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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

Pulmoner emboli (PE) ve pnemoniler acil servislere sık müracaat eden oldukça 

yaygın hastalıklardır. PE tedavi edilmediğinde yüksek mortaliteye sahip bir hastalık 

olmasının yanı sıra tanısında pulmoner anjiyografi veya spiral BT gibi kompleks tanı 

yöntemleri gerektirdiğinden sosyo-ekonomik maliyeti oldukça yüksek bir hastalıktır. 

Dispne ve göğüs ağrısının bir diğer önemli nedeni pnemonilerde, yüksek mortalite 

oranlarının yanı sıra yanlış tanı koyulmasına bağlı fazla ve/veya gereksiz antibiyotik 

kullanımı ile önemli bir ekonomik kayba yol açmaktadırlar (1). 

Her iki hastalık için benzer risk faktörleri vardır. Bunlar; malign hastalıklar, 

immobilizasyon, kronik kalp hastalıkları, sigara içimi´, obezite, geçirilmiş stroke, yakın 

zamanda cerrahi ve alkolizmdir. PE’nin klinik tanısının koyulması; semptom ve bulguların 

diğer birçok hastalık ile karışması nedeni ile zorluk taşır. PE’nin en yaygın semptomları; 

açıklanamayan dispne, takipne, göğüs ağrısı, ateş ve derin ven trombozu bulgularının 

varlığıdır. Pnemonilerin en yaygın semptomları ise dispne, ateş, öksürük, balgam üretimi 

ve plerotik göğüs ağrısıdır. Hem PE hem de pnemonilerde görülen benzer semptomlar 

tanısal karışıklığa yol açar. Ateş PE tanısı alan hastalarda %26’dan fazla oranda görülür.  

Bu durum özellikle pnemoni ve plörit gibi hastalıklarla karıştırılmasına sebep olur. Tüm bu 

ateşle seyreden pulmoner durumlarda (pnemoni, plörit, vb.)  lökositoz ve C-reaktif protein 

yüksekliği de sıklıkla görülür. Benzer şekilde D-dimer yüksekliği de tüm bu patolojilere 

eşlik edebileceğinden PE’yi dışlamada güvenilirliği azalmaktadır (1). 

 



2 

Gerek ön planda pnemoni düşünülsün gerekse PE düşünülsün bu iki hastalığın ayırıcı 

tanısında ön planda kontrastlı spiral BT kullanılmaktadır. Maliyeti, her merkez tarafından 

kolay elde edilebilir olmayışı, kontrast nefropatisi ve anafilaksi gibi yan etkileri spiral 

BT’nin kullanımını kısıtlamakta ve tanısal yaklaşımı etkilemektedir. Bu nedenlerden 

dolayı yardımcı tanı aracı olarak biyokimyasal parametrelerin tanı değerleri önemini 

korumakta ve yeni parametrelerin bulunması için araştırmalar devam etmektedir. Bu 

amaçla CRP, D-dimer gibi biyokimyasal parametreler önemini korumaktadır. Ancak belirli 

kısıtlılıklarından dolayı günümüzde hala; potansiyel olarak spiral BT’nin kullanım 

gereksinimini azaltacak ve/veya spiral BT kullanılamadığı durumlarda ayırıcı tanıya yön 

verecek yeni biyokimyasal parametrelere ihtiyaç vardır. 

Bakteriyel enfeksiyonların tanısında Prokalsitonin (PCT) yeni ve yaygın olarak 

kullanıma giren bir markırdır. Troid C hücrelerinden üretilen kalsitonin prohormonudur. 

Sağlıklı kişilerde düşük veya ölçülemeyecek seviyelerde iken, sistemik bakteriyel 

enfeksiyonlarda seviyesi artar. Pnemoni hastalarında artış olduğu gösterilmekle birlikte PE 

hastalarda PCT seviyelerinin artıp artmadığına ait literatür bilgisi çok kısıtlıdır (2,3). 

Delevaux ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilmiş çalışmada 40 ateşli pulmoner patoloji 

düşünülen hastanın tetkikleri retrospektif olarak incelenmiş ve 30’unda pnemoni 10’unda 

PE saptanmıştır.  PCT seviyeleri PE’li hastalarda düşük bulunmuşken; pnemonili 

hastalarda belirgin olarak yüksek değerler elde edilmiştir (2). Bu öncü çalışma verileri 

değerlendirilerek acil servise dispne, ateş gibi şikayetlerle başvuran ve PE ve/veya 

pnemoni ayırıcı tanısı gereken hastalarda PCT yardımcı bir tanı aracı olabileceği hipotezi 

ile planladığımız bu çalışmada; acil servise başvuran PE veya pnemoni şüphesiyle spiral 

BT çekilen hastaların PCT seviyelerine bakarak pnemoni-PE ayrımında PCT tanısal 

değerinin araştırılması planlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 
 

2.1. Pulmoner Emboli 
 

PE, pulmoner arter ve/veya dallarının sistemik venler aracılığı ile taşınan trombus 

veya trombus dışı maddeler ile (hava, yağ, tümör hücreleri, amniotik sıvı, septik materyal 

gibi) tıkanmasıdır. Pulmoner damar yatağında tıkanıklık sıklıkla derin bacak venlerinde 

yerinden kopan trombus veya kopan parçasına bağlı gelişmekte (% 90’nın üzerinde), diğer 

trombus dışı nedenler nadiren karşımıza çıkmaktadır (4,5,6). 

PE; mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, bazen tanısı güç olan ve 

önlenebilir bir hastalıktır. Klinik belirtiler eşlik eden hastalıklar nedeniyle maskelenebilir 

ve gecikebilir. Hastalığın tanı ve tedavisi kadar venöz tromboemboli (VTE) riski altındaki 

bireylerin korunması da önemlidir. 

Pulmoner Embolide Epidemiyoloji 

Amerika Birleşik Devletleri verilerine göre VTE’nin ortalama yıllık insidansı 

yaklaşık 1/1000 olup, görülme sıklığı yaşla birlikte artar (7,8). VTE insidansının 

mevbimsel değişiklik gösterdiği ve insidansın erkeklerde daha yüksek olduğuna dair 

bulgular mevcuttur (7,8). Ancak hastalığın klinik semptom ve bulguları nonspesifik olduğu 

için gerçek insidansın belirlenmesi çok güçtür. Hastalardan yarısından fazlasına tanı 

konulamamakta ve bu grupta nüks ve mortalite oranlarının çok daha yüksek olduğu tahmin 

edilmektedir (9). 
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PE olguların %5-23’ünde tedaviye rağmen nüks görülür (10,11,12). Nüks açısından 

riskin en yüksek olduğu dönem tedavinin sonlandırılmasından sonraki 6-12 aydır (13). 

Ölüm oranı ortalama % 17,5 olup PE gelişimini takiben ilk 3 ay içinde en yüksek 

değerdedir (14,15). 

Pulmoner Embolide Patogenez ve Risk Faktörleri 

PE, %90 oranında proksimal derin VTE neden olup; her iki hastalığın patofizyolojisi 

benzer olup her iki hastalık için ortak risk faktörleri geçerlidir (4,5,6). 

Venöz tromboembolizm patogenezindeki primer faktörler, 1856 yılında Rudolf 

Virchow tanımlanan triadı oluşturan; 

1. Damar endotelinde hasar 

2. Venöz staz 

3. Hiper koagülabitedir. 

VTE’nin  %80’den fazlasında bu üç faktörden birine yol açan kazanılmış ve/veya 

kalıtsal risk faktörleri (Tablo 1) saptanır (15). Herhangi bir risk faktörünün saptanmadığı 

idiyopatik VTE olgularında nüks olasılığı kazanılmış ve/veya kalıtsal faktör saptananlara 

göre daha yüksektir. Bu olgular kanser ve trombofili açısından daha iyi araştırılmalıdır. 

Kalıtsal risk faktörü taşıyan trombozlu hastaların % 50’sine cerrahi, uzamış yatak 

istirahati, gebelik veya oral kontraseptif kullanımı gibi kazanılmış risk faktörlerinden biri 

eşlik etmektedir. Bazı hastalar birden fazla kalıtsal veya kazanılmış risk faktörü 

taşıyabilirler. Bu durumda VTE riski ve fatal komplikasyonlar belirgin olarak artar (16). 

PE’nin patofizyolojik etkileri hem pulmoner arter sisteminde mekanik tıkanıklığa 

hem de vazoaktif ve bronkoaktif mediyatörlerin salınmasına bağlıdır. Mediyatör 

salınmasında temel nokta akciğerde trombosit degranülasyonudur. Trombosit 

degranülasyonu sonucu açığa çıkan mediyatörler; prostoglandinler, katekolaminler, 
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seratonin ve histamindir. Bunlar bronkokonstrüksiyonla birlikte pulmoner arterde 

vazokonstrüksiyona neden olurlar. Vazokonstrüksiyon öncelikli etki olup ventilasyon/ 

perfüzyon bozukluğu ile sonuçlanır (17). 

PE’nin patofizyolojik etkileri şunlardır:  

1. Vasküler tıkanıklıktan dolayı pulmoner vasküler direncin yükselmesi  

2. Vasküler tıkanıklık sonucu oluşan alveolar ölü boşluğun artması nedeniyle gaz 

değişiminin bozulması ve hipokseminin oluşması  

3. Gaz değişim yüzeyinin kaybına bağlı karbondioksit transferinin bozulması  

4. Refleks stimülasyona cevap olarak alveolar hiperventilasyonun oluşması  

5. Bronkokonstrüksiyondan dolayı hava yolu direncinde artış  

6. Akciğer ödemi, akciğer hemorajisi ve sürfaktan kaybı ile pulmoner kompliyansta 

azalma, arteriyel pO2’nin düşmesi (hipoksemi) ve alveolo-arteryel oksijen 

gradiyentinde artma en sık görülen patofizyolojik değişikliklerdir (18). 

Kalıtsal Risk Faktörleri 

Kalıtsal trombofili VTE olgularının yaklaşık % 25-50’sinde bulunur (19). Kalıtsal 

trombofili faktörlerlerinin toplumdaki prevalansı bölgesel farklar göstermektedir. Bunlar 

içinde en sık rastlanan ikisi faktör V Leiden ve protrombin G 21210A mutasyonlarıdır. Bu 

iki faktör % 50-60 olguda birlikte bulunabilir. Bunları takiben ikinci sıklıkta Protein C, 

protein S ve antitrombin III eksiklikleri saptanmaktadır. Disfibrinojenemi grubu faktörlere 

çok daha az sıklıkta rastlanmaktadır (20,21). Faktör V Leiden mutasyonu, doğal bir 

antikoagülan etkinliğe sahip olan aktive protein C’ye rezistans gelişimine neden olur (22). 

Bu genetik defekt heterozigot olarak Avrupa ve Amerika’da beyazlarda %5 civarında, 

Afrika ve Asya popülasyonlarında daha düşük oranlarda bildirilmiştir (23,24). Heterozigot 

taşıyıcılarda yaşam boyu VTE riski 5-10 kat artar, bu oran homozigot taşıyıcılarda 80 kata 
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ulaşabilir (25). Faktör V Leiden mutasyonu gebelik, postpartum periyod ve oral 

kontraseptif kullanımında VTE için önemli bir risk faktörüdür. Örneğin oral kontraseptif 

ile beraber kullanıldığında VTE riski en az 10-30 kat artar (26,27). 

Kırk yaşından önce oluşan ve nedeni açıklanamayan tekrarlayan VTE atakları 

olanlarda, ailesinde VTE öyküsü saptananlarda, tekrarlayıcı VTE öyküsü bulunanlarda, 

olağan dışı bölgelerde (üst ekstremite, batın içi venler) tromboz gelişenlerde, varfarine 

bağlı deri nekrozu öyküsü olanlarda ve yenidoğan tromboz öyküsü olanlarda kalıtsal risk 

faktörlerinin araştırılması gerekir (28). 

Kazanılmış Risk Faktörleri 

Kazanılmış risk faktörlerinden başlıcaları; geçirilmiş tromboz öyküsü, son 3 ayda 

cerrahi tedavi, santral venöz katater varlığı, travma, immobilizasyon, malignite varlığı, ge-

belik, oral kontraseptif kullanımı, miyeloproliferatif hastalıklar ve antifosfolipid sendromu 

olarak sayılabilir (29). Üst ekstremitelerde DVT gelişme sıklığı alt ekstremite derin 

venlerine göre daha azdır. Üst ekstremite derin ven trombozu saptanan 512 olgunun % 

38’inde tromboz kanser ile % 45’inde santral venöz katater varlığı ile ilişkili bulunmuştur 

(30). 

Önceden geçirilmiş VTE öyküsü nüks için majör risk faktörleri arasındadır. (31). 

Malignite varlığında tümör tarafından prokoagülan karakterde maddelerin salınımı 

hiperkoagülabiliteye neden olmaktadır. Santral venöz katater kullanımı, immunosupresif 

tedavi veya sitotoksik kemoterapi bu olasılığı daha da arttırmaktadır (32,33,34,35). 

Trombotik risk özellikle ortopedik, majör vasküler, kanser cerrahisi ve nöroşirurji 

sırasında çok yüksektir. Yaşlılık, VTE öyküsü, malignite veya kalp yetmezliği gibi kronik 

medikal hastalık, trombofili, uzamış cerrahi, anestezi ve immobilizasyon varlığında daha 

da artar (36). 40 yaşın altında, 30 dakikadan kısa anestezi alacak, ek risk faktörü taşımayan 
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minör elektif, abdominal veya torasik cerrahi uygulanacak hastalar düşük riskli grubu 

oluştururlar. Bu grupta proflaksi uygulanmadığında proksimal DVT gelişimi % 1 ‘in 

altındadır. 40 yaşın üzerinde, 30 dakikadan fazla genel anestezi alacak, en az bir ek risk 

faktörü taşıyan hastalar orta risk grubundadırlar. Bu hastalarda proksimal DVT yaklaşık 

%10, fatal PE %0.3-0.7 oranında görülür. Yüksek riskli hastalar 40 yaşın üzerinde 30 

dakikayı geçen malignite cerrahisi veya ortopedik işlemlerin uygulanacağı kişilerdir. Bu 

grupta proksimal DVT gelişimi % 10-20, fatal PE ise %1-5 arasındadır (37). Majör 

travmalarda tromboz riski belirgin olarak artar. Majör baş yaralanmalarında %54, pelvik 

fraktürlerde %61, tibia fraktüründe % 77 ve femur fraktüründe % 77 oranında DVT 

gelişimi bildirilmiştir (38). Spinal kord yaralanmalarında bu oranlar daha yüksek olabilir. 

