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ÖZET 

Giriş ve Amaç 

Pulmoner Emboli (PE); pulmoner arter veya dallarının sistemik venlerden gelen 

trombüs veya farklı maddelerle tıkanması ile meydana gelen mortalitesi, morbiditesi 

yüksek bir hastalıktır. Biz çalışmamızda akut ve kronik tromboemboli tanısı almış 

hastalarda ortalama trombosit hacmi (MPV) ve Nötrofil /Lenfosit Oranlarının birbiriyle 

karşılaştırarak prognoz ve mortalite ile olan ilişkisini araştırmayı planladık. 

Materyal Metod 

Çalışmamızda 1 Haziran 2017 -1 Haziran 2019 tarihleri arasında Van Yüzüncü 

Yıl Üniversitesi Dursun Odabaş Tıp Merkezi’ne başvuran kontrastlı bilgisayarlı 

tomografi ve ventilasyon perfüzyon sintigrafisi ile akut ve kronik tromboemboli tanısı 

alan hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. Akut ve kronik pulmoner emboli tanısı 

konulan hastaların nötrofil lenfosit oranı (NLR) , ortalama trombosit hacimleri (MPV)  

kaydedildi. Bu değerler 2 grup arasında ve kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Bu 

değerlerin tanıda, mortalite ve prognozu ön görmede etkisi araştırıldı. 

Bulgular 

Çalışmaya 275 kişi alındı. Akut emboli 190 kişi, kronik emboli 35 kişi, sağlıklı 

gönüllüler 50 kişi olarak kaydedildi. Akut emboli grubunun yaş ortalaması 63±18 

kronik emboli grubununun yaş ortalaması 60±16 ve kontrol grubunun yaş ortalaması 

46±14 olarak değerlendirildi. Akut emboli grubunda MPV 8,5±1,1, kronik emboli 

grubunda 8,6±0,9 ve kontrol grubunda 8,3±0,8 olarak değerlendirildi ve istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p:0,809). 

NLR ‘ye bakıldığında akut emboli grubunda 7,8±10,3 kronik embolide 3,3±2,4 

kontrol grubunda 2,14±1,5 olarak kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0,00). 

2 yıl içerisinde Kronik tromboemboliye bağlı pulmoner hipertansiyon (KTEPH) 

hastalarından 2 kişi ölürken akut emboli grubundan 12 kişi öldü. Her iki grupta da 

MPV’nin prognoz ve mortalite ile ilişkisi bulunmadı. Buna karşı NLR ‘nın ise hem tüm 

emboli hastaları ile kontrol grubu arasında hem de ölen hastalarla yaşayan hastalar 

arasında anlamlı farklılık mevcuttu. 

Çalışmaya emboliye sebeb olan risk faktörlerine baktığımızda en sık neden derin 

ven trombozu (DVT) olarak saptandı. Olguların bilgisayarlı tomografisinde trombüs 

lokalizasyonu en sık segment veya sebsegment pulmoner arter içerisinde saptandı. 

SONUÇLAR 

Çalışmamızın sonucunda MPV’nin emboli hastalarında ne tanıda ne de mortalite 

üzerinde etkili olmadığı görüldü. Bunun yanında NLR’nın ölen ve yaşayan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu yani mortalite üzerine etkili görülmüştür. 

Emboli hastalarıyla kontrol grubu kıyaslandığında emboli hastalarında daha yüksek 

olarak görüldü. Bu da NLR’nin tanıda ve mortaliteyi öngörmede kullanılabilir mi 

sorusunu akla getirmektedir. MPV ve NLR’nin mortalite üzerine etkisini 

değerlendirmek için daha fazla çalışmaya gerek vardır. 

Anahtar kelimler: Pulmoner emboli(PE),Ortalama trombosit hacmi (MPV), 

Nötrofil lenfosit oranı (NLR). 
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ABSTRACT 

İntroduction and purpose 

Pulmonary Embolism (PE); is a disease with high morbidity and mortality 

caused by obstruction of pulmonary artery or branches with thrombus or different 

substances coming from systemic veins. İn our study, we planned to research mpv and 

nötrofil/lenfosit rate how to effect on prognosis and mortality in patient who had 

diagnosed by acute or chronic thromboembolism. 

Material Method 

In our study, we retrospectively evaluated the patients who were previously 

diagnosed with chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) and 

diagnosed with embolism by computed tomography (CTPA) or pulmonary angiography 

between June 1, 2017 and June 1, 2019. Neutrophil lymphocyte ratio, mean platelet 

volume in predicting mortality and prognosis of patients diagnosed with acute and 

chronic pulmonary embolism were investigated 

Results 

In our study, there were 275 people, 190 of them were acute embolism patients, 

35 of them were chronic embolism patients and 50 of them were healthy volunteers. 

The mean age of the acute embolism group was 63 ± 18 and the mean age of the chronic 

embolism group was 60 ± 16 and the mean age of the control group was 46 ± 14. When 

we look at the risk factors causing embolism in our study, the most common cause was 

found to be deep vein thrombosis (DVT). Thrombus localization was the most common 

segment or sebsegment pulmonary artery on computed tomography 

225 embolic patients were divided into two subgroups as living and dying. Mean 

platelet volume was found to be 8.4 ± 1.2 in patients who died and 8.5 ± 1.1 in patients 

who lived. There was no statistically significant difference (p: 0.104).When neutrophil 

lymphocyte ratio (NLR) was evaluated, it was found that the mean value of 6.6 ± 8.8 in 

living patients and 12 ± 16.5 in patients who died was not statistically significant (p: 

0.02). However, when compared with the emboli and control groups, NLR was found to 

be higherstatistically (p: 0.00). 

Conclusions 

As a result of our study, it was seen that MPV had no effect on diagnosis or 

mortality in patients with embolism. Besides, it was found that NLR was statistically 

significant difference in patients who died and lived, that is, on mortality. Compared to 

embolic patients and the control group, it was seen to be higher in embolic patients, 

which raises the question of whether NLR can be used in diagnosis and predicting 

mortality. More studies are needed to assess the impact of MPV and NLR on mortality. 

Key words: Pulmonary embolism (PE), Mean platelet volume (MPV), 

Neutrophil lymphocyte ratio (NLR) 
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KISALTMALAR 

BNP   : Brain natrıüretik peptid  

DVT   : Derin ven trombozu  

EKG   : Ekokardiyografi 

KAH   : Koroner arter hastalığı  

KKY   : Konjestif kalp yetmezliği 

KTEPH  : Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

PESİ : Pulmonary Embolism Severity Index(pulmoner embolizm  

  ciddiyet indeksi) 

PTE   : Pulmoner tromboemboli 

RV   : Sağ ventrikül 

SPESİ : Simplified Pulmonary Embolism Severity Index(Basitleştirilmiş  

  pulmoner embolizm ciddiyet indeksi) 

MPV   : Ortalama trombosit hacmi 

MCV   : Mean corpusculer volume  

NLR   : Nötrofil lenfosit oranı 

USG   : Ultrasonografi 

VCI   : Vena cava inferior 

VTE   : Venöz tromboemboli 
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1. GİRİŞ 

Pulmoner Emboli (PE) pulmoner arter veya dallarının sistemik venlerden gelen 

trombüs veya farklı maddelerle tıkanması ile meydana gelen mortalitesi, morbiditesi 

yüksek bir hastalıktır. Spesifik belirti, bulgu ve belirtecinin olmaması nedeniyle tanısı 

oldukça zordur. Pulmoner emboli (PE) kliniği, tamamen semptomsuz olan hastalardan 

şok ve ani ölüme kadar giden ciddi durumlara kadar değişebilmektedir. Tedavi almayan 

hastalarda mortalite %30 ‘a kadar yükselirken tedavi alan vakalarda %3-10 düzeyine 

düşmektedir. 

Klinik bulgular hastanın yaşına,  kardiyopulmoner rezervine, embolinin 

büyüklüğüne, lokalizasyonuna, enfarktüs gelişip gelişmediğine, tekrarlayıcı olup 

olmadığına göre değişebilir. 

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ,pulmoner 

hipertansiyon alt sınıfından olup, daha önce oluşmuş trombüsün organize olması ve 

/veya tekrarlayan trombüslerin pulmoner arterleri tıkaması veya akımı yavaşlatması ile 

meydana gelen prognozu kötü olan bir hastalıktır. Hastalıkta pulmoner damar direnci 

artar,  pulmoner arter basıncı yükselir, hastalık giderek ilerleyerek sağ kalp yetersizliği 

ve ölümle sonlanır (1). 

Son yıllarda ortalama trombosit hacmi ve nötrofil /lenfosit oranının pulmoner 

embolide tanısal değeri ve prognozu açısından önemi birçok çalışmada incelenmiştir. 

Ortalama trombosit hacmi (MPV), tam kan sayımı içerisinde kolay ölçülebilen bir 

parametre olup, bu parametrenin trombosit aktivitesini gösteren en önemli bileşenlerden 

biri olduğu bilinmektedir (2,3,4). 

MPV’nin yükselmesi, trombosit üretiminde ve aktivasyonunda bir artışa işaret 

edebilir. Ayrıca, daha büyük trombositler daha genç, daha fazla granül içeren ve daha 

büyük bir trombojenik potansiyele sahiptir. Tromboksan A2, serotonin, b-

tromboglobulin, p-selektin ve glikoprotein IIIa gibi daha fazla protrombotik madde 

üretirler (5,6). 

