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ÖZET 

 

 Giri : Pulmoner  tromboemboli (PTE) mortalite ve morbiditesi yüksek ,tan  

güç olan ve genellikle önlenebilir bir hastal kt r. Bu nedenle erken tan  önemlidir. 

Erken tan  ac ndan yol gösterici olan klinik skorlamlar kullan lmaktad r. Bu 

skorlamalardan s k kullan lan iki tanesi de Wells (Canadian)  ve Basitle tirilmi  

Modifiye Geneva'd r. 

 Amaç: Çal mam zda; acil servis ve gö üs hastal klar  poliklini ine ba vuran 

PTE üphesi ile kompüterize tomografik pulmoner anjiografi (CTPA) çekilen 

hastalarda klinik skorlama yöntemlerinden Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye 

Geneva'n n de erini  belirlemeyi ve bunlar  birbirleriyle k yaslamay  amaçlad k. 

 Materyal ve Metod : Bu çal mada May s–Kas m 2018 tarihleri aras nda  6 

ayl k periyotta Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastahanesi  acil servisine ve gö üs 

hastal klar  poliklini ine ayaktan ba vuran,pulmoner emboli üphesi olup CTPA 

çekilen 195 hasta de erlendirilmeye al nd .PTE tan  CTPA ile konuldu. CTPA LE 

Pulmoner emboli pozitif veya negatif ç kan hastalara Wells (Canadian) ve 

Basitle tirilmi  Modifiye Geneva pulmoner tromboemboli klinik skorlamas  

uyguland . Wells Klinik Skorlamas  (2 seviyeli; zay f ve kuvvetli olas k), 

Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik Skorlamas  ise dikotomize (2 seviyeli; olas  

ve olas  de il) olarak grupland ld .Analizler SPSS 21.0 paket program  ile yap ld . 

 Bulgular: De erlendirilmeye 195 hasta al nd .Bu hastalar n 109’u  (% 55.9)  

acil servise  86’s  (%44.1) gö üs hastal klar  poliklini ine ba vurmu tu. Bütün 

vakalar n 83’ü  (% 42.6) erkek, 112’si (% 57,4) ise kad nd . Ortalama ya  57.16 ± 

18.62 (17-91) y l idi. CTPA çekilen 195 hastan n 154’ün de PTE (%79) negatif; 

41’in de (%21) ise pozitif olarak belirlendi.Bu çal mam zda Wells Klinik 

Skorlamas n PTE için duyarl  %87.8, özgüllü ü %83.8; Basitle tirilmi  

Modifiye Geneva Klinik skorlamas n ise PTE için duyarl  %82.9, özgüllü ü 

%53.3 olarak saptand . Sonuçlarla her iki klinik skorlama için  yap lan ki –kare 

analizinde p de eri 0,001(<0.05) olarak bulundu. Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye 

Geneva Skorlamalar n negatif prediktif de erlerinin de en yüksek oldu u yer 

poliklinik olup s ras yla yüzdelikleri % 96.7, %95.7; pozitif prediktif de erinin en 

yüksek oldu u yer ise  acil servis olup s ras yla yüzdelikleri % 80, %39.4 olarak 



 
 

iii 

hesaplad k. ki klinik skor birlikte kullan ld nda negatif prediktif de er %95.6; 

pozitif prediktif de er %61.1 olarak hesaplad k. 

 Sonuç: Wells Klinik skorlamas n duyarl k ve özgüllük bak ndan 

Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorundan daha üstün oldu unu gördük.Bu 

nedenle PTE tan nda  Wells Skoru, Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorundan 

daha etkindir. Poliklinikte bu iki klinik skorunun ayr  ayr  olarak kullan lmas n,  

emboli tan n  d lanmas nda daha kullan  oldu u; acil serviste ise emboli ön  

tan n konulmas nda daha etkin oldu u anla ld . ki skorlama da birlikte 

kullan ld nda negatif prediktif de erin, pozitif prediktif de ere göre daha kullan  

oldu u ve emboli tan n d lanmas nda daha etkin oldu u anla lmaktad r. 
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ABSTRACT 

 

 Introduction: Pulmonary thromboembolism is a disease that has high 

mortality and morbidity, difficult to diagnose and generally preventable.Therefore, 

early diagnosis is important.Clinical scoring is used for guiding to early diagnosis. 

Two of these frequently used scoring are Wells (Canadian) and Simplified Modified 

Geneva. 

 Aim: Inourstudy; We aimed to determine the value of Wells and Simplified 

Modified Geneva, which are used in the diagnosis of PTE in patients admitted to the 

emergency  services  and  chest  diseases  outpatient  clinic  and  to  compare  them  with  

each other. 

 Materialsandmethods: In this study, one hundred and ninety-five CTPA 

examinations of patients with suspected pulmonary embolism who were admitted 

Dicle University Faculty of Medicine, Department of Emergency Service and Chest 

Diseases outpatient clinic between May  and November 2018  were included. 

Pulmonary embolism (PTE) was diagnosed with CTPA. The patients were calculated 

by Wells (Canadian) and Simplified Modified Geneva, the clinical prediction score 

of pulmonary thromboembolism. Wells Clinical Scoring was dichotomized (2-level) 

(weakand strong probability), where as the Modified Geneva clinical scoring was 

grouped as dichotomized (2-level) (possible andunlikely). The analyzes were 

performed with SPSS package 21 .0 program. 

 Results: One hundred and ninety-five patients were included in the 

evaluation. One hundred and nine (55.9%) of these patients were admitted to the 

emergency department and eighty-six (44.1%) patients were admitted to the 

outpatient clinic of chest diseases. Of all cases, 83 (%42.6) were male and 112 

(%57.4) were female. Average age was 57.16 ± 18.62.  Of the one hundred and 

ninety-five CTPA examinations, one hundred and fifty-four (79%) had a negative 

result and fourty-one (21%) had a positive result. In thiss tudy, the sensitivity of 

Wells Clinical Scoring for PTE was 87.8% and specificity was 83.8%. Simplified 

Modified Geneva Clinical Scoring has a sensitivity of 82.9% and a specificity of 

53.3% for PTE. Inthechi-square analysis for two clinical scoring results, p value was 

found to be 0.001 (<0.05). The negative predictive values of Wells and Simplified 
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Modified Geneva Scores were the highest in polyclinics and their percentages are 

96.7% and 95.7%. The positive predictive value was the highest in the emergency 

department and the percentages were 80% and 39.4%. When the two clinical scores 

were used together, the negative predictive value was calculated as 95.6% and the 

positive predictive value was 61.1%. 

 Conclusion: We found that Wells Clinical Scoring is superior to the 

Simplified Modified Geneva Score in terms of sensitivity and specificity. Therefore, 

Wells Score is more effective than the Simplified Modified Geneva Score in the 

diagnosis  of  PTE.  The  use  of  these  two clinical  scores  in  the  outpatient  clinic  was  

more useful in exclusion of the diagnosis of embolism; in the emergency department, 

the diagnosis of embolism was found to be more effective. When the two scores are 

used together, the negative predictive value is more useful than the positive 

predictive value and it is more effective in exclusion of the diagnosis of embolism. 
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 1. G   AMAÇ 

 

 Pulmoner  tromboemboli (PTE) mortalite ve morbiditesi yüksek ,tan  güç 

olan ve genellikle önlenebilir bir hastal kt r [1]. En s k rastalanan kayna  ,bacak ve 

pelvik  venlerden kopup gelen trombüslerdir. Nadir olarak üst ekstremite venlerinden 

ve sa  kalpten de kaynaklanabilirler [2]. PTE, kardiyovasküler ölüm nedenleri 

aras nda miyakard infarktüsü (m ) ve serebrovaküler  olaylardan (svo) sonra üçüncü 

rada gelmektektedir [3]. Acil servis ba vurular ndaki ,ani ölüm sebepleri aras nda 

ikinci s radad r. Klinik semptom ve bulgular embolinin büyüklü üne, 

lokalizasyonuna, infarktüs geli ip geli memesine,tekrarlay  olup olmamas na göre 

de iklik göstermekle birlikte  hastan n ya , komorbidite durumu, kardiyopulmoner 

rezervi de mortalite üzerinde önemli bir yere sahiptir [4] . 

 PTE de klinik bulgular n çe itlilik göstermesi, ba ka hastal klarla benzerlik 

göstermesi, risklerin iyi bilinmemesi, kesin tan  için zamana ihtiyaç olmas , ay  

tan da akla gelmemesi gibi nedenlerle tan  konulmas nda zorluk ya anabilir. PTE tan  

ve tedavisindeki geli melere ra men hastalara klinik yakla mda halen bir tak m 

güçlüklerle kar la lmakta ve kesin tan  için genellikle tüm pulmoner vasküler 

yata n görüntülenmesi gerekmektedir  [5].  Pulmoner anjiografi tan da alt n standart 

yöntem olup mortalitesi %0.5 morbitesi %1 kadard r.Pulmoner anjiografinin invaziv  

ve pahal  olmas  ve her merkezde bulunmamas  kullan  k tlamaktad r [6].Ancak 

PTE ‘nin saptanmas nda BTPA’n n  (Bilgisiyarl  Tomografik  Pulmoner Anjiografi) 

,pulmoner anj ografi kadar iyi performans sergiledi i gösterilmi tir. H zl , 

güvenli i ve do ruluk derecesi göz önünde bulunduruldu unda PTE tan nda 

standart tetkik olarak yerini alm r [7]. 

 sveç'te PTE y ll k ortalama insidans  23-269/100.000 aras ndad r [8]. Buna 

kar k, klinik olarak sessiz olan ya da tan  konulamadan kaybedilen olgular dikkate 

al nd nda y ll k insidans n bundan daha yüksek olabilice i tahmin edilmektedir. 

PTE riski, ya  ilerledikçe artar ve 80 ya ndan sonra, 45-50 ya  aral ana göre 

yakla k 10 kat na yükselir [9]. Tedavi edilmemi  olgularda PTE’nin mortalitesi 

yakla k %25-30 iken, tedavi edilenlerde mortalite %2-8’e kadar dü er [10]. 

 Klinik bulgular ve laboratuvar verileri PTE tan  konmas nda veya ekarte 

edilmesinde yeterli de ildir. Bu sebeple, hangi olgularda ileri incelemenin 
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yap laca na karar vermek için yard mc  olacak, yol gösterecek klinik s flamalara 

ihtiyaç duyulmu tur. PTE üphesinde klinik olas k de erlendirmesi ve kullan lacak 

tan  yöntemleri ile algoritman n uygulanmas  invaziv tetkiklere olan ihtiyac  

azaltarak, h zla tan  konup tedavi ba lanabilmesini sa lamaktad r. Günümüzde en 

çok kabul gören klinik olas k s flamalar , Wells ile Modifiye Geneva 

flamas r. Ayr ca bu iki klinik skorlama yönteminin basitle tirilmi  formlar da 

mevcuttur.Bu basitle tirilmi  formlar nda her parametreye bir puan verilmesinden 

dolay  ak lda tutulmas  kolayd r. Klinik olas k s flamalar , objektif veriler ile 

belirlendi inden, acil servislerde daha çok kullan lmaktad r [11]. 

 PTE tan  koymak için ilk a ama hastal ktan üphelenmektir. Tan  için 

izlenecek algoritma belirlenerek gereken tetkikler istenir ve tedavi hemen 

ba lat larak mortalitede azalma sa lanabilir. Bu nedenle PTE üphesi olan hastaya 

yakla mda klinik olas k skorlamas n yap lmas  ve sonras nda tan sal 

algoritman n uygulanmas n önemi aç kça ortadad r.  

 Biz bu çal mam zda;acil servis ve gö üs hastal klar  poliklini ine ba vuran 

hastalarda PTE tan nda kullan lan  klinik skorlama yöntemlerinden  Wells ve 

Basitle tirilmi  Modifiye Geneva ‘n n de erini ;belirlemeyi ve bunlar  birbirleriyle 

yaslamay  amaçlad k. 
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 2. GENEL B LG LER 

 

 2.1. Tan m 

 Pulmoner embolizm, pulmoner arter ve dallar n de ik nitelikteki 

maddelerle t kanmas  olarak tan mlan r. T kanmaya en s k neden olan madde, 

venlerde olu an ve daha sonra koparak venöz kan ak yla akci er dola na ula an 

trombüslerdir. Pulmoner embolinin bu formuna ‘’Pulmoner tromboembolizm’’ 

(PTE)  denir. Çok daha ender olarak ya  damlac klar , neoplastik hücreler, hava, 

amnion s  yada yabanc  maddeler (iv ilaç ba ml lar nda talk, çe itli iv giri im 

uygulanan olgularda katater parçalar  vb.) emboliyi olu turabilir  [12]. 

 "Venöz tromboembolizm" (VTE) ise;ba ca iki temel klinik özelli i 

olan,vasküler hastal kt r. lki ve en s k görüleni "Derin Ven Trombozu" dur ve 

kl kla bald n derin venlerinden kaynak al r.PTE ise ikinci ve daha ciddi olan r 

ve hemen hemen her zaman derin ven tromboz (DVT) ‘nun bir komplikasyonu 

eklinde ortaya ç kar [13]. 

 

 2.2. Epidemiyoloji 

 PTE  tan  güç bir hastal kt r ve ay  tan  listesi geni  ve s k görülen 

hastal klardanolu maktad r. Klinik tan n son derece güvenilmez olmas , birçok 

olgunun asemptomatikolmas , de isik proflaksi metotlar n uygulanmas , otopsi 

kl n az olmas  ve ölümbelgelerinin genellikle hatal  olmas  nedenleri ile 

PTE’nin kapsaml  insidans, prevalans vemortalite oranlar n  beklenen de erin 

alt nda oldu u tahmin edilmektedir. 

 Amerika Birlesik Devletleri verilerine göre PTE’nin ortalama y ll k insidans  

yakla k 1/1000 olup, ya la birlikte artar ve 80 yas ndan sonra 45-50 yas ndakine 

göre yakla k 10 kat na yükselir. VTE'nin mevsimsel de iklik gösterdi i ve 

insidans n erkeklerde daha yüksek oldu una dair bulgular mevcuttur [13].  

 ll k yeni vaka say ; Fransa için 100.000, ngiltere icin 65.000 ve talya 

için 60.000 olarak bildirilmektedir  [14]. ABD'de her y l yakla k 300.000-600000 

ki iyi etkiledi i dü ünülmektedir [15]. ABD ve Avrupa ‘da y lda yakla k 1 milyon 

insan  etkiledi i rapor edilmektedir [16]. Ülkemizdeki s kl  ise yeterli ve düzenli 

veribulunmad  icin hesaplanamamaktad r  [17]. Ülkemizde PTE mortalitesi sa k 
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bakanl verilerine göre y ll k 386 kisidir. Asl nda beklenen olgu say  y ll k 3000 

civar nda olmas  gerekmektedir [18]. 

 

 2.3. Etiyopatogenez 

 Venöz sistemde trombüs olu umunda rolü olan üç faktör 1856 ‘da Rudolf 

Virchow taraf ndan tan mlanm r. Virchow triad  olarak tan mlanan bu faktörler; 

 1. Venöz staz  

 2. Damar endotel hasar   

 3. Hiperkoagülabilite dir.  

 Venöz tromboz geli imi derin ven kapakç klar nda ba lar. Venografi 

çal malar  ve otopsi incelemeleri bunu desteklemektedir. Dü ük kan ak  olan bu 

alanlarda olu an trombosit agregasyonu ve mediatörlerin sal  ile koagülasyon 

kaskat  devreye girer ve fibrin trombüs olu mas na neden olur. Geli en küçük fibrin 

parçalar  bir araya gelerek büyür ve bulundu u damarda t kan kl a yol açar. Benzer 

ekilde cerrahi ya da travma sonras  olu an endotel hasar  da fibrin olu umunu 

tetiklemektedir  [19]. 

