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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Venöz tromboembolizm, genellikle alt ekstremite derin venlerinde oluşan 

trombüslerden (derin ven trombozu-DVT) kopan parçaların pulmoner arter ve/veya 

dallarını tıkaması (pulmoner embolizm-PE) sonucu gelişir (1). Pulmoner embolizm 

(PE), mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, önlenebilir bir hastalık 

olmakla birlikte, akut ölüme sebebiyet veren kardiyovasküler hastalıklar içerisinde 

koroner arter hastalığı ve inmeden sonra üçüncü sırada yer almaktadır (1,2). PE ve 

DVT’yi içeren venöz tromboembolizmin yıllık insidansı dünyada 10 milyondan 

fazladır (3). Ülkemizde ise 23- 269/100.000 arasında olup genellikle ileri yaş 

hastalığıdır (1, 2). Venöz tromboembolizme yatkınlığı arttıran birçok risk faktörü 

vardır. 1856 yılında Virchow tarafından damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörler; 

“Damar endotel hasarı, Hiperkoagülabilite, Staz” olarak (Virchow triadı) 

tanımlanmıştır. VTE olgularının %75’inde bu üç faktörden birine yol açan edinsel 

ve/veya kalıtsal faktörler olduğu görülmüştür (1). Altta yatan hastalıklara ve 

pulmoner embolizmin ağırlığına göre VTE değişen oranlarda ölümcül 

olabilmekteyken mortalite başta kanser olmak üzere komorbiditeler ile yaşla 

doğrudan ilişkili bulunmuştur. Kanserin, malign hücrelerden salgılanan doku 

faktörü, proinflamatuvar sitokinler ile tümör hücreleri, trombosit, monosit ve 

makrofajlar arasındaki artmış adheziv etkileşimlerle, tromboza yatkınlık sürecinde 

önemli rol oynadığı bilinmektedir (1). Çalışmamızda, kanser-emboli birlikteliğinin 

mortalite üzerine etkisini araştırmak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 
Venöz tromboembolizm (VTE), mortalite ve morbiditesi yüksek, 

tekrarlayabilen, önlenebilir bir hastalıktır. VTE genellikle alt ekstremite derin 

venlerinde oluşan trombüslerden (derin ven trombozu-DVT) kopan parçaların 

pulmoner arter ve/veya dallarını tıkaması (pulmoner embolizm-PE) sonucu gelişir 

(1). Pulmoner embolizm, önemli komplikasyonları önlenebilir bir hastalık olmakla 

birlikte ülkemiz ve dünyada tromboprofilaksi açısından ihmal edilmekte olan akut 

ölüme sebebiyet veren kardiyovasküler hastalıklar içerisinde koroner arter hastalığı 

ve inmeden sonra üçüncü sırada yer almaktadır (1, 2). 

 

2.1. Epidemiyoloji 

 

PE ve DVT’yi içeren venöz tromboembolizmin yıllık insidansı ise dünyada 

10 milyondan fazladır (3). Ülkemizde 23- 269/100.000 arasında olup genellikle ileri 

yaş hastalığıdır (1, 2). Yapılan çalışmalarda, hastaların ortalama 50 yaş ve üzerinde 

olduğu; yaş arttıkça VTE riskinde de artış olduğu gözlenmiştir (1, 2). Her 10 yıllık 

yaş artışı VTE riskini 1,8 - 2,8 kat arasında arttırır (4). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda VTE insidansı ve görülme yaşı artarken mortalitenin azalmakta 

olduğu görülmüştür ve gebelik ve oral kontraseptif kullanımı gibi kadınlara özel 

risk faktörleri dışında iki cinsiyet için VTE görülme oranı, nüks ve mortalite 

benzerdir bulunmuştur (5). Altta yatan hastalıklara ve Pulmoner embolizmin 

ağırlığına göre VTE değişen oranlarda ölümcül olabilmekteyken mortalite başta 

kanser olmak üzere komorbiditeler ile yaşla doğrudan ilişkili bulunmuştur. 

 

2.2. Risk Faktörleri 

 

Damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörler; “Damar endotel hasarı, 

Hiperkoagülabilite, Staz” olup 1856 yılında Virchow tarafından tanımlandı. VTE 

olgularının %75’inde bu üç faktörden birine yol açan edinsel ve/veya kalıtsal 

faktörler olduğu görülmüştür (1). Venöz tromboembolizme yatkınlığı arttıran 
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birçok risk faktörü vardır. Çalışmalarda en sık bildirilen risk faktörleri; önceden 

geçirilmiş VTE öyküsü, aktif kanser, majör travma, cerrahi, yakın tarihte hastane 

yatışı, uzun uçuşlar, immobilite, obezite ve eşlik eden kalp hastalıklarıdır (6). 

Kanserin histolojik alt tipine göre VTE oluşma riski değişkenlik göstermektedir. 

VTE gelişimi için en riskli kanserler sırasıyla; akciğer, gastrointestinal, jinekolojik 

ve beyin kanserleridir. Metastatik kanserlerde risk daha yüksektir ve VTE’nin 

kanser olgularında mortaliteyi arttırdığı görülmüştür (1, 7). 

 

Tablo 2.1. VTE risk faktörleri 
 

 

 

2.3. Fizyopatoloji 

PE artan insidans ve azalan mortalite oranı ile birlikte günümüzde 

kardiyovasküler mortalitenin sık görülen bir nedenidir (8). Çoğunlukla derin ven 

trombozunun bir komplikasyonu olarak meydana gelir ve trombüs genellikle alt 

ekstremitenin proksimal venlerinden (iliyak, femoral ve popliteal) kaynak alır. 

Akciğerlere gelen trombüs olguların çoğunda alt loblara yerleşim gösterir. Tıkanan 

damar sayısı ve çapı, embolinin büyüklüğü, hastanın kardiyopulmoner rezervi, 
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pulmoner arter dilatasyonuna bağlı refleks vazokonstrüksiyon, inflamatuvar 

mediyatörler, trombositlerden salgılanan serotonin, tromboksan ve fibrinojen yıkım 

ürünü fibropeptid B’ye bağlı ortaya çıkan vazokonstrüksiyon, PE’de fizyopatolojik 

olay ve klinik bulgularda rol oynamaktadır. 

 

2.3.1. Fizyopatolojik Olaylar 

 

Gaz Değişiminde Bozulma: Gaz alışverişinde bozulma, vasküler yatağın 

mekanik ve fonksiyonel obstrüksiyonuna bağlı ventilasyon/perfüzyon (V/P) 

oranında bozulma ve fonksiyonel intrapulmoner şantlar (inflamasyona bağlı 

surfaktan disfonksiyonu ve atelektazi nedeniyle oluşan) nedeniyle ortaya çıkar ve 

hipoksemi meydana gelir (16). Trombüslerin olduğu alanlarda kan akımının 

azalması ve kan volümünün trombüslerin olmadığı alanlara kaydırılarak bu 

bölgelerde kan akımını arttırması da V/P dengesizliğine yol açarak hipoksemiye 

katkıda bulunur. 

Kardiyovasküler Değişiklikler: Pulmoner vasküler direnç (PVD), vasküler 

yatağın trombüs ile mekanik olarak tıkanmasına ve pulmoner arteriyel sistemin 

hipoksik vazokonstrüksiyonuna bağlı olarak yükselir. Etkilenen akciğer alanlarında 

PVD’de artış ve arteriyel kompliyansta oransal bir azalma meydana gelir. Pulmoner 

arter yatağının %30-50’sinden fazlasının tıkanmasıyla pulmoner arter basıncı 

(PAB) artar ve pulmoner arter yatağının %75’i tıkandığında ise artık sağ ventrikül 

pulmoner arter akımını korumak için 50 mmHg’yı aşan bir sistolik basınç 

oluşturmalıdır(Konstantinides et al., 2019; McIntyre & Sasahara, 1971). PVD’deki 

ani artış sonucu sağ ventrikül dilatasyonu, Frank-Starling mekanizması aracılığıyla 

sağ ventrikül miyokardının kasılma özelliklerini etkileyip sağ ventrikül basıncı ve 

volümündeki artış ile duvar geriliminde de artışa neden olur. Sistemik 

vazokonstrüksiyon ile birlikte bu mekanizmalar PAB’ı arttırır, tıkalı pulmoner 

vasküler yatak içinden akımı iyileştirir ve böylece sistemik kan basıncını geçici 

olarak stabilize hale getirir fakat yeterli basıncı oluşturamazsa sistemik 

hipotansiyon görülür. 
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Tablo 2.2. Akut pulmoner embolizmde hemodinamik kollaps algoritması 
 

 

Erken diyastolde sağ ventrikül kontraksiyon zamanının uzaması 

interventriküler septumun sol ventriküle doğru deviasyonuna yol açar (10). Sağ dal 

bloğunun oluşması ile ventriküllerin desenkronizasyonu artar ve sonuç olarak sol 

ventrikül dolumu erken diyastolik dönemde engellenir. Bu durum kardiyak outputta 

azalma, sistemik hipotansiyon ve hemodinamik instabiliteye katkıda bulunur (11). 
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Miyokard hasarı biyobelirteçlerinin dolaşımdaki artmış düzeyleri ile erken dönem 

olumsuz sonuçlar arasındaki ilişki, sağ ventrikül iskemisinin PE’nin akut 

döneminde patofizyolojik öneme sahip olduğunu gösterirken akut basınç artışı 

sebebiyle meydana gelen sağ ventrikül yetmezliği, ağır PE’de primer ölüm nedeni 

olarak kabul edilir. 

İnfarktüs: Akciğer dokusu pulmoner dolaşım, bronşiyal dolaşım ve 

ventilasyon ile oksijenlenmektedir. Hastaların yaklaşık %10’unda küçük 

trombüsler distal segment ve/veya subsegmental damarlara yerleşerek pulmoner 

infarktüs ortaya çıkarmaktadır (Stein et al., 1991). Altta yatan kardiyopulmoner 

hastalığı olanlarda bronşiyal arter kan akımı ve ventilasyon etkilendiğinden 

infarktüs oluşma riski artar ve bu hastaların yaklaşık %20-30’unda pulmoner 

infarktüs gözlenir (Jandík et al., 1993). 

 

2.4. Tanı 

 

2.4.1. Klinik Şüphe 

 

Pulmoner embolizmin tanısında öncelikle hastalığın akla getirilmesi ve klinik 

şüphe gereklidir. Özellikle dispne ve taşikardi ile başvuran, akciğer grafisi normal 

bulunan ve semptomların başka bir hastalık ile açıklanamadığı hastalarda PE’den 

şüphelenilmesi gerekmektedir. Otopsi çalışmalarının sonuçlarına göre olguların 

çoğunda ölüm öncesinde PE’den kuşkulanılmadığı belirlenmiştir (14). Pulmoner 

embolizm olgularında dispne, göğüs ağrısı, takipne ve taşikardi sık görülen 

semptom ve fizik muayene bulguları olmakla birlikte yalnızca bu hastalığa özgü 

değillerdir. Dispne ve takipne ile birlikte plöretik göğüs ağrısı olguların yarıdan 

fazlasında bulunmaktayken hemoptizi olguların %10’undan daha az kısmında 

görülmüştür. Klinik semptom ve bulgular; embolinin büyüklüğüne, sayısına (tek ya 

da çok sayıda), lokalizasyonuna, infarktüs oluşup oluşmamasına, rezolüsyon hızına, 

tekrarlayıcı olup olmadığına, hastanın yaşına ve kardiyopulmoner fonksiyonlarının 

rezervine bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Senkop, PE’de nadir görülen 

önemli bir bulgu olup senkoplu olgularda hemodinamik instabilite ve sağ ventrikül 

disfonksiyonu prevalansı yüksektir (15). Son yıllarda yapılan çalışmalarda senkop 

ile başvuran hastalarda alternatif tanılar olmasına rağmen akut PE’nin sık rastlanan 

bir etiyoloji olduğu görülmüştür (16). 
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Tablo 2.3. Pulmoner embolizmde semptom ve klinik bulgular 
 

 
Sık görülenler (>%50) 

• Dispne 

• Ani başlayan dispne 

• Plöretik göğüs ağrısı 

Daha az sıklıkla görülenler (%16-49) 

• Öksürük 

• Baş dönmesi/presenkop 

• Senkop 

• Bacakta şişme, ağrı 

Nadir görülenler (<%15) 

• Yavaş başlangıçlı dispne 

• Ortopne 

• Hemoptizi 

• Anjina benzeri göğüs ağrısı 

• Palpitasyon 

• Wheezing 

• Çarpıntı 

Takipne(>20/dakika) 

Taşikardi(>100/dakika) 

Anksiyete 

Ateş 

Bacakta şişme/hassasiyet 

Göğüs duvarında hassasiyet 

•Sibilan ronküsler 

•Sağ ventrikül yetmezliği bulguları 

 
 

 

Pulmoner embolizm klinik tabloları; masif, submasif ve nonmasif olarak 

sınıflanır. 

