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ÖZET 

GİRİŞ VE AMAÇ: Pulmoner tromboemboli (PTE), mortalite riskinin hızlı 

saptanması gereken, solunum sisteminin acil durumları arasında bulunan bir 

hastalıktır. Çalışmamızda, hastanemiz Göğüs Hastalıkları bölümünde yatışı olan 

bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi ile doğrulanmış PTE'si olan hastalarda 

demografik, klinik özelliklerin, laboratuvar ve radyolojik bazı faktörlerin 30 günlük 

mortalite ile ilişkisinin incelenmesi, PTE yönetimi ve tedavisinin yönlendirilmesine 

yardımcı olabilecek yeni sonuçların ortaya konulması amaçlanmıştır. 

YÖNTEM: Göğüs Hastalıkları Servis ve YBÜ’de 01.01.2020 ve 15.10.2022 tarihleri 

arasında pulmoner emboli tanısıyla yatış verilmiş hastaların sosyodemografik, 

laboratuvar ve radyolojik özellikleri, hastaların elektronik dosyaları ve arşiv dosyaları 

retrospektif olarak incelenmiştir. 

BULGULAR: Çalışmamızda yer alan 204 hastanın 75’i (%36,8) erkekti. Mortal 

seyreden hastaların yaşlarının ortanca değeri 82 yıl olarak bulundu. Mortalite 29 kişide 

gelişmişti (%14,2). Hastaların yaşının, sPESI skorlarının ve ESC 2019 kılavuzuna göre 

mortalite riskinin yüksekliği; tedavide trombolitik kullanımı varlığı; nabız yüksekliği; 

SaO2 ve sistolik tansiyon düşüklüğü; GFR ≤ 60 mL/dk/1.73 m2 olması; D-dimer, 

BUN, RDW ve CRP düzeylerinin yüksekliği, GFR, albümin düzeylerinin düşüklüğü; 

BUN-albümin, CRP-albümin ve nötrofil-lenfosit oranlarının yüksekliği 30 günlük 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur (p < 0,05). D-dimer düzeyleri ile trombüs yükü 

arasında aynı yönde, orta düzeyde ve istatistiksel olarak önemli ilişki bulunmuştur (p 

< 0,001).  

SONUÇ: Pulmoner tromboembolide yaş, bahsi geçen klinik, laboratuvar özelliklerin 

birlikte değerlendirilmesi ile hastaların erken mortalitesi daha yüksek kesinlikte 

öngörülebilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, 30 günlük mortalite, yaş, nabız, SaO2, 

sistolik tansiyon, GFR, BUN, albümin, CRP, NLR, D-dimer. 
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ABSTRACT 

Radiological and Laboratory Factors Related To 30-Day Mortality In 

Pulmonary Thromboembolısm 

INTRODUCTION AND PURPOSE: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a 

disease that requires rapid detection of mortality risk and is among the emergencies of 

the respiratory system. In our study, it was aimed to examine the relationship between 

demographic, clinical features, laboratory and radiological factors and 30-day 

mortality in patients with PTE confirmed by computed tomography pulmonary 

angiography, who were hospitalized in Chest Diseases, and to present new results that 

may help guide the management and treatment of PTE. 

METHOD: Sociodemographic, laboratory and radiological characteristics, electronic 

files, and archive files of patients hospitalized in the Chest Diseases Service and ICU 

with the diagnosis of pulmonary embolism between 01.01.2020 and 15.10.2022 were 

retrospectively analyzed. 

RESULTS: Of the 204 patients in our study, 75 (36.8%) were male. The median age 

of the mortal patients was 82 years old. The mortality was seen in 29 people (14.2%). 

The high risk of mortality according to the age of the patients, sPESI scores and ESC 

2019 guidelines; presence of thrombolytic use in treatment; heart rate; low SaO2 and 

systolic blood pressure; GFR ≤ 60 mL/min/1.73 m2; high D-dimer, BUN, RDW and 

CRP levels, low GFR, albumin levels; When the high BUN-albumin, CRP-albumin 

and neutrophil-lymphocyte ratios were associated with 30-day mortality (p < 0.05). A 

similar, moderate and statistically significant correlation was found between D-dimer 

levels and thrombus load (p < 0.001). 

CONCLUSION: In pulmonary thromboembolism, the early mortality of the patients 

can be predicted with higher certainty by evaluating together the age, the 

aforementioned clinical and laboratory features. 

Keywords: Pulmonary thromboembolism, 30-day mortality, age, pulse, SaO2, 

systolic blood pressure, GFR, BUN, albumin, CRP, NLR, D-dimer.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Pulmoner tromboemboli (PTE), tüm dünyada önemli bir kardiyovasküler sağlık 

sorunudur. Hastalarda ölüm, genellikle sağ ventrikül yetmezliği ve başvurudan sonraki 

ilk saatlerde meydana gelen dolaşım kollapsı nedeniyle gerçekleşir (Moser, 1990; 

Carson ve ark., 1992; Wood, 2002).  

PTE'de risk değerlendirmesi, ayaktan tedavi için uygun hastaların belirlenmesi, yakın 

yoğun bakım veya servis takibine ihtiyaç duyan hastaların belirlenmesi veya tromboliz 

düşünülmesi gereken hastaları sınıflandırmak amacıyla yapılmalıdır. Nitekim Avrupa 

Kardiyoloji Derneği sınıflamasına göre yüksek, orta-yüksek ve orta-düşük risk 

gruplarına ayrılan hastalarda 30 günlük mortalite oranları %22, %7,7 ve %6,0 olarak 

bulunmuştur (Becattini ve ark., 2016).  

Akut PTE'li hastaların çoğu başlangıç tedavisi sırasında hastanede kalsa da; 

hemodinamik instabilite, yüksek kardiyak biyobelirteç seviyeleri, miyokardiyal hasarı 

veya sağ ventrikül disfonksiyonu gösteren görüntüleme bulguları olmayan hastaların 

düşük riskli bir grup oluşturacağı ve buna göre bu hastaların erken taburculuk veya 

evde tedavi açısından değerlendirilebileceği öne sürülmüştür (Torbicki ve ark., 2008). 

PTE için önceki risk sınıflandırma modelleri, PTE'li hastalar için ölüm riskini 

ölçebilen bir klinik tahmin kuralı geliştirmeye çalışmıştır. 

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) yönergeleri hastaları yüksek risk, orta-yüksek veya 

orta-düşük risk, düşük risk şeklinde sınıflandırır. 2019 ESC yönergelerine göre, orta 

riskli hastalarda hemodinamik kollaps meydana geldiğinde trombolize ihtiyaç duyulur 

(Konstantinides ve ark., 2020). Bu açıdan yoğun bakımda izlemi, artan destek tedavisi 

veya erken reperfüzyon gerektirebilecek; mortaliteyi tahmin ettirebilecek yüksek risk 

faktörleri belirlenebilirse, bu hastaların yakın monitörizasyonu ile klinik kötüleşme ve 

erken ölüm önlenebilir.  

PTE'li hastaların çoğunluğu, sPESI skorlamasından en az 1 puan almaktadır ve 

tedaviyi optimize etmek amacıyla sağ ventrikül disfonksiyonunu değerlendirme işlemi 

için transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve kardiyak biyobelirteç ölçümü gibi 
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araştırmalara ihtiyaç duyulur (Jimenez ve ark., 2010, Konstantinides ve ark., 2014, 

Righini ve ark., 2011). sPESI < 1 grubunda tahmini 30 günlük mortalite %8,9 

olduğundan, bu hastaların çoğu nihayetinde hastanede kalış süresini kısaltmaya aday 

olarak tanımlanır (Jimenez ve ark., 2010). Risk değerlendirmesinde sPESI < 1 olması, 

risk değerlendirmesindeki güvenliği şüpheli olmaya devam etmekte ve ek 

parametrelere ihtiyaç duyulmaktadır. 

Son kılavuzlar, sağ ventrikül disfonksiyonunun varlığını prediktif bir faktör olarak 

kabul eden alternatif skorlama sistemlerinin kullanılmasını savunmaktadır 

(Konstantinides ve ark., 2020). Pulmoner BT anjiografi, pulmoner embolinin tanısının 

konulması ve sağ ventrikül disfonksiyonu bulguları hakkında bilgi vererek 

mortalitenin öngörülmesine katkı sağlaması yanında özellikle malignite, enfarktüs, 

interstisyel akciğer hastalığı veya efüzyonlar gibi akciğer patolojilerini ortaya koyma 

açısından da faydalıdır. Ayrıca pulmoner arter (PA) çapı, azigos ven çapı, koroner 

sinüs çapı, kalbin lateral ventrikül duvar çapı ile trombüs yükü ve dağılımı da 

değerlendirilebilir. 

Beyin natriüretik peptidleri (BNP), kardiyak troponinler (cTn), D-dimer ve C reaktif 

protein (CRP) gibi farklı amaçlar için PTE hastalarında kullanılan farklı 

biyobelirteçlerin kan seviyeleri, bir takım birbiri ile ilişkili patofizyolojik 

mekanizmalara bağlıdır ve bu mekanizmaların altta yatan pulmoner tromboemboli 

ağırlığı üzerinde güçlü bir etkisi olabilir. PTE şüpheli olguların araştırılmasında 

kullanılan bir biyobelirteç olan d-dimer düzeyinin, doğrulanmış PTE'si olanlarda 

pıhtılaşma derecesi ve mortalite riski ile ilişkili olduğuna işaret eden kanıtlar vardır 

(Aujesky ve ark., 2006; Ganima ve ark. 2007). Ayrıca yükselmiş d-dimer seviyeleri, 

antikoagülan tedavinin kesilmesinden sonra PTE nüksünü de öngördürebilir (Poli ve 

ark., 2013; van Hylckama Vlieg ve ark., 2015). 

İnflamasyon, aterotrombotik hastalığın patofizyolojisinde ve venöz 

tromboembolizmin temelinde vardır ve tromboembolik komplikasyonlara yol açabilir 

(Levi ve ark., 2004; Zee ve ark., 2009). Trombüs gelişimi, lökositlerin erken bir 

ekstravazasyonu, proinflamatuvar mediyatörler ve selektinlerde bir yükselme ile 

belirgin olan, pulmoner arter ve derin venöz duvar inflamasyonu ile geniş ölçüde 
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ilişkilidir, bu da PTE'yi takiben güçlü bir immün tepkiye işaret eder (Eagleton ve ark., 

2002). Vücuttaki damar içi boşlukların ana proteini olan sistemik beslenme durumunu 

yansıtan albümin bununla birlikte negatif bir akut faz reaktanıdır ve akut pulmoner 

tromboemboli hastalarındaki prognoz ile ilişkilidir (Hoskin ve ark., 2020).  

Tam kan hücresi sayımı ucuz bir kan testidir. Nötrofil lenfosit oranı (NLR), nötrofil, 

lenfosit ve trombosit sayıları, hemoglobin düzeyi, hematokrit değeri, ortalama eritrosit 

hacmi (MCV), ortalama trombosit hacmi (MPV), eritrosit dağılım genişliği (RDW) 

kardiyovasküler hastalıklarda, nörolojik hastalıklarda ve pulmoner tromboembolide 

incelenmiştir. Akut koroner sendromlarda trombotik ve inflamatuar yollar arasındaki 

ilişki de çok sayıda çalışmada araştırılmıştır (Fox ve Kahn, 2005).  

Renal fonksiyon bozukluğu, artmış mortalite ve morbidite ile de ilişkilendirilmiş 

kardiyovasküler hastalık için bir risk faktörüdür (Hillege ve ark., 2006). Özellikle 

masif akut PTE'li hastalarda, azalan sol ventrikül dolumu ve diyastol sonu sola doğru 

interventriküler septal kayma ilişkili kardiyak debideki azalma ile uzun süreli sağ 

ventrikül iskemisi sonrası sağ ventrikül disfonksiyonuna ve nihayetinde de prerenal 

azotemiye neden olabilir.  Hastaların renal durumu, protein metabolizma düzeyi ve 

beslenme durumu arasındaki ilişkiyi yansıtan önemli bir parametre olan BUN 

düzeyinin mortalitenin bağımsız göstergesi olduğu öne sürülmüştür (Jenab ve ark., 

2020). Son zamanlarda, birçok rapor, PTE hastalarında bulunan renal disfonksiyonun 

PTE'li hastalarda risk sınıflandırmasına katkıda bulunabileceğini öne sürmüştür. Renal 

fonksiyonunun da PTE'nin risk değerlendirme modeline dahil edilmesi önerilmiştir 

(Chopard ve ark., 2020; Keller ve ark., 2017; Kostrubiec ve ark., 2019; Trimaille ve 

ark., 2019). Ayrıca renal fonksiyon dışında Aujesky ve arkadaşlarının PTE'li 

hastalardaki elektrolit bozukluklarından anormal sodyum seviyeleri ile mortalite 

arasında ilişki gösterdiği çalışmasını (Aujesky ve ark., 2005) daha sonra birçok 

çalışma da izlemiştir. 

Çalışmamızın amacı, bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi ile doğrulanan 

PTE'li hastaların 30 günlük mortalitesi ile ilişkili olabilecek sosyo-demografik, klinik, 

laboratuvar ve radyolojik faktörleri değerlendirmek ve pulmoner emboli yönetiminin 

yönlendirilmesine yardımcı olabilecek yeni sonuçlar ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Pulmoner Tromboemboli 

2.1.1. Epidemiyoloji   

Venöz tromboembolizm (VTE), pulmoner emboli ve/veya derin ven trombozu 

varlığıdır ve dünya çapında inme ve miyokard enfarktüsünden sonra görülen en sık 

üçüncü akut kardiyovasküler sendromdur (Raskob ve ark., 2014). Epidemiyolojik 

çalışmalarda, pulmoner tromboemboli yıllık insidans oranları 100.000’de 39 ile 115 

arasında değişmektedir; DVT için ise insidans oranları 100.000 popülasyonda 53 ile 

162 arasında değişir (Keller ve ark., 2020; Wendelboe ve Raskob, 2016).  

İleri yaş hastalığı olan venöz tromboembolizmde ortalama yaş 50 ve üzerindedir. 

Kesitsel verilere göre, VTE insidansı ≥ 80 yaşındaki bireylerde hayatın 40’lı yaşlarına 

göre yaklaşık olarak sekiz kat daha yüksektir (Wendelboe ve Raskob, 2016).  

VTE’nin önümüzdeki yıllarda dünya çapında sağlık sistemleri üzerinde giderek artan 

bir yük oluşturacağı düşünülmektedir. Venöz tromboembolizmin mortalitesi altta 

yatan hastalıklara ve pulmoner tromboembolizmin ağırlığına göre değişen oranlarda 

görülebilir. Bir çalışmada PTE’ye bağlı 7 günlük mortalite ise %1,1 iken otuz günlük 

mortalite %1,8 olarak bulunmuştur (Jimenez ve ark., 2016).  

Yeterli tedavi almayanlarda da mortalite artmaktadır. Daha etkili tedavilerin artan 

kullanımı ve görünüşe bakılırsa kılavuzlara daha iyi uyumun (Jimenez ve ark., 2018; 

Roy ve ark., 2006), son dönemde PTE'nin prognozu üzerinde yararlı etkileri 

gözlemlenmiştir. Bununla birlikte, modern çağda PTE'nin (PTE olmayan veya 

subsegmental PTE) aşırı tanısına yönelik bir meyil de vardır (Wiener ve ark., 

2011).  Bu da toplam sayıyı yalancı bir şekilde artırarak vaka ölüm oranlarında 

azalmaya sebep olabilir. 

 

 

2.1.2. Risk faktörleri 
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Tablo 2.1. VTE için risk faktörleri (Konstantinides ve ark., 2020’den değiştirilerek 

kullanılmıştır) 

 
Mzjör risk faktörleri(risk oranı > 10 kat) 

Spinal kord hasarı  

Majör travma  

Son 90 günde geçirilmiş miyokard infarktüsü  

Geçirilmiş VTE 

Diz ya da kalça protezi  

Kalp yetersizliği ve atriyal flutter/fibrilasyon sebebiyle hastanede yatmak (son 90 gün) 

Orta risk faktörleri(risk oranı > 10 kat) 

Otoimmun hastalık  

Artroskopik diz cerrahisi 

Kan transfüzyonu 

Kemoterapi  

İntravenöz kateter 

Santral venöz kateter 

Konjestif kalp yetmezliği ya da solunum yetmezliği 

Hormon replasman tedavisi  

İnflamatuvar bağırsak hastalığı 

Oral kontraseptif tedavi  

Eritropoez uyarıcı ajanlar 

İn vitro fertilizasyon 

Enfeksiyon (özellikle üriner sistem enfeksiyonu, pnömoni ve HIV) 

Postpartum tedavi 

Süperfisiyal ven trombozu  

Paralitik inme 

Trombofili 

Kanser (metastaz varlığında risk yüksek) 

Zayıf risk faktörleri(risk oranı > 10 kat) 

Diabetes mellitus 

Arteriyel hipertansiyon 

Laparoskopik cerrahi (kolesistektomi)  

İleri yaş  

Üç günden daha fazla yatak istirahati 

Variköz venler  

Tablo 2.1. VTE için risk faktörleri (Konstantinides ve ark., 2020’den değiştirilerek 

kullanılmıştır) (devam) 



6 

 

 

Gebelik  

Obezite 

Venöz kateterler  

Uçak veya araba yolculuğu gibi uzun süreli hareketsiz oturmak  

 

*VTE: Venöz tromboembolizm, HIV: İnsan immün yetmezlik virüsü 

 

Damar içi pıhtılaşmada rol alan faktörler; hiperkoagülabilite, damar endotel hasarı, 

staz olarak sayılabilir. VTE için yatkınlaştırıcı genetik ve çevresel faktörler Tablo 

2.1’de bulunmaktadır (Konstantinides ve ark., 2020). 

2.1.3. Fizyopatoloji 

Pulmoner tromboemboli (PTE) azalan mortalite ve artan insidans oranı ile birlikte 

kardiyovasküler ölümün sık görülen bir sebebidir (Konstantinides ve ark. 2020). Akut 

PTE hem dolaşıma hem de gaz alışverişine müdahale eder. Arteria pulmonalis 

yatağının toplam kesit alanının %30 ila %50'sinden daha fazlası trombüs tarafından 

tıkanırsa pulmoner arter basıncı (PAB) artar (McIntyre ve ark., 1971). Etkilenen 

pulmoner bölgedeki hipoksik vazokonstriksiyon ve anatomik obstrüksiyon, arteriyel 

kompliyansta azalmaya ve PVR'de orantılı bir artışa sebep olur (Lankhaar ve ark., 

2006). 

Frank-Starling mekanizması ile PVR’deki ani artış, sağ ventrikül miyokardının 

kontraktil özelliklerini değiştiren sağ ventrikülün dilatasyonu ile sonuçlanır. Sağ 

ventriküldeki basınç ve hacimdeki artış, miyosit gerilmesinde ve sağ ventrikül duvar 

geriliminde artışa sebep olur. Sağ ventrikülün kasılma süresi uzar. Nörohumoral 

aktivasyon ile kronotropik ve inotropik stimülasyon ortaya çıkar. Sistemik 

vazokonstriksiyon birlikteliğiyle bu kompansatuar mekanizmalar, tromboze pulmoner 

vasküler yataktan akışı iyileştirerek ve böylece sistemik kan basıncını (BP) geçici 

olarak stabilize ederek PAB'ı arttırır. Bununla birlikte, ön koşullandırılmamış, ince 

duvarlı bir sağ ventrikül ortalama bir PAB > 40 mmHg oluşturamadığından, ani 

adaptasyonun kapsamı sınırlıdır. 

Sol ventrikülde sağ ventrikül kontraksiyon süresinin diyastolün erken safhalarına 

kadar uzunluğu, interventriküler septumda sola doğru yer değiştirmeye yol açar 
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(Marcus ve ark., 2008). Ventriküllerin senkronizasyonunu bozan sağ dal bloğunun 

gelişmesidir. Sonuç olarak, erken diyastolde sol ventrikül dolumu engellenerek kalp 

debisinde bir azalmaya sebep olabilir ve sistemik hipotansiyona ile hemodinamik 

instabiliteye katkı yapabilir (Mauritz ve ark., 2011). 

Son olarak, miyokard hasarının dolaşımdaki yüksek biyobelirteç seviyeleri ile erken 

negatif bir sonuç ilişkisi, sağ ventrikül iskemisinin PTE'nin akut fazında patofizyolojik 

önemi olduğunu da göstermektedir (Lankeit ve ark., 2008; Lankeit ve ark., 2011).  

PTE'de solunum yetmezliği ağırlıklı olarak hemodinamik bozuklukların bir sonucudur 

(Burrowes ve ark., 2011). Düşük kardiyak output, karışık venöz kanda satürasyon 

düşüklüğüne neden olur. Tromboze pulmoner arterlerdeki akımın azaldığı bölgeler, 

tıkalı olmayan pulmoner damarların perfüze ettiği kılcal yataktaki akımın arttığı 

bölgelerle birleştiğinde, hipoksemi gelişmesine katkı yapan ventilasyon/perfüzyon 

uyumsuzluğu gelişir. Son olarak, hemodinamiyi etkilemese dahi, küçük distal emboli, 

hemoptizi, hafif olan plevral efüzyon veya plörit ile sonuçlanan alveoler hemoraji 

alanları oluşturabilir. Bu klinik tablo “pulmoner enfarktüs” olarak bilinir. Önceden 

kardiyorespiratuar hastalığı olan hastalar dışında, normalde gaz değişimi üzerindeki 

etkisi azdır. 

Akut sağ ventrikül yetmezliği, akut PTE'de klinik sonucun ve klinik şiddetin ciddi bir 

belirleyicisidir. Hemodinamik instabilite belirtileri ve aşikar sağ ventrikül yetmezliği, 

erken (30 gün veya hastane içi) ölüm riskinin yüksek olmasına işaret eder.  

Yüksek riskli pulmoner emboli, tanısının hızlıca konulup tedavi edilmesi gerekli acil 

bir hastalıktır. Hemodinamik bozukluğun olmayışı, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu 

ya da pulmoner emboli ile ilişkili ölüm riski olmadığı anlamını taşımaz. Daha ayrıntılı 

değerlendirme ile risk oluşturacak faktörleri ortaya koymak gerekir. 

