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           VIII. ÖZET  

 

   Pulmoner emboli şüpheli hastalarda CRP, D-dimer, D-dimer/CRP nin klinik 

olasılıkla ilişkisi ve tanısal değeri, Dr Yunus Günkan, Uzmanlık tezi, Hatay, 2020 

 

Amaç: Pulmoner emboli ön tanısı ile toraks bilgisayarlı tomografi anjiografi  ve/veya 

akciğer sintigrafisi çekilen  hastaların D-dimer, CRP, D-dimer/CRP parametreleri 

incelenerek  PE için tanısal değerlerinin araştırılması planlandı. Böylece gereksiz to-

raks BT Anjiografi çekilmesinin azaltılabileceği düşünüldü.  

Gereç ve yöntem: Çalışmamızda Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sök-

men Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polik-

liniği ve Acil servise  başvuran ve pulmoner emboli ön tanısı ile toraks BT Anjiografi 

ve/veya akciğer sintigrafisi çekilen, eş zamanlı olarak D–dimer ve CRP  tetkikleri ça-

lışılan hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. Wells skoru ile D-dimer, D-di-

mer/CRP ve CRP kombinasyonunun pulmoner emboli ön tanısında etkinliği ve güve-

nirliliği değerlendirildi. 

Bulgular:  Çalışmamıza pulmoner emboli şüpheli 79 hasta dahil edildi. Pulmoner em-

boli tanısı objektif testlerle kesinleştirilen hastalar ile pulmoner emboli ekarte edilen  

hastaların karşılaştırılan bazı testlerinin sonuçları; WELLS skoru PTE tanı koymadaki 

özgüllüğü %100, duyarlılığı %41.3,  D-dimer duyarlılık % 91.3, özgüllük %27.27 

CRP duyarlılığı %84.7 özgüllüğü %42.4 bulundu. CRP oranları PTE görülen has-

talarda anlamlı derecede yüksekti. Fakat D-dimer /CRP oranı tanı koymadaki 

özgüllüğü %56, duyarlılığı %45, bulundu. Hastaların D-dimer/CRP değerlerinin PTE 

tanısı koymasında duyarlılık ve özgüllüğün bir arada veren ROC eğrisi analizi yapıldı. 

Cutt off D-dimer/CRP oranı değeri = 119.5 idi. 

Sonuç: Çalışmamızda D-dimer ve CRP oranları PTE görülen hastalarda anlamlı 

oranda yüksek bulundu fakat D-dimer / CRP oranları PTE ön tanısındaki duyarlılık ve 

özgüllüğü tanı koymada daha az değerli bulundu. 

 

Anahtar Kelimeler: pulmoner emboli, D-dimer, CRP 
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                                            IX. ABSTRACT  

 

Relationship between CRP, D-dimer, D-dimer/CRP with clinical probability 

and diagnostic value in patients with suspected pulmonary embolism,                 

Yunus Günkan, MD., Dissertation, Hatay, 2020 

 

Aim: It was planned to investigate the diagnostic values for PE by examining D-dimer, 

CRP, D dimer/CRP parameters of patients who underwent thorax CT angiography 

and/or lung scintigraphy with  pre-diagnosis of pulmonary embolism. So it was 

thought that unnecessary thoracic CT Angiography could be reduced. 

Methods: In our study, patients who applied to the Chest Diseases Outpatient Clinic 

of Hatay Mustafa Kemal University Tayfur Ata Sökmen Medical Faculty Health Re-

search and Application Hospital and who underwent thoracic CT Angiography and/or 

lung scintigraphy with the prediagnosis of pulmonary embolism and simultaneously 

studied D-dimer and crp examinations were evaluated. The efficiency and reliability 

of the Wells score and the combination of D-dimer, D-dimer/CRP and CRP in the pre-

diagnosis of pulmonary embolism were evaluated. 

Results: 79 patients with suspected pulmonary embolism were included. Results of 

tests comparing patients whose pulmonary embolism diagnosis was confirmed by ob-

jective tests and patients whose pulmonary embolism diagnosis was excepted; WELLS 

score, specificity of PTE diagnosis was found to be 100%, sensitivity of 41.3%, D-

dimer sensitivity of 91.3%, specificity of 27.27%, CRP sensitivity of 84.7%, specific-

ity of 42.4%. CRP rates were  higher in patients with PTE. However, D-dimer/CRP 

ratio was found to have a diagnostic specificity of 56% and a sensitivity of 45%. ROC 

curve analysis, which gives the patients  sensitivity and specificity together, was per-

formed for the diagnosis of PTE of D-dimer/CRP values. Cutt off D-Dimer/Crp ratio 

value = 119.5. 

Conclusion: In our study, D-dimer and CRP ratios were found to be significantly 

higher in patients with PTE, but D-dimer/CRP ratios were found to be less valuable in 

the diagnosis of PTE sensitivity and specificity. 

Keywords: pulmonary embolism, D-dimer, CRP 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

            Pulmoner emboli (PE), genellikle derin ven trombozunun (DVT) bir kom-

plikasyonudur. Çoğunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen trombüslerden 

kopan parçaların pulmoner arter ve/veya dallarını tıkaması ile gelişir. PE ve DVT’nin 

genellikle birlikte olması sebebiyle, tanımlarken iki olayı da ifade eden venöz trombo-

embolizm (VTE) terimi de kullanılabilir. PE; mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrar-

layabilen, bazen tanısı güç olan ve önlenebilir bir hastalıktır. Klinik belirtiler eşlik 

eden hastalıklar nedeniyle maskelenebilir ve gecikebilir. Pulmoner emboli hastalarının 

2/3'ünde doğru tanı konulamadığı, bu hastalarda mortalite oranının %30'a kadar 

ulaşabildiği, zamanında tanı konulup, uygun proflaksi ve tedavi yapılan olgularda ise 

mortalitenin %3'e kadar düştüğü bildirilmiştir (1). Son yıllar da PE şüphesi duyulan 

hastalar da oluşturulan yeni tanı stratejileri ile birlikte erken tanı ve tedavi uygulama-

ları ile hastalığın mortalite oranı %30 dan %2-10 a kadar düşmüştür. Pulmoner emboli 

ölümcül seyreden bir hastalık olmasından dolayı tanı ve tedavi için klavuzlar oluştu-

rulmuştur. PE tanısında Akciğer Grafisi, Elektrokardiyogram (EKG), Arter Kan Gaz-

ları, D-dimer, Akciğer Sintigrafisi, Spiral Bisayarlı Tomografi-Anjiyografi, Alt Ekst-

remite Venöz Ultrasonografi, Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), Pulmoner 

Anjiyografi tetkikleri kullanılmaktadır. Spiral BT-Anjiyografi, pulmoner arter yata-

ğındaki trombüsü segmental düzeye kadar doğrudan gösterebilir. Santral/lober trom-

büsleri %97, segmental trombüsleri %68 ve subsegmental trombüsleri %25 oranında 

gösterir. Detektör sayısı arttıkça (≥4) spiral BT’nin subsegment ve daha distalinde pe-

riferik trombüsleri saptamadaki duyarlılığı artar. 

            C-reaktif protein (CRP) karaciğerde sentezlenen, enfeksiyon veya doku 

hasarına bağlı inflamasyonda artan, yarı ömrü 4-6 saat olan bir akut-faz reaktanıdır. 

CRP tümör nekroz faktörü, interlökin 6 ve interlökin 1 sitokinlerinin uyarmasına bağlı 

olarak üretilir. D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni oluşmuş trombüsü parçala-

ması sonucu salınan bir fibrin yıkım ürünüdür. D-Dimer klinikte venöz tromboemboli 

(VTE) ve yaygın damar içi koagülopati tanısı ve takibinde kullanılmaktadır 

            Bu çalışma hastanemize başvuran hastalar içerisinden, PE ön tanısı ile toraks 

BTA ve/veya akciğer sintigrafisi çekilen hastaların D-dimer, CRP, D-dimer/CRP par-

ametreleri incelenerek PE için tanısal değerlerinin araştırılması amacıyla yapılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1    Tanım 

 

            Trombüs oluşum mekanizmaları Virchow tarafından tanımlamıştır.Bunlar 

hiperkoagülabilite, damar endotel hasarı ve venöz stazdır.Bu mekanizmaların birinin 

veya bir kaçının sonucunda venöz trombüs oluşur.Bu sıklıkla alt extremite derin ven-

lerinde oluşur, bu nedenle derin ven trombozu olarak adlandırılır.Bu trombüslardan 

kopan parçaların (embolilerin) venöz sistem boyunca ilerleyerek ve sağ ventrikülü 

geçerek pulmoner arteri tıkamasına, pulmoner emboli denir.Pulmoner tromboemboli 

(PTE) ise, hem pulmoner artere derin venlerden gelen emboliyi, hemde pulmoner ar-

terlerin kendisinde oluşan trombüsü içine alacak şekilde iki durumun birleşik adıdır. 

Venöz tromboemboli (VTE) ise hem pulmoner tromboemboli hem de derin ven trom-

bozlarını kapsayan bir tanımlamadır. 

 

2.2    Epidemiyoloji 

 

            Venöz tromboembolizmin (VTE) yıllık ortalama insidansı 23-269/100.000 

arasındadır  (1,2). Kliniğin sessiz olduğu ve  tanı konulamadan kaybedilen olgularda 

göz önüne  alındığında yıllık insidansın bundan daha yüksek olduğu düşünülmektedir. 

Venöz tromboembolizm riski, yaş ile beraber  artar ve 80 yaşından sonra, 45-50 ya-

şındakine göre yaklaşık 10 katına yükselir  (3,4). Hamilelik ve oral kontraseptif kulla-

nımı sebebiyle doğurgan yaş grubundaki kadınlarda daha sık rastlanmakla beraber, 

genel olarak her iki cinsiyette eşit olarak görülmektedir Venöz tromboembolizmin 

mevsimsel değişiklik gösterdiği ve özellikle kış aylarında ortayaçıktığı düşünülmek-

tedir(5).Tedavi edilmemiş olgularda PTE’nin mortalitesi yaklaşık %25-30 iken, tedavi 

edilenlerde mortalite %2-8’e kadar düşmektedir  (6,7,8). Mortalite genellikle kanser, 

kronik kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yaş ile doğru orantılı olarak ar-

tar(9,10,11).VTE olgularının %5-23’ünde tedavi almasına  rağmen nüks görülmekte-

dir(12,13,14).  Tedavinin sonlandırılmasından sonraki 6-12.  ay nüks riskinin  en yük-

sek olduğu dönemdir (15). 
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2.3    Fizyopatoloji 

 

            Akut PE hem dolaşım hem de gaz değişimini engeller. Akut basınç aşırı 

yüklenmesine bağlı sağ ventriküler (RV) yetmezliği, şiddetli PE'de birincil ölüm 

nedeni olarak kabul edilir. Pulmoner arter yatağının toplam kesit alanının ≥% 30-50'si 

tromboemboli ile tıkalı ise pulmoner arter basıncı (PAP) artar (16). Tromboksan A2 

ve serotonin salınımı ile ortaya çıkan PE kaynaklı vazokonstriksiyon, PE sonrası pul-

moner vasküler direncin (PVR) ilk artışına katkıda bulunur (17). Etkilenen akciğer 

bölgesindeki anatomik obstrüksiyon ve hipoksik vazokonstriksiyon, PVR'de bir artışa 

ve arteriyel kompliyansta oransal bir azalmaya yol açar (18). PVR'deki ani artış, sağ 

ventrikül  miyokardının kasılma özelliklerini Frank Starling mekanizması aracılığıyla 

değiştiren RV dilatasyonu ile sonuçlanır. RV basıncı ve hacmindeki artış duvar 

geriliminde ve miyosit gerilmesinde artışa neden olur RV'nin kasılma süresi uzarken, 

nörohumoral aktivasyon inotropik ve kronotropik stimülasyona yol açar   Sistemik 

vazokonstriksiyon ile birlikte, bu telafi edici mekanizmalar PAP'ı arttırır, tıkalı pul-

moner vasküler yatak içinden akışı iyileştirir ve böylece sistemik kan basıncını  geçici 

olarak stabilize eder.  Bununla birlikte, önceden uyarlanma derecesi sınırlıdır. Çünkü 

koşullandırılmamış, ince duvarlı bir RV ortalama 40 mmHg'lik bir PAP üretemez.   Sol 

ventrikülde (LV),  RV kontraksiyon süresinin erken diyastol içine uzatılması, inter-

ventriküler septumun sola doğru eğilmesine yol açar (19). Ventriküllerin zaman 

uyumsuzluğu sağ dal bloğunun gelişimi ile daha da kötüleşebilir. Sonuç olarak, LV 

dolgusu erken diyastolde engellenir ve bu kalp debisinde bir azalmaya yol açabilir ve 

sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye katkıda bulunabilir (20). Yu-

karıda tarif edildiği gibi, PE'de aşırı nörohumoral aktivasyon, hem anormal RV duvar 

gerginliğinin hem de dolaşım şokunun sonucu olabilir. Akut PE'nin 48. saatine kadar 

olan süreçte ölen hastaların RV miyokardisinde büyük inflamatuar hücre infil-

tratlarının bulunması, PE kaynaklı 'miyokardit' sonucunda ortaya çıkan yüksek 

düzeyde epinefrin ile açıklanabilir (21). Son olarak, miyokard hasarı biyobelirteçle-

rinin yüksek dolaşım seviyeleri ile olumsuz bir erken sonuç arasındaki ilişki RV iske-

misinin PE'nin akut fazında patofizyolojik öneme sahip olduğunu göstermektedir 

(22,23). Her ne kadar RV enfarktüsü PE sonrası nadir olsa da, oksijen arzı ve talebi 

arasındaki dengesizliğin kardiyomiyositlere zarar vermesi ve kasılma kuvvetlerini 

daha da azaltması muhtemeldir.  Sistemik hipotansiyon, bu süreçte kritik bir elementtir 
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ve aşırı yüklenen RV'ye koroner sürüş basıncında bozulmaya yol açar. Akut PE'nin 

RV miyokard ve dolaşım üzerindeki zararlı etkileri Şekil 1'de özetlenmiştir. PE'de 

solunum yetmezliği ağırlıklı olarak hemodinamik rahatsızlıkların bir sonucudur (24). 

Düşük kalp debisi, karışık venöz kanın desatürasyonuna neden olur. Tıkanmış pul-

moner arterlerde azalmış akış bölgeleri, tıkanmamış pulmoner damarlar tarafından ser-

vis edilen kılcal yatakta taşma bölgeleri ile birleştiğinde hipoksemiye katkıda bulunan 

ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu ile sonuçlanır. Hastaların yaklaşık üçte birinde, 

bir foramen ovale yoluyla sağdan sola şant, ekokardiyografi ile tespit edilebilir; bunun 

nedeni sağ atriyum (RA) ve sol atriyum arasındaki ters basınç gradyanıdır ve ciddi 

hipoksemiye ve paradoksal embolizasyon ve inme riskinde artışa neden 

olabilir(25).Son olarak, hemodinamiği etkilemeseler bile, küçük distal emboli, genel-

likle hafif olan hemoptizi, plörit ve plevral efüzyon ile sonuçlanan alveoler hemoraji 

alanları oluşturabilir.Bu klinik tabloya 'akciğer enfarktüsü' denir. Önceden var olan 

kardiyovasküler hastalığı olan hastalar hariç, gaz değişimi üzerindeki etkisi normalde 

hafiftir. Yukarıdaki patofizyolojik hususlar göz önüne alındığında, bozulmuş RV do-

lumu ve/veya azalmış RV akış çıktısından kaynaklanan sistemik tıkanıklık ile hızla 

ilerleyen bir sendrom olarak tanımlanan akut RV yetmezliği(26), akut PE'de klinik 

şiddetin ve sonucun kritik bir belirleyicisidir. Buna göre, klinik semptomlar ve RV 

yetmezliği ve hemodinamik instabilite belirtileri, erken (hastane içi veya 30 günlük) 

mortalite riskinin yüksek olduğunu göstermektedir. 