Masif PE’de hipotansiyon, şok veya kardiyopulmoner arrestin eşlik ettiği 

akut sağ ventrikül yetmezliği vardır. Persistan hipotansiyon; sistolik kan basıncının 

15 dakikadan uzun bir süre boyunca <90mmHg olması veya sistolik kan basıncının 

hastanın bazal sınırından >40mmHg’lik düşüş olması olarak tanımlanır. Bu tablo 

yüksek riskli (masif) PE olarak değerlendirilir. Sağ ventriküler yetersizliği ortaya 

çıktığı halde hemodinamik instabilite gelişmemiş olan olgular orta riskli (submasif) 

Semptomlar Klinik Bulgular 
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PE olarak değerlendirilir. Sağ ventrikül fonksiyonları ve hemodinamik durumları 

normal olan PE olguları düşük riskli (non-masif) PE kabul edilir. 

PE’den kuşkulanılan hastalarda tanı algoritmasında ilk yapılması gereken 

hemodinamik durumunun değerlendirilmesidir. Hemodinamik stabilite / instabilite 

durumuna göre iki ayrı tanı algoritması mevcuttur (Tablo 2.4, 2.5). 

 

 

 

 

Tablo 2.4. Hemodinamisi stabil PE kuşkulu hastalarda BT anjiyografi öncelikli tanı 

ve tedavi yaklaşımı 
 

TTD 2022 Venöz Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Kılavuzundan uyarlanmıştır. 
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Tablo 2.5. Hemodinamisi bozulmuş PE kuşkulu hastalarda tanı ve tedavi yaklaşımı 
 

TTD 2022 Venöz Tromboembolizm Tanı ve Tedavi Kılavuzundan uyarlanmıştır. 

 

 

Hemodinamik olarak stabil olgularda tanı için ilk yapılması gereken klinik 

tahmin olasılığının hesaplanmasıdır ve bu amaçla en sık kullanılan skorlama 

yöntemleri Wells ve modifiye Geneva klinik tahmin skorlamalarıdır (17 – 19). 
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Tablo 2.6. Wells pulmoner emboli tahmin skorlaması 

Daha önce DVT veya PE öyküsü 1.5 

Kalp hızı >100/dk 1.5 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon / cerrahi öyküsü 1.5 

Hemoptizi 1 

Aktif kanser varlığı 1 

DVT semptom ve bulguları varlığı 3 

Alternatif tanı olasılığı düşük 3 

Toplam puan <2: düşük klinik olasılık, 2-6: orta klinik olasılık >6: yüksek klinik olasılık 

Toplam puan ≤4: PE olası değil, >4: PE olası 

Tablo 2.7. Revize geneva pulmoner emboli tahmin skorlaması 
 

 Orjinal 

Versiyon 

Basitleştirilmiş 

Versiyon 

Önceki PEveya DVT 3 3 

Kalp hızı   

75-94/dk 3 1 

≥95/dk 5 2 

Son bir ayda cerrahi veya kırık 2 1 

Hemoptizi 2 1 

Aktif kanser 2 1 

Unilateral alt ekstremite ağrısı 3 1 

Tek taraflıağrı veya ödem 4 1 

Yaş >65 yıl 1 1 

Orjinal versiyonda; Toplam puan <3: düşük klinik olasılık, 4-10: orta klinik olasılık ≥11: yüksek 

klinik olasılık. Toplam puan ≤5: PE olası değil, >5: PE olası. Basitleştirilmiş versiyonda; Toplam 

puan <2: düşük klinik olasılık, 2-4: orta klinik olasılık ≥5: yüksek klinik olasılık Toplam puan ≤2: 

PE olası değil, >2: PE olası 

Bulgu Puan 
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Klinik olasılık skoru düşük-orta puan olan olgularda yüksek duyarlılıklı bir 

yöntemle (ELISA, VIDAS ve tinaquant) D-dimer ölçümü yapılır. D-dimer, 

trombüsün parçalaması sonucu salınan bir fibrin yıkım ürünü olup akut PE’de 

yükselir. Duyarlılığı yüksek ancak özgüllüğü düşüktür. D-dimer’in negatif prediktif 

değeri yüksek olduğu için özellikle genç, ek hastalığı olmayan VTE klinik tahmin 

olasılığı düşük-orta puana denk gelen olan olgularda ileri görüntüleme 

yöntemlerine gereksinim kalmadan VTE dışlanmaktadır (17, 19, 20). D-dimer'in 

özgüllüğü yaşla birlikte azalmaktadır. Bu sebeple >50 yaşta yaşa göre düzeltilmiş 

eşik değerin (yaş x 10 = ng/ML) kullanılması önerilmektedir (20). 

 

2.4.2. Laboratuvar İncelemeleri ve Görüntüleme 

 

Tanı algoritmalarında yer alan tetkiklerin bazıları tanı için kullanılırken 

bazıları da dışlamada yarar sağlamaktadır. Akciğer grafisi, elektrokardiyografi 

(EKG), tam kan sayımı, biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazları (AKG) 

tanısal değildir ancak klinik değerlendirmeye ve diğer tanıların dışlanmasına katkı 

sağlamaktadır. 

Akciğer Grafi: Akciğer grafisi normal olabilir (%10-15) ancak bu PE 

olasılığını ekarte ettirmez. Pulmoner embolizmli hastalarda saptanabilecek akciğer 

grafisi bulguları; Çizgisel (subsegmental) atelektazi, plevra sıvısı, plevral tabanlı 

opasite (Hampton hörgücü), diyafragma yükselmesi, pulmoner arter genişlemesi, 

ani damar kesilmesi, sağ ventriküler belirginleşmesi, lokal damarlanma azalışı- 

saydamlık artışıdır (Westermark işareti) (1). 

Arter Kan Gazları: Akut PE’li hastalarda arteriyel hipoksemi (%74) ve 

solunumsal alkaloz (%41) sık görülebilmekte ancak %10-25 hastada normal 

olabilir. AKG hastalığın ciddiyeti hakkında bilgi verir. Arteriyel oksijen 

satürasyonu %95 ve üzerindeyse mortalite hipoksemik hastalara göre daha düşük 

demektir (21). 

Elektrokardiyogram: Hastalarda gözlenen en sık EKG bulguları; taşikardi, 

nonspesifik ST segment ve T dalga değişiklikleridir (22). Bu bulgular PE için 

spesifik değildir. Diğer görülebilen değişimler; atriyal aritmiler, akut kor pulmonale 

paterni (S1Q3T3), DIII ve aVF’de Q dalgası, V1’de QR, sağ aks sapması, Sağ 
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ventrikül yüklenme bulguları: V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasında negatifleşme, 

V5’te S dalgası, sağ dal bloğu, V4-6’da ST çökmesi, V1, aVR ve DIII’te ST 

elevasyonudur. 

D-dimer: Endojen fibrinolitik sistemin yeni oluşmuş trombüsü 

parçalamasıyla salınan bir fibrin yıkım ürünüdür. D-dimer testinin duyarlılığı 

yüksek olmasına karşın özgüllüğü düşüktür (23, 24). D-dimer serumda kantitatif ve 

kalitatif yöntemlerle ölçülebilir ve kantitatif D-dimer ölçümlerinin duyarlılığının 

daha yüksek olduğu görülmüştür. Yüksek D-dimer seviyelerinin pozitif prediktif 

değeri ve özgüllüğü düşük olduğundan D-dimer’in yüksek değerlerde bulunması 

her zaman PE tanısını kesinleştirmez. ELISA gibi kantitatif yöntemlerle çalışılan 

D-dimer testinin negatif prediktif değeri yüksek olup özellikle ayaktan başvuran, 

komorbiditesi olmayan, klinik olasılığı düşük ve orta olan hastalarda normal D- 

dimer seviyesi akut PE veya DVT’unu> %95 duyarlılık ile ekarte eder (24 - 26). 

Düşük/orta klinik olasılıklı poliklinik veya acil hastalarında gereksiz görüntüleme 

ve radyasyon maruziyetini azaltmak için hassas bir analiz yöntemi kullanılarak D- 

dimer bakılması önerilmektedir (8). Klinik riski yüksek olan hastalarda D-dimer 

düzeyi normal olsa da PE ekarte edilemez. Masif PE’de D-dimerin tanı amacıyla 

kullanılması önerilmez. 

Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi: Yüksek klinik olasılıklı 

hastalarda doğrudan çok detektörlü bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

(BTPA) veya akciğer sintigrafisi kullanılması önerilir. Günümüzde çok detektörlü 

spiral BTPA’nın kullanımı sintigrafinin önüne geçmiştir. BTPA ile akciğer 

sintigrafisini karşılaştıran prospektif çalışmalarda BTPA’nın daha iyi duyarlılık 

değerlerine sahip olduğu saptanmıştır (27, 28). Düşük veya orta klinik olasılıklı PE 

olgularında BTPA’nın negatif olması PE’yi dışlamak için yeterli ve bu hastalarda 

BTPA’nın negatif prediktif değeri yüksektir (sırasıyla %96 ve %89) (29). Bu 

durumda ileri test yapılması önerilmez (8). Yüksek klinik olasılık varlığında 

BTPA’nın negatif prediktif değeri %60’tır (29). Klinik olasılık arttıkça BTPA’nın 

pozitif prediktif değeri de yükselir (29). Yüksek klinik olasılığı olan olgularda 

BTPA negatif ise PE’nin ek testler ile (akciğer sintigrafisi, alt ekstremite Doppler 

incelemesi, gerekirse pulmoner anjiyografi) araştırılması gerekmektedir (8). Toraks 

BTPA çekiminde ortalama 10 mSv radyasyona maruz kalınır. 30 yaşından küçük 



13  

Pulmoner embolizm var 

Pulmoner embolizm için tanısal olmayan 

kadınlarda ve gebelerde tekrarlayan çekimlerden kaçınılmalıdır. Kreatinin klirensi 

<30 mL/dakika olan böbrek yetmezliği olan hastalarda BTPA tercih edilmez (30). 

Akciğer Sintigrafisi: Akut PE’de perfüzyon sintigrafisinde etkilenen akciğer 

segmentinde azalmış perfüzyonla birlikte bozulmamış ventilasyon (uyumsuz 

defektler) beklenmektedir. Perfüzyon sintigrafisi normal ise daha fazla test 

yapılmadan PE tanısı ekarte edilir (8). Perfüzyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki 

perfüzyon defektlerini saptamada duyarlı fakat özgül olmayan bir testtir. Amfizem, 

bronşektazi, akciğer apsesi, pnömoni, fibrozis, bronş obstrüksiyonu (malignite vs.), 

plörezi, pnömotoraks, yüksek diyafragma ve pulmoner damar problemleri de 

sintigrafide perfüzyon defektlerine sebep olabilmektedir. Bu durumda perfüzyon 

taramaları xenon-133 gazı, krypton-81 gazı, teknesyum-99m etiketli aerosollerin 

veya teknesyum-99m işaretli mikropartiküllerin kullanıldığı ventilasyon 

çalışmasıyla kombine yapılır. Ventilasyon sintigrafisi akut PE dışında perfüzyon 

defektlerine neden olabilen ancak ventile olmayan anormal akciğer sahalarını 

göstererek perfüzyon sintigrafisinin özgüllüğünü arttırmıştır (31). Avrupa Nükleer 

Tıp Rehberinin (2019) kriterleri de V/P sintigrafisi sonuçlarını; PE var, PE yok ve 

PE için tanısal olmayan değerlendirme olarak sınıflandırır (32) (Tablo 2.8). 

