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ÖZET 

AKCİĞER KANSERİ REZEKSİYONU OLAN HASTALARDA VENÖZ 

TROMBOEMBOLİZM GELİŞMESİNİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

Dr. Rukiye ÖZTÜRK, Uzmanlık Tezi, BOLU, 2025 

AMAÇ: Dünyada kanser nedeni ile gelişen ölümlerin en önemli nedenlerinden biri akciğer 

kanseridir. Cerrahi tedavi en etkin tedavi şekli olup; evre 1, 2 ve seçilmiş evre 3 hastalarda 

tercih edilmektedir. Akciğer kanseri rezeksiyonu sonrasında en önemli sorunlardan biri venöz 

tromboembolizmdir (VTE). Hem kanser hem de majör cerrahi VTE için ayrı ayrı risk 

oluşturmaktadır. Akciğer rezeksiyonu sonrası dönemde %2,3 oranında VTE saptanmıştır. 

Göğüs cerrahisi hastalarında teknik ve hastalığa özgü nedenlerden dolayı VTE önemli bir 

morbidite ve mortalite nedenidir. VTE önlenebilir bir hastalık olup risk faktörlerinin farkında 

olup profilaksiye dikkat edilmelidir. Bu prospektif kohort çalışmasında amacımız; akciğer 

rezeksiyonu yapılan akciğer kanseri hastalarında VTE gelişme oranını ve gelişmesindeki risk 

faktörlerini saptamaktır. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Araştırmamıza Eylül 2023 ve Aralık 2024 tarihleri arasında Bolu 

Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Cerrahisi 

bölümünde akciğer kanseri nedeni ile opere edilen 45 hasta dahil edildi. Araştırmanın bağımlı 

değişkeni; pulmoner embolizm (PE) ya da derin ven trombozu (DVT) varlığıdır. Bağımsız 

değişkenleri; Caprini risk değerlendirme modeli (Caprini RAM) skoru, araştırma grubunun 

tanımlayıcı özellikleri, PE ya da DVT ile ilgili özellikleri, araştırma grubunun risk faktörleri ve 

araştırma grubunun ek hastalıkları ile ilgili özellikleridir. 

BULGULAR: Araştırmaya dahil edilen hastaların medyan yaşı 65 (31-79) idi. Hastalarda 

erkek hakimiyeti olup, kadın /erkek oranı:8 (%17,8) /37 (%82,2) idi. En sık görülen kanser türü 

adenokanserdi. Hastaların evrelendirilmesinde; 26’sı (%57,8) evre 1A, 6’sı (%13,3) evre 1B, 

5’i (%11,1) evre 2B, 5’i (%11,1) evre 4A, 2’si (%4,4) evre 2A, 1’i (%2,2) evre 3A’ydı.  

Hastaların %93,3’ünde en az bir komorbidite mevcuttu. En sık görülen komorbiditeler; kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) (%24,4), koroner arter hastalığı (KAH) (%24,4) ve obezite 

(%24,4) olarak sıralanmaktadır. Komorbiditelerden sadece KOAH’ın varlığı PE/DVT gelişimi 

ile ilişkili saptandı (grup 1’de %75, grup 2’de %19.5, p=0.04).  6 hasta (%13,3) neoadjuvan 

kemoterapi aldı. 34 hasta (%75,6) Video yardımlı toraks cerrahisi (VATS) yöntemi ile opere 

edildi, en sık lobektomi prosedürü uygulandı (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi süresi 
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221.1±65.1 dk idi. Hastaların Caprini RAM medyan değeri 9(6-14)’du. Hastaların 11’i (%24,4) 

Caprini RAM yüksek riskli grupta, 34’ü (%75,6) orta risk grubunda yer almakta olup Caprini 

RAM düşük riskli olan hastamız yoktu. PE/DVT gelişenlerin %50’sinin Caprini RAM skoru 

yüksek riskli olup hastaları Caprini RAM skoruna göre gruplandırdığımızda; yüksek riskli olan 

grubun %18,2’sinde, orta riskli grubun %5,9’unda PE/DVT gelişmesine rağmen bu sonuç 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,247). Hastaların 4’ünde (%8,9) PE/DVT gelişti. 

PE/DVT gelişmesinde ortalama süre 94.2±34,8 gündü. Bu 4 hastanın 2’sinde (%50) DVT, 

diğer 2’sinde (%50)’PE gelişti. PE gelişen hastaların birinde trombüs yerleşimi segmental 

dalda iken diğerinde ise ana pulmoner arterde izlendi. DVT gelişen hastaların tamamı unilateral 

yerleşimliydi. PE/DVT grubunun %50’si mortal seyretti.   

SONUÇ: Araştırmamızda akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalarda; cerrahinin şekli, 

büyüklüğü ve süresi, kanserin türü ve evresi, hastanede yatış süresi, mobilizasyon 

zamanlaması, postoperatif komplikasyonların gelişmesi, emboli profilaksisinin uygulanması 

ve Caprini RAM skorundan bağımsız olarak %8,9 oranında PE/DVT geliştiği saptandı. 

Postoperatif 4 aylık dönem PE/DVT gelişmesi açısından önemli olup bilhassa yüksek Caprini 

RAM skorunu olan hastaların yakın takibi gerekmektedir. Antikoagülan kemoprofilaksi süresi 

için yol gösterici olan Caprini RAM’da yer alan komorbiditelerden KOAH’ın öngörülen puanın 

daha yüksek olması gerektiği düşünülmektedir. 

   

 

 

ANAHTAR KELİMELER: Venöz tromboembolizm, pulmoner emboli, derin venöz 

trombozu, akciğer kanseri, postoperatif, Caprini RAM skoru, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

FACTORS AFFECTING THE DEVELOPMENT OF VENOUS 

THROMBOEMBOLISM IN PATIENTS WITH LUNG CANCER 

RESECTION 

Dr. Rukiye ÖZTÜRK, Specialty Thesis, BOLU, 2025 

OBJECTİVE: One of the most important causes of cancer-related deaths in the world is lung 

cancer. Surgical treatment is the most effective treatment method and is preferred in stage 1, 2 

and selected stage 3 patients. One of the most important problems after lung cancer resection is 

venous thromboembolism (VTE). Both cancer and major surgery pose separate risks for VTE. 

VTE was detected at a rate of 2.3% in the period after lung resection. VTE is a significant cause 

of morbidity and mortality in thoracic surgery patients due to technical and disease-specific 

reasons. VTE is a preventable disease and attention should be paid to prophylaxis by being 

aware of risk factors. Our aim in this prospective cohort study is to determine the rate of VTE 

development and risk factors in lung cancer patients who underwent lung resection. 

MATERİALS AND METHODS: Our study included 45 patients who underwent surgery for 

lung cancer at the Bolu Abant İzzet Baysal University İzzet Baysal Training and Research 

Hospital, Department of Chest Surgery between September 2023 and December 2024. The 

dependent variable of the study was the presence of pulmonary embolism (PE) or deep vein 

thrombosis (DVT). The independent variables were the Caprini risk assessment model (Caprini 

RAM) score, descriptive characteristics of the study group, characteristics related to PE or DVT, 

risk factors of the study group, and characteristics related to additional diseases of the study 

group. 

FİNDİNGS: The median age of patients included in the study was 65 (31-79). There was a 

male predominance in the patients, with a female/male ratio of 8 (17.8%) to 37 (82.2%). The 

most common cancer type was adenocarcinoma. Patient staging was as follows; 26 (57.8%) 

were stage 1A, 6 (13.3%) were stage 1B, 5 (11.1%) were stage 2B, 5 (11.1%) were stage 4A, 2 

(4.4%) were stage 2A, and 1 (2.2%) was stage 3A. 93.3% of patients had at least one 

comorbidity. The most common comorbidities were chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD) (24.4%), coronary artery disease (CAD) (24.4%), and obesity (24.4%). Among 

comorbidities, only the presence of COPD was found to be associated with the development of 

PE/DVT (75% in group 1, 19.5% in group 2, p=0.04). 6 patients (13.3%) received neoadjuvant 
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chemotherapy. 34 patients (75.6%) were operated on using video-assisted thoracic surgery 

(VATS), the most common procedure was lobectomy (57.8%, n=26). The mean surgery 

duration was 221.1±65.1 min. The median Caprini RAM value of the patients was 9 (6-14). 11 

(24.4%) of the patients were in the high-risk Caprini RAM group, 34 (75.6%) were in the 

intermediate-risk group and we had no patients with low-risk Caprini RAM. 50% of those who 

developed PE/DVT had a high-risk Caprini RAM score, and when we grouped the patients 

according to the Caprini RAM score; Although PE/DVT developed in 18.2% of the high-risk 

group and 5.9% of the moderate-risk group, this result was not found to be statistically 

significant (p=0.247). PE/DVT developed in 4 of the patients (8.9%). The mean time for 

PE/DVT development was 94.2±34.8 days. DVT developed in 2 of these 4 patients (50%), and 

PE developed in the other 2 (50%). Thrombus localization was observed in a segmental branch 

in one of the patients who developed PE, and in the main pulmonary artery in the other. All 

patients who developed DVT were unilateral. 50% of the PE/DVT group died. 

RESULTS: In our study, it was determined that PE/DVT developed at a rate of 8.9% in patients 

with lung cancer resection, regardless of the type, extent and duration of surgery, type and stage 

of cancer, duration of hospitalization, timing of mobilization, development of postoperative 

complications, application of embolism prophylaxis and Caprini RAM score. The postoperative 

4-month period is important in terms of development of PE/DVT and patients with high Caprini 

RAM scores in particular should be closely monitored. It is thought that the predicted score of 

COPD, one of the comorbidities included in Caprini RAM, which guides the duration of 

anticoagulant chemoprophylaxis, should be higher. 

 

 

 

KEYWORDS: Venous thromboembolism, pulmonary embolism, deep venous thrombosis, 

lung cancer, postoperative, Caprini RAM score, risk factors 

 

 

 

 



5 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

          Dünyada kanser nedeni ile gelişen ölümlerin en önemli nedenlerinden biri akciğer 

kanseridir (1). Dünyada yılda 1,8 milyon akciğer kanseri tanısı alan hastaların yılda 1,6 milyonu 

akciğer kanserine bağlı ölmektedir. Ülkemizde akciğer kanseri cinsiyet olarak en sık erkeklerde 

görülmektedir. Yaşa göre insidans hızı 100000’de 52,5’dir (2). Küçük hücreli dışı akciğer 

kanseri, akciğer kanseri türlerinin %80’ini oluşturmaktadır (3). Ülkemizde akciğer kanseri 

hastaları Sağlık Bakanlığı Kanser Dairesi verilerine göre %14,8 oranında erken evrede tanı 

almaktadır (4). Cerrahi tedavi en etkin tedavi şekli olup; evre 1,2 ve seçilmiş evre 3 hastalarda 

tercih edilmektedir (3). 

          Akciğer kanseri rezeksiyonu sonrasında en önemli sorunlardan biri venöz 

tromboembolizm (VTE)’dir. VTE; DVT ve PE kapsar. VTE normal topluma göre kanser 

hastalarında 4-7 kat daha fazla görülmektedir. Ayrıca VTE hastalarının da %20’sinde kanser 

saptanmaktadır (5).Yapılan çalışmalarda; kanser hücrelerinin koagülasyonu arttıran sitokinleri 

aktive etmesi, immobilizasyon, uygulanan tedaviler ve hastaya bağlı trombozu arttıran 

faktörlerin tromboz gelişiminde rol aldığı gösterilmiştir (6-8). Hem kanser hem de majör cerrahi 

VTE için ayrı ayrı risk oluşturur. Akciğer rezeksiyonu sonrası dönemde %2,3 oranında VTE 

saptanmıştır (9). 

          VTE önlenebilir bir hastalık olup risk faktörlerinin farkında olup profilaksiye dikkat 

edilmelidir. Göğüs cerrahisi hastalarında teknik ve hastalığa özgü nedenlerden dolayı VTE 

önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Göğüs cerrahisinde taburculuk sonrası VTE 

profilaksisi kanıtları azdır. Yapılan bir çalışmada akciğer kanseri olan 65513 hastanın 12626’sı 

(%19,3) ameliyat edilmiş, ameliyat sonrası 3 ayda %1,3 ve 1 yılda %2,7 VTE insidansı 

bulunmuştur. Açık ve diğer majör cerrahiler VTE riskini arttırır ve pnömonektomi en yüksek 

riski oluşturmaktadır. Evre 1 ile evre 3 ve evre 4 kanser karşılaştırıldığında VTE riski sırasıyla 

3,19 ve 4,97 kat artmıştır. VTE geçiren hastaların 5 yıllık sağ kalım süresinin de kısaldığı 

bildirilmiştir (10). 

          Bu prospektif çalışmada amacımız; akciğer rezeksiyonu yapılan akciğer kanseri 

hastalarında VTE gelişme oranını ve VTE gelişmesindeki risk faktörlerini saptamaktır. 



6 
 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. VENÖZ TROMBOEMBOLİZM 

          Genellikle alt ekstremitede oluşan trombüslerin oluşturduğu PE ve DVT içeren klinik 

durum VTE olarak adlandırılmaktadır. Oluşan trombüslerin bir kısmı koparak sistemik dolaşım 

ile akciğerlere gelerek PE’e neden olur. VTE karşı önlem alınmaz ise hastanede yatan hastaların 

en önemli morbidite ve mortalite nedenidir (11-14). Aynı zamanda sağlık harcaması yüksek bir 

durumdur. Ancak buna rağmen önlenebilir bir durumdur (15).  

2.1.1. PULMONER EMBOLİZM TANIMI ve EPİDEMİYOLOJİ 

          PE tanısı güç olabilen, önlenebilir, tekrarlayabilen, mortalite ve morbiditesi yüksek olan 

bir hastalıktır. PE’nin genellikle DVT’nin bir komplikasyonu olması nedeniyle VTE terimi 

daha yaygın kullanılmaktadır (16). VTE çoğu ülkede en sık görülen beş vasküler hastalık 

arasında yer almaktadır (17). VTE insidansı 100-200/100000 arasındadır (18,19). Amerika 

Birleşik Devletlerinde yaşayan yetişkin bireylerde hayat boyu VTE gelişme riski %8 olarak 

tahmin edilmektedir (20). Türk Toraks Derneği Pulmoner tromboembolizm tanı ve tedavi uzlaşı 

raporuna göre VTE’de yıllık ortalama insidans 23-269/100000 arasında olarak belirtilmiştir 

(21). Ancak bu insidansın PE vakalarının %70’nin saptanamamasından dolayı ölçülenden daha 

yüksek olduğu tahmin edilmektedir (22). DVT olgularının yarısı semptom vermemektedir. 

Semptom veren olguların ise yaklaşık yarısında PE gelişmektedir (23). Olguların %75’inde 

proksimal venler etkilenmektedir (22). Klinik ve muayene bulgularının özgüllük ve duyarlılığı 

düşük olması nedeniyle diğer akciğer ve kalp hastalıkları ile karıştırılarak VTE hastalarına 

yanlış tanılar konulabilmektedir (21). 

          PE ani ölüme neden olan kardiyovasküler hastalıklar içerisinde üçüncü sıradadır (24). 

VTE daha çok ileri yaşlarda görülmektedir ve ortalama yaş 50 ve üzeridir (21). VTE riski her 

10 yaş artışında 1.8-2.8 arasında artmaktadır (25). VTE mevsimsel değişiklik gösterebilmekte 

ve kış mevsiminde daha sık görülmektedir. Nüks edebilen bir hastalıktır. İlk 2 hafta erken 

nükslerin görülmesi yüksektir. Nüksün nedenlerinden en önemli olanlar yeterli tedavi almamak 

ve kanser varlığıdır (26,27). Geç nüksler genelde tedavi sonlandırılması ve 6 ay sonrasında 

olmaktadır. Nüks oranı birinci yıl %13, beşinci yıl %23, onuncu yıl %30 civarı seyretmektedir 

(26). Nüks oranını arttıran risk faktörleri arasında erkek cinsiyet, ileri yaş, aile öyküsü, artmış 

vücut kitle indeksi (VKİ) yer almaktardır ve yüksek seyreden D-dimer düzeyi ile artmış nüks 

arasından ilişki bulunmuştur (28). PE’nin bir aylık mortalitesi %1,8, bir haftalık mortalitesi ise 
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%1.1’dir (29). PE mortalitesi tedavi almayan hastalarda daha da yüksektir ve mortalite oranı 

%53’e kadar yükselmektedir. 3 ay PE tedavisi alan hastalarda ise mortalite %3.3’tür (30). 

