tedavinin yerini 

almaz (123).Ancak cerrahi yapılamayacak seviyede trombüsü olan hastalara ve cerrahi 

sonrası persistan pulmoner hipertansiyonu olan hastalara uygulanabilir. Cerrahiye 

uygun olmayan hastalar ise medikal olarak tedavi edilmelidir. Hastalar ömür boyu 

antikoagülan tedavi kullanmalıdır. Riociguat (çözünür guanilat siklaz stimülatörü) ön 

planda kabul edilen medikal tedavidir. En son tek merkezli yapılan bir çalışmada 

fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri (PDE-5İ) veya riociguat ile birlikte endotelin reseptör 

antagonistleri (ERA) olacak şekilde ikili kombinasyon tedavisi uygulanan inoperabl 

hastalarda başlangıçta uygulanılan ikili kombinasyon tedavisi monoterapiye kıyasla 

PVR’de daha belirgin bir azalmaya neden olmuştur (125).  
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

4.1. HASTA SEÇİM SÜRECİ 

        Tez çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Yedikule Göğüs Hastalıkları ve 

Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde tek merkezli, retrospektif, kesitsel 

çalışma olarak planlandı. Ocak 2014-Haziran 2020 tarihleri arasında hastanemize 

başvurup ön tanı olarak akut PTE düşünülen 3150 hastanın verileri hastane bilgi 

sistemi üzerinden incelendi. Pulmoner BT anjiyografi veya pulmoner ventilasyon 

perfüzyon sintigrafisi ile PTE tanısı kesinleştirilmiş 18 yaş üstü pulmoner emboli kesin 

tanısı konulmuş ve yatarak tedavi almış hastalar çalışmaya dahil edildi. Verilerine 

ulaşılamayan veya eksik verili hastalar, tam kan sayımındaki parametrelerde 

bozulmaya yol açabilecek diğer hematolojik hastalıkları olanlar, terminal dönem 

kanseri olanlar, akut enfeksiyon bulgusu olanlar, pulmoner tromboemboli dışı 

nedenlere bağlı ölen hastalar, kontrol takipleri hastanemizde yapılmayan hastalar ise 

çalışmadan dışlandı. 

     Tez çalışmamız için etik kurul onayı Sağlık Bilimleri Üniversitesi Yedikule Göğüs 

Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik kurulundan 06. 08. 

2020 tarihinde 2020-05 numaralı karar numarası ile alındı. 

4.2. HASTA VERİLERİ 

Hastaların hastaneye ilk başvuru esnasında elde edilmiş olan veriler; 

» Hastaların demografik verileri (yaş, cinsiyet), 

» ABO ve Rh kan grupları,  

» Sigara kullanım öyküsü (hiç içmemiş olanlar, ex-smoker, aktif içiciler),  

» Aktif şikayetleri (nefes darlığı, göğüs ağrısı, çarpıntı, senkop, yan ağrısı, 

hemoptizi, ateş), 

» Ek hastalık öyküsü (DM, HT, kroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, astım, serebrovasküler olay (SVO), malignite, 

kronik böbrek yetmezliği (KBY), atriyal fibrilasyon, tiroid disfonksiyonu, 

bronşiektazi) 
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» PTE risk faktörleri (immobilizasyon, uzun yolculuk öyküsü, malignite, travma, 

cerrahi öyküsü, oral kontraseptif kullanımı, VTE öyküsü, trombofili öyküsü) 

» PA akciğer grafisi (Normal, subsegmental atelektazi, Hampton hörgücü 

bulgusu, pulmoner arterde genişleme, sağ ventrikül belirginleşmesi, 

Westemark işareti, plevral efüzyon, diafragmada yükselme) 

» Pulmoner BT anjıyografi veya ventilasyon perfüzyon sintigrafisinde trombüs 

lokalizasyonu (ana pulmoner arter, lober, segmental ve subsegmental arter) ve 

tarafı (unilateral, bilateral)  

» Bilateral alt ekstremite doppler ultrasonografisi,  

» EKO bulguları (ejeksiyon fraksiyonu, pulmoner arter basıncı, sağ kalp 

boşluklarında genişleme ve tiriküspit yetmezliği) 

» Vital bulguları (tansiyon, nabız, oksijen saturasyonu) 

» Hemogram (hemoglobin, lökosit, nötrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, NLR, 

PLR, MCV, RDW, MPV, PCT, PDW) ve biyokimya parametreleri (CRP, 

kreatinin, glukoz, LDH) ve 

» D-dimer (lateks aglütinasyon yöntemiyle), troponin (I ve T) düzeyi kaydedildi. 

» PTE klinik olasılık skorlaması WELLS skoru ve PTE şiddet indeksi PESİ, 

sPESİ skorlamaları hesaplandı.  

BT (128 dedektörlü PhilipS Ingenuty Elite) cihazı kullanılarak elde edilen 

pulmoner BT anjiografi görüntüleri radyoloji uzman hekimleri tarafından 

değerlendirilip raporlandı. DVT şüphesi olan ve DVT öyküsü olan hastalara radyoloji 

hekimlerince doppler USG uygulandı. EKO değerlendirmeleri kardiyolojide uzman 

hekimler tarafından yapıldı. Diyastol sonu sağ ventrikül çapının 30 mm’den fazla 

olması ya da sağ ventrikül / sol ventrikül çap oranının sağ ventrikül lehine artması sağ 

boşlukta genişleme olarak raporlandı. 

PTE klinik olasılık skorlaması WELLS (Kanada) skorlaması 2021 Türk Toraks 

Derneği PTE tanı ve tedavi kılavuzunda belirtildiği şekilde uygulandı. WELLS 

skorlaması yapılırken DVT semptom ve bulgularının eşlik edip etmediği, DVT veya 

PTE öyküsü, >100 /dk olmak üzere taşikardi varlığı, son 1 ay içinde cerrahi veya 

immobilizasyon öyküsü, hemoptizi, kanser ve PTE kliniğiyle karışabilecek alternatif 

tanı olasılıkları dışlanarak parametrelere uygun skorlamalar yapılarak ≤4 puan ise 

düşük riskli, >4 ise yüksek riskli olarak gruplandırıldı.  
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Prognostik değerlendirilmede 2021 Türk Toraks Derneği PTE tanı ve tedavi 

kılavuzuna uygun olarak PESİ ve sPESİ skorlamaları uygulandı. Yaş, erkek cinsiyet, 

kalp yetersizliği ve kronik akciğer hastalığı öyküsü, kanser varlığı, mental durum 

değişikliği varlığı, kalp hızının ≥110 /dk, sistolik kan basıncının <100 mmHg, ≥30/dk 

solunum sayısı, SpO2<%90 ve vücut sıcaklığında azalma (<36 °C) olarak belirlenen 

parametrelere uygun skorlamalar yapılarak düşük risk <86 (sınıf 1: ≤65, sınıf 2: 66-

85) ve yüksek risk ≥86 (sınıf 3: 86-105, sınıf 4: 106-125, sınıf 5:>125) olarak 

gruplandırıldı. sPESI ise yaş>80 yıl ,kanser varlığı,kronik kardiyovasküler hastalığın 

herhangi birinin varlığında ,PESI de belirlenmiş sınır değerlere göre taşikardi, sistolik 

kan basıncı düşüklüğünde ve saturasyon düşüklüğünde her bir paramatreye 1 puan 

verilerek kriterlere uygun hiçbir risk yoksa düşük risk, ≥1 puan ise yüksek riskli olarak 

gruplandırıldı. 

4.3. HASTA GRUPLARI 

Mortaliteye ilişkin hasta grupları mortalitenin gerçekleştiği döneme (kısa dönem 

(1.ay), 1-3 ay arası ve 3-6 ay arası) ve total mortalite oranlarına bakılarak oluşturuldu. 

Her dönem ve total mortalite için klinik parametreler ölen ve yaşayan hastalar arasında 

karşılaştırıldı. Ayrıca total mortalite üzerine etkili olan bağımsız faktörler araştırıldı. 

Dahil edilen hastalar içerisinde PTE tanısı sonrası en az 3 ay antikoagülan kullanım 

öyküsü olan ve zaman içinde pulmoner hipertansiyon kuşkusu gelişen, kontrol EKO 

ve V/P sintigrafisi sonrası sağ kalp kataterizasyonunda oPAB>25 mmHg ve PKUB<15 

mmHg olan olan hastalar KTEPH olarak değerlendirildi. KTEPH gelişen ve 

gelişmeyen hastalar arasındaki ilk başvuru anında kaydedilmiş olan veriler 

karşılaştırıldı. KTEPH gelişmesinde etkisi olan prognostik faktörler incelendi.  

 4.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, ortanca, çeyrekler 

arası genişlik, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımının 

homojenliği Shapiro Wilk testi ile değerlendirildi. Nicel bağımsız parametrik veriler 

ortalama ± standart sapma şeklinde raporlandı ve bağımsız örneklem t test ile analiz 

edildi. Parametrik olmayan nicel veriler ise ortanca [çeyrekler arası genişlik] şeklinde 

raporlandı ve Mann-Whitney-U test ile analiz edildi. Nitel bağımsız veriler frekans 
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(oran) şeklinde raporlandı ve analizlerinde ki-kare test, ki-kare test koşulları 

sağlanmadığında fischer exact test kullanıldı. İncelenen parametrelerin total mortalite 

üzerine prediktif etkisini araştırmak için çift yönlü lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Ayrıca mortalite ve KTEPH gelişimi açısından istatistiksel anlamlı farklılık gösteren 

sürekli nicel değişkenlerin duyarlılık ve özgüllüğünün hesaplanması, en uygun cut off 

değerinin belirlenmesi için ROC (Receiver operating characteristics, Alıcı işlem 

karakteristikleri) eğirişi analizi yapıldı. Analiz için SPSS versiyon 23.0 (IBM, 

Armonk-NY) bilgisayar programı kullanıldı. 
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  4. BULGULAR 

 

4.1. HASTA VERİLERİ 

Çalışmaya toplam 375 PTE hastası dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 56,3 

± 16,9 idi. Hastaların çoğunluğunu erkekler (%60,8) oluşturmaktaydı. En sık başvuru 

semptomları olarak sırası ile nefes darlığı ve yan ağrısı gözlendi (%72,5 ve %33,6). Hastaların 

%46,7’sinin sigara kullanım öyküsü bulunmazken kalan hastaların aktif içici veya ex-smoker 

olduğu görüldü. En sık eşlik eden komorbiditeler sırasıyla hipertansiyon (%33,1), diyabet 

(17,9) ve koroner arter hastalığı (%14,4) idi. PTE saptandığı esnada aktif kanser varlığı 50 

(%13,3) hastada mevcuttu. Bu kanserlerin sayısı ve türü sırasıyla; 33 akciğer kanseri, 4 mide 

kanseri, 2 meme kanseri, 2 mezenkimal tümör, 2 over kanseri ve birer tane olmak üzere safra 

yolu, kolon, böbrek, mesane, serviks, timüs ve larinks kanserleriydi. Mortalite açısından 

değerlendirildiğinde toplam 52 hastada (%13,9) PTE sonrası 6 ay içerisinde ölüm gerçekleşti. 

Bu hastaların 25’i (%48,1) erken dönemde kaybedildi. Tüm hastaların takiplerinde toplam 18 

(%4,8) hastada ise KTEPH saptandı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hastaların klinik özellikleri (n=375) 

Yaş (yıl) 56,3 ± 16,9 

Cinsiyet 

    Erkek 

    Kadın 

 

228 (60,8) 

147 (39,2) 

Şikayeti 

    Nefes darlığı 

    Göğüs ağrısı 

    Çarpıntı 

    Senkop 

    Yan ağrısı 

    Hemoptizi 

    Ateş 

 

272 (72,5) 

71 (18,9) 

5 (1,3) 

9 (2,4) 

126 (33,6) 

68 (18,1) 

14 (3,7) 

Sigara Kullanımı 

    Hiç içmemiş 

    Ex-smoker 

    Aktif içici 

 

175 (46,7) 

34 (9,1) 

166 (44,3) 

Komorbiditeler 

    DM 

    HT 

    KAH 

    KKY 

    KOAH 

    Astım 

    Atrial fibrilasyon 

    KBY 

    SVO 

    Tiroid disfonksiyonu 

    Bronşiektazi 

    Kanser varlığı 

 

67 (17,9) 

124 (33,1) 

54 (14,4) 

31 (8,3) 

50 (13,3) 

13 (3,5) 

19 (5,1) 

5 (1,3) 

8 (2,1) 

20 (5,3) 

8 (2,1) 

50 (13,3) 

Mortalite 

    1 aylık mortalite 

    3 aylık mortalite 

    6 aylık mortalite 

52 (13,9) 

25 (6,7) 

11 (2,9) 

16 (4,3) 

KTEPH gelişme oranı 18 (4,8) 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: DM, diabetes mellitus; HT, hipertansiyon; KAH, koroner arter hastalığı; KKY, 

konjestif kalp yetmezliği; KOAH, kronik obstruktif akciğer hastalığı; KBY, kronik böbrek 

yetmezliği; SVO, serebrovasküler olay; KTEPH, kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon 

 

 

 

 

 

 



30 
 

A RH pozitif ve O RH pozitif kan grupları tüm hastalarda en sık saptanan kan 

grupları iken (sırasıyla %42,9 ve %25,3), en az saptanan kan grupları AB RH negatif 

ve 0 RH negatifti (sırasıyla %1,9 ve %2,7). Hastalar PTE risk faktörleri açısından 

değerlendirildiğinde en sık rastlanan faktörün derin ven trombüsü olduğu görüldü 

(%20). Bunun yanında venöz tromboemboli öyküsü hastaların yaklaşık %11 ‘inde ve 

immobilizasyon %8,5’inde mevcuttu. Wells klinik tahmin skorlamasına göre 193 

hasta (%51,5) olası PTE grubundaydı. PTE şiddetinin değerlendirildiği skorlama 

sistemlerinden sPESI’ye göre 209 (%55,7) ve PESI’ye göre 130 (%34,7) hasta yüksek 

risk grubundaydı (Tablo 12). 

