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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Akut pulmoner emboli (APE); yaygın ve bazen ölümcül olan 

bir venöz tromboemboli şeklidir. Hastaların spesifik bir klinik tabloyla 

başvurmamaları ve eşlik eden komorbid durumlar tanıyı güçleştirir. Kronik böbrek 

yetmezliği de tromboza yatkınlığın arttığı komorbid durumlardandır. Klinik 

prezantasyon değişkenlikleri, d-dimer testinin renal disfonksiyonlu hastalarda 

kullanım kısıtlılığı,  BT anjiografinin olası renal yan etkilerinden dolayı kullanım 

çekinceleri nedeniyle renal fonksiyonları bozuk hastaların tanısında; kolay 

ulaşılabilir, ucuz, kabul edilebilir sınırlarda sensitif ve spesifik bir klavuz laboratuvar 

parametresine ihtiyaç duyulmaktadır. Biz renal fonksiyon bozukluğu olan iki grup 

hasta alacağız,  APE tanısı alan ve daha önce pulmoner emboli atağı geçirmemiş iki 

hasta grubu arasında  nötrofil/lenfosit(NLR) ve platelet/lenfosit(PLR) oranı 

parametrelerini karşılaştıracağız; böylece bu oranların pulmoner emboli tanısındaki 

klinik-laboratuvar ve radyolojik değerlendirmelerle birlikte yeri ve kullanılabilirliğini 

araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Hasta gruplarının seçiminde 2015 ocak-2019 ocak tarihleri 

arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil 

servise başvurarak APE tanısı almış, kronik böbrek yetmezliği olan hastaların geriye 

dönük dosyaları incelendi. Kontrol grubuna da; ek yakınması olmadan nefroloji ve 

dahiliye polikliniğine başvurmuş kronik renal yetmezlikli hastalar alındı. Hastaların; 

cinsiyet, yaş, mevcut hastalıkları, laboratuvar tetkiklerinden hemogram, d-dimer, 

troponin, cre, eGFR, alt ekstremite venöz doppler ultrasonografi ve Toraks BT 

anjiyografi sonuçları kaydedildi.  

Bulgular: Çalışmaya iki grup kronik böbrek yetmezlikli olgu dahil edildi ve 

hasta grubu kronik böbrek yetmezlikli, APE tanılı kişilerden; kontrol grubu kronik 

böbrek yetmezlikli ve daha önce pulmoner emboli geçirmemiş kişilerden 

oluşturuldu. Vaka ve kontrol gruplarında NLR ve PLR değerlerinin 
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karşılaştırılmasında pulmoner emboli tanılı vaka grubunda NLR ve PLR değerleri 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,000). 

NLR 3.50 cut off değerinde duyarlık % 70.6, pozitif kestirim % 84.6, özgüllük 

% 86.8, negatif kestirim % 74.2 olarak bulunmuştur. PLR 125 cut off değerinde 

duyarlık % 68.8, pozitif kestirim % 67.0, özgüllük % 65.1, negatif kestirim % 67 

olarak saptanmıştır. 

Sonuç: Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda, APE tanısında NLR ve PLR 

değerleri klinik laboratuvar ve görüntüleme yöntemlerinin yanında kullanılabilir ve 

klinisyene yardımcı olabilecek sonuçlar verebilir. Fakat daha geniş vaka gruplarıyla 

daha kapsamlı çalışmalar yapılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Akut pulmoner emboli, kronik renal yetmezlik, NLR, PLR 
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SUMMARY 

Introduction and Aim: Acute pulmonary embolism (APE) is a common and 

sometimes fatal form of venous thromboembolism. The fact that patients do not 

present with a specific clinical picture and the accompanying comorbid conditions 

makes the diagnosis difficult. Chronic renal failure is one of the comorbid conditions 

with increased susceptibility to thrombosis. A guideline laboratory parameter that is 

easily accessible, inexpensive and with sensitivity and specificity within acceptable 

limits, is needed for the diagnosis of patients with impaired renal function due to 

clinical presentation variability, limitation of use of the d-dimer test in patients with 

renal dysfunction, and reservations due to possible renal side effects of CT 

angiography. We will take two groups of patients with renal dysfunction and 

compare the neutrophil / lymphocyte (NLR) and platelet / lymphocyte (PLR) ratio 

parameters between the two groups of patients with APE. By this way, we aimed to 

investigate the place and usability of these rates together with clinical-laboratory and 

radiological evaluations in the diagnosis of pulmonary embolism. 

Materials and Methods: In the selection of patient groups, retrospective files 

of patients with chronic renal failure who were diagnosed with APE, applying to the 

emergency department of Health Sciences University Istanbul Training and Research 

Hospital between January 2015 and January 2019 were examined. Patients with 

chronic renal failure who admitted to nephrology and internal medicine outpatient 

clinic without any additional complaints were included in the control group. Sex, 

age, current diseases and hemogram, d-dimer, troponin, cre, eGFR values from the 

laboratory tests, lower extremity venous doppler ultrasonography and thorax CT 

angiography results of the patients were recorded. 

Results: Two groups of patients with chronic renal failure were included in the 

study. The patient group consisted of cases with chronic renal failure with the APE 

diagnosis while the control group consisted of patients with chronic renal failure and 



 

 

 xi 

had no previous pulmonary embolism. When comparing NLR and PLR values in 

case and control groups, NLR and PLR values were significantly higher in patients 

with pulmonary embolism (p = 0.000). 

The sensitivity at the NLR 3.50 cut off value was 70.6%, positive predictive 

value was 84.6%, specificity was 86.8%, negative predictive value was 74.2%. The 

sensitivity at the PLR 125 cut off value was 68.8%, positive predictive value was 

67.0%, specificity was 65.1%, negative predictive value was 67%. 

Conclusion: NLR and PLR values can be used in the diagnosis of APE in 

patients with chronic renal failure, in addition to clinical laboratory and imaging 

methods, and may provide results that can assist the clinician. However, more 

extensive studies should be conducted with larger case groups. 

Keywords: Acute pulmonary embolism, chronic renal failure, NLR, PLR 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akut pulmoner emboli (APE); yaygın ve bazen ölümcül olan bir venöz 

tromboemboli şeklidir. Tanı ve tedavi olanaklarındaki tüm iyileşmelere karşın halen 

hastanedeki ölüm nedenlerinin başında gelmektedir. Pulmoner embolinin klinik 

prezentasyonu değişkendir, hastalar çoğu zaman spesifik bir klinik tabloyla 

başvurmazlar ve bu tanıyı zorlaştırır. APE şüphesi olan hastalarda hızlı şekilde teşhis 

koymak ve tedaviye başlamak hastalıkla ilişkili mortalite ve morbiditeyi azaltmak 

için önemlidir. APE tanısı klinik değerlendirme, d-dimer testi, troponin, alt extremite 

dopler ultrasonografisi, toraks BT anjiografi ve V/Q sintigrafisi gibi yöntemlerin 

değişik kombinasyonları ile konulur. Stabil hastalarda öncelikle klinik olasılık 

değerlendirme (Geneva ve Wells skorlaması) ve d-dimer birlikte kullanılır. Bu 

ekartasyon stratejisi genç ve ek hastalığı olmayan hastalarda güvenlidir (1). Kronik 

renal yetmezlikte tromboza eğilim; fibrinolitik aktivitenin azalması, endotel hasarı, 

prokoagülan faktörlerin artması ve antikoagülan faktörlerin azalması nedeniyle 

artmıştır (2). Ayrıca  renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda d-dimer testinin 

tanısal değeri, renal fonksiyon bozukluğu olmayan hastalara göre düşüktür. D-dimer  

seviyesi, eliminasyonun azalması ve koagülasyon aktivasyonun  artması nedeniyle 

azalmış renal fonksiyon durumlarında  artmaktadır. D-dimer testinin özgüllüğü bu 

hastalarda önemli ölçüde düşmektedir (3). Ayrıca literatürde  şiddetli renal 

disfonksiyonda (eGFR< 30 ML/dak) D-dimer testinin kullanılabileceğine dair veri de 

mevcut değildir. APE tanısında  pulmoner BT anjiografi altın standart tanı testidir, 

ancak işlem sırasında kullanılan kontrast madde renal fonksiyonları daha da 

kötüleştirmektedir. Klinik prezantasyon değişkenlikleri, d-dimer testinin renal 

disfonksiyonlu hastalarda kullanım kısıtlılığı,  BT angio gibi standart tanı aracının 

olası renal yan etkilerinden dolayı kullanım çekinceleri nedeniyle renal fonksiyonları 

bozuk hastaların tanısında; kolay uygulanabilir, maliyeti düşük, kabul edilebilir 

sınırlarda sensitiv ve spesifik bir klavuz laboratuvar parametresine de ihtiyaç 
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duyulmaktadır. İnflamasyononun, venöz tromboembolizm olgularında önemli bir rol 

oynadığı gösterilmiştir. Nötrofil/lenfosit ve trombosit/lenfosit oranları inflamasyonun 

iyi bir belirtecidir. Biz renal fonksiyon bozukluğu olan iki grup hasta alacağız ve  

APE tanısı konulan ve daha önce pulmoner emboli atağı geçirmemiş iki hasta grubu 

arasında  nötrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit oranı parametreleri karşılaştıracağız; 

böylece bu oranların pulmoner emboli tanısındaki klinik-laboratuvar ve radyolojik 

değerlendirmelerle birlikte yeri ve kullanılabilirliğini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

      

2.1. KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİ 

2.1.1. KBY Tanım ve Genel Bilgiler 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY)  nefronların kaybı sonucu böbreğin sıvı-solüt 

dengesini ayarlamada ve metabolik, endokrin fonksiyonlarda kronik, ilerleyici ve 

irreversibl bozulma hali olarak tanımlanabilir.KBY, GFR’de azalma olup 

olmamasına bakılmaksızın, böbrekte 3 ay ya da  daha uzun süre devam eden yapısal 

veya fonksiyonel anormallikler olması, ya da renal hasar olup olmamasına 

bakılmaksızın GFR’nin 3 ay ya da daha uzun süredir 60 ml/dk/1,73 m²’den az olması 

olarak tanımlanmıştır (4) (Tablo 2.1). 

 

Tablo 2.1: Kronik böbrek yetmezliği tanı kiterleri 

KBY tanı kriterleri (herhangi birinin >3 ay varlığı) 

Böbrek hasar belirteçleri 

-Albuminüri (AER ≥ 30 mg/24 saat veya ACR ≥ 30 mg/g ) 

-Üriner sediment anormallikleri 

-Tübüler bozukluklara bağlı anormallikler 

-Histolojik olarak saptanmış anormallikler 

-Görüntülemeyle saptanmış yapısal anormallikler  

-Renal transplant öyküsü 

GFR’de azalma 

- GFR < 60 ml/dk/1.73 m 

AER:Albumin excretion rate 

ACR:Albumin to creatin ratio 

GFR:Glomerüler filtrasyon hızı 
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Bugüne kadar  yapılan bir çok çalışma, hastalığın farkındalığının yüzde 10’un 

altında olduğunu göstermiştir (5).Ülkemizde bu düzey daha da düşüktür. TND’nin yaptığı 

CREDIT çalışmasına göre Türkiye’de KBY’nin farkındalığı % 2’den düşüktür  (6). 

Dünyada 2 milyondan fazla kişi renal replasman tedavileri (diyaliz ve renal 

transplantasyon) ile hayatını devam ettirmektedir (7). TND verilerine göre 2012 yılı 

sonu itibariyle Türkiye’de renal replasman tedavisi alan 62.000 hasta bulunmakta (8) 

ve bu hastalar sağlık bütçesine önemli oranda yük getirmektedir. Hipertansiyon ve 

diyabetin artması, KBY insidans ve prevalansını daha da arttıracaktır. 

Epidemiyolojik olarak değişiklikler göstermesine karşın ,en sık KBY nedenleri 

diyabetes mellitus, arteryel hipertansiyon, kronik glomerülonefrit, kistik renal 

hastalıklar, kronik interstisyel nefrit, kalıtsal konjenital hastalıklar ve malignitelerdir 

(9). TND verilerine göre 2012 yılı sonu itibariyle SDBY olan hastaların %36.6’sında 

diyabet, %27.4’ünde hipertansiyon %7.3’ünde kronik glomerülonefrit bulunmaktadır 

(10)(Tablo 2.2). 

