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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Pulmoner tromboemboli (PTE) önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık 

olmasına rağmen mortalitesi ve morbiditesi yüksektir. Bu nedenle tanının geciktirilmeden 

konulması ve tedaviye en kısa sürede başlanması önemlidir. Bunun için, klinisyenlere yol 

gösterici olarak klinik olasılık skorlamaları kullanılmaktadır. En sık kullanılanları Wells ve 

modifiye Geneva skorlamalarıdır.  Padua skoru ise, hastanede yatan hastalarda VTE riski 

açısından profilaksi başlanmasına karar vermek için kullanılan bir skorlama sistemidir. 

Çalışmamızda PTE şüphesiyle ileri tetkik yapılan hastalarda Padua, Wells ve modifiye 

Geneva skorlamalarının tanı değerini belirlemeyi ve birbirleriyle kıyaslamayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız Haziran 2019 ve Kasım 2021 tarihleri arasında Recep 

Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde 

yürütüldü. Çalışmaya Göğüs Hastalıkları servisi, polikliniği ve hastanemiz acil servisinden 

tarafımıza konsülte edilen ve akut PTE ön tanısı ile araştırılan hastalar dahil edildi. Hastalar 

iki gruba ayrıldı. PTE tanısı objektif olarak bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi 

(BTPA) bulguları ile doğrulanmış olgular "hasta grubu" olarak, PTE şüphesi ile tetkik edilen 

ancak PTE saptanmayan hastalar "kontrol grubu" olarak gruplandırıldı. Hastaların 

demografik özellikleri, başvuru anındaki şikayetleri, risk faktörleri, ek hastalıkları, başvuru 

anındaki vital bulguları, laboratuvar değerleri, kompresyon doppler ultrasonografi ve 

ekokardiyografi (EKO) bulguları kaydedildi. BTPA ile PTE pozitif ve negatif olarak 

değerlendirilen hastalara Wells ve modifiye Geneva orijinal versiyonları ve Padua klinik 

olasılık skorlamaları uygulandı. Wells ve modifiye Geneva klinik skorlamaları dikotomize 

(2 seviyeli; PTE olası ve PTE olası değil) olarak gruplandırıldı. Padua skorlaması ise 

dikotomize (2 seviyeli; düşük VTE riski ve yüksek VTE riski) olarak gruplandırıldı. 

Hastaların sPESI (basitleştirilmiş pulmoner embolizm şiddet indeksi) değerleri hesaplandı. 

Hastalar 2019 European Society of Cardiology (ESC) akut pulmoner emboli klavuzu 

kullanılarak pulmoner emboli şiddeti ve erken mortalite risk sınıflamasına göre ‘düşük’, 

‘orta düşük’, ‘orta yüksek’ ve ‘yüksek’ riskli olarak sınıflandırıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza toplam 257 hasta dahil edildi. PTE tanısı konulan 140 hastanın 50’si 

(%35.7) erkek, 90’ı (%64.3) kadın idi. Kontrol grubundaki 117 hastanın ise 63’ü (%53.8) 

erkek, 54’ü (%46.2) kadın hastalardan oluşmaktaydı. PTE grubundaki hastaların yaş 

ortalaması 74 (19-99), kontrol grubunda ise 71 (19-97) idi. Bu çalışmada Wells, modifiye 

Geneva ve Padua skorlamalarının PTE için duyarlılıkları sırasıyla %60, %69 ve %47, 
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özgüllükleri ise sırasıyla %91, %48 ve %63 olarak bulunmuştur.  Pozitif prediktif değerler 

(PPD) sırasıyla %88, %61 ve %61, negatif prediktif değerler (NPD) ise %65, %57 ve %50 

olarak hesaplandı. Eğri altında kalan alan (EAA) değerleri ise Wells için 0.811 (%95 güven 

aralığı 0.758-0.864), modifiye Geneva için 0.659 (0.593-0.725) ve Padua için 0.606 (%95 

güven aralığı 0.537-0.674) olarak hesaplandı. Her üç skorlamanın da istatistiksel olarak 

anlamlı oldukları görüldü (sırasıyla p<0.001, p<0.001 ve p=0.004). 

Sonuç: Çalışmamız sonucunda Padua skorlamasının PTE’yi öngörmede anlamlı olduğu 

bulunmakla birlikte Wells skorlamasının diğer iki skorlamaya göre daha güvenilir ve etkin 

olduğu görülmüştür. Klinik olasılık skorlamalarının D-dimer ile kombine edilerek 

kullanıldıklarında etkinliklerinin arttığı görülmüştür.  

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboemboli, Padua skorlaması, Wells skorlaması, 

modifiye Geneva skorlaması. 
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ABSTRACT 

Objective: Although pulmonary thromboembolism (PTE) is a preventable and treatable 

disease, it is a disease with high mortality and morbidity. Therefore, it is important to make 

the diagnosis without delay and to start the treatment as soon as possible. For this, clinical 

probability scores are used as a guide to clinicians. The most commonly used are the Wells 

and modified Geneva scores. The PADUA score, on the other hand, is a scoring system used 

to decide whether to initiate prophylaxis in terms of VTE risk in hospitalized patients. In our 

study, we aimed to determine the value of the Padua, Wells and modified Geneva scores and 

compare them with each other in patients who underwent further investigation with 

suspected PTE. 

Materials and Methods: Our study was carried out between June 2019 and November 2021 

at the Recep Tayyip Erdoğan University Medical Faculty Hospital Chest Diseases Clinic. 

The patients who were consulted by us from the Chest Diseases service, outpatient clinic 

and the emergency department of our hospital and investigated with the preliminary 

diagnosis of acute PTE were included in the study. The patients were divided into two 

groups. The patients whose diagnosis of PTE was confirmed objectively by computed 

tomography pulmonary angiography (CTPA) findings were grouped as the "patient group", 

and the patients who were examined for suspected PTE but not found to have PTE were 

grouped as the "control group". Demographic characteristics of the patients, complaints at 

the time of admission, risk factors, comorbidities, vital signs at the time of admission, 

laboratory values, compression Doppler ultrasonography and echocardiography (ECHO) 

findings were recorded. Wells and modified Geneva original versions and Padua clinical 

probability scorings were applied to patients who were evaluated as positive and negative 

for PTE by BTPA. The Wells and modified Geneva clinical scores were grouped as 

dichotomous (2 levels; PTE likely and PTE unlikely). Padua scoring was grouped as 

dichotomous (2 levels; low VTE risk and high VTE risk). The sPESI (simplified pulmonary 

embolism severity index) values of the patients were calculated. Using the 2019 European 

Society of Cardiology (ESC) acute pulmonary embolism guidelines, patients were classified 

as 'low', 'moderate-low', 'moderate-high' and 'high' risk according to pulmonary embolism 

severity and early mortality risk classification. 

Findings: A total of 257 patients were included in our study. Of 140 patients diagnosed with 

PTE, 50 (35.7%) were male and 90 (64.3%) were female. Of the 117 patients in the control 
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group, 63 (53.8%) were male and 54 (46.2%) were female. The mean age of the patients in 

the PTE group was 74 (19-99) and 71 (19-97) in the control group. In this study, Sensitivities 

of Wells, modified Geneva, and Padua scores for PTE were 60%, 69%, and 47%, 

respectively, and specificities were 91%, 48%, and 63%, respectively. Positive predictive 

values (PPD) were calculated as 88%, 61% and 61%, respectively, and negative predictive 

values (NPD) were calculated as 65%, 57% and 50%, respectively. The area under the curve 

(AUC) values were calculated as 0.811 (95% confidence interval 0.758-0.864) for Wells, 

0.659 (0.593-0.725) for the modified Geneva, and 0.606 (95% confidence interval 0.537-

0.674) for Padua. All three scorings were found to be statistically significant (p<0.001, 

p<0.001 and p=0.004, respectively). 

Results: As a result of our study, although Padua scoring was found to be significant in 

predicting PTE, Wells scoring was found to be more reliable and effective than the other two 

scorings. It has been observed that the effectiveness of clinical probability scorings increases 

when they are used in combination with D-dimer. 

Keywords: Pulmonary Thromboembolism, Padua scoring, Wells scoring, modified Geneva 

scoring. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Pulmoner tromboemboli önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık olmasına rağmen 

mortalitesi ve morbiditesi yüksektir. Kardiyovasküler hastalıklar arasında miyakard 

infarktüsü (MI) ve serebrovaküler olaylardan (SVO) sonra mortalitesi en yüksek hastalıktır 

[1]. Spesifik bir semptom veya fizik muayene bulgusu olmaması tanısını güçleştirmektedir. 

Bu noktada tanı için ileri tetkik istenecek hastaları belirlemede hekimlere yardımcı 

olabilecek, ‘önce zarar verme’ ilkesi gereğince gereksiz tetkik istemini engelleyecek 

algoritmaların oluşturulma gereksinimi doğmuştur. Sonuç olarak klinik olasılığın tahmini 

için modifiye Geneva ve Wells skorları ve basitleştirilmiş formları oluşturulmuş ve klinik 

pratikte kullanılmaya başlanmıştır.  

Padua skoru ise, hastanede yatan bir hastaya VTE gelişimi açısından profilaksi 

uygulanıp uygulanmamasına karar vermek için kullanılan bir skorlama sistemidir.  

Çalışmamızda pulmoner emboli şüphesi ile ileri tetkik yapılan hastalarda, Padua, 

Wells ve modifiye Geneva klinik skorlarının pulmoner emboliyi öngörmede birbirlerine 

üstünlüklerini ve negatif yönlerini değerlendirerek etkinliklerinin karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Tanım 

Venöz tromboemboli (VTE) tanımı; derin ven trombozunu (DVT) ve en önemli 

komplikasyonu olan pulmoner tromboemboliyi birlikte tanımlar. PTE genellikle alt 

extremite derin venlerinden oluşan trombüslerin venöz kan akımıyla akciğer dolaşımına 

ulaşması ve burada pulmoner arter ve/veya dallarını tıkamasıyla oluşan bir hastalık olarak 

tanımlanabilir.  

Trombüs dışında nadir olarak hava, yağ, yabancı maddeler, parazitler, neoplastik 

hücreler ve amnion sıvısının dolaşıma karışması da emboliyi oluşturabilir ve oluşan tablo 

nontrombotik pulmoner embolizm olarak adlandırılır [2]. 

2.2 Epidemiyoloji 

Venöz tromboemboli ortalama yıllık insidansı 75-269/100 000 aralığında iken 

PE’nin ise 39- 115/100 000 aralığındadır [3-5]. Ortalama yaşam süresinin uzaması ile 

yaşlanan toplumlarda risk altındaki kişi sayısının artması ve günümüzde görüntüleme 
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yöntemlerinin daha yüksek duyarlılığa sahip olması sonucunda VTE insidansı giderek 

artmaktadır [6, 7].  

Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan bir çalışmada yıllık VTE insidansı 239/100 

000 olarak bulunmuş ve 80 yaş üzerindeki kişiler için 45-50  yaş altındaki kişilere oranla 

yaklaşık 8-10 kat arttığı görülmüştür [8]. 

Venöz tromboemboli insidansı ile cinsiyet ilişkisi yaşa göre değişkenlik göstermekte 

ve çeşitli çalışmalarda farklı rakamlar bildirilmekle birlikte genel popülasyonda cinsiyet 

farkı bildirilmemiştir. Premenepozal çağdaki kadınlarda insidans oranları erkeklere göre 

biraz daha yüksekken, 45 yaşından sonra ise genellikle erkeklerde daha yüksektir [9-11].  

Venöz tromboembolinin mevsimsel değişkenliği ile ilgili yapılan bir meta-analiz; kış 

aylarında VTE ve DVT insidansının önemli ölçüde daha yüksek olduğunu ve PTE 

mortalitesinin ilkbaharda diğer mevsimlere göre daha fazla olduğu gösterilmiştir [12]. 

Venöz tromboemboli insidansı eskiye göre artmakla birlikte mortalitesi azalmaktadır 

[13-16]. Tedavi almayan veya tedavisi uygun süreye tamamlanmayan hastalarda mortalite 

riski yüksektir. Tedavi almayan veya tedavisi erken kesilen hastalarda mortalite sırasıyla 

%53 ve %3.3 olarak bulunmuştur [17]. PTE mortalitesi tedavi almamış hastalarda %25 

civarında iken,  tedavi alanlarda ise %2-8 olarak bulunmuştur [18]. Başka bir çalışma, 30 

günlük ve 1 yıllık bir mortalite oranlarını sırasıyla %4 ve %13 olarak göstermiştir ve mortalitenin 

yaş ile birlikte arttığını bildirmiştir [19]. 

2.3 Etiyopatogenez 

Rudolf Virchow tarafından 1856 yılında venöz dolaşımda trombüs oluşumuna neden 

olan temel etkenler; “1- Damar endotel hasarı, 2- Hiperkoagulabilite, 3- Venöz staz” olarak 

tanımlanmıştır [20].  VTE hastalarında %80’i geçen oranlarda Virchow Triadı’ndaki 

etkenlere yol açan kazanılmış ve/veya genetik risk faktörleri görülür. Genetik trombofili 

hastalarındaki trombotik olayların yüzde ellisi, kazanılmış bir risk faktörü (örneğin cerrahi, uzun 

süreli yatak istirahati, gebelik, oral kontraseptifler) ile birlikte görülmektedir. Bazı hastalarda 

birden fazla genetik trombofili durumu veya birden fazla kazanılmış trombofili durumu bir arada 

görülebilir ve bu hastalar daha yüksek risk altındadırlar [21]. 

Pulmoner tromboemboli vakalarının büyük çoğunluğu (%75) diz üstü derin bacak 

venlerinde gelişen trombüsten kaynaklanır. Trombüs üst ekstremite venlerinden, renal 

venlerden ve sağ kalpten de kaynaklanabilmektedir [22, 23]. PTE hastalarının %50'sinde 
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ultrasonografi ile derin ven trombozu gösterilememektedir [24]. Bu trombüsler pulmoner 

damar yatağında tıkanıklığa, sonrasında da hemodinamik anormalliklere neden olur. Ayrıca 

pulmoner vasküler direnci ve sağ ventrikül (RV) art yükünü artıran vazokonstriktör 

mediatörlerin salınımını teşvik ederler. Emboli yükü arttıkça RV art yükü artar, RV genişler 

ve sol ventrikül dolum yetersizliği gelişir. Kişinin kardiyopulmoner rezervine göre 

değişmekle birlikte eşik sınır aşıldığında kardiyak output gerçekleştirilemez ve hipotansiyon 

gelişir. RV basıncının aşırı yükselmesi, sol ventrikül dolum yetersizliği ve miyokard 

oksijenlenmesinde bozukluk sonucu kardiyak iskemi gelişir [23]. 

2.4 Risk faktörleri 

Venöz tromboemboli için yaklaşık otuz genetik risk faktörü tanımlanmıştır [25, 26]. En 

sık görülen risk faktörleri, vakaların yaklaşık %50-60’ını oluşturan faktör V Leiden mutasyonu 

ve protrombin gen mutasyonudur. Bunların dışında en sık görülen nedenler ise Protein S, 

protein C ve antitrombin III defektleri olarak sayılabilir [27-29]. Genetik faktörler PTE 

hastalarının sadece 5’te 1’inde görülür. Bu yüzden majör geçici risk faktörü (majör cerrahi, 

travma gibi) bulunan hastalarda trombofili taraması önerilmez. Trombofili araştırılması 

gereken durumlar Tablo 1’de belirtilmiştir [2, 30-32].  

Tablo 1. Trombofili taranması önerilen durumlar 

• <40 yaş görülen ve nedeni açıklanamayan, tekrarlayan VTE atakları olanlar, 

• Ailesinde VTE veya trombofili öyküsü bulunup, ilk kez VTE gelişenler, 

• Ailesinde VTE öyküsü saptananlar,  

• Atipik yerleşimli (üst ekstremite, batın içi venler) tromboz gelişenler,  

• Tekrarlayıcı VTE öyküsü bulunanlar, 

• Varfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlar, 

• Nedeni açıklanamayan çok sayıda düşük yapanlar  

Kazanılmış risk faktörleri ise provoke (geçirilmiş cerrahi, travma, immobilizasyon, 

hormon replasman tedavisi, aktif kanser) veya non provoke (yaş, obezite) olarak sayılabilir [33]. 

