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ÖZET 

Amaç: Pulmoner emboli acil serviste yaygın görülen tanısı konulamadığında ya da geç 

konulduğunda mortalitesi hayli yüksek olan bir hastalıktır. Acil hekimi için miyokard 

enfarktüsü ne kadar önemli ise pulmoner emboli de aynı klinik öneme sahiptir. Ayırıcı tanı 

acil hekimi için çok önemlidir. Tanısı konulur konulmaz hemen tedaviye başlanılmalıdır. Ne 

yazık ki direkt pulmoner emboli tanısı koyduracak laboratuar testleri yoktur. Bu çalışmanın 

amacı fibrinojen/albümin oranının (FAR) pulmoner emboli ile ilişkisinin olup olmadığıdır. 

Yöntem: Bu prospektif çalışmaya Acil Servis’e 01.07.2018 - 01.02.2019 tarihleri arasında 

pulmoner emboli şüphesi ile başvuran hastalar alındı. Pulmoner emboli şüphesi olan hastalara 

Pulmoner BT anjiografi çekildi ve tanısal süreci başlatmak için rutin kan tetkikleri alındı ve 

bu tetkiklere ek olarak fibrinojen ve albümin değerleri de eklendi. 

Bulgular  ve Sonuçlar: Çalışmaya 130 hasta dahil edildi. Hastaların 71’(%54) inde pulmoner 

emboli saptandı. 59(%46) hastada pulmoner emboli saptanmadı. Çalışma grubunun 

7’si(%9.9) subsegmental, 50(%70.4)’si segmenter, 14(%19.7)’ü masif pulmoner emboli idi 

Pulmoner emboli saptanan hastaların laboratuvar değerlerinden fibrinojen/albümin oranı 

(FAR), nötrofil/lenfosit, d-dimer seviyesi, MPV değerleri sırasıyla 151(12.5-220.5), 5,6(3.6- 

12.7), 3962.4±1385.6, 10.3±1.8 olarak bulundu. Kontrol grubunda ise bu değerler sırasıyla 

99.1(75.2-167.9), 4,7(2.9-8.0), 2633.3±1441.3, 9,6±1.2 idi. Pulmoner emboli tespit edilen 

grupta fibrinojen/albümin oranı (FAR), MPV ve d-dimer değerinin anlamlı şekilde yüksek 

olduğu görüldü (sırasıyla; p<0.001, p=0.021, p=0.061). Nötrofil/lenfosit oranı istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmasa da çalışma grubunda daha yüksek bulundu (p=0.061). 

Anahtar sözcükler: Pulmoner Emboli, Fibrinojen/albümin oranı (FAR), MPV 
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ABSTRACT 
 

Objective: Pulmonary embolism (PE) is a disease with a high mortality rate when it is not 

diagnosed or diagnosed late in emergency department. Pulmonary embolism has the same 

clinical importance as myocardial infarction for emergency physician. The differential 

diagnosis is important for emergency physician. Treatment should be started immediately 

upon diagnosis. Unfortunately, there are no laboratory tests to diagnose direct pulmonary 

embolism. The aim of this study was to determine whether fibrinogen / albumin ratio (FAR) 

is associated with pulmonary embolism 

Method: Patients who were admitted to the Emergency Department with suspicion of 

pulmonary embolism between 01.07.2018 - 01.02.2019 were included in this prospective 

study. Pulmonary CT angiography was performed in patients with suspected pulmonary 

embolism. Routine blood tests were taken to initiate the process and fibrinogen and albumin 

values were added in addition to these tests. 

Findings and Results: 130 patients were included in the study. Pulmonary embolism was 

detected in 71 patients. No pulmonary embolism was detected in 59 patients. Seven (9.9%) of 

the study group were subsegmental , 50 (70.4%) were segmented, and 14 (19.7%) were 

massive pulmonary embolism. Fibrinogen / albumin ratio (FAR), neutrophil / lymphocyte, d- 

dimer level, MPV values of patients with pulmonary embolism were 151 (12.5-220.5), 5.6 

(3.6-12.7), 3962.4 ± 1385.6, 10.3 ± 1.8, respectively, Found. . Although  In the control group, 

these values were 99.1 (75.2-167.9), 4.7 (2.9-8.0), 2633.3 ± 1441.3, 9.6 ± 1.2, respectively. 

Fibrinogen / albumin ratio (FAR), MPV and d-dimer levels were significantly higher in the 

group with pulmonary embolism (p <0.001, p = 0.021, p = 0.061, respectively). The 

neutrophil / lymphocyte ratio of patients with pulmonary embolism is not statistically 

significant, neutrophil / lymphocyte ratio found higher in the pulmonary embolism 

group(p=0.061) 

 
 

Key words: Pulmonary Embolism, Fibrinogen / albumin ratio (FAR), MPV 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 
 

Pulmoner emboli (PE) en sık derin ven trombozunun bir komplikayonu sonucu 

gelişir. (1) Genellikle bacakta oluşan trombüsten kopan bir parça ana pulmoner arterleri veya 

daha küçük pulmoner arterleri tıkar. (2) Pulmoner arter tıkanınca hastalarda ani başlayan 

nefes darlığı, göğüs ağrısı, taşikardi, takipne ve anksiyete görülebilmektedir. (3) PE acil 

serviste yaygın görülen tanısı konulamadığında ya da geç konulduğunda mortalitesi hayli 

yüksek bir hastalıktır. Acil hekimi için miyokard enfarktüsü (MI) ve PE aynı klinik öneme 

sahiptir. Tanısı konulur konulmaz hemen tedaviye başlanmalıdır. (4,5) Ayırıcı tanıda MI, 

pnömoni, perikardiyal efüzyon, aort diseksiyonu gibi birçok hastalık vardır. 
 

PE tanısında en önemli basamak klinik şüphedir. Tanı için kullanılan testlerin 

amacı pulmoner BT anjiografi çekilmesini minimuma indirmektir. Ne yazık ki PAAG’si, 

EKG, alt extremite dopler USG, spiral BT, laboratuar bulguları (tam kan, hemogram, MPV 

değerleri, pro-BNP, troponin, d-dimer) pulmoner emboli tanısını kesin koyduramamaktadır. 
 

Fibrinojen karaciğerde sentezlenen koagülasyon sisteminde fibrine dönüşen bir 

plazma proteinidir. Fibrinojenin çoğu plazmada ve az bir kısmı lenf sisteminde bulunur. 

Ağırlığı 340 kDa dır. (6) Yarı ömrü 3-5 gün olan fibrinojen aynı zamanda akut faz reaktanıdır. 

Enfeksiyonlarda, doku hasarında, gebelikte, kollajen doku hastalıklarında ve birçok kanser 

hastalıklarında artar. Hemolitik hastalıklarda, ağır kan kayıplarında, ciddi kan kayıplarında, 

fosfor zehirlenmesinde, DİC’ te, yanlış kan transfüzyonda ve yanıklarda fibrinojen düzeyleri 

azalmaktadır. Fibrinojenin esas görevi pıhtılaşmayı sağlamaktır. 
 

Albümin karaciğerde sentezlenen yarı ömrü 21 gün olan kolloid yapısıyla osmotik 

basınç oluşturan bir proteindir. Albümin plazma proteinlerinin %60’ ını oluşturur. Yağ 

asitleri, bilirübin, kalsiyum ve bazı ilaçlar kanda albümine bağlanarak taşınırlar. Albümin 

anormal trombosit agregasyonunu önler. Karaciğer hastalıklarında (siroz), böbrek 

hastalıklarında (renal atılım), malnütrisyonda, yanıklarda ve enfeksiyonlarda (özellikle sepsis) 

serum albümin düzeyi azalır. Negatif akut faz reaktanıdır. (7) 
 

Yaptığımız çalışmada pulmoner embolisi olan hastalar ile pulmoner embolisi 

olmayan hastaların fibrinojen, albümin, lökosit, lenfosit, MPV ve FAR değerlerini 

karşılaştırdık. Pulmoner emboli hastalarında fibrinojen düzeylerinin artacağanı, albümin 
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değerlerinin ise azalacağını düşündük. Amacımız pulmoner emboli için gereksiz pulmoner 

BT anjiografi çekimin azaltacak şekjilde acil hekimine yardımcı olacak bir marker bulmaktır. 