 

Tablo 2.2: Kronik böbrek yetmezliğinde etyoloji ve patogenez 

PATOLOJİ  ETYOLOJİ 

Diyabetik Glomerüloskleroz Diyabetes Mellitus 

Glomerüler (Proliferatif-noninflamatuar-

herediter) 

SLE, Vaskülit, Viral Enfeksiyon, 

Solid tümör, Alport Sendromu 

Vasküler Renal arter darlığı, Hipertansiyon, HÜS 

Tübülointerstisyel 

 

İnfeksiyon,Taş,NSAİ,VUR 

Malignite,Multiple myelom 

Kistik 

(PKBH-Tuberoskleroz-medüller kistik) 

Otozmal Dominant/Resesif 

Transplant Böbrekte Nefropati 

(Kronik rejeksiyon,nüks,ilaç) 

CsA,Takrolimus 

Glomerüler Hastalıklar 

CsA: Siklosporin-A                                             HÜS: Hemolitik üremik sendrom 

NSAİİ: Nonsteroid antiinflamatuar ilaç              PKBH: Polikistik böbrek hastalığ 

SLE:Sistemik lupus eritamatozus                       TIN: Tubulointersitisyel nefrit 

VUR: Vezikoüretral reflü 
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KBH’nin giderek artan tıbbi, sosyal ve ekonomik yükünü azaltmak için 

hastalığın tedavisinden çok  gelişimini önlemek önemlidir. Erken tanı ve uygun 

tedavi yöntemleri ile hastalığın ilerlemesinin durdurulması, morbidite ve mortalite 

oranlarının azaltılmasına yönelik standart yaklaşımların geliştirilmesine gereksinim 

vardır. 

2.1.2. Kronik Böbrek Yetmezliği Evreleri ve Prevalansı 

KBY, GFR değerlerine göre evrelendirilmiştir. (Tablo 2.3)  

2012 yılı KDIGO Kronik Böbrek Hastalığı Değerlendirme ve Yönetim 

Kılavuzunda KBH’nin tanımı değiştirilmiştir. KBH, sağlığa etkileri olan ve 3 aydan 

uzun süredir devam eden böbrek yapı ve fonksiyonlarındaki anormalliklerdir (Tablo 

2.1). Bunun yanısıra albüminüri miktarına göre de evreleme yapılmıştır, evre 3 

hastalar da 2 grup olarak gruplandırılmıştır (Tablo 2.3) (11). 

 

Tablo 2.3: Kronik böbrek hastalığının evreleri ve albüminüri kategorileri 

Evre  Tanım Gfr 

1 Normal veya artmış GFR ile birlikte böbrek hasarı >90 

2 Hafif GFR azalması ile birlikte böbrek hasarı 60-89 

3 Orta derecede böbrek yetmezliği 

3a 

3b 

30-59 

59-45 

44-30 

4 Şiddetli böbrek yetmezliği 15-29 

5 SDBY <15 

GFR:Glomerüler filtrasyon hızı 

 

SDBY:Son dönem böbrek yetmezliği 

Albümnüri evreleri AER (mg/gün ) Tanımlar 

A1 <30 Normal/yüksek normal 

A2 30-300 Yüksek 

A3 >300 Çok yüksek 

AER:Albumin excretion rate 
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Dünyada 500 milyonu aşkın kişide, yani her 9-10 erişkinden birinde değişik 

evrede böbrek hastalığı olduğu KBH olduğu tahmin edilmektedir (12,13).  

CREDIT  çalışmasının verileri incelendiğinde, ülkemizde 18 yaş üstü genel 

populasyonda KBH prevalansı % 15,7 bulunmuştur. Toplam KBH olan hasta 

sayısının 7,3 milyon olduğu ve bunların 2.3 milyonunun evre3-5(GFR<60) hasta 

olduğu tahmin edilmektedir. Bu sonuçlara bakıldığında KBH ülkemizde dünyada 

olduğundan daha büyük bir sağlık problemidir. 

 

2.1.3. Böbrek Yetmezliği Klinik 

KBH’da hastaların kliniği böbrek yetmezliğinin evresi ve gelişme hızıyla 

oldukça ilişkilidir. GFR 35-50 ml/dk’nın altına inmeden hastalar sıklıka 

asemptomatiktir. KBH’da ilk ortaya çıkan semptom noktüri ve halsizliktir. GFR 20 

ml/dk ve altında hastada üremik semptomlar oluşmaya başlar. 

Glomerüler filtrasyon değeri 15 ml/dk’nın altına inmesi son dönem böbrek 

yetmezliğidir ve hastalar renal replasman tedavisine gereksinim duyar (böbrek nakli, 

diyaliz). KBY’de ilk olarak idrarı konsantre etme yeteneği bozulur, diurnal ritm 

etkilenir noktüri ortaya çıkar. KBH’de evre-5 son dönem böbrek yetmezliğine kadar 

sıvı elektrolit dengesi korunur fakat hiponatremi, hiperpotasemive hipervolemiye 

yatkınlık olur, hastalar bu nedenle yakından takip edilmelidir (14). GFR<30  ml/dk 

olduğunda metabolik asidoz gelişir, bunun nedeni amonyum üretiminin azalmasıdır. 

Üremik kemik hastalığı; KBY hastalarında geç dönemlerde ortaya çıkan ciddi 

sorunlardan biridir. Üremik kemik hastalığı, yüksek dönüşüm hızlı kemik hastalığı 

(sekonder hiperparatiroidizm), osteomalazik tip kemik hastalığı, alüminyuma bağlı 

ve bağımsız düşük dönüşüm hızlı (adinamik) kemik hastalığı olmak üzere 

sınıflandırılmaktadır. Üremik kemik hastalığının belirti ve bulguları hastalığın nedeni 

ve şiddeti ile yakından ilişkilidir. Hafif ve orta derecede hastalık asemptomatik 

olabilir. Hasta semptomatik olduğunda hastalık genellikle ilerlemiştir. Başlıca belirti 

ve bulgular kemik ağrısı, kırıklar, akut artrit, artralji, eklem sertliği ve kemiklerde 

hassasiyet artışıdır  (15). Konjestif kalp yetmezliği ve kardiyomiyopati KBY’li 

hastalarda en önemli ölüm nedenidir. Kalp yetmezliğini; yüksek kan basıncı, artmış 
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koroner arter hastalığı riski, üremik toksinler, volüm yükü, aritmi, anemi, pulmoner 

tromboemboli ve hiperparatiroidi kolaylaştırır. Perikardiyal tamponad da KBY’de 

görülen mortalite sebebidir. Üst gastrointestinal sistem kanaması, anjiodisplazi ve 

pankreatit sıklığı artmıştır. Anemi, KBY’nin sık komplikasyonudur genellikle GFR 

30-35 ml/dk’nın altına inince anemi meydana gelir. Hastaların çoğunda normokrom 

normositer anemi gözlenir.KBY’de, trombosit fonksiyon bozuklukları kanamaya 

eğilimi artırır.Trombositlerdeki glikoprotein 1b ve glikoprotein 2b3a reseptörlerinin 

ekspresyonunda azalma ve fibrinojenin glikoproein 2b3a reseptörlerine 

bağlanmasının üremik toksinler tarafından engellenmesi trombositlerin adezyon ve 

agregasyonunu bozar. Ciddi enfeksiyon olmasına karşın hastalarda ateş ve lökositöz 

görülmeyebilir. Renal hücreli karsinom, multipl myeloma, prostat ve uterus kanseri 

riski artmıştır. GFR 25-30 ml/dk’nın altında ürik asit regülasyonu bozulur ve 

hiperürisemi ortaya çıkar. Glukoz intoleransı ve insülin sekresyonunun azalmasına 

karşın insülinin renal yıkılmasında azalma sebebiyle hastaların insülin ihtiyacı azalır. 

En sık görülen hiperlipidemi hipertrigliseridemidir (Tip IV hiperlipemi). Growth 

hormon ve somatomedin düzeyleri yükselir, ancak aktiviteleri azalmıştır. 

 

2.1.4. Kronik Böbrek Yetmezliğinde tedavi 

Kronik böbrek yetmezliğinde genel tedavi yönetimi şu şekildedir; (16) 

1.Böbreklerin fonksiyonel rezervini doğru olarak saptamak 

2.Fonksiyonel kapasiteyi azaltan reversibl nedenleri düzeltmek 

3.İlerlemeyi durdurmak veya yavaşlatmak  

4.Üremik komplikasyonları önlemek ve bu komplikasyonların tedavisiyle yaşam 

süresi ve kalitesini artırmak 

5.Altta yatan hastalığı tedavi etmek 

Renal arter stenozu, ekstrasellüler volümde azalma, kalp yetmezliği, üriner 

tıkanıklık, reflü, enfeksiyon, kontrolsüz hipertansiyon, nefrotoksik ajanların 

kullanımı, hiperürisemi, hiperkalsemi, hipopotasemi gibi elektrolit bozuklukları 
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KBY’de renal fonksiyonları daha da kötüleştirebilir. Bu nedenlerin ortadan 

kalkmasıyla renal fonksiyonlarda düzelme görülebilir.     

Diyette protein içeriği kısıtlanmalıdır. Kronik böbrek yetmezlikli hastaların 

fazla protein alması, glomerülosklerozu hızlandırır, üremik semptomların oluşmasına 

yol açabilir. Malnütrisyonu önlemek için hastaların protein dışı kaynaklardan en az 

35 kcal/kg/gün enerji almaları gerekmektedir.  

Nefron kaybının önlemesinde hipertansiyon kontrolü ve hiperlipideminin 

düzeltilmesi de çok önemlidir. KBY’li hastalarda kan basıncı hedefi 130/85 mmhg 

ve altıdır (17). KBY olan hastalarda, ACE inhibitörlerinin böbrek yetersizliğinin 

ilerlemesini yavaşlatıcı etkileri (özellikle proteinürisi olan hastalarda) belirgindir. 

ACE inhibitörleri glomerül içi basıncı ve proteinüriyi azaltırlar (18). Hiperlipidemi 

için diyet ve yaşam tarzı değişikliğiyle istenen düşüş sağlanamazsa statinler başta 

olmak üzere ilaç tedavisine başlanabilir.  

Kronik böbrek yetmezliğinin en önemli komplikasyonları sıvı-elektrolit 

bozukluklarıdır. Bu hastalar ozmotik yük atılması için günde en az 3 litre sıvı 

almalıdır. Son dönem böbrek yetmezliği evresine kadar tuz kısıtlamasına gerek 

duyulmaz, ancak yüksek kan basıncı, kalp yetmezliği ve ödem varsa tuz 

kısıtlanmalıdır. Son dönem böbrek yetmezliği gelişen hastalarda su, sodyum ve 

potasyum kısıtlanmalıdır. 

Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda ilaç dozları kreatinin klirensine göre 

ayarlanmalıdır. 

Hiperürisemi yalnızca gut varlığında ya da ürik asit seviyesi 13 mg/dl’yi 

geçtiğinde tedavi edilmelidir. 

Anemik KBH’lerde demir ve vitamin B12 bakılmalıdır (17). Eritropoetin ve 

Darbopoetin-alfa KBY’de anemi tedavisinde kullanılır (19). Aktif D vitamini renal 

osteodistrofiyi önlemek için kullanılır. Metabolik asidoz gelişen vakalarda antiasidoz 

tedaviye eklenir. SDBY olan hastalara diyaliz ya da  renal transplantasyon gibi renal 

replasman tedavilerinin yapılması şarttır. Renal replasman tedavisi gerekecek 

hastaları önceden öngörmek ve hazırlamak morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Bu 
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tür hastalara hemodiyaliz, periton diyalizi ve renal transplantasyon avantajlarını ve 

dezavantajlarını dikkate almaları konusunda danışmanlık verilmelidir.  

 

2.2. PULMONER EMBOLİ   

2.2.1. Pulmoer Emboli Tanımı  

Akciğer embolizmi, pulmoner arter veya dallarından birinin vücudun herhangi 

bir yerinde çıkan materyel (örneğin trombüs, tümör, hava, yağ vb) tarafından 

tıkanması olarak tanımlanır. Trombotik ve nontrombotik olarak ikiye ayrılır. Yağ, 

tümör, septik emboli, gaz embolisi, amniyon sıvı embolisi nontrombotik emboli 

nedenlerindendir. Çoğu embolinin alt ekstremite proksimal venlerinden (iliak, 

femoral ve popliteal) kaynaklandığı düşünülmektedir ve proksimal DVT’si olan 

hastaların % 50'sinden fazlasında eş zamanlı PTE vardır (20). PTE’nin diğer 

kaynakları üst extremite ve boyun venleri, inferior ve süperior vena cava ve pelvis 

venleridir. PTE, genellikle DVT’nin bir komplikasyonudur (18). 