 Trombüs büyüdükçe fibrinolitik aktivite artar. P ht  tamamen kaybolabilece i 

gibi k smi rezolüsyon da geli ebilir. Proksimale do ru sürekli geli me gösterip 

sonras nda PTE’ye sebep olabilir. Klinik ve otopsi çal malar nda PTE tan  

olgularda %90 oran nda alt ekstremitede DVT kaynakl  oldu u gösterilmi tir. 

Ortopedik, pelvik, prostat cerrahileri sonras  s kl kla iliyak ve proksimal femoral 

trombüs geli irken; kardiyak pacemaker yerle tirme, santral venöz kateter tak lmas  

sonras  subklaviyan ven trombüsü görülür. Proksimal trombüste PTE riski yakla k 

%50 oran nda görülmektedir. zole bald r trombüsleri tedavi edilmedi i durumda 

%25 oran nda proksimale do ru geni ler. PTE riski akut dönemde (fibrinolitik 

aktivitenin tam olarak geli medi i ve p ht n henüz organize olmad  dönem) en 

yüksek düzeyde olup, genellikle DVT geli imi sonras  3-7. günler aras nda meydana 

gelmesi beklenir  [20]. 

 Pulmoner embolideki patofizyolojik de iklikler temel olarak mekanik 

kan kl k ile bronko aktif ve vazoaktif mediyatör sal na ba r. Büyük 

trombüsler ana pulmoner arter bifurkasyonu (eyer eklinde emboli) ya da lober 

dallara yerle erek hemodinamik bozuklu a yol açarlar. Daha küçük boyutlarda 
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oldu unda ise periferik dallar  etkileyerek plevral inflamasyon ve a ya neden 

olabilir. Damar yata n t kanmas  ile ölü bo luk ventilasyonu meydana gelir. 

Ayr ca pulmoner emboli ile ortaya ç kan trombosit degranülasyonu sonucunda 

prostoglandin, ketakolamin, seratonin ve histamin sal  olur. Bunlar 

vazokonstruksiyon ve terminal bron iollerde bronkokonstrüksiyona yol açar. Sonuç 

olarak V/P dengesi bozulur, difüzyon azal r, ant geli ir ve hipoksemi geli mesine 

neden olur. Bir süre sonra perfüzyonun azald  segmentte hipokarbi geli ir. 

Sürfaktan azalmas na ba  olarak 24-48 saat içerisinde lineer atelektazi alanlar  

meydana gelir. Olgular n yakla k %10’unda küçük çapl  periferik arter dallar n 

kanmas  sonucu infarktüs geli ir. Bu oran kronik kardiyopulmoner hastal k öyküsü 

olanlarda periferik damar hasar , anastamoz kayb  nedeniyle daha fazla olmas  

beklenilir [20]. 

 r olgularda ölümün primer sebebi bas nç yüküne ba  RV yetmezli idir. 

Pulmoner  arter  bas nc   ancak  pulmoner  arter  yata n  toplam kesit  alan n  %30-

50'sinden fazlas  tromboemboli ile t kan rsa artar. Bununla birlikte yap lan 

çal malarda vasküler yata n anatomik t kan kl k derecesi ile buna ba  ölüm ve 

klinik kötüle me aras nda belirgin bir korelasyon gösterilememi tir. Anatomik 

obstrüksiyon yan  s ra tromboksan A2 ve seratonin sal  ile meydana gelen 

vazokonstrüksiyon, pulmoner vasküler dirençde  art a ve bununla orant  olarak 

arteryel kompliansta azalmaya sebep olur. RV bas nc nda art  ve volüm yükü 

ventrikül duvar nda gerilmeyi art r. RV kontraksiyon zaman  uzar. Birlikte 

nörohümoral aktivite ile inotropik ve kronotropik stimülasyonu ba lat r. Sistemik 

vazokonstrüksiyon da eklendi i bu kompansatuar mekanizmalar ile PAB art r, 

kal  damarlarda kan ak  art  sa lan r, geçici olarak sistemik kan bas nc  

stabilizasyonu sa lanmaya çal r. Ancak bu kompansasyon süreci s rl r. Bir 

süre sonra RV kontraksiyon süresi uzad  için erken diyastolde septumda sol 

ventriküle (LV) do ru kayma görülür. Bu da LV dolumunda azalmaya, kardiyak 

output azalmas na, sonuç olarak sistemik hipotansiyon ve hemodinamik bozuklu a 

neden olur. Periferik kanda miyokard hasar belirteçlerinin artmas , PTE’nin olumsuz 

bir sonucu olan RV iskemisini göstermek aç ndan önemlidir [21]. 

 Damar yata n %50’sinden fazlas n aniden t kand  masif embolizm 

sonucu, pulmoner arter bas nc n (PAB) k sa sürede 40 mmHg’n n üzerine ç kmas  
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ile akut sa  ventrikül dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve kardiyovasküler kollaps 

(sistemik hipotansiyon, ok) geli ir [20] . 

   Embolik olay sonras nda fibrinolizis devreye girer. Rezolüsyon, 

rekanalizasyon ve/veya organizasyon geli ir. Rezolüsyonun büyük bir bölümü ilk iki 

gün içinde olur ve yakla k 4-8 haftalar içerisinde tamamlan r. Takiben komplet 

rezolüsyon olgular n 1/3 - 2/3 ünde görülmektedir [22]. 

 

 2.4. Risk Faktörleri  

 Damar içi p ht la maya yol açan faktörler; “1- Damar endotel hasar , 2- 

Hiperkoagulabilite, 3- Staz” olarak, 1856 y nda Virchow taraf ndan tan mlanm r. 

VTE olgular n %75’inde, bu üç faktörden birine yol açan edinsel ve/veya kal tsal 

faktörler saptan r [23]. Herhangi bir risk faktörünün saptanmad  olgularda gizli 

kanser ve trombofili olas  daha yüksektir [24]. Genetik ve kazan lm  faktörleri 

Tablo 1’de gösterilmi tir [25]. 

 Majör cerrahi giri im, venöz tromboembolizme neden olan ba ca risk 

faktörüdür. Son 45-90 gün içerisinde gerçekle en cerrahi giri im, VTE riskini 4-22 

kat kadar  artt rabilir. Kalca ve diz operasyonlar  ile abdominal kanser cerrahileri en 

yüksek risk içeren ameliyatlard r[26]. 

 sa süreli (bir hafta) immobilizasyon PTE riskini art r [14]. Cerrahinin 

immobilizasyona yol açarak emboli riskini art rd  iyi bilinmesine kar k, dahili 

hastal klardaki risk ço unlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servislerinde yatan 

hastalar n %40’ nda, dahiliye servislerde yatan hastalar n %20’sinde VTE geli ti i 

görülmektedir. Hastanedeki ölümlerin % 10’unun sebebi PTE’dir [27]. 

  nme geçiren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmu tur. PTE riski ise %10 

kadard r [16]. VTE oran  miyokard infarktüsü geçiren hastalarda %5-35, konjestif 

kalp yetersizli i (KKY) hastalar nda %9-21 aras ndad r  [28]. Ejeksiyon fraksiyonu 

dü tükçe emboli riski artar [29]. KOAH hastalar nda, akut ataklarda %3,3-8,9 

oran nda PTE saptanm r  [30]. 

 Kanser hastalar nda %4-28 oran nda VTE saptan r  [31]. Bat n ve toraks 

kaynakl  kanserler ile beyin tümörlerinde risk daha yüksek beklenmektedir  [32]. 

Tan  konuldu unda metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara göre risk 1,4-21,5 
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kat fazlad r  [33]. mmunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi  alan hastalarda risk 

daha da artmaktad r[31].  

 

Tablo 1. PTE  risk faktörleri 

Genetik Faktörler     Kazan lm  risk faktörleri 

Aktive protein C rezistans : (Faktör V Leiden)               Alt ekstremite k  

Protrombin G20210A mutasyonu                                    Kalça veya diz replasman   

Protein C eksikli i                                                           Majör cerrahi  (Pelvik, vb.) 

Protein S eksikli i                                                           Majör travma 

Antitrombin III eksikli i                                                 Miyokard infarktüsü 

Hiperhomosisteinemi                                                      Spinal kord yaralanmas  

Faktör VIII art                                                              mmobilizasyon 

Faktör VII eksikli i                                                         Konjestif kalp yetmezli i 

Konjenital disfibrinojenemi                                            Kemoterapi  

Plazminojen eksikli i                                                      Antifosfolipid sendromu 

Faktör IX art                                                                  Oral kontraseptif kullan   

Östrojen tedavisi  

Kanser                

nme  

manl k                                                                              

leri ya   

Gebelik/Lohusal k  

Santral venöz kateter  

Polisitemia vera  

Uzun süreli seyahat  

Nefrotik sendrom 

 

 PTE riski, gebelikte be  kat artm r [34]. Özellikle 35 ya n üzerinde, 

3.trimesterde, post-partum dönemde, preeklampsi geli enlerde, sezaryen operasyonu 

geçirenlerde ve ço ul gebeliklerde risk daha da yüksektir  [35]. Oral kontraseptif 

kullan  da riski artt ran ba ka bir faktördür [14]. Dü ük veya orta doz östrojen 
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içeren kombine preparatlarda risk daha azd r, sadece progesteron içerenlerde ise 

emboli riski saptanmam r [36]. Postmenapozal hormon replasman tedavisi PTE 

riskini 2-5 kat kadar art r [36]. Risk ya la birlikte ve obeziteyle artar. Hormon 

replasman tedavisinde östrojenin dozu artt kça ve progesteron eklendikçe risk artar 

[37]. 

 Antifosfolipid sendromu olgular n üçte birinde DVT ve %10’unda PTE 

saptan r  [38]. Herediter trombofili, VTE olgular n yakla k %25-50’sinde bulunur   

[39]. Antitrombin III, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktör V Leiden 

mutasyonu VTE riskini art r  [39]. Protrombin G20210A mutasyonunun ve 

heterozigot faktör V Leiden mutasyonlar n da riski art rd na dair bulgular 

mevcuttur  [39].  

 Kal tsal trombofili faktörlerlerinin toplumdaki prevalans  bölgesel farklar 

göstermektedir. Ülkemizde herediter trombofili ile ilgili yap lm  olan çal malarda 

en s k rastlanan herediter faktörün faktör V Leiden mutasyonu oldu u ve 

ta n sa kl  toplumda %2-12, PTE’li grupta ise %5-35 aras nda de ti i 

gösterilmi tir . Ayr ca faktör VIII yüksekli i ve protein C eksikli inin de PTE’de 

anlaml  oldu u bulunmu tur. Hiperhomosisteinemi ise sa kl  toplumda da yüksek 

olmas  nedeniyle ülkemizde anlaml  risk faktörü olarak saptanmam r [40]. 

 Baz  hasta gruplar nda trombofilinin özellikle ara lmas  

gerekmektedir[41]. Bu durumlar a da belirtilmi tir 

 • K rk ya ndan önce olu an ve nedeni aç klanamayan, tekrarlayan VTE 

ataklar  olanlarda,  

 • Ailesinde VTE öyküsü saptananlarda,  

 • Ola an d  bölgelerde (üst ekstremite, bat n içi venler) tromboz 

geli enlerde, 

        • Tekrarlay  VTE öyküsü bulunanlarda, 

         • Varfarine ba  deri nekrozu öyküsü olanlarda,  

        • Neonatal tromboz öyküsü olanlarda. 

         Trombofili ara rmas na faktör V Leiden, protrombin 20210A mutasyonu ve 

antifosfolipid antikoru varl  incelemeleri ile ba lay p, ard ndan daha az s kl kta 

rastlanan antitrombin III, protein C ve protein S eksikli ini ara rmak uygun bir 

yakla md r  [42].  
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         Tromboz sonras  akut dönemde protein C, protein S ve antitrombin düzeyleri 

tüketime ba  olarak azalaca ndan, bu eksikliklere yönelik testler akut evre 

geçtikten sonra (yakla k 3-6 hafta aras nda) yap lmas  gerekmektedir.. Heparin 

kullananlarda antitrombin, oral antikoagülan kullananlarda protein C ve S ölçümleri 

yap lamaz. Faktör V Leiden ve protrombin 20210A mutasyonu ara rmas  her 

zaman yap labilir. 

 

 2.5. Klinik  

 Semptom ve Bulgular  

 Özellikle dispne, gö üs a  ve ta ikardi ile ba vuran, akci er grafisi normal 

olan ve semptomlar  ba ka bir hastal k ile aç klanamayan hastalarda PTE ‘den 

ku kulan lmal r.  Klinik semptom ve bulgular embolinin büyüklü üne, say na 

(tek/multipl), lokalizasyonuna, infarktüs geli ip geli medi ine, tekrarlay  olup 

olmad na, rezolüsyon h na, hastan n ya na ve kardiyopulmoner fonksiyonlar n 

kapasitesine ba  olarak de im gösterebilmektedir [43]. Klinik bulgular semptom 

olmayan  bir tablodan ani ölüme kadar olan geni  bir yelpaze içinde yer alabilir. S k 

rastlanan  dispne,  gö üs  a ,  ta ipne  ve  ta ikardi  gibi  semptomlar  PTE  ‘ye  özgü  

bulgular de ildir. Hastan n semptomlar , fizik muayene bulgular , laboratuar testleri 

ile ay  tan  yap larak, klinik olas k belirlenip erken tedavi ans  elde edilebilir. 

PTE ‘de gözlenen semptom ve bulgular Tablo 2'de gösterilmi tir 
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Tablo 2: PTE'de en s k rastlanan fiziksel belirti ve bulgular [44]. 

 
 

 Ani ba lang çl  dispne akut embolide s k görülen bir semptom olmas na 

ra men, PIOPED'e (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) 

göre sonunda PTE tan  kan tlanm  hastalar n %27'sinde ise dispne görülmedi i 

vurgulanm r. Plöretik tarzda gö üs a  hastalar n %66's nda görülürken, 

hemoptizi daha az s kl kta görülmektedir. Öksürük, bacakta lik ve bacak a  

gibi di er semptomlar hastalar n %50'sinden az nda görülür. Ayr ca özellikle masif 

embolide ölüm hissi olabilir. Masif embolide sa  ventriküler iskemiye ba  gö üs 

 tarif edilebilir. Olaydan birkaç saat sonra ate  yükselebilir ancak 38,3°C’yi 

geçmez ve birkaç gün sürebilir. Hemoptizi nadir görülmekte ve hiçbir zaman ilk 

bulgu de ildir. Masif embolide sol sternal kenar boyunca sa  ventriküler vuru 

pulmoner kapak kapanma sesinde sertle me gibi sa  ventrikül yüklenmesi veya 

yetmezli i bulgular  olabilir. E er sa  ventriküler yetmezlik geli mi  ise S2 ‘de sabit 

iddetlenme, S3 ve/veya S4, boyunda venöz dolgunluk ve siyanoz olabilir [45]. 

Semptom ve bulgular n görülme s kl klar  ile ilgili veriler Tablo 3’de gösterilmi tir.  
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Tablo 3: PTE'de semptom ve bulgular n görülme s kl  (%) [46]. 

 
 ht  distalden proksimale do ru büyür. Trombüs  vende s rl  kald  sürece, 

embolizasyon riski dü üktür. Popliteal venlerden  yukar ya uzanan ve özellikle h zl  

büyüyen trombüs olu umu pulmoner emboli icin yüksek riskolu turmaktad r [47]. 

  DVT'nin s k görülen semptom ve bulgular lik, a , k zar kl k ve 

art r. Homans bulgusu (diz fleksiyonu ve ayak bile i dorsofleksiyonu ile bald r 

), Moses bulgusu (tibia’ya bas  ile bald rda a ). Klinik olarak DVT bulgular  

vakalar n%50’sinde bulunmaktad r[45].Fizik muayenede tromboze olan ven palpe 

edilebilir, s cakl k art  ve süperfisyal venlerde dilatasyon olabilir. Muskuloskletal 

, sellulit ve venöz yetmezlik gibi durumlarda olu abilir [48]. 

 Pulmoner embolide klinik tablolar  [44]. 