2.1.4. Pulmoner tromboemboli tanısı 

Pulmoner tromboemboli konusundaki farkındalığında artış ve başta bilgisayarlı 

tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) olmak üzere girişimsel olmayan görüntüleme 

yöntemlerinin giderek artan kullanılabilirliği sayesinde klinisyenlerin PTE için kuşku 

duyma ve teşhis çalışmalarına yönelmelerinde artış görülmüştür. Bu nedenle, PTE için 
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modern çağda invaziv olmayan teşhis yaklaşımları değerlendirilirken, test öncesi 

hastalık olasılığı çok düşük olan hasta popülasyonlarında pulmoner tromboemboliyi 

güvenli bir şekilde dışlayabilmelerinin sağlanması oldukça önem taşımaktadır 

(Dronkers ve ark., 2017). Tanısal işlemlerin maliyetini azaltma, radyasyondan 

kaçınma ve kanama riski oluşturan antikoagülanların erken dönemde gereksiz 

kullanımını önleme de amaçlanmalıdır. 

2.1.4.1. Klinik değerlendirme 

Akut pulmoner tromboembolinin klinik semptomları hastalığa özgü değildir. Çoğu 

zaman, göğüs ağrısı, dispne, hemoptizi veya senkop olan bir hastada PTE'den 

şüphelenilir (Miniati ve ark., 1999; Pollack ve ark., 2011; Wells ve ark., 

1998). Hemodinamik instabilite, çok şiddetli azalmış hemodinamik rezerv ile merkezi 

veya yaygın pulmoner tromboemboliyi gösterdiğinden, nadir ama önemli bir 

şeklidir. Hemodinamik instabilite, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir ve 

senkop oluşabilir (Barco ve ark., 2018). Bazı durumlarda, PTE asemptomatiktir veya 

farklı bir tanısal çalışma esnasında rastlantısal olarak ortaya çıkabilir. 

Dispne, santral pulmoner tromboembolide şiddetli ve akut olabilir; periferik küçük 

PTE'de geçici olabilir ve genellikle hafiftir. Önceden akciğer hastalığı veya kalp 

yetmezliği bulunan vakalarda ilerleyici nefes darlığı, PTE'nin tek belirtisi 

olabilmektedir. PTE'nin sık görülen bir semptomu olan göğüs ağrısı genellikle plevral 

irritasyon sebebiyledir ve pulmoner enfarktüse sebep olan distal emboli sonucu oluşur 

(Stein ve Henry, 1997). Santral PTE'de göğüs ağrısı, muhtemelen sağ ventrikül 

iskemisini yansıtan ve aort diseksiyonu veya akut koroner sendromdan ayırıcı tanı 

gerektiren tipik bir göğüs ağrısı karakterine de sahip olabilir. 

Tablo 2.2. Wells skoru ve basitleştirilmiş Wells skoru pulmoner tromboemboli klinik 

tahmin kriterleri (Ceriani ve ark., 2010; Le Gal ve ark., 2006; Wells ve ark., 2001; 

Wolf ve ark., 2004’den değiştirilerek kullanılmıştır.) 

 
Bulgu Puan Basitleştirilmiş 

Farklı tanı olasılığı düşük  3 1 

Derin ven trombozu semptom 

ve bulguları varlığı 

3 1 

Taşikardi (> 100/dakika)  1,5 1 
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Önceden derin ven trombozu 

veya pulmoner emboli öyküsü 

1,5 1 

Son 4 hafta içinde 

immobilizasyon veya cerrahi 

öyküsü 

1,5 1 

Kanser varlığı  1 1 

Hemoptizi 1 1 

 Wells 

< 2.0 puan : Düşük olasılık 

2-6 puan: Orta olasılık 

> 6 puan: Yüksek olasılık 

≤ 4 puan: PTE olası değil 

> 4 puan: PTE olası 

Basitleştirilmiş Wells 

0-1 puan: PTE olası değil 

≥ 2 puan: PTE olası 

Semptomlara ek olarak, VTE için yatkınlık oluşturan etmenlerin bilinmesi 

önemlidir; bununla birlikte, PTE'li hastaların %40'ında predispozan faktörler 

bulunmaz (White, 2003).  

Bulguları genellikle PTE'ye özel olmamasına rağmen akciğer grafisi sıklıkla 

anormaldir, diğer angina veya nefes darlığı nedenlerini dışlamak için yararlı olabilir 

(Elliott ve ark., 2000).  

Genellikle VTE için yatkınlık oluşturan etmenlerin varlığı ile şikayetler ve bulguların 

kombinasyonu, PTE'den şüphelendirilmesine neden olur. Klinik değerlendirme, 

genellikle ayırıcı teşhis için elektrokardiyogram ve göğüs röntgeni gibi sıradan 

testlerle devam eder. Klinik değeri kanıtlanan ve en sık kullanılan klinik tahmin 

kriterleri Wells ve modifiye Geneva kriterleridir (Ceriani ve ark., 2010; Le Gal ve ark., 

2006; Wells ve ark., 2001; Wolf ve ark., 2004) (Tablo 2.2). 

2.1.4.2. Laboratuvar incelemeleri ve görüntüleme yöntemleri 

Pulmoner tromboembolide en önemli adım hastalıktan kuşkulanmak, risk faktörlerinin 

saptanması, alternatif tanıların dışlanmasıdır. Hastalığa özel bir akciğer grafisi, 

elektrokardiyografi, tam kan sayımı, arter kan gazı veya biyokimyasal bulgu olmasa 

da değerlendirmeye katkı sağlayabilir. 

2.1.4.2.1. Akciğer grafisi 
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Kardiyak veya pulmoner hastalığı olmayan PTE’li hastaların akciğer grafisi yaklaşık 

%20-25’inde normaldir. Ancak göğüs röntgeninin normal olması PTE olasılığını 

ortadan kaldırmaz. 

Akciğer grafisinde plevra sıvısı, çizgisel (subsegmental) atelektazi, pulmoner arter 

genişlemesi, Hampton hörgücü (plevral tabanlı opasite), diyafragma yükselmesi, sağ 

ventrikül belirginleşmesi, ani damar kesilmesi, Westermark işareti (lokal damarlanma 

azalışı-saydamlık artışı) izlenebilir. 

2.1.4.2.2. Arter kan gazları 

Hipoksemi sıktır, ancak hastaların %40'ından azı normal arteriyel oksijen 

satürasyonuna (SaO2) sahiptir ve hastaların %20'sinde normal alveoler-arteriyel 

oksijen gradyanı mevcuttur (Rodger ve ark., 2000; Stein ve ark., 1996). Hipokapni de 

sıklıkla mevcuttur. Respiratuar alkaloz gebelik, pnömoni, akciğer ödemi veya sepsis 

gibi durumlarda da oluşabilir. Ayrıca arter kan gazları normal akut pulmoner embolili 

hastaların %10-25’inde olabilir (Stein ve ark., 1991). 

2.1.4.2.3. Elektrokardiyografi 

Pulmoner tromboembolizmde görülen EKG bulguları sinüs taşikardisi, atriyal 

aritmiler, akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3), V1’de QR, sağ aks sapması, DIII ve 

aVF’de Q dalgası, sağ ventrikül yüklenme bulguları (V1-V3 ya da V4’e kadar T 

dalgasında negatifleşme, V5’te S dalgası, sağ dal bloğu, V4-6’da ST çökmesi, V1, 

aVR ve DIII’te ST yükselmesi) olarak söylenebilir (Geibel ve ark., 2005). Hastalarda 

atriyal fibrilasyon da dahil olmak üzere atriyal aritmiler izlenebilmektedir. V1-V4 

derivasyonlarında T dalgalarının ters çevrilmesi gibi, V1'de bir QR paterni, bir 

S1Q3T3 paterni ve sağ dal bloğu gibi sağ ventrikül disfonksiyonuna işaret eden 

değişiklikler, genellikle daha şiddetli pulmoner tromboemboli vakalarında bulunur 

(Shopp ve ark., 2015); daha hafif vakalarda ise hastaların %40'ında mevcut olan tek 

anormallik sinüs taşikardisi olabilir. 

2.1.4.2.4. D-dimer testi 



11 

 

Akut tromboz varlığında, fibrinoliz ve pıhtılaşmanın birlikte aktive olması nedeniyle 

plazmada d-dimer seviyeleri yükselir. D-dimer testinin negatif tahmin değeri yüksektir 

ve normal olan bir d-dimer seviyesi, akut DVT veya PTE'yi genellikle 

düşündürmez. Öte yandan, yükselmiş d-dimer düzeylerinin pozitif tahmin değeri 

düşüktür ve d-dimer testi PTE'nin doğrulanması için elverişli değildir. D-dimer ayrıca 

kanserli hastalarda (Di Nisio ve ark., 2015; Righini ve ark., 2006), hastanede yatan 

hastalarda (Douma ve ark., 2011; Miron ve ark., 1999), şiddetli enflamatuar hastalık 

veya enfeksiyonda ve hamilelik sırasında (Chabloz ve ark., 2001; Francalanci ve ark., 

1995) daha sık yükselir.  

Bir dizi d-dimer testi olduğundan, klinisyenler kendi hastanelerindeki testin tanısal 

performansından haberdar olmalıdır. Kantitatif enzime bağlı immünosorbent testinden 

(ELISA) türetilen testler ≥ %95 tanısal duyarlılığa sahiptir ve test öncesi orta veya 

düşük olasılığı olan hastalarda PTE'yi dışlamada kullanılabilir. Acil serviste klinik 

olasılıkla birlikte, negatif bir ELISA d-dimer, farklı bir test yapılmaksızın PTE kuşkulu 

hastaların yaklaşık olarak %30'unda hastalığı dışlayabilir (Perrier ve ark., 2004; Perrier 

ve ark., 2005; Wells ve ark., 2001).  

D-dimer'in 80 yaşın üzerindeki hastalarda şüpheli PTE'deki özgüllüğü yaşla birlikte 

sürekli olarak yaklaşık %10'a düşer (Righini ve ark., 2000). Yaşa göre ayarlanmış d-

dimer testinin sınır değerlerin kullanılması, testin performansını yaşlılarda 

iyileştirir. Çok merkezli 3346 olgudan oluşan prospektif kohort çalışmasında önceden 

onaylanmış yaşa göre ayarlanmış bir eşik değeri (> 50 yaş hastalar için yaş×10 µg/L) 

değerlendirmiştir ve yanlış negatif bulgular olmaksızın pulmoner embolinin 

dışlanabilmesine katkıda bulunduğu gösterilmiştir (Righini ve ark., 2014).   

 

2.1.4.2.5. Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

Çok detektörlü BTPA, pulmoner damarların görüntülemesinde pulmoner 

tromboemboli kuşkusu olan vakalarda tercih edilen bir yöntemdir.  

Subsegmental seviyeye kadar pulmoner arterlerin yeterli şekilde görüntülenmesini 

sağlar (Carrier ve ark., 2010; Ghaye ve ark., 2001; Patel ve ark., 2003). Pulmoner 
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Emboli Tanısında Prospektif Araştırma (PIOPED) II çalışması, PTE tanısında (esas 

olarak dört detektörlü) BTPA için %96 özgüllük ve %83 duyarlılık gözlemlenmiştir 

(Stein ve ark. 2006). Yüksek klinik olasılıklı hastalarda tedavi kararı için, d-dimer 

istenmeden doğrudan çok detektörlü bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

kullanılmalıdır. Çalışmada BTPA'nın pozitif prediktif değeri klinik olasılığı düşük 

olan vakalarda çok daha düşük saptanırken (%58) orta veya yüksek klinik olasılığı 

olan vakalarda ise yüksek (%92-96) saptanmıştır. Bu nedenle klinisyenler, klinik 

düşünce ile BTPA sonucu arasında uyumsuzluk olması durumunda farklı testler 

yapmayı düşünmelidir. Öte yandan BTPA'sı negatif saptanan ve klinik olasılığı yüksek 

olan vakaların daha fazla araştırılmasının gerekip gerekmediği tartışmalıdır. 

2.1.4.2.6. Ventilasyon perfüzyon sintigrafisi 

Kullanımı oldukça yaygın olan pulmoner ventilasyon perfüzyon sintigrafisi, çok 

detektörlü BTPA sonrası daha az kullanılmaya başlanmıştır. Planar ventilasyon 

perfüzyon taraması, şüpheli PTE için yerleşik bir tanı testidir. Perfüzyon taramaları, 

kripton-81 gazı, ksenon-133 gazı, teknetyum-99m etiketli aerosoller veya teknetyum-

99m etiketli karbon mikropartiküller (Technegas) gibi çoklu izleyicilerin 

kullanılabileceği ventilasyon çalışmaları ile birleştirilir. Sintigrafideki ventilasyon 

taramasının amacı spesifiteyi arttırmaktır. Akut PTE'de ventilasyon perfüzyon 

uyumsuzluğu yani hipoperfüze segmentlerdeki ventilasyonun normal olması 

gerekir. Daha düşük kontrast madde ve radyasyon ile koruyucu bir işlem olan 

ventilasyon perfüzyon taraması, kontrast madde ile indüklenen anafilaksi öyküsü olan 

ve ciddi böbrek yetmezliği olan hastalar, genç (özellikle kadın) hastalarda, klinik 

olasılığı düşük ve göğüs röntgeni normal olan ayaktan hastalarda, hamile kadınlarda, 

hastalarda tercihen uygulanabilir. (Reid ve ark., 2009). 

Planar pulmoner tarama sonuçları, PTE tanısı olarak kabul edilen yüksek olasılıklı 

tarama, normal tarama (PTE yok) ve tanısal olmayan tarama şeklindedir (Anderson ve 

ark., 2007; Bajc ve ark., 2008; Glaser ve ark., 2011; Gottschalk ve ark. 1993; Sostman 

ve ark., 1994; Waxman ve ark., 2017). 
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2.1.4.2.7. Pulmoner anjiyografi 

Geçmişte, akut PTE'nin teşhisi veya ekartasyonu için pulmoner anjiyografi “altın 

standart” idi, ancak daha az girişimsel BTPA benzer tanısal doğruluk sağladığı için 

artık nadiren uygulanmaktadır (Diffin ve ark., 1998; Qanadli ve ark., 2000; Stein ve 

ark., 1999). Cerrahi veya kateter embolektomi öncesi pıhtı yaygınlığının saptanması 

amacıyla yüksek klinik olasılıklı vakalarda invaziv olmayan tanı yöntemleriyle PTE 

tanısı dışlanamadığında da kullanılabilir. 

2.1.4.2.8. Manyetik rezonans anjiyografi 

Kuşkulu PTE durumlarında manyetik rezonans anjiyografi (MRA)’ye 

başvurulmaktadır. Ancak, bu tekniğin ümit verici olmasına rağmen büyük ölçekli 

çalışmaların sonuçları düşük duyarlılığı, yüksek oranda net olmayan görüntüler ve 

çoğu acil durumda yüksek olmayan kullanılabilirliği nedeniyle henüz uygulama için 

hazır olmadığını göstermektedir (Revel ve ark., 2012; Stein ve ark., 2010).  

2.1.4.2.9. Ekokardiyografi 

Akut pulmoner tromboembolide, ekokardiyografi ile sağ ventrikül basıncı aşırı 

yüklenmesi ve disfonksiyonu tespit edilebilir. Sağ ventrikülün üç boyutlu hali göz 

önüne alındığında, sağ ventrikül boyutu veya işlevi hakkında güvenilen ve hızlıca bilgi 

sağlayan tek bir ekokardiyografik belirteç bulunmamaktadır. %40-50 olarak bildirilen 

negatif prediktif değer nedeniyle, negatif bir sonuç pulmoner tromboemboliyi 

dışlayamaz (Grifoni ve ark., 2000; Roy ve ark., 2005; Torbicki ve ark., 1999). Öte 

yandan, akut pulmoner embolinin yokluğunda sağ ventrikülün aşırı yüklenmesi veya 

disfonksiyon belirtileri de görülebilir ve bunlar eşlik eden solunumsal veya kardiyak 

hastalığına bağlı olabilir (Bova ve ark., 2003). 

Sağ ventrikül dilatasyonu, PTE'li vakaların ≥ %25'inde transtorasik ekokardiyografide 

(TTE) bulunur ve hastalığın risk tasnifi için faydalıdır (Kurnicka ve ark., 2016). Sağ 

ventrikül çıkış yolunda ölçülen pulmoner ejeksiyon hızlanma süresinin < 60 ms ile 

tepe sistolik triküspit kapak gradyanı < 60 mmHg ("60/60" işareti) veya sağ ventrikül 

apeksiyle karşılaştırıldığında sağ ventrikül serbest duvarının depresif kontraktilitesi 

(McConnell işareti) PTE düşündürür (Kurzyna ve ark., 2002). Sağ ventrikül basıncı 
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aşırı yüklenmesinin ekokardiyografik belirtilerinin saptanması, akut PTE'yi sağ 

ventrikül serbest duvar hipokinezisi veya McConnell işaretini taklit edebilen sağ 

ventrikül enfarktüsüne bağlı akineziden ayırmaya yardımcı olur (Casazza ve ark., 

2005). PTE hastalarının yaklaşık %10'unda ekokardiyografinin, kalp kapak hastalığı 

veya sol ventrikül sistolik disfonksiyonu gibi potansiyel olarak yanıltıcı tesadüfi 

bulgular gösterebileceğine dikkat edilmelidir (Kurnicka ve ark., 2016). Azalmış 

triküspit anüler düzlem sistolik hareketi (TAPSE) de PTE hastalarında bulunabilir 

(Lobo ve ark., 2014; Pruszczyk ve ark., 2014).  

2.1.4.2.10. Alt ekstremite venöz ultrasonografi 

Vakaların çoğunluğunda pulmoner tromboemboli, alt ekstremitedeki DVT'den ve çok 

az sıklıkla üst ekstremitedeki DVT'den (çoğunlukla venöz kateterizasyonu takiben) 

kaynaklanır. Venografinin kullanıldığı bir çalışmada, kanıtlanmış PTE'si olan 

vakaların %70'inde DVT saptanmıştır (Hull ve ark., 1983). Kompresyon venöz 

ultrasonografinin proksimal semptomatik DVT için yaklaşık %95 özgüllüğü ve 

%90’dan fazla duyarlılığı vardır (Kearon ve ark., 1998; Perrier ve Bounameaux, 

1998). Kompresyon venöz ultrasonografi ile PTE'li hastaların %30-50'sinde DVT 

gösterilmiştir (Kearon ve ark., 1998; Perrier ve Bounameaux, 1998; Righini ve ark., 

2008) ve pulmoner tromboemboli olduğundan kuşkulanılan hastalarda proksimal DVT 

varlığı, daha fazla gereksiz test yapmadan antikoagülan tedaviyi başlayabilmek için 

yeterlidir (Le Gal ve ark., 2006). Bununla birlikte, proksimal DVT'nin varlığı ile 

PTE'nin dolaylı olarak doğrulandığı hastalar, erken ölüm riski ve PTE şiddeti 

açısından risk değerlendirmesine tabi tutulmalıdır. 

2.1.4.2.11. Bilgisayarlı tomografi venografi 

Kontrastlı venografi, derin ven trombozu tanısı için altın standarttır. Bilgisayarlı 

tomografi pulmoner anjiyografi kullanırken, aynı çekim sırasında alt ekstremiteye 

yönelik bilgisayarlı tomografi venografi ile bacakların yüzeyel olmayan venlerini 

görüntülemek de mümkündür (Righini ve ark., 2008; Stein ve ark., 2006). 
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2.1.5. Pulmoner tromboemboli şiddetinin değerlendirilmesi 

Akut pulmoner tromboembolizmde asemptomatik hastalar olabileceği gibi 

hemodinamik instabilite nedeniyle ani kayıp yaşanan hastalar da bulunmaktadır. 

Makul tedavi yönetim stretejisini tespit etmek için akut PTE'li hastaların risk 

sınıflandırması zorunludur. İlk risk sınıflandırması, yüksek bir erken ölüm riskini 

gösteren hemodinamik istikrarsızlığın klinik semptomlarına ve belirtilerine 

dayanmaktadır. Pulmoner tromboembolili hastalarda hastane yatışı ve ilk 30 günlük 

mortalite riskine göre sınıflandırma Tablo 2.3’te yer almaktadır.  

Başvuru anında hemodinamik instabilitenin yokluğunda, erken taburculuk ile hastanın 

hastaneye yatırılması veya izlenmesi için gerekli olduğundan PTE'nin risk 

sınıflandırması önerilir. Tablo 2.3, orta ve düşük riskli PTE'yi ayırt etmek için 

kullanılan klinik, laboratuvar ve görüntüleme parametrelerine genel bir bakış 

sağlamaktadır.  Basitleştirilmiş veya orijinal haliyle PESI, akut PTE epizodunun 

ciddiyetine ilişkin temel göstergelerin hastanın komorbiditesi ve ağırlaştırıcı koşullar 

ile birleştirildiği için en yaygın olarak kullanılan ve bugüne kadar en kapsamlı şekilde 

doğrulanmış klinik skordur. Genelde, 0 olan sPESI skoru veya sınıf I-II PESI, düşük 

riskli PTE'nin güvenilir bir öngördürücüsü olarak düşünülür.  Dikkatten kaçmaması 

gereken bir konu da hesaplanan sPESI 0 veya PESI I–II olmasına rağmen, TTE'de 

(veya BTPA) sağ ventrikül işlev bozukluğu belirtileri veya yükselmiş kardiyak 

biyobelirteç seviyeleri mevcut olan hastalar orta risk kategorisine göre 

sınıflandırılmasıdır. Klinik parametrelere ek olarak, hem sağ ventrikül disfonksiyonu 

(ekokardiyografi veya BTPA'da) hem de dolaşımda yüksek kardiyak marker seviyeleri 

kanıtı gösteren orta risk grubundaki hastalar orta-yüksek risk sınıfına girer. 

Hemodinamik instabilite veya kollapsın erken saptanmasına ve sonuç olarak 

reperfüzyon tedavisine ihtiyaç duyulmasını saptayabilmek için bu vakalarda 

Tablo 2.3. Pulmoner tromboemboli hastalarının erken (hastane içi veya 30 günlük) 

ölüm riskine göre sınıflandırılması (Konstantides ve ark., 2020’den değiştirilerek 

kullanılmıştır.) 