Gebelikte venöz dönüş kısıtlaması ve hiperkoagülabilite eğilimi nedeniyle tromboz 

riski en az 5 kat artar (39). Post-partum dönemde, pre-eklampsi gelişenlerde, sezaryen 

operasyonu geçirenlerde ve çoğul gebeliklerde risk yüksektir (19). Menapoz sonrası 

dönemde yaş ve obezite gibi ek faktörlere de bağlı olarak tromboz risk artışı 5-7 kata kadar 

ulaşabilir (19). Özellikle genç kadınlarda oral kontraseptif kullanımı toplam süre ile ilişkili 

olmaksızın ilk 4 ayda belirgin artar (40). Kullanım kesildikten sonraki 3 ay içinde risk 

giderek azalır. Hormon replasman tedavisinin ilk bir yılı içinde VTE insidansının 2 kat 

arttığı gösterilmiştir  (41). Hormon replasman tedavisinde östrojenin dozuna ve 

progesteron varlığına bağlı olarak tromboz riski yükselir (42). Konjestif kalp yetmezliği, 

inme, miyokard infarktüsü, solunum yetersizliği ve uzun süreli oturma gibi 

immobilizasyon nedenleri önemli tromboz riski oluştururlar (43). Bir haftalık 

immobilizasyonun bile tromboz riskini arttırdığı bildirilmiştir. Kalp yetmezliğinde DVT 

gelişimi yanında, özellikle atriyal fibrilasyonu bulunan hastalarda intrakardiyak trombüs 

oluşumu da artar. KOAH hastalarında akut ataklarda % 3,3-8,9 oranında PE saptanmıştır 
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(44,45). Bacak hareketlerinin kısıtlandığı uzamış uçak yolculuklarında VTE riski 2-4 kat 

artmaktadır. Uzun mesafeli (10.000 km. üzerindeki) yolculuklarda PE insidansı % 5’e 

kadar bildirilmiştir (46). 
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Tablo 1. PE Risk Faktörleri 
 
Çevreye ait faktörler 

• Uzun süren hava yolculuğu  
• Obezite   
• Sigara içiciliği  
• Hipertansiyon   
• İmmobilizasyon 

Doğal nedenler 
• İleri yaş 

Kadınlara ait sağlık sorunları  
• Oral kontraseptifler (sadece progesteron içeren ve özellikle üçüncü kuşak ilaçlar) 
• Gebelik   
• Hormon replasman tedavisi

Medikal hastalıklar  
• Önceden geçirilmiş PE yada DVT  
• Kanser   
• Konjestif kalp yetmezliği  
• Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
• Diabetes mellitus  
• İnflamatuar barsak hastalığı  
• Antipsikotik ilaç kullanımı  
• Uzun süreli santral venöz katater kullanımı 
• Kalıcı pacemaker  
• İnternal kardiyak defibrilatör  
• Kol parazisi ile birlikte inme  
• Yoğun bakım yada hastaneye tekrarlayan yatış  
• Variköz venler 

Cerrahi  
• Travma  
• Ortopedik cerrahi (özellikle total kalça replasmanı) 
• Genel cerrahi (özellikle kanser için) 
• Jinekolojik ve ürolojik cerrahi (özellikle kanser için) 
• Nörocerrahi (özellikle beyin tümörleri)

Trombofili  
• Faktör V Leiden mutasyonu  
• Protrombin gen mutasyonu  
• Hiperhomosisteinemi  
• Antifosfolipid antikor sendromu  
• Antitrombin III, Protein C yada S eksikliği  
• Faktör VIII yada XI’ in yüksek konsantrasyonu  
• Lipoprotein (a)’nın yüksekliği

Trombotik olmayan etkenler  
• Hava  
• Amniotik sıvı  
• Kemik fragmanları, kemik iliği  
• Yağ   
• Sement   
• Partiküller (intravenöz ilaç kullanımı sonucunda saç, talk gibi) 
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Klinik 

PE’de klinik bulgular embolinin büyüklüğüne, sayısına, lokalizasyonuna, infarktüs 

gelişip gelişmediğine, rezolusyon hızına, tekrarlayıcı olup olmadığına ve hastanın 

kardiyopulmoner fonksiyon rezerv durumuna göre değişebilir. Klinik bulgular ve belirtiler; 

nefes darlığı, göğüs ağrısı, öksürük, hemoptizi ve bacak şişliğidir. Fizik muayene bulguları 

ise; takipne, taşikardi, inspiryum sonu raller, P2 sesinde şiddetlenme, ateş, konfüzyon, 

wheezing, plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve şok şeklinde olabilir (5,6,47). 

PE klinik olarak; hipotansiyon ve/veya şok tablosunun eşlik ettiği masif PE, normal 

sistemik kan basıncına karşılık sağ ventriküler yüklenmenin (dilatasyon ve hipokinezi) 

eşlik ettiği submasif PE ve sistemik kan basıncı/sağ ventrikül fonksiyonlarının normal 

bulunduğu non-masif PE olarak 3 grupta tanımlanmıştır. 

2454 hastayı kapsayan ICOPER (International Cooperative Pulmonary Embolism 

Registry) çalışmasında PE ilişkin en sık karşılaşılan semptom (Tablo 2) ve bulgular 

(Tablo 3) görülmektedir (48). Dispne, takipne, taşikardi, plevra ağrısı, öksürük ve 

hemoptizi gibi semptomlar sadece PE’ye spesifik değildir. Dolayısı ile tek başına klinik 

yaklaşım PE tanısı için yanlış pozitif ve yanlış negatif sonuçlara neden olmaktadır (49). Bu 

semptom ve bulguların hiçbiri PE için spesifik değildir. 

Klinik bulgular; PE büyüklüğüne, lokalizasyonuna, infarktüs gelişip gelişmediğine, 

rezolusyon hızına, ilk kez mi, yoksa tekrarlayıcı mı, olduğuna ve hastanın kardiyo 

pulmoner fonksiyon rezervine bağlı olarak değişebilir (50,51,52). PE’de önceden kardiyo 

pulmoner problemi bulunmayan hastalarda, dispne ve takipne en sık rastlanan semptom ve 

bulgudur. PE’de dispne tek semptom olabilir. Özellikle haftalar içinde progresif olarak 

artan dispne varlığında PE’den kuşkulanılmalıdır. Olguların yarıdan fazlasında dispne ve 
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takipneyle birlikte plevral ağrı saptanır. Hemoptizi yakınması olguların %10’undan daha 

azında görülür. 

 

Tablo 2. ICOPER Çalışması PE Semptomlar Sıklığı 
 

Anormallikler % 
Dispne 
Göğüs ağrısı 
Öksürük 
Senkop 
Hemoptizi 
Asemptomatik 

82 
49 
20 
14 
7 
7 

 

Tablo 3. ICOPER Çalışması PE Bulguları Sıklığı 
 
Anormallikler % 
Kardiyak genişleme 
Plevral efüzyon 
Diyafram elevasyonu 
PA genişlemesi 
Atelektazi 
İnfiratlar 
Pulmoner konjesyon 
Oligemi 
Pulmoner enfarktüs 
Havalanma fazlalığı 

27 
23 
20 
19 
18 
17 
14 
8 
5 
5 

 

PE ayrıca görüntüleme bulguları ve trombüsün uzanımı ve sonuçlarına görede 3 

gruba ayrılabilir. 

1) Masif tromboemboli: Dolaşımsal kollapsa yol açacak kadar büyük bir embolinin 

santral pulmoner artere yerleşerek pulmoner damar yatağının büyük kısmından 

geçen kan akımının durması halidir. PE’nin ağır formu olup hastalarda tedaviye 

dirençli hipotansiyon ve hipoksemi mevcuttur. Genel olarak bu etkilerin oluşması 

için pulmoner arteriyel dolaşımın % 40-50’sinden fazlasının tıkanması gerekir 

(53,54). Masif PE’ye bağlı şok ve/veya hipotansiyon, yeni başlamış aritmi, sepsis 
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veya hipovolemi olmaksızın sistemik kan basıncının <90 mmHg olması olarak 

tanımlanır (55). Masif PE tüm PE olgularının % 5’inde görülür ve mortalitesi % 

40 civarındadır (53,54). 

2) Akut pulmoner infarktüs: PE’lilerin % 10’unda pulmoner infarktüs oluşur. Akut 

başlangıçlı ciddi plevral ağrı, nefes darlığı ve hemoptizi ile karakterizedir. 

Enfarktüsle birlikte sıklıkla hemorajik plevral efüzyon gelişir (56). 

3) Enfarktüssüz PE: Daha hafif bir klinik olan submasif PE oksijen tedavisi ile 

düzeltilebilen hipoksemi ve normal sistemik hemodinami şeklinde görülür. Eğer 

zamanında tanı konur ve tedavisi yapılırsa mortalitesi % 2 civarındadır. Tanı ve 

tedavideki yetersizlik durumunda ise mortalite 10 kat artmaktadır (53,54).   

 Küçük trombüslerin neden olduğu tekrarlayan emboliler sonucu kronik pulmoner 

hipertansiyon gelişebilir. Uzun süreli nedeni açıklanamayan nefes darlığı, egzersiz 

kapasitesinde azalma ve pulmoner hipertansiyonu olan olgularda düşünülmelidir (56). 

Tanı Yöntemleri 

PE ve DVT aynı hastalığın birer klinik tablosu olduğu için tanı yaklaşımında da bazı 

paralellikler vardır. PE tanısı için öncelikle hastalıktan kuşkulanılması gerekir. Dispne ve 

takipne PE’nin en sık rastlanan semptom ve bulgusudur. Özellikle nedeni açıklanamayan 

dispne ve takipne varlığında PE olasılığı akla gelmelidir. Tanı için pulmoner anjiyografi 

altın standart bir testtir. Kolay ulaşılamayan ve birçok olumsuzluğu bulunan bu invaziv test 

yerine artık günümüzde klinik olasılık belirlenmesi ile birlikte D-dimer, akciğer 

sintigrafisi, bilgisayarlı tomografi gibi non-invaziv incelemelerin yer aldığı tanı 

algoritmaları kullanılmaktadır. Tüm tanı olanaklarına rağmen otopside PE saptanan 

olguların yaklaşık yarısına önceden PE tanısının konulamadığı da bir gerçektir (57). Klinik 

ve fizik muayene bulguları özgün değildir. Akciğer grafisi, EKG, biyokimyasal 
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incelemeler ve arter kan gazlarının klinik değerlendirmeye katkısı vardır. Ancak bunlar 

kesin tanı için yeterli olamazlar. 

Laboratuvar Bulguları 

PE olgularında lökositoz, sedimantasyon hızında artma, bilirubin yükselmesi 

olmaksızın LDH veya SGOT artışı saptanabilir. Bu bulgular nonspesifiktir. 

D-dimer: D-dimer, akut tromboz varlığında endojen fibrinolitik sistemin 

aktivasyonu ile birlikte trombüs lizisine bağlı olarak ortama salınan fibrin yıkım ürünüdür 

(58). Venöz tromboembolizm dışında birçok durumda (Malignite varlığı, ciddi 

enfeksiyonlar, cerrahi girişim, travma, böbrek hastalıkları, SLE, gebelik gibi) D-dimer testi 

pozitif sonuçlanabilir (59). D-dimer düzeyi cerrahiden sonra bir hafta yüksek kalabilir. Bu 

nedenle PE kuşkulu hastada pozitif bulunması PE varlığını kanıtlamaz. 

D-dimer ölçümü için kantitatif ve kalitatif yöntemler kullanılır. Kantitatif ölçüm için 

ELISA ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, M DA, IL-test) yöntemler, kalitatif 

ölçümler için Mikrolateks, "Red celf aglütinasyon (Simpli- RED) ve klasik Lateks 

aglütinasyon testi kullanılmaktadır (59,60,61). 

Kantitatif D-dimer testleri daha duyarlıdır. Klasik lateks aglütinasyon testi ve Red 

celi aglütinasyon testi (Simpli-RED) düşük-orta duyarlıklı, ELISA ve Turbidimetrik testler 

ise yüksek duyarlıklı olarak kabul edilir (61). 

ELISA ile > 500ng/ml şeklinde alınan sonuç pozitif sayılır. PE saptanan hastaların % 

95’inde D-dimer testi pozitif sonuçlanır (58). Buna karşılık subsegmenter yerleşimli PE 

olgularında D-dimer pozitifliği % 50 civarında bulunmuştur (62). ELISA testi kullanılmış 

ise normal bir D-dimer testinin negatif prediktif değeri %95 civarındadır (63). D-dimer 

testi negatifliği, özellikle genç, ek hastalığı bulunmayan ve PE kuşkusu ile ayaktan 

incelenen hastalarda ve acil servislerde klinik skorlama ile birlikte PE tanısının dışlanması 
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amacıyla kullanılır (64,65) Düşük-orta klinik olasılıklı olguların yaklaşık % 30’unda 

hastalık tek başına D-dimer testi ile dışlanır (66,67). Yaşlı, ek hastalığı bulunan ve 

hastanede tedavi gören kanser ve yoğun bakım ünitesindeki PE kuşkulu hastalarda 

kullanımı çok güvenilir değildir (59). PE yönünden klinik olasılığı yüksek olan hastalarda 

testin negatif bulunması hastalığı tek başına dışlatamaz. 

BNP: Kalpte ventriküllerde sentez ve sekrete edilen 17 aminoasitli bir kardiyak 

peptitdir. BNP kardiyak miyositlerin gerilimine cevap olarak salınır ve hormonal olarak 

vazodilatasyon,  diürez ve natriürezi uyarır (68). BNP konjestif kalp yetmezlikli hastada 

ventrikül disfonksiyonunu belirlemede sensitif ve spesifik bir markırdır. Submassif PE 

hastalarında sağ ventrikül disfonksiyonu varlığında yükselmektedir (69). PE tanısından 

ziyade eşlik eden sağ ventrikül disfonksiyonu tanısında değerlidir. 

Arteriyel kan gazı: Alveolo-arteryel oksijen gradiyentinin ölçülmesi ve hipoksemi 

için arteriyel kan gazı PE’nin araştırılmasında temel araçtır. Hastaların çoğunda 

başlangıçta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanır (70,58). Alveolo-arteriyel 

oksijen gradiyenti artabilir. PIOPED (prospective investigation of pulmonary embolism 

diagnosis) çalışmasında pulmoner anjiyografi ile PE saptanan ve saptanmayan hastaların 

ortalama Pa02 değerleri sırasıyla 70 ve 72 mmHg bulunmuştur. Aynı çalışmada önceden 

kardiyopulmoner hastalığı bulunmayan hastaların % 26’sında Pa02 değeri > 80 mmHg 

saptanmıştır (71). Arter kan gazlarının normal bulunması PE tanısını dışlatmaz (72). 

Bu nedenle PE tanısında değeri kısıtlıdır. Arter kan gazlarından ayrıca PE’nin şid-

detini belirlemede ve tedaviye cevabı izlemede yararlanılır. 

Akciğer Grafisi 

PE olgularının yaklaşık % 20-25 inde akciğer grafisi normaldir (71). Akut hipoksemi 

ile karşımıza gelen ve obstrüksiyon saptanmayan bir hastada akciğer grafisi normal 
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bulunduğunda, ilk olarak PE olasılığı düşünülmelidir. Akciğer grafisinde; fokal infiltrat, 

segmenter- subsegmenter kollaps (plate atelektazi, diyafragma yükselmesi), plevral 

efüzyon, Fleischer işareti (pulmoner arterde genişleme), ani damar kesilmesi (Palla 

bulgusu), sağ ventrikülde belirginleşme gözlenebilir (71,73,74). 

Özellikle segmenter tıkanmalarda ilgili alanda damarsal kayba bağlı olarak saydam-

lık artışı gözlenir (Westermark işareti). Özellikle periferik infarktüs gelişen PE olgularında 

sinüs bölgelerinde plevral tabanlı opasiteler görülebilir (Hampton hörgücü). Bu bulguların 

hiçbiri PE için özgün değildir (75). 

Elektrokardiyografi (EKG) 

PE seyrinde görülen sinüs taşikardisi ve EKG anormallikleri nonspesifik bulgulardır 

ve tanıdan ziyade ayırıcı tanıda daha faydalıdır. Küçük periferik PE olgularında EKG 

bulguları genellikle normaldir. En sık rastlanan EKG bulguları % 70’e kadar görülebilen 

nonspesifik ST-T dalga değişiklikleridir (76). Prekordiyal derivasyonlarda yaygın T dalga 

negatifleşmesinin görülmesi, ciddi sağ ventrikül disfonksiyonu ile korelasyon gösterir (77). 

Masif olgularda DII, DIII ve aVF’de büyük p dalgaları, sağ ventrikül yüklenme bulguları 

ve S1Q3T3 paterni gözlenebilir. Ayrıca atriyal aritmiler, inkomplet sağ dal bloku veya sağ 

eksen sapması görülebilir. 

Ekokardiyografi (EKO) 

PE olgularının % 30-40’ında sağ ventrikül genişlemesi, sağ ventrikül disfonksiyonu, 

triküsbit regürjitasyonu, sağ kalp boşluklarında hareketli trombüs ve pulmoner hipertan-

siyon gibi eko kardiyografik bulgular mevcuttur (78). Bu olgular yüksek mortalite ve 

morbidite riski taşırlar. Ciddi PE olgularında eko kardiyografik incelemede patent foramen 

ovale varlığı yüksek mortalite ve paradoksal arteriyel tromboembolizm riskini gösterir. PE 

olgularının en az yarısında normal bulgular saptandığından dolayı, ekokardiyografi PE için 
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rutin tanısal bir test olarak kullanılmamalıdır. Ekokardiyografi, masif PE’de oluşabilecek 

sağ ventrikül disfonksiyonu ve/veya dilatasyonunun, dolayısıyla trombolitik tedavi 

gereksiniminin belirlenmesinde kullanılır. Ekokardiyografi aynı zamanda masif PE ile 

karışabilecek aort diseksiyonu, miyokard infarktüsü ve perikard tamponadı gibi 

patolojilerin ayırıcı tanısında çok yararlıdır. 