Bu nedenle büyük trombositler küçük olanlara göre adezyona ve agregasyona 

daha yatkındır(7,8). Önceki çalışmalar, artmış MPV düzeyi ile koroner arter hastalığı 
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(KAH) risk faktörleri (örneğin, sigara içme, hipertansiyon, diabetes mellitus ve 

dislipidemi), böbrek yetmezliği ve akut miyokard enfarktüsü arasındaki ilişkiyi 

kanıtlamıştır (9,10,11). 

PE tanısı alan ve sağ ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda trombosit 

aktivasyonunda artış saptanmıştır (4). Bir diğer araştırmada, MPV’ nin PE’ de 

mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olduğu ve hastalığın şiddetinin belirlenmesinde 

kullanılabileceğini belirtilmiştir (12). 

Lökositoz en klasik inflamatuar belirteçtir. Neredeyse her tür hastalıkta 

kullanılır, kolayca tekrar edilebilir ve maliyeti düşük bir testtir. Birçok hastalıkta yüksek 

lökosit sayısının hastalığın şiddeti ve prognozu ile ilişkili olduğu bulunmuştur 

(13,14,15). Son araştırmalar, artan nötrofil lenfosit oranının (NLR), vasküler 

inflamasyon için tek başına lökositoza kıyasla daha iyi bir marker olduğunu 

göstermiştir. NLR’nin akut koroner sendromlarda (16,17),  malignitelerde (18) kontrast 

nefropatide (19) kalp yetmezliğinde (20) ve pulmoner hipertansiyonda yararlı bir 

belirteç olduğunu ortaya koyan raporlar vardır. Bununla birlikte, NLR’nın PE içindeki 

önemi açık değildir (21). 

Biz çalışmamızda akut ve kronik emboli tanısı alan hastalarda ortalama 

trombosit hacmi ve nötrofil lenfosit oranının hastaların prognozu ve mortaliteyle olan 

ilişkisini tespit etmeye çalıştık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

2.1.1. Tanım 

Pulmoner emboli; pulmoner arter veya dallarının sistemik venlerden gelen 

trombüs veya trombüs dışı maddelerle(hava, yağ, tümör hücresi, amniyotik sıvı, septik 

materyal gibi) embolizasyonu sonucu ortaya çıkan pulmoner arteriyel sistemin değişik 

derece ve lokalizasyondaki tıkanması ile oluşan hastalıktır. 

Pulmoner emboli morbidite ve mortalitesi yüksek olan tanı ve tedavisinde 

güçlük çekilen bir hastalıktır. PTE olduğu kanıtlanmış hastalarda derin ven 

trombozlarının %60 civarında proksimal, %20 civarında ise distal venlerde yer aldığı ve 

bu olguların yaklaşık %50’sinin asemptomatik olduğu saptanmıştır (22). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Hastalığın klinik semptom ve bulguları spesifik olmadığından gerçek insidansın 

belirlenmesi zordur. Hastaların yarıdan fazlasına tanı konulamamaktadır. Bu grupta 

nüks ve mortalite oranları çok daha yüksektir (23). 

Son yıllarda, tanı yöntemlerindeki gelişmelere paralel olarak PE tanı sıklığında 

ve yeni tedavi yaklaşımlarının uygulanmasında artış görülmüştür. Venöz 

tromboembolizmin yıllık ortalama insidansı 23-269/100,000 arasındadır. Buna karşılık, 

klinik olarak sessiz olan ya da tanı konulamadan kaybedilen olgular dikkate alındığında 

yıllık insidansın bundan daha yüksek olduğu tahmin edilmektedir. Venöz 

tromboembolizm insidansı, yaş ilerledikçe artar ve 80 yaşından sonra, 45-50 yaşına göre 

yaklaşık 10 katına yükselir. Her iki cinsiyette eşit sıklıkta görülür. Mevsimsel 

değişkenlik gösterdiği ve özellikle kış aylarında meydana geldiği görülmektedir (24). 

Amerika Birleşik Devletleri’ nde yıllık 600 000 den fazla hastanın PE tanısı 

aldığı ve hastaların %8-%33 oranında öldüğü bildirilmektedir (25). Yıllık yeni vaka 

sayısı; Fransa için 100.000, İngiltere ve Galler için 65.000 ve İtalya için 60.000 olarak 

bildirilmiştir (26). 
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Ülkemizdeki sıklığı ise yeterli ve düzenli veri bulunmadığı için 

hesaplanamamaktadır (27). Ülkemizde PTE mortalitesi, Türkiye Cumhuriyeti Sağlık 

Bakanlığı 2003 yılı verilerine göre yıllık 386 kişidir. Aslında beklenen olgu sayısı yıllık 

3000 civarındadır (28). 

2.1.3. Risk faktörleri  

Virchow, 1856 yılında damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörleri endotel hasarı, 

staz ve hiperkoagulabilite olarak tanımlamıştır. 

VTE kalıtsal risk faktörleri ve çevresel risk faktörlerinin etkileşim sonucu 

meydana gelmektedir. 

Majör cerrahi girişim, venöz tromboembolizme neden olan başlıca risk 

faktörüdür. Son 45-90 gün içerisinde gerçekleşen cerrahi girişim, VTE riskini 4-22 kat 

arttırır. Cerrahi girişimlerde DVT ve ölüme yol açan PTE riskleri Tablo 1’de 

gösterilmiştir (29). 

Tablo 1. DVT ve ölümcül pte’ye neden olan cerrahi riskler. 

Cerrahi girişim türü      DVT 

riski (%) 

Ölüme yol 

açan PTE 

riski(%) 

 

    

Kalça kırığı         25-35 2-4  

Kalça replasmanı         20-30 2-4  

Diz replasmanı         20-30 2-4  

Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi           20 0,5-1,0  

Kanser dışı abdominal cerrahi           5-7 0,5  

Koroner arter by-pass cerrahisi           5-7      0,5  

    

DVT: Derin ven trombozu; PTE: Pulmoner tromboembolizm    

Kısa süreli (bir hafta) immobilizasyon bile VTE riskini artırır (38). Cerrahinin 

immobilizasyona yol açarak emboli riskini artırdığı iyi bilinmesine karşılık, dahili 

hastalıklardaki risk çoğunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servislerinde yatan 

hastaların %40’ında, dahiliye servislerde yatan hastaların %20’sinde VTE 

gelişmektedir. Hastanedeki ölümlerin % 10’unun sebebi PTE’dir (30).  

İnme geçiren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmuştur. PTE riski ise %10 

kadardır (31). VTE oranı miyokard infarktüsü geçiren hastalarda %5-35, konjestif kalp 
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yetersizliği (KKY) hastalarında %9-21 arasındadır (32,33). Ejeksiyon fraksiyonu 

düştükçe emboli riski artar (43). KOAH hastalarında, akut ataklarda %3,3-8,9 oranında 

PTE saptanmıştır (34-35).  

Diabetes mellitus hastalarında da PTE riski yüksektir (3,48). Cushing 

sendromunda, hipertiroidi, mikroalbüminüri, multipl skleroz, romatoid artrit, ülseratif 

kolit, hipoalbüminemide riskin arttığı saptanmıştır (36,43).  

Malign hastalıklar ile VTE ilişkisi iyi bilinmektedir (Trousseau sendromu) (44). 

Kanser hastalarında %4-28 oranında VTE saptanır (45-47). Batın ve toraks kaynaklı 

kanserler ile beyin tümörlerinde risk daha yüksektir (48-50). Tanı konulduğunda 

metastatik olan kanserlerde, lokalize olanlara göre risk 1,4-21,5 kat fazladır (51). 

İmmunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan hastalarda risk daha da artar (52,57). 

Kemoterapinin erken döneminde risk daha yüksektir (58).  

Santral venöz kateter ya da transvenöz pacemaker uygulanan hastalarda üst 

ekstremitede DVT veya PTE gelişme riski artmıştır (59,60). Travmalı hastalarda PTE 

riski %0,13-1,5 olarak hesaplanmıştır (61-63). Bu hastalarda PTE riski genellikle 5-7. 

günler arasında daha yüksektir. 

Doğurgan çağdaki kadınlarda oral kontraseptif kullanımı VTE için en sık 

görülen risk faktörüdür (64). Gebelik süresince maternal mortalitenin temel nedeni 

VTE’ dir (65). En yüksek risk gebeliğin üçüncü 3 aylık döneminde ve postpartum ilk 6 

haftadadır ve gebe olmayan kadına göre risk 60 kat artmıştır (65). Hormon replasman 

tedavisi alan 8 postmenopozal kadınlarda VTE riski kullandıkları ilaçlara göre 

değişmekedir (66). İnfeksiyon VTE vakalarında hastane yatışı için yaygın tetikleyici bir 

faktördür (67). Ayrıca kan transfüzyonu ve eritropoez stimüle edici ajanların kullanımı 

da VTE riskini artırmaktadır (67).  

