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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Pulmoner tromboemboli (PTE), çoğunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen 

trombüslerden kopan parçaların pulmoner arter veya dallarını tıkaması ile oluşur. 

Trombüsün yanı sıra tümör hücreleri, yağ partikülleri ve amniyon sıvısı gibi maddeler 

nadiren de olsa PTE’ye neden olabilirler (1). Toplumdaki insidansı %0,1-0,3 olarak 

bildirilen PTE; tekrarlayabilen, mortalitesi ve morbiditesi yüksek bir hastalıktır. 

Mortalitesi tedavi edilmemiş olgularda %25-30, tedavi edilenlerde %2-8 olarak 

bildirilmektedir (2,3). Günümüzde mortalite riski yüksek olan PTE olgularını öngörmek 

için kullanılan belirteçler serum troponin-T yüksekliği, ekokardiyografide sağ ventrikül 

dilatasyonu (RVD), klinik olarak hastada şok veya hipotansiyon saptanmasıdır (1). 

Ancak RVD’nun değerlendirilmesinin alanında uzman bir klinisyen ile ekokardiyografi 

cihazı gerektirmesi ve bu şartlara acil koşullarda kolaylıkla ulaşılamaması, kardiyak 

troponin düzeyinin her laboratuvarda çalışılmaması gibi nedenlerle PTE prognozunu 

belirlemede daha basit, hızlı sonuç alınabilen, ucuz ve kolay ulaşılabilir yeni belirteçlere 

ihtiyaç duyulmaktadır. Son yıllarda bu amaçla yapılan çalışmalardan Scherz ve 

arkadaşlarının araştırmalarında serum glukoz düzeyindeki artış ile prokoagulan etkinin 

artıp fibrinolitik aktivitenin azaldığı ve diyabet tanısı olmayan olgularda başvuru anında 

serum glukoz düzeyi yüksekliği ile PTE’ye bağlı 30 günlük mortalite arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu bildirilmektedir (4). Scherz ve arkadaşlarının başka bir çalışmalarında, 

hastaneye yatırılan akut PE’li olguların ilk başvurusunda hiponatremi varlığı ile 30 

günlük mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirtilmektedir (5). Kostrubiec ve 

arkadaşlarının araştırmalarında ise akut pulmoner embolili olguların en az %50’sinde ilk 

başvuruda, en azından orta düzeyde bir renal fonksiyon bozukluğu saptandığına ve renal 

fonksiyonları 72 saat içinde düzelen olguların prognozunun iyi seyrettiğine, renal 

disfonksiyonun sebat ettiği olgularda ise mortalitenin arttığına dikkat çekilmektedir (6). 

Bu bilgiler ışığında bu çalışma, PTE tanısı alan hastalarda, başvuru anındaki serum 

sodyum, glukoz, kreatin değerlerinin ayrı ayrı ve bir arada kullanılmalarının, pulmoner 

emboli ağırlık indeksi ile korelasyonunun değerlendirilmesi, basit, hızlı sonuç alınabilen, 

ucuz ve acil şartlarda bile kolay ulaşılabilir bu parametrelerin mortalite riskini de 

yansıtan prognostik belirteçler olarak değerinin araştırılması amacı ile planlandı.  



2 
 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pulmoner Tromboembolizm 

Pulmoner tromboemboli sistemik venlerden kaynaklanan trombusun pulmoner 

arteryel yatağı tıkaması ile oluşan kardiyovasküler bir acildir (7). Birçok olguda PTE, 

DVT’nin komplikasyonu olarak ortaya çıkmakta olup proksimal DVT’si olan hastaların 

%50’sinde asemptomatik PTE saptanmıştır (8). PTE’nin özgül bir klinik tablosu 

olmaması nedeniyle tanı koymak zor olabilir. PTE hayatı tehdit eden bir durum olup 

erken tedavi ile mortalite azaltılabilmektedir (9).  

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Klinik tanının oldukça zor olması, birçok olgunun asemptomatik olması, değişik 

profilaksi metodlarının uygulanması, otopsi sıklığının düşük olması nedeniyle PTE’nin 

gerçek insidansını ve mortalitesini saptamak zordur. Güncel çalışmalarda, semptomatik 

PTE’nin yıllık insidansı ABD’de 100.000’de 117 ve Batı Avrupa’da 100.000’de 183 

olarak bildirilmektedir (10,11). PTE, MI ve inmeden sonra en sık görülen 

kardiyovasküler ölüm sebebidir (10). 

PTE insidansı, bölgesel ve ırksal farklılıklar göstermektedir. PTE, ABD ve 

Avrupa’da yaygın olmasına karşın, Asya ve Afrika ülkelerinde daha az sıklıkta 

görülmektedir (12). Batı Afrika’da yapılan bir çalışmada aynı bölgede yaşayan 

Avrupalılarda PTE insidansı 100.000’de 88 iken, Afrikalı yerliler arasında 100.000’de 

9.5 olarak tespit edilmiştir (13). 

Yaşın artmasıyla birlikte PTE insidansında artış görülmektedir. Yaşın her 10 yıllık 

artışında PTE insidansı ikiye katlanmaktadır (9,14,15). 

PTE oluşumunda cinsiyet farklılığının önemi olmadığı düşünülmekle birlikte, 

Prospective Investigation of Pulmonary Embolisim (PIOPED) çalışmasında erkeklerin 

kadınlardan daha riskli olduğu bildirilmiştir. Yapılan başka bir çalışmada 50 yaşa kadar 

erkeklerde, 70 yaşından sonra kadınlarda daha fazla sıklıkta PTE saptandığı 

gösterilmiştir (16). 

PTE’nin gerçek sıklığı tam olarak bilinmemekle birlikte özel risk gruplarında 

insidansı saptamak mümkündür. Gebelik sırasında PTE insidansı 1000 doğum başına 

0.3-1’dir (17). Malignitesi olan hastalarda PTE riski genel topluma göre 4 kat, 
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kemoterapi gören hastalarda 6.7 kat yüksektir. Kanser hastalarında %4-28 oranında 

bildirilmiştir (18). Major abdominal cerrahilerde %15-39, kalça kırığı operasyonlarında 

%50-75, spinal kord zedelenmelerinde %50-100 arasında DVT sıklığı bildirilmektedir. 

İzole valve replasmanı ameliyatlarında PTE nadir olmakla birlikte, by-pass operasyonu 

sonrasında da %3-9 oranında vakalar bildirilmektedir (19). Postoperatif hastalardaki 

embolilerin %25’inde hastaneden çıktıktan sonra meydana gelmektedir (20). Cerrahi 

olgularda yaş, anestezinin süresi, geçirilmiş PTE ve kanser varlığı ile PTE riski hızlı bir 

şekilde artmaktadır. Özellikle spinal kord hasarı bulunan ve travmayı takiben acil cerrahi 

yapılan hastalarda PTE insidansı en yüksektir (21). 

 

2.1.2. Patofizyoloji 

Venöz yataktan kalkan trombüsün akciğere ulaşması sonrasında aşağıdaki 

faktörlere bağlı olarak pulmoner ve kardiak, fizyolojik ve klinik etkiler ortaya 

çıkmaktadır (22); 

 Tıkanan pulmoner arter yatağının genişliği, 

 Tromboembolinin akciğerde oluşturacağı sekonder değişiklikler (lokal olarak 

nörohumoral maddelerin salınımı, reseptörler aracılığı ile refleks nöral 

mekanizmanın akciğer ve dolaşımı etkilemesi), 

 Hastanın PTE öncesi kardiyopulmoner durumu ve rezervi. 

 
Pulmoner vasküler yatağa trombüsün yerleşmesini takiben pulmoner vasküler 

direnç (PVD) artar. Bu etkileşimde başlatıcı mekanik tıkanma olsa da trombüs üzerine 

yığılan trombositlerden, hasarlı endotel ve akciğerlerdeki mast hücrelerinden salınan 

çeşitli nörohumoral maddeler direnç artışına katkıda bulunmaktadır (23). 

Serotonin dahil vazoaktif-vazokonstriktör maddeler pulmoner vasküler yatakta 

daralma yaparak hem PVD'in artmasına katkıda bulunurlar, hem de pulmoner yatakta 

dolaşımı kısarak ventilasyonun devam ettiği alanlarda ventilasyon/perfüzyon (V/Q) 

dengesinin bozulmasına yol açarlar. Bu nörohümöral maddeler aynı zamanda damar 

duvarındaki reseptörleri etkileyerek refleks yolla da vazospazma katkıda bulunurlar 

(22,23). 
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Sağlıklı kişilerde gelişen pulmoner arter yatağının %20’sinin tıkandığı PTE 

tablosunda, pulmoner arteryel genişleme ve yeni akım alanlarının açılımı ile PAB 

normale yakın sınırlarda tutulmaya çalışılır. Sağ ventrikülden atılan kan hacmi ve kalp 

atım hızı arttırılarak da kardiyak kan atım hacmi normale yakın oranda devam ettirilir. 

Ancak pulmoner arter yatağın %30-40'nın tıkandığı hastalarda bu tamamlayıcı-

destekleyici mekanizmalar yetersiz kalır ve bu hastalarda PVD artışına karşılık olarak 

sağ kalpte de orta derecede basınç artışı olur (22). 

Pulmoner arteryel yatağın %50’sinden fazlasının trombüs ile aniden tıkandığı 

sağlıklı kişilerde, ortalama PAB kolaylıkla 30-40 mmHg'yi geçebilir; oluşan ani PVD ve 

ilgili PAB artışı, sağ ventrikül dilatasyonuna, böylece kardiak kan atım hacminde 

düşmeye ve sistemik hipotansiyon gelişmesine yol açabilir (22,24). 

 

PTE gelişimini takiben akciğer parankiminde; 

 Tıkanan damar yatağının beslediği akciğer dokusunda perfüzyon kesilip, 

ventilasyon devam ettiğinden "alveolar ölü boşluk alanı" doğar ve buralarda 

alveolar ölü boşluk ventilasyonu gelişir. 

 Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkıda bulunduğu bir 

hiperventilasyon gelişir. Gerek hiperventilasyon ve gerek ölü boşluk 

ventilasyonu sonucu alveolar hipokapni gelişir. Alveollerde oluşan hipokapni ve 

kesilen pulmoner dolaşım nedeni ile tıkanan yerin distalinde bronkokonstriksiyon 

ve alveolar kollaps eğilimi ortaya çıkar.  

 Tromboembolizmi takiben bir müddet sonra tıkanan yerin distalindeki alveolerde 

sürfaktan yapımı azalarak alveoler kollaps ve alveoler ödeme yol açar. 

Ventilasyon alanlarının kaybı ile V/Q dengesinin bozulduğu-azaldığı akciğer 

alanları doğmuş olur. 

 V/Q dengesinin bozulduğu alanlar yaygın ise akciğer total difüzyonunda da 

azalma olabilir (22,25). 
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PTE’li hastaların en az %80’i hipoksemiktir. Bu hastalarda hipoksemi gelişim 

mekanizmaları; 

 Gelişen bronkokonstrüksiyon sonucu V/Q dengesinin azalmasından sorumlu olan 

alanlar, 

 Azalan kardiak kan akım hacmi nedeni ile arteryel-venöz oksijen farkında artma 

(miks venöz karışımın artması ile miks venöz oksijen içeriğinde azalma), 

 Şant gelişimi: Şant gelişimi hem ventilasyonun atelektazi ve ödem nedeni ile 

kaybolduğu alanlarda gelişir, hemde artan PAB ile önceden var olan pulmoner 

arteriyel-venöz anostomozların açılması ve işler hale gelmesi ile olur. Hatta, ileri 

olgularda foraman ovale bile açılabilir ve şanta katkıda bulunabilir. 

 Diffüzyon yeteneğinde genel bir azalma (7,22,24,25).  

 

2.1.3. Risk faktörleri 

Risk faktörleri, Rudolf Virchow tarafından tanımlanan ve “Virchow Triadı” olarak 

bilinen 3 ana olay ile açıklanmaktadır. Bunlar; 

 Staz 

 Damar duvarı hasarı 

 Koagülasyon bozukluklarıdır (25,26). 

 
Bazı hasta gruplarında genetik risk faktörlerinin özellikle araştırılması gerekir. Bu 

durumlar aşağıda belirtilmiştir:  

 40 yaşından önce oluşan ve nedeni açıklanamayan tekrarlayan VTE atakları 

olanlarda, 

 Ailesinde VTE öyküsü saptananlarda, 

 PTE'nin bacak venleri dışında herhangi bir yerden kaynaklanması (üst 

ekstremite, batın içi venler), 

 Tekrarlayan PTE, 

 Warfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlarda, 

 Neonatal tromboz öyküsü olanlarda 

Genetik defektlerin 2 veya daha fazlası aynı kişide var ise PTE riski daha 

yüksektir. Heterozigot faktör V Leiden saptanan hastaların %10-15’inde protein C 

eksikliği ve %22’sinde protein S eksikliği saptanmıştır (27). 
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Çizelge 2.1. PTE için risk faktörleri (27). 