 
 
 
 
 

2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1 Tanım 
 

Pulmoner emboli herhangi bir venden oluşan bir trombüsün kopup pulmoner arteri 

veya pulmoner arterin dallarını tıkaması sonucu oluşan bir hastalıktır. Ayrıca yağ, hava veya 

tümör de pulmoner arteri tıkayıp aynı tabloya sebebiyet verebilir. DVT ve PE birlikteliği sık 

olduğu için venöz tromboembolizm (VTE) her iki hastalık için de kullanılabilen bir terimdir 

.(8) 
 

2.2 Sınıflandırma 
 

Pulmoner emboli akut ya da kronik bir süreçte gelişebilir. Akut pulmoner emboli 

masif (mortalitesi yüksek ), submasif (mortalitesi orta) ve nonmasif (mortalitesi düşük) olarak 

üçe ayrılır. Masif PE hastanın 15 dakikadan daha fazla süre zarfında sistolik kan basıncının 90 

mmHg dan düşük olması ya da hastanın sistolik kan basıncının 40 mmHg düşmesi olarak 

tanımlanabilir. Hastalarda sağ ventrikül yetmezliğine bağlı aritmi, senkop veya  kardiyak 

arrest gelişebilir.(9) 

 
 
 
 

2.3 Epidemiyoloji 
 

Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 200.000 kişi pulmoner emboliye 

yakalanmaktadır.  Kuzey Amerika’da her yıl acile başvuran her 300 hastanın birinde 

pulmoner emboli tanısı konulmaktadır. (10) PE insidansı yaşla birlikte artar. Ortalama yaş 

ülkeden ülkeye değişmektedir. Otopsi verilerine dayanarak PE ayaktan takip edilen hastalarda 

(travması olmayan) ani, beklenmedik en sık 2. ölüm nedendir. 
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2.4 Risk Faktörleri 
 
 
 

TABLO-1 PULMONER EMBOLİ İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ 
 

Yaş 50 yaşından sonra her yıl için risk artar. 

DVT DVT ile PE birlikteliği sıktır. DVT olgularının yaklaşık yarısı PE ile 

birlikte seyreder. 

Solid Kanser VTE için en önemli risk faktörüdür. 

Obezite Vücüt kitle indeksi BMI ≥29 kg m2 olan hastalar. 

Gebelik Gebelik ve postpartum önemli risk faktörüdür. En sık son trimesterda ve 

postpartum ilk 6 haftada görülür. 

Hematolojik 

maligniteler 

Akut lösemiler ve multipl myelom. 

Major travma Son 4 hafta içinde major travmaya maruz kalmak (özellikle pelvis ve femur 

kırıkları) 

İmmobilizasyon Süre artınca risk artar. 

Kalıcı kataterler Trombüs oluşumunu arttırır. 

Seyahat 6 saatten sonra risk artar. 

Kalp yetmezliği Sistolik disfonksiyona bağlıdır. 

İnme Özellikle inmeden sonraki ilk ay risk vardır. 

OKS Oral kontraseptiflerden özellikle östrojen içerenler riski arttırır. 

İnflamasyon SLE, inflamatuar barsak hastalığı riski arttırır. 
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Trasfüzyon Kan transfüzyonu riski arttırır. 

Sigara İndirekt olarak riski arttırır. 

Genetik Protein C,S eksikliği, faktör V leiden  

DVT:Derin ven trombozu, OKS:Oral kontraseptif,BMI:Vücüt kitle indeksi 
 
 
 

 2.5 Patogenez 
 

PE en sık bacak ve baldır venlerinde görülür. VTE’ye yol açan nedenler staz, 

endotel hasarı ve trombozdur. Buna Wirchow triadı denir. Herhangi bir neden koagülasyon 

kaskadını aktifleştirip fibrinolizi azaltırsa tromboz oluşur. 

Büyük trombüsler pulmoner arter bifurkasyonuna ya da lober dallara yerleşerek 

hastalarda ani hemodinamik bozukluklara(dolaşım yetmezliği senkop, şiddetli nefes darlığı, 

göğüs ağrısı, hemoptizi, ani ölüm) yol açabilir. Daha küçük emboliler distale doğru yerleşir. 

Parietal plevrada inflamasyon oluşturup göğüs ağrısına sebep olur. Hastaların pulmoner 

emboliye hemodinamik yanıtı değişkendir. Kardiyopulmoner hastalığı olan hastalarda küçük 

emboliler bile hayati risk oluşturabilirken kardiyopulmoner hastalığı olmayan genç hastalar 

daha büyük embolileri tolere edebilmektedir. 

Pulmoner arterlerin %30-%50’si tıkandığında pulmoner arter basıncı(PAB) 

yükselir. Akut PE geliştiğinde pulmoner vasküler rezistans artar. Bunu yenmek için 

vazokonstrüksiyon gelişir.Sağ ventrikül daha hızlı ve kuvvetli kasılmaya çalışacak. Bunun 

sonucunda da PAB artar. Sağ venrikülden akciğerlere giden kan miktarı azalacağından 

preload artar. Sağ ventrikül dilatasyonu gelişir ve triküspit yetmezliği gelişir. 

Pulmoner arter basıncı artınca bu basınç sağ ventriküle yansır. Artan sağ ventrikül 

basıncı septumu sol ventrikül içine doğru iter. Sağ ventrikül önündeki basıncı yenmek için 

diyastol sırasında da kasılmaya devam eder. Böylelikle septumda paradoksal bir hareket 

oluşur ki; bu da sol ventikül disfonksiyonuna neden olur. 

Pulmoner embolide sağ venrikül basıncı artar. Dolayısıyla hastalarda pro-BNP (b 

tipi natriüretik peptit) düzeyleri artar. PAB arttığı için sol ventriküle gelen kan ve oksijen 
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miktarı azalır. Hastaların ejeksiyon fraksiyonları iyi olsa bile volüm az olduğundan dolayı 

hastalarda hipotansiyon, hipoksi ve şok gelişir. Kardiyak iskemi sonucu troponinler artar. 

Troponin ve yüksek pro-BNP değerleri mortalitenin yüksek olduğunu gösterir. 

(11-14) 
 
 
 

3. KLİNİK ÖZELLİKLER 
 

3.1 Semptom ve Bulgular 
 

Pulmoner embolide en önemli basamak hastalıktan şüphe etmektir. Hastalar genelde 

dispne, göğüs ağrısı, hipoksi, senkop, taşikardi, takipne veya bacak şişliği ile başvururlar. 

Bazen de hastada hiçbir semptom ve bulgu olmadan PE saptanabilir. Bazen de başka bir 

hastalık araştırılırken insidental olarak PE saptanabilir. Nefes darlığı, ğöğüs ağrısı, taşikardi 

PE de sık rastlanmasına rağmen maalesef  PE için spesifik şikayetler olmayıp birçok 

hastalıkta  bu şikayetler görülebilmektedir. Bu nedenden dolayı PE tanısı koymak daha da güç 

hale gelebilmektedir. 

Senkopla başvuran hastalarda genellikle emboli daha büyüktür ve sıklıkla emboli 

pulmoner arterin ana dallarındadır. Senkop gelişen hastaların mortalitesi de daha yüksektir. 

Bu hastalar anksiyöz olup substernal baskı hissi tariflerler. Bu hastalar unstabil kabul edilip 

derhal tanı konulmalıdır. Daha küçük, perifere yerleşen emboliler enfarktüs oluşturup 

hemoptizi ile başvurabilirler. (15-17) 
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TABLO-2 PULMONER EMBOLİ SEMPTOM VE BULGULARI 
 
 

Semptomlar Bulgular 

Dispne Taşikardi 

Göğüs ağrısı Takipne 

Semptomların ani başlaması Satürasyon<95 

Öksürük Bacak şişliği 

Hemoptizi Ateş 

Senkop Raller 

Bacak ağrısı  

 
 
 
 
 
 
 

3.2 Tanı 
 

PE hstalarında görülen nefes darlığı, göğüs ağrısı, takipne, taşikardi pek çok 

hastalıkta görülebilmektedir. Gereksiz ve noninvaziv tetkikleri azaltmak için çeşitli skorlama 

sistemleri geliştirilmiştir. D-dimer testi ile skorlamalar birlikte kullanıldığında PE düşünülen 

hastaların %30’unda görüntüleme yöntemlerine gerek kalmadan PE dışlanabilmektedir. (18) 

Bu skorlamalardan en bilinenleri Wells ve Geneva skorlamalarıdır. (19-23) Ayrıca 8 

maddeden oluşan (PERC) pulmoner emboli dışlama kriterleri mevcuttur. (Tablo 5) Hasta 8 

maddeyi karşılıyorsa d-dimer testine bakılmaksızın PE ekarte edilir. 
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TABLO-3 WELLS (KANADA) PULMONER TROMBOEMBOLİ KLİNİK TAHMİN 
SKORLAMASI 

 
 

Bulgu puan 
 
DVT  semptom ve bulguları varlığı 3,0 

 
Alternatif tanı olasılığı düşük 3,0 

 
Taşikardi (>100/dk) 1,5 

 
Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi öyküsü 1,5 

 
Daha önce DVT veya pulmoner emboli öyküsü                                              1,5 

 
Hemoptizi 1,0 

 
Kanser varlığı 1,0 

Toplam puan 

<2,0 puan: Düşük klinik olasılık ≤4 puan: PTE olası değil 
 
2,0- 6,0 puan: Orta klinik olasılık >4 puan: PTE olası 

 
>6,0 puan: Yüksek klinik olasılık 

DVT:Derin ven trombozu 
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TABLO 4. MODİFİYE GENEVA (CENEVRE) SKORLAMASI 
 

 

Klinik bulgular puan 

>65 yaş 1 

Daha önce DVT veya PTE öyküsü 3 

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü 2 

Aktif kanser varlığı 2 

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 3 

Hemoptizi 2 

Kalp hızı: 75-94/dakika 3 

Kalp hızı: >95/dakika 5 

Tek taraflı bacak ödemi 4 

Toplam puan 

0-3 puan: Düşük olasılık 

4-10 puan:Orta olasılık 

≥11 puan: Yüksek olasılık 

 
DVT:Derin ven trombozu, PTE:Pulmoner tromboembolizm 



16  

 
 