Bu risk faktörlerinin varlığı PTE’yi düşündürtmede önemlidir. Ancak yapılan 

tüm araştırmalara rağmen PTE ve DVT’si olan hastaların yarısında altta yatan 

kolaylaştırıcı faktör veya anormallikler tespit edilememektedir (68). 
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2.1.4. Klinik semptom ve bulgular 

PE’de semptom ve bulgular özgün değildir. Bu nedenle semptomların dikkatli 

değerlendirilmesi hastalık olasılığını saptamada önemlidir. Klinik bulgular, semptomsuz 

bir tablodan masif bir atak sonucu ani ölüme kadar uzanan geniş bir yelpaze içinde yer 

alabilir. Dispne, plöretik göğüs ağrısı ve taşipne semptomlarından en az birisi akut PE 

kanıtlanmış hastalarda mutlaka görülür.   

Klinik semptom ve bulgular; embolinin büyüklüğüne, sayısına (tek/multipl), 

lokalizasyonuna, infarktüs gelişip gelişmemesine, rezolüsyon hızına, tekrarlayıcı olup 

olmamasına, hastanın yaşına ve kardiyopulmoner fonksiyonlarının rezervine bağlı 

olarak değişebilir. PTE’ye ilişkin başlıca semptom ve bulgular Tablo 2’de 

görülmektedir. Ülkemizdeki çeşitli merkezlerin verilerini içeren bir analizde bazı 

semptom ve bulguların görülme sıklıkları şöyledir; nefes darlığı (%50,7-81,5), batıcı 

göğüs ağrısı (%55,1- 84,8), hemoptizi (%14-58,8), çarpıntı (%10,1-50), öksürük 

(%31,9-78,4), takipne (%6,1-80), taşikardi (%10,1-50), ral (%25,6-53,2), siyanoz 

(%4,1-38) ve DVT (%16,9-56,4) (24) Bu değerlendirmede görüldüğü gibi klinik 

semptom spektrumu, hastalığın şiddetine göre büyük farklılıklar göstermektedir. 

Tablo 2. Pulmoner tromboembolizmde semptom ve klinik bulgular. 

SEMPTOMLAR BULGULAR 

Öksürük Takipne 

Hemoptizi Raller 

Batıcı  veya atipik göğüs ağrısı DVT bulguları 

Anksiyete Ateş 

Çarpıntı Taşikardi 

Bacakta şişme,kızarıklık , ağrı 3. ve 4.kalp sesi 

Açıklanmayan dispne Triküspit yetersizliği üfürümü 

Senkop/presenkop Pulmoner 2.seste şiddetlenme 

2.1.5. Klinik skorlama 

PE kliniği hemodinamik olarak stabil küçük emboliden kardiyak kollaps ile 

seyreden masif emboliye kadar geniş yelpazede görülebilmektedir. PTE klinik şüphesi 

olan hastalar çok merkezli Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis 

(PIOPED) çalışmasında yüksek, orta ve düşük klinik olasılık olarak gruplara 3 gruba 
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ayrılmıştır. Sınıflamaya göre yüksek olasılık grubundakilerden %68’ine, orta olasılık 

grubundakilerden %30’una, düşük klinik olasılık grubundakilerden %9’una PTE tanısı 

konulmuştur (69). Bu şekilde sınıflandırma yapmak ampirik tanı ve tedavide rehber 

olmaktadır. Klinik skorlama ve d-dimer testinin beraber kullanıldığı PE şüpheli 

vakalarda görüntüleme testlerine gerek kalmadan %30’u dışlanmaktadır (70). Yaygın 

olarak kullanılan ve geçerliliği kanıtlanmış Wells (Kanada) skorlaması ve modifiye 

Geneva (Cenevre) skorlaması kullanılmaktadır. Bu klinik skorlamalarla hastalar düşük, 

orta ve yüksek olmak üzere gruplara ayrılmaktadır. Tanı yaklaşımının ana hedefi; 

noninvaziv yöntemlerin kullanılarak tedavi kararı için invaziv, pahalı, morbidite ve 

mortaliteye sahip pulmoner anjiografiye gereksinimin mümkün olduğu kadar 

azaltılmasıdır (71). 

Tablo 3. Wells skorlaması.  

Bulgu  Puan   

    

DVT semptom ve bulguları varlığı  3  

Alternatif tanı  olasılığı düşük  3  

Taşikardi (>100/dakika)  1,5  

Daha önce DVT veya PE öyküsü  1,5  

Son 4 hafta içinde immobilizasyon ve cerrahi öyküsü  1,5  

Malignite  1  

Hemoptizi  1  

 0-2 puan:Düşük klinik olasılık                             0-4 puan:PTE olası değil 

2-4  puan:Orta olasılık                  >4 puan: PTE olası 

>4 puan:Yüksek klinik olasılık 

                                                                            

Tablo 4. Modifiye geneva skorlaması. 

Bulgu   Puan 

    

Kalp hızı: >95/dakika   5 

Bacağın palpasyonu ile ağrı veya tek taraflı bacakta ödem-şişlik   4 

Kalp hızı: 75-94/dakika   3 

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı   3 

Daha önce DVT veya PTE öyküsü   3 

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü        2 

Aktif kanser varlığı   2 

Hemoptizi   2 

>65 yaş   1 

0-3 puan:Düşük klinik olasılık                             0-5 puan:PTE olası değil 

4-10 puan:Orta olasılık                  >6 puan: PTE olası 

>10 puan:Yüksek klinik olasılık 
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2.1.6. Pulmoner tromboembolizmde tanı  

PE tanısındaki en önemli basamak klinik şüphedir. Otopsi çalışmalarına göre 

olguların çoğunda ölüm öncesinde PTE şüphesinin olmadığı görülmüştür (72). Belirtiler 

varsa hastalık şüphesi; risk faktörleri, semptomlar, muayene bulguları, 

elektrokardiyogram, biyokimyasal veriler ve akciğer grafisi bulgularının tamamına 

dayandırılmalıdır. 

a) Akciğer grafisi 

Kardiyopulmoner hastalığı bulunmayan PTE’li hastaların yaklaşık %20-40’ında 

akciğer grafisi normaldir. Akciğer grafisinin normal olması PTE olasılığını dışlamaz. 

PTE’li hastalarda saptanabilecek 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) 

PTE saptanan ve dışlanan hastalarda grafi bulguları arasında fark olmadığı 

gösterilmiştir. Aslında akciğer grafisi, klinik olarak PTE’yi taklit edebilen pnömotoraks, 

pnömoni, sol kalp yetmezliği, tümör, lober kollaps, kot fraktürü ve plevral effüzyonun 

dışlanması açısından önemlidir. 
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b) Elektrokardiyogram (EKG) 

Elektrokardiyografi (EKG), özellikle kardiyak kökenli hastalıkların ayırıcı 

tanısında yardımcı olur. Küçük periferik PE olgularında EKG bulguları genellikle 

normalken daha büyük PEde en sık rastlanan EKG bulguları nonspesifik ST-T dalga 

değişiklikleridir. Masif PE’de ise DII, DIII ve aVF’de büyük p dalgaları, SV yüklenme 

bulguları ve akut kor pulmonale ile ilgili olarak D2’de S1Q3T3 paterni görülür. 

Tablo 5. 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 ventrükül yüklenme bulguları; 

V1-V3 ya da V4’e kadar T dalga negatifleşmesi 

V5’te S dalgası 

Sağ dal bloğu 

V4-6’da ST çökmesi 

V1, Avr ve DIII’te ST yükselmesi 

c) Arter kan gazları  

Arteryel kan gazının ölçülmesinin PE tanı veya ekarte edilmesinde yararı 

olmamasına karşın destekleyici olarak kullanılmaktadır. Akut PTE’li hastaların çoğunda 

başlangıçta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanır. Masif pulmoner 

embolide solunumsal kollaps ve hipotansiyon, hiperkapniye, solunumsal ve metabolik 

asidoza neden olur (73). Arteriyel oksijen saturasyonu (SO2) %95 ve üzerinde ise 

mortalite hipoksemik hastalara göre daha düşüktür (74). 

d) D-dimer 

D- dimer trombüsün parçalanması sonucu oluşan spesifik fibrin yıkım ürünüdür. 

Pulmoner emboli dışında cerrahi girişim, travma, böbrek hastalıkları, maligniteler, ağır 

infeksiyonlar, sistemik lupus eritematozus, gebelik gibi durumlarda da D-dimer düzeyi 

yüksek bulunabilir. Bunun yanında Warfarin tedavisi alan hastalarda, 5 günden fazla 

süren semptomlarda, izole küçük pulmoner enfarktlarda ve pıhtının küçük olduğu 

durumlarda D-dimer yanlış negatif sonuç verebilmektedir. 