 

Tablo 2.8. ''The European Association of Nuclear Medicine (EANM)” rehberi 2019 
 

• Pulmoner vasküler anatomi ile uyumlu olarak en az bir segment veya iki alt 

segmentin V/P uyumsuzluğu (akciğer periferinde kama şeklinde defektler) 

 

• Akciğerlerin anatomik sınırları ile uyumlu normal perfüzyon paterni 
 

•  Herhangi bir boyut, şekil veya sayıdaki eşleşen veya tersine çevrilmiş V/P 

defektleri 
 

• Bir lob, segment veya subsegment paternini takip etmeyen uyumsuzluk 
 

• Spesifik hastalıklara özgü olmayan yaygın V/P anormallikleri 
 

 

BT’ye kıyasla meme dokuya daha düşük radyasyon maruziyeti olan (>50 

mGy’ye karşın 0.28-0.9 mGy) bir tetkik olması nedeniyle özellikle düşük klinik 

Pulmoner embolizm yok 
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olasılıklı ayaktan genç-kadın hastalarda normal bir göğüs röntgeni varlığında ve 

gebelerde perfüzyon sintigrafisi tercih edilmektedir (33, 34). Eşlik eden 

kardiyopulmoner hastalığı bulunmayan ve akciğer grafisi normal olan PE kuşkulu 

hastalarda klinik olasılık düşük veya orta olasılıklı ise perfüzyon sintigrafisinin 

normal bulunması PE’yi %95-98 oranında ekarte ettirir (31). Bir çalışmada BTPA 

ve planar V/P sintigrafisi ile kesin tanı konulamayan şüpheli PE hastalarında 

perfüzyon SPECT/BT ile tanısal doğrulukta önemli oranda iyileşmeler gözlenmiştir 

(35). 

Alt Ekstremite Venöz Ultrasonografi: PE olduğu kanıtlanmış olguların 

%70’inde DVT bulunmuştur (36). DVT tanısı için kontrast venografi altın standart 

tetkiktir ancak komplikasyonları ve kolay ulaşılabilir olmaması sebebiyle 

günümüzde yerini alt ekstremite kompresyon Doppler ultrasonografisi (KDU) 

almıştır. KDU’da DVT için doğrulanmış tek tanısal kriter pıhtı varlığını gösteren 

venin yetersiz kompresyonudur (37). Kompresyon Doppler ultrasonografi özellikle 

BTPA kontrendikasyonu olan olgularda ve gebe hastalarda tanıda yararlıdır. PE 

kuşkulu hastada alt ekstremite KDU pozitif ise daha ileri bir değerlendirme 

yapılmadan antikoagülan tedavi başlanır (37, 38). Alt ekstremite venöz KDU 

incelemesinin normal bulunması ise DVT’yi ekarte ettirmez. 

Konvansiyonel Venografi: Kontrast venografi, alt ekstremite ve daha 

üstündeki DVT tanısı için altın standart tetkiktir. PE’den kuşkulanıldığında, 

görüntüleme tekniklerinin kullanımıyla kesin tanıya ulaşılamadığı hastalarda DVT 

araştırılması için venografi son yöntem olarak uygulanabilir. Bu yöntemin tanıya 

katkısı sınırlı olup ek kontrast madde verilmesine ve hastanın daha yüksek 

radyasyona maruz kalmasına sebep olmaktadır (39, 40). 

Manyetik Rezonans Anjiyografi: Gadolinyum kullanılarak anjiyografik 

görüntüleme ile pulmoner arterler içindeki trombüs direkt görüntülenebilir. MRA 

ile ilgili çalışmalar ümit verici olsa da düşük duyarlılık, yüksek oranda net olmayan 

görüntüleri ve pek çok merkezde ulaşılamıyor olması gibi sebeplerle henüz klinik 

pratikte kullanımı için uygun değildir (8, 41). 

Ekokardiyografi: Akut PE’de sağ ventrikülün aşırı yüklenmesi ve işlev 

bozukluğu transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile tespit edilebilir. PE hastalarında 

sağ ventrikül dilatasyonu> %25 olguda görülmektedir (42). Pulmoner ejeksiyon 
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akselerasyon zamanının (sağ ventrikül çıkış yolunda ölçülür) <60ms olması ile 

zirve sistolik triküspit kapak gradyanının <60 mmHg olmasının kombinasyonu 

(“60/60” belirtisi) veya sağ ventrikül serbest duvar kontraktilitesinin sağ ventrikül 

apeksine kıyasla baskılanmış olması (McConnell işareti) PE ile uyumlu bulgulardır 

(Kurzyna et al., 2002). Triküspit halkasal düzlem sistolik eksürsiyonu (TAPSE) 

azalması PE hastalarında gözlenebilir. TTE masif/submasif PE’de oluşabilecek sağ 

ventrikül disfonksiyonu/dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PE ile 

karışabilen; aort diseksiyonu, akut kapak disfonksiyonu, perikard tamponadı, 

miyokard infarktüsü, kardiyojenik şok gibi tanıların ayırt edilmesinde yarar sağlar 

(44). Ekokardiyografide diyastol sonu sağ ventrikül/sol ventrikül oranının ≥ 0.9 

olması mortalite için bağımsız bir risk faktörüdür (45). Ekokardiyografi, şok 

tablosu ile acil servise gelen masif emboliden şüphelenilen ancak BTPA 

çekilemeyen olgularda yapılacak ilk tetkik olmalıdır. Yatak başında yapılacak 

ekokardiyografide sağ ventrikül disfonksiyonunun görülmesi veya PE için daha 

özgül olan bulguların varlığında (60/60 belirtisi, McConnell işareti, sağ kalpte 

trombüs) bu tabloya neden olabilecek diğer tanıların dışlanması acil reperfüzyon 

tedavi kararı için yararlıdır (46, 47). Ekokardiyografide sağ ventrikül işlev 

bozukluğu belirtileri bulunmazken venöz KDU normal ise hemodinamik bozukluk 

olarak PE pratikte yüksek oranda (%96) ekarte edilir (1). 

Pulmoner Anjiyografi: Geçmiş yıllarda konvansiyonel pulmoner 

anjiyografi akut PE tanısı için altın standarttı. Daha az invaziv olan BTPA’nın da 

benzer tanısal doğruluğu mevcut olduğu için günümüzde pulmoner anjiyografi 

nadir kullanılmaktadır (48). 

Dual Enerjili Bilgisayarlı Tomografi: BTPA görüntülemesi için gereken 

iyotlu kontrast miktarını azaltarak ve akciğer perfüzyonu için bir iyot haritası 

görüntüleyerek PE’ye duyarlılığı arttırır (49). Dual enerjili BT ile hem pulmoner 

arteriyel dolum defektleri saptanır hem de PE’nin risk sınıflandırmasında yararlı 

olabilecek akciğer perfüzyonunun görülmesini sağlar (50). 

Multiorgan Ultrasonografi: Prospektif bir çalışmada multiorgan 

ultrasonografinin (kalp, akciğer ve alt ekstremite ultrasonografisi) PE şüpheli 

(Wells skoru> 4) hastalarda tanı için duyarlılığının %90, özgüllüğünün %86 

olduğunu göstermiştir (51). 



16  

 

 

2.4.3. Kan Tetkikleri 

 

Pulmoner emboli hastalarında lökositoz, serum laktat dehidrogenaz (LDH), 

C-reaktif protein (CRP), aspartat aminotransferaz (AST) ve sedimentasyon hızında 

artış olabilir. Bu bulgular PE için spesifik değildir. Miyokardiyal hasarı gösteren 

biyobelirteçler; kardiyak troponin T (cTnT), kardiyak troponin I (cTnI) ve kalp tipi 

yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP), sağ ventrikül disfonksiyonunu gösteren 

biyobelirteçler; beyin natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-beyin natriüretik 

peptid (NT-proBNP) özellikle masif ve submasif PE’de tanıda ve tedavide yön 

göstermektedir. 

 

2.5. Risk Değerlendirmesi 

 

Akut PE’de tedavi yaklaşımının doğru şekilde yapılabilmesi için mortalite 

risk değerlendirmesi en önemli basamaktır. Başlangıç aşamasını erken mortalite 

riskine sebep olan hemodinamik instabilitenin klinik değerlendirme aşaması 

oluşturmaktadır (8, 52) (Tablo 2.9). 

 

Tablo 2.9. Pulmoner embolizmde hemodinamik instabilite tanımı 
 

 
- Kardiyopulmoner 

resüsitasyon gereksinimi 

- Sistolik kan basıncı < 90 

mmHg 

veya 

- Yeterli sıvı desteğine 

rağmen sistolik kan basıncını 

≥ 90 mmHg’da tutabilmek 

için vazopressör gereksinimi 

ve birlikte 

- Uç organ hipoperfüzyonu 

(bilinç değişikliği, soğuk- 

nemli cilt, oligüri/ anüri, 

artmış serum laktat düzeyi) 

varlığı 

- Sistolik kan basıncı < 90 

mmHg 

veya 

- Sistolik kan basıncında 40 

mmHg’dan fazla düşüş (15 

dakikadan uzun süren ve yeni 

başlamış aritmi, hipovolemi 

ve sepsis ile açıklanamayan) 

 

Kardiyak arrest Obstrüktif şok Persistan hipotansiyon 
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Parametreler PESI 
Basitleştirilmiş 

PESI (sPESI) 

Tedavi yaklaşımları bu noktada ikiye ayrılır. Hemodinamik stabilitesi olan 

hastalarda ise tedavi öncesi risk değerlendirilmesinin yapılması prognozu 

belirleyen ana basamağı oluşturur. Akut PE tanısı konulan hastanın erken mortalite 

açısından yüksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya düşük riskli (non-masif) 

olarak ayırt edilmesi tedaviyi (antikoagülan/reperfüzyon) ve doğrudan prognozu 

belirlemektedir (8, 52). Prognoz değerlendirmesinde çeşitli klinik skorlamalar 

kullanılır. En güncel olan skorlama pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI)’dir 

(Tablo 2.10). 

 

Tablo 2.10. PESI ve basitleştirilmiş PESI indeksi 
 

 

Yaş Yaş/yıl 1 (Yaş> 80) 

Erkek cinsiyet +10 - 

Kanser öyküsü +30 1 

Kronik kalp yetmezliği * +10 1 

Kronik akciğer hastalığı * +10  

Kalp hızı≥ 110/dk +20 1 

Sistolik kan basıncı <100mmHg +30 1 

Solunum hızı ≥30/dk +20 - 

Vücut ısısı <36°C +20 - 

Mental durum değişikliği +60 - 

SpO2 <%90 +20 1 

*Kronik kardiyopulmoner hastalık (birinin varlığında 1 puan alır) 

Puan Düşük risk: 

Sınıf I: ≤65 

Sınıf II: 66-85 

Yüksek risk: 

Sınıf III: 86-105 

Sınıf IV: 106-125 

Sınıf V: >125 

 

Düşük risk: 0 

Yüksek risk: ≥1 

 

 

PESI skorlamasında Sınıf I ve II; düşük riskli, ayaktan tedavi edilebilecek 

grubu belirlemede %97 gibi yüksek negatif prediktif değere sahip olduğu 

görülmüştür (53, 54). PESI skorlaması ile yapılan doğrulama çalışmasında düşük 

riskli grupta (Sınıf I ve II) erken mortalite %0,7 ve %1,2 iken yüksek riskli grupta 
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(Sınıf III-IV-V) sırasıyla %4,8, %13,6 ve %25’tir (55). Daha az komplike ve daha 

az sayıda parametre içeren basitleştirilmiş PE şiddet indeksi (sPESI)’nin de PESI 

indeksi ile aynı etkinlik düzeyinde olduğu görülmüştür (55, 56). 

 

2.5.1. Düşük Riskli Hastaların Belirlenmesi 

Akut PE hastalarının %80’i ilk başvuru sırasında normal sistemik arteriyel 

basınca sahiptir (8). Hemodinamik olarak stabil olan düşük riskli hastalar ve izole 

DVT hastaları hastaneden erken taburcu edilebilir ve antikoagülan ilaçlarla evde 

takip edilebilir. Düşük riskli hasta grubunda erken mortalitenin %1’in altında 

olduğu görülmüştür (8). 

 

2.5.2. Orta Riskli Hastaların Belirlenmesi 

 

Akut PE’li normotansif hastaların %27-56’sında sağ ventrikül disfonksiyon 

bulguları vardır (57, 58). Submasif veya orta riskli PE olarak tanımlanan daha ciddi 

hipoksemi ve daha yaygın trombüs yükü ile karşımıza çıkan bu olgularda sağ 

ventrikül disfonksiyonu ciddi pulmoner arter obstrüksiyonu ve gelişebilecek 

hemodinamik yetersizliğin habercisi olup artan 30 günlük mortalite ve PE nüksü ile 

ilgilidir (58). Submasif PE olguları içinde prognozu kötü, mortalite riski yüksek 

olan ve trombolitik tedavi verilmesi gereken alt grubunun belirlenmesi amacıyla 

ileri risk değerlendirmesi yapılır. Normotansif PE hastalarında klinik skorlamada 

yüksek risk saptanması sağ ventrikül disfonksiyonunun varlığı / kardiyak 

belirteçlerin pozitifliğinin hiçbirisi tek başına erken kötü prognoz riskini 

belirlemede yeterli görülmez. Birkaç kohort çalışması bu yöntemlerin birlikte 

kullanılması durumunda prognostik değerlendirme sonuçlarının güçleneceğini 

düşündürmektedir (59, 60). Çok sayıda çalışmada ekokardiyografi veya BT 

anjiyografide saptanan sağ ventrikül disfonksiyonu ile miyokard hasar belirteci olan 

troponin yüksekliğinin beraber değerlendirilmesi erken mortalite ve kötü prognozu 

belirlemede tek başına var olmalarına göre kombine değerlendirilmeyi daha etkin 

olduğu bulmuştur (61, 62). 
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2.5.3. Yüksek Riskli Hastaların Belirlenmesi 

 

Şok veya hipotansiyon sebebiyle hemodinamik unstabil hastalar doğrudan 

yüksek riskli gruptadırlar. PE kanıtlandığında hızlıca reperfüzyon tedavisi 

uygulanması önerilir. Orta riskli (submasif) hastalar içinde sağ ventrikül 

disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirteçleri pozitif olanlar yüksek riskli grupta yer 

alırken erken kötü prognoz için orta-yüksek riskli olan bu grubun antikoagülan 

altında yakın izlenmesi ve hemodinamik bozukluk bulguları saptandığında kurtarıcı 

reperfüzyon tedavisinin ivedilik ile uygulanması önerilir (63). 