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Venöz tromboembolizmin yıllık ortalama insidansı 23-269/100.000 olarak 

saptanmıştır (21). Buna karşılık, asemptomatik olan ve tanı almadan kaybedilen 

hastalar da dikkate alınırsa yıllık insidansın daha yüksek olduğu düşünülmektedir. 

VTE riski, yaşla birlikte artar. 80 yaş ve üzerinde 50 yaşındakilere kıyasla hemen 

hemen 10 kat fazla görülür (22,23). Genel görülme sıklığı erkeklerde kadınlara göre 

daha yüksektir (sırasıyla 100.000'de 56'ya karşı 48) (24,25). 

 

2.2.3. Risk Faktörleri  

 Virchow tarafından damar içi pıhtılaşmaya neden olan faktörler; “1- Damar 

endotel hasarı, 2- Kan bileşenindeki değişiklikler (kalıtsal veya kazanılmış 

hiperkoagülabilite), 3- Kan akımındaki değişiklikler (staz)” olarak tanımlanmıştır. 

Venöz trombozlu hastaların %80'inden fazlasında artık tromboz için bir risk faktörü 

tanımlanabilmektedir. VTE’li bir çok hastada Virchow’un hiperkoagülabilite, endotel 
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hasarı ve staz triadının çoğu veya tamamı vardır (26). Nedeni belirlenemeyen VTE’li 

olgularda tanı konmamış malignite ile trombofili ihtimali daha yüksektir (27). 

Genetik ve kazanılmış faktörleri Tablo 2.5’de gösterilmiştir (28). 

 

Tablo 2.4: Venöz Tromboembolizm Risk Faktörleri 

Kalıtsal Risk Faktörleri  Kazanılmış Risk Faktörleri 

Antitrombin III eksikliği  İleri yaş 

Protein C eksikliği  Nefrotik Sendom 

Protein S eksikliği Obezite 

Aktive Protein C rezistansı: (Faktör V Leiden 

Mutasyonu) 

Major cerrahi girişim 

(pelvis-abdomen) 

Protrombin G20210A mutasyonu  Uzun süreli seyahat 

Hiperhomosisteinemi  İmmobilizasyon 

Faktör VIII artışı  Malignite 

Konjenital disfibrinojenemi  Konjestif kalp yetmezliği 

Antikardiyolipin antikorları  Miyokard infarktüsü 

Plazminojen eksikliği Serebrovasküler olay 

Faktör VII eksikliği OKS kullanımı 

Faktör IX artışı  Spinal kord yaralanması 

 Kemoterapi 

 Santral venöz kateter 

 Hormon replasman tedavisi 

 Polisitemi vera 

 Gebelik/ postpartum dönem 

 Travma 

OKS:oral kontraseptif 

 

 

Pulmoner Tromboembolizm Tanı Ve Tedavi Uzlaşı Raporu -2015 

Majör cerrahi girişim, VTE’ye neden olan başlıca risk faktörüdür. Özellikle 

ortopedik, majör vasküler, beyin cerrahisi ve kanser cerrahisi olmak üzere cerrahi 

sırasında  trombotik risk büyük oranda artmaktadır  (26). Kısa süreli (7 gün) 

immobilizasyon dahi VTE riskini artırır . PTE, hastanedeki ölümlerin %10’undan 
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sorumludur. VTE prevelansı, KKY hastalarında %9-21, miyokard infarktüs geçiren 

hastalarda %5-35 olarak bulunmuştur. KOAH akut atakla gelen hastaların, %3,3-

8,9’u PTE tanısı almıştır (29). Diabetes mellitusta, cushing sendromunda, 

hipertiroidide, polikistik over sendromunda, multipl sklerozda, mikroalbüminürisi 

olan hastalarda, romatoid artritte, inflamatuar barsak hastalıklarında, astımda, 

obstriktif uyku apnesinde, hipoalbüminemide de riskin arttığı saptanmıştır.(30,31) 

Malignitelerde VTE insidans ve prevelansının arttığı aşikardır (Trousseau sendromu) 

(32). Sitotoksik veya immünsüpresif kemoterapi alanlarda risk daha yüksektir. 

Malignite ve santral venöz kateter hastalarında  tromboz riski daha da artabilir, bu 

durumda venöz trombotik olay prevalansı yüzde 12'ye kadar çıkabilmektedir.( 33) 

Travma geçirenlerde travmanın 5-7. günleri arasında VTE riski daha yüksektir ve 

travma hastalarında VTE riski %0,13-1,5 olarak bulunmuştur (34). 

   Çeşitli çalışmalar, obezite ile ilk VTE epizodu riskinde artış saptamıştır 

(hazard oranı 2,7 VKI >40 hastalarda) (35). 4 saatten uzun süren ve sıkışık 

pozisyonlarda yapılan seyahatlerin VTE riskini artırdığına dair veriler olsa da bu 

bahis tartışmalıdır (36-37). NSAİİ kullanımı 2 kattan daha fazla artmış VTE riskiyle 

ilişkilidir (38). Glukokortikoid uygulaması, artan VTE riski ile ilişkilidir, risk ilk kez 

kullananlarda en yüksektir (39). Statin kullanımı APE insidansını azaltabilir (40). 

HIV infeksiyonunda da VTE riski artar, 5 yıl içinde %8 risk vardır (41). Gebelik 

kendi başına, gebe olmayan kadınlara göre 4-50 kat daha yüksek VTE  gelişimi için 

risk faktörüdür. Özellikle 35 yaşın üzerinde, komorbid hastalıkları olanlarda, 36. 

gebelik haftasından önce doğum yapanlarda, obezlerde, diyabeti olanlarda, 

3.trimesterde, sezeryan geçirenlerde, lohusalıkta, preeklampsi gelişenlerde ve çoğul 

gebeliklerde risk yüksektir (42). 

Kombine oral kontraseptif kullanan hastalarda 3 ila 5 kat artmış VTE riski vardır 

(43).  Hormon replasman tedavisi alan kadınlarda VTE riskinde 2 kat artış beklenir 

ve VTE’lerin çoğu ilk 1 yıl içinde olur (44). Antifosfolipid sendromlu hastaların 

yaklaşık %10’unda PTE saptanmıştır (45). VTE’li hastaların yaklaşık %25-50’sinde 

herediter trombofili bulunmaktadır. Antitrombin III, protein C eksikliği, protein S 

eksiklikleri, faktör V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A VTE riskini 
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artırmaktadır. Faktör V leiden ve protrombin G20210A homozigot olduğunda risk 

daha da artar (46). 

 

Tablo 2.5:Herediter Trombofili Sıklığı ve Buna Bağlı VTE Riski 

Trombofili Prevelans(%) 

Genel popülasyon 

Prevelans(%) 

VTE’li hastalar 

Kontrolerle 

karşılaştırıldığında ilk 

VTE epizodunun rölatif 

riski 

Antitrombin eksikliği %0,02 ila %0,2 %1 ila 7 16 kat arttı 

ProteinC eksikliği %0,2 ila %0,5 %2 ila 5 7 kat arttı. 

ProteinS eksikliği Bilinmeyen %1 5 kat arttı. 

Faktör V leiden* %4 ila 5 %12 ila 18 4-5 kat arttı. 

ProtrombinG20210A* %2 %5 ila 8 3-4 kat arttı. 

*Sonuçlar heterozigot bireyler için alınmıştır,homozigotlarda risk daha yüksektir. 

 

Aşağıdaki hasta gruplarında trombofili özellikle araştırılmalıdır (47). 

• 40 yaşın altında sebebi açıklanamayan, rekürren VTE atakları olanlarda,  

• Ailesinde VTE öyküsü olanlarda,  

• Alışılmış dışı bölgelerde trombozu olanlarda, 

• Tekrarlayıcı VTE öyküsü bulunanlarda,  

• Varfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlarda,  

• Yenidoğan döneminde tromboembolik olay öyküsü olanlarda 

Faktör V Leiden, protrombin mutasyonu ve antifosfolipid antikoru trombofili 

varlığında öncelikle araştırılacak nedenlerdendir. Ardından daha nadir olan 

antitrombin III, protein C ve S eksikliğini araştırmak uygun olacaktır (48). Protein C, 

protein S ve antitrombin düzeyleri tromboemboliden sonraki akut dönemde azalır. 

Bunlara yönelik testler 3-6 hafta geçtikten sonra istenmelidir. Heparin molekülünün 

antikoagülan etkisi için bir plazma faktörü olan antitrombine gereksinim duyduğu 

için heparin kullanan hastalarda antitrombin bakılamaz. Oral antikoagülanlar protein 

C ve S i inhibe ettiği için OAK kullanan hastalarda protein C ve S ölçümleri 

yapılamaz. Faktör V Leiden ve protrombin mutasyonu araştırmasında böyle bir 

kısıtlama yoktur, her zaman yapılabilir. 
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2.2.4. Patofizyoloji  

Venoz trombüs oluştuğu yerden koptuğunda pulmoner arteryel dolaşımı ya da  

patent foramen ovale veya atriyal septal defektten geçerek arteriyel dolaşımı 

embolize eder.  

Üst extremitede venöz trombozların sıklığı son yıllarda artmıştır. Bunun nedeni  

kemoterapi veya hiperalimantasyon için santral venoz kateterlerin kronik 

kullanımının yaygınlaşması ve pacemaker ve internal kardiyak defibrilatorlerin 

kullanımının artmasıdır.  Bu trombusler nadiren embolize olur ve PE oluşturur (49). 

 

2.2.5. Pulmoner Emboli Kliniği  

Klinik tablolar; masif, submasif ve nonmasif olmak üzere 3 gruba ayrılır. Masif 

PTE’de, akut sağ ventrikül yetmezliği vardır ve buna hipotansiyon, şok veya 

kardiyopumoner arrest eşilik eder. Submasif PTE’de, arteryel kan basıncı normaldir, 

ancak ekokardiyografide dilatasyon ve hipokinezi gibi sağ ventrikül disfonksiyonunu 

gösteren belirtiler bulunur. Non-masif PTE’de ise, tansiyon da sağ ventrikül 

fonksiyonları da normaldir. Bu sınıflama  klinik seyir tahmini, mortalite ve tedavi 

şeklinin tespiti bakımından önemlidir (50). 

Takipne, taşikardi, nefes darlığı ve göğüs ağrısı gibi yaygın semptom ve 

bulgular bu hastalığa özgül değildir. PTE kliniği tamamen asemptomatik olabileceği 

gibi hastalar ani ölümle presente olabilir. En sık semptom dispne olup bunu göğüs 

ağrısı, öksürük ve derin ven trombozu bulguları izler. Hemoptizi, vakaların  

%13’ünde görülür. Daha nadir bulgular; geçici veya kalıcı aritmi, senkop, presenkop 

ve hemodinamik kollapstır. Klinik semptom ve bulgular; embolinin boyutuna, 

yerine, sayısına, rezolüsyon hızına, rekürren olup olmamasına ve hastanın 

kardiyopulmoner rezervine ve yaşına eşlik eden komorbid faktörlere bağlı olarak 

değişebilir (50,51). Türkiye’de yapılan ve bir çok merkezin verilerini içeren analizde 

PTE’de görülen semptom ve bulgulardan; nefes darlığı (%50,7-81,5), plöretik 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) oranlarında görülür (52,53). 
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Senkop, PTE’nin seyrek bir bulgusudur, ancak trombüs yükünü gösterebilir. 

Senkopla başvuran pulmoner emboli hastalarının 2/3’ünde ana veya lobar arterlerde 

büyük trombüsler vardır (54). PTE olgularının %9-35’inde gelişebilmektedir.                        

