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SİMGELER VE KISALTMALAR 

AF: Atriyal Fibrilasyon  

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı  

BTPA: Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

CAR: CRP-Albümin oranı 

CRP: C-reaktif protein 

DM: Diabetes mellitus 

DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin 

DOAK: Direkt etkili oral antikoagülanlar  

DVT: Derin ven trombozu 

EANM: European Association of Nuclear Medicine (Avrupa Nüklear Tıp 

Derneği)  

ECMO: Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyon Desteği 

EKG: Elektrokardiyografi  

EKO: Ekokardiyografi 

EKOS: Ekosonik endovasküler sistemi 

HİT: Heparine bağlı trombositopeni 

HT: Hipertansiyon 

INR: International normalized ratio (uluslararası normalleştirilmiş oran) 

IU: International unit (uluslararası ünite) 

IV: İntravenöz  

KBY: Kronik böbrek yetmezliği 

KDU: Kompresyon doppler ultrasonografi  

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

NDS: Dakika nabız sayısı  

NT-proBNP: N-terminal pro-beyin natriüretik peptid 

PAB: Pulmoner arter basıncı  

PERC: Pulmoner emboli dışlama kriterleri 
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PESI: Pulmoner Emboli Ağırlık İndeksi 

PF4: Platelet Faktör 4 

PIOPED: Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis 

PTE: Pulmoner tromboembolizm 

PVR: Pulmoner vasküler direncin 

rt-PA: Rekombinant doku plazminojen aktivatörü 

SD: Standart sapma 

SH: Standart heparin 

sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı  

sPESI: Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli Ağırlık İndeksi 

SVO: Serebrovasküler olay 

TA: Arteriyel tansiyon 

TAPSE: Triküspit halkasal düzlem sistolik eksürsiyonu 

UFH: Fraksiyone olmamış heparin  

V/Q: Ventilasyon/perfüzyon 

VKA: Vitamin K antagonistleri 

VKİ: Vena kava inferior 

VTE: Venöz Tromboembolizm 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Pulmoner tromboembolizm (PTE) artan insidans ve azalan mortalite oranı 

ile birlikte günümüzde hala kardiyovasküler mortalitenin sık görülen bir nedenidir 

(1). Genellikle derin ven trombozu (DVT)’nun bir komplikasyonu olarak 

meydana gelir. Hastanede yatarak tedavi alan hastalarda mortalitenin yaklaşık 

%5-10'undan sorumlu olan en sık görülen akut kardiyovasküler hastalıklardandır 

(2). PTE tanısı klinik kuşku ile başlar, semptomları nonspesifiktir ve geniş bir 

yelpaze içinde yer alabilir. Klinik belirtiler, plazma D-dimer ölçümleri ve 

görüntüleme testlerinin kombinasyonunu içeren detaylı bir değerlendirme ile tanı 

konulabilir. PTE tanısı konulan hastalarda mortalite riskinin belirlenmesi, 

hastalığın tedavi ve prognozunu öngörmede oldukça önemlidir. Mortalite riski 

hastaların hemodinamik durumu, “Pulmoner Emboli Ağırlık İndeksi” (PESI) veya 

basitleştirilmiş PESI (sPESI) skoru ve kardiyak biyobelirteç olan troponin değeri 

ile belirlenir. Mortalite riski; yüksek (masif), orta (submasif) ve düşük (nonmasif) 

olarak sınıflandırılır. Masif PTE’de hipotansiyon, şok veya kardiyopulmoner 

arrestin eşlik ettiği akut sağ ventrikül yetmezliği mevcuttur. Submasif (orta 

mortalite riskli) PTE’de, normal sistemik kan basıncına karşılık 

ekokardiyografi’de (EKO) saptanan sağ ventrikül disfonksiyonu (dilatasyon ve 

hipokinezi) bulguları söz konusudur. Ancak bu grup hasta orta yüksek ve orta 

düşük riskli olarak iki gruba ayrılır. Orta yüksek riskli hastalar sağ ventrikül 

disfonksiyonu ile birlikte troponin yüksekliği olan ancak hemodinamisi 

bozulmamış hastalardır. Bu hastaların kliniği her an bozulabileceği için yakın 

takip gerektirirler. Düşük riskli PTE’de ise, sistemik kan basıncı ve sağ ventrikül 

fonksiyonları normal bulunur. Mortalite riskinin belirlenmesi hastalığın seyrinin 

öngörülmesi ve tedavi kararının verilmesi için çok önemlidir.  

PTE’de oluşan trombüslere enflamasyon da eşlik ettiğinden serum 

biyobelirteçleri hastalığın prognozunun belirlenmesinde yardımcı olabilirler. Bu 

nedenle kullanılan PESI, sPESI gibi algoritmalara ek olarak, basit ve kolay 

ulaşılabilir laboratuvar yöntemlerine de ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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Akut faz yanıtı, enfeksiyon, doku hasarı ve immünolojik bozukluklara 

karşı organizmada oluşan bir dizi inflamatuvar süreçleri içerir. C-reaktif protein 

(CRP), karaciğer tarafından sentezlenen pozitif akut faz reaktanıdır ve kan 

seviyesi inflamasyon ve enfeksiyona yanıt olarak saatler içinde artar. Albümin, 

karaciğer tarafından sentezlenen negatif akut faz reaktanıdır ve inflamasyon 

sırasında kandaki seviyesi azalır. Yeni bir parametre olan CRP/ Albümin oranı 

(CAR) CRP ve albüminden oluşması nedeniyle enflamasyon durumunu 

yansıtmada anlamlı olabilir. Son yıllarda, bu parametrenin PTE’li hastalarda 

mortalite riskini öngörmede prognostik bir belirteç olduğunu gösteren çalışmalar 

yapılmaya başlanmıştır. Biz de bu çalışmada Akut PTE nedeniyle hastaneye 

başvuran hastalarda hastalık ağırlığı ve mortalite riski ile CAR arasındaki klinik 

ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. Buna ek olarak da orta–yüksek riskli 

hastaların bazılarında hemodinamik bozulma başlayıp eskalasyon tedavisi 

gerekliliği oluştuğunda, trombolitik tedavi endikasyonunu belirlemede CAR’ın 

prognostik değerinin olup–olmadığını ve CAR ile troponin, D-dimer, Pro-BNP, 

sistolik pulmoner arter basıncı (sPAB) ve TAPSE arasındaki ilişkiyi araştırmayı 

hedefledik.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Epidemiyoloji  

Venöz tromboembolizm (VTE), DVT ve PTE’yi içeren bir tanımlamayı 

ifade eder. PTE, önemli bir tıbbi sorun olup, genellikle DVT sonucu gelişen ve 

pulmoner arterlerde tıkanıklığa neden olan bir durumdur. PTE'nin epidemiyolojik 

özelliklerini anlamak, hastalığın yaygınlığını, risk faktörlerini ve bu durumu 

yönetme stratejilerini belirleme konusunda önemlidir. Yapılan çeşitli 

epidemiyolojik çalışmalara göre PTE’nin tahmini yıllık insidansı 100.000 kişi 

başına 39 ile 115 arasında değişmektedir (3).  

Pulmoner Tromboembolizm dünya genelinde yüksek mortalite ile 

ilişkilidir. Yapılan otopsi çalışmalarında PTE’nin mortalite oranı %2-10 arasında 

değişmektedir (4). Eskiden PTE için mortalite oranları %18 ile %30 arasında iken, 

son yapılan RIETE kayıt çalışmasında PTE tanı ve tedavisindeki yeni gelişmeler 

sayesinde mortalitenin %1,8 ile %3,3 arasına gerilediği görülmüştür (5). 

Almanyada 2005 yılından bu zamana kadar, PTE'nin hastane içi mortalite 

oranlarında %20,4'ten %13,9'a kadar gerileme ve ortalama hastanede kalış 

süresinde ise 12 ile 8 gün arasında bir azalma gözlemlenmiştir (6).  

Venöz tromboembolizm, genellikle ileri yaş hastalarda daha yaygın olarak 

görülür ve yaşın ilerlemesiyle birlikte VTE riskinin de arttığı bilinir. Ortalama 

başlangıç yaşı yaklaşık 60'tır ve tüm VTE olaylarının %60 kadarı 60 yaşın 

üzerindeki hastalarda meydana gelir (3). Hem erkeklerde hem de kadınlarda 

VTE’nin görülme sıklığı benzerlik gösterir. PTE, doğurganlık çağında olan 

kadınlarda maternal ölümlerin en yaygın cerrahi olmayan nedenidir ve bu risk, 

maternal yaş 40'ı aştığında artar (7).  Bunun yanı sıra, VTE'nin özellikle kış 

aylarında arttığı gözlenmektedir (8, 9). 

VTE olgularında tedavi sürecinde ve tedavi tamamlandıktan sonra nüks 

görülebilir. Tedavi sürecindeki nüks oranları %0,6 ile %2,5 arasında değişiklik 

gösterir (10). Özellikle VTE sonrası ilk iki yıl, nüks riskinin en yüksek olduğu 

dönemdir ve sonrasında risk azalarak devam eder (11). 
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2.2 Risk Faktörleri  

VTE'nin gelişmesi çok faktörlü bir olaydır ve hastayla ilişkili faktörler ile 

çevreden hastaya etki eden dış risk faktörlerinin etkileşiminin bir sonucudur (12-

14). Ancak %30'a varan oranlarda tromboz veya emboli tetikleyicisi bulunmaz. 

Virchow'un üçlüsüne göre bu risk faktörleri:  

1. Damar endotel hasarı,  

2. Hiperkoagülabilite,  

3. Staz olarak, 1856 yılında tanımlanmıştır.  

DVT, majör travma, önceden geçirilmiş VTE, kanser, VTE’nin sık 

rastlanan risk faktörlerindedir. Bunun yanı sıra çok sayıda başka risk faktörleri de 

vardır. VTE için majör, orta ve zayıf risk faktörleri Tablo 1’ de detaylı 

gösterilmiştir (1).  
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Tablo 1. VTE için risk faktörleri  

Majör risk faktörleri (risk 

oranı > 10 kat) 

Orta risk faktörleri (risk 

oranı 2-9 kat) 

Zayıf risk faktörleri (risk 

oranı < 2 kat) 

Alt ekstremitede kırık Artroskopik diz 
cerrahisi 

Üç günden fazla yatak 
istirahati 

Kalp yetmezliği veya AF 

nedeniyle hastanede 

yatmak (son 3 ayda) 

Hormon replasman 

tedavisi 

Diabetes mellitus 

 

Geçirilmiş VTE Kan transfüzyonu Arteriyel hipertansiyon 

Kalça veya diz protezi Santral ve intravenöz 

kateter 

 

Uzun süreli hareketsiz 

oturmak (uçak veya araba 
yolculuğu) 

Majör travma Trombofili İleri yaş 

Son 3 ayda geçirilmiş 

miyokard infarktüsü 

Kemoterapi Obezite 

Spinal kord hasar Konjestif kalp 

yetersizliği veya 

solunum yetersizliği 

Gebelik 

 

 Eritropoez uyarıcı 
ajanlar 

Laparoskopik cerrahi 
(kolesistektomi) 

 

 

2.3 Patofizyoloji  

Pulmoner tromboembolide travma, operasyon, malignite, immobilizasyon 

gibi nedenlerle veya bazen de herhangi bir risk faktörü olmaksızın trombüs 

gelişim süreci başlar. Bu trombüsler genellikle popliteal, femoral ve iliak venler 

gibi alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanır ve derin ven trombozunu 

oluşturan trombüsler, vena kava inferior aracılığıyla önce sağ atriuma, ardından 

sağ ventriküle geçer ve nihayetinde pulmoner arterlere ilerler (15). Trombüsün 

boyutuna bağlı olarak etkilediği damar sayısı ve trombüsün yerleşimi 

değişebilmektedir. 
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Akciğerlere ulaşan trombüsler genellikle sayıca çok olmasına rağmen, 

çoğu vakada alt loblar gibi belirli bölgelerde yerleşim gösterir (16). Trombüslerin 

akciğere yerleşmesi sonrasında bir takım patofizyolojik olaylar gerçekleşmektedir 

(17). Bu olaylar sonucu oluşan klinik tablo ve ağırlığı aşağıdaki faktörlere 

bağlıdır:  

1. Akciğerlere ulaşan embolinin boyutu ve yerleşim yeri, damar çapı ve 

boyutu  

2. Hastanın PTE öncesinde var olan kardiyopulmoner rezervi  

3. Hücrelerden salınan mediatörlere (serotonin, tromboksan ve fibrinojen 

yıkım ürünü fibropeptid B) bağlı gelişen vazokonstrüksiyon.   

Akut PTE hem dolaşımı hem de gaz değişimini engeller. Hızlı gelişen 

yüksek basınca bağlı olarak sağ ventrikül yetmezliği, şiddetli PTE'de birincil ölüm 

nedeni olarak kabul edilir. Pulmoner arter yatağının>%30-50'sinin trombüs ile 

tıkanması durumunda, pulmoner arter basıncı (PAB) artar. Trombüsten salınan 

tromboksan A2 ve serotonin aracılığı ile vazokonstriksiyon gelişir. Bu da 

pulmoner vasküler direncin (PVR) artışına katkıda bulunur. Etkilenen akciğer 

bölgesindeki anatomik obstrüksiyon ve hipoksik vazokonstriksiyon, PVR'de artışa 

ve arteriyel kompliyansta bir azalmaya yol açar. PVR artışı da sağ ventrikül 

dilatasyonuna ve sistolik disfonksiyona sebep olur. Sonuç olarak, sol ventrikül 

dolumu engellenir ve bu durum kalp debisinde azalmaya, sistemik hipotansiyona 

ve hemodinamik bozulmaya neden olabilir (3). 

Sağ ventriküler yetmezliğinin sol ventrikül üzerindeki fizyolojik sonuçları 

şekil 1’de gösterilmiştir (18).  
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Şekil 1. Sağ ventrikül yetmezliğinin sol ventrikül üzerindeki fizyolojik sonuçlar 

Vasküler yatağın mekanik ve fonksiyonel obstrüksiyonuna bağlı 

ventilasyon-perfüzyon oranında bozulma ve akciğer dokusunun beslenmesinin 

bozulmasına bağlı olarak fonksiyonel intrapulmoner şantların oluşumu gibi 

faktörler hipoksemiye yol açar. Yüksek mortalite riskli PTE durumunda oluşan 

mikst venöz oksijen satürasyonunun azalması ventilasyon-perfüzyon oranında 

bozulma ile birlikte hipoksemiyi arttırabilir (18). Bu durumda, etkilenen 

segmentte perfüzyon bozulurken takipneye bağlı hipokapni ve azalmış sürfaktan 

seviyeleri nedeniyle 48 saat içinde lineer atelektaziler meydana gelebilir (19). 

Solunum yetmezliğine hemodinamik instabilitenin de katkısı olduğu bilinmektedir 

(20). 

Akciğer; pulmoner dolaşım, bronşiyal dolaşım ve ventilasyon ile 

oksijenlenmektedir (1). Küçük trombüsler distal segment veya subsegmental 

damarlara oturduğunda pulmoner enfarktüs oluşabilir, enfarkt sonucunda iskemi, 

Sol ventrikül dolum 
defekti

İnterventriküler septal 
defekt 

Sol ventrikül kardiyak 
outputta azalma 

Sistemik hipotansiyonSağ ventrikül iskemisi

Sağ ventrikül 
kardiyak outputta 

azalma 

BASINÇ 

ARTIŞI   
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kanama ve akciğer parankiminde nekroz oluşur. Pulmoner enfarktın insidans ise 

yaklaşık %30'dur (21). 

 

2.4 Pulmoner Embolide Tanı  

2.4.1 Klinik Değerlendirme  

PTE'nin belirti ve semptomları, belirsiz ve tanıyı zorlaştıran nitelikte 

olabilir. Klinik tablo değişkendir: asemptomatik hastalardan hemodinamik 

instabiliteye ve şoka kadar değişmektedir. Ani başlayan göğüs ağrısı, nefes 

darlığı, presenkop, senkop ya da hemoptizi gibi belirtiler mevcutsa, tanı sürecinde 

PTE öncelikli olarak düşünülmelidir (22). Dispne genellikle, santral yerleşimli 

trombüslerde daha akut ve şiddetli görülür. Göğüs ağrısı ise daha çok distal 

yerleşimli trombüslerin yaptığı enfarkt kaynaklı gelişir (3). Senkop gelişen PTE 

hastalarında hemodinamik bozulmanın ve sağ ventrikül disfonksiyonun yüksek 

oranda görüldüğü bilinmektedir (23). Senkop, PTE’li hastaların %9 ile %35’inde 

gelişmektedir. Hipoksemi sık görülür, ancak hastaların <%40'ında kan gazı 

bulguları normaldir. Hipokapni de sıklıkla mevcuttur (24). 