Tablo 12. Hastaların kan grupları dağılımı ve pulmoner emboli risk faktörleri 

(n=375) 

Kan grupları 

    A RH pozitif 

    A RH negatif 

    B RH pozitif 

    B RH negatif 

    AB RH pozitif 

    AB RH negatif 

    0 RH pozitif 

    0 RH negatif 

 

161 (42,9) 

22 (5,9) 

40 (10,7) 

11 (2,9) 

29 (7,7) 

7 (1,9) 

95 (25,3) 

10 (2,7) 

PTE için risk faktörleri 

    İmmobilizasyon 

    Cerrahi öyküsü 

    Travma 

    OKS kullanımı 

    Trombofili 

    DVT varlığı 

    VTE öyküsü 

 

32 (8,5) 

22 (5,9) 

13 (3,5) 

7 (1,9) 

20 (5,3) 

75 (20) 

41 (10,9) 

Wells skoru 

    Olası PTE değil 

    Olası PTE 

 

182 (48,5) 

193 (51,5) 

sPESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

166 (44,3) 

209 (55,7) 

PESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

245 (65,3) 

130 (34,7) 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: PTE, pulmoner tromboemboli; OKS, oral kontraseptif; DVT, derin ven 

trombüsü; VTE, venöz tromboemboli; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; 

PESI, pulmoner emboli şiddet indeksi 
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Hastalara ait radyolojik bulgular Tablo 13’te gösterilmiştir. Başvuru esnasında 

yapılan akciğer grafilerinde en sık izlenen bulgu plevral efüzyondu (%28,5). Normal 

akciğer grafisi ise hastaların 64’ünde (%17,1) görüldü. BT anjiografik 

görüntülemelere göre hastaların 224’ünde (%59,7) unilateral PTE saptanırken, 

151’inde (%40,3) bilateral PTE saptandı. Emboli lokalizasyon olarak en sık segmental 

arterlerde izlenirken (%58,4), en az subsegmental arterlerde izlendi (%16). 

Ekokardiyografik incelemelerde hastaların ortalama ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve 

pulmoner arteriyel sistolik basıncı (sPAB) sırasıyla 57,7 ± 7,1 ve 32 ± 14,7 idi. Sağ 

boşlukta genişleme ve triküspit yetmezliği bulguları ise 90 hastada (%24) saptandı.   

 

Tablo 13. Hastaların radyolojik bulguları (n=375) 

PA Akciğer grafi bulguları 

    Normal 

    Subsegmental atelektazi 

    Hampton bulgusu 

    Pulmoner arterde genişleme 

    Sağ ventrikül belirginleşmesi 

    Westemark işareti 

    Plevral efüzyon 

    Diafragmada yükselme 

 

64 (17,1) 

51 (13,6) 

24 (6,4) 

19 (5,1) 

16 (4,3) 

2 (0,5) 

107 (28,5) 

16 (4,3) 

Taraf 

    Unilateral 

    Bilateral 

 

224 (59,7) 

151 (40,3) 

 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

75 (20) 

131 (34,9) 

219 (58,4) 

60 (16) 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    Sağ boşlukta genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

57,7 ± 7,1 

32 ± 14,7 

90 (24) 

90 (24) 
Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner arteriyel sistolik basıncı  
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4.2. MORTALİTEYİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

PTE tanısı konulduktan sonraki 6 ay içerisinde ölen hastaların verileri yaşayan 

hastalar ile karşılaştırıldı. Ölen 52 hastanın diğer hasta grubuna göre istatistiksel 

anlamlı olarak daha ileri yaşta olduğu görüldü (69,1 ± 11,1 vs. 54,2 ± 16,8) (p<0,001). 

Mortalite gerçekleşmesinde cinsiyet farklılığı, sigara kullanımı ve başvuru anındaki 

hipotansiyonun istatistiksel açıdan etkili olmadığı saptandı (p>0,05). Başvuru 

şikayetleri içinde nefes darlığının ölen hasta grubunda daha fazla, göğüs ağrısı, yan 

ağrısı ve hemoptizinin ise yaşayan hasta grubunda istatistiksel olarak daha fazla 

olduğu görüldü (p<0,05). Ölen hasta grubunda başvuru esnasında taşikardinin daha 

yüksek oranda olduğu (%36,5 vs. %18,9), ortalama oksijen saturasyonu seviyesinin 

ise daha düşük olduğu (92,7 ± 4,6 vs. 94,8 ± 6,6) görüldü (sırasıyla p=0,004 ve 

p=0,032). Komorbiditeler içerisinde ise konjestif kalp yetmezliği (KKY) ve kanser 

varlığı ölen hasta grubunda anlamlı şekilde daha yüksek oranlarda görüldü (sırasıyla 

p=0,005 ve p<0,001) (Tablo 14). 
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Tablo 14. PTE sonrası 6 ay içerisinde ölen ve yaşayan hasta gruplarında 

klinik özelliklerin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=52) Yaşayan (n=323) p değeri 

Yaş (yıl) 69,1 ± 11,1 54,2 ± 16,8 <0,001 

Cinsiyet, kadın 17 (32,7) 130 (40,2) 0,359 

Şikayeti 

    Nefes darlığı 

    Göğüs ağrısı 

    Çarpıntı 

    Senkop 

    Yan ağrısı 

    Hemoptizi 

    Ateş 

 

46 (88,5) 

3 (5,8) 

2 (3,8) 

0 (0) 

11 (21,2) 

4 (7,7) 

2 (3,8) 

 

226 (70) 

68 (21,1) 

3 (0,9) 

9 (2,8) 

115 (35,6) 

64 (19,8) 

12 (3,7) 

 

0,006 

0,009 

0,143 

0,618 

0,041 

0,035 

1,000 

Sigara Kullanımı 

    Hiç içmemiş 

    Ex-smoker 

    Aktif içici 

 

23 (44,2) 

8 (15,4) 

21 (40,4) 

 

152 (47,1) 

26 (8) 

145 (44,9) 

0,233 

Komorbiditeler 

    DM 

    HT 

    KAH 

    KKY 

    KOAH 

    Astım 

    Atrial fibrilasyon 

    KBY 

    SVO 

    Tiroid disfonksiyonu 

    Bronşiektazi 

    Kanser varlığı 

 

14 (26,9) 

17 (32,7) 

4 (7,7) 

10 (19,2) 

10 (19,2) 

1 (1,9) 

5 (9,6) 

2 (3,8) 

2 (3,8) 

2 (3,8) 

2 (3,8) 

23 (44,2) 

 

53 (16,4) 

107 (33,1) 

50 (15,5) 

21(6,5) 

40 (12,4) 

12 (3,7) 

14 (4,3) 

3 (0,9) 

6 (1,9) 

18 (5,6) 

6 (1,9) 

27 (8,4) 

 

0,066 

0,951 

0,138 

0,005 

0,178 

1,000 

0,161 

0,143 

0,307 

1,000 

0,307 

<0,001 

Taşikardi 19 (36,5) 61 (18,9) 0,004 

Hipotansiyon 

(SAB<100mmhg) 

1 (1,9) 10 (3,1) 1,000 

Saturasyon 92,7 ± 4,6 94,8 ± 6,6 0,032 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: DM, diabetes mellitus; HT, hipertansiyon; KAH, koroner arter hastalığı; KKY, 

konjestif kalp yetmezliği; KOAH, kronik obstruktif akciğer hastalığı; KBY, kronik böbrek 

yetmezliği; SVO, serebrovasküler olay; SAB, sistolik arteryel basınç 
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Altı ay içerisinde gerçekleşen mortalitenin üzerinde etkili olabilecek radyolojik 

bulguların karşılaştırılması Tablo 15’te gösterilmiştir. Embolinin unilateral veya 

bilateral olması her iki grupta benzer oranlardaydı. Bununla birlikte, embolinin 

vasküler lokalizasyonu açısından subsegmenter arter tutulumunun ölen hasta grubunda 

daha düşük olduğu saptandı (%5,9 vs. %18,5).  Ekokardiyografik incelemelerde 

yaşayan hasta grubunda ortalama EF, ölen hasta grubunda ise sPAB değerleri 

istatistiksel olarak daha yüksek izlendi (sırasıyla p<0,001 ve p=0,007). Ayrıca sağ 

boşlukta genişleme ve triküspit yetmezliği oranları da istatistiksel olarak ölen hasta 

grubunda daha yüksekti (sırasıyla p<0,001 ve p=0,003).  

 

Tablo 15. PTE sonrası 6 ay içerisinde ölen ve yaşayan hasta gruplarında 

radyolojik özelliklerin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=52) Yaşayan (n=323) p değeri 

Taraf 

    Unilateral 

    Bilateral 

 

34 (65,4) 

18 (34,6) 

 

190 (58,8) 

133 (41,2) 

0,371 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

11 (21,6) 

16 (31,4) 

31 (60,8) 

3 (5,9) 

 

64 (20,8) 

115 (37,3) 

188 (61) 

57 (18,5) 

 

0,898 

0,412 

0,972 

0,025 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    Sağ boşlukta 

genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

51,8 ± 12,6 

38,0 ± 14,8 

26 (50) 

21 (40,4) 

 

58,4 ± 6,7 

30,6 ± 15,1 

64 (19,8) 

69 (21,4) 

 

<0,001 

0,007 

<0,001 

0,003 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: DM, diabetes mellitus; HT, hipertansiyon; KAH, koroner arter hastalığı; KKY, 

konjestif kalp yetmezliği; KOAH, kronik obstruktif akciğer hastalığı; KBY, kronik böbrek 

yetmezliği; SVO, serebrovasküler olay; EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner arteriyel 

sistolik basıncı 
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Altı ay içerisinde gerçekleşen mortalite açısından PTE risk faktörleri ve şiddet 

skorlamalarının her iki grup arasında yapılan karşılaştırması Tablo 16’da 

gösterilmiştir. PTE risk faktörleri açısından her iki grupta benzer sonuçlar bulunmuştur 

(p>0,05). Bununla birlikte, sPESI skoruna göre ölen hasta grubunda 45 hastada 

(%86,5), yaşayan hasta grubunda ise 164 hastada (%50,8) yüksek risk saptanmıştır 

(p<0,001). PESI skoruna göre ise ölen hasta grubunda 41 hastada (%78,8), yaşayan 

hasta grubunda ise 89 hastada (%27,6) hastada yüksek risk saptanmıştır (p<0,001).  