 

2.4    Risk Faktörleri 

 

            Damar içi pıhtılaşmaya neden faktörler 1856 yılında Virchow tarafından ta-

nımlanmış olup Virchow  triadı olarak bilinen “1- Damarendotel hasarı, 2- Hiperkoa-

gülabilite, 3- Staz” dır. VTE olgularının %75’inde, bu faktörden herhangi birine yol 

açan edinsel ve/veya kalıtsal faktörler saptanmaktadır. PE, tanımlanabilir zemin 

hazırlayan herhangi bir etken olmaksızın da ortaya çıkabilir; ancak bu etkenlerden biri 

ya da daha fazlası genellikle belirlenebilir (ikincil PE). İdiyopatik ya da uyarılmamış 

PE görülen hastaların oranı  %20 olarak bildirilmiştir (27). PE için  çevresel ve genetik 

risk faktörleri vardır; predispozan (risk) faktörlerin bir listesi Tablo 1 ve 2'de 

gösterilmiştir 
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Şekil 1. Akut PE'nin sağ ventrikül, miyokard ve dolaşım üzerindeki zararlı etkileri 

 

 
PE, hasta ile ilişkili - genellikle kalıcı - risk faktörleri ile ortamla ilgili - genellikle 

geçici - risk faktörleri arasındaki etkileşimin bir sonucu olarak kabul edilir.  Majör 

travma, cerrahi, alt ekstremite kırıkları ve eklem replasmanları ve omurilik yara-

lanması PE için güçlü provoke edici faktörlerdir.  PE riski farklı kanser türlerine göre 

değişir; (28,29) pankreas kanseri, hematolojik maligniteler, akciğer kanseri, mide kan-

seri ve beyin kanseri en yüksek riski taşır (30,31). Ayrıca, kanser tüm nedenlere bağlı 

mortalite için güçlü bir risk faktörüdür (32). Östrojen içeren oral kontraseptif ajanlar 

yüksek PE riski ile ilişkilidir ve kontraseptif kullanımı üreme çağındaki kadınlarda en 

sık görülen PE risk faktörüdür. Daha spesifik olarak, kombine oral kontraseptifler 

(hem bir östrojen hem de bir progestojen içerir) PE riskinde taban çizgisine göre yak-

laşık iki ila altı kat artışla ilişkilidir (33).    

            Desogestrel veya gestoden gibi progestojenler içeren üçüncü nesil kombine 

oral kontraseptifler, levonorgestrel veya norgestrel gibi progestojenler içeren ikinci 

nesil kombine oral kontraseptiflerden daha yüksek bir PE riski ile ilişkilidir.  Öte yan-

dan, hormon  salan intrauterin cihazlar ve sadece progesteron içeren bazı haplar (kon-

traseptif dozlarda kullanılır) PE riskinde önemli bir artış ile ilişkili değildir (34,35).  

Hormon replasman tedavisi alan menopoz sonrası kadınlarda PE riski kullanılan 

formülasyona bağlı olarak büyük ölçüde değişir (27). Enfeksiyon PE için yaygın bir 
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tetikleyicidir (36,37). Kan nakli ve eritropoez uyarıcı ajanlar da artmış PE riski ile 

ilişkilidir. Çocuklarda PE genellikle DVT ile ilişkilidir (38). VTE, kardiyovasküler 

hastalık sürekliliğinin bir parçası olarak görülebilir ve sigara kullanımı, obezite, 

hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diyabet gibi yaygın risk faktörleri, özellikle 

ateroskleroz gibi arteriyel hastalık ile paylaşılır. Miyokard enfarktüsü ve kalp yet-

mezliği PE riskini artırır (39,40). Aksine, PE'li hastalar daha sonraki miyokard en-

farktüsü ve inme veya periferik arteriyel embolizasyon riskini arttırır (41). 

 

2.5    Pulmoner Embolide Klinik  

 

2.5.1    Klinik Değerlendirme 

 

            Akut PE'nin klinik belirti ve semptomları spesifik değildir. Çoğu durumda, 

dispne, göğüs ağrısı, presenkop veya senkop veya hemoptizi olan bir hastada PE'den 

şüphelenilir  (43,44,45).  Hemodinamik instabilite, nadir fakat önemli bir klinik belir-

teçtir. Senkop hemodinamik instabilite ve RV disfonksiyonu ile ilişkilidir (46).  Bazı 

durumlarda, PE asemptomatik olabilir veya başka bir hastalığın tanısal çalışması 

sırasında tesadüfen bulunabilir. Dispne santral PE'de akut ve şiddetli olabilir; küçük 

periferik PE'de genellikle hafiftir ve geçici olabilir. Önceden var olan kalp yetmezliği 

veya akciğer hastalığı olan hastalarda, dispne artışı  PE'nin tek belirtisi olabilir. Göğüs 

ağrısı PE'nin sık görülen bir semptomudur ve genellikle akciğer enfarktüsüne neden 

olan distal emboli nedeniyle plevral tahrişten kaynaklanır  (47). 

Santral PE'de, göğüs ağrısı tipik olarak RV iskemisini yansıtan ve akut koroner 

sendrom veya aort diseksiyonundan ayırıcı tanı gerektiren tipik bir anjina karakterine 

sahip olabilir. Semptomlara ek olarak, PE için predispozan faktörlerin bilgisi, mevcut 

predispozan faktörlerin sayısı hastalığın klinik olasılığını belirlemede önemlidir, an-

cak PE'li hastaların %40'ında predispozan faktör bulunmamaktadır (48). Hipoksemi 

sıktır, ancak hastaların <%40'ında normal arteriyel oksijen doygunluğu (SaO2) vardır 

ve % 20'sinde normal alveoler arteriyel oksijen gradyanı vardır. Hipokapni de sıklıkla 

akut dönemde görülür.Akciğer grafisi sıklıkla anormaldir ve bulguları genellikle PE'de 

spesifik olmasa da, diğer dispne veya göğüs ağrısı nedenlerini dışlamak için yararlı 

olabilir  (49). 
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Tablo 1. Pulmoner Emboli için predispozan faktörler (36,42) 

Güçlü risk faktörleri Orta risk faktörleri 

 

Zayıf  risk faktörleri 

 

Alt ekstremite kırığı                                Artroskopik diz cerrahisi                  Yatak istirahati> 3 gün 

Kalp yetmezliği veya çarpıntı  

nedeniyle hastaneye yatış (son 

3 ay içinde) 

 

Otoimmün hastalıklar                       

 

Oturma nedeniyle hareketsizlik 

Kalça veya diz protezi                             Kan transfüzyonu                              İleri  yaş 

Major  travma                                          Santral venöz katater                          Laparoskopik cerrahi 

Miyokard enfarktüsü                               Kemoterapi                                         Obezite 

Geçirilmiş pulmoner emboli                   Konjestif kalp yetmezliği   veya 

solunum yetmezliği                                    

Variköz venler 

Omurilik yaralanması                              Hormon replasman tedavisi Gebelik 

 In vitro fertilizasyon                             Diyabetes mellitus 

 Oral kontraseptif tedavi Arterial hipertansiyon 

 Doğum sonrası dönem  

 Enfeksiyon (HIV, pnömoni vb)  

 Enflamatuar barsak hastalığı  

 Kanser  

 

 

 
Tablo 2. Pulmoner Emboli risk faktörleri 

Genetik risk faktörleri           Kazanılmış risk faktörleri 

Konjenital disfibrinojenemi   Alt ekstremite kırığı 

Antitrombin III eksikliği                                                          Kalça veya diz replasmanı 

Hiperhomosisteinemi                                                               Majör cerrahi (Pelvik, abdominal) 

Protein C eksikliği                                                                   Majör  travma 

Protrombin G20210A mutasyonu                                            Miyokard infarktüsü 

Protein S eksikliği                                                                    Spinal kord yaralanması 

Aktive Protein C rezistansı: (Faktör V Leiden)                       İmmobilizasyon 

Faktör VIII artışı                                                                      Konjestif kalp yetmezliği 

Antikardiyolipin antikorları                                                     Kemoterapi 

Plazminojen eksikliği                                                               Antifosfolipid sendromu 

Faktör VII eksikliği                                                                   Kanser 

 İnme 

 Şişmanlık 

 İleri yaş 
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V1-V4'de T dalgalarının tersine çevrilmesi, V1'de bir QR deseni, S1Q3T3 şablonu ve 

sağ dal bloğu  genellikle daha şiddetli PE vakalarında bulunur  (50) ; daha hafif va-

kalarda ise tek anormallik hastaların % 40'ında mevcut olan sinüs taşikardisi olabilir. 

Son olarak, atriyal aritmiler, en sık atriyal fibrilasyon, akut PE ile ilişkili olabilir 

 

 

 

2.5.2    Klinik (ön test) olasılığının değerlendirilmesi 

 

            PE için predispozan faktörlerin varlığı ile semptomların ve klinik bulguların 

kombinasyonu, PE'den şüphelenilen hastaların farklı klinik veya ön test olasılığı kate-

gorilerine sınıflandırılmasını sağlar. PE olasılığı sadece tanı testinin özelliklerine 

değil, aynı zamanda ön test olasılığına da bağlıdır. Bu PE için tüm tanı algoritma-

larında önemli bir adımdır. Klinik değerlendirmenin önemi çeşitli büyük serilerde 

doğrulanmıştır (51,52).  Klinik değerlendirme genellikle ayırıcı tanı için akciğer 

grafisi  ve elektrokardiyogram (EKG) gibi yaygın testler içerir. Bununla birlikte, klinik 

değerlendirme  standardizasyondan yoksun olduğundan, birkaç klinik tahmin kuralı 

geliştirilmiştir. Bunlardan en sık kullanılanları  Wells skorlaması (Tablo 3) (53) ve 

modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasıdır (Tablo 4).  Her iki tahmin kuralı  

da klinik pratiğe geçişlerini artırmak amacıyla basitleştirilmiştir (54,55). Kullanılan 

tahmin kuralı ne olursa olsun, doğrulanmış PE'li hastaların % 10’u düşük olasılık kat-

egorisinde, % 30’u orta olasılık kategorisinde ve % 65’i yüksek olasılık kategorisinde 

yer almaktadır (56). İki olasılıklı sınıflandırma kullanıldığında, PE tanısı kesinleşmiş 

hastaların oranı PE olası olmayan kategoride % 12 ve PE olası kategoride% 30'dur 

(56). 
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Tablo 3. Wells skorlaması 

 Orijinal   Versiyon   Basitleştirilmiş   Versiyon   

Geçirilmiş PTE veya DVT  öy-

küsü                       

                    1,5                       1 

Kalp hızı                                                                                   1,5                       1                       

Son 4 hafta içerisinde cerrahi 

veya immobilizasyon öyküsü                     

                    1,5                       1 

Hemoptizi                       1                       1     

Kanser                                                                                      1                       1  

DVT klinik bulguları                                                                3                       1 

PTE dışında daha muhtemel   

alternatif  tanı olmaması                             

                    3                       1 

Total skor 

<2.0 puan: Düşük klinik olası-

lık                        

2.0- 6.0 puan: Orta klinik olası-

lık 

>6.0 puan: Yüksek klinik olası-

lık 

* veya 

 ≤4 puan: PE klinik olasılığı za-

yıf 

>4 puan: PE klinik olasılığı 

kuvvetli 

  

 

 

 

2.6 Laboratuvar Incelemeleri Ve Görüntüleme Yöntemleri 

 

 2.6.1 D-Dimer Testi 

 

            D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni oluşmuş trombüsü parçalaması so-

nucu salınan bir fibrin yıkım ürünüdür (57,58). D-dimer düzeyleri, pıhtılaşma ve fi-

brinolizin aynı anda aktivasyonu nedeniyle akut tromboz varlığında plazmada 

yükselir. D-dimer testinin negatif prediktif değeri yüksektir ve normal bir D-dimer 

seviyesi akut PE veya DVT olasılığının düşük olduğunu gösterir. Öte yandan, yüksek 

D-dimer seviyelerinin pozitif prediktif değeri düşüktür ve D-dimer testi PE'nin 
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doğrulanması için yararlı değildir. D-dimer yüksekliği;  kanser hastalarında (59,60) 

hastanede yatan hastalarda (61,62) şiddetli enfeksiyon veya enflamatuar hastalıklarda 

ve hamilelik (63,64) sırasında sık görülür. 

 

Tablo 4. Modifiye Geneva (Cenevre) skorlaması  

                                                                                                                                                                            
 Orjinal   Versiyon   Basitleştirilmiş   Versiyon   

Aktif kanser varlığı                                               2 1 

Bir ay içinde cerrahi veya ekst-

remite fraktürü öyküsü                                            

2 1 

Daha önce DVT veya PTE öy-

küsü                       

3 1 

>65 yaş                                                                  1 1 

Kalp hızı: 75-94/dakika                                         3 1 

Kalp hızı: >95/dakika                                            5 2 

 Hemoptizi                                                              2 1 

  Alt ekstremitede DVT’na 

bağlı tek taraflı şişlik ve ödem                            

4 1 

Tek taraflı alt ekstremite ağrısı                             3 1 

Üç seviyeli skorlama 

Düşük olasılık                           

Orta olasılık     

Yüksek olasılık     

--------------------------------------

---- 

İki seviyeli skorlama 

PTE muhtemel      

PTE muhtemel değil                                                                                                                                                                                                                                                                         

 

0-3 

4-10 

≥11 

 

 

≥6 

0-5 

 

0-1 

2-4 

≥5 

 

 

≥3 

0-2 

PTE: Pulmoner  tromboemboli                   DVT: Derin ven trombozu 

 

Bir dizi D-dimer testi mevcut olduğundan, klinisyenler kendi hastanelerinde 

kullanılan testin tanısal performansının farkında olmalıdır.D-dimer serumda kantitatif 

ve kalitatif yöntemlerle ölçülmektedir.Kantitatif D-dimer ölçümlerinin duyarlılığı 

kalitatif ölçümlere göre belirgin şekilde yüksektir (65). Kantitatif ölçüm için ELISA 

ve turbidimetrik (Liatest, Tinaquant, Plus, MDA, IL-test) yöntemleri, kalitatif ölçüm-

ler için mikrolateks, “Red cell“ aglütinasyon (SimpliRED) ve klasik Lateks aglüti-

nasyon testi kullanılmaktadır (66-69). Bu testler arasında klasik lateks aglütinasyon 
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testi ve Red cell aglütinasyon testi (SimpliRED) en az duyarlı, ELISA ve turbidimetrik 

test ise en duyarlı olanlardır (69). Eşik değeri 500 µg/L’dir. 

Kantitatif enzime bağlı immünosorban testi (ELISA) veya ELISA'dan türetilen 

testlerin tanı hassasiyeti ≥% 95'tir ve düşük veya orta klinik olasılığı bulunan has-

talarda PE'yi dışlamak için kullanılabilir Acil serviste, negatif bir ELISA D-dimer, 

klinik olasılıkla birlikte, PE'den şüphelenilen hastaların% 30'undan daha fazlasında  

test yapmadan hastalığı dışlayabilir (70-72).  Yapılan çalışmalarda, negatif test sonucu 

temelinde tedavi edilmeden bırakılan düşük veya orta klinik olasılığı olan hastalarda 

3 aylık tromboembolik riskin <% 1 olduğunu gösterilmiştir (73). 

 

 

2.6.1.1    Yaşa göre ayarlanmış D-dimer cut off değeri 

 

            Şüpheli PE'deki D-dimerin özgüllüğü, 80 yaşın üzerindeki hastalarda yaşla 

birlikte sürekli olarak azalarak % 10'a düşer (74). Yaşa göre ayarlanmış cut-off değeri 

kullanımı, yaşlılarda D dimer testinin performansını artırabilir 3346 hastayı içeren  

yaşa göre ayarlanmış cut-off değerinin  (yaşx10, 50 yaş üstü hastalarda)  değer-

lendirildiği prospektif bir çalışma yapılmıştır (75). Yaşa göre ayarlanmış D-dimer 

değeri normal olan hastalara CTPA çekilmemiş, tedavi edilmeden 3 ay boyunca 

izlenmiştir. 75 yaşından büyük 766 hasta arasında 673'ü klinik olasılığı yüksek olma-

yan hastadan oluşmaktadır. Çalışmacılar yaşa göre ayarlanmış ("standart" 500 mg / L 

yerine) D-dimer cut-off değeri kullanımı PE'nin dışlanma oranını % 6,4'ten % 30'a 

çıkardığı saptamıştır. (75).  