 

2.1.2. RİSK FAKTÖRLERİ 

          İntravasküler pıhtılaşmaya neden olan faktörler; vasküler endotel hasarı, 

hiperkoagülabilite ve staz olarak Virchow tarafında 1856 yılında tanımlanmıştır. Çoğunlukla 

birden fazla risk faktörü vardır ve çoğu risk faktörü immobilizasyonla ilişkilidir. Vakaların 

%30’nda bir risk faktörü bulunamamıştır. Bu risk faktörü bulunamayan hastalarda nüks 

olasılığı daha yüksektir. Risk faktörü bulunamayan bu olguların kanser ve trombofili açısından 

ileri tetkik yapılmalıdır. PE tanısından önceki 6-12 hafta risk faktörleri sorumlu olabilmektedir 

(31,32).  VTE risk faktörleri kazanılmış ve genetik risk faktörleri olarak ikiye ayrılmıştır. Yine 

kazanılmış risk faktörleri ise kendi arasından provoke edilmiş ve provoke edilmemiş risk 

faktörleri olarak ikiye ayrılmaktadır (22). VTE olgusunun provoke eden bir risk faktörü olup 

olmaması nüks riskini ve tedavi süresini belirlediği için bu sınıflamayı yapmak önemlidir 

(33,34). VTE olaylarının yarısı hastaneye yatırılma ve/veya cerrahi ile ilişkili olması, çoğu VTE 

olayının hastaneden taburcu olduktan sonra ortaya çıkması nedeniyle VTE tanısının konması 

ve yönetimi tüm hekimler için önemlidir. Yine aynı nedenle hastanın ilk kabulünde, ayaktan 

takiplerinde VTE klinik şüphesi olmaması tanıda gecikmelere ve mortalitede artışlara neden 

olmaktadır (35).  

KAZANILMIŞ RİSK FAKTÖRLERİ 

          Kişinin yaşam koşulları, tıbbi işlemler ve ek hastalıklarla ilişkili risk faktörleridir. 

Provoke edilmiş ve edilmemiş olarak ikiye ayrılmaktadır. Bu risk faktörlerin bir arada 

bulunması ile risk daha da artmaktadır (36).  

A) PROVOKE EDİLMİŞ RİSK FAKTÖRLERİ 

1) Cerrahi ve travma: Onkolojik ve ortopedik cerrahilerde risk daha yüksektir. Direkt venöz 

hasara, inflamasyona ve immobilizasyona neden olması nedeni ile risk artar. Travma ve cerrahi 

işlem sonrası doku hasarı oluşur ve bu oluşan doku hasarı inflamtuar sitokinlerin salgılanmasına 

yol açarak VTE riskini arttırır (37). 

2) Kanser: Tromboz sürecinde tümör hücrelerinden salınan doku faktörü,  proinflamatuar 

sitokinler, koagülasyon inhibitörlerinin azalması, fibrinolizisin azalması ve tümör hücreleri ile 

monosit, makrofaj ve trombosit arasındaki artmış adhezyonun önemli rolü vardır. Tromboza 

katkısı olan diğer faktörler ise; kanser cerrahisi, tümör hücrelerinin damar invazyonu, tümör 
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dokusunun ya da lenfadenopatilerin  damarsal yapılara dışardan bası yapması ve 

immobilizasyondur. Kanseri olan hastalarda tromboz riski genel topluma göre 4 kat artmıştır. 

Kemoterapi alan hastalarda ise 7 kat artmıştır. Kanser hastalarının tromboz gelişme riski %4-

15’dir. İleri evre kanserlerde bu tromboz riski daha da yükselir. Kanser tipi olarak ise risk 

adenokarsinomlarda daha yüksektir (38). Kanserler arasından VTE gelişme riski en yüksek 

kanserler; akciğer, beyin, gastrointestinal ve jinekolojik kanserlerdir (39-44). 

 

3) Uzamış immobilizasyon: Uzun yolculuklar, hastaneye yatış, eklem fiksasyonu gibi 

durumlar immobilizasyona yol açmaktadır ve bazı çalışmalara göre özellikle eklem fiksasyonu 

yapılan hastalarda VTE riskinin 3 kat daha fazla geliştiğini göstermiştir (45). Uzun yolculuklar 

VTE riskinin 3 kat arttırmaktadır ve yolculuk süresindeki her iki saat artış VTE riskinde 

%18’lik bir artışa neden olmaktadır (46). VTE olaylarının yarısı kadarı 3 ay önce olan cerrahi 

veya hastane yatışı ile ilişkili bulunmuştur (47). Hastanın hastaneye yatışı, 30 dakikadan uzun 

süren genel anestezi içeren bir ameliyat ya da 3 gün ve üzeri immobilizasyon VTE riskini 

arttırmaktadır (48-51). 

4) Östrojen kullanımı ve gebelik: Menapoz sonrası hormon tedavisi, östrojen içeren oral 

kontraseptif kullanımı ve gebelik VTE riskini arttırmaktadır. Oral kontraseptif olarak 

desogestrel ve gestoden içeriği olanlarda VTE riski 3-4 kat daha yüksektir. Hormon replasman 

tedavisi alanların VTE riski en yüksek ilk yıldadır (52,53). Gebelikte PE riski beş kat artmıştır. 

Gebelikte koagülasyon faktörleri ve fibrin artmıştır. Gebelikte kazanılmış aktive  protein C 

direnci gelişimi sıktır. Protein S düzeyleri azalmıştır, trombolitik aktivite azalmıştır. 

Tromboemboli riskini arrtıran diğer bir faktör ise gebelik sonucu büyüyen uterusun çevre 

vasküler yapılara yaptığı basıdır. VTE riski; 35 yaşından büyük gebelik, son trimester, 

preeklampsi, gebelik sonrası dönem, sezaryanlar ve çoğul gebeliklerde yüksektir (54). 

5) Kalıcı kateterler: Kateter kullanılan hastalarda üst ekstremitede VTE riski artmıştır. Kanser 

hastalarında ve yoğun bakım hastalarında kateterlerin sık kullanılmasından dolayı VTE riski 

daha da artmıştır (55,56). 

B) PROVOKE EDİLMEMİŞ RİSK FAKTÖRLERİ 

1) Yaş: Yaşla birlikte prokoagülan faktörlerin ve antikoagülan faktörlerin yapımı azalır. 

Prokoagülan faktörlerin yapımının antikoagülan faktörlere göre daha çok azalması nedeniyle 

yaşla birlikte tromboz riski artmaktadır (57). 80 yaş üzerinde VTE yıllık insidansının %1 olması 

önemli bir risk artışı olduğunu göstermektedir (58).  
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2) Venöz yetmezlik: Venöz valvüler disfonksiyon ve venöz dilatasyona bağlı yetmezlik artmış 

VTE riskine neden olmaktadır (59). 

3) Obezite: Morbid obezlerde normal vücut ağrılığındaki kişilere göre VTE riski altı kat 

artmıştır (60). Obez kişilerde prokoagülan faktörlerin artışı ve fibrinoliz mekanizmasının 

bozulması nedeni ile protrombotik durum sergileyerek VTE riskinin arttırmıştır (61). Visseral 

yağ doku proinflamatuar özellikte olup interlökin-6 ve tümör nekroz alfa gibi birçok 

proinflamatuar sitokinlerin seviyesini yükseltir. Bu mekanizmaya doku faktörü, faktör 8, von 

Willebrand faktörü gibi faktörlerde yükselerek tromboz riskini arttırır (62-64). 

4) Romatolojik hastalıklar: Lupus hastaları ve inflamatuar barsak hastalığı (İBH) hastalarında 

VTE riski artmıştır. Bu hastalıkların şiddeti ve kontrol altında olmaması durumda risk daha da 

artmaktadır (65,66). İBH; ülseratif kolit ve chron hastalığını kapsar. İBH’nın yaptığı 

inflamasyon sonucu endotel hasarı, tromboz, bozulmuş fibrinolizi içeren prokoagülan durumu 

neden olur (67). Daha yüksek derecelerdeki inflamasyonun VTE riskini arttırdığı görülmüş (68-

70). Yine aynı şekilde romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus hastalarında da 

proinflamtuvar ve prooksidan mediyatörlerin artışı ile artan prokoagülan aktivite ve buna karşı 

fibrinolitik ve antikoagülan aktivitenin azalması sonucu VTE riski artmaktadır (71-74). 

Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus hastalarında aktif hastalık döneminde olanların 

remisyonda olan hastalara göre VTE riskini arttığını gösteren çalışmalar vardır (75-77). 

5) Arteriyel kardiyovasküler hastalıklar: Miyokard infarktüsü geçirenlerde %5-35, konjestif 

kalp yetersizliği olanlarda %9-21 arasında VTE riski artmıştır (60). Ejeksiyon fraksiyonu ile 

PE riski ters orantılıdır (22). 

6) VTE öyküsü: Yapılan bir çalışmada VTE geliştikten iki yıl sonra nüks riski %17,5, beş 

yıl sonra %24,6 bulunmuştur (78). 

7) Antifosfolipid sendromu: Antifosfolipid sendromu olmayan kişilere göre bu sendroma 

sahip kişilerde VTE riski %5-8 daha yüksek bulunmuştur (79). 

B) GENETİK RİSK FAKTÖRLERİ 

          Herediter trombofililer aktive protein C direnci, protein C eksikliği, protein S eksikliği 

faktör VIII artışı, protrombin G20210A, faktör XII eksikliği, Faktör V Leiden mutasyonu, 

hiperhomosisteinemi, disfibrinojenemi, plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) artışı’dır 

(80,81). Ülkemizde en sık Faktör V Leiden mutasyonu görülmektedir (82). Ülkemizde yapılan 
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herediter trombofili çalışmalarında en sık Faktör V Leiden olduğu bulunmuştur. Faktör V 

Leiden taşıyıcılığı VTE bulunmayan toplumda %2-12 olarak bulunmuştur. VTE bulunan 

toplumda ise %5-35 arasında bulunmuştur (21). Ailesinde VTE öyküsü olan, tekrarlayan VTE 

öyküsü, 40 yaşından önce oluşan ve nedeni açıklanamayan VTE atakları, olağan dışı bölgede 

tromboz (batın içi venler, üst ekstremite venleri), neonatal tromboz öyküsü, bir veya birden 

fazla erken düşük yapma öyküsü, varfarin kullanımına bağlı cilt nekrozu öyküsü olan kişilerde 

genetik risk faktörleri araştırılmalıdır (81). 

          VTE sonrası akut dönemde faktörlerin tüketimine bağlı protein C, protein S ve 

antirombin düzeyleri azalır. Bu nedenle bu faktörlerin eksikliklerine yönelik testler akut dönem 

sonrasında (yaklaşık üç- altı hafta sonra) yapılmalıdır (81). 

          Bir başka risk faktörü sınıflaması ise; majör, orta ve zayıf risk faktörleri olarak 

yapılmaktadır. Major risk faktörleri arasında: alt ekstremitede fraktürü, kalça veya diz protezi, 

son üç ayda miyokard infaktüsü geçirme, son üç ayda kalp yetmezliği veya atrial 

fibrilasyon/atrial flutter nedeni ile hastanede yatma, VTE öyküsü, majör travma, spinal kord 

hasarı yer almaktadır ve bu faktörler VTE riskini on kattan fazla arttırmaktadır (83). Ek olarak 

Coronovirüs ilişkili hastalıkta (COVID-19); hipoksemi ve şiddetli inflamasyon olması ve 

bunun sonucunda endotel hasarı ve koagülopati gelişmesi nedeni ile tromboz riski artmaktadır 

(84). Yoğun bakımda COVID-19 nedeni ile takip edilen hastalarda diğer yoğun bakım hastaları 

ile karşılaştırıldığında tromboz riskinde önemli oranda artış olduğu saptanmıştır (85,86). 

 

2.1.3. FİZYOPATOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER 

          Akut PE sonucu hemodinami etkilenmektedir. Pulmoner arter yatağının trombüsle %30-

50 kadarı obstrukte olduğunda bu hemodinamik değişiklikler belirginleşir. PE sonucu hipoksi 

nedeni ile vazokonstrüksiyon gelişir ve pulmoner vasküler direncin artışına salgılanan 

tromboksan A2, serotonin katkıda bulunur. Sağ ventrikül hacmi ve basınç artışı duvar tansiyonu 

ve gerilimini arttırır, sağ ventrikül kontraksiyon süresi uzar. Sistemik vazokonstrüksiyon ve 

diğer kompansatuar mekanizmalar normotansif olarak devamı sağlar. Pulmoner arter basıncı 

>40 mm Hg olduğunda sağ ventrikül pomba mekanizması yetersiz olmaysa başlar. Sağ 

ventrikül kontraksiyon süresi uzar. Erken diyastolik fazda interventriküler septum sola doğru 

bombeleşir. Ventriküller arası senkronizasyonun bozulması sonucu sağ dal bloğu gelişebilir. 

Sol ventrikül diastolik dolumu azalır, bunun sonucunda kardiyak output azalır, sistolik arter 

basıncı azalır ve hemodinami bozulur. PE hemodinamiyi bozan diğer kaskad ise solunum 

yetmezliğidir. Obstrukte damardaki kan akımı azalması ve obstrukte olmayan damardaki artmış 
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kan akımı sonucu ventilasyon/perfüzyon (V/Q) dengesinde bozulma ve bunun sonucu olarak 

hipoksi gelişir. Pulmoner infakt; hemodinamide bozulma olmasa bile distalde gelişen 

mikroemboliler, alveolar hemoraji ve bunun sonucunda hemoptizi ve plevral efüzyonun 

görülebildiği klinik duruma yol açar. Pulmoner infaktın gaz değişimine etkisi az olup önceden 

kardiyopulmoner hastalığı olmayan kişilerde genelde hafif bir klinikle seyreder (87). 

2.1.4. KLİNİK 

          PE’de sık görülen semptomlar; nefes darlığı, plöretik ağrı, alt ekstremitede ağrı ve/veya 

ödem, hemoptizi, çarpıntı, retrosternal göğüs ağrısı, senkop, presenkoptur. En sık görülen 

bulgular takipne (>20/dk), taşikardi (>100/dk), oskultasyonda ral, DVT bulguları, ateş, gallop 

ritmidir. PE tanısındaki süreç klinik şüphe duyma ile başlar. Akciğer grafisinin normal olduğu 

nefes darlığı ve taşikardi ile başvuran ve başka bir hastalık ile açıklanamayan durumlarda 

özellikle PE’den şüphelenilmelidir. PE’de klinik; semptomu olmayan bir tablodan masif bir 

atak sonucu ani ölüme kadar uzanabilir. Ek hastalığı olan kişilerde klinik tanı daha güçtür. En 

sık semptom ve bulgu daha önce kardiyopulmoner hastalığı olmayan kişilerde yeni başlayan 

nefes darlığı ve takipnedir. Hastaların yarınsında nefes darlığı ve takipne ile birlikte plöretik 

ağrı bulunur. Hastaların %10’ndan azında hemoptizi bulunur. Plöretik ağrının sebebi distal 

emboli nedeni ile gelişen pulmoner infarktın yaptığı plevral irritasyondur. Semptom ve bulgular 

PE’nin eşlik eden kardiyo-pulmoner hastalık varlığı, yaygınlığı, lokalizasyonu, hastanın yaşına 

göre değişir (88).  