 

Tablo 16. PTE sonrası 6 ay içerisinde ölen ve yaşayan hasta gruplarında risk 

faktörleri ve skorlama sistemlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Ölen (n=52) Yaşayan (n=323) p değeri 

PTE için risk faktörleri 

    İmmobilizasyon 

    Cerrahi öyküsü 

    Travma 

    OKS kullanımı 

    Trombofili 

    DVT varlığı 

    VTE öyküsü 

 

6 (11,5) 

3 (5,8) 

1 (1,9) 

0 (0) 

0 (0) 

41 (78,8) 

47 (90,4) 

 

26 (8,1) 

19 (5,9) 

12 (3,7) 

7 (2,2) 

20 (6,2) 

259 (80,2) 

287 (88,9) 

 

0,422 

1,000 

1,000 

0,600 

0,090 

0,823 

0,743 

 

sPESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

7 (13,5) 

45 (86,5) 

 

159 (49,2) 

164 (50,8) 

<0,001 

PESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

11 (21,2) 

41 (78,8) 

 

234 (72,4) 

89 (27,6) 

<0,001 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: PTE, pulmoner emboli; OKS, oral kontraseptif; DVT, derin ven trombüsü; 

VTE, venöz tromboemboli; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; PESI, 

pulmoner emboli şiddet indeksi 
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Altı ay içerisinde gerçekleşen mortalite açısından gruplararası laboratuar 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmiştir. Ölen hasta grubunda 

medyan hemoglobin düzeyi istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük tespit edildi 

(11,7 [10,3-13,3] vs. 13,1 [11,8-14,4]). Bunun yanında, ölen hastalarda diğer 

hemogram parametrelerinden olan nötrofil ve RDW düzeyleri anlamlı şekilde daha 

yüksek, lenfosit ve eozinofil seviyeleri ise anlamlı şekilde daha düşük saptandı 

(p<0,05). Medyan platelet, MCV ve MPV seviyeleri her iki grupta benzer bulundu 

(p>0,05). Biyokimyasal parametrelerden glukoz, LDH, CRP ve troponin seviyelerinin 

ölen hasta grubunda istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05). 

İnflamatuar belirteç olarak değerlendirdiğimiz PLR ve NLR seviyeleri de ölen hasta 

grubunda istatistiksel anlamlı şekilde daha yüksekti (p<0,001). 
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Tablo 17. PTE sonrası 6 ay içerisinde ölen ve yaşayan hasta gruplarında 

laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=52) Yaşayan (n=323) p değeri 

Hemoglobin 11,7 [10,3-13,3] 13,1 [11,8-14,4] <0,001 

Lökosit 10,4 [8,6-14,6] 9,5 [7,7-12-1] 0,050 

Nötrofil 8,2 [5,6-8,2] 6,4 [4,7-8,5] 0,003 

Lenfosit 1,4 [0,8-2,1] 1,9 [1,3-2,5] <0,001 

Monosit 0,8 [0,5-1,0] 0,8 [0,5-1,1] 0,654 

Eozinofil 0,06 [0,01-0,2] 0,14 [0,06-0,26] 0,004 

Platelet 288 [208-331] 246 [199-307] 0,150 

MCV 85,9 [82,1-88,4] 86,3 [81,6-89,9] 0,773 

MPV 9,3 [8,6-9,8] 9,4 [8,8-10] 0,513 

PDW 10,6 [9-12] 10,8 [9,6-12,2] 0,168 

RDW CV 15,9 [14,3-17,2] 13,6 [12,9-14,9] <0,001 

PCT 0,26 [0,21-0,3] 0,23 [0,18-0,28] 0,07 

PLR 205,7 [135,5-356,8] 139,6 [95,9-200,5] <0,001 

NLR 5,46 [3,1-11,5] 3,26 [2,0-5,8] <0,001 

Glukoz 127 [104-178] 112 [98-140] 0,013 

Kreatinin 0,78 [0,65-0,98] 0,82 [0,67-0,94] 0,512 

LDH 254 [207-355] 209 [161-269] 0,001 

CRP 60 [25-116] 35 [12-101] 0,025 

D-dimer 3,7 [1,3-8,9] 2,6 [1,4-4,5] 0,198 

Troponin, yüksek 34 (66,7) 59 (18,4) <0,001 

Tablodaki veriler medyan [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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Hastalar takip edilen 6 ay boyunca mortalitenin gerçekleştiği dönem 

aralıklarına göre de değerlendirildi (1 aydan önce, 1-3 ay arası ve 3-6 ay arası). 

Özellikle altı aylık mortalitede etkili olduğunu saptadığımız faktörler her dönemdeki 

mortalite için yeniden değerlendirildi. Erken dönemde mortalite (1 ay içerisinde) 

gerçekleşen hasta sayısı 25’ti. Bu hastaların klinik ve radyolojik verilerinin 

karşılaştırılması Tablo 18’de gösterilmiştir. Ölen hastaların yaş ortalaması yaşayan 

hastalara göre anlamlı şekilde daha yüksek saptandı (69,7 ± 12,4 vs. 55,4 ± 16,8). 

Hastaların başvuru şikayet oranları her iki grupta da benzer bulundu (p>0,05). 

Komorbiditelerden KKY bulunma oranı her iki grupta benzerken, kanser varlığı ölen 

hasta grubunda anlamlı şekilde daha yüksek saptandı (%48 vs. %11).  Başvuru 

esnasında taşikardi oranları ölen hasta grubunda daha yüksek, oksijen saturasyonları 

ise daha düşük tespit edildi (p<0,05). Emboli vasküler lokalizasyonu açısından her iki 

grupta anlamlı farklılık izlenmedi (p>005). Ekokardiyografi de istatistiksel olarak EF 

ortalaması yaşayan hasta grubunda daha yüksek izlenirken, sağ boşlukta genişleme ve 

sPAB ortalaması ölen hasta grubunda daha yüksek izlendi. PTE şiddet indekslerinden 

hem sPESI hem de PESI skorları ölen hasta grubunda belirgin şekilde daha yüksek 

saptandı (p<0,001). 
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Tablo 18. Pulmoner emboli tanısı sonrası bir ay içerisinde ölen ve yaşayan 

hasta gruplarında klinik ve radyolojik özelliklerin karşılaştırılması 

Değişkenler Ölen (n=25) Yaşayan (n=350) p değeri 

Yaş (yıl) 69,7 ± 12,4 55,4 ± 16,8 <0,001 

Şikayeti 

    Nefes darlığı 

    Göğüs ağrısı 

    Yan ağrısı 

    Hemoptizi 

 

21 (84) 

2 (8) 

4 (16) 

1 (4) 

 

251 (71,7) 

69 (19,7) 

122 (34,9) 

67 (19,1) 

 

0,247 

0,191 

0,077 

0,061 

   Komorbiditeler 

    KKY 

    Kanser varlığı 

 

4 (16) 

12 (48) 

 

27 (7,7) 

38 (10,9) 

 

0,141 

<0,001 

Taşikardi 10 (40) 70 (20) 0,024 

Saturasyon 92,4 ± 5 94,6 ± 6,5 0,001 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

7 (29,2) 

7 (29,2) 

14 (58,3) 

3 (12,5) 

 

68 (20,3) 

124 (37) 

205 (61,2) 

57 (17) 

 

0,436 

0,515 

0,830 

0,779 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    Sağ boşlukta genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

49,7 ± 12,6 

41,7 ± 13,2 

13 (52) 

10 (40) 

 

58,1 ± 7,2 

30,8 ± 15,1 

77 (22) 

80 (22,9) 

 

<0,001 

<0,001 

0,002 

0,086 

sPESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

2 (8) 

23(92) 

 

164 (46,9) 

186 (53,1) 

<0,001 

PESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

20 (80) 

5 (20) 

 

110 (31,4) 

240 (68,6) 

<0,001 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: KKY, konjestif kalp yetmezliği; EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner 

arteriyel sistolik basıncı; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; PESI, 

pulmoner emboli şiddet indeksi 
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Erken dönem mortalitede laboratuar parametrelerinin gruplararası 

karşılaştırılması Tablo 19’da gösterilmiştir. Ölen hastalarda medyan hemoglobin 

düzeyi 11,7 [9,9-13,4], yaşayan hastalarda ise 13 [11,6-14,4] olarak tespit edildi ve her 

iki grupta bu açıdan istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p=0,003). Nötrofil ve 

RDW düzeyleri ölen hasta grubunda, lenfosit ve eozinofil düzeyleri ise yaşayan hasta 

grubunda anlamlı şekilde daha yüksekti (p<0,05). Diğer hemogram parametreleri 

açısından her iki grup benzer bulundu (p>0,05). Ölen hastaların %64’ünde troponin 

yüksekliği saptanırken yaşayan hastalarda bu oran %22 idi (p<0,001). İnflamatuar 

belirteçler olan PLR ve NLR seviyeleri de ölen hasta grubunda anlamlı şekilde daha 

yüksek izlendi (sırasıyla 234,6 [146,9-352] vs. 141,1 [96,4-204,2], p=0,002; 7,60 [3,9-

16,8] vs. 3,35 [2,1-5,9], p<0,001). 
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Tablo 19. Pulmoner emboli tanısı sonrası bir ay içerisinde ölen ve yaşayan 

hasta gruplarında laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=25) Yaşayan (n=350) p değeri 

Hemoglobin 11,7 [9,9-13-4] 13 [11,6-14,4] 0,003 

Lökosit 10,7 [8,6-15] 9,6 [7,7-12,4] 0,166 

Nötrofil 8,7 [6,6-11,8] 6,5 [4,7-8,6] 0,017 

Lenfosit 1,0 [0,7-1,9] 1,9 [1,3-2,5] <0,001 

Monosit 0,63 [0,5-1,0] 0,8 [0,6-1,0] 0,307 

Eozinofil 0,06 [0,01-0,13] 0,14 [0,05-0,26] 0,002 

Platelet 273 [191-315] 250 [200-309] 0,949 

MCV 87,2 [81,0-88,6] 86,1 [81,8-89,8] 0,900 

MPV 9,6 [8,7-10] 9,4 [8,7-10] 0,417 

PDW 11 [9,3-12,1] 10,7 [9,5-12,2] 0,927 

RDW CV 16 [14,3-17] 13,7 [12,9-15,3] <0,001 

PCT 0,24 [0,20-0,31] 0,23 [0,18-0,28] 0,409 

PLR 234,6 [146,9-352] 141,1 [96,4-204,2] 0,002 

NLR 7,60 [3,9-16,8] 3,35 [2,1-5,9] 0,001 

Glukoz 138 [106-183] 112 [98-140] 0,009 

Kreatinin 0,74 [0,65-0,88] 0,82 [0,67-0,94] 0,200 

LDH 270 [212-393] 214 [161-273] 0,006 

CRP 53 [31-132] 36 [12-102] 0,028 

D-dimer 4,1 [2,2-13,8] 2,7 [1,4-4,8] 0,154 

Troponin, yüksek 16 (64) 77 (22,2) <0,001 

Tablodaki veriler medyan [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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Pulmoner emboli tanısı sonrası 1-3 ay arasında ölen hasta sayısı 11’di ve bu 

hastaların klinik ve radyolojik bulgularının karşılaştırılması Tablo 20’de gösterildi. 

Erken dönem mortalite izlenen hastalara benzer şekilde bu hastalarda da istatistiksel 

olarak daha ileri yaş ve daha fazla kanser varlığı oranları olduğu görüldü (sırasıyla 

p=0,011 ve p<0,001). Farklı olarak bu hastalarda taşikardi ve oksijen saturasyonu 

açısından yaşayan hastalara benzer oranlar söz konusu idi (p>0,05). Ekokardiyografide 

EF, sBAP ve sağ boşlukta genişleme oranları açısından gruplararası anlamlı farklılık 

izlenmezken, ölen hasta grubunda anlamlı şekilde daha yüksek oranda triküspit 

yetmezliği bulguları olduğu gözlendi (%54,5 vs. %21,8). sPESI ve PESI skorları yine 

ölen hasta grubunda istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,012, 

p=0,001). 
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Tablo 20. Pulmoner emboli sonrası 1-3 ay arasında ölen ve yaşayan hasta 

gruplarında klinik ve radyolojik özelliklerin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=11) Yaşayan (n=339) p değeri 

Yaş (yıl) 68,3 ± 12,6 55 ± 16 0,011 

Şikayeti 

    Nefes darlığı 

    Göğüs ağrısı 

    Yan ağrısı 

    Hemoptizi 

 

10 (90,9) 

0 (0) 

3 (27,3) 

1 (9,1) 

 

241 (71) 

69 (20,4) 

119 (35,1) 

66 (19,5) 

 

0,191 

0,131 

0,754 

0,698 

   Komorbiditeler 

    KKY 

    Kanser varlığı 

 

1 (9,1) 

6 (54,5) 

 

26 (7,7) 

32 (9,4) 

 

0,592 

<0,001 

Taşikardi 4 (36,4) 66 (19,5) 0,240 

Saturasyon 93,2 ± 3,7 94,7 ± 6,6 0,101 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

0 (0) 

3 (27,3) 

7 (63,6) 

0 (0) 

 

68 (21) 

121 (37,3) 

198 (61,1) 

57 (17,6) 

 

0,129 

0,752 

1,000 

0,222 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    Sağ boşlukta genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

58 ± 8,3 

27,5 ± 13,6 

5 (45,5) 

6 (54,5) 

 

58 ± 7,2 

30,9 ± 15,1 

72 (21,2) 

74 (21,8) 

 

0,753 

0,821 

0,069 

0,021 

sPESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

1 (9,1) 

10 (90,9) 

 

163 (48,1) 

176 (51,9) 

0,012 

PESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

2 (18,2) 

9 (81,8) 

 