Kazanılmış ve genetik risk faktörleri Tablo 2’de gösterilmiştir [34]. 
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Tablo 2. VTE genetik ve kazanılmış risk faktörleri  

Kazanılmış Risk Faktörleri Genetik Risk Faktörleri 

• Alt ekstremite kırığı 

• Majör cerrahi (Pelvik, abdominal)  

• Şişmanlık 

• İleri yaş 

• Uzun süreli seyahat 

• Kalça veya diz replasmanı  

• Majör travma 

• Polisitemia vera  

• Kanser 

• Spinal kord yaralanması  

• İmmobilizasyon  

• Miyokard infarktüsü  

• Konjestif kalp yetmezliği  

• Kemoterapi 

• Oral kontraseptif kullanımı  

• Östrojen tedavisi 

• İnme  

• Gebelik/Lohusalık  

• Santral venöz kateter 

• Nefrotik sendrom 

 

• Faktör V Leiden mutasyonu 

• Protrombin G20210A mutasyonu 

• Protein C eksikliği 

• Protein S eksikliği 

• Antitrombin III eksikliği 

• Faktör VII eksikliği 

• Hiperhomosisteinemi 

• Konjenital disfibrinojenemi 

• Antifosfolipid sendromu 

• Plazminojen eksikliği 

• Faktör VIII artışı 

• Faktör IX artışı 

Tablo 3. VTE’ye neden olma şiddetine göre sınıflanmış risk faktörleri  

Güçlü Risk Faktörleri Orta Risk Faktörleri Zayıf Risk Faktörleri 

▪ Alt ekstremite fraktürü 

▪ Kalça veya diz protezi 

▪ Majör travma 

▪ Son 3 ay içinde miyokard 

infarktüsü 

▪ VTE öyküsü 

▪ Spinal kord yaralanması 

▪ Otoimmün Hastalıkları 

▪ Artroskopik diz cerrahisi 

▪ Kan transfüzyonu 

▪ Santral venöz kateterler 

▪ İntravenöz kateterler 

▪ Kemoterapi 

▪ Konjestif Kalp Yetmezliği veya 

Solunum Yetmezliği 
▪ Eritropoezisi uyarıcı ajanlar 

▪ Hormon replasman tedavisi 

▪ İnvitrofertilizasyon 

▪ Oral Kontraseptif kullanımı 

▪ Postpartum dönem 

▪ Enfeksiyon (özellikle pnömoni, 

üriner sistem enfeksiyonu ve HIV) 

▪ İnflamatuar Barsak Hastalığı 

▪ Kanser 
▪ Paralitik inme 

▪ Yüzeyel ven trombozu 

▪ Trombofili 

▪ 3 günden uzun yatak 

istirahati 
▪ Diabetes Mellitus 

▪ Hipertansiyon 

▪ Uzun süreli oturma 

nedeniyle hareketsizlik 

(seyahat gibi) 
▪ Artan yaş 

▪ Laparoskopik cerrahi 

▪ Obezite 

▪ Gebelik 

▪ Variköz ven 

 



5 

 

Genetik trombofili mevcut hastalarda ek olarak kazanılmış nedenlerin de olması VTE 

riskini ileri derecede artırmaktadır. Tek başına oral kontraseptif kullanımı ve faktör V Leiden 

mutasyonu varlığı VTE riskini sırasıyla 4 ve 7 kat artırmakta iken birlikte görüldüklerinde 

ise risk 35 kat artmaktadır (Tablo 4) [35]. 

Tablo 4. VTE’ye neden olma şiddetine göre sınıflanmış risk faktörleri  

Durum/Risk Faktörleri Risk Artış Oranı 

• Temel risk 

• Protrombin G20210A mutasyonu 

• Oral kontraseptifler 

• Faktör V Leiden mutasyonu (heterozigot) 

• Oral kontraseptifler ve heterozigot faktör 

V Leiden mutasyonu birlikteliği 

1 

2.8 

4 

7 

 

35 

Venöz tromboemboli postoperatif morbidite ve mortalitenin önlenebilir en sık 

nedenidir [36, 37]. Ancak ülkemizde yapılan bir çalışmada cerrahi hastalarının %60’ından 

fazlasında VTE riskinin yüksek saptanmasına rağmen, sadece %39-66’sına uygun primer 

tromboprofilaksi uygulandığı görülmüştür [38]. 

Aktif kanser VTE gelişme riskini beş ila yedi kat artırır ve prognoz normal 

popülasyona göre daha kötü seyreder [23]. Kanserli hastalar prokoagülan aktiviteye sahip 

maddelerin üretimi nedeniyle VTE gelişimi açısından yüksek risk taşır ve yaklaşık %15’inde 

VTE görülür. VTE özellikle yaşlı hastalarda, tanı anında ileri evre malignitesi (pankreas 

kanseri) ve miyeloproliferatif neoplazm tanısı olanlarda majör kanama ve ölüm gibi ciddi 

klinik sonuçlara neden olabilmektedir [39-43].  

Semptomatik DVT olan hastaların yaklaşık %20'sinde bilinen aktif malignite vardır 

[44]. DVT genellikle alt extremite derin venlerinde görülmekle birlikte nadir olarak üst 

extremite venlerinde de görülebilmektedir. Üst ekstremite venlerinde DVT saptanan 512 

hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, hastaların %45'inde  santral venöz kateter, %38'inde 

ise kanser neden olarak saptanmıştır [45]. Danimarka’da yapılan bir çalışmada VTE ve 

kanser birlikteliği olan hastalar içerisinde kanser tanısını VTE geçirdiği dönemden önce 

alanların oranı %78 olarak bulunmuş. Bu hastalar içerisinde en sık görülen kanser türleri 

akciğer (%17), pankreas (%10), kolon ve rektum (%8), böbrek (%8), ve prostat (%7) olduğu 

görülmüştür [46]. Tanımlanabilen bir risk faktörü bulunamayan ve tekrarlayan idiyopatik 
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VTE vakalarında altta yatan tanı almamış kanser olasılığı normal popülasyona göre 

yüksektir [47]. 

Her türlü majör yaralanma trombüs riskini artırır. Profilaksi almayan travma hastaları 

üzerine yapılan bir çalışmada hastaların %58’inde DVT saptanmıştır. Bu oran majör kafa 

yaralanması olan hastalarda % 54, pelvik fraktür hastalarında % 61, tibia fraktürü olan 

hastalarda % 77 ve femur fraktürü olan hastalarda % 80 olarak saptanmıştır [48]. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve konjestif kalp yetmezliği (KKY) gibi 

ek kardiyopulmoner hastalıklar VTE riskini artırmaktadır ve benzer klinik tablo (dispne, 

göğüs ağrısı ve artmış boyun venöz dolgunluk) nedeniyle tanıyı zorlaştırmaktadır [49, 50].   

Dünya sağlık örgütünün bir sistematik analizinde gelişmiş ülkelerdeki anne 

ölümlerinin yaklaşık %13.8'i pulmoner emboliden kaynaklanmakta olduğu görülmüştür 

[51]. VTE riski gebelikte 5 kat ve postpartum ilk 3 ayda gebe olmayan kadınlara göre 60 kat 

artmıştır. En yüksek risk ise üçüncü trimesterde ve postpartum ilk 6 haftada görülmektedir. 

Genetik mutasyon olmayan kişilerle karşılaştırıldığında Faktör V Leiden taşıyıcılarında 

gebelikle ilişkili venöz tromboz riski 52 kat, Protrombin G20210A mutasyonunun 

taşıyıcılarında ise 31 kat artış gösterdiği saptanmıştır [52]. 

Hastaların ayaktan 8 yıl gözlendiği prospektif bir kohort çalışmasında, akut VTE 

sonrası nüks riski sırasıyla iki, beş ve sekiz yılda %18, %25 ve %30 olarak bulunmuştur. 

Yine bu çalışmada nüks risklerinin hastaya özgü faktörlerle değiştiği gözlenmiştir. Bilinen 

risk faktörü olmayan veya kalıcı risk faktörleriyle (kanser) ilişkili olarak VTE geçiren 

hastalar, kalıcı risk faktörü olmayan (major cerrahi) vakalara göre daha yüksek nüks oranına 

sahiptir [53]. Prospektif bir kohort çalışmasında, bazı risk faktörlerine sekonder VTE 

nüksünun iki yıllık kümülatif insidans oranlarına etkisi Tablo 5’te gösterilmiştir [54]. 

Tablo 5. VTE’de nüks gelişiminin risk faktörlerine göre iki yıllık kümülatif 

insidans oranları 

Risk Faktörleri Oran 

• İlk VTE'den önceki altı hafta içinde ameliyat olan hastalar 

Hamilelikle ilişkili VTE 

• Cerrahi olmayan risk faktörleri olan hastalar (oral kontraseptif 

kullanım, immobilizasyon)  

• Altta yatan neden bulunamayan VTE'li hastalar 

0 

0 

8.8 

 

19.4 
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2.5 Klinik 

Semptom ve Bulgular 

Pulmoner tromboemboli tanısı için ilk aşama hastalıktan şüphelenmektir. 

İmmobilizasyon, kanser öyküsü, travma ve major cerrahi geçirme öyküsü gibi risk faktörleri 

bulunan hastalarda ani gelişen nefes darlığı, göğüs ağrısı, hemoptizi, senkop veya presenkop 

gibi şikayetlerin varlığında PTE’den şüphelenilmesi gerekir. Özellikle nefes darlığı ve 

taşikardisi bulunan, akciğer grafisi normal olan ve mevcut durumunu açıklayacak başka bir 

hastalık bulunamayan hastalarda PTE’den kuşkulanılmalıdır. Klinik semptom ve bulgular 

asemptomatik tablodan ani şok ve ölüme kadar değişen spektrumda kendini 

gösterebilmektedir. Bu değişkenlikte hastanın yaşı, kardiyopulmoner fonksiyonlarının 

rezervi, embolinin lokalizasyonu, infarktüs gelişip gelişmemesi, sayısı, tekrarlayıcı olup 

olmaması ve rezolüsyon hızı rol oynamaktadır [55].  

Derin ven trombozu gelişen olguların yaklaşık yarısında klinik semptom ve bulgu 

saptanmaz. Yatan hastalarda bu oran %75’e kadar çıkabilir. Başlıca görülen semptom ve 

bulgular; genellikle baldırlarda kramp tarzında ağrı, hassasiyet, ağırlık hissi, renk değişikliği 

(mavi-kırmızı veya siyanotik), ısı artışı, şişlik ve gode bırakan ödem, bacakta çap artışı, 

popliteal bölgede ağrı, duyarlılık olması ve Homan’s belirtisidir. Geçirilmiş operasyona 

sekonder gelişen DVT’de genellikle semptom gelişmez. Bu olgularda gelişecek PTE’nin ilk 

semptomu dispne olabilir [56]. PTE’de takipne ve ani gelişen dispne ile birlikte göğüs ağrısı 

(plöretik tarzda) hastaların %50’sinden fazlasında saptanır. Hemoptizi yakınması ise 

%10’dan daha az hastada görülür. PTE’de görülen semptom ve bulgular Tablo 6’da 

gösterilmiştir [23]. 

2.6 Klinik Olasılık Skorlamaları 

Pulmoner tromboemboli tanısı koymak veya ekarte etmek için semptomlar, klinik 

bulgular ve laboratuar tetkikleri yeterli olmamaktadır. Hastalarda semptom ve bulgulara ek 

olarak risk faktörleri de dikkate alınarak PTE riskini öngörmek; hem ileri tetkik yapılacak 

hastaların ayrımını sağlar hem de zaman kaybetmeden ampirik tedavi başlanmasına olanak 

sağlar. Bu sebeple klinisyenlerin işini kolaylaştırmak ve yol göstermek amacıyla klinik 

olasılık skorlamaları oluşturulmuştur. Bunlardan en çok bilineni ve en çok kullanılanları 

Wells (Kanada) skorlaması ve modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasıdır ve validasyonları 

yapılmış yöntemlerdir [57, 58] (Tablo 7, 8). Bu skorlama yöntemlerinin kullanım kolaylığı 
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sağlaması açısından basitleştirilmiş versiyonları da bulunur [59, 60]. Bu klinik skorama 

yöntemleri basitleştirilmiş versiyonları ile birlikte prospektif bir çalışmada incelenmiş, kendi 

aralarında karşılaştırılması ve D-dimer sonucu ile kombine edilerek performansları 

araştırılmış. Sonuç olarak PTE’yi benzer oranlarda dışladıkları gösterilmiştir ve 

basitleştirilmiş versiyonların da klinik uygulamada kullanılabileceği gösterilmiştir [61].  

Pulmoner tromboemboli kuşkusu olan yüksek klinik olasılıklı olmayan, normotansif 

ve D-dimer testi negatif olan hastalar pulmoner tromboemboli dışlanarak tedavi verilmeden 

3 ay izlendiğinde VTE insidansı %0.14 olduğu görülmüştür [62]. Bu klinik olasılık 

skorlamalarının iki kategori kullanılarak ‘PTE olası’ ve ‘PTE olası değil’ şeklinde 

oluşturulmuş dikotomize yöntemleri, hatırlanması ve klinik pratikte kullanımı açısından 

kolaylık sağlamaktadır. 

Tablo 6. Pulmoner tromboembolizmde semptom ve klinik bulgular 

Semptomlar Klinik Bulgular 

Sık görülenler (> %50) 

• Dispne 

• Ani gelişen dispne 

• Plöretik göğüs ağrısı 

Daha az sıklıkla görülenler (%16-49) 

• Öksürük 

• Baş dönmesi/presenkop 

• Senkop 

• Bacakta şişme, ağrı 

Nadir görülenler (< %15) 

• Yavaş gelişen dispne 

• Ortopne 

• Hemoptizi 

• Anjina benzeri göğüs ağrısı 

• Palpitasyon 

• Wheezing 

• Çarpıntı 

• Takipne (> 20/dakika) 

• Taşikardi (> 100/dakika) 

• Anksiyete 

• Ateş 

• Bacakta şişme/hassasiyet 

• Göğüs duvarında hassasiyet 

• Sibilan ronküsler 

• Sağ ventrikül yetmezliği bulguları (örn. boyun 

venlerinde distansiyon, sağ ventriküler S3) 

Modifiye Geneva skorlaması daha objektif olduğu düşünülmekle birlikte prospektif 

olarak sadece ayaktan başvuran hastalarda valide edilmiştir [63]. 
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Tablo 7. Wells skorlama sistemi  

Wells Skoru Orijinal Versiyon Basit Versiyon 

DVT semptom ve bulguları 

Alternatif tanı olasılığı düşük 

Taşikardi(>100 atım/dk) 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon ya da cerrahi 

Daha önce DVT veya Pulmoner emboli öyküsü 

Hemoptizi 

Kanser Varlığı 

3 

3 

1.5 

1.5 

1.5 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Klinik Olasılık Puan PTE Olasılığı (%) Puan 

Trikotomize skorlama (3 seviyeli) 

Düşük 

Orta 

Yüksek 

 

<2 

2-6 

>6 

 

2-6 

17-24 

54-78 

 

Yok 

Yok 

Yok 

Dikotomize skorlama (2 seviyeli) 

PTE olası değil 

 PTE olası 

 

≤4 

>4 

 

8-13 

37-56 

 

0-1 

≥2 

 

Tablo 8. Modifiye Geneva skorlaması  

Modifiye Geneva Skoru Orijinal Versiyon Basit Versiyon 

Daha önce DVT veya PTE öyküsü 

>65 yaş 

Bir hafta içinde cerrahi veya ekstremite fraktürü öyküsü 

Hemoptizi 

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 

Aktif kanser varlığı 

Kalp hızı: 75-94 atım/dk 

Kalp hızı: >95 atım/dk 

Bacağın palpasyonu ile ağrı veya tek taraflı bacakta 

ödem-şişlik 

3 

1 

2 

2 

3 

2 

3 

5 

 

4 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

 

1 

Klinik Olasılık 
Puan PTE Olasılığı (%) Puan 

Trikotomize skorlama (3 seviyeli) 

Düşük 

Orta 

Yüksek 

 

0-3 

4-10 

≥11 

 

7-12 

22-31 

58-82 

 

0-1 

2-4 

≥5 

Dikotomize skorlama (2 seviyeli) 

PTE olası değil 

 PTE olası 

 

0-5 

≥6 

  

0-2 

≥3 
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Bir başka skorlama sistemi olan Padua skoru ise, hastanede yatan bir hastaya VTE 

açısından profilaksi uygulanıp uygulanmamasına karar vermek için kullanılan bir skorlama 

sistemidir. Hastanede yatmakta olan 1180 hasta ile yapılmış prospektif gözlemsel bir 

çalışmanın sonucunda geliştirilmiştir ve 11 risk faktöründen oluşmaktadır (Tablo 9). Toplam 

puanı 4 ve üzerinde olan hastalar yüksek riskli olarak kabul edilmektedir. Yüksek riskli 

hastalarda primer tromboprofilaksi uygulanması önerilmektedir. Bu çalışmada 1180 

hastanın 711’i düşük riskli (<4 puan) bulunmuş ve primer tromboprofilaksi yapılmadan 

izlendiklerinde sadece ikisinde VTE geliştiği görülmüştür [64]. PTE tanısını öngörmede 

Padua skoru’nun değerini ölçmek için 1067 hasta üzerinde yapılan bir araştırmada yüksek 

Padua skoru değerlerinin pozitif BTPA ile ilişkili olduğu görülmüştür. Ayrıca 4 kestirim 

değerinin pozitif ve negatif BTPA arasında ayrım yapabildiği bulunmuştur [65]. 

Tablo 9. Padua-VTE risk değerlendirme modeli 

VTE risk faktörü Risk puanı 

Aktif kansera
 

Venöz tromboembolizm (VTE) öyküsü (yüzeyel ven trombozu hariç) 

İmmobilizasyonb
 

Bilinen trombofilik hastalıkc
 

Yeni (son 1 ay içinde) travma ve/veya operasyon 

İleri yaş (> 70 yaş) 

Kalp ve/veya solunum yetersizliği 

Akut miyokard infarktüsü/iskemik inme 

Akut enfeksiyon ve/veya romatizmal hastalık 

Obezite (vücut kitle indeksi > 30 kg/m2) 

Hormon replasman tedavisi 

3 

3 

3 

3 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Dikotomize skorlama (2 seviyeli) 

Düşük VTE riski 

 Yüksek VTE riski 

 

< 4 

≥ 4 

 

a Lokal ya da uzak metastazı olan ve/veya son 6 ay içinde kemo/radyoterapi görmekte olan hasta. 
b En az 3 gün süre ile tüm ihtiyaçlarını yatakta giderecek ya da gidereceği tahmin edilen hasta. 
c Antitrombin, protein C ya da S eksikliği, faktör V Leiden, G20210A protrombin mutasyonu, antifosfolipid 

sendromu. 