TABLO- 5 PULMONER EMBOLİ DIŞLAMA KRİTERLERİ (PERC) 
 

1-Yaş < 50 

2-Kalp hızı < 100/ dk 

3-Parmak ucu satürasyonu ≥ 95% 

4-Hemoptizi olmayacak 

5-Östrojen kullanmayacak 

6-Geçirilmiş DVT ya da PE öyküsü olmayacak 

7-Tek taraflı bacak şişliği olmayacak 

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

DVT:Derin ven trombozu, PE:Pulmoner emboli 
 
 

3.2 Fizik muayene 
 

Fizik muayenede en sık takipne ve taşikardiye rastlanır. Dinlemekle raller 

saptanabilir. Wheezing olabilir ya da hastada bacak ağrısı bacak şişliği olabilir. Masif PE de 

juguler venöz dolgunluk, sağ kalp yetmezliği bulguları saptanabilir. Fizik muayene bulguları 

genelde PE için spesifik olmayıp birçok hastalıkta saptanabilen bulgulardır. Tanı için 

skorlama sistemleri, labaratuar ve görüntüleme yöntemleri kullanılır.(24) 

 
 
 
 

4. LABARATUAR VE GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 
 

4.1 Akciğer grafisi 
 

Pulmoner emboli hastalarında genelde akciğer garfisi normal olmasına rağmen 

hastaların %20-%40’ ında anormaldir. Akciğer grafisinin normal olması pulmoner emboli 

tanısını dışlamaz. Akciğer grafisinde görülebilebilen bulguların hiçbiri pulmoner emboli için 



17  

1-Sinüs taşikardisi 

2-Sağ dal bloğu 

3-Sağ ventrikül hipertrofisi 

4-Sağ aks kayması 

5- Sağ aks deviasyonu 
 
6- V1-V4 e kadar T negatifliği(pseudoenfarkt) 

7- S1,Q3,T3 paterni 

spesifik değildir. Akciğer grafisi diğer tanıların konulmasını sağlayıp ayırıcı tanıda yarar 

sağlar. 

 
 
 
 

PTE’li hastalarda saptanabilecek akciğer grafisi bulguları 
 

1-Çizgisel atelektazi 
 

2-Plevral tabanlı opasite (Hampton hörgücü) 

3-Plevral efüzyon 

4- Diyafragma elevasyonu 
 

5- Pulmoner arter çapının artması 

6-Ani damar kesilmesi 

7-Sağ ventrikül hipertrofisidir. 
 

Maalesef anormal görülen akciğer grafisi bulguları PE ‘ye spesifik değildir. Birçok 
hastalıkta görülebilir. (25,26) PTE tanısı alan ve PTE tanısı dışlanan hastalar arasında akciğer 
grafisi arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. (27) 

4.2. Elektrokardiyografi 
 

EKG bulguları sıklıkla mevcuttur ancak genellikle spesifik değildir. (28) 
 
 

TABLO- 6 PE HASTALARINDA GÖRÜLEBİLECEK EKG BULGULARI 
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 4.3 D-dimer testi 
 

D-dimer bir fibrin yıkım ürünüdür. (29) PE hastalarında artar ancak spesifik 

değildir. Birçok hastalıkta d-dimer artar (yalancı pozitiflik). Pozitif bulunması PE tanısını 

koydurmaz. Negatifliği daha çok anlamlıdır. Klinik olarak düşük veya orta olasılıklı PE 

düşünülen hastalarda negatifliği PE tanısını dışlar. Böylelikle hastaların belli bir yüzdesinin 

gereksiz ileri tetkik edilmesini önler. (30-32) 

D-dimer eşik değeri >550 µg/L’dir. 50 yaşından büyük hastalarda yaşa göre  

d- dimer hesaplanır. Eşik değer hastanın yaşının 10 ile çarpılması sonucu çıkan değerdir. 

Örneğin: Hasta 75 yaşında ise d-dimer eşik değeri 750 olarak alınır. (33) 
 
 
 

TABLO-7 D-DİMER 
 
 
 

Yalancı pozitiflik Yalancı negatiflik 

1-Cerrahi girişim 

2-Travma 

3- Aby,Kby 
 
4- Sistemik lupus eritematozus    

 5-Aktif kanser varlığı 

6-Gebelik 

7-Sepsis 

8-Karaciğer hastalığı 

9-Romatoid artrit 

10-Yaş>70 

1) Warfarin tedavisi altında olan hastalar 
 
2) 5 günü aşan semptomların varlığı 

 
3) Küçük enfarktlarda 

 
4) Küçük pıhtı varlığında 

Aby: Akut böbrek yetmezliği, Kby: Kronik böbrek yetmezliği 
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4.4 Troponinler 
 

Artmış troponinler hastaların mortal olduğunu gösterir. (34) Prognozun kötü 

olduğunu ve hastalarda kardiyojenik şok olabileceğini gösterir. Troponin artıyorsa ya sağ 

ventrikül disfonksiyonu vardır  ya da koroner arterlere yeterli oksijen ulaşamadığından 

kardiyak iskemi vardır. (35) 

4.5 Pro-BNP 
 

Sağ venrikülden salınan genelde yüklenmesi mevcut hastalarda artan bir peptittir. 

Yükselmesi spesifik ve sensitif  bulunamamıştır. Pro-BNP’si yüksek olan hastaların 

prognozu daha kötüdür. 

 
 

4.6  Ventilasyon-Perfüzyon(V/Q) Sintigrasi 
 

Venilasyon-perfüzyon sintigrafisi kullanımı son zamanlarda pulmoner BT 

anjiografinin yaygınlaşması nedeniyle hayli azalmıştır. Tomografiye göre daha az 

radyasyon yayar. Hastadan klinik olarak yüksek olasılıklı PE’den şüphe ediliyorsa 

sintigrafi, sonucu yüksek olasılıklı PE ile uyumlu ise hastaya PE tanısı konulur. Klinik 

olarak hastadan düşük olasılıklı PE’den şüphe ediliyorsa sintigrafi sonucu normal ya da 

düşük olasılıklı PE diyorsa PE %95 ekarte edilir. (36) 

4.7 Kan gazı 
 

Hastaların çoğunda hipoksi, hipokarbi ve solunumsal alkaloz vardır ancak AKG 

pulmoner emboli için spesifik değildir. (37) Satürasyonu>95 olanların mortalitesi daha 

düşüktür. (38) 
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4.8 Toraks BT 
 

Toraks BT segmental dallara kadar olan embolileri gösterebilir. Toraks BT ile 

büyük embolilerin gözden kaçma ihtimali hayli düşüktür. Toraks BT’nin yararı diğer 

hastalıkların (kas-iskelet hastalıkları, havayolu anormallikleri, plevral ve perikardiyal 

hastalıklar ,infiltrasyonlar) tanısını da koyup ayırıcı tanıya yardım etmesidir. (39) 

4.9 Pulmoner Anjiografi 
 

Pulmoner anjiografi sensitivitesi spesifitesi yüksek olup, altın standart testtir. 

Morbiditesi %1, mortalitesi % 0.5 olan trombolitik verilecek olan hastalarda kanamayı 

arttırabilen güvenli bir test olarak kabul edilmektedir. Özellikle klinik olarak yüksek olasılık 

PE düşünülüyorsa noninzaviv yöntemlerle PE ekarte edilemiyorsa başvurulması gerken bir 

tetkiktir. (40,41) 
 

 
Resim 1: Adnan Menders Üniveristesi Hastanesi Acil Tıp Anabilimdalında Çekilen 

bir hastanın Pulmoner BT anjiografisi, hastada masif pulmoner emboli mevcut 
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 4.10 Manyetik Rezonans Anjiografi 
 

MR anjiografi noninzaviv olması ve daha güvenli, kontrast madde imkanı sağlayan 

gebe hastalarda da tercih edilen bir yöntemdir. Subsegmental embolileri yakalamada 

yetersizdir. Hareket artefaktı nedeniyle kullanımı sınırlıdır. (42) Sensitivitesi % 78, 

spesifisitesi % 99 dur. (43) 

 
 

 4.11 Ekokardiyografi 
 

Hastaların %30-%40’ ında sağ ventrikül dilatasyonunu gösterebilen noninvaziv 

güzel bir tetkiktir. Özellikle masif/submasif olan pulmoner emboli vakalarında sağ ventrikül 

genişlemesini saptayabilen ayrıca pulmoner emboli ile karışabilen perikardiyal tamponad, 

kardiyojenik şok, aort diseksiyonu ve MI ayırıcı tanısında kullanılan yöntemdir. (44) 

Ekokardiyografide sağ venrikül diyastol sonu çapı/sol ventrikül diyastol sonu çapı 

>0.9 ise bu hastaların mortalitesi yüksektir. (45). Acil serviste PE düşünülen tomografiye 

gidemeyecek unstabil hastaların hepsine ilk yapılması gereken tetkik ekokardiyografi 

olmalıdır. Hayat ve zaman kazandırır. 