Spiral BT 

Spiral BT Pulmoner Anjiyografi (BTPA) multidedektörlü ince kesit tarama olanağı 

veren BT’lerin kullanıma girmesiyle periferik trombüsler daha iyi görüntülenmekte ve 

tanısal doğruluk oranı artmaktadır. BTPA, tek bir soluk tutulması ile pulmoner arterlerin 

dinamik kontrastlı incelenmesini sağlar. Bu yöntemle ancak santral pulmoner damarlar 

(ikinci-dördüncü dallanmalar) sağlıklı olarak görüntülenebilir. Segment düzeyinin 

periferindeki tıkanmalarda yöntem duyarsızdır. Yöntemin lober ve segmenter emboliler 

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

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

duyarlılığı % 36’ya kadar düşmektedir. BTPA’nın normal bulunması izole subsegmental 

PE ekarte edememektedir (79). BTPA pulmoner arter yatağındaki trombüsü segmenter 

düzeye kadar doğrudan gösterebilir. Detektör sayısı arttıkça (≥4) BTPA’nın subsegment ve 

ötesi periferik trombüslere duyarlılığı artar. Kontrastlı çekim için kreatinin değerlerine 

dikkat edilmelidir. Böbrek yetmezlikli ve kreatinin klirensi 50 mL/dk altındaki hastalarda 

bu yöntem tercih edilmemelidir. Bu değerleri sınırda olan hastalar inceleme öncesi ve 

sonrası yeterli düzeyde hidrate edilmelidir. BTPA’nın sintigrafiye göre önemli bir avantajı 

vasküler yapılarla birlikte mediastinal yapıları, akciğer parankimini, plevra ve göğüs 

duvarındaki patolojileri de gösterebilmesidir. Son yıllarda BTPA sırasında aynı protokolün 

bir parçası olarak yapılan indirek BT venografi çekimleri ile alt ekstremite proksimal 



17 

venlerinin incelemesi sağlanmaktadır. İndirek BT venografi hastaya ek kontrast madde 

verilmesini ve hastanın daha yüksek radyasyona maruz kalmasını gerektirir. Bu yöntem ile 

iliyak ven ve vena kava inferior da görüntülenebilmektedir. PIOPED II çalışmasında çok 

detektörlü spiral BT’nin PE tanısı için duyarlılığı %83 iken, BT venografi ile bu oranın 

%93’e yükseldiği bildirilmiştir (80). 

Pulmoner Anjiografi 

Standart kontrastlı pulmoner anjiyografi PE tanısında altın standart testtir. Genellikle 

perkütan femoral ven kateterizasyonu yolu ile pulmoner arter dalına kontrast enjeksiyonu 

şeklinde uygulanır. Dolma defekti veya damarda ani kesilme PE’yi gösterir. Günümüzde 

noninvaziv görüntüleme yöntemleri ve tanısal algoritmalar sayesinde pulmoner 

anjiyografiye gereksinim azalmıştır. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

MRA’da dolaşım ve solunuma bağlı hareket artefaktları, kan akımı, akciğerlerin 

hava içermesi nedeni ile oluşan manyetiğe ait duyarlılıklar PE’yi değerlendirmede sorunlar 

oluşturmaktadır. Son yıllarda MRA görüntülemedeki yenilikler sonucu geliştirilen yeni 

sekanslar (single-breath hold three dimentional gradient recalled echo sequences) ile 

kontrast madde verilerek yapılan tetkiklerde son derece kaliteli görüntüler sağlanmaktadır. 

Santral, lobar ve segmental embolileri büyük bir doğrulukla göstermektedir. Fakat BT’de 

olduğu gibi subsegment embolileri göstermede yetersiz kalmaktadır (81). 

Pulmoner Emboli İçin Tanı Yöntemleri 

Klinik olasılık değerlendirmesi: Klinik semptom ve bulguların nonspesifik 

olmasına karşılık, hastaların taşıdıkları ve klinik çalışmalarda VTE ile ilişkili oldukları 

belirlenmiş bazı risk faktörleri ile birlikte değerlendirildiklerinde klinik olarak PE olasılığı 
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tahmin edilebilmektedir (82,83). Klinik olasılık tahmininin yararı çeşitli klinik çalışma 

serilerinde gösterilmiştir (82,84,85). 

PE kuşkulu hastalarda yapılan ve pulmoner anjiyografi ile kanıtlı olguların 

oluşturduğu PIOPED çalışmasında düşük, orta ve yüksek klinik olasılıklı olgularda PE 

prevalansı sırasıyla % 9, %30 ve % 68 olarak saptanmıştır (82). Bu amaçla değişik 

skorlamalar kullanılmakla birlikte Tablo 4 ve 5 de görülen Well’s (Canadian) ve modifiye 

Geneva skorlamaları en sık kullanılanlardır (86,87). 2003 Yılında revize edilen Well’s 

skorlamasında PE kuşkulu hastalar klinik olarak düşük, orta, yüksek olasılıklı olarak üç 

grupta veya "olası" ve "olası değil" şeklinde iki grupta sınıflanmaktadır. 

Acil polikliniğe PE kuşkusu ile başvuran hastalarda yapılan pulmoner anjiyografi 

kontrollü 4 çalışmayı içeren bir analizde Wells ve Geneva skorlamasının uygulandığı olgu-

larda; kliniği düşük olasılıklı olarak bulunanlarda PE prevalansı % 10, orta olasılıklılarda 

% 30-40 ve yüksek olasılıklı bulunanlarda % 67-81 olarak saptanmıştır (88). 

Bu bulgular, düşük/orta klinik skorlamanın özellikle D-dimer gibi diğer non-invaziv 

tanı yöntemlerinin negatifliği ile birlikte PE’nin dışlanmasını öngörebileceğini 

göstermektedir. Günümüzde klinik olasılık belirlenmesi ile ilgili skorlamalar özellikle PE 

tanısının dışlanması amacıyla D-dimer negatifliği, normal spiral BT, normal sintigrafi ve 

negatif alt ekstremite ultrasonografisi gibi noninvaziv yöntemlerle birlikte 

değerlendirilmektedir. 
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Tablo 4. PE İçin Modifiye Wells Klinik Olasılık Skorlaması 
 
Değişken 3 
DVT semptom/bulguları 3 
Muhtemel PE tanısı 1,5 
Kalp hızı>100 1,5 
4 hafta öncesinde immobilizasyon/cerrahi 1,5 
Geçirilmiş DVT/PE 1 
Hemoptizi 1 
Malignite 1 
Toplam puan 

• <2 
• 2-6 
• >6 

Test olasılığı 
• Düşük 
• Orta 
• Yüksek 

 

Tablo 5. Geneva Skorlaması 
 
Bulgu  Puan 
>65 yaş  1 
Daha önce DVT veya PE öyküsü  3 
1 hafta içinde cerrahi yada ekstremite fraktürü öyküsü      2 
Aktif kanser varlığı  2 
Tek taraflı alt ekstremitede ağrı  3 
Hemoptizi   2 
Kalp hızı :75-94/dakika  3 
Kalp hızı :>95/dakika  5 
Bacağın palpasyonuyla ağrı veya tek taraflı bacakta ödem-şişlik   4 
Toplam puan     

• 0-3 puan          
• 4-10 puan  
• ≥11 puan   

Test olasılığı 
• Düşük 
• Orta 
• Yüksek 

 

Ayaktan Nonmasif PE Kuşkulu Olgularda Tanı Yaklaşımı 

Bilgisayarlı anjiyografiye dayalı strateji 

BT anjiyografi, şüpheli PE’nin araştırılmasında, toraksa yönelik esas görüntüleme 

yöntemi haline gelmiştir (89,19). V/Q sintigrafisi hâlâ geçerliliğini koruyan bir seçenek 

olmakla birlikte, kesin olmayan sonuç oranının yüksek olması nedeniyle daha az sıklıkta 

kullanılmaktadır (82). 
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Ancak, PE şüphesi olan hastaların çoğunda hastalık olmadığı için, BT ilk sırada 

uygulanacak inceleme olmamalıdır. Acil servise başvuran hastalarda, klinik olasılık 

değerlendirmesi ile birlikte plazma D-dimer ölçümü atılması gereken ilk mantıklı adım 

olup, hastaların yaklaşık %30’unda PE tanısının dışlanmasına olanak verir ve bu 

yaklaşımla, tedavisiz bırakılan hastalarda 3 aylık tromboemboli riski (Tablo 6) %1’in 

altındadır (66,90,91,92,93). 

 

Tablo 6. Akut PE’nin Dışlanmasında Çeşitli D-Dimer Testlerinin Tanısal 
Verimi 

 

Seri Klinik olasılık 
Hastalar

(n) 
D-dimer <500 |g/L 

[n (%)] 

3 aylık 
tromboembolik 

risk 
[% (%95 GA)] 

Vidas D-dimer Düşük ya da ortaa 3367 1184 (%33) 0.1 (0-0.5) 
Tinaquant Düşük3 2071 857 (%32) 0.6 (0.2-1.4) 
SimpliRED Düşük 930 437 (%47) 0.2 (0-1.3) 

 

D-dimer ölçümü, klinik olasılığın yüksek olduğu hastalarda, bu hasta topluluğundaki 

NPD’sinin düşük olması nedeniyle yapılmamalıdır (94). Hastanede yatan hastalarda da 

daha az yararlıdır; çünkü klinik açıdan önemli negatif sonuç elde etmek için tedavi 

edilmesi gereken hasta sayısı yüksektir. Spiral BT, pulmoner arteriyel ağaçta, en azından 

segmental düzeyde bir pıhtı gösterdiğinde, PE için tanı koydurucu kabul edilir. Negatif 

Spiral BT sonucunun, geniş ölçekli sonlanım çalışmalarında PE’yi güvenle dışladığı 

gösterilmiştir (90,92,95,96). Düşük NPD’si nedeniyle Spiral BT, PE tanısının güvenle 

dışlanabilmesi için venöz ultrasonografi ile birlikte kullanılmalıdır (84,92). Klinik açıdan 

PE olasılığının yüksek olduğu hastalarda, Spiral BT ile ilgili yalancı negatif sonuçlar 

bildirilmiştir. Ancak bu durum sık değildir ve böyle hastalarda 3 aylık tromboemboli riski 

düşüktür (90). 
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Bu nedenle, daha ileri tetkik yapılmasının gerekli olup olmadığı ve bu tür testlerin 

özellikleri tartışmalıdır. 

Alt Bacak Kompresyon Ultrasonografisinin Rolü 

Alt bacak KUS’un rolü hâlâ tartışmalıdır. Klinik olasılığın yüksek olmadığı 

hastalarda, negatif Spiral BT sonucunun PE’yi güvenle dışladığını göstermektedir (90,92). 

Yine de KUS, Spiral BT kullanılırken yararlı olabilir. KUS, PE’li hastaların %30-50’sinde 

DVT’yi gösterir (97,98) ve PE şüphesi taşıyan hastalarda proksimal DVT bulunması, daha 

fazla inceleme gerektirmeksizin antikoagülan tedavi uygulanması için yeterlidir (87). Bu 

nedenle, BT için görece kontrendikasyonların (böbrek yetersizliği, kontrast maddeye karşı 

alerji) söz konusu olduğu hastalarda BT’den önce KUS yapılması makul olabilir; böylece 

proksimal DVT’si olan hastalarda BT yapılmasının önüne geçilebilir (PE’de distal DVT 

bulunması açısından özgüllük belirgin ölçüde düşüktür) (99). PE’li hastalarda proksimal 

DVT’nin yineleyen VTE riskini artırdığı gösterilmiş olduğu için, KUS, risk gruplamasında 

rol oynayabilir (100). 

V/Q Sintigrafisinin Rolü 

V/Q sintigrafisinin yapılabildiği merkezlerde, bu yöntem, D-dimer düzeyi yüksek 

olan ve iyotlu kontrast maddeye karşı alerji ya da böbrek yetersizliği gibi BT açısından 

kontrendikasyonu olan hastalar için geçerli bir seçenektir. V/Q akciğer sintigrafisi (normal 

ya da yüksek olasılıklı), PE şüphesi olan acil servis hastalarının yaklaşık %30-50’sin- de 

tanı koydurucudur (82,85,101,102). 

Kesin sonuca varılamayan hastaların sayısı, klinik olasılık göz önüne alınarak daha 

da azaltılabilir (82). 

Gerçekten de, düşük olasılıklı akciğer sintigrafisi ve klinik açıdan düşük PE olasılığı 

bulunan hastalarda, PE prevalansı çok düşüktür (82,85,103). Bu kombinasyonun NPD’si, 
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alt bacak KUS’unda DVT görülmemesi ile daha da azaltılabilir. Bir çalışmada, bu 

kombinasyonla hastaların ek olarak %24’ünde PE tanısı dışlanabilmiştir (66) ve tedavisiz 

bırakılan hastalarda 3 aylık tromboemboli riski yalnızca %1.7 bulunmuştur (85). 

D-dimer, KUS, akciğer sintigrafisi ve klinik değerlendirmeyi bir araya getiren bir 

sonlanım çalışmasında, çalışmadaki hastaların %89’unda PE tanısı kesin olarak konabilmiş 

ya da dışlanabilmiştir (66). İki tanı stratejisinin karşılaştırıldığı yakın zamanlı bir 

çalışmada, hastaların %99’u pulmoner anjiyografi ya da BT olmaksızın, V/Q sintigrafisi, 

klinik olasılık ve KUS (bütün hastalarda başlangıç KUS’u ve seçilmiş hastalarda 1. haftada 

tekrarlanan KUS) kombinasyonuyla güvenli bir yaklaşım uygulanmıştır (104). PE’nin 

dışlandığı 611 hastadan yalnızca 6’sında (%1.0, %95 GA, %0.5-2.1), izlem sırasında VTE 

gelişmiştir. Tekrarlanan KUS’un verimi çok düşük bulunmuştur (78 incelemeden yalnızca 

birinde DVT) (104). 

Ekokardiyografinin Rolü 

Ekokardiyografi, yüksek riskli olmayan PE şüphesinde önemli bir rol oynamaz. 

Gerçekten de, bu yöntemin duyarlılığı sınırlıdır (%60-70 civarında) (105,106-108) ve 

negatif ekokardiyografi sonucu PE’nin dışlanmasını sağlamaz. Özgüllüğü %90 

civarındadır ve klinik açıdan PE olasılığının orta ya da yüksek olduğu hastalarda sağ 

ventrikül işlev bozukluğu bulgularını gösteren bir ekokardiyografi, kuramsal olarak, 

tanının doğrulandığını düşündürmeye yetecek ölçüde yüksek bir inceleme sonrası PE 

olasılığı verir. 

PE’de ekokardiyografinin başlıca rolü, orta ya da düşük risk kategorilerinden oluşan 

prognostik gruplamayı sağlamasıdır. 
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Tedavi 

Yüksek riskli pulmoner emboli: Şok ya da hipotansiyonla başvuran PE’li hastalar 

(daha önceleri "klinik masif" PE olarak ele alınırdı), özellikle başvurudan sonraki ilk 

birkaç saat içinde, hastanede ölüm açısından yüksek risk altındadır. Hipotansiyon ve şok 

durumunda DMAH ve fondaparinuks kullanımı denenmemiş olduğu için, bu hastalarda, 

başlangıç antikoagülasyonu için intravenöz fraksiyonlanmamış heparin tercih edilmelidir. 

Bugüne kadar, yalnızca küçük bir randomize çalışmada, yüksek riskli PE’de heparine karşı 

trombolizin (streptokinaz) yararları özgül olarak ele alınmıştır. Yüksek riskli PE hastalarını 

içeren beş çalışmanın birleştirilmiş verileri, göründüğü kadarıyla, tromboliz sonrası ölüm 

ve PE yinelemesinde anlamlı bir azalma olduğunu düşündürmektedir. Bu nedenle, mutlak 

bir kontrendikasyon olmadığı sürece, yüksek riskli PE hastalarında tromboliz 

uygulanmalıdır. Kontrollü olmayan veriler de, sağ kalpte serbest trombüsü olan PE’li 

hastalarda, trombolizin cerrahiye karşı güvenli ve etkili bir alternatif olduğunu 

düşündürmektedir. 

Tromboliz açısından mutlak kontrendikasyon olan ya da trombolizin hemodinamik 

durumu düzeltmede başarısız kaldığı durumlarda, tercih edilecek tedavi cerrahi 

embolektomidir. Eğer bu işlem hemen uygulanamıyorsa, kateterle embolektomi ya da 

trombüs fragmantasyonu düşünülebilir; ancak bu tür girişimlerin güvenirliği ve etkinliği 

henüz yeterince belgelenmemiştir. 