2.7 Tanı testleri 

Pulmoner tromboembolinin spesifik semptom ve bulgusunun olmaması, tanısının 

konulmasını zorlaştırmaktadır. Akciğer grafisi, elektrokardiyografi (EKG), tam kan sayımı, 

biyokimya tetkikleri ve arter kan gazları (AKG) tanının kesinleştirilmesi için yeterli olmayıp 

klinik değerlendirme ve diğer nedenlerin dışlanması açısından fayda sağlamaktadır.  
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Arteriyel Kan Gazı 

Akut PTE tanılı hastalarda arteriyel hipoksemi (%74) ve solunumsal alkaloz (%41) 

sık görülür. Fakat akciğer ödemi, pnömoni, gebelik ve sepsiste de solunumsal alkaloz 

görülebilmektedir. AKG PTE hastalarının %10-25’inde normal sonuçlanabilir. AKG 

prognozun değerlendirilmesinde ve tedavi cevabının izlenmesinde kullanılabilir. Tanı 

anında arteriyel oksijen satürasyonu ≥%95 olan hastalarda mortalitenin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir [66-68]. 

D-Dimer 

D-dimer, trombüsün fibrinolitik sistem tarafından parçalanması sonucu oluşan bir 

fibrin yıkım ürünüdür. Akut trombozda D-dimer seviyesi yükselir. Kalitatif ve kantitatif 

yöntemlerle ölçülebilir. Kantitatif D-dimer ölçümlerinin duyarlılığı daha yüksektir [66]. 

Duyarlılığının ve NPD’nin yüksek olması nedeniyle sadece klinik olasılığı düşük ve orta 

riskli olan vakalarda dışlama kriteri olarak kullanılır [61]. Klinik olasılık riski yüksek 

vakalarda D-dimer düşük dahi olsa PTE dışlanamaz. PTE dışında birçok durumda da (cerrahi 

operasyonlar, travma, böbrek hastalıkları, maligniteler, ağır enfeksiyonlar, inflamatuvar 

hastalıklar, gebelik gibi) yükselebilir [69, 70]. Özgüllük yaş arttıkça düşer. Bu yüzden ≥50 

yaş olgularda yaşa göre düzeltilmiş (yaş x 10 μg/L) olarak kullanılması önerilmektedir [71]. 

Laktat 

Laktat doku hipoksisini gösteren bir belirteçtir. Hücreler oksidatif fosforilasyon için 

yeterli oksijen bulamadığı durumlarda piruvatı laktata dönüştürerek ATP üretir. Hipoksemi 

ve hipoperfüzyon durumunda bu yolun aşırı kullanımı ile laktik asit üretimi artmaktadır. 

Pulmoner emboli, sepsis ve travma hastalarında laktat yüksekliği mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur [72-74]. 

Troponin  

Kardiyak troponin T ve cTnI kardiyak kaslara özgü enzimlerdir. Akut PTE’de 

pulmoner vasküler direnç artışı ile RV art yükü artar ve akut sağ kalp yetmezliği gelişir. 

Bunun sonucunda gelişen sağ ventrikül dilatasyonu ile oksijen gereksinimi artar. Sağ 

ventrikül kaslarında mikroinfarktüsler oluşur ve oluşan mikroinfarktüslerden troponinlerin 

salınımı artar.  Serum troponin düzeyinin artması sağ ventrikül disfonksiyonunu gösterir [75] 

ve PTE’ye bağlı olarak arttıysa yaklaşık 40 saat içinde normale döner. Artmış troponin 
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düzeyleri prognozu göstermede yararlıdır ve erken mortalite riskinde artış ile ilişkili 

bulunmuştur [66, 76, 77]. 

Akciğer Grafisi  

Akciğer grafisinin normal olması PTE olasılığını ekarte ettirmez. PTE tanısı konulan 

hastaların yaklaşık dörtte birinin akciğer grafisi normaldir. Ayırıcı tanıda diğer nefes darlığı 

veya göğüs ağrısı nedenlerini dışlamak için faydalıdır. PTE hastalarında görülebilecek 

bulgular Tablo 10’da gösterilmiştir [66]. 

Tablo 10. PTE hastalarında görülebilen akciğer grafisi bulguları 

• Çizgisel (subsegmental) atelektazi 

• Plevral sıvısı 

• Plevral tabanlı opasite (Hampton hörgücü) 

• Diyafragma elevasyonu 

• Pulmoner arter genişlemesi 

• Ani damar kesilmesi 

• Sağ ventriküler belirginleşmesi 

• Lokal damarlanma azalışı-

saydamlık artışı (Westermark 

işareti) 

Elektrokardiyografi  

Pulmoner tromboemboli tanısı konulan hastaların yaklaşık %70’inde EKG bulgusu 

vardır fakat bunlar PTE’ye özgü değildirler. EKG daha çok kardiyak hastalıkların (miyokard 

infarktüsü, perikardit, koroner arter hastalığı gibi) ayırıcı tanısında faydalıdır. Masif olmayan 

PTE hastalarında EKG genellikle normaldir. En çok görülen EKG bulgusu sinüs taşikardisi 

olup PTE hastalarının %40’ında saptanır. Masif PTE hastalarında akut sağ ventrikül 

yüklenmesi ve iskemisine bağlı gelişen EKG bulguları; V1-V4’te T negatifliği, V1’de QR 

paterni, S1 Q3 T3 paterni ve inkomplet veya tam sağ dal bloğudur [66] (Tablo 11). 

Tablo 11. PTE hastalarında görülebilecek elektrokardiyografi bulguları 

• Sinüs taşikardisi 

• Atriyal aritmiler 

• Akut kor pulmonale paterni 

(S1Q3T3) 

• DIII ve aVF’de Q dalgası 

• V1’de QR 

• Sağ aks sapması 

• Sağ ventrikül yüklenme bulguları: 

- V1-V3 ya da V4’e kadar T negatifliği 

- V5’te S dalgası, sağ dal bloğu 

- V4-6’da ST çökmesi 

• V1, aVR ve DIII’te ST yükselmesi 
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Ekokardiyografi 

Akut PTE olgularının yaklaşık olarak %25-40’ında transtorasik ekokardiyografi 

(TTE) ile sağ ventrikül aşırı yüklenmesi ve işlev bozukluğu saptanabilir. Sağ ventrikül 

genişlemesi, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, sağ ventrikülde orta veya 

ağır hipokinezi, sağ atriyumda mobil trombüs görülmesi, pulmoner hipertansiyon varlığı, 

patent foramen ovale (PFO) PTE tanılı hastaların EKO’sunda görülebilecek bulgulardır [78] 

(Resim-1). Masif olmayan PTE de sağ ventrikül etkilenmeyebileceği için negatif bir EKO 

sonucu PTE’yi ekarte ettirmez. Bununla birlikte sağ ventrikül yüklenmesi ve işlev 

bozukluğu belirtileri akut PTE dışında kardiyak veya solunum yolu hastalıkları ile ilişkili 

olarak gelişebilir [79]. PTE olgularının %12-20’sinde görülebilen fakat PTE’ye daha 

spesifik EKO bulgularıda (“60/60” belirtisi ve McConnell işareti) tanımlanmıştır [80]. 

 

Şekil 1. Masif PE’ye bağlı olarak EKO’da sağ atrium ve sağ ventrikülde belirgin 

genişleme. (Prof.Dr.Taner Gören’in arşivinden) 

Şok tablosu ile getirilen, masif PTE kuşkulu ancak hemodinamisi stabil olmadığı için 

BTPA çekilemeyen hastalar, ilk olarak EKO ile değerlendirilmelidir. EKO masif PTE ile 

karışabilen diğer yüksek riskli durumların (aort diseksiyonu, perikard tamponadı, miyokard 

infarktüsü, kardiyojenik şok gibi) ayırıcı tanısının yapılmasına olanak sağlar.  
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Submasif PTE olgularında sağ ventrikül dilatasyonu bulunması erken mortalite 

riskinin bir göstergesi olup seçilmiş hastalarda antikoagülan tedaviye ek olarak trombolitik 

tedavi açısından yakın takip önerilir [30, 81, 82]. 

Alt Ekstremite Venöz Dopler Ultrasonografi 

Derin ven trombozu en sık alt ekstremite venlerinden (diz üstü derin venler) 

kaynaklanır. Nadiren de pelvik ve üst ekstremite venlerinden kaynaklanabilmektedir. DVT 

tanısında altın standart test kontrast venografidir. İliyak ven ve vena kava inferiordaki DVT 

varlığı da bu yöntem ile değerlendirilebilmektedir. Pulmoner tromboemboli tanısı almış 

olgularda, kontrast venografi ile DVT’lerin %60’ının proksimal venlerde, %20’sinin ise 

distal venlerde olduğu gösterilmiştir. Bu hastaların yaklaşık yarısında DVT semptomu 

olmadığı görülmüştür [83].  

Altın standart test kontrast venografi olmasına rağmen kolay ulaşılabilir ve kolay 

uygulanabilir olmaması ve komplikasyonları nedeniyle rutin pratikte kullanılmamaktadır.  

Kontrast venografinin yerine ulaşılabilirliği ve uygulanılabilirliği daha kolay olan alt 

ekstremite kompresyon Doppler ultrasonografisi (KDU) kullanılmaktadır.  KDU’nun 

semptomatik proksimal DVT teşhisinde duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla >%90 ve %95 

olduğu gösterilmiştir [84, 85]. KDU’nun DVT tanısı için duyarlılığını ve özgüllüğünü 

belirlemek amacıyla yapılan bir meta-analizde duyarlılık ve özgüllük sırasıyla %41 ve %96 

olduğu gösterilmiştir [86].  PTE olgularının %30-50’sinde KDU ile DVT gösterilmiştir [84, 

87]. PTE şüphesi olup tanısı kesinleştirilemeyen hastalarda, KDU tanısal değilse seri 

ultrasonografik izlem (7 ve 14. günlerde) önerilir. Tedavi almayan olgularda trombüs 

proksimale doğru büyüyeceği için seri ultrasonografik izlemlerde yöntemin tanı değeri 

artmaktadır [88]. 

Özellikle BTPA’nın kontrendike olduğu durumlarda ve gebe olgularda yararlı bir 

tanı yöntemidir. Sekonder profilaksi süresinin sonunda KDU yapılarak rezidüel trombüs 

varlığının gösterilmesi önerilmektedir. Rezidüel trombüslerin nüks ile ilişkili olması 

nedeniyle, uygun tedavi süresi kararında yararlıdır [66] . 

Ekokardiyografide sağ ventrikül işlevleri normal olarak değerlendirilen olgularda 

KDU’da normal ise yüksek NPD (%96) ile PTE dışlanmıştır [89]. 
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Akciğer Sintigrafisi 

Çok detektörlü (≥4) bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografinin yaygın kullanımı 

sonrası akciğer sintigrafisinin kullanımı giderek azalmıştır. Akciğer sintigrafisi ancak bazı 

durumlarda kullanılan alternatif bir tanı yöntemi haline gelmiştir. PTE şüphesi yüksek 

olgularda çeşitli nedenlerle (böbrek yetersizliği veya alerji öyküsü gibi) BTPA çekilemeyen 

veya nondiagnostik olup klinik şüphesi devam eden olgularda tercih edilen alternatif tanı 

yöntemi haline gelmiştir  [66].  

Pulmoner arterlerdeki perfüzyon defektlerini göstermede perfüzyon sintigrafisi, 

duyarlılığı yüksek fakat özgüllüğü düşük bir testtir. Bunun nedeni perfüzyon defektlerinin 

pnömoni, pnömotoraks, fibrozis, bronşiektazi, amfizem, malignitelere sekonder bronş 

obstrüksiyonu ve pulmoner damar problemleri gibi durumlarda da görülmesidir [90]. 

Perfüzyon sintigrafisi, ventilasyon sintigrafisi çekilemediği durumlarda akciğer grafisi ile 

birlikte değerlendirilebilir. 

Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi 

Yüksek klinik olasılıklı olgularda D-dimer testinden bağımsız olarak direk BTPA 

veya akciğer sintigrafisi çekilmelidir. BTPA’nın akciğer sintigrafisine göre daha yüksek 

duyarlılığa sahip olduğu gösterilmiştir [91]. BTPA’nın akciğer sintigrafisine göre avantajı, 

pulmoner arterin segmenter dallarına kadar trombüsleri gösterebilmesinin yanında akciğer 

parankimi, göğüs duvarı, plevra ve mediastinal yapılardaki patolojilerin de 

değerlendirilebilmesidir [7]. Periferik trombüsleri saptamadaki duyarlılığı cihazın detektör 

sayısı arttıkça artar. Belirtilen avantajları ve kolay ulaşılabilirliği nedeniyle günümüzde 

sintigrafinin yerini çok detektörlü spiral BTPA almıştır. 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografinin PTE tanısı için özgüllüğü ve 

duyarlılığı PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) II 

çalışmasında sırasıyla %96 ve %83 (yüksek klinik olasılıkta %90) olduğu gösterilmiştir. 

BTPA ile eşzamanlı BT venografi çekilmesinin duyarlılığı %83’ten %93’e çıkardığı 

gösterilmiştir [92]. Ancak bu durumda alınan radyasyon dozu iki katına çıkmaktadır.  

Pulmoner tromboemboli şüphesiyle düşük/orta klinik olasılıklı değerlendirilen 

olgularda PTE’yi dışlamak için BTPA’nın negatif olması yeterlidir. BTPA’nın NPD 

düşük/orta klinik olasılıklı olgularda sırasıyla %96 ve %89’dur [92]. Bu olgularda ek test 

yapılmasına gerek yoktur [30]. Yüksek klinik olasılıklı olgularda ise BTPA’nın negatif 
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olması PTE dışlamak için yeterli değildir. Bu olgularda BTPA’nın negatif prediktif değeri 

düşük (%60) olduğu için ek testler (akciğer sintigrafisi, KDU, pulmoner anjiografi) 

yapılmalıdır [30]. 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) 

Pulmoner tromboemboli tanısında MRA’nın duyarlılığı düşüktür. Hareket 

artefaktlarından daha fazla etkilenmesinden dolayı net olmayan görüntüler sıklıkla görülür. 

Ulaşılabilirliği de BTPA’ya göre daha kısıtlı olması nedeniyle klinik pratikte kullanımı 

uygun değildir [30, 93, 94]. Subsegmental düzeydeki trombüsleri göstermede etkinliğinin de 

zayıf olmasından ötürü PTE’yi dışlamak için MRA tavsiye edilmemektedir. Böbrek 

yetmezliği veya kontrast madde alerjisi bulunan hastalarda alternatif alternatif tanı testi 

olarak düşünülebilir [30, 95]. İyonize radyasyon riski oluşturmaması nedeniyle gebelerde 

kullanılabilir.  

Pulmoner Anjiyografi  

Benzer tanısal doğruluğu olduğu gösterilen BTPA, geçmişte “altın standart” olarak 

kabul edilen pulmoner anjiyografinin yerini almıştır [96]. Pulmoner anjiografinin invaziv 

olması, pahalı bir görüntüleme yöntemi olması, ulaşılabilirliğinin kısıtlı olması ve %0.5 

oranında mortal olabilen komplikasyonlarının görülebilmesi nedeniyle kullanımı sınırlıdır. 

PTE olasılığı yüksek olup noninvaziv yöntemlerle dışlanamaması durumunda tercih 

edilebilir. 

2.8 Risk Değerlendirmesi  

Akut PTE asemptomatik tablodan saatler içerisinde ölüme gidebilen spektrumda 

klinik tablolarla karşımıza çıkabilmektedir. Bu noktada tanı konulan vakalara başlanacak 

tedavi de değişkenlik göstermektedir. En uygun tedaviyi seçebilmek için ise öncelikle 

mortalite açısından risk değerlendirmesi yapmak gereklidir. Bunun için ilk aşama erken 

mortalite riskine neden olan “hemodinamik instabilite”nin değerlendirilmesidir. Tablo 12’de 

hemodinamik instabilite’yi tanımlayan kriterler belirtilmiştir [30].  
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Tablo 12. Pulmoner tromboembolizmde hemodinamik instabilite tanımı 

Kardiyak arrest Obstrüktif şok Persistan hipotansiyon 

Kardiyopulmoner 

resüsitasyon 

gereksinimi 

- Sistolik kan basıncı < 90 mmHg 

veya 

- Yeterli sıvı desteğine rağmen sistolik kan 

basıncını ≥ 90 mmHg’da tutabil- mek için 

vazopressör gereksinimi 

ve birlikte 

- Uç organ hipoperfüzyonu (bilinç 

değişikliği, soğuk-nemli cilt, oligüri/ anüri, 

artmış serum laktat düzeyi) varlığı 

- Sistolik kan basıncı < 90 

mmHg 

veya 

- Sistolik kan basıncında 40 

mmHg’dan fazla düşüş 

(15 dakikadan uzun süren 

ve yeni başlamış aritmi, 

hipovolemi ve sepsis ile 

açıklanamayan) 

European Society of Cardiology -2019 klavuzu PTE tanılı hastaları erken mortalite 

riskine göre; yüksek riskli (masif), orta riskli (submasif) ve düşük riskli (nonmasif) olarak 

sınıflandırmaktadır. Orta riskli hastalar da orta-yüksek ve orta düşük riskli olarak kendi 

içerisinde sınıflandırılır (Tablo 13).  Hastaların bu şekilde sınıflandırılması prognozu 

belirlemek ve tedavi seçeneklerine karar vermek açısından ana basamaktır [30]. 