238 (70,2) 

101 (29,8) 

0,001 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: KKY, konjestif kalp yetmezliği; EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner 

arteriyel sistolik basıncı; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; PESI, 

pulmoner emboli şiddet indeksi 
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1-3 ay arasında gerçekleşen mortalite açısından grupların karşılaştırılması 

Tablo 21’de gösterilmiştir. Erken dönem mortalite için hemogram parametrelerinde 

gruplararası farklılık gösteren hemoglobin, nötrofil, lenfosit, eozinofil ve inflamatuar 

belirteç olan PLR ve NLR seviyelerinin 1-3 ay arası mortalitede gruplararası anlamlı 

farklılık göstermediği görüldü (p>0,05).  Hemogram parametrelerinde yanlızca RDW 

seviyesinin ölen hasta grubunda anlamlı şekilde daha yüksek izlenmeye devam ettiği 

görüldü (p=0,030). Biyokimyasal parametrelerden de glukoz, LDH ve CRP 

seviyelerinin gruplararası benzerlik gösterdiği (p>0,05), troponin yüksekliğinin ise 

ölen hasta grubunda anlamlı yüksekliğini koruduğu görüldü (p<0,001). 
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Tablo 21. Pulmoner emboli tanısı sonrası 1-3 ay arasında ölen ve yaşayan 

hasta gruplarında laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=11) Yaşayan (n=339) p değeri 

Hemoglobin 12,1 [9,5-13,5] 13 [11,7-14,4] 0,070 

Lökosit 8,9 [7,6-14,3] 9,6 [7,7-12,3] 0,965 

Nötrofil 6,8 [4,6-12,8] 6,5 [4,8-8,6] 0,805 

Lenfosit 1,5 [1,0-2,3] 1,9 [1,3-2,5] 0,392 

Monosit 0,64 [0,51-0,80] 0,79 [0,6-1,1] 0,060 

Eozinofil 0,04 [0,01-0,18] 0,14 [0,06-0,27] 0,052 

Platelet 289 [250-391] 247 [200-307] 0,083 

MCV 85,0 [51,9-86,1] 86,3 [81,7-90,0] 0,362 

MPV 9,1 [7,9-9,6] 9,4 [8,7-10] 0,205 

PDW 10,2 [8-15] 10,7 [9,6-12,2] 0,434 

RDW CV 16,3 [13,4-19,8] 13,7 [12,9-15,1] 0,030 

PCT 0,26 [0,15-0,3] 0,23 [0,18-0,28] 0,692 

PLR 166,6 [114,4-333,0] 140,5 [96,3-203,5] 0,237 

NLR 2,6 [2,0-12,5] 3,4 [2,1-5,9] 0,973 

Glukoz 114 [104-178] 112 [98-140] 0,417 

Kreatinin 0,77 [0,65-0,95] 0,82 [0,67-0,94] 0,564 

LDH 242 [200-468] 213 [161-271] 0,230 

CRP 76 [33-151] 35 [12-101] 0,120 

D-dimer 4,9 [3,1-8,5] 2,6 [1,3-4,52] 0,153 

Troponin, yüksek 8 (72,7) 69 (20,4) <0,001 

Tablodaki veriler medyan [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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Mortalitenin PTE sonrası 3-6 ay arasında izlendiği hastalara ait klinik ve 

radyolojik veriler Tablo 22’de gösterilmiştir. Bu dönemde toplam 16 hastada mortalite 

gerçekleşti. Ölen hastaların diğer bütün dönemlerde olduğu gibi istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha ileri yaşta olduğu gözlendi (69,1 ± 8 vs. 54,2 ± 16, p<0,001). Bu 

dönemde mortalite izlenen hastalarda başvuru şikayetlerinden nefes darlığının daha 

yüksek oranda olduğu görüldü (p=0,047). KKY ve kanser varlığı oranları da benzer 

şekilde ölen hasta grubunda istatistiksel olarak daha yüksek oranlarda izlendi (sırasıyla 

%31 vs. %6,5; %31 vs. %8,4). Taşikardi olması veya embolinin vasküler 

lokalizasyonu bu dönemdeki hastalarda da her iki grup arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık oluşturmadı (p>0,05). Ekokardiyografik incelemelerde ortalama EF’nin yine 

ölen hasta grubunda daha düşük olduğu (p=0,027), ortalama sPAB seviyelerinin ise 

daha yüksek olduğu saptandı (p=0,023). Aynı zamanda sağ boşlukta genişleme ölen 

hasta grubunda %50 oranında, yaşayan hasta grubunda ise %21 oranında saptandı 

(p=0,009). PESI skorunun bütün incelediğimiz dönemlerde olduğu gibi ölen hasta 

grubunda daha yüksek oranda olduğu saptandı (p<0,001). Fakat sPESI skorunun her 

ne kadar ölen hastalarda daha yüksek oranlarda olduğu izlense de bu farklılığın bu 

dönemde istatistiksel anlamlı farklılık oluşturmadığı görüldü (p=0,073). 
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Tablo 22. Pulmoner emboli tanısı sonrası 3-6 ay arasında ölen ve yaşayan 

hasta gruplarında klinik ve radyolojik özelliklerin karşılaştırılması 

Değişkenler Ölen (n=16) Yaşayan (n=323) p değeri 

Yaş (yıl) 69,1 ± 8 54,2 ± 16 <0,001 

Şikayeti 

    Nefes darlığı 

    Göğüs ağrısı 

    Yan ağrısı 

    Hemoptizi 

 

15 (93,8) 

1 (6,3) 

4 (25) 

2 (12,5) 

 

226 (70) 

68 (21,1) 

115 (35,6) 

64 (19,8) 

 

0,047 

0,210 

0,437 

0,747 

   Komorbiditeler 

    KKY 

    Kanser varlığı 

 

5 (31,3) 

5 (31,3) 

 

21 (6,5) 

27 (8,4) 

 

0,004 

0,011 

Taşikardi 5 (31,3) 61 (18,9) 0,210 

Saturasyon 92,8 ± 4,6 94,8 ± 6,6 0,024 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

4 (25) 

6 (37,5) 

10 (62,5) 

0 (0) 

 

64 (20,8) 

115 (37,3) 

188 (61) 

57 (17,6) 

 

0,752 

1,000 

1,000 

0,085 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    Sağ boşlukta genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

52,5 ± 14 

38 ± 16 

8 (50) 

5 (31,3) 

 

58,4 ± 6,7 

30 ± 15 

64 (19,8) 

69 (21,4) 

 

0,027 

0,023 

0,009 

0,357 

sPESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

4 (25) 

12 (75) 

 

159 (49,2) 

164 (50,8) 

0,073 

PESI skoru 

    Düşük risk 

    Yüksek risk 

 

4 (25) 

12 (75) 

 

234 (72,4) 

89 (27,6) 

<0,001 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: KKY, konjestif kalp yetmezliği; EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner 

arteriyel sistolik basıncı; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; PESI, 

pulmoner emboli şiddet indeksi 
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Pulmoner emboli sonrası 3-6 ay arasında ölen ve yaşayan hasta gruplarının 

laboratuar verilerinin karşılaştırılması Tablo 23’de gösterilmiştir. Bu dönemde ölen 

hastalarda hemogram parametrelerinden nötrofil, monosit ve RDW seviyelerinin 

anlamlı şekilde diğer gruba göre daha yüksek (sırasıyla p=0,027, p=0,039 ve p=0,012), 

lenfosit seviyesinin ise daha düşük olduğu görüldü (p=0,039). Aynı zamanda 

inflamatuar belirteç olarak kabul edilen PLR ve NLR seviyelerinin de ölen hasta 

grubunda daha yüksek olduğu görüldü (sırasıyla 200 [138-375,2] vs. 139,6 [95,9-

200,5], p=0,023 ; 5,2 [3,5-11,5] vs. 3,2 [2,0-5,8], p=0,004). Biyokimyasal 

parametrelerden ise yanlızca troponin yüksekliği ölen hastalarda istatistiksel olarak 

daha yüksek oranlarda izlendi (%62,5 vs. %18,3, p<0,001). 
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Tablo 23. Pulmoner emboli tanısı sonrası 3-6 ay arasında ölen ve yaşayan 

hasta gruplarında laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Ölen (n=16) Yaşayan (n=323) p değeri 

Hemoglobin 12,0 [10,4-13,2] 13,1 [11,8-14,4] 0,065 

Lökosit 11,2 [8,9-16,0] 9,5 [7,7-12,1] 0,070 

Nötrofil 8,4 [6,3-13,0] 6,5 [4,7-8,5] 0,027 

Lenfosit 1,5 [0,96-1,9] 1,9 [1,3-2,5] 0,030 

Monosit 1,0 [0,8-1,2] 0,8 [0,6-1,1] 0,039 

Eozinofil 0,17 [0,03-0,29] 0,14 [0,06-0,26] 0,796 

Platelet 289 [220-325] 246 [199-307] 0,295 

MCV 86 [83-89] 86 [81-89] 0,923 

MPV 9,1 [8,5-9,8] 9,4 [8,8-10] 0,291 

PDW 9,6 [8,7-11,6] 10,8 [9,6-12,2] 0,081 

RDW CV 15,6 [14,2-17,3] 13,6 [12,9-14,9] 0,012 

PCT 0,27 [0,25-0,29] 0,23 [0,18-0,28] 0,046 

PLR 200 [138-375,2] 139,6 [95,9-200,5] 0,023 

NLR 5,2 [3,5-11,5] 3,2 [2,0-5,8] 0,004 

Glukoz 121 [95-170] 112 [98-140] 0,539 

Kreatinin 0,88 [0,62-1,1] 0,82 [0,67-0,94] 0,417 

LDH 244 [206- 366] 209 [161-269] 0,073 

CRP 39 [13-99] 35 [12-101] 0,941 

D-dimer 2,4 [1,0-4,3] 2,7 [1,4-4,6] 0,711 

Troponin, yüksek 10 (62,5) 59 (18,3) <0,001 

Tablodaki veriler medyan [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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Pulmoner emboli sonrası 6 aylık dönemde mortalitenin gerçekleşmesini 

öngörebilecek bağımsız faktörlerin belirlenmesi amacı ile lojistik regresyon analizi 

uygulandı. Bu analize özellikle çalışmamızda bütün mortalite dönemlerinde en çok 

istatistiksel anlamlı farklılıklar gözlenen parametreler dahil edildi. Yaş, troponin 

yüksekliği, kanser varlığı, RDW, PLR ve NLR düzeyleri, sPESI ve PESI skorlarının 

tek değişkenli analizde mortaliteyi öngörmede etkili olduğu bulundu (p<0,05). Bu 

faktörlerle çok değişkenli indirgenmiş analiz yapıldığında ise; ileri yaş (odds oranı 

[OR] = 1,05; %95 güvenlik aralığı (CI) = 1,01-1,09 ; p=0,015), troponin yüksekliği 

(OR=0,16; %95 CI = 0,06-0,41 ; p<0,001), kanser varlığı (OR=0,09 ; %95 CI = 0,03-

0,28 ; p<0,001) ve artmış NLR seviyesinin (OR = 1,1 ; %95 CI = 1,0-1,2 ; p=0,045) 

PTE sonrası 6 ay içerisinde mortalite üzerine bağımsız prediktörler olduğu tespit edildi 

(Tablo 24). 

 

Tablo 24. Altı aylık mortalite açısından risk faktörlerinin belirlenmesi 

 

 

Değişkenler 

Univariable Analiz Multivariable Analiz 

OR – (%95 CI) p değeri OR - %95 CI p 

değeri 

Yaş 1,06 – (1,04-1,08) <0,001 1,05 – (1,01-1,09) 0,015 

Troponin yüksekliği 0,11 – (0,05-0,21) <0,001 0,16 – (0,06-0,41) <0,001 

Kanser varlığı 0,11 – (0,05-0,22) <0,001 0,09 – (0,03-0,28) <0,001 

RDW 1,4 – (1,21-1,61) <0,001 1,1 – (0,9-1,4) 0,155 

PLR 1,00 – (1,00-1,01) 0,010 0,99 – (0,99-1,01) 0,134 

NLR 1,05 – (1,02-1,08) 0,001 1,1 – (1,0-1,2) 0,045 

sPESI, yüksek risk 0,16 – (0,07-0,37) <0,001 1,40 – (0,40-4,75) 0,616 

PESI, yüksek risk 0,10 – (0,05-0,20) <0,001 0,61 – (0,21-1,80) 0,372 

Kısaltmalar: OR, odds ratio; CI, güvenlik aralığı; PLR, platelet-lenfosit oranı; NLR, nötrofil-

lenfosit oranı; sPESI, basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi; PESI, pulmoner emboli 

şiddet indeksi 
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Mortalite üzerine bağımsız prediktörler olarak belirlediğimiz parametrelerden 

yaş ve NLR için en uygun cut-off değerinin belirlenmesi çin ROC analizi yapıldı (Şekil 

2). Yaş için en uygun cut-off değeri 61,5 olarak belirlendi ve bu değerin sensitivitesi 

%80, spesifitesi ise %65 saptandı (AUC:0,755; %95 CI: 0,697- 0,813; p<0,001). NLR 

için en uygun cut-off değeri olan 5.1 seviyesinin sensitivitesi %56, spesifitesi ise %71 

olarak saptandı (AUC: 0,668; %95 CI: 0,585 - 0,752; p<0,001). 