 

2.6. Riske Göre Tedavi Yaklaşımı 

 

Pulmoner embolizm tanısı kesinleştiğinde hastanın erken (ilk 30 gün) 

mortalite ve komplike seyir açısından yüksek, orta veya düşük riskli olarak ayırt 

edilmesi tedavi planlanmasında rol oynamaktadır Riske göre önerilen tedavi 

stratejisi, Tablo 2.11’de görülmektedir. 
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Tablo 2.11. Risk değerlendirmesine göre önerilen tedavi stratejisi 
 

a Kardiyak arrest, obstrüktif şok, persistan hipotansiyon. 
b Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ile. 
c TTE veya BTPA’da sağ ventrikül disfonksiyon bulgusu bulunmamasına rağmen tek başına 

kardiyak belirteçleri yüksek olan hastalar yakından izlenmeli ve orta-düşük risk gurubunda yer 

almalıdırlar. 
d Trombolitik tedavi, alternatif olarak cerrahi/perkütan kateler embolektomi ± lokal trombolitik 

uygulanır. 
e İzlemde hemodinamik dekompansasyonun klinik bulguları saptanırsa. 
fAile ve sosyal desteğe sahip olmak, hastaneye kolay ulaşma olanağı, hastane yatışı gerektiren başka 

sebep olmaması. 

 

Tanı kesinleşince düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) veya standart 

heparin (SH) başlanan hastalarda bu tedavi en az beş gün devam ettirilir. Tedaviye 

ilk 24 saat içinde oral antikoagülan eklenebilir. Kanama riski düşük olanlarda ilk 

iki gün 10 mg verilmesi “international normalized ratio (INR) değerinin daha çabuk 

≥2  değerine  ulaşmasını  dolayısıyla  hastane  yatış  süresinin  kısalmasını 
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sağlamaktadır. Kanama riski olan ve 75 yaşından büyük hastalarda varfarin 

tedavisine 5 mg/gün dozunda başlanılır (63). Ardışık iki gün INR değeri 2.0-3.0 

arasında bulunduğunda heparin kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagülan ile en 

az üç ay devam edilmesi önerilmektedir. Orta ve düşük riskli hastalarda tedaviye 

doğrudan etkili oral antikoagülan (DOAK)’lar ile başlanabilir (64 - 66). Başlangıç 

tedavisi rivaroksaban için üç hafta, apiksaban için ise 7 gündür. Eğer hastanın 

başlangıç tedavisi oral direkt faktör Xa inhibitörü (rivaroksaban veya apiksaban) ile 

yapılmış ise idame tedavisine aynı ilacın idame dozu ile devamı önerilmektedir. 

Beş günlük DMAH ve takiben oral K vitamini antagonisti uygulaması ile yedi 

günlük apiksaban veya üç haftalık rivaroksaban başlangıç tedavisi ve takiben aynı 

ilaçların idame tedavilerinin karşılaştırıldığı Faz III klinik çalışmalarda DOAK’lar 

ile yapılan tedavilerin en az heparin/oral K vitamini antagonisti tedavisi kadar etkin 

olduğu ve majör kanama yönünden ise daha güvenli olduğu görülmüştür (67). 

Antikoagülan tedaviye kontrendikasyon varsa vena kava inferiyora filtre takılması 

önerilir (68). 

 

2.6.1. Düşük Riskli Pulmoner Embolizm Tedavisi (Erken Taburculuk 

ve Evde Tedavi) 

Klinik stabil, kardiyopulmoner rezervi iyi olan PESI veya sPESI skorları 

düşük olan gerektiğinde tedavi merkezine ulaşımı kolay ve tedaviye uyumlu 

hastaların %13-51’i erken taburculuk ve ayaktan tedavi uygundur (54, 56). PESI ve 

sPESI kriterlerinin tek başına kullanılması yerine ise Hestia kriterleri ile birlikte 

kullanılması önerilemekte olup Hestia dışlama kriterlerinden bir veya daha 

fazlasının varlığı tedavinin hastanede yapılmasını önermektedir (8, 69) (Tablo 

2.12). 
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Kriterler 

Tablo 2.12. HESTİA kriterleri 
 

1. Stabil olmayan hemodinami (sistolik TA<100mmHg, nabız>100/dk 

2. Trombolitik veya embelektomi gereksinimi 

3. Aktif kanama veya yüksek kanama riski 

4. 24 saatten fazla 02 gereksinimi (SpO2>%90 için) 

5. Antikoagülan tedavi sırasında PE tanısı konulması 

6. Ağrı için i.v. tedavi gereksinimi (>24 saat) 

7. Hastane tedavisi için medikal ve sosyal nedenlerin varlığı 

8. Kreatinin klirensi<30ml/dak. 

9. Ciddi karaciğer yetmezliği 

10. Gebelik 

11. HİT öyküsü 
 

 

2.6.2. Orta Riskli Pulmoner Embolizm Tedavisi (Submasif PE) 

 

Hemodinamisi stabil PE olgularında risk değerlendirmesinde PESI Sınıf III- 

IV veya sPESI ≥ 1 ya da Hestia dışlama kriterleri ≥ 1 bulunan ve 

ekokardiyografi/BTPA ile sağ ventrikül disfonksiyonu saptanan orta riskli 

hastalarda kardiyak enzimlere bakılır. Troponinin pozitif veya negatif bulunuşuna 

göre orta-yüksek veya orta-düşük riskli olarak belirlenen hastalarda tedavi riske 

göre belirlenir. Orta-düşük riskli hastalarda parenteral veya oral antikoagülan tedavi 

verilir. Orta-yüksek riskli hastaların bir kısmında ilk birkaç saat veya gün içinde 

hemodinamik dekompansasyon ve kollaps gelişebildiği görülmüştür (63). Bu 

sebeple orta-yüksek risk grubundaki hastaların antikoagülan tedavi altında 

yakından takip edilmesi önerilmektedir. Hemodinamik dekompansasyon veya 

kollaps geliştiğinde kanama riski yüksek değilse trombolitik tedavi uygulanır (63). 

Yaşlı ve kanama riski yüksek olan hastalarda alternatif olarak perkutan kateter veya 

cerrahi embolektomi uygulanması önerilmektedir (68). 

 

2.6.3. Yüksek Riskli Pulmoner Embolizm Tedavisi (Masif PE) 

 

Öncelikle elektrokardiyografi ile akut koroner sendrom dışlanması ardından 

ekokardiyografi ile sağ ventrikül yüklenme bulguları incelenir. Kardiyak arrest, 

obstrüktif şok veya persistan hipotansiyon nedeniyle hemodinamisi bozulmuş 

ekokardiyografide sağ ventrikül disfonksiyonu saptanan yüksek riskli PE kuşkulu 
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hastaya SH (80 IU/kg intravenöz) ile birlikte destek tedavisi (oksijen, 200-500 mL 

intravenöz laktatlı ringer veya serum fizyolojik, inotropik ve/veya vazopressör 

ajanlar, gerekirse entübasyon/mekanik ventilasyon) hızlıca tedavide yapılır. Destek 

tedavisine rağmen hemodinami unstabil devam ederse veya planlanan trombolitik 

tedaviye kontrendikasyon var ise ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) 

uygulanması önerilmektedir. Hemodinamisi stabil hale gelmeye başladığında 

çekilecek BTPA ile PE kanıtlanan hastaya önceden ECMO başlanmamışsa veya 

trombolitik tedaviye kontrendikasyon yoksa primer reperfüzyon tedavisi 

(trombolitik tedavi) uygulanması önerilir. ECMO başlanan veya trombolitik 

tedaviye kontrendikasyon saptanan hastalarda ise alternatif reperfüzyon tedavileri 

(cerrahi veya kateter embolektomi) akla gelmelidir. Reperfüzyon tedavisi ve 

hemodinamik stabilizasyonu takiben hastanın kliniğine göre belirlenmiş olan bir 

sürenin ardından SH’den DOAK’lara geçiş yapılabilir. 

 

2.7. Antikoagülan Tedaviler 

Antikoagülan tedavi yeni trombüslerin oluşmasını ve mevcut trombüsün 

ilerlemesini engellemektedir. Antikoagülan ilaçlar; standart (unfraksiyone) heparin 

(SH), düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), doğrudan etkili oral 

antikoagülanlar (DOAK), fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleri 

olarak sayılabilir. Pulmoner embolizm (PE)’de antikoagülan tedavinin erken 

başlanması ve en az üç ay süresince uygulanmasının nüks ve erken mortaliteyi 

belirgin olarak azalttığı görülmüştür. Bu sekonder profilaksi olarak adlandırılır (1). 

 

2.7.1. Standart Heparin (SH) 

 

Standart heparin, antitrombine bağlanarak etki göstermektedir. Böylece 

faktör Xa’yı inaktive ederek antikoagülan etkinliğini ortaya çıkarır. Heparin 

antitrombin aracılığı ile etki yaptığından bir indirekt trombin inhibitörüdür. Plazma 

yarılanma ömrü doza bağlı olarak 30 dakika ile üç saat arasında değişmekte ve 

intravenöz infüzyon ya da subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanabilmektedir. 

Heparin yarı ömrünün kısa olması, aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTZ) ile 

etkinliğinin izlenebilmesi ve protamin sülfat ile tamamen nötralize edilebilmesi 

sayesinde kanama riski yüksek hastalarda DMAH’lara göre daha güvenlidir. Akut 
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Değişken Heparin Dozu 

masif emboli olgularında trombolitik tedavi sonrasında veya embolektomi 

uygulanacak hastalarda SH ile intravenöz infüzyon tedavisi önerilir. Vücut 

ağırlığına göre standart heparin uygulaması Tablo 2.13’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.13. Vücut ağırlığına göre standart heparin uygulaması 
 

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

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

IU/kg/saat arttır 

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

IU/kg/saat arttır 

 

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

 

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

 

aPTZ > 90 sn (> 3.0 x kontrol) 
İnfüzyonu 1 saat durdur, sonra infüzyon 

hızını 3 IU/kg/saat azalt 
 

 

Kanama heparinin en sık görülen yan etkisidir. Majör kanama komplikasyonu 

%0-2 oranındadır (70). Heparin sodyuma aşırı duyarlılığı olan hastalarda, ağır 

trombositopeni varlığında, dissemine intravasküler koagülasyon dışındaki kontrol 

edilemeyen aktif kanamalarda ve intrakraniyal kanama kuşkusunda heparin mutlak 

kontrendike kabul edilir. Heparin plazma proteinlerine, trombositlerden salınan 

proteinlere (Platelet Faktör 4: PF4) ve endotel hücrelerine bağlanması sebebiyle 

tromboz ile giden heparine bağlı trombositopeni (HİT) oluşmasına sebep olabilir. 

Heparin tedavisinin ilk 2-5 gününde asemptomatik, kısa süreli, hafif ve geçici bir 

trombositopeni görülebilir ve bu benign trombositopeni olarak adlandırılıp heparin 

kesilmesini gerektirmeyen bir durumdur. Hastaların %1-5’inde ise uygulamaya 

başladıktan sonraki 5-15 gün içinde geç trombositopeni görülebilir, bu ise “heparine 

bağlı trombositopeni (HİT)” olarak adlandırılmaktadır. 
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2.7.2. Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler (DMAH) 

 

Düşük molekül ağırlıklı heparinlerin ortalama molekül ağırlıkları 5000Da 

olup SH’nin depolimerizasyonu ile oluşturulmuşlardır. DMAH’ların SH’den farkı 

faktör Xa’yı 1000 kat daha fazla inhibe etmekte olmalarıdır. Plazma proteinleri, 

endotel hücreleri ve makrofajlara daha az bağlanırlar. Trombini Faktör Xa’ya göre 

daha az inhibe ederler. Eliminasyon yarı ömrü subkutan uygulama sonrası 3-6 saat 

arasındadır ve standart heparinin aksine dozdan bağımsızdır. Bu yüzden DMAH’lar 

kiloya uygun dozda laboratuvar izlem gerektirmeden uygulanabilme imkanı sunar. 