 
Erken 

mortalite riski 
Risk Belirteçleri 
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Hemodinamik 

İnstabilite 

PTE şiddetinin klinik 

parametreleri ve/veya 

komorbidite:PESI 

sınıf III ve V 

veya sPESI ≥ 1 

Transtorasik 

EKO veya 

BTPA’da sağ 

ventrikül işlev 

bozukluğu 

Artmış kardiyak 

troponin seviyleri 

Yüksek + + + + 

 

Orta 

Orta-

yüksek 
- + + + 

Orta-

düşük 
- + Biri + veya hiç 

Düşük - - - 

Opsiyoneldir, 

istendiyse negatif 

olmalı. 

 

*PTE: Pulmoner tromboembolizm, PESI: Pulmoner embolizm şiddet indeksi, BT: Bilgisayarlı 

tomografi,  sPESI: Basitleştirilmiş pulmoner embolizm şiddet indeksi, TTE: Transtorasik 

ekokardiyografi 

 

yakın izlem önerilir (Meyer ve ark., 2014). Ekokardiyografi veya BTPA'da sağ 

ventrikülün normal göründüğü ve/veya kardiyak belirteç seviyeleri normal olan 

hastalar, orta-düşük risk sınıfına girer. Diğer bir strateji olarak, PTE epizodunun 

şiddetini yarı nicel olarak değerlendirmek veya orta-düşük riskli ve orta-yüksek riskli 

PTE'yi ayırt etmek için, görüntüleme, laboratuvar ve klinik parametreleri birleştirerek 

ileri prognostik skorların kullanılması akla getirilebilir.  

2.1.5.1. Pulmoner tromboemboli şiddetinin klinik parametreleri 

Pulmoner tromboemboli risk değerlendirmesinin başlangıcını oluşturan hemodinamik 

instabilite değerlendirmesi Tablo 2.4’te verilmiştir (Konstantinides ve ark., 2020; 

Sekhri ve ark., 2012). Bozulmuş sağ ventrikül dolumu ve/veya azalmış sağ ventrikül 

akış çıkışından kaynaklanan sistemik konjesyonla birlikte hızlıca progresyonu 

gösteren bir durum olarak tanımlanan akut sağ ventrikül yetmezliği (Harjola ve ark., 

2016), akut PTE'de sonucun ciddi bir belirleyicisidir. Düşük sistolik kan basıncı, 

taşikardi, solunum yetmezliği (taşipne ve/veya düşük SaO2) ve senkop, kombinasyon 
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halinde veya tek başına, akut PTE'de olumsuz bir kısa vadeli prognoz ile 

ilişkilendirilmiştir.  

PTE şiddeti ve erken ölümle doğrudan bağlantılı klinik, laboratuvar ve görüntüleme 

bulgularıyla birlikte, bir hastanın genel mortalite riskini ve mortalitesini 

değerlendirmek için komorbidite ve ağırlaştırıcı koşullar ile ilgili temel parametrelere 

ihtiyaç duyulur. Pulmoner tromboembolideki prognostik klinik faktörler için genel 

olarak Tablo 2.5’te yer alan PESI veya sPESI (orijinal ve basitleştirilmiş pulmoner 

emboli şiddet indeksi) skorlarından yararlanılır (Aujesky ve ark., 2005; Donze ve ark., 

2008; Elias ve ark., 2016; Jimenez ve ark., 2010; Kohn ve ark., 2015; Righini ve ark., 

2011; Sam ve ark., 2011). 

Akut PTE'ye eşlik eden DVT tanısı, bağımsız olarak ölümle ilişkili olarak negatif bir 

prognostik faktör olarak tanımlandığı görülmüştür (Becattini ve ark., 2016; Jimenez 

ve ark., 2010).  

Tablo 2.4. Pulmoner tromboembolide hemodinamik instabilite tanımı (Konstantides 

ve ark., 2020’den değiştirilerek kullanılmıştır.) 

 
Kardiyak arrest Obstrüktif şok Persistan hipotansiyon 

Kardiyopulmoner 

resüsitasyon ihtiyacı 

Sistolik kan basıncını > 90 mmHg’da 

tutabilmek için vazopressör ihtiyacı 

ve birlikte 

Uç organ hipoperfüzyonu (bilinç 

değişikliği, oligüri/anüri, soğuk-nemli 

cilt, artmış serum laktat düzeyi) varlığı 

veya 

Sistolik kan basıncı < 90mmHg 

Sistolik kan basıncında > 40 

mmHg’dan fazla düşüş  

(15 dakikadan uzun süren ve 

yeni hipovolemi, aritmi ve 

sepsis ile açıklanamayan) 

veya 

Sistolik kan basıncı < 90mmHg 

 

 

2.1.5.2. Sağ ventrikül boyutunun ve fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

Sağ ventrikül boyutu ve fonksiyonu ekokardiyografi ve bilgisayarlı tomografik 

pulmoner anjiografi ile değerlendirilebilir. Pulmoner tromboemboli hastalarının  

Tablo 2.5. Orijinal ve basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi (PESI ve sPESI) 

 

 Skor 
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*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin varlığında 1 puan alır) 

 

erken riskini kategorize etmek için kullanılan ekokardiyografik parametreler vardır. 

Bunlardan TAPSE < 16 mm ve sağ ventrikülün sol ventriküler çapa oranı ≥ 1,0, 

olumsuz seyir ile ilişkinin en sık bildirildiği bulgulardır (Pruszczyk ve ark., 2014). 

Sistematik incelemeler ve meta-analizler, başvuruda hemodinamisi stabil görünen 

hastalarda ekokardiyografide sağ ventrikül işlev bozukluğunun kısa vadeli yüksek 

mortalite riski ile ilişkili olduğunu öne sürmüştür (Coutance ve ark., 2011; Sanchez ve 

ark., 2008). Sağ ventrikülün fonksiyonu ve morfolojisinin ekokardiyografik olarak 

değerlendirmesi, akut pulmoner tromboembolili normotansif hastaların klinik 

uygulamada prognostik değerlendirmesi için değerli bir araçtır. Ayrıca sağ ventrikül 

disfonksiyonuna ek olarak, ekokardiyografi, her ikisi de akut PTE'li hastalarda artmış 

mortalite ile ilişkili olan açık foramen ovale yoluyla sağdan sola şantı ve sağ kalp 

trombüsünün varlığını tanımlayabilir (Barrios ve ark., 2017; Konstantinides ve ark., 

Değişken Orijinal PESI Basitleştirilmiş 

PESI 

Erkek cinsiyet 10  

Yaş > 80 yıl Yaş/yıl 1 

Sistolik kan basıncı < 100 

mmHg 

30 1 

Kronik akciğer hastalığı öyküsü 10 1 

Kalp yetersizliği öyküsü 10 

Kalp hızı ≥ 110/dakika 20 1 

Kanser varlığı 30 1 

Solunum hızı ≥ 30/dakika 20  

Vücut ısısı < 36 20  

SaO2 < %90 20 1 

Mental durum değişikliği 60  

 PESI sPESI 

 Düşük risk 

Sınıf I ≤ 65 

Sınıf II: 66-85 

Yüksek risk 

Sınıf III: 86-105 

Sınıf IV: 106-125 

Sınıf V: > 125 

Düşük risk: 0 

Yüksek risk ≥ 1 
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1998). Patent foramen ovale ayrıca akut pulmoner tromboemboli ve sağ ventrikül işlev 

bozukluğu olan olgularda paradoksal emboli sebebiyle iskemik inme riskini 

artırmaktadır (Doyen ve ark., 2014; Goliszek ve ark., 2014). 

Pulmoner trombeomboli hastalarının erken mortalite riskini sınıflandırmak için 

kullanılan BTPA parametreleri de bulunmaktadır. BT anjiyografi kalbin dört odacıklı 

görüntüleri sağ ventrikül disfonksiyonunun bir göstergesi olarak sağ ventrikül 

genişlemesini saptayabilir (Becattini ve ark., 2011; Meinel ve ark., 2015).  

Akut pulmoner tromboemboliye bağlı sağ ventrikül basıncı aşırı yüklenmesi, N-

terminal (NT)-proBNP ve B-tipi natriüretik peptit (BNP)'nin salınmasına yol açan 

artan miyokardiyal gerilme ile ilişkilidir (Henzler ve ark., 2012). Bir meta-analizde, 

akut PTE'li hastaların başvuru sırasında yükselmiş BNP veya NT-proBNP 

konsantrasyonlarına sahip ve erken ölüm riski veya olumsuz klinik sonuç riskine sahip 

olduğu bulunmuştur (Klok ve ark., 2008). 

2.1.5.3. Miyokard hasarı belirteçleri 

Pulmoner tromboembolinin akut fazında, başvuruda yükselmiş plazma troponin 

konsantrasyonları, daha olumsuz bir prognoz ile ilişkili olabilir. Normal sınırların 

üzerindeki konsantrasyonlar olarak tanımlanan kardiyak troponin I veya T 

yüksekliğinde eşikler kullanılan teste bağlıdır (Bajaj ve ark., 2015; Becattini ve ark., 

2007; Kaeberich ve ark., 2015; Lankeit ve ark., 2010).  

Artmış kardiyak troponin seviyeleri, görüntüleme ve klinik bulgularla birlikte 

yorumlandıklarında, PTE ile ilişkili yüksek bir riskin tanımlanmasını ve bu vakaların 

daha ileri prognostik tasnifini iyileştirebilirler (Tablo 2.3). 

Miyokard hasarının hassas ve erken bir biyobelirteci olan kalp tipi yağ asidi bağlayıcı 

protein (H-FABP), hem normotansif (Dellas ve ark., 2010; Dellas ve ark., 2018) hem 

de genel emboli populasyonunda (Boscheri ve ark., 2010; Puls ve ark., 2007) akut 

PTE'de prognostik bilgi sağlar (Puls ve ark., 2007). 
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2.1.5.4. Diğer laboratuvar belirteçleri 

Laktat, dokunun oksijen talebi ve arzı arasındaki dengesizlik neticesinde 

hemodinamideki bozulma ile şiddetli pulmoner tromboembolinin bir 

göstergesidir.  Arteriyel plazma seviyeleri ≥ 2 mmol/L olan hastalarda pulmoner 

tromboemboli ile ilişkili artmış komplikasyonlar görülmektedir (Vanni ve ark., 2013; 

Vanni ve ark., 2015; Vanni ve ark., 2017). Azalmış (hesaplanmış) glomerüler 

filtrasyon hızı ve yüksek serum kreatinin seviyeleri, akut PTE'de 30 günlük tüm 

nedenlere bağlı mortalite ile ilişkilidir (Kostrubiec ve ark., 2019). Akut PTE'li 18616 

hastayı araştıran yakın tarihli bir meta-analizde de hiponatreminin hastane içi 

mortaliteyi öngördüğü bulunmuştur (Zhou ve ark., 2017).  

2.1.5.5. Pulmoner emboli şiddetinin değerlendirilmesi için birleştirilmiş 

parametreler ve puanlar 

Hemodinamik instabilite olmaksızın başvuran hastalarda, bağımsız parametreler 

olarak kullanıldığında, bireysel başlangıç bulguları PTE ile ilişkili erken riski veya 

PTE şiddetini belirlemek ve kategorize etmek için yeterli olmayabilir. Nihayetinde, 

yukarıda açıklanan laboratuvar, klinik ve görüntüleme yöntemlerine ait göstergelerin 

farklı kombinasyonları, erken PTE ile ilişkili ölüm riskinin (yarı) nicel bir 

değerlendirmesine izin veren birçok prognostik puanlar oluşturmak için 

kullanılmıştır. Bugüne kadar yalnızca büyük bir randomize kontrollü çalışmada, 

hemodinamik instabilite olmaksızın başvuran PTE hastalarının ekokardiyografide 

veya BTPA’da saptanan sağ ventrikül disfonksiyonunun pozitif kardiyak troponin testi 

ile bir kombinasyonu ile, antikoagülasyon ile birlikte reperfüzyon tedavisinin tek 

başına antikoagülasyona göre daha etkin olup olmadığı test edilmiştir (TPS Komitesi, 

2012). 

2.1.6. Riske göre teşhis yaklaşımları 

Pulmoner tromboemboli teşhisi için plazma d-dimer ölçümlerinin, klinik 

değerlendirmelerin ve görüntüleme testlerinin çeşitli kombinasyonları ile yönetim 

sağlanmalıdır. Kılavuzlara göre uygun tanı stratejileri kullanılmadan 

antikoagülasyonun durdurulması, 3 aylık takipte pulmoner tromboembolizm nüksünde 

artış ve ani kardiyak ölümle ilişkilendirilmiştir (Roy ve ark., 2006). Hemodinamik 
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instabilite olan veya olmayan, şüpheli PTE için en basit tanı yaklaşımları sırasıyla şekil 

2.1 ve şekil 2.2’te sunulmaktadır. Pulmoner emboli şüphesi ile yaklaşılan hastalarda 

tanısal yönetimin, çeşitli hastanelerde ve klinik ortamlarda belirli testlerin 

mevcudiyetine ve bu testlerdeki uzmanlığa bağlı olarak değişebileceği kabul 

edilmektedir. 

2.1.6.1. Hemodinamik instabilitesi bulunmayan şüpheli pulmoner emboli 

2.1.6.1.1. Bilgisayarlı tomografik pulmoner anjiyografiye dayalı yaklaşım 

BTPA'ya dayalı önerilen strateji, şekil 2’de gösterilmektedir (Konstantinides ve ark. 

2020). Acil servise başvuruda plazma d-dimer ölçümü yapılması klinik olasılığın 

değerlendirilmesinden sonra ilk yapılacak adımdır ve ayaktan hastaların yaklaşık 

%30'unda PTE'nin dışlanmasını sağlar. D-dimer, buradaki düşük negatif prediktif 

değer sebebiyle, klinik olarak pulmoner tromboemboli olasılığı yüksek saptanan 

hastalarda ölçülmemelidir (Righini ve ark., 2004).  

Çoğu merkezde, çok detektörlü BTPA, d-dimer düzeyi yüksek olan hastalarda ikinci 

basamak test iken klinik olarak yüksek PTE olasılığı olan hastalarda ilk hatırlanması 

gereken testtir. BTPA, pulmoner arterin segmental seviyesinde bir trombüs 

saptadığında PTE tanısı olarak kabul edilir. Klinik olarak yüksek olasılıklı PTE 

şüpheli hastalarda, BTPA’da yanlış negatif sonuçlar da bildirilmiştir (Stein ve ark., 

2006). Ancak bu az sayıdaki olguda takipte 3 aylık tromboembolik risk çok düşük 

bulunmuştur (van Belle ve ark., 2006).  

2.1.6.1.2. Ventilasyon perfüzyon sintigrafisine dayalı yaklaşım 

Ventilasyon perfüzyon (V/P) sintigrafisinin kolayca bulunabildiği hastanelerde, d-

dimer düzeyi yüksek ve BTPA kontrendikasyonu olan hastalar için bir 

seçenektir. Bunun dışında, özellikle genç hastalarda ve torasik bilgisayarlı 

tomografinin meme kanseri riskini artırabileceği kadın vakalarda gereksiz radyasyon 

maruziyetini önlemek için V/P sintigrafisi BTPA'ya tercih edilebilir (Brenner ve Hall, 

2007).  

V/P akciğer sintigrafisi, PTE kuşkusu olan acil servis vakalarının yaklaşık olarak  



22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1. Hemodinamik instabilite olmayan şüpheli pulmoner embolide bilgisayarlı 

tomografi öncelikli tanı ve tedavi yaklaşımı (TTD’nin  Pulmoner Tromboembolizm 

Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den değiştirilerek kullanılmıştır.) 

 

%30-50'sinde tanısaldır (Anderson ve ark., 2007; PIOPED Araştırmacıları, 1990; 

Perrier ve ark., 2000; Wells ve ark., 1998).  

Tanısal V/P taramalarının oranı normal göğüs röntgeni olan hastalarda daha yüksektir 

ve yerel kullanılabilirliğe bağlı olarak daha genç hastalarda PTE için birinci basamak 

görüntüleme testi olarak bir V/P taramasının kullanımı desteklenebilir (Stein ve ark., 

2011).  Tanısal olmayan V/P sintigrafisi olan ve klinik olarak PTE olasılığı düşük olan 

hastalarda, doğrulanmış PTE prevalansı düşüktür (Perrier ve ark., 2000; Roy ve ark., 

Hemodinamik İnstabilite Olmayan Şüpheli 

Pulmoner Emboli 

 Klinik Olasılık Değerlendirmesi 

Düşük-orta veya PTE 

olası değilse 

Yüksek veya  

PTE olası 

D-dimer testi 

Negatif ise 

PTE dışlanır 

PTE dışlanır 

Pozitif 

Hemen antikoagülan başla 

Çok detektörlü-BT anjiografi 

PTE negatif PTE pozitif 

PTE olası veya 

yüksek klinik 

olasılık 

PTE dışlanır Antikoagülan 

tedavi 

başla/devam 

et 

Nondiagnostik 

EK TESTLER 

-V/P sintigrafisi 

-Alt ekstremite 

doppler usg 

-Pulmoner 

anjiografi 
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2005) ve bu kombinasyonun negatif prediktif değeri, alt ekstremitede venöz doppler 

ultrasonografide DVT olmamasıyla daha da artar. Klinik olarak PTE olasılığı düşük 

olan vakadan yüksek olasılıklı sintigrafi görülürse, diğer testlerle doğrulama 

düşünülmelidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.2. Hemodinamik instabilite olmayan şüpheli pulmoner embolide V/P 

sintigrafisi öncelikli tanı ve tedavi yaklaşımı 

 

2.1.6.2. Hemodinamik İnstabilitesi Bulunan Şüpheli Pulmoner Emboli 

Hemodinamik instabilitesi bulunan şüpheli pulmoner emboli vakalarında önerilen 

strateji şekil 2.3’te gösterilmektedir. Ayırıcı tanı kardiyak tamponad, aort diseksiyonu, 

Hemodinamik İnstabilite Olmayan Şüpheli 

Pulmoner Emboli 

 Klinik Olasılık Değerlendirmesi 

Düşük-orta veya PTE 

olası değilse 

Yüksek veya  

PTE olası 

d-dimer testi 

Negatif ise 

PTE dışlanır 

Pozitif 

Hemen antikoagülan başla 

Akciğer grafisi normal ise V/P 

sintigrafisi iste 

Normal Düşük-orta olasılıklı 

(tanısal olmayan) 

PTE ekarte edilir 
Alt ekstremite 

doppler USG 

Yüksek 

olasılıklı 

Antikoagülan 

başla 

n
eg

atif 
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o
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Yüksek olasılıklı 
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BT-Pulmoner 

anjiyografi 



24 

 

akut koroner sendrom, hipovolemi ve akut kapak disfonksiyonunu içerir ve klinik 

olasılık genellikle yüksektir. Bu durumda en faydalı başlangıç testi, hastanın 

hemodinamisinin bozulmasının sebebi akut PTE ise akut sağ ventrikül 

disfonksiyonunun kanıtını verecek olan yatak başı transtorasik ekokardiyografi   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.3. Hemodinamik instabilitesi bulunan şüpheli pulmoner embolide tanı 

yaklaşımı  

 

Hemodinamik İnstabilitesi Olan Şüpheli 

Pulmoner Emboli 

(hipotansiyon ve/veya şok) 

 

Yatakbaşı ekokardiyografi 

Hayır 

Ancak kritik hasta 

Multidetektör bilgisayarlı 

tomografik anjiyografi 

Mevcut ve uygulanabilir 

Var 

Sağ ventrikül disfonksiyonu 

Yok 

Hemodinamiyi düzelt, 

Standart heparin başla  

Reperfüzyon tedavisi 

-Trombolitik tedavi 

-Embolektomi 

-Perkütan kateter teknikleri-/+düşük 

doz lokal trombolitik 

Negatif 
Pozitif 

Evet 

Diğer 

hipotansiyon/şok 

nedenlerini araştır 

 

Diğer 

hipotansiyon/şok 

nedenlerini araştır 

Varsa transözofageal 

EKO ve venöz doppler 

USG de yapılabilir. 
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(TTE)'dir. Stabil olmayan kritik bir hastada, ekokardiyografik sağ ventrikül 

disfonksiyonu kanıtı, daha fazla test yapmadan hemen reperfüzyonu başlatmak için 

yeterlidir. Bu karar, sağ kalpteki trombüsün (nadiren) görüntülenmesiyle 

güçlendirilebilir (Ferrari ve ark., 2005; Koc ve ark., 2016; Pierre-Justin ve Pierard, 

2005; Torbicki ve ark., 2003). Özellikle sağ ventrikül işlev bozukluğu olan vakalarda 

yatak başı görüntüleme testlerinden biri de pulmoner arterde ve pulmoner arterin ana 

dallarında trombüsün doğrudan görüntülenmesine olanak verebilen transözofageal 

ekokardiyografi (TÖE)’dir. Ayrıca, başucu alt ekstremite venöz kompresyon doppler 

usg, proksimal DVT'yi saptayabilir. Destekleyici tedavi kullanılarak hasta stabilize 

olur olmaz, BT pulmoner anjiyografi ile tanının kanıtlanması gereklidir. 

Akut koroner sendrom şüphesi ile doğrudan kateterizasyon laboratuvarına başvuran 

stabil olmayan hastalarda, PTE'nin olası bir tanı alternatifi olması ve özellikle perkütan 

katetere yönelik tedavi olması koşuluyla, akut koroner sendrom ekartasyonu sonrası 

pulmoner anjiyografi hem bir tanı seçeneği hem de tedavi seçeneği olarak 

düşünülebilir. 

2.1.7. Riske göre tedavi yaklaşımları 

Pulmoner tromboembolizmde erken mortalite ve komplike seyir açısından düşük, orta 

veya yüksek riskli olarak sınıflandırma ile tedavi seçenekleri belirlenir (Konstantinides 

ve ark., 2012; Sekhri ve ark., 2012). Risk değerlendirmesine göre önerilen tedavi 

yaklaşımları Şekil 2.4’te verilmiştir. 