Tablo 13. Pulmoner emboli şiddeti ve erken mortalite risk sınıflandırması 

30 Günlük Mortalite Riski 
Şok veya 

hipotansiyon 

PESI sınıf 

III-IV veya 

sPESI≥1 a 

RV 

disfonksiyon 

bulguları b 

Kardiyak 

Belirteçler c 

Yüksek  + Gerekmez + Gerekmez 

Orta 
Yüksek - + + + 

Düşük - + Birisi (+) veya ikisi de (-) 

Düşük  - - 
Değerlendirme yapılması 

gerekmez yapılmış ise ikisi de (-) d 

a PESI (Pulmoner embolizm şiddet indeksi) sınıf II-IV veya sPESI (basitleştirilmiş PESI) 

≥1 ise; 30 günlük mortalite riskinin yüksek olduğunu gösterir. 

b Ekokardiyografide sağ ventrikül disfonksiyon kriterlerinin (sağ ventrikül dilatasyonu ve/veya diyastol sonu 

sağ ventrikül/sol ventrikül oranı >0.9 veya 1; sağ ventrikül duvarında hipokinezi, triküspit jet regürjitasyon 

velositesinin artışı; veya bunların kombinasyonu) varlığı ya da MD-BT anjiyografide diyastol sonu RV/LV 

çap oranının >0.9 veya 1 bulunması. 

c Miyokardiyal hasar belirteci (plazma troponin I veya T konsantrasyonunda artış) kalp          yetersizliği belirteci 

(Plazma natriüretik peptid konsantrasyonunda artış) 

d PESI: Sınıf I-ll veya sPESI: 0 bulunduğunda kardiyak biyomarker pozitifliği veya sağ ventrikül disfonksiyon 

bulgusu saptandığında bu hasta orta-düşük risk grubuna dahil edilmelidir. 

Hemodinamisi unstabil olan hastalar yüksek riskli gruba girer ve bu grupta PTE 

kanıtlandıktan sonra direk olarak reperfüzyon tedavi uygulanması önerilir. Hemodinamisi 

stabil olan hastalarda ise tedavi öncesi risk değerlendirilmesi yapılmalıdır. Düşük risk 
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grubundaki hastalar PESI (Pulmoner embolizm şiddet indeksi) Sınıf I-II veya sPESI = 0 

olmalıdır. PESI Sınıf III-IV veya sPESI = 1 ve üzeri olan hastalar orta risk sınıfına 

girmektedir. Orta risk sınıfındaki hastalar içerisinde RV disfonksiyonu bulunan ve kardiyak 

enzim yüksekliği bulunan hastalar orta-yüksek riskli olarak gruplandırılır. Bu hastaların 

tedavi altında takiplerinde hemodinamik bozukluk gelişerek trombolitik tedavi ihtiyacı 

olabileceği unutulmamalıdır [30, 66, 97]. Prognoz değerlendirilmesinde sık kullanılan 

faktörler Tablo 14’te gösterilmiştir [66].  

Tablo 14. Stabil PTE hastalarında kullanılan prognostik faktörler 

Klinik parametreler 

• PESI skoru 

• sPESI skoru 

Sağ ventrikül disfonksiyon belirteçleri 

• TTE 

• BTPA 

• BNP, Pro-BNP 

Trombotik yük belirteçleri 

• Rezidüel DVT 

• D-dimer 

Miyokard hasar belirteçleri 

• cTnI veya cTnT 

• hsTnT 

• H-FABP 

BNP ve Pro-BNP: Beyin natriüretik peptidler, cTnI: Kardiyak troponin I, cTnT: Kardiyak troponinT,  

hsTnT: Yüksek duyarlıklı troponin, H-FABP: Kalp tipi yağ asidi bağlayan protein. 

Prognostik değerlendirme amacıyla oluşturulan klinik skorlamalar içerisinde en sık 

kullanılanı PESI ve sPESI’ dir (Tablo 15).  

Tablo 15. Pulmoner embolizm şiddet indeksi ve sadeleştirilmiş formu 

Değişken Orijinal PESI skoru sPESI 

Yaş 

Erkek Cinsiyet 

Kanser Öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı öyküsü 

Kalp yetersizliği öyküsü 

Nabız ≥110/dakika 

Sistolik kan basıncı <100 mmHg 

Vücut ısısı <36°C 

Arteriyel O2 saturasyonu <%90 

Mental durum değişikliği 

Solunum hızı ≥30/dakika 

Yaş/yıl 

+10 

+30 

+10 

+10 

+20 

+30 

+20 

+20 

+60 

+20 

1 (Yaş>80) 

 

1 

1* 

1 

1 

1 

*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin varlığında 1 puan alır) 

PESI sPESI 

Düşük risk 

Sınıf I: ≤65 

Sınıf II: 66-85 

Yüksek Risk 

Sınıf III: 86-105 

Sınıf IV: 106-125 

Sınıf V: >125 

Düşük risk: 0 

Yüksek risk: ≥1 

 



19 

 

Pulmoner embolizm şiddet indeksi düşük riskli sınıf (Sınıf I-II), tedavisi ayaktan 

verilebilecek grubu belirlemede kullanılır ve bu grupta negatif prediktif değeri %97’dir [98-

100]. Basitleştirilmiş hali olan sPESI’nin de PESI ile benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir 

[101, 102]. 30 günlük kötü prognoz için sPESI’nın = 0 olması düşük riski gösterir.  

Yüksek Riskli Hastalar 

Pulmoner arterlerin %50’sinden fazlasının tıkanması ve pulmoner arter basıncının 

(PAB) aniden 40 mmHg’nin üzerine çıkmasıyla gelişen sağ ventrikül fonksiyon yetersizliği 

sonucu kardiyovasküler kollaps meydana gelir. Kardiyovasküler kollaps sonucu gelişen 

hipotansiyon, en önemli klinik bulgusudur. Hipotansiyon ve kardiyojenik şok varlığında 

hastalar yüksek riskli grupta sınıflandırılır. Bir çalışmada akut PTE hastalarının %3.4’ünü 

yüksek riskli olguların oluşturduğu görülmüştür [103]. Hipotansif PTE olgularında erken 

hastane mortalitesi %15’ten fazladır [104, 105]. Bu nedenle, bu hastalara en kısa sürede tanı 

konularak, öncelikle reperfüzyon tedavi seçeneklerinin (farmakolojik, cerrahi, girişimsel) 

planlanması gereklidir [66].   

Orta Riskli Hastalar  

Sağ ventrikül disfonksiyon bulguları görülen normotansif akut PTE tanılı hastalar 

orta riskli (submasif) olarak sınıflandırılmaktadır. Ciddi hipoksemi ve artmış tromboz yükü 

altında olan bu hastalarda solunum yetmezliği ve hemodinamik yetersizlik gelişim riski 

yüksek olduğu için yakın izlem gerekmektedir. Troponin ve beyin natriüretik peptid (BNP) 

gibi kardiyak biyobelirteçlerdeki yükseklikler sağ ventrikül disfonksiyonu ile ilişkilidir. Sağ 

ventrikül disfonksiyonunun varlığının da 30 günlük mortalite riskinde artış ve PTE nüksü ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [106, 107]. 

Akut submasif PTE olgularında sağ ventrikül disfonksiyonunu değerlendirmede altın 

standart yöntem TTE’dir. TTE’de mortalite riskindeki artış göstergeleri; sağ ventrikül/sol 

ventrikül çapının ≥ 1 olması, triküspid anulusun apekse doğru yer değiştirmesi (TAPSE 

değerinin <16 mm olması) ve sağ ventrikül hipokinezisi olmasıdır. BTPA’da ise sağ 

ventrikül/sol ventrikül çapının ≥ 1 olması mortalite riskindeki artışın göstergesidir [82, 108-

110].  

Kardiyak troponinler, miyokard hasarının ve kötü prognozun göstergeleridir [111-

114].(34-43). Natriüretik peptidler (BNP, NT-proBNP), akut PTE’de hemodinamik 

bozukluk ve sağ ventrikül disfonksiyonu ile ilişkilidir [115]. Ayrıca PTE tanılı hastalarda 
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yüksek plazma laktat düzeyinin ve yüksek copeptin değerinin artmış mortalite riski ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [116, 117].  

Düşük Riskli Hastalar  

Akut PTE hastalarının %80’i başvuru sırasında normotansiftir. Düşük riskli gruptaki 

hastalarda sağ ventrikül disfonksiyon bulgularının ve kardiyak biyobelirteçlerinin 

yüksekliğinin değerlendirilmesi gerek yoktur. Eğer değerlendirme yapılmışsa ikisinin de 

negatif olması gereklidir.   

Düşük riskli hastalar ve izole DVT olguları; ayaktan tedavi ile takip edilebilecekleri 

gibi, erken taburculuk içinde uygundurlar. Düşük riskli hastalarda erken mortalite oranı 

%1’den azdır [118]. 

2.9 Tanı Algoritmaları 

Hemodinamisi Stabil PTE Kuşkulu Hastalar 

D-dimer’in negatif bulunduğu (yüksek duyarlılıklı klasik ELISA, hızlı ELISA ve 

turbidimetrik testleri ile) düşük ve orta klinik olasılıklı hastalarda, VTE prevalansının 

oldukça düşük olduğu gösterilmiştir [97, 119-121]. Bu yöntem ile pulmoner tromboemboli 

şüpheli hastaların yaklaşık üçte birinde ileri görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duymadan 

pulmoner tromboemboli dışlanabilir [30]. Bu olgularda üç aylık takipte tromboemboli 

riskinin %1’den düşük olduğu gösterilmiştir [122, 123]. Genç ve ek hastalığı olmayan 

hastalarda bu yöntemin güvenilirliği yüksektir. Operasyon geçiren olgular için 

önerilmemekle birlikte malignitesi olan, kronik kardiyopulmoner hastalığı olan ileri yaş 

olgularda güvenle tercih edilebilir [124, 125].  

Yüksek olasılıklı veya PTE olası olarak değerlendirilen PTE şüpheli hastalarda D-

dimer testinden bağımsız olarak doğrudan ileri görüntüleme yöntemlerine başvurulması 

gerekir (Şekil 2,3) [66].  

Klinik olasılığı yüksek veya PTE olası olarak değerlendirilen olgularda, kanama 

olasılığı yüksek değilse, PTE ekarte edilene kadar antikoagülan tedavi başlanması önerilir 

[30]. BTPA ile PTE ekarte edilen olguların üç aylık izlemlerinde VTE insidansı %1.3 olduğu 

gösterilmiştir [123]. BTPA ile tanı netleştirilemediğinde ek görüntüleme yöntemlerine 

başvurulması gerekir (Şekil 2). 
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Şekil 2. Hemodinamisi stabil PTE kuşkulu hastalarda BTPA öncelikli tanı ve tedavi 

yaklaşımı 

 

Normotansif PTE kuşkusu 

KLİNİK OLASILIK DEĞERLENDİRMESİa  

 

Düşük-orta veya  

PTE olası değil 

 

Yüksek veya  

PTE olası  

 

D-dimer testib 

 

Hemen antikoagülan başla 

 

Negatif 

(PTE dışlanır) 

Pozitif 

 
BTPA 

 

PTE negatif 

 

PTE pozitifc 

 
Nondiagnostikd 

 

PTE Dışlanıre 

 

Antikoagülan tedavi 

başla/devam et 

 

EK TESTLERf 

 

Yüksek klinik olasılık 

 veya PTE olası 

 

a Klinik olasılık değerlendirmesi için üç seviyeli şema (düşük, orta, yüksek olasılıklı) veya 

iki seviyeli şema (PTE olası değil, PTE olası) kullanılabilir. 

b Yüksek duyarlıklı testler (ELISA gibi) önerilir. Klinik olasılık düşük veya “PTE olası değil” 

ise orta duyarlıklı testler (Latex, simpli-RED gibi) de kullanılabilir. 

c Multidetektör (MD)-BT anjiyografide segmenter veya daha proksimal düzeyde PTE saptanması. 

d Teknik açıdan yetersizlik ya da radyoloğun kararsız kalması. 

e Klinik olasılık yüksek veya PTE olası bulunduğunda başlanmış olan antikoagülan tedaviyi kesme 

kararı için ek testlere başvurulabilir (Öneri, bu hastalarda 3 aylık tromboemboli riskinin düşük 

bulunması nedeniyle tartışmalıdır). 

f V/P sintigrafisi, alt ekstremite KDU, seri Doppler ultrasonografi, pulmoner anjiyografi. 
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Şekil 3. Hemodinamisi stabil PTE kuşkulu hastalarda ventilasyon/perfüzyon (V/P) 

sintigrafisi öncelikli tanı ve tedavi yaklaşımı 

Hemodinamisi Bozulmuş PTE Kuşkulu Hastalar 

Hemodinamisi stabil olmadığı için bilgisayarlı tomografi plmoner anjiografi 

çekilemeyen pulmoner tromboemboli şüpheli olgularda acil olarak TTE yapılmalıdır. TTE, 

hem benzer duruma neden olabilecek kardiyak nedenlerin dışlanmasına hem de sağ ventrikül 

disfonksiyonu varlığının gösterilmesine olanak sağlar. Bu şekilde acil reperfüzyon tedavi 

kararı verilebilir (Şekil 4) [66].  

 

Normotansif PTE kuşkusu 

KLİNİK OLASILIK DEĞERLENDİRMESİa  

 

Düşük-orta veya  

PTE olası değil 

 

Yüksek veya  

PTE olası  

 
D-dimer testib 

 Hemen antikoagülan başlac 

 
Negatif 

(PTE dışlanır) 

 

Pozitif 

 

 

V/P sintigrafisid 

 

Normal 

 

Düşük-orta olasılıklı 

(tanı koydurucu olmayan) 

 

Yüksek olasılıklıe 

 

PTE  

Dışlanır 

 

Alt exkstremite 

Dopler 

ultrasonografi 

 

Antikoagülan 

başlanır 

 

a Klinik olasılık değerlendirmesi için üç seviyeli şema (düşük, orta, yüksek olasılıklı) veya iki seviyeli 

şema (PTE olası değil, PTE olası) kullanılabilir.  

b Yüksek duyarlıklı testler (ELISA gibi) önerilir. Klinik olasılık düşük veya “PTE olası değil” ise orta 

duyarlıklı testler (Latex, simpli-RED gibi) de kullanılabilir.  

c Sintigrafi normal sonuçlanırsa antikoagülan kesilir, yüksek olasılıklı ise antikoagülana devam edilir. 

d Akciğer grafisi normal ise tek başına perfüzyon sintigrafisi çekilebilir. 

e Yüksek olasılıklı V/P sintigrafisi sonucu, eğer hastada önceden geçirilmiş PTE öyküsü yoksa tanı 

koydurucudur. f Yüksek klinik olasılıklı bir hastada; düşük/orta olasılıklı V/P sintigrafisi varlığında 

Doppler ultrasonografi negatif bulunsa bile bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi önerilir. 

f Yüksek olasılıklı V/P sintigrafisi sonucu, eğer hastada önceden geçirilmiş PTE öyküsü yoksa tanı 

koydurucudur. f Yüksek klinik olasılıklı bir hastada; düşük/orta olasılıklı V/P sintigrafisi varlığında 

Doppler ultrasonografi negatif bulunsa bile bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi önerilir. 

Negatif f 

 

Pozitif 
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Şekil 4. Hemodinamisi bozulmuş PTE kuşkulu hastalarda tanı ve tedavi yaklaşımı 

Transözofageal ekokardiyografi (TÖE) ana pulmoner arterlerdeki ve kardiyak 

trombüsleri gösterebilmesi sayesinde acil reperfüzyon tedavi kararında daha değerlidir 

[126]. Sağ ventrikül disfonksiyon varlığı gösterilen hastalarda KDU ile venöz trombüs 

gösterilmesi de ileri görüntüleme yöntemine gerek duyulmadan reperfüzyon tedavi kararı 

alınmasına olanak sağlar. Eğer destek tedavi ile hemodinami stabil hale getirilebilirse BTPA 

çekilmelidir. Masif PTE hastalarında özellikle ilk birkaç saatte mortalite daha yüksektir. 

Kanama riski yüksek olmayan ve masif PTE’den kuşkulanılan hastalarda doğrudan standart 

heparin (SH) ile tedaviye başlanması önerilir. 

Masif PTE kuşkusu 

(hipotansiyon ve/veya şok) 

Yatak başı TTE  

 

BTPA 

Mevcut ve uygulanabilir  

Negatif 

 

Reperfüzyon 

tedavisic 

 

SH başla 

Hemodinamiyi düzelt 

a TTE’de sağ ventrikül disfonksiyonu saptanan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda olanak 

varsa yatakbaşı TÖE ve venöz KDU yapılabilir. 

TÖE, pulmoner arter ve ana dallarında emboliyi gösterebilir, bilateral KDU DVT’yi doğrulayabilir. 

b Ciddi hemodinami bozukluğu gösteren kritik hastalarda yatakbaşı sağ 

ventrikül disfonksiyonu gösterildikten sonra acil reperfüzyon tedavisine 

başlanması önerilir. 

c Trombolitik tedavi, embolektomi, perkutan kateter teknikleri ± düşük doz 

lokal trombolitik. 

 

Sağ ventrikül disfonksiyonua 

Var Yok 

Pozitif 

 

Hayırb 

 

Evet 

 

BTPA 

 

Diğer hipotansiyon/ 

şok nedenlerini 

araştır 

 

Diğer hipotansiyon/ 

şok nedenlerini 

araştır 
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2.10 Tedavi Yaklaşımı 

Pulmoner tromboemboli olasılığı orta ve yüksek olan hastalarda kanama riski düşük 

ise tetkik sonuçları beklenmeden antikoagülan tedavi başlanmalıdır [30]. PTE tanısı alan 

hastaların 30 günlük mortalite ve prognoz açısından düşük, orta ve yüksek riskli olarak 

sınıflandırılması, tedavi seçeneklerini belirler [127]. Mevcut kılavuzlar, riske göre 

ayarlanmış tedaviye rehberlik etmesi için risk sınıflandırmasının yapılmasını önermektedir 

[30, 66]. Risk sınıflamasına göre önerilen tedavi stratejisi, Şekil 5’te görülmektedir [66]. 