Genetik risk faktörleri Sonradan gelişen risk faktörleri 
Antitrombin III eksikliği 
Konjenital disfibrinojenemi 
Trombomodulin 
Hipersisteinemi 
Antikardiyolipin antikorları 
Plazminojen aktivatör inhibitör fazlalığı 
Protrombin 20210A mutasyonu 
Protein C ve S eksikliği 
Aktive protein C resistansı (Faktör V Leiden) 
Plazminojen eksikliği 
Displazminojenemi 
Faktör VII eksikliği 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Travma / Cerrahi 
Stroke (inme) 
İmmobilizasyon 
İleri yaş 
VTE öyküsü 
Obesite 
Malignensi ± Kemoterapi 
Kalp yetmezliği 
Hipertansiyon 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
Diabetus mellitus 
Santral venöz kateter 
Kronik venöz yetersizlik 
Sigara içimi 
Gebelik/Puerperium 
Oral kontraseptifler/hormon preperatları 
Lupus antikoagulanları 
Prostetik yüzeyler 
Uzun süreli seyahat 
Chron Hastalığı 
Nefrotik sendrom 
Hipervisköz durumlar (Polisitemia vera vb.) 
Trombosit anormalikleri 

 

Hastalarda genellikle bir veya daha fazla risk faktörü bulunmasına rağmen bazen 

hiç risk faktörü olmadan da PTE gözlenebilir. Nedeni bilinmeyen PTE, olguların 

%20’lik kısmını oluşturmaktadır (28). Malign hastalıklar ile PTE arasındaki ilişki iyi 

tanımlanmıştır. Özellikle pankreas, mide, mesane, uterus, böbrek, kemik ve akciğer 

kanserlerinde PTE gelişme riski daha yüksek bulunmuştur (29,30). İmmobilizasyon PTE 

için önemli bir risk faktörüdür. Dört saatlik immobilizasyon bile PTE riskini 

arttırmaktadır (31). KOAH akut atakta %3-8.9 oranında PTE saptandığı bildirilmiştir 

(32,33). 

Gebelik, PTE riskini arttıran diğer bir durumdur. Özellikle postpartum dönemde, 

preeklampsi gelişenlerde, çoğul gebeliklerde ve sezaryan operasyonu geçirenlerde riskin 

yüksek olduğu bildirilmiştir (10). Oral kontraseptif kullanımı da riski arttıran diğer bir 

durumdur (31). Bu risk ilaç kullanımına başladıktan sonraki 4 ay içinde artmakta ve 

ilacın kesilmesiyle 3 ay içinde ortadan kalkmaktadır (25,26,27). 
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Cerrahide PTE için trombojenik faktörler vardır. Bunlar; 

 Operasyon öncesinde, operasyon sırasında ve postop dönemde immobilizasyon 

nedeniyle alt eksremitelerde kan stazının olması, 

 Genel aneztezide verilen ilaçların koagülasyon faktörü ve inhibitörlerinin 

dengesini değiştirmesi ve protrombotik durum yaratması, 

 Lokal doku travması ve damar hasarları sonucu salınan doku faktörlerinin 

pıhtılaşmayı artırıcı durum oluşturması (27). 

 
Çizelge 2.2. Cerrahi ve travma hastalarında risk kategorileri (27). 
 

Risk grupları  Diz bölgesi 
DVT 

Proksimal 
DVT 

Fatal 
PTE 

Yüksek risk 
*Daha önceden DVT veya PTE öyküsü olan, 40 

yaş üstündeki genel ve ürolojik cerrahi 
hastaları 

*Malign hastalardaki ağır pelvik veya abdominal 
cerrahileri 

*Major travma 

%40-80 %10-30 >%1 

Orta derece risk 
*40 yaşın üzerinde 30 dakikadan uzun süren 

genel cerrahi hastaları 
*40 yaşın altında olsa da oral kontraseptif 

kullanan genel cerrahi hastaları 
*Nörölojik hastalar 

%10-40 %1-10 %0.1-1 

Düşük risk 
*40 yaşın altında ek risk faktörü olmayan 

komplikasyonsuz cerrahi hastalar 
*40 yaşın üstünde, ek risk faktörü olmayan, 30 

dakikadan az sürecek minor cerrahiler. 

<10 <%1 <%0.1 

 

2.1.4. Pulmoner tromboembolide tanı 

a) Klinik 

Klinik bulgular embolinin boyutuna (masif/submasif), sayısına (tek/multiple), 

lokalizasyonuna, infarktüs gelişip gelişmediğine, rezolüsyon hızına ve hastanın 

kardiyopulmoner rezervine bağlı olarak değişebilir. Önceden kardiyopulmoner hastalığı 

olmayanlarda dispne ve takipne en sık rastlanan semptom ve bulgudur. Plevral ağrı, 

sıklıkla embolinin plevraya yakın küçük distal pulmoner sistemde lokalize olduğunu 

göstermektedir. Sadece ani başlangıçlı dispne mevcutsa hemodinamik değişiklikler daha 

baskındır ve genellikle santral yerleşimli trombüslerde görülür (34,35). PTE hastalarında 

görülen semptom ve bulgular Çizelge 2.3’te gösterilmiştir (29). 
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Çizelge 2.3. PTE semptom ve bulguların görülme sıklıkları. 

Semptom / Bulgu Masif PE 
(%) 

Submasif PE 
(%) 

Altta yatan kardiopulmoner 
hastalığı bulunmayan PE (%) 

Dispne 85 82 73 
Plöretik göğüs ağrısı 64 85 66 
Öksürük 53 52 37 
Hemoptizi  23 40 3 
Takipne  95 ( > 16 /dk) 87 ( >16 /dk) 70 ( > 20 /dk) 
Taşikardi ( >100/dk)  48 38 30 
P2’de şiddetlenme  58 45 23 
Raller 57 60 51 
Flebit  36 26 11 

 

PTE’de başlıca 3 klinik sendromdan biri saptanmaktadır: 

 Akut Major (Masif) PTE: Proksimal pulmoner arterlerin tıkanması sonucu 

oluşmaktadır. Genellikle dispne, künt göğüs ağrısı, taşikardi, sağ galo ritmi (S3), 

yüksek venöz basınç ve takipneye neden olur. Pulmoner arteriyel obstruksiyon 

%60-75 düzeyindedir. Senkop ve ani ölüme kadar değişen derecelerde 

hemodinamik bozukluk yapar. Masif pulmoner embolide görülen 

kardiyovasküler patofizyolojik değişiklikler kan basıncında şoka varan 

düşmelerle sonuçlanmaktadır. Tanıda özellikle aritmi, hipovolemi ve sepsis 

ekarte edildiğinde 90 mmHg’nın altında seyreden ya da ani 40 mmHg’yı aşan 

sistolik kan basıncı düşüklükleri şoka eğilim olarak ifade edilmektedir. 

 Akut Submasif PTE: Damar yatağındaki tıkanma %60’ın altındadır. Bu tıkanma 

sıklıkla pulmoner enfarktüs ile sonuçlanır. Genellikle eşlik eden semptomlar 

takipne, plöretik göğüs ağrısı, hemoptizidir. Ekokardiografik olarak tespit edilen 

sağ ventrikül disfonksiyonu bulguları olmakla birlikte hemodinamik bozukluk 

yoktur. Fizik muayenede taşikardi sıktır. Frotman ve hafif ateş olabilir. 

 Akut nonmasif PTE: Küçük distal pulmoner yatağın tıkanması sonucu oluşur. 

Hemodinamik bozukluk saptanmaz. Ekokardiyografide sağ ventrikül yüklenme 

bulguları yoktur (36). 

 
b) Klinik Olasılık 

PTE tanısı öncelikle klinik şüpheyle başlar. Semptomlar sadece bu hastalığa 

spesifik olmayıp birçok akciğer hastalığında karşımıza çıkabilir. 

Klinik şüphenin önemi PİOPED çalışmasında ele alınmıştır. Bu çalışmanın 
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sonuçlarına göre olgular klinik olarak PTE açısından düşük, orta ve yüksek olasılıklı 

olarak gruplandırıldıklarında klinik olasılık arttıkça PTE prevelansının yükseldiği 

gösterilmiştir. Yine bu çalışmada klinik olasılık ile perfüzyon/ventilasyon sintigrafisi 

sonuçlarının uyumlu olduğu gösterilmiştir (37,38). 

Günümüzde PTE klinik olasılıkları Wells ve Genava skorları kullanılarak 

hesaplanmaktadır. Bu skorlar Çizelge 2.4 ve Çizelge 2.5’de gösterilmiştir (39). 

 

Çizelge 2.4. Wells klinik olasılık sistemi. 

Klinik Bulgular Puan 
DVT semptom ve bulgularının varlığı 
Alternatif tanı olasılığının düşük olması 
Taşikardi (>100/dk) 
Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi öyküsü 
Daha önceki VTE öyküsü 
Hemoptizi 
Malignite 

3 
3 

1,5 
1,5 
1,5 
1 
1 

 

Total skor: <2.0 puan: Düşük klinik olasılık 
2.0- 6.0 puan: Orta klinik olasılık 
>6.0 puan: Yüksek klinik olasılık 

 

veya  ≤4 puan: PE klinik olasılığı zayıf 
>4 puan: PE klinik olasılığı kuvvetli 

 

Çizelge 2.5. Modifiye Geneva skorlaması. 

Bulgu Puan 
> 65 yaş  
Daha önce DVT veya pulmoner tromboemboli öyküsü 
Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü 
Aktif kanser varlığı 
Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 
Hemoptizi 
Kalp hızı: 75-94/dakika 
Kalp hızı: >95/dakika 
Bacağın palpasyonu ile ağrı veya tek taraflı bacakta ödem-şişlik 

1 
3 
2 
2 
3 
2 
3 
5 
4 

 

Total skor 0-3 puan: Düşük olasılık 
4-10 puan: Orta olasılık 
≥11 puan: Yüksek olasılık 

 
Bu iki klinik skorlama yönteminin tanı koyma değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

olup, tanısal değeri en yüksek olan Wells skorlamasıdır (40). 
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c) Laboratuvar Bulguları 

ARTER KAN GAZLARI (AKG) 

Akut PTE’de hipoksemi yaygındır. Genellikle AKG’de PaO2 düşük, PaCO2 normal 

veya düşük saptanır. Hastaların %10-25’inde AKG normal bulunabilir. PIOPED 

çalışmasında PaO2 ve alveoler-arteriyel oksijen basınç farkı değerleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Fakat hastaların %86’sında alveoler- arteriyel oksijen basınç 

farkı 20 mmHg’dan yüksek bulunmuştur. Sonuç olarak hastaların genelinde AKG’de 

alveoler-arteriyel oksijen basınç farkı artmıştır, PaO2 değerlerinin normal olması ile PTE 

tanısı dışlanamamaktadır (36). 

 
D- DİMER 

Periferik venöz kanda ölçülebilen, fibrinin çözülmesi ile açığa çıkan spesifik bir 

fibrin yıkım ürünüdür. Venöz tromboembolik hastalıkların, özellikle de PTE varlığının 

değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Normalde trombüs 

formasyonundan sonra 1 saat içinde ortaya çıkar. Yarılanma ömrü 4-6 saat olmasına 

rağmen PTE’de devam eden fibrinolizis, D- dimer konsantrasyonunu en az bir hafta 

yüksek tutar (41). 

D-dimer ölçüm yöntemleri ELİSA, latex aglutinasyon, immunofiltrasyon assay, 

immunoturbidometrik assay, simple RED, VİDAS’tır. D-dimer ölçüm yöntemi olarak 

ELİSA altın standart olarak kabul edilse de tturbidometrik immunoassaylar acil servis 

hastalarında ELİSA ile eşit duyarlılık ve daha iyi seçicilik göstermektedir. Ayrıca 

turbidometrik yöntemler ELİSA’ya göre daha hızlı olup, daha az karmaşıktır. Pratik 

açıdan bakıldığında ELiSA yönteminin kullanımı nadirdir; pahalıdır ve yavaş sonuç (2-4 

saat) alınması nedeniyle acil durumlarda faydalı değildir (42). Ancak D- dimer 

düzeyinin MI, cerrahi, travma, renal patoloji, inflamasyon gibi birçok durumda 

yükselebildiği bilinmektedir. PTE şüphesi olan hastalarda D-dimer düzeyini 

yükseltebilecek diğer klinik tanıların ekarte edilmesi gerekir (43). 

 
AKCİĞER GRAFİSİ 

Pulmoner tromboembolide, akciğer grafisinde coğunlukla anormal fakat 

nonspesifik bulgular mevcuttur. Olguların %40’a varan oranında direkt grafi normaldir. 

Bu nedenle normal akciğer grafisi PTE’yi ekarte ettirmez. Akciğer grafisinin esas rolü 

PTE’yi taklit eden pnömotoraks, pnömoni gibi nedenleri dışlamaktır. İnfarktüsün 
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gelişmediği embolik obstruksiyon döneminde tıkanan arterin distalinde oligemiye bağlı 

daha saydam (hiperlüsen) alanlar fark edilebilir (Westermark belirtisi). Lineer ya da bant 

atelektazileri, olasılıkla buna sekonder diafragma yüksekliği, bir damar gölgesinde 

aniden sonlanma gibi bulgular saptanabilir. Masif embolilerde ana pulmoner arter 

gölgelerinde genişleme ve kardiyomegali gibi korpulmonale bulguları söz konusudur. 