Böbrek yetmezliğinde (kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olanlarda) SH kullanımı 

önerilir. DMAH kullanma zorunluluğu varsa da günlük doz %50 azaltılmalı ve 

zirve anti-Xa aktivitesi monitörize edilerek doz ayarlaması yapılması 

gerekmektedir. Vücut ağırlığı 50 kg’ın altı veya 100 kg’ın üstündeki hastalarda da 

DMAH dozu plazma anti-faktör Xa düzeyi ile monitörize edilmelidir (71, 72). 

 

2.7.3. Fondaparinuks 

 

Pentasakkarit (fondaparinuks), aktif faktör X’un (Xa) sentetik ve selektif bir 

inhibitörü görevi görür. Yarılanma süresi 15-20 saat olduğundan günde tek doz 

subkutan uygulama yapılır. Doz ayarlaması ve laboratuvar testlerine ihtiyaç yoktur. 

VTE’nin hem profilaksi hem de tedavisinde yeri vardır. PF4 ile etkileşimi 

bulunmadığı için trombositopeni yapmaz. Bu nedenle HİT’de antikoagülan olarak 

heparin yerine kullanımı önerilmektedir. Kanama riski DMAH’lardan daha fazla ve 

antidotu yok. Tedavi dozu vücut ağırlığına göre değişmekte olup 50 kg’ın altında 

olan hastalarda 5 mg/gün, 50-100 kg arası olan hastalarda 7.5 mg/gün, 100 kg’ın 

üstünde olan hastalarda 10 mg/gün olarak dozlama yapılır ve tedavi en az 5 gün 

önerilmektedir (73, 74). 

 

2.7.4. K Vitamini Antagonistleri 

Varfarin sodyum, K vitamini antagonistleri (KVA) arasında en yaygın 

kullanılan ilaçtır. K vitaminine bağlı olarak karaciğerde yapılan pıhtılaşma 

faktörlerinin [protrombin (faktör II), faktör VII, faktör IX ve faktör X] sentezlerini 
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inhibe eder. Standart heparin veya DMAH ile başlanan tedavinin ilk 24 saatinde 

tedaviye KVA’ların eklenmesi uygundur. Antikoagülan tedaviye tek başına 

doğrudan KVA’lar ile başlanması önerilmez çünkü KVA’lar sadece pıhtılaşma 

faktörlerini değil aynı zamanda antikoagülan etkisi olan “protein C” ve “protein 

S”yi de inhibe etmektedir. KVA’lar plasentadan kolayca geçerler ve teratojen 

olmaları nedeni ile ilk trimesterde olmak üzere gebelikte kullanılmaları mutlak 

kontrendike kabul edilir. Emziren annelerde oral antikoagülanlar süte geçer fakat 

bebekte kanama riski oluşturmadığı görülmüştür. 

 

2.7.5. Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar (DOAK) 

 

DOAK’lardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktör Xa 

üzerine, dabigatran ise trombin üzerine direkt/selektif olarak inhibitör etkinliğe 

sahiptir (75). Doğrudan etkili oral antikoagülanlar; oral kullanılmaları, hızlı etki 

göstermeleri, yarı ömürlerinin kısa olması, sabit dozda kullanılmaları, laboratuvar 

takibi gerektirmemeleri, hasta uyumunun iyi olması, seyrek intrakraniyal kanama 

yapmaları, yiyecek ve ilaçlarla etkileşimlerinin az olması gibi avantajları sebebi ile 

tercih edilen antikoagülan grubudur. Bu ilaçların antidotlarının henüz rutin 

kullanıma geçmemiş olması, kısa yarı ömürleri nedeniyle bir/iki doz atlandığında 

etkilerinin kaybolması, geçerliliği ispatlanmış izlem yöntemlerinin bulunmaması; 

dozlara sıkı uyum gerekmesi, ciddi karaciğer ve renal yetersizlik gibi özel 

durumlarda net doz ayarlaması yapılamaması ve yönetim algoritmalarına sahip 

olmamaları bu grup için dezavantajlardandır (76, 77). Gebelerde ve masif emboli 

olgularında kullanım için yeterli kanıt yoktur. 

 

2.7.6. Dabigatran Eteksilat 

 

Oral kullanılan direkt trombin inhibitörü olan Dabigatran Eteksilat, alındıktan 

1-2 saat sonra maksimum konsantrasyon seviyesine gelir. Yarılanma ömrü 12-17 

saat olup renal yolla metabolize edilir. İdarucizumab, etkisini tam olarak nötralize 

edecek spesifik antidottur (1). 
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2.8. Reperfüzyon Tedavisi 

 

Yüksek mortalite riski olan masif PE olgularında reperfüzyon tedavisi hayat 

kurtarıcıdır. Son yıllarda perkütan kateter ile girişimsel tedaviler giderek artan 

sıklıkta kullanılmaya başlanmış olsa da sistemik trombolitik tedavi reperfüzyon 

amaçlı en sık kullanılan tedavi seçeneğidir. Her ikisinin kullanılamadığı veya 

kullanıldığı halde etkili olmadığı hastalarda ise cerrahi embolektomi tek seçenektir. 

Trombüsü aktif olarak eriten trombolitik ilaçların pulmoner perfüzyonda, 

hemodinamide, gaz değişiminde ve sağ ventrikül fonksiyonlarında hızla düzelme 

sağladığı görülmüştür (78). Bu düzelme semptomların başlamasından itibaren ilk 

48 saatte verildiğinde çok daha belirgin ancak 14 gün içinde verildiğinde de 

faydalıdır (79, 80). 

 

2.8.1. Endikasyonlar 

 

Kardiyojenik şok ve/veya başka bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya 

çıkan aritmi gibi) bağlı olmaksızın persistan hipotansiyonun geliştiği (sistolik kan 

basıncı <90 mmHg veya gözlem altında 15 dakika içinde arteriyel kan basıncının 

bazal değere göre ≥ 40 mmHg düşmesi) masif yani yüksek riskli PE hastaları 

trombolitik tedavi için ana endikasyonu oluşturmaktadır (81, 82). Orta-yüksek riskli 

grupta sağ ventrikül disfonksiyonu saptanan ve kardiyak troponin değerleri artan, 

antikoagülan tedavi altında takipte hemodinamik bozukluk gelişmesi halinde de 

trombolitik tedavi için endikasyon vardır (8). 

 

2.8.2. Trombolitik İlaçlar 

 

Masif PE’nin tedavisinde bilinen trombolitik ilaçlar; streptokinaz, ürokinaz 

ve rekombinant doku plazminojen aktivatörü (rt-PA)’dür. rt-PA’nın, infüzyon 

zamanı kısa (iki saat) ve etkisi hızlı ortaya çıkmaktadır (83). Hipotansiyon/şok 

tablosu varsa hemodinaminin hızla düzeltilmesi için rt-PA tercih edilmesi 

önerilmektedir. İki saatlik rt-PA infüzyonu sonrası pulmoner arter basıncında 

ortalama %30 düşme, kardiyak indekste %15 artma olduğu görülmüştür (81,84). 

Trombolitik tedavinin yetersiz kaldığı hastalarda trombolitik ilacın ikinci kez 
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Mutlak Göreli 

kullanılması önerilmez. Trombolitik tedavinin ikinci kez uygulandığı hastalarda 

mortalite %38, ciddi kanama ise %15 oranındadır (85). Özellikle 75 yaşın üzerinde 

ileri yaşlarda trombolitik tedavi düşünülen kanama riski yüksek hasta grubunda, 

gebelerde veya trombolitik tedavi endikasyonu olup rölatif kontrendikasyonu olan 

hastalarda azaltılmış doz/yarı doz trombolitik kullanımı önerilmektedir. 

 

Tablo 2.14. Trombolitik tedavinin kontrendikasyonları 
 

Son bir ayda gastrointestinal kanama Son altı ay içindeki geçici iskemik atak 

 

Aktif iç kanama/bilinen kanama riski 
Gebelik veya postpartum döneminin ilk 

haftası 

Aktif intrakraniyal kanama/kuşkusu 
Dışarıdan komprese edilemiyecek invazif 

girişim yeri 

 

Son altı ay içindeki iskemik inme Travmatik resüsitasyon 

 

Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme Aktif peptik ülser 
 

İntrakraniyal 

arteriyovenözmalformasyon/anevrizma 
İlerlemiş karaciğer 

Santral sinir sistemi tümörleri 
Refrakter hipertansiyon (sistolik basınç 

>180 mmHg) 

Son üç hafta içindeki majör 

travma/cerrahi/kafa travması 

 

Oral antikoagülan tedavi 

Geçirilmiş iç kanama 

Son yıllarda azaltılmış doz rt-PA (0.6 mg/kg, maksimum 50 mg/2 saat 

infüzyon) uygulamasının standart doz kadar etkin ve kanama açısından daha 

güvenli olduğu birçok çalışma ile desteklenmiştir (1, 86). 

 

2.8.3. Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi 

Kanama riski nedeniyle trombolitik tedavi verilemeyen ya da trombolitik 

tedaviye yanıt alınamayan, kritik durumu sistemik trombolitik tedavinin etkili olma 

süresini  beklemeye  izin  vermeyen,  seçilmiş  masif  (yüksek  riskli)  veya 
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hemodinamisi bozulma eğilimine giren orta-yüksek riskli PE’li hastalarda eğer 

yeterli deneyim varsa perkütan kateterle girişimsel tedavi yapılarak reperfüzyon 

tedavi seçeneği önerilmektedir (1). 

 

2.8.4. Cerrahi Embolektomi 

Masif (yüksek riskli) hemodinamisi bozulmuş olan olgularda 

kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi yapılamıyorsa veya trombolitik 

tedaviye yanıt alınamamışsa ya da hastanın kritik durumu nedeniyle trombolitik 

tedaviye alınacak yanıt süresinin dahi beklenmesi mümkün değilse bu hastalarda 

perkütan kateter ile girişimsel tedavi de uygulanamıyorsa cerrahi embolektomi 

endikasyonu mevcuttır (87 - 89). Bu endikasyonlar dışında sağ kalp boşluklarında 

trombüs saptandığında ve patent foramen ovale içinde görülen paradoksal emboli 

olgularında cerrahi embolektomi ilk tedavi seçeneği olarak önerilir (87). Kronik 

tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarında oluşan akut embolik atak, sağ 

kalp yetmezliği ve durdurulamaz pulmoner kanama, heparinizasyona bağlı kanama 

riskinin arttığı durumlar ve aktif bir kanama odağı varlığında pulmoner 

embolektomi mutlak olarak kontrendike kabul edilir (90, 91). 