2.1.7.1. Yüksek riskli pulmoner embolinin acil tedavisi 

Akut PTE'ye yönelik risk ayarlı bir terapötik yaklaşım için algoritma, şekil 2.4’te 

gösterilmektedir; şekil 2.5’te özellikle akut yüksek riskli PTE'den şüphelenilen 

hastalar için bir acil durum yönetim algoritması önerilmektedir. Primer reperfüzyon 

tedavisi olarak sistemik tromboliz, yüksek riskli PTE hastalarının çoğunda seçilen 

terapötik tedavidir. Perkütan kateter yönlendirmeli tedavi veya cerrahi pulmoner 

embolektomi, tromboliz kontrendikasyonu olan hastalarda, bu yöntemlerden herhangi 

biri ile ilgili uzmanlık ve yerinde uygun kaynaklar mevcutsa, alternatif reperfüzyon 

seçeneklerindendir. 
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Reperfüzyon tedavisi ve hemodinamik stabilizasyon sonrasında yüksek riskli PTE'den 

iyileşen hastalar parenteralden oral antikoagülasyona geçirilebilir. Direkt oral 

antikoagülanlar ile tedaviye geçmeden önce heparin ile antikoagülasyon en az 5 gün 

uygulanmalıdır. 

2.1.7.2. Orta riskli pulmoner embolinin tedavisi 

Hemodinamik bozulma olmayan çoğu akut PTE hastaları için reperfüzyon teknikleri 

olmadan oral veya parenteral antikoagülasyon etkin tedavidir. Şekil 2.4’te gösterildiği 

gibi, PTE ilişkili risklerden en az bir tane olan veya komorbiditesi veya ağırlaştırıcı 

koşullar olan normotansif hastalara hastanede antikoagülan tedavi verilmelidir. Bu 

grupta, pozitif bir troponin testinin eşlik ettiği ekokardiyografi veya BTPA'da sağ 

ventrikül disfonksiyonu belirtileri olan hastalar, erken hemodinamik dekompansasyon 

ve dolaşım kollapsı riski sebebiyle ilk saatler veya günler boyunca 

izlenmelidir. Özellikle tam doz sistemik trombolitik tedavi gibi rutin primer 

reperfüzyon tedavisi, bu tedaviden beklenen yararlar için potansiyel olarak ölümcül 

kanama komplikasyonları riski çok yüksek göründüğünden önerilmemektedir (Meyer 

ve ark., 2014). Kurtarma trombolitik tedavisi veya alternatif olarak perkütan kateter 

yönlendirmeli tedavi veya cerrahi embolektomi, hemodinamik instabilite belirtileri 

gelişen hastalar için ayrılmalıdır. Orta-yüksek riskli PTE'li hastaları ilk 2-3 günde 

DMAH antikoagülasyonda izlemek ve oral tedaviye geçmeden önce stabil kaldığını 

görmek mantıklıdır. 

2.1.7.3. Düşük riskli pulmoner embolinin tedavisi 

Genel bir kural olarak, PTE'ye bağlı ciddi komplikasyon veya erken ölüm riski 

düşükse, hastaneye yatmayı gerektirecek ciddi ağırlaştırıcı durumlar veya komorbidite 

yoksa ve sağlık sistemi, hastanın uyumu, sosyal altyapının sunduğu olanaklar göz 

önünde bulundurularak akut PTE'li bir hastanın erkenden taburcu edilmesi ve evde 

antikoagülan tedaviye devam edilmesi düşünülebilir. Hestia dışlama kriterleri (Tablo 

2.6), yatak başında alınabilecek/yanıtlanabilecek klinik parametreler veya sorulardır.  

PESI ve basitleştirilmiş formu olan sPESI (Tablo 2.5), ayrıca toplam 30 günlük 

 

Akut Pulmoner Tromboemboli 
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Şekil 2.4. Riske göre tedavi yaklaşımları (TTD’nin Pulmoner Tromboembolizm Tanı 

ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den değiştirilerek kullanılmıştır.) 

 

 

Akut Pulmoner Tromboembolizm 

Antikoagülan başla 

Hemodinami stabil değil 

Evet Hayır 

Orta ve düşük riskli hastanın belirlenmesi 

PESI sınıf III-IV veya sPESI ≥ 1 

Ya da Hestia ≥ 1 

Ve 

Sağ ventrikül disfonksiyonu + 

Troponin + Troponin - 

Orta-yüksek risk 
Orta-düşük risk 

Antikoagülan ile izlem, 

hemodinamik 

dekompansasyonun 

reperfüzyon tedavisi 

Hastanede antikoagülan 

tedavi Evde antikoagülan tedavi, 

erken taburculuk,  

(Aile ve sosyal destek, 

hastaneye ulaşım kolaylığı, 

hastane yatışı gerektiren 

başka sebep olmaması 

durumunda) 

Düşük risk 

Yüksek risk 

Reperfüzyon tedavisi 

ve hemodinamik destek 

PESI sınıf I-II veya sPESI = 0 

Ya da Hestia = 0 

Ve 

Sağ ventrikül disfonksiyonu - 

Kardiyak belirteç 

pozitif ise 
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Şekil 2.5. Yüksek riskli pulmoner tromboembolide acil tedavi (TTD’nin Pulmoner 

Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den kullanılmıştır.) 

 

mortalitenin değerlendirilmesine olanak sağlamak için komorbiditenin klinik 

parametrelerini ve PTE şiddetini de entegre eder. Hestia kriterleri ile kıyaslandığında, 

PESI daha standarttır, ancak daha az kapsamlı bir ağırlaştırıcı koşullar listesi 

Heparin 80 IU/kg iv başla 

EKG ile akut koroner sendromu dışla, sağ ventrikül yüklenme bulgularını araştır. 

TTE (Transtorasik EKO) ile alternatif tanuları dışla, sağ ventrikül disfonksiyonunu doğrula. 

Destek tedavisi başla (oksijen, sıvı, vazopressör/inotropik tedavi, 

Gerekişe; entübasyon/mekanik ventilasyon 

Hemodinamik stabilizasyon sağlandı mı? 

Evet

 

  

Hayır 

ECMO (ekstrakorporeal membran oksijenasyonu) düşün 

BTPA ile PTE’yi kanıtla

  

  

  REPERFÜZYON TEDAVİSİ 

Evet Hayır 

Kateter veya cerrahi embolektomi Trombolitik tedavi 

ECMO başlatılmış veya 

trombolitik tedaviye kesin 

kontrendikasyon var 
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içerir; ayrıca, sPESI’ye göre kanserli tüm hastalar düşük risk kategorisinin dışında 

kalır.  

Özetle, mevcut kanıtlar hem Hestia dışlama kriterlerinin hem de PESI veya sPESI'nin 

PTE ile ilişkili düşük risk altında olan ve ciddi komorbiditesi olmayan vakaları 

güvenilir olarak tanımlayabildiğini gösterir. PESI veya sPESI tabanlı bir yaklaşım 

seçilirse, erken taburculuk ve evde tedavi olanağının değerlendirilmesi ile 

birleştirilmelidir; bu değerlendirme zaten Hestia kriterlerine entegre edilmiştir. 

Derhal veya erken taburculukla ilgili daha zor bir karar, yalnızca klinik gerekçelerle 

orta riskli PTE'nin dışlanmasının yeterli olup olmadığıdır. Ayrıca bir görüntüleme testi 

veya bir laboratuvar biyobelirteç ile sağ ventrikül disfonksiyonu veya miyokard hasarı 

değerlendirmesi de kimi zaman taburculuk kararını vermede yeterli olmayabilecektir. 

Bu “savunmasız” erken dönemde hasta için maksimum güvenliği sağlamak için 

gereklidir. Kohort çalışmalarının sistematik bir meta-analizi, klinik kriterler 

(örneğin PESI veya sPESI), görüntüleme bulguları veya laboratuvar biyobelirteç 

seviyeleri ile birleştirildiğinde prognostik duyarlılığın daha da arttığını ileri sürmüştür 

(Barco ve ark., 2020).  

Tablo 2.6. Hestia dışlama kriterleri (TTD’nin Pulmoner Tromboembolizm Tanı ve 

Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den kullanılmıştır.) 

 
Stabil olmayan hemodinami (sistolik tansiyon < 100mmHg, dakika nabız sayısı > 100/dakika) 

Aktif kanama veya yüksek kanama riski  

1 günden fazla oksijen gereksinimi (SaO2 > %90 için) 

Ağrı için intravenöz tedavi gereksinimi (> 1 gün) 

Trombolitik veya embolektomi gereksinimi  

Ciddi karaciğer yetersizliği  

Hastane tedavisi için medikal ve sosyal sebeplerin varlığı 

Kreatinin klirensi < 30 ml/dakika 

Gebelik 

Heparine bağlı trombositopeni 
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2.1.8. Pulmoner tromboemboli tedavisi seçenekleri 

2.1.8.1. Oksijen tedavisi ve ventilasyon 

Hipoksemi, ağır PTE'nin özelliklerinden biridir ve genellikle ventilasyon ve perfüzyon 

arasındaki dengesizlikten meydana gelir. PTE ve SaO2 < %90 olan hastalarda 

pulmoner reperfüzyon sağlanmadan hipokseminin düzeltilmesinin imkan dahilinde 

olmayacağı göz önünde bulundurularak ek oksijen uygulaması endikedir.  

Sağ ventrikül yetmezliği olan hastalar entübasyon, anestezi indüksiyonu ve pozitif 

basınçlı ventilasyon sırasında şiddetli hipotansiyon gelişmesine çok yatkındır veya 

hastalar, bu durumlar olmadan sıklıkla hipotansiftir. Sonuç olarak, hasta sadece non-

invaziv ventilasyonu tolere edemiyorsa entübasyon yapılmalıdır. Mekanik ventilasyon 

kullanılması gerekiyorsa, negatif hemodinamik etkilerini azaltmaya özen gösterilmeli 

ve mümkünse, noninvaziv ventilasyon veya yüksek akışlı bir nazal kanül ile 

oksijenasyona öncelik tanınmalıdır. Özellikle mekanik ventilasyonun sebep olduğu 

intratorasik basınç, yüksek riskli PTE'li vakalarda venöz dönüşü azaltıp sağ ventrikül 

yetmezliği nedeniyle düşük kardiyak outputu daha da bozabilir; bu sebeple, pozitif 

ekspirasyon sonu basıncı dikkatlice ayarlanmalıdır. 

2.1.8.2. Akut sağ ventrikül yetmezliği tedavisi 

Akut sağ ventrikül yetmezliği, yüksek riskli PTE'li hastalarda başta gelen ölüm 

nedenidir.  Akut PTE'li hastalarda santral venöz basınç düşükse, kardiyak indeksi 

yükseltebileceğinden orta düzeyde (≤ 500 mL) sıvı yüklemesi verilebilir (Mercat ve 

ark. 1999). Bununla birlikte, hacim yüklemesi, sağ ventrikülü aşırı germe ve 

nihayetinde sistemik kardiyak ‘output’ta bir azalmaya sebep olma potansiyeline 

sahiptir (Ghignone ve ark., 1984; Green ve Givertz, 2012). Düşük arteriyel basınç, 

yüksek dolum basınçlarının olmamasıyla birliktelik gösteriyorsa dikkatlice volüm 

yüklemesi yapılabilir. Santral venöz basıncın, inferior vena kavanın ultrason 

görüntülemesi veya santral venöz basınç ölçümü ile değerlendirilmesi, hacim 

yüklemesini yönlendirmeye faydalı olabilir. Artan santral venöz basınca ait belirtiler 

saptanırsa, daha fazla volüm yüklemesi yapmamak gerekir. 
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Farmakolojik, girişimsel veya cerrahi reperfüzyon tedavisine paralel olarak 

vazopresörlerin kullanımı sıklıkla gereklidir. Noradrenalin, pulmoner vasküler 

dirençte bir değişime sebep olmadan koroner perfüzyonda ve ventriküler sistolik 

etkileşimde bir iyileşme sağlayarak sistemik hemodinamik parametreleri normale 

döndürebilir (Ghignone ve ark., 1984). Kullanımı kardiyojenik şoktaki hastalarla 

sınırlandırılmalıdır. PTE'li, normal kan basıncı olan ve düşük kardiyak indeksli 

hastalarda dobutamin kullanımı akla getirilebilir; ancak, kardiyak indeksin 

yükseltilmesi, akışın tıkalı damarlardan engellenmemiş damarlara yeniden dağıtılması 

yoluyla ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğunu ağırlaştırabilir (Manier ve Castaing, 

1992).  

Vazodilatörler PAB (Pulmoner arter basıncı) ve PVR (pulmoner vasküler direnç)'yi 

azaltır, ancak intravenöz uygulamadan sonra pulmoner damarlar için spesifitelerinin 

olmaması sebebiyle hipotansiyon ve sistemik hipoperfüzyonu daha da kötüleştirebilir.  

2.1.8.3. Ekstrakorporeal membran oksijenasyon desteği 

Yüksek riskli pulmoner tromboembolilerde mekanik ventilasyonun alternatif bir 

formu olan veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) geçici 

olarak kullanılabilir. Özellikle tromboliz yapılan vakalarda, damar yolu ihtiyacına 

bağlı kanama riskinde artışa dikkat edilmelidir. Tedaviye cevap vermeyen şok veya 

arrest durumlarında kateter veya cerrahi emboli öncesi zaman kazanma sürecinde 

düşünülebilir (Banerjee ve Mora, 2019). 

2.1.8.4. Kardiyak arrestte ileri yaşam desteği 

Akut PTE'nin nedeniyle gelişen kardiyak arrestte, ileri yaşam desteği için yeni 

kılavuzlar takip edilmelidir (Perkins ve ark., 2018; Soar ve ark., 2015). Akut PTE için 

terapötik karar, başarının sağlanabileceği erken dönemde alınmalı ve trombolitik 

tedavi akla getirilmelidir; bir trombolitik ilaç uygulandıktan sonra da resüsitasyon en 

az 1-1,5 saat devam ettirilmelidir (Truhlar ve ark., 2015). 
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2.1.8.5. Antikoagülan tedavi 

Yeni pıhtı oluşumu ve mevcut trombüslerin genişlemesini önlemek amacıyla 

verilmektedir. Standart (fraksiyone olmayan) heparin, fondaparinuks, düşük molekül 

ağırlıklı heparin gibi parenteral antikoagülan tedaviler; doğrudan etkili oral 

antikoagülanlar (DOAK) ve K vitamini antagonistleridir. Standart heparin intravenöz, 

DMAH veya fondaparinuks subkutan tedavi ile başlanır, tedaviye oral K vitamini 

antagonistleri veya rivaroksaban, apiksaban, dabigatran gibi DOAK’lar ile en az üç ay 

tedaviye devam edilebilir. 

2.1.8.5.1. Parenteral antikoagülan tedavi 

Orta veya yüksek klinik PTE olasılığı görülen hastalarda, diyagnostik testlerin 

sonuçları beklenirken antikoagülasyona başlanmalıdır. Bu genelde subkutan düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH), fondaparinuks veya iv fraksiyone olmayan 

standart heparin (SH) ile yapılır. K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagülan ile 

de eşit ve hızlı antikoagülan etki elde edilebilir. Faz III klinik deneyler, 21 gün boyunca 

rivaroksaban veya 1 hafta boyunca daha yüksek dozlarda apiksaban kullanan oral ilaç 

antikoagülasyon stratejisinin varfarine göre daha düşük olmayan etkinliğini 

göstermiştir (Agnelli ve ark, 2013; Buller ve ark., 2012; Steffel ve ark., 2018). 

DMAH ve fondaparinuks, majör kanama ve heparin kaynaklı trombositopeni 

oluşturma riski daha düşük olduğundan PTE'de ilk antikoagülasyon için SH'ye göre 

tercih edilir (Cossette ve ark., 2010; Erkens ve ark., 2010; Prandoni ve ark., 2005; Stein 

ve ark., 2009). SH kullanımı günümüzde genellikle birincil reperfüzyon tedavisinin 

gerekli olacağı hastalarla veya aşikar hemodinamik instabilitesi olan hastalarla 

sınırlıdır. SH ayrıca ciddi böbrek yetmezliği [kreatinin klerensi (CrCl) ≤ 30 mL/dk] 

veya şiddetli obezite varlığında da önerilir. Ancak DMAH CrCl 15-30 mL/dk olan 

hastalarda reçete edilirse, uyarlanmış bir doz şeması ile dikkatlice kullanılmalıdır. SH 

dozu ise aktive edilmiş kısmi tromboplastin zamanına göre ayarlanabilir (Raschke ve 

ark., 1993). 

 

2.1.8.5.1.1. Standart heparin 
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Standart heparin, antitrombine bağlanarak antikoagülan aktivitesini gösterir. 

Antitrombin yoluyla faktör Xa’yı inaktive eder. Heparin-antitrombin kompleksi 

trombin, FXIa, FXa ve FIXa’yı inhibe etmektedir. Plateletleri ve endotel hücrelerini 

antikoagülan etkisinden bağımsız bir işleyiş ile etkileyerek kanamaya sebep olabilir. 

Heparin osteoklastları aktifleştirken, osteoblast oluşumunu da baskılayarak kemik 

kaybını arttırır (Bhandari ve ark., 1998). Dozla ilişkili 30 dakika ile üç saat arasında 

plazma yarılanma ömrü vardır. Subkutan enjeksiyon veyaI intravenöz infüzyon 

yoluyla uygulanır. Yükleme dozu intravenöz olarak verildikten sonra genellikle 

sürekli intravenöz infüzyon şeklinde uygulanabilir.  

Heparin, aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTZ) ile tesirinin gözetilebilmesi, 

yarı ömrünün kısa olması ve antidotu protamin sülfat ile nötralize edilebilmesi 

sebebiyle DMAH’lara göre kanama riski yüksek hastalarda daha üstün olduğundan 

tercih sebebidir. Hemodinamik instabiliteli embolide embolektomi uygulanacak 

hastalarda veya trombolitik tedavi sonrasında SH ile intravenöz infüzyon tedavisi 

tercih edilmelidir.  

Vücut ağırlığına göre standart heparin intravenöz infüzyonunun uygulaması Tablo 

2.7’de gösterilmiştir (Raschke ve ark., 1993). Toplam günlük doz 35000 uluslararası 

ünite (IU)’yi geçtiğinde kanama riski belirgin olarak artış göstermektedir. 1 günde 

verilen heparin dozu 35000’e çıkılmasına rağmen, aPTZ hedeflenen düzeye  

Tablo 2.7. Vücut ağırlığına göre standart heparin intravenöz infüzyonun uygulaması 

 
Değişken Heparin dozu 

Başlangıç heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat infüzyon 

aPTZ < 35 sn (1,2 x kontrol) 80 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 4 IU/kg/saat arttır 

aPTZ 35-45 sn (1,2-1,5 x kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 2 IU/kg/saat arttır 

aPTZ 46-70 sn (1,5-2,3 x kontrol) Heparin dozlarında değişiklik yapma 

aPTZ 71-90 sn (2,3-3 x kontrol) İnfüzyon hızını 2 IU/kg/saat azalt. 

aPTZ > 90 sn (>3 x kontrol) İnfüzyonu 1 saat durdur, sonra infüzyon hızını 3 IU/kg/saat 

azalt. 

 

aPTZ: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı  

ulaşmıyorsa “heparin direnci” akla gelmelidir. Oral K vitamini antagonisti genellikle 

heparin tedavisi ile eş zamanlı başlandığında, varfarin etkisi ile aPTZ’de beklenenden 
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daha fazla uzama görülecektir. aPTZ istenen aralığa çıkana kadar ilk 1 gün boyunca 

“her altı saatte bir” aPTZ değeri ölçülür.  

Subkutan SH uygulamasında ise monitörizasyona ihtiyaç yoktur. Subkutan 333 IU/kg 

yükleme dozu sonrası 12 saatte bir subkutan 250 IU/kg dozda verilir. İlk 24 saat içinde 

tedaviye varfarin eklenebilir. İki gün INR değeri 2-3 arasında ise SH kesilebilir.  

Heparinin yan etkilerinden en sık görüleni kanamadır. Kanama riski son 1 ay içinde 

ameliyat öyküsü, karaciğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, ciddi trombositopeni 

ile birlikte antiagregan tedavisi (aspirin, klopidogrel vb.), aPTZ’nin aşırı uzaması gibi 

hallerde fazladır. Tablo 2.8’de heparinin mutlak ve rölatif kontrendikasyonları 

verilmiştir. 

Heparin uygulaması sonrası kanama durumlarında kullanılabilen heparinin antidotu 

protamin sülfattır. 1 mg protamin sülfat yaklaşık 100 IU SH’yi nötralize 

edebilmektedir. SH’nin yarı ömrü 60-90 dakika olduğu için, hastaya SH infüzyonla 

verilmişse protamin dozu hesaplaması uygulanan 60-90 dakikada aldığı SH dozu 

düşünülerek yapılmalıdır (Garcia ve ark. 2012). 

Tablo 2.8. Heparin tedavisinin kontrendikasyonları (TTD’nin Pulmoner 

Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den kullanılmıştır.) 

 
Mutlak Rölatif 

Ağır trombositopeni 

Heparin sodyuma aşırı duyarlılık 

İntrakraniyal kanama kuşkusu 

Dissemine intravasküler koagülasyon dışındaki 

kontrol edilemeyen aktif kanama 

 

Peptik ülser 

Malign hipertansiyon 

Beyin cerrahisi 

Göz cerrahisi 

Hemorajik diyatez 

Epidural anestezi 

 

Heparinin plazma proteinlerine, trombositlerden salınan proteinlere (Platelet Faktör 4: 

PF4) ve endotel hücrelerine bağlanması sonucunda hem tromboz ile giden heparine 

bağlı trombositopeni (HİT) oluşabilmekte, hem de tedavi sırasında etkin dozda 

farklılıklar gelişebilmektedir. Tedavi başlandıktan sonra ilk 2-5 günde oluşan 

trombositopenide heparinin sonlandırılması gerekmez. 5-15 gün içinde oluşan geç 
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trombositopeni ise “heparine bağlı immün trombositopeni” ile isimlendirilir. Heparin 

gebelik ve laktasyon döneminde güvenle kullanılır. Ayrıca heparin aldosteron salgısını 

azaltıp hiperpotasemi meydana getirebilir. 

2.1.8.5.1.2. Düşük molekül ağırlıklı heparinler  

Ortalama molekül ağırlıkları 5000 Dalton olup, standart heparinin depolimerizasyonu 

ile üretilir. DMAH’ların SH’den farkı, faktör Xa’yı 1000 kat daha fazla inhibe 

etmeleridir.  

Standart heparin ile karşılaştırıldığında düşük molekül ağrılıklı heparinlerin yarılanma 

süreleri ise 2-4 kat daha uzun, biyoyararlanımları daha iyidir. Plazma proteinleri ve 

endotel hücrelerine, makrofajlara daha az bağlanır, trombini Faktör Xa’ya göre daha 

az inhibe ederler.  