Emboliyi takiben pulmoner infarktüs gelişen olgularda parankimde bir pnömonik gölge 

koyuluğu veya plevral reaksiyon veya sıvı ortaya çıkar. Bu dansiteler yamalı bir 

görünümden, yuvarlak nodüler dansiteye kadar çeşitli görünümdedir. Klasik olarak 

tabanı plevraya oturan tepesi hilusa doğru ve çoğu kez içinde hava bronkogramı 

içermeyen homojen bir opasite (Hampton hörgücü) şeklinde görülür. Ayrıca akciğer 

grafisi V/Q sintigrafilerinin değerlendirilmesine de katkı sağlar (44). 

 
ELEKTROKARDİYOGRAFİ (EKG) 

EKG özellikle PTE’yi akut miyokard infarktüsünden ayırt etmede yardımcı olur. 

EKG’deki temel değişiklikler sağ ventrikül basınç yükü ile ilgilidir. Pulmoner emboli 

durumunda görülebilecek EKG bulguları: 

1. Komplet ya da inkomplet sağ dal bloğu, 

2. D І veya aVL’de 1.5 mm’den derin S dalgası, 

3. Prekordiyal geçiş hattının V5’e kayması, 

4. D II’de olmadığı halde D III ve aVF’de QS, 

5. Ekstremite derivasyonlarında voltaj düşüklüğü, 

6. D III, aVF ve V1-4’te T dalga tersliği. 

 
EKG’deki beklenen klasik bulgu sağ ventrikül basınç yükünü gösteren S1-Q3 

paterni bulunmasıdır. Ancak bu EKG bulguları sağ ventrikül yüklenmesi oluşturan diğer 

nedenlerden de meydana gelebilmektedir. Özellikle kronik korpulmonalede oluşan 

fizyopatolojik değişikliklerin hemodinamik sonuçları yukarıda anlatılan EKG 

değişikliklerinin çoğunu oluşturabilir. Burada yapılabilecek ayırıcı tanı araştırması için 

bir önceki EKG’nin normal olması; buna karşılık akut, yeni sağ ventrikül yüklenme 

bulgularının yeni EKG’de saptanması pulmoner embolinin tanısı için yardımcı olabilir 

(45,46). 
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EKOKARDİYOGRAFİ 

Pulmoner tromboemboliye bağlı gelişen hemodinamik değişiklikleri, iyi görüntü 

alınabilen vakalarda yüksek doğrulukla ortaya koyabilmesi, çabuk ve kolay 

uygulanabilir olması nedeniyle ekokardiyografi tanıda önemlidir. Özellikle noninvaziv 

ve tekrarlanabilir olduğu için takipte kolayca kullanılabilir. Akut dispne, göğüs ağrısı, 

kardiyovaskuler kollaps ve pekçok diğer benzeri semptom ve bulgularla acil servise 

başvuran hastalarda akut masif pulmoner tromboembolinin patofizyolojik sonuçlarını 

ortaya koyabilmeye olanak sağlar. Özellikle doppler yöntemi ile pulmoner arter 

basıncında ciddi yükselmenin saptanması halinde, sağ ventrikül basınç yüklenmesi ve 

disfonksiyonunu PTE’ye bağlamak kolaylaşır. Akut dönemde bile pulmoner 

hipertansiyonun ilk etkilerinden biri, bronkopulmoner arteryel anastomozların açılması 

ve çalışmaya başlamasıdır. Bu anastomozlara ayrıca pulmoner anterio-venöz şantların 

gelişmesi ve etkinleşmesi de katılır. Tüm bu değişikliklerin temel amaç ve sonucu, 

pulmoner arter hipertansiyonunu azaltacak kollateral damarların gelişmesidir. 

Kardiyopulmoner hastalığı olmayan kişilerde kardiyovasküler yatağın %25-30 oranında 

tıkanıklığı pulmoner arter basıncında orta derecede bir artma yapar. Bu olgularda 

vasküler obstruksiyonun artması ile hipoksemi ağırlaşır, vazokonstruksiyon stimule 

edilir ve bu durum pulmoner arter basıncının daha da artmasına neden olur. Pulmoner 

arter yatağında %50’den fazla daralma olması durumunda ortalama pulmoner arter 

basıncı 30 mmHg’nın üstüne çıkar. Pulmoner dolaşımdaki obstruksiyon pulmoner 

vasküler yatağın %75’ini aşarsa, sağ ventrikül 50 mmHg’dan fazla sistolik basınç 

oluşturmak zorundadır. Bunun sonucu olarak pulmoner perfüzyonu korumak için 

ortalama pulmoner arter basıncı 40 mmHg’yi aşar (47). Yapılan çalışmalarda, olguların 

%80’inden fazlasında sağ ventrikül disfonksiyonu saptanmıştır. Mc Connell ve ark.’nın 

calısmasında sağ ventrikul disfonksiyonunun spesifitesi %94, sensitivitesi %77 olarak 

belirlenmiştir (36). 

Hemodinamik instabiliteye yol açan bir PTE’yi, dilate ve hipokinetik sağ ventrikül, 

sağ ventrikül / sol ventrikül oranında artma (özellikle sol ventriküle kayan 

interventrikuler septum dolayısıyla), proksimal pulmoner arterlerin dilatasyonu, triküspit 

regurjitasyona yol açan jet velositesinin artması (3-3,5 m/s) ile tanımak kolaylaşır. Vena 

kava inferiorun iki boyutlu görüntülenmesinde inspirasyonda kollaps görüntüsünün 

oluşmaması önemlidir (48). Kronik pulmoner tromboemboli olmayan hastalarda tanıyı 
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desteklemede en sık kullanılan parametreler; sağ ventrikül dilatasyonu ve triküspit 

regurjitasyonudur. 

Pulmoner tromboembolizmin patofizyolojik anormallikleri arasında sağ ventrikul 

duvar anormallikleri de bulunmaktadır. Nedeni tam olarak açıklanamamakla birlikte, 

PTE’de gelişen sağ ventrikül hipokinezisi apeksi içine almamakta; apikal hareket normal 

devam etmektedir. Bu durum diğer nedenlerle gelişen sağ ventrikül yüklenmelerinde 

görülmemektedir (49). 

 
AKCİĞER VENTİLASYON / PERFUZYON (V/Q) SİNTİGRAFİSİ 

Günümüzde PTE tanısında V/Q sintigrafisi temel rol oynamaktadır. Noninvaziv ve 

güvenilir bir tetkik olup, güvenilirliği klinik çalışmalarla kanıtlanmış bir yöntemdir. 

Perfüzyon sintigrafisi genellikle Teknesyum 99m ile işaretli human albumin 

makroagregatların intravenoz enjeksiyonunu takiben akciğerlerin geniş bir gama kamera 

ile izlenmesi seklinde elde edilir (50). Çapı 3 mm ve daha büyük damarların kontrolünde 

duyarlıdır. Bu nedenle PTE düşünülen bir hastada V/Q sintigrafisinin normal oluşu 

pratik olarak tanıyı ekarte ettirir (51). Ventilasyon (V) sintigrafisi ise ksenon 133 ile 

işaretli hava veya technetium aerosollerinin inhale ettirilmesi ile yapılır (50). Yüksek 

olasılıklı sonuçlar pulmoner anjiografi ile %92 oranında uyum gösterir (52). 

Pulmoner emboli tanısında tutulumun segmenter olup olmamasına, tutulan 

segment sayısına bağlı olarak ventilasyon sintigrafisi veya radyografi ile kıyaslayarak 

tanıya giden pekçok kriter geliştirilmistir. Segmenti besleyen arter alanının %75’inden 

fazlasını tutan lezyona “büyük segmenter”; %25-75’ini tutan lezyona “orta derecede 

segmenter” ve %25’inden azını tutan lezyona “küçük segmenter” tutulum denilmektedir. 

Akciğer perfüzyon sintigrafisinde segmenter defektin diyafragma elevasyonuna, plevral 

efüzyona ve akciğerde yer kaplayan lezyona bağlı nonsegmenter izlenebileceği göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

Çok merkezli ve kapsamlı bir çalışma olan PIOPED, altın standart olarak pulmoner 

anjiografinin kabul edildiği, akut PTE için V/Q sintigrafisinin tanısal etkinliğinin 

araştırıldığı prospektif bir çalışmadır (53). Tetkikin diagnostik performansının cinsiyet 

ve yaşlar arasında anlamlı bir değişiklik göstermediği belirlenmiştir. Hastalar normal, 

yüksek, orta ve düşük olasılıklı PTE ile uyumlu olarak sınıflandırılmıştır. PIOPED 

kriterlerinin oluşumu sırasında çalışmaya katılan araştırmacılar arası uyum normal 

olanlar ile yüksek olasılıklı hasta gruplarında %92-95 iken, orta olasılıklı grupta %70 



14 
 

olarak bulunmuştur. Revize PIOPED’de kriterler gözden geçirilmiş, orta olasılıklı 

gruptaki hasta sayısını hem azaltmak hem de okuyucular arası uyumu arttırmaya yönelik 

değişiklikler yapılmıştır (54). 

 
PULMONER EMBOLİ TANISINDA PIOPED KRİTERLERİ (53,54) 

A-Yüksek olasılık 

Akciğer grafisi ve ventilasyon sintigrafisi normal iken (veya lezyonlar perfüzyon 

lezyonlarında daha küçük iken) 

- > 2 büyük segmenter perfüzyon kaybı 

- 1 büyük segmenter ve >2 orta büyüklükte segmenter perfüzyon kaybı olması 

- > 4 orta büyüklükte segmenter perfüzyon kaybı olması 

B- Orta olasılık 

- Eşlik eden ventilasyon kaybı veya direkt grafi bulgusu olmadan 1 orta ile <2 

büyük segmenter perfüzyon kaybı olması 

- Alt akciğer zonunda direkt grafide opasite olması ile birlikte V/P kaybı olması 

- Küçük plevral efüzyon ile birlikte eşlik eden V/P kaybı olması 

- Normal, yüksek veya düşük olasılıklı olarak sınıflandırılamayanlar 

C- Düşük olasılık 

- Öncelikle kardiyofrenik açıda efüzyon, kardiyomegali, hilus ve mediasten veya 

diyafragma elevasyonu düşünülen nonsegmenter perfüzyon defekti 

mevcudiyeti 

- Ventilasyon normal iken tek orta derecede segmenter perfüzyon defekti varlığı 

- Daha büyük akciğer grafisi lezyonu ile birlikte perfüzyon defekti varlığı 

- Akciğer grafisi göz önüne alınmadan bir akciğerde 4’ten az büyük veya orta 

derecede segmenter ya da bir akciğerde üçten az segmenter ventilasyon uyumlu 

perfüzyon defektinin olması 

D- Çok düşük olasılık 

- Normal akciğer grafisi olan hastada üç veya daha az küçük segmenter 

perfüzyon defektinin izlenmesi 

E- Normal 

Perfüzyon defektinin olmaması 
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PIOPED çalışmasıyla PTE vakaları yukarıda belirtildiği gibi dört kategoriye 

ayrılmıştır. Sonraki yıllarda düşük ve orta olasılık grubuna giren hastaların bir kısmında 

anjiografiyle emboli varlığı saptanınca kriterler yeniden gözden geçirilmiştir. Bu amaçla 

PISA-PED çalışması yapılmış ve daha çok kliniğe dayalı sınıflama getirilmiştir. Buna 

göre bulgular normal, tanısal olmayan ve yüksek olasılıklı olmak üzere üç ana grupta 

toplanmıştır.  

I. Normal sintigrafi bulguları: Akciğer grafisi ve perfüzyon sintigrafisi bulgularının 

normal olması genellikle emboli tanısından uzaklaşmak için yeterlidir. 

Sintigrafisi normal olanlarda PTE insidansı çok düşüktür (%2-4). 

II. Yüksek olasılıklı sintigrafi bulguları: Yüksek olasılıklı bulgularla birlikte güçlü 

klinik kuşku varlığı PTE tanısında %97 duyarlılığa sahip olup özgüllüğü 

düşüktür (%40). Bu yöntemin pozitif prediktif değeri %88’dir. 

III. Tanısal olmayan bulgular: Normal ya da yüksek olasılıklı sintigrafi kriterleri 

dışında kalan orta ve düşük olasılıklı sintigrafiler tanısal olmayan olarak 

sınıflandırılmalı ve kesin tanı için ileri tetkikler yapılmalıdır. 