 

 

Şekil 2. Pulmoner tromboemboli tanısı sonrası 6 ay içerisinde mortalite gelişmesi 

üzerine yaş ve nötrofil/lenfosit oranı parametrelerinin ROC analizi grafiği. 
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4.3. KLİNİK PARAMETRELERİN sPESI SKORUNA GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI VE KORELASYONU 

Çalışmamızda sPESI skor gruplarına göre (düşük-yüksek risk) göre özellikle 

incelediğimiz laboratuar parametreleri ve mortalite oranlarının karşılaştırılması ve 

aynı zamanda sPESI skoru ile mortaliteyi öngörmede etkili olabileceğini 

düşündüğümüz parametrelerin korelasyonu analiz edildi. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların sPESI skoruna göre 166’sı (%44,3) düşük 

risk, 209’u (%55,7) yüksek risk grubundaydı. Hemogram parametrelerinde 

hemoglobin ve lenfosit düzeyleri düşük risk grubunda anlamlı şekilde daha yüksek 

izlendi (p<0,05). Bunun yanında RDW düzeyleri ve inflamatuar belirteç olan NLR 

düzeyleri yüksek risk grubunda düşük risk grubuna göre istatistiksel olarak daha 

yüksek izlendi (p<0,05). Başvuru esnasında troponin yüksekliği bulunan hastaların 

çoğu yüksek risk grubunda bulunmaktaydı (%34 vs. %13, p<0,001). Aynı zamanda 

yüksek risk grubunda ekokardiyografik sBAP değerleri daha yüksekti (p<0,001). 

sPESI grupları  ve mortalite oranları karşılaştırıldığında erken dönem mortalite düşük 

risk grubunda sadece 2 (%1.2) hastada yüksek risk grubunda ise 23 (%11) hastada 

mevcuttu (p<0,001). Altı aylık total mortalite açısından da yine yüksek risk grubunda 

ölüm oranları anlamlı şekilde daha yüksekti (%21 vs. %4, p<0,001) (Tablo 25). 
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Tablo 25. sPESI risk gruplarına göre hastaların karşılaştırılması 

Değişkenler Düşük risk (n=166) Yüksek risk (n=209) p değeri 

Hemoglobin 13,3 [11,9-14,5] 12,6 [11,1-14] 0,001 

Nötrofil 6,5 [4,7-8,4] 6,8 [4,9-9,3] 0,123 

Lenfosit 1,96 [1,45-2,62] 1,64 [1,04-2,36] 0,001 

Platelet 252 [208-323] 245 [189-309] 0,135 

MCV 85,4 [81,8-89,4] 86,7 [81,6-90] 0,155 

MPV 9,3 [8,7-10] 9,5 [8,8-10] 0,319 

PDW 10,9 [9,9-12] 10,6 [9,4-12,2] 0,315 

RDW CV 13,3 [12,7-14,6] 14,2 [13,3-16] <0,001 

PLR 134,3 [96,9-190,4] 154,7 [98,1-237,3] 0,066 

NLR 3,13 [1,98-5,14] 3,88 [2,38-7,66] 0,005 

Troponin, yüksek 22 (13,3) 71 (34,3) <0,001 

sBAP 27 [22-33] 33 [25-45] <0,001 

Mortalite, 1. ay 2 (1,2) 23 (11,0) <0,001 

Mortalite total 7 (4,2) 45 (21,5) <0,001 

Tablodaki veriler medyan [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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Korelasyon analizinde sPESI skorunun nötrofil, RDW, PLR, NLR ve sPAB 

düzeyleri ile pozitif yönde istatistiksel anlamlı korelasyonu olduğu saptandı (p<0,05). 

Bunun yanında sPESI skoru ile lenfosit düzeylerinin negatif yönde istatistiksel anlamlı 

korelasyonu mevcuttu (p<0,001) (Tablo 26).  

 

Tablo 26. sPESI skorunun çeşitli parametrelerle korelasyonu 

 sPESI skoru 

 rho p değeri 

Nötrofil 0,105 0,043 

Lenfosit -0,191 <0,001 

Platelet -0,086 0,099 

MCV 0,080 0,170 

MPV 0,075 0,150 

PDW -0,045 0,438 

RDW CV 0,256 <0,001 

PLR 0,109 0,037 

NLR 0,174 0,001 

sBAP 0,281 <0,001 
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4.4. KTEPH GELİŞMESİNDE ETKİLİ OLABİLECEK 

FAKTÖRLERİN İNCELENMESİ 

Çalışmamıza dahil edilen 375 hastanın 18’ine (%4,8) takiplerde KTEPH tanısı 

konuldu. Bu hastaların verileri diğer hastalarla karşılaştırıldı. KTEPH tanısı konan 

hastaların yaş ortalaması 58,8 ± 17 iken diğer hasta grubunun yaş ortalaması 56,2 ± 16 

idi (p=0,514). Gruplarda erkeklerin oranı daha fazla olsa da cinsiyet oranı açısından 

her iki grup arasında istatistiksel anlamlı farklılık izlenmedi (p=0,805). Hastaların kan 

grupları ‘0’ olanlar ve ‘0’ olmayanlar şeklinde ayrılarak incelemeye alındı ve her iki 

hasta grubunda da kan grubu oranları açısından anlamlı farklılık izlenmedi (p=0,303).  

Sigara kullanımı, komorbiditeler, başvuru esnasındaki oksijen saturasyonu, pulmoner 

embolinin tarafı veya vasküler lokalizasyonu açısından her iki grupta benzer oranlar 

mevcuttu (p>0,005). Hastaların ekokardiyografik değerlendirmelerinden elde edilen 

veriler kıyaslandığında EF, sağ boşluk genişleme oranları ve triküspit yetmezliği 

bulguları açısından gruplararası istatistiksel anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). 

Fakat sPAB düzeyleri açısından her iki grupta anlamlı farklılık izlendi. sPAB değerleri 

hem nicel değişken olarak hem de >60 mmHg ve <60 mmHg olmak üzere iki alt grup 

haline getirilerek hasta grupları arasında karşılaştırıldı. KTEPH grubunda ortalama 

sPAB düzeyi PTE grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek izlendi (47,7 ± 19,9 

vs. 30,8 ± 14,6, p=0,005). Ayrıca sBAP >60 mmHg olan hasta oranı yine KTEPH 

grubunda anlamlı şekilde daha yüksekti (%22 vs. %3, p=0,005) (Tablo 27). 
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Tablo 27. KTEPH gelişen ve gelişmeyen hasta gruplarında klinik ve 

radyolojik özelliklerin karşılaştırılması 

 

Değişkenler KTEPH (n=18) PTE (n=357) p değeri 

Yaş (yıl) 58,8 ± 17 56,2 ± 16 0,514 

Cinsiyet 

    Erkek 

    Kadın 

 

10 (55,6) 

8 (44,4) 

 

218 (61,1) 

139 (38,9) 

0,805 

Kan grubu 

    ‘0’ dışı kan grubu 

    ‘0’ kan grubu 

 

15 (83,3) 

3 (16,7) 

 

255 (71,4) 

102 (28,6) 

0,303 

Sigara Kullanımı 

    Hiç içmemiş 

    Ex-smoker 

    Aktif içici 

 

12 (66,7) 

1 (5,6) 

5 (27,8) 

 

163 (45,7) 

33 (9,2) 

161 (45,1) 

0,232 

Komorbiditeler 

    DM 

    HT 

    KAH 

    KKY 

    KOAH 

    Astım 

    Atrial fibrilasyon 

    Tiroid disfonksiyonu 

    Kanser varlığı 

    DVT varlığı 

    VTE öyküsü 

 

2 (11,1) 

8 (44,4) 

3 (16,7) 

0 (0) 

4 (22,2) 

1 (5,6) 

2 (11,1) 

0 (0) 

1 (5,6) 

5 (27,8) 

4 (22,2) 

 

65 (18,2) 

116 (32,5) 

51 (14,3) 

31 (8,7) 

46 (12,9) 

12 (3,4) 

17 (4,8) 

20 (5,6) 

49 (13,7) 

70 (19,6) 

37 (10,4) 

 

0,751 

0,311 

0,732 

0,382 

0,279 

0,478 

0,230 

0,612 

0,487 

0,374 

0,121 

Saturasyon 93,1 ± 8 94,5 ± 6,3 0,973 

Taraf 

    Unilateral 

    Bilateral 

 

14 (77,8) 

4 (22,3) 

 

210 (58,8) 

147 (41,2) 

0,141 

Emboli lokalizasyonu 

    Ana pulmoner arter 

    Lober arter 

    Segmental arter 

    Subsegmental arter 

 

6 (37,5) 

9 (56,3) 

7 (43,8) 

2 (12,5) 

 

69 (20,1) 

122 (35,6) 

212 (61,8) 

58 (16,9) 

 

0,114 

0,113 

0,190 

1,000 

Ekokardiyografi 

    EF 

    sPAB 

    sPAB > 60 mmHg 

    Sağ boşlukta genişleme 

    Triküspit yetmezliği 

 

62,7 ± 11,2 

47,7 ± 19,9 

4 (22,2) 

7 (38,9) 

7 (38,9) 

 

57,5 ± 7,7 

30,8 ± 14,6 

12 (3,4) 

83 (23,2) 

83 (23,2) 

 

0,240 

0,005 

0,005 

0,156 

0,156 

Tablodaki veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  

Kısaltmalar: DM, diabetes mellitus; HT, hipertansiyon; KAH, koroner arter hastalığı; KKY, 

konjestif kalp yetmezliği; KOAH, kronik obstruktif akciğer hastalığı; DVT, derin ven trombüsü; 

VTE, venöz tromboemboli; EF, ejeksiyon fraksiyonu; sPAB, pulmoner arteriyel sistolik basıncı 
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Laboratuar parametrelerinin KTEPH ve PTE hasta gruplarında 

karşılaştırılması Tablo 28’de gösterilmiştir. Gerek herhangi bir hemogram 

parametresinde gerekse inflamatuar belirteç olarak kabul ettiğimiz PLR ve NLR 

seviyelerinde gruplararası istatistiksel anlamlı farklılık izlenmemiştir (p>0,05). Ayrıca 

d-dimer seviyeleri de her iki grupta benzer bulunmuştur (p=0,930). 

 

Tablo 28. KTEPH gelişen ve gelişmeyen hasta gruplarında laboratuar 

parametrelerinin karşılaştırılması 

Değişkenler KTEPH (n=18) PTE (n=357) p değeri 

Hemoglobin 13,6 [12,6-14,7] 12,9 [11,4-14,2] 0,208 

Lökosit 10,3 [6,9-13,1] 9,7 [7,8-12,4] 0,575 

Nötrofil 6,8 [4,6-9] 6,6 [4,8-8,8] 0,834 

Lenfosit 2,3 [1,5-3,2] 1,8 [1,2-2,4] 0,067 

Monosit 0,82 [0,54-1,30] 0,78 [0,57-1,10] 0,469 

Eozinofil 0,08 [0,06-0,13] 0,14 [0,05-0,25] 0,270 

Platelet 254 [194-313] 250 [201-311] 0,814 

MCV 87,9 [84,2-89,5] 86,1 [81,6-89,8] 0,292 

MPV 9,1 [8,4-10,1] 9,4 [8,8-10] 0,393 

PDW 10,2 [9,5-15,2] 10,8 [9,5-12,1] 0,682 

RDW CV 13,6 [13,3-16,1] 13,8 [12,9-15,5] 0,407 

RDW SD 44,2 [41,2-49,8] 43,4 [39,9-46,9] 0,378 

PCT 0,22 [0,17-0,27] 0,24 [0,18-0,29] 0,642 

PLR 114,6 [87,6-150,3] 146,5 [98,1-219,8] 0,090 

NLR 3,0 [1,6-5,4] 3,6 [2,2-6,3] 0,238 

D-dimer 2,9 [1,4-5,9] 2,8 [1,4-5,0] 0,930 

Tablodaki veriler median [çeyrekler arası genişlik] veya n (%) şeklinde ifade edilmiştir.  
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KTEPH hasta grubunda anlamlı şekilde daha yüksek izlenen sPAB düzeyi için 

cut off belirleme amacı ile ROC analizi yapıldı (Şekil 3). En yüksek sensitivite ve 

spesifite düzeyinin oluştuğu cut off değeri 41,5’ti. Bu değerin sensitivitesi %58, 

spesifitesi ise %81 olarak tespit edildi (AUC: 0,740 ; %95 CI: 0,596-0,885 ; p=0,005). 