Yüksek riskli olmayan pulmoner emboli: Yüksek riskli olmayan PE’nin söz 

konusu olduğu normotansif hastalarda kısa süreli prognoz genellikle iyidir. Ağır böbrek 

işlev bozukluğu bulunmayan, yüksek riskli olmayan akut PE’li olguların çoğunda, kiloya 

göre ayarlanmış dozlarda, monitörizasyon gerektirmeksizin, subkütan yolla uygulanan 
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DMAH ya da fondaparinuks seçilecek tedavidir. Altı çalışmanın birleştirilmiş verileri, bu 

grupta trombolitik tedavinin herhangi bir klinik yarar sağladığını göstermemiştir. 

Orta riskli pulmoner emboli, başvuru sırasında hemodinamik açıdan stabil görünen, 

ancak RV işlev bozukluğuna ve/veya miyokard hasarına dair kanıt bulunan hastaları 

tanımlar. Yakın zamanlı bir çalışmada, orta riskli PE’nin söz konusu olduğu ve tromboliz 

için görece kontrendikasyon bulunmayan 256 hasta, heparin ya da rtPA tedavisi 

uygulanmak üzere randomize edilmiştir. Birincil son nokta olan hastanede ölüm ya da 

tedavinin artırılmasını gerektiren klinik bozulma, heparin grubuyla karşılaştırıldığında 

tromboliz grubunda anlamlı ölçüde azalmıştı. Aradaki fark, hastanede yatarken heparin 

grubunda ikincil (acil) trombolize daha sık gereksinim duyulmasına bağlıydı; buna karşılık 

genel mortalite oranı trombolizden etkilenmemişti. Buna bağlı olarak, trombolizin 

risk/yarar oranı, orta riskli PE hastalarında, özellikle de kanama riski artmış olmayanlarda 

seçilmiş hastalar lehine olabilir gibi gözükmektedir. Bu hasta grubunun uygun tedavisine 

ilişkin çelişkili durumu çözmek amacıyla, çok uluslu büyük bir Avrupa çalışması 

başlatılmıştır. 

Düşük riskli pulmoner emboli: PE ile ilgili başlıca risk faktörlerinin bulunmadığı, 

uygun ayaktan bakım ve antikoagülan tedavinin sağlanması koşuluyla erken taburcu 

edilebilecek hastaları tanımlar. Kanama riskinin yanı sıra önceden var olan, hastayla ilgili 

olmayan, özgül olmayan risk faktörleri de göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Yüksek Riskli PE  
Tavsiye 
Düzeyi 

Kanıt 
Düzeyi 

o Yüksek riskli PE hastalarında fraksiyonlanmamış heparin ile 
antikoagülasyona gecikmeden başlanmalıdır. 

I A 

o Sağ ventrikül yetersizliğinin ilerlemesini ve PE’ye bağlı ölümü 
önlemek için, sistemik hipotansiyon düzeltilmelidir. 

I C 

o Hipotansif PE hastalarında vazopresif ilaçlar tavsiye edilir. I C 

o Kalp debisi düşük, kan basıncı normal olan PE hastalarında 
o dopamin ve dobutamin kullanılabilir

IIa B 

o Agresif sıvı tedavisi uygulanması tavsiye edilmez III B 

o Hipoksemili hastalara oksijen uygulanmalıdır. I C 

o Kardiyojenik şok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon ile 
o başvuran yüksek riskli PE hastalarında trombolitik tedavi 

kullanılmalıdır 
I A 

o Trombolizin mutlak kontrendike olduğu ya da başarısızlıkla 
sonuçlandığı yüksek riskli PE hastalarında, cerrahi pulmoner 
embolektomi  uygulanması tavsiye edilir.                          

I C 

o Proksimal arterdeki pıhtılarda, kateterle embolektomi ya da 
fragmantasyon, trombolizin mutlak kontrendike olduğu yada 
başarısızlıkla sonuçlandığı yüksek riskli hastalarda cerrahi 
tedaviye alternatif olarak düşünülebilir. 

IIb C 

Yüksek riskli olmayan PE   

o Klinik açıdan orta ya da yüksek riskli PE olasılığı bulunan 
hastalarda, tanıya yönelik araştırmalar sürerken, gecikmeksizin 
antikoagülasyona başlanmalıdır. 

 

I 

 

C 

o Yüksek riskli olmayan PE’li hastaların çoğunda başlangıç 
tedavisi olarak DMAH ya da fondaparinuks kullanılması 
tavsiye edilmektedir 

 

I 

 

A 

o Yüksek kanama riski taşıyan hastalarda ve ağır böbrek 
yetersizliği olanlarda tavsiye edilen başlangıç tedavisi, aPTT’yi 
normalin 1.5-2.5  katı olacak şekilde fraksiyonlanmamış 
heparin kullanılmalıdır: 

 

I 

 

C 

o Fraksiyonlanmamış heparin, DMAH ya da fondaparinuks ile 
başlangıç tedavisine en az 5 gün boyunca devam edilmeli ve  

I A 

o peş peşe 2 gün süreyle hedef INR düzeylerine ulaşılmasından 
sonra, K vitamini antagonistlerine geçilmelidir. I C 

o Yüksek riskli olmayan PE hastalarında tromboliz uygulanması 
tavsiye edilmemektedir; ancak orta riskli seçilmiş PE 
hastalarında uygulaması düşünülebilir. 

IIb B 

o Düşük riskli PE hastalarında trombolitik tedavi 
uygulanmamalıdır  

III B 

  



26 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 
Şekil 1. PE Kuşkulu Hastalarda Klinik ve D-Dimer Skorlaması 

DÜŞÜK ORTA YÜKSEK 

 

KLİNİK OLASILIK 

D‐dimer  

(ELİSA) 
Tedavi başlamayı düşün 

NORMAL 

(PTE DIŞLANIR) 
AKCİĞER GRAFİSİ 

YÜKSEK 

MDBT ANJİOGRAFİ V/Q SİNTİGRAFİSİ

PE DIŞLA            TEDAVİ              EK TESTLER*              PE DIŞLA   TEDAVİ   EK TESTLER*   
 

*ALT    EKSTREMİTE VÖNÖZ DOPLER, PULMONER ANJİOGRAFİ 

NEGATİF      POZİTİF      NONDİAGNOSTİK      NORMAL          YÜKSEK OLASILIK    NONDİAGNOSTİK 

ANORMAL NORMAL 
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2.2. Pnömoniler 
 

Tanımlar ve Sınıflandırma 

Pnomoni akciğer parankiminin inflamasyonudur. Bu inflamasyon, duman, radyasyon 

gibi fiziki nedenlere; aspirasyon, gaz yağı alımı sonrası olduğu gibi kimyasal nedenlere; 

kemoterapik ajanlarla tedavi sırasında olduğu gibi ilaçlara; organik tozların inhalasyonu 

sonrasında oluşan aşırı duyarlılık reaksiyonlarına bağlı olarak meydana gelebilirse de, en 

sıklıkla virüs, bakteri, mantar parazit gibi mikroorganizmalarla ortaya çıkar. İnfeksiyöz 

pnömoniler farklı amaçlar ve bakış açılarına göre bir kaç şekilde sınıflandırılmaktadır. 

Hastanede gelişen pnömoni (HGP); Genellikle hastaneye yatıştan 48 saat sonra 

gelişen ve hastanın yatışında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları ile, 

hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat içerisinde ortaya çıkan pnömoni olarak 

tanımlanır (109,110). 

Ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP); Entübasyon sırasında pnömonisi olmayan, 

invaziv mekanik ventilasyon desteğindeki hastada entübasyondan 48 saat sonra gelişen 

pnömonidir (111). 

Sağlık Bakımı ile  İlişkili Pnömoni (SBİP); SBİP’ye ait yayınlar sınırlıdır. Ancak 

tanı ve tedavilerinin HGP’de tanımlananlar gibi yapılması önerilmektedir. 

Aşağıdaki özelliklerden birine sahip kişilerde gelişen pnömonilerdir (109). 

Son 90 gün içinde iki gün veya daha fazla hastanede yatma  

• Sağlık bakımı için uzun süreli bakım evinde kalma 

• Evde infüzyon tedavisi (antibiyotik dahil)  

• Evde bası yarası bakımı yapılması  

• Son 30 gün içinde hemodiyaliz merkezine tedavi amaçlı devam etme 

• Aile bireylerinde çok ilaca dirençli bakteri infeksiyonu varlığı 
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Toplum kökenli pnömoni (TKP); Bilinen herhangi bir immün yetmezlik durumu 

olmayan kişilerin toplumdan edindiği patojenlere bağlı olarak ortaya çıkan pnömonileri 

kapsar. Pratikte acil servise başvuran hastalarda sıklıkla toplum kökenli pnömoniler (TKP) 

izlendiğinden, pnömoniler TKP üzerinden anlatılacaktır. TKP’lerde klinik tablo empirik 

tedavi yaklaşımı açısından ikiye ayrılır, 

Tipik Pnömoni: Üşüme titreme ile birden yükselen ateş, öksürük, pürülan balgam, 

plöritik tipte yan ağrısı, fizik muayenede konsolidasyon bulguları, radyolojik olarak 

sıklıkla lober tutulum ve genellikle lökositozla karakterize bakteriyel pnömonidir. 

Atipik Pnömoni: Daha çok genç kişilerde ateş, halsizlik, baş ağrısı gibi prodromal 

belirtiler ile birlikte subakut bir başlangıç ve kuru ya da mukoid balgam, öksürük, hırıltılı 

solunum gibi yakınmalarla karakterize, radyolojik olarak genellikle nonlober tutulum 

gösteren, fizik muayene ve radyolojik bulguları arasında çoğu kez uyumsuzluk olan, 

akciğer dışı sistemik organ tutulumuna ilişkin belirti ve bulguların görülebildiği 

pnömonilerdir. Başlıca atipik pnömoni etkenleri Mycoplasma ve Chlamydia pneumoniae, 

Legionella pneumophila ve virüslerdir. 

Epidemiyoloji 

Toplum kökenli pnömoniler (TKP), gerek birinci gerekse ikinci ve üçüncü 

basamakta görev yapan; erişkin yada pediatrik yaş grubuna hizmet veren tüm hekimlerin, 

günlük hekimlik pratiklerinde sıklıkla karşılaştıkları bir toplum sağlığı sorunudur. TKP, 

tüm dünyada hekim başvurularının, hastaneye yatışların, tedavi giderlerinin, iş okul günü 

kayıplarının ve ölümlerin önemli bir kısmından sorumludur (112,113). 

Amerika birleşik devletlerinde yılda yaklaşık 5.6 milyon kişide TKP oluştuğu ve 

bunların 1.1 milyonunun hastanede tedavisinin gerektiği bildirilmektedir (114). Avrupa da 

yıllık insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir (115). 
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T.C Sağlık Bakanlığı verilerine göre son iki ay içerisinde hekim tanısı konmuş 

hastalıklar arasında pnömoni insidansı %1.15 ile 15. Sırada yer almıştır (113).  Yine Sağlık 

Bakanlığı 2004 yılı sağlık istatistiklerine göre, tüm hastane yatışlarının %1.9’u pnömoniler 

nedeni ile meydana gelmektedir (116). 

Pnömoni, İngiltere ve ABD’de ölüm nedenlerinin arasında 6. Sırayı almaktadır 

(117). Sağlık Bakanlığı 2004 yılı sağlık istatistikleri incelendiğinde, bir yıllık dönemde 

hastanede gerçekleşen ölümlerin %1.8’inin pnömonilere bağlı olduğu ve yine tüm 

pnömonilerin %1.5 kadarının fetal seyrettiği görülmektedir (116). 

Etyoloji 

Tüm tanısal olanakların kullanılmasına karşılık TKP’de ancak %67 civarındaki 

olguda etken saptanabilmektedir  (118). Eski yıllarda akut TKP’lerin %50-90’ından S. 

pneumoniae sorumlu tutulurken, son yıllarda yayınlanan raporlarda bu oran %16-60 

arasında bildirimiştir (118,119,120,121). TKP olgularının %3-15’inde etiyolojik ajan 

H.influenzae’dir (123,125). Özellikle KOAH’lı hastalarda gelişen TKP olgularında bu 

etken sık olarak saptanır. M.pneumoniae ve C.pneumoniae sırasıyla %0-30 ve %2-3 olarak 

bildirilmektedir (123). 

Laboratuvar olanaklarının artması ile bu etkenlerin saptanması sıklığı arasında sıkı 

bir ilişki vardır.  S.aureus TKP’den %5-25 oranında sorumlu bulunmaktadır. Özellikle 

yaşlı hastalarda ve influenza infeksiyonunu takiben gelişen TKP olgularında S.aureus sık 

olarak saptanır (120, 122). Olguların %2-5’inde de iki veya daha fazla patojen elde 

edilmiştir (124,125). 

Mikrobiyolojik Tanı 

Klinik ve radyolojik bulgularla pnömoni tanısı konan hastada ikinci aşama etkenin 

doğru olarak tanımlanmasıdır. Bu, doğru antibiyotiği seçmek; olası klinik seyir ve 
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prognozu öngörmek ve hastaya gereken tıbbi bakım ve desteği sağlamak açısından 

önemlidir. Ancak ne var ki, etyolojik tanıya ulaşmak, her türlü invaziv tanısal 

yaklaşımların uygulanabildiği merkezlerde bile, olguların yarıdan azında mümkün 

olabilmektedir (124,126). 

Ayaktan tedavi edilen çoğu TKP olgusunda bu durum pek sorun oluşturmaz. Çünkü 

mikrobiyolojik araştırmanın tedavi tercihlerini etkilediği konusunda çok az kanıt vardır. 

Bundan öte, mortalitenin spesifik herhangi bir mikroorganizmanın tayini ile bir ilişkisi 

görülmemektedir (127). 

Bir organizmanın izole edilemediği durumlarda etkenler, büyük olasılıkla 

S.pneumoniae,  M.pneumoniae,  virüsler ve Chlamydia türü gibi atipik organizmalardan 

oluşur ki, bu tür hastaların birçoğu, muhtemelen uygun antibiyotikler almaktadır ya da 

viral kökenli ise antibiyotik kullanmasına gerek olmamaktadır. Bu bakımdan etken 

izolasyonu, TKP’lerin tedavisinde ve prognozunda çok belirleyici olmamaktadır (128). 

Laboratuvar İncelemeleri 

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testlerinin 

pnömoni tanısındaki katkıları sınırlıdır. Ancak, hastalığın prognozunu tayinde, hastaneye 

yatış kararı verilmesinde, tedavi seçiminde ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde 

yararlıdır. Tipik pnömonilerde lökositoz, polimorfonükleer lökosit (PNL) artışı, sola 

kayma, eritrosit sedimentasyon hızında, transaminazlar, alkalen fosfataz ve bilirubinde, 

BUN ve kreatinin değerlerinde yükselme, elektrolit dengesizliği görülebilir. Bu tetkikler 

ağır pnömoni olgularında çalışılmalıdır. Viral pnömonilerde lökosit sayısı normal olabilir. 

Atipik pnömonilerde lenfositoz görülebilir. Arter kan gazları analizinde hipoksemi ve 

bazen beraberinde hiperkarbi olabilir. Solunum sıkıntısıyla başvuran hastalarda nabız 

oksimetresiyle oksijenizasyon değerlendirilmelidir. Pnömonili bir hastada siyanoz, ciddi 
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dispne, hipotansiyon, KOAH, bilinç bulanıklığı varsa, kan gazlarına mutlaka bakılması 

gerekir. Ağır TKP’li olgularda oksijenizasyonun değerlendirilmesinde üç saatlik bir 

gecikmenin, mortaliteyi artırdığı bildirilmiştir. 

Diğer Tetkikler 

C Reaktif Protein (CRP) 

Erişkin TKP olgularının izleminde C reaktif protein (CRP) yararlı bir indikatör 

olabilir. Pnömoni hastalarında hastalığın şiddetini ve tedaviye cevabı gösteren kolay, ucuz 

bir yöntemdir. Ateş ve lökositozla karşılaştırıldığında CRP daha duyarlı bulunmuştur. TKP 

tanısıyla hastaneye yatırılan olgularının büyük çoğunluğunda (%95-100) CRP düzeyi >50 

mg/L bulunmuştur. Mycoplasma ve viral pnömonilere göre, özellikle bakteriyemik 

pnömokoksik pnömonilerde CRP düzeyleri çok daha yüksektir. CRP yüksekliğinin (>100 

mg/L) pnömoniyi KOAH egsesarbasyonlarından ayırmada kullanılabileceği öne 

sürülmüştür. CRP düzeyi, pnömoninin tedaviyeyanıtını değerlendirmede yararlı olabilir. 