 
SPİRAL BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ (BT) 

Spiral BT, tek bir soluk tutulması ile pulmoner arterlerin dinamik kontrastlı 

incelenmesini sağlar. Bu yöntemle ancak santral pulmoner damarlar (ikinci-dördüncü 

dallanmalar) sağlıklı olarak görüntülenebilir. Segment düzeyinin periferindeki 

tıkanmalarda yöntem duyarsızdır. Yöntemin lober ve segmenter emboliler icin 

duyarlılığı çok sayıdaki çalışmalarda %64-100 (ortalama %95.5), özgüllüğü %89-100 

(ortalama %97.6) olarak bildirilmiştir. Subsegmenter ve daha periferik embolilerde 

duyarlılığı %36’ya kadar düşmektedir. Spiral BT anjiografinin normal bulunması izole 

subsegmental pulmoner emboliyi ekarte edememektedir (55). Bu yöntem, aynı zamanda 

pulmoner emboliye ait parankimal konsolidasyonları tespit ederek PTE ile ayırıcı tanıya 

giren diğer parankimal patolojileri ekarte edebilme özelliğinden dolayı günümüzde sıkça 

kullanılmaya başlanmıştır. Gelişen teknolojinin sonucu olarak günümüzde multidedektör 

BT cihazları, multislice görüntüleme ve rekonstruksiyon teknikleri sayesinde, 

subsegment ve periferindeki damarların görüntülenme düzeyleri artmıştır. Son yıllarda 

spiral BT çekimleri sırasında alt ekstremite proksimal venlerini görüntülemek amacıyla 

incelemeye aynı seansta venöz faz çekimleri de eklenerek VTE tanı olanağı daha da 



16 
 

arttırılmıştır. Multidetektör spiral BT ye venöz fazın eklendiği PIOPED ІІ çalışmasında 

bu yöntemin duyarlılığı %90, özgüllüğü ise %95 bulunmuştur (56). 

 
PULMONER ANJİOGRAFİ 

Bu yöntem PTE tanısında kesin sonuç veren, güvenilir, altın standart kabul edilen 

tetkiktir. PTE’den şüphelenilen bir olguda; kardiyovaskuler kollaps veya hipotansiyon 

varsa ve diğer tanı yöntemleri ile tanı konulamamıssa bu inceleme yapılmalıdır. Kontrast 

maddeye alerjisi olanlarda, ciddi pulmoner hipertansiyon varlığında, böbrek yetmezliği 

olan hastalarda ve akut miyokard infarktusu geçirenlerde yapılmamalıdır. İşleme bağlı 

komplikasyon oranı %4, mortalite ise %0.4’tür (10). 

 
DOPPLER ULTRASONOGRAFİ 

En çok kullanılan, kolaylıkla tekrarlanabilen, düşük maliyetli, taşınabilir, tanıda 

oldukça duyarlı non-invazif bir testtir. Testin doğruluğu yapanın deneyimi ile doğru 

orantılıdır. Venöz tıkanıklık, valvüler yetersizlik ve perforan venler hakkında ayrıntılı 

fikir verir. Baker kistleri, hematom, LAP, arteryel anevrizma, yüzeyel tromboflebit ve 

abseler gibi DVT dışındaki patolojileri de gösterebilir (57). Ancak baldır venleri için 

hassasiyeti az olup, bu venlerdeki kısmi tıkanıklar saptanamayabilir. Yakın zamanda 

yapılan çoğu klinik çalışmada doppler USG’nin semptomatik proksimal DVT 

tanısındaki duyarlılık ve özgüllüğü %90’ın üzerinde bulunmuştur (58). Asemptomatik 

DVT için düşük hassasiyet (%50’nin altı), operatöre bağımlılık ve baldır, internal iliak 

ve profunda femoris venlerindeki tromboza karşı duyarsızlık gibi eksiklikleri 

bulunmaktadır. Pelvik kitle, şiddetli konjestif kalp yetmezliği, hamilelik ve yaygın asit 

durumlarında yanlış pozitif sonuç verebilir (59). 

 
KARDİYAK BELİRTEÇLER 

Troponin 

Sağ ventrikül yüklenmesi bulunan hastalarda artmış kardiak troponin (cTn) 

seviyesi sıklıkla tespit edilmektedir. PTE’de cTn serbestleşmesi, RV duvar basıncının 

artması ile PAB’nın ani artması sonucu gelişen mikroinfarklarla açıklanmaktadır. cTn 

seviyesi PTE’nin başlangıcından sonraki 12 saat içinde yükselmektedir (60). PTE’li 

hastalarda cTn’nin yüksekliği %16-50 arasında bildirilmekte ve yüksek Tn seviyesi ile 

mortalite arasında anlamlı ilişki bulunmaktadır (60,61,62).  
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Beyin Natriüretik Peptit (BNP) 

Natriüretik peptidlerin tanıdan çok prognozu belirlemede değerli oldukları 

düşünülmektedir. Kalp yetersizliğinin derecesine göre plazmada natriüretik peptid 

düzeyi otuz katına kadar artabilmektedir (63,64). Dekompanse kalp yetersizliği 

olanlarda BNP’de belirgin yükselme olurken, sadece sol ventrikül disfonksiyonu 

olanlarda orta düzeyde artış olmaktadır (64). Kalp yetersizliğinin prognozunun 

değerlendirilmesinde BNP düzeyine bakılması önerilmektedir (65). Avrupa Kalp 

Cemiyeti’nin hazırladığı kılavuzda kalp yetmezliğinin tanısının konmasında ya da 

dışlanmasında natriüretik peptidlere yer verilmiştir (66). Akut koroner sendromlu 

hastalarda, artmış BNP düzeyi, artmış kardiak komplikasyon ve MI sonrası artmış 

mortalite ile birliktelik gösterir (67,68). 

 Literatürde iki çalışmada PTE’li hastaların yaklaşık %40’ında BNP eşik değeri 

olan 90 pg/ml’nin üzerinde bildirilmektedir (69,70). 

 

2.1.5. Pulmoner tromboemboli tedavisi 

PTE’de tedavi seçenekleri aşağıda belirtilmiştir:  

 Antikoagülan tedavi 

 Trombolitik tedavi 

 Vena kava inferior filtresi 

 Tromboendarterektomi/embolektomi 

 
Antikoagülan Tedavi 

- Standard Heparin (Unfraksiyone heparin) (UFH) 

- Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (DMAH) 

- Oral Antikoagülanlar 

- Yeni antikoagulanlar 

 
Klinik bulgular ve ilk inceleme sonuçlarıyla PTE’den özellikle de orta ya da 

yüksek olasılıklı PTE‘den kuşkulanıldığında, tanının kesinleşmesi için yapılacak 

inceleme sonuçlarını beklemeden antikoagulan tedaviye başlanmalıdır. İncelemeler 

sonucunda PTE tanısından uzaklaşılırsa bu tedavi sonlandırılabilir (71). 
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 Standard Heparin (UFH) 

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

faktörIIa, faktörXa gibi pıhtılaşmayı sağlayan proteazları inaktive eder (72). Subkutan 

yolla da verilebilen heparin daha çok intravenöz olarak devamlı infüzyon veya 

intermittan şeklinde verilmektedir. Ancak intermittant verildiğinde günlük total doz 

gereksinimi arttığı gibi kanama komplikasyonu daha fazla görülmektedir. Hematom 

gelişme riski nedeniyle intramuskuler uygulamadan kaçınılmalıdır. 

Heparin başlangıç dozu olarak 5.000 – 10.000 U (80 U/kg) intravenöz bolus 

tarzında verildikten sonra 1000-1250 U/saat (18 U/kg/saat) olacak şekilde sürekli 

infüzyon başlanır (71). 

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

Tedavi öncesi ve bolustan 4-6 saat sonra aPTT incelemesi yapılır. Kontrol değerine göre 

1.5 - 2.5 misline ulaşması sağlanmalıdır. Heparin tedavisine 5-7 gün devam edilmesi 

yeterlidir. Daha önce heparin alanlarda ya da heparin tedavisinin genellikle beşinci 

gününden itibaren gelişebilen immün trombositopeni, yeni trombüslerin oluşumuna 

neden olabilir (26,71). Böyle bir tablo geliştiğinde heparin hemen kesilmelidir. Bu 

komplikasyonun olup olmadığını belirleyebilmek için düzenli trombosit sayımı 

yapılmalıdır (71). 

 

 Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (DMAH) 

Molekül ağırlıkları 1000 ile 10000 arasında, ortalama 4000-5000 olan ve halen 

birçok preparatları (Enoxaparin, Dalteparin, Nadroparin, Parnaparin vb.) kullanımda 

olan DMAH’lerin UFH göre yarı ömürleri daha uzundur. Antikoagülan etkilerini AT-

III’e bağlanarak ve Faktör Xa inhibisyonu yaparak gösterirler (71). 

Böbrek yoluyla atılan ve plasentadan geçmeyen DMAH’ler, UFH gibi gebelerde 

derin ven trombozu ya da PTE tedavisinde kullanılırlar. Günde bir veya iki kez cilt altı 

uygulama kolaylığı vardır. 

Masif olmayan PTE tedavisinde DMAH’in en az UFH kadar etkin olduğu yapılan 

birçok çalışma ile ortaya konmuştur (73,74). Masif PTE tedavisinde DMAH’lerin 

kullanımı söz konusu değildir. 
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 Oral Antikoagülanlar 

Oral yolla alınan ve barsaktan iyi emilerek karaciğerde metabolize olan warfarin ve 

türevleri idrarla vücuttan atılır. Karaciğerde K vitaminine bağlı dört pıhtılaşma 

faktörünün (faktör II, VII, IX ve X) sentezini inhibe ederek, protein C ve S gibi 

antikoagülan proteinlerin karboksilasyonunu sınırlayarak etki gösterir. 

Plazmadaki koagülasyon faktörlerinin inaktive olabilmesi için zamana gereksinim 

olduğundan warfarin akut olarak etki göstermez. Bu nedenle heparin tedavisinin 1. ya da 

2. günü warfarin de (5 mg/gün) verilmeye başlanır. En az 5-7 gün birlikte uygulanır. 

Warfarinde doz ayarlaması protrombin zamanı’na (PT) ve uluslararası normalize 

edilmiş oran’a (INR) göre yapılır. Bu oranın 2.0-3.0 düzeyinde tutulması gerekir. 

Ardarda iki gün INR değeri bu terapötik aralığa eriştiğinde heparin kesilerek warfarinle 

tedaviye devam edilir (71). 

 
 Yeni Antikoagulanlar 

Hızlı etki gösterip spesifik koagulasyon enzimlerini hedefleyerek daha az gıda ve 

ilaç etkileşimi gösteren ve sürekli laboratuar testi ile monitorizasyon gerektirmeyen yeni 

tedavi seçenekleridir. PTE’de faz 3 çalışması tamamlanan rivaroxaban, FX üzerinden 

antikoagulan etki göstermektedir. EINSTEIN çalışmasında akut PTE vakalarına ilk 3 

hafta günde 2 defa 15 mg, sonraki günlerde günde tek doz rivaroxaban verildiği, 

warfarin ve enoksoparin tedavileriyle karşılaştırıldığında etkinlikleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadığı bildirilmiştir (75). 

PTE vakalarında kullanımı araştırılan diğer bir antikoagulan dabigatranın RE-

COVER çalışmasında 5 gün parenteral enoksoparinle beraber günde 2 defa 150 mg 

dabigatran verildiği, warfarinle karşılaştırıldığında güvenlik ve etkinlik açısından 

anlamlı farklılık saptanmadığı belirtilmektedir (76). 

 

Trombolitik Tedavi 

Hasta masif emboli tanısı aldıktan ve trombolitik tedavi endikasyonu konduktan 

hemen sonra uygulanmalıdır. Çünkü süre uzadıkça tedavinin etkinliği de azalmaktadır. 

Trombolitikler semptomların başlangıcından sonraki 7-14 güne kadar verilebilir. 

Masif embolizmin tedavisinde kullanılan trombolitik ilaçlar; streptokinaz (SK), 

ürokinaz (UK) ve doku plazminojen aktivatörü (rt-PA)’dür. 
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Trombolitik ilaçlar, plazma protein plazminojenini direkt ya da indirekt yolla 

plazmine çevirirler. Plazmin hızla fibrini yıkarak pıhtı lizisini sağlar. Plazmin ayrıca 

fibrinojen, faktör V ve faktör VIII’e bağlanarak sistemik olarak hipokoagülasyona yol 

açar. Fibrin ve fibrinojenin proteolizisi ile fibrin/fibrinojen yıkım ürünlerinin plazma 

düzeyi artar (77). 

 

Pulmoner Embolektomi/ Tromboendarterektomi 

Pulmoner embolektomi endikasyonu nadiren konmaktadır. Çünkü masif emboli 

tedavisinde etkin trombolitik ajanlar vardır. 

 

Embolektomi Endikasyonları (77,78) 

1) Bir saatlik vazopressör ajanlarla ve trombolitik tedaviye rağmen hemodinamik 

stabilite sağlanamayan (sistolik kan basıncının 90 mmHg’den, PaO2’nin 60 

mmHg’den düşük olması ve idrar atılımının 20 ml/saat’den az olması – 

Sasahara kriterleri) hastalarda, 

2) Pulmoner anjiografide masif obstrüksiyon varsa, 

3) Antikoagülan ve trombolitik tedavinin kontrendike olduğu durumlarda 

endikedir. 

Yukarıdaki endikasyonlarında pulmoner embolektomiye başvurulabilir. Ancak 

mortalitesi %30-44 gibi yüksek orandadır. 

 
Günümüzde pulmoner arter yatağının oldukça distal bölümlerindeki pıhtıyı çeşitli 

kateterler kullanarak mekanik olarak dağıtan ya da parçalayan girişimsel radyolojik 

teknikler de vardır. Bu işlem, lokal trombolitik tedavi ile kombine edildiğinde pıhtı 

rezolüsyonu daha da kolaylaşır. Pıhtının çıkarılmasına yönelik transvenöz kateter 

embolektomisi gibi teknikler de geliştirilmiştir. 