 1. Masif,  

 2. Submasif  

 3. Non-masif olarak s fland r  

 

 Masif emboli:  Hipotansiyon,  ok  veya  kardiyopulmoner  arrestin  e lik  etti i  

akut sa  ventrikül yetmezli i bulgular  mevcuttur. Pulmoner damar yata n %50 

veya daha fazlas  t kand nda ani ba layan nefes darl  ile birlikte hipotansiyon, 

ok tablosu geli ir. Siyanoz, apati, oligüri, mental konfüzyon saptanabilir. 

 

 Submasif emboli: Normal sistemik kan bas nc na kar k ekokardiyografide( 

EKO) sa  ventrikül disfonksiyonu bulgular  (dilatasyon, hipokinezi) bulunur. 

 



 
 

12 

 Non-masif emboli: Sistemik kan bas nc  ve sa  ventrikül fonksiyonlar  

normal olarak bulunur. 

 

 Pulmoner Tromboemboli Ay  Tan  

 Pulmoner tromboembolinin kesin tan  koymak her zaman kolay 

olmayabilir ve ay  tan da dü ünülmesi gereken oldukça fazla say da hastal k 

vard r [18]. Bunlardan ba calar : 

 1. Miyokard infarktüsü 

  2. Pnömoni/plörezi  

 3. Kronik obstrüktif akci er hastal  akut alevlenmesi  

 4. Aort diseksiyonu  

 5. Pnömotoraks  

 6. Konjestif kalp yetmezli i  

 7. Kardiyomyopati  

 8. Primer pulmoner hipertansiyon  

 9. Bron iyal ast m 

 10. Perikardit, perikard tamponad   

 11. intratorasik kanser 

 

 2.6. Klinik Skorlamalar 

 Pulmoner tromboembolinin tan  için ilk basamak klinik üphe ile ba lar. 

Ani geli en ve ba ka nedene ba lanamayan nefes darl , plöretik gö üs a  ve 

ta ipne ikayeti ile ba vuran hastalarda PTE ‘den üphe duymak gerekmektedir. 

Semptomlar, klinik bulgular ve laboratuar tetkikleri PTE tan  konulmas nda veya 

ekarte edilmesinde yeterli olamamaktad r. PTE üphesinde hangi olgularda ileri 

incelemenin gerekti inin belirlenmesinde yard mc  olacak s flamalara ihtiyaç 

duyulmu tur. PTE ön tan  olgular n klinik bulgular n tan  de eri ve ileri 

incelemeye yönlendirmedeki önemi,  büyük bir prospektif çal ma ile gösterilmi tir 

[49]. 

 Wells ve arkada lar  1998 y ndaki ilk çal malar nda hastalar  semptomlar, 

risk faktörleri ve fizik muayene bulgular na dayanarak, pulmoner emboli olas  

aç ndan dü ük, orta ve yüksek olas k olarak grupland rarak bir algoritma 
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geli tirmi ler  [50]. Ard k olarak yatan veya ayaktan pulmoner emboli olas  olan 

1239 hastada bu algoritma uygulanm r. Dü ük, orta ve yüksek olas k olarak 

grupland rd klar nda s ras yla PTE oranlar  %3.4, %27.8 ve %78.4 olarak saptanm  

[50]. Wells ve arkada lar n geli tirdikleri bu algoritma pulmoner emboli olas  

tahmin etmede çok önemli bir geli meydi. Fakat bu algoritmay  k tlayan önemli bir 

problem kolay hat rlanamamas  ve uygulaman n kolay olmamas yd . Wells ve 

arkada lar  daha sonra 2000 y nda pulmoner emboli olas  daha rahat tahmin 

edebilmek için yeni bir skorlama geli tirmi ler. (tablo 4)PTE olas  bulunan yatan 

ve ayaktan 1260 hastay  içeren çal mada 40 de ken potansiyel risk faktörü olarak 

ele al nm r. Sadece 7 de ken PTE ile ili kili bulunmu tur. Bu de kenlere 1-3 

aras nda puanlar verilerek Wells skorlamas  olu turulmu tur. Skor <2 ise dü ük 

olas k, 2-6 ise orta olas k >6 ise yüksek olas k olarak de erlendirilmi tir 

(Trikotomize (3 seviyeli) Wells skorlamas ). Yüksek olas k grubundakilerin %50 

‘sine, orta olas k grubundakilerin %18,8 ‘ine, dü ük olas k grubundakilerin %2 

‘sine PTE tan  konulmu tur. Wells ve arkada lar  bu skorlamay  daha basite 

indirgemek için PTE klinik olas  zay f ve PTE klinik olas  kuvvetli olarak iki 

kategoriye  ay rm lar.  Skor  4  ise  PTE klinik  olas  zay f  (unlikely),  skor  >4  ise  

PTE klinik olas  kuvvetli (likely) olarak grupland rm lar (Dikotomize (2 

seviyeli) Wells skorlamas ) 
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Tablo 4: Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik olas k skorlamas n 

orijinal ve basitle tirilmi  versiyonu [21] 

 
 

 Geneva skoru, acil servisde PTE ön tan  dü ünülen 1090 hastayla yap lan 

bir çal madan elde edilmi tir. Bu çal mada Wicki ve arkada lar  acil servise PTE 

ön tan yla ba vuran 1090 olguda ya , risk faktörleri, radyoloji ve arteriyal kan gaz  

bulgular  de erlendirerek yeni bir klinik olas k s flamas  olu turmu lar . Buna 

göre yüksek olas k grubunun %81 ‘inde, orta olas k grubunun %38 ‘inde ve dü ük 

olas k grubunun %10’ unda PTE saptam r.Yedi de ken PTE ile ili kili 

bulunmu  Bu klinik olas k s flamas  Geneva klinik skorlamas  olarak 

adland lm r [11]. 

 Geneva skorlamas  gaz de imi ve radyografik bilgi gerektiren yedi 

de kenden olu maktayd . Pnömoni ve Kronik Obstrüktif Akci er hastal  

(KOAH) gibi hastal klarda PTE ‘dekine benzer radyolojik ve arteryel kan gazlar  

(AKG) de iklikleri görülebilmektedir. Son olarak gaz de imi ve radyografik bilgi 

gerektirmeyen sekiz de kenli revize geneva skorlamas  onaylam  ve 

yay nlanm r [51]. Modifiye geneva skorlamas  ve basitle tirilmi  versiyonu Tablo 

5'de gösterilmi tir. 
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Tablo 5: Modifiye geneva skorlamas n orijinal ve basitle tirilmi  versiyonu [21] 

 
 Her iki klinik risk skorlamas  benzer de kenleride erlendiriyor gibi görünse 

de wells skorlamas ndakullan lan alternatif tan n PTE’den daha az olas  

olmas maddesi klinisyenler aras  yenilenebilirli i azaltmaktad r [52]. Orjinal 

versiyonlar n tekrar gözden geçirilmesisonucunda hem Wells hem de Geneva risk 

skorlama kurallar  basitle tirilerek acil artlarda daha kolay uygulanabilen ve 

hesaplama yanl lar  minimuma indiren versiyonlar geli tirilmi tir. Bu yeni 

basitle tirilmi  versiyonlarda önceki orjinal versiyonlardan farkl  olarak 

de erlendirilen de kenlere farkl  a rl kta puan vermek yerine her de kene e it 

puan verilmi tir (tablo 4,5). 
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 Hollanda'da temmuz2008 ve kas m 2009 tarihleri aras nda 7 hastahanede akut 

PTE üphesi olan 807 hasta üzerinde yap lan prospektif çal ma ile dört klinik 

skorlama incelenmi tir. Bu çal mayla dört klinik skorun kendi aralar nda 

kar la lmas  ve  D-dimer sonucu ile kombine edilerek ba ar -ba ar zl klar  

ara lm r.  Bu çal mada akut pteprevelans  %23 idi.Normal D-dimer sonucu ile 

4 klinik skorlama birle tirildi inde %22 ile %24 aras nda de en benzer oranlarda 

PTE'yi d lad .Bu çal ma ile 4 klinik skorda normal D-dimer sonucu ile birlikte akut 

PTE nin d lanmas  için benzer performans gösterdi.Bu olas  do rulama, 

basitle tirilmi  puanlar n klinik uygulamada kullanabilice ini gösterir [53]. 

 Klinik risk skorlamalar  standartize edilmi , basitle tirilmi , kolay 

uygulanabilen, geçerlilikleri birçok klinik ara rmayla do rulanan, tekrarlanabilir ve 

klinisyenlere belirli bir hastal n tan  koymada, tedaviye yan n 

de erlendirmesinde veya prognozun be-lirlenmesinde faydal  olan araçlard r. Akut 

PTE tan ndada klinik risk skorlamalar  güvenle kullan labilir. Unutulmamal r ki 

akut PTE tan n konulmas nda tercih edilen tan sal modalitenin yan  s ra (BT 

anjiyografi, ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, alteksremite venöz Doppler 

ultrasonografi) test öncesi klinik olas n belirlenmesi de önemlidir. Klinik risk 

skorlamalar n kullan n yayg nla mas  ve günlükpratikte daha fazla tercih 

edilmesiyle akut PTE üphesi ta yan hastalarda hem tan  koyma oran  artacak hem 

de gereksiz yere pahal , invaziv ve zaman kayb na yol açacak testlerin yap lmas  

önlenmesinde büyük fayda sa layacakt r. Tüm rehberlerde (ATS,ERS,Toraks) klinik 

risk skorlamalar n D-Dimer düzeyi ile kombine edilerek kullan lmas  

önerilmektedir. Böylece PTE daha güvenilir bir ekilde ekarte edilmektedir. 

 

 2.7. Tan   

  PTE tan  günümüz ko ullar nda geli mi  imkanlara ra men tan  güç bir 

hastal k olmaya devam etmektedir. Pulmoner tromboembolizm tan  için öncelikle 

hastal ktan ku kulan lmas  gerekir.  PTE'de hikaye, klinik ve fizik muayene bulgular  

özgün de ildir. Akci er grafisi, elektrokardiyogram (EKG), EKO ve laboratuar 

tetkiklerin tan ya katk  olmakla beraber kesin tan  için yeterlide ildir. Bu nedenle 

kesin tan  s kl kla görüntüleme yöntemlerine dayanmaktad r. 
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 Akci er grafisi 

 Çe itli radyolojik bulgular tan mlanmas na ra men hiçbiri PTE'ye spesifik 

olmad ndan akci er radyolojisi tan  koydurucu de ildir. Ya am  tehdit eden 

embolilerde bile hiçbir radyolojik bulgu olmayabilece i gibi  akci er grafisinin 

ay  tan n yap lmas na ve sintigrafik bulgular n de erlendirilmesine katk  

büyüktür. Akci er grafisinin esas rolü PTE yi taklit edebilen pnömotoraks, pnömoni 

gibi nedenleri d lamakt r.  PTE tan  pulmoner anjografi ile do rulanm  hastalar n 

%12 sinde gö üs grafisinde patoloji saptanmam r  [54]. Kardiyopulmoner hastal  

bulunmayan PTE li hastalar n yakla k %20 sinde akci er grafisi normal 

olabilmektedir.Radyolojik bulgular emboli alan n geni li ine, altta yatan kronik 

kardiyopulmoner hastal n varl na ve infarktüs geli ip geli memesine ba  olarak 

de ebilmektedir. nfarkt olmayan embolilerde;  hacim kayb , pulmoner arter 

de iklikleri, kardiyak de iklikler, lineer atelektazi görülebilirken infarkt olmas  

durumunda parankimal opasite, hacim kayb  ve plevral efüzyon görülebilir. 

 Hampton hörgücü; pulmoner infarktüsün klasik radyolojik bir bulgusudur. 

Taban  plevraya oturan, tepesi akci er hiluslar na do ru uzanan, üçgen veya koni 

eklinde olabilen  yo unluk art r. Emboli ata yla ,opasitenin olu umu aras ndaki 

süre 10-12 saatten günlere kadar de ibilmektedir. En yayg n sa  alt lob bazalinde, 

ço u kez de kostofrenik sulkusta yerle ir. Vakalar n ço unda bir veya iki segment 

tutulmu tur. Ancak nadiren bir lobun tamam  veya büyük k sm  da tutulabilir. Tipik 

olarak embolinin olu mas ndan 24 saat sonra görülür. Özellikle hava bronkogram n 

yoklu u ve rezolüsyon farkl  pnömonik konsolidasyondan ay rt edici 

özellikleridir. 

 PTE`ye ba  alt loblardaki volüm kayb , radyolojik olarak diyafragma 

yükselmesi, major fissürün alta inmesi veya ikisinin birlikte bulunmas eklinde 

kendini gösterir. nfarktüs ve atelektazi volüm kayb n önemli nedenleridir. 

 Fleischner i areti; ana pulmoner arter geni lemesinin görünümü olarak bilinir. 

Bu bulgu daha çok seri filmlerle saptanabilir. Seri grafilerle etkilenen arterin 

geni li inin giderek artmas  ve buna periferal oligeminin e lik etmesi masif PTE için 

anlaml r. Geni lemi  bölgenin distalinde damar kollaps na ba  ani kesilme 

görülebilir. PTE üphesi ile pulmoner anjiografi yap lan 1063 olgulu bir çal mada 
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santral pulmoner arterdeki geni lemenin PTE tan ndaki özgüllü ü %80, duyarl  

%20 olarak bulunmu tur[54]. 

 Akci er grafisi bulgular  s kl k s ras na göre  [55];  

 1- Çizgisel atelektazi (subsegmetal) veya parankimal anormalilikler (%68)  

 2-Plevral s  (%48)     

 3-Plevral tabanl  yo unluk art  (Hampton hörgücü) (%35)  

 4-Diyafragma yükselmesi (%24)  

 5-Azalm  pulmoner damarlanma (%21) 

 6-Santral pulmoner damarlarda geni leme (%15) (Fleischner bulgusu)  

 7-Kalp boyutlar nda büyüme (%12)  

 8-Bölgesel oligemi (Westermark bulgusu) (%7)  

 9-Pulmoner ödem (%4).  

 10-Geni lemi  sa  desenden pulmoner arter görüntüsü (Palla i areti) 

 

 Elektrokardiyogram (EKG)  

       PTE’de en s k görülen anomaliler ta ikardi ve nonspesifik ST-T dalga 

anomalileridir. EKG bulgular  PTE’ye spesifik olmay p daha çok perikardit, MI gibi 

ay  tan da yer alan durumlar n d lanmas nda yard mc r. Submasif ve masif PTE 

olgular nda akut RV yüklenmesi ve iskemiye yönelik EKGbulgular na s k rastlan r 

[55]. 

 PTE'li hastada saptanabilecek EKG bulgular [56] 

 1-Sinüs ta ikardisi  

 2-Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3)  

 3-DIII ve aVF de Q dalgas   

 4-V1’de QR  

 5-Sa  aks sapmas   

 6-Sa  ventrikül yüklenme bulgular  

 *V1-V4’te T dalgas nda negatifle me  

 *V5’te S dalgas   

 *Sa  dal blo u  

 *V4-6’da ST çökmesi  

 *V1, aVR, DIII’te ST yükselmesi 
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 Ekokardiyografi   

 PTE olgular n en az %25’inde EKO ile RV disfonksiyonu bulgular  

saptanmaktad r ve bu hastalarda genel ve hastane içi mortalite oran n daha yüksek 

oldu u gösterilmi tir. Tan  an nda EKO ile sistolik pulmoner arter bas nc  (PABs) 50 

mmHg üzerinde tespit edilen hastalarda persistan PHT ve RV disfonksiyonu geli me 

riski 3 kat artm r  [57].   

 Akut PTE’de RV’de bölgesel duvar hareket bozuklu u vard r. Orta serbest 

duvar akinezisi görülürken apikal segment hareketleri korunur. Primer PHT’da ise 

tüm bölgelerde anormal duvar hareketleri izlenebilir. EKO’da diastol sonu RV/LV 

oran n >0.9 olmas  mortalite aç ndan ba ms z bir risk faktörü olarak 

gösterilmektedir [56]. Di er taraftan EKO ok nedeninin ay  tan nda; 

perikardiyal tamponad, akut kapak disfonksiyonu, iddetli global ya da bölgesel LV 

disfonksiyonu, aort diseksiyonu, hipovolemi gibi durumlar  saptayarak ay  tan  

ac ndan yard mc  olur [21]. 