PE hastalarında görülebilen EKO bulguları (46) 
 

1- Sağ ventrikül genişlemesi 
 

2- Pulmoner arter basıncı ölçülmesi (PE hastalarında PAB artar) 

3-Trombüsün direk görülmesi 

4- Septumun sola itilmesi 
 

5- Septumun itilmesi sonucu kısa aks görüntülemede sol ventrükülün O yerine D şeklinde 
görülmesi 

6- Paradoksik septal hareketlerin varlığı 

7 Triküspid kapak yetmezliği varlığı 

8-İnferior vena kavada konjesyon varlığı 

9-Pulmoner arter dilatasyonu 
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4.12 Doppler Ultrasonografi 
 

Pulmoner embolilerin çoğu DVT’ den kaynaklanır. USG ile DVT tanısı acil 

serviste yatak başı USG ile rahatlıkla konulabilir. Sensitivitesi %90 spesifitesi %95’ tir. (47) 

Hastada proksimal DVT tanısı konulduğunda başka tetkik yapılmadan hemen PE tedavisi 

başlanır. (48) 

 
 

5. PULMONER EMBOLİ TANI ALGORİTMALARI 
 

Acil serviste pulmoner emboli düşünülüp tetkik edilen hastaların ancak %30’ u 

pulmoner emboli tanısı almıştır. Gereksiz tetkik ve tomografi çekilmesini azaltmak aynı 

zamanda maliyeti düşürmek için çeşitli tanı stratejileri geliştirilmiştir. Tabi bu stratejiler 

uygulanırken eldeki imkanlar ve hastanın kliniği hangi tetkiki seçmemizde önem arz 

edecektir. 

Acil servise başvuran stabil hastalarda pulmoner emboliden şühhe ediliyorsa ilk 

önce Wells ve Geneva kriterleri ile birlikte d-dimer testi kullanılmalıdır. Böylece hastaların 

%30’ unda PE dışlanmış olacaktır. (49) 
 

Klinik skorlamanın yüksek olduğu hastalarda d-dimer testi istenmeden hastalarda 

gerekli görüntüleme yöntemeleri kullanılmalıdır. (50) 

Yatan hastalarda d-dimer testine olan güven azalmakatadır. Yatan hastalarda PE’ den 

şühhe ediliyorsa Pulmoner BT anjiografi çekilmelidir. (51) 

Masif PE’de hastaya heparin tedavisi başlandıktan sonra eğer hasta tomografiye 

gidebilecekse tomografi çekilir ve hasta unstabil ise hastaya trombolitik tedavi ya da 

embolektomi uygulanır. Hasta unstabil ve tomografiye gidemeyecekse yatakbaşı 

ekokardiyografi yapılır. Sağ ventrikül disfonksiyonu varsa ya da doppler USG ile proksimal 

DVT tanısı konulursa hasta masif pulmoner emboli kabul edilip tedavisine başlanır. 
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Ekokardiyografi 

(sağ venrikül 
disfonksiyonu) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

. 
 
 
 
 
 

Yok var 

Hemodinami stabil değil Pozitif Negatif 
 

Ve yatak başı doppler USG yok 
 
 
 
 
 
 

Diğer tanı 

Seçenekelerini düşün 

 

Şekil 1 Masif PTE de tanı algoritması (esc 2014) 

Heparin başla 
 

Hemodinamiyi düzelt 

Hasta stabil ve PBTA çekilebiliyorsa Hasta unstabil ya da PBTA çekilemiyorsa 

Masif PTE şüphesi 
 

(hipotansiyon  ya da şok, hasta 
unstabil) 

PBTA 

Diğer tanı 
seçeneklerini 
düşün 

 
Trombolitik 
veya 
embolektomi 
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PTE değil PTE tedavisini başla Başka tanı düşün 

 
 
 
 

PTE şüphesi olan stabil hasta (şok ya da hipotansiyon yoksa) 

Klinik olasılık değerlendir (Wells, Geneva) 
 

Düşük-orta olasılıklı PTE Yüksek olasılıklı PTE 

 
 

D-dimer 

Negatif Pozitif 

 

BT anjiografi BT anjiografi 
 
 

 
BT sonucu (-) BT sonucu (+) BT sonucu (-) 

 

 
 
 
 
 

Şekil 2: Masif olmayan PTE de tanı algoritması (esc 2014) 
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6. TEDAVİ 
 

 6.1 Trombolitik Tedavi 
 

Acil serviste masif PE hastalarında genellikle hipoksi, hipotansiyon ya da şok 

bulguları vardır. Bu hastalar unstabil olduğu için bu hastalara trombolitik tedavi 

başlanmalıdır. (52) İlk tedavi seçeneğidir. (53) Trombolitik hastaların trombüslerini hızlı bir 

şekilde çözüp hastaların hemodinamilerini hızlıca düzeltmektedir. 

Trombolitik tedavi pulmoner arter basıncını düşürüp sağ ventrikül fonksiyonunu 

hızlıca düzeltir. Trombolitik tedavi ilk 48 saat içinde verildiğinde etkinliği yüksektir. 7 güne 

kadar verilebilir. 7 günden sonra etkinliği kanıtlanamamıştır. (54) 

Submasif olan PE hastasında sağ venrtikül disfonksiyonu varsa PESI indeksi 

yüksekse hastanın troponin ve pro-BNP seviyeleri yüksekse bu hastalarda trombolitik tedavi 

öneiliyor. (54) 

TABLO-8 PULMONER EMBOLİDE TROMBOLİTİK TEDAVİ ŞEMASI 
 

 
 

Streptokinaz 

250.000 IU yükleme dozu olarak 30 

dakikada, takiben 100.000 IU/saat 12-24 

saatlik infüzyon Hızlı rejim: 1.5 milyon IU/ 

2 saatte 

 
 

Ürokinaz 

4400 IU/kg yükleme dozu / 10 dakikada 

takiben 4400 IU/kg/saat 12-24 saatlik 

infüzyon. Hızlı rejim: 3 milyon IU, 2 saatte 

 
 

rtPA 

100  mg  /  2  saatte  ya  da 0.6 mg/kg / 15 

dakikada (maks. doz 50 mg) 

rtPA = rekombinan doku plazminojen aktivatörü. 
 
 
 

Trombolitik tedavinin en önemli komplikasyonu kanamadır.  En korkulan kanama ise 

intrakranial kanama olup riski %3’tür. Kanama olduğunda derhal trombolitik kesilmelidir. 

Trombolitiğin kesilmesi genellikle kanama kontrolü sağlar ancak kanama kontrolü 
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sağlanamıyorsa hastaya kriyopresipitat, taze donmuş plazma veya trombosit süspansiyonu 

verilebilir. (55) 

Alteplaz 100 mg 2 saatte i.v verilebilir. PE için kanıtlanmış tek ajandır. (56) 
 

 Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonları  

 1-Mutlak Kontrendikasyonlar 

• Aktif  iç kanama/bilinen kanama riski 
 

• Aktif  intrakranial kanama/kuşkusu 
 

• Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme 
 

• Son altı ay içindeki iskemik inme 
 

• Santral sinir sistemi tümörleri 
 

• İntrakranial arteriovenöz malformasyon/anevrizma 
 

• Son üç hafta içindeki majör travma/ cerrahi/kafa travması 
 

• Son bir ayda gastrointestinal kanama 
 

2-Göreceli Kontrendikasyonlar 
 

• Son altı ay içindeki geçici iskemik atak 
 

• Gebelik veya postpartum döneminin ilk haftası 
 

• Dışarıdan komprese edilemeyecek invaziv girişim yeri 
 

• Travmatik resüsitasyon 
 

• Refrakter hipertansiyon (sistolik basınç >180 mmHg) 
 

• İlerlemiş karaciğer hastalığı 
 

• İnfektif endokardit, diyabetik retinopati 
 

• Aktif peptik ülser 
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• Geçirilmiş iç kanama 
 

• Oral antikoagülan tedavi 
 
 
 

6.2 Antikoagülan Tedavi 
 

Antikoagülanlar oluşan trombüsü parçalamaz. Yeni trombüs oluşumunu engeller. 

Unfraksiyone heparin (UFH), düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), fondaparinux, K 

vitamini antagonistleri (örn. warfarin) ve yeni kuşak oral antikoagülanlar (YOAK) pulmoner 

emboli tanısında kullanılan antikoagülan ilaçlardır. (57) 

Hastalarda klinik olarak yüksek ya da orta olasılıklı PE düşünülüyorsa 

kontrendikasyon yoksa hastalara UFH başlanmalıdır (58). Hekim trombolitik verilebileceğini 

öngörüyorsa PE’den kuşkulandığında UFH tedavisne başlanmalıdır. Aksi durumda DMAH 

tedavisi UFH tedavisine tercih edilmelidir. DMAH’ın kanama yaratma ihtimali düşük olup 

rutin olarak anti faktör Xa ile takip edilmesine gerek yoktur oysa ki UFH tedavisi alan 

hastalarda 6 saatte bir aptt takibi yapmak lazımdır. (57) Tanı kesinleştikten sonra hastaya 

UFH ya da DMAH tedavisi verilecekse bu tedavi en az 5 gün verilmelidir. (57) 

Kanama ihtimali yüksek olan ya da kreatinin klirensi düşük olan hastalarda UFH 

tedavisi başlanmalıdır. (59) UFH in aptt ile izlenebilmesi aynı zamanda antidotunun olması 

avantajdır. Antidotu protamin sülfattır. UFH ilk dozu bolus yapılır. (Yükleme dozunda 80 

IU/kg) ardından infüzyona geçilir. (18 IU/kg/saat). (60) Takibi aptt ile yapılır. Hedef aptt 

bazal aptt değerinin 1.5-2 katı olmalıdır. Takip için her 6 saatte bir kontrol görülür. (61) 

Düşük molekül ağırlıklı heparin olabildiğince erken başlanmalıdır. Genelikle 

subkutan yolla enjekte edilir. Günlük tek doz ya da 2 doz şeklinde uygulanabilir. Kreatinin 

klirensi düşük hastalarda kullanılmamalıdır. Gebelerde ve emziren annelerde kullanılabilir. 