Pulmoner tromboendarterektomi, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

(KTEPH) gelişen olgularda kullanılabilen bir yöntemdir. Operasyon mortalite oranı %10 

civarında olup, sadece özel merkezlerde yapılmaktadır. KTEPH vakalarında akciğer 

transplantasyonuna alternatif bir yöntem olabilir (78). 
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Vena Kava Filtresi 

Antikoagülasyona dirençli tekrarlayan embolilerde, emboli nüksünü tolere 

edemeyecek kadar masif embolisi olan olgularda ve antikoagülasyonun kontrendike 

olduğu veya tedavi kesmeyi gerektirecek durumlarda vena cava inferior’a cerrahi yolla 

veya invazif radyolojik yöntemler kullanılarak filtre takılmaktadır (79). 
 
IVC filtresi endikasyonları  

1) Antikoagülasyon yapılamayan PE veya DVT’li olgular, 

2) Antikoagülasyona karşın yineleyen PE veya DVT’si olan hastalar, 

3) Cerrahi embolektomi yapılan hastalar, 

4) VTE öyküsü olan ve ortopedik cerrahi geçirecek yaşlı hastalar, 

5) Kardiopulmoner rezervi çok sınırlı olan proksimal DVT’li veya masif PE’li 

olgulara trombolitik tedavi öncesi, 

6) Spinal ya da kafa travması olan hastalar. 

Son geliştirilen filtrelerde (Greenfield filtresi gibi) tıkanma riski çok az olduğu gibi 

pulmoner emboli riski de (%1.9-2.4) düşük oranlardadır. Bazı hastalarda bu filtreler 

antikoagülan veya trombolitik tedaviyle birlikte uygulanmaktadır (79). 

 

2.1.6. Pulmoner embolide prognoz 

PTE mortalitesi yüksek bir hastalıktır. Uluslararası veri toplamayı amaçlayan 

ICOPER (International Cooperative Pulmonary Embolism Registry) çalışmasının son 

verilerinde 52 hastanede gözlenen 2454 tanı almış akut PTE’li vakada 3 ay içinde ölüm 

oranı %17.5 olarak bildirilmiştir (28). 

 

Çizelge 2.6. ICOPER çalışmasında PTE’de mortaliteyi etkileyen risk faktörleri. 

Değişkenler    Risk oranı (%95 CI) 

Yaş > 70     1.6  (1.1-2.3) 

Kanser     2.3  (1.5-3.5) 
Konjestif kalp yetmezliği (klinik olarak) 2.4  (1.5-3.7) 
Kronik obsrüktif akciğer hastalığı  1.8  (1.2-2.7) 
Sistolik kan basıncı < 90 mmHg  2.9  (1.7-5.0) 
Takipne (solunum sayısı > 20 dk)  2.0  (1.2-3.2) 
RV hipokinezisi    2.0  (1.3-2.9) 
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Yapılan yeni çalışmalarla PTE ile başvuran hastalarda prognozu gösterecek yeni 

belirteçler araştırılmaktadır.  

Serum glukoz düzeyindeki artış ile prokoagulan etkide artış, fibrinolitik aktivitede 

azalma olduğu bildirilmekte, yüksek serum glukoz seviyesi ile pulmoner emboliye bağlı 

kısa dönem mortalite oranında bağımsız bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Ağır 

pulmoner emboli vakalarında stres hormonlarının artmasına bağlı olarak insulin 

rezistansı ve hepatik glukoz üretiminde artış olduğu belirtilmektedir (5). 

Hiponatremi nörohumoral aktivitenin bir göstergesidir. Ağır tromboembolide sağ 

ventrikul disfonksiyonuna bağlı olarak nörohumoral aktivitede artışın bir belirteci olarak 

hiponatremi geliştiği ve hiponatremi varlığının PTE’de kısa dönem mortaliteyi 

öngördüğü bildirilmektedir (6). Akut pulmoner tromboembolide hemodinami bozulup, 

renal kan akımı azalacağı için hastaların böbrek fonksiyonları bozulabilmekte ve 

glomeruler filtrasyon hızı düşük olan vakalarda prognoz kötü seyretmektedir (6). 

Aujesky ve ark PTE tanısı kanıtlanmış hastalarda 11 klinik parametre kullanarak 

görüntüleme veya laboratuar testi olmadan klinisyene yatak başı PTE risk belirleme 

şansı sağlamıştır (80). Pulmoner Emboli Ağırlık İndeksinin (PESI), pulmoner embolide 

30 günlük mortalite riskini öngörmede değerli bir belirteç olduğu saptanmıştır (Bkz 

Gereç ve Yöntem; Çizelge 3.1.). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmada Ocak 2010 - Aralık 2012 yılları arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniğinde ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi PTE ile 

yüksek olasılıklı uyumlu olan veya toraks BT anjiografi ile akut PTE tanısı alarak yatışı 

yapılan olgular retrospektif olarak tarandı. V/Q sintigrafisi düşük olasılıklı olanlar ve BT 

anjiografi sonucu suboptimal olan hastalar çalışmaya alınmadı. Ayrıca, kronik böbrek 

yetmezliği, akut koroner arter hastalığı, diabetes mellitus tanısı olanlar çalışmadan 

dışlandı. Klinikte yatırılarak takip edilen 145 PTE tanılı olgunun 1’inin yeterli verilerine 

ulaşılamadı, 11 olguda diabetes mellitus, 4 olguda koroner arter hastalığı, 17 olguda 

kronik böbrek yetmezliği saptandığı için çalışmaya alınmadı ve 112 olgu çalışmaya 

dahil edildi. 

Tüm olgularda demografik özellikler, vital bulgular, bilinç durumu, ilk başvuru 

anında elde edilen özellikle glukoz, sodyum ve kreatin düzeyleri olmak üzere rutin 

biyokimyasal incelemeler, D-dimer ve troponin düzeyi, ekokardiyografik sonuçları, 

dosyada mevcut ise arteriyal kan gazı değerleri kaydedildi. 

Hastaların transtorasik ekokardiyografi raporları incelendi. Diyastol sonu sağ 

ventrikül (RV) çapı, sol ventrikül çapı (LV), trikuspit yetmezliği varlığı, pulmoner arter 

basıncı düzeyi, sağ ventrikül dilatasyonu ya da hipokinezisi varlığı, paradoksal septal 

hareket ve sağ kalp boşluklarında trombüs varlığı açılarından değerlendirildi. Sağ 

ventrikül disfonksiyonu aşağıdaki bulgulardan en az birinin varlığında pozitif olarak 

yorumlandı. 

1) Sağ ventrikul dilatasyonu varlığı (sağ ventrikul diastol sonu capı ≥ 30 mm 

veya RV / LV diastol sonu çap oranı ≥ 1) 

2) Paradoksal septal hareket 

3) Sağ ventrikul hipokinezisi 

4) Trikuspit yetmezliği (jet velocity ≥ 2.5 m/ dk) 

5) Pulmoner arter basıncı (PAB) > 30 mm Hg 

Çalışmaya dahil edilen hastalar klinik olarak EKO ile ortaya konan sağ ventrikül 

disfonksiyonunun varlığı ve hemodinamik olarak stabil olup olmamalarına göre masif, 

submasif ve nonmasif PTE olarak sınıflandırıldı.  

Akut PTE’de 30 günlük kısa dönem mortalite riski yüksek olan ve hastane yatışı 

gereken hastaları belirlemek için oluşturulan bir skorlama olan ‘pulmoner emboli ağırlık 
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indeksi’nin (PESI) değişkenleri hastaların dosya bilgilerinden taranarak, her olguya ait 

PESI hesaplandı (Çizelge 3.1). 

 

Çizelge 3.1. PTE ağırlık indeksi. 

Değişken Puan 
Yaş 1 puan - her yaş için 
Erkek cinsiyet 10 
Kanser 30 
Kalp yetmezliği 10 
KOAH 10 
Nabız > 110/dk 20 
Sistolik kan basıncı <100 mmHg 30 
Solunum sayısı ≥ 30/dk 20 
Vücut ısısı < 36ºC 20 
Dezoryantasyon, stupor, letarji, koma 60 
Oksijen saturasyonu < %90 20 

 

PTE ağırlık indeksi 

Sınıf Puan 
1 < 65 
2 65 - 85 
3 86 - 105 
4 106 - 125 
5 > 125 

 

Hastaların başvuru anındaki serum kreatinin düzeylerine bakılarak glomerular 

filtrasyon hızları (eGFR) hesaplandı. Bunun için MDRD formülü kullanıldı. 

 
GFR= 141 X min (Scr/κ,1)α X max (Scr/κ,1)-1.209 X 0.993Age X 1.018 [kadın cinsiyet ise] X 1.159 [siyah ırk ise]  

 

Hastaların ilk 30 gün içerisindeki mortalite bilgilerine hastane kayıtlarından veya 

telefonla aranarak ulaşıldı. 
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3.1. İstatistiksel Analiz 

Veriler SPSS paket programı kullanılarak analiz edildi. İkili karşılaştırmalar için 

Mann Whitney U testi, kategorik karşılaştırmalar için Fischer analiz testi, parametreler 

arasındaki bağlantıyı belirlemek için Pearson korelasyon analizi kullanıldı. İki grup 

arasındaki parametrelerin farklılığının hesaplanmasında Ki-kare testi, farklı olan 

parametrelerin değerlendirilmesinde Student-t testi kullanıldı. p<0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 112 olgunun 59’u kadın (%52,7), 53’ü erkek (%47,3) olup, yaş 

ortalamaları 60,8±1,6 yıl bulundu. Hastaların özellikleri Çizelge 4.1’de görülmektedir. 

 

Çizelge 4.1. Hastaların özellikleri. 

Cinsiyet 
Kadın 
Erkek 

 
59 (%52,7) 
53 (%47,3) 

Yaş (ortalama) 60,8 ± 1,6 (yıl) 

Komorbidite 
Olmayan 
Malignite 
Kronik Akciğer Hastalığı 
Kalp Yetmezliği 
Hipertansiyon 

 
27 (%24,1) 
18 (%16,1) 
15 (%13,4) 

9 (%8) 
15 (%13,4) 

Nabız (ortalama) 87,23 (±1,75) (/dk) 

Solunum Sayısı (ortalama) 23,22 (±0,45) (/dk) 

Sistolik Kan Basıncı (ortalama) 119,78 (±1,70) (mmHg) 

PESI 
I 
II 
III 
IV 
V 

 
27 (%24,1) 
28 (%25) 

22 (%19,6) 
22 (%19,6) 
13 (%11,6) 

Tanı Yöntemi 
V/Q 
CTPA 

 
36 (%32,1) 
76 (%67,9) 

Yatış Yeri 
Yoğun Bakım Servisi 
Klinik Servisi 

 
21 (%18,8) 
91 (%81,3) 
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Çalışmamızda kadın ve erkek olguların prognozları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p:0.755) (Çizelge 4.2.). 

Hastaların 86’sının (%76.8) ilk 30 gün boyunca stabil seyrettikleri (Grup I), 

26’sının (%23.2) ise ilk 30 gün içinde öldükleri (Grup II) belirlendi. Ölen olguların 

19’unun hastanede, 7’sinin taburculuk sonrası evde öldükleri saptandı. 

 

Çizelge 4.2. Yaşayan ve ölen hasta grupları arasındaki farklar. 

Parametre 
(Ortalama) 

Grup I (n: 86) 
(Yaşayan hastalar) 

Grup II (n: 26) 
(Ölen hastalar) p 

Yaş 57.5 ± 1.8 yıl 71.6±1.9 yıl 0.001 

Cinsiyet 46 kadın/40 erkek 13 kadın/13 erkek 0.755 

Nabız  87.2±1.7 /dk 107.1±4.5/dk <0.001 

Sistolik TA 119.7±1.7 mmHg 104.1±3.9 mmHg 0.001 

Solunum sayısı  21.1±0.4/dk 27.3±0.9/dk <0.001 

Vücut ısısı  36.5±0.05 ºC 36.2±0.1 ºC 0.733 

PaO2 63.2±1.6 mmHg 52.1±1.5 mHg <0.001 

PaCO2 34.3±0.8 mmHg 32.3±1.4 mmHg 0.165 

AaDO2 43.8±1.79 52.3±2.26 0.011 

D-Dimer  7.2±0.51 mg/L 5.1±1.75 mg/L 0.139 

Troponin  10±0.4 pg/ml 22±0.2 pg/ml <0.001 

Glukoz  113.8±3.5 mg/dl 179.8±14.4 mg/dl <0.001 

Sodyum  138.7±0.29 mmol/L 129.9±1.12 mmol/L 0.001 

eGFR  100.3±3.79 ml/dk 45.5±6.08 ml/dk <0.001 

 

İlk 30 gün içerisinde ölen hastaların yaş ortalaması (71.6 yıl), yaşayan hastaların 

yaş ortalamasına (57.5 yıl) göre anlamlı olarak yüksek saptandı (p:0.001) (Çizelge 4.2). 