 

 

 

Şekil 3. KTEPH gelişmesi açısından ekokardiyografik sPAB düzeyinin ROC analiz grafiği. 
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5. TARTIŞMA 

 

PTE ve uzun dönem komplikasyonu olabilen KTEPH, teşhis konulmada 

güçlükler yaşanabilen yüksek morbidite ve mortaliteye sahip ciddi kardiyovasküler 

hastalıklardır. Akut PTE’de yakın dönem mortaliteyi tahmin etmekte kullanılan PESI, 

sPESI gibi skorlamalar mevcuttur (108). Uzun dönem mortaliteyi gösterecek ve akut 

PTE sonrası KTEPH gelişebilecek hastaları saptamak için ise yüksek duyarlılığı olan 

bir biyobelirteç veya risk skorlaması mevcut değildir. Çalışmamızda akut PTE sonrası 

gelişen mortalite; pulmoner emboli şiddet indeksi (PESI ve sPESI) ve rutin kan 

tetkiklerinde kolaylıkla ulaşılabilen inflamatuar belirteçler ile predikte edilmeye 

çalışıldı. Ayrıca KTEPH gelişimine katkısı olabilecek parametreler incelendi. 

Gelişmiş tanı yöntemleri ve tedavi yöntemleri olmasına rağmen akut PTE'nin 

ölüm oranı yaklaşık %8-30'dur (6). Hastanede ani ölümlerin en sık nedeni olarak  

100.000 hastada  60-70 sıklıkla PTE olarak raporlanmıştır (126). Amerika Birleşik 

Devletleri'nde PTE, yıllık yaklaşık 100.000 ölüme neden olurken, Avrupa'da ise yılda 

300.000 ölüme neden olmaktadır (127,128). Gupta ve arkadaşlarının masif, submasif 

ve düşük riskli PTE sonrası uzun dönem mortaliteyi araştıran çalışmalarında sırasıyla 

hastaların mortalite oranları %71,4, %44,5 ve %28,1 olarak bulunmuştur. Ölümler en 

sık %29,7 oranı ile malignite olan grupta gerçekleşmiştir (129). Ng ve arkadaşları 

yaptıkları retrospektif kohort çalışmalarında akut PTE atağı sonrası  4 yıllık takipte 

mortalite oranını % 3,5 olarak saptamışlardır (130). Tuncay ve arkadaşlarının akut 

PTE tanılı 65 yaş üstü hastalarda sPESI’nin mortalite tahminindeki etkisini araştıran 

retrospektif kohort çalışmalarında çalışmaya alınan 303 akut PTE tanılı hastanın %35’i 

65 yaş üstüydü. Bu çalışmada 30 gün ve 90 günlük ölüm oranı sırasıyla %3,6 ve %8,9 

olarak bulundu (131). Bizim çalışmamızda 6 aylık toplam mortalite oranımız %13,8 

idi. 1. ay mortalitesi ise %6,6 idi. Mortalite oranları arasındaki bu farklılığın bazı 

çalışmalarda komorbiditelerin ölüm nedeni olarak gösterilmesinden, çalışmaya alınan 

hastalardaki emboli şiddetinin ve yaşların farklı olmasından kaynaklanabileceğini 

düşünüyoruz. 

PTE şüphesi oluşturan senkop gibi bazı klinik belirtiler mevcuttur. Roncon ve 

arkadaşları, senkop/ presenkoplu PTE hastalarında 30 günlük tüm nedenlere bağlı 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ng+AC&cauthor_id=21098781
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mortalitenin daha yüksek olduğunu göstermiştir (132). Ancak bu kliniğe sahip olan 

hastalar hemodinamisi instabil hasta grubu olduğundan mortalitenin yüksek olması 

beklenen bir sonuçtur. Çalışmamızda en sık klinik semptom ölen ve ölmeyen grupta 

nefes darlığı olarak saptandı. Her iki grup arasında klinik semptomlar 

değerlendirildiğinde mortalite açısından farklılık saptanmamıştır. 

PTE genel insidansı erkeklerde daha yüksektir. Erkeklerde 100.000'de 56 iken 

kadınlarda 100.000'de 48’dir (133). İnsidans, özellikle kadınlarda yaşla birlikte artar, 

75 yaşından sonra 100.000'de 500 den fazladır (134). Çalışmamızda yaş ortalaması 

56.3±16.9 olup PTE literatür ile uyumlu olarak erkeklerde daha sık olarak 

bulunmuştur.  

Arteriyel hastalık insidansında cinsiyet farklılıkları daha fazla araştırılmasına 

rağmen venöz tromboembolizmde (VTE) cinsiyet farklılıklarını karşılaştıran az sayıda 

çalışma vardır (135–137). Cinsiyetler arasındaki fark, trombotik ve fibrinolitik 

aktivitedeki farklılıklarla veya akciğerdeki hastalığın yaygınlığındaki farklılıklarla 

ilgili olabilir (138).  

Barrios ve arkadaşları akut semptomatik pulmoner emboli ile başvuran 

hastalarda hastalığın özelliklerinde ve sonuçlarında cinsiyete bağlı farklılıkları 

incelemek amaçlı yaptıkları akut PE tanısı konan 2.096 hastayı içeren retrospektif 

kohort çalışmasında, hemodinamik olarak stabil kadınlarda mortalitenin izlem 

sırasında erkeklere kıyasla 1,6 kat daha fazla  olduğunu bulmuşlardır (139). Bu 

farklılık 65 yaş üstü yaş grubunda anlamlı olarak daha fazla kadın hasta 

bulunmasından kaynaklanmış olabilir. Biz ise çalışmamızda cinsiyetin mortalite ile 

herhangi bir ilişkisini tespit edemedik. 

Kanserli hastalar, prokoagülan aktiviteye sahip maddelerin (örn. doku faktörü 

ve kanser prokoagülan) üretimi nedeniyle sıklıkla yüksek pıhtılaşma eğilimine 

sahiptir. PTE için yüksek risk nedeni olan kanserler hematolojik maligniteler, akciğer, 

beyin, pankreas kanseri ve gastrointestinal sistem kaynaklı kanserlerdir. Kanser 

türlerine göre PTE gelişme riski değişmektedir (36). Tümör tipine ek olarak tümörün 

yeri ve evresi, hastanın komorbiditeleri ve kanser tedavisi VTE riskini belirler (33,37). 

Bazı tümörler büyük damarlara bası yaparak veya direkt damar invazyonuyla VTE ye 

neden olabilirler. Renal hücreli karsinomlar %5-9 oranında Vena cava inferioru infiltre 
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ederek VTE’ye neden olurlar (38). Hepatosellüler karsinomlar hepatik vene bası veya 

invazyon yoluyla,geniş mediastinal tümörler ve aksiller lenfadenopatiler üst 

ekstremite venlerine bası yaparak tromboza neden olabilirler (39). Çalışmamızda 50 

hastada malignite mevcuttu. Hastaların 33 (%66)’ünde akciğer kanseri mevcuttu. 

Akciğer kanseri dünya çapında kansere bağlı ölümlerin en sık nedenidir. VTE ile 

akciğer kanseri arasında bir ilişki olduğunu gösteren önemli veriler mevcuttur 

(140,141). PTE ve akciğer kanseri arasındaki ilişki hakkında sınırlı bilgiye sahibiz. 

Özellikle insidans hakkındaki bilgimizin yetersiz oluşu VTE ‘nin PTE veya DVT 

ayrımı yapılmadan bildirilmiş olmasından kaynaklanabilir. Bir başka neden de akciğer 

kanserli hastada gelişen solunum sıkıntısı nedeninin öncelikle eşlik eden plevral 

efüzyon, pnömoni gibi nedenlere bağlanması bu nedenle PTE tanılarının gözden 

kaçırılması olabilir. 

Kardiyak troponin miyokardiyal nekrozu göstermede oldukça hassas bir 

biyobelirteçtir (142). Tanabe ve arkadaşlarının akut PE de akut faz reaktanları ve 

biyokimyasal parametrelerle pulmoner emboli prognozu arasındaki ilişkiyi 

değerlendirdikleri çalışmalarında troponin yüksek vakaların 30 günlük ölüm oranı 

%10,3 olup troponin normal vakaların oranının yaklaşık 5 katıydı. 30 günlük mortalite 

için kalitatif troponin testinin duyarlılığı, özgüllüğü, pozitif prediktif değeri ve negatif 

prediktif değeri ise sırasıyla %66,7, %73,3, %10,3 ve %97,9 idi (143). Troponin-T nin 

PTE’ye bağlı akut ve uzun dönem mortalite tahminindeki etkisini araştıran retrospektif 

çalışmalarında Ng ve arkadaşları troponin-T yüksekliğinin akut PE'de sağ ventrikül 

işlev bozukluğunu gösterdiğini,  3,8±2,4 yıllık takipte uzun dönem mortaliteyi de 

öngörebildiğini saptamışlardır (144). Konsatantinides ve arkadaşları da yaptıkları 

çalışmada  yüksek troponin düzeyleri olan vakalarda hastane içi ölümlerin daha yaygın 

olduğu bildirmişlerdir (56). Çalışmamızda troponin ölçümü yıllara göre farklı 

kantitatif ve kalitatif yöntemlerle yapılmıştı. Yöntem farklılıklarından kaynaklanan 

farklı eşik değerlerin olması nedeniyle troponin düzeyi nicel olarak belirtilmemiştir. 

Ancak akut PTE sonrası mortalitede troponin yüksekliği bağımsız prediktör olarak 

bulunmuştur. 

Akut PTE’li hastalar sıklıkla kronik kardiyopulmoner hastalıklar ve malignite 

gibi altta yatan önemli komorbiditelere sahiptir (130). Talay ve arkadaşları ,Gül ve 

arkadaşları, Pazarlı ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarda PTE’li hastalara en sık 
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eşlik eden komorbidite hipertansiyon olarak kaydedilmiştir (145–147). Bizim 

çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık komorbiditeler sırasıyla yüzde 

değerleriyle hipertansiyon %33,1, diyabet %17, koroner arter hastalığı %14, KOAH 

ve malignite varlığı eşit olarak %13 idi.  

PTE tanılı hastalara genellikle kan basıncı, Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi 

(PESI), sağ ventrikül aşırı yüklenmesine bağlı EKO bulguları, alt ekstremite venöz 

Doppler USG, BTPA görüntüleri ve RV iskemisini gösteren biyobelirteçlere göre risk 

sınıflaması yapılır (148). PESI, sPESI kolay uygulanılabilirliği açısından sıklıkla 

kullanılan skorlamalardır. Yüksek duyarlılığa sahip olsa da yalnızca klinik 

parametreleri içermesi nedeniyle limitasyonlar içermektedir. sPESI yüksek duyarlılığa 

ancak düşük özgüllüğe sahiptir (149,150). Skor radyolojik parametreleri, EKO 

bulgularını ve inflamatuar sürecin ağırlığını gösterebilecek parametreleri içermez. 

Lankeit ve arkadaşları, PTE'li hastalarda 30 günlük mortalitenin öngörüsünde 

sPESI'nin %94 duyarlılığa ve %40 özgüllüğe sahip olduğunu göstermiştir (151).  

Bazı çalışmalarda, BTPA bulgularına ve klinik değerlere dayalı olarak yeni 

PTE skorlamaları oluşturulmaya çalışılmıştır. Bova ve arkadaşları, hem klinik hem de 

radyolojik özellikleri içeren sistolik kan basıncı 90 ila 100 mm Hg (2 puan), kalp hızı 

≥110 atım/dk (1 puan), troponin yüksekliği (2 puan) ve ekokardiyografik veya 

BTPA’da sağ kalp disfonksiyonu (2 puan) olacak şekilde bir skor (Bova skoru) 

oluşturmuşlardır. PTE sonrası ölüm, PTE ile ilgili komplikasyon oranları 

(hemodinamik kollaps veya PTE rekürrensi) sırasıyla Bova risk skoru  hastane içi ve 

30 günlük oranları göstermek üzere ≤2 olan hastalarda %3.7 ve %4, Bova risk skoru 

3-4 olan hastalarda %15 ve %18, Bova risk skoru ≥5 olan hastalarda  %37 ve %42 dir 

(152). Klinik ve labaratuar parametreleriyle oluşturulan bir diğer skorlama sistemi 

FAST skorlamasıdır. H-FAB veya troponin-T, senkop, taşikardi parametreleri 

puanlandırılarak risk grupları oluşturulur (64). Hobohm ve arkadaşları akut pulmoner 

emboli tanılı normotansif hastaların risk sınıflandırması için FAST prognostik skorun 

doğrulanması adlı yaptıkları çalışmada, Bova skorunun en yüksek riskli hasta grubunu 

belirlemede başarısız olduğunu belirtmişlerdir (153).  