          Tanısal incelemelerin hassasiyeti giderek artmaktadır ve PE hastalarında geçmişe göre 

nefes darlığı ve takipne daha az sıklıkta görülmeye başlanmıştır. Bundan dolayı semptomu 

olmadan tanı alan PE hasta sayısı da artmaktadır. Yine bu sebeple PE risk gruplarının iyi 

bilinmesi ve PE klinik olasılık hesaplamalarının yapılması gerekmektedir. PE klinik olasılık 

hesaplaması için en çok Wells ve Geneva kriterleri kullanılmaktadır. Hem Wells hem de 

Geneva’nın üç olasılıklı (düşük, orta, yüksek olasılık) ve iki olasılıklı (PE muhtemel, PE 

muhtemel değil) seçeneği vardır (89-92). Üç olasılıklı sınıflamada düşük olasılıklı hastaların 

%10’nda, orta olasılıklı hastaların %30’nda, yüksek olasılıklı hastaların %65’nde PE 

saptanmıştır. İki olasılıklı sınıflamada muhtemel PE değil sınıfında hastaların %12’sinde PE 

saptanmıştır (93). PE klinik şikayet ve bulgular embolinin lokasyonuna, sayısına, büyüklüğüne, 

etkilenen alanda infarktüs gelişmesine, yaşa, embolinin reperfüzyon hızına, tekrarlayıcı 

olmasına ve kardiyak rezervine göre değişebilmektedir. Santral ağırlıklı tutulum yapan 

trombüslerde nefes darlığı ve hipoksemi ön plandadır. Daha küçük trombüsler daha periferdeki 
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küçük pulmoner arterleri etkilerler ve pariyetal plevrayı etkileyerek göğüs ağrısı ve plevral 

efüzyona sebep olabilmektedir. Bu periferik trombüslerde infarktüs gelişimi riski daha 

yüksektir (21). 

 

2.1.5. TANI 

          PE tanısı için ilk olarak PE’den şüphelenmek gerekir. Hastane başvuru nedeni nefes 

darlığı ve taşikardi olan, akciğer filmi normal olan ve bu klinik durumu açıklayan başka bir 

hastalık bulunmadığında öncelikle PE akla gelmelidir. PE kliniği semptomu olmayan bir 

hastadan ani ölüme kadar değişen bir klinik tablo olabilir. PE semptomları hastanın 

komorbiditeleri nedeni ile başka klinik tablolar ile örtüşebilmektedir (21). PE skorlama 

sistemleri PE klinik şüphesini arttırarak veya azaltarak yardımcı olur (94). PE’e özel klinik ve 

muayene bulgularının olmaması nedeni ile PE tanısı zorlaşmaktadır. PE tanısından kullanılan 

testlerin bazıları PE’i ortaya koymak için kullanırken bazıları da PE dışındaki bazı nedenlerin 

dışlanmasında kullanılmaktadır. Örneğin elektrokardiyografi (EKG), akciğer grafisi, arter kan 

gazı (AKG), tam kan sayımı ve diğer biyokimyasal incelemeler PE tanısını koydurmaz, PE 

kliniğini değerlendirmeye ve PE dışı nedenleri ortaya koymaya yarar (21). PE tanısında 

yardımcı bazı laboratuar testleri kullanılmaktadır. AKG, D-dimer, troponin, beyin natriüretik 

peptid (BNP), kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP), iskemi modifiye albümin (IMA) 

bu yardımcı laboratuar teslerindendir. AKG’de hipoksemi, hipokapni, respiratuar alkaloz, 

alveolo-arteriyel oksijen gradient artışı olabildiği gibi normal de olabilir. AKG’nin PE 

tanısından çok prognostik önemi bulunmaktadır (94). EKG’de sinüs taşikardisi, nonspesifik 

ST-T anomalileri, S1Q3T3, T negatifliği, sağ aks deviasyonu, sağ dal bloğu, patolojik Q, P 

pulmonale görülebildiği gibi normal de olabilmektedir (95). PE’de en sık EKG bulguları; 

taşikardi, T dalga değişiklikleri  ve nonspesifik ST segment değişikliğidir (21). Masif ve 

submasif PE olgularından akut sağ ventrikül yetmezliği ile ilgili EKG bulguları sık 

görülmektedir (96). D-dimer fibrinolitik sistem sonucu oluşan bir yıkım ürünüdür ve akut 

trombozda D-dimer seviyeleri yükselir (97). D-dimer testinin duyarlılığı yüksek iken özgüllüğü 

düşüktür. D-dimer PE tanısını desteklemekten çok düşük ve orta olasılık PE’de tanıyı dışlamak 

için kullanılmalıdır. D-dimer arttıran diğer durumlardan bazıları gebelik, böbrek yetmezliği, 

travma, miyokard infaktüsü, kalp yetmezliği, pnömoni, kanserdir. D-dimer testinin güvenlirliği 

yaşlı ve komorbiditesi olan hastanede yatan hastalarda düşük olmasından dolayı bu hastalarda 

D-dimer kullanımı önerilmemektedir (95,98). Yaş arttıkça D-dimerin özgüllüğü azalır. Yeni 



13 
 

kanıtlar D-dimer için yaşa bağlı sınır değeri önermektedir. 50 yaşına kadar olan hastalarda 500 

microgram/L olarak önerilirken 50 yaş üzeri hastalarda yaşx10 microgram/L formülünü 

önermektedir (99). Troponin I ve T kardiyak kaslara spesifik enzimlerdir ve bu enzimlerin 

düzeylerinin artışı sağ ventrikül disfonksiyonunu gösterir (21). Artan troponin artışı 40 saat 

içinde normale döner. Troponin artışı erken mortalite ile ilişkili bulunmuştur (100,101). Pro-

BNP ventrikül disfonksiyonunu göstermede daha duyarlıdır. Yükselmiş BNP düzeyleri ile 

komplikasyon sıklığı ve mortalite arasında ilişki bulunmuştur (102). H-FABP artışı kötü 

prognoza işaret etmektedir (103). IMA D-dimer testine alternatif olabilir (104).  

          PE’ de akciğer grafisi bulguları spesifik değildir. Plevral efüzyon, lineer atelektazi, 

diyafragma yüksekliği görülebilir ve bunlar PE’ye özgü bulgular değildir. Hampton hörgücü, 

Westermark, knuckle ve palla bulgusu gibi bulgular PE’e daha spesifik olmakla beraber nadir 

görülmektedir (105-107). Akciğer grafisi PE’de görülen nefes darlığı ve göğüs ağrısının diğer 

sebeplerini dışlamak için faydalıdır (21). V/Q sintigrafisi bilgisayarlı tomografiye (BT) 

alternatif olarak düşünülebilir ve BT’den daha az radyasyon maruziyeti söz konusudur. 

Gebelerde, gençlerde, kontrast madde alerjisi olan kişilerde ve myelomada BT yerine tercih 

edilebilir (108). Normal akciğer grafisine sahip kardiyopulmoner hastalığı olmayan PE şüpheli 

hastalarda sadece perfüzyon sintigrafisi çekilmesi ve sonucun normal olması halinde PE tanısı 

dışlanır ancak bu durumun olmadığı zaman V/Q sintigrafisi birlikte çekilmelidir. V/Q 

sintigrafisinin akciğer grafisi normal olmayan hastalarda tanısal değeri düşüktür (108-110). 

PE’de sintigrafide; etkilenen akciğer segmentinde perfüzyon azalmış ventilasyon ise 

korunmuştur (21). PE’de en çok tercih edilen görüntüleme yöntemi BT pulmoner 

anjiyografidir. Multidedektör BT kullanımı ile ana pulmoner arter, lober, subsegmenter ve daha 

distaldeki trombüsler bile görülebilmektedir (111,112). BT anjiyografide en az segmenter 

seviyede trombüs görülmesi PE için anlamlı bulunmaktadır. Bir segment veya subsegmenter 

seviyede trombüs görülmesi durumunda ek inceleme yapılması önerilmektedir (87). PE 

açısından yüksek klinik olasılıklı bir hastada D-dimer testi istenmeden direkt olarak BT 

pulmoner anjiografi ve akciğer sintigrafisi görülmelidir (21). Pulmoner anijografi PE tanısında 

altın standart tetkiktir ancak BT pulmoner anjiyografinin bu tetkik kadar doğruluk vermesi ve 

daha az invaiz olmasından dolayı pulmoner anjiyografi az tercih edilmektedir (113). Manyetik 

rezonans görüntüleme (MR) anjiyografi pulmoner arterin içindeki trombüsü doğrudan gösterir 

ve böbrek yetmezliği, kontrast madde alerjisi olan kişilerde BT pulmoner anjiografiye alternatif 

tetkik olmaktadır (114). Ekokardiyografi (EKO) sağ ventrikül disfonksiyonunu belirleyerek PE 

ağırlığına göre trombolitik tedavi verilmesi kararını belirler ve ayrcı masif PE ile karışabilen 
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aort diseksiyonu, kardiyak tamponat, miyokard infarktüsü, kardiyojenik şok ayırıcı tanısını 

yapar. PE’de EKO’da sağ ventrikül dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket, sağ 

ventrikül disfonksiyonu, sağ atriumda mobil trombüs varlığı, pulmoner hipertansiyon, patent 

foramen ovale görülebilir. EKO’da sağ ventrikülün sol ventriküle oranı 0,9 ve üzeri olması 

mortalite için bağımsız risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Şok tablosu ile acile gelen masif 

PE şüpheli hastada ilk olarak yapılacak tetkik EKO olmalıdır (115,116). PE’de trombüs odağı 

olarak DVT araştırmak için en sık yapılan tetkik alt ekstremitelerin venöz kompresyon 

ultrasonografisidir (USG). USG’de tanı gelmeyip PE açısından şüpheli olan hastalarda seri 

USG ile izlem önerilmektedir (117,118). 

2.1.6.  DERİN VEN TROMBOZU 

          DVT alt ekstremitelerin derin venlerinde görülen trombüs dediğimiz kan pıhtısı oluşması 

durumudur. DVT sonucunda trombüs bacak venlerinden hareket edip pulmoner arterlere 

oluşması sonucu PE oluşur (119). DVT ve DVT sonucu oluşan PE hastaların yaşam kalitelerini, 

morbidite ve mortalitelerine etkilemektedir (120-122). Dünyada VTE insidansının her bin kişi 

başına 0,75-2,69 olarak tahmin edilmektedir (123,124). DVT’nin bulguları ağrı, hassasiyet, 

kızarıklık, gode bırakan ödem, ısı artışı, ayağa dorsifleksiyonu ile ortaya çıkan baldırda 

hassasiyet (homans bulgusu)’dur. Ancak bu bulgular olmadan da DVT olabilir. Bu bulgular 

hastaların yarısından azında bulunur (82). Yine aynı şekilde bu bulguların olması kesin olarak 

DVT varlığını göstermez, bu bulguların olduğu hastaların sadece %25’inde DVT 

saptanmaktadır. PE, tekrarlayan VTE, kronik pulmoner hipertansiyon ve posttrombotik 

sendrom DVT’nin komplikasyonlarındandır. DVT için en sık kullanılan yöntem girişimsel 

olmaması ve yaygın olması nedeniyle USG’dir ancak altın standart yöntem asendan kontrast 

venografidir. USG’de DVT tanısı için ölçüt ven lümeninin komprese olmadığının görülmesidir 

(125). 
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2.1.7. WELLS VE MODİFİYE GENEVA SKORLAMASI 

          Bu iki skorlama sistemi ile PE şüpheli hastaları düşük, orta ve yüksek riskli olmak üzere 

üç risk grubuna ayrılmaktadır. Bu iki skorlama sisteminin basitleştirilmiş formları mevcuttur 

ve hastalar PE olası ve PE olası değil olarak iki gruba ayrılmaktadır. Düşük/orta klinik olasılık 

grubundaki PE şüpheli normotansif bir hastada negatif D-dimer düzeyi de eşlik ediyorsa PE 

dışlandığında üç ay içinde VTE insidansi %0,14 bulunmuştur (126). Geneva skorlaması 

ayaktan başvuran hastalarda önerilmiştir. Yatan hastalarda ise Wells skorlaması önerilmektedir 

(127,128). 

 

Tablo 1. Wells ve basitleştirilmiş puan (21) 

Bulgu Wells puan Basitleştirilmiş puan 

DVT semptom ve bulgu 

varlığı 

3 1 

Alternatif tanı olasılığı düşük 3 1 

Taşikardi (>100/dk) 1,5 1 

Son dört hafta içinde 

immobilizasyon veya cerrahi 

öykü 

1,5 1 

DVT ve PE öyküsü 1,5 1 

Hemoptizi 1 1 

Kanser varlığı 1 1 

DVT; derin ven trombozu, PE; pulmoner embolizm 

          Wells skorlamasında; <2 puan: düşük klinik olasılık, 2-6 puan: orta klinik olasılık, >6 

puan: yüksek klinik olasılık ya da 4 puan ve altı: PE olası değil, 4 puan üzeri PE olası olarak 

sınıflandırılmaktadır. 

          Basitleştirilmiş Wells skorlamasında; 0-1 puan PE olası değil, 2 puan ve üzeri PE olası 

olarak sınıflandırılmaktadır (21). 
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Tablo 2. Modifiye Geneva ve basitleştirilmiş puan (21) 

Bulgu Modifiye Geneva puan Basitleştirilmiş puan 

>65 yaş 1 1 

DVT ve PE öyküsü 3 1 

1 hafta içinde cerrahi veya 

ekstremite fraktür öyküsü 

2 1 

Aktif kanser varlığı 2 1 

Tek taraflı alt ekstremitede 

ağrı 

3 1 

Hemoptizi 2 1 

Kalp hızı 75-94/dk 

Kalp hızı>95 

3 

5 

1 

Bacağın palpasyonu ile ağrı 

veya tek taraflı bacakta 

ödem, şişlik 

4 1 

DVT; derin ven trombozu, PE; pulmoner embolizm 

          Modifiye Geneva skorlamasında;  0-3 puan düşük klinik olasılık, 4-10 puan orta olasılık, 

11 puan ve üzeri yüksek klinik olasılık ya da 0-5 puan PE olası değil, >6 puan PE olası olarak 

sınıflandırılmaktadır. 

          Basitleştirilmiş Geneva skorlamasında; 0-1 düşük olasılık, 2-4 orta olasılık, 5 ve üzeri 

yüksek olasılık ya da 0-2 puan PE olası değil, 3 puan ve üzeri PE olası olarak 

sınıflandırılmaktadır (21). 

2.1.8. TANI STRATEJİLERİ 

A) ŞOK VEYA HİPOTANSİYONUN EŞLİK ETTİĞİ PE ŞÜPHESİ VARLIĞINDA 

          Hayatı tehdit eden bir klinik tablo söz konusudur. PE klinik olasılığı yüksektir. Seçilecek 

ilk tetkik hem acil reperefüzyon tedavi kararı alınması hem de PE harici bu klinik tabloya neden 

olacak diğer durumların ayırıcı tanısı için yatak başı transtorasik EKO olmalıdır. Ayırıcı tanıda 

kalp kapak disfonksiyonu, kardiyak tamponad, akut koroner sendrom, aort diseksiyonu yer alır. 

Hemodinamik dekompansasyonun ciddi olduğu durumlarda en ideali ise transözofageal EKO 

yapılmasıdır. Transezofageal EKO ile sağ ventrkül disfonksiyonun varlığının gösterilmesinin 

yanında ayrıca ana pulmoner ater ve intrakardiyak trombüsleri transtorasik EKO’ya göre daha 
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iyi gösterir. Stabil olmayan hastada EKO’da sağ yüklenme bulguları ve sağ kalpte trombüs 

izlenirse ileri tetkik ihtiyacı olmadan PE kabul edilir ve reperfüzyon tedavisine geçilebilir. 

Yatak başı alt ekstremite USG’si ile DVT saptanması anlamlıdır. Hasta hemodinamik olarak 

stabilleştiğinde BT pulmoner anjiografi ile tanının teyit edilmesi önerilir (87,129-131). 