Çalışmaya alınan hastaların nabız ortalaması 97.2/dakika bulundu. Ölen olguların 

başvuru anındaki kalp hızı ortalaması (107.1/dakika), yaşayanların kalp hızı 

ortalamasından (87.2/dakika) anlamlı olarak yüksek saptandı (Çizelge 4.2) (Şekil 4.1). 

Kalp hızı 100/dakika üzerinde olanlarda mortalitenin anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

belirlendi (p<0.001). 
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Şekil 4.1. Nabız ile prognoz ilişkisi. 

 

Hastaların sistolik kan basıncı ortalamaları 112 mmHg iken, bu değer ölen hasta 

grubunda 104.1 mmHg, stabil seyreden grupta 119.7 mmHg olarak hesaplandı. Ölen 

hasta grubunun kan basıncının ortalaması, yaşayan gruptan anlamlı düzeyde daha düşük 

olduğu saptandı (p:0.001) (Çizelge 4.2) (Şekil 4.2). 
 

 
Şekil 4.2. Sistolik kan basıncı ile prognoz ilişkisi. 

 

Hastaların ortalama solunum sayısı 23,22/ dakika (±0,45) idi. Ölen hasta grubunun 

ortalama solunum sayısı (27.3/dk), yaşayan grubunkinden (21.1/dk) anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p<0.001) (Çizelge 4.2). 

Hastaların başvuru anındaki ortalama vücut ısısı 36.3 ºC saptanırken, iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p:0,733) (Çizelge 4.2). 
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Çalışmaya alınan hastaların arteriyel kan gazı değerlerine bakıldığında, ölen hasta 

grubunun ortalama PaO2 değeri 52.1 mmHg iken stabil seyreden grupta 63.2 mmHg 

olarak bulundu. Ölen hasta grubunda başvuru anında ölçülen ortalama PaO2 anlamlı 

düzeyde daha düşük olduğu saptandı. Ancak PCO2 değerlerine bakıldığında gruplar 

arasında anlamlı bir fark olmadığı belirlendi (Şekil 4.3) (Çizelge 4.2). Alveoloarteriyel 

O2 gradienti (AaDO2) ortalaması ise ölen hasta grubunda anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (Çizelge 4.2). 

 

  

Şekil 4.3. PaO2 ve PCO2 ile prognoz ilişkisi. 

 

Çalışmaya dahil edilen 112 hastanın 20’sinde masif, 38’inde submasif ve 54’ünde 

nonmasif PTE mevcuttu. Bu üç grup arasında Fischer testiyle ikili karşılaştırma yapıldı. 

Masif ile nonmasif emboli hastaları karşılaştırıldığında, mortalite oranının masif grupta 

79 kat arttığı saptandı (p<0.001, odds ratio:79.5) (Çizelge 4.3).  

 

Çizelge 4.3. Nonmasif PTE ile masif PTE karşılaştırması. 

 Nonmasif PTE Masif PTE p 
Yaşayan grup (n) 53 (%86.9) 8 (%13.1) 
Ölen grup (n) 1 (%7.7) 12 (%92.3) 

 < 0.001 

 

Submasif ile nonmasif emboli vakaları karşılaştırıldığında mortalite oranı submasif 

grupta anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,001, odds ratio:27.56) (Çizelge 4.4).  



30 
 

Çizelge 4.4. Nonmasif PTE ile submasif PTE karşılaştırması. 

 Nonmasif PTE Submasif PTE p 
Yaşayan grup (n) 53 (%67.9) 25 (%32.1) 
Ölen grup (n) 1 (%7.1) 13 (%92.9) 

 < 0.001 

 

Submasif ve masif grup karşılaştırıldığında ise anlamlı bir fark saptanmadı 

(p:0.059) (Çizelge 4.5). 

 
Çizelge 4.5. Submasif PTE ile masif PTE karşılaştırması. 

 Submasif PTE Masif PTE p 
Yaşayan grup (n) 25 (%75.8) 8 (%24.2) 
Ölen grup (n) 13 (%52) 12 (%48) 

0.059 

 

Masif PTE saptanan 20 olgunun 16’sına trombolitik tedavi verildiği, diğer 4 kişiye 

trombolitik tedavi açısından kontrendike durumlardan birisini taşıdığı için trombolitik 

tedavi uygulanamadığı belirlendi. Trombolitik tedavi verilen ve verilmeyen hastalar 

karşılaştırıldığında mortalite açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p:0.649). 

İlk başvuru anındaki D-Dimer düzeyleri yönünden ölen hasta grubunun seyreden 

grup ile yaşayan grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p:0.139) (Çizelge 4.2). 

Hastaların başvuru anında ölçülen yüksek sensitif troponin düzeyleri 

değerlendirildi. Eşik değer 14 pg/mL kabul edildiğinde troponin pozitif olan olgularda 

ilk 30 gün içindeki ölüm oranı %44 iken, troponin negatif grupta %3 saptandı ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Hastaların PTE ağırlık indeksi hesaplandı. Çalışmaya alınan 112 hastanın 27’si 

PESI sınıf 1 (%24.1), 28’i PESI sınıf 2 (%25), 22’si PESI sınıf 3 (%19.6), 22’si PESI 

sınıf 4 (%19,6), 13’ü PESI sınıf 5 (%11.6) olarak bulundu. 

PESI 1 olan 27 olgunun tümü stabil seyrederken, PESI 5 olan 13 olgunun 10’unun 

(%77) ilk 30 gün içerisinde öldüğü belirlendi (p<0.001) (Çizelge 4.6). 

 
Çizelge 4.6. PESI - prognoz ilişkisi. 

Prognoz 
PESI Sınıf 

Yaşayan grup (n) Ölen grup(n) 
1 27 (%100)                  0 
2 - 3 - 4 56 (%77) 16 (%23) 
5 3 (%23) 10 (%77) 
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Ki-kare testi kullanılarak PTE ağırlık indeksi gruplarıyla mortalite oranı ilişkisi 

incelendiğinde PESI II-III-IV mortalite oranları benzer bulundu. PESI I diğer sınıflarla 

karşılaştırıldığında mortalite oranı anlamlı düzeyde düşüktü (p<0.001). PESI V 

olgularında mortalite oranı ise diğer gruplarla karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

yüksekti (p<0.001).  

PTE tanısı alan 112 hastanın komorbiditelerine bakıldığında, en sık eşlik eden 

hastalığın malignite (18 hasta, %16.1) olduğu saptandı (Çizelge 4.1). Daha düşük 

sıklıkta saptanan diğer eşlik eden hastalıklar; kalp yetmezliği, Alzheimer, aritmi, migren, 

serebrovasküler hastalık, inflamatuar barsak hastalıkları ve artrit olarak belirlendi. Ölen 

hasta grubunda tüm olguların en az bir komorbiditesi mevcuttu. 

Komorbidite durumlarına göre, mortalite oranları değerlendirildiğinde 

komorbiditesi olmayan hastalar stabil seyrederken, malignitesi olan 18 hastadan 10’unun 

ilk 30 gün içinde öldüğü saptandı (p:0.001 odds ratio: 6.09 %95 CI 2.08 17.84). Diğer 

komorbiditelerin prognoz üzerinde etkili olmadığı gösterildi (p:1.01). 

Acil servise başvuru anında yapılan ekokardiyografide RVD saptanan hastalarda, 

mortalitenin 10 kat arttığı belirlendi (p<0.001). 

Hastaların başvuru anındaki ortalama sodyum düzeyleri 136.7 mmol/lt olup, 

gruplara göre ortalamaları Çizelge 4.7’de belirtilmiştir. 

 

Çizelge 4.7. Serum sodyum düzeyi - prognoz ilişkisi. 

Prognoz 
Serum sodyum düzeyi 

Yaşayan grup (n) Ölen grup (n) 
<135 mmol/lt 9 (%29.1) 22 (%70.9) 
≥135 mmol/lt 77 (%95.6) 4 (%4.4) 
 

Gruplardaki mortalite oranlarına bakıldığında serum sodyum düzeyinin 135 mol/lt 

altında olmasıyla ölüm riski arasında anlamlı ilişki saptandı (p:0.001 odds ratio: 47.62 

%95 CI 13.16 166.67). 

Çalışmaya alınan 112 vakanın ortalama eGFR’si 87.59 mL/dk olarak 

hesaplanırken 30 gün içinde ölen vakaların ortalaması 45.5 mL/dk, stabil seyreden 

vakaların ise 100.3 mL/dk bulundu (Çizelge 4.2). 
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eGFR<60 mlt/dk ve ≥60 mlt/dk olan 2 grubun prognozları karşılaştırıldı. eGFR<60 

mlt/dk olanlarda mortalite diğer gruba göre 41.67 kat artmış bulundu (p<0.001) (Şekil 

4.4). 

 

 
Şekil 4.4. eGFR ile prognoz ilişkisi. 

 

 Hastaların başvuru anında saptanan serum glukoz değerlerinin ortalaması 129.1 

mg/dl bulundu. Serum glukoz değerlerinin ortalaması ölen hasta grubunda 140 

mg/dl’nin üzerinde idi ve yaşayan hasta grubuna göre anlamlı yüksekti (p<0.001) 

(Çizelge 4.2 ve Çizelge 4.8) (Şekil 4.5). 

 

Çizelge 4.8. Serum glukoz - prognoz ilişkisi. 

Prognoz 
Kan glukoz düzeyi 

Yaşayan grup (n) Ölen grup (n) 
< 110 mg/dl 29 (%93.5) 2* (%6.5) 
110-140 mg/dl 44 (%89.7) 5 (%10.3) 
≥ 140 mg/dl 13 (%40.6) 19* (%59.4) 
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Şekil 4.5. Glukoz ile prognoz ilişkisi. 

 

İlk 30 gün içinde ölen hasta grubu ile stabil seyreden grup karşılaştırıldığında 

mortalitesi yüksek grubun ortalama serum sodyum düzeyi ve eGFR, stabil gruba göre 

anlamlı olarak daha düşükken, serum glukoz düzeyi daha yüksek saptandı. Bu 

belirteçlerin PESI ile uyumluluğu incelendiğinde ise PESI sınıf V’de diğer sınıflara göre 

serum sodyum düzeyinin ve eGFR’nin daha düşük, serum glukoz düzeyinin daha yüksek 

olduğu saptandı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001) (Şekil 4.6). 

 

  

Şekil 4.6. PESI ile serum sodyum ve glukoz korelasyonu. 
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Başvuru anında serum sodyum düzeyi <135 mmol/L, glukoz >140 mg/dl ve 

eGFR<60 ml/dk olup, bu üç değerin aynı hastada saptanması durumunda ilk 30 günlük 

mortalite için duyarlılık %42.3, özgüllük %100 saptandı. Çalışmamızdaki 112 hastanın 

11’inde (%9.8) üç belirteç birarada mevcuttu, bu hastalardaki ilk 30 gün içerisindeki 

mortalite oranı %100 olarak bulundu (p<0.001). Ancak üç belirtecin bir arada bulunması 

ihtimali düşük olduğundan, prognostik değerlendirme için üçlü değişkenin birlikteliği 

şartının aranması önerilememektedir (Şekil 4.7). 

 

 
Şekil 4.7. Belirteçlerin tanı duyarlılığı. 

 

Çalışmada araştırdığımız üç yeni belirtecin prognostik değerleri karşılaştırıldığında 

ve eğri altında kalan alanları hesaplayarak AUC>0.8 eşik değer alındığında, prognostik 

değeri en iyi belirtecin serum sodyum düzeyi olduğu belirlendi.  

Her bir parametre için sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif değer 

aşağıdaki tabloda belirtilmiştir. Hiponatremi, eGFR düşüklüğü ve hipergliseminin ayrı 

ayrı prognoz üzerine etkisini incelediğimizde sensitivitesi en yüksek belirteç serum 

sodyum düzeyi iken spesifitesi en yüksek olan eGFR olarak tespit edilmiştir. 
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Çizelge 4.9. ??? 

Değişken   Sensitivite Spesifite Pozitif 
prediktif değer 

Negatif prediktif 
değer 

Sodyum %84.6 %89.5 %71 %95.1 
eGFR %80.8 %90.7 %72.4 %94 
Glukoz %73.1 %84.9 %59.4 %91.3 
Üçü birlikte % 42.3 %100 %100 %85.1 

 

Her bir belirtecin prognoz üzerine bağımsız değişken olarak etkisini lojistik 

regresyon analizi ile incelediğimizde eGFR ve serum sodyum düzeyi prognoz için 

bağımsız risk faktörü olarak saptandı.   
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5. TARTIŞMA 

Akut PTE’li hastalarda RVD ve troponin pozitifliği önemli bir mortalite 

göstergesidir. Ancak hastanede teknik alt yapı ve uzman gerektiren bu göstergelere 

alternatif olabilecek, PTE’nin prognozunu öngörebilen ve kolay elde edilebilir yeni 

belirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu gerekçe ile PTE’li olgularımızın; güncel 

literatürde PTE’de prognostik gösterge olarak kullanılma potansiyeli tanımlanan, ucuz 

ve acil şartlarda bile kolay ulaşılabilir testler olan kan glukoz, sodyum ve kreatinin 

düzeylerinin, PESI ve 30 günlük mortalite ile ilişkisini değerlendirdik. Çalışmamızda, 

ilk 30 gün içinde ölen hasta grubu ile stabil seyreden olgularımız karşılaştırıldığında; 

ölen hasta grubunda ortalama serum sodyum düzeyi ve eGFR stabil gruba göre anlamlı 

olarak daha düşük, serum glukoz düzeyi ise anlamı yüksek saptandı. Bu belirteçlerin 

PESI ile uyumluluğu incelendiğinde, mortalite riski en yüksek olan PESI sınıf V’de, 

diğer PESI sınıflarına göre serum sodyum düzeyinin ve eGFR’nin daha düşük, serum 

glukoz düzeyinin daha yüksek olduğunun saptanması ve bu farkın istatistiksel olarak 

anlamlı bulunması sonuçlarımızı destekledi. 