            Surov ve arkadaşları akut PTE sonrası 30 günlük mortaliteyi tahmin etmek için 

temel klinik ve radyolojik bulguların kombinasyonunu kullandıkları çalışmalarında bir 
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skorlama sistemi oluşturmuşlardır (Pulmoner Emboli Mortalite Skoru): sPESI >2 puan 

(1 puan), pH <7,35 (1 puan), minimal diyastolik kan basıncı <45 mm Hg (1 puan), 

IVC reflüsü (1 puan) ve vazopressör ihtiyacı (2 puan). 3 puanın üzerinde olan 

hastalarda 30 günlük mortalite daha yüksek bulundu (duyarlılık: %84,9, özgüllük: 

%83,0, pozitif tahmin değeri: %51,8, negatif tahmin değeri: %96,2). Yaptıkları 

çalışmada skorlama sistemlerinin PTE'li hastalarda 30 günlük mortaliteyi belirlemede 

sPESI'den daha duyarlı olduğunu göstermişlerdir (154). Bizim çalışmamızda 1. ve 3. 

ay mortaliteyi öngörmede sPESI VE PESI anlamlı iken 3-6. ay arasında sPESI 

mortaliteyi öngörmede anlamlı saptanmadı. Aynı zamanda mortalitenin bağımsız 

prediktörü değildi. 

          PTE'li 748 hastayı kapsayan iki prospektif çalışmadan elde edilen verilerde, 

proksimal PTE'li hastalarda ve subsegmental PTE'li hastalarda benzer mortalite 

oranları (yüzde 10'a karşı yüzde 7) bildirildi (155). Irmak ve arkadaşları akut pulmoner 

emboli hastalarında trombüsün vasküler lokalizasyonu ve trombüs yaygınlığının 

hastalık şiddeti ile korelasyonunu araştırdıkları çalışmalarında, trombüs anatomik 

yerleşiminin ve yaygınlığının yüzdesine dayanan basitleştirilmiş Mastora 

skorlamasıyla pulmoner arter yatağındaki tıkanıklık oranının risk sınıflandırması ile 

pozitif korele olduğu ve sistolik kan basıncı ile negatif korele olduğunu, proksimale 

gittikçe mortalite riskinin arttığını bulmuşlardır (156). Çalışmamızda emboli 

lokalizasyonu ana pulmoner, lober, segmental ve subsegmental arter olarak 

sınıflandırıldı ve aylara göre mortaliteler arasında yalnızca emboli lokalizasyonları 

karşılaştırıldığında lokalizasyonun herhangi bir önemi olmadığı görüldü. Ölen ve 

yaşayan grup karşılaştırıldığında ise yalnızca subsegmetal arter tutulumu ölenlerde 

daha az, yaşayan grupta daha fazlaydı. 

      Akut PTE’de sistemik prokoagülatör ve proinflamatuar faktörler kritik 

faktörlerdir. Akut PE'deki inflamatuar yanıtı doğrulayan ve bu tür vakalarda tanı ve 

prognozda inflamatuar belirteçlerin değerini ortaya koyan çalışmalar mevcuttur (157). 

Bu inflamatuar belirteçler rutin laboratuvar çalışmalarından kolaylıkla elde edilebilir 

ve sistemik inflamasyon durumuyla ilgili yol gösterici olabilir. Akut PTE geliştiğinde 

trombositlerden ve lökositlerden kaynaklanan prokoagülan ve proinflamatuar 

faktörlerin seviyeleri artar (158). Oluşan akut inflamatuar yanıt, trombosit 

aktivasyonunda ve nötrofil düzeyinde bir artışa yol açar ve bu durum akut PTE ile 
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başvuran hastalarda kötü prognoz ve kısa süreli mortalite ile ilişkilendirilmiştir (159). 

Lenfopeni genellikle miyokard enfarktüsü ve PTE gibi akut stres durumlarında artan 

kortikosteroid düzeyine ikincil olarak ortaya çıkar ve kötü kardiyovasküler sonuçlarla 

ilişkilidir (160). PLR, kardiyovasküler hastalık, kanser, periferik arter hastalığı gibi 

çeşitli inflamatuar hastalıklarda mortaliteyi tahmin etmek için hem agregasyon hem de 

inflamatuar yolaklar hakkında bilgi sağlayan  ve tek başına trombosit veya lenfosit 

sayılarını entegre eden yeni bir prognostik belirteçtir (161,162). Nötrofillerin 

aterosklerotik süreçte de inflamatuar yanıtda önemli  rolü vardır (163).  

PTE patogenezinde enflamasyon ve endotel hasarı önemli rol oynadığından 

PLR ve NLR hastalık prognozunu öngörmede kullanılabilir. PLR ve NLR nin 

kardiyovasküler hastalıkların prognozunda önemli olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (164). Kundi ve arkadaşlarının akut PTE’de PLR düzeyi ile pulmoner 

emboli şiddeti arasındaki ilişkiyi araştırmak için yaptıkları retrospektif çalışmada PLR 

düzeyi hastane mortalitesi yüksek olan hastalarda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

PLR artışı mortalitenin bağımsız prediktörü olarak sonuçlanmış ve sPESI ile mortalite 

üzerine pozitif korelesyonu olduğunu saptamışlardır (165). Kasapoğlu ve 

arkadaşlarının NLR ve diğer parametrelerin 30 günlük mortalite için kıyasladıkları 

retrospektif kohort çalışmalarında komorbid hastalığı olan veya olmayan akut PTE 

hastalarında kısa süreli mortalite için sPESI skorunu prognostik faktör olarak 

bulunmuştur. NLR’yi ise yalnızca komorbiditesi olmayan hastalarda bağımsız 

prognostik öngördürücü olarak bulmuşlardır. Çok değişkenli analizde NLR'nin tüm 

akut PTE hastaları değerlendirildiğinde kısa süreli mortalitenin bağımsız bir 

prognostik faktörü olmadığı sonucuna varmışlardır. Ancak çalışmalarında akut PTE 

için prognostik biyobelirteç olarak kabul edilen kardiyak troponin ve EKO bulguları 

çalışmada değerlendirilmemiştir (166). Çalışmamızda EKO bulguları ve troponin 

değerlendirimiş olup çok değişkenli analizde NLR artışı mortalitenin bağımsız 

prediktörü olarak sonuçlanmıştır. 

        Telo ve arkadaşları 82 hastadan oluşan retrospektif çalışmalarında, sPESI'ye göre 

yüksek riskli hastalarda PLR ve NLR'nin istatistiksel olarak arttığını göstermiş ve APE 

hastalarında 3 aylık mortaliteyi öngörmede PLR yüksekliğini mortalitenin bağımsız 

bir öngörücüsü olarak bulmuşlardır (167). Benzer şekilde Kayrak ve ark. daha önce 
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NLR'nin yüksek riskli hastayı tahmin etmede önemli bir rolü olduğunu bulmuşlardır 

(168). 

       Akgüllü ve arkadaşları akut PTE’de erken mortaliteyi öngören parametreleri 

inceleyen çalışmalarında mortalite oranını %14,5 olarak saptamış olup MPV ve NLR 

düzeyindeki artışın mortaliteyle anlamlı ilişkisi olduğunu bulmuşlardır. Troponin, 

kreatinin seviyeleri, EKG bulguları, MPV ve NLR düzeylerinin kombine kullanımının 

prognoz tayininde sPESI’den daha güçlü sonuçlar verebileceğini öne sürmüşlerdir 

(96). Yedi çalışmadan oluşan 2323 hasta içeren sistematik derleme ve meta-analizde, 

yüksek PLR'nin genel mortalite ile anlamlı ilişkisi olduğu belirlenmiştir. NLR düzeyi 

yüksek olan grupta genel mortalite (kısa ve uzun dönem) oranı daha fazla bulundu. 

NLR ile birlikte PLR'nin akut PTE'de prognozu tahmin etmek için umut verici 

biyobelirteçler olduğu ve PTE prognostik değerlendirmesinde rutin olarak 

kullanılabileceği önerilmiştir (169). Biz de çalışmamızda bu çalışmalarla uyumlu 

olarak yüksek riskli akut PTE hastalarında artan NLR seviyeleri ve yüksek NLR’ nin 

akut PTE'deki ölüm oranlarında bağımsız değişken olduğu ve yüksek NRL’nin sPESI 

ile mortaliteyi tahmin etmede korele olduğunu bulduk.  

PTE’de artan trombosit aktivasyonunu gösteren çalışmalar mevcuttur (170). 

PTE’de artmış trombosit aktivasyonu nedeni ise tam olarak anlaşılamamıştır (158). 

PTE tanılı hastalarla kontrol grubunun kıyaslandığı bir çalışmada PTE tanılı hastalarda 

MPV değerlerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir ve ayrıca MPV ve sağ ventikül 

genişliği arasında korelesyon olduğu saptanmıştır (171). Kostrubiec ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada PTE tanılı hastalar ve kontrol grubunu kıyasladıklarında her iki 

grupta da MPV değerlerinin benzer olduğunu gösterdiler. Ancak PTE hastaları düşük 

ve yüksek riskli grup olarak ayrıldıklarında MPV değerleri farklılık göstermekteydi 

(172). Çalışmamızda akut PTE tanısı alan hastaları kıyaslayacağımız sağlıklı kontrol 

grubu oluşturulmadı. Ancak mortalite üzerine sPESI ile MPV’nin korelasyonu 

saptanmadı.  

Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), hücre boyutlarında heterojenitenin 

arttığını gösteren bir parametredir. RDW yüksekliği dolaşımdaki eritrositlerin boyut 

varyasyonunun nicel bir ölçüsüdür. RDW’nin oksidatif stres ve inflamasyonun önemli 

bir belirteci ve kardiyopulmoner trombotik hastalıklarla ilişkisi olduğu öne 
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sürülmüştür (103). Kalp yetmezliği sırasında RDW düzeylerinin kronik inflamasyon 

ve oksidatif stres kombinasyonu ile bazı ortak özelliklere sahip olduğu gösterilmiştir 

(173). Çalışmamızda mortalitede RDW bağımsız değişken olmasa da mortalite üzerine 

RDW-CV’nin sPESI ile korelesyonu olduğu bulunmuştur. Özsu ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada da RDW’nin PTE’de yükseldiği ve bu  hastalarda yüksekliğinin 

kısa süreli mortalitenin öngörücüsü olduğu gösterilmiştir (174). Yazıcı ve arkadaşları 

RDW ve troponin düzeylerini kullanarak, akut PTE tanılı hastaları düşük ve yüksek 

riskli olarak kategorize edip 30 ve 90 günlük mortaliteleri belirlemek için ‘TR skoru’ 

olarak adlandırdıkları yeni bir skorlama oluşturdular. TR puanı RDW ve kardiyak -

troponin I (cTn-I) oluşmakta olup RDW ≥ %14,75 ise 1 puan, geleneksel testte cTn-

I>0.06 ng/dl veya yüksek duyarlılıklı testte> 0.0342 ng/mL ise 1 puan verilerek 

hesaplanmaktadır. 0 veya 1 puan alanlar düşük riskli, 2 puan alanlar ise yüksek riskli 

olarak sınıflandırılmıştır. Çalışmada sPESI yalnızca 30 günlük mortalitede 

önemliyken (p=0.017), TR skoru 30 ve 90 günlük mortalitede bağımsız prediktör 

olarak bulunmuştur (p=0.036, p=0.01). Otuz günlük mortalitede sensivite ve spesifite 

ise TR skoru ve sPESI arasında benzer olarak bulunmuştur (87% vs. 93% ve 69% vs. 

52%) (175).  

Abul ve arkadaşları ise 203 hasta ile yaptıkları retrospektif kohort 

çalışmalarında PTE tanı sonrası ortalama 27 ay sonra KTEPH gelişen 16 hastada, PTE 

tanı anındaki RDW değeriyle KTEPH gelişimi arasında korelesyon olduğunu buldular. 

KTEPH' yi öngörmek için RDW'nin optimal eşik değeri ise 14.65 idi. Daha önce 

yapılmış çalışmalarda gösterilen RDW’ yi yükseltecek nedenlerden; hemoglobin 

düzeyi düşük PTE hastalarını ve yanlılığı önlemek için malignite ve KY olan hastaları 

çalışmalarına dahil etmemişlerdir. Çalışmalarında pulmoner hipertansiyon tanısı 

pulmoner arter kateterizasyonu yerine EKO kullanılarak konulmuştur. Bununla 

birlikte, tüm KTEPH gelişen vakalarda sPAB değeri> 50 mm Hg (KTEPH vakalarının 

yaklaşık %90'ında sPAB> 60 mm Hg) ölçülmüştür. EKO'da sPAB> 50 mm Hg olup 

pulmoner kateterizasyon arasında güçlü bir korelasyon saptamışlardır (176).  