PTE’de görülen semptom ve klinik bulgular Tablo 2’te detaylı 

gösterilmiştir (25).  
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Tablo 2. PTE’ de sık görülen semptom ve bulgular 

 

 

2.4.2 Klinik Olasılık Skorlamaları 

Pulmoner tromboembolizmin en sık rastlanan semptomları dispne ve 

göğüs ağrısıdır. Ancak bu bulgular, yalnızca PTE’ye özgü olmayıp, diğer 

hastalıklarda da ortaya çıkabilir. Dolayısıyla, klinik uygulamada kullanılabilecek 

ve gereksiz tetkik ve tanı yöntemlerinin kullanımını azaltacak etkili klinik olasılık 

skorlamalarının geliştirilmesi için çeşitli çalışmalar yürütülmüştür. Bu nedenle 

yaygın olarak kullanılan klinik risk skorlamalarından biri Wells skorlaması ve 

diğeri Modifiye Geneva skorlamasıdır (3). Bu skorlamalar aracılığıyla hastalar, 

PTE olasılığı açısından düşük, orta ve yüksek risk gruplarına ayrılır. Bu sayede 

Semptomlar Klinik Bulgular 

Sık görülenler (> %50)  

-Dispne  

-Ani başlayan dispne  

-Plöretik göğüs ağrısı 

-Takipne (> 20/dakika)  

-Taşikardi (> 100/dakika)  

-Anksiyete 

Daha az sıklıkla görülenler (%16-49) 

-Öksürük  

-Baş dönmesi/presenkop  

-Senkop  

-Bacakta şişme, ağrı 

-Ateş  

-Bacakta şişme/hassasiyet  

-Göğüs duvarında hassasiyet 

Nadir görülenler (<%15) 

-Yavaş başlangıçlı dispne  

-Ortopne  

-Hemoptizi 

-Wheezing 

-Sibilan ronküsler  

-Sağ ventrikül yetmezliği bulguları 

(örn. Boyun venlerinde distansiyon, 

sağ ventriküler S3) 
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tanı-tedavi yaklaşımı daha kolay hale getirilmektedir (1). PTE şüphesi; yüksek 

klinik olasılıklı vakaların yaklaşık %60-80'inde, orta olasılıklı vakaların yaklaşık 

%20-30'unda ve düşük olasılıklı vakaların yaklaşık %5-10'unda doğrulanır (26). 

D-dimer testi ve klinik skorlamaların birlikte kullanılmasıyla, PTE şüphesi taşıyan 

hastaların yaklaşık %30'unda görüntüleme yöntemlerine başvurmadan tanısal 

dışlama sağlanabilir (27).  Düşük veya orta klinik skorlamanın özellikle D-dimer 

testi gibi diğer noninvaziv tanı yöntemlerinin negatifliği ile birlikte kullanılması 

PTE’nin önemli ölçüde dışlanmasına sebep olur (1). Wells ve Geneva 

skorlamalarını karşılaştıran bir prospektif çalışmada her iki skorlamanın bir-birine 

benzer tanısal etkinlikte oldukları gösterilmiştir (28). Tablo 3 ve 4’de Wells ve 

Geneva klinik skorlamaları gösterilmiştir (1).  

Tablo 3. Wells (Kanada) Pulmoner Tromboemboli klinik tahmin skorlaması 

 

Bulgu Puan Basitleştirilmiş 

Derin ven trombozu semptom ve 

bulguları varlığı 

3.0 1 

Alternatif tanı olasılığı düşük 3.0 1 

Taşikardi 1.5 1 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon 

veya cerrahi öyküsü 

1.5 1 

Daha önce derin ven trombozu veya 

pulmoner emboli öyküsü 

1.5 1 

Hemoptizi 1.0 1 

Kanser varlığı  1.0  

 

1 

  

 <2.0 puan: Düşük klinik 

olasılık  

2.0-6,0 puan: Orta klinik 

olasılık  

> 6,0 puan: Yüksek 

klinik olasılık  

≤ 4 puan: PTE olası değil  

> 4 puan: PTE olası 

0-1 puan: PTE olası değil  

≥ 2 puan: PTE olası 
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Tablo 4. Modifiye Geneva skorlaması  

 

       Acil servislerde gereksiz teşhislerden kaçınmak için ileri bir yaklaşım olarak, 

"pulmoner emboli dışlama kriterleri" (PERC) olarak adlandırılan skorlama sistemi 

geliştirilmiştir (29). Yapılan çalışmaların sonuçlarında gösterilmiştir ki, düşük 

klinik olasılığı olan ve PERC skorunun tüm kriterlerini karşılayan hastalarda, D-

dimer testi ve görüntüleme kullanılmadan %97 duyarlılıkla PTE ekarte edilebilir 

(30). Ancak bu çalışmalarda PTE'nin genel prevalansının düşük olması sonuçların 

genellenebilirliğini desteklememektedir (3).  

PERC kriterleri Tablo 5’te gösterilmiştir (31).  

Bulgu Puan Basitleştirilmiş 

> 65 yaş 1 1 

Daha önce derin ven trombozu veya 

pulmoner tromboembolizm öyküsü 

3 1 

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite 

fraktürü öyküsü 

2 1 

Aktif kanser varlığı 2 1 

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 3 1 

Hemoptizi 2 1 

Kalp hızı: 75-94/dakika 

Kalp hızı:> 95/dakika 

3 

5 

1 

2 

Bacağın palpasyonu ile ağrı veya tek 

taraflı bacakta ödem-şişlik 

4 1 

 

0-3 puan: Düşük olasılık 

4-10 puan: Orta olasılık 

≥ 11 puan: Yüksek 

olasılık 

0-5 puan: PTE olası 

değil 

> 6 puan: PTE olası 

0-1: Düşük olasılık 

2-4: Orta olasılık 

≥ 5: Yüksek olasılık 

0-2: PTE olası değil 

≥ 3: PTE olası 
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Tablo 5. Pulmoner Emboli dışlama kriterleri (PERC) 

Yaş<50 

Kalp hızı <100/dk. 

Parmak ucu satürasyonu ≥%95 

Hemoptizi yok 

Östrojen kullanımı yok 

Geçirilmiş DVT ya da PTE öyküsü yok 

Tek taraflı bacak şişliği yok 

Son 4 haftada geçirilmiş cerrahi ya da hastane yatışı gerektiren travma öyküsü 

yok 

PTE tanısının dışlanabilmesi için tüm bu kriterlerin hepsini sağlanması 

gerekmektedir (31).  

2.4.3 Laboratuvar İncelemeleri  

PTE şüphesi taşıyan hastalarda, rutin olarak tam kan sayımı, biyokimya ve 

koagülasyon tetkikleri yapılması önemlidir. Bu tetkikler, PTE dışında diğer 

hastalıkları ayırt etmek, olası PTE durumunda tedavi düzenlemesi yapmak ve 

PTE'nin neden olabileceği komplikasyonları değerlendirmek için gereklidir (1). 

D-DİMER  

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni gelişmiş trombüsü parçalaması 

sonucunda salınan bir fibrin yıkım ürünüdür (32). Normal D-dimer sonucunun 

negatif prediktif değeri>%95'tir; yüksek D-dimer değeri PTE’ye spesifik değildir 

ve PTE'nin varlığını doğrulamak için tek başına kullanılamaz. Cerrahi girişim, 

travma, böbrek hastalıkları, maligniteler, ağır enfeksiyonlar, inflamatuvar 

hastalıklar, gebelik gibi durumlar da D-dimer seviyelerini yükseltebilir (3). Acil 

serviste ve polikliniğe başvuran hastalarda normal D-dimer düzeyleri, düşük veya 

orta klinik pre-test olasılığıyla birlikte görüntüleme yöntemlerine gerek kalmadan 

yüksek olasılıkla PTE'yi dışlar (duyarlılık %91-100; özgüllük %25-63) (33). Bu 
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hastalarda 3 aylık tromboembolik riskin <%1 olduğunu gösterilmiştir (34). Ancak 

yüksek klinik olasılık grubunda olan hastalarda, D-dimer seviyesi düşük olsa bile 

ileri tetkiklerle görüntüleme yapılması gerekmektedir (1).  

Şüpheli PTE'de D-dimerin özgüllüğü yaşla birlikte giderek azalarak >80 

yaş hastalarda %10'a kadar düşer. Bu nedenle yaşa göre uyarlanmış eşik değerin 

kullanılması yaşlılarda D-dimer testinin güvenirliliğini artırabilir (35). Referans 

aralığı 50 yaşa kadar 500 mg/l’dir, 50 yaş üzeri hastalarda düzeltilmiş D-dimer 

eşik değerleri kullanılır. Düzeltme “yaş x 10 mg/L” formülü ile yapılır (3).  

Diğer Biyobelirteçler  

Albümin 

Karaciğer tarafından sentezlenen albümin, kan plazmasında bulunan ve 

vücutta birçok önemli fonksiyona sahip olan bir protein türüdür. Serum albümini 

negatif akut faz reaktanıdır ve inflamasyona yanıt olarak azalır (36). Serum 

albüminin düşük seviyelerinin, hastanede yatan hastalarda kötü prognoz ve 

yüksek mortalite ile ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. Düşük serum 

albümin düzeyleri, hastanede yatış süresini uzatabilir ve ciddi durumların, 

özellikle koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, inme ve venöz tromboemboli 

(VTE) gibi hastalıkların kötüleşmesiyle ilişkilidir (37). Düşük serum albümin 

seviyeleri, yüksek fibrinojen ve faktör 8 düzeyleri ile birlikte daha kısa aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) süreleri ile ilişkilendirilmiştir; bu durum, 

albüminin koagülasyon ile ters bir ilişki içinde olduğu şeklinde yorumlanmıştır 

(14). Sonuç olarak, koroner arter hastalığı, VTE gibi ciddi durumlar için güçlü bir 

prognostik gösterge olarak kabul edilmektedir. Yapılan çalışmalarda, düşük serum 

albümin seviyelerinin PTE mortalite riskini artırabileceği bulunmuştur (38-40). 

Bu nedenle, serum albümin düzeyleri, PTE hastalarındaki mortalite riskini 

belirlemede ve tedavi stratejilerini planlamada önemli bir belirteç olarak göz 

önüne alınmaktadır. 

C-Reaktif Protein (CRP)  
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CRP, ilk kez 1930 yılında Tillet ve Francis tarafından, pnömonisi olduğu 

tespit edilen hastalarda pnömokokun kapsülüne karşı oluşan bir protein olarak 

tespit edilmiştir (41). İlerleyen zamanlarda yapılan çalışmalarda ise doku hasarın 

mevcut olduğu birçok durumda da miktarının arttığı gözlemlenmiştir. CRP, 

karaciğer tarafından üretilen ve vücutta meydana gelen inflamasyon süreçlerine 

hızlı bir yanıt veren bir akut faz reaktanıdır. Sağlıklı insanlardaki ortalama değeri 

<1 mg/dl’dir. Enflamasyon ile birlikte yükselir (ilk 4-6 saatte) ve 

enfeksiyonun/enflamasyonun kontrol altına alınması ile düşüşe geçer (yaklaşık bir 

haftada normale döner) (42). Kandaki CRP seviyeleri, inflamasyonun varlığını ve 

şiddetini belirleme konusunda yaygın bir biyobelirteç olarak kullanılmaktadır. 

Özellikle, CRP'nin yükselmiş düzeyleri, enfeksiyonlar, doku hasarı, romatoid 

artrit gibi inflamatuar durumlar, VTE ve kardiyovasküler olaylar gibi bir dizi 

hastalıkla ilişkilendirilmiştir (43).  

CRP doku faktörü sentezini arttırır, homeostazı aktifleştirir ve fibrinolizi 

etkileyebilir; bu da VTE gelişimindeki mekanizmalardan sayılmaktadır (44). 

Birçok çalışma, PTE vakalarında hastaların CRP düzeylerinin artmış olduğunu 

göstermiş ve bu artışın, tromboembolik olayların şiddeti ve prognozu ile ilişkili 

olabileceğini öne sürmüştür (38, 39, 45, 46). 

 

Troponin, Natriüretik Peptidler (BNP VE Pro-BNP) 

Pulmoner tromboemboli için biyobelirteçler arasında sayılan troponin, 

miyokard hücrelerine spesifik bir enzimdir ve iskemik hasara bağlı oluşan 

miyokardiyal nekrozun bir göstergesidir. Masif ve submasif PTE vakalarında 

troponin düzeylerinin artış gösterdiği bilinmektedir. Özellikle masif PTE 

durumlarında, sağ kalbin iş yükü artar ve bu durum miyokardda hasara yol 

açabilir. Bu hasar, troponin gibi kardiyak belirteçlerin kanda artmasına neden olur 

(47). Akut PTE vakalarının %30 ila %60'ında troponin seviyelerinde artış 

gözlemlenir (48, 49). Bu nedenle, troponin seviyeleri, PTE vakalarının 

değerlendirilmesinde ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde önemli bir rol 
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oynar.  Çok merkezli prospektif bir araştırmada, normotansif PTE hastalarında, 

troponin I seviyelerinin < 14 pg/mL olması, hastane içi olumsuz sonuçlar için 

%98 negatif prediktif değere sahiptir (50). Ayrıca, yaşa uyarlanmış eşik değerlerin 

kullanımı (≥ 75 yaş için ≥ 45 pg/mL ve < 75 yaş için ≥ 14 pg/mL) troponin T için 

negatif prediktif değeri arttırmaktadır (51). 

Beyin natriüretik peptid veya NT-proBNP, yüksek ventrikül dolma basıncı 

varlığında ve miyokardiyal iskemide ventrikül kaslarındaki hücrelerden salgılanır. 

Bu nedenle, sağ ventrikül kas liflerinde gerilme ve miyokardiyal hipoksemi 

olduğunda seruma salgılanan BNP miktarı artabilir (52, 53). BNP yüksekliği, PTE 

tanısı için sınırlı katkı sağlasa bile, sağ ventrikül disfonksiyonu ve erken mortalite 

ile ilişkilidir (52, 54). Natriüretik peptidlerin plazma seviyeleri, akut PTE'de sağ 

ventrikül disfonksiyonu ve hemodinamik bozulmanın şiddetini yansıtabilir (55).  

Yapılan bir çalışmada, evde tedaviye uygun hastaları belirlemek için NT-

proBNP < 500 pg/mL eşik değerinin kullanılması önerilmiştir (56). Ancak, erken 

olumsuz sonuçları daha iyi önlemek amacıyla prognostik özgüllüğü artırmak için 

daha yüksek eşik değerlerin (≥ 600 pg/mL) daha uygun olabileceği 

düşünülmektedir (57). 

 

2.4.4 Görüntüleme Yöntemleri  

Elektrokardiyografi (EKG) 

EKG bize hem PTE varlığında kardiyak etkilenme hakkında bilgi verir 

hem de dispne ve başta göğüs ağrısının sık bir nedeni olan akut miyokardiyal 

enfarktüs ile perikardiyal tamponad, perikardit vb. diğer kardiyak patolojilerin 

ayırıcı tanısında yardımcı olur (1).  

PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulguları Tablo 6’da gösterilmiştir 

(58). 
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Tablo 6. PTE’li hastalarda saptanabilecek EKG bulguları 

Sinüs taşikardisi 

Akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3) DIII ve AVF’de Q dalgası 

V1’de QR 

Sağ aks sapması 

Sağ ventrikül yüklenme bulguları 

V1 – V3 ya da V4’e kadar T dalgasında negatifleşme 

V5’te S dalgası 

Sağ dal bloğu 

V4 – 6’da ST çökmesi 

V1, AVR ve DIII’de ST yükselmesi 

 

Akciğer Grafisi  

Pulmoner emboli şüphesiyle değerlendirilen hastalarda, akciğer grafisi 

genellikle kolay ve erişilebilir bir yöntem olup, diğer alternatif tanıları (pnömoni, 

pnömotoraks, plevral efüzyon vb.) ayırt etmek için kullanılır. PTE tanısı konan 

hastaların yaklaşık %20-25'inde akciğer grafisinde herhangi bir belirti 

bulunmamaktadır. Ancak, akciğer grafisinde herhangi bir anormallik 

görülmemesi, PTE olasılığını tamamen dışlamaz. PTE’li hastalarda görülebilecek 

akciğer grafisi bulguları Tablo 7’de gösterilmiştir (1). 
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Tablo 7. PTE’li hastalarda görülebilecek akciğer grafisi bulguları 

Çizgisel (subsegmental) atelektazi 

Plevral tabanlı opasite (Hampton hörgücü) 

Plevra sıvısı 

Diyafragma yükselmesi 

Pulmoner arter genişlemesi 

Ani damar kesilmesi 

Sağ ventrikül belirginleşmesi 

Lokal damarlanma azalışı –Saydamlık artışı (Westermark işareti) 

 

Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi (BTPA) 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi günümüzde PTE’nin tanısında 

yeri çok önemlidir. BTPA’nın noninvaziv olması, kısmen ulaşılabilir olması ve 

sonuca hızlı ulaşılması bunda etkendir (59). Bunun dışında BTPA’nın diğer bir 

avantajı ise PTE’li dışında diğer patolojileri de gösterebilmesidir (pnömoni, 

plevral efüzyon, pnömotoraks vb.) (60). 

Toplam 4.392 hastayı içeren 16 çalışmanın meta-analizinde BTPA'nın 

duyarlılığı %94 (%95 GA %89-97) ve özgüllüğü %98 (%97-99) olarak 

bulunmuştur (61). Multidetektör BTPA’lar pulmoner arter dallarını, segment ve 

subsegment düzeylerine kadar varsa trombüslerle birlikte gösterebilirler (62-64). 

Ancak BT kullanımının artmasıyla insidental subsegmental trombüslerin 

saptanması da artmıştır. Bu da fazla teşhis (overdiagnosis) sorununa neden olarak 

asemptomatik hastalarda insidental saptanan subsegmental trombüslerin dahi 

tedavi edilmesine neden olmuştur. Bu nedenle doğru hasta seçimi için BTPA 

çekimi kararında, klinik olasılık skorları ve D-dimer testi sonuçları dikkate 

alınmalıdır. Klinik olasılık skorlaması düşük veya orta olgularda BTPA’nın 

normal raporlanması PTE’yi dışlamak için yeterlidir (%96, %89) (3). Yüksek 

klinik olasılık durumunda BTPA’nın negatif öngörü değeri %60’tır (60). Bu 
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grupta BTPA normal değerlendirilse bile ek tetkiklerin yapılması gerekmektedir 

(3). 

BTPA sırasında ortalama 10 msv radyasyona maruz kalınmaktadır. Bu 

nedenle 30 yaş altı kadınlarda ve gebelerde tekrarlayan çekimlerden kaçınılmalı, 

kreatinin klirensi <30 ml/dakika olan böbrek yetmezliği olan hastalarda ise BTPA 

tercih edilmemelidir (1). 