 PTE’de EKO bulgular  [58] . 

 1-Pulmoner arteryel hipertansiyon  

 2-Sa  ventrikül dilatasyonu  

 3-Patent foramen ovale yolu ile sa dan sola sant  

 4-Sa  bo luklarda ve pulmoner arterde trombüs görülmesi (nadir)  

 5-Vena kava inferiorda geni leme ve inspiratuar kollaps kayb   

 6-Triküspit yetmezli i ak m h n artmas  (normal: 2-2.5 m/sn),  

 7-Orta veya ciddi derecede triküspit yetmezli i  

 8-Pulmoner arterde dilatasyon  

 9- nterventriküler septumda düzle me ve paradoksal hareket  

 10-Sa  ventrikülde segmenter duvar hareket bozuklu u  

 11-Sol ventrikül diyastolik dolu  azalmas  

 

 Arter kan gazlar  (AKG)  

 Arter kan gaz  ölçümlerinde PTE hastalar nda genellikle hipoksemi, 

hipokapni ve solunumsal alkaloz beklenir. Alveolo-arteriyel oksijen gradienti art  

gösterebilir. Bununla birlikte hastalar n %20’sinde AKG ve gradient normal olabilir. 

Hipoksemi ve solunumsal alkaloz, pnömoni, sepsis, gebelik, akci er ödemi gibi 
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durumlarda da görülebilir. Bu aç dan bak ld nda AKG’nin tan sal katk  

azalmaktad r. Ancak prognostik aç dan önemlidir. Arteryel oksijen satürasyonu 

(SaO2) %95 ve üzerinde ise mortalite daha dü üktür [56]. 

 

 D-dimer  

 D- dimer spesifik fibrin y m ürünüdür. PTE olgular nda D-Dimer düzeyi 8 

kata kadar artabilmektedir. D-dimer düzeyinin PTE’yi saptamada ki duyarl  

500ng/ml üzerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. D- dimer testleri %35-45 

düzeyinde dü ük bir özgüllük oran na sahiptir  [59].   

 Cerrahi giri im, travma, böbrek hastal klar , maligniteler, a r infeksiyonlar, 

SLE, gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir. D-dimer serumda kantitatif 

ve kalitatif yöntemlerle ölçülmektedir. Kantitatif D-dimer ölçümlerinin duyarl  

kalitatif ölçümlere göre belirgin ekilde yüksektir. Kantitatif ölçüm için ELISA ve 

turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yöntemleri, kalitatif ölçümler 

için Mikrolateks, “Red cell" aglütinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks 

aglütinasyon testi kullan lmaktad r. Bu testler aras nda klasik Lateks aglütinasyon 

testi ve Red cell aglütinasyon testi (SimpliRED) en az duyarl , ELISA ve 

Turbidimetrik test ise en duyarl  olanlard r. D-dimer negatifli i özellikle ayaktan 

ba vuran, komorbiditesi olmayan dü ük ve orta klinik olas kl  hastalarda PTE’nin 

lanmas nda kullan r [44]. Normal serum D-dimer düzeyi, yüksek klinik olas kl  

hastalarda PTE’yi d latamaz. Çünkü yüksek klinik olas a sahip hastalar n 

%15’inden fazlas nda PTE ekarte edilememektedir. D-dimer testi ve klinik olas n 

birlikte de erlendirilmesinin objektif görüntüleme yöntemlerine olan ihtiyac  %15-47 

oran nda azaltabilece i bildirilmektedir [60]. Hastanede yatan, ya  ve komorbiditesi 

bulunan hastalarda D-dimer testinin güvenilirli i dü ük oldu u için bu hastalarda 

kullan  önerilmemektedir. PTE yönünden yüksek riskli gruplarda (kanser, yo un 

bak m hastas , ileri ya  hastanede yatanlarda) dü ük serum D-dimer düzeyi, PTE’yi 

tek ba na d layamaz (Negatif prediktif de e r<%80) [44].   

 

 Kardiyak troponin T ( cTnT)   

 Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif pulmoner emboliye ba  akut 

sa  kalp yetmezli i sonucu geli en sa  ventrikülde dilatasyonu ve sa  ventrikülün 
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(RV) oksijen ihtiyac ndaart  gösterir. Sa  koroner arter dola  azal r ve sonuçta 

sa  ventrikül kaslar nda mikroinfarktüsler olu abilir. Bu alanlardan troponin sal  

artar r. Artm  serum troponin düzeyi RV disfonksiyonunu gösterir. Baz  hastalarda 

kardiyak troponin sal  6-12 saat kadar gecikebilir. PTE'ye ba  troponin art  

40 saat içinde normale döner. cTnT'nin artm  olmas  erken mortalite ile ili kili 

bulunmu tur [60] . 

 

 Natriüretik Peptidler  

 Beyin natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natriüretik peptid 

(NTproBNP), yüksek ventrükül dolma bas nc  olmas  halinde ventrikül kaslar ndaki 

hücrelerden sal r. RV kas liflerinde gerilme, miyokardiyal hipoksemi olmas  

durumunda salg lanan BNP miktar  artabilir [56]. 2213 hemodinamik olarak stabil 

hastay  kapsayan bir çal mada BNP testinin duyarl  %60, özgüllü ü %62 olarak 

bulunmu tur  [61]. 

 

 Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografi 

  Pulmoner tromboembolizm en s k sebebi  ;bacak ve pelvik  venlerden kopup 

gelen trombüslerdir. Klasik venografi kullan larak yap lan çal malarda, PTE oldu u 

kan tlanm  hastalarda derin ven trombozlar n %60 civar nda proksimalde, %20 

civar nda ise distal venlerde yer ald  ve bu olgular n yakla k %50’sinin 

asemptomatik oldu u saptanm r  [2]. Pulmoner tromboembolizm ku kulu hastada, 

alt ekstremite ultrasonografisinin pozitif bulunmas , daha ileri bir inceleme 

yap lmadan antikoagülan tedavinin ba lanmas  sa lar. Derin ven trombozu 

ara rmak için en s k kullan lan teknikler aras nda alt ekstremitelerin venöz 

kompresyon ultrasonografisi, iki yönlü ve renkli doppler ultrasonografi (USG) yer 

al r [44]. Günümüzde DVT üphesi olan hastalarda, ilk s rada yap lmas  gereken 

görüntüleme yöntemi kompresyon ultrasonografisi (KUS)’dir. Kompresyon 

ultrasonografisinin proksimal DVT için duyarl  %95, özgüllü ü ise %98 

civar nda oldo u tahmin edilmektedir [62]. Derin ven trombozu ile ilgili klinik 

bulgular n varl nda, kompresyon USG’si ile proksimal trombüs tan ans  

artmaktad r. Ultrasonografisi tan sal olmayan, ancak PTE ku kusu olup 

kan tlanamayan olgularda, seri ultrasonografik izlem (7 ve 14. günlerde) önerilir. 
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Tedavi edilmeyen distal trombüs, proksimale do ru büyüyece inden dolay  

ultrasonografinin en az ndan bir hafta sonra tekrar , yöntemin tan  de erini 

artt rmaktad r [63]. 

 Rezidüel trombüslerin nüks s kl  ile ili kili olmalar  nedeniyle, sekonder 

profilaksi sürecinin bitiminde ultrasonografi ile rezidüel trombüslerin varl n 

ara lmas , sekonder profilaksi süresinin belirlenmesinde yard mc  olacakt r. 

 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR)  

 Manyetik rezonans görüntüleme tekni i ile gadolinum kullan larak 

anjiografik görüntüleme elde edilerek  pulmoner arterlerdeki trombüs do rudan 

görüntülenebilir. Kontrast madde alerjisi veya renal bozuklu u olanlarda CTPA’ya 

alternatif olarak kullan labilir. Pelvis içi damarlarda ve vena kava inferiordaki 

trombüslerin saptanmas nda faydal  olabilir. yonize radyasyon riski olmad ndan 

gebelerde kullan labilir  [56].  

 PTE tan nda MR anj ografi yöntemini inceleyen PIOPED-III çal mas nda, 

de ik merkezler aras nda ortalama olarak hastalar n yakla k %25’inde bu yöntem 

teknik aç da yetersiz olarak saptanm r[64]. 

 

 Akci er Sintigrafisi  

 Akci er sintigrafisinin PTE tan nda kullan  önceleri daha yayg nken 

multidedektör CTPA kullan  ile kullan m s kl  giderek azalm r. Kontrast 

madde verilemeyen hastalarda, hastanede CTPA bulunmamas  halinde ya da klinik 

olas  yüksek hastalarda CTPA’n n tan sal olmamas  halinde sintigrafiye 

ba vurulabilir.   

 Perfüzyon sintigrafisi, pulmoner arterdeki perfüzyon defektlerini göstermede 

duyarl r. Ancak amfizem, bron ektazi, pnömoni, fibrozis, , plörezi, pömotoraks, 

diafram yüksekli i gibi birçok durum da perfüzyon defektlerine neden olabildi i için 

özgün bir yöntem de ildir. Bu gibi durumlarda ek olarak ventilasyon sintigrafisine 

ba vurulur. Ya da ventilasyon sintigrafisi çekilemedi idurumlarda perfüzyon 

sintigrafisi, akci er grafisi ile birlikte de erlendirilir. Böylece perfüzyonun olmad  

bu alanlarda ventilasyon defekti oldu u da gösterilerek perfüzyon sintigrafisinin 

özgüllü ü art r [56]. 
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 V/P sintigrafisi yorumlan rken perfüzyon defektinin boyuna, ventilasyon ile 

perfüzyon defektlerinin ili kisine bak r. Segment arterinin besledi i alan n 

%75’inden fazlas  tutan lezyona ‘büyük segmenter perfüzyon defekti’, %75- %25 

aras  tutan lezyona ‘orta segmenter perfüzyon defekti’, %25’ten az  tutan lezyona 

‘küçük segmenter perfüzyon defekti’ denir.  

 

 Uyumsuz (mismatch) defekt: Perfüzyonun bozuldu u ancak ventilasyonun 

korundu u görünümdür. Öncelikle PTE lehine yorumlan r.  

 

 Uyumlu (match) defekt: Hem ventilasyonun hem perfüzyonun bozuldu u 

durumlard r. Ço unlukla parankimal akci er hastal klar nda görülür [65] . 

 Sintigrafik de erlendirmede en s k yenilenmi  PIOPED kriterleri 

kullan lmaktad r [56]. Bunun d nda PIOPED-II, PISAPED (Prospective 

Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis), modifiye PIOPED-II, 

EANM kriterleri gibi birçok de erlendirme yöntemi mevcuttur.  

 

 Sintigrafik de erlendirme(yenilenmi  PIOPED kriterleri)  

 Yüksek olas k  

 • E lik eden ventilasyon kayb  veya akci er grafi bulgusu olmadan; 2 büyük 

segmental perfüzyon kayb  veya,  

 • Bir büyük segmental (segmentin %75’i) ve >2 orta büyüklükte segmental  

perfüzyon kayb  veya, 

 • Dörtten fazla orta büyüklükte segmental perfüzyon kayb  . 

  

 Orta olas k 

 • E lik eden ventilasyon kayb  veya akci er grafi bulgusu olmadan; 1 orta ve 

<2 segmental perfüzyon kayb  veya,  

 • Alt akci er zonunda akci er grafisinde opasite ile birlikte V/Q kayb , veya 

küçük plevral efüzyon ile birlikte e lik eden V/Q kayb  veya, 

 • Normal, yüksek, dü ük olas kl  olarak s flanamayan bulgular. 
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 Dü ük olas k  

 • Normal akci er grafisi ile birlikte çok say da uyumlu V/Q kayb  olmas , 

veya üst ve orta akci er zonunda akci er grafisinde opasite olmas  ile birlikte V/Q 

kayb  olmas  veya, 

 • Büyük plevral efüzyon ile birlikte e lik eden V/Q kayb  olmas , veya 

herhangibir perfüzyon kayb n daha büyük akci er grafi bulgusu ile birlikte olmas  

veya, 

 • Perfüzyon kayb  olan alanlar n normal doku ile çevrilmi  olmas , veya 

normal akci er grafisi ile birlikte çok say da küçük perfüzyon defektinin olmas  

veya, 

  • Nonsegmental perfüzyon kay plar . 

  

 Normal 

  • Perfüzyon kayb  saptanmamas . 

 

 Pulmoner Anjiyografi  

 Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin tan  sa layan, alt n 

standart test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner anjiyografi bile 

subsegmental arterlerdeki trombüsler için tan sal olmayabilir [66]. Konvansiyonel 

anjiyografide mortalite oran  %0,5, majör morbidite oran  %1 civar ndad r [6].  

Yüksek klinik olas kl  hastalarda noninvazif tan  yöntemleriyle PTE tan n 

lanamad  olgularda endikedir. Ayr ca kateter ve cerrahi embolektomi öncesi, 

trombüs yayg nl n gösterilmesi amac yla da yap lmas  önerilir[56] 

 

 Kompüterize Tomografi Pulmoner Anjiyografi (CTPA)  

 Akut PTE saptanmas nda CTPA’n n pulmoner anj ografi kadar iyi 

performans sergiledi i gösterilmi tir. H zl , güvenli i ve do ruluk derecesi göz 

önünde bulunduruldu unda PTE tan nda standart tetkik olarak yerini alm r. 

Tan da CTPA etkinli i, etkilenen arter ve trombüsün boyutuna ba  olarak 

de mektedir. Lümen içi dolum defekti eklinde, kontrast madde ile çevrili santral 

veya periferik yerle imli trombüs görülmesi ile tan  koydurur. 
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 CTPA tek bir soluk tutulmas  ile pulmoner arterlerin dinamik kontrastl  

incelenmesini sa lar. Bu yöntemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dörtüncü 

dallanmalar) sa kl  olarak görüntülenebilir. Segment düzeyinin periferindeki 

kanmalarda yöntem duyars z olabilmektedir. Yöntemin lober ve segmenter 

emboliler için duyarl  çok say daki çal malarda %64-100 (ortalama % 95.5), 

özgüllü ü %89- 100 (ortalama % 97.6) olarak bildirilmi tir. Subsegmenter ve daha 

periferik embolilerde duyarl  % 36 ‘ya kadar dü mektedir. CTPA ‘n n normal 

bulunmas  izole subsegmental pulmoner emboliyi ekarte edememektedir  [67]. PTE 

tan  için çekilece CTPA'da kontrast madde belli bir protokol ile ve dinamik olarak 

uygulanmal r. CTPA  pulmoner arter yata ndaki trombüsü segmenter düzeye 

kadar do rudan gösterebilir. Dedektör say  artt kça ( 4) CTPA'n n subsegment ve 

daha periferik trombüsleri saptamadaki duyarl  artar. Çok dedektörlü CTPA  ile 

yap lan PIOPED II çal mas nda dü ük ve orta klinik olas kl  hastalarda yöntemin 

negatif prediktif de eri s ras yla %96 ve %89 bulunmu tur. Buna kar k yüksek 

klinik olas kl  PTE ku kulu hastalarda ise ancak %60 olarak saptanm r  [68]. BT 

anjiografi ile akci er sintigrafisini kar la ran prospektif çal malarda BT 

anjiografinin daha iyi duyarl k de erlerine sahip oldu u saptanm r  [44]. Yine bu 

tekni in sintigrafiye göre önemli bir avantaj  vasküler yap larla birlikte mediastinal 

yap lar , akci er parankimini, plevra ve gö üs duvar ndaki patolojileri de 

gösterebilmesidir. Bu da ay  tan  ac ndan çok önemlidir [69]. 