 

 

2.6.2 Bilgisayarlı tomografik pulmoner anjiyografi 

 

            Multidetektör CTPA, PE'den şüphelenilen hastalarda pulmoner vaskülaritenin 

görüntülenmesinde tercih edilen yöntemdir. Pulmoner arterlerin subsegmental dallara 

kadar yeterli şekilde görüntülenmesini sağlar (76-78). Pulmoner Emboli Tanısı 

Üzerine Prospektif Araştırma (PIOPED) II çalışmasında, PE tanısında (çoğunlukla 

dört detektörlü) CTPA için% 83 duyarlılık ve% 96 özgüllük gözlemlenmiştir (79).  
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Santral/lober trombüsleri %97, segmental trombüsleri %68 ve subsegmental trom-

büsleri %25 oranında gösterir.  PIOPED II ayrıca ön test klinik olasılığının çok de-

dektörlü CTPA'nın prediktif değeri üzerindeki etkisini vurgulamıştır. Düşük veya orta 

düzeyde PE olasılığı olan hastalarda, negatif CTPA'nın PE için yüksek negatif pred-

iktif değeri saptanmıştır (sırasıyla% 96 ve% 89). Ancak ön test olasılığı yüksekse 

negatif prediktif değeri sadece% 60 idi. Tersine, orta veya yüksek klinik olasılığı olan 

hastalarda CTPA'nın pozitif prediktif değeri yüksekti (% 92-96), ancak klinik olasılığı 

düşük olan hastalarda çok daha düşük (% 58) idi (79). Bu nedenle, klinisyenler klinik 

karar ve CTPA sonucu arasında uyumsuzluk durumunda daha fazla test yapmayı 

düşünmelidir.  Mevcut veriler, negatif bir CTPA sonucunun, düşük veya orta klinik 

PE olasılığı olan hastalarda PE'nin dışlanması için yeterli bir kriter olduğunu 

göstermektedir. Öte yandan, negatif CTPA ve klinik olasılığı yüksek olan hastaların 

daha fazla araştırılması gerekip gerekmediği tartışmalıdır. PE tanısında CTPA ve diğer 

tetkiklerin kullanımına ilişkin başlıca güçlü yanlar, zayıf yanlar / sınırlamalar ve rady-

asyon sorunları Tablo 5'te özetlenmiştir. 

 

2.6.3 Pulmoner anjiyografi 

 

            Yıllarca akciğer anjiyografisi akut PE'nin teşhisi veya dışlanması için 'altın 

standart' idi, ancak artık daha az invaziv olan CTPA benzer teşhis doğruluğu sunduğu 

için nadiren kullanılmaktadır (80). Akut PE tanısı, bir dolum defekti veya pulmoner 

arter dalının amputasyonu olarak iki projeksiyonda trombüsün doğrudan kanıtına da-

yanır (81). Sonraki arterlerde 1-2 mm kadar küçük trombüsler, dijital anjiyografi ile 

görselleştirilebilir, ancak bu seviyede gözlemciler arası önemli değişkenlik vardır 

(82,83). 

Pulmoner anjiyografi risksiz değildir. 1111 hastayı kapsayan bir çalışmada, gi-

rişimsel işleme bağlı mortalite % 0.5, majör ölümcül olmayan komplikasyonlar % 1  

ve minör komplikasyonlar % 5 idi (84). Ölümlerin çoğu hemodinamik instabilitesi 

olan  veya solunum yetmezliği olan hastalarda görüldü. 
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2.6.4 Manyetik rezonans anjiyografi 

 

            Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) PE'den şüphelenilen kişilerde bir süre 

kullanılmıştır. Bununla birlikte, büyük ölçekli çalışmaların sonuçları, bu tekniğin umut 

verici olmasına rağmen, düşük duyarlılığı, yüksek oranda sonuçsuz MRA taramaları 

ve çoğu acil durum ortamındaki düşük kullanılabilirliği nedeniyle klinik uygulamaya 

henüz hazır olmadığını göstermektedir (85,86).  

 

2.6.5 Akciğer sintigrafisi 

 

            Planar ventilasyon / perfüzyon [V / Q (akciğer sintigrafisi)] taraması şüpheli 

PE için kullanılan bir tanı testidir. Perfüzyon taramaları ventilasyon çalışmaları ile 

birleştirilir, bunun için ksenon-133 gazı, kripton-81 gazı, teknetyum-99m etiketli aer-

osoller veya teknetyum-99m etiketli karbon mikropartikülleri (Technegas) kullanıla-

bilir. Ventilasyon taramasının amacı özgüllüğü arttırmaktır. Akut PE'de, 

hipoperfüzyon segmentlerinde ventilasyonun normal olması beklenir (mismatch). 

Daha düşük radyasyon ve kontrast madde içeren  bir prosedür olan V / Q taraması, 

düşük klinik olasılığı ve normal bir göğüs röntgeni olan ayaktan hastalara, genç (özel-

likle kadın) hastalarda, hamile kadınlarda, kontrast madde kaynaklı anafilaksi öyküsü 

ve ciddi böbrek yetmezliği olan hastalarda kullanılabilir (87). 

Planar akciğer tarama sonuçları sıklıkla PIOPED çalışmasında belirlenen kriterlere 

göre sınıflandırılır (88). Bu kriterler tartışmaya açıktır ve gözden geçirilmiştir (89,90). 

Klinisyenlerle iletişimi kolaylaştırmak için üç katmanlı bir sınıflandırma tercih edilir: 

normal tarama (PE dışlanır), yüksek olasılıklı tarama (çoğu hastada PE tanısı olarak 

kabul edilir) ve tanısal olmayan tarama (91-93). Prospektif klinik sonuç çalışmaları, 

normal perfüzyon taraması olan hastalarda antikoagülan tedavi vermemenin güvenli 

olduğunu göstermiştir. Bu, V / Q taramasını CTPA ile karşılaştıran randomize bir 

çalışma ile doğrulandı (93). PIOPED II çalışmasından yapılan bir analiz, yüksek 

olasılıklı bir V / Q taramasının PE'yi doğrulayabileceğini öne sürdü, ancak diğer 

kaynaklar, yüksek olasılıklı bir akciğer taramasının pozitif prediktif değerinin, düşük 

klinik olasılığı olan hastalarda PE'yi doğrulamak için yeterli olmadığını düşün-

dürmektedir (94,95). Tanısal olmayan taramaların sıklığının yüksek olması bu tetkikin 
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kullanılması için  bir sınırlamadır, çünkü daha ileri tanı testlerinin kullanılması gerek-

mektedir.  

             

Tablo 5. PE tanısında kullanılan  tetkiklerin kullanımına ilişkin başlıca güçlü yanlar, zayıf 

yanlar/sınırlamalar ve radyasyon   sorunları 

 
 Güçlü yönler Zayıf Yönler/sınırlamalar Radyasyon sorunları 

CTPA 

 

•Çoğu merkezde 24 saat bo-

yunca mevcut 

• Mükemmel doğruluk 

•Prospektif yönetim sonuç ça-

lışmalarında güçlü validasyon 

•Kısa çekim süresi 

•PE dışlanırsa alternatif tanı 

sağlayabilir 

•Radyasyona maruz 

kalma 

•İyot kontrastına maruz 

kalma (iyot alerjisi ve hi-

pertiroidizmde sınırlı kul-

lanım, Şiddetli böbrek 

yetmezliğinde kontrendi-

kedir) 

•Kolay erişilebilirlik ne-

deniyle aşırı kullanım eği-

limi 

•Radyasyon etkili doz 

3-10 mSv 

•Genç kadın meme do-

kusuna önemli radyas-

yon maruziyeti 

Planar V/Q scan 

 

•Neredeyse kontrendikasyon 

yok 

• Nispeten ucuz  

•Prospektif yönetim sonuç ça-

lışmalarında güçlü validasyon 

 

 

• Tüm merkezlerde mev-

cut değildir 

•Yorumlamada gözlemci-

ler arası değişkenlik 

• Sonuçlar olasılık oran-

ları olarak bildirildi 

•Vakaların% 50'sinde so-

nuçsuz 

•PE dışlanırsa alternatif 

tanı konamaz 

•CTPA'dan daha düşük 

radyasyon, etkili doz 2 

mSv 

V/Q SPECT 

 

•Neredeyse kontrendikasyon 

yok 

•Mevcut verilere göre yüksek 

doğruluk 

• İkili yorumlama (‘PE var, PE 

yok ’) 

 

 

•Tekniklerin değişkenliği 

•Tanı kriterlerinin değiş-

kenliği 

•PE dışlanırsa alternatif 

tanı konamaz 

• Prospektif yönetim so-

nuç çalışmalarında vali-

dasyon yok 

•CTPA'dan daha düşük 

radyasyon, etkili doz 2 

mSv 

Pulmoner anjiografi • Tarihsel altın standardı • Invazif girişim 

• Tüm merkezlerde mev-

cut değildir 

• En yüksek radyasyon, 

etkili doz 10-20 mSv 

CTPA: Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi   V/Q:  Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi    

mSv millisieverts    PE: Pulmoner emboli    SPECT: Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomo-

grafi    
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Bu sorunun üstesinden gelmek için, özellikle klinik olasılığın dahil edilmesi 

için çeşitli stratejiler önerilmiştir. Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary 

Embolism Diagnosis (PISAPED) çalışmasında bu tetkikin CTPA dan daha az güve-

nilir olduğu sonucuna varıldı (94,96). Birçok çalışma, düşük dozlu CTPA'lı ya da 

CTPA olmayan tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi  (SPECT) görüntülemede 

veri alımının, diyagnostik olmayan taramaların oranını% 0-5'e kadar düşürebileceğini 

göstermektedir(92,97-99). Bununla birlikte, SPECT'in doğruluğu hakkında rapor 

veren çoğu çalışma retrospektif tasarımları veya SPECT'in referans standardına dahil 

edilmesi ile sınırlıdır ve sadece bir çalışmada doğrulanmış bir teşhis algoritması 

kullanılmıştır (98,100-102).  

SPECT için tanı kriterleri de çeşitlidir; çoğu çalışma PE'yi ventilasyon defekti 

olmadan bir veya iki subsegmental perfüzyon defekti olarak tanımlanmıştır, ancak bu 

kriterler nadiren klinik uygulamada kullanılır. SPECT tekniklerini doğrulamak için 

büyük ölçekli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. PE tanısında V / Q taraması ve V 

/ Q SPECT kullanımı ile ilgili başlıca güçlü yanlar, zayıflıklar / sınırlamalar ve rady-

asyon sorunları Tablo 5'te özetlenmiştir. 

 

2.6.6    Ekokardiyografi 

 

            Akut PE, ekokardiyografi ile tespit edilebilen RV aşırı yüklenmesine ve 

fonksiyon bozukluğuna yol açabilir. RV'nin kendine özgü geometrisi göz önüne 

alındığında, RV boyutu veya fonksiyonu hakkında hızlı ve güvenilir bilgi sağlayan 

bireysel bir ekokardiyografik parametre yoktur.Bu nedenle PE tanısı için ekokardiyo-

grafik kriterler çalışmalar arasında farklılık göstermiştir. Bildirilen% 40-50'lik negatif 

öngörme değeri nedeniyle, negatif bir sonuç PE'yi dışlayamaz (103,104). Öte yandan, 

akut PE yokluğunda RV aşırı yükü veya disfonksiyon belirtileri de bulunabilir ve eşlik 

eden kalp veya solunum yolu hastalığından kaynaklanabilir (105). Transtorasik 

ekokardiyografide (TTE) PE'li hastaların %25'inden daha fazlasında RV dilatasyonu 

bulunur ve bu hastalığın risk sınıflandırması için yararlıdır (106). Spesifik ekokardiyo-

grafik bulguların önceden var olan kardiyovasküler hastalık varlığında bile PE için 

yüksek pozitif prediktif değeri koruduğu bildirilmiştir. Ekokardiyografide diyastol 

sonu sağ ventrikül/sol ventrikül oranının, ≥0,9 olması mortalite için bağımsız bir risk 
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faktörü olarak bulunmuştur (107). Sağ ventrikül dilatasyonu,  sola deviasyon ve septal 

duvarda paradoksal hareket, sağ ventrikül disfonksiyonunu gösteren orta veya ağır 

hipokinezi, pulmoner hipertansiyon varlığı, sağ atriyumda mobil trombüs varlığı pa-

tent foramen ovale varlığı, PE’li hastaların ekokardiyografilerinde gözlenebilecek 

değişikliklerdir (108). 

 

2.6.7    Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografi 

 

            Vakaların çoğunda PE, alt ekstremitede derin ven trombozundan (DVT) ve na-

diren üst ekstremite DVT'den kaynaklanır (çoğunlukla venöz kateterizasyondan 

sonra).Venografi kullanan bir çalışmada, PE'si kanıtlanmış hastaların% 70'inde DVT 

saptanmıştır (109). Günümüzde, alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi (CUS), 

DVT tanısı için venografinin yerini almıştır. CUS proksimal semptomatik DVT 

için>% 90 duyarlılığa ve% 95 özgüllüğe sahiptir (110,111). CUS, PE'li hastaların% 

30-50'sinde bir DVT gösterir  (110-112), ve PE olduğundan şüphelenilen hastalarda 

proksimal  DVT tespit edilmesi, daha fazla test yapılmadan antikoagülan tedavi başla-

mak  için yeterli kabul edilir (113). Bununla birlikte, PE'nin proksimal bir DVT varlığı 

ile dolaylı olarak teyit edildiği hastalarda PE şiddeti ve erken ölüm riski için risk değer-

lendirmesi yapılmalıdır. DVT için doğrulanmış tek tanı kriteri, bir pıhtı varlığını 

gösteren komporese edilemeyen hipoekoik trombüstür. Pozitif proksimal CUS sonu-

cunun PE için yüksek pozitif prediktif değeri vardır.Yapılan bazı meta-analizlerde 

CUS özgüllüğü (% 96) ve duyarlılığı (% 41) olarak bulunmuştur (113,114). CTPA 

kontrendikasyonları olan hastaların tanı stratejisinde CUS yararlı bir prosedürdür. 

Şüpheli PE'de pozitif proksimal CUS olasılığı, DVT  belirti ve semptomları olan has-

talarda asemptomatik hastalara göre daha yüksektir (110,111). Hemodinamik insta-

bilite ve PE şüphesi ile acil servise başvuran hastalarda, venöz ultrasonun kardiyak 

ultrason ile kombinasyonu  özgünlüğü daha da artırabilir. RV disfonksiyonu belirtileri 

olmayan bir ekokardiyogram ve normal venöz ultrason, yüksek (%96) negatif prediktif 

değere sahiptir (115). 
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2.6.8 Bilgisayarlı tomografi venografisi 

 

            CTPA kullanırken, aynı seans sırasında bacakların derin damarlarını 

görüntülemek mümkündür (116). Bununla birlikte, bu yaklaşım geniş çapta 

doğrulanmamıştır ve venöz görüntülemenin katma değeri sınırlıdır (120). Ayrıca, BT 

venografi kullanımı, artan radyasyon dozları ile ilişkilidir (117). 

 

2.6.9 Arter Kan Gazları 

 

            Akut PTE’li hastaların çoğunda başlangıçta  hipokapni , hipoksemi ve solu-

numsal alkaloz saptanır (118,119). Ancak solunumsal alkalozun pulmoner emboli 

dışında  birçok durumda oluşabileceği unutulmamalıdır.  Alveolo-arteriyel oksijen 

gradiyenti artabilir.  Hastaların % 20’sinde AKG ve gradiyent normal olabilir (118). 

Arteriyel kan gazları, hastalığın ciddiyeti hakkında da bir fikir verebilir. Arteriyel oksi-

jen saturasyonu %95 ve üzerinde ise mortalite hipoksemik hastalara göre daha 

düşüktür (120). 

 

2.6.10    Pulmoner emboli için tanı testlerinin aşırı kullanılmasından kaçınmak 

 

            Dispne veya göğüs ağrısı olan her hastada PE aramak, yüksek maliyetlere ve 

gereksiz testlerin komplikasyonlarına yol açabilir. Pulmoner Emboli Dışlama Kriter-

leri (PERC), acil servis hastaları için klinik nedenlerle, PE'ye sahip olma olasılığı çok 

düşük olan ve tanısal çalışmanın başlatılmaması gereken hastaları seçmek amacıyla 

geliştirilmiştir (121). PE olmayışı  ile önemli ölçüde ilişkili sekiz klinik değişken 

içerirler: yaş <50 yaş; nabız <100 atım / dakika; Sa02>% 94; tek taraflı bacak şişmesi 

yok; hemoptizi yok; yakın zamanda travma veya ameliyat yok; VTE geçmişi yok; ve 

oral hormon kullanımı yok. Bir prospektif çalışmanın (122) ve randomize bir 

çalışmasının sonuçları (123), klinik olarak düşük olasılıklı olup PERC kuralının tüm 

kriterlerini karşılayan hastalarda PE'nin güvenli bir şekilde dışlanması desteklenmiştir. 