 

Ventilasyon/Perfüzyon Sintigrafisi (V/Q) 

Ventilasyon/perfüzyon (V/Q) sintigrafisi akciğerin perfüzyonu ve 

ventilasyonu birbiri ile karşılaştırarak yorum yapan bir görüntüleme yöntemidir. 

PTE şüphesinde BTPA kullanıma girmeden önce daha fazla kullanılmaktaydı. 

Günümüzde BTPA kadar sık kullanılmamaktadır ve ulaşılabilirliği de daha azdır 

(1). 

V/Q sintigrafisi PTE tanısında duyarlı fakat özgül olmayan bir yöntemdir 

(65). Perfüzyon sintigrafisi normal olan düşük ve orta klinik olasılıklı olgularda, 

daha fazla test yapılmadan PTE tanısının dışlanması önerilir (%95-%98) (3). 

Normal V/Q sintigrafi bulguları saptanan olgularda PTE riski < %1 bulunmuştur. 

BTPA yapılamayan merkezlerde, böbrek fonksiyon bozukluğu ve alerjik 

reaksiyon gibi nedenlerle kontrast verilemeyen veya gebelik nedeniyle radyasyon 

kontrendikasyonu olan hastalarda tercih edilmektedir (66).  

V/Q sintigrafisi The European Association of Nuclear Medicine 

(EANM)’nin 2019 da güncellenen rehberine göre yorumlanmaktadır ve Tablo 

8’de detaylı gösterilmiştir (67).  
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Tablo 8. V/Q sintigrafisi yorumlanmasında 2019 “The European Association of 

Nuclear Medicine (EANM)” rehberi önerileri 

PTE var:  

Pulmoner vasküler anatomi izlenerek, bir segmental veya 2 subsegmental 

uyumsuz V/Q defekti 

PTE yok:  

Akciğerin normal anatomik sınırlarında normal perfüzyon paterni mevcut  

Uyumsuz defekt olmadan farklı boyutlarda, şekilde veya sayıda uyumlu veya 

tersine dönmüş V/Q defektleri  

Herhangi bir lober, segmental veya subsegmental patern izlemeyen uyumsuz 

defektler 

PTE için tanısal değil:  

Herhangi bir akciğer hastalığı paterni ile uyuşmayan yaygın V/Q anormallikleri 

 Yapılan prospektif çalışmalarda V/Q sintigrafisinin normal olduğu 

durumlarda antikoagülanın kesilebileceği gösterilmiştir. Aynı zamanda PİOPED 

II çalışmasında da V/Q sintigrafisinin PTE açısından yüksek olasılıklı olarak 

yorumlandığı durumların PTE varlığını doğruladığı gösterilmiştir (%96) (65). 

 

Ekokardiyografi (EKO) 

Ekokardiyografi, hem sağ atriyumda, veya pulmoner arterlerin merkezinde 

trombüs görülmesi gibi direkt, sağ atrium genişlemesi gibi indirekt bulgular ile 

PTE tanısının belirlenmesinde, hem PTE mortalite riskinin değerlendirilmesinde, 

hem de bu hastaların takibinde kullanılabilir (68). Şok tablosu ile acil servise 

gelen masif emboliden şüphelenilen ve BTPA çekilemeyen olgularda yapılacak 

ilk inceleme EKO olmalıdır. Yatak başında gerçekleştirilen ekokardiyografi 

sırasında, sağ ventrikül disfonksiyonunun tespiti veya PTE için daha özgün 

bulguların varlığı (D bulgusu, 60/60 belirtisi, McConnell işareti, TAPSE azalması, 

sağ kalpte trombüs), bu duruma neden olabilecek diğer durumların dışlanması, 

acil reperfüzyon tedavi kararı için yararlı olacaktır (1). EKO’da, diyastol sonu sağ 

ventrikül/sol ventrikül oranının ≥ 0.9 olması, mortalite için bağımsız bir risk 
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faktörü olarak tanımlanmıştır (69). Bu parametrenin PTE varlığı açısından 

duyarlılığı %55 ve özgüllüğü ise %86'dır (70).  

Sağ ventrikülün özel anatomisi dikkate alındığında, sağ ventrikül boyutu 

veya işlevi ile ilgili hızlı ve güvenilir bilgiler sunan spesifik bir ekokardiyografik 

parametre bulunmamaktadır. Bu nedenle, PTE tanısında ekokardiyografik 

kriterler, farklı çalışmalar arasında çeşitlilik göstermektedir. Raporda belirtilen 

%40-50 negatif prediktif değeri nedeniyle, negatif bir sonuç PTE'yi dışlamayabilir 

(71, 72). PTE tanısı konulan hastalarda, %25'in üzerinde sağ ventrikül dilatasyonu 

tespit edilebilir (73).Bu olgularda, alt ekstremite venöz kompresyon doppler 

ultrasonografi (KDU) ile EKO’nun birlikte kullanımı spesifiteyi arttırabilir. 

Ekokardiyografide sağ ventrikül yetmezlik bulguları olmazken, venöz KDU 

normal ise hemodinamik bozukluk olarak PTE %96 oranda dışlanır (1).  

Submasif PTE vakalarında sağ ventrikül dilatasyonu, erken mortalite 

riskini belirleyebilen bir durumdur. Antikoagülan tedavi altında izlenen orta-

yüksek riskli hastalardan bazıları, takipte hemodinamik olarak kötüleşip yüksek 

riske grubuna geçmesi nedeniyle antikoagülan tedavi yerine trombolitik tedavi 

önerilebilecek bir alt grup oluşturur (74). Erken mortalite riskinin yüksek olduğu 

bu alt grupun tanımlanmasında ekokardiyografik incelemenin önemli bir rolü 

vardır. 

PTE’de saptanabilecek EKO bulguları Tablo 9’da detaylı şekilde 

gösterilmiştir (68).  
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Tablo 9. Pulmoner tromboemboli’de saptanabilecek EKO bulguları  

 

PTE hastalarının takibinde de EKO çok önemlidir. Akut hastalıktan 3-6 ay 

sonra takip önerilir (75).  

 

 

 

 

 

EKO bulguları Duyarlılık Özgüllük 

Pulmoner ejeksiyon akselerasyon 

zamanının <60 ms olması ile zirve sistolik 

triküspit kapak gradyanının <60 mmHg 

olmasının kombinasyonu (“60/60” 

belirtisi) 

13–51% 69–98% 

Sağ ventrikül serbest duvar 

kontraktilitesinin sağ ventrikül apeksine 

kıyasla baskılanmış olması (Mcconnell 

işareti)  

22–35% 97–100% 

Triküspit anülüsün sistolde apikale yer 

değiştirmesi (TAPSE azalması) 

66–88% 73–85% 

Sağ ventrikül dilatasyonu 55% 86% 

Septal duvarda paradoksal hareket ve sola 

deviasyon 

28–47% 93–96% 
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Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografi 

Kanıtlanmış PTE vakalarının %70'inde DVT saptanmıştır (76). DVT tanısı 

için kontrast venografi, uzun süre altın standart test olarak kabul edilmiştir. Ancak 

günümüzde daha kolay ulaşılabilen, non-invaziv, herhangi bir komplikasyona 

neden olmayan alt ekstremite venöz kompresyon doppler ultrasonografi sıklıkla 

kullanılmaktadır (1). KDU ile doğrulanmış tek tanısal kriter, pıhtının varlığını 

gösteren venin yetersiz kompresyonudur (77). Akış ölçümleri güvenilir değildir. 

KDU'da pozitif proksimal DVT varlığı, PTE için yüksek pozitif prediktif değere 

sahiptir. Proksimal semptomatik DVT’lerde KDU’nun sensitivitesi>%90 ve 

spesifitesi %95’tir (76). PTE’li hastalarda DVT tespiti tedavi başarısında, takip ve 

tedavi düzenlemelerinde önemlidir (78). KDU özellikle PTE şüphesi olan gebe 

hastalarda ve acil servise başvuran hemodinamik instabilitesi olan hastalarda 

yatakbaşı EKO ile kullanıldığında avantaj sağlar. Eğer alt ekstremite KDU 

sonucu, PTE şüphesi bulunan hastada pozitifse, daha fazla değerlendirme 

gerekmeksizin antikoagülan tedavi başlanabilir (79, 80).  

 

Pulmoner Anjiyografi  

Geçmiş yıllarda, akut PTE tanısı için konvansiyonel pulmoner anjiografi 

"altın standart" olarak kabul edilirdi. Ancak, daha az invaziv olan BTPA 

yönteminin benzer tanısal doğruluğa sahip olması nedeniyle günümüzde pulmoner 

anjiyografi nadir kullanılmaktadır (81). Pulmoner anjiyografide prosedüre bağlı 

%0.5 mortalite, %1 ölümcül olmayan majör komplikasyon ve %5 minör 

komplikasyon bildirilmiştir. Pulmoner anjiyografi pulmoner arter dallarına direk 

olarak kontrast madde verilmesi ve dijital teknolojik yöntemlerle görüntülerin 

alınmasına dayanmaktadır. Yüksek klinik olasılığa sahip hastalarda non-invaziv 

tanı yöntemleriyle PTE tanısının dışlanamadığı durumlarda endikedir. Dijital 

anjiyografinin nadir görülen komplikasyonlarına rağmen, bu prosedür pahalıdır, 

önemli kişisel değerlendirme farklılıklarına sahiptir ve uygulama deneyimi 

gerektirir (1). 
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2.5 Pulmoner Tromboembolide Tanısal Algoritmalar 

Pulmoner emboli tanısını koymak için, klinik değerlendirmeler, plazma D-dimer 

ölçümleri ve görüntüleme testlerinin çeşitli kombinasyonları kullanılmaktadır. Bu 

stratejiler, PTE şüphesiyle acil servise veya hastaneye başvuran hastalarda ve son 

zamanlarda birinci basamak sağlık kuruluşlarında test edilmiştir (27, 82, 83). 

Hemodinamisi stabil ve stabil olmayan hastalara tanısal yaklaşım algoritmaları 

şekil 2 ve 3’de gösterilmiştir (3).   

 

 

Şekil 2. Hemodinamik stabil olan PTE şüpheli hastaya yaklaşım 
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Şekil 3. Hemodinamisi instabil PTE şüpheli hastaya yaklaşım 

 

2.6 Pulmoner Tromboembolide Tedavi Öncesi Risk Değerlendirmesi 

 

Akut PTE olgularında tedavi yaklaşımının doğru bir şekilde 

belirlenebilmesi için, en önemli adım "risk değerlendirmesi"dir. Burada belirtilen 

"risk," akut PTE ile ilişkili mortalite riskini ifade etmektedir (1).  

Mortalite sınıflaması için hastanın hemodinamik olarak stabilitesi, sağ 

ventrikül disfonksiyonunun değerlendirilmesi, kandaki kardiyak belirteçlerin 

değeri ve PTE’nin prognozunu öngörmeye yardımcı olan klinik skorlama sistemi 

kullanılır (84). 

Akut PTE tanısı konulan hastanın erken mortalite açısından yüksek riskli 

(masif), orta riskli (submasif) veya düşük riskli (nonmasif) olarak 

sınıflandırılması, tedavi seçeneklerini (antikoagülan/reperfüzyon) ve doğrudan 

prognozunu belirler (3). 
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PTE şüphesi olan tüm hastalarda öncelikle hastanın hemodinamik olarak 

stabil olup olmadığı belirlenmelidir. Hemodinamik instabilite tanımını karşılayan 

kavramlar Tablo 10’da gösterilmiştir (1).  

Tablo 10. Pulmoner tromboembolizmde hemodinamik instabilite tanımı 

Kardiyak arrest Obstrüktif şok Persistan hipotansiyon 

-Kardiyopulmoner 

resüsitasyon gereksinimi 

-Sistolik kan basıncı <90 

mmHg veya  

-Yeterli sıvı desteğine 

rağmen sistolik kan 

basıncını ≥ 90 mmHg’da 

tutabilmek için 

vazopressör gereksinimi               

ve birlikte  

-Uç organ 

hipoperfüzyonu (bilinç 

değişikliği, soğuk-nemli 

cilt, oligüri/ anüri, artmış 

serum laktat düzeyi) 

varlığı 

-Sistolik kan basıncı <90 

mmHg veya  

-Sistolik kan basıncında 

40 mmHg’dan fazla 

düşüş  

 

(15 dakikadan uzun 

süren ve yeni başlamış 

aritmi, hipovolemi ve 

sepsis ile 

açıklanamayan) 

 

PTE’nin mortalite riskinin değerlendirilmesinde pulmoner emboli şiddet 

indeksi (PESI) ve basitleştirilmiş pulmoner emboli şiddet indeksi (sPESI) 

skorlamaları kullanılmaktadır. PESI skorlaması ile yapılan validasyon 

çalışmasında düşük riskli grupta (Sınıf I ve II) erken mortalite %0.7 ve %1.2 iken, 

yüksek riskli grupta (Sınıf III-V) sırasıyla %4.8, %13.6 ve %25 olarak 

bildirilmiştir (85). Daha az karmaşık ve daha az sayıda parametreyi içeren sPESI, 

PESI indeksi ile aynı etkinlikte bulunmuştur (85, 86). sPESI'nın değeri 0 ise, 

düşük riski; sPESI değeri 1 veya daha fazla ise yüksek riski göstermektedir. Tablo 

11’de PESI ve sPESI sınıflandırılması gösterilmiştir (1). 
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Tablo 11. PESI ve Basitleştirilmiş PESI Sınıflandırması 

DEĞİŞKEN  PESI sPESI 

Yaş Yaş / Yıl 1 (Yaş> 80) 

Erkek cinsiyet +10  

Kanser öyküsü +30 1 

Kalp yetersizliği öyküsü +10 1* 

Kronik akciğer hastalığı öyküsü +10 

Nabız ≥ 110/dakika +20 1 

Sistolik kan basıncı <100 mmhg +30 1 

Solunum hızı ≥ 30/dakika +20  

Vücut ısısı <360C +20  

Mental durum değişikliği +60   

Arteriyel O2 satürasyonu <%90 +20 1 

* Kronik kardiyopulmoner hastalık (Birinin varlığında 1 puan alır) 

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 

 

Hastalığın mortalite riskine göre sınıflandırılmasında PESI ve sPESI’ye ek 

olarak hastanın vital bulguları, kardiyak troponin, BNP ve EKO’da sağ kalp 

yetmezlik bulguları kullanılır. Tablo 12’de 30 günlük mortalite risk sınıflaması 

gösterilmiştir (1).  
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Tablo 12. Akut PTE olgularında erken mortalite riskine göre sınıflama 

                 Risk Belirteçleri 

30 Günlük 
Mortalite Riski 

Hemodinamik 

instabilite 

PTE şiddetinin 

klinik 

parametreleri/ 

komorbiditePESI 
sınıf III-IV veya 

sPESİ ≥ 1 

TTE veya 

BT 

anjiyoda 

sağ 

ventrikül 

işlev 

bozukluğu 

Artmış 

kardiyak 

troponin 

seviyeler 

Yüksek + (+) + (+) 

Orta + (+) + (+) 

Orta-

Düşük 

Orta-

yüksek 

- + + + 

Orta-

düşük 

- +          Birisi (+) veya ikisi de 
(-) 

Düşük - - - Değerlendirme 

gerekmez 

İstenmiş ise 
negatif olmalı 

PTE: Pulmoner tromboembolizm, PESI: Pulmoner embolizm şiddet indeksi, sPESI: 

Basitleştirilmiş pulmoner embolizm şiddet indeksi, 

TTE: Transtorasik ekokardiyografi, BT: Bilgisayarlı tomografi. 

 

 

2.7 Riske Göre Tanı Ve Tedavi Yaklaşımı 

Düşük riskli hastalar: Akut PTE hastalarının %80'i başvuru sırasında 

normotansiftir. Hemodinamik olarak stabil olan düşük riskli hastalar; hastaneden 

erken çıkarılabilecekleri gibi, başlangıçtan itibaren antikoagülan ilaçlarla evde de 

tedavi edilebilirler. Bu grupta erken mortalite oranı %1'in altındadır (3). 

Orta Riskli Hastalar: Submasif veya orta riskli PTE olarak tanımlanan 

durumlarda, daha ciddi hipoksemi ve daha yaygın tromboz yükü ile karşılaşılır. 

Orta riskli olgularda, sağ ventrikül disfonksiyonu ve pozitif kardiyak 

biyobelirteçlere sahip olanlar, orta-yüksek riskli alt grupta değerlendirilir. Bu 
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gruptaki hastaların antikoagülan tedavi altında yakın takibi önerilir. Hemodinamik 

bozukluk bulguları ortaya çıkmaya başladığında ise reperfüzyon tedavisi 

düşünülmelidir (87). Ayrıca, bu durum 30 günlük mortalite artışı ve PTE nüksü ile 

ilişkilidir (1). Bu grupta mortalite oranı %5 ile %15 arasında değişmektedir (3). 

Yüksek riskli hastalar: Şok veya hipotansiyon nedeniyle hemodinamik 

olarak stabil olmayan hastalar doğrudan yüksek riskli gruba girerler. PTE tanısı 

konulduğunda, doğrudan reperfüzyon tedavisi uygulanır. Bu hastalar, akut PTE 

olgularının %5'inden azını oluşturur (88). Hipotansif PTE olgularında erken 

hastane mortalitesi en az %15'tir (89). 

PTE tedavisinin hedefi, kardiyopulmoner desteği sürdürmek, reemboli 

riskini önlemek için antikoagülan tedavi uygulamak ve gerekli durumlarda 

pulmoner arterin reperfüzyonunu sağlamaktır (90). 

PTE tanısı konulan hastaların erken dönem (ilk 30 gün) mortalite riskini 

değerlendirmek, yüksek, orta veya düşük risk kategorilerine ayırmak, tedavi 

seçeneklerini belirlemek açısından kritiktir (91).  
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Riske göre önerilen tedavi stratejisi, Şekil 4’te görülmektedir (3).  