Miranda-Bacallado ve arkadaşlarının 2019 yılında bildirdiği toplum kökenli pnömoni nedeni 

ile yoğun bakımda mekanik ventilatör ile takip ettiği hastada ani hemodinamik disfonksiyon 

gelişmesi sonucu başka bir üniteye transfer etmeden yapılan yatak başı EKO ile hem 

hipovolemi, kardiyak tamponad, akut kapak disfonksiyonu, akut koroner sendrom ve aort 

diseksiyonu gibi diğer hemodinamik disfonksiyon nedenlerini dışlamışlar hem de sağ ventrikül 

disfonksiyon bulgularını görmüşler ve bunun sonucunda da ileri tetkik gerekmeden PE tanısı 

koyarak PE tedavisi verebilmişler (132). 

B) ŞOK VEYA HİPOTANSİYONUN EŞLİK ETMEDİĞİ PE ŞÜPHESİ VARLIĞINDA 

          Klinik değerlendirme ile D-dimer sonucu birlikte değerlendirilmelidir. Klinik olasılık 

düşük veya orta ise; kantitatif D-dimer sonucu negatif ise tanı dışlanır. Dimer sonucu pozitif 

ise BT pulmoner anjiyografi çekilmelidir. PE saptanır ise tedavi başlanmalıdır. Klinik olasılık 

yüksek ise D-dimer düzeyi görülmeden BT pulmoner anijografi çekilmelidir. BT pulmoner 

anjiografi için gebeler, böbrek yetmezliği gibi göreceli kontrendikasyon var ise öncesinde alt 

ekstremite venöz doppler USG faydalı olabilir ve proksimal DVT bulunması halinde tanısal 

kabul edilir. Kontrast madde alerjisi gibi BT kontrendikasyonu varlığında ise V/Q sintigrafisi 

önerilir (87).  

2.1.9. TEDAVİ ÖNCESİ RİSK DEĞERLENDİRME 

          Akut PE tanısı almış kişlerde mortalite risk değerlendirilmesi yapılması en önemli 

basamaktır. Mortalite riski değerlendirilmesi en önemli basamak olma sebebi mortalite riskine 

göre en uygun tedaviyi belirleyebilmesidir. Risk değerlendirmede ilk aşama erken mortalite 

riskini belirleyen hemodinamik instabilite durumudur (21). PE klinik olarak masif (yüksek 

riskli), submasif (orta riskli) ve nonmasif (düşük riskli) olmak üzere üç klinik tablo olarak 

sınıflandırılmaktadır. Masif PE şok, hipotansiyon ve kardiyopulmoner arrestin geliştiği, akut 

sağ ventrikül yetmezliğinin olduğu bir klinik tablodur. Yine aynı şekilde ağır hipoksemisi olan, 

senkop geçiren ve kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanan hastalarda PE’den 

şüphelenilmelidir (133). Submasif PE’de EKO’da sağ ventrikül yetmezlik bulguları vardır 

ancak hasta normotansiftir. Nonmasif PE’de hastada EKO’da sağ ventrikül yetmezlik 

gelişmemiştir ve hastalar normotansiftir (21). 
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          Akut PE’ de prognostik değerlendirme için bazı klinik skorlama sistemleri 

kullanılmaktadır ve bunun en güncel Pulmoner Embolizm Şiddet İndeksi (PESI)’dir. PESI’nin 

daha az parametre içeren skorlama isstemi basitleştirilmiş PESI’dir ve bu skorlama sistemi 

etkinlik anlamında PESI ile benzer bulunmuştur (134). Yine bu skorlama sistemi dışında EKO, 

pulmoner bilgisayarlı tomografi anjiyografi (BTA), BNP, pro-BNP gibi sağ ventrikül 

disfonksiyon belirteçleri, rezidüel DVT ve D-dimer düzeyi gibi trombotik yük belirteçleri, 

kardiyak troponin I ve T, yüksek hassasiyetli kardiyak troponin (hsTnT) ve H-FABP gibi 

miyokard hasarı belirteçleri gibi parametreler akut PE prognozunu belirlemede 

kullanılmaktadır (21). 

Tablo 3. PESI ve basitleştirilmiş PESI (21) 

Parametre PESI Basitleştirilmiş PESI 

Yaş>80 Yaş/yıl 1 

Erkek cinsiyet +10  

Kanser varlığı +30 1 

Kalp yetmezliği öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı öyküsü 

+10 

+10 

 

1 

Kalp hızı >110/dk ve üzeri +20 1 

Sistolik kan basıncı<100 +30 1 

Solunum hızı 30/dk ve üzeri +20  

Vücut ısısı<36 derece +20  

Mental durum değişikliği +60  

SPO2<%90 +20 1 

PESI: Pulmoner embolizm şiddet indeksi 

PESI düşük risk; sınıf 1:65 puan ve altı, sınıf 2: 66-85 puan 

PESI yüksek risk; sınıf 3:86-105, sınıf 4: 106-125, sınıf 5:125 üzeri puan 

Basitleştirilmiş PESI’de düşük risk:0, yüksek risk:1 ve üzeri puan olarak kabul edilir (21).  
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2.1.10 RİSKE GÖRE TEDAVİ YAKLAŞIMI 

Hemodinamisi stabil PE şüpheli hasta: Düşük ve orta klinik olasılıklı olup D-dimer testi 

negatif olan hastalarda PE prevalansı düşüktür ve bu hastalarda ileri tetkike gerek kalmadan PE 

tanısı dışlanır (21). Düşük ve orta klinik olasılıklı olup D-dimer testi pozitif olan ve yüksek 

klinik olasılıklı hastalarda D-dimer düzeyine bakılmaksızın pulmoner BTA görülmesi önerilir. 

PE yüksek klinik olasılıklı olup kanama açısından yüksek risk olmayan grupta PE dışlanana 

kadar antikoagülan tedavi başlanması önerilmektedir (133). Pulmoner BTA sonucu tanısal 

olarak sonuçlanmadığında ek tetkik olarak V/Q sintigrafisi ve seri doppler USG yapılabilir (21). 

Bozulmuş hemodanimisi olan PE şüpheli hastada: hemodinamide bozulmaya sebep olan diğer 

durumları dışlamak ve reperfüzyon tedavi kararı açısından öncelikle yatak başı transtorasik 

EKO yapılmalıdır. Yatak başı yapılan EKO hem sağ ventrikül disfonksiyonunu belirlemek hem 

de intrakardiyak ve ana pulmoner arterlere ile ilişkili trombüsleri görerek acil reperfüzyon 

tedavi kararının alınmasını sağlar (129-131). Yatak başı EKO ile sağ ventrikül disfonksiyonu 

saptanan ve doppler USG’de DVT saptanan olgularda görüntüleme yapılmadan trombolitik 

tedavi kararı alınabilmektedir.  Hemodinami stabil hale gelen hastalarda hızlıca pulmoner BTA 

görülmelidir (135). 

Tedavi Yaklaşımı: Kanama riski düşük olan yüksek ve orta klinik olasılıklı hastalarda test 

sonuçlarının çıkmasının beklenmeden antikoagülan tedavi başlanmalıdır (133). Hastada masif 

PE şüphesi var ise antikoagülan tedavi olarak unfraksiyone (standart) heparin tercih edilmelidir 

(136). PE tanısı kesinleşen hastalarda öncesinde düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) veya 

standart heparin başlandıysa tedavi beş güne tamamlanır, tedavinin ilk 24 saatinde oral 

antikoagülan ajan tedaviye eklenir (137,138). Antikoagülan tedaviye kontrendikasyon 

nedeniyle antikoaülan ajan verilemeyen hastalarda vena kava inferior filtresi takılması önerilir 

(139,140). 

2.1.10.1 HEMODİNAMİK VE SOLUNUMSAL DESTEK TEDAVİSİ 

          PE tanılı hastalarda V/Q uyumsuzluğu gelişmesi nedeni ile hipoksi gelişir ve bu nedenle 

hastalara yüz maskesi veya nazal kanül ile oksijen desteği verilmelidir. Hipoksemi sonucu 

pulmoner vasküler direnç artışı ve sağ ventrkül iskemisi gelişir. Oksijen tedavisi ile bu durumun 

daha da kötüleşmesi önlenir. PE hastalar oksijen satürasyonu >%90 olacak şekilde takip 

edilmelidir (141). Oksijen tedavisine yanıt vermeyen hastalarda yüksek akımlı oksijen tedavisi 

ve mekanik ventilasyon düşünülmedir (133,142). Düşük kardiyak output ile sonuçlanan akut 

sağ kalp yetmezliği gelişem hastalarda hipovolemiyi düzeltmek için verilen sıvı tedavisinde 
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dikkatli olunmalıdır. Pulmoner vasküler dirençte değişiklik yapmadan koroner perfüzyonda ve 

ventriküler sistolik fonksiyonda düzelme sağlaması nedeniyle vazopressör olarak ilk tercih 

noradrenalin olmalıdır (143,144). Tedaviye yanıt alınamayan kardiyopulmoner arrest ve ciddi 

şok gelişen hastalarda cerrahi veya katetere hazırlık aşamasında zaman kazanma açısından 

ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) düşünülmelidir ve ECMO mekanik 

ventilasyon desteğinin alternatif formudur (143). Kardiyak arrest gelişen hastalarda trombolitik 

tedavi hemen 50 mg/15 dk olarak uygulanmalı ve resüsitasyon trombolitik ilaç uygulanırken en 

az 60-90 dakika devam edilmelidir (133).  

2.1.10.2. ANTİKOAGÜLAN TEDAVİ 

          PE tanısında uygulanan antikoagülan tedavi yeni trombüslerin oluşmasını engellemek 

amacıyla verilmektedir. Hızlı yapılan antikoagülasyon subkutan olarak DMAH ve 

fondaparinuks, intravenöz olarak standart heparin ile yapılır. Daha sonra tedaviye oral 

antikoagülan ilaç ile devam edilir (145-148). 

Standart Heparin: Standart heparin antitrombine bağlanarak faktör Xa’yı inhibe ederek 

antikoagülasyon sağlar. Farklı bir mekanizma ile trombosit ve endotel hücrelerini etkileyerek 

kanamaya sebep olabilir. Aynı zamanda osteoblast oluşumunu baskılarken osteoklastları aktive 

eder ve kemik kaybının artışına sebep olur (149). Standart heparin dozu bağlı olarak plazma 

yarı ömrü değişir ve 30 dakika-3 saat arasındadır. Subkutan ve intravenöz olarak uygulanabilir. 

Intravenöz uygulama yükleme dozu ve ardından sürekli infüzyon şeklindedir. Yükleme dozu 

80 IU/kg olarak, idame dozu 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hızda olarak düzenlenir ve %5 

dextrozluk solüsyon içinde verilir. Etkinliği aktive parsiyel tromboblastin zamanı (aPTZ) ile 

izlenir. Antagonisti protamin sülfattır. Kanama riski yüksek hastalarda etkinliğini izlenebilmesi 

ve antagonisti bulunması nedeni ile daha avantajlıdır (150). Normal aPTZ değeri 25-35 

saniyedir. Standart heparin infüzyon tedavisinde hedef aPTZ değeri bazal değerin veya normal 

değerin 1,5 katı olmalıdır (151). Subkutan standart heparin uygulamasında monitörizasyona 

gerek yoktur ve 333 IU/kg yükleme dozu, idame olarak günde iki defa 250 IU/kg doz ile devam 

edilir (152). 

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin( DMAH): Standart heparinin depolimerizasyonu ile oluşur 

ve faktör Xa’yı standart heparine göre 1000 kat daha fazla inhibe eder. Yarı ömrü dozdan 

bağımsızdır ve 3-6 saat kadardır. Monitorizasyona ve laoratuvar izleme gerek yoktur (153). 

Subkutan yolla uygulanır. Doz kiloya göre uygulanır. Profilaksi dozu sabittir. Tedavi amaçlı 

ise günde iki kez uygulanan ve günde tek doz olan preparatlar vardır. Böbrek yetmezliği olan 
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PE hastalarında standart heparin tercih edilmelidir ancak standart heparin verilemiyorsa DMAH 

dozu yarıya düşülmelidir (154,155). 

Tablo 4. Düşük molekül ağırlıklı heparinler ve tedavi dozları (Ülkemizde bulunanlar)(21) 

DMAH Doz Hedef anti-Xa(U/ml) 

Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat veya 1.5 mg/kg/24 saat 

(180 mg’ı geçmeyecek) 

0,6-1 

Dalteparin 100 IU/kg/12 saat veya 200 IU/kg/24 saat 

(18000 IU’yi geçmeyecek) 

1,05 (tek doz) 

Nadroparin 85.5 IU/kg/12 saat veya 171 IU/kg/24 saat 0,6-1 

Tinzaparin 175 IU/kg/24 saat 0,85 

Bemiparin Na 115 IU/kg/24 saat 0,54-2,03 

DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin 

Fondaparinuks: Aktif faktör X’un inhibitörüdür. Yarı ömrü 15-20 saattir. Günde tek doz 

olarak kullanılır. Monitorizasyona gerek yoktur. Doz ayarı gerekmez. Hem profilaksi hem de 

tedavide kullanılır. Kanama riski DMAH’lara göre daha yüksektir. Antidotu yoktur (156,157). 

K Vitamini Antagonistleri: En çok tercih edilen varfarin sodyumdur. DMAH veya standart 

heparin ile başlanan antikoagülan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmeleri uygundur. 

Kanama riskinin yüksek olduğu veya trombüs yükünün fazla olduğu durumlarda tedaviye daha 

geç eklenebilir (133,158).  K vitamini antogonistleri sadece pıhtılaşma faktörlerini değil aynı 

zamanda antikoagülan olan protein C ve S’yi de inhibe etmesi nedeni ile tek başına 

başlanmamalıdır. International normalized ratio (INR) düzeyi ile takip edilir. Hedeflenen 

INR’yi 2-3 aralığında tutmaktır (159). Karaciğer fonksiyonlarında bozulma, dermatit, ürtiker 

ve alopesi yapabilir. Gebelikte kontrendikedir. Emziren annlerde süte geçer ancak bebekte 

kanama riski oluşturmamaktadır (133,158). 

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar:  Apiksaban, rivaroksaban ve edoksaban direkt faktör 

Xa inhibitörüdür. Dabigatran direkt trombin inhibitörüdür (160). Hızlı etki gösterirler. Yarı 

ömürleri kısadır. Sabit dozda uygulanırlar. Laboratuvar takip gerektirmezler. Yiyecek ve 

ilaçlarla etkileşimleri azdır. Antidotları henüz rutin kullanıma geçmemiştir (161,162). 

Gebelerde ve masif PE’lerde kullanımı henüz önerilmemektedir (21). 
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2.1.10.3. REPERFÜZYON TEDAVİLERİ 

Sistemik Trombolitik Tedavi: Trombüsü aktif olarak eriten ilaçlardır. Trombüsü eriterek 

pulmoner perfüzyonda, gaz değişiminde, hemodinamide ve sağ ventrikül fonksiyonlarında 

düzelme sağlar (145). Kanama riski antikoagülan tedaviye göre daha yüksektir. Endikasyonu; 

kardiyojenik şok veya başka bir nedene bağlı olmaksızın persistan hipotansiyon gelişen masif 

emboli riskli hastalarıdır (21). En iyi bilinen trombolitikler; streptokinaz, ürokinaz ve 

recombinant doku plazminojen aktivatörüdür (rt-PA). rt-PA’nın etkisi hızlıdır ve infüzyon 

zamanı kısadır (133). Trombolitik tedavi uygulandıktan sonra trombolitik etki yetersiz olduğu 

durumlarda ikinci kez trombolitik verilmesi uygun değildir (163). Trombolitik tedavisi 

açısından hastanın göreceli kontrendikasyonu varlığında kar ve zarar durumu gözetilerek 

trombolitik tedavi açısından karar verilmelidir. Hayatı tehdit eden durumlarda mutlak 

kontrendikasyonlar göreceli hale gelmektedir (21). Sistemik trombolitik tedavisinin en ciddi 

komplkasyonu intrakraniyal hemorajidir. Ciddi kanama olduğunda bile genellikle ilacın 

kesilmesi ile kanama kontrolü sağlanmış olur, Masif ve sürekli kanama olması halinde ise 

kriyopresipitat verilir. Kriyopresipitat kanamayı durduramadığında taze donmuş plazma, 

antifibrinolitik ve trombosit süspansiyonu verilir (164). 