 

 

 



 
 

26 

 
Resim 1 :a) Aksiyal ve koronal kesitlerde sa  ve sol ana pulmoner arterlerde emboli 

görünümü b) Emboli ile t kanan pulmoner arter dal n distalinde görülen  periferik 

infarkt alan  (Literatür Olgular ) 

 

 Kontrastl  çekim için kreatinin de erleri göz önünde bulundurulmal r. 

Kreatinin klirensi 50ml/dk alt nda olanlarda tercih edilmemelidir. Kreatinin seviyesi 

1.1mg/dl üzerinde olanlarda i lem öncesi ve sonras nda intravenöz hidrasyon 

yap lmas  ve iki gün boyunca 2x600mg/gün asetilsistein verilmesi kontrast 

nefropatisi s kl  azaltabilir [56].  

 CTPA ayn  zamanda hemodinamik durum ve RV fonksiyonlar  ile ilgili 

öngörü sa lamaktad r. Embolinin proksimal lokalizasyonu, kontrast maddenin 

hepatik venlere geri dönmesi, RV k sa aks n LV k sa aks na oran , 30 günlük 

mortalite aç ndan en iyi CTPA belirleyicileri gibi görülmektedir.   

 Pulmoner arter obstrüksiyonu sonucunda RV ard yükü ve bas nc  artar. Bu 

durum septumda LV’ye do ru deviasyona, LV’de diastolik yetmezli e, sonuç olarak 

LV sistolik fonksiyon bozuklu u ve kardiyojenik oka yol açar. RV disfonksiyonunu 

gösteren  CTPA bulgular  RV/LV k sa  akslar  oran n  >1  olmas  ve  septumun sola  

deviye olmas r. Septum deviasyonunun RV disfonksiyonunu göstermede spesifitesi 

%100 olmakla birlikte sensitivitesi %26 ile oldukça dü üktür [70]. 

 Son y llarda CTPA  s ras nda ayn  protokolün bir parças  olarak yap lan BT 

venografi çekimleri ile alt ekstremite proksimal venlerinin incelenmesi 
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sa lanmaktad r. Bu i lem hastaya ek kontrast madde verilmesini ve hastan n daha 

yüksek radyasyona maruz kalmas  gerektirir. BT venografi ile iliyak ven ve vena 

kava inferior da görüntülenebilmektedir. PIOPED II çal mas nda çok dedektörlü 

CTPA'n n  PTE tan  için duyarl  %83 iken, BT venografi ile bu oran n %93 ‘e 

kadar  yükseldi i bulunmu tur  [68]. 

 

 2.8. Tan  Algoritmalar  

 1. Acil poliklini ine ayaktan ba vuran PTE ku kulu stabil (hipotansiyon/ 

ok olmayan) hastalarda tan ;  

 * Pulmoner emboliyi dü ündüren semptom ve bulgularla acil servise 

ba vuran hastalardaki PTE prevalans  yakla k %30 civar ndad r .Bu nedenli 

algoritmik yakla mda ilk a ama PTE tan n  d lanmas  ve gereksiz tan sal testler 

yap lmas n önlenmesi olmal r.  

 * Klinik skorlamalar ve D-dimer testi kombinasyonu kullanarak PTE’yi 

lama stratejisinin genç ve ek hastal  olmayanlarda güvenirli i daha yüksektir. 

Son y llarda cerrahi geçiren hastalar hariç; ya larda, kronik obstrüktif akci er 

hastal , kalp yetersizli i ve malignitesi bulunan PTE ku kulu hastalarda da güvenli 

olarak kullan labilinmektedir. 

 * Dü ük-orta klinik olas k ve negatif D-dimer testi ile hastalar n %30’unda 

ileri görüntüleme yöntemlerine gerek duyulmadan PTE d lan r. Bu hastalarda 

yap lan izlem sonucunda üç ayl k tromboemboli riski %1’in alt nda bulunmu tur.  

 * Mevcut algoritmada D-dimer incelemesinin EL SA yöntemi ile yap lmas  

önerilmektedir. CTPA sonucunun nondiagnostik olmas  halinde (teknik yetersizlik, 

radyolo un karars z kalmas ), V/P sintigrafisi, alt ekstremite venöz doppler USG, 

seri doppler USG, pulmoner anj ografi gibi ek testler  yap lmal r. 

 * Yüksek klinik olas kl  hastalarda, CTPA ile yanl  negatif sonuçlar 

bildirilmi tir. Ancak nadirdir ve bu hastalarda üç ayl k tromboemboli riski dü ük 

olarak bulunmu tur. Bu aç dan klinik olas n yüksek oldu u, çok detektörlü CTPA 

ile negatif sonuç al nan hastalarda ek testlerin yap lmas  tart mal r[56]. 
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                         *BTPA:CTPA 

ekil 1: PTE ku kusunda BT öncelikli tan sal yakla m[56] 

 

 *Dü ük-orta klinik olas k durumunda tek detektörlü BT kullan lm  ise bu 

durumda PTE’nin d lanmas  için ek tetkikler yap lmas  gerekmektedir. 

 * Baz  durumlarda olanak bulunan merkezlerde CTPA yerine V/P sintigrafisi 

tercih edilebilir. Özellikle daha az radyasyon riski ta mas  nedeniyle genç 

kad nlarda, meme kanseri riskini azaltmak için tercih edilebilir. 

 * PTE ku kulu hastalar n ancak %20’sinden az nda sintigrafi normal 

sonuçlanmaktad r.  

 * Klinik skorlamas  dü ük olan hastada tan sal olmayan V/P sintigrafisi 

(dü ük-orta olas k) durumunda ek olarak alt ekstremite venöz doppler USG yap r, 

negatif ise tan  d lan r.Buna kar k klinik skorlamas  yüksek olan hastada tan sal 

omayan V/P sintigrafisi durumunda negatif alt ekstremite venöz doppler USG tan  

latmaz, bu durumda CTPA önerilir.  

 * Ba lang çta hemodinamisi stabil oldu u halde ciddi hipoksemisi, EKG 

bulgular , CTPA'da bilateral santral damarlarda yayg n trombüsü veya V/P 

sintigrafisinde bilateral yayg n segmenter tutulumu olan, kardiyak belirteçlerinde 
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pozitiflik saptanan hastalar, submasif PTE grubuna girebilecekleri için 

ekokardiyografik incelemeye tabi tutulmal r  [56]. 

 

 
 

ekil 2: PTE ku kusunda V/P sintigrafisi öncelikli tan sal yakla m  [56] 

 

 2. Hastanede yatan PTE ku kulu hastalarda tan ;  

 * Hastanede yatan, ya , altta yatan a r ek hastal  bulunan PTE üpheli 

hastalarda klinik skorlamalar ve D-dimer testinin güvenirlili i azald  için bu 

hastalarda ilk inceleme olarak CTPA önerilmektedir. Ayn  seansta alt ekstremite BT 

venografi eklenmesi, tan ans  artt r  Ancak bu ek incelemenin ek radyasyon 

yükü d nda, alt ekstremite doppler USG görüntülemesine göre tan sal üstünlü ü 

bulunmamaktad r. 

 * Mobilizasyonu zor hastalarda CTPA veya sintigrafi öncesi yatak ba  alt 

ekstremite venöz doppler USG yap lmas  erken tan  aç ndan avantaj sa lamaktad r 

[56]. 
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 3. Masif PTE dü ünülen hastalarda tan ;  

 * Masif PTE olgular nda ölümlerin %50’den fazlas , ilk 1 saat içinde 

geli mektedir. Masif yada hemodinamik olarak stabil olmayan PTE, uzun süren 

hipotansiyon (sistolik kan bas nc  <90 mmHg, >15 dk), sistolik kan bas nc nda >40 

mmHg dü  olmas ,pozitif  inotropik ihtiyac  olmas , kardiyak arrest, bradikardi 

gibi durumlarla kendini gösterebilir. 

 * Masif PTE olgular nda ölümler büyük oranda erken zamanda olmas ndan 

dolay , masif PTE’den üphelenilen durumlarda kanama riski de de erlendirilerek 

kontrendikasyon yoksa h zl ca standart heparin ile antikogülasyona ba lanmal r.  

 *  Hemodinamisinde ciddi  bozukluk nedeniyle CTPA  çekilemedi inde; hem 

acil reperfüzyon tedavi karar  için sa  ventrikül disfonksiyonunun saptanmas , hem 

de bu tabloya neden olabilecek di er durumlar n (aort diseksiyonu, akut koroner 

sendrom  ve perikard tamponad  gibi) ay  tan  için acilen yatak ba nda 

transtorasik ekokardiyografi yap lmal r [56]. 

 

 
           *BTPA:CTPA 

ekil 3: Masif PTE ku kusunda tan  ve tedavi algoritmas   [56] 
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 2.9. Tedavi 

 Tedavi öncesi risk de erlendirmesi  

 Akut PTE hastalar n %80’i ba vuru an nda tansiyon normaldir. Masif 

PTE’ye ba  kardiyovasküler kollaps geli en, yüksek erken ölüm riski olan hastalar 

ise akut PTE olgular n %5’den daha azd r. Hemodinamik olarak stabil PTE 

hastalar nda kullan lan prognostik faktörler tablo 6’de gösterilmektedir. Bu 

faktörlerden pulmoner embolizm iddet indeksi (PESI) skorlamas  bir ayl k erken 

mortalite, nüks, komplike klinik seyri tahmin etmede kullan lmaktad r. Bu 

skorlamada s f I ve II 30 günlük mortalite aç ndan dü ük riskli grubu belirlemede 

%97 negatif prediktif de ere sahiptir.Basitle tirilmi  PTE iddet indeksi (sPESI), 

PESI ile ayn  etkinlikte bulunmu tur (Tablo 7) [56]. 

 

Tablo 6: Hemodinamisi stabil PTE olgular nda prognostik faktörler [56]. 
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Tablo 7: PESI ve s PESI skorlamalar   [21]. 

 
 2014 Avrupa Kardiyolji Derne i (ESC), Akut Pulmoner Emboli Tan  ve 

Tedavi Klavuzu’nda akut PTE tan  alan olgular n 30 günlük mortalite riskini 

belirlemek, buna göre tedavi plan  yapmak için yeni bir risk s flamas  

kullanmaktad r (Tablo 8)  [21]. 
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Tablo 8: Akut PTE tan  hastada erken mortalite riskine göre s flama  [21]. 

 
 Tedavi yakla   

 PTE ku kulu hastalardayüksek klinik ku ku mevcutsa kanama riski gözden 

geçirilerek hemen antikoagülan tedavi ba lan r ve tan  d lanana kadar devam edilir. 

Orta klinik olas klarda tan sal testlerin sonuçlanmas  4 saati geçecekse, dü ük klinik 

olas kl  olanlarda ise 24 saati geçecekse bu vakalarda da aksi kan tlanana kadar 

antikoagülan tedavi ba lanmas  önerilir. Ba lang ç tedavisinde kullan lan 

antikoagülan tedavi seçenekleri unlard r:  

 * Dü ük molekül a rl kl  heparin (DMAH)  

 *Standart (anfraksiyone) heparin (SH), (Masif PTE ku kusunda yüksek 

dozda) 

 * Yeni oral antikoagülanlar (YOAK): Rivaroksaban, Apiksaban, Edoksaban 

Antikoagülan tedavinin kontrendike oldu u durumlarda vena kava inferior (VK ) 

filtreleri tak labilmektedir..  

 Tan  kesinle ti inde (dü ük ve orta riskli hastalarda) idame tedaviye 

geçilmelidir. K saca idame tedavi u ekilde düzenlenir:  

 *DMAH veya SH ile ba lan ld ysa ilk 24 saatte Varfarin tedavisi eklenir, en 

az 5 gün birlikte verildikten sonra INR takiplerine göre heparin tedavisi kesilir.  

 * Rivaroksaban: Ba lang ç tedavisi 2x15 mg/gün 3 hafta, idame tedavi 1x20 

mg/gün  

 *Apiksaban: Ba lang ç tedavisi 2x10 mg/gün 7 gün, idame tedavi 2x5 

mg/gün  
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 *Heparin tedavisi ard ndan Varfarin yerine Dabigatran (direkt trombin 

inhibitörü) 2x150 mg/gün (ya >80 ise 2x110 mg/gün) veya Edoksaban 60 mg/gün 

tedavileri de ba lanabilir.  

 Yüksek riskli PTE durumunda majör kontrendikasyon yoksa trombolitik 

tedavi ba lanmal r. Sonras nda bolus doz yap lmadan SH infüzyonuna geçilir. 

Trombolitik tedavi kontrendike oldu u durumlarda kateter veya  cerrahi 

embolektomi aç ndan de erlendirme yap lmal r  [56].  

 

 Antikoagülan tedavi  

 Antikoagülan tedavi yeni trombüslerin olu mas  engelleyerek mevcut 

trombüsün geni lemesini önler. P ht  küçültme ya da eritme gibi etkisi yoktur. 

Tedavi üç faza ayr r. Ba lang ç tedavisinde amaç mortalite ve erken dönemde nüks 

olas   azaltmakt r (ilk 5-10 gün). Uzun süreli/idame tedavide (3-6 ay) ve 

uzat lm  tedavide (3-6 aydan sonra) ise geç dönemde ya anabilecek nükslerin 

önlenmesi amaçlan r  [71].  

 

 Standart Heparin (SH)  

 Etkilerini antitrombin (AT) üzerinden antikoagülan olarak gösterirler. Bu 

nedenle indirekt trombin inhibitörü olarak kabul edilmektedir. SH, AT’ye ba lanarak 

trombin (faktör IIa), faktör IXa, Xa, XIa, XIIa inhibisyonu yapar. Ayn  zamanda 

AT’de yap sal de iklik sa layarak aktivitesinin h zlanmas na sebep olur  [20].   

 Heparin plazma proteinlerine, trombositlerden sal nan Platalet Faktör IV 

proteinine, endotel hücrelerine ba lan r. Bu nedenle etkin doz ki iden ki iye farkl k 

göstermektedir. Ayn  zamanda bu durum tromboz ile giden heparine ba  

trombositopeni (HIT) geli mesine sebep olabilir, kanamaya yol açabilir. Plazma yar  

ömrü 30 dk- 3 saat aras nda de mektedir. Intravenöz (IV) veya subkutan uygulan r. 

Hamilelik ve laktasyon döneminde kullan  güvenilirdir. 

 Heparinin bir kez yükleme dozu verildikten sonra sürekli IV infüzyon 

eklinde uygulanmas  tercih edilmektedir. nfüzyon s ras nda %5 dekstroz solüsyonu 

kullan r. Aktive parsiyel tromboplastin zaman  (aPTZ) istenen düzeye gelene kadar 

6 saatte bir, istenen düzeye geldikten sonra ise günlük aPTZ ölçümleri yap r (Tablo 

9). Tedavi ba lad ktan sonra SH kesilene kadar gün a  trombosit say  
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yap lmal r. Son 100 gün içinde heparin alm  ise o zaman bazal de er ile birlikte 

tedavi ba lad ktan sonra 4.saatteki trombosit say na mutlaka bak lmal r. Hedef 

aPTZ de erine ula nca K vitamini antagonisti ba lan r, en az 5 gün birlikte verilir, 

uygun INR aral na (2-3) gelindi inde heparin tedavisi kesilir  [56].  

 

Tablo 9: Vücut a rl na göre SH uygulamas  [55] . 

 
 

 Yan etkileri; 

 * Kanama 

 * H T(Heparin ili kili trombositopeni) 

 * Osteoporoz 

 * Hiperpotasemi 

 * Benign trombositopeni 

 

Tablo 10: Heparin tedavisi kontrendikasyonlar   [56]. 
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 Dü ük Molekül A rl kl  Heparinler   

 Anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler.Ortalama 

molekül a rl klar  5000 Da'dur. SH’e göre faktör Xa’y  1000 kat daha fazla inhibe 

edebilirler,  yar  ömürleri  daha  uzun  (subkütan  (SC)  uygulama  sonras  3-6  saat),  

biyoyararlan mlar  daha iyidir. Plazma proteinlerine, platelet faktör IV’e, endotel 

hücrelerine, makrofajlara daha az ba lan rlar. Bu nedenlerle SH'göre H T daha 

seyrek görülür, uzun süreli kullan mda osteoporoz riski daha azd r, kullan mlar  

ras nda özel durumlar d nda monitorizasyona ve laboratuar izlemine gerek yoktur. 