 

               Şekil 4. Riske göre önerilen tedavi stratejisi 

 

Tanı konulduğunda, önceden düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

veya standart heparin (SH) ile başlanan akut tedavi, en az beş gün boyunca devam 

etmelidir. Sonrasında idame tedavi (sekonder profilaksi) (oral antikoagülanlar 

veya subkutan) DMAH ile en az üç ay boyunca devam edilir. Orta-düşük ve 

düşük riskli hastalarda tedaviye direkt etkili oral antikoagülanlar (DOAK) ile 

başlanabilir (92). Başlangıç tedavisi, rivaroksaban için üç hafta, apiksaban için 

yedi gündür. Eğer hastanın başlangıç tedavisi DOAK (rivaroksaban veya 

apiksaban) ile yapıldıysa, idame tedavisi de aynı ilacın idame dozu ile devam 

eder. Antikoagülan tedaviye kontrendikasyon varsa, vena kava inferiyora filtre 

takılması önerilir (93).      

Günümüzde düşük riskli hastaların hastaneye yatırılmadan evde de tedavi 

edilebileceği rehberlerce belirtilmektedir. Prospektif kohort tedavi çalışmaları ve 

meta-analizlerde, komplikasyon riski düşük nonmasif PTE hastalarında ayaktan 
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tedavi ile hastanede yatarak tedaviyi karşılaştırdığında, tedavi etkinliği ve 

güvenlik (nüks, kanama ve mortalite) açısından anlamlı bir fark olmadığını rapor 

edilmiştir (94, 95). Bu hastalarda erken taburculuk ve ayaktan tedavi kararı için 

sPESI, PESI skoruna ek olarak Hestia dışlama kriterleri kullanılmaktadır. PESI ve 

sPESI kriterlerinin tek başına kullanılması yerine, Hestia kriterleri ile birlikte 

kullanılması önerilmektedir (96).Hestia kriterlerden birinin varlığı, hastanın tedavi 

alması için hastaneye yatırılması gerektiğini gösterir. Evde tedavi için tüm 

kriterlerin hiçbirinin olmaması gereklidir. Hestia kriterleri kullanılarak 24 saat 

içinde taburcu edilip ayaktan tedavi uygulanan 297 hastayı içeren tek kollu bir 

tedavi çalışmasında erken mortalite saptanmamış, ancak üç aylık VTE nüksü %2 

olarak rapor edilmiştir (97). Tablo 13’de Hestia kriterleri gösterilmiştir (1).  

Tablo 13. Hestia dışlama kriterleri 

Stabil olmayan hemodinami (sistolik TA <100 mmhg, NDS> 100/dakika)  

Trombolitik veya embolektomi gereksinimi  

Aktif kanama veya yüksek kanama riski  

24 saatten fazla oksijen gereksinimi (sao2> %90 için)  

Antikoagülan tedavi sırasında PTE tanısı konulması  

Ağrı için intravenöz tedavi gereksinimi (> 24 saat)  

Hastane tedavisi için medikal ve sosyal nedenlerin varlığı  

Kreatinin klirensi <30 ml/dakika  

Ciddi karaciğer yetersizliği  

Gebelik  

HİT öyküsü 

 

PESI sınıf III-IV veya sPESI ≥ 1 ve ekokardiyografi ile sağ ventrikül 

disfonksiyonu saptanan orta riskli hastalarda troponin seviyelerine bakılır. 

Troponin pozitif veya negatif sonucuna göre, orta-yüksek ve orta-düşük riskli 

olarak ayrılan hastalarda tedavi stratejisi farklılık gösterir (1). Orta riskli hastalar 

öncelikle yatarak tedavi edilmelidir. Orta-düşük riskli hastalarda öncelikli olarak 

DMAH başlanılmalıdır. İlk 24 saat içinde tedaviye K vitamini antagonisti 
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eklenmeli ve INR aralığı 2-3'e ulaşıncaya kadar günlük takip edilmelidir. INR 2-3 

arasına ulaştığında, DMAH kesilerek tedavi K vitamini antagonisti ile devam 

etmelidir. K vitamini antagonistlerine alternatif direk oral antikoagülanlardır. 

Orta-yüksek risk grubundaki hastaların antikoagülan tedavisi altında yakın 

takip edilmesi gereklidir. Bu hastalar için, klinik bozulmanın en sık görüldüğü 

dönem olan ilk 2 ile 3 gün boyunca SH ile antikoagülasyon yapılması avantajlı 

olabilir (87). Bu grupta hemodinamik dekompansasyon oluşması halinde, 

trombolitik tedavi için değerlendirilmelidir. Buna tedavinin bir üst basamağa 

taşınması anlamında kullanılan eskalasyon tedavisi de denir. Yaşlı ve kanama 

riski yüksek, trombolitik tedaviye kontrendikasyonu olan olgularda alternatif 

olarak perkütan kateter tedavisi veya cerrahi embolektomi uygulanabilir (1).  

Yüksek riskli PTE şüphesi bulunan hastaya, standart heparin (80 IU/kg 

intravenöz) ile birlikte destek tedavisi başlanır. Destek tedavisi: oksijen, 200-500 

mL intravenöz laktatlı ringer veya serum fizyolojik, inotropik ve/veya vazopressör 

ajanlar ve gerektiğinde entübasyon/mekanik ventilasyonu içerebilir. Destek 

tedavisine rağmen hemodinami stabil hale gelmezse akciğer perfüzyonunun 

yeniden sağlanması önemlidir ve bu amaçla kullanılan tedavi yöntemleri 

"reperfüzyon tedavisi" olarak adlandırılır. Reperfüzyon tedavi seçenekleri, 

sistemik trombolitik uygulama, perkütan kateter teknikleri ile embolektomi veya 

cerrahi embolektomidir. Kontrendikasyon bulunmadığı durumlarda, sistemik 

trombolitik tedavisi öncelikli seçenektir. Trombolitik tedaviye kontrendikasyonu 

olan hastalara, alternatif reperfüzyon tedavileri olarak cerrahi veya kateter 

embolektomi önerilir (1). 

Reperfüzyon tedavisi ve hemodinamik stabilizasyonun ardından, hastanın 

klinik durumuna göre belirlenen bir süre içinde, SH’den oral antikoagülanlara 

geçiş yapılmalıdır (1) 
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2.8 Pulmoner Tromboembolide Kullanılan Antikoagülanlar Ve Diğer Tedavi 

Seçenekleri 

PTE’de tedavi seçenekleri 4 gruba ayrılmaktadır: 

1. Antikoagülan tedavi  

Standart heparin (SH) 

Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

İndirekt FXa inhibitörleri – Fondaparinuks 

Vitamin K antagonistleri (VKA) 

Direkt oral antikoagülanlar (DOAK) 

Parenteral direk trombin inhibitörleri 

Danaparoid 

2. Reperfüzyon tedavisi 

Trombolitik Tedavi 

CerrahiEmbolektomi 

Kateter Trombektomi 

3. Vena cava inferior filtreleri  

4. Destek tedavisi  

 

2.8.1 Antikoagülan Tedavi 

Pulmoner Emboli tedavisinde kullanılan antikoagülanlar, Standart heparin ya da 

fraksiyone olmamış heparin (UFH), Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), 

İndirekt FXa inhibitörleri (Fondaparinuks),Vitamin K antagonistleri (VKA), 

Direkt oral antikoagülanlar (DOAK) ve Parenteral direk trombin inhibitörleridir. 

Bu tedavilerin uygulama şekli, avantajları ve dezavantajları Tablo 14’de 

görülmektedir. 
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Tablo 14. Önerilen antikoagülan tedavilerin özellikleri  

Antikoagülanlar Uygulama 

şekli 

Avantajlar  Dezavantajlar  

Standart heparin I.V. veya subkutan Hızlı başlangıç, 

yarı ömrü kısa, 

protamin sülfatla 

antidotu mevcut  

aPTT izlemesi 

gerektirir, parenteral 

uygulama 

DMAH Subkutan   Daha uzun etki 

süresi, düzenli 

dozaj 

Böbrek 

fonksiyonlarına bağlı 

doz ayarlaması 

gerekebilir 

Direkt faktör Xa 

inhibitörleri (DOAK) 

 

P.oral Sabit doz, düzenli 
izleme 

İlaç maliyeti, renal 
yetmezlik durumunda 

dikkatli kullanım 

Vitamin K 

antagonistleri 

P.oral Uzun süreli tedavi 

için uygun, düzenli 

izleme 

İlaç etkileşimleri, INR 

izlemesi gerektirir 

Fondaparinuks Subkutan   HİT’de kullanılır  Kiloya göre doz 

ayarlama yapılmalıdır 

 

Standart Heparin 

Faktör Xa ve trombine dolaylı olarak antitrombin üzerinden etki 

etmektedir. Antikoagülan etkisinden bağımsız bir mekanizma ile trombositleri ve 

endotel hücrelerini etkileyerek kanamaya neden olabilir. İntravenöz infüzyon veya 

subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanır. Plazma yarılanma ömrü, doza bağlı olarak 

30 dakika ile üç saat arasında değişir. Heparin, kısa yarı ömrü, etkinliğinin aPTT 

ile izlenebilmesi ve protamin sülfat ile tamamen nötralize edilebilmesi gibi 

özelliklere sahip olduğu için, kanama riski yüksek hastalarda DMAH’a göre daha 

avantajlıdır. UFH, kreatin klirensi ≤30 ml/dk olan hastalarda ve obezitesi olan 

hastalarda, aynı zamanda, trombolitik tedavi verilen ve embolektomi planı olan 

hastalarda tercih edilmektedir (1). Heparin tedavisi kontrendikasyonları Tablo 

15’de gösterilmiştir (1). 
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Tablo 15. Heparin tedavisi kontrendikasyonları   

Kesin kontrendikasyonlar Göreceli kontrendikasyonlar 

Heparin sodyuma aşırı duyarlılık  

Ağır trombositopeni  

Dissemine intravasküler koagülasyon 

dışındaki kontrol edilemeyen aktif 

kanama  

İntrakraniyal kanama kuşkusu 

Hemorajik diyatez  

Malign hipertansiyon  

Peptik ülser  

Göz cerrahisi  

Epidural anestezi  

Beyin cerrahisi 

 

Başlangıçta yükleme dozu olarak 80 IU/kg heparin intravenöz bolus 

şeklinde uygulanır. Daha sonra, 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hızında, %5'lik 

dekstroz solüsyonu içinde sürekli infüzyona geçilir. Takipte aPTT ile yakından 

izlenmelidir (98). Toplam günlük doz 35,000 (IU) aştığında, kanama riski belirgin 

olarak artmaktadır ve bu dozda aPTT hedef aralığa girmiyorsa “heparin direnci” 

akla gelmelidir. aPTT istenen düzeye ulaşıncaya kadar ilk 24 saat boyunca her altı 

saatte bir aPTT değeri ölçülür. aPTT istenen düzeye ulaşıldıktan sonra günlük 

ölçüme geçilir (1). 

Heparinin en yaygın görülen yan etkisi kanamadır. Heparin, plazma 

proteinlerine, trombositlerden salınan proteinlere (Platelet Faktör 4: PF4) ve 

endotel hücrelerine bağlanarak etki gösterir. Bu durum tedavi sırasında etkin dozda 

farklılıklara ve heparine bağlı trombositopeni (HİT) gibi tromboz ile ilişkili 

komplikasyonlara neden olabilir (1). Heparin osteoblast oluşumunu baskılarken, 

osteoklastları aktifleştirerek kemik kaybını arttırır (99).  

 

Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

Faktör Xa, üzerinden etki etmekte olup, SH’nin depolimerizasyonu ile elde 

edilirler. DMAH’ların standart heparinden farklılığı, faktör Xa’yı 1000 kat daha 

fazla inhibe edebilme kapasiteleridir. DMAH’lar standart heparinle 
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karşılaştırıldığında daha iyi bir biyoyararlanıma sahiptir ve yarılanma süreleri 

daha uzundur (2-4 kat). Eliminasyon yarı ömrü 3-6 saat arasında olup, standart 

heparinden farklı olarak dozdan bağımsızdır. Bu yüzden DMAH’lar kiloya uygun 

dozda laboratuvar izlem gerektirmeden uygulanabilir (1). Hem başlangıç hem 

idame tedavisinde kullanılan bu ilaç, subkutan yolla vücut ağırlığına göre 

uygulanır. Profilaksi amacıyla kullanılan dozları ise sabittir. 

Obez hastalar, böbrek yetmezliği (özellikle kreatinin klirensi <30 ml/dak) 

olanlar ve gebeler dışındaki hastalarda monitorizasyon gerekmemektedir. Vücut 

ağırlığı 50 kg'ın altında veya 100 kg'ın üstündeki hastalarda DMAH dozu, plazma 

anti-faktör Xa düzeyi ile kontrol edilmelidir (100). Yapılan bir meta-analizde, 

DMAH'ların majör kanama ve nüks açısından daha avantajlı olduğu belirtilmiştir 

(101). Bu doğrultuda, en son yayınlanan rehberler de dahil olmak üzere, akut PTE 

tedavisinde DMAH'ların SH'ye tercih edilebileceği ifade edilmektedir (3, 102, 

103). DMAH'ların gebelik dönemi ve emziren annelerde güvenle kullanılabileceği 

vurgulanmaktadır (1).  

Türkiye’de bulunan DMAH ilaçları ve dozlar Tablo 16’da gösterilmiştir (1). 

 

 Tablo 16. Türkiye’de bulunan DMAH ilaçları ve dozlar  

 

Fondaparinuks  

Fondaparinuks, aktif faktör X'un (Xa) sentetik ve selektif bir inhibitörüdür. 

DMAH DOZ HEDEF Anti-Xa 

(U/ml) 

Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat ya da 1,5 mg/kg/24 

saat (180 mg/gün’ü geçmeyecek) 

0,6 – 1 

Dalteparin 100 IU/kg/12 saat ya da 200 IU/kg/24 

saat (18000 IU/gün’ü geçmeyecek) 

1,05 (Tez doz 

uygulama) 

Nadroparin 85,5 IU/kg/12 saat ya da 171 

IU/kg/24 saat (17100 IU/gün’ü 

Geçmeyecek) 

0,6 – 1 

Tinzaparin 175 IU/kg/24 saat 0,85 

Bemiparin sodyum 115 IU/kg/24 saat 0.54-2.03 
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Günde tek doz subkutan uygulanır. Doz ayarlaması ve laboratuvar testleri 

gerektirmez. VTE’nin profilaksisinde ve tedavisinde kullanılabilir. PF4 ile 

etkileşimi olmadığı için trombositopeniye neden olmaz. Bu nedenle HİT 

durumunda antikoagülan olarak heparin yerine tercih edilebilir. Ancak, kanama 

riski DMAH'lardan daha çoktur (1).  

Tedavi dozu, vücut ağırlığına bağlı olarak belirlenir. 50 kg'ın altındaki hastalara 

günde 5 mg, 50-100 kg arasındaki hastalara günde 7.5 mg, 100 kg'ın üzerindeki 

hastalara günde 10 mg fondaparinuks uygulanmalıdır. Fondaparinuks tedavisi, 

diğer parenteral antikoagüanlar gibi en az beş gün boyunca devam ettirilmelidir 

(104).  

 

K Vitamini antagonistleri (KVA) 

K vitamini antagonistleri (KVA) arasında en yaygın tercih edilen ilaç 

"varfarin sodyum"dur. Bu ilaç, karaciğerde sentezlenen pıhtılaşma faktörlerini 

(protrombin/faktör II, faktör VII, faktör IX ve faktör X) K vitamini aracılığıyla 

inhibe ederek etki gösterir. Genellikle standart heparin veya DMAH tedavisine 

başlanan ilk 24 saat içinde KVA'ların tedaviye eklenmesi uygun bir yaklaşımdır 

(1).  

      Kanama riski düşük olan hastalara varfarin 10 mg dozda başlanabilir. Kanama 

riski yüksek olan ve > 75 yaş hastalara ise varfarin tedavisine 5 mg/gün dozunda 

başlanması önerilir (3, 105). INR değeri istenen aralığa ulaştığında; ilk ay haftada 

bir, sonraki ay 15 günde bir ve üçüncü aydan itibaren tedavi sonuna kadar ayda 

bir kontrol INR ölçümü yapılmalıdır (1). Varfarin, kanamadan başka, nadir 

durumlarda karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma, alopesi, dermatit ve ürtiker 

gibi yan etkilere neden olabilir. VKA'lar, özellikle ilk trimesterde olmak üzere 

gebelikte kullanılmaları mutlak kontrendikedir, çünkü plasentadan kolayca 

geçebilirler ve teratojenik etkilere sahip olabilirler. VKA’lar birçok ilaç ve besinle 

etkileşime girebilir. Bu nedenle tedavi sürecinde klinisyenin hastayı bu konuda 

bilgilendirmiş olması gerekmektedir (1).  
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Direkt oral antikoagülanlar (DOAK) 

Direkt oral antikoagülanlar arasında rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban 

direkt olarak faktör Xa üzerine etki gösterirken, dabigatran trombin üzerine direkt 

ve selektif olarak inhibitör etki yapar (106). 

DOAK’ların oral kullanımları, hızlı etki göstermeleri, kısa yarı ömürlere 

sahip olmaları, sabit dozda kullanılmaları, laboratuvar takibi gerektirmemeleri, 

hasta uyumunun iyi olması, seyrek intrakraniyal kanama riski ve yiyecek/ilaç 

etkileşimlerinin az olması gibi avantajları var. Ayrıca, yüksek kanama riski 

olmayan, tedavi takibi açısından uyumlu olan düşük riskli PTE veya DVT’si olan 

olgularda hastaneye yatmadan ayaktan tedavi amacıyla kullanılabilmektedirler. 