 

2.9. Pulmoner Embolizmde Kronik Tedavi ve Nüksün Önelenmesi 

 

Pulmoner embolizm tedavisinde temel amaç tıkalı damarda perfüzyonu 

yeniden sağlamak, oluşmuş pıhtının progresyonunu engellemek ve nüks olmasının 

önüne geçmektir. PE tedavisi; başlangıç tedavisi (0-7 gün), uzun-süreli 

tedavi/idame tedavisi (5-7. günden üç aya kadar) ve uzatılmış tedavi (üç aydan 

sonra süresiz) olarak üç başlıkta incelenebilir. Uzun süreli ve uzatılmış tedavi 

süresinin kararında nüks olasılığı ve kanama riskinin birlikte değerlendirilmesi 

gerekmektedir. 
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Tablo 2.15. Venöz tromboembolizm için risk faktörlerine göre uzun dönem nüks 

riski 

Uzun Dönem 

Nüks Etme Riski 

(3 aylık tedavi 

sonlandıktan 

sonra) 

İndeks PE Olayına Göre 
Özel Durumlar 

Risk Faktörü Kategorisi 

 

 

Düşük risk 

(yıllık < %3) 

 

 

 

 

 

 

 

Orta risk 

(yıllık %3-%8) 

 

 

 

 

 

 

Yüksek risk 

(yıllık > %8) 

İlk (indeks) VTE olayı için 

risk faktörleri olmayanlara 

göre > 10 kat risk taşıyan 

majör geçici veya 

reversibl risk faktörleri 

 

 

 

 

İlk (indeks) VTE olayı için 

≤ 10 kat risk taşıyan geçici 

veya reversibl risk 

faktörleri 

• >30 dakika genel anestezili cerrahi 

• Akut hastalık veya kronik hastalığın 

akut ekzaserbasyonu nedeniyle 

hastanede yatağa bağımlı kalmak 

(sadece tuvalet izni) 

• Kırıklı travma 

• Minör cerrahi (genel anestezi <30 

dakika) 

• Akut hastalık nedeniyle <3 gün 

hastanede kalmak 

• Östrojen tedavisi 

• Gebelik veya lohusalık 

• Akut hastalık nedeniyle hastane 

dışında ≥ 3 gün yatağa bağımlı kalmak 

• ≥ 3 gün kırık olmayan bacak travması 

nedeniyle azalan mobilite 

• Uzun mesafe uçuşu 

• Aktif kanser 

• Majör geçici veya reversibl risk 

faktörlerinin olmadığı bir ya da daha 

fazla PE olayı 

•Antifosfolipid antikor sendromu 
 

 

 

PE’nin nüks riski, akut olaydan sonraki ilk haftalarda en yüksek düzeydedir 

ve aylarca yüksek kalabilir. VTE’yi hazırlayan etiyoloji ne kadar küçük bir faktörse 

tedavi kesildikten sonra nüks etme riskinin tam tersi olarak daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Kanser hastalarının tedavi kesildikten sonra PE nüksü açısından 

yeterli veri yoktur çünkü bu grup hastalar PE nüks riski yüksek kabul edildiğinden 

tedavileri nadiren kesilmiştir. Kanser hastalarının yıllık PE nüksü riski %15 kabul 

edilmiş olup metastatik kanser, kemoterapisi süren ilerleyici aktif kanser 

hastalarında nüks riski artar (82, 92, 93). American College of Chest Physicians 

2012 yılında yayınladığı kılavuzda üç aylık tedavi ile altı ya da 12 aylık tedavinin 

karşılaştırıldığı altı randomize çalışmanın dahil edildiği meta-analizde 6-12 aylık 
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tedavinin nüks oranını düşürmeksizin majör kanama riskini 2.5 kat arttırdığı 

sonucuna ulaşılmıştır (94). Tekrarlayan idiyopatik VTE hastalarında gizli kanser ya 

da kanser oluşma riski normal popülasyona göre yüksek bulunmuş olup bu gruptaki 

hastaların henüz tespit edilmemiş kanser açısından incelenmesi önerilir. PE’ye 

DVT’nin de eşlik ettiği hastalarda derin venlerdeki trombozun tam olarak 

düzelmediği ve kalan rezidüel DVT’nin nüks açısından bir risk faktörü olduğu 

söylenmektedir (95). 

 

 

2.10. Kanser ve Pulmoner Emboli 

 

Kanser, malign hücrelerden salgılanan doku faktörü, proinflamatuvar 

sitokinler ile tümör hücreleri, trombosit, monosit ve makrofajlar arasındaki artmış 

adheziv etkileşimlerle tromboza yatkınlık sürecinde önemli rol oynamaktadır (1). 

Kanser cerrahisi, immobilizasyon, tümörün direkt vasküler invazyonu, tümör 

kitlesi ya da lenfadenopatilerin vasküler yapılara dıştan basısı da tromboza yatkınlık 

oluşturur (96, 97). Kanserli hastalarda tromboz riski genel popülasyona kıyasla dört 

kat, kemoterapi uygulananlarda yaklaşık yedi kat daha fazladır (93, 98). Kanserli 

olguların %4-15’inde VTE oluştuğu, özellikle ileri evre kanserlerde VTE 

gelişiminin daha sık olduğu gözlenmiştir (99, 100). Tekrarlayan idiyopatik VTE 

olgularının yaklaşık %20’ye yakın bir kısmının daha sonraki dönemlerde kanser 

tanısı aldığı bildirilmiştir (101). 

 

 

2.10.1. Kanserli Hastada Venöz Tromboembolizm Tedavisi 

 

Kanser ilişkili VTE ya da kanserli olgularda görülen VTE’nin prognozu kötü 

ve nüks riski yüksek olup bu hastalarda kanama riski hem hastalıklarının hem de 

kullanılan ilaçların etkisiyle daha da yüksek hale gelmektedir. Genel VTE 

popülasyonu ile kıyaslandığında kanserli VTE olgularında tedavi daha zor olup 

antikoagülan tedavinin dikkatle ve yakın takip altında yapılması önerilmektedir 

(102). Yapılan araştırmalarda kanser ile ilişkili VTE’de yıllık nüks riskinin %15 

olduğu bildirilmiştir (103). Aktif kanser ile ilişkili VTE olgularında yüksek nüks 

riski nedeniyle antikoagülan tedavi uzun süreli devam edilmelidir (104). Kansere 

sekonder DVT ya da PE görülen olgular ilk 3-6 ayda öncelikle kiloya göre 
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ayarlanmış dozda DMAH ile tedavi edilmeli kanama riski düşük ya da orta düzeyde 

olanlarda kanser aktif olduğu sürece tedavi devamı önerilmektedir (105). Kanser 

hastalarında herhangi bir DMAH’ın diğerine üstünlüğü gösterilmemiştir (106). 

Kanserle ilişkili VTE tedavisinde, DMAH ile konvansiyonel tedavi (heparin ve 

ardından KVA) önemli kontrollü randomize çalışmalarda karşılaştırılmış ve bu 

çalışmada KVA ile tedaviye kıyasla DMAH ile tedavide kanama 

komplikasyonunda bir artış olmadan VTE nükslerinde önemli bir azalma olduğu 

görülmüştür (107). Genel olarak DMAH’lar, majör kanama sıklığı benzer olmakla 

beraber VTE nüks riskini varfarine göre %40 azalttığı gözlenmiştir (108). Sonuç 

olarak kanserli olgularda olan VTE tedavisinde DMAH’lar önemli bir seçenek 

olmakla birlikte DMAH’lar ile kanserli VTE olgularındaki VTE nüks oranlarının 

KVA ile tedavide kanser dışı hastalarda saptanan nüks oranlarına göre daha yüksek 

olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (sırasıyla %7-9, %1.5-3) (108). Kanserli 

olgularda gelişen akut semptomatik VTE’nin uzun süreli tedavisinde DMAH 

monoterapisi önerilmekte olup, DOAK’lar, DMAH ile karşılaştırıldığında oral 

uygulama olanağı ve daha düşük maliyetleri nedeniyle kanser hastalarında VTE 

tedavisinde daha kolay ve uygun bir seçenektir (109). Aktif kanser varlığı ile ilişkili 

akut VTE olgularında düşük riskli bulunan grupta 30 günlük mortalite %4.4 iken 

yüksek riskli grupta %29.9 olduğu görülmüştür ve risk skorlaması özellikle düşük 

riskli ve mortalite beklentisinin düşük olduğu gruptaki olguların ayaktan tedavi 

edilmesi kararının verilmesinde önemli rol oynamıştır (110). Tablo 2.16’da kanserli 

VTE olgularında 30 günlük mortalite için bağımsız risk belirleyicileri ve skorlama 

sistemi görülmektedir. 
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Tablo 2.16. Kanserli venöz tromboembolizm olgularında 30 günlük mortalite için 

bağımsız risk belirleyicileri ve skorlama sistemi 
 

Parametre Odds ratio (%95 CI) Puan 

Metastaz varlığı 6.26(3.92-9.99) 4 

İmmobilizasyon 3.29 (2.32-4.66) 2 

Yaş > 80 yaş 2.06 (1.38-3.08) 1 

Kalp hızı ≥ 110/dakika 1.68 (1.19-2.39) 1 

Sistolik kan basıncı < 100 mmHg 2.00 (1.25-3.20) 1 

Vücut ağırlığı < 60 kg 1.51 (1.02-2.25) 4 

Düşük risk: < 2 

Orta risk: 2-4 

Yüksek risk: 5-7 

  

Çok yüksek risk: > 7   

 
Ayaktan  izlenen  kanser 

 
olgularında  birçok  kılavuzda 

 
rutin  tromboz 

profilaksisi önerilmemekle birlikte yapılan son bir meta-analizde özellikle ayaktan 

kemoterapi uygulanan olgulara tromboprofilaksi uygulamasının VTE riskini 

azalttığı gösterilmiştir (110). Kanser nedeniyle kemoterapi uygulanacak olgularda 

Tablo 15’de verilen risk skorlaması uygulanarak tromboz açısından riskli olguları 

önceden belirlemek mümkün olup hastanede tanı ya da tedavi amacıyla yatmakta 

olan aktif kanser olgularına DMAH ile medikal tromboz profilaksisi önerilmekle 

birlikte özellikle gastrointestinal kanserli akut VTE olgularının en az 3-6 ay 

boyunca DMAH tedavisini kullanmaları önerilir (111). Yüksek nüks riski nedeniyle 

kanserli hastaların ilk VTE atağından sonra uzun süre antikoagülan tedavi almaları 

önerilir bu konuda kanıtlar sınırlı olsa da kanser tedavi edildikten ya da kür 

sağlandıktan sonra nüks riski azalmakta olup bu dönemde antikoagülan tedavi 

kesilebilir (110 - 112). İlk 3-6 aylık uzatılmış antikoagülan tedavi sonrasında 
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DMAH ile devam edilebilir ya da oral antikoagülan tedaviye geçilir. İki kohort 

çalışmasında kanserle ilişkili trombozda DMAH ile yapılan uzun süreli tedavinin 

güvenliği incelenmiş, her iki çalışmada da kanama komplikasyonu sıklığı ilk 

aylarda daha yüksek iken altıncı aydan sonra stabil seyir ettiği görülmüştür. DMAH 

ile devam etme veya KVA veya DOAK’a geçiş kararında kanser tedavisinin 

başarısı, VTE’nin tahmini nüks riski, kanama riski ve hastanın tercihi dikkate 

alınmalıdır (110, 111). Aktif kanaması olan veya aşırı kanama riski nedeniyle 

antikoagülan tedavi kullanılamayan olgularda VKİ filtresi tedavi seçenekleri 

arasındadır. Yüksek VTE nüks riski nedeniyle filtre takılsa dahi kanama riski azalıp 

daha güvenli bir döneme girildiğinde antikoagülan tedaviye tekrar geçiş yapılması 

önerilir. Antikoagülan tedavinin kullanılabildiği kanserli hastalarda ek olarak venöz 

filtrelerin kullanımı gerekli değildir. Tekrarlayan idiyopatik pulmoner emboli 

olguları ile ilgili yapılan iki büyük randomize çalışmada olası gizli malignitelerin 

saptanmasına yönelik BT veya pozitron emisyon tomografi-BT ile yapılacak detaylı 

taramaların rutin taramalara ek bir katkısının olmadığı ortaya koyulmuştur (113, 

114). Kanserli bir hastada tesadüfen VTE saptanması durumunda lokalizasyon ve 

yaygınlığı ne olursa olsun semptomatik PE ile aynı şekilde yönetilmesi ve aynı 

tedavi yaklaşımı önerilmektedir (115, 116). 

 

2.10.2. Kanser Hastalarında Risk Değerlendirilmesi ve Primer 

Tromboprofilaksi 

VTE kanser seyrinde önemli bir komplikasyon ve mortalite nedeni olup VTE 

olgularının yaklaşık olarak %20-30’u malign tümörü olan hastalarda ortaya 

çıkmaktadır (117,118). Kanser hastalarında VTE riskinin 4-7 kat daha fazla olduğu 

ve tüm kanser olgularının yaklaşık %5-20’sinde VTE görüldüğü bildirilmiştir 

(119). Kanser hastalarında; kanserin türü, evresi, kullanılan kemoterapi ilaçları gibi 

tromboza yatkınlığı arttıran birçok risk faktörü bulunmaktadır. Erken evre kanser 

hastası için ayaktan adjuvan kemoterapi almakta olduğu süreçte VTE riski yaklaşık 

%3-5 iken ileri evre ve metastatik kanser hastasında %30 olduğu görülmüştür (120). 

Kanser hastalarında VTE riskini öngörmek amacıyla Khorona, Vienna ve 

PROTECHT skorlama modelleri olmak üzere üç önemli risk değerlendirme modeli 

vardır (112, 121) (Tablo 2.17). 