 

Şekil 5. Risk sınıflamasına göre önerilen tedavi stratejisi 

Akut Pulmoner Tromboembolizm 

Hemodinami stabil değila 

Reperfüzyon 

tedavisid ve 

hemodinamik 

destek 

 

Orta ve düşük riskli hastanın belirlenmesi 

 

      PESI sınıf I-II veya sPESI=0 

ya da Hestia=0 

ve  

  Sağ ventrikül disfonksiyonub (-) 

 

Troponin negatif 

 

Orta-yüksek risk 

 
Antikoagülan altnda izlem, 

gerekirsee 

reperfüzyon tedavisi 

Hastanede 

antikoagülan tedavi 

 

a Kardiyak arrest, obstrüktif şok, persistan hipotansiyon. 

b Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile.  

c TTE veya BTPA’da sağ ventrikül disfonksiyon bulgusu bulunmamasına rağmen tek başına kardiyak belirteçleri 

yüksek olan hastalar yakından izlenmeli ve orta-düşük risk grubunda yer almalıdırlar.  

d Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahi/perkutan kateter embolektomi ± lokal trombolitik uygulanır.  

e İzlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulguları saptanırsa.  

f Aile ve sosyal desteğe sahip olmak, hastaneye kolay ulaşma olanağı, hastane yatışı gerektiren başka sebep 

olmaması. 

Antikoagülan başla 

 

Hayır 

 

Evet 

 

PESI sınıf III-IV veya sPESI ≥ 1 

ya da Hestia ≥ 1 

ve 

Sağ ventrikül disfonksiyonub (+) 

 

Troponin pozitif 

 

Orta-düşük risk 

 

Düşük riskc 

 
Yüksek risk 

 
Erken taburculuk 

veya 

evde antikoagülan tedavif 
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Yüksek Riskli PTE’de (Masif PTE) Acil Tedavi 

Kardiyak nedenler TTE ile ekarte edilir ve sağ ventrikül disfonksiyonu varlığı 

değerlendirilir. Sağ ventrikül disfonksiyonu görülen hemodinamisi bozulmuş yüksek riskli 

PTE şüpheli hastalara SH (80 IU/kg intravenöz) ve destek tedavisi (≤500 mL intravenöz 

ringer laktat veya serum fizyolojik, inotropik ve/veya vazopressör ajanlar, gerekirse 

entübasyon/mekanik ventilasyon) başlanır (Şekil 6) [66]. Hemodinamisi düzeltilemezse 

veya trombolitik tedavi verilemezse ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) 

yapılması düşünülmelidir. Hemodinamisi düzelme eğiliminde olan hastalarda ise, BTPA ile 

PTE gösterilerek trombolitik tedavi (kontrendikasyon yoksa ve ECMO yapılmamışsa) 

verilmelidir. Trombolitik tedavi kontrendikasyon nedeniyle yapılamayan veya ECMO 

yapılan hastalarda diğer reperfüzyon tedavi seçenekleri (katater veya cerrahi embolektomi) 

düşünülmelidir [30].  

 

Şekil 6. Yüksek riskli PTE’de (masif PTE) acil tedavi 

Yüksek Riskli PTE Kuşkusu 

• Heparin 80 IU/kg IV başla. 

• EKG ile akut koroner sendromu dışla, sağ ventrikül yüklenme bulgularını araştır. 

• TTE ile alternatif tanıları dışla, sağ ventrikül disfonksiyonunu doğrula. 

• Destek tedavisi başla (oksijen, sıvı, vazopressör/inotropik tedavi). 

• Gerekirse; entübasyon/mekanik ventilasyon 

 Hemodinamik stabilizasyon sağlandı mı? 

Evet 

 

Hayır 

 

ECMO düşün  

 
 BTPA ile PTE’yi doğrula 

REPERFÜZYON TEDAVİSİ 

 

ECMO yapılmış veya 

trombolitik tedaviye kesin 

kontrendikasyon var 

Hayır 

 
Evet 

 

Trombolitik 

tedavi 

Cerrahi veya katater 

embolektomi 
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Hemodinamik ve Solunum Desteği 

Pulmoner tromboemboli hastalarında ventilasyon ve perfüzyon uyumsuzluğuna 

sekonder hipoksemi sıklıkla görülür. Satürasyon ≥ %92 olacak şekilde nazal kanül veya yüz 

maskesi aracılığıyla oksijen desteği verilebilir. Oksijen ihtiyacında artış olması durumunda 

yüksek akım oksijen tedavisi ve non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) denenebilir. 

Bunlara rağmen oksijen ihtiyacında artış olursa invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ile 

oksijen desteği sağlanmalıdır. IMV’nun oluşturduğu pozitif intratorasik basınç venöz 

dönüşün azalmasına ve kardiyak outputun daha da kötüleşmesine neden olur. Masif PTE 

hastalarında sağ ventrikül yetmezliğine bağlı gelişen hipotansiyon, venöz dönüşün de 

azalması ile daha da derinleşir. Hemodinamik etkileri minimalize etmek için; düşük tidal 

volüm, düşük ekspiryum sonu pozitif basınç ve inspiryum sonu tepe basıncını 30 mmHg 

altında tutulması hedeflenmelidir [128].  

Masif PTE hastalarında düşük kardiyak output ile sonuçlanan akut sağ kalp 

yetmezliği mortalitenin temel sebebidir. Önyükün yetersiz olduğu durumlarda hipovolemiyi 

düzeltmek için verilecek sıvı tedavisi faydalı olabilir, ancak kardiyak outputun 

yetersizliğinde verilecek gereğinden fazla sıvı tedavisi artyükü artırarak sağ ventrikül 

fonksiyonlarını daha da bozacaktır. Bu nedenle başlangıçta ılımlı sıvı replasmanı (≤ 500 mL 

olacak şekilde 15-30 dakika içerisinde) önerilmektedir. Devamında hemodinamik ve 

ekokardiyografik değerlendirmeye göre sıvı desteği yapılmalıdır. Sıvı tedavisine yanıt 

alınamayan durumlarda vazopressör ve inotrop ajanlar tercih edilmelidir. 

Antikoagülan Tedavi  

Antikoagülan tedavi mevcut trombüsün büyümesini ve yeni trombüslerin oluşmasını 

engeller. Antikoagülan tedaviye erken başlanması nüksü ve mortaliteyi azaltır. PTE 

tedavisinin başlangıç döneminde hızlı antikoagülasyon, parenteral antikoagülan ajanlarla 

(SH, düşük molekül ağırlıklı heparin veya fondaparinuks gibi) sağlanır. Devamında en az üç 

ay süreyle oral K vitamini antagonistleri (KVA) ve doğrudan etkili oral antikoagülanlar 

(DOAK) ile sekonder profilaksi uygulanır.  

Standart Heparin  

Standart heparin, antitrombin yoluyla faktör Xa’yı inaktive ederek antikoagülan 

aktivitesini gösterir. İntravenöz veya subkutan uygulanabilen SH plazma yarılanma ömrü 30 

dakika ile üç saat arasında değişir. SH kısa yarı ömürlü olması, aktive parsiyel tromboplastin 
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zamanı (aPTZ) ile etkinliğinin ölçülebilmesi ve protamin sülfat ile nötralize 

edilebilmesinden ötürü kanama riski yüksek hastalarda DMAH’lara göre avantajlıdır. 

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda veya embolektomi planlanan hastalarda SH 

(intravenöz infüzyon) tercih edilmelidir. Terapötik indeksi dar olduğu için aPTZ ile 

yakından takip edilmelidir. Tablo 16’da vücut ağırlığına göre SH uygulaması ve devamında 

aPTZ değerine göre takip önerileri gösterilmiştir [129].  

Tablo 16. Vücut ağırlığına göre standart heparin uygulaması 

Değişken Heparin dozu 

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

aPTZ < 35 sn (1.2 x kontrol) 80 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 4 IU/kg/saat arttır 

aPTZ 35-45 sn (1.2-1.5 x kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra infüzyon hızını 2 IU/kg/saat arttır 

aPTZ 46-70 sn (1.5-2.3 x kontrol) Heparin dozlarında değişiklik yapma 

aPTZ 71-90 sn (2.3-3.0 x kontrol) İnfüzyon hızını 2 IU/kg/saat azalt 

aPTZ > 90 sn (> 3.0 x kontrol) İnfüzyonu 1 saat durdur, sonra hızını 3 IU/kg/saat azalt 

Standart heparin ile tedavinin ilk 2-5 gününde geçici bir trombositopeni görülebilir. 

Bu durum benign trombositopeni olarak tanımlanır ve tedavinin kesilmesini gerektirmez. 

Hastaların yaklaşık %1-5’inde ise 5 ile 15. günler arasında heparine bağlı immün 

trombositopeni (HİT) gelişebilir. Heparinin mutlak ve rölatif kontrendikasyonları Tablo 

17’de gösterilmiştir [66].  

Tablo 17. Heparin tedavisi kontrendikasyonları 

Kesin kontrendikasyonlar Göreceli kontrendikasyonlar 

• Heparin sodyuma aşırı duyarlılık 

• Ağır trombositopeni 

• Dissemine intravasküler koagülasyon 

dışındaki kontrol edilemeyen aktif kanama 

• İntrakraniyal kanama şüphesi 

• Hemorajik diyatez 

• Malign hipertansiyon 

• Peptik ülser 

• Göz cerrahisi 

• Epidural anestezi 

• Beyin cerrahisi 
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Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler  

Düşük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) faktör Xa’yı SH’den 1000 kat daha fazla 

inhibe ederler. DMAH’ların biyoyararlanımları SH’den daha iyi, yarılanma süreleri ise 2-4 

kat daha uzundur. Eliminasyon yarı ömrü standart heparinin aksine dozdan bağımsızdır. Bu 

sayede DMAH’lar kiloya göre ayarlanan dozlarda laboratuvar izlemi gerektirmeden 

kullanılabilirler. DMAH’larda HİT gelişimi SH’e göre daha nadir görülür. Bunun nedeni 

DMAH’ların Platelet Faktör 4’e (PF4) daha az bağlanmalarıdır. 

Düşük molekül ağırlıklı heparinlerin proflaksi amacıyla kullanılan dozları sabittir. 

Çoğunlukla günde iki kez subkutan yolla, vücut ağırlığına göre uygulanırlar. Günde tek doz 

uygulanan preparatları da mevcuttur. Kreatinin klirensi 30 mL/dk’nın altında olan hastalarda 

SH tercih edilmelidir. DMAH kullanılacaksa anti-Xa aktivitesi monitörize edilerek doz %50 

azaltılmalıdır. 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler nüks ve majör kanama açısından SH’e göre daha 

iyi bulunmuştur. Mortalite ve komplikasyonlar açısından ise benzer oldukları gösterilmiştir 

[130, 131]. Gebelik ve emzirme dönemlerinde SH ve DMAH’lar güvenle tercih edilebilirler. 

Fondaparinuks  

Faktör Xa’ın (aktif faktör X) sentetik ve selektif bir inhibitörüdür. HİT düşünülen 

olgularda trombositopeniye neden olmaması nedeniyle kullanılabilir. Bunun sebebi PF4 ile 

etkileşimi bulunmamasıdır. Günde tek doz subkutan uygulanır. Yarılanma süresi 15-20 

saattir. Hemorajik komplikasyon riski DMAH’lardan daha fazla olup antidotu yoktur. 

 K Vitamini Antagonistleri  

En sık kullanılan K vitamini antagonisti (KVA) varfarin sodyumdur. Karaciğerde K 

vitaminine bağlı olarak sentezlenen koagülasyon faktörlerinin (2, 7, 9 ve 10) sentezini inhibe 

ederek etki gösterir. Parenteral antikoagülan tedavi başlandıktan sonraki 24 saat içerisinde 

tedaviye KVA’ların eklenmesi önerilmektedir. Etkileri 48-72 saat içinde başlar. 

Antikoagülan etkisi olan “protein C” ve “protein S”yi de inhibe ettikleri için tedaviye 

doğrudan KVA’larla başlanamaz. Varfarinin etkisi 36 saatlik süre içerisinde ortaya 

çıkmaktadır. Bu sürede gelişecek hiperkoagülabilite durumuna sekonder trombotik olaylar 

(varfarine bağlı deri nekrozu gibi) gelişebilir. 
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KVA’lar teratojenik etkilerinden ötürü gebelikte kullanılmaları mutlak 

kontrendikedir. Emziren annelerde kullanılabilir. Anne sütüne geçer fakat bebekte kanama 

riski oluşturmaz.  

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar  

Doğrudan etkili oral antikoagülanlar içerisinde yer alan rivaroksaban, apiksaban ve 

edoksaban doğrudan faktör Xa üzerine etki gösterirken, dabigatran ise trombin üzerine 

direkt/selektif olarak inhibitör etki gösterir [132]. Rivaroksaban ve apiksaban, VTE’nin 

(masif PTE hariç) akut döneminde erken mortalite ve nüks açısından diğer standart 

tedavilere benzer olduğu gösterilmiş. İdame tedavide ise majör kanama oranlarının varfarine 

göre daha düşük olduğu gösterilmiştir [133, 134]. 

Doğrudan etkili oral antikoagülanlar; oral kullanılmaları, etki süresinin hızlı 

başlaması, yarı ömürlerinin kısa olması, günlük dozlarının sabit olması, kan düzeyi takibi 

gerektirmemeleri, hasta uyumunun iyi olması, seyrek intrakraniyal kanama yapmaları, diğer 

ilaç ve yiyeceklerle etkileşimlerinin az olması gibi avantajlara sahiptirler. Diğer yandan rutin 

kullanılan antidotlarının henüz olmaması, yarı ömürlerinin kısa olması nedeniyle doz 

atlandığında koruyuculuklarının kaybolması, doğrulanmış izlem yöntemlerinin 

bulunmaması, böbrek ve karaciğer yetmezliği olan hastalarda net doz ayarlaması ve yönetim 

algoritmalarının bulunmaması en önemli dezavantajlarıdır [135]. Düşük riskli PTE veya 

izole DVT tanılı, tedavi uyumu iyi ve kanama riski düşük olan hastalarda ayaktan tedavi için 

tercih edilebilirler [136]. Gebelerde ve masif PTE olgularında kullanımı hakkında yeterli 

bilgi olmadığı için kullanımları önerilmemektedir.  

Reperfüzyon Tedavisi  

Reperfüzyon amaçlı kullanılan tedaviler içerisinde en sık kullanılanı sistemik 

trombolitik tedavidir. Son yıllarda perkütan kateter ile girişimsel tedavilerin kullanım sıklığı 

da giderek artmaktadır. Hayatı tehdit eden masif PTE hastalarında inaktif durumdaki 

plazminojeni, aktif plazmine dönüştürmek suretiyle trombüsü parçalayan trombolitik 

ilaçlar; pulmoner perfüzyonda, gaz değişiminde, hemodinamide ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarında hızla düzelme sağlar [137]. Başvuru esnasında hemodinamik instabil 

hastalarda ilk tedavi olarak verilebileceği gibi, antikoagülan tedavi başlanan olgularda 

sonradan hemodinamisi bozulursa kurtarıcı tedavi olarak da verilebilir. Trombolitik tedavi 

semptomların başlamasından itibaren ilk 48 saatte uygulandığında etkisi çok daha 

belirgindir. Etkinliği azalmakla birlikte 14 güne kadar uygulandığında faydalı olduğu kabul 
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edilmektedir [30, 138]. Trombolitik ilaçlar; streptokinaz, ürokinaz ve rekombinan doku 

plazminojen aktivatörü (rt-PA)’dır. Trombolitik tedavinin mutlak ve göreceli 

kontrendikasyonları Tablo 18’de gösterilmiştir [66]. 

Tablo 18.Trombolitik tedavinin kontrendikasyonları 

Göreceli Mutlak 

• Son altı ay içindeki geçici iskemik atak 

• Gebelik veya postpartum döneminin ilk  haftası 

• Dışarıdan komprese edilemiyecek invaziv  girişim 

yeri 

• Travmatik resüsitasyon 

• Refrakter hipertansiyon (sistolik basınç 

>180 mmHg) 

• İlerlemiş karaciğer hastalığı 

• İnfektif endokardit, diyabetik retinopati 

• Aktif peptik ülser 

• Geçirilmiş iç kanama 

• Oral antikoagülan tedavi 

• Aktif kanama varlığı 

• Kanama diyatezi 

• Son bir ayda gastrointestinal kanama 

• Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme 

• Son altı ay içindeki iskemik inme 

• Santral sinir sistemi tümörleri 

• Son üç hafta içinde major travma, 

cerrahi, kafa travması 

• Aktif intrakraniyal kanama/kuşkusu 

• İntrakraniyal arteriyovenöz 
malformasyon/anevrizma 

 

Geçmiş yıllarda hemodinamik instabilite olmadan da seçilmiş olgularda trombolitik 

tedavi verilmesini öneren çalışmalar mevcuttur [139, 140]. PTE tanısı ile trombolitik ve 

antikoagülan tedavi alan 1006 orta risk sınıfındaki (submasif) hastanın, randomize edilerek 

tedavi sonuçlarının karşılaştırıldığı PEITHO (Pulmonary Embolism Thrombolysis Study) 

çalışmasında iki yıllık takipte mortaliteye etki etmediği gibi, sağ ventrikül disfonksiyonu ve 

rezidüel dispnede değişikliğe neden olmadığı gösterilmiştir. Bu hasta grubunda trombolitik 

tedavinin hemodinamik dekompansasyon veya kollaps riskini engellediği, 30 günlük 

mortalitede %50-60 azalmaya neden olduğu fakat ciddi ekstrakraniyal ve intrakraniyal 

kanamaya neden olduğu gösterilmiştir [97, 141]. Sonuç olarak orta-yüksek risk grubundaki 

hastaların antikoagülan tedavi altında trombolitik tedavi açısından yakın izlemi ve 

takiplerinde hemodinamik bozukluk gelişmesi durumunda verilmesi önerilmektedir [30]. 

Öncesinde antikoagülan tedavi başlanan hastalarda Sreptokinaz ve ürokinaz 

kullanılacaksa, antikoagülan tedavi durdurulmalıdır. rt-PA için kesin bir zorunluluk yoktur. 