Öte yandan, bu ilaçların kısa yarı ömürleri nedeniyle bir veya iki doz atlandığında 

etkilerinin kaybolması, geçerliliği ispatlanmış izlem yöntemlerinin bulunmaması, 

dozlara sıkı uyum gerekliliği, ciddi karaciğer ve renal yetersizlik gibi özel 

durumlarda net doz ayarlaması ve yönetim algoritmalarına sahip olmamaları, en 

önemli dezavantajları arasında yer almaktadır (107, 108). DOAK’ların özellikleri 

Tablo 17’de gösterilmiştir (1).  

Tablo 17. DOAK’ların özellikleri 

Parametre Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban Dabigatran 

Hedef Faktör Xa Faktör Xa Faktör Xa Trombin 

Yarılanma 

ömrü, saat 

5-13 8-15 9-11 12-14 

Renal 

eliminasyon 

%33 %25 %35 %80 

VTE dozu 3 hafta 2 x 15 mg, 

sonra 20 mg/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 

x 150 mg 

Yiyecek 

etkileşimi 

Yok Yok Yok Yok 
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2.8.2 Reperfüzyon Tedavisi 

Sistemik Trombolitik Tedavi 

Sistemik trombolitik tedavi yüksek mortalite riskli ve antikoagülan tedavi 

altında takipte hemodinamisi kötüleşen orta-yüksek mortalite riskli PTE 

hastalarında endikedir. Trombolitik ilaçlar, pulmoner perfüzyon, hemodinami, gaz 

değişimi ve sağ ventrikül fonksiyonlarında hızlı bir iyileşme sağlar (109). Bu 

iyileşme semptomların başlamasından itibaren ilk 48 saat içinde verildiğinde daha 

belirgin olsa da, myokard enfarktüsünden farklı olarak 14 gün içinde 

uygulandığında da faydalı olduğu gösterilmiştir (3, 110). Trombolitik tedavi, sağ 

ventrikül disfonksiyonunu hızla düzelterek erken dönemde mortaliteyi azaltabilir. 

Ancak uzun dönemde, PTE nüksü üzerinde bir azalmaya neden olmaz. Bu 

nedenle, trombolitik ilaçların uzun dönemdeki prognoz ve mortalite üzerindeki 

etkileri hala tartışmalıdır (89, 111-113). 

Masif PTE'nin tedavisinde kullanılan ve en iyi bilinen trombolitik ilaçlar, 

streptokinaz, ürokinaz ve rekombinant doku plazminojen aktivatörü (rt-PA) olarak 

bilinir. Streptokinaz, antijenik yapıda olduğundan bir defa uygulandıktan sonra 

altı ay süreyle tekrar kullanılamaz. Öte yandan, rt-PA kısa infüzyon süresine (iki 

saat) sahip ve etkisi hızlıdır (114). Eğer hipotansiyon veya şok tablosu mevcutsa, 

hemodinamik düzelmenin hızla sağlanabilmesi için rt-PA tercih edilmelidir (1). 

Trombolitik tedavi kararı verildiğinde, özellikle streptokinaz ve ürokinaz 

kullanılacaksa, antikoagülan tedavi kesilmelidir. rt-PA için kesin bir zorunluluk 

bulunmamaktadır (3). Trombolitik tedavinin yetersiz kaldığı durumlarda, 

trombolitik ilacın ikinci kez kullanılması önerilmez. İkinci kez uygulanan 

trombolitik tedaviye sahip hastalarda mortalite oranı %38, ciddi kanama riski ise 

%15 olarak bildirilmiştir (115). 

İleri yaşlarda trombolitik tedavi düşünülen, yüksek kanama riski olan 

hastalar, gebeler veya trombolitik tedavi endikasyonu olup rölatif 

kontrendikasyonu olan hastalarda azaltılmış doz/yarı doz trombolitik kullanımı 

düşünülebilir. Son yıllarda yapılan çalışmalar, azaltılmış doz rt-PA (50 mg/2 saat 

infüzyon) uygulamasının standart doz kadar etkili olduğunu ve aynı zamanda 
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kanama açısından daha güvenli olduğunu göstermiştir (1). Yarı doz trombolitik 

uygulamasının tam doz kadar etkili ve daha güvenli olduğu gözlemlenmiş 

olmasına rağmen, bu konuda yeterli düzeyde kanıta sahip olmadığı 

düşünülmektedir (3, 116). 

Trombolitik ajanların özellikleri Tablo 18’de, kontrendikasyonları ise Tablo 

19’da gösterilmiştir (3). 

Tablo 18. Trombolitik ajanların özellikleri 

İlaç Elde edilme şekli Plazma 

yarılanma 

süresi 

(dakika) 

Yükleme dozu İnfüzyon 

dozu 

Önerilen 

tedavi 

süresi 

Sterptokinaz C grubu beta-
hemolitik 
streptokok 

18-25 250000 IU, 30 
dakika 

100000 
IU/saat 

12-24 saat 

Ürokinaz İnsan idrarı, insan 
embriyonu, böbrek 
hücre kültürü 

13-20 4400 IU, 10 
dakika 

100000 
IU/saat 

12-24 saat 

rt-PA Rekombinant DNA 

teknolojis 

2-6 Gerekmiyor 50 mg/saat 2 saat 

 

Tablo 19. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonları 

Mutlak Göreceli 

Aktif kanama varlığı  

Kanama diyatezi Aktif intrakraniyal 

kanama varlığı/kuşkusu  

Hemorajik veya nedeni bilinmeyen 

inme Son altı ay içindeki iskemik 

inme  

Santral sinir sistemi tümörleri  

İntrakraniyal arteriyovenöz 

malformasyon/anevrizma  

Son üç hafta içindeki majör 

travma/cerrahi/kafa travması  

Son bir ayda gastrointestinal kanama 

Son altı ay içindeki geçici iskemik atak  

Gebelik veya postpartum döneminin ilk 

haftası  

Baskı uygulanamayacak girişim yerleri  

Travmatik resüsitasyon  

Refrakter hipertansiyon (sistolik 

basınç> 180 mmhg) İlerlemiş karaciğer 

hastalığı  

Enfektif endokardit, diyabetik retinopati  

Aktif peptik ülser  

Geçirilmiş iç kanama  

Oral antikoagülan tedavi 
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Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi 

Mekanik reperfüzyon, pulmoner artere bir kateter yerleştirilerek femoral yolla 

gerçekleştirilen bir tekniktir. Pulmoner arterdeki trombüsü mekanik 

fragmantasyon ve trombüs aspirasyonu gerçekleştirmek için çeşitli tip kateterler 

kullanılır (1).  

Kateterle birlikte trombolizisin uygulandığı yöntemler arasında; kateterle 

yönetilen trombolizis, ultrason destekli kateterle yönetilen trombolizis (EKOS = 

ekosonik endovasküler sistem), kateterle yönetilen trombolizise eşlik eden reolitik 

trombektomi ve kombine teknikler bulunmaktadır (3). 

Perkütan kateter ile girişimsel tedavi endikasyonları:  

 Kanama riski nedeniyle trombolitik tedavi alamayan 

 Trombolitik tedaviye yanıt alınamayan veya kritik durumu sistemik 

trombolitik tedavinin etkili olma süresini beklemeye izin vermeyen 

 Seçilmiş masif veya hemodinamisi bozulma eğilimine giren orta-yüksek 

riskli PTE’li hastalarda eğer yeterli deneyim mevcutsa, perkütan kateterle 

girişimsel tedavi yapılarak reperfüzyon tedavisi yapılabilir (1). 

Girişimsel tedavilere ait sonuçlar genellikle olgu serilerinden ve kayıt 

çalışmalarından elde edilmiştir (117, 118) Randomize kontrollü çalışma sayısı 

sınırlıdır. Çoğu çalışma orta riskli hastalarda yapılmış olup, olgu sayıları kısıt lıdır 

ve sistemik trombolitik tedavi ile karşılaştırmalı randomize kontrollü çalışma 

sonuçları mevcut değildir (3, 119-121). Bu nedenle, rehberler tarafından rutin 

olarak önerilmemektedir (105). 

 

Cerrahi Embolektomi 

Trombolitik tedavi ve perkütan kateter ile girişimsel tedavi de 

uygulanamayan hastaların cerrahi embolektomi endikasyonu vardır (122, 123). 
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Cerrahi embolektomi uygulanan 214 hastanın veri tabanı analiz edildiğinde, 

hastane içi mortalite oranının %12 olduğu belirlenmiştir. Ayrıca, preoperatif 

dönemde kardiyak arrest gelişen ve resüsitasyon uygulanan hastalarda bu oranın 

%32'ye yükseldiği gözlemlenmiştir (123).  

 

2.8.3 Vena Kava İnferiyor Filtreleri 

Vena kava inferior (VKİ) filtreleri, derin venlerde oluşan pıhtıların akciğer 

dolaşımına ulaşmasını engelleyerek, dolayısıyla PTE gelişimini önleyen 

cihazlardır.  

Bu cihazlar PTE gelişimini %50 oranında azaltırken, aynı zamanda filtre ile 

ilişkili yeni derin ven trombozu (DVT) olasılığını %70 artırabilmektedir. Ancak, 

bu filtrelerin PTE mortalitesi üzerindeki etkisi henüz belirlenmemiştir (124-126). 

Sekiz yıl süren "PREPIC" çalışmasında, filtrelerin DVT'li hastalarda erken ve geç 

dönemde DVT'yi artırdığı, toplam VTE sıklığını değiştirmediği ve posttrombotik 

sendrom oluşmasını etkilemediği rapor edilmiştir (127). PREPIC II çalışmasında, 

VKİ filtrelerinin ve yalnızca antikoagülan tedavinin PTE nüksü, PTE'ye bağlı 

ölüm ve genel ölüm üzerindeki etkileri karşılaştırılmıştır (128). Üçüncü ve altıncı 

ay sonuçlarında her iki grup arasında herhangi bir fark bulunmamıştır.  

Başlıca üç çeşit vena kava inferiyor (VKİ) filtresi bulunmaktadır: kalıcı, 

çıkartılabilir ve geçici. Kalıcı filtreler, çıkartılmamak üzere tasarlanmış olanlardır. 

Çıkartılabilir filtreler ise isteğe bağlı veya değiştirilebilir olarak da bilinir. Geçici 

filtreler ise çok kısa süre kullanımlar için uygundur (93, 128).  

DVT veya PTE nedeniyle antikoagülan kullanması gereken ancak 

kontrendikasyon nedeniyle kullanamayan hastalarda ve antikoagülan 

kullanmasına rağmen erken nüks (<3 ay) olan hastalarda endikedir (3, 129-131). 

Filtrenin kırılması, yer değiştirmesi (filtrenin embolizasyonu), filtre 

perforasyonu (vena kava duvarına saplanması), filtre içi trombozlar ve filtre 

aksının eğrilmesi, VKİ filtrelerinin potansiyel komplikasyonları arasında yer 
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almaktadır (1). Dört yıllık bir izleme sürecini içeren bir çalışmada, VKİ 

filtrelerinin uzun vadeli komplikasyonlarını belirlemeyi amaçlayan bir çalışmada, 

filtre kırıklarının %14 oranında, perforasyonun ise çıkartılabilir filtrelerde %70, 

kalıcı filtrelerde %15 oranında olduğu saptanmıştır (132).  

 

2.8.4 Destek Tedavisi 

Oksijen Tedavisi ve Ventilasyon 

Hipoksemi, ağır PTE hastalarında, ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu 

nedeniyle ortaya çıkan önemli bir komplikasyondur. Bu hastalarda nazal kanül 

veya yüz maskesi ile oksijen desteği gereklidir. Tedavi, satürasyonun ≥ %90 

olacak şekilde uygulanmalıdır (1). Klasik oksijen desteğine yanıt vermeyen ciddi 

hipoksemi durumlarında, daha ileri oksijen destek tedavileri düşünülmelidir. Bu 

tedaviler arasında yüksek akımlı oksijen tedavisi (örneğin, yüksek akımlı nazal 

kanül ile) ve mekanik ventilasyon (noninvaziv veya invaziv) yer almaktadır (1). 

 

Akut Sağ Kalp Yetmezliği Tedavisi 

 

          Yüksek mortalite riskli PTE hastalarında, düşük kardiyak debiye bağlı 

olarak gelişen akut sağ kalp yetmezliği durumlarında, sıvı tedavisi özenle 

uygulanmalıdır. Hipovolemiyi düzeltmek amacıyla dikkatli bir şekilde sıvı 

verilmelidir. Aşırı sıvı verilmesi zaten hasar görmüş sağ ventrikül fonksiyonlarını 

daha da olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle, başlangıç sıvı tedavisi, santral venöz 

basıncın düşük olduğu durumlarda (<12-15 cmH2O) 15-30 dakika içinde ≤ 500 

ml olarak sınırlanmalıdır. Daha sonraki sıvı destekleri, hemodinamik ve 

ekokardiyografik değerlendirmeye dayalı olarak planlanmalıdır (1).  
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Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyon Desteği (ECMO) 

Masif embolilerde, kollaps veya kardiyak arrest durumlarında ECMO 

kullanımı yardımcı olabilir. ECMO, mekanik ventilasyon desteğinin bir alternatif 

formudur. Tedaviye yanıtsız/trombolitik tedavi verilemeyen ciddi şok veya 

kardiyopulmoner arrest gelişen PTE hastalarında, kateter veya cerrahi 

embolektomiye hazırlık veya zaman kazanma aşamasında düşünülmelidir (133). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Tek merkezli ve retrospektif olarak yürütülen bu çalışma, Gazi 

Üniversitesi Etik Komisyon onayı ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya, Gazi 

Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalında Pulmoner Tromboemboli 

(PTE) tanısı konulan veya bölümümüze danışılarak tedavisi planlanan 18 yaş üstü 

215 hasta dahil edilmiştir. Gerekli verilerine ulaşılamayan veya eksik bilgileri 

bulunan hastalar, eşzamanlı akut koroner sendromu, laboratuvar parametrelerinde 

bozulmaya yol açabilecek hematolojik hastalıkları, terminal dönem kanseri, akut 

enfeksiyon belirtileri olan hastalar ve gebeler çalışma dışı bırakılmıştır. 

Her hasta için aşağıdaki paramatreler elektronik dosya verilerinden 

kaydedilmiştir:  

- Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet), 

- Sigara kullanım geçmişi (hiç içmemiş olanlar/bırakanlar, aktif içiciler), 

- Eşlik eden hastalıkların öyküsü (diyabet, hipertansiyon, koroner arter 

hastalığı, kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 

astım, serebrovasküler olay (SVO), kanser, kronik böbrek yetmezliği 

(KBY), atriyal fibrilasyon, tiroid disfonksiyonu, bronşektazi), 

- PTE risk faktörleri (immobilizasyon, uzun yolculuk öyküsü, kanser, 

travma, cerrahi geçmiş, oral kontraseptif kullanımı, venöz tromboemboli 

öyküsü, trombofili öyküsü), 

- PTE klinik risk sınıflandırması için sPESI skoru, 

- Hemogram ve biyokimya parametreleri (CRP, Albumin, D-dimer, 

troponin (T), Pro-BNP düzeyi) ve CRP/Albümin oranı, 

- Pulmoner BT Anjiyografide enfarkt belirtisinin olup-olmaması, 

- EKO bulguları (sistolik pulmoner arter basıncı, sağ kalp boşluklarında 

genişleme, TAPSE). 

 

Tüm hastalar, mortalite riskine göre düşük riskli, orta-düşük riskli, orta-yüksek 

riskli ve yüksek riskli olmak üzere dört gruba ayrılmıştır. Mortalite riski, 
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hastaların hemodinamik durumu, sPESI skoru, kardiyak troponin değerleri ve 

EKO bulguları temelinde hesaplanmıştır (1, 3). sPESI, hastaların başvuru anındaki 

klinik parametrelerine dayanarak hesaplanmıştır.  

CRP, albümin düzeyleri ve diğer gerekli olan bütün laboratuvar 

parametreleri, hastaların başvuru anındaki ve PTE tanısı konulduğu zamandaki 

değerleri kayıtedilmiştir. CRP albümin oranı, bu iki biyobelirteç arasındaki oranın 

hesaplanmasıyla elde edilmiştir.  

Hastaların akut ve idame dönem tedavi durumu kaydedilmiştir. Takipte 

kötüleşen orta-yüksek riskli hastalara ve yüksek riskli hastalara kontrendikasyon 

bulunmadığı sürece, akut trombolitik tedavi uygulandığı görülmüştür. Diğer 

hastalara ise akut dönemde DMAH veya standart heparin tedavisi uygulandığı 

görülmüştür. İdame dönemde ise hastalara endikasyon durumuna bağlı olarak 

DMAH, DOAK veya varfarin tedavisi tercih edildiği kayıtlarda görülmüştür. 

Hastaların sonuçları iyileşme, klinik kötüleşme ve ölüm olarak detaylı bir şekilde 

kaydedilmiştir. 

3.1 İstatistiksel Analiz  

 

Tanımlayıcı istatistikler nicel değişkenler için ortanca (minimum ve 

maksimum değer) ve ortalama±standart sapma ile verilmiştir. Nitel değişkenlerde 

ise sıklık ve yüzde ile ifade edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normalliğini 

belirlemek için, Shapiro-Wilk testi, histogram, kutu-çizgi sonuçları 

değerlendirilmiştir. Normal dağılım varsayımı sağlanmadığından bağımsız iki 

grubun dağılımları arasındaki fark Mann-Whitney U testi karşılaştırılmıştır. 

İkiden fazla bağımsız grup için normal dağılım ve varyans homojenliği 

varsayımları sağlanmadığından Kruskal-Wallis varyans analizi ele alınmıştır. 