SC yolla vücut a rl na göre uygulan r (Tablo 11). Proflaksi için uygulanan dozlar 

ise sabittir  [56]. 

 

Tablo 11: DMAH ‘ler ve tedavi dozlar   [56]. 

 
 

 DMAH’ler böbrek yolu ile at r. Bu nedenle böbrek yetmezli inde doz ayar  

yap lmal  ya da SH tercih edilmelidir. Kreatinin klirensi <30ml/dk olanlarda DMAH 

dozu %50 oran nda azalt lmal r ve zirve anti-faktör Xa aktivitesi monitörüze 

edilmelidir. Vücut a rl  50 kg alt  veya 100 kg üstü olanlarda plazma anti-faktör 

Xa aktivitesine göre doz ayar  yap lmal r. DMAH’ler emziren annelerde ve 

gebelerde güvenle kullan labilir  [3]. 

 

 Fondaparinuks  

 Pentasakkarit, sentetik ve selektif faktör Xa inhibitörüdür . Kiloya göre doz 

ayarlamas  yap larak, monitörüzasyon ihtiyac  olmadan günde bir kez SC uygulan r. 

Akut PTE tan  olan ve trombolitik gerekmeyen hastalarda majör kanama ve 

tekrarlayan VTE oranlar  SH ile benzer etkinlikte bulunmu tur.Platelet faktör IV ile 

etkile imi olmad ndan fondaparinuks kullan na ba  hiçbir H T vakas  

bildirilmemi tir [21].   
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 Tedavi dozu vücut a na göre de mektedir. Vücut a rl  50 kg’ n 

alt nda olanlarda 5 mg/gün, 50-100 kg aras nda olanlarda 7,5 mg/gün, 100 kg 

üzerindekilerde 10 mg/gün’dür. Di er parenteral antikoagülanlar gibi en az 5 gün 

tedavi devam  gerekmektedir. A r böbrek yetmezli i olan hastalarda (kreatinin 

klirensi < 30ml/dk) kontrendike olup, orta dereceliyetmezliklerde (kreatinin klirensi 

30-50 ml/dk) doz %50 oran nda azalt lmal r. Aksi taktirde kanama riski 

artmaktad r  [21].  

 Ülkemizde uan için sadece ortopedik kalça operasyonlar  sonras nda 

proflaksi amac yla kullan lmas  onayl r. H T durumunda, yatan hastalarda sa k 

raporu ile kullan labilir. 

 

 Vitamin K antagonistleri (VKA)  

 En s k kullan lan  ‘sodyum varfarin’ olup, karaci erde K vitaminine ba  

olarak sentezlenen faktörlerin (faktör II, VII, IX, X) sentezini inhibe ederler. Daha 

önce de bahsedildi i gibi parenteral antikoagülan tedavi ard ndan ilk 24 saat içinde 

VKA eklenmesi, en az 5 gün birlikte kullan ld ktan ve INR de eri iki ard k gün 2-3 

aras nda seyrettikten sonra parenteral tedavinin kesilmesi önerilmektedir. Kanama 

riski dü ük ve genç hastalarda terapotik aral a daha çabuk ula mak ad na ilk 2 gün 

10 mg varfarin verilebilir. >75 ya  ve kanama riski olanlarda 5 mg/gün ile 

ba lanmal r. INR terapotik aral a ula ktan sonra ilk ay haftada bir, sonraki ay 15 

günde bir, üçüncü aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda bir takip edilir. 

 Özellikle INR>4,5 oldu unda varfarine ba  kanama riski  artmaktad r. 

Kanama halinde izlenebilecek yollar tablo 12’de belirtilmi tir. Yüksek doz K 

vitamini en az bir hafta varfarin resistans  yapabilece i için bu dönemde SH veya 

DMAH verilmelidir 

 Gebelerde kullan mlar  teratojenik etkileri nedeniyle kontrendikedir. Emziren 

annelerde süte geçmekle birlikte kanama riski olu turmaz [21]. 
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Tablo 12: VKA kullananlarda INR yüksekli i ve kanama durumunda yakla m[56].  

 
 

 Yeni oral antikoagülanlar   

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

edoksaban) ve antitrombin (dabigatran) ajanlar olmak üzere iki s fa ayr r. Bunlar, 

sentetik, dü ük molekül a rl kl , koagülasyon kaskad ndaki kendilerine spesifik 

basamaklarda direkt, selektif ve reversibl inhibitör etkileri olan ajanlard r. 

Antikoagülan etkileri heparin veya VKA’lara göre daha öngörülebilir olup, 

laboratuvar izlemi ve doz ayarlamas  gerektirmez  [71]. 

 Bu ilaçlar n antidotlar n olmamas , yar  ömürlerinin k sa olmas  nedenli doz 

atlanmas  halinde etkilerinin kaybolmas , henüz bilinen bir izlem metodlar n 

olmamas , özel durumlarda (kanser, obesite…) doz ayarlamas  ve yönetim 

algoritmalar na sahip olmamalar  dezavantajlar r  [72].  

 Rivaroksaban akut PTE  döneminde 3 hafta 2×15 mg, sonras nda ise 1×20 mg 

eklinde kullan r. Kreatinin klirensine göre doz ayar  gereklidir (>50 ml/dk ise 

20mg/gün ,<50 ml/dk ise 15mg/gün, <15 ml/dk ise kontrendike). VKA kullananlarda 

rivaroksabanageçi lerde INR de erine bak r, < 2,5 ise direk kesilerek 20 mg 

rivaroksaban ba lanabilir. Ancak tersi durumda rivaroksaban kesilmeden VKA 

ba lan r, INR 2’nin üzerine ç nca rivaroksaban kesilir. DMAH kullananlarda son 

dozdan 12 saat sonra rivaroksaban ba lanabilirken, tam tersi durumda rivaroksaban 
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tedavisinin son dozundan ancak 24 saat sonra DMAH ba lanabilir. Rivaroksaban 

kullananlarda dü ük kanama riskli i lem yap lacaksa 24 saat, yüksek kanama riskli 

lem yap lacaksa 48 saat öncesinden tedavi kesilmelidir  [56].    

 Dabigatran,oral direkt trombin inhibitörüdür. PTE idame tedavisinde 2×150 

mg/gün dozunda kullan r. 80 ya n üzerinde, gastrit, özefajit, gastroözefageal reflü 

varl nda 2×110 mg/gün eklinde önerilmektedir. Renal yolla at r, dolay yla 

kreatinin klirensi < 30 ml/dk olanlarda önerilmez. VKA kullananlarda dabigatrana 

geçi  rivaroksabanda oldu u gibidir. Ancak tam tersi durumda kreatinin klirensine 

bak r. Kreatinin klirensi > 50 ml/dk ise dabigatran kesilmesinden 3 gün önce, 30-50 

ml/dk aras nda ise 2 gün önce VKA ba lan r. DMAH ile dabigatran aras  geçi lerde 

her iki durumda da son dozdan itibaren 12 saat beklenir. Antidotu yoktur [56]. 

 

 PTE’de Uzun Süreli ve Uzat lm  Tedavi  

     Uzat lm  tedavi, PTE’de ilk 3-6 ayl k dönem bittikten sonra devam edilen, ne 

zaman sonland laca  kesin olarak bilinmeyen, belli aral klarla (en az y lda bir kez) 

kanama ve nüks riski aç ndan de erlendirme gereken tedavidir. 

 Yedi çal maya içeren bir meta-analizde 3 aydan k sa süren tedavilerde nüks 

riskinin fazla oldu u, 3 ayl k tedavi ile > 6 ay tedavi alanlar aras nda nüks aç ndan 

bir fark olmad  belirtilmi tir[73]. Bu durum PTE tan  hastalarda tedavinin en az 3 

ay olmas  gerekti ini göstermektedir. Ayn  zamanda 2012 ACCP k lavuzunda 6-12 

ayl k tedavinin 3 ayl k tedaviye göre nüks oran  dü ürmemekle birlikte majör 

kanama riskini 2,5 kat art rd  bildirilmi tir  [74].   

 Bunun yan ra VTE geçiren hastalarda tedavi kesildikten sonra nüks 

oranlar  ve tedavi sürelerini etkileyecek baz  faktörler mevcuttur. Örne in birden 

fazla VTE ata  geçirmi  olmak, erkek cinsiyet, ileri ya , obesite, fibrat kullan , 

albuminüri, yüksek hematokrit düzeyi, tedavi kesiminden sonra D-dimer seviyesinin 

yüksek seyretmesi ,antifosfolipit antikor pozitifli i, hereditertrombofili,  proksimal 

venlerde residüel trombüs varl  nüks riskini art rmaktad r.   

 Uzun süreli ve uzat lm  tedavi karar  verilirken nüks ve kanama riski birlikte 

de erlendirme yap lmal r. PTE; travma, gebelik gibi geçici risk faktörlerine ba  

geli tiyse “provake”, bu faktörler olmad nda ise “provake olmam /idiopatik” 
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olarak tan mlan r. diopatik PTE’de nüks ilk y lda %10, 5 y lda %30 iken bu oran 

geçici risk faktörüne sahip hastalarda daha dü üktür  [56].  

 Uzat lm  tedavi aç ndan öneriler unlard r: 

 * Geçici risk faktörlerine ba  geli en PTE’de en az 3 ayl k tedavi yeterlidir.  

 * diyopatik PTE durumunda tedavi en az 3-6 ay olmal r. Kanama riski 

dü ükse ve ek bireysel risk faktörleri varsa uzat lm  tedavi dü ünülmelidir.  

 * kinci idiyopatik PTE ata  geçirenlerde uzat lm  tedavi önerilir.  

 * Kanser hastalar nda süre en az 3-6 ayd r ve bu süre içinde DMAH ile tedavi 

edilir. Kanser aktif oldu u sürece kanama riski de göz önünde bulundurularak tedavi 

süresi uzat r ve varfarine geci  yap labilir(Nüks riski metastatik olanlarda ve 

kemoterapisi süren, ilerleyen kanserlerde artar). 

 *Lupus antikoagülan pozitifli i, PC ve PS eksikli i, homozigot faktör V 

leiden mutasyon, homozigot protrombin G20210A mutasyonu saptananlarda ilk 

idiyopatik PTE ata ndan sonra uzat lm  tedavi önerilir. Heterozigot faktör V leiden 

ve protrombin G20210A mutasyonu olanlarda uzat lm  tedavi gerekmemektedir  

[21].  

 * diyopatik PTE olgular nda uzat lm  tedavi olarak yan etkiler nedeniyle 

antikoagülan kullan lam yorsa, 100mg/gün aspirin ile tedavi sürdürülebilir. Yap lan 

iki çal mada uzat lm  tedavide aspirin kullan n, provake olmam  PTE veya 

DVT olgular ndaki nükslerde %30-35 oran nda azalma sa lad  gösterilmi tir [75]. 

 

 Genel destek tedavisi 

 * A  kontrolü(NSA ) 

 * Solunum deste i 

 * Hemodinamik stabilizasyon 

 * Pulmonervasodilatatörler(NO) 

 

 Trombolitik tedavi  

 Pulmoner tromboembolizm (PTE) olgular nda trombüsü aktif olarak eriten 

trombolitik ilaçlar, pulmoner perfüzyonu, hemodinamik bozuklu u, gaz de imini 

ve sa  ventrikül fonksiyonlar  h zla düzeltir [56]. 
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 Plazminojeni plazmine dönü türen iki önemli enzim vard r. Bunlar doku 

plazminojen aktivatörü (tPA) ve ürokinazd r. tPA endotel zedelenmesi sonucu 

yava ça kana kar r, plazminojen p ht  içerisinde kald  ve yava  aktive oldu u için 

fibrin y  ba lamas  birkaç gün al r  [75].  

 Yüksek riskli PTE vakalar nda ve orta-yüksek riskli olup seçilmi  baz  hasta 

gruplar nda (a r hipoksemi, geni  perfüzyon defektleri, RV’de serbest trombüs vs.) 

trombolitik tedavi önerilmektedir. Öncesinde mutlaka kontrendikasyon olup 

olmad  kontrol edilmelidir (Tablo 13). lk 48 saat içinde uyguland nda daha etkili 

olmakla birlikte ilk 7 günden sonra etkinli i belirgin olarak azalmaktad r. 14 günden 

sonra önerilmez. Tedavinin yetersiz kald  durumlarda ikinci kez kullan lmas  

önerilmez  [56].  

 

Tablo 13: Trombolitik tedavi kontrendikasyonlar   [56]. 

 
 Fibrinolitik ajanlar; fibrine özgü ajanlar (alteplaz (rekombinant tPA), reteplaz, 

tenekteplaz) ve fibrine özgü olmayan ajanlar (streptokinaz) olmak üzere iki 

kategoride incelenir. Fibrine özgü olmayanlar  sistemik fibrinoliz yaparken, fibrine 

özgü olanlar fibrin olmad  durumda en dü ük seviyede etki gösterir. Fibrinolitik 

ajanlar sistemik dola m yolu ile ya da kateter yolu ile direkt ilgili bölgeye verilerek  

uygulanabilirler.  

 Trombolitik tedavi komplikasyonlar  aras nda kanama, alerjik reaksiyonlar, 

inme, reperfüzyon aritmileri bulunmaktad r. Majör kanama trombolitik tedavi ya da 

antikogülan tedavi kesilmesini gerektiren ve 24 saatte 2 üniteden fazla kan 

transfüzyonu gerektirecek düzeyde olan kanama olarak tan mlan r. Kanama 
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durumunda tedavi kesilir,volüm replasman  sa lan r, kan faktörleri verilir. 

Fibrinolitik ajanlar n spesifik antidotu “Aminokaproik asit” tir  [75]. Kanama riskini 

azaltabilmek ad na son zamanlarda yar  doz fibrinolitik tedavi (50mg/2 saat) ile ilgili 

çal malar yap lmaktad r. Bununla ilgili yap lan bir çal mada normal doz ve 

azalt lm  doz fibrinolitik uygulanan hastalar kar la lm  ve RV fonksiyonlar nda 

düzelme aç ndan etkinliklerinin benzer oldu u, kanama komplikasyonunun ise yar  

doz fibrinolitik uygulanan grupta daha az oldu u görülmü tür. Yap lan di er 

çal malarda da benzer sonuçlar elde edildi i görülmektedir  [76]. 

 

 VK  filtreleri  

 VK  kateterleri, antikoagülan tedavi verilemeyen hastalarda gündeme 

gelmektedir. Bu filtrelerin tak lmas nda amaç PTE’nin önlenmesidir. Genellikle renal 

venlerin alt ndaki düzeylere perkutan ya da cerrahi olarak yerle tirilir. Bu nedenle 

trombüsün yeri bilinmelidir. E er renal venler, kalp odac klar , üst ekstremite 

venlerinden kaynaklan yor ise VK ’ye tak lacak filtrenin bir anlam  olmayacakt r. 

VK  filtresi endikasyonlar ; 

 a- Terapotik dozda antikoagülan kullan n kontrendike olmas   

 b- Antikogülan kullan na ba  komplikasyon geli mesi  

 c- Antikogülan tedavide ba ar zl k (rekürren PTE) 

 Filtre nedeniyle olu a trombotik komplikasyonlar n olmas  nedeniyle 

antikoagülasyon aç ndan kontrendikasyon olu turan durumun ortadan kalkmas  

halinde proflaktik antikoagülasyon önerilmektedir. Ancak bu tedavinin süresi ve 

kanama riski ile ilgili netlik söz konusu de ildir. Ayn  zamanda ç kart labilen filtreler 

tercih edilmelidir. PTE riski kalmad nda filtrelerin ç kart lmas  da önerilen bir 

durumdur. Bu sürenin 90-120 günü a mamas  gerekir  [77]. 