Gebelik kateografisi B dir. Enoksaparin 1 mg/kg/12 saatte bir veya 1,5 mg/kg/24 saatte bir 

yapılır. 
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TABLO- 9 VÜCUT AĞIRLIĞINA GÖRE UFH UYGULAMASI 
 
 
 

aPTT değeri heparin dozu 
 

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

 
aPTT  <35 sn   80 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 4 IU/kg/saat arttır 

aPTT  35-45 sn 40 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 2 IU/kg/saat arttır 

aPTT 46-70 sn  Heparin dozlarında değişiklik yapma 

aPTT  71-90 sn İnfüzyon hızını 2 IU/kg/saat azalt 
 

aPTT >90 sn İnfüzyonu 1 saat durdur, sonra infüzyon hızını 3 IU/kg/saat azalt 

Aptt: aktive parsiyel protrombin zamanı 

 
 
 

  Warfarin Tedavisi 
 

Warfarin tedavisi mümkün olduğu kadar erken başlanmalıdır. Tercihen UFH, 

DMAH ile birlikte başlanmalıdır. (62) Takibi INR (protrombin zamanı) ile takibi yapılır. İlk 

5 gün DMAH ya da UFH ile birlikte kullanılır. Art arda 2 gün INR sonucu istenilen seviyeye 

ulaştığında DMAH-UFH kesilir. Sadece warfarin ile devam edilir. Hedef INR 2.0-3.0 arası 

olmalıdır. (63) Warfarin tedavisi en az 3 ay devam edilmelidir. 3 ay sonra hasta tekrar 

değerlendirilmelidir. 

Warfarin K vitamini antagonisti olup etkisini karaciğerden sentezlenen faktör 

2,7.9,10’ u inhibe ederek gösterir. Warfarine bağlı kanama görüldüğünde hastaların warfarin 

tedavisi kesilir. Hastaya K vitamini, taze donmuş plazma ya da COFACT verilebilir. 
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 6.3 Yeni Kuşak Oral Antikoagulanlar 
 

Yeni oral antikoagülanlardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktör Xa 

üzerine, dabigatran ise trombin üzerine direkt inhibitör etki gösterirler. 

Kullanımlarının oral ve basit olması laboratuar takibi gerektirmemeleri, hızlı etki 

etmeleri, ilaç etkileşimlerinin az olması ve daha az intrakranial kanama yapması gibi 

avantajlarının yanında fiyatlarının yüksek olması, 1-2 doz atlandığında etkilerinin çabuk 

ortadan kalkması, antidotlarının olmaması dezavantajlarıdır. (64) 

 6.4 Cerrahi Embolektomi 
 

Cerrahi embolektomi trombolitik tedavinin kontrendike olduğu ya da trombolitik 

tedavi sonrası hemodinamisi stabilleşmeyen hastalara yapılır. (65) Medyan sternotomi yapılır. 

Pulmoner artere bilateral insizyon yapılır. Pıhtılar görülerek çıkartılır ya da aspire edilir. 

Segmental dallara dek temizlik yapılır. Bu esnada dolaşımın ekstrakorporeal olarak 

desteklenmesi gerekir. (66) 

Hasta cerrahi embolektomi için başka hastaneye sevk edilecekse hemodinamisi 

bozuksa, cerrahi öncesi ekstrakorporeal oksijenizasyon hastanın oksijenizasyonunu ve 

hemodinamisini düzeltip hayat kurtarıcı olabilir. (67) 

Mortalite oranları önceleri %26 iken günümüzde %6 ya kadar düşürülmüştür. (67) 
 

6. 5 Perkütan Kateter İle Embolektomi 
 

Trombolitik tedaviye kontrendikasyon varsa ya da trombolitik tedavi başarısız 

olduysa uygulanır. Pigtail veya balon kataterleri ile trombüsün parçalanması, reolitik 

trombektomi, rotasyonel trombektomi ya da aspirasyon şeklinde trombüs çıkarılır. (68) 

Perkütan kateterin uygulandığı 594 hastanın dahil olduğu bir çalışmada %86 başarı 

oranı sağlanmış ancak bu hastalara lokal düşük doz trombolitik tedavi de verildiğinden 

gerçek başarı oranı bilinmiyor. (69) 
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6. 6 Vena Kava İnferior Filtreleri 
 

Pulmoner emboli tanısı almış hastalarda rutin olarak kullanılması önerilmez. 

Hastalarda PE oluşmasını önler. Endikasyonları: (70,71) 
 

1) Antikoagulasyon tedavisi mutlak kontrendike olan hastalar (antikoagulan 
kontrendikasyonu ortadan kalkınca filtre çıkartılır) 

2) Masif PE den kurtulmuş ancak tekrar PE geçirdiği takdirde mortalitesi yüksek olabileceği 
öngürülen hastalar. 

3) Antikoagulan tedavi altındayken PE gelişmesi 
 

 
 

6. 7 Genel Destek Tedavisi 
 

1- İlk 24-48 saat yatak istirahati 
 

2- Aktivite 
 

3- Erken yürüyüş 
 

4- Varis çorabı 
 

5- Pozitif inotroplar 
 

6- Santral venöz basınca göre i.v sıvı tedavisi 

7- Pulmoner arter vazodilatörleri 

8- Oksijen desteği 
 

9- Mekanik ventilatör desteği 
 
 

7. KOMPLİKASYONLAR 
 

1) Ani kardiyak ölüm 
 

2) Obstrüktif şok 
 

3) Nabızsız elektriksel aktivite 
 

4) Atriyal veya ventriküler aritmiler 
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5) Sekonder pulmoner arteryel hipertansiyon 
 

6) Kor pulmonale 
 

7) Ciddi hipoksemi 
 

8) Sağdan sola intrakardiyak şant 
 

9) Akciğer enfarktı 
 

10) Plevral efüzyon 
 

11) Paradaoks emboli 
 

12) Heparine bağlı trombositopeni 
 

13) Tromboflebit 
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PESI sPESI 
Düşük risk Yüksek risk 

Sınıf I: ≤65 
Sınıf II: 66-85 

Sınıf III: 86-105 
Sınıf IV: 106-125 

Düşük risk: 0 
Yüksek risk: ≥1 

Sınıf V: >125 

 
 
 

TABLO 10 ORİJİNAL VE BAŞİTLEŞTİRİLMİŞ PULMONER EMBOLİZM ŞİDDET 

  İNDEKSİ (PESI)  
 

Skor 
 

Orijinal  Basitleştirilmiş 
 

Değişken PESI PESI 
 

Yaş 
Erkek cinsiyet 

Yaş/yıl 1 
+10 

(Yaş>80) 

Kanser öyküsü +30 1  
Kalp yetmezliği öyküsü +10   

Kr. Akciğer hastalığı öyküsü +10 1*  

Nabız ≥110/dakika +20 1  
Sistolik kan basıncı <100 mmHg +30 1  
Solunum hızı ≥30/dakika +20   
Vücut ısısı <36°C +20   
Mental durum değişikliği +60   
Arteriyel 02 satürasyonu <%90 +20 1  

*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin varlığında 1 puan alır) 

sPESI: Basitleştirilmiş PESI 
 
 

8. PULMONER EMBOLİ TEDAVİ YAKLAŞIMI 
 

PE tanısı konulur konulmaz antikoagülan tedaviye başlanılmalıdır. Hastada 

hipotansiyon mevcutsa trombolitik verilmeli, trombolitik kontrendikasyonu varsa vena 

kava inferior filtresi takılmalıdır.Şok ya da hipotansiyon yoksa hastanın PESI indeksine 

bakılır.PESI düşükse hastaya antikoagülan tedavi başlanıp taburcu edilir. PESI indeksi 

yüksekse hastaneye yatırılıp antikoagülan tedavi başlanıp takip edilir. (72) 
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Vena kava inferior filtresi 

Submasif PE 
(Orta riskli)* 

Masif PE 
(Yüksek riskli) 

UFH, DMAH VEYA YOAK başlanır 

Hayır 

Trombolitik tedavi 
başlanır. 
sonrasında aPTT 
kontrolü ile UFH 

Hayır 

Heparine ilk 24 saat içinde varfarin 
eklenir. En az beş gün süre ile birlikte 
uygulanır ve INR değerleri 24 saat ara 
ile 2-3 aralığında bulunduğunda heparin 
kesilerek tedaviye sadece oral 
antikoagülan ile devam edilir. 