Trombolitik tedavi öncesinde heparin kullanan ve ara verilen hastalarda trombolitik tedavi 

tamamlandıktan sonra aPTZ kontrolü yapılarak tekrar heparin başlanmalıdır. aPTZ değeri 

normalin üst sınırının iki katından az ise (<80 sn); yükleme dozu yapılmadan SH idame 
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dozunda başlanır. Eğer aPTZ değeri 80 sn’nin üzerinde ise, 4 saatte bir aPTZ ölçümü 

yapılarak <80 sn olduğunda başlanmalıdır. Öncesinde heparin başlanmamış hastalarda aPTZ 

kontrolü yapılmadan doğrudan heparin başlanabilir.  Trombolitik tedavi öncesinde DMAH 

verilen hastalarda, DMAH 12 saatte bir yapılmakta ise son DMAH uygulamasından 12 saat 

sonra, 24 saatte bir yapılmakta ise son uygulamadan 24 saat sonra SH infüzyonu 

başlanmalıdır [66]. 

Kanama trombolitik tedavinin en önemli komplikasyonudur. Sıklıkla damara giriş 

yerinde ya da gastrointestinal sistem, retroperitoneal veya intrakraniyal bölgede gelişebilir. 

Trombolitik tedavi öncesinde gereksiz invaziv girişimlerden (özellikle arteriyel) 

kaçınılmalıdır. Trombolitik ilacın kesilmesi, kanama kontrolü için genellikle yeterli olur. 

Masif ve sürekli kanamalarda kriyopresipitat infüzyonu, trombosit süspansiyonu, taze 

donmuş plazma (faktör V ve VIII) ve antifibrinolitik ilaçlar kullanılır [105]. 

Günümüzde komplikasyonlarını da azaltabilmek adına yarı doz/azaltılmış doz (0.6 

mg/kg, maksimum 50 mg/2 saat infüzyon) trombolitik tedaviyi özellikle seçilmiş hastalarda 

öneren çalışmalar mevcuttur [142]. İleri yaş hastalarda, gebelerde veya rölatif 

kontrendikasyonu olan hastalarda kullanımı önerilmektedir. Beş çalışmanın incelendiği bir 

meta-analizde; majör kanamanın, yarı doz uygulanan hastalarda daha az olduğu, buna 

karşılık nüks ve mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı fark görülmediği 

bildirilmiştir [143]. 

Perkütan kateter aracılı embolektomi ve cerrahi embolektomi yüksek riskli ve 

hemodinamik instabil olan, trombolitik tedaviye ilk bir saatte yanıt alınamayan veya 

kontrendike durumu nedeniyle trombolitik tedavi verilemeyen hastalarda başlangıç tedavi 

olarak uygulanabileceği gibi antikoagülan tedavi altında hemodinamisi bozulan hastalarda 

da kurtarıcı tedavi olarak da verilebilir. Yüksek riskli olmayan PTE hastalarında rutin olarak 

kullanılmaları önerilmemektedir [144]. Patent foramen ovale içinde görülen paradoksal 

emboli olgularında ve sağ kalp boşluklarında trombüs saptandığı durumlarda cerrahi 

embolektomi ilk tedavi seçeneği olarak düşünülebilir [30, 145]. Embolektominin 

kontrendike olduğu durumlar; sağ kalp yetmezliği, durdurulamayan pulmoner kanama, 

kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) olgularında gelişen akut embolik 

atak, heparinizasyona bağlı kanama riskinin arttığı durumlar ve aktif bir kanama odağının 

varlığıdır [146, 147].  
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Vena Kava İnferior Filtreleri 

Antikoagülan tedavi ile kanama gelişen ya da antikoagülan tedavinin kontrendike 

olduğu proksimal DVT’si bulunan PTE hastalarında veya yeterli antikoagülan tedaviye 

rağmen erken dönemde (<3 ay)  tekrarlayan PTE ve/veya DVT görülen hastalarda vena kava 

inferior’a filtre takılması önerilir [2]. Vena kava filtreleri geçici (çıkarılabilir) olabildikleri 

gibi, kalıcı filtreler de mevcuttur. PTE riski ortadan kalktığında çıkartılabilir oldukları için 

geçici filtrelerin kullanılması önerilmektedir. PTE gelişmesini azaltırken, filtreye bağlı yeni 

DVT olasılığını arttırabilmektedirler.  

 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışma dizaynı 

Çalışmamız, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurul 

onayı alınarak, Haziran 2019 ve Kasım 2021 tarihleri arasında Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde yürütüldü. Çalışmaya 

Göğüs Hastalıkları servisi, polikliniği ve hastanemiz acil servisinden tarafımıza konsülte 

edilen akut PTE ön tanısı ile araştırılan hastalar dahil edildi. Objektif olarak doğrulanmış 

BTPA bulguları olan, akut PTE tanısı alan 18 yaş üstü olgular hasta grubu olarak; PTE 

şüphesi ile tetkik edilen ancak PTE saptanmayan hastalar kontrol grubu olarak çalışmaya 

dâhil edildi.  

Hastaların demografik özellikleri, başvuru anındaki şikayetleri, risk faktörleri, ek 

hastalıkları, başvuru anındaki vital bulguları, laboratuvar değerleri, KDU ve EKO bulguları 

kaydedildi. D-dimer sonuçları yaşa göre düzeltilmiş (yaş x10) eşik değerler ile pozitif ve 

negatif olarak değerlendirilerek ayrıca kayıt altına alındı. 

Hastaların tamamının Wells, modifiye Geneva ve Padua skorları hesaplandı. Padua 

olasılık skorunun, Wells ve modifiye Geneva skorları ile karşılaştırılarak hastalığı 

öngörmede etkinliğinin belirlenmesi amaçlandı. Hastalar 2019 ESC akut pulmoner emboli 

rehberi doğrultusunda sPESI değerleri de hesaplanarak, erken mortalite risk sınıflamasına 

göre ‘düşük’ ‘orta düşük’ ‘orta yüksek’ ve ‘yüksek’ riskli olarak sınıflandırıldı [30].  
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Çalışmadan dışlama kriterleri 

Çalışmamızın dışlama kriterleri şunlardır: 

 
➢ 18 yaş altı hastalar 

➢ Hasta dosyasına ulaşılamayan hastalar 

➢ Hastanın başvuru anında istenilen laboratuvar değerleri eksik olanlar 

➢ Çeşitli nedenlerle BTPA çekilemeyen hastalar 

Dahil edilme kriterleri 

Onsekiz yaş üstü PTE ön tanısı ile BTPA çekilerek tetkik edilen hastalar 

çalışmamıza dahil edilmiştir. 

Verilerin toplanması 

Çalışmamız hastaların klinik değerlendirmesi, hasta başvuru dosyaları ve hasta kayıt-

bilgi sistemine kayıtlı konsültasyon notlarından yapıldı. Hastaların fizik muayene bulguları, 

vital bulguları, mevcut hastalıkları, sPESI, Padua, Wells, modifiye Geneva için gereken 

parametreler incelendi. Hastanemiz tarafından kullanılan hasta kayıt-bilgi sistemi ve hasta 

anamnez bilgileri kullanılarak hastaların laboratuar parametrelerine ulaşıldı.  

Araştırmanın sınırlılıkları 

Çalışmamızın sınırlılıkları retrospektif olması ve tek merkezli bir çalışma olmasıdır.  

Nispeten küçük örneklem büyüklüğüne sahip olması nedeniyle genellenebilirliği sınırlıdır.  

Verilerin Analizi 

İstatiksel değerlendirmeler, IBM-SPSS programı (SPSS version 21; SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve 

minimum- maksimum, kategorik değişkenler ise % olarak verildi. İki grubun 

karşılaştırmasında normal dağılım gösteren değişkenlerde Student-T testi normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerde ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırmasında Ki-Kare testi kullanıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 

       Klinik olasılık skorlarının pulmoner emboliyi normal hastalardan ayırt edici etkisini 

saptamak için Roc (receiver operating characteristic) eğrisi grafiği yapıldı. Ayrıca klinik 

olasılık skorlarının özgüllük, duyarlılık, pozitif prediktif değer ve negatif prediktif değerleri 

hesaplandı.  
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4. BULGULAR 

Demografik Veriler ve Hastaların Genel Özellikleri 

Çalışmamıza 140 PTE ve 117 kontrol grubu hastası olmak üzere toplam 257 olgu 

dahil edildi. PTE tanısı konulan 140 hastanın 50’si (%35.7) erkek, 90’ı (%64.3) kadın idi. 

Kontrol grubundaki 117 hastanın ise 63’ü (%53.8) erkek, 54’ü (%46.2) kadınlardan 

oluşmaktaydı. PTE grubundaki hastaların ortanca yaş değeri 74 (19-99) saptandı ve bu 

hastalardan 94’ünün (%67) 65 yaş üzerinde olduğu görüldü. Kontrol grubu hastaların 

ortanca yaş değeri ise 71 (19-97) olup aralarında anlamlı fark saptanmadı (p=0.269).  

Pulmoner tromboemboli grubunda en sık görülen başvuru şikayetleri 114 (%81.4) 

hastada nefes darlığı, 41 (%29.2) hastada göğüs ağrısı ve 29 hastada (%20.7) senkop idi. 

Kontrol grubu hastalarında ise en sık görülen başvuru şikayetleri 92 hastada (%78.6) nefes 

darlığı, 18 (%15.3) hastada kanlı balgam ve 15 (%12.8) hastada göğüs ağrısı olduğu görüldü 

(Şekil 7). PTE grubu hastalarda kontrol grubu hastalarına göre daha yüksek oranda görülen 

başvuru şikayetlerinden, nefes darlığı istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken (p=0.576) 

göğüs ağrısı ve senkop anlamlı olarak bulundu (p=0.001 ve p<0.001).  

Pulmoner tromboemboli ve kontrol grubu hastaların demografik verileri, başvuru 

şikayetleri, risk faktörleri, ek hastalık ve sigara kullanım durumları Tablo 19’da 

gösterilmiştir.  

 

Şekil 7. PTE grubunda ve kontrol grubunda başvuru şikayetleri 
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Tablo 19. Hastaların demografik verileri 

 PTE Grubu Kontrol Grubu  

Hasta Sayısı  

n (140) 

Hasta Sayısı  

n (117) 

P değeri 

Yaş-ortanca (min-maks) 74 (19-99) 71 (19-97) 0.269 

Cinsiyet (K/E)   90 /50 54/63 0.004 

Şikayet 

Nefes Darlığı  

Göğüs Ağrısı  

Senkop 

Bilinç Değişikliği 

Bacak Şişliği 

Kanlı Balgam 

 

114(%81.4) 

41 (%29.2)    

29 (%20.7) 

25 (%13) 

21 (%15) 
11 (%7.8) 

 

92 (%78.6) 

15 (%12.8)                                        

5 (%12.8) 

13 (%11.1) 

8 (%6.8) 

18 (%15.3) 

 

0.576 

0.001 

<0.001 

0.129 

0.547 

0.058 

 

 

Sigara Öyküsü 

Aktif içici 

Exsmoker  

Nonsmoker 

 

16 (%11.4) 

31 (%22.1) 
93 (%66.4) 

 

17 (%12.1) 

40 (%28.5) 

58 (%41.4) 

 

0.459 

0.032 

0.006 

 

 

Risk Faktörü  

İmmobilite  

Son 3 ayda hospitalizasyon 

DVT/PTE öyküsü 

Malignite 

Son 3 ay içinde cerrahi öyküsü 

Son 1 ay içinde travma öyküsü 

Uzun süreli seyahat 

Gebelik 

 

85 (%60.7) 

46 (%32.8) 

32 (%22.8) 

29 (%20.7) 

12 (%8.5) 

10 (%7.1) 

6 (%4.2) 

2 (%1.4) 

  

45 (%38.4) 

41 (%35) 

2 (%1.7) 

37 (%31.6) 

7 (%5.9) 

1 (%0.85) 

2 (%1.7) 

0 (%0) 

  

<0.001 

0.712 

<0.001 

0.046 

0.430  

0.013  

0.236 

0.194 

 

 

Ek Hastalıklar 

Hipertansiyon  

Malignite 

SVO 

Koroner arter hastalığı (KAH) 

Alzheimer 

Diabetes mellitus (DM) 

Konjestif kalp yetmezliği 

Atrial fibrilasyon (AF) 

Astım 

KOAH 

 

69 (%49.2) 

29 (%20.7) 

23 (%16.4) 

20 (%14.2) 

23 (%16.4) 

19 (%13.5) 

13 (%9.2) 

         13 (%9.2) 

13 (%9.2) 

11 (%7.8) 

  

  61 (%43.5) 

37 (%26.4) 

10 (%7.1) 

13 (%9.2) 

10 (%7.1) 

21 (%15) 

12 (%8.5) 

20 (%14.2)  

3 (%2.1) 

16 (%11.4) 

  

0.649        

0.046 

0.060 

0.449 

0.056 

0.335 

0.794 

0.062 

0.026 

0.130 

 

 

Pulmoner tromboemboli grubunda risk faktörleri arasında en sık immobilite (n:85, 

%60.7), son 3 ay içinde hospitalizasyon (n:46, %32.8), geçirilmiş DVT ve PTE öyküsü 

(n:32, %22.8) ve malignite (n:29, %20.7) vardı. Kontrol grubunda risk faktörleri arasında 

ise en sık immobilite (n:45, %38.4), son 3 ay içinde hospitalizasyon (n:41, %35) ve malignite 

(n:37, %31.6) vardı (Şekil 8). Risk faktörleri içerisinde immobilite ve DVT/PTE öyküsü 

istatiksel olarak anlamlı bulunurken (p<0.001), diğer risk faktörleri anlamlı bulunmadı. 
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Şekil 8. PTE grubunda ve kontrol grubunda risk faktörlerinin dağılımı 

Eşlik eden komorbid hastalıklar; PTE grubunda en sık hipertansiyon (n:69, %49.2), 

malignite (n:29, %20.7) ve SVO (n:23, %16.4) iken, kontrol grubunda ise hipertansiyon 

(n:61, %43.5), malignite (n:37, %26.4) ve DM (n:21, %15) idi. Tüm hastaların 151’i (%58.7) 

hiç sigara içmemiş, 71’i (%27.6) bırakmış, 33’ü (%12.8) ise aktif sigara içicisi olduğu 

görüldü. 

Hastaların D-dimer değerlerine bakıldığında PTE grubunda ortanca değer 4300 

µg/mL (250-10 000), kontrol grubunda ise 1235 µg/mL (200-8590) olarak hesaplandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). PCO2 değerinin PTE grubunda ortanca değeri 

32 mm/Hg (21-63), kontrol grubunda ise 43 mm/Hg (19-91) olarak bulundu ve istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.001). Laktat PTE grubunda 1.6 mmol/L (0.5-6.9), 

kontrol grubunda ise 1.2 mmol/L (0.4-6.5) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı 

PTE Grubunda Risk 
Faktörleri

İmmobilite

Son 3 ayda hospitalizasyon

DVT/PTE öyküsü

Malignite

Son 3 ayda cerrahi öyküsü

Son 1 ayda travma öyküsü

Uzun süreli seyahat

Gebelik

Kontrol Grubunda Risk 
Faktörleri

İmmobilite

Son 3 ayda hospitalizasyon

DVT/PTE öyküsü

Malignite

Son 3 ayda cerrahi öyküsü

Son 1 ayda travma öyküsü

Uzun süreli seyahat

Gebelik
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bulundu (p=0.018). Troponin PTE grubunda 0.04 µg/L (0.003-1810), kontrol grubunda ise 

0.03 µg/L (0.003-1513) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.012). 

Hastaların başvuru esnasındaki fizik muayene bulguları ve laboratuvar parametreleri 

tablo 20’de verilmiştir.  

Tablo 20. Hastaların fizik muayene ve laboratuvar verileri 

 PTE Grubu Kontrol Grubu  

Hasta Sayısı n (140) 

Ortanca (min-maks) 

Hasta Sayısı n (117) 

Ortanca (min-maks) 

P değeri 

Nabız  92 (50-160)  89 (60-150) 0.391 

Sistolik Tansiyon 

Diyastolik Tansiyon 

120 (70-190) 

70 (37-120) 

120 (70-200) 

80 (50-100) 

0.398 

0.162 

Ateş 36.6 (36.1-38.6) 36.6 (36.2-38.4) 0.876  

Solunum Sayısı 20 (16-40) 18 (16-36) 0.009  

Arter Kan gazı 

Ph 

PCO
2
 (mm/Hg) 

PO
2
 (mm/Hg) 

SO
2
 

Laktat (mmol/L) 

 

7.43 (7.13-7.60) 

32 (21-63) 

59 (44-108) 

90 (72-99) 

1.6 (0.5-6.9) 

 

7.41 (7.20-7.54) 
43 (19-91) 

59 (45-119) 

90 (75-99) 

1.2 (0.4-6.5) 

 

0.007 

<0.001 

0.706 

0.363 

0.018 

 

 

Hemogram 

WBC (10³/uL) 

HGB (g/dL) 

PLT (10³/uL) 

 

9 (2.8-28) 

12 (7-16.7) 

208 (50-548) 

  

9.5 (2.9-27.8) 

12.7 (7.2-16.9) 

239 (45-666) 

  

0.327 

0.552 

0.002 

 

 

Diğer 

Kreatin (mg/dL) 

CRP (mg/L) 

D-dimer (µg/mL) 

Troponin (µg/L) 

 

0.82 (0.3-7.1) 

18.1 (0-348) 

4300 (250-10000) 

0.04 (0.003-1810) 

  

0.88 (0.35-8) 

64 (0.2-400) 

1235 (200-8590) 

0.03 (0.003-1513) 

  

0.233       

<0.001 

<0.001 

0.012 

 

 

Pulmoner tromboemboli saptanan hastalarda yapılan alt ekstremite KDU 

değerlendirmesinde 140 hastanın 73’ünde (%52.2) eşlik eden DVT saptanmazken, 67 

(%47.8) hastada eşlik eden DVT saptanmıştır.  