35  

Tablo 2.17. Kanser hastasında venöz tromboembolizm riskini öngörmeye yarayan 

skorlama modelleri 

 

 

 

 

 

 
jinekolojik, mesane, testis) 

 

 

≥350000/mm3 

 

eritropoezi uyaran ilaç gereği 

 

≥1000/mm3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.10.2.1. Ayaktan Kemoterapi Gören Kanser Hastasında Primer 

Tromboprofilaksi 

Ayaktan kemoterapi görmekte olan tüm kanser hastalarında PTP’nin rutin 

olarak yapılması uygun görülmemiştir fakat VTE riski yüksek olan yani Khorona 

risk değerlendirmesinde 2 ve üzerinde puan alan ve kanama riski düşük olan 

hastalara ayaktan kemoterapi yapıldığı süre içinde ilaçla tromboprofilaksi 

yapılması önerilen etkin ve güvenli bir yoldur (122). 30 randomize kontrollü 

çalışmayı kapsayan bir meta-analiz, ayaktan kemoterapi alan kanser hastalarında 

DMAH, SH, fondaparinuks, DOAK’lar, varfarin veya aralıklı pnömatik 

kompresyon ile yapılan PTP’nin, VTE insidansını (RR 0.54, %95 CI 0.40-0.73), 

PE insidansını (RR 0.51, %95 CI 0.32-0.81) ve DVT insidansını (RR 0.47, %95 CI 

Özellikler 
Khorona

 
Skoru 

Vienna 

Skoru 

PROTECHT 

Skoru 

Kanserin Yeri: 

Çok yüksek risk (batın, pankreas) 2 

 

2 

 

2 

Yüksek risk (akciğer, lenfoma, 
1
 

1 1 

Laboratuvar: 

Kemoterapi öncesi trombosit sayısı 
1
 

 

 

1 

 

 

1 

Hemoglobin <10g/dL ya da 
1
 

1 1 

Kemoterapi öncesi lökosit sayısı 
1
 

1 1 

Vücut kitle indeksi ≥35/m2 1 1 1 

Vienna skoru için ek bulgular 

D-dimer >1,44 μ/mL 

 

1 

 

Soluble P-selektin >53,1 mg/mL 1  

PROTECHT skoru için ek bulgular 

Platinyumlu kemoterapi 

 
 

1 

Gemsitabinli kemoterapi  1 

 



36  

0.31-0.73) anlamlı olarak azalttığını göstermiş olup bu meta-analize göre PTP 

kanama riskini anlamlı olarak arttırmamış ve tüm nedenlere bağlı ölümler üzerine 

etkisi olmadığı görülmüştür (123). İleri evre pankreas kanserinde de DMAH’ların 

VTE riskini majör bir kanamaya neden olmaksızın anlamlı (RR 0.18; %95 CI 0.08- 

0.39) seviyede azalttığı ortaya koyulmuştur (124). 

 

2.10.2.2. Hastanede Yatmakta Olan Aktif Kanser Hastasında Primer 

Tromboprofilaksi 

Aktif kanseri olup hastanede yatan, immobil ve ek VTE riskleri taşıyan bir 

hastada PTP kanama riski yok ya da düşükse yapılması önerilir ancak hastanede 

yatan ve ek VTE riskleri olmayan kanser olgularında PTP etkililiği konusunda 

yeterli kanıt mevcut değildir ve önerilmez (124). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
3.1. Araştırmanın Şekli 

 

Bu çalışma, pulmoner embolisi (PE) olan kanser hastalarında, kanser- 

emboli birlikteliğinin mortalite üzerine etkisini araştırmayı amaçlayan retrospektif 

bir kohort çalışmasıdır. 

 

3.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer ve Tarih 

 

Araştırmaya 1 Ocak 2018 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasında Akdeniz 

Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’e başvuran, PE tespit edilerek Göğüs 

Hastalıkları’na konsülte edilmiş olup ayaktan tedavi edilen ya da servise yatırılmış 

tüm 18 yaş ve üzeri PE hastalar ile Tıbbi Onkoloji/Hematoloji Kliniği’nde yatarak 

takip edilirken PE tespit edilip Göğüs Hastalıkları’na konsülte edilmiş olan tüm 

18 yaş ve üzeri PE hastalar dahil edildi. 

 

 

3.3. Araştırmanın Çalışma Popülasyonu Seçimi 

 

1 Ocak 2018 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasında, Akdeniz Üniversitesi 

Hastanesi Acil Servis’ten Göğüs Hastalıkları’na danışılmış olan 12.008 acil 

konsültasyonu ve 2636 Tıbbi Onkoloji Klinik konsültasyonu taranarak hasta 

bilgilerine, hastane elektronik hasta kayıt sistemi MİAMED üzerinden ulaşılmıştır. 

Çalışma popülasyonunu, 1 Ocak 2018 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasında 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’e başvuran ayaktan tedavi edilen ya da 

servise yatırılmış PE hastaları ile Tıbbi Onkoloji/Hematoloji Kliniği’nde yatarak 

takip edilirken PE saptanan tüm 18 yaş ve üzeri PE hastaları oluşturmaktadır. 

Hastalara ait PBTA tetkikleri hastanemiz PACS sisteminden, Radyoloji 

Anabilim Dalı hekimleri tarafından değerlendirimiştir. İşlem öncesi tüm hastalara 

sağ antekubital venden 18 G intraket aracılığı ile damar yolu açılmıştır. Kontrast 

madde enjeksiyonu öncesi, damar yolunun hızlı enjeksiyona uygun olup olmadığını 

anlamak için, kontrast madde enjeksiyon hızı ile aynı hızda 10 cc salin enjeksiyonu 
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yapılmıştır. Damar yolu kontrolünden sonra her iki çalışma grubunda kontrast 

madde otomatik enjektör ile 4 ml/sn infüzyon hızıyla IV yoldan verilmiştir. 

Kullanılan kontrast madde (ioheksol) yoğunluğu 300 mg/ml olup 50 ml kontrast 

madde kullanılmıştır. Her hastaya kontrast madde enjeksiyonu sonrası, serum seti 

ve periferal dolaşımda kalan kontrast maddeyi kalbe itmek için 25 cc salin 

enjeksiyonu yapılmıştır. BT incelemesi, artefakt oluşumunu azaltmak için her iki 

kol baş hizasının üstünde supin pozisyonda yatarken yapılmıştır. Çekim 

parametreleri her iki grup için de aynı olup; 120 kVp, 300 mAs, 0,6 mm 

kolimasyon, pitch değeri 1.375, gantry dönüş zamanı 0,4 sn ve kesit kalınlığı 1,25 

mm olarak ayarlanmıştır. Görüntüler inspiryumda kaudokraniyel yönde elde 

edilmiştir. Bolus tetikleme yöntemi ile kontrast öncesi alınan kesitte ana pulmoner 

arter düzeyine “region of interest” (ROI) yerleştirildi, bu düzeyde pulmoner arter 

kontrast yoğunluğu 80 HU’ya ulaştığında çekim otomatik olarak başlamıştır. BT 

data görüntüleri 26 otomatik olarak iş istasyonuna transfer edilmiş ve aksiyel 

görüntüler koronal -sagittal plana çevrilerek üç boyutlu incelenmiştir. PBTA’da 

santral ya da marjinal düzgün ya da düzensiz sınırlı çevresinden kontrast madde 

geçişi gösteren lümen içi hipodens dolum defekti görülmesi ile PE tanısı 

doğrulanmıştır. 

V/Q Sintigrafi görüntülemeleri kurumumuzun nükleer tıp biriminde 

gerçekleştirilmiştir. 99mTc macro aggregated albumin (MAA-Tc99m)’den 111- 

185 MBq supin pozisyonda enjekte edilmiştir. Anterior, posterior, sağ ve sol lateral 

ve anterior ve posterior oblik projeksiyonlarda statik görüntüler alınmıştır. LEHR 

kollimatorlü çift-baş kamera kullanılmış; 256 × 256 piksel 29 matriksle imaj başına 

400,000 sayım alınmıştır. Daha sonra 30 mCi Tc-99m DTPA ve 3 ml SF nebulizöre 

koyulup oksijen bağlantısı yapılmış, submikronik partiküller oluşturulmuştur. 

Hastanın burnu kapatılararak bu havayı 3-5 dakika ventile etmesi sağlanmıştır. 

Gama kamera ile akciğer perfüzyon sintigrafisi ile aynı pozlarda statik görüntüler 

alınmıştır. Bu görüntüler PACS görüntüleme sistemi üzerinden Nükleer Tıp 

hekimleri tarafından değerlendirilmiş olup akciğer perfüzyon/ventilasyon 

sintigrafisinde etkilenen akciğer segmentinde azalmış perfüzyonla birlikte 

bozulmamış ventilasyon (uyumsuz defektler) görülmesi ile PE tanısı 

doğrulanmıştır. 
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3.4. Araştırmanın Veri Toplanma Aşaması 

 

Çalışmaya alınan malignitesi olan ve malignitesi olmayan PE’li hastalar yaş, 

cinsiyet, sigara içimi, tanı anında ki troponin, pro-BNP, trombosit değerleri, derin 

ven trombozu varlığı, komorbidite varlığı, hastanede kalış süresi, yoğun bakım 

ünitesine yatış oranı, kanseri olan hasta grubunda kanserin alt tipi ve tüm nedenlere 

bağlı hastane içi mortalite açısından karşılaştırılmıştır. 

Derin ven trombozu, PE tanılı hastaların hastaneye yattığı süre boyunca 

radyoloji bölümü tarafından yapılmış olan alt ekstremite venöz doppler 

ultrasonografi sonucu verileridir. Doppler ultrasonografide renkli dolum, 

kompresyon ve augmentasyon incelenmiş olup kompresyon yanıtı alınamaması ile 

DVT tanısı doğrulanmıştır. 

PE kliniği, Türk Toraks Derneği Pulmoner Tromboembolizm Tanı ve Tedavi 

Uzlaşı Raporu 2021’e göre nonmasif, submasif, masif olarak sınıflandırılmıştır. 

 

3.5. Araştırmanın İstatiksel Analizi 

 

Araştırma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) 18.0 paket programı ile analiz edildi. 

Tanımlayıcı analizlerde frekans verileri sayı (n) ve yüzde (%) olarak, sayısal 

veriler ise ortalama±standart sapma, ortanca (1.-3. Çeyreklik) kullanılarak 

gösterildi. 

Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare (ꭕ2) testi ve Fisher’ın kesin 

ki-kare testi kullanıldı. 

Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi. Bağımsız iki gruptaki normal dağılan sayısal verilerin dağılımı 

İndependent Samples T testi ile, normal dağılmayan sayısal verilerin dağılımı Mann 

Whitney U testi ile değerlendirildi. 

Sağ kalımın tek değişkenli analizlerle incelenmesi log rank testi ile yapıldı. 

Çok değişkenli analizde, önceki analizlerde belirlenen olası faktörler kullanılarak 
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sağkalımı öngörmedeki bağımsız etkenler geriye doğru (backward) seçim yöntemi 

ile Cox regresyon analizi kullanılarak incelendi. Sağkalım hızları Kaplan-Meier 

sağkalım analizi kullanılarak hesaplandı. Sağ kalım üzerine benzer etki gösteren 

birbiri ile ilişkili parametrelerden modele klinik açıdan anlamlı olanlar seçildi. 

Model uyumu ve dönemsel riskin oransallığı varsayımları rezidüel (Schoenfeld ve 

Martingale) analizleri kullanılarak değerlendirildi. 

Tüm testler için istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

 

 

 

3.6. Araştırmanın Etik İlkeleri 

 

Bu araştırma, ilgili tüm ulusal düzenlemelere, kurumsal politikalara, 

Helsinki Bildirgesinin ilkelerine uygundur ve Akdeniz Üniversitesi Tıbbi Bilimsel 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 03.10.2024 tarih ve TBAEK-644 sayılı kararı ile 

izin alınarak gerçekleştirilmiştir (Ek-1). Tüm hastaların gizliliği ve veri güvenliği 

prensiplerine uyulmuştur. 
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4. BULGULAR 

 
Çalışma süresi boyunca Göğüs Hastalıkları’na konsülte edilen 12.008 Acil 

Servis hastası ve 2636 Tıbbi Onkoloji Klinik hastası olmak üzere toplam 14.644 

hastanın dosya bilgilerine ulaşılarak incelendi. PE tanısı konulmuş 368 hasta 

çalışma grubu olarak seçildi. Bunların 67’si ayaktan takip edilirken, 301 hasta 

hastanede yatış ile takip edilmişti. 

Hastaların yaş ortalaması 63,38±15,55 olarak saptandı. Pulmoner emboli 

hastalarının %18,2’sinin (n=51) aktif sigara içicisi olduğu ve ortalama 38,94±31,91 

yıldır sigara içtikleri tespit edildi. Hastaların cinsiyet, yaş, sigara içme durumu ve 

ek hastalıklarının dağılımları Tablo 4.1’de sunuldu. 