Tablo 5. Trombolitik tedavi kontrendikasyonları (21) 

GÖRECELİ MUTLAK 

6 ay içinde geçici iskemik atak Kanama diyatezi 

Postpartum dönemin ilk haftası ve gebelik Aktif kanama 

Baskı yapılamayan girişim yeri varlığı Aktif intrakranial kanama ve kanama şüphesi 

Travmatik resüsitasyon Hemorajik inme veya hemorajik inme 

şüphesi 

Refrakter hipertansiyon(>180 mmHg sistolik 

basınç) 

6 ay içindeki iskemik inme 

Diyabetik retinopati, enfektif endokardit Santral sinir sistemi tümörleri 

Aktif peptik ülser varlığı İntrakraniyal arteriyovenöz malformasyon 

veya anevrizma 

İleri derece karaciğer hastalığı 1 ay içindeki gastrointestinal kanama 

İç kanama öyküsü 3 hafta içindeki cerrahi, majör travma, kafa 

travması 

Oral antikoagülan kullanımı  
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Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi: Kanama riski yüksek olması nedeni ile sistemik 

trombolitik tedavi alamayan, durumu kritik olması nedeni ile sistemik trombolitik tedavi etki 

etmesini bekleyecek süresi olmayan ya da sistemik trombolitik tedaviden fayda görmeyen 

hemodinamisi bozulma eğiliminde olan orta-yüksek riskli PE ve masif PE hastalarında 

deneyimli merkezlerde uygulanır (165). 

Cerrahi Embolektomi: Hemodinamisi ileri düzeyde bozuk olan masif PE olgularında sistemik 

trombolitik tedavi kontrendikasyonu varsa, sistemik trombolitik tedaviye yanıt alınamamışsa, 

sistemik trombolitik tedavi etki süresinin beklenilmesi mümkün değilse ve perkütan kateter ile 

girişimsel tedavi de uygulanamıyorsa cerrahi embolektomi uygulanması endikedir (166-168). 

Ayrıca cerrahi embolektomi sağ kalp boşluklarında trombüs varlığında ve patent foramen ovale 

içinde görülen paradoksal emboli olgularında ilk seçenek tedavidir (166,169,170). Pulmoner 

embolektominin kontrendike olduğu durumlar; kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

hastasından akut gelişen PE atağı, aktif bir kanama odağı varlığı, heparizasyona bağlı kanama 

riskinin arttığı durumlar, sağ kalp yetmezliği ve durdurulamayan pulmoner kanama 

bulunmasıdır (171,172). 

2.1.10.4 VENA CAVA FİLTRELERİ 

          Vena kava filtreleri derin venlerde oluşan trombüslerin pulmoner dolaşıma katılıp PE 

gelişmesini önleyen filtrelerdir. Vena kava filtre takılma endikasyonu akut DVT veya akut 

PE’si olup antikoagülan tedaviye geçici veya kalıca kontrendikasyonu olan hastalar ve etkin 

antikoagülan tedavi alırken üç ay içinde VTE nüksü olan hastalardır (22). 

 

2.1.11 KANSERDE VENÖZ TROMBOEMBOLİZM 

          VTE kanser hastalarında sık görülen komplikasyonlar arasında yer almaktadır (173). 

Kanser hücrelerinden doku faktörü salınması, proinflamatuar sitokinler, doğal koagülasyon 

inhibitörlerinin azalması, fibrinolizisin azalması, kanser hücreleri ile trombosit, kanserin direkt 

vasküler invazyonu, kanser cerrahisi, kanser dokusu ve lenfadenopatilerin dıştan basısı, kanser 

hücreleri ile monosit ve makrofajlar arasında adheziv etkileşimler kanserde tromboz oluşumunu 

kolaylaştıran faktörler arasındadır (174-177). Birçok çalışmada kanser hücrelerinden salınan 

doku faktörü nedeni ile koagülasyon sisteminin aktive olması sonucu kanserin PE riskini 

arttırdığı belirtilmiştir (178,179). 
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          Kanser hastalarının %4-15’inde VTE oluşmaktadır ve bu risk ileri evre kanser 

hastalarında daha yüksektir (180,181). Kanseri aktif hastalarda VTE nüks riski yüksek olması 

nedeniyle antikoagülan tedavinin uzun süreli uygulanması önerilmektedir (182,183).  

          Kanser hastalarında VTE gelişimi hastaların yaşam kalitelerini ve uzun süreli olan 

prognozlarını kötü etkilemektedir. VTE tekrarlaması durumunda antikoagülan ilaçlara bağlı 

kanama komlikasyonu ve emboliye bağlı mortalite artışı hayati tehlikeye sokar (173,184,185). 

Kanser sonrası VTE gelişen hastalarda ilk 3-6 ay kiloya göre DMAH verilmeli, sonrasında 

kanama riski yüksek olmayan hastalarda kanser aktivasyonu devam ettiği sürece antikoagülan 

tedaviye devam edilmelidir (176,186,187). İlk 3-6 ay uzatılmış tedavi sonrası tedaviye DMAH 

ya da direkt oral antikoagülanlar (DOAK) tedavi ile devam edilebilir (21). 

2.1.12 PRİMER TROMBOPROFİLAKSİ ve CAPRİNİ RAM 

SKORLAMASI 

          VTE torasik onkolojik cerrahi sonrası görülen önemli bir komplikasyondur. Bu 

komplikasyon cerrahi sonrası morbitidite ve mortaliteyi arttırır (188). Kılavuzlarda cerrahi 

sonrası unfraksiyona heparin veya DMAH ile yatan hastalarda kemoprofilaksi önerilmektedir. 

Ancak yapılan çalışmalar sonucunda; torasik onkoloji cerrahi hastalarında cerrahi sonrası 

kemoprofilaksi verilmesine rağmen hastaların %15’nde VTE gelişeceği ve bu VTE olaylarının 

dörtte birinin taburculuk sonrasından gelişeceği düşünülmektedir (189,190). Cerrahinin türü 

(majör cerrahi, laparoskopik), bölgesi, süresi, cerrahi sonrası mobilize olma süresi ve cerrahi 

dışı ek risk faktörleri VTE riskini belirler. Bu risk faktörlerini değerlendirerek VTE risk 

durumunu belirleyen çeşitli risk skorlamaları geliştirilmiştir. Bu skorlamalardan en yaygın olan 

model Caprini RAM’dir (191). Caprini RAM 1986 yılında doktor Joseph Caprini tarıdından 

geliştirilmiştir ve ilk olarak 1991 yılında yayınlanmıştır (192). Daha sonra Caprini RAM 

güncellemeler geçirmiştir (193). En son 2013 yılında güncellenmiştir (194). Bu skorlamanın en 

büyük önemi; düşük riskli hastaları gereksiz primer tromboprofilaksi almasından korumasıdır 

(195). Cerrahi hastalar VTE riski açısından değerlendirilirken aynı zamanda kanama riski 

açısından da değerlendirilmeli, sonrasında uygun primer tromboprofilaksi yöntemi seçilmelidir. 

Caprini RAM ile hasta aldığı puana göre üç risk grubuna ayrılır. <5 puan düşük risk grubunu 

temsil eder. Bu hasta grubunda VTE riski düşük olması nedeni ile kemoprofilaksi önerilmez. 

Gerekli görülürse mekanik profilaksi uygulanabilir. Caprini RAM risk skoru 5-8 arası olan 

hastalarda VTE açısından standart/orta riskli olarak kabul edilir ve eğer bu grupta kanama riski 

VTE riskinden yüksek değilse en aza 7-10 gün olmak üzere cerrahi sonrası kemoprofilaksi 
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önerilir (196). Kanama riski daha yüksek ise mekanoprofilaksi tercih edilmelidir. Caprini RAM 

skoru genel cerrahi hastaları için >8 puan, toraks cerrahisi hastaları için >9 puan üzeri ise VTE 

için yüksek riskli olarak kabul edilir. Bu grupta en az 30 gün kemoprofilaksi önerilir (197). 

Tablo 6. Caprini Risk Değerlendirme Modeli (Caprini RAM) Skorlaması (21) 

1 puan 2 puan 3 puan 5 puan 

Yaş 41-60 yıl  Yaş 61-74 yıl  Yaş ≥ 75 yıl  İnme (> 1 ay)  

Küçük cerrahi Artroskopik cerrahi VTE öyküsü Elektif majör alt ekstremite 

artroplastisi 

Majör cerrahi öyküsü (< 1 ay) Büyük açık cerrahi   VTE aile öyküsü Kalça, pelvis ya da bacak 

kırığı 

İBH öyküsü Laparoskopik cerrahi (> 45 

dakika) 

Faktör V Leiden mutasyonu Akut spinal kord yaralanması 

(< 1 ay) 

Obezite (VKİ> 25 kg/m2 ) Yatağa bağımlılık (> 72 saat) Protrombin 20210A mutasyonu Multipl travma (< 1 ay) 

Bacak şişmesi Kanser Lupus antikoagülanları 
 

Akut miyokard infarktüsü Alçı nedeniyle immobilizasyon Antikardiyolipin antikorları 
 

Konjestif kalp yetersizliği (< 1 ay) Santral venöz kateter Yüksek homosistein 
 

Variköz venler 
 

Heparine bağlı trombositopeni 
 

Sepsis (< 1 ay)  
 

Diğer trombofililer 
 

Pnömoni dahil önemli bir akciğer hastalığı 

(< 1 ay) 

   

Anormal solunum testi (KOAH) 
   

Yatağa bağımlı medikal hasta 
   

SADECE KADINLAR İÇİN 

Gebelik/doğum sonrası (< 1 ay)  

   

Oral kontraseptif/hormon replasmanı 
   

Tekrarlayan spontan düşük (≤ 3 ay) ya da 

beklenmeyen ölü doğum, toksemi nedenli 

erken doğum ya da büyüme geriliği olan 

bebek doğum öyküsü 

   

 RAM; risk assessment model, VTE; venöz tromboembolizm, İBH; inflamatuvar bağırsak hastalığı, VKİ; vücut kitle indeksi, KOAH; kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı 

Düşük risk: <5 puan   Standart/orta risk: 5-8 puan   Yüksek risk:>8 puan (toraks için >9 puan) 
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          VTE’nin büyük oranda önlenebilir bir durum olduğu düşünülmekte ve VTE’nin 

önlenmesi konusunun hastane kalite iyileştirme önlemlerinde önemli bir yer tutmaktadır (198-

201). 

          VTE önlenmesi için uygulanan profilaksi yöntemleri ikiye ayrılır (202). İlki mekanik 

profilaksidir. Mekanik profilaksi sağlamak amacıyla kompresyon çorapları ve aralıklı pnömotik 

kompresyon cihazı gibi cihazlar kullanılmaktadır. Bu cihazlarla alt bacaktaki venöz stazı 

azaltarak ve yeterli dolaşım gerçekleşmesini sağlayarak mekanik profilaksi yapar. İkincisi 

farmakolojik profilaksidir ve bunun için düşük dozda antikoagülan ilaçlar kullanılır. 

Antikoagülan ilaçların kanama riskini arttırabileceği de unutulmamalıdır (203-204). 

          Profilaksi yöntemini belirlerken hastanın VTE riski ve kanama risk durumunu 

belirlenmelidir. Ayrıca profilaksi süresi hastanede yattığı sürece mi yoksa taburculuk sonrası 

evdeyken de profilaksi alma şeklinde mi olacağı da belirlenmelidir. VTE profilaksi 

uygulamasındaki eksiklikler bu konuda farkındalığın iyi olmadığını düşündürmektedir (124).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Araştırmanın Yeri ve Tanımı 

          Araştırmamız Bolu Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma hastanesinde yapılmış olup 

haastanemiz 2003 yılında hizmete başlamıştır. Hastanemiz şuanki durumda 440 yatak ile 

hizmet vermektedir. Göğüs hastalıkları bölümümüz 13 adet servis ve 6 adet 2. basamak yoğun 

bakım yatağı ile hizmet vermektedir.  

3.2 Araştırmanın Tipi 

          Araştırmamız prospektif olarak yapılan kohort çalışmasıdır. 

3.3 Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

          Araştırmamızın evreni Eylül 2023 ve Aralık 2024 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet 

Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Cerrahisi bölümünde 

akciğer kanseri rezeksiyonu nedeni ile opere edilen hastalar dahil edilmiştir. Araştırmamıza 

dahil edilme ve dışlama kriteri aşağıda belirtilmiştir. 

          Dahil olma kriterleri: Akciğer kanseri nedeniyle opere edilen, 18 yaşın üstündeki, 

herhangi bir nedenle antikoagülan tedavi (varfarin, DOAK, DMAH) kullanmayan hastalar 

          Dahil edilmeme kriterleri: 18 yaşın altındakiler, gebeler, herhangi bir nedenle 

antikoagülan tedavi (varfarin, DOAK, DMAH) kullanan hastalar ve postoperatif dönemde VTE 

dışında bir sebeple antikoagülan tedavi alması gereken hastalar 

3.4 Araştırmanın Değişkenleri 

Bağımlı Değişkenler 

          Araştırmanın bağımlı değişkeni PE ya da DVT varlığıdır.  

          PE; pulmoner BTA’da trombüslerin görülmesi ile, DVT; bilateral alt ekstremite venöz 

renkli doppler USG ile trombüs görülmesi ile tanımlanmıştır.  

Bağımsız Değişkenler 

1. Araştırma Grubunun Tanımlayıcı Özellikleri İle İlgili Değişkenler  

• Cinsiyet 

• Yaş  
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• Sigara kullanım öyküsü ve miktarı  

• Tüberküloz öyküsü   

• COVID-19 öyküsü   

• COVID-19 aşısı olma durumu 

 

2. Araştırma Grubunun PE/DVT İle İlgili Değişkenleri 

• PE yerleşimi (ana pulmoner arter, lober arter, segmental arter)  

• PE gelişim süresi   

• DVT yerleşimi (unilateral, bilateral)  

• Pulmoner hipertansiyon gelişimi  

• PE ya da DVT gelişimine bağlı mortalite 

3. Araştırma Grubunun Risk Faktörleri ve Hastalıkları İle İlgili Değişkenleri 

• Komorbidite   

• Obezite   

• KAH 

•Kalp yetmezliği   

• KOAH   

• İBH   

• Variköz ven varlığı  

• Akciğer dışı kanser varlığı   

• Neoadjuvan kemoterapi alma durumu   

• Akciğer kanseri türü (adenokarsinom, skuamöz hücreli karsinom, küçük hücreli kanser, 

karsinoid tümör, diğer grup)  

• Kanser evresi   



29 
 

• Cerrahi türü (VATS, açık)  

• Cerrahi prosedür (pnömonektomi, lobektomi, sublobektomi)  

• Cerrahi süresi  

• Peroperatif ve postoperatif komplikasyon varlığı  

 • Toraks tüpü bulunma süresi  

• Santal venöz kateter varlığı   

• Hastane yatış süresi   

• Caprini RAM skoru ve grubu 

Tablo 7. WHO vücut kitle indeksi sınıflaması (205) 

Grup Kesme noktaları 

Düşük  <18,50 

Normal 18,50-24,99 

Fazla Kilolu 

Preobez 

≥25,00 

25-29,00 

Obez 

Sınıf 1 

Sınıf 2 

Sınıf 3 

≥30 

30,00-34,99 

35,00-39,99 

≥40,00 

WHO; Dünya Sağlık Örgütü, VKİ; vücut kitle indeksi 

 

3.5 Araştırmanın Hipotezleri 

Caprini RAM skoru yüksek olan hastalarda postoperatif dönemde VTE riski artmaktadır. 

Yatışında primer tromboprofilaksi almayan hastalarda alan hastalara göre VTE riski 

artmaktadır. 

Hastane yatışı süresi arttıkça VTE gelişimi riski artmaktadır. 

Ameliyat süresi arttıkça VTE riski artmaktadır. 

Rezeksiyon türünün büyüklüğü arttıkça VTE riski artmaktadır. 
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Akciğer kanserinin evresi arttıkça VTE riski artmaktadır. 

Peroperatif ve postoperatif dönemde komplikasyon gelişen hastalarda gelişmeyen hastalara 

göre VTE riski artmaktadır. 