TKP olgularında başlangıç CRP düzeyinde %50 civarında bir düşme ortalama 3,3 günde 

olmaktadır. Tedavinin dördüncü gününde CRP’de %50 düşmenin olmaması tedaviye 

yanıtsızlık ya da komplikasyon (ampiyem, vb) düşündürür (129,130,131,132). 

CRP ile PE arasındaki tek çalışma Abul Y. ve arkadaşlarının yaptığı sağ ventrikül 

fonksiyonları ve akut PE prognozundaki yeri ile ilgili çalışma olup CRP nin VTE 

indikatörü (PE’nin değil) olabileceği vurgulanmıştır (133). 

D-Dimer 

D-dimer ELISA testi ayaktan tedavi edilen ve düşükten orta dereceye kadar şüphe 

duyulan hastalarda PE’nin dışlanmasında daha başka pahalı testlere ihtiyaç duymadan 

uygulanabilir. Hastanede yatan hastalarda PE için başlangıçta görüntüleme testleri 
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yapılmalıdır, çünkü komorbid durumlara sekonder olarak D-dimer düzeyi zaten yüksek 

bulunacaktır (134). 

Akut / kronik akciğer hasarında intravasküler ve ekstravasküler hasar beraber gelişir. 

Parankimal akciğer hastalıklarında inflamatuar cevabın bir bölümü olarak geçicibir fibrin 

yapılanması oluşur, fibrozis ve yeniden yapılanmaya neden olan bir seri olay gelişir. Sonuç 

olarak D-dimer yüksek bulunabilir. Pnömonilerde de intraalveoler fibrin yıkımı veya 

sistemik fibrinolitik aktivite nedeniyle olduğu düşünülen D-dimer yüksekliği 

saptanmaktadır. Özellikle ciddi pnömonide yüksek olduğu ve bu olgularda kötü prognostik 

faktör olduğu gösterilmiştir (134). 

Klinik Yaklaşım ve Tedavi 

Pnömoni olgularında, tedaviye gecikmeden başlanması, özellikle yaşlı hastalarda 

prognozu olumlu yönde etkileyebilmektedir (135,136). 

Tüm invaziv işlemler ve gelişmiş laboratuar desteğine karşın, TKP olgularının 

yarısından fazlasında etken saptanamamaktadır (126,137). Üstelik bu mümkün olsa bile 

zaman gerektirmektedir. Bu durum hiç olmazsa, başlangıçta empirik antibiyotik tedavisini 

zorunlu hale getirmektedir. Pnömonili bir hastada doğru emprik antibiyotiğin seçimi ve 

hastanın hastaneye yatırılmasının gerekip gerekmediği kararının verilmesi için olgular 

gruplara ayrılmaktadır. 

TKP’lerin tedavisinde penisilinler, sefalosporinler, makrolidler, kinolonlar gibi 

birçok antibiyotik kullanılmaktadır (138,139,140,141,142). Antibiyotik seçiminin hastanın 

prognozu, ilaç direnci ve tedavi maliyeti açısından yaşamsal önemi vardır. Son yıllarda 

yayımlanan tanı ve tedavi rehberlerinde bazı ölçütler esas alınarak başlangıçta önerilen 

empirik tedavi yaklaşımına göre olgular gruplara ayrılmaktadır. 
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Sınıflama ve Empirik Tedavi Yaklaşımı 

Gruplamalarda göz önüne alınan başlıca ölçütler; yaş, hastaneye yatırılma 

gereksinimi, eşlik eden başka bir hastalığın varlığı, hastalığın şiddeti ve belirli patojenlere 

zemin hazırlayan durumlardır. 

Pnömoni olguları karşısında verilmesi gereken ilk karar, hastanın hastaneye 

yatırılmasının zorunlu olup olmadığıdır. Bu kararı verirken hekime yardımcı olması için 

bazı objektif ölçütler tanımlanmıştır. Bu ölçütleri kullanmak, bir yandan gereksiz 

hastaneye yatışları azaltacağı gibi, diğer yandan yüksek riskli hastaların da tanınmasını 

kolaylaştıracaktır. Son yıllarda güncellenen birçok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 

(Tablo 7) ve PSI (Pneumonia severity index) (Tablo 8) indekslerini önermektedir. Her iki 

indeksin geçerliliği çok sayıda hasta üzerinde denenerek gösterilmiştir (143,144,145). 

 

Tablo 7. CURB-65 Skorlaması 
 
1. Confusion (Konfüzyon) 
2. Urea (Üre) >42.8 mg/dL, (BUN ölçülüyorsa >20 mg/dL  
[7 mmol/l ]) 
3. Respiratory rate (Solunum sayısı) ≥30/dk. 
4. Blood pressure (Kan basıncı) (Sistolik <90 mmHg veya  
Diyastolik≤60 mmHg) 
5. Yaş ≥ 65 yıl 
* Her bir ölçütün varlığı 1 puan olarak hesaplanır 
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Tablo 8.  Pnömoni Ağırlık Skoru (PSI: Pneumonia Severity Index) 
 

Ölçüt  Puan  Ölçüt Puan 
YAŞ 

• ERKEK 
• KADIN 

 
Yıl 

Yıl-10 

 
 

 Huzurevinde kalmak 10  Akciğer Radyogramı 
• Plevral efüzyon 

 
10 

Komorbidite  
• Tümör varlığı 
• KC hastalığı 
• KKY 
• KVH-SVH 
• Böbrek hastalığı 

 
30 
20 
10 
10 
10 

 Laboratuvar Bulguları 
• BUN ≥30mg/dl 
• Na <130mmol/L 
• Glukoz ≥250mg/dl 
• Htc<%30 

 
20 
20 
10 
10 

Vital Bulgular   
• Mental bozukluk 
• SS≥30/dk 
• Sistolik TA<90 mmHg 
• Isı<35°C veya ≥40°C 
• Kalp hızı ≥125/dk. 

 
20 
20 
20 
15 
10 

 Oksijenasyon 
• Arter pH<7.35 
• PaO2 <60mmHg 
• SaO2 <%90 

 
30 
10 
10 

  

Buna rağmen, hastaneye yatış kararının klinik bir karar olduğu unutulmamalıdır. Bu 

ölçütlere uymasa da, hekim, hastanın klinik durumunu ve sosyal endikasyonları (evsiz, 

fiziksel ve mental engelli, yalnız yaşayan, oral alım yetersizliği veya ulaşım güçlükleri olan 

vb...) dikkate alarak hastasını yatırabilir (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Pnömoni Tedavisinde Dikkate Alınması Gereken Değiştirici Faktörler 
 

• 65 yaş ve üzeri 
• Eslik eden hastalık 

 KOAH 
 Bronşektazi 
 Kistik fibroz 
 Diyabet 
 Böbrek hastalığı 
 Konjestif kalp yetmezliği 
 Karaciğer hastalığı 
 Malignite 
 Serebrovasküler hastalık 

• Bir yıl içinde pnömoni tanısı ile yatış 
• Aspirasyon şüphesi 
• Splenektomi 
• Alkolizm 
• Malnütrisyon 
• Huzurevinde yaşama 
• Kortikosteroid kullanma Prednizolon ≥10 

mg/gün, 3 ay süreyle) 
• Prednizolon ≥10 mg/gün, 3 ay süreyle) 
• İmmunosüpressif tedavi 
• İnfluenza sonrası gelişen pnömoni 
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CURB-65 veya PSI indeksine göre hastaneye yatışı gerekmeyen olgular (Grup I) 

ayakta takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilebilen bu olgular, Tablo 9 ‘da 

verilen değiştirici faktörlerinin varlığı veya yokluğuna göre Grup IA ve IB olarak iki alt 

gruba ayrılırlar. 

Bunun dışında kalan, yani CURB-65 skoru ≥2 veya PSI puanı IV ve V ile uyumlu 

olan hastaların (Grup II ve III), tedavisi ise hastaneye yatırılarak yapılmalıdır. 

Hastaneye yatırılan olgulardan yoğun bakım desteği gerektirenler (Grup III) yoğun 

bakım ünitesine veya yoğun bakım ünitesi olan bir merkeze nakledilmelidir. Hangi 

hastaların yoğun bakıma alınması gerektiği konusunda tanımlanan ölçütler Tablo 10’da 

görülmektedir. Bu ölçütlerden bir major veya en az üç minör kriteri taşıyan hastaların 

yoğun bakımda izlenmesi uygun olacaktır. TKP olguları için tanımlanan bu ölçütler 

yanında, hekim, genel yoğun bakıma yatış kriterleri açısından da hastayı 

değerlendirmelidir. 

GRUP 1 A 

Başlıca sorumlu patojenler; S.pneumoniae, M.pneumoniae, Respiratuar virüsler, 

C.pneumoniae’dır. 

Bu hastalarda empirik antibiyotik tedavisi düzenlenirken dikkat edilmesi gereken 

önemli nokta; hastalığın seyrinin tipik mi, yoksa atipik mi oluşudur. Tablo tipik pnömoniye 

uyuyorsa, radyolojik tutulum lober ise ve fizik muayenede inspiryum sonu ince raller veya 

konsolidasyon bulguları saptanıyorsa öncelikle pnömokoksik pnömoni düşünülmelidir. Bu 

olgularda aşırı duyarlılık yoksa penisilin tedavisi ilk seçenek olmalıdır (Prokain penisilin, 

amoksisilin, ampisilin, penisilin V vb.). Bu olguların tedavisinde sefalosporinler, 

penisilinlere bir alternatif olarak düşünülmemelidir. 
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Tipik klinik tabloya rağmen akciğer filminde bronkopnömonik infiltrasyon saptanan 

hastaların balgamları incelenerek, kaliteli balgamda Gram (+) diplokoklar görüldüğünde 

pnömokoksik pnömoni düşünülerek penisilin tedavisi seçilmelidir. 

Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pnömoni düşünülen olgularda ve penisilin 

allerjisi olanlarda makrolid grubundan bir antibiyotik (Eritromisin veya daha az 

gastrointestinal yan etkileri nedeniyle roksitromisin, klaritromisin, azitromisin gibi yeni 

kuşak makrolidler) seçilmelidir. Tipik/atipik pnömoni ayırımının yapılamadığı olgularda 

yine makrolidler ilk seçenek olmalıdır. 

GRUP 1B 

Bu grupta sorumlu patojenler; S.pneumoniae, Respiratuar virüsler ve H.influenzae 

başta olmak üzere aerobik Gr (-) basiller ve S.aureus’dur. 

Önerilen tedavi ise; 2. kuşak (sefuroksim, sefprozil, sefaklor)) veya beta-laktam/beta-

laktamaz inhibitörü (sulbaktam/ampisilin, amoksisilin/klavulanik asit)’dür. Etken olarak 

Legionella düşünülen olgularda tedaviye bir makrolid eklenmelidir. Beta-laktam allerjisi 

olan hastalarda TMP-SMX alternatif olabilir. 

GRUP 2 

Sorumlu patojenler S.pneumoniae ve H.influenzae başta olmak üzere, aerobik gr (-) 

basiller, L.pneumophila, S.aureus ve C.pneumoniae’dir. 

Önerilen tedavi ise; 2. kuşak (sefuroksim)) veya nonpsödomonal 3. kuşak 

(seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) sefalosporinler veya beta-laktam/beta-

laktamaz inhibitörü (sulbaktam/ampisilin, amoksisilin/klavulanik asit)’dür. Etken olarak 

Legionella düşünülen olgularda tedavide bir makrolid kullanılmalıdır. Eğer Legionella 

kanıtlanmışsa tedaviye rifampisin eklenmelidir (146). 
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GRUP 3 

Sorumlu patojenler S.pneumonia ve L.pneumophila başta olmak üzere, aerobik Gram 

(-) basiller ve M. Pneumonia ve Respiratuar virüsler’ dir. Bu nedenle tedavide mutlaka bir 

makrolid yer almalı ve aşağıdaki seçeneklerden biri ile kombine edilmelidir. Bu gruptaki 

tedavilerin tümü (rifampisin hariç) parenteral olarak uygulanmalıdır.  

 Anti-psödomonal aktivitesi olan 3. kuşak sefalosporin (Seftazidim, Sefaperazon) 

 4. kuşak sefalosporin (Sefepim) 

 Siprofloksasin 

 İmipenem/ silastatin 

 Meropenem 

 Psödomonas pnömonilerinin yüksek mortalitesi nedeniyle en azından tedavinin ilk 

günlerinde bir aminoglikozid antibiyotik (AGA) tedaviye eklenmelidir. Kültür sonucunda 

psödomonas saptanmazsa AGA kesilir. Sorumlu patojen olarak Legionella kanıtlanmışsa 

tedaviye rifampisin eklenmelidir. 

 

Tablo 10. Yoğun Bakım Ünitesine Yatırılma Ölçütleri 
 
Major 

• İnvazif mekanik ventilasyon gereği  
• Vazopressör gerektiren septik şok 

Minör 
• Solunum sayısı ≥30/dak.  
• PaO2/FIO2 ≤250 
• Akciğer radyogramında multilober infiltratlar  
• Konfüzyon/dezoryantasyon 
• Üremi (BUN ≥20 mg/dL) 
• Lökopeni (Lökosit <4000 /mm3) 
• Trombositopeni (Trombosit <100 000 /mm3) 
• Hipotermi (<36°C) 
• Yoğun sıvı yüklemesi gerektiren hipotansiyon 

 

* Tek major veya en az üç minör ölçütün var olması koşulu aranmalıdır. 
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Tablo 11. TKP’de Etkenlerin Gruplara  Göre  Dağılımı 
 

Grup I Grup II Grup III 

Ayakta Tedavi   Klinikte Tedavi   Yoğun Bakım Biriminde 
Tedavi 

Hastaneye yatış ölçütleri 
yok  

Yoğun bakıma yatış 
ölçütleri yok  

Yoğun bakım birimine 
yatırılma ölçütleri var 

CURB-65 <2  CURB-65 ≥2  a) Pseudomonas riski yok 
(PSI  I-III)  (PSI  IV-V)  b) Pseudomonas riski var 
a) Değiştirici faktör yok     
b) Değiştirici faktör var       

 

Tablo 12. TKP’de Gruplara Göre Antibiyoterapi 
 

Grup I Grup II Grup III 
Ayakta Tedavi   Klinikte Tedavi  Yoğun Bakım 

Biriminde Tedavi (İV 
tedavi) 

Grup IA 
• Amoksisilin 

• 3. kuşak anti 
Pseudomonas olmayan 
sefalosporin 

Grup IIIA 
Grup II ile aynı 
antibiyotikler İV 

• Betalaktamaz 
inhibitörlü 
aminopenisilin 

Grup IIIB 
Anti-pseudomonas 

sefalosporin • Makrolid 
Grup IB 
• 2.-3. kuşak oral sefalosporin 
• Amoksisilin+klavulanat 

± 
• Makrolid  veya DoksisiklinΨ 

+ + 
• Makrolid 
• Tek başına yeni 

florokinolon 

Siprofloksasin veya 
Aminoglikozid 

+ 
Makrolid 

 

3. Prokalsitonin 

İlk olarak yeni doğan sepsisinde tanımlanmış olan ve kalsitonin hormonunun öncül 

molekülü olan prokalsitonin, sepsisin erken tanısında en erken ve en çok çalışılan 

moleküllerden biridir. Bununla birlikte elde edilen sonuçlar halen tartışmalıdır (147, 148, 

149). 

Hormonal etkisi yoktur. Kardiyojenik şokta elde edilen PCT düzeylerinin septik şoka 

göre çok daha düşük olması nedeniyle PCT artışının organ perfüzyonunun bozulması 
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sonucu değil, inflamatuar yanıt sonucu geliştiği belirlenmiştir. İnfeksiyoz bir uyarı sonrası 

makrofajlardan bu molekülün sentezi ve salınım mekanizması kesin olarak açıklığa 

kavuşturulamamıştır. Deneysel olarak PCT’nin endotoksin enjeksiyonundan 3-6 saat sonra 

yükselmeye başladığı, 24 saat değişmeden yüksek kaldığı gösterilmiştir. PCT üretiminde 

endotoksin ve sepsis ile ilişkili pro-inflamatuar sitokinlerin belirli bir uyarıcı etkisi vardır. 

PCT’nin plazmada saptanmasından önce TNF-a ve IL-6’nın pik yapması, hedef hücreden 

PCT salınımının uyarılmasında bu sitokinlerin rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

Endotoksinden sonra en güçlü uyarıcı TNFa’dır (150). 