Bununla birlikte, bu çalışmalarda PE'nin  prevalansının düşük olması (122,123) 

sonuçların genelleştirilebilirliğini desteklememektedir. 
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2.7    Pulmoner Emboli Şiddetinin Ve Erken Ölüm Riskinin Değerlendirilmesi 

 

            Akut PE'li hastaların risk sınıflandırması uygun tedavi yönetim yaklaşımını be-

lirlemek için zorunludur. Hemodinamik instabilite olmadan başvuran PE'li hasta 

grubunda, ileri risk sınıflandırması iki prognostik kriterin değerlendirilmesini gerek-

tirir. 1) çoğunlukla RV disfonksiyonunun varlığı ile ilişkili PE şiddetinin klinik, 

görüntüleme ve laboratuvar göstergeleri, 2)komorbidite ve erken prognozu olumsuz 

yönde etkileyebilecek diğer durumlar. 

 

2.7.1    Pulmoner Emboli Şiddetinin Klinik Parametreleri 

 

            RV dolumunda bozulma ve / veya azalmış RV akış hızından kaynaklanan sis-

temik tıkanıklık ile hızla ilerleyen bir sendrom olarak tanımlanan akut RV yetmezliği, 

akut PE'deki sonucun kritik bir belirleyicisidir (124).  Taşikardi, düşük sistolik kan 

basıncı (KB), solunum yetmezliği (taşipne ve / veya düşük SaO2) ve senkop, tek 

başına veya kombinasyon halinde, akut PE'de olumsuz kısa süreli prognoz ile 

ilişkilendirilmiştir. 

 

2.7.2 Sağ Ventrikül Boyutu Ve Fonksiyonunun Görüntülenmesi 

 

2.7.2.1 Ekokardiyografi 

 

            RV / LV çap oranı ≥1.0 ve TAPSE <16 mm, olumsuz prognozla ilişkinin en 

sık bildirildiği bulgulardır (125). Genel olarak, ekokardiyografide RV dis-

fonksiyonuna dair kanıtlar, akut PE'li seçilmemiş hastaların >% 25'inde bulunmaktadır 

(106). Sistematik incelemeler ve meta-analizler ekokardiyografide RV dis-

fonksiyonunun, başvuru sırasında hemodinamik olarak stabil görünen hastalarda kısa 

süreli mortalite riski ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir (126,127), ancak bir 

metaanalizde PE ile ilişkili ölüm için genel pozitif prediktif değeri düşük bulunmuştur 

(<% 10) (126). Bu zayıflık kısmen ekokardiyografik parametrelerin standartlaştırıl-

masının zor olduğu gerçeğiyle ilgilidir (125,126). Bununla birlikte, RV'nin morfolojisi 

ve fonksiyonunun ekokardiyografik değerlendirmesi, klinik uygulamada akut PE'li 
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normotansif hastaların prognostik değerlendirmesi için yaygın olarak değerli bir araç 

olarak kabul edilmektedir.RV disfonksiyonuna ek olarak, ekokardiyografi, bir patent 

foramen ovale ve sağ kalp trombüsünün varlığı ile sağdan sola şantın tanımlanmasını 

sağlayabilir; bunların her ikisi de akut PE'li hastalarda artan mortalite ile ilişkilidir(25, 

128). Patent foramen ovale ayrıca akut PE ve RV disfonksiyonu olan hastalarda para-

doksal emboli nedeniyle iskemik inme riskini artırır (129,130). 

 

2.7.2.2    Bilgisayarlı tomografik pulmoner anjiyografi 

 

            BT anjiyografi ile kalbin dört odacık görünümü RV fonksiyon bozukluğunun 

bir göstergesi olarak RV genişlemesini (enine veya dört odacık görünümünde ölçülen 

RV uç diyastolik çapı ve RV / LV oranı) tespit edebilir.Büyümüş bir RV'nin prognos-

tik değeri, 457 hasta ile yapılan prospektif çok merkezli bir kohort çalışmasının 

sonuçlarıyla desteklenmektedir (131). Bu çalışmada, RV genişlemesi (RV / LV oranı 

≥0.9 olarak tanımlanmıştır), hem PE'li genel popülasyonda hem de hemodinamik 

olarak stabil hastalarda olumsuz bir hastane dışı sonucun bağımsız bir öngörücüsü 

olarak saptanmıştır.RV boyutu ve RV / LV oranı dışında BT, kalp odalarının volu-

metrik analizine ve inferior vena kava (IVC) kontrast reflü değerlendirmesine daya-

narak daha ileri prognostik bilgi sağlayabilir. 

 

2.7.3    Laboratuvar biyobelirteçleri 

 

2.7.3.1    Miyokardiyal hasar belirteçleri 

 

            Başvuru sırasında yükselmiş plazma troponin konsantrasyonları PE'nin akut 

fazında daha kötü prognoz ile ilişkili olabilir. Kardiyak troponin I veya T yükselmesi 

normal sınırların üzerindeki konsantrasyonlar olarak tanımlanır ve eşik değerler 

kullanılan tahlile bağlıdır (132). Akut PE'li hastaların % 30'unda (konvansiyonel tes-

tler kullanarak) (132,133) ve % 60'ında (yüksek hassasiyetli testler kullanarak) 

(134,135) kalp troponin I veya T konsantrasyonları yükselmiştir. Bir meta-analiz, 

yüksek troponin konsantrasyonlarının, hem seçilmemiş hastalarda hem de başvuru 

sırasında hemodinamik olarak stabil olanlarda mortalite riskinde artış ile ilişkili 
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olduğunu göstermiştir (133). Kendi başlarına, artan dolaşımdaki kardiyak troponin se-

viyeleri, akut PE'li normotansif hastalarda nispeten düşük özgüllüğe ve erken mortalite 

için pozitif prediktif değere sahiptir. Miyokard hasarının erken ve hassas bir belirteci 

olan kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP), hem seçilmemiş (136,137) hem 

de normotansif hastalarda akut PE'de prognostik bilgi sağlar (138,139). 

 

2.7.3.2    Sağ ventrikül disfonksiyonu belirteçleri 

 

            Akut PE'ye bağlı RV basıncı aşırı yüklenmesi, B tipi natriüretik peptit (BNP) 

ve N-terminal (NT) -proBNP'nin salınmasına yol açan artmış miyokardiyal gerilmeyle 

ilişkilidir. Bu nedenle, natriüretik peptitlerin plazma seviyeleri, akut PE'deki RV dis-

fonksiyonunun ve hemodinamik uzlaşmanın şiddetini yansıtır (140). Kardiyak tro-

poninlere benzer şekilde, yüksek BNP veya NTproBNP konsantrasyonları, PE'li nor-

motansif hastalarda düşük özgüllüğe ve pozitif prediktif değere (erken mortalite için) 

sahiptir (141). 

 

2.7.3.3    Diğer laboratuvar biyobelirteçleri 

 

            Laktat, doku oksijen arzı ve talebi arasındaki dengesizliğin ve sonuç olarak 

açık veya yakın hemodinamik bozukluğa sahip şiddetli PE'nin bir belirtecidir. Yüksek 

arteriyel plazma düzeyleri ≥2 mmol / L, hem seçilmemiş hem de başlangıçta nor-

motansif PE hastalarında PE ile ilişkili komplikasyonları öngörür (142-144). Yüksek 

serum kreatinin düzeyleri ve azalmış (hesaplanmış) glomerüler filtrasyon hızı, akut 

PE'de 30 günlük tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkilidir (145). Her ikisi de akut 

böbrek hasarını gösteren artmış nötrofil jelatinaza bağlı lipokalin ve sistatin C de prog-

nostik değerlerdir (146).  Akut PE'li 18166 hastayı araştıran yeni bir meta-analiz, 

hiponatreminin hastane içi mortaliteyi öngördüğünü bulmuştur (147). Copeptin'in akut 

PE'li hastaların risk sınıflandırması için yararlı olduğu bildirilmiştir (148,149).  268 

normotansif PE hastasını araştıran tek bir derivasyon çalışmasında, kopeptin seviyeleri 

≥24 pmol / L, 5.4 kat artmış yan sonuç riski ile ilişkilendirilmiştir  (150). 
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2.7.4    Ağırlaştırıcı koşulların ve komorbiditenin akut pulmoner emboli risk 

değerlendirmesine entegrasyonu 

 

            Doğrudan PE şiddeti ve PE ile ilişkili erken ölümle bağlantılı klinik, 

görüntüleme ve laboratuvar bulgularına ek olarak, hastanın  erken mortalite riskini  

sonucunu değerlendirmek için ağırlaştırıcı koşullar ve komorbidite ile ilgili temel par-

ametreler gereklidir. PE şiddeti ve komorbiditeyi birleştiren klinik skorlardan, Pul-

moner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) (Tablo 6) bugüne kadar en kapsamlı olarak 

onaylanan skordur (151-154). PESI'nin temel gücü, 30 günlük mortalite için düşük 

risk altındaki hastaların güvenilir bir şekilde tanımlanmasında yatmaktadır (PESI sınıf 

I ve II). Bir randomize çalışmada, akut PE'nin evde tedavisi için temel dahil etme 

kriteri olarak düşük bir PESI kullanılmıştır. 11 farklı ağırlıklı değişken içeren orijinal 

PESI'nin karmaşıklığı göz önüne alındığında, basitleştirilmiş bir versiyon (sPESI; 

Tablo 6) geliştirilmiştir (155-157).   

 

Tablo 6. Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) ve sPESİ 

 
Parametreler  

 

Orijinal versiyon  (PESİ) Basitleştirilmiş versiyon  

(sPESİ) 

Yaş Yaş/yıl 1 (Yaş>80) 

Nabız ≥110/dakika +20 1 

Kalp yetersizliği öyküsü +10 1 

Kr. akciğer hastalığı öyküsü +10 

Erkek cinsiyet +10  

Kanser öyküsü +30 1 

Solunum hızı ≥30/dakika +20  

Vücut ısısı +20  

Sistolik kan basıncı +30 1 

Arteriyel 02 satürasyonu +20 1 

Mental durum değişikliği +60  

 
PESI'nin orijinal versiyonunda olduğu gibi, sPESI'nin gücü 30 günlük mor-

talite riski düşük olan hastaların güvenilir bir şekilde tanımlanmasında yatmaktadır.  

sPESI'nin prognostik performansı gözlemsel kohort çalışmalarında doğrulanmıştır, 

ancak bu indeks henüz düşük riskli PE hastalarının terapötik yönetimini yönlendirmek 

için prospektif olarak kullanılmamıştır. 
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PESİ sınıflamasında  ≤65 puan  sınıf I olarak kabul edilmekte ve bu sınıfta 30 günlük 

mortalite riski  % 0-1.6 arasındadır (çok düşük) 

66-85  puan sınıf II olarak kabul edilmekte ve bu sınıfta 30 günlük mortalite riski  % 

1.7-3.5%  arasındadır ( düşük) 

86-105 puan sınıf III olarak kabul edilmekte ve bu sınıfta 30 günlük mortalite riski  % 

% 3.2-7.1   arasındadır ( orta) 

106-125 puan sınıf IV olarak kabul edilmekte ve bu sınıfta 30 günlük mortalite riski  

% 4.0-11arasındadır ( yüksek) 

>125 puan sınıf V olarak kabul edilmekte ve bu sınıfta 30 günlük mortalite riski  % 

10.0-24.5 arasındadır (çok yüksek) 

sPESİ sınıflamasında ise 0 puan  30 günlük mortalite riski % 1.0,     ≥1 puan  30 

günlük mortalite riski ise % 10.9 dur. 

 

2.7.5    Prognostik değerlendirme stratejisi 

 

            PE şiddetinin sınıflandırılması ve erken (hastane içi veya 30 günlük) ölüm riski 

Tablo 7'de özetlenmiştir. Akut PE'nin risk değerlendirmesi, hastalığın şüphesi ve 

teşhis çalışmasının başlatılmasıyla başlar. Bu erken aşamada, yüksek riskli PE'li 

(şüpheli) hastaları tanımlamak önemlidir. Yüksek riskli PE hastalarında acil tedavi 

kararları için kardiyak troponinler veya natriüretik peptitler gibi laboratuvar biyobelir-

teçlerinin test edilmesi gerekli değildir. PESI - orijinal veya basitleştirilmiş haliyle - 

akut PE bölümünün şiddetinin temel göstergelerini ağırlaştırıcı koşullarla ve hastanın 

komorbiditesiyle birleştirdiğinden bugüne  kadar en yaygın olarak onaylanmış ve en 

yaygın olarak kullanılan klinik skordur. Ekokardiyografi veya CTPA'da RV'nin nor-

mal göründüğü ve / veya normal kardiyak biyobelirteç seviyeleri olan hastalar orta 

düşük risk kategorisine girer. Alternatif bir yaklaşım olarak, PE epizodunun şiddetini 

yarı kantitatif olarak değerlendirmek ve orta-düşük-riskli PE'yi ayırt etmek için klinik, 

görüntüleme ve laboratuvar parametrelerini birleştiren başka prognostik skorların 

kullanılması düşünülebilir. Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde, PESI I-II veya 

sPESI 0 bazında 'düşük riskli' PE'li toplam 3295 hastayla 21 kohort çalışması yer 
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almıştır (158). Genel olarak,% 34'ünde ekokardiyografi veya CTPA'da RV dis-

fonksiyonu belirtileri olduğu bildirilmiştir. Yüksek kardiyak troponin düzeyleri, 

karşılaştırılabilir büyüklükte bir risk artışı ile ilişkilendirilmiştir (158). 

 
 
Tablo 7. PE şiddetinin ve erken (hastane içi veya 30 günlük) ölüm riskinin değerlendirilmesi 

 

 

 

Erken ölüm 

riski 

Risk göstergeleri 

Hemodinamik 

instabilite 

PE şiddeti ve / 

veya komorbidite-

nin klinik para-

metreleri: PESI 

sınıf III – V veya 

sPESI ≥1 

TTE veya 

CTPA'da RV dis-

fonksiyonu 

Yüksek kardiyak 

troponin seviyeleri 

Yüksek              +             +              +              + 

(orta-yüksek)          

(orta –düşük)  

              -             +              +              + 

              -             + Biri (veya hiçbiri) pozitif 

Düşük  

              - 

 

            - 

 

              - 

Değerlendirme is-

teğe bağlı; 

değerlendirilirse 

negatif 

CTPA: Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi   TTE:  Transtorasik ekokardiyografi   

RV: Sağ ventrikül      PESI: Pulmoner emboli şiddet indeksi   sPESI: Basitleştirilmiş pul-

moner emboli şiddet indeksi 

 
 

2.8    Tani  Ve Tedavi Stratejileri 

 

2.8.1    Tanı  Stratejileri 

 

            PE tanısı için çeşitli klinik değerlendirmeler, plazma D-dimer ölçümleri ve 

görüntüleme testlerinin kombinasyonları önerilmiştir. Bu stratejiler acil serviste veya 

hastanede yatışları sırasında  (70,112,159,160 ),  ve son zamanlarda birinci basamakta 

şüpheli PE ile başvuran hastalarda test edilmiştir (135). Antikoagülasyonun ilk 

aşamada verilmesinin  geçiktirilmesi VTE epizodlarının sayısında önemli bir artış ve 

3 aylık takipte ani kardiyak ölüm ile ilişkilendirildi (161). Hemodinamik instabilitesi 

olan ve olmayan şüpheli PE için en basit tanı algoritmaları sırasıyla Şekil 2 ve 3'te 
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sunulmaktadır. Bununla birlikte, şüpheli PE için teşhis yaklaşımının, çeşitli hastanel-

erdeki ve klinik ortamlardaki spesifik testlerin mevcudiyetine ve uzmanlığına bağlı 

olarak değişebileceği kabul edilmektedir. 