D dimer duyarlılığı yüksek olmasına karşın özgüllüğü düşük bir testtir. PTE 

düşünülen 50 yaş üzeri hastalarda D-dimer eşik değerleri yaşa göre düzeltilerek 

kullanılmalıdır. Düzeltme “yaş x 10 μg/L” formülü kullanılarak yapılır (75). 
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e) Kardiyak troponinler  

Kardiyak kaslara spesifik enzimdir. Pulmoner emboliye bağlı sağ kalp 

yetmezliği meydana geldiyse yani masif emboli tablosunda troponın salınımı artar ve bu 

sağ ventrikül disfonksiyonunu gösterir. Artmış troponın düzeyleri yapılan çalışmalarda 

erken mortalite ile ilişkili bulunmuştur (76,77). 

f) Natriüretik peptidler  

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

proBNP), ventrikül kaslarındaki hücrelerden ventrikül dolma basıncı arttığında 

salınırlar. Bu nedenle RV’de gerilme ve miyokardial hipoksemi olduğunda, salgılanan 

BNP miktarı artabilir. Beyin natriüretik peptid yüksekliği troponın gibi PE’de kardiyak 

etkilenmeyi gösterir ve RV fonksiyon kaybı ve erken mortalite ile ilişkilidir (24). 

g) Ortalama trombosit hacmi (MPV) 

MPV eritrositlerdeki MCV gibi dolaşımdaki trombositlerin femtolitre cinsinden 

hacmini gösterir. MPV trombosit aktivasyonunu gösteren en önemli parametrelerden 

biridir ve rutin kan sayımı sırasında hesaplanan bir belirteçtir (78). Trombozun 

patofizyolojisinde de önemli yer tutar çünkü büyük trombositler metabolik ve enzimatik 

olarak küçük trombositlerden daha aktiftir. Büyük trombositler tromboksan A2, 

seratonin, b tromboglobulin, p selektin, glikoprotein IIIa gibi protrombotik maddeleri 

daha çok üretir (79, 80). Bu nedenle büyük trombositler küçük olanlara göre adezyona 

ve agregasyona daha yatkındır (81, 82). Yüksek MPV miyokard enfarktüsü ve 

serebrovasküler iskemilerde kötü prognoz göstergesidir (83). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda VTE’ de MPV düzeyi artmış olarak saptanmıştır. Özellikle risk faktörü 

olmayan PE li hastalarda MPV düzeyi anlamlı oarak yüksek bulunmuştur (84). Başka 

bir araştırmada,  MPV’ nin PE’ de mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olduğu ve 

hastalığın şiddetinin belirlenmesinde kullanılabileceği belirtilmiştir (85). 
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h) Nötrofil lenfosit oranı (NLR) 

Vücudumuzun immün sisteminde yer alan lökositler; granülosit ve lenfosit 

(agranulosit) olmak üzere ikiye ayrılır. Periferik kanda granülositlerin çoğunu 

nötrofiller oluşturmakta olup, lökositlerin %50-60’ını yine nötrofiller oluşturur (86). 

Nötrofil/lenfosit oranı hemogramda hesaplananbilen basit, ucuz bir tetkik olup; 

enfeksiyon, inflamasyon durumunda artan bir parametredir. NLR genellikle sub-klinik 

inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilmektedir (87-90). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda N/L oranını PE hastalarında daha yüksek bulunmuştur. 

ı) Alt ekstremite doppler ultrasonografisi 

PE hastalarının pek çoğunda trombüs alt extremite derin venlerinden 

kaynaklanmaktadır (91). PTE olduğu kanıtlanmış hastalarda derin ven trombozlarının 

%60 civarında proksimalde,  %20 civarında ise distal venlerde yer aldığı ve bu olguların 

yaklaşık %50’sinin asemptomatik olduğu saptanmıştır. PE araştırılan hastalaraın alt 

ekstremite dopplerinin pozitif saptanması ileri araştırma yapılmadan antikoagülan 

tedavinin başlanması için yeterlidir (24). 

DVT şüpheli vakalarda ilk yapılması gereken tetkik kompresyon USG’ dir. 

Kompresyon ultrasonografisinin proksimal DVT için duyarlılığı %95, özgüllüğü ise 

%98 civarındadır (24). 

USG si negatif saptanan PE şüphesi devam eden olgularda 7. ve 14. günlerde 

seri USG yapılmalıdır. Tedavi verilmeyen distal trombüsler proksimale doğru 

büyüyeceğinden en azından bir hafta sonra trombüsü yakalamak tanı şansını artırır (24). 

i) Spiral BT anjiografi 

Kontrastlı spiral BT anjiyografi, pulmoner arter yatağındaki trombüsü segmental 

düzeye kadar doğrudan gösterebilir. Santral/lober trombüsleri %97, segmental 

trombüsleri %68 ve subsegmental trombüsleri %25 oranında gösterir. Detektör sayısı 

arttıkça (≥4) spiral BT’nin subsegment ve daha distalinde periferik trombüsleri 

saptamadaki duyarlılığı artar (92). Tek kesitli BT’de subsegmental trombüs saptanma 

sıklığı %4,7 iken, çok kesitlide bu oran %9,4 olarak bulunmuştur (93). 
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Kontrastlı çekim için kreatinin değerlerine dikkat edilmelidir. Böbrek yetmezliği 

olan ve kreatinin klirensi 50 mL/ dakika altındaki hastalarda bu yöntem tercih 

edilmemelidir Kreatinin seviyesi 1,1 mg/dL’nin üzerinde olan hastalarda, BT 

çekilmeden 1 saat önce 3 mL/kg/saat ve işlemden sonra 6 saat boyunca, 1 mL/kg/saat 

serum fizyolojik verilmesi, kontrast ilişkili nefropati sıklığını azaltır. Ayrıca iki gün 

boyunca 2x600 mg/gün asetil sistein verilebilir (24). 

j) Pulmoner anjiografi 

Klinik skorlaması yüksek tespit edilmiş ancak noninvaziv tanı yöntemleri ile PE 

saptanmayan olgularda endikedir. PE tanısında altın standart yöntemdir. Konvansiyonel 

anjiyografide mortalite oranı %0,5, majör morbidite oranı %1 civarındadır. Bu nedenle 

konvansiyonel anjiyografiden mümkün olduğunca kaçınılmaktadır (94). Özellikle 

trombolitik uygulanacak hastalarda kanama riskini artırır. 

Kateter ve cerrahi embolektomi yapılacak vakalarda pulmoner ajıografi 

yapılması trombüs yayğınlığını görülmesinde de fayda sağlar. 

k) Akciğer sintigrafisi  

Test teknesyum (Tc)-99m işaretli makroagregat albümin moleküllerinin 

pulmoner kapillerlerin küçük bölümlerine kadar ulaşmasına ve AC perfüzyonunun 

sintigrafik olarak değerlendirilmesi esasına dayanır. Daha önce yaygın olarak kullanılan 

akciğer sintigrafisi çok dedektörlü BT’lerin kullanılmaya başlanmasıyla kullanımı 

azalmıştır. Günümüzde daha çok BT çekilemeyen kontrast madde alerjisi olan, böbrek 

yetmezliği gelişen ve BT ile tanı konulamayan vakalarda kullanılır. 

l) Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

MRG’de çekim için gereken zaman kısa zaman olup gadolinyum kullanılarak 

anjiografik görüntüleme elde edilir. Trombüsün doğrudan görülmesini sağlar. 

Bu teknik renal bozukluğu veya kontrast maddeye karşı allerji öyküsü olan 

hastalarda ve BT anjiyografiye alternatif olarak kullanılabilir. 
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İyonize radyasyon oluşturmaması nedeniyle gebelerde kullnılabilir. Manyetik 

rezonans, diğer tekniklerle görüntülemenin güç olacağı pelvis içi damarlardaki ve vena 

kava inferiordaki trombüslerin saptanması için yararlı olabilir. 

m) Ekokardiyografi 

Pulmoner tromboembolizm olgularının yaklaşık %30- 40’ında sağ ventrikül 

disfonksiyonu saptanır. EKO hem masif ve submasif embolide meydana gelen sağ kalp 

disfonksiyon bulgularını gösterir hemde masif emboli ile karışan aort diseksiyonu, 

perikard tamponadı, miyokard infarktüsü, kardiyojenik şok gibi diğer yüksek riskli 

durumların ayırt edilmesinde fayda sağlar. PE hastalarının ekokardiyografilerinde 

saptanacak değişiklikler; 

Septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon  

Sağ ventrikül disfonksiyonunu gösteren orta veya ağır hipokinezi 

Sağ atriyumda mobil trombüs  

Pulmoner hipertansiyon varlığı 

Patent foramen ovale varlığı 

Ekokardiyografide diyastol sonu sağ ventrikül/sol ventrikül oranının, ≥0,9 

olması mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur (46). Transözefageal 

ekokardiyografi, sağ kalp ve özellikle sol ana pulmoner arter proksimalindeki büyük 

trombüsler ve tıkanmaları transtorasik ekokardiyografi’ye göre çok daha iyi gösterir 

(95,96). Ekokardiyografi, şok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden 

kuşkulanılan ancak BT çekilemeyen olgularda, yapılacak ilk inceleme olmalıdır (95). 