Eliminasyon yarılanma ömrü subkutan uygulama sonrası 3-6 saat arasında ve standart 

heparinin aksine dozdan bağımsızdır. Kiloya uygun dozda anti-Xa aktivitesi ile 

monitorizasyon gerektirmeden uygulanabilir. Profilaksi amacıyla kullanılan  

Tablo 2.9. Ülkemizde bulunan DMAH’lar ve tedavi dozları (TTD’nin Pulmoner 

Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den kullanılmıştır.) 

 
DMAH Doz Hedef anti-Xa 

(UI/ml) 

Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat ve 1,5 mg/kg/24 saat (180 mg’ı 

geçmeyecek) 

0,6-1 

Bemiparin Na 115 IU/kg/24 saat  0,54-2,03 

Dalteparin 100 IU/kg/12 saat ve 200 IU/kg/24 saat (18000 IU’yi 

geçmeyecek) 

1,05  

Nadroparin 85,5 IU/kg/12 saat ve 171 IU/kg/24 saat  0,6-1 

Tinzaparin 175 IU/kg/24 saat  0,85 

 

DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin 

dozları sabittir. Genellikle günde 2 kez veya günde tek doz uygulanan preparatları 

vardır. Ülkemizde bulunan DMAH’lar ve tedavi dozları Tablo 2.9’da verilmiştir. 
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SH böbrek yetmezliğinde (kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olanlarda) tercih 

edilmelidir. DMAH kullanılması zorunlu ise günlük doz yarıya düşürülebilir ve zirve 

anti-Xa aktivitesi takibe alınarak doz ayarlanabilir. 

Vücut ağırlığı 100 kg’ın üstü veya 50 kg’ın altındaki hastalarda DMAH dozu, plazma 

anti-faktör Xa düzeyi ile takip edilmelidir (Hull ve ark., 1986; Merli ve ark., 2001). 

Anti-faktör-Xa aktivitesi ortalama dört saatte zirve yaptığından verildikten sonra 

dördüncü saatte anti-Xa düzeyine bakılmalıdır.  

DMAH’lar emziren anneler ve gebelik döneminde güvenle tercih edilebilir.  

2.1.8.5.1.3. Fondaparinuks  

Fondaparinuks, aktif faktör X’un (Xa) selektif ve sentetik bir inhibitörüdür. Yarı ömrü 

15-20 saattir ve 24 saate tek doz subkutan olarak uygulanır, laboratuvar testleri veya 

doz ayarlaması gerekmez. VTE’nin hem tedavisinde hem de profilaksisinde heparin 

kadar güvenle kullanılabilir (Matisse Araştırmacılar, 2003; Morris, 2010). Platelet 

faktör 4 (PF4) ile etkileşimi olmadığı için trombositopeni yapmaz. Bu nedenle heparin 

ilişkili antikoagülan olarak heparin yerine kullanılabilir. Bununla birlikte antidotu 

yoktur ve kanama riski DMAH’lardan daha fazladır. Ülkemizde ortopedik kalça 

operasyonları sonrası profilakside ve HİT’de hastanede yatan hastalarda sağlık raporu 

ile verilebilmektedir. Tedavi dozu kiloya göre ayarlanmakta olup 50 kg’ın altında olan 

hastalarda 5 mg/gün, 50-100 kg arası olan hastalarda 7,5 mg/gün, 100 kg’ın üstünde 

olan hastalarda 10 mg/gün’dür. Fondaparinuks tedavisi de diğer parenteral 

antikoagülanlarda olduğu gibi en az beş gün devam edilmelidir (Matisse 

Araştırmacıları, 2003; Morris, 2010).  

2.1.8.5.2. Oral antikoagülan tedavi 

2.1.8.5.2.1. Doğrudan etkili oral antikoagülanlar (DOAK) 

Apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban faktör Xa’yı, dabigatran trombini doğrudan 

inhibe eden ajanlardır. Akut PTE tedavisinde kullanılan doğrudan etkili oral 

antikoagülanların özellikleri Tablo 2.10’da özetlenmiştir. Öngörülebilir 

biyoyararlanımları ve farmakokinetikleri sebebiyle, doğrudan etkili oral 
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antikoagülanlar rutinde laboratuvar takibi olmayıp sabit dozlarda 

verilebilir. DOAK’lar K vitamini antagonistleri (VKA'lar) ile kıyaslandığında, diğer 

ilaçlarla birlikte daha az ilaç etkileşimi yaparlar (Steffel ve ark. 2018).  

Tablo 2.10. Doğrudan etkili oral antikoagülanlar (DOAK) 

 
Parametre Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban Dabigatran 

Hedef Faktör Xa Faktör Xa Faktör Xa Trombin 

Yarılanma ömrü, saat 5-13 8-15 9-11 12-14 

VTE dozu  3 hafta 2 x 15 

mg, sonra 

20mg/gün  

7 gün 2 x 10 mg, 

sonra 2 x 5 mg  

7 gün IV 

antikoagülan, 

sonra 60 mg/gün  

5-10 gün IV 

antikoagülan, 

2 x150 mg  

Biyoyararlanım (%) > 80 50 45 6,5 

Eliminasyonu %33 renal 

%33 hepatik 

%33 inaktif 

%27 renal 

%73 hepatik 

%35 renal 

%65 hepatik 

%80 renal 

%20 hepatik 

Antidotu Adnexanet 

alfa 

Adnexanet alfa Adnexanet alfa İdarusizumab 

Hemodiyaliz ile 

eliminasyonu 

Hayır Hayır Hayır Evet 

Yiyecek etkileşimi Yok Yok Yok Yok 

 

IV: İntravenöz, VTE: Venöz tromboembolizm 

 

Bir meta-analizde, insidans oranlarına bakıldığında, DOAK ile tedavi edilen hastalarda 

kritik bölge majör kanaması daha az sıklıkta meydana gelmiş olup KVA'lara kıyasla 

DOAK’lar ile intrakraniyal kanamada ve ölümcül kanamada önemli bir azalma 

saptanmıştır (van der Hulle ve ark., 2014). 

DOAK kullanan hastalarda majör kanama olduğu zaman öncelikle kanamaya yönelik 

destekleyici tedaviler başlanır. Ancak bunlara rağmen kanama kontrol edilemez ya da 

yaşamı tehdit eden bir hal söz konusu ise spesifik antidot verilebilir, protrombin 

kompleks konsantreleri kullanılabilir, antifibrinolitik ajanlar veya desmopressin 

verilebilir, ilacın dolaşımdan veya gastrointestinal sistemden uzaklaştırılması 
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sağlanabilir (Cuker ve ark., 2019; Garcia ve ark., 2018; Kaatz ve ark., 2012; Siegal ve 

ark., 2014; Tomaselli ve ark. 2017).  

2.1.8.5.2.2. K vitamini antagonistleri (KVA) 

KVA'lar yıllardır oral antikoagülasyonda altın standart tedavi olarak bilinir. K 

vitaminine bağlı karaciğerde sentezlenen faktör 2 (protrombin), faktör 7, faktör 9, 

faktör 10 yapımını inhibe ederler. KVA'lar kullanıldığında, SH, DMAH veya 

fondaparinuks ile antikoagülasyon, oral antikoagülan ile paralel olarak ≥ 5 gün ve 

uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) değeri 2,0–3,0 olana kadar ardışık 2 gün 

sürdürülmelidir. Varfarin, daha genç ( örn . < 60 yaş) sağlıklı hastalarda 10 mg'lık bir 

dozda ve daha yaşlı hastalarda ≤ 5 mg'lık bir dozda başlatılabilir (Witt ve ark., 

2016). Günlük doz, sonraki 5-7 gün boyunca INR'ye göre ayarlanır ve INR düzeyi 2,0–

3,0'dır.  

Yürütülen kohort çalışmalarından elde edilen insidans tahminleri, KVA'larla tedavi 

edilen hastalarda yıllık %3'lük bir majör kanama insidansı bildirmiştir (Linkins ve ark., 

2003). Antikoagülan tedavinin ilk 3-12 ayına odaklanan faz III çalışmalarının meta-

analizleri, KVA'lara kıyasla DOAK'larla majör kanama riskinde yaklaşık %40 azalma 

göstermiştir (Kakkos ve ark., 2014). Antikoagülan tedavinin ilk ayında majör kanama 

riski daha fazladır, daha sonra azalır ve zamanla da sabit kalır.  

PTE'li tüm hastalar ≥ 3 ay boyunca antikoagülanlarla tedavi edilmelidir (Boutitie ve 

ark. 2011). Bu sürenin ötesinde, KVA döneminde ilk VTE olayından sonra uzun süreli 

antikoagülasyon adaylarını seçmek için kullanılan VTE nüksü riski ile kanama 

arasındaki denge, şu anda DOAK'larla daha düşük kanama oranlarına dayalı olarak 

yeniden gözden geçirilmektedir. Bununla birlikte, KVA'lara kıyasla bu ilaçların artan 

güvenliğine rağmen, DOAK'larla tedavi risksiz değildir. VTE'nin uzatılmış tedavisine 

ilişkin Faz III klinik deneyleri, majör kanama oranının yaklaşık %1 olabileceğini ve 

klinik olarak ilgili majör olmayan kanama oranının %6 kadar yüksek olabileceğini 

göstermiştir. Günlük klinik uygulamada kanama oranları daha yüksek olabilir (Beyer-

Westendorf ve ark., 2014; Helmert ve ark., 2017). 
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2.1.8.6. Sistemik tromboliz 

Trombolitik tedavi, tek başına SH ile kıyaslandığında, PTE'li vakalarda pulmoner 

obstrüksiyon, pulmoner arter basınç (PAB) ve pulmoner vasküler dirençte (PVR) daha 

hızlı iyileşmeyi sağlar; bu gelişmelere ekokardiyografide sağ ventrikül dilatasyonunda 

bir azalma eşlik eder (Becattini ve ark., 2010; Dalla-Volta ve ark., 1992; Goldhaber ve 

ark., 1993; Kline ve ark., 2014). En büyük fayda, semptomların başlangıcından sonraki 

2 gün içinde tedaviye başlandığında sağlanır, ancak 6-14 gün süresince semptomları 

olan vakalarda tromboliz yine de faydalı olabilir (Daniels ve ark., 1997). Yüksek riskli 

PTE'li hastaları içeren tromboliz çalışmalarının bir meta-analizi, tekrar eden PTE ve 

mortalitenin birleşik sonucunda anlamlı bir azalma olduğunu göstermiştir (Marti ve 

ark., 2015). Yüksek-orta riskli PTE'li normotansif hastalarda, PEITHO çalışmasında 

trombolitik tedavinin etkisi hemodinamik kollaps veya dekompansasyon riskinde 

önemli bir azalma ile ilişkilendirilmiştir (Meyer ve ark., 2014). Rekombinant doku tipi 

plazminojen aktivatörünün (rtPA; 2 saatte 100 mg) intravenöz hızlandırılmış 

uygulaması, streptokinaz ve ürokinaz gibi trombolitik ajanların uzun süreli 

infüzyonlarına tercih edilmektedir. PTE için trombolitik ajan rejimlerinin tedavinin 

kontrendikasyonları Tablo 2.11’de gösterilmiştir (Kearon ve ark. 2012, Konstantinides 

2008, Konstantinides ve ark. 2020). 

Tablo 2.11. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonları (TTD’nin Pulmoner 

Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2021’den değiştirilerek 

kullanılmıştır.) 

 
Mutlak Rölatif 

-Aktif kanama varlığı 

-Son 3 hafta içinde majör cerrahi/travma/kafa 

travması 

-Kanama diyatezi 

-Nedeni bilinmeyen ya da hemorajik inme 

-Son 6 ay içinde iskemik inme 

-Merkezi sinir sistemi tümörleri 

-Aktif intrakraniyal kanama varlığı/şüphesi 

-İntrakraniyal arteriyovenöz 

malformasyon/anevrizma 

-Son bir ayda gastrointestinal kanama 

-Son altı ay içindeki geçici iskemik atak 

-Baskı uygulanamayacak girişim yerleri 

-Gebelik veya postpartum döneminin ilk haftası 

-Travmatik resüsitasyon 

-İlerlemiş karaciğer hastalığı 

-Oral antikoagülan tedavi 

-Refrakter hipertansiyon (sistolik basınç > 180 

mmHg) 

-Aktif peptik ülser 

-Enfektif endokardit, diyabetik retinopati 

-Geçirilmiş iç kanama 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

3.1.1. Araştırmanın yeri 

T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl Sağlık Müdürlüğü Sakarya Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Göğüs Hastalıkları bölümünde yürütülmüştür. 

3.1.2. Araştırmanın zamanı 

Göğüs Hastalıkları Yoğun Bakım veya Göğüs Hastalıkları Servise 01.01.2020 ve 

15.10.2022 tarihleri arasında pulmoner emboli tanısıyla yatış verilmiş hastaların 

elektronik dosyaları ve arşiv dosyaları incelenmiştir. Araştırmanın etik kurul izni 

19.10.2022 tarihinde alınmış olup literatür tarama, ön çalışma, hasta dosyalarının 

araştırılması ve hasta dosyalarındaki verilerin girilmesi süreçleri 1 Aralık 2022 tarihine 

kadar tamamlanmıştır. Çalışmanın istatistiksel analizi Aralık 2022’de yapılmıştır. 01 

Ocak–20 Ocak 2023 tarihleri arasında yazılmıştır. 

3.2. Araştırmanın Tipi 

Retrospektif kohort araştırması olarak planlanan bu çalışmada, hastaların elektronik 

dosyaları ve arşiv dosyaları incelenmiştir. 

3.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Retrospektif kohort olarak planlanan araştırmamızda, 01.01.2020 ile 15.10.2022 

tarihleri arasında T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl Sağlık Müdürlüğü Sakarya Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Yoğun Bakım veya Göğüs Hastalıkları 

Servise bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografide görülüp pulmoner emboli 

tanısıyla yatışı yapılan 204 hastanın elektronik dosyaları taranmıştır. Çalışmaya dahil 

edilme kriterleri; 18 yaş üstü, belirtilen tarihlerde Göğüs Hastalıkları Yoğun Bakım 

veya Göğüs Hastalıkları Servisi’ne yatış verilmiş olmak ve BTPA ile konulmuş 

pulmoner emboli tanısına sahip olmak şeklindedir. Kronik pulmoner tromboemboli 

hastalığı bulunan hastalar ve gebe hastalar dahil edilmemiştir. 
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3.4. Araştırmanın Değişkenleri 

3.4.1. Bağımlı değişkenler 

1.   Trombolitik kullanımı 

2. Taburculuk tedavisi 

3.4.2. Bağımsız değişkenler 

     1.   Cinsiyet 

2. Yaş 

3. Ek hastalık 

4. Ek hastalık varlığı 

5. Diyabetes mellitus varlığı 

6. Kronik böbrek hastalığı varlığı 

7. Nabız (atım/dakika) 

8. Oksijen satürasyonu (%) 

9. Sistolik tansiyon (mmHg) 

10. Basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi skoru (sPESI) 

11. Pulmoner emboli mortalite riski (Avrupa Kardiyoloji Derneği 2019 kılavuzu) 

12. Troponin değeri(ng/L) 

13. D-dimer değeri (μ g FEU/L) 

14. Kan üre azotu (BUN) değeri (mg/dL) 

15. Albumin değeri (g/dL) 

16. BUN Albumin oranı  

17. C reaktif protein (CRP) değeri (mg/L) 

18. CRP Albumin oranı 

19. Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) değeri (mL/dk/1,73 m2) 

20. Glukoz değeri mg/dL 

21. Sodyum (Na) değeri mmol/L 

22. Hematokrit (HCT) değeri (%) 

23. Eritrosit dağılım genişliği (RDW) değeri (%) 

24. Ortalama platelet hacmi (MPV) değeri (fL) 
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25. Lenfosit monosit oranı (LMR)  

26. Nötrofil lenfosit oranı (NLR) 

27. Platelet lenfosit oranı (PLR) 

28. Sağ ventrikül/sol ventrikül oranı  

29. Azygos ven çapı (mm) 

30. Koroner sinüs çapı (mm) 

31. Sağ ventrikül lateral duvar çapı (mm) 

32. Ana pulmoner arter çapı (mm) 

33. Qanadli skoru kullanılarak hesaplanan trombüs yükü 

3.5. Veri Toplama Araçları Ve Yöntemleri 

3.5.1. Veri toplama araçları 

Elektronik dosyalardan ve T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl Sağlık Müdürlüğü Sakarya 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi arşivinden tarama yoluyla veriler elde edilmiştir. 

Bakılacak klinik özellikler, risk hesaplamaları, laboratuvar ve radyolojik parametreler 

literatürden faydalanılarak araştırmacılar tarafından oluşturulmuştur.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyet, yaş, ek hastalıkları, ek hastalık varlığı, 

diyabet varlığı, kronik böbrek hastalığı varlığı (GFR < 60 mL/dk/1,73 m2), oda 

havasında oksijen satürasyonu, nabız değeri, sistolik tansiyonu, kullanılan tedavi, 

taburculuk tedavisi, trombolitik kullanımı, 30 günlük mortalite gibi klinik ve 

demografik veriler retrospektif taranarak elektronik dosyalar ve arşivden 

yararlanılarak not edilmiştir. 

Başlangıçta tüm hastalara DMAH (Düşük molekül ağırlıklı heparin) ile antikoagülan 

tedavi başlanmıştır. Taburculuk tedavisi de oral K vitamini antagonisti, DMAH, 

doğrudan oral antikoagülan (DOAK) kullanımı olarak 3 gruba ayrılarak 

sınıflandırılmıştır.  

Trombolitik tedavi uygulananlarda ise standart doz 100 mg alteplaz 2 saatte intravenöz 

olarak uygulanmıştır. 
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Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 2019 kılavuzuna göre mortalite riski, 

basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi, hemodinamik instabilite ( kardiyak 

arrest gelişimi, obstrüktif şok (sistolik kan basıncı (SKB) < 90 mmHg veya kan 

basıncını > 90 mm Hg elde etmek için vazopresörler gerekli veya uç organ 

hipoperfüzyonu (bilinç değişikliği, oligüri/anüri, soğuk-nemli cilt, artmış serum laktat 

düzeyi) varlığı, kalıcı hipotansiyon (yeni başlayan hipovolemi, aritmi veya sepsisten 

kaynaklanmayan SKB < 90 mm Hg veya >15 dakika boyunca sistolik kan basıncı 

düşüşü ≥ 40 mm Hg)), toraks anjio bilgisayarlı tomografide sağ ventrikül işlev 

bozukluğu (sağ ventrikül sol ventrikül oranı 1 ve üzerinde olması), artmış kardiyak 

troponin seviyeleri (> 47,34 ng/L) kullanılarak belirlenmiştir. Basitleştirilmiş 

pulmoner emboli şiddet indeksi > 80 1 puan, kanser öyküsü 1 puan, kronik 

kardiyopulmoner hastalık öyküsü 1 puan, 110 ve üstü nabız 1 puan, sistolik tansiyon 

< 100 1 puan, oksijen satürasyon değeri < 90 1 puan alacak şekilde hesaplanmıştır.  

Hasta dosyalarından elde edilen troponin (hsTnI) değeri (ng/L), D-dimer (μgFEU/L), 

kan üre azotu (BUN) değeri (mg/dL), BUN albumin oranı, glomerüler filtrasyon hızı 

(GFR) , C reaktif protein (CRP) mg/L, albumin (g/dL), CRP albümin oranı, glukoz 

(mg/dL), sodyum (Na) değeri (mmol/L),  MPV(Ortalama Platelet Volümü), 

Hematokrit (HCT) değeri (%), eritrosit dağılım genişliği (RDW) değeri (%), ortalama 

platelet hacmi (MPV) değeri (fL), lenfosit monosit oranı (LMR), nötrofil lenfosit oranı 

(NLR), platelet lenfosit oranı (PLR) değerleri not edilmiştir. 

Hemogram tetkiki bir BC-6200 (Mindray Biomedical Electronics, Shenzhen, Çin) 

kullanılarak ölçüldü. Kullanılan nötrofil, lenfosit, platelet sayıları, Hct değeri, RDW 

ve MPV için normal referans aralıkları 2,0-7,0 K/uL, 0,8-4,0 K/uL, 100-400 K/uL, 

%37,0–54,0, %11,0–16,0, 6,5–12,0 fL idi. RDW, eritrosit boyutundaki veya eritrosit 

hacmindeki değişimi ölçen bir parametredir. Nötrofil lenfosit oranı (NLR) ve 

trombosit lenfosit oranı (PLR) değerleri, sırasıyla mutlak nötrofil ve trombosit 

sayımlarının mutlak lenfosit sayımlarına bölünmesiyle hesaplandı. Lenfosit monosit 

oranı (LMR) değeri, mutlak lenfositin mutlak monosit sayısına bölünmesiyle 

hesaplandı. 
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D-dimer seviyesi, Diagon Coag XL (Diagon, Macaristan) ile 0–500 ugFEU/L referans 

aralığıyla teşhis çalışması sırasında immunotürbidimetrik olarak ölçülmüştür.  

Yüksek duyarlı troponin I (hsTnI) 0-47,34 ng/L referans aralığı ile otomatik bir 

kantitatif kemilüminesans immünoassay (Siemens Advia Centaur XPT) kullanılarak 

ölçülmüştür. 

Albümin fotometrik renk testi, CRP seviyeleri türbidimetrik otomatik bir 

biyokimyasal analiz cihazı Beckman Coulter, AU5800 (Tokyo, Japonya) 

otoanalizatörlerinde orijinal kitleri kullanılarak ölçülmüştür. Referans aralığı sırasıyla 

3,5-5,2 g/dL, 0–0,8 mg/dL idi. CRP düzeyi (mg/L) albümin (g/dL) düzeyine bölünerek 

CRP albümin oranı elde edildi. 

Üre, 17-43 mg/dL referans aralığı ile bir Beckman Coulter, AU5800 (Tokyo, Japonya) 

otoanalizatörlerinde orijinal kitleriyle kinetik UV testi ile ölçülmüştür. BUN, aşağıdaki 

formülle ürenin mg/dL cinsinden BUN'a dönüştürülmesiyle belirlendi: BUN (mg/dL) 

= üre (mg/dL) / 2,14. BUN düzeyi (mg/dL) albümin (g/dL) düzeyine bölünerek 

BUN/albümin oranı elde edildi. 