 

2.8.1.1    Hemodinamik instabilitesi olan bir hastada şüpheli PE 

 

            Önerilen strateji Şekil 2'de gösterilmektedir.Klinik olasılık genellikle yüksektir 

ve ayırıcı tanı kardiyak tamponad, akut koroner sendrom, aort diseksiyonu, akut kapak 

disfonksiyonu ve hipovolemiyi içerir.Bu durumda en yararlı ilk test, akut RV dis-

fonksiyonu kanıtı verecek başucu TTE'dir. İnstabil  bir hastada, RV disfonksiyonunun 

ekokardiyografik kanıtı, daha fazla test yapılmadan tedavi verilmesi  için yeterlidir. 

Bu karar sağ kalp trombüsünün (nadir) görüntülenmesi ile güçlendirilebilir (162,163). 

Yardımcı başucu görüntüleme testleri,  pulmoner arterde ve ana dallarında, özellikle 

RV disfonksiyonu olan hastalarda trombüsün doğrudan görüntülenmesine izin vere-

bilecek transözofageal ekokardiyografiyi (TOE) içerir. Hipoksemik hastalarda TOE 

dikkatli bir şekilde uygulanmalıdır.Ayrıca, başucu CUS proksimal DVT'yi tespit ede-

bilir. Hasta destekleyici tedavi kullanılarak stabilize edilir edilmez, BT anjiyografi ile 

tanı kesinleştirilmelidir.  

 

2.8.1.2  Hemodinamik instabilitesi olmayan bir hastada şüpheli PE 

 

2.8.1.2.1    Bilgisayarlı tomografik pulmoner anjiyografiye dayanan strateji 

 

            CTPA'ya dayanan önerilen strateji Şekil 3'te gösterilmiştir. Acil servise başvu-

ran hastalarda, plazma D-dimer ölçümü klinik olasılığın değerlendirilmesinden son-

raki mantıklı ilk adımdır ve ayaktan hastaların % 30'unda PE'nin dışlanmasını sağlar. 

D-dimer, yüksek klinik PE olasılığı olan hastalarda, bu popülasyondaki düşük negatif 

prediktif değer nedeniyle ölçülmemelidir (164). Hastanede yatan hastalarda  daha az 

yararlıdır. Çoğu merkezde, çok dedektörlü CTPA, yüksek D-dimer düzeyi olan has-

talarda ikinci basamak testi ve yüksek klinik PE olasılığı olan hastalarda ilk basamak 

testidir.  
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                                     Hemodinamik instabilitesi olan bir hastada şüpheli PE 

 
 
 
                                                                                                            
                                                                                                            Başucu TTE 
 
 
                                                                                                        
                                                                                                      RV disfonksiyonu 

 
 

 
                               
                                        Yok                                                                                         Var                                                              

                                                                                 

 
                                                                                                                                 CTPA hemen çekilebiliyor  mu 
 
                                                                                                          
 
                                                                                                                          
                                                                                                                        Hayır                                                                 Evet 
 
 
                                                                                                                                       
                                                                                                                                                                                      CTPA 

 
 
 
                                                                                                       
                                                                                                                                                                       Pozitif                                                       Negatif 

 
                      Diğer şok veya instabilite 

                             nedenlerini araştır 

 
 
                                                                                                                                  
 
                                                                                                                     Yüksek riskli PE 

                                                                                                             tedavisi ver                                           
 
                                                                                                                                                                                                                                                 Diğer    
                                                                                                                                                                                                             nedenlerini araştır 

                                                                                                                                 
Şekil 2. Hemodinamik instabilitesi olan şüpheli PE için  tanı algoritması  

TTE:   Transtorasik ekokardiyografi   CTPA: Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi    

PE:  Pulmoner  emboli, RV: Sağ ventrikül 

 

 

Klinik PE olasılığı yüksek olan hastalarda yanlış negatif CTPA sonuçları bild-

irilmiştir; ancak bu tür vakalar seyrek görülür ve bu hastalarda 3 aylık tromboembolik 

risk düşüktür (159). 
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2.8.1.2.2    Ventilasyon / perfüzyon sintigrafisine dayanan strateji 

 

            V / Q sintigrafisinin kolayca mevcut olduğu hastanelerde, yüksek bir D-dimer 

ve CTPA'ya kontrendikasyon olan hastalar için geçerli bir seçenektir.  

 

                                 Hemodinamik instabilitesi olmayan bir hastada şüpheli PE 

 

 

                                                     

                                             PE'nin klinik olasılığını değerlendirin 
  
 
 
       Düşük veya orta derecede klinik olasılık                   Yüksek klinik olasılık  

                   veya PE olasılığı düşük                                      veya PE olasılığı 

 

 

                          D-dimer testi 
 
 

      Negatif                pozitif 
 
 
 

                                  CTPA                                                                         CTPA 
 
 
 
 
                 PE yok                             PE var                                       PE yok                 PE var 
 
 
 

   Tedavi etme                             Tedavi ver                                   Tedavi etme         Tedavi ver        

                                                                                                                     veya  

                                                                                                           daha fazla araştırın                                                                                                                            

Şekil 3. Hemodinamik instabilitesi olmayan şüpheli PE için tanı algoritması 
PE:  Pulmoner  emboli    CTPA: Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi     

 

 

Ayrıca, özellikle genç hastalarda ve toraks BT'nin yaşam boyu meme kanseri 

riskini artırabileceği kadın hastalarda gereksiz radyasyondan kaçınmak için CTPA'ya 
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göre V / Q sintigrafisi tercih edilebilir (165). V/Q akciğer sintigrafisi, PE'den şüphele-

nilen acil servis hastalarının% 30-50'sinde tanısaldır (normal veya yüksek olasılık bul-

guları ile) (93,81,166). Normal göğüs röntgeni olan hastalarda diagnostik V/Q tarama-

ları oranı daha yüksektir ve bu, lokal kullanılabilirliğe bağlı olarak genç hastalarda PE 

için ilk basamak görüntüleme testi olarak bir V/Q taramasının kullanımını destekleye-

bilir (167).  Bu nedenle, tanısal olmayan akciğer taraması ve düşük klinik PE olasılığı 

olan hastalar düşük bir doğrulanmış PE prevalansına sahiptir ve bu kombinasyonun 

negatif prediktif değeri, alt ekstremite CUS'sinde bir DVT'nin olmamasıyla daha da 

artar. Klinik PE olasılığı düşük olan bir hastadan yüksek olasılıklı bir akciğer taraması 

elde edilirse, diğer testlerle doğrulama düşünülmelidir. 

 

2.8.2 Farklı Risk Grubundaki Hastalarda Tedavi Stratejileri 

 

2.8.2.1    Yüksek riskli pulmoner emboli için acil tedavi 

 

            Akut PE de riske göre ayarlanmış tedavi yaklaşımı algoritması Şekil 4'te 

gösterilmektedir. Çoğu durumda sistemik trombolitik, yüksek riskli PE'li hastalar için 

tercih edilen tedavidir. Cerrahi pulmoner embolektomi veya perkütan katetere yönelik 

tedavi, bu yöntemlerden herhangi birinin uzmanlığı ve uygun kaynakların yerinde 

bulunması durumunda trombolitik kontrendikasyonları olan hastalarda alternatif te-

davi seçenekleridir. Trombolitik tedavisini ve hemodinamik stabilizasyonu takiben, 

yüksek riskli PE'den iyileşen hastalar parenteralden oral antikoagülasyona geçebilir.  

 

2.8.2.2    Orta riskli pulmoner emboli tedavisi 

 

            Hemodinamik bozukluk vermeyen akut PE vakalarının çoğu için, parenteral 

veya oral antikoagülasyon (trombolitik olmadan) yeterli tedavidir. Şekil 4'te gösterild-

iği gibi, PE ile ilişkili riskin en az bir göstergesi olan veya ağırlaştırıcı koşullar veya 

komorbidite gösteren normotansif hastalar hastaneye yatırılmalıdır. Bu grupta, ekokar-

diyografi veya CTPA'da RV disfonksiyonu bulguları ve troponin testi pozitif olan has-

talar, erken hemodinamik dekompansasyon ve dolaşım bozukluğu riski nedeniyle ilk 
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saatler veya gün boyunca izlenmelidir (168). Yaşamı tehdit eden kanama komplikasy-

onları riski nedeni ile bu hastalara trombolitik tedavi rutinde önerilmez (168).  He-

modinamik instabilite bulguları geliştiren hastalarda trombolitik tedavisi veya alter-

natif olarak cerrahi embolektomi veya perkütan kateter tedavileri düşünülmelidir. Orta 

yüksek riskli PE'li hastaları ilk 2-3 gün boyunca düşük molekül ağırlıklı heparin 

(LMWH) antikoagülasyonunda bırakmak ve oral antikoagülasyona geçmeden önce 

stabil kaldıklarından emin olmak makul görünmektedir. 

 

2.8.2.3    Düşük riskli pulmoner emboli yönetimi: erken taburculuk ve evde tedavi 

için triyaj 

 

            Genel bir kural olarak, akut PE'li bir hastanın erken taburcu edilmesi ve evde 

antikoagülan tedavisinin devam etmesi, üç kriter yerine getirilirse düşünülmelidir:  1) 

PE ile ilişkili erken ölüm veya ciddi komplikasyon riski düşük olması, 2) hastaneye 

yatırılmayı zorunlu kılacak ciddi bir komorbidite veya ağırlaştırıcı koşulların ol-

maması, 3) Hastanın (öngörülen) uyumu ve sağlık sistemi ve sosyal altyapı tarafından 

sunulan olasılıklar göz önünde bulundurularak uygun ayakta tedavi ve antikoagülan 

tedavi sağlanabilir.  PE şiddeti, komorbidite ve evde tedavinin fizibilitesini entegre 

ederler.Bir veya daha fazla sorunun cevabı "evet" ise, hasta erken taburcu edilemez. 

Evde tedavi adaylarını seçmek için bu kriterleri kullanan tek kollu bir yönetim 

çalışmasında, 24 saat içinde taburcu edilen akut PE'li hastalarda 3 aylık tekrarlayan 

VTE oranı% 2.0 (% 0.8-4.3) idi (169). PESI ve basitleştirilmiş formu olan sPESI 

(Tablo 4), toplam 30 günlük mortalitenin değerlendirilmesine PE şiddeti ve komorbid-

itenin klinik parametrelerini de entegre eder.  

 

2.9    Tedavi yaklaşımı  

 

2.9.1    Hemodinamik ve solunum desteği 

 

2.9.1.1   Oksijen tedavisi ve ventilasyon  

Hipoksemi, şiddetli PE'nin özelliklerinden biridir ve çoğunlukla ventilasyon ve 

perfüzyon arasındaki uyumsuzluktan kaynaklanır.  
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                                                                          Akut PE 

 
                                                             

                                                                                               Antikoagülasyon 

                                                                   
 

                                                       

                                                                                           Hemodinamik instabilite 
                                                                                   

                                                                                                                

                                                                                                                Hayır 
 

                                                                             düşük riskli ile orta riskli PE ayırt edin 

                                                                                           1 ve 2 yi kontrol edin       

   1) PE şiddetinin klinik belirtileri                                                      2) TTE veya CTPA da     

  veya ciddi komorbidite                                                                         RV disfonksiyonu    

                  PESİ sınıf III-IV veya sPESİ ≥1  

                  ≥1 PE şiddetinin Hestia kriterleri 

 
                                               
                                                                                   1 veya 2 var                                                                                                         1 ve 2 yok 
                                                                                           
                                    
                                                                      Troponin testi çalış 

                                                                                                           
                                                                                                                              
      
                                                                                                                                                                                                              I. hastane yatışını gerektirecek  
                         Troponin pozitif                              Troponin negatif                                                                                    başka neden yok           
                           +RV disfonksiyonu                              Orta-düşük risk                                                                                 II. Aile ve sosyal destek var 
                             Orta-yüksek risk                                                                                                                                                  III. Medikal tedaviye kolay ulaşım 
                                                                                             
                                                                                                                                                                    Hayır                                                               Evet 
                                                                                                                                                             
                                                                                                                                                  
                                                                                                                                                                                                                               Erken taburcu,    
                                                                                                                                                                                                     evde  tedavi et        

                                                                              
                                                                                                          Hastaneye 

                                                                                                 Yatır                              

 
                                Gözlemle:   kliniği 
                            kötüleşirse trombolitik                                              

                                         düşün 

 

Trombolitik tedavi     

Hemodinamik destek 

  
 
 

  
Şekil 4. Akut PE de  riske göre ayarlanmış tedavi  yaklaşımı algoritması 

PE: Pulmoner  emboli      RV: Sağ ventrikül      TTE: Transtorasik ekokardiyografi         CTPA: 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi           sPESI: Basitleştirilmiş pulmoner emboli 

şiddet indeksi      PESI: Pulmoner emboli şiddet indeksi 

 

 

Oksijen desteği  PE olan ve SaO2 <% 90 olan hastalarda endikedir. Geleneksel 

oksijen takviyesine dirençli şiddetli hipoksemi / solunum yetmezliği olan hastalarda   
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patent foramen ovale veya atriyal septal defekt yoluyla sağdan sola şant 

düşünülmelidir (25). 

Oksijen desteği verilirken nazal kanül, (170,171) oronazal maske  veya aşırı 

instabilite (kardiyak arrest vb.) durumunda mekanik ventilasyon (invaziv olmayan 

veya invaziv) dahil olmak üzere daha ileri oksijenasyon teknikleri de dikkate 

alınmalıdır. RV yetmezliği olan hastalar sıklıkla hipotansiftir veya anestezi 

indüksiyonu, entübasyon ve pozitif basınçlı ventilasyon sırasında ciddi hipotansiyon 

gelişimine karşı oldukça hassastırlar. Sonuç olarak, entübasyon sadece hasta invaziv 

olmayan ventilasyonu tolere edemiyorsa veya non invaziv yöntemlerle hipoksemi 

düzelmiyorsa ve derinleşiyorsa  yapılmalıdır.Mümkün olduğunda, yüksek akımlı bu-

run kanülünden invaziv olmayan ventilasyon veya oksijenasyon tercih edilmelidir; 

mekanik ventilasyon kullanılıyorsa, hemodinamik yan etkilerine dikkat edilmelidir.  

Özellikle, mekanik ventilasyon ile indüklenen pozitif intratorasik basınç, yüksek riskli 

PE hastalarında RV yetmezliğine  bağlı olarak venöz dönüşü azaltabilir ve düşük 

CO'yi daha da kötüleştirebilir; bu nedenle pozitif ekspirasyon sonu basıncı dikkatle 

uygulanmalıdır. İnspiratuar sonu plato basıncını <30 cm H2O tutmak için yağsız vücut 

ağırlığına göre yaklaşık 6 mL / kg tidal volum kullanılmalıdır. Entübasyon gere-

kiyorsa, indüksiyon için hipotansiyona neden olabilecek  anestezik ilaçlardan 

kaçınılmalıdır. 

 

2.9.1.2    Akut sağ ventrikül yetmezliğinin farmakolojik tedavisi 

 

            Akut RV yetmezliği, yüksek riskli PE'li hastalarda önde gelen ölüm nedenidir. 

Akut PE'li hastalarda santral venöz basınç düşükse, ≤500 ml  sıvı verilebilir (172). 

Bununla birlikte, hacim yüklemesi RV'i aşırı yükleme potansiyeline sahiptir ve 

sonuçta sistemik CO'da bir azalmaya neden olabilir (173).  Deneysel çalışmalar, 

agresif hacim genişlemesinin hiçbir faydası olmadığını ve RV fonksiyonunu daha da 

kötüleştirebileceğini düşündürmektedir (174). Sıvı desteği verilmesi gerektiğinde  dik-

katli hacim yüklemesi yapılmalıdır. Farmakolojik, cerrahi veya girişimsel reperfüzyon 

tedavisine paralel olarak  vazopresör kullanımı genellikle gerekli olabilir. Nore-

pinefrin, PVR'de bir değişikliğe neden olmadan ventriküler sistolik etkileşim ve koro-

ner perfüzyonda bir iyileşme sağlayarak sistemik hemodinamiği iyileştirebilir(174).  
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Ancak norepinefrin kullanımı kardiyojenik şoktaki hastalar ile sınırlıdır. Küçük bir 

serinin sonuçlarına dayanarak, PE, düşük kardiyak indeksi ve normal BP'li hastalar 

için dobutamin kullanımı düşünülebilir. Bununla birlikte, kardiyak indeksin 

yükseltilmesi ventilasyon / perfüzyon uyumsuzluğunu arttırabilir (175). Levosi-

mendan kullanımının  klinik yarar kanıtı mevcut değildir. Vazodilatörler PAP ve 

PVR'yi azaltır, ancak sistemik [intravenöz (i.v.)] uygulamadan sonra hipotansiyon ve 

sistemik hipoperfüzyonu kötüleştirebilirler. Küçük klinik çalışmalar, nitrik oksidin in-

halasyonunun  PE'li hastaların hemodinamik durumunu ve gaz değişimini iyileştire-

bileceğini öne sürmüş olsa da (176-178), klinik etkinliği veya güvenliği için hiçbir 

kanıt yoktur (179). 