Pulmoner tromboemboli tanısı alan 23 hastada hastanede yattıkları süre içerisinde 

ölüm gerçekleşti. Hastanede ölüm gerçekleşen hastalarda ortanca yaş değeri 83 (57-99) iken 

iyilik hali ile taburcu edilen hastalarda ise 71 (19-93) olarak bulundu. Yaş arttıkça 

mortalitenin arttığı ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=0.004). PAB hastanede 

ölüm gerçekleşen hastalarda 39 ± 11 mmHg, iyilik hali ile taburcu edilen hastalarda ise 39 

± 16 mmHg olarak bulundu. İstatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.242). Diğer EKO 

bulgularında da anlamlı farklılık izlenmedi. Hastanede ölüm gerçekleşen hastalarda ek 
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hastalık olarak SVO eşlik edenlerin sayısı 7 (%30), iyilik hali ile taburcu edilenlerde ise 16 

(%13.6) olduğu görüldü ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.047) (Tablo 21).  

Tablo 21. PTE grubunda hastanede ölüm gerçekleşen ve iyilik hali ile taburcu 

edilen hastaların bulguları 

 

PTE (+) Hastalar 

Hastanede Ölüm  

Gerçekleşen Hastalar 

Taburcu Edilen  

Hastalar 

 

Hasta Sayısı n (23) Hasta Sayısı n (117) P değeri 

Yaş-ortanca (min-maks) 83 (57-99)  71 (19-93) 0.004 

Cinsiyet (K/E)   14/9 76/41 0.708 

EKO Bulguları  

D-septum 

Sağ yapılarda dilatasyon  

PAB-ortalama ± ss 

EF-ortanca (min-maks) 

 

6 (%26) 

10 (%43)                                        

39 ± 11 

55 (45-65) 
 

 

36 (%31) 

44 (%37)                                         

39 ± 16 

60 (34-68) 

 

0.743 

0.507 

0.242 

0.187 

 

 

Dopler USG 

DVT 

 

13 (%57) 
 

47 (%40) 
 

0.190 

 

 

Risk Faktörü  

İmmobilite  

Son 3 ayda hospitalizasyon 

DVT/PTE öyküsü 

Malignite 

Son 3 ay içinde cerrahi öyküsü 

Son 1 ay içinde travma öyküsü 

Uzun süreli seyahat 

Gebelik 

 

 

16 (%70) 

6 (%26) 

5 (%22) 

6 (%26) 

0  

1 (%4.3) 

0  

0  

  

69 (%59) 

40 (%34) 

27 (%23) 

23 (%19.6) 

12 (%10.2) 

6 (%5.1) 

6 (%5.1) 

2 (%1.7) 

  

0.342 

0.450 

0.889 

0.487 

0.108 

0.569 

0.267 

0.528 

 

 

Ek Hastalıklar 

Hipertansiyon  

Malignite 

SVO 

Koroner arter hastalığı (KAH) 

Alzheimer 

Diabetes mellitus (DM) 

Konjestif kalp yetmezliği 

Atrial fibrilasyon (AF) 

Astım 

KOAH 

 

12 (%52) 

6 (%26) 

7 (%30) 

5 (%22) 

3 (%13) 

4 (%17.3) 

4 (%17.3) 

             4 (%17.3) 

2 (%8.6) 

2 (%8.6) 

  

         57 (%49) 

23 (%19.6) 

16 (%13.6) 

15 (%12.8) 

17 (%14.5) 

15 (%12.8) 

9 (%7.6) 

             9 (%7.6)  

11 (%9.4) 

9 (%7.6) 

  

0.762      

0.487 

0.047 

0.264 

0.852 

0.558 

0.143 

0.143 

0.915 

0.870 

 

 

Hastanede ölüm gerçekleşen hastaların başvurularındaki sistolik tansiyon 

ölçümlerine bakıldığında ortanca değeri 100 mmHg (70-150), iyilik hali ile taburcu edilen 

hastaların ise 120 mmHg (80-190) olduğu görüldü ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.001). Diyastolik tansiyon değerlerinin de benzer şekilde hastanede ölüm gerçekleşen 

olgularda daha düşük olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=0.004).  
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Hastaların başvuru anında alınan oda havası kan gazlarında SO
2
 değerleri; hastanede 

ölüm gerçekleşen grupta 85 (80-94) iyilik hali ile taburcu edilen hastalarda ise 92 (75-99) 

olarak ölçüldü ve fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.019). Laktat değerleri ise 

hastanede ölüm gerçekleşen ve iyilik hali ile taburcu edilen hastalarda sırasıyla 1.6 mmol/L 

(0.9-69), 1.5 mmol/L (0.5-5.8) olarak hesaplandı, fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0.542). Hastaların troponin değerleri ölüm gerçekleşen grupta daha yüksek ölçülse de 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.248). Hastaların hastaneye başvuru anındaki 

nabız ve solunum sayısı değerleri; hastanede ölüm gerçekleşen grupta, iyilik hali ile taburcu 

edilen hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla; p=0.002, p=0.048). 

Hastanede ölüm gerçekleşen ve iyilik hali ile taburcu edilen hastaların D-Dimer 

ortalamalarına bakıldığında ölüm gerçekleşen grupta 5640 ± 2600 µg/mL, iyilik hali ile 

taburcu edilen grupta ise 5465 ± 2869 µg/mL olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0.263) (Tablo 22). 

Tablo 22. PTE grubunda hastanede ölüm gerçekleşen ve iyilik hali ile taburcu 

edilen hastaların fizik muayene ve laboratuvar bulguları 

 

PTE (+) Hastalar 

Hastanede Ölüm  

Gerçekleşen Hastalar 

Taburcu Edilen  

Hastalar 

 

Hasta Sayısı n (23) 

Ortanca (min-maks) 

Hasta Sayısı n (117) 

Ortanca (min-maks) 

P değeri 

Nabız  110 (50-160)  91 (55-140) 0.002 

Sistolik Tansiyon 

Diyastolik Tansiyon 

100 (70-150) 

60 (40-100) 

120 (80-190) 

80 (37-120) 

<0.001 

0.004 

Ateş 36.7 (36.5-38) 36.6 (36.1-38.6) 0.009  

Solunum Sayısı 23 (16-40) 18 (16-40) 0.048  

Arter Kan gazı 

Ph 

PCO
2
 (mm/Hg) 

PO
2
 (mm/Hg) 

Saturasyon 

Laktat (mmol/L) 

 

7.40 (7.17-7.50) 

35 (21-63) 

54 (46-77) 

85 (80-94) 

1.6 (0.9-6.9) 

 

7.44 (7.13-7.60) 
32 (21-58) 

63 (72-99) 

92 (75-99) 

1.5 (0.5-5.8) 

 

0.057 

0.200 

0.117 

0.019 

0.542 

 

 

Hemogram 

WBC (10³/uL) 

HGB (g/dL) 

PLT-ortalama ± SS 

 

10.9 (6-28) 

11.4 (9-16) 

201 ± 87 

  

9 (2.8-26.6) 

12.1 (7-16.7) 

222 ± 77 

  

0.129 

0.238 

0.243 

 

 

Diğer 

Kreatin (mg/dL) 

CRP (mg/L) 

D-dimer-ortalama ± SS 

Troponin (µg/L) 

 

0.95 (0.4-2.6) 

49(0-284) 

5640 ± 2600 

0.05 (0.011-1559) 

  

0.8 (0.3-7.1) 

15 (0-348) 

5465 ± 2869 

0.03 (0.003-1810) 

  

0.114       

0.094 

0.263 

0.248 

 

 

WBC:lökosit, HGB:hemoglobin, PLT:platelet, CRP:C-reaktif protein, SS:standart sapma  



40 

 

Çalışmamızda Wells skorlamasının “PTE olası” ve “PTE olası değil” olarak iki 

basamaklı sınıflaması kullanıldığında PTE tanısı konulan hastaların oranları; PTE olası 

grubunda %88, PTE olası değil grubunda %34 bulundu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p<0.001) (Tablo 23). 

Tablo 23. PTE grubu ve kontrol grubu hastalarda iki basamaklı Wells 

skorlamasının karşılaştırılması  

 

Wells Skorlaması 

PTE Olası Değil ≤4 PTE olası >4  

Hasta Sayısı n (162) Hasta Sayısı n (95) P değeri 

PTE Grubu 56 (%34) 84 (%88)  

<0.001 
Kontrol Grubu 106 (%66) 11 (%12) 

Çalışmamızda Modifiye Geneva skorlamasının “PTE olası” ve “PTE olası değil” 

olarak iki basamaklı sınıflaması kullanıldığında kesinleşen PTE olgularının oranları; PTE 

olası grubunda %61, PTE olası değil grubunda %43 bulundu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu görüldü (p=0.005) (Tablo 24). 

Tablo 24. PTE grubu ve kontrol grubu hastalarda iki basamaklı modifiye Geneva 

skorlamasının karşılaştırılması  

 

Modifiye Geneva 

Skorlaması 

PTE Olası Değil <5 PTE olası ≥6  

Hasta Sayısı n (99) Hasta Sayısı n (158) P değeri 

PTE Grubu 43 (%43) 97 (%61)  

0.005 
Kontrol Grubu 56 (%57) 61 (%39) 

Çalışmamızda Padua skorlamasının “PTE olası” ve “PTE olası değil” olarak iki 

basamaklı sınıflaması kullanıldığında kesinleşen PTE olgularının oranları; PTE olası 

grubunda %61, PTE olası değil grubunda %41 bulundu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p=0.003) (Tablo 25). 
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Tablo 25. PTE grubu ve kontrol grubu hastalarda iki basamaklı Padua 

skorlamasının karşılaştırılması  

 

Padua Skorlaması 

PTE Olası Değil ≤4 PTE olası >4  

Hasta Sayısı n (81) Hasta Sayısı n (176) P değeri 

PTE Grubu 33 (%41) 107 (%61)  

0.003 
Kontrol Grubu 48 (%59) 69 (%39) 

Klinik skorlama yöntemlerine göre PTE olası olarak sınıflanan hastaların; Wells 

yöntemi ile %88’inin, modifiye Geneva yöntemi ile %61’inin ve Padua yöntemi ile %61’inin 

PTE tanısı aldığı görüldü. PTE olası değil olarak sınıflanan hastalarda ise Wells, modifiye 

Geneva ve Padua ile sırasıyla %34, %43 ve %41 oranında PTE tanısı aldıkları görüldü 

(Tablo 26). 

Tablo 26. PTE tanısı alan olguların klinik olasılık gruplarına göre oranları 

 PTE Olası Değil hasta 

grubunda PTE (+) tanı 

oranı (%) (n/N) 

PTE Olası hasta grubunda  

PTE (+) tanı oranı (%) (n/N) 

Wells %34 (56/162) %88 (84/95) 

Modifiye Geneva %43 (43/99) %61 (97/158) 

Padua %41 (33/81) %61 (107/176) 

n: PTE (+) tanısı alan olguların sayısı, N: toplam olgu sayısı 

Klinik skorlama yöntemlerine göre pulmoner tromboemboli olası olarak sınıflanan 

hastalarda PTE olası olmayan hastalara göre D-dimer değerlerinin anlamlı olarak yüksek 

olduğu görüldü (Tablo 27). 

Tablo 27. Wells, modifiye Geneva ve Padua skorlarına göre PTE olası olmayan ve 

PTE olası hastalarda D-dimer değerinin karşılaştırılması 

 PTE Olası Olmayan 

Hastalarda D-dimer 

Ortanca (min-maks) 

PTE Olası  

Hastalarda D-dimer 

Ortanca (min-maks) 

P değeri 

Wells 1690 (200-10000) 3760 (250-10000) <0.001 

Modifiye Geneva 1855 (200-10000) 2870 (200-10000) 0.028 

Padua 1770 (200-10000) 2880 (250-10000) 0.023 

 

Çalışmamızdaki PTE tanısı kesinleşen olgular içerisinde en çok hastayı PTE olası 

olarak değerlendiren skorlama %76 oran ile Padua skorlaması olurken, bu oran Wells ve 
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modifiye Geneva skorlamasında ise sırasıyla %60 ve %69 olarak hesaplandı. Kontrol grubu 

hastalarında ise en çok hastayı PTE olası değil olarak sınıflandıran skorlama %91 oran ile 

Wells skorlaması olurken, bu oran Padua ve modifiye Geneva skorlamasında sırasıyla %48 

ve %41 olarak hesaplandı (Tablo 28). 

Tablo 28. Wells, modifiye Geneva ve Padua skorlarına göre PTE olası ve PTE olası 

olmayan hastaların PTE grubunda ve kontrol grubunda dağılımları 

 PTE Grubu Kontrol Grubu  

Hasta Sayısı n (140) Hasta Sayısı n (117) P değeri 

Wells Skorlaması 

PTE Olası (>4) 

PTE Olası Değil (≤4) 

 

84 (%60) 

56 (%40) 

  

11 (%9) 

106 (%91) 

 

0.001 

Modifiye Geneva Skorlaması 

PTE Olası (≥6) 

PTE Olası Değil (<5) 

 

97 (%69) 

43 (%31) 

 

61 (%52) 

56 (%48) 

 

0.005 

 

Padua Skorlaması 

PTE Olası (>4) 

PTE Olası Değil (≤4) 

 

107 (%76) 

33 (%24) 

 

69 (%59) 

48 (%41) 

 

0.003 

 

Wells, modifiye Geneva ve Padua skorlamalarında hastaların aldıkları puanları 

hesaplandı. Tanıya ulaşmadaki ayırıcı (eşik değer) değerlerinin saptanması ve birbirleriyle 

karşılaştırılması için ROC eğrileri oluşturuldu ve eğri altında kalan alanlar değerlendirildi. 

 

Şekil 9. Klinik olasılık skorlamalarının ROC eğrileri 
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Grafiklerde eğri altında kalan alanın Wells yönteminde en fazla olduğu, daha sonra 

modifiye Geneva’nın yer aldığı, bu nedenle tanıya ulaşmada bu iki yöntemin Padua 

yöntemine göre daha değerli olduğu belirlendi (Wells için EAA:0.811, modifiye Geneva için 

EAA:0.659, Padua için EAA:0.606) (Tablo 29). 

Tablo 29. Klinik olasılık skorlamalarının ROC eğrisine göre istatistiksel analizleri 

 

 *EAA (%95GA) P değeri 

Wells 0.811 (0.758-0.864) <0.001 

Padua 0.606 (0.537-0.674) 0.004 

Modifiye Geneva 0.659 (0.593-0.725) <0.001 

  *EAA (eğri altında kalan alan), GA (güven aralığı) 

Çalışmamız sonucunda Wells, modifiye Geneva ve Padua skorlamalarının 

duyarlılıkları, özgüllükleri, pozitif prediktif değerleri ve negatif prediktif değerleri Tablo 

30’da gösterilmiştir. 

Tablo 30. Klinik olasılık skorlamalarının duyarlılık, özgüllük, PPD ve NPD 

oranları 

 Duyarlılık% Özgüllük% PPD % NPD % 

Wells (>4) 60 91 88 65 

Padua (>4) 47 63 61 50 

Modifiye Geneva (>5) 69 48 61 57 

D-Dimer (>500) 97 34 56 92 

PPD:Pozitif prediktif değer, NPD:Negatif prediktif değer 

 

Çalışmamızda klinik olasılık skorlamaları ile PTE olası değil olarak değerlendirilen 

olgular, yaşa göre uyarlanmış negatif D-dimer ile kombine edildiğinde negatif prediktif 

değerlerin; Wells (≤ 4) için %97, Padua (≤ 4) için %89 ve modifiye Geneva (≤5) için %86 

olduğu görülmüştür ve PTE’nin bu yöntem ile güvenli bir şekilde dışlanabileceği 

görülmüştür. 
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5. TARTIŞMA 

Mortalitesi yüksek bir hastalık olan PTE’de hızlı tanı ve erken tedavi hayati bir 

öneme sahiptir. Spesifik semptom ve bulgularının olmaması hangi hastalarda ileri tetkik 

yapılması kararında, klinisyenlerin zorluklarla karşılaşmasına neden olmaktadır. Bu sorunun 

çözümü için klinik olasılık skorlamaları oluşturulmuştur. Çalışmamızda PTE tanısında 

kullanılan Wells ve modifiye Geneva klinik olasılık skorlamalarının ve hastanede yatan 

hastalar içerisinde VTE riski taşıyan hastaların belirlenmesi için kullanılan Padua 

skorlamasının PTE öngörüsündeki değerini belirlemek ve bu skorlamaların birbirleriyle 

karşılaştırılması amaçlanmıştır. Yapılan analizlerde PTE’yi öngörmede Wells skorlaması 1. 

sırada, modifiye Geneva skorlaması 2. sırada ve Padua skorlaması 3. sırada anlamlı olarak 

bulunmuştur.  

Pulmoner tromboemboli insidansı özellikle 4. dekaddan sonra yaş arttıkça artmakta 

olup yapılan çalışmalarda 80 yaş üzerinde 8-10 kata kadar arttığı gösterilmiştir [4, 8, 30, 

148]. Hsu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaş dağılımını 66±14, Abul ve arkadaşlarının 

çalışmasında 64.4 ± 14.8 bulmuşlardır [149, 150]. Çalışmamızda da literatürle uyumlu 

olarak PTE tanısı konulan 140 hastanın yaş ortalaması 74 (19-99) olup, 52 (%37) hastanın 

80 yaş üzeri olduğu görüldü. 