Hammons ve arkadaşlarının RDW nin PTE’yi tanımlama, ciddiyetini 

belirleme, PTE lokalizasyonunu saptama, rekürrren VTE, DVT ile birlikteliğini 

öngörmede ve  sağkalımdaki değişkenliğini araştırdıkları derlemelerinde masif PTE 

ı̇çı̇n optimal RDW cutof değerini  %92,1 duyarlılık ve %55,2 özgüllük ile 14,55 olarak 
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bulmuşlardır (177). KTEPH patogenezinde yer alan kronik inflamatuar süreçler 

açısından, RDW potansiyel olarak KTEPH'deki inflamatuar durumu yansıtabilir. Bu 

süreçte eritropoietin tarafından indüklenen kemik iliği fonksiyonunu ve eritrosit 

olgunlaşmasını etkileyebilecek inflamatuar sitokinlerin salınımı inhibe edilir, bu 

nedenle bu süreç RDW'nin artmasına neden olabilir (178). Çalışmamızda RDW 

ortancası KTEPH gelişen hasta grubunda 13.6 [13,3-16,1], KTEPH gelişmeyen grupta 

ise 13,8 [12,9-15,5] olup KTEPH gelişimini öngörücü bir parametre olarak 

saptanmadı. Abul ve arkadaşlarının çalışmalarının aksine PTE riski artmış hastalık 

gruplarından malignite ve kalp yetmezlikli hastalar çalışmaya dahil edilmesine rağmen 

RDW değeri KTEPH gelişimini öngörmede anlamlı değildi. Ancak genel mortalite 

olan grupta ortalama 15,9 olup olmayanlara göre (ortalama 13,6 ) anlamlı olarak daha 

yüksekti. 

PTE sonrası takipte çalışmalarda farklılık gösterse de KTEPH insidansı  %1-4 

arasında bulunmuştur (119).  Çalışmamızda akut PTE tanılı 375 hastamızın takibinde 

18 hastada (%4,8) KTEPH gelişmiştir. Abul ve arkadaşları KTEPH prediktörü olarak 

RDW’ yi araştırdıkları çalışmalarında 325 akut PTE tanısı olan hastalardan RDW 

değerini arttıracak malignite, sol kalp yetmezliği ve anemi gibi nedenleri 

dışladıklarında 203 hastanın 16 (%7,8)’sında KTEPH geliştiğini bulmuşlardır. 

KTEPH insidansını daha yüksek bulunmasının, dışladıkları hasta sayısının fazla 

olması nedeniyle olduğunu düşünmüşlerdir (176). Martive ve arkadaşları tarafından 

yapılan prospektif bir çalışmada ise KTEPH insidansının %9 olduğu tespit edilmiştir 

(179). Tosun ve arkadaşlarının yaptığı akut PTE sonrası KTEPH ı̇nsidansı ve ı̇lişkili 

risk faktörlerini araştırdıkları prospektif dizayn ettikleri çalışmada 112 hasta çalışmaya 

dahil edilmiş ve 6 ay boyunca hastalar izlenmiştir. Hastaları semptomatik ve 

asemptomatik olarak grupladırmışlar ve semptomatik KTEPH insidansının %7.14 

olduğunu bulmuşlardır. Çalışmalarında sağ kalp kataterizasyonu yapılmamış olup 6. 

ay EKO'da sPAB değeri> 35 mmHg olan hasta sayısını 45 (%40,16) olarak 

belirlemişlerdir. Ayrıca erkek cinsiyet, önceki DVT öyküsü ve tanı sırasında 

hipoksemi varlığı bağımsız risk faktörleri olarak saptanmıştır (180).  

İleri yaşın PTE gelişiminde bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Ancak 

yaşın KTEPH gelişimi için bir risk faktörü olduğunu belirten veriler çelişkilidir. İleri 

yaşın göreceli bir risk faktörü olarak tanımlayan çalışmalar olduğu gibi, bazı 
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çalışmalar genç yaşın KTEPH gelişimi ile ilişkili olduğunu göstermiştir (119,181). 

KTEPH gelişimi için yaşın bir risk faktörü olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur 

(182). Tosun ve arkadaşları çalışmalarında KTEPH hastalarının KTEPH olmayan 

hastalardan önemli ölçüde daha yaşlı olduğunu belirlemişlerdir. Ancak yaşın 

regresyon analizlerinde KTEPH gelişiminde etkili olmadığını göstermişlerdir (180). 

Çalışmamızda da KTEPH gelişen hastalarda yaş ortalaması 58,8 ± 17 olup yaşın 

KTEPH gelişiminde etkisi olmadığı bulunmuştur.  

ABO kan grubu lokusu, VTE için bir duyarlılık lokusudur ve O olmayan 

taşıyıcılar, O taşıyıcılarından daha yüksek VTE riskine sahiptir. KTEPH, A, B ve AB 

kan gruplarına sahip hastalarda daha sık görülür. KTEPH'li hastaların %77'sinde O 

dışı kan grubuna sahip oldukları bulunmuştur (183). Çalışmamızda KTEPH gelişen 18 

hastanın 15 (%83,3)’i O dışı kan grubuna sahipti.  

Tekrarlayan tromboembolilerin KTEPH gelişiminde rol oynadığı 

bilinmektedir (184). Bonderman ve ark. tarafından retrospektif bir çalışmada KTEPH 

hastalarında risk faktörleri araştırılmış ve splenektomi, geçirilmiş venöz 

tromboembolizm, tekrarlayan VTE, 0'dan farklı kan grupları ve lupus antikoagülan/ 

antifosfolipid antikor varlığının KTEPH ile ilişkili olduğu saptanmıştır (182). Yine 

Pengo ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, DVT öyküsü olan 58 olgunun üçünde 

(%5,2) KTEPH doğrulanmıştır (119).  Bizim çalışmamızda KTEPH gelişen 18 

hastamızın 5 (%27,8)’inde akut PTE tanı anında DVT mevcut olup 4 (22.2)’ünde VTE 

öyküsü bulunmaktaydı. KTEPH gelişen ve gelişmeyen grup arasında ise akut PTE tanı 

anında DVT eşlik etmesi ve önceki VTE öyküsünün olması KTEPH risk faktörü olarak 

anlamlı olarak bulunmadı.  

Avrupa’da uluslararası prospektif KTEPH çalışmasında, KTEPH tanısı almış 

679 hastada kanser (%12,7), koroner hastalık ve/veya miyokard enfarktüsü (%11,8) 

ve kronik obstrüktif akciğer hastalık (%9,5) olmak üzere hastaların çoğunda eşlik eden  

hastalıklar veya komorbiditeleri vardı (114). Çalışmamızda KTEPH tanısı almış 

hastalara en sık eşlik eden hastalık hipertansiyon, ikinci sıklıkta ise KOAH olmak 

üzere kardiyopulmoner hastalıklar olarak bulunmuştur. Ancak KTEPH gelişen ve 

gelişmeyen hastalar karşılaştırıldığında KTEPH gelişimine anlamlı katkısı olan 

komorbidite saptanmamıştır. 
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Cinsiyetin bir risk faktörü olarak araştırıldığı çalışma sayısı sınırlıdır. Kadın 

cinsiyetin risk faktörü olarak belirlendiği çalışma da mevcuttur (181). Tosun ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise erkek cinsiyetin KTEPH gelişme riskini 4,59 

kat artırdığı belirlendi (180). Kuznetsov ve arkadaşlarının akut PTE sonrası KTEPH 

gelişiminde öngörücü faktörleri araştırdıkları çalışmalarında 210 masif ve submasif 

PTE tanılı hastanın 4 yıllık takiplerinde KTEPH gelişiminde cinsiyetin etkili 

olmadığını gösterilmiştir (185). Akut PTE ile kıyaslandığında çalışmamızda da 

KTEPH gelişmesinde cinsiyet farklılığı arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

KTEPH gelişimi ile trombüs lokalizasyonu arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Korkmaz ve arkadaşlarının çalışmalarında 

çok fazla trombüs yükü ile KTEPH gelişiminin anlamlı bir ilişkisi olduğunu 

bildirmişler; ancak trombüs lokalizasyonu ile KTEPH gelişimi arasında anlamlı bir 

ilişki bildirilmemiştir (186). Daha önceki çalışmalarda, KTEPH gelişiminde risk 

faktörleri olarak geniş perfüzyon defektleri bildirilmiştir (119). Çalışmamızda trombüs 

lokalizasyonu ile KTEPH gelişimi arasında bir ilişki saptanmamıştır. 

PTE olgularının yaklaşık yarısında artmış sPAB ve sağ ventrikül disfonksiyonu 

görülür ve bu da erken dönem mortalite ile ilişkilidir (182). Korkmaz ve arkadaşları 

çalışmalarında KTEPH'li hastalarda KTEPH'li olmayanlara göre sPAB'nin daha 

yüksek olduğunu saptamışlardır (186). Lang ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

yüksek bazal sPAB değerinin KTEPH için bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (181). 

Başka bir çalışmada yüksek bazal sPAB değeri, tekrarlayan PTE, artmış sağ atriyum 

ve ventrikül çapı KTEPH gelişimi için yüksek risk faktörleri olarak tanımlanmıştır 

(187). Akut PTE sırasında PAB değerinin ölçüldüğü ve 50 mmHg'nin üzerinde olduğu 

durumlar, geç dönemde kalıcı PHT gelişimi ile ilişkili bulunmuştur (188). Tosun ve 

arkadaşlarının çalışmalarında akut PTE sırasında hastaların %35,7'sinde sağ ventrikül 

disfonksiyonu ve yüksek sPAB (50 mmHg ve üzeri) saptanmıştır. Ancak yüksek sPAB 

değeri KTEPH gelişiminde bir risk faktörü olarak saptanmamıştır (180). Bizim 

çalışmamızda akut PTE tanı anındaki sPAB değerleri KTEPH gelişen hastalarda 

KTEPH gelişmeyen hastalara göre anlamlı olarak yüksek saptandı. sPAB cut off 

değerinin 41,5 mmHg’nın  (sensitivitesi %58, spesifitesi ise %81) üzerinde olmasının 

KTEPH gelişimini öngörmede anlamlı olduğu bulunmuştur. 
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Çalışmamızın çeşitli kısıtlılıkları mevcuttu. Öncelikle çalışmamız 

retrospektifti. Akut PTE öncesi hastaların hemogram verileri bilinmediğinden hastalık 

sonrası hastaların bazal hemogram verileriyle kıyaslama yapmak mümkün değildi. 

BNP tüm hastalarda incelenmediğinden çalışmamızda değerlendirilmedi. Çalışma 

sırasında, ekokardiyografik incelemede triküspit kapağın anüler düzlemde sistolik yer 

değişimi (TAPSE) ölçümü kurumumuzda standart değildi, bu nedenle TAPSE'yi uzun 

vadeli mortalite öngörücülerini değerlendiren çok değişkenli modelde bir değişken 

olarak takip etmek için çok fazla eksik değişkenimiz vardı. Bu nedenle mortalite 

prediktörü olarak incelenemedi. 

           Çalışmanın gücünü arttırmak için daha büyük örneklemle çalışma yapmanın 

istatistiksel gücü arttırarak daha verimli sonuçlar verebileceğini düşünmekteyiz.  
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6. SONUÇLAR 

 

           Çalışmamızda PTE sonrası 6 ay içerisinde gerçekleşen mortalitede yaş, kanser 

varlığı, troponin yüksekliği ve NLR yüksekliğinin öngürücü faktörler olduğunu 

göstermiş olduk.  Akut PTE sonrası KTEPH gelişiminde ise yalnızca sPAB anlamlı 

bulunmuştur.  

Mortaliteyi öngörmede sPESI ile pozitif korelasyonu olan parametrelerin  

RDW-CV, PLR, NLR, sPAB olduğu; lenfopeninin ise negatif korelasyon  gösterdiği 

belirlenmiştir. 

Çalışmamızın güçlü yanı pulmoner tromboemboli sonrası mortalite üzerine 

etkili olan faktörlerin geniş yelpazede incelenmesinin yanı sıra KTEPH gelişimi 

üzerine etkili olan faktörlerin de değerlendirilmesidir. Bu yönüyle çalışmamızın 

litaratüre katkıda bulunacağını düşünüyoruz. 

Ancak çalışmamızı destekleyecek prospektif, randomize kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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