Hastaların %60-70’inde batıcı göğüs ağrısı ve plevral efüzyon görülebilir. Bunun 

nedeni daha küçük trombüslerin, periferik arter dallarına ulaşarak, pariyetal plevrayı 

etkileyen inflamatuar yanıtı başlatmasıdır.. Altta yatan kardiyopulmoner hastalığa ait 

vasküler problemler, infarktüs gelişimini kolaylaştırır. Bu hastalarda hemoptizi daha 

sık görülür. Trombüs, pulmoner arter yatağının %50 ve daha fazlasını tıkadığında, 

ani başlayan dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya şok tablosu görülür. Tıkanma 

çoğunlukla çift taraflıdır. Hastalarda takipne, taşikardi, bilinç bulanıklığı, siyanoz, 

hipotansiyon, apati olabilir. Hipotansiyon; sistolik kan basıncının  90 mmHg’nın 

altında olması ya da 40 mmHg ve daha fazla düşüş olması, en az 15 dakika sürmesi 

ve başka nedenlere bağlı olmaması şeklinde tanımlanır (55,56). 

2.2.5.1. Pulmoner emboli klinik olasılık hesaplamaları  

PTE kuşkusu olan hastaların “düşük, orta ve yüksek olasılıklı” olarak 

sınıflanmaları, tanı ve tedavi yaklaşımında klinisyene yarar sağlar. D-dimer ve klinik 

skorlama sistemlerinin birlikte kullanılması PTE kuşkulu hastaların yaklaşık 

%30’unda ek ileri tetkiklere gerek duyulmadan tanıyı ekarte edebilir (57). 

PTE klinik skorlama yöntemlerinden en sık kullanılanları Wells (Kanada) 

skorlaması ile modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasıdır. (Tablo 2.7, tablo 2.8 ) (58-61) 
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Tablo 2.6: Wells (Kanada) pulmoner tromboemboli klinik tahmin skorlaması 

Bulgu                                                                                                                       Puan      

DVT semptom ve bulguları var                                                                                 3,0 

Alternatif tanı olasılığı düşük                                                                                    3,0  

Taşikardi (>100/dk)                                                                                                   1,5  

Son 4 hafta içinde immobilizasyon ya da cerrahi öyküsü                                          1,5  

Geçirilmiş DVT veya PTE öyküsü                                                                            1,5  

Hemoptizi                                                                                                                   1,0  

Malignite                                                                                                                   1,0 

DVT: Derin ven trombozu       

PTE: Pulmoner tromboemboli 

<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 

 

Tablo 2.7: Modifiye Geneva (Cenevre) skorlaması 

Bulgu                                                                                                                   Puan 

>65 yaş                                                                                                                      1  

Geçirilmiş DVT veya PTE öyküsü                                                                           3  

1 hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü                                            2  

Aktif malignite                                                                                                          2  

Unilateral alt ekstremitede ağrı                                                                                 3  

Hemoptizi                                                                                                                  2  

Kalp tepe atımı: 75-94/dakika                                                                                   3  

Kalp tepe atımı: >95/dakika                                                                                      5  

Bacağın palpasyonuyla ağrı ya da unilateral                                                             4  

bacakta ödem 

DVT: Derin ven trombozu       

PTE: Pulmoner tromboemboli 

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

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

 ≥11 puan: Yüksek olasılık 
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Bu klinik skorlamalar ile vakalar; düşük, orta ve yüksek olasılıklı olarak 3 

gruba ayrılırlar. PTE şüphesi olan normotansif vakalarda, d-dimer (ELISA) testi 

negatifse ve klinik skorlamalarda düşük-orta olasılık saptandıysa tedavisiz 

izlendiğinde, 3 ay içinde VTE insidansı %0,14 bulunmuştur (62). 

PTE kuşkusu ile başvuran Wells  ve Geneva skorlamasının uygulandığı 

olgularda; kliniği düşük olasılıklı saptananlarda kanıtlanmış PTE prevalansı %10, 

orta olasılıklılarda %30-40 ve yüksek olasılıklılarda %67-81 olarak bulunmuştur 

(63). Bunlar, düşük/orta klinik skorlamanın, özellikle D-dimer negatifliği ile birlikte 

PTE’nin ekarte edilebileceğini göstermektedir. 

Cenevre skorlamasının yalnızca ayaktan hastalarda geçerliliği kanıtlanmıştır ve 

bu nedenle hastanede yatan vakalarda Wells skorlamasının kullanımı önerilir (64,65). 

 

2.2.6. Pulmoner Emboli Tanı  

2.2.6.1. Laboratuar incelemeleri ve görüntülemele yöntemleri  

Pulmoner emboli tanısını koymak için hastalıktan şüphelenmek gerekir. 

Spesifik klinik ve fizik muayene bulgusunun olmaması tanıyı güçleştirir. Akciğer 

grafisi, elektrokardiyografi (EKG), biyokimyasal tetkikler ve arter kan gazlarının 

katkısı vardır fakat, bunlar özellikle diğer nedenlerin ekartasyonunda faydalıdır, tanı 

koymak için yeterli değildir. 

 a-)Akciğer grafisi: PE'de akciğer grafisinde spesifik olmayan anormallikler 

yaygındır (örn. Atelektazi, efüzyon), ancak hastaların% 12 ila 22'sinde normal bir 

göğüs grafisi görülebilir ( 66) PE’den kuşkulanılan çoğu hastada hastanın 

semptomlarının alternatif bir nedenini aramak için göğüs radyografisi yapılır. 
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Tablo 2.8: PTE’li hastalarda saptanabilecek akciğer grafisi bulguları 

Subsegmental atelektazi 

Plevral yüzeye dayalı apexi hiluma bakan opasite (Hampton hörgücü)  

Plevral efüzyon 

Diyafragmada yükselme 

Pulmoner arter çapında artma 

Ani damar kesilmesi  

Sağ ventrikül dilatasyonu (kardiyomegali) 

Lokal vaskülarite azalışı-saydamlık artışı (Westermark işareti) 

PTE:Pulmoner tromboemboli 

 

 b-)Elektrokardiyogram:Elektrokardiyogram (EKG) anormallikleri, PE şüphesi 

olan hastalarda yaygın olmasına rağmen, spesifik değildir. En sık rastlanan bulgular 

taşikardi ve nonspesifik ST-segment ve T-dalgası değişimleridir (%70) (67) 

Klasik olarak PE'yi düşündüren anormallikler (S1Q3T3 paterni, sağ ventrikül 

yüklenme, yeni inkomplet sağ dal bloğu) nadirdir (<%10)(68,69). PE tanısı konmuş 

hastalarda kötü prognozla ilişkili EKG anormallikleri şunlardır (70,71,72): 

● Atriyal aritmiler (örneğin, atriyal fibrilasyon) 

● Bradikardi (<50 atım/dk) veya taşikardi (>100 atım/dk) 

● Yeni sağ dal bloğu 

● Düşük Q dalgaları (II, III ve aVF'ye yol açar) 

● Anterior ST-segment değişiklikleri ve T-dalga inversiyonu 

● S1Q3T3 modeli 

c-)Arteryel kan gazı: Normal göğüs radyografisinde açıklanamayan hipoksemi, 

PTE için klinik kuşkuyu arttırmalı ve ileride daha fazla değerlendirme 

yapılmalıdır. Akut PTE ’li vakaların büyük bir kısmında başlangıçta hipoksi 

hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanır, fakat solunumsal alkalozun pulmoner 

ödem, pnömoni, merkezi sinir sistemi patolojileri, gebelik ve sepsis gibi birçok 

nedeninin olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. Bunun yanısıra, PE  hastaların 
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yüzde 18'inde arter kan gazı normal olabilir (73) veya anormal gaz sonuçları altta 

yatan kardiyopulmoner hastalığa bağlı olabilir ve / veya kötüleşebilir (74). Anormal 

oksijenasyon prognostik değer taşır, arteryel oksijen saturasyonu %95’in altında olan 

vakalarda solunum yetmezliği, şok ve ölüm gibi komplikasyonlar daha sıktır (75). 

d-)D-dimer: D-dimer, koagülasyon sisteminin herhangi bir nedenle 

aktivasyonu ile çapraz bağlarla oluşan fibrin pıhtısının  plazmin tarafından yıkılması 

sonucu oluşur. Pulmoner emboli tanısını koymada tek başına yüksek d-dimer 

yetersizdir, ancak dışlama tanısında kullanılabilir. D-dimer testinin duyarlılığı 

yüksek; özgüllüğü ise düşüktür. Cerrahi girişim, travma, böbrek yetmezliği, 

maligniteler, enfeksiyonlar, lupus , gebelik ve postpartum dönemde D-dimer düzeyi 

yüksek bulunabilir (76). 

D-dimer serumda kantitatif veya kalitatif yöntemlerle ölçülür. Kantitatif 

ölçümlerinin sensivitesi kalitatif ölçümlerden daha yüksektir (77). Kantitatif ölçüm 

için ELISA ile turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yöntemleri, 

kalitatif ölçümler için ise mikrolateks, “Red cell“ aglütinasyon (SimpliRED) ile 

klasik Lateks aglütinasyon testi kullanılmaktadır (78-79). ELISA ve turbidimetrik 

test bunların içinde en duyarlılardır (80). Eşik değeri 500 µg/L’dir. 

D-Dimer(ELISA) negatifliği, klinik olasılığı düşük orta vakalarda, PTE’nin 

ekartasyonunda kullanılabilir (81,82). Klinik olasılık skoru yüksek vakalarda d-dimer 

düzeyi normal bile sonuçlansa PTE ekarte edilemez ve böyle hastalarda tanı amaçlı 

d-dimer kullanılamaz. Yaşla d-dimer testinin özgüllüğü azalır. Bu nedenle PTE 

düşünülen 50 yaş üzeri hastalarda D-dimer eşik değerleri yaşa göre “yaş x 10 μg/L” 

formülü kullanılarak düzeltilmeli ve bu şekilde kullanılmalıdır (83, 84). 

e-)Akciğer Sintigrafisi: Çok detektörlü (≥4) BT anjiyografinin kullanımı 

yaygınlaştırılması sonrası,akciğer sintigrafisi daha az kullanılmaktadır. Sintigrafi, BT 

anjiyografinin olmadığı hastanelerde, klinik olasılığın yüksek saptandığı fakat spiral 

BT’nin tanı koyamadığı durumlarda, radyoopak madde allerjisi öyküsü ya da böbrek 

yetmezliği olan vakalarda alternatif bir görüntüleme yöntemidir. Perfüzyon 

sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfüzyon defektlerini saptamada duyarlıdır, fakat 

nonspesifik bir testtir (85). Pulmoner arter hipoplazisi veya atrezisi, vaskülitler, 
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pnömoni, atelektazi, pulmoner ödem, astım, KOAH, tümörler, lenfadenopati, plevral 

efüzyon, cerrahi (pnömonektomi, lobektomi gibi), radyasyon fibrozisi, pnömotoraks 

sintigrafide perfüzyon defektlerine neden olabilir. Ventilasyon sintigrafisi, akut PTE 

dışında perfüzyon defektlerine yol açabilen fakat ventile olmayan anormal akciğer 

alanlarını gösterir ve  perfüzyon sintigrafisinin spesifitesini arttırır. 

Eşlik eden kardiyopulmoner hastalığı olmayan ve göğüs radyogramı normal 

olan PTE kuşkusu olan vakalarda, çekilecek perfüzyon sintigrafisinin normal 

saptanması, PTE tanısının ekartasyonu için yeterlidir (86,87). Sintigrafi bulguları 

normal olan PTE kuşkulu hastalarda PTE riski %1’den düşük saptanmıştır. 

VPS, klinik skorlama sistemleri ile beraber değerlendirilmelidir, düşük klinik 

olasılıkla beraber düşük olasılıklı VPS, PTE’yi ekarte ederken tek başına orta-düşük 

olasılıklı VPS, PTE tanısı da koydurmaz ekarte de ettiremez (88). 