Trombolitik tedaviye 
kontrendikasyon var mı? 

Pulmoner emboli 

TABLO 11 PULMONER EMBOLİ TEDAVİ YAKLAŞIMI 
 

Risk değerlendirilmesi 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

*=Seçilmiş olgularda trombolitik tedavi verilebilir. 

Evet 

Evet 

Antikoagülan Tedaviye 
Kontrendikasyon var mı? 

Cerrahi veya kateter 
embolektomi için 
değerlendirilir 

Nonmasif PE 
(Düşük riskli) 
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TABLO-12 RİSK DEGERLENDİRMESİNE GÖRE ÖNERİLEN TEDAVİ 
STRATEJİSİ 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kanıtlanmış PE 

Var 

Şok ya da hipotansiyon 

Yok 

Klinik risk 
değerlendirmesi (PESI 

PESI sınıf I-II 
veya sPESI= 

PESI sınıf III- 
IV veya sPESI 

Orta Risk 
(Submasif
) 

RV fonksiyonu (EKO, BT) ve Kardiyak 
troponinler 

İkisi de pozitif Biri pozitif veya 
ikisi de negatif 

Yüksek risk 
(Masif) PE) 

Orta-yüksek 
risk 

Orta-düşük 
risk 

Düşük risk 
(Nonmasif PE) 

Primer 
trombolitik 
tedavi 

Antikoagülan altında 
izlem, gerekirse 
trombolitik tedavi 

Hastanede 
antikoagülan 
tedavi 

Erken taburculuk 
veya evde 
antikoagülan tedavi 
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9. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışma Adnan Menderes Üniveristesi Tıp Fakültesi Acil Tıp  Anabilim 

Dalı’nda Adnan Menderes Üniveristesi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 

gerçekleştirildi. Acil Servis’e 1 Temmuz 2018 ve  1  Şubat  2019  tarihleri  arasında  

pulmoner emboli şüphesi ile başvuran hastalar değerlendirildi. İnceleme prospektif olarak 

gerçekleştirildi. 

Acil serviste pulmoner emboli şüphesi olan hastalardan biyokimya, arter kan gazı, 

hemogram, koagülasyon kanları istendi. Pulmoner emboli şüphesi olan hastalara PBTA 

çekildi. Hastaların verileri toplandı. 

İstatistik 
 

Hastaların yaş, cinsiyet, biyokimya, kan gazı, hemogram ve koagülasyon sonuçları 

SPSS 19.0 programına kayıt edildi. İstatistiksel analiz SPSS 19.0 programında analiz edildi. 

Kategorik değişkenler frekans ve yüzde olarak sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma 

olarak tanımlandı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile 

değerlendirildi. (p<0.05 normal dağılıma uymayan). Normal dağılıma uyan değişkenler için 

student t testi uygulandı. Normal dağılıma uymayan değişkenleri içeren gruplar Mann- 

Whitney U testi ile değerlendirildi. Sensitivite ve spesifite belirlemek için ROC analizi 

uygulandı. P değeri 0,05 altı anlamlı olarak kabul edildi. 

Biyokimyasal Markırlar 
 

Koagulasyon tüpleri 4000 devirde 5 dk santrifüj edildi. Fibrinojen SIEMENS 

MARKA BCS XP adlı cihaz ile çalışıldı. Cihaz seri no:172633. Albumin spektrofotometrik 

olarak ölçüldü. Abbott architech plus ci16200 (abbott park IL60064, USA) 
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10. BULGULAR 
 
 
 

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde Acil Servis’te 1 

Temmuz 2018 ve 1 Şubat 2019 tarihleri arasında pulmoner emboli şüphesi ile hastalara 

Pulmoner BT anjiografi çekildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların 71’ i çalışma grubu (PE 

saptanan), 59’ u kontrol grubu olarak belirlendi. Hasta grubunun yaş ortalaması 68.2±15.3 

iken kontrol grubunun yaş ortalaması 65.1±11.6 saptandı. Her iki grup arasında yaş açısından 

istatistiksel olarak fark saptanmadı(p=0.144) 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Grafik:1 Kontrol grubu cinsiyet grafiği 

ERKEK 

KADIN 
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Grafik: Hasta grubu cinsiyet grafiği 
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Grafik 3: Hasta ve kontrol grubu yaş ortalamsı 
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Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri ve laboratuar sonuçları aşağıdaki 

tabloda gösterilmiştir. (Tablo 13) 

TABLO 13: 
 

Sonuç Kontrol Hasta P değeri 

Yaş 65.1 ±11.6 68.2 ±15.3 p=0.144 

Cinsiyet 27erkek(%45.8),32 

kadın(54.2) 

%60.6 sı erkek (43),%39.4 

ü kadın(28) 

p=0.093 

Şikayet(nefes darlığı) 24 kişi (%40.7), 43 kişi(%60.6)  

Şikayet(senkop) 4kişi(%6.8) 1 kişi(%1.4)  

Şikayet(bacak şişliği) 4 kişi(6.8) 5 kişi(%7)  

Şikayet(göğüs ağrısı) 12 kişi(%20.3) 2 kişi(%2.8)  

Şikayet(hemoptizi) 4 kişi(%6.8) 0 kişi  

Şikayet(diğer) 11 kişi(%18.6) 20 kişi(%28)  

Malignite(var) 21 kişi(%35.6) 20 adet(%28.2)  

Glikoz 121.0(105.0-136.0) 133.0(100.0-180.0) p=0.0.099 

Bun 23.4(16.0-29.4) 20.0(14.5-32.7) p=0.305 

Kreatinin 0.9 ±0.4 0.9 ±0.3 p=0.568 

ALT 22.0(12.0-30.0) 19.0(12.0-29.0) p=0.733 

AST 20.0(15.0-35.0) 22.0(15.0-35.0) p=0.582 

LDH 264.0(223.0-388.0) 270.0 (221.0-328.0) p=0.893 

Hemoglobin 11.3±2.4 11.3±2.5 p=0.984 

Lökosit 9.8(6.7-13.8) 11.6(8.2-15.4) p=0.423 
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Nötrofil 7.1(4.5-10.8) 9.0(5.3-12.6) p=0.283 

Lenfosit 1.5(1.1-2.2) 1.4(0.7-1.8) p=0.283 

RDW 16.9±4.7 16.3±2.9 p=0.389 

MPV 9.6±1.2 10.3±1.8 p=0.021 

Trombosit 256.0(183:0-313.0) 249.0(190.5-343.0) p=0.894 

CRP 38.0(18.3-121.0) 63.3(30.6-134.0) p=0.177 

D-dimer 2633.3±1441.3 3462.4±1385.6 p=0.001 

Albümin 3.2±0.7 3.1±0.6 p=0.302 

Fibrinojen 379.5±187. 6 520.6±191.1 p<0.001 

Fibrinojen/albümin 

oranı 

99.1(75.2-167.9) 151(125.1-220.5) p<0.001 

Nötrofil/lenfosit oranı 4.7(2.9-8.0) 5.6(3.6-12.7) P=0.061 

 
 

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz , 

CRP: C-reaktif protein, RDW: Kandaki eritrosit dağılım genişliği, MPV: Kandaki ortalama  

trombosit hacmi 

 
 

Hasta grubunda yer alan hastaların %60.6’ sı erkek (43), %39.4’ ü kadın(28) 

iken; kontrol grubu 27 erkek (%45.8),32 kadın (54.2) dan oluşmuştur. Gruplar arasında 

cinsiyetler açısından anlamlı bir fark bulunamadı. (p=0.093) 

Hastalar en sık nefes darlığı şikayeti ile acil servise başvurdu. Kontrol 

grubundan 24 kişi (%40.7), hasta grubundan 43 kişi (%60.6) nefes darlığı şikayeti ile acil 

servise başvurdu. Kontrol grubunda 4 kişi (%6.8) senkop, 4 kişi (6.8) bacak şişliği, 12 kişi 

(%20.3) göğüs ağrısı, 4 kişi (%6.8) hemoptizi ve 11 kişi (%18.6) diğer nedenlerden dolayı  acil 
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servise başvurdu. Hasta grubunda ise 1 kişi (%1.4) senkop, 5 kişi (%7) bacak şişliği, 2 kişi 

(%2.8) göğüs ağrısı ve 20 kişi (%28) diğer nedenlerden ötürü acil servise başvurdu. 

Kontrol grubunda yer alanların glikoz değerleri 121.0(105.0-136.0) iken, hasta 

grubunda 133.0(100.0-180.0) olarak bulundu. Glikoz değerleri arasında istatistiksel olarak bir 

fark saptanmadı. (p=0.099) 

Kontrol grubunda yer alanların BUN değerleri 23.4(16.0-29.4)iken, hasta 

grubunda 20.0(14.5-32.7) olarak bulundu. BUN değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.305) 

Kontrol grubunda yer alanların kreatinin değerleri 0.9±0.4 iken, hasta grubunda 

0.9±0.3 olarak bulundu. Kreatinin değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark saptanmadı. 