Gruplar arasında farklılık çıkması durumunda ikişerli karşılaştırmalar Dunn-

Bonferroni testi ile incelenmiştir. Kategorik değişkenler için gruplar arası fark ki-

kare testi veya Fisher’in Exact testi (ya da bu testin genişletilmiş hali Fisher-

Freeman-Halton testi) ile incelenmiştir. İki nicel değişken arasındaki ilişki normal 

dağılım varsayımı sağlanmadığından Spearman korelasyon katsayısı ile ele 
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alınmıştır. CRP/albümin oranının orta-yüksek ve yüksek mortalite riskine sahip 

akut PTE tanılı hastaların ayırt ediciliğini incelemek için ROC analizi yapılmıştır 

ve eğri altında kalan alan değerlendirilmiştir. Ayrıca, bu iki grubu ayırt etmek için 

kesim noktası Youden indeksi ile belirlenmiştir. Bütün testlerde anlamlılık düzeyi 

0,05 olarak alındı. İstatistiksel analizler IBM SPSS sürüm 23 kullanılarak 

yapılmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. BULGULAR  

1 Ocak 2012-31 Temmuz 2022 tarihleri arasında akut PTE tanısı alan 215 

hasta retrospektif olarak tarandı. Hastaların mortalite riski sPESI, Troponin ve 
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EKO bulgularına göre değerlendirildi. sPESI puanı 0 olan hasta sayısı 47 (%21,8), 

≥1 puan olan hasta sayısı 168 (%78,2) idi. Çalışmaya alınan 215 hasta mortalite 

riskine göre 4 gruba ayrıldı: düşük riskli, orta-düşük riskli, orta-yüksek riskli ve 

yüksek riskli. Hastaların ortalama yaşı 62,9±15,5 idi. Ortalama yatış süresi 

8,8±9,5 gün bulundu. Mortalite gruplarının demografik ve hastalıkla ilgili 

özellikleri Tablo 20’de gösterilmiştir. Mortalite risk grupları arasında demografik 

özellikler açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü 

(p>0,05).  

Tablo 20. Akut PTE’ li hastaların mortalite gruplarına göre demografik ve 

hastalıkla ilgili özellikleri 

 Düşük 

risk 

(n=47) 

 

Orta-düşük 

risk 

(n=91) 

 

Orta-yüksek 

risk 

(n=59) 

 

Yüksek risk 

(n=18) 

Yaş  

Ortalama±SD 

54,8±19,1 63,6±13,7 69,4±12,3 59,3±12,9 

Cinsiyet 

(n)(%) 

Erkek 

Kadın 

 

 

24 (%51,1) 

23 (%48,9) 

 

 

37 (%40,7) 

54 (%59,3) 

 

 

23 (%39) 

36 (%61) 

 

 

7 (%38,9) 

11 (%61,1) 

Sigara içme 

durumu: 

Aktif Sigara 

içen 

Hiç sigara 

içmemiş 

 

 

25 (%53,2) 

 

22 (%46,8) 

 

 

37 (%40,7) 

 

54 (%59,3) 

 

 

15 (%25,4) 

 

44 (%74,6) 

 

 

4 (%22,2) 

 

14 (%77,8) 

Yatış 

durumu: 
Yatarak tedavi 

alan 

Ayaktan tedavi 

alan 

 

 

40 (%85,1) 

 

7 (%14,89) 

 

 

86 (%94,5) 

 

5 (%5,49) 

 

 

59 (%100) 

 

0 

 

 

18 (%100) 

 

0 

Rekürren 

PTE 

 

4 (%8,5) 

 

9 (%9,89) 

 

10 (%16,9) 

 

0 

 

Hastaların komorbiditeleri arasında en sık Hipertansiyon (HT) (%41,11) 

saptandı. Tüm komorbiditeler Tablo 21’ de gösterilmiştir . 
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Tablo 21. Hastaların PTE’ye eşlik eden komorbiditeleri 
 

Toplam hasta sayısı (n=215) 

  

 (n) (%) 

Hipertansiyon 81 (%41,11) 

Diabetes mellitus 43 (%20,0) 

Koroner arter hastalığı 19 (%8,8) 

Konjestif kalp yetmezliği 27 (%12,6) 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 26 (%12,1) 

Serebrovasküler olay 11 (%5,1) 

Kronik böbrek yetmezliği 

 

12 (%5,6) 

 

 

215 hastanın çalışma verilerine bakıldığında PTE risk faktörleri arasında 

en sık derin ven trombozu (DVT) 42 (%19,7) olduğu görüldü. Diğer risk faktörleri 

Tablo 22’ de görülmektedir. 

 

Tablo 22. PTE için risk faktörleri  

 Toplam hasta sayısı (n=215) 

 

 (n) (%) 

Derin ven trombozu  44 (%20,5) 

Malignite geçmişi 65 (%30,2) 

Uzun Süreli Seyahat (>6 Saat) 22 (%10,2) 

İmmobilizasyon  58 (%27,0) 

Trombofili varlığı 10 (%4,7) 

Yatak İstirahati (Son 4 Haftada>3 Gün ) 51 (%23,7) 

Östrojen Kullanımı 11 (%5,1) 

Operasyon (Son 12 Haftada) 45 (%20,9) 

Travma (Son 12 Haftada) 11 (%5,1) 

 

Hastaların 1., 3., 6. aylardaki mortalite oranlarına bakıldı. Ancak 

retrospektif tarama olması nedeniyle tüm hastaların mortalite bilgisine 
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ulaşılamadı. 1. ayda toplam 205, 3. ayda toplam 187, 6. ayda toplam 168 hastanın 

verisine ulaşıldı. Mortalite oranları Tablo 23’te görülmektedir.   

 

Tablo 23. PTE’li hastaların 1., 3., 6. aylardaki mortalite durumu  

 

 

215 hastanın akut ve idame dönem tedavileri değerlendirildi. Hastaların 

akut ve idame dönemde tedavileri Tablo 24’de görülmektedir. Hastaların akut ve 

idame dönemde en çok en enoksaparinle tedavi edildiği görüldü.  

 

Tablo 24. Akut PTE hastalarının akut ve idame dönem tedavi yöntemleri  

 Toplam hasta sayısı (n =215) 
 

 (n) (%) 

Akut dönem trombolitik tedavi  21 (%9,8) 

  Yarı doz trombolitik tedavi  

  Tam doz trombolitik tedavi 

13 (%62) 

8 (%38) 

Akut dönem antikoagülan tedavisi  

  Enoksaparin 

  Standart heparin  

  Rivaroksaban 

 

148 (%68,8) 

64 (%29,3) 

3 (%1,4) 

İdame dönem antikoagülan tedavisi  

  Enoksaparin  

  DOAK (Rivaroksaban,Apiksaban,Edoksaban) 

  Varfarin 

 

91 (%42,4) 

76 (%35,3) 

48 (%22,3) 

 

 

 

 

 (n) (%) 

1.ay (n=205) 3 (%1,4) 

3.ay (n =187) 1 (%0,53) 

6.ay (n =168) 2 (%0,9) 
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Çalışmaya alınan hastaların CRP, Albümin, D-dimer, Troponin, Pro-BNP 

biyokimyasal parametreleri tarandı, CAR hesaplandı. Median, minimum-

maksimum değerler Tablo 25’te görülmektedir.   

Tablo 25. PTE hastalarının biyokimyasal parametreleri 
 

Toplam hasta sayısı 

(n=215) (median, min-

max)   

C-reaktif protein (mg/L)  

Albümin (g/dL) 

Troponin T (ng/L) 

D-dimer (ng/mL) 

Pro-BNP (pg/mL) 

CRP-Albümin oranı  

36 (2,68-198) 

3,67 (1,38-4,85) 

16 (1-428) 

2,43 (0,47-35,20) 

385 (4,52-12500) 

11,0 (0,57-83,7) 

 

199 hastanın EKO sonucuna ulaşılabildi. EKO sonuçlarından hastaların 

TAPSE ve sPAB değerleri tarandı. 199 hastada sPAB, 127 hastada TAPSE 

hesaplanabildiği görüldü. sPAB için median değer 30 (20-91), TAPSE için 

median değer 20 (9-34) olarak hesaplandı.  

Hastaların BTPA’ları tarandığında 85 (%39,5) hastanın enfarkt alanı 

olduğu görüldü. 130 hastada (%60,5) enfarkt saptanmadı. Enfarktı olan ve 

olmayan hastaların CRP ve CAR’ın median değerleri Tablo 26’da görülmektedir. 

Tablo 26. Enfarktı olan ve olmayan hastaların CRP ve CAR değerleri 

 Enfarktı olan 

(n=85) 
(median) 

Enfarktı olmayan 

(n=130) 
(median) 

p değeri 

CRP 57,14 28,1 0,004 

CAR 16,8 7,21  0,003 

 

Mortalite riski gruplarına göre CRP, albümin, CAR, Troponin, D-dimer, 

Pro-BNP’ nin değerleri hesaplanarak karşılaştırıldı. Belirtilen parametrelerin 

median, minimum-maksimum değerleri ve karşılaştırma sonuçları Tablo 27’de 

görülmektedir. 
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Tablo 27. Mortalite riski grupları arasında CRP, albümin, CAR, Troponin, D-

dimer, Pro-BNP 

 Düşük risk 

Median 

min-max 

Orta-düşük 

risk     

Median 

min-max 

Orta-yüksek 

risk  

Median 

min-max 

Yüksek risk  

Median 

min-max 

p değeri 

CRP 18,0 (3,0-

106,0) 

34 (2,68-

114) 

60 (3-134) 68,9 (22-

198) 

p<0,001 

Albümin 3,90 (1,38-

4,85) 

3,70 (2,40-

4,70) 

3,5 (2,80-

4,50) 

3,08 (1,85-

4,00) 

p<0,001 

CAR 4,44 (0,57-

23,80) 

11,52 

(0,60-

36,80) 

16,47 

(0,91-

49,44) 

21,60 

(10,33-

83,78) 

p<0,001 

D-dimer 1,26 (0,60-

9,12) 

2,43 (0,47-

13,90) 

4,41 (0,55-

20,0) 

3,51 (1,20-

35,20) 

p<0,001 

Pro-BNP 142,0 (9,0-

2481) 

242 (4,52-

7877) 

1752 

(10,0-

12500) 

2490 

(66,0-

10000) 

p<0,001 

Troponin 8,0 (1,0-

54,0) 

11,0 (1,0-

262,0) 

45,0 (1,0-

428,0) 

147,0 

(34,0-

288,0) 

p<0,001 

 

4 mortalite riski grubu için EKO bulgularından sPAB, TAPSE, 

karşılaştırıldı. Sonuçlar Tablo 28’de görülmektedir.  

 

 

Tablo 28. Mortalite riski grupları arasında sPAB, TAPSE değerleri 

 Düşük risk 

Median 

min-max 

Orta-düşük risk     

Median 

min-max 

Orta-yüksek 

risk  

Median 

min-max 

Yüksek risk  

Median 

min-max 

p değeri 
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sPAB 

(mmHg) 

25 (20-29) 28 (20-58) 54 (30-79) 60 (45-91) p<0,001 

TAPSE 

(mm) 

22 (20-34) 22 (14-27) 17 (10-23) 17 (9-24) p<0,001 

 

Tüm mortalite gruplarının CRP median değerleri karşılaştırıldığında; 

düşük riskle orta–düşük (p<0,001), düşük riskle orta-yüksek risk (p<0,001), düşük 

riskle yüksek (p<0,001), orta-düşük risk ile yüksek risk (p=0,018), arasında 

istatistiksel anlamlı fark görüldü. Sadece orta-yüksek ve yüksek mortalite riski 

(p>0,05) arasında farkın anlamlı olmadığı görüldü (Tablo 29, Şekil 5). 

Tablo 29. Mortalite gruplarının CRP dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

 

 

Mortalite riski karşılaştırma grupları p değeri 

Düşük ve orta-düşük <0,001 

Düşük ve orta-yüksek <0,001 

Düşük ve yüksek  <0,001 

Orta-düşük ve orta-yüksek    0,006 

Orta-düşük ve yüksek    0,018 

Orta-yüksek ve yüksek    >0,05 
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Şekil 5. Farklı mortalite riski gruplarındaki CRP değerlerinin dağılımı  

 

Tüm mortalite gruplarının albümin dağılımları karşılaştırıldığında sadece 

orta-yüksek ile düşük (p=0,001), yüksek ile düşük mortalite riski grubu (p=0,004) 

arasında anlamlı farklılık olduğu görüldü. Diğer gruplar arasında albümin 

açısından istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi (Tablo 30, şekil 6).  

Tablo 30. Mortalite gruplarının Albümin dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları p değeri 

Yüksek ve orta-yüksek >0,05 

Yüksek ve orta-düşük >0,05 

Yüksek ve düşük 0,004 

Orta-yüksek ve orta-düşük  >0,05 

Orta-yüksek ve düşük  0,001 

Orta-düşük ve düşük >0,05 
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Şekil 6. Farklı mortalite riski gruplarındaki albümin değerlerinin dağılımı  

CAR’ın tüm gruplar arasında karşılaştırmalı dağılımlarına bakıldığında 

düşük ve orta yüksek risk (p<0,001), düşük ve orta-düşük risk (p<0,001), düşük-

yüksek risk (p=0,001), orta- düşük ve orta-yüksek risk arasında (p<0,001), orta-

düşük ile yüksek risk (p=0,008) grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık olduğu görüldü. (Tablo 31, Şekil 7).  

Tablo 31. Grupların CAR dağılmalarının ikişerli karşılaştırma sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları p değeri 

Düşük ile orta-düşük  <0,001 

Düşük ile orta-yüksek  <0,001 

Düşük ile yüksek    0,001 

Orta-düşük ile orta-yüksek   <0,001 

Orta-düşük ile yüksek    0,008 

Orta-yüksek ile yüksek    >0,05 
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Şekil 7. Farklı mortalite riski gruplarındaki CAR değerlerinin dağılımı 

 

 

Tüm mortalite gruplarında troponin’in median değerleri 

karşılaştırıldığında; sadece orta-yüksek ile yüksek mortalite riski arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). Diğer gruplar arasında 

anlamlı fark vardı (p<0,001) (Tablo 32, Şekil 8). 
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Tablo 32. Mortalite grupların Troponin dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları P değeri 

Düşük ile orta-düşük   0,004 

Düşük ile orta-yüksek <0,001 

Düşük ile yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile orta-yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile yüksek  <0,001 

Orta-yüksek ile yüksek   >0,05 

 

 

Şekil 8. Farklı mortalite riski gruplarındaki Troponin değerlerinin dağılımı 

 

Tüm mortalite gruplarının Pro-BNP median değerlerinin karşılaştırılması 

Tablo 33 ve Şekil 9’ da görülmektedir.  
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Tablo 33. Mortalite grupların PRO-BNP dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları p değeri 

Düşük ile orta-düşük   0,009 

Düşük ile orta-yüksek <0,001 

Düşük ile yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile orta-yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile yüksek   <0,001 

Yüksek ile orta-yüksek >0,05 

 

 

 
 

 

 

Şekil 9. Farklı mortalite riski gruplarındaki Pro-BNP değerlerinin dağılımı 

 

Tüm mortalite gruplarında D-dimer’in median değerleri karşılaştırılması 

Tablo 34, Şekil 10’da görülmektedir.  
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Tablo 34. Mortalite gruplarının D-dimer dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları P değeri 

Düşük ve orta-düşük  0,001 

Düşük ve orta-yüksek <0,001 

Düşük ve yüksek   0,016 

Orta-düşük ve orta-yüksek  >0,05 

Orta-düşük ve yüksek  >0,05 

Yüksek ve orta-yüksek >0,05 

 

 

Şekil 10. Farklı mortalite riski gruplarındaki D-dimer değerlerinin dağılımı 

 

Tüm mortalite gruplarında sPAB’ın median değerleri karşılaştırılması 

Tablo 35’de Şekil 11’de görülmektedir. 
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Tablo 35. Mortalite gruplarının sPAB dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları P değeri 

Düşük ile orta-düşük <0,001 

Düşük ile orta-yüksek <0,001 

Düşük ile yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile orta-yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile yüksek  <0,001 

Yüksek ile orta-yüksek <0,001 

 

 

Şekil 11. Farklı mortalite riski gruplarındaki sPAB değerlerinin dağılımı 

 

Tüm mortalite gruplarında TAPSE’nin median değerlerinin 

karşılaştırılması Tablo 36’da Şekil 12’de görülmektedir. 
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Tablo 36. Mortalite gruplarının TAPSE dağılımlarının ikişerli karşılaştırma 

sonuçları 

Mortalite riski karşılaştırma grupları P değeri 

Düşük ile orta-düşük   0,044 

Düşük ile orta-yüksek <0,001 

Düşük ile yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile orta-yüksek  <0,001 

Orta-düşük ile yüksek    0,007 

Yüksek ile orta-yüksek   0,989 

 

 

Şekil 12. Farklı mortalite riski gruplarındaki TAPSE değerlerinin dağılımı 

 

Korelasyon analizlerinde CAR ile mortalite riski arasında orta derecede 

pozitif ilişki olduğu görüldü (rs=0,440, p<0,001). CAR ile Troponin, Pro-BNP, D-

dimer, sPESI, sPAB arasındaki korelasyona da bakıldı ve hepsi ile arasında düşük 

düzeyde pozitif ilişki saptandı. CAR ile TAPSE ile arasında negatif yönde anlamlı 

korelasyon saptandı (rs=-0,167, p<0,001). Korelasyon kat sayıları ve p değerleri 

Tablo 37’de görülmektedir.  
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Tablo 37. CAR ile troponin, Pro-BNP, D-dimer, sPESI, sPAB arasındaki 

korelasyon 

CAR ile korelasyon bakılan 

parametreler  

Korelasyon kat sayısı ve p değeri 

Troponin rs=0,277, p<0,001 

Pro-BNP rs =0,236, p=0,001 

D-dimer rs=0,215,p=0,001 

sPESİ rs =0,318, p<0,001 

sPAB rs =0,201, p=0,005 

 

Korelasyon analizinde sPESI ile Troponin arasında) orta düzeyde pozitif 

anlamlı ilişki olduğu saptandı (rs =0,543, p<0,001). sPESI ile Pro-BNP arasında 

da yine orta düzeyde pozitif anlamlı ilişki olduğu görüldü (rs =0,473, p<0,001).  