PIOPED isimli çalışmada, yüksek klinik olasılık ile yüksek sintigrafik olasılığı 

bulunan PTE şüphesi olan vakaların %96’sında anjiyografi ile PTE doğrulanmıştır 

(86). Bu durumda öneriler tedaviye başlanması şeklindedir. VPS yüksek olasılıklı 

saptanan vakalarda, önceden geçirilmiş PTE öyküsü varsa veya benzer eski 

sintigrafik bulgular var ise ya da klinik düşük olasılıklı ise sintigrafi tanı koydurmaz 

(86-88). Tanı için alternatif bir yönteme (BT anjiyografi gibi) başvurulmalıdır. PTE 

sonrası tıkalı arter yatağında endojen trombolitik aktivite sebebiyle hızlı bir 

reperfüzyon olşur. endojen trombolitik aktivite nedeniyle, tıkalı damarlarda hızlı bir 

reperfüzyon gelişir. Bundan dolayı PTE‘den şüphelenilen vakalarda sintigrafi ideal 

olarak ilk 24 saatte çekilmelidir. 

f-)Spiral BT-anjiyografi: Pulmoner BT anjiyografi, pulmoner arter yatağındaki 

trombüsü segmental düzeye kadar tespit edebilir. Dedektör sayısı arttıkça (≥4) BT-

anjiografinin subsegment ve daha distalde yer alan periferik trombüsleri saptamadaki 

sensivitesi yükselir (89). Optimal sonuç alabilmek için hasta hareketsiz durmalı ve 

30 sn nefesini tutabilmelidir. Hareket artefaktlarına veya pulmoner damarların eksik 

kontrastlanmasına bağlı diyagnostik olmayan BT anjiyografilerin oranı %5-8’dir 

(90). Kontrastlı çekim için renal fonksiyonlara dikkat edilmelidir. Renal yetmezlikli 

ve kreatinin klirensi 50 mL/ dk’dan düşük vakalarda spiral BT anjio öncelikle tercih 
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edilmemelidir. Kreatinin> 1,1 mg/dL olan vakalarda, BT çekiminden 1 saat önce 3 

mL/kg/saat ve çekimden sonra 6 saat boyunca, 1 mL/kg/saat serum fizyolojikle 

hidrate edilmesi, kontrast ilişkili nefropati sıklığını azaltır (91). 

g-)Alt ekstremite venöz ultasonografi: PTE çoğunlukla alt ekstremite derin 

venlerinden kaynaklanır (92). Klasik venografi kullanılarak yapılan çalışmalarda, 

PTE’si kanıtlanmış vakalarda DVT’lerin yaklaşık %60’ının proksimalde, yaklaşık 

%20’sinin distal venlerde yer aldığı ve bu vakaların yaklaşık %50’sinin 

asemptomatik olduğu saptanmıştır (93). PTE şüpheli hastada, alt ekstremite 

ultrasonografisinin pozitif olması, daha ileri bir tetkike gerek duyulmaksızın 

antikoagülan tedavinin başlanmasını sağlar. DVT saptamak için en sık kullanılan 

yöntemler arasında alt ekstremitelerin venöz kompresyon ultrasonografisi, iki yönlü 

ve renkli Doppler ultrasonografi bulunmaktadır (94). DVT kuşkusu olan vakalarda, 

ilk yapılacak görüntüleme kompresyon ultrasonografisidir. Kompresyon 

ultrasonografisinin proksimal DVT için sensivitesi %95, spesifikliği ise %98 

civarındadır (95). 

h-)Manyetik rezonans görüntüleme(MR): MR tekniği, pulmoner arterlerde 

trombüsün doğrudan görüntülenmesini sağlar. Bu yöntem böbrek fonksiyonları 

bozulmuş  ya da  radyoopak maddeye karşı allerji öyküsü olan vakalarda, BT 

anjiyografiye alternatif olabilir. MR, diğer yöntemlerle görüntülemenin zor olacağı 

trombüslerin saptanması için faydalı olabilir. Radyasyon içermediği için gebelerde 

kullanılabilir.Subsegmental pulmoner arterleri göstermede etkinliği düşüktür ve 

hareket artefaktları görüntüleme sorunları yarattığı için teknik açıdan yetersiz 

kalabilmektedir (96). 

ı-)Ekokardiyografi: Ekokardiyografi, proksimal pulmoner arterlerde trombüs 

görüntülendiğinde PTE’yi teşhis edebilir, ancak bu oldukça nadirdir. Kesin 

olmamakla beraber,TTE’de sağ kalpte pıhtı varlığı veya yeni gelişen sağ ventrikül 

yüklenme bulguları PTE’yi destekler. Bu özellikle hemodinamik olarak instabil 

hastalarda tanıyı en kısa sürede doğrulamak ve  trombolitik tedaviye hızla başlamak 

için klinisyene yol gösterir. Bunun yanısıra özellikle hemodinamik olarak stabil olan 

vakalarda ekokardiyografinin sensivitesi ve spesifitesi düşüktür. Sağ ventrikül 
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anormallikleri pulmoner hipertansiyon, KOAH, sağ ventrikül infarktüsü gibi birçok 

hastalıkta görülebilir. PTE'li hastaların yaklaşık %30 ila 40'ında sağ ventrikül 

gerilimi veya artmış basınç yükünü gösteren ekokardiyografik anormallikler vardır 

(97). Sağ ventrikül boyutlarının artması, sağ ventrikülde orta veya ağır hipokinezi, 

triküspit yetmezliği, anormal septal duvar hareketi ve McConnell işareti sağ ventrikül 

disfonksiyonunu gösteren bulgulardır. Fakat bunlar özellikle masif PTE’de gelişir ve 

PTE’nin şiddetini gösterir (98). Ekokardiyografi, şok tablosunda acil servise 

başvuran, masif PTE’den şüphelenilen ancak BT çekilemeyen hastalarda yapılacak 

ilk inceleme olmalıdır. Ekokardiyografinin sensivitesi, yapan kişinin tecrübe azlığı 

ve yandaş kardiyopulmoner hastalıklar varlığında düşmektedir (99). 

 j-)Pulmoner Anjiografi: Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin 

tanı sağlayan, tarihsel olarak altın satndart testtir. V/Q sintigrafisi ile tanı alamayan, 

yüksek olasılıklı PTE vakalarında nadiren kullanılır. Pulmoner anjıografinin tanısal 

değeri değişkendir ve yapan hekimin deneyimine bağlıdır (100). Her ne kadar 

pulmoner anjiyografi hemodinamik instabilite varlığında iyi tolere edilse de, işlemin 

mortalitesi yaklaşık %2'dir, hemodinamik olarak stabil olanlar için <% 1'dir (101). 

Morbidite hastaların yaklaşık %5'inde görülür ve genellikle kateter yerleştirilmesi, 

kontrast reaksiyonlar, kardiyak aritmi veya solunum yetmezliği ile ilişkilidir (101). 

k-)Konvansiyonel Venografi: Konvansiyonel Venografi, alt ekstremite ve daha 

üzerindeki DVT tanısı için altın standarttır (102). PTE’den şüphelenildiğinde, 

görüntüleme yöntemlerinin kullanımıyla tanı konulamadığı durumlarda, DVT 

araştırılması amacıyla venografi son seçenek olarak kullanılabilir. 

 l-)Kardiyak Troponinler: Serum troponin I ve T düzeyleri prognostik olarak 

yararlıdır, fakat diagnostik amaçlı kullanılamaz (103). Sağ ventrikül 

disfonksiyonunun belirteçleri olarak, troponin orta ila büyük PTE olan hastaların 

yüzde 30 ila 50'sinde artar (103) ve PTE sonrası klinik bozulma ve mortalite ile 

ilişkilidir. Troponin düzeyi, PTE'yi takip eden 40 saat içinde normale döner (104). 

 m-)Natriüretik Peptidler:Yüksek BNP, PTE'ye sahip olduğundan şüphelenilen 

hastalarda kısıtlı diagnostik değere sahiptir, bu belirteç; KOAH alevlenmesi, kardiak 

yetmezlik, yaygın enfeksiyonlar,travma, akut renal yetmezlik,, rabdomiyoliz ve kalp 

https://www.uptodate.com/contents/clinical-presentation-evaluation-and-diagnosis-of-the-nonpregnant-adult-with-suspected-acute-pulmonary-embolism/abstract/128,129
https://www.uptodate.com/contents/clinical-presentation-evaluation-and-diagnosis-of-the-nonpregnant-adult-with-suspected-acute-pulmonary-embolism/abstract/23,128,130
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yetmezliği gibi durumlarda da artabilir (105). Bunun yanısıra, artmış BNP veya 

prekürsörü N-terminal-proBNP, akut PTE tanısı almış vakaların risk sınıflandırması 

için prognostik olarak yararlıdır. 

 

2.2.7. Pulmoner Embolizm Tedavi 

    Şüpheli pulmoner embolizmde ilk yaklaşım, klinik değerlendirme ve kesin 

tanı testleri devam ederken hastayı stabilize etmeye çalışmaktır. Hastaların tedavisi 

solunum desteği, (oksijen tedavisi, entübasyon vb) hemodinamik destek (intavenöz 

sıvı tedavisi, vasopressörler) ve antikoagülasyon başlıkları altında toplanabilir. 

PTE klinik kuşkusu orta ve yüksek olan vakalarda, öncelikle hastalık riski ile 

kanama  riski beraber değerlendirilmelidir. Kanama riski yüksek olmayan ve klinik 

şüphesi yüksek olan vakalarda, tanı ekarte edilene kadar hemen DMAH, SH veya 

YOAK’lardan rivaroksaban, apiksaban ya da edoksaban başlanabilir (106). Orta 

düzeyde klinik şüphe varsa ve tanısal testler 4 saatten daha geç, düşük klinik şüphe 

varsa ve testler 24 saatten daha geç sonuçlanacak ise, aksi ispat edilene kadar 

ampirik antikoagülan tedavi başlanması önerilmektedir. Masif PTE şüphesinde 

standart heparin başlanmalıdır (aPTZ>80 s düzeyinde tutulacak şekilde) (107).   

Kanama riskinin kabul edilemez derecede yüksek olduğu veya antikoagülan 

tedavinin kontraendike olduğu hastalarda vena kava inferior filtreleri 

yerleştirilmelidir. Nonmasif ve submasif PTE’li vakalarda, tedaviye ilk 24 saat içinde 

varfarin eklenir. Kanama riski düşük vakalarda ilk 2 gün 10 mg verilmesi INR’nin 

istenilen değere (2-3) daha çabuk ulaşmasını sağlar. Kanama riski olan ve 75 yaşın 

üzerindeki vakalarda tedaviye 5 mg/gün olarak başlanması daha güvenlidir (106). 

Ardışık  2 gün boyunca INR değeri 2.0- 3.0 arasında olduğunda ve en az 5 gün 

heparin verilmişse heparin kesilir, tedaviye yalnızca oral antikoagülanla 3-6 ay (en az 

3 ay) devam edilir. 

Hemodinamik olarak unstabil olan yüksek riskli vakaların tedavisinde 

öncelikle trombolitik tedavi düşünülmelidir, trombolitik tedavinin kontraendike 

olduğu veya başarısız olduğu durumlarda katater embolektomi diğer seçenektir. 
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Nonmasif PTE tedavisinde gebelikte, plasental bariyeri geçmeyen DMAH veya 

UFH  tercih edilir. Gebelikte uygun antikoagülasyonun pozolojisi hakkında çok az 

veri vardır (107). Varfarin plasental bariyeri geçebildiğinden embriyopati ve fetal 

intrakranial kanamaya neden olmaktadır. Gebeliğin 6-12. haftaları arasında varfarin 

kullanımı fetal anomali riskini belirgin artırmaktadır ve gebelikte kullanımı 

kontraendikedir (108). Fondaparinuks, oral faktör Xa ve trombin inhibitörleri, 

gebelerde kullanımları ile ilgili yeterli ve güvenilir kanıtlar olmadığından 

önerilmezler. Doğumdan en az 24 saat önce subkutan DMAH tedavisi kesilmelidir. 

Rekürren VTE riski yüksek olan gebe kadınlarda doğuma 4-6 saat kala kesilebilen iv 

UFH’e geçiş bir seçenek olabilir (109). Doğumdan 6 hafta sonra ve hastalığın 

başlangıcından itibaren 3-6 ay sonrasına kadar tedaviye devam edilmelidir.Varfarin 

emziren kadınlarda güvenle kullanılabilir (110). 

 

2.3. NÖTROFİL LENFOSİT ORANI, PLATELET LENFOSİT ORANI 

Son yıllarda NLR ve PLR’nin beyaz küre sayımına göre inflamasyonun daha 

iyi belirteci odugundan bahsedilmektedir. NLR inflamatuvar cevabın basit bir 

göstergesidir ve nötrofil sayısının lenfosit sayısına bölünmesiyle bulunur. PLR; 

platelet sayısının lenfosite bölünmesiyle bulunur. İki belirteç; tam kan sayımı gibi 

kolay ulaşılabilir, ucuz ve basit bir tetkikten elde edilir ve pulmoner emboli dışında 

da bir çok konuda çalışılmıştır. 