Tahmini glomerüler filtrasyon hızı (eGFR), CKDEpi-2009 (Kronik Böbrek Hastalığı 

Epidemiyolojisi İşbirliği-2009) formülü kullanılarak hesaplandı. Hastalar eGFR 

düzeylerine göre 3 alt gruba ayrıldı: Grup 1 ≥ 60 mL/dak/1,73 m²; Grup 2 ≥ 30 ve < 

60 mL/dk/1,73 m²; Grup 3 < 30 mL/dak/1,73 m²). eGFR < 60 mL/dak/1,73 m² olan 

hastalar kronik böbrek yetmezliği grubuna, eGFR ≥ 60 mL/dk/1,73 m² olan hastalar 

ise kronik böbrek yetmezliği olmayan gruba ayrıldı. Her hasta için böbrek yetmezliği 

tipi (akut ve kronik) tıbbi ve biyolojik kayıtların dikkatli bir şekilde gözden 

geçirilmesiyle belirlendi. 

Sodyum (Na), Beckman Coulter, AU5800 (Tokyo, Japonya) otoanalizatörlerinde 

kendi orijinal kitleriyle potansiyometrik yöntemle çalışıldı. Hiponatremi sınırı ise < 

135 mmol/L olarak belirlenmiştir. 

Glukoz Beckman Coulter, AU5800 (Tokyo, Japonya) otoanalizatörlerinde enzimatik 

UV testi (heksokinaz yöntemiyle) ölçülmüştür. Karar sınırı 70-100 mg/dL olmasına 



45 

 

rağmen stres hiperglisemi sınırı olan 140 mg/dL ve üstü de mortalite açısından dikkate 

alındığından kesme değeri olarak dikkate alınmıştır. 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi ile sağ ventrikül-sol ventrikül oranı, azigos 

ven çapı, koroner sinüs çapı, sağ ventrikül lateral duvar çapı, ana pulmoner arter çapı, 

Qanadli skoru kullanılarak trombüs yükü hesaplandı. T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl 

Sağlık Müdürlüğü Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesindeki BT taramaları 3,5 

MHU x ışını tüplü 16 kesitli 16 detektörlü BT (Canon Aquilion Start) tarayıcı ile 0,625 

mm kesitler ile pulmoner tromboembolizm protokünde 320 mg iyot/mL 

konsantrasyonda 60-80 mL iyotlu kontrast maddenin intravenöz kontrast 

uygulamasından oluşuyordu. T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl Sağlık Müdürlüğü 

Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesinde çekilen tüm BT taramaları, inspirasyonun 

sonunda kaudal-kafatası yönünde tek bir nefes tutma sırasında elde edildi. Sağ 

ventrikülün sol ventriküle oranı serbest duvarın iç yüzeyi ile interventriküler septumun 

yüzeyi arasındaki diyastoldeki en geniş noktalarından (genellikle atriyoventriküler 

kapakçıkları gösteren görüntü) aksiyal görüntüden çaplar ölçülerek hesaplanmıştır. 

Azigos ven çapı superior vena cavaya ulaştığı subkarinal seviyeden, koroner sinüs çapı 

sol ventrikül posterior duvarı seviyesinden, sağ ventrikül lateral duvar çapı en büyük 

görüldüğü seviyeden, ana pulmoner arter çapı dallanma bölümünün proksimalinde sağ 

ana pulmoner arter ile komşu olduğu seviyeden transvers görüntüde ölçülmüştür. 

Koroner sinüs çapı ise eksenel düzlemde atriyokaval bileşke seviyesinde ölçüldü. Sağ 

ventrikül lateral duvar kalınlığı standart dört boşluk düzleminde orta ventrikül 

seviyesinde ölçüldü. Azigos ven çapı 10 mm ve altı fizyolojik kabul edilirken koroner 

sinüs çapı 9 mm ve üstü, ana pulmoner arter çapı 29 mm ve üstü dilate kabul edildi. 

Trombüsün yükü Qanadli skoru kullanılarak hesaplandı. Trombüsün en proksimal 

seviyesi (pıhtının proksimal uzantısı) mediastinal pulmoner arterler (yani pulmoner 

arter gövdesi, ana sağ ve sol pulmoner arterler ve sağ ve sol interlober pulmoner 

arterler), lober pulmoner arterler, segmental pulmoner arterler ve subsegmental 

pulmoner arterler olarak sınıflandırıldı. Mediastinal ve lober pulmoner arterler santral 

olarak kabul edilirken, segmental ve subsegmental pulmoner arterler periferik olarak 

kabul edildi. Pulmoner tromboembolizmin neden olduğu pulmoner arter ağacındaki 

vasküler tıkanıklık yüzdesi, kısmi blokaj için bir faktör veya tam oklüzyon için iki 
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faktör dikkate alınarak etkilenen segmental bölünmelerin sayısı ile belirlendi. Toplam 

20 segmental pulmoner arter sayısı göz önüne alındığında (her tarafta 10), %100 

tıkanma indeksine karşılık gelen olası maksimum toplam puan 40 olacaktır (Qanadli 

ve ark., 2001). 

Hastaların 30 günlük mortalite bilgisi ise elektronik dosyalarından ve hastane 

arşivinden elde edilmiştir. 

3.5.2. Araştırmanın insan gücü 

Araştırma Göğüs Hastalıkları uzmanlık öğrencisi, tez danışmanı olan Göğüs 

Hastalıkları doçenti, Göğüs Hastalıkları, Radyoloji, Biyoistatistik profesörleri ve 

Radyoloji uzmanlık öğrencisinden oluşan 6 kişi tarafından yürütülüp tamamlanmıştır. 

3.6. Etik Kurul Onayı Ve İzinler 

Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Etik Kurulu 19.10.2022 tarih 

ve 300 sayılı izni alınmıştır (EK 1).           

3.7. Araştırmanın Bütçesi 

Kırtasiye ve ulaşımdan oluşan giderler mevcut olup, araştırmacı tarafından tamamı 

karşılanmıştır. 

3.8. Verilerin Çözümlenmesi 

Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluklarının değerlendirilmesinde 

Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Buna göre; Normal dağılıma sahip değişkenler 

yönünden 2 grup arasında yapılan karşılaştırmalarda bağımsız iki örneklem t testi, 

ikiden fazla grup arasında yapılan karşılaştırmalarda ise tek yönlü varyans analizi 

(ANOVA) kullanıldı (ANOVA sonucuna göre önemli fark bulunması durumunda ikili 

karşılaştırmalarda Sheffe, Tukey HSD ya da Tamhane t2 testi kullanıldı). Normal 

dağılıma sahip olmayan değişkenler yönünden 2 grup arasında yapılan 

karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grup arasında yapılan 

karşılaştırmalarda ise Kruskal-Wallis testi kullanıldı (Kruskal-Wallis testi sonucuna 

göre önemli fark bulunması durumunda ikili karşılaştırmalarda Dunn testi kullanıldı). 

Normal dağılıma sahip sayısal değişkenler aritmetik ortalama ve ±standart sapma, 
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Normal dağılıma sahip olmayan sayısal değişkenler ise ortanca [çeyrekliklerarası 

genişlik] biçiminde gösterildi. Kategorik değişkenler yönünden gruplar arasında 

yapılan karşılaştırmalarda Pearson, Yates ya da Fisher kesin ki-kare testleri kullanıldı 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde biçiminde gösterildi. 30 günlük mortalite üzerine 

etkili olan faktörlerin belirlenmesi amacıyla tüm değişkenlerin kullanılması suretiyle 

lojistik regreson analizi uygulandı ve regersyon modeli oluşturuldu. Çalışmada tip I 

hata 0,05 olarak alınmış olup, p değerleri 0,05’den küçük olması durumunda 

istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. Hesaplamalar hazır istatistik yazılımı ile 

gerçekleştirilmiştir (IBM SPSS Statistics, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.). 
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Çalışma periyodunda Göğüs Hastalıkları Yoğun Bakım veya Göğüs Hastalıkları 

Servisi’ne pulmoner emboli tanısıyla yatış verilmiş 204 hastanın elektronik dosyaları 

ve arşiv dosyaları incelenip değerlendirilmiştir. Hastaların sosyo-demografik, klinik, 

laboratuvar, radyolojik özelliklerinin sayı (yüzdelik) ve ortalama, sayı, ortanca, 

minimum-maksimum değerlerine göre dağılımı Tablo 4.1, Tablo 4.2, Tablo 4.3’te 

gösterilmiştir.  

Hastaların 75’i (%36,8) erkek, 129’u (%63,2) kadın cinsiyetten oluştuğu ve yaş 

ortalamaları ve standart sapma değerlerinin 70±16,43 yıl olduğu; yaş ortanca değerinin 

ise 73 yıl olduğu tespit edildi. 

Ek hastalık varlığı değerlendirildiğinde, hastaların 25’inin (%12,3) hiçbir ek 

hastalığının bulunmadığı; en az bir ek hastalığı olan hasta sayısının 179 (%87,7) kişi 

olduğu görüldü (Tablo 4.1). Ek hastalığı olanlardan 40’ı (%19,6) diyabetes mellitus, 

22’si (%10,8) ise kronik böbrek hastalığı olan hastalardı. 

Hastaların vital bulgularına ait değerlerin dağılımı Tablo 4.1’te gösterilmektedir. 

Nabız verisi olan 174 hastada nabız sayısı ortalamaları ve standart sapmaları 96,94 

atım/dk ±18,31, ortanca değeri ise 91 atım/dk olarak görülmüştür. Verisi olan 185 

hastada oksijen satürasyonu (SaO2) yüzdesi ortalamaları ve standart sapmaları 

88,61±8,3 ve ortanca değeri 91 olarak bulunmuştur. Yine verisine ulaşılabilen 177 

hastada sistolik kan basıncı değerleri ortalamaları ve standart sapmaları 121,06±20,76, 

ortanca değeri ise 120 mmHg olarak kaydedilmiştir. 

Hastaların sPESI skorlarının dağılımı incelendiğinde 1’den küçük 41 (%20,9), 1 ve 

1’den büyük 155 (%79,1) hasta bulunduğu görüldü. sPESI, 8 hastada veri eksikliği 

nedeniyle hesaplanamadı. sPESI 0, 1, 2, 3, 4, 5 skorlarına sahip sırasıyla 41 (%23,6), 

44 (%25,3), 44 (%25,3), 24 (%13,8), 19 (%10,9), 2 (%1,1) hasta bulunmaktaydı (Tablo 

4.1). Ortalama 1,67±1,33 olduğu ortanca değerinin de 2 olduğu tespit edildi (Tablo 

4.1). 

 

Tablo 4.1. Hastaların sosyo-demografik, klinik özellikleri 

 



49 

 

 n* Ortalama Ortanca (ÇAG) 

Yaş (yıl) 204 70±16,43 73 [60-82] 

Nabız (atım/dk) 174 96,94±18,31 95 [85,75-110] 

SaO2 (%) 185 88,61±8,3 91 [85-95] 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 177 121,06±20,76 120 [110-130] 

 n* n (%) 

Cinsiyet  204 

Kadın 129 (63,2) 

Erkek 75 (36,8) 

Ek hastalık varlığı  204 179 ( %87,7) 

Mortalite riski  202 

Düşük 18 (8,9) 

Orta-düşük 97 (48) 

Orta-yüksek 48 (23,8) 

Orta-belirsiz 23 (11,4) 

Yüksek 16 (7,9) 

sPESI  174 

0 41 (23,6) 

1 44 (25,3) 

2 44 (25,3) 

3 24 (13,8) 

 

Tablo 4.1. Hastaların sosyo-demografik, klinik özellikleri (devam) 
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  4 19 (10,9) 

  5 2 (1,1) 

Taburculuk tedavisi 175 

KVA 66 (37,7) 

DMAH 42 (24) 

DOAK 67 (38,3) 

Trombolitik kullanımı  204 14 (6,9) 

30 günlük mortalite  204 29 (14,2) 

 

*n: Parametrelerin ulaşılabildiği kişi sayısı, ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

 

Mortalite riski hesaplanabilen 202 hastanın düşük, orta düşük, orta yüksek, orta 

belirsiz (veri eksikliği nedeniyle kategorizasyona eklenmiştir), yüksek olarak 

dağılımları sırasıyla 18 (%8,9), 97 (%48), 48 (%23,8), 23 (%11,4), 16 (%7,9) olarak 

tespit edildi (Tablo 4.1). 

Taburculuk tedavisi olarak incelendiğinde, mortalite gelişmeyen 175 kişinin 

dağılımları, KVA 66 (%37,7), DMAH 42 (%24), DOAK 67 (%38,3) olarak bulundu. 

Ayrıca tüm popülasyonda 14 (%6,9) hastada trombolitik kullanıldığı görüldü (Tablo 

4.1). 

30 günlük mortalite açısından incelendiğinde 204 hastanın 29’unda (%14,2) ölüm 

gerçekleştiği görüldü (Tablo 4.1). 

Hastaların incelenen laboratuvar değerlerinin dağılımı Tablo 4.2’te gösterilmektedir. 

Laboratuvar parametrelerinin ortalamaları incelendiğinde troponin 122,84 ng/L, d-

dimer 5184,85 μ g FEU/L, kan üre azotu (BUN) 23,52 mg/dL, albümin 3,15 g/dL, 

BUN albümin oranı 8,6,  CRP 81,33 mg/L, CRP albümin oranı 29,87, GFR 72,51 

mL/dk/1,73 m2, glukoz 146,07 mg/dL, sodyum (Na) 137,87 mmol/L, hematokrit 

(HCT) %37,18, eritrosit dağılım genişliği (RDW) %15,88, ortalama platelet hacmi 

(MPV) 9,4 fL, lenfosit monosit oranı (LMR) 3,57, nötrofil lenfosit oranı (NLR) 7,48, 
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platelet lenfosit oranı (PLR) 193,5 olarak bulunmuştur. Ortanca değerleri 

incelendiğinde ise troponin 25,65 ng/L, d-dimer 3230 μ g FEU/L, BUN 19,62 mg/dL 

Tablo 4.2. Hastaların laboratuvar ve radyolojik özellikleri 

 

 n* Ortalama Ortanca (ÇAG) 

Troponin (ng/L) 170 122,84±280,69 25,65 [8,05-105,81] 

D-dimer (μg FEU/L) 187 5184,85±6133,84 3230 [1800-5820] 

Kan üre azotu (BUN) (mg/dL) 204 23,52±14,71 19,62 [13,55-28,97] 

Albümin (g/dL) 184 3,15±0,52 3,2 [2,78-3,5] 

BUN Albumin Oranı 183 8,64±8,33 6,2 [4,1-10,2] 

C-reaktif protein (CRP) (mg/L) 200 81,33±85,13 44,8 [16,92-121,83] 

CRP Albumin Oranı 184 29,87±33,77 15,44 [5,19-43,14] 

Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 

(mL/dk/1,73 m2) 
203 72,51±28,96 73,82 [48,32-95,68] 

Glukoz (mg/dL) 204 146,07±74,22 128 [108-158,75] 

Sodyum (Na) (mmol/L) 204 137,87±4,96 138 [135-140] 

Hematokrit (HCT) (%) 204 37,18±5,74 36,9 [32,93-41,28] 

Eritrosit dağılım genişliğ (RDW) (%) 204 15,88±2,8 15,6 [13,7-17,78] 

Ortalama platelet hacmi (MPV) (fL) 204 9,4±1,6 9,55 [8,27-10,58] 

Lenfosit monosit oranı (LMR) 203 3,57±4,87 2,78 [1,76-3,92] 

 

Tablo 4.2. Hastaların laboratuvar ve radyolojik özellikleri (devam) 
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Nötrofil lenfosit oranı (NLR) 203 7,48±8,16 4,63 [2,92-8,59] 

Platelet lenfosit oranı (PLR) 203 193,5±138,86 152,75 [95,9-257,5] 

Sağ ventrikül sol ventrikül oranı 203 1,1±0,24 1,1 [0,9-1,3] 

Azigos ven çapı (mm) 203 7,81±2 7,8 [6,2-9,2] 

Koroner sinus çapı (mm) 203 7,36±2,65 6,9 [5,5-8,8] 

Sağ ventrikül lateral duvar kalınlığı 

(mm) 
203 4,19±1,49 4 [3,2-5] 

Ana pulmoner arter çapı (mm) 203 29,39±5,03 29 [26-32] 

Trombüs yükü (Qanadli skoru ile 

hesaplanmış) 
203 12,29±10,00 10 [5-20] 

 
n* n (%) 

Azigos ven çapı dilatasyonu varlığı  203 33 (16,3) 203 

Koroner sinüs çapı dilatasyonu 

varlığı  
203 48 (23,6) 203 

Ana pulmoner arter çapı dilatasyonu 

varlığı  
203 95 (46,8)* 203 

 

*n: Parametrelerin ulaşılabildiği kişi sayısı  

ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

 

albümin 3,2 g/dL, BUN albümin oranı 6,2, CRP 44,8 mg/L, CRP albümin oranı 

15,44, GFR 73,82 mL/dk/1,73 m2, glukoz 128 mg/dL, Na 138 mmol/L, HCT %36,9, 

RDW %15,6, MPV 9,55 fL, LMR 2,78, NLR 4,63, PLR 152,75 olarak bulunmuştur. 

Hastaların incelenen radyolojik ölçümleri ise Tablo 4.2’te gösterilmektedir. 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) tetkiklerinin 189’u (%92,6) 

merkezimizde, 15’i (%7,4) dış merkezde çekilmiştir. Dış merkezde çekilen BTPA 
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tetkiklerinden yalnızca 1’inin görüntüsüne ulaşılamamıştır, bu hastada yalnızca BTPA 

raporu edinilebilmiştir. Bu nedenle bu hastada ek radyolojik ölçümler yapılamamıştır. 

Olgularımızdan azigos ven çapı dilate (> 10 mm) 33 (%16,3), koroner sinüs çapı dilate 

(> 9 mm) 48 (%23,6), ana pulmoner arter çapı dilate (> 29 mm) olan 95 (%46,8) kişi 

bulunmaktaydı. Ortalamaları incelendiğinde azigos ven çapı 7,81 mm, koroner sinüs 

çapı 7,36 mm, ana pulmoner arter çapı 29,39 mm, sağ ventrikül lateral duvar kalınlığı 

4,19 mm, sağ ventrikül sol ventrikül oranı 1,1 görülürken ortanca değerleri ise sırasıyla 

7 mm;8 mm; 6,9 mm; 29 mm; 4 mm; 1,1 olarak saptanmıştır. 

Qanadli skoruna göre hesaplanan trombüs yükü ortalama ve standart sapmalarının 

12,29±10,00; trombüs yükünün ortanca değerinin ise 10 olduğu tespit edildi. Ölçülen 

skorlama değerlerinin çeyrekler arası genişliği 5-20 aralığında idi ve minimum 1, 

maksimum 34 olarak ölçülmüştü.  

Hastaların sosyo-demografik ve klinik özelliklerinin, 30 günlük mortaliteye göre 

dağılımları Tablo 4.3’te verilmiştir. 

Hastalar 30 günlük mortalite açısından incelendiğinde 204 hastanın 29’unda ölüm 

gerçekleşmiştir. Mortal seyreden hastaların ortanca yaş değeri 82 yıl olarak yer 

almaktaydı.  

Hastaların 75’i (%36,8) erkek, 129’u (%63,2) kadın olup mortalite gelişen 29 hastanın 

20’si (%69) kadın, 9’u (%31) erkek olarak kaydedilmiştir (Tablo 4.1 ve Tablo 4.3). 

Hastaların ilk başvurularında kadın cinsiyet hakim iken mortalite açısından erkek 

cinsiyet baskındır (Şekil 4.1). 

Mortalite gelişen olguların sadece 1’inde ek hastalık öyküsü yoktu; DM öyküsü olan 

7 (%24,1) kişi bulunmakta iken kronik böbrek hastalığı öyküsü olan 6 (%20,7) kişi 

bulunmaktaydı.  

Tablo 4.3. Hastaların sosyo-demografik, klinik özelliklerinin 30 günlük mortalite 

durumlarına göre dağılımı. 

 

 30 günlük mortalite p 
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(-) (+)   

n* Ortanca [ÇAG]  n* Ortanca [ÇAG] 

Yaş (yıl) 175 71 [59-81] 29 82 [77-89] < 0,001# 

Trombolitik kullanımı 

varlığı  
175 9 (5,1) 29 5 (17,2) 0,033# 

Nabız (atım/dk) 148 93 [84,25-107,75] 26 106,5 [88,75-114] 0,039# 

SaO2 (%) 159 92 [87-95] 26 83,5 [78,25-87,25] < 0,001# 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 150 120 [110-130] 27 107 [82-120] < 0,001# 

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

Cinsiyet (n, %) 

Kadın 

175 

109 (62,3) 

29 

20 (69) 

0,629 

Erkek 66 (37,7) 9 (31) 

Ek hastalık varlığı  175 151 (86,3) 29 28 (96,6) 0,216 

DM varlığı  175 33 (18,9) 29 7 (24,1) 0,681 

Kronik böbrek hastalığı 

varlığı  
175 16 (9,1) 29 6 (20,7) 0,098 

sPESI ≥ 1  175 126 (75,4) 29 29 (100) 0,006# 

sPESI 148 1 [0-2] 26 3 [2-4] 

< 0,001# 

 

 

Tablo 4.3. Hastaların sosyo-demografik, klinik özelliklerinin 30 günlük mortalite 

durumlarına göre dağılımı (devam) 

 

Düşük 174 18 (10,3) 28 0 (0) < 0,001# 
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Mortalite 

riski  

Orta 149 (85,6) 19 (67,9) 

Yüksek 7 (4) 9 (32,1) 

 

*n: Parametrelerine ulaşılabilen kişi sayısı  #p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

 

sPESI skorlarına bakıldığında mortalite görülen grubun tümünde sPESI skoru 1 ve 

üstü puan olarak kaydedilmişti, yine bu grupta sPESI skorunun ortanca değeri 3 olarak 

saptanmıştı. Mortalite gelişen grupta ESC 2019 kılavuzuna göre belirlenen mortalite 

riski 19 olguda orta, 9 olguda ise yüksek idi (Tablo 4.3). 

Mortalite gelişen 29 hastanın vital bulgularına bakıldığında nabız, SaO2, sistolik 

tansiyon ortanca değerleri sırasıyla 106,5 atım/dk; %83,5; 107 mmHg olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 4.3). 