Çalışmamıza alınan akut PTE tanılı 112 olgunun %27.6’sında hiponatremi 

saptandı ve bu olgularda ilk 30 gün içerisindeki mortalite oranı, serum sodyum düzeyi 

normal olan hastalara göre anlamlı yüksekti (sırasıyla %70.9, %4.4, p:0.001). 

Başvurudaki serum sodyum düzeyinin 135 mol/lt altında olmasının ölüm riskinin 

yaklaşık 48 kat arttırdığı belirlendi (p:0.001, odds ratio: 47.62 %95 CI 13.16 166.67). 

Sonuçlarımıza benzer şekilde Scherz ve ark’nın makalelerinde (5) PTE olgularında 30 

günlük mortalite oranları, serum sodyum düzeyi 130 mmol/lt’nin altında bulunanlarda 

%28.5, sodyum düzeyi normal olan hastalarda ise %8 olarak bildirilmektedir (p<0.001). 

Hiponatreminin, hastaneye yatırılan sol kalp yetmezliği, akut myokard infarktüsü, 

pulmoner arteriyel hipertansiyon ve pnömoni gibi akut ve kronik kardiyopulmoner 

hastalığı olanlarda da sıklıkla saptandığı ve olumsuz prognostik faktör olarak 

yorumlandığı belirtilmektedir (5). Forfia ve ark’nın yapmış olduğu prospektif bir 

çalışmada dekompanse kalp yetmezliği olan vakalarda hiponatremi düzeyi ile mortalite 

arasındaki ilişkinin araştırıldığı, hiponatremik olgularda serum sodyum düzeyi normal 

olanlara göre mortalite oranının 10.16 kat arttığı bildirilmektedir (95% CI, 3.42-30.10, P 

< 0.001) (7). Sol kalp yetmezliği olan olgularda saptanan hiponatreminin plazma 
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nörohormon konsantrasyonu (renin, anjiotensin, norepinefrin, v.b.) ile güçlü bir 

korelasyon gösterdiği, bu olgularda nörohormon aracılıklı vazopressin salınımının 

hiponatremiden sorumlu olabileceği vurgulanmaktadır (5). Ağır PTE olgularında ise 

pulmoner vasküler yatak ve sağ atriumda bulunan gerim reseptörlerinden kaynaklanan 

afferent sinyallerin beyin sapına ulaşarak, renal efferent sempatik sinir aktivitesini 

baskılayıp, renal tubuler sodyum reabsorbsiyonunu inhibe ederek hiponatremi 

gelişmesine yol açtıkları bildirilmektedir (82). Hiponatremi gelişmesinde rol oynadığı 

öne sürülen bir diğer mekanizma ise sağ ventrikülde volüm ve basınç artışı sonucu 

plazma BNP düzeyinde yükselmedir. Kalp kasından serbestlenen natriüretik peptitin 

dolaşıma katılımı sonucu böbreklerin toplayıcı kanallarından sodyum reabsorbsiyonunda 

azalmaya ve eGFR’de küçük düzeylerde artmaya yol açarak hiponatremi gelişimine 

neden olduğu belirtilmektedir (82). Gelecekte, hem akut PE’de hiponatremi gelişiminde 

hangi yolağın ön planda rol oynadığını hem de hiponatreminin düzeltilmesinin olumsuz 

prognozu önlemeye katkısı olup olamayacağını belirlemeye yönelik çalışmaların 

planlanması önerilmektedir (5). 

Akut koroner sendrom tanılı olgularda renal disfonksiyon gelişmesinin, erken 

mortalite ile ilişkili bulunduğu belirtilmektedir (6,83). Benzer şekilde, kalp yetmezliği 

olgularında da renal fonksiyon hasarı saptanmasının, mortalite ve hastaneye yatırılma 

oranını arttırdığı bildirilmektedir (83). Akut PTE tanılı olgularda prognozu öngörmede 

renal disfonksiyonun kullanılabilirliğini araştıran çalışmalarda, PTE nedeniyle koroner 

ve pulmoner dolaşımla birlikte böbrek gibi diğer organların hemodinamisinin de 

etkilendiği, periferik organ perfüzyonunun bozulmasına bağlı renal fonksiyon hasarının 

gelişebildiği ve bunun da kısa dönem mortaliteyi arttırdığı vurgulanmaktadır. Ayrıca 

akut PTE’de sağ ventrikül duvar gerilimi ile kardiak iskeminin arttığı ve buna bağlı 

olarak sağ ventrikül sistolik ve diastolik fonksiyonunun hasar gördüğü belirtilmektedir. 

Sağ ventrikül disfonksiyonu ile beraber triküspit regürjitasyonu sonucu santral venöz 

basınçdaki artışın etkisi ile karaciğer ile böbrekte staz geliştiği, interventriküler 

septumun paradoksal olarak sol ventriküle doğru itilmesiyle kardiak outputun azaldığı ve 

renal disfonksiyon gelişebildiği bildirilmektedir (84) (Şekil 5.1.) (85). Conget ve ark’nın 

yaptığı çalışmada akut PTE vakalarında plazma kreatinin düzeyi 2 mg/dl üzerinde 

olanlarda ilk 7 gün içinde mortalitenin anlamlı olarak arttığı belirtilmektedir (odds ratio 

2.66) (86). Kostrubiec ve ark’nın yaptığı çalışmada ise eGFR <60 ml/dk olan vakalarda 

ilk 30 gün içindeki mortalitenin anlamlı olarak yükseldiği vurgulanmaktadır. (odds ratio 
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2.53 %95 CI 0.96-6.68) (6). Benzer şekilde çalışmamızda da eGFR <60 ml/dk olan akut 

PTE hastalarında ilk 30 gündeki mortalite oranı anlamlı olarak yüksek bulundu (odds 

ratio 5.81 %95 CI 1.99-16.95). Ölen hasta grubunun ortalama eGFR değeri 45 ml/dk, 

stabil seyreden grubun eGFR değeri > 60 ml/dk olarak saptandı. Bu verilerden yola 

çıkarak daha önce bilinen böbrek yetmezliği tanısı olmayanlarda akut PTE gelişimi ile 

beraber böbrek hasarı ortaya çıkmışsa, bu hastalarda mortalite riskinin yaklaşık 6 kat 

daha yüksek olduğu yönünde öngörüde bulunulabileceği görüşündeyiz. 

 

     

    

 
 

 

 
 

 

 

 
 
 

 

 
 
 

 
 

 

 

 

Pulmoner Tromboemboli 

Sağ ventriküler disfonksiyon 

↑ CVP 

↑ IVC basıncı 

Asit, mezenterik ödem Septal shift 

↓ Kardiak output 

↑ Renal ven basıncı 

↑ İntraabdominal basınç 

↓ Renal arter kan akımı 

↓ GFR 
 

Şekil 5.1. PTE’de renal disfonksiyon (85). 
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Akut MI, kalp yetmezliği, pnömoni ve inme vakalarında serum glukoz düzeyinde 

yükselme kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir (87,88). Serum glukoz 

düzeyindeki artış ile prokoagulan etki artıp fibrinolitik aktivitenin azaldığı ve diyabet 

tanısı olmayan olgularda başvuru anında yüksek serum glukoz düzeyi ile PTE’ye bağlı 

30 günlük mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu bildirilmektedir. Aynı zamanda 

hiperglisemiyle birlikte ortaya çıkan hiperinsülineminin fibrinolizisi inhibe etmesinin 

yanında protrombotik etkiyi de arttırdığı vurgulanmaktadır. Ayrıca serum glukoz 

düzeyindeki yükseklik ile hastalık ciddiyeti arasında anlamlı bir ilişki bildirilmektedir 

(89). Ağır PTE tablosunda artan katekolamin, kortizol, büyüme hormonu gibi stres 

hormonlarına bağlı olarak hepatik glukoneogenez ve insülin direncinde artış 

gelişebileceği belirtilmektedir (5). 

Scherz ve ark’nın 13621 PTE olgusunu taradıkları oldukları çalışmalarında ilk 30 

gün içindeki mortalite oranı %9.6’dır. Bu oran, serum glukoz düzeyi 110 mg/dl’nin 

altında olanlarda %5.6 iken, 110-140 mg/dl olanlarda %8.4, 140 mg/dl üzerinde 

olanlarda %12 olarak bildirilmektedir (p<0.001) (5). Benzer şekilde çalışmamızda ilk 30 

gün içindeki mortalite oranı serum glukoz düzeyi 110 mg/dl’nin altında olanlarda %6.5 

iken, 110-140 mg/dl olanlarda %10.3 bulundu. Ancak, bu oran serum glukoz düzeyi 140 

mg/dl üzerinde olanlarda çok daha yüksekti (%59.4). Glukoz düzeyi 140 mg/dl üzerinde 

olan hastalarımızda, literatürdeki diğer veriye göre yaklaşık beş kat fazla saptadığımız 

bu mortalite yüksekliğini açıklayacak herhangi bir sebep bulunamadı. Bu sonuçlara göre 

akut PTE’de kan glukoz düzeyinin prognostik öneme sahip olduğunu, gelecekte 

hipergliseminin kontrolünü sağlayan tedavilerin PTE prognozuna katkısı olup 

olmayacağını değerlendiren çalışmaların planlanmasının literatüre önemli katkılar 

sağlayabileceğini düşünüyoruz. 

Çalışmamızda, pulmoner tromboembolide komorbidite varlığının prognoz üzerine 

etkisi incelendiğinde mortaliteyle ilişkili tek komorbidite malignite olarak saptandı 

(p:0.001 odds ratio: 6.09 %95 CI 2.08 17.84). Hipertansiyon, kalp yetmezliği, kronik 

akciğer hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklar çalışmamızdaki diğer sık komorbidite 

durumları olup, bunların prognoz üzerine etkisi bulunmadı. Bunların dışındaki diğer 

komorbiditelere sahip hasta sayısı az olduğu için istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç 

elde edilmemiş olabilir. Çalışmamızdaki malign hastaların alt gruplarına bakıldığında 

akut PTE’e en sık eşlik eden malignitenin akciğer kanseri olduğu belirlendi. 
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Akut PTE olgularında EKO ile RVD saptanması kötü prognozu göstermektedir 

(45). Majör PTE gelişenlerde pulmoner vasküler rezistansın (PVR) anlamlı düzeyde 

yükselerek pulmoner arterial hipertansiyona (PAH) yol açtığı ve sağ ventrikül atım 

hacmini arttırdığı bildirilmektedir. Bunların sonucunda RV duvar gerimi artarak RV 

dilatasyonu gelişmekte, RV end-diastolik basınç ve volümü artmaktadır. Böylece 

kardiak output azalarak sistemik hipoperfüzyon ortaya çıkmaktadır (90). Goldhaber ve 

ark’nın PTE’li 101 olgunun değerlendirildiği çalışmalarında %45 oranında EKO ile 

saptanan RVD geliştiği, 14 günlük takipte RVD saptanan olguların 5’inde rekürren PTE 

gelişirken, 2 hastanın kaybedildiği bildirilmekte, RVD saptanmayan olgularda ise hiçbir 

komplikasyon gelişmediği vurgulanmaktadır (91). Ling Zhu ve ark’nın çalışmalarında 

akut PTE tanılı hastaların RVD gelişenlerinde ilk 14 günlük mortalite oranı %2 olarak 

bulunurken, RVD saptanmayan grupta %0.4 olarak bildirilmektedir (92). Çalışmamızda 

112 akut PTE tanılı hastanın 58’inde (%51.8) RVD saptandı. İlk 30 gün içerisindeki 

mortalite RVD saptanmayan olgularda oranı %3.8 iken, RVD saptanan vakalarda ise bu 

oran %38.4 olarak bulundu. Bu verilerimiz, akut PTE’li hastalarda tanıdan hemen sonra 

RVD’nun değerlendirilmesinin prognozu öngörmedeki önemini destekledi. 

Pulmoner tromboembolide prognozu belirlemede RVD ile birlikte kardiak troponin 

düzeyi de kullanılmaktadır. Ağır PTE vakalarında RV duvar basıncının artması ve 

PAB’nın ani artışı ile gelişen mikroinfarktlar nedeniyle kardiak troponin düzeyi PTE 

başlangıcından sonraki 12 saat içinde yükselmektedir (93). Konstantines ve ark’nın 

çalışmalarında kardiak troponin seviyelerine göre akut PTE hastaları 3 gruba ayrılmıştır 

(sırasıyla <0.07 ng/dl, 0.07-1.5 ng/dl, >1.5 ng/dl). Kardiak troponin >1.5 ng/dl olan 

grupta ilk 30 günlük mortalite anlamlı olarak daha yüksek olarak bulunmuştur (p:0019) 

(93). Gannitis ve ark’nın yapmış oldukları çalışmada akut PTE tanısı konulan 56 

hastanın 18’inde (%33) troponin yüksekliği saptanmıştır. Troponin pozitif grupta 30 

günlük mortalite oranı %44 iken troponin negatif grupta %3 olarak bulunmuştur (94). 