PLR ve NLR’nin akut apendisitin tanısında ve akut apendisitlerde perfore 

apendisitin ayırt edilmesinde kullanılabilecek belirteç olduğu gösterilmiştir (111). 

PLR ve NLR nin hiperemezis gravidarumun tanı ve patogenezinde yararlı 

bilgiler sağlayabileceğine dair çalışmalar mevcuttur (112). 

Yine bu belirteçlerin kemik metastazı olan prostat kanseri hastalarında önemli 

derecede arttığı ve prostat kanseri hastaların kemik metastazı tanısında değerli 

olduğu bulunmuştur (113). 

NLR oral squamoz hücreli kanser vakalarının agresif davranışını öngörmede ve 

vakaların prognostik tahmininde rol oynadığı saptanmıştır (114). 
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NLR ve PLR küçük hücre dışı akciğer kanserinde prognoz ile güçlü korelasyon 

gösterir (115). 

ST segment yükselmeli akut miyokart infarktüste NLR’nin mortalite tahmini 

için kullanılabilecek güçlü prediktör olduğu bulunmuştur (116). Yine asemptomatik 

hastalarda NLR ile koroner aterosklerotik kalsifikasyon ilişkili bulunmuştur (117). 

NLR; KOAH akut alevlenme tanısında kullanılabilecek ve 90 günlük 

mortaliteyi öngören bir parametre olduğu gösterilmiştir (118). 

NLR; APE hastalarında sağ ventrikül disfonksiyonu ve 30 günlük mortalite 

tahmini için değerli bulunmuştur (119,120). APE de NLR ve PLR akut PE li 

hastalarda prognozu öngörmede ve klinik şiddet belirlemede kullanılabilecek 

biyobelirteçler olduğu saptanmıştır (121-123). 

Yine bir çalışmada PLR ve NLR değerleri; pulmoner emboli grubunda 

pulmoner emboli olmayanlara göre yüksek bulunmuştur, PLR, NLR ve RDW nin 

birlikte APE’nin ayrıcı tanısında önemli kriter olduğu vurgulanmıştır (124). 

Özetle NLR’nin; akut apendisit, akut kolesistit gibi akut karın nedenlerinde, 

akut iskemik inme, akut koroner sendrom gibi iskemik olaylarda, bazı malignitelerde 

prognostik belirteç olarak, romatoid artrit ve ankilozan spondilit gibi romatolojik 

hastalıklarda, koah atak döneminde, çeşitli enfeksiyon durumlarında ve pulmoner 

embolide şiddet ve mortalite belirteci olarak  kullanılabileceğine dair çalışmalar 

literatürde mevcuttur. PLR; meme, over, hepatocelüler ve akciğer ca gibi birçok solid 

organ kanserinde prognositk belirteç olarak, APE de şiddet ve mortalite belirteci 

olarak yararlı olduğuna dair çalışmalar mevcuttur.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. ÇALIŞMA GRUBUNUN SEÇİMİ VE VERİ TOPLAMA 

Çalışmamız, retrospektif hastane tabanlı, tek merkezli çalışmadır.  

Hasta gruplarının seçiminde 2015 ocak-2019 ocak tarihleri arasında İstanbul 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil servise başvurarak akut pulmoner emboli tanısı 

almış, kronik böbrek yetmezliği olan hastaların geriye dönük dosyaları incelendi. 

Kontrol grubuna da; ek yakınması olmadan nefroloji ve dahiliye poikliniğine 

başvurmuş kronik renal yetmezlikli hastaların dosyaları incelendi.  

Hastaların; cinsiyet, yaş, mevcut hastalıkları, laboratuvar tetkiklerinden 

hemogram, d-dimer, troponin, cre, eGFR;  görüntüleme yöntemlerinden alt 

ekstremite venöz doppler USG ve Pulmoner BT anjiyografi sonuçları kaydedildi. 

Çalışmamıza katılan APE hastalarının 1 aylık ve 1 yıllık mortalite verileri sağlık 

bakanlığına ait ölüm bildirim sisteminden elde edildi. 

3.2. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

İstatistiksel yöntem verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama,standart 

sapma,medyan en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanıldı. 

Değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov testi ile ölçüldü. Nicel bağımsız 

verilerin analizinde bağımsız örneklem t test, mann-whitney u test kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki kare test, ki kare test koşulları sağlanmadığında 

fischer test kullanıldı. Etki düzeyi Roch eğrisi ile araştırıldı.Analizlerde SPSS 22.0 

programı kullanıldı. 

3.3. ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME VE HARİÇ TUTULMA KRİTERLERİ 

Deney grubuna dahil edilme kriterleri 

-18 yaş üzeri olmak 
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-Hastanemiz acil servisine başvurmuş; glomerüler filtrasyon hızı e(GFR)<60-

90 ml/dk/1.73 olan  ve renal hasar belirteçleriyle veya radyolojik olarak yapısal 

anormallikleri saptanmış (3 aydan uzun süredir olan görüntüleme yöntemleri ile 

saptanmış yapısal anormallikler veya idrar sediment anormallikleri veya albüminüri 

ACR>30 mg/gr) ve akut pulmoner emboli tanısı bilgisayarlı tomografik anjiografi ile 

doğrulanmış ve kesinleşmiş hastalar 

 - Hastanemiz acil servisine başvurmuş; glomerüler filtrasyon hızı e(GFR)<60 

ml/dk/1.73 (3 aydan uzun süredir) ve akut pulmoner emboli tanısı bilgisayarlı 

tomografik anjiografi ile doğrulanmış ve kesinleşmiş hastalar 

 -Hemodiyaliz tedavisi gören hastalar 

Dışlama Kriterleri 

-Gebelik durumu olanlar 

-Solid organ malignitesi olan hastalar 

- Akut ve/veya kronik enfeksiyonu olan hastalar 

-Lösemi-lenfoma gibi hematolojik hastalık  tanısı olan  hastalar 

-Hemogramdaki parametreleri etkileyecek ilaç kullanımı olan hastalar 

-Sistemik lupus eritamatozus ve romatoid artrit tanısı olan hastalar 

-Radyolojik görüntüleme yöntemleri ile pulmoner emboli tanısı 

kesinleştirilememiş hastalar 

-Renal transplantasyonlu hastalar 

-Antikoagülan kullanan hastalar 

 

Kontrol grubuna dahil edilme kriterleri 

-18 yaş üzeri olmak 

-Hastanemiz dahiliye veya nefroloji polikliniğine kontrol amaçlı başvurmuş 

başka ek hastalığı olmayan glomerüler filtrasyon hızı e(GFR)<60-90 ml/dk/1.73 olan  

ve renal hasar belirteçleriyle veya radyolojik olarak yapısal anormallikleri saptanmış 
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hastalar (3 aydan uzun süredir olan görüntüleme yöntemleri ile saptanmış yapısal 

anormallikler veya idrar sediment anormallikleri veya albüminüri ACR>30 mg/gr)   

- Hastanemiz dahiliye veya nefroloji polikliniğine kontrol amaçlı başvurmuş 

başka ek hastalığı olmayan glomerüler filtrasyon hızı e(GFR)<60 ml/dk/1.73 olan 

hastalar (3 aydan uzun süredir) 

-Hemodiyaliz tedavisi gören hastalar  

 

Dışlama Kriterleri 

-Daha önce pulmoner emboli geçirmiş olmak 

-Gebelik durumu olanlar 

-Solid organ malignitesi olan hastalar 

- Akut ve/veya kronik enfeksiyonu olan hastalar 

-Lösemi-lenfoma gibi hematolojik hastalık  tanısı olan  hastalar 

-Hemogramdaki parametreleri etkileyecek ilaç kullanımı olan hastalar 

-Sistemik lupus eritamatozus ve romatoid artrit tanısı olan hastalar 

-Renal transplantasyonlu hastalar 

-Antikoagülan kullanan hastalar 

 

3.4. LABORATUAR ANALİZ YÖNTEMLERİ 

Çalışma ve kontrol grubunun; İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

biyokimya laboratuarında yapılmış sonuçları veri olarak değerlendirmeye alındı. 

Troponin I değeri (High Sensitive Troponin) access cihazıyla çalışıldı. D-dimer 

immüno-türbidimetrik yöntemiyle siemens BCSXP koagülasyon cihazı ile çalışıldı. 

Hastaların hemogram tetkikleri sysmex cihazı ile çalışıldı. Creatinin beckman coulter 

AU2800 cihazında jaffe yöntemi ile çalışıldı. eGFR, CKD-EPI formülü kullanılarak 

hesaplanmıştır. 
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3.5. BT ANJIOGRAFİ VE ALT EXTREMİTE VENÖZ DOPLER 

ULTRASONOGRAFİ 

Hastaların BT angiografi sonuçları PE tanısı ile uyumlu olanlar hastane 

otomasyon sisteminden kaydedildi.Aynı şekilde alt ekstremite venöz dopler 

ultrasonografide derin ven trombozu varlığı hastane otomoasyon sisteminden 

kaydedildi. 

 

3.6. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 1825 numaralı karar ile onaylanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Vaka grubuna hastanemiz acil servisine başvurmuş, dahil etme kriterlerine 

uygun, dışlama kriterlerini taşımayan akut pulmoner embolili, 109 hasta 

alınmıştır.Kontrol grubu da hastanemiz nefroloji ve dahiliye polikliniklerine 

başvurmuş dahil etme kriterlerine uygun, dışlama kriterlerini taşımayan, daha önce 

emboli geçirmemiş 106 hasta geriye dönük taranmıştır. 

Bu kısımda ilk olarak vaka ve kontrol grubunun demografik özellikleri ve 

klinik bilgilerinin (eGFR, diyabet, kalp yetmezliği, hipertansiyon varlığı ve 

hemoglobin değeri) karşılaştırılmasına yer verilmiştir. 

Ardından çalışmanın ana amacı ve temel ögesi olan vaka ve kontrol gruplarının 

platelet/lenfosit ve nötrofil/lenfosit oranlarının kıyaslaması yapılmıştır. 

Son olarak da; vaka grubunun kendi içinde pulmoner emboli şiddet ve 

anatomik lokalizasyona göre NLR ve PLR değerlerinin karşılaştırması yapılmıştır.  

 

4.1. DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

Vaka grubunda kişilerin %41.3’ü(n=45) erkek,%58.7’si(n=64) kadındı.Kontrol 

grubunda kişilerin %39.6’sı (n=42) erkek,%60.4’ü(n=64) kadındı. Vaka ve kontrol 

grupları arasında cinsiyet sıklıkları bakımından anlamlı fark yoktu (p=0.804). 

Hastaların demografik bulgularını göstermek üzere yaş parametresi 60 yaş altı 

ve üstü olarak 2’ye ayrıldı.Vaka grubunda kişilerin %22.9’u(n=25) 60 yaş altı, 

%77.1’i(n=84) 60 yaş üzeriydi.Kontrol grubunda kişilerin %27.4’ü(n=29) 60 yaş altı, 

%72.6’sı(n=77) 60 yaş üzeriyd..Gruplar arasında anlamlı fark yoktu.(p=0.455).Yine 

vaka grubunun yaş ortalaması 68.2+- 12.9, kontrol grubunun yaş ortalaması 67.5 +-

9,4 olarak görüldü.Yaş ortalaması olarak gruplar arasında anlamlı fark gözlenmedi 

(p=0.225). 
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Tablo 4.1: Olguların demografik özellikleri 

 Vaka grubu(n=109) Kontrol grubu(n=106) P değeri* 

Yaş <60 yaş 25(%22.9) 29(%27.4) 0,455 

       >60 yaş 84(%77.1) 77(%72.6)  

Cinsiyet erkek 45(%41.3) 42(%39.6) 0,804 

              kadın 64(%58.7) 64(%60.4)  

**p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır 

 

4.2. KLİNİK ÖZELLİKLER, EGFR VE HEMOGLOBİN SONUÇLARI 

Vaka grubunda kişilerin %28.4’ü(n=31) tip 2 diyabetes mellıtus tanılı idi. 

%47.7’si(n=52) hipertansiyon tanısı vardı ve %27.5’unda(n=30) kalp yetmezliği  

mevcuttu.Kontrol grubunda ek hastalığı olan kişiler dahil edilmediğinden diyabetes 

mellitus, hipertansiyon ve kalp yetmezlikli kişi yoktu.  