(p=0.568) 

Kontrol grubunda yer alanların ALT değerleri 22.0(12.0-30.0) iken, hasta 

grubunda 19.0(12.0-29.0) olarak bulundu. ALT değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.733) 

Kontrol grubunda yer alanların AST değerleri 20.0(15.0-35.0) iken, hasta 

grubunda 22.0(15.0-35.0) olarak bulundu. AST değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.582) 

Kontrol grubunda yer alanların LDH değerleri 264.0(223.0-388.0) iken, hasta 

grubunda 270.0 (221.0-328.0) olarak bulundu. LDH değerleri arasında istatistiksel olarak bir 

fark saptanmadı. (p=0.0242) 

Kontrol grubunda yer alanların hemoglobin değerlerinin ortalaması 11.3±2.4 iken, 

hasta grubunda 11.3±2.5 olarak bulundu. Hemoglobin değerleri arasında istatistiksel olarak 

bir fark saptanmadı. (p=0.984) 

Kontrol grubunda yer alanların lökosit değerleri 9.8(6.7-13.8) iken, hasta 

grubunda 11.6(8.2-15.4) olarak bulundu. Lökosit değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.423) 
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Grafik 1. Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların nötrofil değerlerinin 

karşılaştırılması. 

Kontrol grubunda yer alanların nötrofil değerleri 7.1(4.5-10.8) iken, hasta 

grubunda 9.0(5.3-12.6) olarak bulundu. Nötrofil değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.283) 



42  

 

 

 
 

 
 

Grafik 2.Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların lenfosit değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların lenfosit değerleri 1.5(1.1-2.2) iken, hasta grubunda 

1.4(0.7-1.8) olarak bulundu. Lenfosit değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.283) 

Kontrol grubunda yer alanların RDW değerleri 16.9±4.7 iken, hasta grubunda 

16.3±2.9 olarak bulundu.RDW değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark saptanmadı. 

(p=0.389) 



43  

 

 

 
 

 
 

Grafik 3. Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların MPV değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların MPV değerleri 9.6±1.2 iken, hasta grubunda 

10.3±1.8 olarak bulundu. MPV değerleri arasında istatistiksel olarak fark saptandı. (p=0.021) 

Kontrol grubunda yer alanların platelet değerleri 256.0(183:0-313.0) iken, hasta 

grubunda 249.0(190.5-343.0) olarak bulundu. Platelet değerleri arasında istatistiksel olarak bir 

fark saptanmadı. (p=0.894) 

Kontrol grubunda yer alanların CRP değerleri 38.0(18.3-121.0) iken, hasta 

grubunda 63.3(30.6-134.0) olarak bulundu. CRP değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmadı. (p=0.177) 
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Grafik 4.Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların d-dimer değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların d-dimer değerleri 2633.3±1441.3 iken, hasta 

grubunda 3462.4±1385.6 olarak bulundu. D-dimer değerleri arasında istatistiksel olarak fark 

saptandı. (p=0.001) 

Kontrol grubunda yer alanların albümin değerleri 3.2±0.7 iken, hasta grubunda 

3.1±0.6 olarak bulundu. Albümin değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark saptanmadı. 

(p=0.302) 
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Grafik4.Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların fibrinojen değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların fibrinojen değerleri 379.5±187.6 iken, hasta 

grubunda 520.6±191. olarak bulundu. Fibrinojen  değerleri  arasında  istatistiksel  olarak  

belirgin bir fark saptandı. (p<0.001) 
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Grafik5.Emboli tespit edilen ve edilmeyen olguların FAR değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların fibrinojen/albümin oranı (FAR) 99.1(75.2-167.9) 

iken, hasta grubunda fibrinojen/albümin oranı (FAR) 151(125.1-220.5) olarak bulundu. 

Fibrinojen/albümin oranı (FAR) değerleri arasında istatistiksel olarak  belirgin  bir  fark 

saptandı. (p<0.001) 

Çalışma grubunda ROC analizi yaptığımızda fibrinojen/albümin oranı (FAR) 

anlamlı olarak bulundu. (AUC:0,724 %95 CI=0,635-0,814) P<0.001 Fibrinojen/albümin 

oranını (FAR) 119.3 aldığımızda sensitivitesi %77.5 , spesifitesi %61.0 olarak saptandı. 
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Grafik X. FAR değerinin PE hasta grubundaki ROC analizini gösteren şekil. 
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Grafik6.Emboli  tespit  edilen  ve  edilmeyen olguların NLR değerlerinin karşılaştırılması 
 
 
 

Kontrol grubunda yer alanların nötrofil/lenfosit oranı (NLR) 4.7(2.9-8.0) iken, 

hasta grubunda nötrofil/lenfosit oranı (NLR) 5.6(3.6-12.7) olarak bulundu. Nötrofil/lenfosit 

oranı (NLR) değerleri arasında istatistiksel olarak belirgin bir fark saptanmadı. (p=0.061) 

 
 
 

Pulmoner emboli hastalarında en sık şikayetler ani başlayan nefes darlığı ve 

takipnedir. Hastaların yarısı da göğüs ağrısı şikayetinden yakınır. (103) 
 

Bizim çalışmamızda da en sık başvuru şikayeti nefes darlığı idi. Bacak şişliği ve 

diğer nonspesifik şikayetler ikinci sırada idi. 
 

Çekilen Pulmoner BT anjiografi sonucuna göre 71 hastada PE saptandı. 14 hastada 

masif  PE (%19.7), 50 hastada segmenter düzeyde PE (%70.4) ve 7 hastada subsegmenter PE 

saptandı. (%9.9) 

PE tanısı alan hastaların 27’si serviste (%38), 44’ü yoğun bakımda (%62) takip 

edildi. 9 hasta ilk 3 gün içinde tedavi altındayken ex oldu. İlk 7 günde toplam 11 hasta, 30  

gün içinde 14 hasta ex oldu. 6 hasta hastanede yoğun bakım yeri olmadığı için sevk edildi. 

Akıbetleri bilinmiyor. PE mortalitesi %21 bulundu. 
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11. TARTIŞMA 
 

Pulmoner emboli en sık derin ven trombozunun bir komplikasyonu sonucu gelişir. 

PE acil serviste yaygın görülen tanısı konulamadığında ya da geç konulduğunda mortalitesi 

hayli yüksek olan bir hastalıktır. Acil hekimi için miyokard enfarktüsü ne kadar önemli ise 

pulmoner emboli de aynı klinik öneme sahiptir. Tanısı konulur konulmaz hemen tedaviye 

başlanılmalıdır. 
 

Pulmoner embolide tanıda en önemli basamak klinik şüphedir. Tanı için altın 

standart pulmoner BT anjiografidir. Pulmoner BT anjiografi hem pahalıdır, radyasyon içerir 

aynı zamnada kontrast madde içerdiğinden dolayı kontrast maddeye bağlı da  

komplikasyonlar oluşturabilir. Gereksiz tetkikleri önlemek, Pulmoner BT anjiografi 

çekilmesini azaltmak ve PE’ yi ekarte etmek için (PERC kuralı) (73) çeşitli skorlamalar 

(Wells ve Geneva skoru) (74,75) ve laboratuar testleri (D-dimer) kullanılmaktadır. D-dimer 

testinin negatif prediktif değeri yüksek olsa da ne yazık ki hiçbir test pulmoner emboli tanısını 

koyduramamaktadır. (76) Bundan dolayı yeni laboratuar testleri ve yeni biyomarkerlara 

ihtiyaç duyulmaktadır. Biz de bu çalışmamızda fibrinojen/albümin oranının(FAR) PE 

hastalarında artacağını düşündük. Yeni bir biyomarker olabilir mi ? Sorusunu aklımızdan 

geçirdik ve çalışmamıza başladık. 
 

Fibrinojen karaciğerde sentezlenen koagülasyon sisteminde fibrine dönüşen bir 

plazma proteinidir. Fibrinojenin artması dolayısıyla koagülasyonu arttırır. Fibrinojen bir akut 

faz reaktanıdır. 
 

Albümin karaciğerde sentezlenen yarı ömrü 21 gün olan kolloid yapısıyla osmotik 

basınç oluşturan bir proteindir. Albümin anormal trombosit agregasyonunu önler. Albümin 

azaldığında dolayısıyla trombositlerin agregasyonu artar ve pıhtı oluşumu kolaylaşır. Negatif 

akut faz reaktanıdır. 
 

Fibrinojenin artması koagülasyonu arttırır. Albüminin azalması da trombosit 

agregasyonunu arttırıp trombüs oluşumunu kolaylaştırmaktadır . (77,78) 
 

Yaptığımız çalışmada pulmoner embolisi olan ve olmayan gruplar arasında 

fibrinojen seviyeleri arasında anlamlı bir fark bulunmuştur. (p<0.001) Ayrıca çalışmamızda 
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fibrinojen/albümin oranı (FAR) arasında da anlamlı bir fark bulunmuştur ki;bu bizim için 

daha anlamlıdır. (p<0.001) 
 

Çalışmamızda pulmoner embolinin büyüklüğü ile fibrinojen/albümin oranı (FAR) 

arasında da korelasyon bulunamadı. 
 