Hastaların anamnez ve fizik muayene bulguları incelendiğinde cinsiyet, ek hastalık 

varlığı, öyküde DM varlığı, kronik böbrek hastalığı varlığı, taburculuk tedavilerinin 

30 günlük mortalite ile ilişkili olmadığı görülmüştür (Tablo 4.3). Ancak yaş, sPESI 

skorları (skor düzeyi ve sPESI ≥ 1 olması), ESC 2019 kılavuzuna göre belirlenen 

mortalite riski, tedavide trombolitik kullanımı, nabız, SaO2, sistolik tansiyon değerleri 

30 günlük mortalite ile istatistiksel anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur (p < 0,05) 

(Tablo 4.3). 

 

 

37%

63%

Genel Dağılım

Erkek

Kadın 69%

31%

Mortalite Grubu 
Dağılımı

Erkek

Kadın
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Şekil 4.1. Genel ve mortalite grubundaki cinsiyet dağılımı 

 

Hastaların laboratuvar özelliklerinin 30 günlük mortalite durumlarına göre dağılımı 

Tablo 4.4’da gösterilmiştir. Hastaların laboratuvar değerleri incelendiğinde kronik 

böbrek hastalığı olmayanlarda GFR ≤ 60 mL/dk/1,73 m2 olmasının, glukoz ≥ 140 

mg/dL olmasının, Na < 135 mmol/L olmasının, troponin değerinin, glukoz değerinin, 

sodyum (Na) değerinin, hematokrit (HCT) değerinin, ortalama trombosit hacmi 

değerinin, lenfosit monosit oranının ve platelet lenfosit oranının 30 günlük mortalite 

ile ilişkili olmadığı görülmüştür (Tablo 4.4).  

GFR ≤ 60 mL/dk/1,73 m2 olmasının, GFR ≤ 30 mL/dk/1,73 m2 olmasının, kronik 

böbrek hastalığı olmayanlarda GFR ≤ 30 mL/dk/1,73 m2 olmasının, d-dimer 

değerinin, BUN değerinin, albümin değerinin, BUN albümin oranı, CRP değerinin, 

CRP albümin oranının, GFR değerinin, RDW değerinin, nötrofil lenfosit oranının 30 

günlük erken mortaliteye etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < 0,05) 

(Tablo 4.4). 

30 günlük mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı laboratuvar ortanca değerleri 

Tablo 4.4’te gösterildiği üzere incelenmiştir.  D-dimer ortanca değerleri mortalite 

gelişenlerde 7350 μg FEU/L, mortalite gelişmeyenlerde 3075 μg FEU/L olarak 

bulunmuştur (p=0,010).  Yine BUN mortalite gelişenlerde 35,51 mg/dL, mortalite 

gelişmeyenlerde 18,69 mg/dL olarak bulunmuştur (p < 0,001). Albümin mortalite 

gelişenlerde 2,66 g/dL, mortalite gelişmeyenlerde ise 3,26 g/dL olarak 

Tablo 4.4. Hastaların laboratuvar özelliklerinin 30 günlük mortalite durumlarına 

göre dağılımı 

 

 30 günlük mortalite 

p (-) (+) 

n* Ortanca [ÇAG] n* Ortanca [ÇAG] 

Troponin (ng/L) 147 24,3 [7,9-114,57] 23 27,8 [9,09-100,5] 0,870 

D-dimer (μg FEU/L) 160 3075 [1717,5-4575] 27 7350 [2300-9430] 0,010# 
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Kan üre azotu (BUN) 

(mg/dL) 
175 18,69 [12,61-25,7] 29 35,51 [25-50,7] < 0,001# 

Albümin (g/dL) 157 3,26 [2,91-3,54] 27 2,66 [2,43-3,17] < 0,001# 

BUN albümin oranı 156 5,65 [3,9-8,08] 27 15,1 [8,4-21,3] < 0,001# 

C-reaktif protein (CRP) 

(mg/L) 
171 38,18 [16,7-106,67] 29 

126,9 [36,82-

220,85] 
0,004# 

CRP Albumin Oranı 157 12,26 [4,95-35,25] 27 
54,29 [15,99-

93,15] 
< 0,001# 

Glomerüler filtrasyon 

hızı (GFR) (mL/dk/1,73 

m2) 

174 76,02 [54,98-96,72] 29 
47,53 [25,99-

79,04] 
< 0,001# 

Glukoz (mg/dL) 175 129 [108-159] 29 117 [103-152,5] 0,169 

Sodyum (Na) (mmol/L) 175 138 [135-140] 29 140 [135,5-142,5] 0,092 

Hematokrit (HCT) (%) 175 37,14 [33,1-41,8] 29 
36,48 [31,55-

38,25] 
0,057 

Eritrosit dağılım 

genişliği (RDW) (%) 
175 15,3 [13,58-17,2] 29 17,4 [15,25-19,15] 0,004# 

Ortalama platelet 

hacmi (MPV) (fL) 
175 9,5 [8,27-10,6] 29 9,6 [8,26-10,45] 0,761 

Lenfosit monosit oranı 

(LMR) 
175 2,8 [1,82-3,96] 28 2,07 [1,23-3,54] 0,094 

Nötrofil lenfosit oranı 

(NLR) 
175 4,46 [2,86-8,1] 28 8,19 [3,37-17,2] 0,009# 

Platelet lenfosit oranı 

(PLR) 
175 153,21 [95,9-245,45] 28 135 [96,58-315,96] 0,552 

 

 

Tablo 4.4. Hastaların laboratuvar özelliklerinin 30 günlük mortalite durumlarına 

göre dağılımı (devam) 

 

 n* n (%) n* n (%) p 

GFR ≤ 60 mL/dk/1,73 m2   174 59 (33,9) 29 17 (58,6) 0,019# 

GFR<30 mL/dk/1,73 m2   174 7 (4) 29 8 (27,6) < 0,001# 
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Kronik böbrek hastalığı 

olmayanlarda GFR ≤ 60 

mL/dk/1,73 m2   

158 45 (28,5) 23 11 (47,8) 0,102 

Kronik böbrek hastalığı 

olmayanlarda GFR ≤ 30 

mL/dk/1,73 m2 

158 1 (0,6) 23 6 (26,1) < 0,001# 

Hiponatremi (> 135 

mmol/L) 
175 28 (16) 29 5 (17,2) 1,000 

Stres hiperglisemi 

(glukoz  ≥ 140 mg/dL) 
175 68 (38,9) 29 10 (34,5) 0,808 

 

*n: Parametrelerine ulaşılabilen kişi sayısı    # p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

 

kaydedilmiştir (p < 0,001). BUN albümin oranı mortalite gelişenlerde 15,1, mortalite 

gelişmeyenlerde 5,65 olarak hesaplanmıştır (p < 0,001). CRP mortalite gelişenlerde 

126,9 mg/L, mortalite gelişmeyenlerde ise 38,18 mg/L bulunmuştur (p=0,004). CRP 

albümin oranı mortalite gelişenlerde 54,29, mortalite gelişmeyenlerde 12,26 olarak 

hesaplanmıştır (p < 0,001). GFR mortalite gelişenlerde 54,29 mL/dk/1,73 m2, mortalite 

gelişmeyenlerde 76,02 mL/dk/1,73 m2 olarak bulunmuştur (p < 0,001). RDW 

mortalite gelişenlerde %17,4, mortalite gelişmeyenlerde %15,3 olarak saptanmıştır 

(p=0,004). Nötrofil lenfosit oranının mortalite gelişenlerde 8,19 mortalite 

gelişmeyenlerde 4,46 olduğu görülmüştür (p=0,009). 

Tablo 4.5. Hastaların radyolojik özelliklerinin 30 günlük mortalite durumlarına göre 

dağılımı 

 

 30 günlük mortalite 

p (-) (+) 

n 
Ortanca 

[ÇAG] 
n 

Ortanca 

[ÇAG] 
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Sağ ventrikül sol ventrikül oranı 174 1,1 [0,9-1,2] 29 1,2 [1-1,3] 0,135 

Sağ ventrikül sol ventrikül oranı ≥ 

0,9, n (%) 
174 145 (83,3) 29 25 (86,2) 0,907 

Sağ ventrikül sol ventrikül oranı ≥ 

1, n (%) 
174 120 (69) 29 24 (82,8) 0,196 

Azigos ven çapı (mm) 174 7,85 [6,5-9,2] 29 6,2 [5,55-9,1] 0,086 

Azigos ven çapı dilatasyonu 

varlığı, n (%) 
174 29 (16,7) 29 4 (13,8) 0,907 

Koroner sinus çapı (mm) 174 7,05 [5,48-8,83] 29 6,8 [5,9-8,75] 0,989 

Koroner sinus çapı dilatasyonu 

varlığı, n (%) 
174 42 (24,1) 29 6 (20,7) 0,866 

Ana pulmoner arter çapı (mm) 174 29 [26-32] 29 28 [24,5-31,5] 0,325 

Ana pulmoner arter çapı 

dilatasyonu varlığı, n (%) 
174 84 (48,3) 29 11 (37,9) 0,405 

Sağ ventrikül lateral duvar 

kalınlığı  (mm) 
174 3,95 [3,1-5] 29 4 [3,4-5] 0,657 

Trombüs yükü (Qanadli) 174 10 [5-20] 29 10 [6,5-20] 0,858 

 

*n: Parametrelerine ulaşılabilen kişi sayısı  #p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

 

Hastaların radyolojik parametreleri gözden geçirildiğinde ise azigos ven çapının veya 

azigos venin dilatasyonunun, koroner sinüs çapının veya koroner sinüs 

dilatasyonunun, ana pulmoner arter çapının veya ana pulmoner arterin dilatasyonunun, 

sağ ventrikül sol ventrikül oranı ≥ 0,9 olmasının, sağ ventrikül sol ventrikül oranı ≥ 1 

olmasının, sağ ventrikül sol ventrikül oranının, Qanadli skoru ile hesaplanmış trombüs 

yükünün 30 günlük erken mortaliteye etkisinin olmadığı gösterilmiştir (p > 0,05) 

(Tablo 4.5). 

D-dimer düzeyleri ile trombüs yükü arasında aynı yönde, orta düzeyde ve istatistiksel 

olarak önemli ilişki bulundu (p < 0,001) (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Trombüs yükü (Qanadli) ile d-dimer ilişkisi 
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D-Dimer 

r p 

Trombüs Yükü (Qanadli) 0,402 < 0,001# 

 

r: korelasyon katsayısı                   # p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

Tablo 4.7. Klinik, laboratuvar, radyolojik faktörlerin lojistik regresyon analizine göre 

30 günlük mortalite ile ilişkisi 

 

  β  SH (β ) p OR %95 GA (OR)  

sPESI 0,992 0,346 0,004# 2,696 1,369-5,311 

D-dimer (μg FEU/L) 0,000 0,000 0,002# 1,000 1-1 

BUN Albumin Oranı 0,124 0,054 0,022# 1,132 1,018-1,259 

Glukoz (mg/dL) -0,044 0,016 0,005# 0,957 0,928-0,987 

RDW (%) 0,229 0,123 0,061 1,258 0,989-1,599 

LMR 0,036 0,040 0,369 1,037 0,958-1,123 

Ana Pulmoner Arter 

Çapı (mm) 
-0,120 0,072 0,096 0,887 0,77-1,021 

Sabit -0,949 3,036 0,755 0,387   

 

β: Regresyon katsayısı , SH: Standart hata, OR: Odds oranı, GA: Güven aralığı 

# p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Çalışmada kullanılan tüm değişkenlerin kullanılması ile uygulanan lojistik regresyon 

analizine göre; sPESI skorunda, d-dimer düzeyinde, BUN albümin oranında artma ve 

glukoz düzeyinde azalma, 30 günlük mortalitede artış ile ilişkili bulunmuştur (Tablo 

4.7). 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Akut pulmoner tromboembolinin (PTE) yönetiminde, çoğunlukla hemodinamik 

durum ve sağ ventrikül disfonksiyonunun ciddiyeti erken ölüm riskinde önem arz 

etmektedir. PTE olgularında erken mortaliteyi öngördürebilecek çeşitli skorlama 
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sistemleri bulunmaktadır. Çalışmamızda bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

ile doğrulanan PTE'si olan hastalarda 30 günlük mortalite ile ilişkili olabilecek 

sosyodemografik, klinik özellikler; laboratuvar ve radyolojik faktörler gözden 

geçirilmiş, mevcut kılavuzlar ve risk öngörüsü sağlayan skorlama sistemleri yanında 

pulmoner emboli takip ve tedavisinin yönlendirilmesine yardımcı olabilecek yeni 

parametreler değerlendirilmiştir. 

Venöz tromboembolizmin ilk epizodu ve nüksü erkeklerde kadınlara göre daha 

yüksektir ve venöz tromboembolizm insidansı yaşla birlikte hem erkeklerde hem de 

kadınlarda artış göstermektedir (Heit, 2015; Kniffin ve ark., 1994; Kyrle ve ark., 

2004). Çalışmamızda ise hastaların 75’i (%36,8) erkek, 129’u (%63,2) kadın olup 

mortalite gelişen 29 hastanın 9’u (%31) erkek, 20’si (%69) kadın olarak 

kaydedilmiştir. Hastaların ilk başvurularında kadın cinsiyet dominansı bulunuyorken 

mortalite gelişen olgularda erkek cinsiyet baskın bulunmuştur; ancak bu durum erken 

mortalite açısından istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. 

Vedovati ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 75 yaşın üzerinde olmak, genel 

çalışma popülasyonunda ve hemodinamik olarak stabil hastalarda tüm nedenlere bağlı 

ölüm veya klinik kötüleşmenin öngörücüsü olarak saptanmıştır (Vedovati ve ark., 

2012). Populasyonumuzda ise mortalite saptanmayan hastalarda ortanca yaş değeri 71 

yıl iken mortalite saptanan grupta 82 yıl olarak görülmüştür. Yaş, çalışmamızda da 

önceki çalışmaları (Aujesky ve ark., 2005, Green ve ark., 1992, Nendaz ve ark., 2004, 

Vedovati ve ark., 2012) destekler biçimde 30 günlük mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Bu durum kimi çalışmalarda yaş ile birlikte genel olarak ek hastalıkta artış ve 

pulmoner rezervde azalma ile izah edilmiştir. Çalışmamızda ise ek hastalık varlığı 30 

günlük mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. Yine diyabetes mellitus veya kronik böbrek 

hastalığı varlığı da erken mortalite ile ilişkisiz bulunmuştur. 

O2 satürasyonu < %90, sistolik tansiyon < 90 mmHg ve kalp hızı ≥ 110 atım/dk, 30 

günlük erken bileşik komplikasyonların bağımsız belirleyicileridir (Konstantinides 

2020). Verilerimizde ise mortal seyreden 29 hastanın vital bulgularına bakıldığında 

nabız, SaO2, sistolik tansiyon ortanca değerleri sırasıyla 82, 106,5, 107 olarak 



63 

 

hesaplanmıştır ve nabız, SaO2, sistolik tansiyon ölçümleri 30 günlük mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur. 

Tanı ve tedavi yöntemlerinin geliştirilip yeni yaklaşımlar ortaya konulmasına rağmen, 

akut PTE'nin mortalitesi yaklaşık %8-30'dur (Konstantinides ve ark., 2014). 

Ülkemizden bir çalışmada; mortalite oranları ESC erken mortalite riski sınıflamasına 

göre yüksek ve orta riskli olan olgularda %10,3, sPESI’ye göre yüksek riskli olan 

olgularda %11,1 olarak bulunmuştur (Özsu ve ark., 2010). Çalışmamızda ise servise 

veya yoğun bakıma yatışı yapılan hastalardaki genel mortalite oranı %14,21 iken 

sPESI’ye göre yüksek riskli olan olgularda %18,7, ESC erken mortalite riski 

sınıflamasına göre yüksek ve orta riskli olan olgularda %15,2 bulunmuştur. Ayrıca 

düşük riskli ESC ve sPESI grubunda mortalite %0 görülmüştür. Yine çalışmamızda 

ESC modeline göre ortaya konulan mortalite riski gruplamasının 30 günlük mortaliteyi 

öngördürdüğü yeniden ortaya konulmuştur.  

Aujesky ve ark. tarafından geliştirilen bir prognostik model olan PESI 11 klinik 

parametreden oluşur ve bu parametrelerin yokluğu, riski düşük olan PTE'li hastaları 

tanımlar (Aujesky ve ark., 2005, Aujesky ve ark. 2007). Basitleştirilmiş PESI skoru, 

PTE'li hastaların tanımlanması için daha basit bir model sağlamak üzere 

tanımlanmıştır (Jimenez ve ark., 2010). Diğer bir model Wicki ve arkadaşları 

tarafından oluşturulan "Geneva" tahmin kuralı, 6 belirleyiciyi tanımlar; ancak 

yayınlanan bir çalışma, Geneva risk sınıflandırmasının 30 günlük mortalite açısından 

ihmal edilebilir riske sahip akut PTE'li hastaları tanımlamadığına dair kanıt sağlamıştır 

(Wicki ve ark., 2000; Jimenez ve ark., 2007). Risk değerlendirmesinde prognostik 

modellerin güvenliği şüpheli olmaya devam etmekte ve ek parametrelere ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Güncel birçok kılavuz, trombolitik tedavi alması gereken, yüksek mortalite riskli akut 

PTE'li hastaları belirlemek için ana kriter olarak, sistolik kan basıncının < 90 mmHg 

olmasını kullanmaktadır (Jaff ve ark., 2014; Konstantinides ve ark., 2020). Quezada 

ve ark. bir çalışmasında en yüksek mortalite oranı sistolik tansiyon değeri < 70 mmHg 

olan hastalarda, en az ölüm oranı ise > 130 mmHg olan hastalarda gözlenmiştir. Yine 

aynı çalışmada sistolik kan basıncı < 90 mmHg olan hastalarda 30 günlük mortalite 
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riskinin, olmayanlara göre 2,6 kat (mutlak %13,6) arttığı bulunmuştur (Quezada ve 

ark., 2019). Çalışmamızda ise mortalite gelişen grupta ortanca sistolik kan basıncı 107 

mmHg gelişmeyen grupta ise 120 mmHg olup sistolik kan basıncı düzeyi 30 günlük 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur (p < 0,001). 

Nötrofil lenfosit oranı (NLR) sistemik bir enflamasyon göstergesidir (Goldhaber ve 

ark., 1999; Zahorec 2001). NLR’nin akut PTE’li hastalarda prognostik rolünü 

inceleyen bir çalışmada mortalite için 9,2 eşik değer olarak belirlenmiştir (Kayrak ve 

ark., 2014). Son dönemde yapılan başka bir çalışmada, NLR'nin mortalitede bağımsız 

bir öngörücü olduğu ve sPESI skorlamasına dahil edilmesinin faydalı olacağı 

bildirilmiştir (Slajus ve ark., 2019). Bu çalışmada da öncekileri destekler nitelikte 

mortalite saptanan grupta NLR ortanca değeri 8,19 olup NLR düzeyi 30 günlük 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Konuyla ilgili yapılan ilk çalışmalarda lenfosit monosit oranının (LMR) sistemik 

inflamatuvar yanıtın bir göstergesi olduğu ve çeşitli malignite tiplerinde potansiyel bir 

prognostik faktör olduğu gösterilmiştir (Hutterer ve ark., 2015). Ülkemizden bir 

çalışma da LMR ile mortalite arasında anlamlı ve bağımsız bir ilişki olduğunu 

göstermiştir (Ertem ve ark., 2016). Ancak bizim çalışmamızda, 30 günlük mortalite 

gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında LMR ortanca değerleri arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 4.4).  

Kimi çalışmalar, yüksek platelet lenfosit oranı (PLR) düzeylerinin akut pulmoner 

tromboemboli hastalarında artmış mortalite ile ilişkili olduğunu göstermiştir ve 

buradan hareketle mortaliteyi tahmin etmede kullanılabilir bir parametre olabileceği 

düşünülmüştür (Karataş ve ark., 2016; Ma ve ark., 2016; Wang ve ark., 2017). Ancak 

çalışmamızda PLR mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. (Tablo 4.4). 

Yüksek eritrosit dağılım genişliğinin (RDW) hastaneye yatışlarda mortaliteyi 

öngördürmede güçlü bir prognostik faktör olduğu ve kardiyovasküler hastalık 

mortalitesini tahmin etmede daha fazla olmakla birlikte, diğer hastalık durumlarında 

da yükseldiği görülmüştür (Zurauskaite ve ark., 2018). Yine Özsu ve arkadaşları, 

RDW’yi PTE’nin hastane içi mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olarak 

bulmuşlardır (Ozsu ve ark., 2012). Zhou ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada 
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da yüksek RDW’nin akut PTE’li hastalarda basit ve yararlı bir prognostik faktör 

olabileceği gösterilmiştir (Zhou ve ark. 2017). Çalışmamız da bu çalışmaları destekler 

niteliktedir; mortalite gelişen grupta RDW ortanca değeri 17,4 olup RDW düzeyi erken 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Yüksek ortalama platelet hacmi (MPV), akut PTE'de ortaya çıkan trombosit 

aktivasyonu ve adezyonu ile ilişkilendirilmiştir (Jones ve ark., 2013). Birçok 

çalışmada, MPV akut PTE'nin tanısında ve tüm nedenlere bağlı ölümlerin 

öngörülmesinde yararlı bulunmuştur (Diaz ve ark., 2019; Ertem ve ark., 2018; 

Lipinska ve ark., 2018). Buna karşılık, Slajus ve arkadaşlarının çalışmasında, mortalite 

gelişen ve gelişmeyen hastaların MPV düzeylerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(Slajus ve ark., 2019). Bizim çalışmamızda da MPV ortanca değerleri mortalite 

görülen ve görülmeyen grupta istatistiksel açıdan farklı değildi.  

Son dönemlerde yayınlanan bir çalışmada, hematokrit için < 34,15 g/dl kestirim 

değerinin akut pulmoner tromboembolide artmış mortalite riskiyle ilişkili olduğu 

bulunmuştur (Slajus ve ark., 2021). Ancak çalışmamızda hematokrit değeri erken 

mortalite ile ilişkilendirilememiştir. 