Aynı çalışmada şok, uzamış hipotansiyon ve ölüm gibi komplikasyonların geliştiği 

hastaların troponin seviyesi daha yüksek olarak tespit edilmiştir. Çalışmamızda troponin 

negatif olan grupta ilk 30 günlük mortalite oranı %3 iken, troponin pozitif olan olgularda 

%44 olarak anlamlı yüksek bulunması, troponin düzeyi artışının PTE’de mortalite riskini 

öngörmede değerli bir belirteç olduğu görüşünü destekledi.  
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Acil servis şartlarında akut PTE vakalarının prognoz tayininde yararlı olduğu 

bildirilen diğer bir değerlendirme yöntemi PESI olarak bildirilmektedir. PESI’de akut 

PTE vakalarında farklı prognostik belirteçlere dayanarak mortalite risklerine göre 

olgular 5 grupta değerlendirilmektedir (80). Aujesky ve ark’nın yapmış oldukları 

çalışmada PESI sınıf I vakalarda 30 günlük mortalite oranı %0.8 iken, PESI sınıf V 

vakalarda bu oran %27.1 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada PESI sınıf I hastaların düşük 

risk grubunda olduğu ve bu hastaların ayaktan düşük molekül ağırlıklı heparinle tedavi 

edilebileceği öngörülmüştür. PESI sınıf II-IV hastaların orta risk grubunda olduğu, PESI 

sınıf I’de ilk 30 gün içerisindeki mortalite oranı %0.8 iken, sınıf II-IV vakalarda %8.2 

olarak bulunmuştur. PESI sınıf II-IV vakaların hastaneye yatırılarak tedavi edilmesi 

önerilmektedir. PESI sınıf V olguların ise mortalite oranı %50 olarak bildirilmekte, 

yüksek riskli grup şeklinde tanımlananan bu grubun prognozunun kötü seyirli olacağı 

öngörülmektedir (80). Çalışmamızda PESI sınıf I hastalarda ilk 30 gün içerisindeki 

mortalite oranı %0 iken, PESI sınıf II-IV olgularda %23, PESI sınıf V vakalarda %77 

olarak bulundu. Sonuçlarımız PESI’nin acil servis ve poliklinik şartlarında kolay 

kullanılabilir bir skorlama anketi, PTE’nin prognozunu belirlemede güvenilir bir yöntem 

olduğunu destekledi. 

David Jimenez ve ark’nın yapmış oldukları çalışmada PESI hesaplanırken 

kullanılan değişkenlerde ilk 30 gün içerisindeki mortaliteyi en çok etkileyen belirteçlerin 

yaş, malignite öyküsü, kardiyopulmoner hastalık varlığı, taşikardi, hipotansiyon ve 

hipoksi olduğu saptanmıştır (95). Benzer şekilde ölen hasta grubunda; taşikardi, 

hipotansiyon, hipoksi ve malignitenin varlığı anlamlı düzeyde yüksek saptandı.  

Çalışmamızda, başvuru anında serum sodyum düzeyi <135 mmol/L, glukoz >140 

mg/dl ve eGFR<60 ml/dk olacak şekilde üç parametrenin aynı hastada saptanması 

durumunda ilk 30 günlük mortalite için duyarlılık %42.3, özgüllük %100 saptandı. Üç 

belirtecin birlikteliği olgularımızın %9.8’inde (11 olgu) mevcuttu ve bu hastalardaki ilk 

30 gün içerisindeki mortalite oranı %100 olarak saptandı (p<0.001). Ancak üç belirtecin 

bir arada bulunması ihtimali düşük olduğundan, akut PTE’de prognostik değerlendirme 

için üçlü değişkenin birlikteliği şartı aranamasa da, eğer bu birliktelik bulunursa 

mortalite riskini öngörmede özgüllüğün %100 olduğu aklıda tutulmalıdır. 
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Sonuç olarak, akut PTE olgularının prognostik değerlendirmesinde güncel 

yaklaşımda RVD, troponin düzeyi ve PESI kullanılmaktadır. Sağ ventrikül 

değerlendirmesi için mutlaka uzman hekim ve cihaz gerekliliği, troponinin her merkezde 

çalışılmaması, PESI skorlaması için çok parametre gerekmesi gibi gerekçeler günlük 

hekimlik uygulamasında bu belirteçlere ulaşılabilirliği olumsuz etkilemektedir. 

Çalışmamızda, her merkezde kolaylıkla uygulanabilme avantajına sahip parametreler 

olan serum sodyum, serum glukoz ve eGFR düzeylerinin, akut PTE’de mortalite riskini 

belirlemede, daha önce etkinliği kanıtlanmış prognostik faktörler RVD, troponin ve 

PESI parametreleri ile uyumluluk gösterdikleri saptandı. Serum sodyum, serum glukoz 

ve eGFR düzeylerinin, diabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı gibi belirli bir 

komorbiditesi olmayan hasta grubunda akut PTE prognoz tayininde ayrı ayrı ya da bir 

arada kullanılabileceğini düşünüyoruz. Bunlar arasında tanı performansı en iyi belirteç 

olarak serum sodyum düzeyini öneriyoruz. Bu konuda daha geniş kapsamlı çalışmaların 

planlanması sonuçlarımızın duyarlılığını arttıracaktır. 

 



43 
 

6. SONUÇLAR 

Pulmoner tromboemboli hastalarında prognozu öngörmede günümüzde kullanılan 

RVD, troponin ve PESI ile korele, daha kolay ulaşılabilir tetkikler olan serum sodyum, 

glukoz ve kreatin düzeylerinin güvenilirliğini araştırdık. 

Diabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği gibi önemli komorbiditesi olmayan 

hasta grubunda başvuru anında serum sodyum düzeyi ve eGFR düşük, serum glukoz 

düzeyi yüksek olan hastalarda ilk 30 günlük mortalite oranının anlamlı olarak yüksek 

olduğu bulundu. Çalışmamızda, her merkezde kolaylıkla uygulanabilme avantajına sahip 

parametreler olan serum sodyum, glukoz ve eGFR düzeylerinin, akut PTE’de mortalite 

riskini belirlemede, daha önce etkinliği kanıtlanmış prognostik faktörler RVD, troponin 

ve PESI parametreleri ile uyumluluk gösterdikleri saptandı. 

Bu üç parametre arasında prognostik değeri en yüksek belirteç olarak serum 

sodyum düzeyi iken üçünün birlikte bulunması durumunda mortalite riskinin %100 

olduğunu belirledik. Serum sodyum, glukoz ve kreatin düzeylerinin ayrı ayrı veya 

birlikte akut PTE prognoz tayininde kullanılabileceğini düşünmekteyiz.  
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7. ÖZET 

AKUT PULMONER TROMBOEMBOLİDE SERUM SODYUM,   

KREATİNİN VE GLUKOZ DEĞERLERİNİN PROGNOZA ETKİSİ 

 

Pulmoner tromboemboli mortalitesi ve morbiditesi yüksek bir hastalıktır. Akut 

PTE prognoz tayininde RVD, troponin pozitifliği ve PESI kullanılmaktadır. 

Çalışmamızda her merkezde kolay ulaşılabilir serum sodyum, glukoz ve kreatin 

düzeylerinin prognostik değerlerini ve şu an kullanılmakta olan belirteçlerle olan 

korelasyonunu araştırdık. 

Çalışmamızda Ocak 2010 - Aralık 2012 yılları arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniğinde ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi PTE ile 

yüksek olasılıklı uyumlu olan veya toraks BT anjiografi ile akut PTE tanısı alarak yatışı 

yapılan ve diabetes melitus ve kronik böbrek yetmezliği olmayan 112 olgu retrospektif 

olarak değerlendirildi. Olguların demografik özellikleri, vital bulguları, bilinç durumu, 

PESI skoru, ilk başvuru anında elde edilen özellikle glukoz, sodyum ve kreatin düzeyleri 

olmak üzere rutin biyokimyasal incelemeleri, D-dimer ve troponin düzeyi, 

ekokardiyografik sonuçları incelendi. 

Toplam 112 olgunun 86’sının (%76.8) ilk 30 gün boyunca stabil seyrettikleri 

(Grup I), 26’sının (%23.2) ise ilk 30 gün içinde öldükleri (Grup II) belirlendi. Olguların 

%27.6’sında hiponatremi saptandı ve bu olgularda ilk 30 gün içerisindeki mortalite 

oranı, serum sodyum düzeyi normal olan hastalara göre anlamlı yüksekti (sırasıyla 

%70.9, %4.4, p:0.001). Başvurudaki serum sodyum düzeyinin 135 mol/lt altında 

olmasının ölüm riskinin yaklaşık 48 kat arttırdığı belirlendi. 

Çalışmamızda ilk 30 gün içinde ölen olguların eGFR ortalaması 45.5mL/dk, stabil 

seyreden olguların ise 100.3 mL/dk bulundu. eGFR<60 mlt/dk ve ≥60 mlt/dk olan 2 

grubun prognozları karşılaştırıldığında eGFR<60 mlt/dk olanlarda mortalite diğer gruba 

göre 41.67 kat artmış bulundu (p<0.001). 

Hastaların başvuru anındaki serum glukoz değerlerinin ortalaması 129.1 mg/dl 

olup, ölen hasta grubunda 140 mg/dl’nin üzerinde idi ve yaşayan hasta grubuna göre 

anlamlı yüksekti (p<0.001). 
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Troponin pozitif, RVD saptanan ve PESI V olgularda mortalite oranı yüksek olup 

yine bu hastalarda serum sodyum düzeyi ve eGFR düşük, serum glukoz düzeyinin 

yüksek olması bu üç yeni belirtecin prognostik değerlerinin yüksek olduğunu 

desteklemektedir. 

Bu üç parametre arasında prognostik değeri en yüksek belirteç serum sodyum 

düzeyi iken üçünün birlikte bulunması durumunda mortalite riskinin %100 olduğunu 

belirledik. Serum sodyum, glukoz ve kreatin düzeylerinin ayrı ayrı veya birlikte akut 

PTE prognoz tayininde kullanılabileceğini düşünmekteyiz.  

 

Anahtar kelimeler: Akut pulmoner tromboemboli, hiponatremi, hiperglisemi, kreatin 

klirensi. 
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8. ABSTRACT 

PROGNOSTIC EFFECT OF SERUM SODIUM, GLUCOSE, CREATININE IN 

PATIENTS WITH ACUTE PULMONARY THROMBOEMBOLISM 

 

Pulmonary embolism is a disease with high morbidity and mortality. Predicting 

prognosis in acute PTE RVD, troponin positivity and PESI are used. In our study in each 

center can be reached easily serum sodium, creatinine and glucose levels studied 

prognostic values and correlation between currently used markers. 

In our study, 112 patients were evaluated retrospectively who has been 

hospitalized in Chest Disease Clinic of Akdeniz University Hospital between January 

2010 - December 2012, ventilation / perfusion scintigraphy with a high probability of 

PTE or acute PTE in chest CT angiography without chronic renal failure, and diabetes 

mellitus. Demographic characteristics, vital signs, mental status, PESI, derived from the 

first admission, especially glucose, sodium and creatinine levels, including routine 

biochemical tests, D-dimer, troponin levels, echocardiographic results were analyzed. 

Of the total 112 PTE cases, 86 (76.8%) were staying stable in the first 30 days 

(group 1), 26 (23.2%) died within the first 30 days (group 2) were determined. 27.6% of 

patients hyponatremia was detected and mortality rates in the first 30 days were 

significantly higher than in patients with normal serum sodium concentration 

(respectively, 70.9%, 4.4%, p = 0.001). On the first admission serum sodium level under 

the 135 mmol / l approximately 48-fold increase in the risk of death is determined. 

In our study, patients who died within 30 days of average eGFR 45.5 mL/dk, the 

100.3 mL/dk the patients who were stable. eGFR < 60 milliliter / min and ≥ 60 milliliter 

/ min compared to the prognosis of the two group, eGFR <60 milliliter / min with 41.67-

fold increase in mortality compared to the other group (p <0.001). 

The average values of the patients at admission serum glucose 129.1 mg/dl fatal 

group average value was 140 mg/dL, and significantly higher than stable patient group 

(p < 0.001). 
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Troponin-positive, RVD identified, PESI class V patients have a high mortality 

rate and in these patients presence of low serum sodium levels and eGFR, high levels of 

serum glucose, that supports these new three markers have high prognostic values. 

Diagnostic performance the highest marker of the presence of low serum sodium 

level. If there is a combination of three parameter, mortality risk 100%. Serum sodium, 

glucose and creatinine levels can be used separately or together, suggest that the 

prediction of prognosis in acute PTE. 

 

Key words: Acute pulmonary thromboembolism, hyponatremia, hyperglycemia, 

creatinine clearance. 
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