2.1.7. Tanı yaklaşımı  

PE tedavisinde antikoagulan kullanıldığı için ve bu tedavinin yüksek kanama 

riskine sebeb olduğundan tanının kesin olarak konulması ya da dışlanması gerekir. PE 

tanısı içinde radyolojı, göğüs hastalıkları, kardiyolojı, nükleer tıp gibi birden fazla 

disipline ait hekimlerin ortak çalışmasını gerektiren bir yaklaşımla konur. Tanı 
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yaklaşımının esas amacı non invaziv yöntemlerin kullanılarak pahalı, ulaşılması 

ülkemiz şartları içinde zor olan, morbiditesi yüksek olan invaziv yöntemlere 

gereksinimi azaltmaktır. Bu nedenle klinik skorlama ile birlikte labaratuar testleri ve 

görüntüleme yöntemleri kombine şekilde kullanılır. Hastanın tanısına giderken 

kullanılabilecek en iyi algoritma hastanın klinik durumuna, hekimin deneyimine ve 

eldeki imkanlara göre belirlenir. 

a) Acile başvuran stabil hastalarda tanı algoritması  

PE düşündüren semptom ve bulgularla acil servise başvuran hastalardaki PE 

prevalansı yaklaşık %30 civarındadır (24). 

Acile başvuran stabil hastalar 2 aşamada değerlendirilir. 

1. Aşama 

Klinik skorlama ile beraber d-dimer testi kullanılır. Klinik skorlaması düşük ve 

orta olan hastada d-dimer testine bakılır negatifse ileri tetkik ve görüntülemeye gerek 

kalmadan PE tanısı dışlanır. Klinik skorlaması yüksek olan hastada ikinci aşamaya 

geçilir. 

2. Aşama  

Pulmoner emboli ilk aşamada dışlanamadığında, ya da hasta başlangıçta yüksek 

klinik olasılıklı ise, multidetektörlü bilgisayarlı tomografi (MD-BT) anjiyografi, V/Q 

sintigrafisi ve alt ekstremite kompresyon USG gibi görüntüleme yöntemleri ile tanı 

doğrulanmalı ya da dışlanmalıdır. 

1) MD-BT anjiyografi 

Çok detektörlü BT, aynı durumdaki PTE kuşkulu hastalarda tek başına dışlama 

için yeterli olabilir. Tanı için en az bir segmental trombüs varlığı gösterilmelidir. 

Yüksek klinik olasılıklı hastalarda, MD-BT ile yanlış negatif sonuçlar bildirilmiştir 

(24). Ancak bu durumun nadir olması ve bu hastalarda 3 aylık tromboemboli riskinin 

düşük bulunması nedeniyle, klinik skorlaması yüksek olarak değerlendirilen hastalarda, 
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çok detektörlü BT anjiyografi normal bulunduğunda alternatif görüntüleme 

yöntemlerinin kullanılması konusu tartışmalıdır (24). 

 
Şekil 1. Pulmoner tromboembolizm kuşkusunda BT öncelikli tanısal yaklaşım. 

2) Alt ekstremite doppler ultrasonografi  

Pulmoner tromboembolizm olgularının yaklaşık %30- 50’sinde, alt ekstremite 

kompresyon ultrasonografisi ile trombüs varlığı saptanmıştır (24). Özellikle renal 

yetersizlik, kontrast alerjisi ve gebelik gibi rölatif kontrindikasyonlar varlığında, MD-

BT öncesi alt ekstremite ultrasonografi incelemesi, antikoagülan tedavi başlanması için 

tanı koydurucu olabilir. 

3) Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi 

Bu aşamada, olanak bulunan merkezlerde, MD-BT anjiyografi yerine 

ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi kullanılması bir seçenektir. Özellikle BT’ye 

göre daha az radyasyon riski taşıması nedeniyle, genç kadınlarda, meme kanseri riskini 

azaltmak amacıyla tercih edilebilir (97). Başlangıç incelemesinde akciğer grafisi normal 
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bulunan genç hastalarda, BT anjiyografi yerine V/Q sintigrafisi veya tek başına 

perfüzyon sintigrafisinin tanı değeri yüksektir (98). 

 
 Şekil 2. Pulmoner tromboembolizm kuşkusunda V/Q öncelikli tanısal yaklaşım. 

b) Masif PTE düşünülen hastalarda tanı  

Masif PTE olgularında ölümlerin %50’den fazlası, ilk 1 saat içinde 

gelişmektedir (24). Ani dispne, siyanoz, akut sağ kalp yetersizliği bulguları ve 

hipotansiyon gibi bulgularla masif PTE’den kuşkulanılan durumlarda, kanama riski 

yüksek değilse derhal standart heparin ile antikoagülan tedaviye başlanmalıdır. Eğer 

hastanın hemodinamik durumu uygun ve olanak varsa bu aşamada MD-BT anjiyografi 

çekilmelidir. Klinik olarak masif PTE kuşkulu hastada MD-BT anjyografide yaygın/ 

büyük trombüs varlığı, trombolitik tedavi kararı için yeterli olacaktır. Buna karşılık 

ciddi hemodinamik bozukluk nedeniyle BT çekilemediğinde; hem acil reperfüzyon 

tedavi kararı için sağ ventrikül disfonksiyonunun saptanması, hem de bu tabloya neden 
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olabilecek diğer durumların (aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, valvuler 

disfonksiyon ve perikard tamponadı gibi) ayırıcı tanısı için acilen yatak başında 

transtorasik ekokardiyografi yapılmalıdır. Bu inceleme ile bazen intrakardiyak trombüs 

gözlenebilir (24). Yatak başında alt ekstremite doppler USG uygulanması ile trombotik 

olay kanıtlanabilir. Ultrasonografide pozitif sonuç alınması trombolitik tedaviye 

başlanmasını sağlar. Yatak başında uygulanabilen transözefageal ekokardiyografi, sağ 

ventrikül disfonksiyonu tanısı yanında patent duktus arteriosus, intrakardiyak ve ana 

pulmoner arterlere ilişkin trombüsleri, transtorasik ekokardiyografiden daha iyi 

görüntüleme olanağı sağlayabilir (24). 

 
Şekil 3. Masif pulmoner tromboembolizm kuşkusunda tanı ve tedavi algoritması. 

2.1.8. Tedavi öncesi risk değerlendirme  

PE tanısı alan hastaların masif, submasif non masif olarak ayrılması prognozu ve 

tedavi şeklini belirlememizi sağlar. Prognostik değerlendirmede çeşitli skorlamalar 

kullanılır bunlar 1 aylık erken mortalite, nüks ve major kanama gibi komplikasyonları 

ön görmemize yardımcı olur. Bunlardan en güncel olanı pulmoner embolizm şiddet 
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indeksidir (PESI). Pulmoner embolizm şiddet indeksi skorlamasında sınıf I ve II, 30 

günlük mortalite açısından düşük riskli, ayaktan tedavi edilebilecek olan hasta grubunu 

belirlemede %97 gibi yüksek negatif prediktif (öngörücü) değere sahiptir (99). 

Ancak PESİ içerdiği parametrelerin çok fazla olması nedeniyle çok komplike 

olduğundan basitleştirilmiş pesı geliştirilmiş ve bu PESİ ile aynı etkinlikte bulunmuştur. 

PESİ ve sPESİ ile düşük ve orta riskli hastalar değerlendirilir hipotansiyon ve şok olan 

hastalar doğrudan yüksek riskli olarak kabul edilir ve bunlar için ileri risk 

değerlendirilmesi yapılmasına gerek yoktur. 

PESI sınıf I-II veya sPESI=0 hesaplanan hastalar düşük riskli olarak, PESI sınıf 

III-IV veya sPESI ≥1 bulunan hastalar orta riskli olarak belirlenir. Orta riskli (submasif 

PTE’li) hastalar içinde sağ ventrikül disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirteçleri pozitif 

olanlar, orta- yüksek riskli grupta yer alır. Erken kötü prognoz için orta-yüksek riskli 

olan bu grubun, antikoagülan altında yakından izlenmesi ve hemodinamik bozukluk 

bulguları saptandığında kurtarıcı reperfüzyon tedavisi uygulanması önerilmektedir 

(100). 

Tablo 6. Orijinal ve basitleştirilmiş pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI).  
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Tablo 7. Akut PTE’Ii hastalarda erken mortalite riskine göre sınıflama.  

 

2.1.9. Tedavi 

PE ve DVT tanısı konulan her hastaya kontraendikasyon yoksa antikoagülasyon 

tedavisine başlanmalıdır. Antikoagülasyonlar unfraksiyone heparin, düşük molekül 

ağırlıklı heparin ve yeni oral antikoagülanlar K vitamini antagonistleri, 

fondaparınukstur. Tedavi kararı alınan hastalar öncelikle kanama riski ve hastalığın 

ağırlık şiddeti yönünden değerlendirilir ve kesin kontraendikasyon olan durumlar varsa 

belirlenir (101). 

Etyolojisi belli olan tromboz süreçlerinde cerrahi öykü vb. durumlarda 

antikoagülasyon tedavi 3-6 ay verilir (102). 

 

 

 

 

 



20 
 

a) PE tedavi yaklaşımı  

 
Şekil 4. PE tedavi yaklaşımı. 

1) Antikoagülan tedavisi 

Antikoagülasyonlar olan trombozu çözmez yeni trombüslerin oluşmasını 

engellerler. Antikoagülan ilaçlar; standart (fraksiyone olmamış heparin (SH), düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH), parenteral direkt trombin inhibitörleri, 

fondaparinuks, danaparoid, K vitamini antagonistleri (KVA) ve yeni oral 

antikoagülanlardır (YOAK) (24). 