Çalışmamızda PTE saptanan hastaların 50’si(%36) erkek, 90’ı (%64) kadın hasta 

ağırlıktaydı. Yapılan çalışmalarda Choi WH ve ark. %59’u kadın, Bova ve ark. %65’i kadın, 

Keller ve ark. %61 kadın, Kostrubiec ve ark. %69’u, Yoshikawa Y ve ark. %61’i kadın 

olarak saptamışlar [151-155]. Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde kadın 

oranı daha yüksek saptandı. Erkek cinsiyetin daha fazla bulunduğu çalışmalar da mevcuttur 

[156-158]. Ancak literatürde kadın hastalara özel risk faktörleri dışında (gebelik, oral 

kontraseptif kullanımı gibi) iki cinsiyet için VTE görülme oranının eşit olduğu gösterilmiştir 

[133, 159-161].  

Kline JA ve arkadaşlarının PTE tanılı 3148 hasta üzerinde yapmış olduğu çalışmada 

2262 hastada nefes darlığı, 1584 hastada ploretik göğüs ağrısı, 124 hastada senkop ve 107 

hastada hemoptizi şikâyeti görülmüş. Bunlardan nefes darlığı ve hemoptizi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunurken ploretik göğüs ağrısı ve senkop ise anlamlı bulunmamıştır [162]. 

Klok ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, 607 PTE hastasının 217’si (%36) (%95 

GA 0.32 – 0.40) nefes darlığı şikâyeti ile acile başvurmuş olup, pulmoner emboli ve nefes 

darlığı arasında anlamlı ilişki gösterilmemiştir [163]. Le Gal ve arkadaşlarının çalışmasında, 
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göğüs ağrısı şikayet ile başvuran 965 hastanın 222’sinde (%23) PTE tanısı tespit edilmiş ve 

göğüs ağrısı ile PTE tanısı arasında anlamlı ilişki bulunmadığını belirtmişlerdir [164]. Başka 

bir çalışmada başvuru şikâyeti hemoptizi olan 178 hastanın 23’ünde (%12.9) PTE saptanmış 

ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir [165]. Çalışmamızda nefes darlığı 

şikayetiyle başvuran 206 hastanın 114’ünde, göğüs ağrısı ile başvuran 56 hastanın 41’inde, 

hemoptizi şikayetiyle başvuran 29 hastanın 11’inde ve senkop şikâyeti ile başvuran 34 

hastanın 29’unda PTE tanısı konuldu. Çalışmamızda nefes darlığı ve hemoptizi anlamlı 

bulunmazken (p=0.576 ve p=0.058), göğüs ağrısı ve senkop anlamlı olarak bulunmuştur 

(p=0.001 ve p<0.001).  

Özyurt S ve arkadaşlarının çalışmasında; 322 normotansif PTE tanılı hastanın 

16’sında (%5) senkop saptanmış ve bunların 13’ü (%81) orta yüksek risk grubunda, 3’ü 

(%19) orta düşük risk grubunda bulunduğu görülmüştür. Düşük risk grubunda hasta 

olmadığı görülmüştür. Mortalite oranının diğer hastalara göre daha yüksek (%25’e karşı 

%11) olduğu bulunmuş fakat istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür. Senkop’un 

PTE’nin şiddeti ile pozitif korelasyon göstermesine rağmen tek başına prognozu 

öngörmediği belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda PTE hastaları içerisinde senkop ile başvuran 

29 hastanın 8’inin (%28) yüksek risk sınıfında, 17’sinin (%59) orta-yüksek risk sınıfında, 

3’ünün (%10) orta-düşük risk sınıfında ve 1’inin (%3) düşük risk sınıfında bulunduğu 

görüldü. Hastane içi mortalitenin ise benzer şekilde senkop ile başvuran hastalar içerisinde 

diğer PTE hastalarına göre daha yüksek (%20’ye karşı %15) olduğu görüldü. 

Pulmoner tromboemboli de trombüs yükü, yüksek D-dimer düzeyi ve kötü prognoz 

ile ilişkilidir. PTE hastalarında yüksek D-dimer düzeyleri trombüsün proksimal 

yerleşiminden kaynaklanabileceği gibi trombüs yükünün şiddeti ile de ilişkili olabilir. 

Yüksek D-dimer düzeyleri mortalite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [166, 167]. Ancak 

çalışmamızda PTE tanısı konulan hastalar içerisinde, hastanede ölüm gerçekleşen grupta, 

iyilik hali ile taburcu edilenlere göre D-dimer düzeyleri yüksek bulunsa da istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. 

Posadas-Martinez ve arkadaşları tarafından yapılan 613 hastayı içeren tek merkezli 

prospektif bir çalışmada, Wells skorlamasının dikotomize yönteminin duyarlılığı %65, 

özgüllüğü %81 ve EAA ise 0.79 (%95 GA 0.75-0.82) olarak bulunmuştur [168].  

Van Es ve arkadaşları tarafından yapılan 7268 PTE şüpheli hastayı içeren bir meta-

analizde Wells skorlamasına göre PTE olası değerlendirilen 2045 hastanın 858’inde, PTE 
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olası değil olarak değerlendirilen 5223 hastanın 783’ünde PTE bulunmuştur. Bu çalışmada 

Wells skorlamasının dikotomize yönteminin duyarlılığı %53, özgüllüğü %79 ve EAA ise 

0.73 (%95 GA 0.72-0.75) olarak bulunmuştur [169]. 

Gruettner ve arkadaşlarının yapmış olduğu acil servis başvurusunda PTE şüpheli 

olarak değerlendirilen 326 hastayı kapsayan retrospektif bir çalışmada Wells skoru için EAA 

0.68 (%95 GA 0.58-0.77) ve modifiye Geneva skoru için EAA 0.64 (%95 GA 0.54-0.73) 

olarak bulunmuştur [170]. 

Penaloza ve arkadaşları tarafından PTE şüpheli 339 hasta üzerine yapılan prospektif 

bir çalışmada Wells skoru ve Basitleştirilmiş Modifiye Geneva Skoru karşılaştırılmıştır. 

Wells Sorlamasına göre PTE olası olarak değerlendirilen 104 hastanın 46’sında; PTE olası 

değil olarak değerlendirilen 235 hastanın 19’unda PTE tanısı konulmuştur. Bu sonuçlarla 

Wells skorlamasının dikotomize yöntemi için duyarlılığı %70, özgüllüğü %78 olarak 

bulunmuştur. Mevcut hastalar Basitleştirilmiş Modifiye Geneva Skoru ile 

değerlendirildiğinde PTE olası olarak değerlendirilen 115 hastanın 43’ünde; PTE olası değil 

olarak değerlendirilen 224 hastanın 22’sinde PTE tanısı konulmuşur. Bu sonuçlarla 

Basitleştirilmiş Modifiye Geneva Skorunun dikotomize yöntemi için duyarlılığı %66, 

özgüllüğü %72 olarak bulunmuştur. Sonuç olarak iki klinik skorlama da anlamlı olmakla 

birlikte duyarlılık ve özgüllük açısından Wells Skorlaması daha üstün bulunmuştur. Wells 

Skoru ve Basitleştirilmiş Modifiye Geneva Skoru için EAA değerleri sırasıyla 0.85 (%95 

GA 0.81 ila 0.89) ve 0.76 (%95 GA 0.71 ila 0.80, p=0.005) olarak bulunmuştur [71]. 

Hollanda’da PTE şüphesi ile başvuran 807 hasta üzerinde Douma ve arkadaşlarının 

yürüttüğü prospektif çok merkezli bir çalışmada Wells ve Modifiye Geneva skorlamaları ve 

basitleştirilmiş modelleri incelenmiş ve kendi aralarında karşılaştırılmıştır. PTE için 4 klinik 

skorlamanın karşılaştırıldığı kapsamlı bir çalışma olması nedeniyle önem taşıyan bu 

çalışmada Wells skorlamasının dikotomize yönteminin duyarlılığı %52, özgüllüğü %80 ve 

EAA ise 0.73 (%95 GA 0.69-0.77) olarak bulunmuştur. Modifiye Geneva skoru’nun 

duyarlılığı %52, özgüllüğü %75 ve EAA ise 0.70 (%95 GA 0.65-0.74) olarak bulunmuştur 

[61]. 

Shen ve arkadaşlarının yapmış olduğu en sık kullanılan klinik olasılık skorlamaları 

olan Wells ve modifiye Geneva’nın tanısal doğruluğunu değerlendirmeyi amaçladıkları 

meta-analiz çalışmasında Wells skoru’nun duyarlılığı %63- 79, özgüllüğü %48- 90 arasında 

olarak değerlendirilmiş ve EAA ise 0.778 (%95 GA 0.740–0.818) olarak bulunmuştur. 
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Modifiye Geneva skoru’nun duyarlılığı %55- 73, özgüllüğü %51- 89 ve EAA ise 0.693 (%95 

GA 0.653–0.736) olarak bulunmuştur [171]. Bizim çalışmamızda Wells ve modifiye Geneva 

skorlamalarının duyarlılıkları sırasıyla %60 ve %69, özgüllükleri ise sırasıyla %91 ve %48 

olarak hesaplandı. 

Wong ve arkadaşları’nın çalışmasında Wells skor’un yaygın olarak kullanıldığı fakat 

öznel olduğu vurgulanmış ve modifiye Geneva skoru ile karşılaştırılmıştır. Wells Skorunun 

özgüllüğü %67.5 (%95 GA 57.4–77.6), modifiye Geneva puanından %47.0 (%95 GA 36.3–

57.7, p= 0.002) önemli ölçüde yüksek ve anlamlı bulunmuştur [172].   

Di Marca ve arkadaşlarının, Wells ve modifiye Geneva skorlamalarını hastanede 

yatan ve çeşitli komorbiditeleri olan yaşlı erişkinlere uygulanabilirliğini değerlendirmeyi 

amaçlayan çalışmalarında Wells skoru için EAA 0.79 (%95 GA 0.67–0.91) ve modifiye 

Geneva skoru’nun EAA ise 0.71 (%95 GA 0.58–0.84) olarak hesaplanmış ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001) [173]. 

Guo XJ ve arkadaşlarının çalışmasında Wells ve modifiye Genava skorlarının pozitif 

prediktif değerleri sırasıyla %83.8 ve %61.3 iken, negatif prediktif değerleri ise sırasıyla 

%85 ve %80 olarak hesaplanmış. EAA ise Wells için 0.823 (95% GA 0.710-0.976), 

modifiye Geneva için 0.661 (95% GA 0.631-0.983) bulunmuştur [174]. Bizim çalışmamızda 

Wells ve modifiye Genava skorlarının pozitif prediktif değerleri sırasıyla %88 ve %61, 

negatif prediktif değerler ise sırasıyla %65 ve %57 olarak hesaplandı. EAA ise Wells için 

0.811 (%95 GA 0.758-0.864), modifiye Geneva için 0.659 (%95 GA 0.593-0.725) olarak 

hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı oldukları görüldü (p<0.001, p<0.001).  

Padua skoru ilk olarak Barbar ve ark. tarafından hastanede yatan hastalarda, VTE 

riski altında bulunan hastalar için bir risk değerlendirme modeli olarak tanıtılmıştır [64]. 

Kucher ve arkadaşları Padua skorunu, hastanede yatan hastalarda profilaksiyi teşvik etmek 

için hasta veritabanına bağlı bir bilgisayar programı ile kullanmışlar. Bu program ile yüksek 

risk altındaki hastalar için takip eden klinisyenlerini bilgilendirmenin; profilaksi 

kullanımında artışa ve VTE gelişiminin azalmasına katkı sağladığını göstermişlerdir [175]. 

Kandagatla ve arkadaşarı ise Padua skorunu PTE’yi öngörmede test etmeyi amaçladıkları 

1067 hastayı kapsayan çalışmalarında EAA 0.64 (%95 GA 0.60-0.69, p = 0.046) olarak 

bulunmuştur. Padua puanı 4 eşik değeri için duyarlılık ve özgüllük sırasıyla %57.3 ve %66.8 

bulunmuştur. Pozitif prediktif ve negatif prediktif değerler ise sırasıyla %22.6 ve %88.2 

olarak bulunmuştur [65]. Çalışmamızda Padua skorlamasının 4 sınır değeri için duyarlılık 
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ve özgüllük sırasıyla %47 ve %63 olarak bulunmuştur. EAA değeri 0.606 (%95 GA 0.537-

0.674) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=0,004). Pozitif 

prediktif değeri ve negatif prediktif değeri ise sırasıyla %61 ve %50 olarak hesaplandı. 

Wells PS ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada düşük klinik olasılık ile 

negatif D-dimer birlikteliğinin PTE'yi güvenli bir şekilde dışladığı gösterilmiştir. 

Çalışmalarında düşük klinik olasılık ve D-dimer değeri negatif olan 437 hastanın sadece 

1'inde pulmoner emboli gösterilmiş ve bu kombine yöntem ile negatif prediktif değer %99.5 

(%95 GA %99.1-%100) olarak bulunmuştur [57]. Yapılan birçok çalışmada normal D-dimer 

değeri ve düşük bir klinik olasılık skorunun kombinasyonu ile PTE’nin güvenle 

dışlanabileceği gösterilmiştir [123, 176-182]. Bizim çalışmamızda da PTE olası değil olarak 

sınıflandırılan vakalar, yaşa göre uyarlanmış negatif D-dimer ile kombine edildiğinde negatif 

prediktif değerler; Wells (≤ 4) için %97, Padua (≤ 4) için %89 ve modifiye Geneva (≤5) için 

%86 olarak hesaplanmıştır ve PTE’nin daha güvenli bir şekilde dışlanabildiği görülmüştür.  

Wells skoru, klinisyen kararına bağlı öznel bir kriterin varlığı, "alternatif bir tanı 

olasılığı" nedeniyle tartışılmakta ve klinisyenler arasında uygulama farklılıklarına neden 

olabileceği düşünülmektedir [65, 172, 183]. Buna ek olarak bu öznel bileşeninin PTE’yi 

öngörmede toplam puana katkısını bulmayı amaçlayan bir çalışmada; toplam puanın 

öncelikle bu öznel kriterden oluştuğu gösterilmiş [184]. Tüm bunlar düşünüldüğünde bu 

kriterin PTE’yi öngörme olasılığını; eğitim ve deneyime göre değiştirecek olmasına rağmen, 

yapılan çalışmalarda Wells skorunun hem duyarlılık hem de özgüllük açısından diğer 

skorlamalara göre daha yüksek değerlere sahip olması, genel olarak PTE şüphesinde 

klinisyen kararının çok önemli olduğunu göstermektedir. Modifiye Geneva ve Padua skoru 

ise tamamen objektif kriterler içermektedir.  

Pulmoner tromboembolinin yaşla birlikte görülme sıklığının da arttığı 

düşünüldüğünde, Wells skorunda yaş kriterinin olmaması yaşlı popülasyondaki hastaları 

değerlendirmede bir eksiklik olarak düşünülmektedir. Skorlamaya “yaş” kriteri eklenmesi 

skorlamanın gücünü daha da arttıracaktır. 

Çalışmamızda altta yatan risk faktörleri içerisinde en sık görülen neden 

immobilizasyon (%60) olduğu görüldü. Modifiye Geneva skorunda immobilizasyon 

durumunu değerlendiren bir kriter olmaması, immobilizasyonun daha sık görüldüğü yaşlı 

popülasyondaki PTE’yi öngörme gücünde azalmaya neden olduğu düşünülmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

• Pulmoner tromboemboli hastalarında en çok görülen başvuru şikayetleri nefes 

darlığı, göğüs ağrısı ve senkop olarak tespit edilmiştir. 

• Pulmoner tromboemboli hastalarında tespit edebildiğimiz risk faktörlerinden en sık 

görüleni %60 ile immobilizasyon olup onu %32 ile son 3 ayda hospitalizasyon takip 

etmektedir. DVT/PTE öyküsü ve malignite de diğer sık görülen risk faktörleri 

arasındadır. 

• Pulmoner tromboemboli saptanan hastalarda yapılan alt ekstremite KDU 

değerlendirmesinde 140 hastanın 67’sinde (%47.8) eşlik eden DVT saptanmıştır. 

• Pulmoner tromboemboli tanısı alan 23 hastada hastanede yattıkları süre içerisinde 

ölüm gerçekleşti. Hastanede ölüm gerçekleşen hastalarda ortanca yaş değeri iyilik 

hali ile taburcu edilen hastalardan anlamlı olarak yüksektir (83’e karşı 71). 

• Ek hastalık olarak SVO öyküsü hastanede ölüm gerçekleşen hastalarda iyilik hali ile 

taburcu edilen hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (%30’a karşı %13). 

• Çalışmamızda Wells ve Modifiye Geneva ve Padua skorlamalarının pozitif prediktif 

değerleri sırasıyla %88, %61 ve %61 ve negatif prediktif değerleri ise sırasıyla %65, 

%57 ve %50 olarak hesaplanmıştır. Bu sonuçlarla Wells skorlamasında >4 puan alan 

hastalarda %88 ihtimalle PTE’yi gösterdiği bulunmuştur. 

• Çalışmamızda PTE olası değil olarak sınıflandırılan vakalar, yaşa göre uyarlanmış 

negatif D-dimer ile kombine edildiğinde negatif prediktif değerlerin; Wells (≤ 4) için 

%65’ten %97’ye, Padua (≤ 4) için %50’den %89’a ve modifiye Geneva (≤5) için 

%57’den %86’ya yükseldiği görülmüştür. 

• Wells ve Modifiye Geneva ve Padua klinik skorlamalarının PTE için duyarlılıkları 

sırasıyla %60, %69 ve %47, özgüllükleri ise sırasıyla %91, %48 ve %63 olarak 

hesaplandı.  

• Wells skorlamasının EAA, PPD, NPD ve özgüllük değerlerinin diğer iki skorlamaya 

göre daha yüksek olduğu görülmüştür.  

• Çalışmamız sonucunda Padua skorlamasının PTE öngörüsünde etkin olmadığı 

görülmüştür. 
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