Vaka grubunda hemoglobin değerleri 11.9±1.9 g/dl; kontrol grubunda 

hemoglobin değeri 12.6±1.7 g/dl’di.Vaka grubunda hemoglobin değeri kontrol 

grubundaki hemoglobin değerinden anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.021). 

Vaka ve kontrol gruplarında kişiler eGFR değerine göre 30’un altı, 30-60 arası 

ve 60-90 arası olarak gruplandırıldı.Vaka grubunda kişilerin %16.5’unun (n=18) 

EGFR değeri 30’un altında, %33’ünün (n=37) eGFR değeri 30-60 

arasında,%49.5’inin (n=54) eGFR değeri 60-90 arasında idi. Kontrol grubunda 

kişilerin %16’sının (n=17) eGFR değeri 30’un altında, %34.9’unun (n=37) eGFR 

değeri 30-60 arasında,%49.1’inin (n=52) eGFR değeri 60-90 arasında idi.Vaka ve 

kontrol grupları arasında GFR değeri anlamlı farklılık göstermedi (p=0.988). 
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Şekil 4.1:Vaka ve Kontrol Gruplarında Hg Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Tablo 4.2: Vaka ve kontrol gruplarının hemoglobin ve eGFR değerlerinin karşılaştırılması 

 Vaka(n=109)* Kontrol(n=106)* p değeri** 

Hemoglobin 

(g/dl) 

11.9±1.9 12.6±1.7 0.021 

eGFR 

(ml/dk/1.73) 

59.2±21.9 54.5±24.0 0.174 

eGFR<30 

%,(n) 

16.5(18) 16(17) 0.988 

30-60 

%,(n) 

33.9(37) 34.9(37)  

60-90 

%,(n) 

49.5(54) 49.1(52)  

GFR:Glomerüler filtrasyon hızı 

*Sayısal değişkenler için ortalama ± standart sapma, nominal değişkenler için yüzde ( n = sayı ) 

verilmiştir.  

**p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır., 
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4.3. LÖKOSİT, NÖTROFİL, LENFOSİT VE PLATELET DEĞERLERİNİN 

SONUÇLARI  

Vaka grubunda lökosit değeri ortalamaları 10372±5493’tü, ortanca değer 9210 

olarak bulundu. Kontrol grubunda lökosit değeri ortalamaları 7775±2065’ti, ortanca 

değer de 7780 olarak görüldü. Vaka grubunda lökosit değeri kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0.000). 

Vaka grubunda nötrofil değeri ortalamaları 7801±’tü, 5244 ortanca değer 6690 

olarak bulundu. Kontrol grubunda nötrofil değeri ortalamaları 5431±8850’ti, ortanca 

değer de 4430 olarak görüldü. Vaka grubunda nötrofil değeri kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0.000). 

Vaka grubunda lenfosit değeri ortalamaları 1665±1029’du, ortanca değer 1480 

olarak bulundu. Kontrol grubunda lenfosit değeri ortalamaları 2360±1059’ti, ortanca 

değer de 2200 olarak görüldü. Vaka grubunda lenfosit değeri kontrol grubundan 

anlamlı derecede düşük bulundu (p=0.000). 

Vaka grubunda platelet değeri ortalamaları 24.4±9.6’ydı,(*10üzeri4) ortanca 

değer 22.9 (*10üzeri4) olarak bulundu. Kontrol grubunda platelet değeri ortalamaları 

24.7±6.8’di(*10üzeri4), ortanca değer de 24.5(*10üzeri4) olarak görüldü. Vaka ve 

kontrol grubunda platelet değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.319). 

 

Tablo 4.3: Vaka vekontrol gruplarının lökosit, nötrofil, lenfosit,platelet değerlerinin 

karşılaştırılması 

Değişken adı Vaka(n=109)* Kontrol(n=106)* p değeri** 

Lökosit 

(sayı/mm3)  

10372±5492 7775±2065 0.000 

Nötrofil 

(sayı/mm3) 

7801±5244 5431±8850 0.000 

Lenfosit 

(sayı/mm3)  

1665±1029 2360±1059 0.000 

Platelet(*1000) 

(sayı/mm3)  

244±96 247±68 0.319 

*Ortalama ± standart sapma verilmiştir. **p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır. 
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Şekil 4.2:Vaka ve Kontrol Gruplarında Nötrofil ve Lenfosit Değerleri 
 

 

4.4. VAKA VE KONTROL GRUPLARINDA NÖTROFİL/LENFOSİT  

PLATELET/LENFOSİT ORANLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

Vaka grubunda NLR ortalaması 6.5±6.8 olarak bulundu,medyan değeri 

4.4’tü.Kontrol grubunda NLR ortalaması 2.4±2.2; medyan değeri 2.1 idi.Vaka 

grubunda PLR ortalaması 197.5±174.2; medyan değeri 162.8’di. Kontrol grubunda 

PLR ortalaması 116.0±42.1;medyan değeri 110.1’di. Vaka grubunda NLR ve PLR 

değeri kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksek bulundu. (p=0.000) 

 

    

Şekil 4.3: Vaka ve Kontrol Gruplarında NLR ve PLR Değerleri 
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Vaka ve kontrol grubunun ayrımında NLR değerinin anlamlı [Eğri altı alan 

0.808 (0.747-0.868)] etkinliği gözlenmiştir. Vaka ve kontrol grubunun ayrımında  

PLR  değerinin anlamlı [Eğri altı alan 0.714 (0.645-0.718)] etkinliği gözlenmiştir. 

(Tablo 4.4) 

 

Tablo 4.4: Vaka ve Kontrol Gruplarında NLR PLR Değerleri 

Area p

NLR 0.808 0.747 - 0.868 0.000

PLR 0.714 0.645 - 0.783 0.000

      ROC Eğrisi

Eğri Altı Alan
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NLR 3.50 cut off değerinde duyarlık % 70.6, pozitif kestirim % 84.6, özgüllük 

% 86.8, negatif kestirim % 74.2 di. PLR 125 cut off değerinde duyarlık % 68.8, 

pozitif kestirim % 67.0, özgüllük % 65.1, negatif kestirim % 67 di.(Tablo 4.5) 

 

Tablo 4.5: KBY’li Hastalarda APE Saptamada NLR ve PLR’nin Tanısal Değeri 

Kontrol 

Grubu

Vaka 

Grubu
Duyarlılık

Pozitif 

Kestrim
Özgüllük

Negatif 

Kestirim

≤3.5 92 32

>3.5 14 77

≤125 69 34

>125 37 75

70.6% 84.6% 86.8% 74.2%

68.8% 67.0% 65.1% 67.0%PLR 

NLR 
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Şekil 4.4: NLR Değerlerine Göre Pulmoner Emboli Olasılığı 

 

Şekil 4.5: PLR Değerlerine Göre Pulmoner Emboli Olasılığı 

 

4.5. APE ŞİDDET VE ANATOMİK LOKALİZASYONUNUYLA PLR VE 

NLR’NİN İLİŞKİSİ 

Pulmoner embolili hastalar masif ve submasif; segmenter subsegmenter;tek 

taraflı ve çift taraflı olarak şiddet ve anatomik lokalizasyona göre gruplara 

ayrılmıştır. 
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Masif pulmoner embolili hastaların NLR ortalaması 6.8±6.4 idi.Submasif 

pulmoner embolili hastaların NLR ortalaması 6.3±7.1 olarak bulundu. Masif-

submasif pulmoner emboli grupları arasında NLR değerleri arasında anlamlı fark 

bulunmadı.(p=0.372) 

Segmenter pulmoner embolili hastaların NLR değeri ortalaması 6.6±6.6 idi. 

Subsegmenter pulmoner embolili hastaların NLR değeri ortalaması 6.3±7.8 

idi.Segmenter ve subsegmenter pulmoner embololili vakalar arasında NLR değerleri 

arasında anlamlı fark bulunamadı.(p=0.349) 

Tek taraflı pulmoner embolisi olan vakaların NLR ortalaması 6.5±5.8,iki taraflı 

pulmoner embolisi olan vakaların ise 6.5±7.5 oarak bulundu ve tek ve iki taraflı 

pulmoner emboli vakaları arasında NLR değerleri anlamlı farklılık 

göstermemiştir.(p=0.360) 

 

Tablo 4.6: Pulmoner Emboli Şiddet ve Anatomik Lokalizasyonu ile NLR Değerlerinin 

ilişkisi 

  NLR 

Min-Mak 

NLR 

Medyan 

NLR 

Ort±s.s./n-% 

p* 

Şiddet Masif 

Submasif     

1.17-33.21 

0.57-39.23 

4.9 

4.1 

6.8±6.4 

6.3±7.1 

0.372** 

 

Anatomik Segmenter 

Subsegmenter 

0.57-39.23 

1.13-34.32 

4.3 

4.5 

6.6±6.6 

6.3±7.8 

0.349** 

Tek/çift Tek taraflı 

Çift taraflı 

0.81-34.32 

0.57-39.23 

5.1 

4.1 

6.5±5.8 

6.5±7.5 

0.360** 

NLR:Nötrofil lenfosit oranı  

*p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır. 

**Mann- whitney u testle hesaplanmıştır. 

 

Masif pulmoner embolili hastaların PLR ortalaması 193.9±116.0 idi.Submasif 

pulmoner embolili hastaların PLR ortalaması 199.8±204.2 olarak bulundu. Masif-
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submasif pulmoner emboli grupları arasında PLR değerleri arasında anlamlı fark 

bulunmadı.(p=0.660) 

Segmenter pulmoner embolili hastaların PLR değeri ortalaması 203.6±190.0 

idi. Subsegmenter pulmoner embolili hastaların PLR değeri ortalaması 171.9±77.2 

idi.Segmenter ve subsegmenter pulmoner embololili vakalar arasında PLR değerleri 

arasında anlamlı fark bulunamadı.(p=0.957) 

Tek taraflı pulmoner embolisi olan vakaların PLR ortalaması 201.3±219.1,iki 

taraflı pulmoner embolisi olan vakaların ise 194.4±130.3 oarak bulundu ve tek ve iki 

taraflı pulmoner emboli vakaları arasında PLR değerleri anlamlı farklılık 

göstermemiştir.(p=0.951) 

 

Tablo 4.7: Pulmoner Emboli Şiddet ve Anatomik Lokalizasyonu ile PLR Değerlerinin 

ilişkisi 

  PLR 

Min-Mak 

PLR 

Medyan 

PLR 

Ort±s.s./n-% 

p* 

Şiddet Masif 

Submasif     

42.60-587.80 

38.66-1573.91 

152.6 

162.9 

193.9±116.0 

199.8±204.2 

0.660** 

 

Anatomik Segmenter 

Subsegmenter 

38.66-1573.91 

68.98-333.69 

161.1 

163.4 

203.6±190.0 

171.9±77.2 

0.957** 

Tek/çift Tek taraflı 

Çift taraflı 

38.66-1573.91 

42.60-681.82 

168.7 

152.6 

201.3±219.1 

194.4±130.3 

0.951** 

PLR:Platelet lenfosit oranı 

*p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır. 

**Mann-whitney u testle hesaplanmıştır. 

 

4.6. APE’YE EŞLİK EDEN KLİNİK DURUMLARLA PLR VE NLR 

DEĞERLERİNİN İLİŞKİSİ 

Pulmoner embolili hastalardan oluşan vaka grubunda diyabetes mellıtus, 

hipertansiyon ve kalp yetmezliği olanlar kaydedilmiştir, hastalar ayrıca derin ven 

trombozu açısından da incelenmiş ve DVT var /yok şeklinde gruplandırılmıştı. 
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DM olan ve olmayan grupta NLR değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

(p=0.577)Hipertansiyon olan ve olmayan grupta NLR değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p=0.505). Kalp yetmezliği olan ve olmayan grupta NLR değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.266). DVT olan ve olmayan grupta NLR değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.822). 

Vaka grubundaki hastaların GFR düzeyleri ile NLR değerlerinin ilişkisi 

incelendiğinde eGFR<30 olan grupta NLR değeri EGFR 60-90 arası olan gruptan 

anlamlı olarak daha düşük görülmüştür (p=0.010).                 