CRP/albümin oranının orta-yüksek ve yüksek mortalite riskine sahip akut 

PTE tanılı hastaları ayırt ediciliğini incelemek için ROC analizi yapıldı.  Eşik 

değerin 20,4 alınması ile sensitivitenin %60, spesifitenin %60 olduğu görüldü. 

ROC analizi sonucunda eğri altında kalan alanın 0,683 (0,556 – 0,810) alınması 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p = 0,016) (Şekil 13).  
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Şekil 13. Orta yüksek ve yüksek riskli hastaları ayırt etmek için CAR’ın ROC 

eğrisi   

 

Orta – yüksek mortalite riskli hastalarda trombolitik tedavi gereksiniminin 

gelişip-gelişmeyeceğini belirlemede CAR’ın prognostik değerinin olup 

olmadığına bakıldı. 59 orta-yüksek mortalite riskli hastanın takiplerinde 6’sına 

trombolitik tedavi verildiği görüldü. Takiplerinde trombolitik tedavi ihtiyacı olan 

ve olmayan hastaların CAR median değerleri sırasıyla 14,6 (ortalama±SD 

12,1±9,01) ve 20,05 (ortalama±SD 20,4±13,6) bulundu (Şekil 14). CAR’ın bu 

durumu öngören bir değer olmadığı görüldü (p>0,05). 
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Şekil 14. Orta-yüksek riskli trombolitik alan ve almayan hastaların CAR değerleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 

 

5. TARTIŞMA 

Akut Pulmoner Tromboemboli, artan insidansı nedeniyle kardiyovasküler 

mortalitenin en yaygın üçüncü nedenidir (134). Yüksek mortalite-morbiditeli 

olgularda, erken reemboli ihtimali nedeniyle hızlı tanı koymak ve erken dönemde 

tedaviye başlamak önemlidir. Bu nedenle PTE tanısı alan hastalarda risk 

sınıflaması yapılması hem hastalığın prognozunu öngörmede hem de tedavi 

kararını yönlendirmede çok gereklidir. Günümüzde PTE mortalite risk 

değerlendirmesi için PESI, sPESI gibi skorlama sistemlerini de içeren algoritmik 

yaklaşım kullanılmaktadır. Mevcut mortalite risk değerlendirmelerine rağmen, 

hastalığın prognozunu öngörmek için basit ve kolay ulaşılabilir yöntemlere hala 

ihtiyaç duyulmaktadır (46). Biz bu çalışmada CAR’ın PTE hastalarında mortalite 

riskini öngörmede ve hastalık ağırlığını belirlemedeki yerini araştırdık.  

Çalışmaya alınan 215 hasta mortalite riskine göre 4 gruba ayrıldığında 

yüksek risk grubundaki hasta sayısının diğer mortalite riski gruplarından daha az 

olduğu görülmüştür. Literatüre bakıldığında, Gupta ve ark.’nın yaptığı toplam 183 

hastanın dahil edildiği retrospektif bir çalışmada 57 hasta düşük risk grubunda, 

119 hasta orta risk grubunda, 7 hasta yüksek risk grubunda idi (135). Bi ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada 72 hastanın 29 hasta düşük risk grubunu, 33 hasta orta 

risk grubunu ve 10 hasta yüksek risk grubunu oluşturmakta idi (136). Yasir M. ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada toplam 162 hasta hayatta kalan ve hayatta 

kalmayan olarak 2 gruba ayrılmış. Hayatta kalmayanlar grubunda 7 hastanın 

yüksek mortalite riskli, hayatta kalanlar grubunda ise 1 hastanın yüksek mortalite 

riskli olduğu görülmüştür (137). Bu konuda yapılan çalışmalarda görüldüğü gibi 

yüksek mortalite riskli hasta sayısı toplam hastaların az bir kısmını 

oluşturmaktadır. Bizim çalışmamızda da bu açıdan, literatür ile uyumludur.  

PTE için ileri yaş bir risk faktörüdür. Tüm VTE olaylarının %60 kadarının 

60 yaş üzerindeki hastalarda görüldüğü bilinmektedir (3). Bizim çalışmamızda da 

yaş ortalaması 62,9±15,5 idi. Toplam hastaların %67’ si 60 yaşın üzerindeydi. 

Mortalite grupları arasında cinsiyet açısından farklılık yoktu. Literatürdeki diğer 

PTE çalışmalarına baktığımızda da yaş ortalamasının benzer olduğu 
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görülmektedir. Artac ve ark.’larının çalışmasında 223 PTE hastasının yaş 

ortalamasının 66±17 (138), Yasir M. ve ark.’larının çalışmasında yaş ortalaması 

60,6±18,9 (137), Çavuş ve ark.’larının 368 PTE hastası ile yapılan çalışmasında 

yaş ortalaması 66,1±13 bulunmuştur (139).  

Bizim çalışmamıza dahil edilen hastaların komorbiditelerine bakıldığında 

en sık Hipertansiyon (HT) (%41,11), sonra sırasıyla Diabetes mellitus (DM) 

(%20), Konjestif kalp yetmezliği (%12,6), Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH) (%12,1) saptandı. Komorbdite sıklığı da literatürle benzerdir. Ng ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da PTE hastalarında %37 sıklıkta HT, %16 

sıklıkta DM ve %8 sıklıkta KOAH saptanmıştır (140).  

Çalışmamıza alınan hastaların 1., 3. ve 6.aylardaki mortalite oranlarına 

bakıldı. Verilerine ulaşılan hastalardan 1., 3. ve 6.aylarda toplam düşük ve orta-

düşük risk grubunda 0 hasta, orta-yüksek risk grubunda 3 hasta, yüksek risk 

grubunda ise 3, toplam 6 hastanın exitus olduğu görüldü. Elshahaat ve ark.’larının 

yaptığı çalışmada 60 hastanın 30 günlük mortalite dikkate alındığında, düşük ve 

orta-düşük risk grubunda 0 hasta, orta-yüksek risk grubunda 1 hasta, yüksek risk 

grubunda 3 hasta’ nın exitus olduğu görülmüştür (46). 2010-2015 yıllarında 

yapılan 183 PTE tanılı hastalarda uzun dönem mortalite takibi yapılan başka bir 

çalışmada, ortalama 4,1 yıllık takipte genel mortalite %40, 4 olarak bulunmuştur 

ve PTE’ ye bağlı ölüm tüm nedenlere bağlı ölümlerin %10,8’ini oluşturduğu 

bildirilmiştir (141). Bizim çalışmamızda 30 günlük dönemde mortalite oranı 

literatür ile koreledir. Ancak retrospektif arşiv tarama çalışması olduğundan 6 

aylık dönemde hastaların hepsinin mortalite bilgisine ulaşılamadığından uzun 

dönem sonuçlar hesaplanamamıştır.  

Pulmoner enfarkt PTE’ nin bir sonucudur. Distal pulmoner arterlerin 

tıkanması sonucu akciğer parankim alanlarında nekroz oluşur. Hastaların 

%39,5’inde enfarkt saptandı. Diğer çalışmalara bakıldığında 154 PTE tanılı 

hastada pulmoner enfarkt oranı %29,2 olarak bulunmuştur (142). 2022 yılında 

yayınlanan PTE’ de pulmoner enfarkt konulu derlemede BTPA ile yapılan birçok 

çalışmanın sonucunda pulmoner enfarktın hastaların %9 ile %36’ sında görüldüğü 
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bildirilmiştir (21). Bizim hastalarımızdaki enfarkt sıklığının da literatüre uygun 

olduğu görülmektedir.  

Bulabildiğimiz kadarıyla CRP ve enfarkt ilişkisi daha önce araştırılmış 

ancak CAR ve enfarkt ilişkisi literatürde çalışılmamıştır. Bizim çalışmamızda 

enfarktı olan hastaların CRP ve CAR değerlerinin enfarktı olmayan hastalarla 

kıyaslandığında anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü (p=0,004, p=0,003). 

Çinde Yuan ve ark.’larının yaptığı tek merkezli, retrospektif çalışmada da 386 

PTE hastasının %16,58’ inde enfarkt olduğu görülmüş, enfarktı olan hastaların 

%65’ inde CRP>10 mg/l bulunmuş, bu sonucun da enfarktı olmayan hastalara 

göre anlamlı yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,001) (143). Büyükşirin ve 

ark.’larının yaptığı çalışmada enfarkt olan PTE hastalarının CRP düzeyi, enfarktı 

olmayan hastalarla kıyaslandığında anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(p<0.0003) (144).  Ancak bu çalışmalardada CAR bakılmamıştır.  

Yüksek mortalite riskli veya başlangıçta orta-yüksek mortalite riskine 

sahip olup takiplerinde hemodinamisi bozulan PTE hastalarında reperfüzyon 

tedavisi öncelikli olarak tercih edilir. Bizim çalışmamızda toplam 21 hastaya 

reperfüzyon tedavisi verilmiş bu hastaların 6’sı başlangıçta orta-yüksek risk 

grubunda, 15’i yüksek risk grubundadır. 13 hastaya yarı doz trombolitik tedavi, 8 

hastaya tam doz trombolitik tedavi uygulandığı görülmüştür. Literatürden de 

bildiğimiz gibi hemodinamik stabil olan orta-yüksek mortalite riskli PTE 

hastalarına trombolitik tedavi uygulanmasının uzun dönemde mortaliteye etkisi 

yoktur. Aksine kanama gibi majör komplikasyonlar oluşturarak mortaliteyi 

arttırabilir. Konuyla ilgili yapılan diğer çalışmalarda da orta-yüksek riskli 

hastalarda ancak klinik kötüleşme olan küçük bir grup hastaya trombolitik tedavi 

uygulanmıştır. Örneğin, Mirambeaux ve ark.’larının yaptığı çalışmada 97 orta-

yüksek mortalite riskli hastadan 17’sine trombolitik tedavi uygulandığı 

görülmüştür (145).  

Son yıllarda azaltılmış doz rt-PA uygulamasının, standart doz kadar etkin 

ve aynı zamanda kanama açısından daha güvenli olduğunu gösteren çalışmalar 

yayınlanmıştır. Uygulayan ve etkin ve daha güvenli olduğunu gösteren 
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araştırmalar olmasına rağmen henüz yeterli sayıda randomize kontrollü çalışma 

olmadığı için yarı doz trombolitik tedavi rehberlerde tam yerini almamıştır (1, 3). 

Wang ve ark.’larının çalışmasında toplam 118 yüksek riskli veya BTPA’da büyük 

trombüs yüküne sahip hastalara tam doz ve yarı doz trombolitik tedavi 

uygulanmıştır. Yarı doz trombolitik tedavi uygulanan hastalarda kanama 

açısından daha güvenilir olduğu, ancak hemodinamik kompanzasyon açısından 

benzer sonuçlar alındığı görülmüştür (146). Ayrıca PEİTHO çalışmasında 1006 

orta riskli PTE hastasından 506’sına reperfüzyon tedavisi uygulanmıştır. Kısa 

vadede trombolitik tedavi hemodinamik stabiliteyi korumuş ancak majör kanama 

durumunu arttırdığı görülmüştür. Aynı çalışmada uzun dönemde (ortalama 37,8 

ay takip süresi) yarı doz veya tam doz trombolitik tedavi uygulanan hastalarda 

genel mortalitede azalma olmadığı ortaya çıkmıştır (87). Bu bilgilere dayanarak 

biz de kanama riski yüksek olup, trombolitik tedavi verme endikasyonu 

koyduğumuz 13 hastaya yarı doz trombolitik tedavi verdik.  

CRP inflamasyona yanıt olarak artan pozitif akut faz proteinidir. CRP 

doku faktörü sentezini arttırır, homeostazı aktifleştirir ve fibrinolizi etkileyebilir; 

bu da VTE gelişimindeki mekanizmalardan sayılmaktadır (44). Uzun yıllardır 

CRP ile VTE arasında ilişkileri gösteren çalışmalar yapılmakta olup REGARDS 

kohortu da onlardan biridir. Bu kohortta CRP ile VTE arasında pozitif ilişki 

olduğu, yüksek CRP’de VTE riskinin arttığı gösterilmiştir (40). Elshahaat ve 

ark.’larının yaptığı çalışmada hastalar düşük, orta ve yüksek mortalite risk 

gruplarına ayrılmış ve CRP açısından tüm gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı artış gözlemlenmiştir (46). Yapılan başka bir çalışmada yine düşük, orta 

ve yüksek risk grubunda CRP açısından anlamlı fark görülmüştür (39). Biz 

çalışmamızın sonucunda da literatüre benzer şekilde CRP açısından mortalite risk 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğunu gördük (p<0,001). 

Mortalite alt gruplarına bakıldığında sadece orta-yüksek ile yüksek risk grubu 

CRP değerleri benzerdi. Bu durum orta-yüksek risk grubundaki hastaların yakın 

takip edilmesi gerektiği ve bu hastaların her an yüksek mortalite riski 

gelişebileceği şeklinde yorumlanabilir. Nitekim orta-yüksek mortalite risk 

grubundaki 6 hastanın takiplerinde hemodinamisi bozulmuş ve trombolitik 
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endikasyonu doğmuştur. Ancak CRP veya CAR oranı bu olguları örgörmede 

yardımcı bulunmamıştır. 

Diğer taraftan Lee ve ark.’larının (147), Gök ve ark.’larının (148) yaptığı 

çalışmada PTE mortalite risk grupları arasında CRP düzeylerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p=0,469, p=0,125). 

Serum albümini negatif akut faz reaktanıdır ve inflamasyona yanıt olarak 

azalır. Düşük serum albümin düzeyinin, yüksek fibrinojen ve faktör 8 düzeyi, 

daha kısa aPTT süresi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir; bu da albümin ile 

koagülasyon arasında ters bir ilişki olduğu şeklinde yorumlanmaktadır (149). 

Koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, inme ve VTE gibi ciddi durumlarda güçlü 

bir prognostik belirteçtir (37). REGARDS kohortu sonucunda da düşük albümin 

düzeyinin VTE riskini arttırdığını göstermiştir (40). PTE tanılı hastalarda yapılan 

başka bir çalışmada hayatta kalanlar ve kalmayanlar arasında albüminin değeri 

anlamlı olarak farklı bulunmuştur (p<0,001) (150). Sağcan ve ark.’larının yaptığı 

çalışmada yüksek mortalite riskli hastaların serum albümin düzeyi düşük mortalite 

riskli hastalara göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p=0,031) (39). Biz 

çalışmamızın sonucunda da albümin açısından yüksek ve orta-yüksek risk grubu 

ile düşük risk grubu arasında, literatür ile benzer şekilde anlamlı fark olduğunu 

gösterdik.   

CAR hem CRP hem albümin içerir ve bu nedenle inflamatuar durumu 

yansıtmada ve kardiyovasküler hastalıklarda önemli bir prognostik belirteç olarak 

kullanılmaya başlamıştır. Akut pulmoner embolide CAR’ın prognostik değerini 

araştıran 186 hastanın incelendiği, retrospektif, yakın zamanlı bir çalışmada, 

hayatta kalan grupta exitus olan gruba göre CAR daha düşük saptanmıştır. Bu 

çalışmada, CAR’ın, PTE'de mortalite riskini tahmin etmede PESI skoruna göre 

daha düşük duyarlılığa sahip olmasına rağmen benzer özgüllüğe sahip olduğu 

gösterilmiştir (38). Hocanlı ve ark.’larının yaptığı retrospektif başka bir çalışmada 

CAR’ın yüksek mortalite riskli PTE hastalarında bağımsız bir belirleyici olduğu 

gösterilmiştir (45). Başka bir retrospektif çalışmada PTE hastalarında tanı anında 

CAR hesaplanmış, belirlenen eşik değerine göre hastalar 2 gruba ayrılmış, 
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CAR’ın mortaliteyi öngörüp göremeyeceği araştırılmıştır. Sonuç olarak bu 

çalışmada CAR’ın PTE’li hastalarda hem 30 günlük, hem de geç dönemde tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi öngörmede bir prognostik belirteç olduğu 

gösterilmiştir (138). Shan ve ark.’ları CAR’ın PTE’li hastalarda kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek olduğunu (p<0,001) ve klinik tanı için yardımcı bir değer 

olduğunu göstermiştir (151).  

Bizim sonuçlarımız da CAR’ın mortalite risk grupları arasında anlamlı 

farklı olduğunu ve yapılan korelasyon analizinde CAR ile mortalite riski arasında 

orta derecede pozitif ilişki olduğunu göstermiştir. Literatür ile uyumlu olarak 

CAR arttıkça mortalite riskinin arttığı, bu nedenle CAR’ın mortalite riskini 

belirlemede kolay ve hızlı elde edilebilir, herhangi bir ek maliyet gerektirmeyen 

bir prognostik belirteç olduğu gösterilmiştir.  