 

2.9.1.3    Mekanik dolaşım desteği ve oksijenasyon 

 

            Mekanik kardiyopulmoner desteğin, çoğunlukla venoarteriyel ekstrakorporeal 

membran oksijenasyonu (ECMO) ile geçici kullanımı, yüksek riskli PE’li dolaşım 

kollapsı olan veya kardiyak arrest olan hastalarda yardımcı olabilir. Kritik hastaların 

hayatta kalması bir dizi vaka serisinde tanımlanmıştır (180-185),  ancak bugüne kadar 

bu cihazların yüksek riskli PE ortamında etkinliğini ve güvenliğini test eden hiçbir 

randomize kontrollü çalışma yapılmamıştır. ECMO’nun kısa süreler için  kullanımı 

bile yüksek bir komplikasyon insidansı ile ilişkilidir ve sonuçlar, merkezin deneyimine 

ve hasta seçimine bağlıdır. Özellikle trombolitik uygulanan hastalarda kanama riski 

göz önünde bulundurulmalıdır. Günümüzde, ECMO'nun antikoagülasyon ile bağımsız 

bir teknik olarak kullanımı tartışmalıdır (180,185)  ve cerrahi embolektomi gibi ek 

tedaviler düşünülmelidir. 

 

2.9.1.4    Kardiyak arrestte ileri yaşam desteği 

 

            Akut PE, kardiyak arrestin ayırıcı tanısının bir parçasıdır. Muhtemel akut 

PE'nin neden olduğu kardiyak arrestte, ileri yaşam desteği için güncel kılavuzlara 

uyulmalıdır (186,187). Akut PE tedavisi için karar, mümkün olduğunda erken 

alınmalıdır.  Bir trombolitik ilaç uygulandığında, resüsitasyon girişimlerini sonlandır-

madan önce kardiyopulmoner resüsitasyon en az 60-90 dakika sürdürülmelidir. 
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2.9.2    Antikoagülan Tedavi 

 

2.9.2.1    Parenteral antikoagülasyon 

 

            Yüksek veya orta düzeyde klinik PE olasılığı olan hastalarda tanı testlerinin 

sonuçları beklenirken antikoagülasyon başlatılmalıdır. Bu genellikle subkutan LMWH 

veya fondaparinuks veya iv unfraksiyone heparin (UFH) ile yapılır. Faz III klinik den-

eyler aşamasında olan  vitamin K olmayan bir antagonist, oral antikoagülan (YOAC) 

ile yapılabilir. LMWH ve fondaparinuks, PE'de ilk antikoagülasyon için UFH'ye göre 

tercih edilir, çünkü majör kanama ve heparin indüklediği trombositopeni riski daha 

düşüktür (188-191).  Ne  LMWH  ne de fondaparinuxta anti-Xa seviyelerinin rutin 

olarak izlenmesine gerekmemektedir. Günümüzde UFH kullanımı büyük oranda he-

modinamik instabilitesi olan  veya birincil reperfüzyon tedavisi (trombolitik)  gerekli 

olabilecek hemodinamik dekompansasyonu olan hastalarla sınırlıdır. UFH ayrıca ciddi 

böbrek yetmezliği [kreatinin klerensi (CrCl) ≤ 30 mL / dak] veya ciddi obezitesi olan 

hastalar için önerilir. CrCl 15 - 30 mL / dak olan hastalarda LMWH reçete edilirse, 

uyarlanmış bir doz şeması kullanılmalıdır. UFH doz ayarlaması aktive parsiyel trom-

boplastin zamanı (aPTT) ye göre yapılır. 

 

2.9.2.2    K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagülanlar 

 

YOAC'lar, dabigatran direk trombin; apiksaban, edoksaban ve rivaroksaban 

faktör Xa yı doğrudan inhibe eden küçük moleküllerdir. Öngörülebilir 

biyoyararlanımları ve farmakokinetiği sayesinde, YOAC'ler rutin laboratuvar izleme-

sine gerek  olmadan sabit dozlarda verilebilir. K vitamini antagonistleri (VKA) ile 

karşılaştırıldığında, YOAC'ler diğer ilaçlarla birlikte verildiğinde daha az etkileşime 

girerler (192). Faz III VTE çalışmalarında dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban 

dozajları, hafif modifiye böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda (30-60 mL / dak 

arası CrCl) normal dozda verilirken, bu hastalarda 30 mg dozda edoksaban verilmiş.  

CrCl <25 mL / dak olan hastalarda apiksaban, CrCl <30 mL / dak olan hastalar riva-

roksaban, edoksaban ve dabigatran çalışılmamıştır. Faz III çalışmaları akut VTE te-

davisinin yanı sıra ilk 6 aydan daha uzun süreli tedavide semptomatik veya ölümcül 



33 

VTE rekürrensinin önlenmesi ve majör kanama riski açısından  LMWH'nin VKA ile 

kombinasyonu ve YOAC'ların benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir (193). Bir meta-

analizde, birincil etkinlik sonucunun insidans oranı YOAC ile tedavi edilen hastalar 

için% 2.0 ve VKA ile tedavi edilen hastalar için % 2.2 olarak bulunmuş (194). 

 

2.9.2.3    K Vitamini antagonistleri 

 

            VKA'lar 50 yıldan uzun süredir oral antikoagülasyonda altın standart olmuştur. 

VKA'lar kullanıldığında, UFH, LMWH veya fondaparinuks ile paralel olarak ≥5 gün 

ve uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) değeri birbirini takip eden 2 gün boyunca 

2.0-3.0 oluncaya kadar sürdürülmelidir. Warfarin, daha sağlıklı olan hastalarda (örn 

<60 yaş) 10 mg'lık bir dozda, yaşlı hastalarda ise <_5 mg'lık bir dozda başlatılabilir 

(195). Günlük doz, 5-7 gün içinde INR'ye göre ayarlanır ve 2.0-3.0 INR seviyesi 

hedeflenir. Farmakogenetik test, varfarin dozunun hassasiyetini artırabilir (196,197). 

Klinik parametrelere ek olarak kullanıldığında, farmakogenetik test antikoagülasyon 

kontrolünü geliştirir ve düşük kanama riski ile ilişkili olabilir, ancak tromboembolik 

olaylar veya mortalite riskini azaltmaz (198). 

 

 

2.9.3    Reperfüzyon tedavisi 

 

2.9.3.1    Sistemik tromboliz 

 

            Trombolitik tedavi, PE hastalarında sadece UFH ile karşılaştırıldığında pul-

moner obstrüksiyon, PAP ve PVR'de daha hızlı iyileşmelere yol açar; bu gelişmelere 

ekokardiyografide RV genişlemesinde bir azalmada eşlik edebilir (199-202).  En 

büyük fayda, semptom başlangıcından itibaren 48 saat içinde başlatıldığında gözlenir, 

ancak 6-14 gün boyunca semptomları olan hastalarda tromboliz yine de yararlı olabilir 

(203).  Kalıcı klinik instabilite ve 36 saat sonra ekokardiyografide değişmemiş RV 

disfonksiyonu ile değerlendirilen başarısız tromboliz, yüksek riskli PE hastalarının % 

8'inde bildirilmiştir (204). Esas olarak kardiyojenik şokun varlığı olarak tanımlanan 
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yüksek riskli PE hastalarını içeren (ancak bunlarla sınırlı olmayan) tromboliz çalışma-

larının bir meta analizi, mortalite ve tekrarlayan PE'nin kombine sonuçlarında önemli 

bir azalma olduğunu göstermiştir. Bu çalışmada % 9.9 oranında şiddetli kanama ve % 

1.7 oranında kafa içi kanama saptanmıştır (205). RV disfonksiyonu ve yüksek troponin 

düzeyleri olarak tanımlanan orta riskli PE'li normotansif hastalarda, Pulmoner Emboli 

Tromboliz (PEITHO) çalışmasında trombolitik tedavinin etkisi araştırılmıştır (168). 

Trombolitik tedavi, hemodinamik dekompansasyon veya kollaps riskinde önemli bir 

azalma ile ilişkiliydi, ancak bu, ciddi ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanama riskinin 

artmasına parallel olarak bulunmuş (168).  PEITHO çalışmasında, 30 günlük ölüm 

oranları her iki tedavi grubunda da düşük olmasına rağmen, meta-analizler, PE ile 

ilişkili ve genel mortalitede orta risk kategorisinde trombolitik tedaviyi takiben % 50-

60 oranında bir azalma gözlenmiştir (205,206). PE için onaylanmış rejimler ve trom-

bolitik ajanların dozları ve bu tip tedaviye kontrendikasyonlar belirlenmiştir. 

Hızlandırılmış ve rekombinant doku tipi plazminojen aktivatörünün uygulanması 

(rtPA; 2 saatte 100 mg) birinci kuşak trombolitik ajanların (streptokinaz ve ürokinaz) 

uzun süreli infüzyonlarına tercih edilir. Düşük doz rtPA'in etkinliği ve güvenliği 

hakkında ön raporların (207,208),  bu konuda herhangi bir öneri yapılmadan önce 

sağlam kanıtlarla doğrulanması gerekmektedir. UFH alteplaz infüzyonu sırasında uy-

gulanabilir, ancak streptokinaz veya ürokinaz infüzyonu sırasında kesilmelidir (209). 

Reteplaz (210),  desmoteplaz (211),  veya tenekteplaz (168,201,202) da araştırılmıştır; 

şu anda, bu ajanların hiçbiri akut PE'de kullanım için onaylanmamıştır. Akut PE için 

erken trombolizin (orta veya yüksek riskli) uzun süreli takipte klinik semptomlar, 

fonksiyonel sınırlama veya kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (CTEPH) 

üzerinde etkisi olup olmadığı belirsizliğini koruyor. 83 hastanın küçük bir randomize 

çalışması, trombolizin sadece antikoagülasyona kıyasla 3 ayda fonksiyonel kapasiteyi 

artırabileceğini göstermiştir (201).  PEITHO çalışmasında, hastaların% 33'ünde uzun 

süreli  klinik takipte 179 hafif kalıcı semptom, özellikle dispne, mevcuttu. Sonuç 

olarak, klinik izlemin çalışma popülasyonunun sadece% 62'si ile sınırlı olmasına 

rağmen bu çalışmanın bulguları orta risk PE'sinden sonra uzun süreli sekellerin önlen-

mesi amacıyla tromboliz verilmesini destekleyecek bulgular saptanmamıştır. 
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2.9.3.2    Perkütan kateter tedavisi 

            Mekanik reperfüzyon, femoral yolla pulmoner arterlere bir kateterin sokul-

masına dayanır.Mekanik fragmentasyon, trombüs aspirasyonu veya daha yaygın 

olarak trombüsün mekanik veya ultrason fragmantasyonunu in situ düşük doz trom-

boliz ile birleştiren bir farmakomekanik yaklaşım için farklı kateter tipleri kullanılır. 

Kateter bazlı embolektomi hakkında çoğu bilgi, kayıtlardan ve vaka serilerinden 

toplanan sonuçlardan elde edilmiştir (212,213).  Bu çalışmalarda bildirilen perkütan 

kateter temelli tedavilerin genel prosedür başarı oranları (hemodinamik stabilizasyon, 

hipoksinin düzeltilmesi ve hastaneden taburculukta sağkalım olarak tanımlanmıştır) % 

87'ye ulaşmıştır (214). Bununla birlikte, bu sonuçlar yayın yanlılığına maruz kalmış 

olabilir. 

 

2.9.3.3    Cerrahi embolektomi 

 

            Akut PE'deki cerrahi embolektomi genellikle aortik klempleme ve 

kardiyoplejik kalp durması olmadan kardiyopulmoner bypass ile gerçekleştirilir, ar-

dından iki ana pulmoner arterdeki taze pıhtılar çıkarılır. Son raporlar, yüksek riskli 

PE'de, kalp durması olsun veya olmasın ve seçilmiş orta riskli PE vakalarında uygun 

cerrahi sonuçlar olduğunu göstermiştir (215-218). 1999-2013 yılları arasında New 

York'ta PE nedeni ile  yatırılan 174.322 hasta arasında, birinci basamak tedavi olarak 

tromboliz (n = 1854) veya cerrahi embolektomi (n = 257) uygulanan 2111 hasta  ret-

rospektifolarak  karşılaştırılmıştır (215). Genel olarak, iki tip reperfüzyon tedavisi 

arasında 30 günlük mortalite (sırasıyla% 15 ve 13) arasında fark saptanmamış, ancak 

tromboliz 30 günde daha yüksek inme ve tekrar müdahale riski ile ilişkili bulunmuştur. 

Beş yıllık sağkalım açısından fark bulunamamıştır, ancak trombolitik tedavi, ameli-

yatla karşılaştırıldığında daha yüksek bir tekrarlayan PE oranı ile ilişkili bulunmuştur 

(% 7.9'a karşı% 2.8). 

 

9.4 Vena kava filtreleri 

Vena kava filtrelerinin  amacı venöz pıhtıların pulmoner dolaşıma ulaşmasını 

mekanik olarak önlemektir. Mevcut kullanımdaki çoğu cihaz perkütan olarak yer-

leştirilir ve birkaç hafta veya ay sonra alınabilir veya gerekirse uzun süre yerinde 
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bırakılabilir. Potansiyel endikasyonlar arasında VTE  olup  antikoagülan tedaviye mut-

lak kontrendikasyon olan, yeterli antikoagülasyona rağmen tekrarlayan VTE riski 

yüksek olan hastalarda primer profilaksi. Vena kava filtreleri genellikle terapötik an-

tikoagülasyona kontrendikasyonları olan hastalarda önerilmektedir. Yakın zamanda 

(<1 ay) proksimal DVT'si olan ve antikoagülan tedaviye mutlak bir kontrendikasyon 

olan hastalarda venöz filtrenin yerleştirilmesi için endikasyon esas olarak tekrarlayan 

PE riskinin yüksek olması  ve diğer tedavi seçeneklerinin uygulanamamasıdır. Vena 

kava filtreleriyle ilişkili komplikasyonlar yaygındır ve ciddi olabilirler. Sistematik bir 

literatür incelemesi, 9002 vakanın 1699'unda (% 19) venöz duvar penetrasyonu mey-

dana geldi; bu vakaların% 19'unda komşu organ tutulumu gelişmiş ve  ≥% 8'i semp-

tomatikmiş (219).  
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                                       3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1    AraştırmaYöntemi  

 

            Çalışmamız fakulte etik onayı alınarak Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi 

Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği ve Acil 

servisine 1 Ekim 2019- 1 Eylül 2020 tarihleri arasında başvuran 18-80 yaş arasında 

olan ve pulmoner emboli ön tanısı ile ileri tetkik yapılan hastalar dahil edilmiştir. 

İnceleme retrospektif teknikle gerçekleştirildi. Çalışmamıza toplam 79 hasta dahil 

edilmiştir.  

 

3.2    Dışlama kriterleri 

 

1. 18 yaş altı, 80 yaş üstü hastalar 

2. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı olan hastalar 

3. Tetkik sonuçlarına ulaşılamayan hastalar 

4. Kronik tromboemboli tanısı olan hastalar 

5. Gebe hastalar 

 

3.3    Yapılacak ölçümler ve izlenecek parametreler: 

         

            Hastalardan biyokimya, hemogram ve koagulasyon parametrelerini içeren kan 

tetkikleri incelendi. Buna ilave olarak hastalara kontrendikasyon olmayanlara BT-An-

jiografi çekildi. Herhangi bir nedenle BT-Anjiografi çekilemeyen veya BT-Anjiografi 

ile kesin tanı konamayan hastalara  ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi uygulandı. 