Hiperglisemi bilindiği üzere kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü olup 

pıhtılaşma sistemini aktive eder, fibrinolizi azaltmaya katkıda bulunur (Lemkes ve 

ark., 2010). Çeşitli çalışmalarda, hiperglisemi ile akut PTE mortalitesi arasındaki ilişki 

incelenerek diyabeti olmayan bireylerde mortalite oranlarının diyabeti olan 

bireylerden daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Hermanides ve ark., 2009; Scherz ve 

ark., 2012). Stres hiperglisemi, herhangi bir stres sonrası geçici yüksek glukoza 

karşılık gelir. Stres hipergliseminin diyabete eşit olduğu konusunda yaygın bir yanlış 

kanı olsa da farklı ve etkileri yönünden benzeşen durumlardır. Stres hiperglisemisi, 

akut bir hastalık sonrası ortaya çıkar ve zamanla kaybolur, diyabet ise kronik süreçli 

olup komplikasyonlarla ilerleyen bir durumdur. Hipergliseminin de pulmoner emboli 

mortalitesiyle ilişkili olabileceği gösterilmiştir (Altabas ve ark., 2020). Yine başka bir 

çalışmada, emboli boyutunun dolaylı bir ölçüsü olarak emboli lokalizasyonunun, stres 

hiperglisemi gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (Altabas ve 

ark., 2020). Ancak çalışmamızda ne öyküde DM varlığı ne de stres hiperglisemi varlığı 
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ile 30 günlük erken mortalite ilişkilendirilememiştir (Tablo 4.4). Akut hipoglisemi de 

pıhtılaşma ile ilgili kronik hiperglisemiye benzer değişiklikler oluşturabilir. Ayrıca 

hipoglisemi, artmış trombin üretimi ve plazma pıhtılaşma faktörü VIII seviyeleri ile 

ilişkili olup trombüs oluşumunu arttırabilir (Ibbotson ve ark., 1995; Joy ve ark., 2015).  

Çalışmamızdaki tüm değişkenlerin kullanılması suretiyle uygulanan lojistik regresyon 

analizine göre; 30 günlük mortalite, glukoz düzeyindeki azalışla mortalitede artış 

gösterdiği tespit edilmiştir.   

Bir metaanalizde, 30 günlük hastane içi mortalite için hiponatreminin akut PE'li 

hastalarda kısa vadeli prognoz için önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (Zhou 

ve ark., 2017). Kimi çalışmalarda bu durumun sebebi olarak çeşitli nedenlerle oral 

alımın azalması sonucu ortaya çıkan malnutrisyon düşünülmüştür (Lin ve ark., 2011; 

Sturdik ve ark., 2014). Yine hiponatreminin pulmoner arter hipertansiyonu olan 

hastalarda, ilerlemiş sağ kalp yetmezliğinin ve kötü prognozun bir belirteci olduğu 

(Forfia ve ark., 2008) ve sol kalp yetmezliğinde hiponatreminin nörohormonal 

aktivasyon ile ilişkili olduğu da bilinmektedir (Haley ve Ploth, 2010). Hiponatreminin 

nörohormonal aktivasyondan kaynaklanabileceği ve daha ileri sağ ventrikül 

disfonksiyonunun bir sonucu olabileceği düşünülmektedir (Forfia ve ark., 2008). 

Sadece başvuru sırasındaki sodyum düzeylerinden ziyade akut PTE sonrası sodyum 

dalgalanmalarının, akut ve uzun vadeli mortalitenin habercisi olabileceği saptanmıştır 

(Ng ve ark., 2013). Ancak bu durumda da sodyum değişikliklerinin prognostik 

etkisinde sodyum replasmanı, diüretik ilaç kullanımı, sıvı resüsitasyonu gibi 

müdahalelerin başvuru sonrasındaki serum sodyum düzeylerini değiştirebileceği göz 

ardı edilmemelidir. Çalışmamızda ise başvuru sırasındaki hiponatremi varlığı ve 

sodyum düzeyi ile 30 günlük mortalite ilişkili bulunmamıştır. 

Bir diğer metaanalizde, böbrek yetmezliğinin akut pulmoner tromboemboli 

hastalarında kötü prognozun bir göstergesi olduğu gösterilmiş, böbrek yetmezliği olan 

akut pulmoner tromboemboli hastalarının hem kısa dönem hem de uzun dönem ölüm 

oranları, böbrek yetmezliği olmayan hastalara göre daha yüksek bulunmuştur. Ancak, 

kronik böbrek hastalığı, akut pulmoner tromboemboli hastalarında genel mortalite 

oranını biraz artırabilse de akut PTE hastalarında istatistiksel olarak kötü prognozu 

öngördürmemiştir (Xing ve ark., 2022). Çalışmamızda da kronik böbrek hastalığı 
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varlığı 30 günlük erken mortalite ile ilişkili bulunmamıştır (Tablo 4.3). Yine başka bir 

çalışmada, sPESI skoruna başvuruda renal disfonksiyonun eklenmesinin çok yüksek 

mortalite riski taşıyan spesifik bir hasta alt grubunu ortaya koyabileceği vurgulanmıştır 

(Trimaille ve ark., 2020). Çalışmamızda ise KBH öyküsünden bağımsız olarak GFR ≤ 

60 mL/dak/1,73m2 olması ile mortalitede istatistiksel anlamlı ilişki bulunmuştur 

(Tablo 4.4). 

Kan üre azotunun (BUN), sağ ventrikül sistolik disfonksiyonuna bağlı hipoperfüzyonu 

işaret edebilmesi nedeniyle bir PTE mortalitesini öngörmede biyobelirteç olabileceği 

düşünülebilir. Mortalite ile BUN düzeyi arasındaki ilişki, birçok çalışmada 

araştırılmıştır. Ülkemizden bir çalışmada, 34,5 mg/dL'lik BUN kestirim seviyesinin 

akut pulmoner tromboemboli için hastane içi mortaliteyi tahmin etmede 

kullanılabileceği ortaya konulmuştur (Tatlısu ve ark., 2017). Çalışmamızda da BUN 

düzeyinin mortalite saptanan grupta 35,51 mg/dL ortanca değeri bulunmuş ve BUN 

düzeyinin 30 günlük mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür (Tablo 4.4). 

Serum albümini; normal kolloid ozmotik basıncın korunmasına, arteriyel 

hiporeaktivitenin iyileştirilmesine, iskemi-reperfüzyon hasarının azaltılmasına, anti-

enflamatuar etkiye, nitrik oksit (NO) ile bir dereceye kadar etkileşime girdikten sonra 

vazomotor aktiviteyi destekleyen ve trombosit agregasyonunu inhibe eden S-

nitrozoproteinleri üretimine katkıda bulunur (Caraceni ve ark., 2013; Mezianive ark., 

2007; Nicholson ve ark., 2000). Çalışmalar, düşük albümin düzeyi varlığının, 

fizyolojik fonksiyonlara etki ederek derin ven trombozu ve inme gibi tromboembolik 

olayların gelişme olasılığını arttırdığını bulmuştur (Folsom ve ark., 2010; Idicula ve 

ark., 2009; Omar ve ark., 2020). Yine başka bir çalışmada, BUN albümin oranının akut 

pulmoner tromboemboli hastalarında tek başına BUN'dan daha faydalı bir prognostik 

mortalite faktörü olduğu bulunmuştur (Fang ve ark., 2021). Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmalarla benzer şekilde albümin ve BUN albümin oranı ile akut pulmoner 

tromboembolideki 30 günlük mortalite ilişkisi gösterilmiştir (Tablo 4.4). 

İnflamasyon, aterotrombotik hastalığın patofizyolojisinde ve venöz 

tromboembolizmin temelinde bulunmaktadır (Levi ve ark., 2004; Zee ve ark., 2009).  

Sistemik inflamasyona duyarlı C reaktif protein (CRP), pozitif bir akut faz reaktanı 
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iken malnutrisyonun da göstergesi olan albümin ise negatif akut faz reaktanıdır (Çetin 

ve ark., 2014; Pepys ve Baltz, 1983; Ritchie ve ark., 1999). Önceki çalışmalarda 

PTE’nin prognozunu belirlemede birçok inflamatuar parametre değerlendirilmiştir. 

Mesela, PTE'li hastalarda CRP ile sağ ventrikül disfonksiyonu arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmuştur (Rhodes ve ark., 2011). Yine yakın zamanda ülkemizde yapılan bir 

çalışmada, PTE'li hastalarda albümin düzeylerinin düştüğü ve CRP düzeylerinin PTE 

olmayanlara göre arttığı, ancak her ikisinin de normal sınırlar içinde olduğu 

gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada CRP, 5,07’lik bir kestirim değeri ile 30 günlük 

mortalite tahmininde %57,6 duyarlılık ve %57,5 özgüllük ile ilişkilendirilmiştir 

(Özcan ve ark., 2022). Çalışmamızda da ortanca değeri CRP için 126,9 mg/L ve CRP 

albümin oranı ise 54,29 mg/L bulunmuş ve bu parametreler 30 günlük mortalite ile 

istatistiksel anlamlı olarak ilişkili kaydedilmiştir. 

Geniş bir meta-analizde El-Manyar ve arkadaşlarının 46 çalışmadan edinilen 10842 

hastanın verileri değerlendirilmiş, PTE hastalarında yüksek serum troponin 

düzeylerinin daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur (Bajaj ve ark., 

2015). Çalışmamızda ise tanı anındaki troponin seviyeleri mortalite gelişen grupta 

daha yüksek olmakla birlikte, iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. Hastaların başvuru anındaki troponin değerlerinin mortal hastalarda 

takiplerde yükseldiği görülmekle birlikte çalışmamızda tanı anındaki troponin 

değerleri kullanılmıştır. Takiplerdeki troponin seyrinin mortalite öngörüsünde daha 

önemli bir faktör olabileceği düşünülmekle birlikte hasta sayısının görece azlığının da 

bir başka neden olabileceği düşünülebilir. 

Negatif d-dimer testinin, PTE'yi ekarte etmek için oldukça spesifik olduğu 

bilinmektedir (Carrier ve ark., 2009; Kruip ve ark., 2002). Birkaç çalışma da d-dimer'in 

trombüs yükü ve hastalık ciddiyeti ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Geissberger ve 

ark., 2019; Keller ve ark., 2018). Bununla birlikte; önceki çalışmalarda daha yüksek 

pulmoner arter trombüs yükü, daha proksimal trombüs yerleşimi ile yüksek d-dimer 

seviyeleri arasındaki ilişki bildirilmiştir (Becattini ve ark., 2012; Jeebun ve ark., 2010; 

Lobo ve ark., 2009; Rydman ve ark., 2013). Çalışmamızda da benzer şekilde d-dimer 

düzeyleri ile Qanadli skoru ile ortaya konulan trombüs yükü arasında aynı yönde, orta 
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düzeyde ve istatistiksel olarak önemli ilişki bulunmuştur (p < 0,001). Ayrıca artmış d-

dimer düzeyleri ile mortalite arasında da ilişki bulunmuştur.  

Çalışmada kullanılan tüm değişkenlerin kullanılması ile uygulanan lojistik regresyon 

analizine göre; sPESI skorunda, d-dimer düzeyinde, BUN albümin oranında artma ve 

glukoz düzeyinde azalma, 30 günlük mortalitede artış ile ilişkili bulunmuştur (Tablo 

4.7). Bu parametrelerden yararlanılarak  yeni ve daha yararlı mortalite riskleri 

verebilen yeni skorlama sistemleri oluşturulabileceği gibi mevcut skorlamaların, bu 

paramaterler ile entegre edilerek geliştirebileceğini düşünmekteyiz. 

Sağ ventrikül disfonksiyonunu güvenilir bir şekilde tanımlayabilen ve hastanın 

prognozunu öngördüğü gösterilen ekokardiyografi ile hastalığın seyriyle ilgili olarak 

fikir edinilebilir (Goldhaber, 2002; Grifoni ve ark., 2000; Viellard-Baron ve ark., 

2001). Bununla birlikte, çoğu hastanede 24 saatlik ekokardiyografi hizmeti hemen 

ulaşılabilir olmayabilir veya ekokardiyografi bulunmayabilir. Özellikle daha az 

deneyimli kişiler tarafından kullanıldığında, sağ kalbi görüntülemede teknik zorluklar 

da yaşanmaktadır (Goldhaber, 2003). Birçok çalışmada akut PTE'de sağ ventrikül 

geriliminin değerlendirilmesi açısından bilgisayarlı tomografide saptanan sağ 

ventrikülün sol ventriküle oranı gibi sağ ventrikül disfonksiyon belirteçleriyle 

bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi ve ekokardiyografi karşılaştırılmış ve 

birbirinin yerine kullanılabilir olduğu kanaati oluşmuştur (Araoz ve ark., 2003; 

Collomb ve ark., 2003; Contractor ve ark., 2002; Ghaye B ve ark., 2006; Lim ve ark., 

2005; Mastora ve ark., 2003; Schoepf ve ark., 2004; Singanayagam ve ark., 2010). 

Bazı çalışmalar (Ghaye ve ark., 2006; Wu ve ark., 2004) BTPA’da ölçülen sağ 

ventrikül sol ventrikül oranının 30 günlük mortalitede etkisini gösterse de önceki bazı 

çalışmalarla (Araoz ve ark., 2003; Collomb ve ark., 2003) da aksini göstermiştir. Bizim 

verilerimize göre de sağ ventrikül sol ventrikül oranının 0,9 veya 1 değerleri ve 

bunların üzerinde olması, sağ ventrikül sol ventrikül oranının sayısal değeri 30 günlük 

erken mortalite ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmemiştir. 

Son dönemde yapılan bir çalışmada; ana pulmoner arter çapı ile hastaların yoğun 

bakım ünitesine yatışı arasında p < 0,031 değerinde anlamlı bir ilişki bulunmuş ve 30 

günlük mortalite ile ana pulmoner arter çapının 29 mm üzerinde olması 
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ilişkilendirilmiştir (Ibrahim ve ark., 2021). Çalışmamızda ana pulmoner arter çapı 

dilatasyonunun (> 29 mm) varlığı veya ana pulmoner arter çapı değerinin 30 günlük 

mortalite ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Azigos ven çapına bakıldığında 30 günlük mortalite ile ilişkilendiren çalışmalar 

(Ghaye ve ark., 2006; Ghuysen ve ark., 2005) olsa da mortaliteye herhangi bir etki 

etmemesi de diğer çalışmalarda dikkat çekmektedir (Bailis ve ark., 2021; Beenen ve 

ark., 2018, Cozzi ve ark., 2021). Çalışmamızda da azigos ven çapı dilatasyonu (≥ 10 

mm) veya azigos ven çapı değeri mortalite gelişen ve gelişmeyen grup arasında 

istatistiksel olarak farklı bulunmamıştır. 

Cozzi ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, koroner sinüs dilatasyonunun (> 9 mm) 

30 gün içinde tüm nedenlere bağlı ölüm riskindeki artışla ilişkili olduğu gösterilmiş ve 

sağ ventrikül sol ventrikül oranıyla karşılaştırıldığında kalp döngüsündeki 

değişikliklerden, kasılma hareket artefaktlarından veya kalp hastalıklarından daha az 

etkileneceğinden mortaliteyi tahmin etmede ek fayda sağlayabileceği vurgulanmıştır 

(Cozzi ve ark., 2021). Ancak verilerimizde koroner sinüs çapının dilatasyonu (> 9 mm) 

veya koroner sinüs çapı değeri erken mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. 

Faghihi ve arkadaşlarının 2021’de yayınlanan çalışmalarında sağ ventrikül lateral 

duvar kalınlığı, klinik sonucu tahmin etmede yararlı olabilecek yeni bir BTPA bulgusu 

olarak sunulmuş ve hastane içi mortalite gelişen hastalarda, mortalite gelişmeyenlere 

göre 1,21 mm daha kalın olarak saptanmıştır (Faghihi ve ark., 2021). Çalışmamızda 

sağ ventrikül lateral duvar kalınlığı değerinde, mortalite gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

BT pulmoner anjiyografide trombüs hacmi ölçümünün akut PTE'li hastalarda yeni bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceğini öne süren birçok çalışma bulunmaktadır (Furlan 

ve ark., 2011; Nakada ve ark., 2010). PTE'de pulmoner damar içindeki trombüsün 

konumu ve tıkanma derecesi dahil olmak üzere kantitatif hacimsel ölçümünün, 

hastanın trombüs yükünü kalitatif ağırlık belirtmekten daha kesin ortaya koyabileceği 

düşünülmektedir. Trombüs yükü değerlendirmesinde hesaplanması en kolay kabul 

edilen Qanadli skoru, PTE hastalarında trombüs yükü için öne çıkan bir skorlama 

sistemi olup bu skor ile hastaların klinik sonuçları arasındaki ilişki hala tartışmalıdır 
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(Qanadli ve ark., 2001; Liu ve ark., 2020). Çalışmamızda daha önce de ifade edildiği 

üzere d-dimer düzeyleri ile trombüs yükü arasında aynı yönde, orta düzeyde ve 

istatistiksel olarak önemli ilişki bulunmuştur. D-dimer seviyesi ile 30 günlük erken 

mortalite arasında ilişki tespit edilirken trombüs yükü ile 30 günlük erken mortalite 

arasında istatistiksel bir ilişki kaydedilmemiştir. Bir metaanaliz de çalışmamızı 

destekler nitelikte olup BT anjiyografide değerlendirilen embolilerin lokalizasyonu, 

akut PTE'li hastalarda risk sınıflandırması için yararlı görülmesine rağmen Qanadli 

skoruna göre obstrüksiyon indeksi ile prognoz arasında bir korelasyon gözlenmemiştir 

(Vedovati ve ark., 2013). Masif PTE tanısı, sistolik kan basıncı 90 mmHg'dan az 

olmasına bağlıdır ve hemodinamik olarak stabil olan bir hastada, bilgisayarlı tomografi 

pulmoner anjiyografide görülen yapısal olarak büyük pulmoner tromboemboli masif 

PTE olarak kabul edilmeyip aynı risk veya mortaliteyi düşündürmemelidir (Girardi ve 

ark., 2020; Kuo, 2012). Öte yandan, Furlan ve arkadaşlarının bir çalışmasında önceden 

bozulmuş solunum rezervi olan hastalarla normal solunum rezervi olan hastalar 

arasında trombüs hacmi anlamlı farklılık göstermemiştir, kardiyorespiratuar rezervi 

bozulmuş hastalarda sağ kalp dilatasyonunun yeni trombüs yükü ile ilişkili olup 

olmadığı veya önceden var olan bir değişikliği temsil edip etmediğini ayırt etmenin 

zor olabileceği düşünülmüştür (Furlan ve ark. 2012). 

Çalışmamızdaki radyolojik veriler literatürdeki bazı çalışmalarla uyumlu 

gözükmektedir ve mortaliteyle istatistiksel olarak ilişkilendirilememiştir. Bunun 

nedeninin verilerimizin tek bir merkezde çekilen bilgisayarlı tomografiden elde edilen 

veriler olmayıp görüntü ve kesit kalınlıkları farklı cihazlardan edinilen ölçümlerden 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir.  

Bununla birlikte, çalışmanın birkaç kısıtlılığı vardır. İlk olarak, çalışmamız 

retrospektif bir çalışmadır ve bu, kimi hastaların bazı klinik, laboratuar ve radyolojik 

verilerinin eksik olmasına neden olmuştur. Ayrıca sağ ventrikül disfonksiyon 

bulgularının, BTPA dışında bir yöntemle değerlendirilmesine olanak tanıyan 

ekokardiyografi yine çalışmamızın retropektif tasarımı nedeniyle uygulanamamıştır. 

Bunun yanında troponin gibi laboratuar testlerinin seyrinin önemli olabileceği 

düşünülebilir, ancak çalışmamızda belirli bir zaman aralığından ziyade anlık 
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laboratuvar değerleri ile çalışılmıştır. Çalışmamızın bir diğer kısıtlılığı ise örneklem 

büyüklüğümüzün nispeten küçük olmasıdır.  

Sonuç olarak, akut PTE hastalarında yaşının, sPESI skorunun, ESC mortalite riskinin 

yüksekliği; nabız yüksekliği; SaO2 ve sistolik tansiyon düşüklüğü; d-dimer, BUN, 

CRP, RDW seviyesinin yüksekliği; GFR, albümin seviyesin düşüklüğü; BUN 

albümin, CRP albümin, nötrofil lenfosit oranlarının yüksekliği 30 günlük mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur. Bu faktörlere sahip hasta grubunun yakın takibinin, tedavi 

sonuçlarını olumlu etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

Daha büyük bir çalışma populasyonunda sPESI, ESC 2019 mortalite skorlama 

sistemlerine d-dimer, BUN albümin oranı, NLR, GFR gibi parametreler eklenerek 

mortalite riskinin hesaplanması için yeni skorlama sistemlerinin oluşturulabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Hastaların BTPA’da ölçülen azigos ven çapı ve azigos venin dilatasyonu, koroner 

sinüs çapı ve koroner sinüs dilatasyonu, ana pulmoner arter çapı ve ana pulmoner 

arterin dilatasyonu, sağ ventrikül sol ventrikül oranı, Qanadli skoru ile hesaplanmış 

trombüs yükü 30 günlük erken mortaliteyle ilişkili bulunmamıştır. 

Çalışmamızda yer alan radyolojik verilerin hiçbiri hastaların 30 günlük erken 

mortalitesi ile ilişkili bulunmamıştır. Ancak bu verilerin daha büyük çalışma 

popülasyonunda, aynı cihazda ve standart şekilde uygulanan BTPA ile 

değerlendirilmesinin uygun olacağını düşünmekteyiz. 

T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya İl Sağlık Müdürlüğü Sakarya Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Göğüs Hastalıkları Servisi ve YBÜ yatışı verilen hastaların elektronik ve 

hastane arşiv dosyaları incelendiğinde, hastaların 30 günlük mortaliteleri göz önüne 

alınarak mortaliteye etki edecek çeşitli faktörler değerlendirilmiştir. Akut PTE, acil 

servis başvurularının önemli bir nedenidir ve özellikle tedavisiz olgularda mortalitesi 

yüksektir. Olgularda mortalite ile ilişkili olabilecek faktörlerin tanımlanması, bu 

olguların yakın takibine neden olarak tedavi sonuçlarını olumlu hale getirecektir. 
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Pulmoner tromboemboli gün geçtikçe daha çok anlaşılacak bir göğüs hastalıkları 

acilidir. Mortaliteyle ilişkili olabilecek veya göstergesi konumunda sayılabilecek 

parametrelerin ortaya konulması için gelecekte daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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