VTE gelişen hastalarda gelişmeyen hastalara göre mortalite artmaktadır. 

Preoperatif dönemde neoadjuvan olarak kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalarda VTE 

riski artmaktadır. 

Postoperatif dönemde adjuvan kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalarda almayan 

hastalara göre VTE riski artmaktadır. 

3.6 Verilerin Toplanması 

          Araştırmamızın verileri Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Tıp Fakültesi 

Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalında görevli araştırma görevlisi doktor tarafından Bolu Abant 

İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Cerrahi 

bölümünde akciğer kanseri rezeksiyonu yapılan hastaların prospektif olarak preoperatif ve 

postoperatif 6 aylık dönemdeki değerlendirmeleri ve bilgisayar üzerinden kayıtlı verilerin 

taranması şeklinde toplanmıştır. 

          Hastaların demografik, fiziksel (VKİ) verileri, sigara öyküsü, COVID-19 öyküsü, 

COVİD- 19 aşısı, preoperatif laboratuar verileri, oksijen saturasyonu, akciğer kanserinin evresi 

ve hücre tipi, neoadjuvan tedavi durumu, adjuvan tedavi durumu, operasyonun özellikleri 

(torakotomi/ torakoskopi, çıkartılan lob sayısı, operasyon süresi), santral venöz kateter 

bulunması, toraks tüpü bulunma süresi, peroperatif komplikasyonlar, postoperatif 

komplikasyonlar (kanama, toraks tüpü hava kaçağı, atalektazi, pnömoni gibi), hastanede yatış 

süresi ve Caprini RAM skoru (2013 versiyonu) kaydedildi. DVT semptomu olanlardan bilateral 

alt ekstremite venöz doppler USG istenerek DVT tanısı konuldu. DVT saptanan ya da PE 

şüphesi olan hastalardan pulmoner BTA istenerek PE tanısı konuldu. Hastalardan 6 ay içinde 

DVT ve/veya PE gelişenler belirlendi.  PE/DVT gelişenler grup 1, PE/DVT gelişmeyenler grup 

2 olarak adlandırıldı. 2 grubun özellikleri karşılaştırıldı. 
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3.7 Araştırmanın Etiği ve İzinler 

          Araştırmamız için Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmaları Etik 

kurulundan 7 Kasım 2023 tarihli toplantısında 2023/347 protokol numarası ile etik onay 

alınmıştır. 

          Araştırmamızın yapılabilmesi için Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Başhekimliği’nden 20 Eylül 2023 tarihli E-33443051-903.99-

224834625 sayılı yazı ile izin alınmıştır. 

3.8 Verilerin Analizi 

          Çalışmada sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro – Wilk testi ile 

incelenmiştir. Sürekli değişkenlerde normal dağılıma uygunluk gösteren veriler ortalama 

(standart sapma) ile ifade edilirken normal dağılıma uyguluk göstermeyen veriler medyan 

(minimum – maksimum) ile ifade edilmiştir. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin 

incelenmesi için Ki-Kare testinden (veya uygunsa Fisher’s exact test) yararlanıldı.  Sürekli 

değişkenlerin gruplar arası analizlerinde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Sürekli 

değişkenler arasındaki ilişki verinin uygunluğuna göre pearson ya da sperarman’s korelasyon 

katsayısı ile incelendi. Çalışmanın analizleri IBM SPSS Statistics 27.0 programında yapılmış 

olup istatistiksel karşılaştırmalarda anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 

3.9 Araştırmanın Kısıtlılıkları 

          Araştırmamızın tek merkezli olması, araştırma süremizin kısıtlı olması sebebi ile 

çalışmaya dahil edilen hasta sayımız az olmuştur. Bu sebeple bazı değişkenlerimizin 

değerlendirilmesi kısıtlıdır. Araştırmamızda asemptomatik hastalara VTE açısından herhangi 

bir görüntüleme tetkiki yapılmamıştır ve bu sebeple asemptomatik hastalardaki VTE sıklığı 

bilinmemektedir. 
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4. BULGULAR 

          Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs 

Cerrahisi bölümünde akciğer kanseri tanısı/öntanısı nedeni ile opere edilen toplam 69 hastadan; 

11’inde cerrahi sonrası patoloji sonucu malignite gelmemesi, 2’sinde patoloji sonucunun 

akciğer dışı bir odaktan metastaz gelmesi, 7’sinde cerrahi sonrası ek hastalıkları nedeniyle oral 

antikoagülan kullanımı, 4’ünde ise cerrahi sonrası atriyal fibrilasyon gelişmesi nedeni ile oral 

antikoagülan başlanması nedeniyle toplam 24’ü çalışmaya dahil edilmedi. Bu sebeple 

çalışmamıza 45 hasta dahil edildi (Şekil 1 ve 2).  

 

 

Şekil 1. Çalışma diyagramı. PE; pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu; AF; atriyal 

fibrilasyon,  grup 1; PE/DVT gelişen, grup 2; PE/DVT gelişmeyen  

Akciğer kanseri tanı/ön 
tanısı ile opere edilen 

hasta (n=69)

Çalışmaya 
dahil edilen 
hasta (n=45)

Grup1 (n=4)

PE gelişen 
hasta (n=2)

DVT gelişen 
hasta (n=2)

Grup 2 (n=41)

Patoloji sonucu kanser olmayan 
hasta (n=11)

Patoloji sonucu akciğer dışı kanserin 
metastazı olan hasta (n=2)

Cerrahi sonrası ek hastalık 
nedeniyle oral antikoagülan 
kullanımı olan hasta (n=7)

Cerrahi sonrası AF gelişimi nedeniyle oral 
antikoagülan başlanan hasta (n=4)
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Şekil 2. Çalışma pastası. OAK; oral antikoagülan, AF; atriyal fibrilasyon; PE; pulmoner 

embolizm, DVT; derin ven trombozu. 

          Hastaların medyan yaşı 65’tir (31-79). Çalışmaya dahil edilen hastalarda erkek 

hakimiyeti olup, kadın /erkek oranı:8 (%17,8) /37 (%82,2) idi. Sigara kullanım öyküsü 

hastaların %88,9’unda vardı ve sigara miktarı medyanı 50 (3-150) paket/yıldı. Hastaların 

ortalama VKİ değeri 27.1±5.5 idi (Tablo 8).  

          En sık görülen kanser türü adenokanserdi. Hastaların 27’si (%60) adenokanser, 13’ü 

(%28,9) skuamöz hücreli, 1’i (%2,2) karsinoid tümör, 4’ü (%8,9) diğer grup (2 hasta büyük 

hücreli tümör, 2 hasta adenokarsinom ve skuamöz hücreli senkron tümör) kanser türüydü. 

Hastalığın en sık görülen kanser evresi 1A’ydı. Hastaların 26’sı (%57,8) evre 1A, 6’sı (%13,3) 

evre 1B, 5’i (%11,1) evre 2B, 5’i (%11,1) evre 4A, 2’si (%4,4) evre 2A, 1’i (%2,2) evre 3A’ydı. 

Hastaların %93,3’ünde en az bir komorbidite mevcuttu. En sık görülen komorbiditeler; KOAH 

(%24,4), KAH (%24,4) ve obezite (%24,4) olarak sıralanmaktadır. Hastaların hiçbirinde 

ameliyat öncesi 1 ay içinde herhangi bir majör cerrahi öyküsü yoktu.  2 hastada ameliyat öncesi 

bir ay içinde gerçekleşen minör cerrahi öyküsü vardı. Hastaların 31’inde (%68,9) ailede kanser 

öyküsü, 4’ünde (%8,9) tüberküloz geçirme öyküsü, 13’ünde (%28,9) COVID-19 geçirme 

öyküsü, 38’inde (%84,4) COVID-19 aşılanma öyküsü vardı. 6 hasta (%13,3) neoadjuvan 

kemoterapi aldı (Tablo 8). 

11

2

7

4 41

22

45

Kanser olmayan Akciğer dışı kanser metastazı

Cerrahi sonrası ek hastalık nedeniyle OAK kullanımı Postoperatif AF gelişimi nedeniyle OAK

PE/DVT yok PE

DVT
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Tablo 8. Hastaların genel demografik ve klinik özellikleri 

 Grup 1 

(n=4) 

Grup 2 

(n=41) 

Total 

(n=45) 

p değeri 

Yaş 

 

75,5(55-79) 65(31-77) 65 (31-79) 0,097 

Cinsiyet (kadın/erkek) 0/4(%100) 8(%19,5)/33(%80,5) 8(%17,8)/37(%82,2) 0,330 

VKİ 26,2±2,3 27,2±5,7 27,1±5,5 0,727 

Sigara öyküsü 4(%100) 36 (%87,8) 40(%88,9) 1,0 

Sigara paket/yıl miktarı 50(40-60) 50(3-150) 50(3-150) 0,946 

Kanser türü 

Adenokanser 

Küçük h. 

Skuamöz h. 

Karsinoid 

Diğer 

 

2 (%50) 

0 

2(%50) 

0 

0 

 

25 (%61) 

0 

11(%26,8) 

1(%2,4) 

4(%9,8) 

 

27 (%60) 

0 

13(%28,9) 

1(%2,2) 

4 (%8,9) 

 

 

 

0,744 

Kanser evresi 

Evre IA 

Evre IB 

Evre IIA 

Evre IIB 

Evre IIIA 

Evre IVA 

 

2(%50) 

2(%50) 

0 

0 

0 

0 

 

24(%58,5) 

4(%9,8) 

2(%4,9) 

5(%12,2) 

1(%2,4) 

5(%12,2) 

 

26(%57,8) 

6(13,3) 

2(%4,4) 

5(%11,1) 

1(%2,2) 

5(%11,1) 

 

 

 

0,332 

Komorbidite varlığı 4(%100) 38(%90,5) 42 (%93,3) 1,0 

KOAH 3 (%75) 8 (%19,5) 11(%24,4) 0,040 

KAH 0 11 (26,8) 11(%24,4) 0,558 

Kalp yetmezliği 1(%25) 0 1(%2,2) 0,089 

İBH 0 1(%2,4) 1(%2,2) 1,0 

Obezite 0 11(%26,8) 11(%24,4) 0,558 

Variköz ven varlığı 0 6(%14,3) 6(%13,3) 1,0 

 Akciğer dışı kanser 0 9 (%22) 9(%20) 0,569 

Cerrahi öykü 

Yok 

Minör 

 

4(%100) 

0 

 

39(%95,1) 

2(%4,9) 

 

43(%95,6) 

2(%4,4) 

 

1,0 

 

Ailede kanser öyküsü 4(%100) 27 (%65,9)  31(%68,9) 0,294 

Tüberküloz öyküsü 0 4(%9,8) 4(%8,9) 1,0 

COVİD-19 öyküsü 3(%75) 10(%24,4) 13  (%28,9) 0,066 

COVID-19 aşısı 3(%75) 35(%85,4) 38(%84,4) 0,505 

Neoadjuvan KT 1(%25) 5(%%12,2) 6(%13,3) 0,448 

 VKİ; vücut kitle indeksi, h;hücreli, KOAH; kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KAH; koroner arter hastalığı, İBH; inflamatuvar barsak 

hastalığı, COVID-19; coronavirüs 19 hastalığı, KT; kemoterapi 

          Hastaların hepsi genel anestezi prosedürü ile opere edildi. 34 hasta (%75,6) VATS 

yöntemi ile opere edildi, en sık lobektomi prosedürü uygulandı (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi 

süresi 221.1±65.1 dk idi. Hastaların 6’sında (%13.3) peroperatif dönemde, 15’inde (%33.3) 

postoperatif dönemde komplikasyon gelişti ve postoperatif dönemde hastaların 3’ünde (%6.7) 

aritmi gelişti. Hastaların 37’sinde (%82,2) peroperatif dönemde santral venöz kateter kullanıldı. 

Hastaların toraks tüpü takılı kalma medyan süresi 3 (1- 15) gündü. Hastaların 42’sinde (% 93,3) 
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erken mobilizasyon (postoperatif 1. gün içinde) sağlandı ve hastaların hastane yatış medyan 

süresi 6 (3-15) gündü. Hastaların hepsine hastane yatışı süresince emboli açısından mekanik 

profilaksi uygulandı. Hastaların 38’i (%84,4) hastane yatışı süresince DMAH ile 

kemoprofilaksi aldı. Hastaların DMAH ile kemoprofilaksi medyan süresi 4 (0-27) gündü. 

Hastaların 11’i (%24,4) Caprini RAM yüksek riskli grupta, 34’ü (%75,6) orta risk grubunda 

yer almakta olup hiçbir hasta Caprini RAM düşük riskli saptanmadı. Hastaların Caprini RAM 

medyan değeri 9’dur (6-14). Hastaların 3’ü (%6,7) takiplerinde exitus oldu (Tablo 9).  

Tablo 9. Cerrahi ile ilgili özellikler 

 Grup 1 

(n:4) 

Grup 2 

(n:41) 

Total  

(n:45) 

p değeri 

VATS 3(%75) 31(%75,6) 34(%75,6) 1,00 

Açık cerrahi 1(%25) 10(%24,4) 11(%24,4) 

Sublobektomi 2(%50) 15(%36,6) 17(%37,8)  

0,076 Lobektomi 1(%25) 25(%61) 26(%57,8) 

Pnömonektomi 1(%25) 1(%2,4) 2(%4,4) 

Cerrahi süresi (dk) 198,7±56,6 223,3±66,1 221,1±65,1 0,478 

Peroperatif komplikasyon 1(%25) 5(%12,2) 6(%13,3) 0,448 

Santral venöz kateter varlığı  3(%75) 34(%82,9) 37(%82,2) 0,557 

Toraks tüpü süresi (gün) 1,5(1-2) 3(1-15) 3(1-15) 0,022 

Erken mobilizasyon 4(%100) 38(%92,7) 42(%93,3) 1,00 

Geç mobilizasyon 0 3(%7,3) 3(%6,7)  

Yatış süresi (gün) 5,5(3-7) 6(3-15) 6(3-15) 0,390 

Emboli kemoprofilaksisi 

alanlar 

4(%100) 34(%82,9) 38(%84,4) 1,0 

Kemoprofilaksi süresi (gün) 4,5(2-7) 4(0-27) 4(0-27) 0,628 

Postoperatif komplikasyon 

varlığı 

0 15(%36,6) 15(%33,3) 0,285 

Postoperatif aritmi gelişimi 0 3(%7,3) 3(%6,7) 1,0 

Caprini RAM skoru 9,5(8-10) 8(6-8) 9(6-14) 0,220 

Exitus  2(%50) 1(%2,4) 3(%6,7) 0,018 

VATS; video yardımlı toraks cerrahisi, Caprini RAM; Caprini risk değerlendirme modeli, PE/DVT gelişen; grup 1, PE/DVT gelişmeyen; grup 

2 

          Çalışmaya dahil edilen 45 hastanın 2’sinde PE, 2’sinde DVT gelişti ve bu 4 hasta grup 1 

olarak adlandırıldı. PE ve/veya DVT gelişmeyenler (41 hasta) ise grup 2 olarak adlandırıldı 

(Şekil 2).   



36 
 

          Grup 1 hastaların medyan yaşı 75,5 (55- 79), grup 2 hastaların ise medyan yaşı 65 (31-

77) idi. Grup 1 ve grup 2 hastaların medyan yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,097). Grup 1 hastaların tamamı erkektir. Cinsiyet olarak bakıldığında PE/DVT 

gelişimi açısından kadın ve erkek cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi 

(p=0,330) (Tablo 8).  

          Çalışmaya katılan hastaların VKİ ortalaması 27,1±5,5 olup, grup 1 hastalarda VKİ 

ortalaması 26,2±2,3, grup 2 hastalarda VKİ ortalaması 27,2±5,7 bulundu. Grup 1 ve 2 hastaların 

VKİ değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,727) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 40’ında (%88,5) sigara kullanım öyküsü mevcuttu. Grup 1 

hastaların tamamında, grup 2 hastaların 36’sında (%87,8) sigara kullanımı öyküsü vardı. Grup 

1 ve 2 hastaların arasında sigara kullanım öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=1,0). Çalışmaya katılan hastaların sigara paket/yıl miktarı medyan değeri 50 (3-

150), grup 1 hastaların sigara paket/yıl miktarı medyan değeri 50 (40-60), grup 2 hastaların 

sigara paket/yıl miktarı medyan değeri 50 (3-150) bulundu. Grup 1 ve 2 hastaların sigara 

paket/yıl miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,946) (Tablo 8).  