Sepsiste PCT’nin esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte 

karaciğer ve akciğerdeki nöroendokrin hücreler tiroid dışı PCT üretim yerleridir. PCT’nin 

olası siklooksijenaz enzimi inhibisyonu mekanizması üzerinden, lenfositlerde 

prostaglandin ve tromboksan sentezini inhibe ettiği gösterilmiştir (151). 

Sağlıklı erişkinlerde PCT’nin normal değeri <0,1 ng/mL’dir. Enfeksiyon varlığında 

bu değer beş kat ve üzerine çıkmaktadır. Ciddi enfeksiyonlarda ise 1000 ng/mL’nin 

üzerinde değerlerle karşılaşılabilmektedir. PCT immunokromatografik ve immunofloresan 

yöntemlerle 30 dakika gibi kısa bir süre içinde ölçülebilir. PCT enfeksiyonun ağırlık 

derecesinin belirlenmesinde, prognozunun tahmininde ve tedaviye yanıtının izlenmesinde 

yararlı bir göstergedir. Ağır enfeksiyon sırasında yüksek olan PCT düzeyleri, uygun tedavi 

ile düşmektedir. Bossink ve ark. (152) sepsisli hastalarda yaptıkları bir çalışmada daha 

sonrasında kan kültür pozitifliği saptanan olgularda PCT’nin ateş ve lökositozdan daha iyi 

bir tanısal gösterge olduğunu bildirmişlerdir. Al-Nawas ve ark. (153) nın çalışmasında 

sadece SIRS’ı olan hastalarda PCT düzeyini daha düşük, sepsisi olan hastalarda bu 

değerden 10 kat, septik şoku olan hastalarda ise 50 kat daha yüksek bulmuşlardır. PCT 

ölçümünün ciddi sepsis tanısının konulmasında ve prognozun kötü olduğunun 
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belirlenmesinde anlamlı olduğu gösterilmiş olmakla birlikte, sepsisin erken tanısındaki 

değeri konusundaki veriler daha azdır. CRP’den daha önce artması ve yarılanma ömrünün 

CRP’ye göre kısa olması sonucu daha dinamik bir seyir gözlenmesi nedeniyle PCT’nin 

CRP’den daha iyi bir gösterge olduğu ileri sürülmektedir (148,149). Bununla birlikte her 

iki parametrenin birlikte kullanılması prediktif değeri artıracaktır (148). PCT ve CRP 

düzeylerinin karşılaştırıldığı 12 çalışmayı kapsayan meta analizde, bakteriyel enfeksiyonu 

diğer enfeksiyon dışı sistemik inflamatuar yanıttan ayırt etmede PCT’nin CRP’den daha 

yararlı olduğu bildirilmiştir (154). PCT’nin ayrıca sepsis tanısında IL-6, IL-8 ve laktat 

düzeylerinden daha yararlı olduğu gösterilmiştir  (149). 

Yapılan bazı hayvan çalışmalarında sepsiste, yüksek PCT düzeylerinin 

düşürülmesinin surveyi uzattığı gösterilmiştir. Bazı çalışmalarda PCT belirli düzeylerine 

göre antibiyotik verilen hastalarda hem gereksiz antibiyotik kullanımının önüne 

geçilebileceği, hem ilaç yan etkilerinin aza ineceği gösterilmiştir. Buna göre:  

• PCT < 0,1 mcg/L - Bakteriyel enfeksiyonu göstermez, antibiyotikler 

verilmemelidir. 

• PCT 0,1-0,25 mcg/L - Bakteriyel enfeksiyonunun zayıf göstergesidir, 

antibiyotikler verilmeyebilir. 

• PCT 0,25-0,5 mcg/L -Daha kuvvetli bakteriyel enfeksiyon göstergesidir, 

antibiyotik verilir.  

• PCT > 0,5 mcg/L - Bakteriyel enfeksiyonun güçlü göstergesidir, antibiyotik 

kesinlikle verilmelidir.  

 Ancak hastanın klinik gidişinin de bu konuda karar vermede etkisi olmalıdır 

(155,156). Bazı çalışmalarda da PCT düzeyleri yüksek olan olgularda hem pnömoni şiddet 
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indeksi ile bu düzey arasında sıkı ilişki olduğu, hem de ölümlerin bu olgularda daha fazla 

olduğu görülmüştür (157). 

Toıkka ve arkadaşlarının bakterial ve viral pnemonili çocuklarda yaptığı çalışmada 

PCT değerlerini bakteriyal pnemonilerde (median 2,09 ng/mL vb. 0.56 ng/mL, P=0.019) 

daha yüksek bulmuştur (1ng=1000 pg)(158). 

Castelli ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmaya göre kardiyojenik şok, 

kardiyak cerrahiyi içeren majör cerrahi işlemler, pankreatit, yanık travmaları ve kaza 

yaralanmaları gibi nonenfeksiyöz olaylarda PCT düzeyinin yükseldiği tespit edilmiştir 

(159). 

Whang ve ark. (160) PCT’in ısı şoku, travma gibi eneksiyon dışı inflamatuar 

durumlarda da yükseldiğini göstermişlerdir. Polikistik over sendromlu kadınlarda yapılan 

bir çalışmada, PCT’inobesiteyle ilişkili olarak aterosklerozda yükseldiği ve kronik 

endotelyal inflamasyonun bir markırı olarak kullanılabileceğini belirtmiştir (161). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

Araştırma tek merkezli, prospektif klinik bir çalışmadır. Araştırmaya KTÜ Tıp 

Fakültesi Etik Kurul Başkanlığından etik kurul onayı alındıktan sonra başlandı. Nisan - 

Eylül 2009 tarihleri arasında acil servise başvuran PE veya pnemoni şüphesi olan ve çok 

kesitli toraks BT tetkiki yapılan hastalar çalışmaya dâhil edildiler. Acil servise başvuran ve 

yapılan değerlendirmeler sonunda PE-pnemoni hastalıklarının ayırıcı tanı algoritminde yer 

alan muayene ve laboratuar bulguları (Akciğer grafisi, C-reaktif proteini D-dimer) ile PE 

veya pnemoni şüphesi oluşan hastalar standart veri formu ile kayıt altına alındı. Aşağıda 

belirtilen hariç tutulma kriterlerine sahip olan hastalar çalışmanın devamında 

değerlendirilmeye alınmadı. 

Hariç tutulma kriterleri 

1. Yaşı; 18 yaşından küçük olan hastalar 

2. Kontrast madde allerjisi olan hastalar 

3. Spiral BT çekilmesini engelleyecek ek tıbbi sorunu olan hastalar 

4. Çalışma süreci içerisinde kesin tanısı koyulamadan hayatını kaybeden hastalar 

5. Çalışmaya katılmayı reddeden hastalar 

6. Dış merkezde tanı koyulup tedavi aldıktan sonra merkezimize sevk olmuş hastalar 
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Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Hastalarda PE ve/veya pnemoni kesin tanısı için referans tetkik olarak toraks spiral 

BT sonuçları esas alındı. Toraks spiral BT sonuçlarına göre hastalar aşağıdaki şekilde 

gruplandırıldı. 

Grup A: PE- pnemoni şüphesi ile toraks spiral BT tetkiki yapılan ve sonucunda 

sadece PE tanısı alan hastalar. 

Grup B: PE- pnemoni şüphesi ile toraks spiral BT tetkiki yapılan ve sonucunda 

sadece pnemoni tanısı alan hastalar. 

Grup C: PE- pnemoni şüphesi ile toraks spiral BT tetkiki yapılan ve sonucunda hem 

PE hemde pnemoni tanısı alan hastalar. 

Grup D: PE- pnemoni şüphesi ile toraks spiral BT tetkiki yapılan ve sonucunda ne 

PE nede pnemoni tanısı alan hastalar. 

Çalışma Protolokü 

1. aşama: PE veya pnemoni şüphesi olan ve ayırıcı tanıda zorluk yaşanarak spiral 

tomografi çekilen tüm hastalara hasta bilgilerini içeren (risk faktörleri, fizik muayene 

bulguları, EKG bulguları, akciğer grafisi bulguları, kan gazı, D-dimer gibi laboratuvar 

bulguları) çalışma formu dolduruldu. 

2. aşama: Çalışmaya dâhil edilen hastalardan PCT ölçümleri için yaklaşık 10 mL 

kan örneğinin seperatörlü biyokimya tüpüne mümkün olduğunca hemolizden kaçınarak ve 

santrifüjlenerek serumu ayrılıp  -80 derece de tüm örneklerin eş zamanlı çalışılacağı süreye 

kadar (ortalama 6 ay) muhafaza edildi. 

3. aşama: Hastalarda PE ve/veya pnemoni kesin tanısı için referans tetkik olarak 

toraks spiral BT sonuçları esas alındı. Toraks spiral BT sonuçlarına göre hastalar aşağıdaki 

şekilde gruplandırıldı. 
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Grup A: PE-pnemoni şüphesi ile spiral tomografi çekilen ve sonucunda sadece PE 

tanısı alan hastalar; 

Grup B: PE-pnemoni şüphesi ile spiral tomografi çekilen ve sonucunda sadece 

pnemoni tanısı alan hastalar; 

Grup C: PE-pnemoni şüphesi ile spiral tomografi çekilen ve sonucunda hem PE hem 

de pnemoni saptanan hastalar; 

Grup D: PE-pnemoni şüphesi ile spiral tomografi çekilen ve sonucunda ne PE nede 

pnemoni saptanmayan hastalar olarak sınıflandırıldı. 

5. aşama: Vaka toplama süreci sonunda PCT ölçümleri ELİSA yöntemi kullanılarak 

KTÜ Biyokimya AD laboratuvarlarında gerçekleştirildi. Serum PCT seviyeleri üretici 

firmanın tavsiyeleri doğrultusunda enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) kiti 

(RayBio, Catalog No. ELH-PROCALC-001) kullanılarak belirlendi. Örneklerin 

absorbansları VERSA (Designed by molecular Divices in California, USA) marka mikro 

pleyt okuyucuda 450 nm dalga boyunda ölçüldü. Sonuçlar pg/mL cinsinden verildi. 

6. aşama: Çalışma sonunda Grup A, B, C, D, hastalarından elde edilen veriler SPSS 

16.0 yazılım programına yüklenerek istatistiksel değerlendirme yapıldı. 

İstatistiksel değerlendirme yapılırken verileri normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılıma uyan verilerin 

karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (post hoc Bonferironi), normal dağılıma 

uymayan verilerin karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi (post hoc Mann Whitney U 

testi) kullanıldı. Ölçümsel değerler ortalama ve standart sapma ile sayımla elde edilen 

veriler sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Anlamlılık düzeyi p<0,05, çoklu 

karşılaştırmalarda 0,05/karşılaştırma sayısı alındı. PE ve pnemoni tanısı için optimal 
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prokalsitonin cut-off değeri belirlenmesinde ROC analizi yapılıp duyarlılık, seçicilik değeri 

belirlendi. 
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4. BULGULAR 

 
 

 

Çalışma süreci boyunca 196 PE ve/veya pnemoni şüpheli hasta kayıt altına alındı. Bu 

hastalardan 20’si yukarıda belirtilen hariç tutma kriterlerine sahip oldukları için çalışma 

dışı tutuldular [spiral BT çekilmesini engelleyecek ek tıbbi sorunu olan hastalar (n=6), 

çalışma süreci içerisinde kesin tanısı koyulamadan hayatını kaybeden hastalar (n=2), 

çalışmaya katılmayı reddeden hastalar (n=7), dış merkezde tanı koyulup tedavi aldıktan 

sonra merkezimize sevk olmuş hastalar (n=5).] 

Bu hariç tutulan hastaların çalışmaya dahil edilmemesi sonucu 89’u erkek 87’si 

kadın toplam 176 vaka değerlendirilmeye alındı. Çalışma grubumuzu oluşturan 176 vaka 

çekilen toraks spiral BT  sonuçlarına göre  61 vaka Grup A (Sadece PE); 55 vaka Grup B 

(Sadece Pnemoni), 12 vaka Grup C (PE+Pnemoni) ve 48 vaka Grup D (PE ve Pnemoni 

dışı tanı alan hastalar)’yi oluşturacak şeklinde 4 gruba ayrıldı. 

Çalışma grubumuzu oluşturan 176 hastanın değerlendirilen demografik, klinik ve 

laboratuar verileri Tablo 13’te sunuldu.  

 

  

 



47 

Tablo 13. Çalışma Grubunu Oluşturan 176 Vakanın Demografik, Klinik ve 
Laboratuar Verileri 

 
 Grup A 

(n=61; %) 
Grup B 

(n=55; %) 
Grup C 

(n=12; %) 
Grup D 

(n=48; %)  P değeri 

Ortalama Yaş 
(mean±SD) 66.2±16.1 67.0±14.5 74.1±11.1 67.7±15.6   

Cinsiyet n, (%)       
Erkek 28, (45.9) 32, (58.2) 8, (66.7) 21, (50.6)   
Kadın 33, (54.1) 23, (41.8) 4, (33.3) 27, (56.3)   
Semptomlar n, (%)       
Ateş 1, (1,9) 1, (1,9) 2, (16,7) 5, (10,4) 9  
Öksürük 13,(21,3) 18,(32,7) 6, (50) 10, (20,8) 47  
Dispne 45,(73,8) 45,(81,8) 9, (75) 35, (72,9) 134  
Göğüs Ağrısı* 25, (41) 7, (12,7) 2, (16,7) 10, (20,8) 44 * 0.003 
Hemoptizi 8, (13,1) 3, (5,5) 2, (16,7) 2, (4,2) 15  
Senkop/Bilinç 
Bulanıklığı 9, (14,8) 6, (10,9) 3, (25) 12, (25) 30  

DVT bulguları 5, (8,2) 2, (3,6) 0, (0) 2, (4,2) 9  
Vital Bulguları 
(mean±SD)       

Kalp hızı (vuru/dk) 100.5±27.1 105.1±30.5 102.6±31.7 102.2±26.8   
Solunum sayısı 
(soluk/dk) 24.5±6.3a 25.3±7.4b 39.1±31.3a,b,c 22.9±7.1c  a,b,c, 

p<0.0001 
SKB (mmHg) 117.1±25.6 123.9±26.5 119.1±50.8 117.1±28.5   
DKB (mmHg) 73.6±16.1 74.2±15.6 72.5±22.2 71.4±18.3   
Vücut ısısı (C0) 36.4±0.5 36.6±0.7 37.1±0.9 36.4±0.8   
Fizik Muayene 
Bulguları n, (%) 

 
      

Ral* 23, (39,7) 44, (80) 11, (100) 21, (44,7) 99 * <0.0001 
Ronküs£ 5, (8,2) 20, (36,4) 3, (27,2) 8, (17) 36 £ 0.003 
Tuber Sulf 0, (0) 3, (5,5) 1, (9,1) 0, (0) 4  
Dvt Bulgusu 5, (8,2) 1, (1,8) 0, (0) 2, (4,3) 8  
Solunum 
Seslerinde 
Kabalaşma 

1, (1,6) 3, (5,5) 0, (0) 2, (4,2) 6  

X-ray bulguları n 
(%)       

Plevral Efüzyon 29, (47,5) 33, (60) 6, (50) 23, (47,9) 91  
Atelektazi 22, (36,1) 21, (38,2) 7, (58,3) 25, (52,1) 75  
Diafram  
Elevasyonu 23, (37,7) 15, (27,3) 3, (25) 10, (29) 51  

Hampton Bulgusu 1, (1,6) 0, (0) 1, (8,3) 0, (0) 2  
Westermark 
Bulgusu 0, (0) 0, (0) 0, (0) 0, (0) 0  

Pulmoner 
Arterdilatasyonu  9, (14,8) 6, (10,9) 2, (16,7) 3, (6,3) 20  

İnfiltrasyon* 8, (13,3) 44, (80) 9, (75) 8, (17) 69 * <0.0001 
Mediastinal 
Adenopati£ 3, (5) 12, (22,2) 5, (41,7) 6, (12,8) 26 £ 0.004 

KTO Artışı 3, (4,9) 9, (16,4) 2, (16,7) 11, (22,9) 25  
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Tablo 13’ün devamı 
 

 Grup A 
(n=61; %) 

Grup B 
(n=55; %) 

Grup C 
(n=12; %) 

Grup D 
(n=48; %)  P değeri 

EKG Bulguları n, 
(%)       