Standart heparin etkisini antitrombin üzerinden gösterir. Heparin antitrombine 

bağlanır ve aktive faktör 9-10-11’i inhibe eder (103). 
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DMAH’ların standart heparine göre, FXa’yı 1000 kat daha fazla inhibe eder. 

DMAH’lar genellikle günde iki kez verilmekle birlikte günde tek doz uygulanan 

preparatları da mevcuttur (24). 

Fondaparinuks Pentasakkarit, FXa’nın sentetik ve selektif bir inhibitörüdür. 

Yarılanma süresi 15-20 saat olduğundan günde tek doz uygulanır (104). 

K vitamini antagonisti K vitaminine bağlı olarak karaciğerde yapılan pıhtılaşma 

faktörlerinin faktör 2-5-7-9 ve 10 sentezlerini inhibe ederek etki gösterirler. Heparinler 

ile başlanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmesi uygun olur (105). 

Yeni geliştirilen oral antikoagülanlardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban 

direkt FXa üzerine, dabigatran ise trombin üzerine direkt/selektif olarak inhibitör etki 

gösterirler (106). 

2) Trombolitik tedavi 

Pulmoner tromboembolizm (PTE) olgularında trombüsü aktif olarak eriten 

trombolitik ilaçlar, pulmoner perfüzyonu, hemodinamik bozukluğu, gaz değişimini ve 

sağ ventrikül fonksiyonlarını hızla düzeltir. Trombolitik tedavi için ana endikasyon; 

kardiyojenik şok ve/veya başka bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya çıkan aritmi 

gibi) bağlı olmaksızın persistan hipotansiyonun geliştiği (sistolik kan basıncı küçük 90 

mmHg veya gözlem altında 15 dakika içinde arteriyel kan basıncının bazal değere göre 

≥40 mmHg düşmesi) masif pulmoner embolizmdir. 

Trombolitik tedavi ilk 48 saat içinde uygulandığında daha etkilidir. Etkinliği ilk 

7 günden sonra belirgin olarak azalmaktadır. Semptomların başlangıcından itibaren 14 

gün geçtikten sonra uygulanması önerilmez (24). 

Masif PTE’nin tedavisinde kullanılan ve en iyi bilinen trombolitik ilaçlar; 

streptokinaz (SK), ürokinaz (UK) ve rekombinan doku plazminojen aktivatörüdür. 
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Tablo 8. Trombolitik tedavinin kontraendikasyonları 

Mutlak Göreli 

 Aktif iç kanama/bilinen kanama riski 

 Aktif intrakraniyal kanama/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 

 Dışarıdan komprese edilemeyecek invazif 

girişim yeri 

 Travmatik resüsitasyon 

 Refrakter hipertansiyon (sistolik basınç >180 

mmHg) 

 İlerlemiş karaciğer hastalığı 

 İnfektif endokardit, diyabetik retinopati 

 Aktif peptik ülser 

 Geçirilmiş iç kanama 

 Oral antikoagülan tedavi 

3) Embolektomi 

Embolektomi fibrinolitik ke durum olduğunda ya da fibrinolitik tedavi ile 

stabilleşmeyen genel durumu düzelmeyen hastalarda yapılması önerilir (107). 

Takip sırasında hipotansiyon ve şok gelişme riski taşıyan, yüksek riskli submasif 

(orta-yüksek riskli) olgularda sistemik trombolitik tedavi ile kanama riski yüksek ise 

kurtarıcı reperfüzyon tedavisi için cerrahi veya kateter embolektomi seçeneği bir 

alternatiftir (24). 

Sağ kalp boşluklarında trombüs saptandığında ve patent foramen ovale içinde 

görülen paradoksal emboli olgularında cerrahi embolektomi ilk tedavi seçeneğidir (24). 

4) Vena kava inferior filtreleri  

VCI filtreleri akut proksimal alt ekstremite DVT veya PTE’li olgularda 

antikoagülan tedaviye kontraendikasyonun olması; tedavi altında kanama 

komplikasyonu ile karşılaşılması; ya da antikoagülan tedavi altında nüks gelişmesidir 

(24). 

Filtre takılacak hastalarda DVT’nin yeri bilinmelidir. Eğer trombüs renal venler, 

kalp odacıkları ya da üst ekstremite venlerinden kaynaklanıyorsa, vena kava inferiora 

takılacak filtrenin yararı olmayacaktır. Hasta heparin tedavisi altında ise SH işlemden 

dört saat önce, DMAH ise en az 12 saat önce kesilmelidir (24). 
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5) Destekleyici tedavi  

Destekleyici tedavinin temel yapı taşları şu şekilde sıralanabilir;  

 Kompresyon çorapları  

 Aktivite  

 Erken yürüyüş  

 Gerekli durumlarda kardiyovasküler sisteme farmakolojik destek (örn: 

dopamin, dobutamin vb.)  

 Uygun i.v. sıvı tedavisi  

 Aktive protein C  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

Bu çalışmada Fakültemiz Etik Kurul Başkanlığından onay alındıktan sonra 1 

Haziran 2017-1 Haziran 2019 tarihlerinde hastanemize başvuran ve başvurusu sonrası 

çekilen kontrastlı toraks bt ilk kez pulmoner emboli tanısı alan 190 akut emboli hastası 

35 kronik emboli hastası ve 50 embolisi olmayan gönüllü hasta retrospektif olarak 

değerlendirildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

a) Yaş≥16  

b) Akut emboli için daha önce hastanın emboli tanısı almamış olması ve kronık 

emboli için ise daha önce emboli tanısı alıp 2. kez emboli geçiren grup 

Çalışmanın dışlanma kriterleri:  

a) Yaş<16  

b)İdiyopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik purpura ve 

esansiyel trombositoz tanısı olanlar  

d) Trombosit yapı ve fonksiyon bozukluğuna yol açan ilaç kullanım öyküsü 

olanlar çalışma dışı bırakıldı 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, nabız sayısı, hemogram (htc, mpw, nötrofil lenfosit 

oranları), d-dimer, alt extremite venoz doppler, kontrastlı toraks bt, eko sonuçları, vte 

etyolojısı (immobilizasyon, derin ven trombozu, genetik, idyopatik, malignite, 

operasyon ve altta yatan vaskulitler) ve sonuç bakımından (sağ, exitus) olarak 

araştırıldı. Hastalar akut emboli, kronik emboli ve kontrol grubu olarak 3 gruba ayrıldı 

yapılan alt grup çalışmalarında sağ kalanlar ve ölenler olarak 2’ye ayrıldı. Sağ kalanlar 

ve ölenler arasında mortalite üzerinde etkili olabileceği düşünülen parametreler 

karşılaştırıldı. 
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3.1. İstatistik Analiz 

Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler; 

Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum değerler olarak ifade edilirken, 

Kategorik değişkenler için sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. Sürekli değişkenler 

bakımından grup ortalamalarını karşılaştırmada Tek yönlü Varyans analizi yapılmıştır. 

Varyans analizini takiben farklı grupları belirlemede Duncan çoklu karşılaştırma testi 

kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede Ki-kare testi 

yapılmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak alınmış ve 

hesaplamalar için SPSS (ver:13) istatistik paket programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 225 emboli hastası ve 50 sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol 

grubu dahil edildi. Emboli hastalarımız daha sonra 190 akut emboli 35 kronik emboli 

olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

190 akut emboli hastasının 114’ü (%60) kadın, 76’sı (%40) erkek, kronik emboli 

grubunun 19’u (%54.3) kadın, 16’sı (%45.7) erkek, kontrol grubunun 22’si (%44) 

kadın, 28’i (%56) erkekti (Tablo 9). 

Tablo 9. Cinsiyete göre emboli görülme oranları. 

Akut emboli grubu Kronik emboli Kontrol grubu 

%60 

n:114 

kadın 

%54.3 

n:19 

kadın 

%44 

n:22 

kadın 

%40 

n:76 

erkek 

erkek%45.7 

n:16 
erkek%56 

n:28 

 

Akut emboli grubunun yaş ortalaması 63±18 kronik emboli grubununun yaş 

ortalaması 60±16 ve kontrol grubunun yaş ortalaması 46±14 olarak değerlendirildi. 

Alt gruplara baktığımızda akut emboli grubunda sağ kalanların yaş ortalaması 

62±15 ölenlerde 70±10, kronik emboli grubunda yaşayanların yaş ortalaması 60±15 

ölenlerde 67±16 olarak saptandı. 

Çalışma gruplarımızı VTE’ye neden olan risk faktörlerine göre ayırdığımızda 

225 emboli hastasınının 25’i (%13.2) immobilizasyon, 77’si (%34.2) DVT’si olanlar, 

12’si (%5,3) genetik nedenler, 79’u (%35,1) idyopatik nedenler, 17’si  (%7,6) malign 

hastalıklar, 15’i (%6,7) diğer nedenler oluşturmaktaydı (Şekil 5). 
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Şekil 5. Altta yatan risk faktörleri. 

Akut emboli grubunda yapılan alt exremite venoz dopplerde 78 hastada tromboz 

saptandı 112 hastada saptanmadı. Kronik emboli grubunda 19 hastada dopplerde 

tromboz saptanmış 16 hastada ise saptanmadı (Tablo 10). 

Tablo 10. Embolide dopplerde trombüs görülme oranları. 