Tablo 4.8:Pulmoner Emboliye Eşlik Eden Klinik Durumlarla ve GFR düzeyi ile NLR 

Değerlerinin İlişkisi 

  NLR 

Min-Mak 

NLR 

Medyan 

NLR 

Ort±s.s./n-% 

p* 

DM (-) 

(+) 

1.35-34.32 

0.57-39.23 

4.4 

4.3 

7.3±7.6 

6.2±6.5 

0.577** 

HT (-) 

(+) 

0.57-34.32 

1.13-39.23 

4.4 

4.4 

6.9±6.8 

6.1±6.8 

0.505** 

KKY (-) 

(+) 

1.13-25.80 

0.57-39.23 

5.3 

4.1 

7.0±5.7 

6.3±7.2 

0.266** 

DVT (-) 

(+) 

0.81-39.23 

1.13-34.32 

4.5 

4.0 

7.1±9.2 

5.8±6.4 

0.822** 

GFR <30 

30-60 

60-90 

1.98-39.23 

1.62-25.80 

0.57-33.21 

5.9 

5.2 

3.8 

10.3±10.7 

6.8±5.5 

5.0±5.4 

0.010*** 

DM:Diyabetes mellitus 

DVT:Derin ven trombozu 

GFR:Glomerüler filtrasyon hızı 

HT:Hipertansiyon 

KKY:Konjestif kalp yetmezliği  

NLR:Nötrofil lenfosit oranı 

*p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır. 

**Mann-whitney u testle hesaplanmıştır. 

***Kruskal-wallis testiyle hesaplanmıştır. 
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DM olan ve olmayan grupta PLR değeri anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p=0.904). Hipertansiyon olan ve olmayan grupta PLR değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p=0.051). Kalp yetmezliği olan ve olmayan grupta PLR değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.745). DVT olan ve olmayan grupta PLR değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.529). 

GFR gruplarında PLR değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0.594). 

 

Tablo 4.9:Pulmoner Emboliye Eşlik Eden Klinik Durumlarla ve GFR düzeyi ile PLR 

Değerlerinin İlişkisi 

  PLR 

Min-Mak 

PLR 

Medyan 

PLR 

Ort±s.s./n-% 

p* 

DM (-) 

(+) 

60.91-587.80 

38.66-1573.91 

165.6 

156.0 

7.3±7.6 

6.2±6.5 

0.904** 

HT (-) 

(+) 

38.66-587.80 

56.62-1573.91 

185.0 

136.1 

6.9±6.8 

6.1±6.8 

0.051** 

KKY (-) 

(+) 

42.60-587.80 

38.66-681.82 

164.5 

159.4 

7.0±5.7 

6.3±7.2 

0.745** 

DVT (-) 

(+) 

38.66-681.82 

74.14-1573.91 

136.1 

146.5 

7.1±9.2 

5.8±6.4 

0.529** 

GFR <30 

30-60 

60-90 

42.60-1573.91 

56.62-587.80 

38.66-484.91 

170.3 

163.4 

148.1 

10.3±10.7 

6.8±5.5 

5.0±5.4 

0.594*** 

DM:Diyabetes mellitus 

DVT:Derin ven trombozu 

GFR:Glomerüler filtrasyon hızı 

HT:Hipertansiyon 

KKY:Konjestif kalp yetmezliği 

PLR:Platelet lenfosit oranı 

*p < 0,05 anlamlılık sınır değeri olarak alınmıştır. 

**Mann-whitney u testle hesaplanmıştır. 

***Kruskal-wallis testiyle hesaplanmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Akut pulmoner embolizm morbidite ve mortalitesi yüksek bir kardiyovasküler 

hastalıktır. Hastane içi ani ölümlerin en sık nedeni olduğu belirlenmiştir ve yıllık 

insidensinin 60-70/100.000 olduğu hesaplanmıştır (125).  

APE, reperfüzyon hasarına yol açarak oksidatif stres, myeloperoksidaz enzimi 

ve reaktif oksijen radikallerinin akciğerde artmasına yol açar. Ayrıca pulmoner arter 

vazokonstriksiyonunun neden olduğu şiddetli hipoksi adrenerjik ve nörohormonal 

sistem aktivitesini artırır. Sonuç olarak inflamatuar sitokinler salgılanır ve tüm bu 

gelişmeler trombozu şiddetlendirir (126). Bütün aterotrombotik hastalarda olduğu 

gibi, pulmoner embolizm patofizyolojisinde de inflamasyonunun önemli bir rolü 

vardır. Bazı inflamatuar parametrelerin yeri çalışmalarla gösterilmiştir. Bu 

parametreler arasında BNP, NT-pro BNP, IL-6, IL-8, troponin ve myoglobini 

sayabiliriz (127,128).  

Pulmoner embolizmde lökosit artışını ilk kez Afzal ve arkadaşları göstermiştir. 

Bu çalışmada özellikle nötrofillerin aterosklerotik zeminde inflamatuar cevapta 

önemli bir rol oynadığını açıklamışlardır (129). Lökositler hem trombogenezis hem 

de fibrinojen, faktör VII, faktör VIII düzeylerindeki artışla birliktedir (130). 

Akut stres durumunda lenfopeni inflamatuar cevap sürecinde sık gerçekleşen 

bir durumdur (131). Stres durumlarında kortikosteroid düzeylerindeki artış bunun 

nedeni olabilir. Pulmoner embolizm de bir akut stres tablosudur.  

Trombositlerin inflamasyon ve trombozdaki anahtar rolü bilinmektedir. 

Böylece üç adet hematolojik parametre nötrofiller, lenfositler ve trombositler de 

inflamasyon parametreleri olarak kullanılmaktadır.  

Platelet/lenfosit oranı ve nötrofil/lenfosit oranı düzeyleri inflamasyonun 

şiddetini gösterebilir ve hastalığın şiddetli formu ile korelasyon gösterir. Bu durum 
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kardiyovasküler hastalıklarda da gösterilmiştir (132-134). PLR ve NLR düzeylerinin 

bir çok inflamatuar hastalık ve malignitenin kötü prognozu ile birlikte olduğu çeşitli 

çalışmalarla gösterilmiştir (135). Kardiyovasküler hastalıkların prognozu ile ilişkisi 

aortik kapak replasmanında (136) koroner arter hastalığında (137), nonvalvüler atrial 

fibrilasyonda (138), kalp yetmezliği olgularında çalışılmıştır (139).   

Platelet/lenfosit oranı ve nötrofil/lenfosit oranı düzeylerinin venöz 

tromboemboli olgularının bir belirteci olabileceği Yang ve arkadaşları ve Ferrani ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda gösterilmiştir (140,141). Yine Farah ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada akut venöz tromboemboli grubunda WBC, PLR, 

NLR değerleri istatistiksel olarak anlamlı ve kontrol grubundan yüksek bulunmuştur 

ve NLR’nin potansiyel akut VTE’nin erken saptanması için faydalı bir belirleyici 

olabileceği olabileceği savunulmuştur (142). 

7 çalışmada, 2333 akut pulmoner emboli olgusunun mortalite çalışmaları, 

nötrofil lenfosit oranları ve trombosit lenfosit oranlarını içerecek şekilde yapılmıştır.  

Karataş ve arkadaşları ülkemizde yaptıkları retrospektif çalışmada 241 akut 

pulmoner emboli olgusunda 20 aya kadar varan mortalite çalışması yapmışlardır. Bu 

çalışmada NLR>5,93 ve PLR>191 cut off değerlerini anlamlı bulmuşlardır (143). 

Soylu ve arkadaşları ise hastane içi mortalitede yalnızca NLR düzeyini 

çalışmışlardır. NLR>5,7 cut off değeri olarak saptanmıştır (144). Çetin ve arkadaşları 

ise 459 olguyu 28,8 ay takip etmişler ve PLR>147,8 değerini anlamlı bulmuşlardır 

(145). Yang Ma ve arkadaşları ise 30 günlük mortalite çalışmasında belirteç olarak 

çalıştıkları NLR > 5,99 ve PLR >325 düzeyinde istatistiksel anlamlılık 

belirlemişlerdir (146).  

Bu 7 çalışmada sonuç olarak yüksek NLR değerinin kısa süreli mortaliteyi 

yaklaşık 9 kat tüm mortaliteyi yaklaşık 10 kat artırdığı gösterilmiştir. Yine yüksek 

PLR değerinin kısa süreli mortaliteyi 7 kat; uzun süreli mortaliteyi 6 kat, tüm 

mortaliteyi yaklaşık 6 kat artırdığı da anlaşılmıştır (147). 

Bizim çalışmamızda düşük hemoglobin düzeyiyle pulmoner emboli tanısı 

arasında ilişki bulunmuştur. Kronik böbrek hastalıklı pulmoner emboli tanısı almış 
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hastalar ile KBH’dan başka ek hastalığı olmayan hastaların hemogram değerleri 

karşılaştırıldığında pulmoner embolili grupta anlamlı düşük bulunmuştur. Kronik 

böbrek yetmezliğinde anemi beklenen bir sonuçtur ancak vaka ve kontrol grubunda 

KBH evreleri benzer vakalar alınmıştır ve böylece KBH’nın anemiye etkisi ortadan 

kaldırılmıştır. Literatürde hemoglobin düzeyi ile pulmoner emboli arasında ilişkiyi 

gösteren çalışma bulunmamaktadır ancak pulmoner embolili vakalarda aneminin 

mortalite üzerine olumsuz etkilerini gösteren çalışmalar mevcuttur (148). Yine 

Geneva kriterlerinde yaş bağımsız risk faktörüdür. Yaş faktörü anemi ile 

bağdaştırılabilir, yaş arttıkça anemi insidansının arttığı bilinmektedir (149). Ayrıca 

Wells pulmoner emboli klinik tahmini skorlamasında yer alan taşikardi de anemi ile 

ilişkilendirilebilir. 

Kontrast nefropatisi özellikle renal fonksiyon bozukluğu olanlarda klinisyenin 

endişe kaynağıdır. Bu konudaki endişelerimiz çoğunlukla radyolojik girişim yaşamış 

kardiyak hastalardan elde edilen verilerle şekillenmiştir. BT pulmoner anjiografinin 

kontrast nefropatisi üzerine etkisine yönelik literatürde bir çalışma vardır. Kıvak ve 

arkadaşları risk faktörlerini taşıyan akut pulmoner emboli olgularında BT pulmoner 

anjiografi uygulamasının ardından kontrast nefropati olgularını %41, diyaliz 

ihtiyacını %26 tespit etmişlerdir. Çalışmanın sonunda bir kontrast nefropati risk 

skoru geliştirmişler ve belirledikleri risk skorunun 16’yı geçmesi durumunda BT 

pulmoner anjıografinin uygulanmasını önermemektedirler (150).  

Pulmoner emboli için altın standart test olan pulmoner bt anjiografi, renal 

fonksiyon bozukluğu olan hastalarda yarar zarar dengesi gözetilerek uygulanmalıdır 

ve bu durumda transtorasik ekokardiyografi, alt ekstremite venöz dopler 

ultrasonografi ve ventilasyon perfüzyon sintigrafisi gibi alternatif tanı yöntemleri 

önem kazanır. Prokoagülan faktörlerin artışı ve renal eliminasyonun azalması nedeni 

ile bu hastalarda d-dimer seviyesi de artar ve venöz tomboembolizm tanısında klinik 

yararlılığı düşer. Bizim çalışmamız da PLR ve NLR gibi inflamasyon belirteçlerinin 

kronik böbrek yetmezlikli olgularda APE tanısında kullanılabileceğinden yola 

çıkılarak yapılmıştır ve vaka grubunda PLR  ve NLR değerleri kontrol grubundan 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. PLR cut off değeri 125, NLR cut off değeri 3,5 

olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızın kısıtlılıkları tek merkezli ve retrospektif 
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olması, hasta sayısının literatürdeki konuyla ilgili diğer çalışmalara göre nispeten 

daha az olması sayılabilir. Retrospektif olduğu için hasta verileri geriye dönük 

taranmış ve klinik yaklaşım dosya notları ile sınırlı kalmıştır. Sonuç olarak 

inflamutuar cevabın basit göstergeleri olan, ucuz, kolay ulaşılabilir bu belirteçler 

renal fonksiyon bozukluğu olan pulmoner emboli şüpheli hastaların tanısında 

kullanılabilir ancak daha çok hasta grubuyla yapılmış çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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