Çalışmamızda hasta grupları arasında albümin değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. (p=0.302) 
 

Fibrinojen/albümin oranı (FAR) daha önce pulmoner emboli hastalarında hiç 

bakılmamış olup çalışmamız bu yönüyle ilktir. Başka hasta gruplarında fibrinojen/albümin 

oranı (FAR) na bakan çalışmalar mevcuttur. 
 

Karahan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 68 STEMI hastasında fibrinojen 

ve fibrinojen/albümin oranı (FAR) na bakılmış. STEMI hastalarında anlamlı artmış fibrinojen 

ve fibrinojen/albümin oranı (FAR) saptanmış. Ayrıca Karahan ve arkadaşlarının çalışmasında 

albümin anlamlı şekilde azalmış olarak bulunurken bizim çalışmamızda hasta ve kontrol 

grubu arasında albümin değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark saptanmadı. (79) 
 

Qiaodong ve arkadaşları 151 HCC tanılı hastadan fibrinojen/albümin oranına 

(FAR) bakmışlar. Hastalarda karaciğer rezeksiyonu yapıp hastaları izlemişler. 

Fibrinojen/albümin oranı (FAR) yüksek olan hastaların sağ kalımı daha kötü bulunmuş ve 

nüks oranları daha yüksek bulunmuş. (80) 
 

Sun ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yeni tanı almış 455 kolorektal kanser 

tanısı almış hasta grubu ile 455 kontrol grubu hasta alınmış. (bunların içinde benign 

olanlar,kolorektal polipi olanlar dahil) ve iki grup arasında fibrinojen/albümin oranı (FAR) 

karşılaştırmış. Kolorektal kanser tanısı olanlarda anlamlı şekilde FAR yüksek bulunmuş. Bu 

çalışmada nötrofil/lenfosit oranı (NLR) da anlamlı bulunmuş bu yönüyle bizim 

çalışmamızdan farklıdır. Biz yaptığımız çalışmada nötrofil/lenfosit oranında (NLR) anlamlı 

bir fark saptayamadık. (81) 
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Wei-ming ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 160 romatoid artrit tanılı hasta 

ile 159 kontrol grubu alınmış. Her iki grup karşılaştırılmış ve hasta grubunda FAR anlamlı 

derecede yüksek bulunmuş. (82) 
 

Zou ve arkadaşlarının 191 KLL tanılı hasta ile retrospektif olarak yaptığı bir 

çalışmada artan fibrinojen/albümin oranınının (FAR) hastalarda mortaliteyi arttırdığı tespit 

edilmiştir. (83) 
 

Wei-Yu ve arkadaşları retrospektif olarak gerçekleştirdikleri bir çalışmada safra 

kesesi kanseri nedeniyle opere olan 156 hastadan fibrinojen albumin oranınına (FAR) 

bakmışlar. FAR değeri yüksek olan hastaların prognozunun daha kötü olduğunu saptamışlar. 

(84) 
 

Ertaş ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kontrast madde verilen 246 hastanın 

39’unda kontrast madde nefropatisi gelişmiş. Hastalar 2 gruba ayrılmış ve hastaların 

fibrinojen/ albümin oranınına (FAR) bakılmış. Kontrast madde nefropatisi gelişen grupta FAR 

anlamlı olarak yüksek bulunmuş. (85) Artan FAR değerleri kontrast madde nefropatisi ile 

ilişkili bulunmuş. 
 

Yao Liang ve arkadaşları yumuşak doku sarkom tanısı alan 310 hasta ile 

retrospektif bir çalışma yapmışlar ve hastaların fibrinojen/albümin oranınına (FAR) 

bakmışlar. FAR değeri yüksek olan hastaların sağkalımlarının daha az olduğunu bulmuşlar. 

(86) 
 

MPV ortalama trombosit hacmi demektir. MPV arttıkça damarların tıkanması 

kolaylaşır. 
 

Kovacs ve arkadaşlarının yaptığı pulmoner emboli çalışmasında da pulmoner 

emboli hastalarında MPV değerleri yüksek bulunmuş. (87) 
 

Lipinska ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 136 pulmoner emboli hastasına 

bakılmış. Hastaların Wells, Geneva skoruna ve MPV değerlerine bakmışlar. Pulmoner emboli 

hastalarında MPV’nin arttığını aynı zamanda artmış MPV değerlerinin Geneva ve Wells 

skoruyla korele arttığını saptamışlar. (88) 
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Yardan ve arkadaşları acil serviste retrospektif olarak 152 pulmoner emboli 

hastasını incelemişler. Hastaların MPV değerlerine bakmışlar ve aynı zamanda EKO 

yapmışlar. Hastaları sağ ventrikül disfonksiyonu olanlar ve olmayanlar şeklinde gruplara 

ayırmışlar. Sağ ventrikül disfonksiyonu olan grupta MPV anlamlı şekilde yüksek bulunmuş. 

(89) 
 

Türkdoğan ve arkadaşlarının 193 hasta ve 26 kontrol grubu ile yaptığı bir 

çalışmada karbonmonoksit zehirlenmesi hastalarında MPV değerlerine bakılmış. Hasta 

grubunda MPV anlamlı şekilde yüksek bulunmuş. (90) Yine Türkdoğan ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada 215 hipertansif hastanın MPV değerlerine bakılmış. Hipertansif kriz ile 

acil servise başvuran hastalarda MPV anlamlı şekilde yüksek bulunmuş. (91) 
 

Biz de çalışmamızda da pulmoner emboli hastalarının MPV değerlerini artmış 

şekilde tespit ettik. Hasta ve kontrol grubunun MPV değerleri arasında anlamlı bir fark tespit 

ettik. (p=0.021) 
 

D-dimer testi pulmoner emboli hastalarında artmaktadır. Günümüzde  d-dimer 

testi tanıda kullanılmamaktadır. D-dimer testinin negatif prediktif değeri anlamlıdır. Klinikte 

PE’ yi dışlamamıza yardımcı olur. Bizim çalışmamızda pulmoner emboli hastalarının d-dimer 

değerleri yüksek bulundu. Hasta grubu ile kontrol grubunun d-dimer değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulduk. (p=0.001). D-dimer testinin yalancı pozitifliği ve 

yalancı negatifliğinin birçok nedeni vardır bu yüzden tanıda kullanılmamaktadır. 
 

Çavuş ve arkadaşları yaptığı bir çalışmada 266 PE tanılı hasta ile 126 kontrol 

grubu almışlar. Her 2 grubun nötrofil/lenfosit oranını (NLR) karşılaştırmışlar. PE hastalarında 

istatistiksel olarak nötrofil/lenfosit oranını (NLR) yüksek bulmuşlar. 266 PE hastasını 1 ay 

boyunca takip etmişler. 16 hasta ex olmuş. Ex olan PE hastaları ile ex olmayanları 2 gruba 

ayırmışlar. PE’den ex olanların nötrofil/lenfosit oranı (NLR) yüksek çıkmış ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuş. (92) Biz yaptığımız çalışmada hasta ve kontrol grupları arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulamasak da hasta grubundaki NLR değerlerini daha yüksek 

saptadık. 
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Yapılan çalışmalarda PE’de genellikle 10.000-15.000 /mm3 WBC seviyeleri 

görülmüştür. 15.000 /mm3 üzeri WBC seviyeleri genellikle PE dışı hastalıkları işaret eder ya 

da PE ile birlikte başka bir hastalık birlikteliğine işaret eder. (93) 
 

Yaptığımız çalışmada hasta grubunda daha yüksek WBC değerleri saptadık ancak 

istatistiksel olarak gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptayamadık. Çavuş 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da bizim çalışmamıza benzer sonuçlar elde edilmiş. 
 

Yaptığımız çalışmada hasta grupları arasında karşılaştırılan AST, ALT, BUN, 

kreatinin, glikoz, LDH, hemoglobin, RDW, platelet sayıları ve CRP arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 
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12. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 
 

1- Pulmoner emboli yaşlı hastalarda daha sık görülmektedir. Çalışmamızda ortalama emboli 

yaşı 68’dir. 
 

2- Pulmoner emboli hastaları acil servise en sık nefes darlığı şikayetiyle başvursa da 

nonspesifik şikayetlerle de başvurabileceği unutulmamalıdır. 
 

3-Pulmoner emboli vaklarında d-dimer, WBC değerleri yükselmektedir. 
 

4- Pulmoner emboli hastalarında MPV değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Artan MPV değeleri pulmoner emboliyi gösterebilir. 
 

5- Pulmoner emboli hastalarında fibrinojen değerleri ve fibrinojen/albümin oranı ( FAR) 

yüksek bulunmuş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
 

6- FAR emboli hastalarında ilk kez bizim çalışmada bakılmış ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuş. (p<0.001). FAR yüksekliği emboli tanınsa işaret eder. 
 

7-Pulmoner emboli en sık segmenter düzeyde görülür. 
 

8-Mortalitesi yüksek bir hastalık olup hastalıktan kuşku duyulduğunda derhal tedavisine 

başlanmalıdır. 
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