Bu hastaların labarotuvarda bakılmış olan D-dimer seviyeleri mevcut cut-off değeri 

olan 500 mg/dl ve CRP cut-off değeri olan 5 mg/L ye göre değerlendirilerek pulmoner 

emboliyi ön görmede ki pozitif ve negatif prediktif değerleri kayıt edildi.  
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3.4    İstatistikselAnaliz 

Verilerin analizinde SPSS versiyon 22.0 programından yararlanılmıştır. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma, 

ortanca ve minimum-maximum değerler kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında 2x2 çapraz tablolar için Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri 

kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen sürekli değişken içeren ikili gruplar değer-

lendirilirken Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. 

Hastalardan elde edilen biyokimyasal testlerin değerlendirilmesinde laboratu-

var tarafından belirlenmiş eşik değerler kullanıldı. Sırasıyla D-dimer için 500, Crp için 

5 ve D-Dimer/CRP oranı için de 100 oranı eşik değer kabul edilerek veriler non-para-

metrik hale getirildi. D dimer, Crp, D-Dimer/Crp laboratuvar verileri eşik değerlerinin 

pozitif veya negatif olması durumuna göre Pulmuner Emboli varlığını ön görebilmesi 

2’li çapraz tablolarda karşılaştırılmıştır. Bu parametrelerin duyarlılık (sensitivite), 

özgüllük (spesifite), pozitif prediktif değer (PPV) ve negatif prediktif değer (NPV) 

hesaplanarak belirtilmiştir. Ayrıca D-dimer/Crp değerinin Cutt Off değerini belir-

lemek içi ROC eğrisi çizilmiştir. P değerinin 0,05 den küçük olduğu durumlar istatis-

tiki olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

3.5    Etik  kurul ve kurum izinleri 

 
            Çalışma için Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Girişimsel Araştırmalar  Etik 

Kurulu’na başvurulmuş ve aratırma için etik kurul onayı alınmıştır (Ek-1). Çalışma 

verileri sadece bilimsel araştırma amacı ile kullanılmış ve hastalara ait kişisel 

tanımlayıcı bilgiler gerek araştırma raporunda gerekse üçüncü şahıs ve kurumlarla 

paylaşılmamıştır. 
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                                            4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 79 hasta dahil edildi. Hastalarımızın demografik özellikleri; %40.5 

(32) erkek, %59.5 (47) kadın hastaydı. Ortalama yaş 55.4 en küçük hasta 23 en ileri 

yaşlı hasta 79 yaşındaydı. Erkeklerin ortalama yaş değeri 51.4 kadınların ortalama yaş 

değeri 58.2 bulundu. Hastaların demografik verileri tablo 8 ve şekil 6 da belirtilmiştir. 

Tablo 8. Cinsiyete Göre Yaş Dağılımı      

    YAŞ 

Cinsiyet n(%) Ortalama ± SD 

Erkek 32(%40.5) 51.4±16.2 

Kadın 47(%59.5) 58.2±14.5 

Toplam 79(%100) 55.4±15.5 

 
 

 
 

                            
Şekil 5: 
Cinsiyete 
Göre Yaş 
Dağılımı 
Histo-
gramı 

       

       

       

       

       

       

       

       

       

Şekil 5. Cinsiyete Göre Yaş Dağılımı Histogramı   

       

 Çalışmaya dahil edilen 79 hastanın %58.3 (46) sinde PTE saptandı (tablo8). PTE 

saptananların %60.8’i (28) kadın,  % 39.2’si (18) erkek hastalardı. 

 

 

 



40 

Tablo 9. Cinsiyete Göre PTE Oranlarının Çapraz Tablo ile Gösterilmesi                                                                                                                                                                        

 

              D-dimer, Crp düzeyleri ve WELLS skorları PTE saptanma durumuna göre 

çapraz tabloda gösterildi (tablo 10). 

Tablo 10. Wells Skoru Ve Laboratuvar Testlerinin PTE Varlığını Gösterme  

Durumu  

TESTLER 
PTÖ GÖRÜLEN, n=46 PTÖ GÖRÜLMEYEN, n=33 

  P 
 

Median min   /   max Median min   /   max  

D-Dimer* 3060.5 242/10000 845 20    /   7128 0.001  

CRP* 18.25 3.11 /186 5.74 3.11   /   88.1 0.001  

D-Dimer/CRP* 111 16/1849 131 11   /   864  0.74 
 

WELLS PU-

ANLARI 
3              1/6 1 0   /   3 0.001 

 

* ( Mann-Whitney U test, p<0.05 )  

 

Tablo 11. Tanı Testlerinin Sensitive Ve Spesifitesi   

  
Tanı Testlerinin So-

nuçları 

PULMUNER TROMBO EMBOLİ 

Sensitivite Spesifisite 
  

PTE GÖRÜLMEYEN 

n=33 

PTE GÖRÜLEN 

n=46 

WELLS  
SKORLARI* 

PTE OLASI 0 19 
%41.3 100% 

PTE OLASI DEĞİL 33 27 

D-DİMER*  
NORMAL DÜZEY 9 4 

91.30% %27.2 
YÜKSEK DÜZEY 24 42 

CRP* 
NORMAL DÜZEY 14 7 

84.70% 42.40% 
YÜKSEK DÜZEY 19 39 

D-DİMER/CRP* 
NORMAL DÜZEY 15 20 

56.50% 45% 
YÜKSEK DÜZEY 18 26 

 

PTE: Pulmoner Tromboemboli         
 

     

              

            Wells skoru olası olan grupta 19 hasta vardı ve bu hastaların hepsinde pul-

moner emboli saptanmıştır(%100). Wells skoru olası olmayan gruptaki 27 hastada pul-

moner emboli saptanırken (%45), 33 hastada pulmoner emboli saptanmamıştır (%55).  

  PTE VAR PTE YOK P 

  n % n % 

0.769* 

ERKEK 18 (22.7) 14 (17.7) 

KADIN 28 (35.4) 19 (24) 

TOP-

LAM  
46 (58.3) 33 (41.7) 

*(Pearson Chi-Square test, p<0.05 ) 

  



41 

            D-dimer 500 altında olan hastalardan 4 tanesinde pulmoner emboli 

saptanırken(%30), 9 tanesinde pulmoner emboli saptanmamıştır(%70). D-dimer 500 

üzeri olan hastalardan 42 tanesinde pulmoner emboli saptanırken(%63), 24 tanesinde 

saptanmamıştır(%37). 

            CRP düzeyi 5 ve altında olan hastalardan 7 tanesinde pulmoner emboli 

saptanırken(%33), 14 tanesinde saptanmamıştır(%67). CRP düzeyi 5 üzerinde olan 

hastalardan 39 tanesinde pulmoner emboli saptanırken(%67), 19 tanesinde 

saptanmamıştır(%33).  

            D-dimer/CRP oranı olarak üst sınır 100 olarak belirlenmiştir. D-dimer/CRP 

oranı 100 ün altında olan hastalardan 20 tanesinde pulmoner emboli saptanırken(%57), 

15 tanesinde saptanmamıştır(43). D-dimer/CRP düzeyi 100 üzerinde olan hastalardan 

26 tanesinde pulmoner emboli saptanırken(%59), 18 tanesinde saptanmamıştır(%41). 

 
 
4.1    Tanı Testlerinin Değerlendirilmesi: 

 

WELLS skoru ile PTE olası tanı kabul edilen hastaların tamamında PTE 

saptandı (özgüllük %100), fakat tüm PTE hastaları içinden % 41.3’ünde PTE tanısını 

olası sonucunu verdi (duyarlılık %41.3) . Teste göre PTE olası görülmeyen 60 vakanın 

%45’inde (27 hasta) PTE saptandı %55’inde PTE saptanmadı. WELLS skorunun 

negatif prediktif değeri % 55(GA %95 %48.96 - %60.9) olarak bulundu. 

D-dimer düzeyi PTE tanısı doğrulanmış olan hastaların %91.3’ünde yüksek 

bulundu (duyarlılık % 91.3),  Fakat PTE görülmeyen hastaların %27.27 sinde normal 

düzeydeydi (özgüllük %27.27) D-dimer yüksek bulunan hastaların  %63.64 ünde PTE 

tanısı doğrulanırken, D-dimer negatif olan hastaların %69.23 ünde PTE saptanmadı. 

(PPD %63.64 , NPD = %69.23) 

CRP düzeyi PTE tanısı doğrulanmış olan hastaların 84.78% ‘inde yüksek 

bulundu (duyarlılık % 84.78), PTE görülmeyen hastaların 42.42% sinde normal 

düzeydeydi (özgüllük %42.42%) CRP yüksek bulunan hastaların  %67.24 ünde PTE 

tanısı doğrulanırken, CRP  negatif olan hastaların %66.67  ünde PTE saptanmadı. 

(PPD %67.24, NPD = %66.67). 

D-dimer/Crp oranı  PTE tanısı doğrulanmış olan hastaların %56.52 ‘inde 

yüksek bulundu (duyarlılık % 56.52), PTE görülmeyen hastaların %45.45 inde normal 
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düzeydeydi (özgüllük %45.45 ). D-dimer/CRP oranı  yüksek bulunan hastaların  

%59.09 ünde PTE tanısı doğrulanırken, CRP  negatif olan hastaların % 42.86 ünde 

PTE saptanmadı. (PPD %59.09, NPD = %42.86).  

Tablo 12. Laboratuvar Analizlerinin Performans Kriterleri Sonuçları                                            

 WELLS  

       SKORLARI 

         D-DİMER              CRP     D/C Sonucları 

İstatistik Sonuç %95 GA Sonuç %95 GA Sonuç %95 GA Sonuç %95 GA 

Duyarlılık (sensiti-

vite) 

41.30% %27 - 

%56.77 

%91.30 %79.21 - 

%97.58 

84.78% %71.13 - 

%93.66 

56.52% %41.11 

- 

%71.07 

Özgüllük  

(spesifisite) 

100.00% %89.42 - 

%100 

%27.27 %13.3 - 

%45.52 

42.42% %25.48 - 

%60.78 

45.45% %28.11 

- 

%63.65 

Pozitif Likelihood 

(olabilirlik) Oranı 

  1.26 1 – 1.58 1.47 1.07 – 

2.02 

1.04 0.7 – 

1.55 

Negatif Likelihood 

(olabilirlik) Oranı 

0.59 0.46 – 

0.75 

0.32 0.11 – 

0.95 

0.36 0.16 – 

0.79 

0.96 0.58 – 

1.58 

Pozitif Prediktif 

Değer 

%100.00  %63.64 %58.24 - 

%68.71 

%67.24 %59.91 - 

%73.82 

59.09% %49.15- 

%68.34 

Negatif Prediktif 

Değer 

%55.00 %48.96 - 

%60.9 

%69.23 %43.08 - 

%87 

%66.67 %47.59 - 

%81.5 

42.86% %31.3 - 

%55.24 

         
D/C: D-Dimer/CRP,  GA: Güven aralığı 

 

D-DİMER / CRP oranı için Pozitif Likelihood (olabilirlik) Oranı 1.04 (%95 GA 0.7 – 

1.55), Negatif Likelihood (olabilirlik) Oranı 0.96 (%95 GA 0.58 – 1.58) olarak 

bulundu. 

Hastaların D-dimer/Crp değerlerinin PTE tanısı koymasında maksimum duy-

arlılık ve özgüllüğün bir arada veren cut off değer bulmak için ROC eğrisi yapıldı.  

Yapılan ROC analizi test sonucu eğri altında kalan alan %52.2 idi. (AUC= 0.522(%95 

GA 0.392- 0.651), Standart hata=0.66, p=0.743). Şekil 6.  
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Şekil 6: D-Dimer/ CRP  PTE tanısını öngörme durumu ROC eğrisi ile gösterilmesi                                                                                                                                                                                                    

 

Sonuç olarak D-dimer/Crp değişkeninin Pulmuner Trombo Emboli tanı 

değeri istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı. 
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5. TARTIŞMA 

 
            Pulmoner emboli çoğunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen trom-

büslerden kopan parçaların pulmoner arter ve/veya dallarını tıkaması ile gelişir. mor-

talite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, bazen tanısı güç olan ve önlenebilir bir 

hastalıktır. Klinik belirtiler eşlik eden hastalıklar nedeniyle maskelenebilir ve tanısı  

gecikebilir. Pulmoner emboli ölümcül seyreden bir hastalık olmasından dolayı tanı ve 

tedavi için klavuzlar oluşturulmuştur. Tanıda alt extremite doopler usg, kanda D-dimer 

testi, kontrastlı toraks tomografisi, ventiasyon-perfüzyon sintigrafisi, pulmoner an-

jioyografi gibi testler kullanılır. 

            C-reaktif protein (CRP) karaciğerde sentezlenen, enfeksiyon veya doku 

hasarına bağlı inflamasyonda artan, yarı ömrü 4-6 saat olan bir akut-faz reaktanıdır. 

CRP  tümör nekroz faktörü, interlökin 6 ve interlökin 1  sitokinlerinin uyarmasına  

bağlı olarak  üretilir. CRP  fiziksel aktivite,  sigara içimi, alkol alımı,  diabetes mellitus, 

oral hormon tedavisi,  üremi,  depresyon, yaşlılık,  ve  hipertansiyon gibi durumlarda 

yükselebilmektedir.  Pulmoner emboli hastalarında akut dönemde CRP nin arttığını 

gösteren çalışmaların olması p.embolinin etkin bir habercisi olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (220). 

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni oluşmuş trombüsü parçalaması sonucu 

salınan bir fibrin yıkım ürünüdür. D-Dimer klinikte en sık olarak venöz tromboemboli 

(VTE) ve yaygın damar içi koagülopati tanısı ve takibinde kullanılmaktadır (221).  D-

dimer pulmoner emboli şüpheli hastalarda en sık kullanılan laboratuvar tetkikidir. D-

dimer klinik olasılıkla ile birlikte değerlendirildiğinde pulmoner embolinin 

dışlanmasında kullanılabilmektedir.  D-dimer patolojik (Yaygın damariçi koagülopati,  

Malignite,  Enfeksiyon vb.)  ve patolojik olmayan ( Irk (siyah ırkta),  Sigara içenler,  

Hamilelik vb)   birçok durumda yükselebildiğinden dolayı pulmoner emboli tanısında 

spesifitesi düşüktür.  

            Aujesky D ve arkadaşlarının yaptığı 259 hasta içeren  bir çalışmada pulmoner 

emboli şüpheli hastalarda CRP ve D-dimer tetkikleri çalışılmıştır. Çalışmada has-

taların %30 unda pulmoner emboli saptanmıştır. Çalışmada CRP nin pumoner emboli 

ön tanısında sensivitesi %84, negatif prediktif değeri % 84  olarak bulunmuştur. D-

dimer sensitivitesi ve negatif prediktif değeri  %100 olarak bulunmuştur (220). Bizim 

yaptığımız çalışmada ise D-dimer in  sensitivesi  %91.3, negatif prediktif değer ise  
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%69.23 bulunmuştur. CRP nin ise sensitivitesi % 84.78  negatif prediktif değeri 

%66.67 olarak bulunmuştur 

            Brown MD ve arkadaşlarının pulmoner emboli üzerine yapılmış olan 52 tane 

yayını inceledikleri bir metaanalizde pulmoner emboli ön tanısında d-dimer sensitiv-

itesi %94 olarak bulunmuştur.  Bu çalışmada d-dimer tetkikinin düşük ve düşük-orta  

olasılıklı kişilerde pulmoner emboliyi güvenle dışlayabildiği saptanmıştır (221). Bizim  

çalışmamızda ise D-dimer in  sensitivesi  %91.3 idi. 

            Steeghs N ve arkadaşları tarafından  pulmoner emboli ön tanılı hastalarda d-

dimer ve crp nin etkinliğini karşılaştırmak için 363 hasta içeren bir çalışma yapılmıştır. 