 Akut emboli Kronik emboli 

Trombüs var 78(41,1%) 19(54,3%) 

Trombüs yok 112(58,9%) 16(45,7%) 

Hastalarımızı emboli lokalizasyonu açısından incelediğimizde; Akut emboli 

hastalarının 73’ünde ana pulmoner arterlerde 117’sinde segment ve subsegment 

dallarda, kronık tromboemboli hastalarının 18’inde ana pulmoner arterlerde 17’sinde ise 

segment ve subsegment dallarda trombüs mevcuttu (Tablo 11). 

Tablo 11. Embolide ana pulmoner arterlerde trombüs görülme oranları. 

Gruplar 
Ana Pulmoner Arterde 

Trombüs 

Segment ve Subsegment 

Dallarda Trombüs 

Akut Emboli 73 (%38.4) 117 (%61.6) 

Kronik Emboli 18 (%51.4) 17 (%48.6) 

Gruplar arasında emboli sırasında yapılan ekoda akut emboli grubunda sistolik 

pulmoner arter basıncı (SPAB) değerinin ortalaması 32 olarak değerlendirilirken kronik 

35,1

34,2

13,3

12

7,6

6,7

1. ımmobilizasyon

2. dvt

3. genetik

4. idyopatik

5.malignite

6.diğerleri
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emboli grubunda SPAB ortalaması 66 olarak gelmiş ve kronİk emboli grubunda anlamlı 

olarak yüksek değerlendirilmiştir (Tablo 12). 

Tablo 12. Embolide pulmoner arter basınçlarının akut ve kronik embolide ortalamaları. 

EKO 

 pab Sta.sapma p 

Akut emboli 32 21 
,001 

Kro.emboli 66 20 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırmada hastane mortalitesine baktığımızda akut 

emboli grubunda 14 kişi hayatını kaybederken kronik emboli grubunda ise 2 kişi 

hayatını kaybetmiştir (Tablo 13). 

Bu rakamlara baktığımızda mortalite ile MPV ve NLR arasında ilişki 

saptanmadı. 

Tablo 13. 2 yılda akut ve kronik embolide ölen hastaların sayıları. 

Gruplar Sağ Kalanlar Ölenler 

Akut Emboli 174 14 

Kronik Emboli 33 2 

Akut emboli grubunda MPV 8,5±1,1, kronik emboli grubunda 8,6±0,9 ve 

kontrol grubunda 8,3±0,8 olarak değerlendildi ve istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0,809). 

NLR’ye bakıldığında akut emboli grubunda 7,8±10,3 kronik embolide 3,3±2,4 

kontrol grubunda 2,14±1,5 olarak kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0,00). 

Bu anlamlı farklılık bize NLR oranının tanıda kullnılabilr mi sorusunu akla 

getirmektedir. Yine çalışmamızda 225 emboli hastası yaşayan (199)  ve ölenler(14) 

olmak üzere 2 subgruba ayrıldı (2 Kişi PE dışındaki sebeblerden öldüğü öğrenildi). 

Yaşayan grupta NLR 6,6 olarak değerlendirilirken ölen hastalarda 12.4 olarak 

değerlendendirildi istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0,02). 

2 yıl içerisinde Kronik tromboemboliye bağlı pulmoner hipertansiyon (KTEPH) 

hastalarından 2 kişi ölürken akut emboli grubundan 12 kişi öldü ve 2 kişinin farklı 

sebeblerden öldüğü öğrenildi. MPV’nin mortaliteyle ilişkisi saptanmazken NLR 

mortalite ile ilişkili olduğu görüldü.  
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5. TARTIŞMA 

Pulmoner emboli (PE), yaygın görülen ve ciddi ölüm potansiyeli olan bir 

hastalıktır. Tedavi edilmeyen vakalarda ölüm %30 civarında görülürken tedaviyle bu 

oran % 3 civarına düşmektedir. Tanıya yönelik tetkiklerin ilerlemesine rağmen 

pulmoner embolinin tanısı koymak zor ve zaman alıcıdır. Bu nedenle halen yeni 

araştırmalar yapılmakta ve ek tanı testleri aranmaktadır. PE’nin spesifik bir kliniğinin 

ve parametresinin bulunmayışı PE tanısını doğrulamak için hekimleri klinik, laboratuar 

ve görüntüleme sentezine zorunlu bırakmaktadır. Çalışmamızda emboli hastalarında 

MPV ve Nötrofil/Lenfosıt oranının mortalite üzerine etkisini, bu değerlerin emboli 

tayininde kullanılıp kullanılamayacağını değerlendirdik. 

Stein (107) ve Park.’ın (108) yaptıkları çalışmada PE sıklığının yaşla ilişkili 

olarak doğrusal arttığı ve 50 yaşın üzerindeki kadınlarda daha sık görüldüğü 

saptanmıştır. Choi WH ve arkadaşlarının çalışmasında 90 hasta yer almakta ve bunların, 

37’si (%41,1) erkek, 53’ü (%58,9) kadın idi (109). Bizde çalışmamızda da 

rakamlarımızı buna benzer olarak almaya çalıştık. 

Türkiye’de yapılan çalışmalardan Mehmet ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

168 erkek, 191 kadın hasta üzerinde çalışılmış. Sağ kalanlarda 62±16,ölenlerde 73±10 

ortalama yaş tespit edilmiş (110). Bu çalışmada hem sağ kalanlarda hem de ölenlerde 

yaş ortalaması bizim çalışmamızdaki değerlerden yüksek olmasına rağmen her iki 

çalışmada da kadınların sayılarının erkeklerden yüksek olması ve mortaliteyle 

seyredenlerin yaş ortalamasının sağ kalanlara göre anlamlı derecede daha yüksek 

bulunması benzer çıkmıştır.  Çalışmamızda 190 akut emboli hastasının 114’ü (%60)  

kadın, 76’sı (%40)   erkek, kronik emboli grubunun 19’u (%54.3)  kadın, 16 ‘sı (%45.7) 

erkek, kontrol grubunun 22’si (%44) kadın, 28’i (%56) erkekti. Akut emboli grubunun 

yaş ortalaması 63±18 kronik emboli grubununun yaş ortalaması 60±16 ve kontrol 

grubunun yaş ortalaması 46±14 olarak değerlendirildi. Alt gruplara baktığımızda akut 

emboli grubunda sağ kalanların yaş ortalaması 62±15 ölenlerde 70±10, kronik emboli 

grubunda yaşayanların yaş ortalaması 60±15 ölenlerde 67±16 olarak saptandı. 
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Umut ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise PE tanılı hastaların %44.7’si 

(n=119) erkek, %55.3’ü (n=147) kadın bulunmuş. Sağ kalanlar ve ölenlerde yaş 

ortalaması sırasıyla 64.7 ± 14.5 ve 66.9 ± 9.0 tespit edilmiş (111). Bu çalışmada sağ 

kalanların yaş ortalaması bizim çalışmamıza göre daha yüksekken ölenlerin yaş 

ortalaması daha düşüktü. 

Duru ve arkadaşlarının yapmış olduğu özgün bir araştırmada 205 PE tanılı 

olgunun retrospektif tarama sonuçlarına göre, hastalar ile ilgili risk faktörleri arasında 

öne çıkanlar; ileri yaş (%42), DVT (%30.7) ve 3 günden fazla yatak istirahatı (%26.3) 

olarak belirlenmiştir (112). Atikcan ve arkadaşlarının yaptığı 42 PTE hastalık çalışmada 

en sık risk faktörleri DVT (%39), abdominal cerrahi (%23.1), immobilizasyon (%15.4) 

bulunmuş (113). Bizim çalışmamızda ise 225 emboli hastasınının 25’i (%13.2) 

ımmobilizasyon 77’ü (%34.2)DVT ‘si olanlar, 12 (%5,3) genetik nedenler, 79’u 

(%35,1) idyopatik nedenler, 17’si (%7,6) malign hastalıklar, 15’i (%6,7) diğer nedenler 

oluşturmaktaydı. Çalışmamızda immobilizasyon ve DVT oranları literatür ile 

uyumluyken genetik faktörler literatürden daha fazla oranda görüldü. Bunun nedeni 

kliniğimizde rutin olarak trombofili bakılmasından olabilir. Birçok hastanede şartlar 

uygun olmadığı için bu tetkikler rutin olarak yapılmamaktadır. 