S1 19, (31,1) 7, (12,7) 3, (25) 8, (16,7) 37  
Q3 22, (36,1) 12, (21,8) 3, (25) 10, (20,8) 47  
T3* 24, (39,3) 12, (21,8) 3, (25) 7, (14,6) 46 * 0.02 
S1Q3T3£ 17, (27,9) 4, (7,3) 2, (16,7) 3, (6,3) 26 £ 0.004 
Sinüs Taşikardisi 14, (23) 14, (25,5) 3, (25) 17, (35,4) 48  
Sağ Aks Sapması 2, (3,3) 4, (7,3) 1, (8,3) 0, (0) 7  
RBBB 1, (1,8) 1, (1,6) 0, (0) 3, (6,3) 5  
Atrial Fibrilasyon 13, (21,3) 16, (29,1) 3, (25) 8, (16,7) 40  
T Değişiklikleri 9, (14,8) 4, (7,3) 1, (8,3) 7, (14,6) 21  
Risk Faktörleri n, 
(%)       

PE Öyküsü 1, (1,6) 2, (3,6) 1, (8,3) 3, (6,3) 7  
DVT Öyküsü 5, (8,2) 1, (1,8) 1, (8,3) 2, (4,2) 9  
Variköz Ven 5, (8,2) 3, (5,5) 1, (8,3) 4, (8,3) 13  
Kr. Venöz 
Yetmezlik 2, (3,3) 0, (0) 0, (0) 0, (0) 2  

Stroke 3, (4,9) 5, (9,1) 2, (16,7) 6, (12,5) 16  
KOAH* 10, (16,4) 24, (43,6) 4, (33,3) 13, (27,7) 51 * 0.01 
KKY/KAH 21, (34,4) 16, (29,1) 2, (16,7) 13, (29,5) 52  
Koagülopati 1, (1,6) 1, (1,8) 0, (0) 3, (6,4) 5  
Kanser 4, (6,6) 6, (10,9) 0, (0) 8, (16,7) 18  
Yakın Cerrahi 12, (19,7) 3, (5,5) 1, (8,3) 9, (18,8) 25  
Yakın Travma 1, (1,6) 2, (3,6) 2, (16,7) 2, (4,2) 7  
İmmobilizasyon 30, (49,2) 21, (38,2) 8, (66,7) 16, (33,3) 75  
Obezite 14, (23) 11, (20) 2, (16,7) 11, (22,9) 38  
Büyük Kemik 
Kırığı 1, (1,6) 2, (3,6) 1, (8,3) 2, (4,2) 6  

Laboratuar 
(mean±SD)       

D-dimer (mcg/mL) 9.9±10.9a 4.8±7.2a 6.9±7.6 7.7±10.8  a, p=0.03 
Prokalsitonin 
(pg/mL) 

2929.4 ± 
1005.2 

2784.1 
±755.6 

2793.6 
±836.2 

2680.2 
±948.7   

Olasılık Skorları 
(median±SD)       

Wells Skoru 3.0±2.5 2.5±2.1 3.0±2.1 1.5±1.9   
Genova Skoru 5.0±2.3 6.0±1.9 6.5±2.4 6.0±2.3   

 

Bu tabloya göre başvuru semptomlarından sadece göğüs ağrısı şikâyeti PE 

hastalarında diğer hasta gruplarına göre anlamlı derecede fazla olduğu saptandı (p=0.003).  
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Çalışma grubunu oluşturan hastalarımızın başvuru anında bakılan vital 

parametrelerden vücut ısısı, SKB, DKB ve kalp hızı ve solunum sayısı PE ile pnemoni 

ayırıcı tanısında yönlendirici olacak şekilde farklılık arz etmiyordu (p>0.05). Fakat, bu 

parametrelerden sadece solunum sayısı hem PE hem de pnemoninin beraber olduğu 

hastalarda diğer gruplara göre anlamlı derecede fazla olduğu saptandı (p<0.0001). 

Fizik muayene bulguları değerlendirildiğine pnemoni hastalarında hem ral hemde 

ronküs diğer gruplardan anlamlı derece fazla olduğu saptandı (p<0.0001 ral için; p=0.003 

ronküs için). 

X-ray bulgularından akciğer parenkiminde infiltrasyon görüntüsü ve mediastinal lenf 

adenopati pnemonili hastalarda diğer grupla göre anlamlı derecede yüksekti (p<0.0001 

infiltrasyon için; p=0.004 mediastinal LAP için).  

EKG bulguları incelendiğinde PE ile pnemoni ayrımına yardımcı olabilecek şekilde 

sadece DIII’te T negatifliği (T3 bulgusu) ve DI’de derin S, DIII’te patolojik Q dalgası ve T 

negatifliğinden oluşan S1Q3T3 bulguları PE hastalarında diğer gruplardan anlamlı 

derecede yüksek olduğu saptandı (p=0.02 T3 için; p=0.004 S1Q3T3 için). 

Risk faktörleri içerisinde sadece KOAH hastalığı olanlarda pnemoni sıklığının daha 

fazla olduğu (p=0.01); diğer risk faktörlerinin PE ve pnemoni gruplarında benzer olduğu 

ve bu nedenle PE ile pnemoni ayırımında yol gösterici olamayacakları saptandı. 

Çalışma grubunu oluşturan hastalarımızın laboratuar parametrelerinde kan gazı, 

Prokalsitonin seviyeleri PE ile pnemoni ayırıcı tanısında yönlendirici olacak şekilde 

farklılık arz etmez iken (p>0.05); sadece D-dimer düzeyleri PE hastalarında diğer 

gruplardan anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.03). PE şüphesinde kullanılan olasılık 

skorları incelendiğinde ne Wells nede Genova skorlamasının PE ile pnemoni ayrımında 

değerli olmadıkları saptandı (p>0.05). Her ne kadar prokalsitonin düzeyleri yapılan 
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değerlendirmede PE ve pnemoni ayırıcı tanısında faydalı olmayacağı saptandı ise de 

mevcut verilerimiz ile Prokalsitonin düzeylerinin PE ve pnemoni tanısındaki sensitivite, 

spesifite değerlerini belirledik. Yaptığımız ROC analizi Şekil 2 ve 3’te ve bu analizin 

sonucunda Prokalsitonin düzeylerinin PE ve pnemoni tanısındaki sensitivite, spesifite, 

NPV ve PPV değerleri Tablo 14’te sunuldu.  

 

 
 

Şekil 2. PE Tanısında Prokalsitonin İçin Oluşan ROC Eğrisi* 
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Şekil 3. Pnemoni Tanısında Prokalsitonin İçin Oluşan ROC eğrisi* 
 

Tablo 14. Prokalsitonin Düzeylerinin PE ve Pnemoni Tanısındaki Sensitivite, 
Spesifite, NPV ve PPV Değerleri 

 

 Cut-off Sensitivite Spesifite NPV PPV 
PE 2011.9 pg/ml 68.9 41.1 64.6 45.9 
Pnemoni 1965.8 pg/ml 82.1 32.1 74.5 42.6 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 
Pumoner emboli tanısında kullanımı birkaç seri ile sınırlı olsada; bakteriyel 

enfeksiyon tanısında Prokalsitonin yeni ve yaygın olarak kullanıma giren bir markırdır. 

Troid C hücrelerinden üretilen kalsitonin prohormonudur. Sağlıklı kişilerde düşük veya 

ölçülemeyecek seviyelerde iken, sistemik bakteriyel enfeksiyonlarda ve SIRS’ta sepsiste, 

septik şokta seviyesi artar (147). 

İnflamasyon durumunda PCT’nin salınımı iki önemli yolla olur birincisi mikropların 

ürettiği toksinlerin (endotoxin)  direk etkisine bağlı olarak ikincisi ise hücre bağımlı 

ümmün sisteminin pro inflamatuar (interlukin 1b,  tümör nekroz faktör alfa vb) 

mediatörleri aracılığı ile olmaktadır (162). 

Pnemoni PE ayrımını yapmak amacıyla PCTnin bir biyokimyasal markır olarak 

değerini araştıran birkaç çalışmadan biri olan Köktürk ve arkadaşlarının çalışmasında 24 

PE ve 22 TKP’li hasta yer almıştır.  Bunun için hastaları ateşli PE (Grup:1 n:8), ateşsiz PE 

(Grup:2 n:16) ve TKP (Grup:3 n:22), 3 gruba ayırmışlardır. 57 PE’li hasta çeşitli 

nedenlerle (antibiyotik tedavisi alması, AC ca, idrar yolu enfeksiyonu, majör cerrahi, majör 

travma, alt solunum yolu enfeksiyonu, yumuşak doku enfeksiyonu) dışlanmıştır. PCT 

değerleri Grup 1’de 0.48 ±0.77 ng/mL, grup 2’de 0.14 ±0.17 ng/mL, grup 3’te 2.24 ±0.99 

ng/mL bulunmuş olup Grup 1 ve 3 arasında p değeri < 0.001, Grup 2 ve 3 arasında p değeri 

0.000 olup istatistiksel fark bulunmuştur.  Hasta gruplarına; grup 1 ve 2 antikoagülan 

tedavi, grup 3 antimikrobiyal tedavi verilmiş olup tedavi sonrası 3 günde PCT değerleri ile 
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ilk değerler karşılaştırılmıştır. Grup 1 ve 2’de PCT değerlerinde istatistiksel anlamlı 

değişiklik saptanmamıştır (p=0.262 ve p=0.119). Grup 3 hastalarda antimikrobiyal tedavi 

sonrasında PCT değerlerinde istatistiksel anlamlı düşüş izlenmiştir (p=0.000). Köktürk ve 

arkadaşları çalışma sonuçlarına göre PCT değerinin ateşli PE ve pnemoni ayırıcı tanısında 

CRP’den daha güvenilir markır olarak kullanılabileceğini ancak çalışma dışlanma kriterleri 

nedeni ile düşük olan hasta sayısının önemli bir kısıtlayıcı faktör olduğunu belirtmiş ve 

daha geniş ateşli ve ateşsiz PE’li hastalarla çalışmanın desteklenmesinin gerektiğini 

vurgulamıştır (3). 

Benzer konu ile ilgili yapılmış diğer bir çalışma Delèvaux ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır. Delèvaux ve arkadaşları 1999 ve 2001 tarihleri arasında ateş ile başvuran veya 

sedimentasyon yüksekliği saptanan hastalarda PCT değerlerini ölçmüştür. PCT cut off 

değerini 0.5 ng/mL alındığında 200 hastada PCT yüksekliği mevcut olup ateşli pulmoner 

patoloji tespit edilen hastalar çalışmaya dâhil edilmiştir. Hastalar pnemoni ve/veya plörit 

(grup 1 n:30) ve PE (grup 2 n:10) olarak iki gruba ayrılmıştır. Çalışmaya dâhil edilen 10 

PE’li hastanın 7’sinde D-dimer değerleri pozitif çıkarken; bu 10 hastanın hepsinde PCT 

değerleri <0.5ng/mL olarak bulunmuştur. Gruplar arasında PCT düzeyleri aralarındaki fark 

istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (2). Delèvaux ve arkadaşlarına göre PE ve venöz 

trombozlarda PCT değerlerinde artış olmamaktadır. D-dimer yüksekliği saptanan 

olgularda, normal PCT olması durumunda olası PE araştırılması gerektiğini önermişlerdir. 

Literatürdeki iki yayından biri olan Köktürk  ve arkadaşlarının yayınında TKP 

grubunda PCT değerleri PE gruplarına göre oldukça yüksek saptanmışve gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmuştur (3). Delèvaux ve arkadaşları çalışmasında ise PE gruplarında 

PCT değerleri anlamlı değerlere ulaşmamıştır (2). Bizim çalışmamızda PCT değerleri izole 

PE hastalarında ortalama 2929.4±1005.2 saptanmış olup Delèvaux ve arkadaşlarının 
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sonuçları ile uyumlu değildi. Ancak benzer olarak PCT PE ve pnemoni ayrımında 

kullanılabilecek şekilde gruplar arasında farklılık arz etmiyordu. Köktürk ve arkadaşları ise 

PCT’nin PE ve pnemoni ayrımında yardımcı alabileceğini önermelerine rağmen bu sonuç 

çalışmamızca desteklenmemekteydi.. Sonuçların farklı olmasının nedeni her iki yayında da 

hasta dışlanma kriterlerinin (travma, ekstrapulmoner enfeksiyonlar, majör cerrahi, AC 

kanseri, ampirik antibiyotik tedavisi, mekanik ventilasyon) çok geniş tutulması ve pür 

pulmoner embolili hasta ile pnemoni karşılaştırması yapılmaya çalışılmasına bağlı 

olabileceğini düşündük. Ancak biz çalışmamıza pnemoni ve PE ön tanıları ayrımı için 

spiral BT tetkiki yapılan tüm hastaları çalışmaya dâhil ettik. AyrıcaPE gelişmesini takiben 

AC dokusunda enfarkt ve inflamatuar hücre birikimi ve dahası 

süperimpozeenfensiyonların meydana gelebileceğide göz önünde tutulmalıdır. Ayrıca 

pnömoni PE ayrımında klinik faydalı biyokimyasal markırın iki hastalığıda neredeyse 

keskin sınırlarla ayırması beklenir. Acil servise başvuran hastalar genellikle eşlik eden 

birden fazla hastalığa sahiptir. Sonuçlarımıza göre PCT her ne kadar pür PE ve enfeksiyon 

ayrımında başarılı olsada klinik pratikte aynı oranda başarıya sahip değildir. 

PE tanısında çeşitli biokimyasal markırlar kullanılmıştır. Bunların en iyi bilineni ve 

bugün hala kullanılmakta olan D-dimer testidir. D-dimer testi fibrinoliziste, nonspesifik bir 

markırdır. PE’de plasminin, fibrin pıhtılarını eritmesi nedeniyle endojen fibrinolizis 

meydana gelir ve hastaların nerdeyse tümünde D-dimer düzeyi yüksek tesbit edilir 

(163,164). 

Literatürlerde var olan birkaç meta-analizde D-dimer testi,  PE tanısı ve 

dışlanmasında değerlendirilmiştir. Brown ve arkadaşlarını yapmış olduğu analizde; D-

dimer testi PE tanısı ve dışlanmasında kullanılmıştır.  Onbir çalışmayı içeren bir 

metaanalizde ELISA testi ile 2.126 hasta çalışılmış,  yine dokuz çalışmadan oluşan 
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analizde latexturbidimetrik testi ile 1.901 hastalara bakılmış sonuçlar karşılaştırılmıştır. 

(60,165). Her iki çalışma ortak olarak değerlendirildiğinde D-dimer için cutt-of değeri 500 

ng/ml olarak bulunmuştur.  Bu analizlerde ELISA testinin PE tanısı için sensitivitesi %95, 

spesifitesi %45 olarak bulunmuştur. Latexturbidometrik testide ise sensitivite %93, 

spesifite %51 elde edilmiştir. ELISA testinde, D-dimer komorbid olmayan hastalarda 

komorbid hastalara göre yüksek oranda spesifiteye sahipti,  ancak sensitivitesi daha azdı. 

Testin spesifikliği üç günden fazla semptomları olan hastalarda ve yaşlılarda düşmektedir. 

Araştırmacıların ortak kararı, her iki testte de D-dimer’ın yüksek sensitiviteye sahip olduğu 

ve bu yüzden PE için düşük ve orta olasılıklı hastalarda, PE’nin dışlanmasında yardımcı 

olabileceği şeklindedir (165). 

Stein ve arkadaşları D-dimer testinin, PE ve DVT tanısındaki değerini araştıran 78 

çalışmayı değerlendirdiklerinde; DVT için ELISA ve kantitatif hızlı ELISA testinin, 

sensitivitesini sırayla %95 ve %96 oranında, PE tanısında ise ELISA ve kantitatif hızlı 

ELISA testinin sensitivitesini %96 ile %97 gibi yüksek oranlarda buldular.  Bu 

çalışmalarda çıkan ortak sonuca göre ELISA testinin özelliklede kantitatif hızlı ELISA 

testinin negatif prediktif değeri yüksektir. Negatif D-dimer testi, PE tanısının dışlamasını 

destekleyici nitelikteydi (58). 