D-dimer  <500 microg/l altında olup klinik değerlendirmede pulmoner emboli olası 

olmayanlar 3 ay takip edilmiş. D-dimer 500 veya klinik değerlendirmede pulmoner 

emboli olası olanlara bilgisayarlı tomografi veya ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi 

yapılmış. Çalışma  sonucunda crp nin  sensitivitesi  95.7%, negatif prediktif değeri 

%98.4 olarak bulunmuştur. Çalışmada retrospektif verilere dayanarak, standart bir 

CRP testinin tek bir test olarak veya klinik olasılık değerlendirmesiyle birlikte pul-

moner emboli yi güvenli bir şekilde dışlayabilecek bir test olabileceği sonucuna 

varılmış ve bu konuda daha fazla çalışma yapılması gerektiği vurgulanmıştır. CRP nin 

ise sensitivitesi % 84.78, negatif prediktif değeri %66.67 olarak bulunmuştur (222). 

            Berwick R ve arkadaşlarının yaptığı  179 hasta içeren  bir çalışmada pulmoner 

emboli ön tanılı olup  ventiasyon/perfüzyon sintigrafisi çekilen hastalarda   D-di-

mer/CRP nin D-dimer e üstün olup olmadığı değerlendirilmiştir. D-dimer/ CRP 

oranının  V / Q taraması gerektirecek kadar klinik şüphesi olan hastalarda PE'nin ön-

görülmesinde D-dimerden daha üstün olmadığı sonucu  varılmıştır ( 223). Bizim 

çalışmamızda da benzer olarak D-dimer/ CRP oranın pulmoner emboliyi öngörmede 

D-dimer den üstün olmadığı saptanmıştır. D-dimer/CRP nin pulmoner emboli ön 

tanısında kullanımına yönelik literatürde çok az çalışma mevcuttur. Daha büyük ser-

ilerde farklı sonuçların olabileceği düşünülmektedir. 

            Ginsberg JS ve arkadaşları klinik olarak pulmoner emboli şüphesi olan has-

talarda d-dimer tetkikinin etkinliği üzerine çalışma yapılmış. Yapılan çalışmada  d-

dimerin sensivitesi %94, negatif prediktif değeri %98, spesivitesi  %66, negatif pred-
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iktif değeri %38 olarak bulunmuştur. Klinik olarak pulmoner emboli şüpheli has-

talarda, pulmoner emboliyi dışlayabilecek bir tetkik olduğu sonucuna varılmıştır 

(224). Bizim  çalışmanın sonuçları bu çalışmanın sonuçları ile benzer idi. 

            Palud L ve arkadaşları pulmoner emboli olduğundan şüphelenilen 204 ardışık 

hasta serisinde, pulmoner emboli tanısının dışlanması için D-dimer ölçümü ve klinik 

olasılık ilişkisi değerlendirildi.  Pulmoner emboli için pozitif tanı, alt ekstremite 

doopler  ultrasonografisi ile ilişkili spiral BT tarayıcı ve / veya pulmoner anjiyografi 

ile konuldu.  Elli altı hastada D-dimer konsantrasyonları  500 mikrogram / L eşiğine 

eşit veya daha düşük değerde idi.  Düşük klinik olasılığı olan olgularda sensitive  % 

99,   spesifite  % 47, negatif prediktif değeri 98 ile% 100 arasında değere sahipti.  D-

dimer ölçümü  pulmoner emboli olduğundan şüphelenilen ayaktan hastalarda maliyet-

fayda değerlendirilmesinde yüksek bir güvenirliliğe  sahiptir ve bu güvenirlilik  klinik 

olasılığı düşük olan olgularda  daha da değerlidir sonucuna vardılar (225). Bizim 

yaptığımız çalışmada da benzer olarak klinik olasılığı düşük olan hastalarda D-dimer 

ölçümü pulmoner emboliyi dışlamada güvenirli olarak  bulundu. Fakat klinik olasılığı 

üksek olan hastalarda D-dimerin eşik değerin altında olması, klinik olasılığı düşük 

olan hastalardan farklı olarak pulmoner emboli dışlanmasından güvenli bulun-

mamıştır. 

            Wells PS ve arkadaşları pulmoner emboli şüpheli hastalarda  gereksiz akciğer 

tomografisi ve ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi kullanımını azaltmak için  klinik 

olasılık ve   D-dimer  tetkiki birlikteliğinin  pulmoner emboli ön tanısında güvenirliliği 

göstermek için 930 hasta içeren bir çalışma yaptılar.  İlk olarak  hastaların pulmoner 

emboli ön test olasılığını belirlemek için bir klinik model kullanıp  ve daha sonra  D-

dimerı testi çalışıldı. Ön test olasılığı düşük ve D-dimer sonucu negatif olan hastalarda 

başka test yapılmadı ve pulmoner emboli tanısının dışlandığı kabul edildi.  Diğer tüm 

hastalara ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi çekildi. Sintigrafi  tanısal değilse, bilateral 

derin venöz ultrasonografi yapıldı. Daha ileri testlerin (seri ultrasonografi veya anjiyo-

grafi ile) yapılıp yapılmayacağı hastaların ön test olasılığı ve ventilasyon/perfüzyon 

sintigrafisi sonucuna göre belirlendi.  Yüksek olasılıklı ventilasyon-perfüzyon tara-

ması, veya pulmoner anjiyografide dolum defekti saptanan kişiler  pulmoner emboli  

olarak kabul edildi. İlk değerlendirmede pulmoner emboli tanısı dışlanan  hastalar 
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tromboembolik olayların gelişimi açısından 3 ay boyunca takip edildi.  D-dimer so-

nucu negatif ve klinik olasılığı düşük 437 hastanın sadece 1'inde takip sırasında pul-

moner emboli gelişti; bu nedenle, bu hastalarda D-dimer  testi ile klinik olasılık modeli 

kombine kullanma  stratejisinin negatif prediktif değeri % 99,5 idi. Çalışmada ön test 

olasılığı ve D-dimer tetkikinin birlikte kullanımının  pulmoner emboli şüpheli has-

talarda tanının dışlanmasında güvenli bir şekilde kullanılabileceği ve gereksiz tetkik 

kullanımını azaltabileceği sonucuna varılmıştır (226). Bizim yaptığımız çalışmada da 

benzer olarak klinik olasılık ve D-dimer birlikte kullanımının pulmoner emboli ön 

tanılı hastalarda, tanıyı güvenle dışlanabileceği sonucuna varılmıştır. 

            Parent F ve arkadaşları pulmoner emboli şüpheli hastalarda  D-dimer tetkikinin 

etkinliğini değerlendirmek için 4 merkezde toplam 352 hasta içeren bir çalışma 

yaptılar. Tüm hastalar pulmoner emboli açısından  3 ay boyunca takip edildi. 

Çalışmada pulmoner emboli prevelansı %38.6 idi. Test öncesi klinik olasılık 82 has-

tada (% 23.3) düşük, 176 hastada (% 50) orta ve 94 hastada (% 26.7) yüksekti. D-

dimerin  sensitivitesi % 96.3 ve negatif prediktif değeri % 94.4'e  idi. Bu çalışmada  

sadece ön test olasılığı yüksek olmayan hastalarda birinci basamak testinde pulmoner 

emboliyi  güvenli bir şekilde dışlayabileceği sonucuna varılmıştır (227). 

            Goldhaber SZ ve arkadaşları tanısal pulmoner anjiyografi uygulanan has-

talarda düşük D-dimer düzeyinin akut pulmoner emboli için yüksek negatif prediktif 

değere sahip olup olmadığını değerlendirmek için 173 hasta içeren bir çalışma yaptılar. 

D-dimer değerleri 500 ng / mL'nin altında olan 35 hastanın sadece üçünde pulmoner 

anjiografide dolum defekti vardı.  Akut pulmoner emboli  için 500 ng / mL'den düşük 

bir plazma D-dimer seviyesinin negatif prediktif değeri% 91.4 olarak bulunmuştur. D-

dimer düzeyleri pulmoner emboli tanısı alan  45 hastanın 42'sinde ve pulmoner embo-

lisi  olmayan 128 hastanın 96'sında 500 ng / mL'den yüksekti. Akut pulmoner emboli  

için 500 ng / mL'den yüksek bir plazma D-dimer seviyesinin sensitivitesi,  spesifitesi  

ve pozitif prediktif değerleri sırayla % 93.3,  % 25.0  ve % 30.4 idi. Bu çalışmada 

kantitatif plazma D-dimer düzeylerinin pulmoner anjiyografi gerektiren PE şüphesi 

olan hastaların taranmasında yararlı olabileceğini göstermektedir. 500 ng / mL'den 

düşük plazma D-dimer değerleri, özellikle PE'nin klinik şüphesinin düşük olduğu has-

talar arasında pulmoner anjiyografi ihtiyacını ortadan kaldırabilir.  D-dimer değeri, 

akut PE'nin varlığı için sensitiftir  fakat spesifik  değildir sonucuna varılmıştır (228). 
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Bizim yaptığımız çalışmada ise  D-dimer in  sensitivitesi  %91.3, pozitif prediktif 

değeri ise  %63.64 idi. 

            Gupta RT ve arkadaşları pulmoner emboli ön tanısı olup akciğer tomografisi 

çekilen hastalarda klinik ön tanı skorlamalarının  ve d-dimerin pulmoner emboli 

tanısında etkinliğini değerlendirmek için bir çalışma yaptılar. Modifiye Cenevre 

skoruna göre hastalarının klinik olasığı sırayla düşük klinik olasılık 281 ,  orta klinik 

olasılık 330   ve  hastada yüksek olasılık 16 kişi idi.  BT anjiyografide 28 hastada 

pulmoner emboli (düşük olasılık grubunda altı, orta olasılık grubunda 17 ve yüksek 

olasılık grubunda beş) saptandı. D-dimer testinin sensitivitesi, negatif prediktif değeri 

ve spesifitesi sırayla % 100, % 100 ve % 25'ti (düşük klinik olasılık grubu);   % 100, 

% 100 ve % 33 orta olasılık grubu); ve % 80,% 80 ve% 37 (yüksek olasılık grubu). 

Verilerin, pulmoner emboli varlığının klinik olasılığı düşük veya orta olduğunda pul-

moner emboli için değerlendirmede birinci basamak testi olarak kantitatif bir D-dimer 

testinin kullanımını desteklediği görülmektedi. Ancak  D-dimer testinin , yüksek risk 

altındaki hastaların değerlendirilmesinde ilk basamak testi olarak önerilmemektedir 

sonucuna varıldı. Bizim çalışmada da bu çalışmaya benzer sonuçlar elde edilmiştir 

(229).  

            Eng CW ve arkadaşları pulmoner emboli ön tanılı hastalarda pulmoner em-

boliyi ekarte edilmesinde D-dimer tetkikinin etkinliğini değerlendirmek için 219 hasta 

içeren bir çalışma yaptılar. Klinik olarak pulmoner emboli şüphesi olan ve beş günlük 

bir süre içinde hem CTPA çekilen  hem de D-dimer testi çalışılan  hastalar çalışmaya 

alındı.  42 hasta CTPA değerlendirmesinde  pulmoner emboli pozitif olarak saptandı  

ve hepsinde yüksek D-dimer değerleri vardı.  CTPA'da pulmoner emboli saptanmayan  

177 hastanın 49'unda D-dimer değerleri normaldi. D-dimer testinin sensitivitesi  ve 

spesifitesi  sırasıyla % 100.0 ve % 27.7 idi. Çalışmada D-dimer tetkikinin pulmoner 

emboli ön tanılı hastalarda tanıyı dışlamak için kullanılabileceği  ve pulmoner emboli 

tanısında  CTPA tetkiki istenmeden  önce bir D-dimer test sonucunu dikkate 

alınmasının gerektiği vurgulandı (230). Yukarıda çok sayıda çalışmalarda da 

görüldüğü gibi D-dimer tetkiki pulmoner emboli ön tanısında sensitivitesi yüksek ve 

spesifitesi düşüktür. Bu hastalarda ileri tetkikler yapılmadan önce D-dimer tetkikini 

çalışılması ve klinik olasılık ile  birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir. 
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6.  SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda D-dimer düzeyleri, WELLS skorları PTE olan hastalarda an-

lamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Hastaların CRP düzeyleri de PTE olan has-

talarda anlamlı düzeyde yüksek bulundu fakat CRP düzeyinin PTE ile ilişkisini 

gösteren çalışma sayısı daha azdı. CRP ve PTE ilişkisini gösteren daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç olabilir. D-Dimer/CRP oranının PTE ile anlamlı düzeyde ilişkisi 

olmadığı bulundu. D-Dimer/CRP oranı ile ilgili benzer çalışma bulunmamıştır.  

Çalışmamızda non invaziv tetkiklerin klinik olasılık ile birlikte kullanımının 

toraks bt ve/veya ventilasyon/perfüzyon sintigrafisinin gereksiz kullanımını azalt-

abileceği sonucuna varılmakla birlikte , hasta sayısı daha çok olan klinik çalışmalar 

ile PTE tanısını kolaylaştıracak non invaziv tekniklerin değerlendirilmesine ihtiyaç 

vardır. 
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                                                   8. EKLER 

 

A-  Onam Formu 

B-  HMKÜ Etik Kurul Onay Belgesi 
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Ek-A. Onam Formu 

 
        

T.C. 

HATAY MUSTAFA KEMAL ÜNİVERSİTESİ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESİ GIRIŞIMSEL ARAŞTIRMALAR  

ETIK KURULU 

 

 Gönüllülerinin Bilgilendirilmiş Olur / (Rıza) Formu 

 

Araştırmanın Konusu : Pulmoner emboli şüpheli hastalarda CRP, D-dimer, D-

dimer/CRP nin klinik olasılıkla ilişkisi ve tanısal değeri 

Araştırmanın Amacı : Pulmoner emboli şüpheli hastalarda CRP, D-dimer ve D-

dimer/CRP biomarkerlarının tanısal değerlerini ölçmek ve birbirlerine üstünlüğünü 

karşılaştırmak 

 

Araştırmaya Katılma Süresi: 11 ay 

Araştırmaya Katılacak Yaklaşık Gönüllü Sayısı: 1 Ekim 2019- 1 Eylül 2020 ta-

rihleri arasında Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp 

Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği ve Acil servisine başvuran 18-80 

yaş arasında olan ve pulmoner emboli ön tanısı ile ileri tetkik yapılan hastalardan 

çalışmaya katılmayı kabul eden gönüllüler yaklaşık 80 hasta katılması planlanmak-

tadır  

 

  

 

Bu çalışma kapsamında Pulmoner emboli şüpheli hastalarda D-dimer, CRP, D-di-

mer/crp nin pulmoner emboli ön tanısında kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Ger-

eksiz ileri tetkiklerin yapılmasının önüne geçmeyi amaçlamaktayız. Siz çalışmanın 

pulmoner emboli şüpheli hasta grubuna  dahil edileceksiniz. 

 

Çalışma kapsamında alternatif bir girişim ve tedavi yöntemi uygulanmayacaktır. Pul-

moner emboli şüpheli hastalarında gerekli tetkikler (CRP, D-dimer, bt anjiografi, sin-

tigrafi) yapılacaktır 

Pulmoner emboli  dışında ek bir patoloji tespit edilirse bunun tedavisi eksiksiz bir 

şeklide devam edecektir.  

Çalışma kapsamında herhangi bir deneysel uygulama yapılmayacaktır. 

Çalışma kapsamında herhangi bir olası risk söz konusu değildir. 

Çalışma kapsamında olası bir risk söz konusu değildir. Tahmin edilmeyen herhangi 

bir risk ile karşılandığında çalışma sonlandırılacaktır. 
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Çalışma prosedürü hastaların tedavi prosedüründe herhangi bir engel teşkil etmey-

ecektir. 

 

Yukarıdaki, araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren 

metni okudum. Bana, tanık huzurunda aşağıda konusu belirtilen araştırmayla 

ilgili yazılı ve sözlü açıklama yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve 

katılmama hakkımın olduğunu, araştırma başladıktan sonra devam etmeyi 

istememe hakkına sahip olduğum gibi kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı 

tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. Bu koşullarda söz konusu 

araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın, kendi rızam ile katılmayı kabul 

ediyorum. 

 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

 

 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0  ) 

 

İmza 

Bilgi Verebilecek Kişi: 

VELİ, VASİ VEYA VEKİL (18 yaşından küçük olanlar için) 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0   ) 

 

İmza: Yakınlığı: 

ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

Telefon    : (0   ) 

Faks   : (0   ) 

 

İmza 
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Ek-B. HMKÜ Etik Kurul Onay Belgesi 
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