Ortalama trombosit hacminin (MPV)  morfolojik değişikliklerinin trombosit 

aktivitesi üzerine etkisi ile ilgili çalışmalar yapılmıştır. Vagdatli ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada kontrol grubu ile karşılaştırıldığında platelet aktivasyonu saptanan 

gruplarda MPV düzeyinin anlamlı olarak arttığı saptanmıştır. Varol ve arkadaşları 

yaptığı bir çalışmada, PE tanısı alan hastalarla kontrol gurubu arasında MPV’ yi 

karşılaştırmış, PE 37 MPV’yi anlamlı yüksek bulmuşlardır (9.6±1.0fL, 8.1±0.8fL, 

p<0.001) (114). Hilal ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, PE ve kontrol grubu arasında 

MPV düzeyini karşılaştırmışlar ancak anlamlı farklılık saptamamışlardır (8.0 ± 1.1 fL, 

7.9 ± 0.59 fL, p = 0.22) (115). Bu çalışma bizim çalışmamızı desteklemektedir. Bizim 

çalışmamızda emboli grubunda MPV 8,5±1,04 olarak değerlendirilirken kontrol 

grubunda MPV 8,3±0,8 olarak değerlendirildi ve anlamlı farklılık yoktu(p:0,459). Aynı 

şekilde Kostrubiec ve arkadaşları PE ve kontrol grubu arasında MPV’ yi karşılaştırmış 

ve anlamlı farklılık saptamamışlardır (10.0±1.2fL,10.1±0.8fL)(116). Tromso 

çalışmasında MPV, PE’li hastalarda 30 gün mortalitesi ve 7 gün mortalitesinin önemli 
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bir belirteci olarak ve PE şiddeti ile ilişkili bulunmuştur (117)). Yardan ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada düşük MPV düzeylerinin, düşük mortalite riskini 

gösterdiği öne sürülmüştür. Literatürde PE’de MPV ile yapılmış, mortalite ve sağkalım 

ile ilişkili bir takım çalışmalar da mevcuttur. Selimoğlu Şen ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu bir çalışmada, PE’li olgularda yaşayan ve ölen hastaların MPV’si 

karşılaştırılmış; yaşayan hastalarda MPV değeri ortalaması 7,85±1,40 fL, ölenlerde 

9,08±1,61 fL olup, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p= 0,01) 

(118). Hilal E. ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada da benzer şekilde ölen ve 

yaşayan hastalar karşılaştırılmış ve ölen hastaların MPV değeri yaşayanlarınkine göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (8.6 ± 1.1 vs7.9 ±1,1 fL 

p=0,02 (119). Bizim çalışmamızda yaşayan hastalarda MPV değeri ortalaması 

8,5±1,1fL ölen hastalarda 8,4±1,2fL olarak değerlendirilmiş olarak istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmadı (p:0.104). Çalışmada PE dışındaki nedenlerden hayatlarını 

kaybedenleri çalışma dışına aldık. Bu nedenle ölen hasta sayısının az olması 

çalışmamızın bir dezavantajı sayılabilir. Benzer çalışmalarda da vaka sayısının yetersiz 

olması, tanı alan hastaların mortalite verilerine ulaşılamaması ya da farklı nedenlerle 

olan ölümler bu konunun araştırılmasında kısıtlayıcı olabilir. Bu sorunlar giderilerek 

yapılacak daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardı. 

Soylu ve arkadaşları yüksek N/L değeri akut PE hastalarında 5.7 üzerinde bir 

NLR değeri 10,8 kat daha yüksek ölüm oranı ile ilişkili olduğu bulunmuştur 

(120).Kayra ve arkadaşları PE hastalarında artmış N/L ve prognoz arasındaki ilişkiyi 

göstermiştir. Hastaneye başvuru anında N/L PE 30 günlük mortalite belirleyicisi 

olabileceğini gösterdi. (121) N/L akut pulmoner emboli hastalarında hastalığın ciddiyeti 

ve prognoz ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Duman A. ve arkadaşlarının yaptığı 

retrospektif çalışmada 42 APE tanılı hasta 30 sağlıklı kişilerden oluşan kontrol grubu ile 

karşılaştırılmış. NLR kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuş. 

(8,07 vs 4,34 p=0,00)(122) 

Çalışmamızda 225 emboli hastasıyla 50 sağlıklı kişilerden oluşan kontrol 

grubunda NLR kıyaslandı istatistiksel olarak anlamlı saptandı (7,8 vs 2,1  p:0,00) 

Yine çalışmamızda 225 emboli hastası yaşayan(199)  ve ölenler(14) olmak üzere 

2 subgruba ayrıldı(2 Kişi PE dışındaki sebeblerden öldüğü öğrenildi).Yaşayan grupta 
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NLR 6,6 olarak değerlendirilirken ölen hastalarda 12.4 olarak değerlendendirildi 

istatistiksel olarak anlamlıydı(p:0,02). 

Son çalışmalar göstermektedir ki NLR çeşitli kardiovasküler hastalıklarda 

artmaktadır (123-125). Nötrofil sayısında artış, lenfosit sayısında azalma akut 

koronersendrom ve dekompanse kalp yetmezliği gibi hastalıklarda sempatik sinir 

sisteminin aktivasyonu ile oluşan kortizol yüksekliğine bağlı olabilir. APE’de yine 

sempatik sinir sisteminin aktive olduğu ani başlangıçlı, patogonezinde inflamasyonun 

yer aldığı bir hastalıktır. Pulmoner arter damar duvarında inflamasyon nedeniyle 

kemokinler, sitokinler ve hücrelerde artış mevcuttur. Yine sitokinlere bağlı hastalarda 

NLR değerinin arttığı düşünülmektedir. 

Wouter ve arkadaşlarının yaptığı 487 olguluk çalışmada pulmoner trunkusta 

%7.7, sağ ve sol pulmoner arterlerde %14.6, lober arterlerde %28.5, segmenter 

arterlerlerde %26.9 ve subsegmenter arterlerde %22.3 oranında emboli saptamışlardır 

(126). Oser ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada emboli lokalizasyonu 

segmenter ve daha geniş arterlerde %58, subsegmenter ve daha küçük arterlerde %42 

bulunmuştur (127). Duru ve arkadaşlarının yaptığı bir başka çalışmada pulmoner 

trunkusta 5 hastada (%2.4), sağ ve sol ana pulmoner arterde 25 (%12.3), sağ ve sol lober 

arterde 117 (%57), her iki pumoner arterde segmenter düzeyde 32 (%15.6), 

subsegmenter düzeyde 26 (%12.7) hastada emboli saptandı. En sık görülen arter ise sağ 

alt lober arterdi (%32.1) (128).Şen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada gruplandırmada 

hastalar en proksimaldeki emboli lokalizasyonuna göre ikiye ayrılmış. Birinci grup ana 

pulmoner arterlerdeki trombüs 53 (%30.8) ve ikinci grup ana pulmoner arter dışındaki 

diğer lokalizasyonlardaki trombüs 119 (%69.2) olarak tespit edilmiştir (129). Biz 

çalışmamızda ana ve segment+subsegment pulmoner arterlerdeki trombüs yüzdelerine 

baktık. Tüm emboli hastalarının  %39.9 ana pulmoner arterlerde %60.9 ise segment 

dallarda trombus mevcuttu, çalışmamız literatür ile uyumluydu. 

Akut PE’de sağ kalp yükü artar. Ortalama pulmoner arter basıncı (PAB) ve 

kardiyak indeks parametrelerinde değişmeler olur (130). Pulmoner arter basıncının 

aniden yükselmesi RV ard yükünü artırır. Bu yük RV duvar basıncını artırır, sonunda 

RV dilatasyonu ve disfonksiyonu olur. Dilate olan RV, interventriküler septumu sol 

tarafa doğru iter. Bu durum sol ventrikülün (LV) doluşunu güçleştirir. Ayrıca, RV 
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kasılma kusuru RV debisinin azalmasına neden olur. Bundan dolayı LV ön yükü azalır. 

Sağ ventrikül genişledikçe sağ atriyuma dökülen koroner venöz basınç artar, LV 

diyastolik genişlemesi ise zorlaşır (131). Masif PE sonrası RV duvarının oksijen 

ihtiyacındaki artma iskemi ile sonuçlanır. Eğer perfüzyon sağlanamaz ise RV infarktüsü 

sonunda şok ve ölüm görülebilir.  

Akut RV disfonksiyonu, akut PTE’de prognozu belirleyen en önemli faktördür. 

Kasper ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada başvuru sırasında RV disfonksiyonu olan 

hastalarda olmayanlara oranla hastane içi ve bir yıllık mortalitenin belirgin şekilde fazla 

olduğunu göstermişlerdir (%12.6-%0.9) (132). Ribiero ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada RV disfoksiyonunun mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğunu ve PE 

olan hastalarda RV hacminin belirgin şekilde arttığını, kalbin toplam hacminin 

değişmediğini, LV hacminin daraldığını bildirmişlerdir (133). 

Çalışmamızda ölen hastalarda SPAB değerlerinin yaşayan hastalara göre daha 

yüksek olduğu görülmüş ve literatür ile uyumlu bulunmuştur. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamızın sonucunda trombüs yükünü yansıtan SPAB ile mortalite arasında 

ilişki saptandı.  Ortalama trombosit hacminin emboli hastalarında ne tanıda ne de 

mortalite üzerinde etkili olmadığı görüldü. Bunun yanında NLR’nin ölen ve yaşayan 

hastalarda istatistiksel olarak farklı bulunmuş ölen hastalarda daha yüksek olarak 

değerlendirilmiştir. Emboli hastalarıyla kontrol grubunun NLR kıyaslandığında emboli 

hastalarında daha yüksek olarak görülmüş olup bu da NLR’nin tanıda kullanılabilir mi 

sorusunu akla getirmektedir. Literatürde de bu değerlerin mortalite ile ilişkili olduğu 

yönünde çalışmalar mevcuttur. MPV’nin mortalite üzerine etkisini değerlendirmek için 

daha fazla çalışmaya gerek vardır. 
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