          Grup 1 hastaların 2’si (%50) adenokarsinom, kalan 2’si (%50) skuamöz hücreli karsinom 

hastasıdır. Grup 2 hastaların 25’i (%61) adenokarsinomdur ve en sık kanser türüdür. Grup 1 ve 

grup 2 hastalar arasında kanser türü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,744). Grup 1 hastaların 2’si (%50) evre 1A, diğer 2’si (%50) evre 1B’dir. Grup 1 ve grup 

2 hastaların kanser evreleri arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,332) (Tablo 

8). 

          Çalışmaya katılan hastaların komorbidite olarak incelendiğinde KAH, kalp yetmezliği, 

İBH, obezite, akciğer dışı kanser ve varikoz ven varlığı açısından grup 1 ve grup 2 hastalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. KOAH açısından incelendiğinde, grup 

1 hastaların 3’ü (%75) KOAH hastasıdır. Grup 1 ve grup 2 hastalar KOAH eşlik etme durumu 

açısından karşılaştırıldığında akciğer kanseri nedeni ile rezeksiyon yapılan hastalarda KOAH 

eşlik etmesi PE/DVT gelişimi riski artmaktadır ve bu açıdan istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,040) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 43’ü (%95,6) son 1 ay içinde majör cerrahi öyküsü yoktu. 

Hastaların 2’si (%4,4) son 1 ay içinde minör cerrahi işlem geçirmişti. Grup 1 hastaların hiçbirisi 

son 1 ay içinde majör ya da minör cerrahi geçirmemişti. Grup 1 ve grup 2 hastaların son 1 ay 
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içindeki majör ya da minör cerrahi geçirme öyküsü açısından aralarında istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=1,0) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 31’inin (%68,9) ailesinde kanser öyküsü mevcuttu. Grup 1 

hastaların 4’ü (%100), grup 2 hastaların 27’sinin (%65,9) ailesinde kanser öyküsü mevcuttu. 

Grup 1 ve 2 hastalar aile kanser öyküsü açısından incelendiğinde aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,294) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 4’ünde (%8,9) tüberküloz öyküsü vardı. Grup 2 hastaların 

4’ünde (%9,8) tüberküloz öyküsü vardı. Grup 1 hastalarında hiçbirinde tüberküloz öyküsü 

yoktu. Grup 1 ve grup 2 hastalar arasından tüberküloz öyküsü açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=1,0) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 13’ünde (%28,9) COVID-19 geçirme öyküsü vardı. Grup 1 

hastaların 3’ü (%75), grup 2 hastaların 10’u (%24,4) daha önce COVID-19 geçirmişti. COVID-

19 geçirme öyküsü açısından grup 1 ve grup 2 hastalar arasında istastiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,66) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 38’i (%84,4) COVID-19’aşısı olma öyküsü vardı. Grup 1 

hastaların 3’ü (%75), grup 2 hastaların 35’i (%85,4) COVID-9 aşısı öyküsü vardı. COVID-19 

aşı olma öyküsü açısın grup 1 ve 2 hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,505) (Tablo 8). 

          Çalışmaya katılan hastaların 6’sı (%13,3) cerrahi öncesi neoadjuvan olarak kemoterapi 

aldı. Grup 1 hastaların 1’i (%25), grup 2 hastaların 5’i (%12,2) neoadjuvan kemoterapi aldı. 

Grup 1 ve 2 hastalar arasından cerrahi öncesi neoadjuvan kemoterapi alma açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,448) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 34’ü (%75,6) VATS, 11’i (%24,4) açık cerrahi şeklinde 

oldu. Grup 1 hastaların 3’ü (%75) VATS, 1’i (%25) açık cerrahi şeklinde opere edilirken grup 

2 hastaların 31’i (%75,6) VATS, 10’u (%24,4) açık cerrahi şeklinde opere edildi. Grup 1 ve 

grup 2 hastaların arasında VATS ve açık cerrahi olma durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=1,0) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 17’sine (%37,8) sublobektomi, 26’sına (%57,8) 

lobektomi, 2’sine (%4,4) pnömomenktomi yapıldı. Grup 1 hastaların 2’sine (%50) 

sublobektomi, 1’ine (%25) lobektomi, 1’ine (%25) pnömonektomi yapıldı. Grup 2 hastaların 

25’ine (%61) lobektomi, 15’ine (%36,6) sublobektomi, 1’ine (%2,4) pnömonektomi yapıldı. 
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Grup 1 ve 2 hastalar arasında sublobektomi, lobektomi ve pnömonektomi olma durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,076) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama cerrahi süresi 221.1±65.1 dk, grup 1 hastaların 

(n=4) ortalama cerrahi süresi 198.7±56.6 dk, grup 2 hastaların (n=41) ortalama cerrahi süresi 

223.3±66.1 dakikaydı. Grup 1 ve 2 hastaların ortalama cerrahi süresi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,478) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 6’sında (%13,3) peroperatif komplikasyon gelişti. Grup 

1 hastaların 1’inde (%25), grup 2 hastaların 5’inde (%12,2) peroperatif komplikasyon gelişti. 

Grup 1 ve 2 hastalar arasında peroperatif komplikasyon gelişme durumu açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,448) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 37’sinde (%82,2) peroperatif santral venöz kateter 

kullanıldı. Grup 1 hastaların 3’ünde (%75), grup 2 hastaların 33’ünde (%82,9) peroperatif 

santral venöz kateter kullanıldı. Grup 1 ve 2 hastalar arasında peroperatif santral venöz kateter 

kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,557) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların toraks tüpü medyan süresi 3 (1-15) gündür. Grup 1 

hastaların toraks tüpü medyan süresi 1,5 (1-2) gün, grup 2 hastaların 3 (1-15) gündür. Grup 1 

ve 2 hastalar arasında toraks tüpü medyan süresi açısından bakıldığında toraks tüpü medyan 

süresi arttıkça PE/DVT gelişme riskini azaldığı bulundu (p=0,022) (Tablo 9). Toraks tüpü süresi 

ile yatış süresi arasında saptanan pozitif yönde korelasyon (r: 0,647 p<0,001) PE/DVT 

kemoprofilaksi süresi ile de yatış süresi arasında saptandı (r:0,405, p=0,006) (Tablo 10 ve 11). 

 

Tablo 10. Toraks tüpü süresinin değişkenlerle korelasyon analizi 

 PE/DVT kemoprofilaksi süresi (gün) 

r                               p 

Yatış süresi (gün) 

r                         p 

Toraks tüpü süresi (gün) 0,008                       0,958 0,647                 <0,001 
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Tablo 11. Yatış süresinin PE/DVT kemoprofilaksi süresi ile korelasyon analizi 

 PE/DVT kemoprofilaksi süresi (gün) 

r                                    p 

Yatış süresi (gün) 0,405                            0,006 

 

 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 42’si (%93,3) erken mobilize, 3’ü (%6,7) geç mobilize 

oldu. Grup 1 hastaların tamamı erken mobilize oldu. Grup 2 hastaların 38’i (%92,7) erken 

mobilize oldu, 3’ü (%7,3) geç mobilize oldu. Grup 1 ve 2 hastalar arasından mobilizasyon 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=1,0) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların hastane yatış medyan süresi 6 (min 3-max 15) gündü. 

Grup 1 hastaların hastane yatış medyan süresi 5,5 (3-7) gün, grup 2 hastaların hastane yatış 

medyan süresi 6 (3-15) gündü. Grup 1 ve 2 hastaların arasında hastane yatış medyan süresi 

anlamında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,390) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastalardan emboli kemoprofilaksisi alan hastaların 

kemoprofilaksi alma süresi medyan değeri 4 (0-27) gündü. Grup 1 hastaların tamamı emboli 

kemoprofilaksisi aldı ve kemoprofilaksi süresi medyan değeri 4,5 (2-7) gündü, grup 2 

hastalardan emboli kemoprofilaksisi alanların kemoprofilaksi süresi medyan değeri 4 (0-27) 

gündü. Grup 1 ve 2 hastalar arasından kemoprofilaksi süresi medyan değeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,628) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 15’inde (%33,3) postoperatif dönemde komplikasyon 

gelişti. Grup 1 hastaların hiçbirinde postoperatif dönemde komplikasyon gelişmedi. Grup 2 

hastaların 15’inde (%36,6) postoperatif dönemde komplikasyon gelişti. Grup 1 ve 2 hastalar 

arasında postoperatif dönemde komplikasyon gelişme durumu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,285) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 3’ünde (%6,7) postoperatif dönemde kardiyak aritmi 

gelişti. Grup 1 hastaların hiçbirinde postoperatif dönemde kardiyak aritmi gelişmedi. Grup 2 

hastaların 3’ünde (%7,3) postoperatif dönemde kardiyak aritmi gelişti. Grup 1 ve 2 hastalar 

arasında postoperatif dönemde kardiyak aritmi gelişme durumu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=1,0) (Tablo 9). 
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          Çalışmaya dahil edilen hastaların Caprini RAM skoru medyan değeri 9 (6-14)’du. Grup 

1 hastaların Caprini RAM skoru medyan değeri 9,5 (8-10)’du. Grup 2 hastaların caprini RAM 

skoru medyan değeri 8 (6-8)’di. Grup 1 ve 2 hastaların Caprini RAM skoru medyan değeri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,220) (Tablo 9). 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 3’ünde (%6,7) takiplerinde exitus gelişti. Grup 1 

hastaların 2’si (%50) takiplerinde exitus oldu. Grup 2 hastaların 1’i (%2,4) takiplerinde exitus 

oldu. Grup 1 ve 2 hastaların takiplerinde exitus gelişimi açısından değerlendirildiğinde PE/DVT 

gelişiminin exitus olma riskini arttırdığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,018) (Tablo 

9). 

 

Tablo 12. PE/DVT olgularının özellikleri 

 n (%) 

Postoperatif PE/DVT gelişimi süresi 94.2±34,8 gün 

PE yerleşimi ( n=2) 

Segmental 

Ana pulmoner arter 

 

1 (%50) 

1 (%50) 

DVT yerleşimi (n=2) 

 Unilateral 

 

2 (%100) 

PE; pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu 

 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların 4’ünde (%8,9) PE/DVT gelişti. PE/DVT gelişme 

ortalama süresi 94.2±34,8 gündü. Bu 4 hastanın 2’sinde (%50) DVT, diğer 2’sinde (%50)’ PE 

gelişti. PE gelişen hastaların 1’inin (%50) radyolojik olarak trombüs yerleşimi segmetal dalda, 

diğer 1’inin (%50) yerleşimi ana pulmoner arterdi. DVT gelişen hastaların tamamı unilateral 

yerleşimliydi (Tablo 12). 
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Tablo 13. PE/DVT gelişen hastaların genel ve cerrahi özellikleri 

 Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 

Yaş 77 74 79 55 

Cinsiyet Erkek Erkek Erkek Erkek 

VKİ 24,96 26,2 24,16 29,4 

Sigara öyküsü 50 paket/yıl 40 paket/yıl 50 paket/yıl 60 paket/yıl 

Komorbidite KOAH, diğer KOAH, kalp 

yetmezliği, diğer 

KOAH, KAH, 

diğer 

Diğer 

Kanser türü Adenokarsinom Adenokarsinom Skuamöz hücreli Skuamöz hücreli 

Kanser evresi 1B 1A 1B 1A 

Cerrahi türü VATS VATS VATS Açık 

Cerrahi prosedürü Lobektomi Sublobektomi Sublobektomi Pnömonektomi 

Cerrahi süre (dk) 270 210 135 180 

Hastane yatış süresi (gün) 7 4 3 7 

Kemoprofilaksi alma 

durumu 

Aldı Aldı Aldı Aldı 

VTE postoperatif kaçıncı 

gün 

117 54 129 77 

Postoperatif komplikasyon Yok Yok Yok Yok 

Sağ kalım PE nedeniyle 

exitus 

PE nedeniyle 

exitus 

Sağ Sağ 

VTE; venöz tromboembolizm, PE;pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu, VATS; video yardımlı toraks cerrahisi,  KOAH; kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, KAH; koroner arter hastalığı,  diğer; hipertansiyon, diabetes mellitus gibi 

 

Tablo 14. Laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

 Grup 1 

(n=4) 

Grup 2 

(n=41) 

Total  

(n=45) 

p değeri 

Lökosit (K/uL) 7,7±2,8 8 ±2,6 8±2,6 0,862 

Trombosit ( K/uL)  317,5±157,9 277,7±89,6 281,2±95,6 0,432 

D-dimer (ng/L) 0,52(0,32-2,74) 0,47(0,19-6,21) 0,47(0,19-6,21) 0,534 

    

          Hastaların laboratuar parametrelerinden lökosit, trombosit ve D-dimer değerleri analiz 

edildiğinde; grup 1 ve 1 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 14). 
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Tablo 15. Caprini RAM skorlamasına göre hastaların dağılımı 

 Caprini RAM 

skoru düşük 

(n:0) 

Caprini RAM 

skoru orta 

(n:34) 

Caprini RAM 

skoru yüksek 

(n:11) 

Total (n:45) p değeri 

Grup 1 0 2 (% 5,9 ) 2 (% 18,2 ) 4 (% 8.9) 0,247 

Grup 2 0 32 (% 94,1) 9 (% 81,8 ) 41 (% 91.1) 

 

          Caprini RAM skoru düşük risk grubunda olan hastamız yoktu. Caprini RAM orta risk 

grubundan 2 hastada (%5,9), yüksek risk grubundan da 2 hastada (%18,2) PE/DVT gelişmesine 

rağmen bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,247) (Tablo 15, Şekil 3). 

          Grup 1 hastaların %50’si Caprini RAM yüksek risk grubundayken, grup 2 hastaların 

%22’si Caprini RAM yüksek risk grubundadır (p=0,247) (Şekil 3). 

 

 

 

Şekil 3. Grup 1 ve 2’nin Caprini RAM skorlamasının karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

          Çalışmamızda akciğer kanserinden opere olan hastalarda; cerrahinin şekli, büyüklüğü ve 

süresi, kanserin türü ve evresi, hastanede yatış süresi, mobilizasyon zamanlaması, postoperatif 

komplikasyonların gelişmesi, emboli profilaksisinin uygulanması ve Caprini RAM skorundan 

bağımsız olarak %8,9 oranında PE/DVT geliştiği saptandı. Caprini RAM skoru PE/DVT 

gelişenlerin yarısında yüksek riskli diğer yarısında orta riskli olmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı. Caprini RAM skoruna göre gruplandırıldığında da; yüksek riskli 

hastaların %18,2’sinde, orta risklilerin ise %5,9’unda PE/DVT gelişmiştir. Ancak bu sonuç da 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Komorbiditelerden KOAH’ın varlığı PE/DVT gelişmesi 

açısından oldukça anlamlı bulundu. Postoperatif PE/DVT gelişme süresi ortalama 94.2±34,8 

gün olup bu PE/DVT grubunda mortalitenin belirgin olarak yüksek olduğu izlendi.  

          Kanser hastalarında tanı sonrası ilk yılda %8 civarında kanser ilişkili VTE gelişmektedir. 

Akciğer kanserinin VTE insidansı %7-13 arasında değişmektedir (206,207). Toraks cerrahisi 

sonrası VTE insidansı açısından otopsi vakalarına bakıldığında insidans %6,6 kadar bulunmuş 

(208). 45 hastayı dahil ettiğimiz çalışmamızda semptomatik olan PE/DVT insidansı %8,9 

olarak saptandı. Wang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise akciğer kanseri için VTE 

insidansı %14,5 olarak bildirilmiştir (209). Wang ve arkadaşlarının VTE insidansını daha 

yüksek bulmalarının sebebi preoperatif ve postoperatif tarama amaçlı venöz doppler USG ve 

D-dimer düzeyi takibi yaparak asemptomatik hastaları da tespit etmiş olmaları olabilir. Cui ve 

arkadaşları 339 hastayı içeren çalışmasında akciğer kanseri için VTE insidansı %11,5 bulmuşlar 

(210).  