D-dimer karaciğer hastalıkları,  yüksek romatoid faktör, inflamasyon, malignite, 

travma, gebelik, yakın zamanda cerrahi ve ileri yaş gibi durumlarda yanlış pozitiflik 

verebilir. Aynı zamanda PE dışında DVT, aterosklerotik kalp hastalıkları, maligniteler, 

renal hastalıklar, mezenterik hastalıklar, serebrovasküler strok gibi hastalıklarda pozitif 

olabileceği akılda tutulmalıdır. Normal D-dimer düzeyi klinik olasılık ne olursa olsun PE 

için çok yüksek negatif prediktif değere sahiptir. Bir çalışmada, PE şüphesi olan 1.109 

hastada D-dimer düzeyi normal bulunan 547 hastanın sadece 2’sinde PE gelişmiştir ve 
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negatif prediktif değeri %99.6 olarak hesaplanmıştır. Tanısal algoritmanın içine D-dimer 

testinin dâhil edilmesi torax tomografisi isteme sıklığını azaltarak maliyeti düşürebilir, 

fakat özellikle hastanede yatmakta olan hastalarda testin tanısal değerinin azaldığı 

unutulmamalıdır (75). Ayrıca D-Dimer testi gebelerde PE nin dışlanmasında uygulanabilir 

değildir, gebelerde yanlış pozitiflik riskinin yüksek olduğu iyi bilinir (167). 

Çalışmamızda D-dimer düzeyleri literatürdeki bulgulara paralel olarak, PE 

hastalarında diğer gruplardan anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.03). 

Çalışmamızdaki EKG bulguları incelendiğinde; PE ile pnemoni ayrımına yardımcı 

olabilecek şekilde sadece DIII’te T negatifliği (T3 bulgusu) ve DI’de derin S, DIII’te 

patolojik Q dalgası ve T negatifliğinden oluşan S1Q3T3 bulguları PE hastalarında diğer 

gruplardan anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı (p=0.02 T3 için; p=0.004 S1Q3T3 

için). Göğüs ağrısı PE ve pnemonide sıklıkla izlenebilen bir semptom olup pnemonilerde 

% 18-39 (168) ve PE’de yaklaşık %49 olarak bulunmaktadır. Çalışmamızda başvuru 

semptomlarından sadece göğüs ağrısı şikâyeti PE hastalarında diğer hasta gruplarına göre 

anlamlı derecede fazla olduğu saptandı (p=0.003). 

Çalışma grubunu oluşturan hastalarımızın başvuru anında bakılan vital 

parametrelerden vücut ısısı, SKB, DKB ve kalp hızı ve solunum sayısı PE ile pnemoni 

ayırıcı tanısında yönlendirici olacak şekilde farklılık arz etmiyordu (p>0.05). Fakat bu 

parametrelerden sadece solunum sayısı hem PE hem de pnemoninin beraber olduğu 

hastalarda diğer gruplara göre anlamlı derecede fazla olduğu saptandı (p<0.0001). 

Murphy RL ve arkadaşları 50 pnemonili ve 50 kontrol grubu ile yaptıkları bir 

çalışmada solunum seslerinin analizini değerlendirmiştir (169). Bu çalışmada inspiratuar 

ral; pnemonili hastaların %81’inde, kontrol grubu hastaların %28’inde; exprituar ral; 

pnemonili hastaların %65’inde, kontrol grubu hastaların %9’unde; inspiratuar ronkus; 
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pnemonili hastaların %18’inde, kontrol grubu hastalarında %1’inde; exprituar ronkus; 

pnemonili hastaların %19’inde, kontrol grubu hastalarında %0’ınde tespit edilmiştir. 

Pnemonili hastaların %7’sinde ral ve ronkus yokken, kontrol grubunda bu oran %69 idi. 

İki grup arasında solunum sesleri sensivitesini 0.90 ve 0.78, spesifitesini 0.94 ve 0.88, 

pozitif prediktif değerini 0.94 ve 0.87 olarak bulmuştur. Çalışmamızda ral görülme oranını 

pnemonili hastalarda yüksek bulduk (%81 ve %100). Gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (P<0,0001). Ronküs görünme oranı PE’li hastalarda düşük olup (%8,2) 

diğer gruplarda yüksekti .(Grup 2 %36.4, Grup 3 %27,2, Grup 4 %17). Gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (P=0,003). 

EKG genellikle PE’de anormaldir ancak bulgular nonspesifik ve duyarsızdır. PE’li 

hastaların % 33’ünde normal EKG bulguları vardır. En sık görülen bulgular sinüs 

taşikardisi ve nonspesifik ST segment ve T dalga değişiklikleridir. Sağ kalp gerilmesine 

bağlı değişiklikler kuvvetle PE’yi düşündürür ve V1-V4 prekordial derivasyonlardaki T 

dalgası ters dönmesini, geçici sağ dal bloğunu (RBBB), QRS aksında yeni sağ yada sol aks 

sapmasını, ani başlangıçlı atrial fibrilasyon veya diğer atrial aritmileri, sağ ventrikül 

hipertrofisi ve/veya sağ atrium genişleme EKG bulgularını içerir. S1Q3T3 dalga formu PE 

düşündürür. Sağ kalp yüklenme bulguları prekordial derivasyonlarda T dalga ters dönmesi 

şeklinde ortaya çıkar. 

 Ferrari ve arkadaşları koroner bakım ünitesinde hepsi de pulmoner anjiyografi 

yapılan akut PE ile yatan 80 hastada; V1-V4 derivelerinde % 68 negatif T dalgaları, % 50 

S1Q3T3 deseni, % 29 periferik alçak gerilim, % 26 sinüs taşikardisi, veya % 22 oranında 

eksik ya da tam RBBB, % 5 pulmoner P dalgası ve % 9 normal bir EKG bulundu. Anterior 

iskemik desen masif PE’de (anjiyografik belirlenmiş), % 85’inde, nonmasif PE’lilerde 

%19 oranında gözlendi. Masif PE’de ön T dalga inversiyonları için % 85’lik bir duyarlılık, 
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% 81 özgüllük, % 93 pozitif prediktif değer ve % 65 negatif prediktif değer vardı 

(77).Jackson ML ve arkadaşlarının 46.237 hastada yaptığı kohort çalışmasında pnemoni ile 

çok çeşitli risk faktörlerinin ilişkisi incelenmiştir. Çalışmada pnemoni ile en çok ilişkili 

olan komorbiditenin KOAH hastalığı olduğu bulunmuştur (170). Çalışmamızda risk 

faktörleri içerisinde sadece KOAH hastalığı olanlarda pnemoni sıklığının daha fazla 

olduğu (p=0.01); diğer risk faktörlerinin PE ve pnemoni gruplarında benzer olduğu ve bu 

nedenle PE ile pnemoni ayırımında yol gösterici olamayacakları saptandı. 

 Sonuç olarak çalışmamız bulgularına göre acil servise dispne, ateş gibi şikâyetlerle 

başvuran ve PE ve/veya pnemoni ayırıcı tanısı gereken hastalarda PCT yardımcı bir tanı 

aracı olarak kullanılamaz. Literatürdeki benzer çalışmalar ile uyumlu olmayan çalışmamız 

bulgularının daha geniş serili çalışmalar ile değerlendirilmesi uygun olacaktır. 

 



59 

 

 

 

 

6. SONUÇLAR 

 

 

 

1. Çalışmaya göre başvuru semptomlarından sadece göğüs ağrısı şikâyeti PE 

hastalarında diğer hasta gruplarına göre anlamlı derecede fazla olduğu saptandı 

(p=0.003).  

2. Çalışma grubunu oluşturan hastalarımızın başvuru anında bakılan vital 

parametrelerden vücut ısısı, SKB, DKB ve kalp hızı ve solunum sayısı PE ile 

pnemoni ayırıcı tanısında yönlendirici olacak şekilde farklılık arz etmiyordu 

(p>0.05). Fakat, bu parametrelerden sadece solunum sayısı hem PE hem de 

pnemoninin beraber olduğu hastalarda diğer gruplara göre anlamlı derecede 

fazla olduğu saptandı (p<0.0001). 

3. Fizik muayene bulguları değerlendirildiğinde pnemoni hastalarında hem ral 

hemde ronküs diğer gruplardan anlamlı derece fazla olduğu saptandı (p<0.0001 

ral için; p=0.003 ronküs için).  

4. X-ray bulgularından akciğer parenkiminde infiltrasyon görüntüsü ve mediastinal 

lenf adenopati pnemonili hastalarda diğer grupla göre anlamlı derecede yüksekti 

(p<0.0001 infiltrasyon için; p=0.004 mediastinal LAP için).  

5. EKG bulguları incelendiğinde PE ile pnemoni ayrımına yardımcı olabilecek 

şekilde sadece DIII’te T negatifliği (T3 bulgusu) ve DI’de derin S, DIII’te 

patolojik Q dalgası ve T negatifliğinden oluşan S1Q3T3 bulguları PE 
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hastalarında diğer gruplardan anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı (p=0.02 

T3 için; p=0.004 S1Q3T3 için). 

6. Risk faktörleri içerisinde sadece KOAH hastalığı olanlarda pnemoni sıklığının 

daha fazla olduğu (p=0.01); diğer risk faktörlerinin PE ve pnemoni gruplarında 

benzer olduğu ve bu nedenle PE ile pnemoni ayırımında yol gösterici 

olamayacakları saptandı.  

7. Çalışma grubunu oluşturan hastalarımızın laboratuar parametrelerinde kan gazı, 

PCT seviyelerinde  PE ile pnemoni ayırıcı tanısında yönlendirici olacak şekilde 

farklılık saptanmadı (p>0.05). 

8. Çalışma gruplarında sadece D-dimer düzeyleri PE hastalarında diğer gruplardan 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.03).  

9. PE şüphesinde kullanılan olasılık skorları incelendiğinde ne Wells nede Genova 

skorlamasının PE ile pnemoni ayrımında değerli olmadıkları saptandı (p>0.05).  

10. Çalışmamız bulgularına göre acil servise dispne,ateş gibi şikayetlerle başvuran 

ve PE ve/veya pnemoni ayırıcı tanısı gereken hastalarda PCT yardımcı bir tanı 

aracı olarak kullanılamaz. 
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7. ÖZET 

 
 

PNEMONİ PULMONER EMBOLİ AYIRICI TANISINDA PROKALSİTONİNİN 

YERİ 

  

Amaç: Bakteriyel enfeksiyonların tanısında Prokalsitonin yeni ve yaygın olarak 

kullanıma giren bir markırdır. Sağlıklı kişilerde düşük veya ölçülemeyecek seviyelerde 

iken, sistemik bakteriyel enfeksiyonlarda seviyesi artar. Pnemoni hastalarında artış olduğu 

gösterilmekle birlikte PE hastalarda PCT seviyelerinin artıp artmadığına ait literatür bilgisi 

çok kısıtlıdır. Bu konuda yeni çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Yöntem:  Tek merkezli, prospektif klinik bir çalışma olan araştırmamıza Nisan-

Eylül 2009 tarihleri arasında KTÜ Tıp Fakültesi acil servisine başvuran PE veya pnemoni 

şüphesi olan ve spiral BT tetkiki yapılan hastalar çalışmaya dâhil edildiler. Acil servise 

başvuran ve yapılan değerlendirmeler sonunda PE-pnemoni hastalıklarının ayırıcı tanı 

algoritminde yer alan muayene ve laboratuar bulguları (Akciğer grafisi, C-reaktif proteini 

D-dimer) ile PE veya pnemoni şüphesi oluşan hastalar standart veri formu ile kayıt altına 

alındılar. Çalışma grubumuzu oluşturan 176 vaka çekilen spiral BT sonuçlarına göre 61 

vaka Grup A (Sadece PE); 55 vaka Grup B (Sadece Pnemoni), 12 vaka Grup C 

(PE+Pnemoni) ve 48 vaka Grup D (PE ve Pnemoni dışı tanı alan hastalar)’yi oluşturacak 

şeklinde 4 gruba ayrıldı. Çalışma sonunda Grup A, B, C, D, hastalarının PCT düzeyi ve 

diğer klinik parametreleri karşılaştırıldı. 
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Bulgular: Çalışma sonuçlarımıza göre başvuru semptomlarından sadece göğüs ağrısı 

şikâyetinin PE hastalarında diğer hasta gruplarına göre anlamlı derecede fazla olduğu 

saptandı(p=0.003). Pnemoni hastalarında hem ral hemde ronkus diğer gruplardan anlamlı 

derecede yüksekti(p<0.0001,p=0.003). Akciğer parankiminde infiltrasyon görüntüsü ve 

mediastinal lenf adenopati pnemonili hastalarda diğer gruplara göre anlamlı derecede 

yüksekti(p<0.0001,p=0.004). EKG bulguları incelendiğinde PE ile pnemoni ayrımına 

yardımcı olabilecek şekilde sadece DIII’te T negatifliği (T3 bulgusu) ve DI’de derin S, 

DIII’te patalojik Q dalgası ve T negatifliğinden oluşan S1Q3T3 bulgularının PE 

hastalarında diğer gruplardan anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı(p=0.02,p=0.004). 

Çalışma grupları arasında PCT seviyelerinin PE-Pnemoni ayırıcı tanısında 

kullanılacak şekilde farklılık arz etmediği saptandı (p>0.05). PE-Pnemoni ayrımında PCT 

için belirlenen optimal cutoff 2011 pg/ml,  sensitivite 68.9,  spesifite 41.1, NPV 64,6 ve 

PPV 45.9 olarak tespit edildi. 

Çalışma grupları arasında sadece D-dimer düzeyleri ise PE hastalarında diğer 

gruplardan anlamlı derecede yüksek saptandı. 

Sonuç: Sonuç olarakçalışmamız bulgularına göre acil servise dispne, ateş gibi 

şikayetlerle başvuran ve PE ve/veya pnemoni ayırıcı tanısı gereken hastalarda PCT 

yardımcı bir tanı aracı olarak kullanılamaz. Literatürdeki benzer çalışmalar ile uyumlu 

olmayan çalışmamız bulgularının daha geniş serili çalışmalar ile değerlendirilmesi uygun 

olacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, pnomoni, prokalsitonin. 
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8. SUMMARY 

 

THE PLACE OF PROCALCITONIN IN DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF 

PNEUMONIA AND PULMONARY EMBOLISM 

  

Aim:  Procalcitonin (PCT) is a new and increasingly widely used marker in the 

diagnosis of bacterial infections. While it may be at low or negligible levels in healthy 

individuals, these levels rise in systemic bacterial infections. PCT has been shown to rise in 

pneumonia patients, though there are only very limited data in the literature regarding 

whether PCT levels also increase in pulmonary embolism (PE) patients. New studies are 

needed on this subject. 

Method: Patients presenting to the Karadeniz Technical University Medical Faculty 

Emergency Department between April and September 2009 with suspected PE or 

pneumonia and administered spiral CT were enrolled in this single-center, prospective, 

clinical study. Patients applying to the emergency department and with examination and 

laboratory findings (pulmonary imaging, C-reactive protein, D-dimer) within the 

diagnostic algorithm for PE and pneumonia and with suspected PE or pneumonia were 

recorded using standard data forms. Our study group of 176 cases was divided into four 

groups on the basis of the spiral CT results; 61 cases in Group A (PE only), 55 in Group B 

(pneumonia only), 12 in Group C (PE + pneumonia) and 48 in Group D (patients with 

diagnoses other than PE and pneumonia). At the end of the study, Group A, B, C and D 

patients’ PCT levels and other parameters were compared. 
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Results: Of the symptoms at presentation, only chest pain was significantly higher in 

the PE patients compared to the remaining groups (p=0.003). Both rales and rhonchi were 

significantly higher in the pneumonia patients than in the other groups (p<0.0001, 

p=0.003). Pulmonary parenchymal infiltration and mediastinal lymphadenopathy were 

significantly greater in the pneumonia patients compared to the other groups (p<0.0001, 

p=0.004). According to the ECG results, only T negativity in DIII (T3 finding), a deep S 

wave in DI, a pathological Q wave in DIII and SIQ3T3 findings stemming from T 

negativity were significantly higher in the PE patients compared to the other groups in such 

a way as to assist in the differentiation of PE and pneumonia (p=0.02, p=0.004). 

PCT levels among the study groups exhibited no differences that might be used in 

the differential diagnosis of PE and pneumonia (p>0.05). Optimal cut-off of 2011 pg/ml, 

sensitivity of 68.9, specificity of 41.1, NPV of 64.6 and PPV of 45.9 were determined for 

PCT in the differentiation of PE and pneumonia. 

Only D-dimer levels were significantly higher in PE patients than in the other study 

groups. 

Conclusion: Our findings indicate that PCT cannot be used as an assistant diagnostic 

tool in patients presenting to the emergency department with complaints such as dyspnea 

and fever and requiring differential diagnosis for PE and/or pneumonia. Our study stands 

in contrast to similar research in the literature, and its findings should now be evaluated 

with wider series studies. 

 

Key Words: Pulmonary embolism, pneumonia, procalcitonin. 
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