 

 Cerrahi tedavi  

 Embolektomi  

 Cerrahi embolektomi endikasyonlar unlard r;  

 * Trombolitik tedavi kontrendike olmas  ya da ba ar z sonuçlanmas ,  

 *Maksimum medikal tedaviye ra men hemodinamik stabilitenin 

sa lanamam  olmas ,  
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 *Patent foramen ovale, atriyal septal defekt ve sa  kalp bo luklar nda serbest 

trombüs olmas ,  

 *Sistemik trombolitik tedavinin etki edebilmesi için yeterli zaman n 

olmamas   [78].  

 Cerrahi embolektomi 1985-2005 y llar   aras nda mortalite  oran  %20’ler 

kadard   [7]. Son y llarda mortalite %6’ya kadar dü mü tür. Ameliyat öncesi organ 

yetmezli i saptanan ve kardiyak arrest nedenli resusitasyon uygulananlarda mortalite 

oran  artm r. Baz  durumlarda pulmoner embolektomi kesin kontrendikedir. Bu 

durumlar; KTEPH hastalar nda akut embolik atak olmas , RV yetmezli i ve 

durdurulamaz pulmoner kanama, kardiyopulmoner bypass s ras nda heparinizasyona 

ba  kanama riskinin artt  durumlar, aktif kanama oda  varl  (özellikle 

gastrointestinal sistem) olarak s ralanabilir  [56]. 

 

 Perkütan kateter ile giri imsel tedavi  

 Cerrahi embolektomiye alternatif di er bir yöntem perkütan giri imsel kateter 

teknikleri ile yap lan reperfüzyon tedavisidir. Kateter arac  tedavi uygulanan 594 

PTE tan  hastay  içeren bir derlemede, klinik ba ar  (hemodinamik stabilizasyon, 

hipokseminin düzelmesi, hastaneden sa  olarak taburculuk) oran  %86 olarak 

hesaplanm r. Perkutan kateter ile hem kateter embolektomi ve hem de kateterle 

lokal trombolitik tedavi uygulanabilmektedir.Kateterle uygulanan dü ük doz tPA 

(0,5-1 mg/saat) ile lokal trombolitik tedavi sa lan r ve RV disfonksiyonu 24-48 saat 

içinde düzelir  [56]. FDA son zamanlarda, PTE tedavisinde ultrasonik kateter 

teknikleri ile uygulanan trombolizi onaylam r .  

 Ultrasonik kateter teknikleri ile uygulanan (EKOS = ekosonik endovasküler 

sistem) dü ük doz (akci er ba na 15 saatte 10 mg tPA)lokal trombolitik tedavi ile 

kanama komplikasyonlar nda art  olmadan ba ar  sonuçlar al nm r  [79]. 

 

 Özel durumlar  

 Gebelik ve PTE  

 PTE ve DVT semptom ve bulgular n birço u gebelikte fizyolojik olarak da 

bulunabildi i için, klinik bulgular n tan  koymada duyarl  ve özgüllü ü dü üktür. 

Gebe bir kad nda PTE ku kusu durumunda ilk tan sal test olarak alt ekstremite venöz 
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doppler USGönerilir . Plazma D-dimer de eri fizyolojik olarak artar. Bu nedenle 

normalin üzerinde bulunma ihtimali yüksektir.  Alt ekstremite dopplerde trombüs 

saptanmamas  ile birlikte gebeli in ilk iki trimesterinde D-dimer negatifli i 

görülmesi halinde PTE’nin d lanabilece i bildirilmi tir. Bu d lanma yüksek 

prediktif de ere sahiptir [55] . 

 Doppler USG de trombüs görülmesi halinde tedavi ba lan r ve anne ile 

bebe in radyasyon almas  engellenmi  olur. Ancak tan  konulamamas  halinde bir 

sonrakibasamak akci er grafisi çekilmesidir.Burada al nan radyasyon gebeli in tüm 

evreleri için önemsiz seviyededir.  

 Akci ergrafisinde patoloji tespit edilememesi durumunda yar  doz radyoaktif 

madde kullan larak perfüzyon sintigrafisi çekilebilir. Fetal radyasyon miktar  

azaltmak için yeterli hidrasyon, çekim sonras  hemen idrar kesesininbo alt lmas , 

sadece perfüzyon sintigrafisi kullan lmas  al nabilecek önlemlerdir.  

 Akci er grafisinde sintigrafi do rulu unu etkileyebilecek bir patoloji olmas  

halinde   CTPA  tercih  edilir.  Her  üç  trimesterde  fetüs  sintigrafiye  göre  daha  az  

radyasyona maruz kal r. Ancak fetusun kontrast maddeye, anne ve annenin meme 

dokusunun radyasyona maruz kalmas  dezavantajlar r. Olas  konjenital anomali 

için 0,1 Gy radyasyona maruz kal nmas  e ik de er olarak kabul edildi inde akci er 

grafisi, sintigrafi ve CTPA güvenli aral kta oldu u görülmektedir.  

 Tedavide heparin ve türevleri kullan labilir. Varfarin kontrendikedir. Do um 

sonras  kullan lmas nda sak nca yoktur. Fondaparinuks, oral faktör Xa ve trombin 

inhibitörleri, gebelerde kullan mlar n güvenirlili i konusunda yeterli kan t olmad  

için önerilmez. Masif PTE durumunda kullan lan trombolitikler plasentaya 

geçmezler  [56]. 

 Gebelik ile birlikte PTE olmas  durumunda en az 3 ay olmak üzere gebelik 

boyunca ve do um sonras  en az 6 hafta boyunca antikogülan tedavi önerilmektedir 

[56]. 

 

 Kanser ve PTE  

 Kanserli hastalarda tromboz riski 4 kat artm  olup bu oran kemoterapi 

alanlarda 7 kata kadarç kmaktad r.  Kanserle ili kili VTE’de prognoz kötü, nüks ve 

kanama riski yüksektir.  Nüks riski nedenli antikoagülan tedavinin uzun süreli 
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uygulanmas  önerilmektedir. Kanama riski dü ük-orta düzeyde ise kanser aktif 

oldu u sürece kiloya göreDMAH tedavisi devam edilmelidir. Kanama riski yüksek 

olanlarda bir ay sonunda tedavi dozu yar ya indirilebilir.  

 DMAH tedavisi varfarine tercih edilir.Kanser hastalar nda en az 3-6 ay 

DMAH ile tedavi önerilir. Kanser aktif oldu u sürece kanama riski de göz önünde 

bulundurularak tedavi süresi uzat r ve varfarine geçi  yap labilir. CLOT 

çal mas nda DMAH kullan lan kanser hastalar nda varfarin kullananlara göre nüks 

riskinin azald  bildirilmi tir[56].6 ay içinde nüks riski varfarin ile %17, DMAH ile 

%9 bulunmu tur[80].Varfarin kullan  s ras nda ilaç ve besinlerle etkile imi olmas , 

bulant  –kusma olmas , malnutrisyon, hepatik fonksiyon bozuklu u olmas   gibi 

nedenler INR takibi ve doz ayar  güçle tirmektedir [56].  
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 3. MATERYAL VE METOD 

 

 3.1. Hastalar 

 Bu çal mada 2018 y n may s ay ndan2018 y n  kas m ay na kadar  

geçen 6 ayl k periyotta Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastahanesinin  acil servis 

ve gö üs hastal klar  poliklini ine ayaktan ba vuran pulmoner emboli üphesi olup 

CTPA çekilen 195 hasta de erlendirilmeye al nd  .Bu hastalar n 109  (% 55.9) ‘u acil 

servise  86 (%44.1)’ s   gö üs hastal klar  poliklini ine ba vurmu tu.Bütün vakalar n 

83  (% 42.6)’ ü erkek, 112 (% 57,4) ‘ si kad nd . Ortalama ya  57.16 ± 18.62 (17-91) 

l idi. PTE tan  CTPA ile konuldu. Pulmoner emboli pozitif veya negatif olarak 

sonuçland ld . 

 

 3.2. Kompüterize Tomografik Pulmoner Anjiyografi (CTPA) 

 CTPA incelemeleri 64 dedektörlü BT (Brilliance BT cihaz , Philips Medical 

Systems, Cleveland, Ohio) cihaz  ile gerçekle tirildi. Çekim ba lamadan önce tüm 

hastalara ön kol veninden 18-20 G bir kateter arac  ile damar yolu aç ld . 

Pulmoner CTPA incelemesi için 100 mL noniyonik kontrast madde otomatik 

enjektör yard  ile 4 mL/sn h zda antekubital venden verildi. Kontrast madde 

enjeksiyonu sonras  pulmoner trunkusta kontrast madde yo unlu u e ik de ere 

ula  andan itibaren 18.5 saniye gecikme ile kesitler al nmaya ba land .   

 

 3.3. Klinik Skorlamalar 

 Hastalar Wells (Canadian) ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva’n n pulmoner 

tromboemboli için klinik skorlamas  ile hesapland . Wells Klinik 

Skorlamas dikotomize (2 seviyeli; zay f ve kuvvetli olas k), Basitle tirilmi  

Modifiye Geneva Klinik Skorlamas  ise dikotomize (2 seviyeli ;olas  ve olas  de il ) 

olarak grupland ld . Klinik skorlar tablo 4 ve tablo 5'de verilmi tir. 

 

 3.4. statistiksel Analizler 

 Analizler SPSS  21 paket program  ile yap ld . Veriler normal da m 

gösteriyorsa ortalama ± standart deviasyon olarak gösterildi. Tan mlay  veriler oran 

olarak verildi. Kategorik veriler Pearson ‘s ki kare testi ile kar la ld . Skorlama 
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sistemlerinin  PTE tan  için duyarl , özgüllü ü tespit edildi. Sonuçlar %95 

güven aral nda vep de eri 0.05 istatistikel olarak anlaml  kabul edildi.  
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 4. BULGULAR 

 

 Bu çal mada May s –Kas m 2018 tarihleri aras nda  6 ayl k periyotta Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Hastahanesinin acil servis ve gö üs hastal klar  

poliklini ine ayaktan ba vuran pulmoner emboli üphesi olup CTPA çekilen 195 

hasta de erlendirilmeye al nd . CTPA sonucu pulmoner emboli pozitif veya negatif 

olarak kabul edildi. Bu hastalar Wells (Canadian) ve Basitle tirilmi  Modifiye 

Genevapulmoner tromboemboli klinik  skorlamas  ile de erlendirildi. 

 Bizim çal mam zda toplam 195 hastan n 86 ’s  (%44.1)  poliklini e, 109 

(%55.9 )  ise acil servise ayaktan ba vurmu tur.Bu çal mam za ald z hastalar n 

112’si  (%57.4)  erkek , 83’ü  (%42.6) ise erkekti. 

 

Tablo 14: Cinsiyete göre ya  ortalamas  

 NS YET N Mean Std. Deviation 

Erkek 83 54,47 19,663 YA  

Kad n 112 59,21 17,744 

 

 Ya  da mlar  ac ndan de erlendirdi imizde 195 hastan n ya  ortalamas  

57.16 ±18.62 idi. Hastalardan en küçü ü 17 ya nda,en büyü ü ise 91 ya ndayd . 

Erkek hastalar n ya  ortalamas  54.4 ± 19.6; kad n hastalar n ya  ortalamas  ise 59.21 

± 17.74 olup aralar nda anlaml  fark yoktu (p:0.08).(tablo 14) 

 

Tablo 15: CTPA sonucu 

 N % 

Negatif 154 79,0 

Pozitif 41 21,0 

 

Toplam 195 100,0 
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Tablo 16: Ba vurulan yere göre CTPA sonuçlar  

CTPA 
 

Negatif Pozitif Toplam 

SAYI 76 10 86 Poliklinik 

%  88,4% 11.6% 100% 

SAYI 78 31 109 

YER 

Acil 

%  71,6% 28,4% 100% 

SAYI 154 41 195 Toplam 

    

P:0.04 

 

 CTPA çekilen 195 hastan n 154'de (%79) PTE  sonucu negatif; 41 (%21) nin 

sonucu ise pozitif olarak gelmi tir (tablo 15). Yani bizim popülasyonun prevelans  % 

21 oran nda  olmu tur. Poliklini e ba vurup CTPA çekilen  86 hastan n 10(%11,6) 

unun sonucu pozitif ,76 hastan n sonucu ise  negatif geldi.Acil ba vurusu ile CTPA 

çekilen 109 hastan n 31(%28,4) nin sonucu pozitif, 78 hastan n sonucu ise negatif 

geldi.Çal mam zda  gö üs hastal klar  poliklini e oranla  acil serviste daha fazla 

PTE vakas  saptand  ancak aralar nda anlaml  fark olmad  gözlendi (p:0.04) 

(tablo 16). 

 

Tablo 17: CTPA sonucuna göre ya  ortalamas  

 CTPA N Mean Std. Deviation 

negatif 154 55,92 18,379 YA  

positif 41 61,98 19,272 

P:0.065 

     

 CTPA ile pulmoner emboli pozitif saptananlar n ya  ortalamas  61.98 ±19.2; 

negatif saptananlar n ya  ortalamas  55.92±18.37 idi.Aralar ndaki fark istatistiksel 

olarak anlaml  de ildi (P:0.065) (tablo 17). 
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Tablo 18: Wells skorlamas  sonucu 

  N % 

Zay f Olas k 134 68,7 

Kuvvetli Olas k 61 31,3 

Toplam 195 100,0 

 

 195 hastan n Wells Klinik Skorlamas  (dikotomize; 2 seviyeli: zay f ve 

kuvvetli olas k) göre 134’ü  (%68.7)  zay f olas k; 61’i (%31.3) isekuvvetli 

olas k eklinde  yorumland  (tablo 18). 

 

Tablo 19: Basitle tirilmi  modifiye geneva klinik skorlamas  sonucu 

 N % 

Olas  89 45,6 

Olas  De il 106 54,4 

Toplam 195 100,0 

 

  195 hastan n Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik Skorlamas na göre 

(dikotomize; 2 seviyeli: olas  ve olas  de il) 106’s  (% 54.4)  olas  de il ;89’u 

(%45.6) ise olas  olarak yorumland  (tablo 19). 

 

Tablo 20: Wells klinik skorlamas  ile CTPA sonuçlar  aras ndaki ili ki 

CTPA 
 

Negatif Pozitif Total 

 SAYI 129 5 134 Zay f  

Olas k %  96.3% 3.7% 100% 

  SAYI 25 36 61 

WELLS 

Kuvvetli 

Olas k %  41% 59% 100% 

SAYI 154 41 195 Total 

%  79% 21% 100,0% 

P:0.001 

 



 
 

51 

 Bu çal mam zda Wells klinik skorlamas n zay f olas k dedi i 134 

hastan n 129 unun CTPA sonucu negatif;5 nin sonucu ise pozitif olarak geldi. Ayr ca 

ayn  skorlaman n kuvvetli olas k dedi i 61 hastan n 25 nin CTPA sonucu negatif;36 

n sonucu ise pozitif olarak geldi. (tablo 20). Bu çal mam zda Wells klinik 

skorlamas n PTE için duyarl  %87.8, özgüllü ü %83.8 olarak saptanm r. 

Sonuçlarla yap lan ki –kare analizinde p de eri 0.001(<0.05) olarak bulundu.Bundan 

dolay   Wells Klinik Skorlamas  PTE için  istatistiksel olarak anlaml  veri olarak 

kabul  edildi. 