Pulmoner tromboemboli için biyobelirteçler arasında sayılan troponin, 

miyokard hücrelerine spesifik bir enzimdir ve iskemik hasara bağlı oluşan 

miyokardiyal nekrozun bir göstergesidir. Troponin seviyelerindeki yükseliş, 

ekokardiyografik ve klinik bulgularla birlikte değerlendirildiğinde, PTE 

hastalarında erken mortalite riskinin belirlenmesi ve uygun tedavi stratejisinin 

oluşturulması için önemli bir araç olarak kullanılır (3). Danimarka'da yapılan bir 

retrospektif çalışmada, akut pulmoner tromboemboli (PTE) olan hastalar troponin 

seviyelerine göre normal ve yüksek olarak iki gruba ayrılmış, ardından gruplar 

arasında 30 günlük mortalite riski incelenmiştir. Çalışmanın sonucunda, eşik 

değerin üzerindeki bir troponin seviyesinin yüksek mortalite riskini öngörmede 

değerli olduğu gösterilmiştir (152). Elshahaat ve ark.'ların yaptığı çalışmada, 

mortalite risk grupları arasında Troponin açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (p<0,001), özellikle orta-yüksek ve yüksek risk grupları 

arasında da anlamlılık olduğu belirtilmiştir (46). Lee ve ark.'ların yaptığı 

çalışmada, orta-yüksek ile yüksek risk grubunda düşük ile orta-düşük risk 

grubunun troponin karşılaştırması incelendiğinde, istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar elde edilmiştir (p<0,001) (147). Haba ve ark.'ların yaptığı çalışmada 

PTE'li hastaların mortalite riskine göre 4 gruba ayrıldığı ve gruplar arası troponin 
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değerine bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklı sonuçlar bulunduğu 

belirtilmiştir (p=0,003) (153). Bu ve benzeri çalışmaların sonucunda troponin 

emboli rehberlerinde mortalite riskini belirleme ve buna göre tedavi seçiminde yer 

almaya başlamıştır (1, 3).  

        Bizim çalışmamızın sonucunda da, troponin değerlerinin tüm mortalite risk 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görülmüştür (p<0,001). 

Mortalite alt gruplarında troponin dağılımlarının ikişerli karşılaştırmasına 

baktığımızda, sadece orta-yüksek ile yüksek risk grubu arasında anlamlılık 

olmadığı (p>0,05) görülmektedir. Bu sonuç, yukarıda bahsedilen diğer 

çalışmalardan farklı olup, bu iki grup arasında hasta dağılımının eşit olmamasına 

bağlı olabileceği düşünülmüştür. Ancak öte yandan, bu durum orta-yüksek risk 

grubundaki hastaların yakın takip edilmesi gerektiği ve bu hastaların her an 

yüksek mortalite riski gelişebileceği şeklinde yorumlanabilir.  

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni oluşturduğu trombüsü 

parçalaması ile salınan bir fibrin yıkım ürünüdür (32). Bu belirteç akut trombozda 

yükselir ancak yüksek duyarlılığa sahip olmasına rağmen özgüllüğü düşük bir 

testtir. Yapılan bazı çalışmalarda D-dimer’in, yüksek risk grubunda, orta ve düşük 

risk gruplarına göre açısından anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir 

(p<0,05) (136, 148). Öte yandan, Haba ve ark.’larının (153), Lee ve ark.’larının 

(147) yaptığı çalışmalarda mortalite risk grupları arasında D-dimer düzeyinin 

benzer olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı gösterilmiştir. Bu 

durum D-dimer’in trombüs yükünü yansıtması ancak trombüs yükünün tek başına 

mortalite belirteci olmaması ile açıklanabilir. Mortaliteyi belirleyen hastanın altta 

yatan kardiyopulmoner rezervi ile birlikte trombüs yüküdür. Bizim çalışmamızın 

sonucunda da, D-dimer'in mortalite riski grupları arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık gösterdiği görülmüştür.  

 

          Pro-BNP, sağ ventrikül kas liflerinde gerilme ve miyokardiyal hipoksemi 

durumunda salgılanan bir belirteçtir (52). PTE tanısı için sınırlı katkısı vardır ve 

erken mortalite ile ilişkilendirildiğini gösteren literatürde birçok çalışma 
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bulunmaktadır. Lee ve ark.'larının Güney Kore'de yaptığı retrospektif bir 

çalışmada, Pro-BNP'nin PTE hastalarında mortalite riskini öngörmede anlamlı 

olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada mortalite alt gruplarına bakıldığında, orta-

yüksek ile yüksek risk grubunun düşük ile orta-düşük risk grubuna göre BNP 

düzeyinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir (147). Yakın zamanda yapılan başka 

bir prospektif çalışmada ise orta-yüksek ve yüksek risk gruplarında BNP'de 

istatistiksel olarak oldukça anlamlı bir artış olduğu gösterilmiştir (46). Ancak 

güncel algoritmalarda mortalite riskini belirlemede yeri yoktur (1, 3). Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak Pro-BNP'nin tüm mortalite risk 

gruplarında istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görülmüştür (p<0,001).  

Pulmoner tromboemboli tanısı konulan hastalarda risk değerlendirmesi 

için EKO’nun yeri tartışmasızdır. Hemodinamisi stabil olmayan, şok tablosunda 

olan hastalara BTPA yapılamıyorsa, yatakbaşı ekokardiyografi yapılması çok 

önemlidir. Hastanın klinik durumu ile birlikte ekokardiyografide sağ ventrikül 

dilatasyonu, pulmoner arter basınçlarının artışı (sPAB artışı), ve TAPSE düşüşü 

gibi bulguların saptanması durumunda acil reperfüzyon tedavisi kararı verilebilir 

(70). Elshahaat ve ark.’larının yaptığı çalışmada PTE risk grupları arasında 

sPAB’da anlamlı bir artış (p=0,003), TAPSE’ de ise gruplar arasında anlamlı bir 

düşüş izlenmiştir (p<0,001) (46). Ciurzyński ve ark.'larının yaptığı çalışmada 

düşük ve orta riskli PTE hastaları çalışmaya alınmış, bu hastalarda TAPSE değeri 

hesaplanmış ve eşik değeri 20 mm olarak belirlenmiştir. Bu şekilde, TAPSE 

değeri >20 mm olan olguların iyi prognozlu olduğu ve mortalite riskinin artma 

ihtimalinin düşük olduğu bir sınıfı temsil ettiği gösterilmiştir (154). Özcan ve 

ark.'larının yaptığı çalışmada, emboliye bağlı ex olan hastalarda sPAB'ın anlamlı 

yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001) (38). Haba ve ark.'larının çalışmasında, 

pulmoner tromboemboli (PTE) mortalite grupları arasında TAPSE, sPAB gibi 

parametrelerde anlamlı farklılıklar olduğu gösterilmiştir (p<0,001) (153). 

Bizim çalışmamızın sonucunda da mortalite risk grupları arasında sPAB 

ve TAPSE açısından anlamlı farklılıklar tespit edilmiştir (p<0,001). Her iki 
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parametrenin mortalite riskini belirlemede yararlı olduğu, literatürle uyumlu 

olarak gösterilmiştir. 

Çalışmamızın bir diğer amacı, CAR’ın prognostik bir parametre olarak 

düşünülerek troponin, D-dimer, Pro-BNP, sPAB, TAPSE arasındaki ilişkisine 

bakmaktı. Özcan ve ark.'larının yaptığı retrospektif bir çalışmanın sonucunda 

CAR ile troponin ve PESI skoru arasında orta derecede pozitif korelasyon 

izlendiği görülmüştür (38). Kılıçcıoğlu ve ark.'larının Covid-19 hastalarında 

koagülopati değerlendirmek için CAR'ın tanısal değerini araştıran bir 

çalışmasında CAR ile D-dimer arasında pozitif korelasyon olduğu görülmüştür 

(155). Bizim çalışmamızın korelasyon analizinde de CAR ile troponin, Pro-BNP, 

D-dimer, sPESI, sPAB arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızın bir diğer amacı orta-yüksek mortalite riskli hastalarda 

trombolitik tedaviye gidişte CAR'ın prognostik/öngörücü bir değer olup 

olmadığına bakmaktı. Bu grupta eskalasyon tedavisi gereken (takipte 

hemodinamik olarak kötüleşen) ve trombolitik tedavi verilen hastalarla 

verilmeyen grup arasında CAR açısından anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,186). 

Sonuç olarak, orta-yüksek riskli hastalarda CAR'ın trombolitik tedaviye gidiş için 

bir prognostik değer taşımadığı sonucuna varılmıştır.  

Bu çalışmanın amaçlarından biri de CAR’ın orta-yüksek ile yüksek 

mortalite riskine sahip akut PTE tanılı hastalardaki ayırt ediciliğini incelemekti. 

CAR'ın tüm mortalite grupları arasında farklı olduğunu gösterdik. Ancak orta-

yüksek mortalite riskli hastaları yüksek mortalite riskli hastalardan ayırt 

ediciliğini ölçmek için yapılan analiz sonucunda elde ettiğimiz eşik değer, hassas 

bir değer (sensitivitesi %60, spesifitesi %60) olarak bulunmamıştır ve bu değerin 

literatüre göre hastaları ayırt etmede zayıf bir değer olduğu görülmüştür (156). 

Literatürde bu konuyu araştıran benzer bir çalışma bulunamamıştır. Sadece Özcan 

ve ark.'ların yaptığı çalışmada CAR'ın 30 günlük mortalite durumunu 

belirlemedeki eşik değerine bakılmış ve 5,07 alındığında bizimkine benzer düşük 

sensivite ve spesifite saptanmıştır (sensitivitesi %57,6, spesifitesi %57,5) (38). 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda elde edilen verilerin sonucu, yüksek CAR’a sahip 

hastalarda belirgin bir şekilde artan mortalite riski ve daha şiddetli hastalık 

seyrinin gözlendiğini ortaya koymaktadır. Aynı zamanda, bu oranın troponin, 

sPESI, Pro-BNP gibi biyobelirteçlerle de pozitif korelasyonun olması, PTE 

hastalarında hastalığın seyrini belirlemede prognostik bir gösterge olarak 

kullanılmasının klinik önemini vurgulamaktadır. Ayrıca bu parametrelerin bir 

arada değerlendirilmesinin veya bu parametrelere bakılamadığı durumlarda 

CAR’ın dikkate alınmasının, hastalığın klinik seyrini daha iyi anlamamıza 

yardımcı olabileceği görülmektedir. CRP/Albümin oranının basit, ekonomik ve 

yaygın olarak kullanılabilir olması, bu parametrenin klinik uygulanabilirliğini 

artırabilir. Ancak orta-yüksek mortalite riskli hastalarda klinik kötüleşme 

olduğunda eskalasyon tedavisini belirlemede anlamlı yeri olmadığını gösterdik. 

Sonuç olarak, bu çalışma, PTE’li hastalarda CAR’ın mortalite riskini ve 

hastalık ağırlığını belirlemedeki potansiyel rolünü vurgulayarak, klinik 

uygulamada kullanılabilecek değerli bir prognostik gösterge olabileceğini 

göstermektedir.  
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7. KISITLAMA 

Bu çalışmanın birtakım kısıtlamaları bulunmaktadır. İlk olarak, çalışma 

retrospektif bir tasarıma sahiptir ve bu nedenle arşiv verilerine dayanmaktadır. 

Prospektif kontrollü bir çalışmanın olmaması, neden-sonuç ilişkilerini daha net bir 

şekilde anlamamızı engelleyebilir. İkinci olarak, yüksek riskli ve orta-yüksek 

riskli olup takiplerinde hemodinamisi kötüleşen hasta sayısının az olması 

nedeniyle bu grupları tam temsil edememiş olabilir. Bu kısıtlamaların bilincinde 

olarak, elde edilen bulguların dikkatlice değerlendirilmesi ve yorumlanması, PTE 

hastalarında CAR’ın prognostik değerini anlamak için daha geniş ve kapsamlı 

çalışmalara olan ihtiyacı vurgulanmaktadır. 
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9. ÖZET  

GİRİŞ: Pulmoner tromboembolizm (PTE) artan insidans ve azalan mortalite oranı 

ile birlikte günümüzde hala kardiyovasküler mortalitenin sık görülen bir nedenidir 

(1). Bu hastalığın seyrini değerlendirmek ve tedavi stratejilerini optimize etmek 

için daha etkili biyobelirteçlerin araştırılması, klinik değerlendirmeler açısından 

önemli bir gerekliliktir. Bu bağlamda, enflamasyon belirteçleri ve protein 

düzeylerine odaklanan çalışmalar, hastalığın prognozunu belirleme ve ona göre 

tedavi seçme olasılığı sunmaktadır. Son yıllarda, CRP-albümin oranının (CAR) 

akut PTE’de prognostik bir rolü olduğu öne sürülmüş ve bu konuda çokça çalışma 

yapılmıştır. 

AMAÇ: Bu çalışmada Akut PTE nedeniyle hastaneye başvuran hastalarda 

hastalık ağırlığı ve mortalite riski ile CAR arasındaki klinik ilişkiyi 

değerlendirmeyi amaçladık. Ek olarak orta–yüksek riskli hastaların bazılarında 

takipte gelişen trombolitik tedavi endikasyonunu belirlemede CAR’ın prognostik 

değerinin olup–olmadığını ve CAR ile diğer prognostik belirteçler arasındaki 

ilişkiyi araştırmayı hedefledik. 

MATERYAL VE METOD: Tek merkezli, retrospektif olarak yapılan bu 

çalışmaya son 10 yılda (1 Ocak 2012 ve 31Temmuz 2022 tarihleri arasında) Gazi 

Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Anabilim dalında PTE tanısı ile takip edilen 215 

18 yaş üstü hasta alındı. Tüm hastalar mortalite riskine göre 4 gruba ayrıldı. 

Hastaların CRP, albümin, troponin, D-dimer, Pro-BNP ve EKO bulguları tarandı, 

CAR değerleri hesaplandı.  

BULGULAR: Toplamda 47 hasta düşük, 91 hasta orta-düşük, 59 hasta orta-

yüksek, 18 hasta yüksek risk grubundaydı. Hastaların %57,7'si kadın, %42,3'ü 

erkekti; yaş ortalaması 62,9±15,5 idi. Mortalite risk grupları arasında CAR ve 

diğer biyokimyasal parametreler açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olduğu görüldü (p<0,001). CAR ile mortalite riski, troponin, D-dimer, Pro-BNP, 

sPESI, sPAB parametreleri arasında pozitif korelasyon (sırasıyla rs =0,440, 
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p<0,001, rs =0,277, p<0,001, rs =0,215, p=0,001, rs =0,236, p=0,001, rs =0,318, 

p<0,001, rs =0,201, p=0,005), TAPSE ile negatif korelasyon (rs=-0,167, p<0,001) 

bulundu. ROC analizinde CAR’ın orta-yüksek ve yüksek mortalite riskine sahip 

akut PTE tanılı hastaları bir-birinden ayırt edebilme etkisi zayıf ancak anlamlı 

bulundu (p = 0,016). Orta-yüksek mortalite riskli hastalarda trombolitik tedavi 

endikasyonunun gelişip gelişmeyeceğini belirlemede CAR'ın prognostik değer 

olmadığı görüldü (p>0,05). 

SONUÇ: Bu çalışmanının sonucunda CAR’ın PTE hastalarında klinik bir öneme 

sahip olabileceğine, hastalığın prognozunun daha iyi öngörülmesine ve tedavi 

stratejilerinin belirlenmesine yardımcı olabildiği gösterilmiştir. Ayrıca, bu 

biyobelirtecin basit ve ekonomik olması, klinik uygulamada avantaj sağlayabilir. 

Ancak, CAR’ın daha geniş hasta gruplarında doğrulanması için ileri çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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10. ABSTRACT  

INTRODUCTION: Pulmonary thromboembolism (PTE) with increasing 

incidence and decreasing mortality rate, is still a common cause of cardiovascular 

mortality today (1). The investigation for more effective biomarkers to evaluate 

the course of the disease and optimize treatment strategies is an important 

requirement for clinical evaluations. In this context, studies focusing on 

inflammatory markers and protein levels offer the possibility of determining the 

prognosis of the disease and choosing treatment accordingly. In recent years, it 

has been suggested that CRP-albumin ratio (CAR) has a prognostic role in acute 

PTE, and many studies have been conducted on this subject. 

PURPOSE: The aim of this study to evaluate the clinical relationship between 

disease severity and mortality risk and CAR in patients admitted to the hospital 

with acute PTE. In addition, we aimed to investigate whether CAR has a 

prognostic value in determining the indication for thrombolytic treatment that 

develops during follow-up in some intermediate-high risk patients and the 

relationship between CAR and other prognostic markers. 

METHODS: In this single-center, retrospective study, 215 patients over the age of 

18 who were followed up with a diagnosis of PTE at Gazi University Department 

of Pulmonology in the last 10 years (between January 1, 2012 and July 31, 2022) 

were included. All patients were divided into 4 groups according to mortality risk. 

CRP, albumin, troponin, D-dimer, Pro-BNP and echocardiography findings of the 

patients were scanned, and CAR values were calculated. 

RESULTS: A total of 47 patients were in the low risk group, 91 patients were in 

the intermediate-low risk group, 59 patients were in the intermediate-high risk 

group, and 18 patients were in the high risk group. 57.7% of the patients were 

female and 42.3% were male; The mean age was 62.9±15.5. There was a 

statistically significant difference between mortality risk groups in terms of CAR 

and other biochemical parameters (p<0.001). Positive correlation between CAR 

and mortality risk, troponin, D-dimer, Pro-BNP, sPESI, sPAB parameters (rs 

=0.440, p<0.001, rs =0.277, p<0.001, rs =0.215, p=0.001, rs = respectively 0.236, 
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p=0.001, rs =0.318, p<0.001, rs =0.201, p=0.005), and a negative correlation with 

TAPSE (rs=-0.167, p<0.001) was found. In the ROC analysis, the effect of CAR 

in distinguishing between acute PTE patients with intermediate-high and high 

mortality risk was found to be weak but significant (p = 0.016). It was observed 

that CAR did not have a prognostic value in determining whether thrombolytic 

therapy would be indicated in patients with intermediate-high mortality risk 

(p>0.05). 

CONCLUSION: As a result of this study, it has been shown that CAR may have 

clinical importance in PTE patients and can help better predict the prognosis of 

the disease and determine treatment strategies. Additionally, the simplicity and 

economical nature of this biomarker may be advantageous in clinical practice. 

However, further studies are needed to confirm CAR in larger patient groups. 
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