          Caprini RAM risk skoruna göre orta riskli hastalarda; kanama riski VTE riskinden yüksek 

değilse en aza 7-10 gün olmak üzere cerrahi sonrası kemoprofilaksi önerilirken (196) yüksek 

riskli grupta en az 30 gün kemoprofilaksi önerilmektedir (197). Hachey ve arkadaşları   akciğer 

kanseri rezeksiyonu yapılan Caprini RAM skoru yüksek puan olan hastalara toplam 1 ay 

kemoprofilaksi vermiş ve sonucunda VTE insidansını %2,6 olarak raporlanmıştır (211). Bizim 

çalışmamızda VTE insidansı   postoperatif 6 aylık dönem takip edildiği için daha yüksek çıkmış 

olabilir. Ayrıca Hachey ve arkadaşları Caprini RAM skoru yüksek olan hastalarının 

kemoprofilaksi süresini 1 aya tamamlayarak belki de birkaç VTE olayının gerçekleşmesini 

önlemiş olabilirler. Bizim çalışmamızda ise hastalar sadece yatışı boyunca kemoprafilaksi 

aldılar. Ancak toraks tüpüs süresi uzayan hastalarımız daha uzun süre hastanede yatmış ve bu 
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nedenle kemoprofilaksi süresi de daha uzun olmuş ve bu grupta PE/DVT de daha az 

görülmüştür.  

          Hui ve arkadaşları akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalarda Caprini RAM skoru 

değerlerini araştırmış; VTE gelişen grupta 10,8, VTE gelişmeyen grupta 7,5 olduğunu 

raporlamıştır. Caprini RAM skoru yüksek riskli olanların %13,3’ünde, orta olanların  

%2,2’sinde VTE geliştiğini, düşük grupta ise VTE gelişmediğini, böylelikle yüksek Caprini risk 

grubu ile VTE gelişimi arasındaki ilişkiyi saptamıştır (212). Bizim çalışmamızda ise Caprini 

RAM skoru medyan değeri VTE olmayan grupta 8(6-8), VTE olan grupta 9,5(8-10) olup; 

PE/DVT gelişenlerin %50’sinde Caprini RAM skoru yüksek riskli, %50’sinde de orta riskliydi. 

Hastaları Caprini RAM skoruna göre gruplandırdığımızda yüksek riskli olan grubun 

%18,2’sinde, orta riskli grubun %5,9’unda PE/DVT geliştiğini saptadık. Her ne kadar istatiksel 

olarak anlamlı olmasa da Caprini RAM skoru yüksek olan hastalarda daha fazla oranda 

PE/DVT geliştiğini saptadık.   

          KOAH’da kronik hipoksi ile eritrositoz tetiklenir, koagülasyon faktörlerinin klirensi 

bozulur, KOAH’ın yaptığı inflamasyon ile endotel disfonksiyonu gelişir ve oluşan 

hiperkoagülabite sonucu olarak VTE riski artar (213-215). Hachey ve arkadaşlarının 2015 

yılında akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalara yaptığı çalışmada Caprini RAM 

puanlamasında yer alan KOAH’ın dahil olduğu anormal akciğer fonksiyonu puanı alma durumu 

VTE olmayan grupta %48,7, VTE grubunda %50 oranında saptanmış olup istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (216). Bizim çalışmamızda ise VTE olan grupta %75, VTE olmayan 

grupta ise %19,5 oranında KOAH hastalığı komorbidite olarak eşlik etmekteydi. Bunun sebebi 

akciğer kanseri ve KOAH hastalığının ortak risk faktörünün sigara öyküsü olması olabilir. 

Çalışmamızdaki hastaların %93,3’ünde komorbidite eşlik etmekteydi ancak bu hastalıklardan 

sadece KOAH ile PE/DVT gelişimi arasında anlamlı ilişki saptandı.   Bu sonuç; Caprini RAM 

skorlamasında KOAH’ın dahil edildiği anormal akciğer fonksiyonunun puan değerinin daha 

yüksek olması gerektiğini düşündürmektedir.   

          Ülkemizde çok merkezli olarak yapılan bir çalışmada akciğer kanserlerinin %37.1’i 

skuamöz hücreli akciğer kanseri iken %31.1’i de adenokanser olarak saptanmıştır (217). Bizim 

çalışmamızda ise en sık görülen akciğer kanser türü adenokarsinomdu. Akciğer 

adenokarsinomunda skuamöz hücreli kansere göre VTE riskinin daha yüksek olduğuna dair 

çalışmalar (218-221) olsa da çalışmamız bu sonucu desteklemedi. Çalışmamızda kanserin 

evresi ile VTE gelişimi arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Hachey ve 

arkadaşları da 2015 yılında yaptığı çalışmada en sık akciğer kanser türü olarak adenokarsinom 
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görüldüğünü raporlamış, kanser türü ve evresi ile VTE arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptamamıştır (216).  

Cui ve arkadaşları akciğer kanseri nedeniyle rezeksiyon yapılan hastalardan VTE 

grubunda preoperatif ortalama D-dimer düzeyi 0,41 ng/L, VTE olmayan grupta 0,19ng/L 

bulunmuş olup preoperatif D-dimer yüksekliğinin VTE riskini arttırdığını bildirmiştir (222). 

Bizim çalışmamızda ise preoperatif D-dimer medyan değeri grup 1 hastada 0,520 ng/L, grup 2 

hastada 0,470 ng/L olup istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. D-dimer düzeyinin bilhassa 

yaşlı ve komorbiditesi olan hastanede yatan hastalarda güvenilirliği düşüktür (95,98). 

           VATS ile açık cerrahi yaklaşımda VTE gelişmesini karşılaştıran bir çalışmada; açık 

cerrahi uygulananların %18,91’inde VTE gelişirken; VATS yapılan olgularda bu oran %9,43 

olarak raporlanmıştır (210). Ding ve arkadaşlarının 2023 yılında yayınladığı akciğer kanseri 

rezeksiyonu yapılan hastalara yaptığı çalışmada ise bizim çalışmamızda olduğu gibi VATS ve 

açık cerrahi yaklaşımı ile VTE arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (223). 

          Cui ve arkadaşları akciğer kanseri rezeksiyonu yapılan hastalarda, lobektomi ile 

sublobektomi yapılan olguları VTE gelişmesi açısından karşılaştırdığında;  VTE olgularının  

%80’ine lobektomi, %20’sine sublobektomi uygulandığını bildirmiştir (222). Hachey ve 

arkadaşları da 2015 yılında yaptıkları çalışmada bizim çalışmamızda olduğu gibi cerrahi 

yaklaşım ve prosedür (sublobektomi, lobektomi, pnömonektomi olma durumu) açısından VTE 

olan ve olmayan grupta istatistiksel olarak anlamlı fark saptamamıştır (216).    

          Wang ve arkadaşları akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalarda ameliyat süresinin 3 

saat ve üzerinde olduğunda VTE insidansını %17,4 olarak saptamış ve cerrahi süresi artışının 

VTE riskini arttırdığını bildirmiştir (209). Bizim çalışmamızda ise VTE gelişen hastaların 

cerrahi ortalama süresi 198,7±56,6 dakika olup grup 1 ve grup 2 hastalar arasında cerrahi süre 

açısından anlamlı fark saptanmadı. Çalışmamızda cerrahi süresi diğer çalışmalardaki cerrahi 

süreleri benzer olup bizim çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmama sebebi 

hasta sayımızın az olması sebebi ile olabilir. 

          Bizim çalışmamızda tüm hastaların hastane yatış medyan süresi 6 (3-15) gün olup VTE 

gelişen grup 1 hastaların hastane medyan yatış süresi 5,5 (3-7) gündür. VTE riski ile hastane 

yatış süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Cui ve arkadaşlarının 2018 

yılında yayınladığı çalışmada ortalama hastane yatış süresini VTE gelişen grupta 14.1±0.9 gün, 

VTE gelişmeyen grupta 13.0±0.3 gün olarak bulmuşlar ve VTE gelişen ve gelişmeyen grup 

arasında bizim çalışmamızda olduğu gibi istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlar (210). 
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Wang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise VTE gelişen hastaların ortalama hastane yatış 

süresi 16 gün olup hastane yatış süresi artışının VTE riskini arttırdığını istatistiksel olarak 

anlamlı bulmuşlar (209). Bizim çalışmamızda grup 1 ve grup 2 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark çıkmamasının sebebi hastaların Wang ve Cui’nin yaptığı çalışmaya göre belirgin 

şekilde daha kısa süreli hastane yatışları olup, erken taburcu olmaları olabilir. 

          Yaşla birlikte prokoagülan faktörlerin yapımının antikoagülan faktörlere göre daha çok 

azalması nedeniyle yaşla birlikte tromboz riski artmaktadır (57).  Wang ve arkadaşları akciğer 

kanseri rezeksiyonu olan hastaları 60 yaş ve altı ile 60 yaş üzeri olarak iki gruba ayırmış. 60 

yaş üzerinde VTE insidansının arttığına dikkat çekmiştir (209).  Çalışmamızda yaş ile PE/DVT 

gelişmesi arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Bizim çalışmamızda da diğer çalışmalar gibi VTE 

gelişen grupta gelişmeyen gruba göre yaş daha yüksek bulundu ancak yaş artışı ile VTE riski 

artışı istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Bunun sebebi çalışmamızın hasta sayısının az 

olması olabilir. 

          Çalışmamızda VTE gelişim süresi ortalama 94.25±34.8 gündü. Hachey ve arkadaşlarının 

2015 yılında akciğer kanseri rezeksiyon yapılan hastalarda VTE gelişim medyan süresini 10 (4-

37) gün bulmuşlar (216). Hui ve arkadaşlarının akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalara 

yaptığı çalışmada VTE gelişme medyan süresini 10 gün bulmuşlar (212). Yoon ve arkadaşları 

akciğer rezeksiyonundan yıllar sonra kalan pulmoner vasküler yapıların güdüğünde tromboz 

geliştiğini gösterdiği iki vaka bildirmiştir. Vakalardan biri akciğer kanseri rezeksiyonundan 2 

yıl sonra, diğer vaka ise kronik ampiyem ve nekrotizan pnömoni sonrası sağ pnömonektomi 

ameliyatından yıllar sonra nefes darlığı ile başvurusu sırasında pulmoner vasküler güdük 

alanında tromboz görülmesi ile tanı almıştır. Bu vaka bildirileri gösteriyorki akciğer 

rezeksiyonundan yıllar sonra bile cerrahiye bağlı pulmoner vasküler yapıların primer trombozu 

gelişebilmektedir (224).   

          Akciğer kanseri hastaları VTE açısından yüksek risk altındadır. Ayrıca bu hastalarda VTE 

geliştiğinde ise prognozun kötü olduğu ve erken ölümler ile sonuçlandığı görülmüştür (225-

227). PE’ye bağlı 30 günlük mortalite %1.8 olarak bulunmuştur (29). Henna Maria ve 

arkadaşlarının 2024 yılında yayınladığı çalışmada akciğer kanseri nedeni ile rezeksiyon yapılan 

ve hastane yatışı boyunca tromboprofilaksi alan hastaları inceledeği çalışmada 5 yıllık 

mortaliteyi %44,4 olarak raporlamıştır (228). Biz ise çalışmamızda postoperatif 6 aylık dönemi 

inceledik ve PE/DVT grubunda mortaliteyi %50 olarak saptadık.    
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6. SONUÇ 

          Akciğer kanseri nedeniyle rezeksiyon yapılan 45 olgunun PE/DVT gelişimi açısından 

incelendiği çalışmamızın sonuçları;  

1. Hastaların 8’i (17,8) kadın, 37’si (82,2) erkekti. 

2. Hastaların medyan yaşı 65 (31-79) idi. 

3. En sık görülen kanser türü adenokanserdi. Hastaların 27’si (%60) adenokanser, 13’ü 

(%28,9) skuamöz hücreli, 1’i (%2,2) karsinoid tümör, 4’ü (%8,9) diğer grup (2 hasta 

büyük hücreli tümör, 2 hasta adenokarsinom ve skuamöz hücreli senkron tümör) kanser 

türüydü.  

4. Hastalığın en sık görülen kanser evresi 1A’ydı. Hastaların 26’sı (%57,8) evre 1A, 6’sı 

(%13,3) evre 1B, 5’i (%11,1) evre 2B, 5’i (%11,1) evre 4A, 2’si (%4,4) evre 2A, 1’i 

(%2,2) evre 3A’ydı.  

5. Hastaların %93,3’ünde en az bir komorbidite mevcuttu. En sık görülen komorbiditeler; 

KOAH (%24,4), KAH (%24,4) ve obezite (%24,4) olarak sıralanmaktadır. PE/DVT 

gelişen hastaların %75’inde KOAH eşlik etmektedir ve KOAH eşlik etme durumunun 

VTE riskini arttırdığı çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

6. 34 hasta (%75,6) VATS yöntemi ile opere edilmiş, en sık lobektomi prosedürü 

uygulanmıştı (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi süresi 221.1±65.1’di. 

7. Çalışmaya dahil edilen 45 hastanın 4’ü (%8,9) VTE (2 hastada pulmoner PE, 2 hastada 

DVT) gelişti.  

8. Hastaların 11’i (%24,4) Caprini RAM yüksek riskli grupta, 34’si (%75,6) orta risk 

grubunda yer almakta olup hiçbir hasta Caprini RAM düşük riskli saptanmadı. 

Hastaların Caprini RAM medyan değeri 9 (6-14)’du. 

9. Yüksek riskli olan grubun %18,2’sinde, orta riskli grubun %5,9’unda PE/DVT 

gelişmesine; PE/DVT gelişenlerin de %50’sinin Caprini RAM skoru yüksek riskli 

olmasına  rağmen bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

10. Hastaların postoperatif PE/DVT gelişme süresi ortalama 94.2±34,8 gündü. 
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11. Hastaların 3’ü (%6,7) takiplerinde exitus oldu. VTE gelişen hastaların 2’si (%50) 

takiplerinde exitus oldu. VTE gelişimi akciğer kanseri rezeksiyonu sonrası mortaliteyi 

arttırmaktadır. 
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7. ÖNERİLER 

          Çalışmamızdaki bulgular neticesinde; akciğer kanseri rezeksiyonu olan hastalarda 

Caprini RAM skorunun yüksek olması VTE için uyarıcı olmalıdır. Hastalarda KOAH eşlik 

etme durumu VTE riskini arttırmaktadır. Ancak Caprini RAM skorlamasında karşılığı düşüktür, 

bu nedenle puanlanmasının arttırılması gerekmektedir.    

          Çalışmamızda akciğer kanseri nedeni ile rezeksiyon yapılan hastalarda postoperatif 

PE/DVT gelişme süresi ortalama 94.2±34,8 gün olup VTE gelişimi durumunda mortalitenin 

arttığı bulunmuştur. Bu sebeple postoperatif 4 aylık süreçte VTE açısından uyanık olunmalı, 

saptandığında erken tanınmalı ve tedavi edilmelidir. Caprini RAM skoru yüksek riskli olan 

hastalarda VTE önlenmesi açısından da kemoprofilaksi süresinin uzatılması düşünülmelidir.   

          Araştırmamızın tek merkezli olması, araştırma süremizin kısıtlı olması sebebi ile 

çalışmaya dahil edilen hasta sayımız az olmuştur. Bu sebeple bazı değişkenlerimizin 

değerlendirilmesi kısıtlıdır. Caprini RAM ve komorbiditelerin VTE gelişimi üzerine çok 

merkezli ve geniş hasta serileri üzerinde çalışmalar yapılması; postoperatif VTE gelişiminin 

önlenmesi, geliştiğinde ise tanınması ve takibi açısından farkındalığın artışı ve mortalite 

azalmasını sağlayabilir.  
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