 

Tablo 21: Basitle tirilmi  modifiye geneva skorlamas  ile CTPA sonuçlar  aras ndaki 

ili ki 

CTPA 
 

Negatif Pozitif Total 

SAYI 82 7 89 Olas  

De il %  92.1% 7.9% 100% 

SAYI 72 34 106 

GENEVA 

Olas  

%  67.9% 32.1% 100% 

SAYI 154 41 195 Total 

%  79% 21% 100,0% 

    P:0.001 

 

 Bu çal mam zda Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik Skorlamas n  

olas  de il dedi i 89 hastan n 82 sinin CTPA sonucu negatif;7 sinin sonucu ise 

pozitif olarak gelmi tir. Ayr ca ayn  skorlaman n olas  dedi i 106 hastan n 72 sinin 

CTPA sonucu negatif;34’ nün sonucu ise pozitif olarak gelmi tir. (tablo 21) Bu 

çal mam zda Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik skorlamas n PTE için 

duyarl  %82.9, özgüllü ü %53.3 olarak saptanm r.Sonuçlarla yap lan ki –kare 

analizinde p de eri 0.001 (<0.05) olarak bulundu.Bundan dolay   Basitle tirilmi  

Modifiye Geneva Klinik Skorlamas n PTE için  istatistiksel olarak anlaml  veri 

olarak kabul  edildi. 
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Tablo 22: Wells klinik skorunun kullan m yerine göre etkinli i 

CTPA 
YER Negatif Positif Total 

SAYI 58 2 60 Zay f Olas k 
%  96,7% 3,3% 100,0% 
SAYI 18 8 26 

 

Kuvvetli Olas k 
%  69,2% 30,8% 100,0% 
SAYI 76 10 86 

Poliklinik 

Total 
%  88,4% 11,6% 100,0% 
SAYI 71 3 74 Zay f Olas k 
%  95,9% 4,1% 100,0% 
SAYI 7 28 35 

  

Kuvvetli Olas k 
%  20,0% 80,0% 100,0% 
SAYI 78 31 109 

Acil servis 

Total 
%  71,6% 28,4% 100,0% 

 

Tablo 23: Basitle tirilmi  modifiye geneva skorlamanun kullan m yerine göre 

etkinli i 

CTPA 
YER Negatif Positif Total 

SAYI 44 2 46 Olas  De il 
%  95,7% 4,3% 100,0% 
SAYI 32 8 40 

 

Olas  
%  80,0% 20,0% 100,0% 
SAYI 76 10 86 

Poliklinik 

Total 
%  88,4% 11,6% 100,0% 
SAYI 38 5 43 Olas  De il 
%  88,4% 11,6% 100,0% 
SAYI 40 26 66 

  

Olas  
%  60,6% 39,4% 100,0% 
SAYI 78 31 109 

Acil servis 

Total 
%  71,6% 28,4% 100,0% 

 

 Çal mam zda Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlamalar n 

negatif prediktif de erlerinin de en yüksek oldu u yer poliklinik olup s ras yla 

yüzdelikleri % 96.7, %95.7 olarak gerçekle mi tir. ki skorlaman n da pozitif 

prediktif de erinin en yüksek oldu u yer ise  acil servis olup s ras yla yüzdelikleri % 

80, %39.4 olarak hesaplad k (Tablo 22, 23). Poliklinikte bu iki klinik skorunun ayr  
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ayr  olarak kullan lmas n,  emboli tan n  d lanmas nda daha kullan  oldu u; 

acil serviste ise emboli ön  tan n konulmas nda daha etkin oldu u anla ld . 

 

Tablo 24: Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlamalar n birlikte 

kullan mdaki etkinli i 

CTPA 

Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Negatif Positif Total 

SAYI 78 4 82 Zay f Olas k 

%  95,1% 4,9% 100,0% 

SAYI 4 3 7 

  

WELLS 

Kuvvetli 

Olas k %  57,1% 42,9% 100,0% 

SAYI 82 7 89 

Olas  De il 

       Total 

%  92,1% 7,9% 100,0% 

SAYI 51 1 52    Zay f Olas k 

%  98,1% 1,9% 100,0% 

SAYI 21 33 54 

   

WELLS 

   Kuvvetli 

Olas k %  38,9% 61,1% 100,0% 

SAYI 72 34 106 

Olas  

         Total 

%  67,9% 32,1% 100,0% 

 

 Çal mam zda Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlamalar  

birlikte kullan ld nda ikisinin de dü ük olas k olarak belirti i 82 hastan n 78 ‘nin 

(%95.6) CTPA sonucunda emboli saptanmam r. ki skorlaman n da yüksek olas k 

belirti i 54 hastan n 33’nün (%61.1) CTPA sonucunda emboli saptanm r. Negatif 

prediktif de er %95.6 ;pozitif prediktif de er %61.1 olarak hesaplad k (Tablo 24). 

ki skorlama da birlikte kullan ld nda negatif prediktif de erin,pozitif prediktif 

de ere göre daha kullan  oldu u ve emboli tan n d lanmas nda daha etkin 

oldu u anla lmaktad r. 
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 5. TARTI MA 

 

 PTE mortalitesi yüksek bir hastal kt r.Bundan dolay  erken tan  ve tedavi 

hayatidir. PTE tan  koymak için ilk a amada hastal ktan üphelenmek gerekir. 

PTE semptom ve bulgular n spesifik olmamas , ay  tan da güçlükler olmas  ve 

tan sal amaçla kullan lan yöntemlere ait teknolojinin her merkezde bulunmamas  

nedeni ile PTE tan nda güçlükler ya anmaktad r. PTE tan nda tan sal 

algoritman n en önemli ad mlar ndan biri klinik olas n belirlenip ileri a amalara 

geçmektir. Bu amaçla bugüne kadar PTE  tan  olas  önceden belirlemede 

kullan lmak üzere de ik parametrelerin kullan ld  klinik olas k skorlama 

sistemleri geli tirilmeye çal lm r. Bu çal malardan birçok klinik olas k skoru 

olu turulmu tur. 

 Bizim çal mam zda PTE tan nda kullan lan iki klinik olas k skorlama 

yönteminin de erini; "Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik 

skorlamalar n" hem gö üs hastal klar  poliklini ine ve hem de acil servise 

ba vuran hastalarda  belirlemek ve bunlar  birbirleriyle kar la rmak amaçland . 

 Çal mam zda CTPA çekilen 195 hastan n 154 (%79)'nün sonucu negatif; 41 

(%21) nin sonucu ise pozitif olarak gelmi tir (Tablo 14). Yani çal mam zda PTE 

üphesi olan hastalarda PTE prevelans  % 21 olarak belirlenmi tir. 

 Hollanda'da Temmuz 2008 ve Kas m 2009 tarihleri aras nda 7 hastahanede 

akut PTE üphesi olan 807 hasta üzerinde yap lan prospektif çal ma ile dört klinik 

skorlama incelenmi tir. Bu çal mayla dört klinik skorun kendi aralar nda 

kar la lm r.  Bu çal mada akut PTE prevelans  %23 olarak bulunmu tur [53]. 

 Wells skoru ile basitle tirilmi  modifiye edilmi  Cenevre skorunun 

yasland  bir çal mada PTE prevelans  %19 olarak bulunmu tur [81]. 

 Ard k 300 hastada PTE 'nin klinik olas n; Wells Klinik Skorlamas  ile 

prospektif olarak ve revize edilmi  Cenevre Skoru kullan larak geriye dönük olarak 

de erlendirilmesiyle yap lan bir çal mada PTE prevelans  % 16 olarak bulunmu tur 

[82]. 

 2009 y nda yap lan bir çal ma da ise PTE ön tan  ile CTPA çekilen 589 

hastan n 55’inde yani %9’un da emboli saptanm r. Bu çal ma kesitsel olarak 

yap lm r [83]. Yap lan ara rmalarda, farkl  prevelans sonuçlar  
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saptanabilmektedir.  Çal mam zda prevelens sonuçu % 21 olarak bulunmu tur.Bu 

sonuç di er çal malarla k yasland nda  çok uç olmamas  ac ndan önemlidir.PTE 

üphesi olan her hastada CTPA çekilmesi, embolisi olmayan bir çok hastan n 

radyasyona maruz kalmas na neden olmaktad r. Buna engel olmak için klinik 

skorlama ve D-dimer kombine edilerek, PTE üphesi olan hastalarda prevelans 

oranlar  art labilir.   

 Wells ve arkada lar n yapt klar  prospektif bir çal mada ;Wells klinik 

skorlamas 4 yani zay f olas k ç kan olgular n sadece %7.8’inde PTE saptanm , 

buna kar n %92.2’in de ise PTE saptanmam r [84]. 

 Hollanda'da 2002 - 2004 y llar  aras nda 12 merkezde  3306 hasta üzerinde 

yap lan prospektif çal mada Wells Klinik Skorlaman n dikotomize yöntemi ile 

trikomitize yöntemi ile emboli skorlamas  yap lm r.Wells klinik skorlaman n 

dikotomize yönteminin duyarl  % 71, özgüllü ü ise % 41 olarak bulunmu tur. 

Ayr ca klinik pratikte dikotomize skorlaman n trikomitize skorlamadan daha etkili 

oldu u görülmü tür [85]. 

 Klinik olarak PTE'den üphelenilen 339 hasta ile yap lan prospektif bir 

çal mada Wells skoru ile Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skoru kar la lm r. 

Yap lan bu çal mada Wells Klinik Skorlamas na göre PTEkuvvetli olas k olarak 

de erlendirilen 104 hastan n 46 s nda ;  PTEzay f olas kolarak de erlendirilen 235 

hastadan 19 unda PTE tan  konulmu tur.Bu çal man n Wells Klinik Skorlaman n 

dikotomize yöntemi için  duyarl  % 70, özgüllü ü ise % 78 olarak bulunmu tur. 

Ayn  hastalar Basitle tirilmi  Modifiye  Geneva  Skoruna göre de erlendirldi inde 

PTE olas  denilen 115 hastan n 43 ünde;PTE olas  de il denilen 224 hastan n 22 

sinde PTE tan  konulmu tur. Bu çal man n  Basitle tirilmi  Modifiye  Geneva  

Skorunun dikotomize yöntemi için duyarl  % 66, özgüllü ü ise % 72 olarak 

bulunmu tur. ki klinik skorlama da anlaml  bulunmu tur.Bu çal mada Wells Klinik 

Skorlamas  ,Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorundan duyarl k ve özgüllük 

bak ndan daha üstün bulunmu tur [81].  

 Arjantin ‘de bir hastanede  2006 ile 2011 y llar  aras nda yap lan prospektif 

bir çal maya 613 hasta  dahil edilmi tir. Bu çal mada Wells Klinik Skorlaman n 

dikotomize yönteminin duyarl  % 65, özgüllü ü ise % 81 olarak bulunmu tur 

[86]. 
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 922 hasta ile  yap lan  bir PTE çal mas nda Wells Klinik Skorlamana göre  

zay f olas k olarak de erlendirilen 722 hastan n 95 inde; kuvvetli olas k  olarak 

de erlendirilen 200 hastan n 112'sinde PTE tan  konulmu tur.Yap lan bu çal mada 

Wells Klinik Skorlamas n duyarl  % 54, özgüllülü ü ise % 87 olarak 

bulunmu tur [87]. 

 7268 üpheli emboli hastas  ile yap lan bir meta analizde PTE çal mas nda 

Wells Klinik Skorlamas  kullan lm r.Bu çal mada kuvvetli olas k olarak 

de erlendirilen 2045 hastan n 858'inde; zay f olas kolarak de erlendirilen 5223 

hastan n 783 ‘ünde PTE  tan mlanm r. Bu çal mada bu yöntemin duyarl  % 53, 

özgüllü ü ise % 79 olarak bulunmu tur [88]. 

    ki prospektif çal man n birle tirilmesi ile 1049 hasta üzerinde yap lan 

analizde Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorunun etkinli i ara lm r.PTE 

olas  olarak tan mlanan 368 hastadan 129 ‘unda; PTE olas  de il olarak tan mlanan 

681 hastan n ise 81’ inde PTE saptanm r.Bu çal mada Basitle tirilmi  Modifiye  

Geneva Skorunun duyarl  % 61 ,özgüllü ü ise % 71 olarak bulunulmu tur.Bu 

çal mada bu  skorlama yöntemi PTE için anlaml  bulunmu tur[82]. 

 Hollanda'da temmuz 2008 ve kas m 2009 tarihleri aras nda 7 hastahanede 

akut PTE üphesi ile acil servis ve poliklini e ba vuran  807 hasta üzerinde yap lan 

prospektif çal ma ile dört klinik skorlama incelenmi tir. Bu çal mayla dört klinik 

skorun kendi aralar nda kar la lmas  ve  D-dimer sonucu ile kombine edilerek 

ba ar -ba ar zl klar  ara lm r. Bu çal mada Wells Klinik Skorunun duyarl  

% 52, özgüllü ü  %80; Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorunun duyarl  % 

49,özgüllü ü  %78;Basitle tirilmi  Wells Klinik Skorunun duyarl  %65,özgüllü ü  

%70; Modifiye Geneva Skorunun duyarl  % 52, özgüllü ü %75 olarak 

bulunmu tur.Bu çal mada Wells Klinik Skoru, Basitle tirilmi  Modifiye Geneva 

Skoru ile benzer sonuç vermesine ra men daha etkili bulunmu tur.Ayr ca bu çal ma 

PTE için 4 klinik skorlaman n kar la ld  kapsaml  bir ara rma olmas  

nedeniyle önem ta maktad r [53]. Bu çal mada prediktif de erler 

hesaplanmad ndan dolay  çal mam zla mukayese edilememi tir. 

 Biz  çal mam zda Wells Klinik Skorlamas n PTE için duyarl  %87.8, 

özgüllü ü %83.8; Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Klinik Skorlamas n PTE için 

duyarl , ise %82.9, özgüllü ü %53.3 olarak saptad k. ki klinik skorlamada 
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istatistiksel olarak anlaml yd . ki klinik skoru kar la rd zda  wells klinik 

skorlamas , basitle tirilmi  modifiye geneva skorundan hem duyarl k hem de 

özgüllük ac ndan daha güçlü bulduk.Ayr ca  bu iki klinik  skorunun sonuçlar  ile 

di er çal malar n sonuçlar  ile k yasland nda sonuçlar n benzer oldu unu 

gördük. Dolay yla Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlamas  da her maddeye 

ayn  puan n verilmesi aç ndan hat rlanmas  kolay oldu undan, Wells klinik 

skorlamas na alternatif olarak kullan labilir. 
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 6. SONUÇLAR 

 

 1- Çal mam zda PTE prevelans  % 21 olarak gerçekle mi tir. Bu sonucun 

dü ük olmamas  nedeniyle fakültemiz acil servis ve gö üs hastal klar  poliklini inde 

çal an hekimlerin PTE tan ndaki yakla mlar n kötü olmad  anlamaktay z. 

 2- Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva klinik skorlamalar n PTE için 

duyarl k ve özgüllülükleri s ras yla  % 87.8,  % 83.8 ile  % 82.9, % 53.3 olarak 

sonuçlanm r. Her iki skorlamada PTE için anlaml  bulunmu tur. Ayr ca PTE 

tan nda  Wells skoru, Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorundan daha etkin 

oldu unu belirledik. 

 3- Poliklinikte bu iki klinik skorunun ayr  ayr  kullan lmas n emboli 

tan n  d lanmas nda daha kullan  oldu u (negatif prediktif de erleri Wells % 

96.7, Basitle tirilmi  Modifiye Geneva %95.7); acil serviste ise emboli ön  tan n 

konulmas nda (pozitif prediktif de erleri s ras yla % 80, %39.4)  daha etkin oldu u  

anla ld . 

 4- Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skoru birlikte kullan ld nda 

negatif prediktif de erin (%95.6), pozitif prediktif de ere (%61.1) göre daha 

kullan  oldu u ve emboli tan n d lanmas nda daha etkin oldu u 

anla lmaktad r. 

 5- Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlamas  da(p: 0.001) her maddeye 

ayn  puan n verilmesi aç ndan hat rlanmas  kolay oldu undan, Wells klinik 

skorlamas na (p:0.001) alternatif olarak kullan labilir oldu unu saptad k. 

 6- Mevcut sonuçlar Wells ve Basitle tirilmi  Modifiye Geneva Skorlar n 

PTE varl  göstermekteki etkinli ini kan tlamak aç ndan önemlidir ve hastalar 

tan sal amaçl  invaziv testler yap lmadan önce klinik bulgular  ve risk skorlama 

sistemleri iyi incelenmelidir. 
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