 

Tablo 4.1. Hastaların cinsiyet, sigara içme durumu ve ek hastalıklarının dağılımları 
 

 n (%) 

Cinsiyet 
Kadın

 159 (%43,2) 

Erkek 209 (%56,8) 

Yaş, Ortalama±SS 63,38±15,55 368 

Aktif içici 51 (%18,2) 

Sigara (n=280) Ex smoker 86 (%30,7) 

Non-smoker 143 (%51,1) 

Ek hastalık 
Var

 254 (%69,0) 

Yok 114 (%31,0) 

DM 
Var 88 (%23,9) 

Yok 280 (%76,1) 

HT 
Var 118 (%32,1) 

Yok 250 (%67,9) 

KAH 
Var 43 (%11,7) 

Yok 325 (%88,3) 

KY 
Var 20 (%5,4) 

Yok 348 (%94,6) 

ASTIM 
Var

 33 (%9,0) 

Yok 335 (%91,0) 

KOAH 
Var

 45 (%12,2) 

Yok 323 (%87,8) 

Diğer 
Var

 135 (%36,7) 

Yok 233 (%63,3) 

USOT 
Var

 30 (%8,2) 

Yok 338 (%91,8) 
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Araştırmaya alınan PE’li hastalarının %53,5’inde (n=197) malignite 

mevcuttu. En sık olarak %20,7’sinde (n=76) akciğer kanseri ve %5,4’ünde (n=20) 

kolon kanseri olduğu dikkati çekti. Akciğer kanseri tanılı 76 hastadan 28’inde 

akciğer adenokarsinom, 12’sinde yassı hücreli karsinom, 6’sında küçük hücreli 

karsinom histopatolojik alt tip mevcuttu. 14 beyin kanseri hastasının 11’i 

oligodendriogliom, 17 kolon kanseri hastasının 11’i adenokarsinom, 10 pankreas 

kanseri hastasının 6’sı adenokarsinom, 6 karaciğer kanseri hastasının 5’i 

adenokarsinom ve 4 prostat kanseri hastasının 4’ü de adenokarsinom alt tipine 

sahipti. Hastaların %42,9’unun (n=158) KT/RT aldığı görüldü (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Hastaların malignite varlığı ve malignite türlerinin dağılımları 
 

 n (%) 

Malignite 
Var

 197 (%53,5) 

Yok 171 (%46,5) 

Akciğer Ca 
Var

 76 (%20,7) 

Yok 292 (%79,3) 

Kolon Ca 
Var

 20 (%5,4) 

Yok 348 (%94,6) 

Meme Ca 
Var

 11 (%3,0) 

Yok 357 (%97,0) 

Karaciğer Ca 
Var

 9 (%2,4) 

Yok 359 (%97,6) 

Diğer Ca 
Var

 94 (%25,5) 

Yok 274 (%74,5) 

KT/RT alıyor mu? 
Evet

 158 (%42,9) 

Hayır 210 (%<57,1) 

 

 

Malignitesi olan ve olmayan hastaların yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, ek 

hastalık varlığı, PE klinik sınıflandırması, tedavide kullanılan antikoagülan türü, 

hastanede yatış durumlarının karşılaştırılması Tablo 4.3’de sunuldu. Tüm 

hastalardan Malignitesi olan hastalarda ex-smoker olma oranı, son 6 ay içinde 

hastaneye yatma oranı ve PE nedeni ile hastaneye yatış süresi ortalaması malignitesi 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p değerleri 
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sırasıyla; p=0,003, p<0,001, p=0,020). Malignitesi olmayan hastalarda ek hastalık 

varlığı oranı malignitesi olan hastalara göre anlamlı yüksek saptandı (p<0,001). 

 

Tablo 4.3. Hastaların malignite varlığı durumlarına göre yaş, cinsiyet, sigara 

kullanımı, ek hastalık varlığı, PE klinik sınıflaması, tedavide kullanılan 

antikoagülan türü, hastanede yatış durumlarının karşılaştırılması 
 

 Malignite Malignite 
P

 

var (n=197) yok (n=171) 

Yaş, Ortalama±SS 63,85±12,56 62,84±18,41 0,535 

Cinsiyet, n (%)   

Kadın 81 (%41,1) 78 (%45,6) 

Erkek 116 (%58,9) 
93 (%54,4) 

0,385
 

Sigara, n (%)   

Aktif içici 20 (%12,9) 31 (%24,8) 

Ex smoker 59 (%38,1)* 27 (%21,6) 0,003 

Non-smoker 76 (%49,0) 67 (%53,6) 

Ek hastalık, n (%)   

Var 119 (%60,4) 135 (%78,9)* 

Yok 78 (%39,6) 
36 (%21,1) 

<0,001
 

PE, klinik sınıflaması, n (%)   

Non masif 129 (%65,5) 117 (%68,4) 

Submasif 44 (%22,3) 31 (%18,1) 0,598 

Masif 24 (%12,2) 23 (%13,5) 

Antikoagülan tedavi n (%)   

DMAH 182 (%92,4) 156 (%91,2) 

DOAC 6 (%3,0) 
4 (%2,3) 

0,682
 

Son 6 ay içinde hastane yatışı? n (%)   

Var 149 (%76,4)* 54 (%32,0) 

Yok 46 (%23,6) 
115 (%68,0) 

<0,001
 

PE nedenli hastane yatışı, n (%)   

Var 159 (%81,1) 142 (%83,5) 

Yok 37 (%18,9) 
28 (%16,5) 

0,548
 

PE nedenli yatış süresi (gün), 
Ortalama±SS 

10,24±8,34 8,20±5,56 0,020 

Yoğun bakım yatışı, n (%)   

Var 58 (%29,7) 43 (%25,3) 

Yok 137 (%70,3) 
127 (%74,7) 

0,343
 

Yoğun bakım nedenli yatış süresi (gün), 

Ortalama±SS 

*: Farkın kaynaklandığı grubu ifade etmektedir. 

6,74±7,00 5,70±4,88 0,475 
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Malignitesi olan ve olmayan hastaların laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması Tablo 4.4’de gösterildi. Malignitesi olan hastalarda CRP düzeyi 

malignitesi olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunurken; 

platelet düzeyleri malignitesi olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düşük saptandı (p=0,006, p=0,013). Lökosit, troponin ve pro-BNP değerlerinde iki 

grup arasında anlamlı farklılık bulunmadı. 

 

Tablo 4.4. Hastaların malignite varlığı durumlarına göre laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması 
 

 Malignite var (n=197) 

Ortanca (1.-3. çeyreklik) 

Malignite yok (n=171) 

Ortanca (1.-3. çeyreklik) 
P 

CRP 96,00 (24,50-189,50) 28,00 (10,75-85,00) 0,006 

Lökosit 9,00 (7,00-14,00) 9,00 (7,00-12,00) 0,199 

Platelet 216,00 (146,00-307,00) 247,50 (187,50-302,00) 0,013 

Troponin 21,00 (10,00-46,00) 15,50 (6,00-44,25) 0,271 

BNP 565,00 (171,00-2117,00) 558,50 (116,50-2631,25) 0,550 

 

 

Malignitesi olan ve olmayan hastaların eşlik eden enfeksiyon, DVT ve 

hastane içi mortalite durumları Tablo 4.5’de karşılaştırıldı. Malignitesi olan 

hastalarda eşlik eden enfeksiyon ve hastane içi mortalite oranları malignitesi 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,002, 

p=0,006). 
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Tablo 4.5. Hastaların malignite varlığı durumlarına göre eşlik eden enfeksiyon, 

DVT ve hastane içi mortalite durumlarının karşılaştırılması 
 

Malignite var Malignite yok 
P

 

(n=197) (n=171) 

Eşlik eden enfeksiyon 

Var 133 (%68,2)* 

 

89 (%52,0) 

Yok 62 (%31,8) 82 (%48,0) 
0,002

 

Enfeksiyon türü 

İYE 3 (%2,3) 

 

3 (%3,4) 

ÜSYE 1 (%0,8) - 

ASYE 110 (%82,7) 84 (%94,4) 

Diğer 19 (%14,3) 2 (%2,2) 

Eşlik eden DVT 

Var 53 (%34,4) 

 

35 (%24,6) 

Yok 101 (%65,6) 107 (%75,4) 
0,066

 

Hastane içi mortalite 

Var 40 (%20,3)* 

 

17 (%9,9) 

Yok 157 (%79,7) 154 (%90,1) 
0,006

 

*: Farkın kaynaklandığı grubu ifade etmektedir. 

 

 

 

Hastaların CRP düzeyi, PE klinik sınıflaması ve enfeksiyon varlığının 

sağkalım üzerine etkilerini belirlemek için oluşturulan modele göre; CRP düzeyinin 

1 birim yükselmesinin 1,003 kat (%95 GA=1,000-1,005, p=0,036), enfeksiyon eşlik 

eden hastalarda enfeksiyon eşlik etmeyen hastalara göre 2,973 kat (%95 GA=1,293- 

6,840, p=0,010), nonmasif PE olan hastalara göre; submasif PE olan hastalarda 

4,668 kat (%95 GA=2,258-9,653, p<0,001), masif PE olan hastalarda ise 9,997 kat 

(%95 GA=4,991-20,025, p<0,001) daha sağ kalımı azalttığı görüldü (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6. Hastaların CRP, PTE durumları ve eşlik eden enfeksiyon varlığı 

durumlarının Sağkalım Üzerine Etkilerine İlişkin Kurulan Cox Regresyon Modeli 
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5. TARTIŞMA 

 
Pulmoner emboli (PE), kanser hastalarında önemli bir morbidite ve mortalite 

sebebi olup VTE riski kanser türü, hastalığın evresi ve hastaların eşlik eden 

komorbiditelerine bağlı değişmektedir (125). Kanseri olan hastaların, kanseri 

olmayanlara göre akut trombotik bir olaydan sonra ölüm riskinin dört ila sekiz kat 

daha yüksek olduğu görülmüştür (126,127). Kanser nedeniyle hastaneye yatırılan 

hastalarda da her yedi ölümden biri akut PE ile ilişkilidir (128). Sadece malignite 

varlığı, VTE riskini dört kat artırıyor iken, malignite nedeniyle kemoterapi alınması 

riski altı kattan fazla arttırmaktadır (129). 

Sawant ve ark.’nın çalışmasında kanser tanılı ve PE’si olan hastaların 19’u 

kadın ve 17’si erkek olup ortalama yaşları sırasıyla 48 yıl ve 49 yıl idi (130). Zhen 

ve ark., toplam 200.112 pulmoner emboli tanılı hastanın dahil edildiği 

çalışmalarında ortalama yaşın 67,5 olduğunu, kadınların yaşının erkek hastalardan 

daha yüksek (sırasıyla 68,2, 66,9) bulunduğunu, her iki cinsiyet grubunda da 

hastaların büyük çoğunluğunu (%75,3) 60 yaş üzeri hastaların oluşturduğunu 

belirtmişlerdir (131). Hakgör ve ark.’nın makalesinde akut PE tanısı almış 501'i 

(%57,5) kadın, 371’i erkek olmak üzere toplam 872 hastadan oluşan bir kohort 

değerlendirilmiş, kanseri olmayan PE tanılı hastaların ortalama 69,8 yaşta olduğu, 

kanser tanılı hastaların ise ortalama 74,0- 78,9 yaşta olduğu saptanmış ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (132). Hastalarımızın yaş ortalaması 

63,38±15,55 iken, malignitesi olan hastalarda yaş ortalaması 63,85±12,56, 

olmayanlarda ise 62,84±18,41 olarak bulundu. Malignitesi olanların 81 (%41,1)’i 

kadın, 78 (%45,6)’i erkek iken malignitesi olmayanlarda 116 (%58,9)’sı kadın, 93 

(%54,4)’ü erkek idi. Çalışmamızın yaş, cinsiyet verileri literatür ile uyumluydu. 

Sigara içimi, aterosklerotik hastalıklar ve akciğer kanseri için iyi bilinen bir 

risk faktörü olmakla birlikte, VTE için bağımsız bir risk faktörü olarak rolü 

tartışmalı olup bu konu üzerine çalışmalar devam etmektedir (133). Goldhaber ve 

ark. pulmoner emboli tanılı toplam 3470 hastanın dahil edildiği Framingham 

çalışmasında, hastaları 26 yıl takip etmiş, bu süreçte ölen 998 hastanın demografik 

özellikleri ile, otopsi ile doğrulanmış, klinik olarak anlamlı PE tanısı almış olan 46 

hastanın demografik özellikleri karşılaştırılmış ve sigaranın pulmoner emboli 
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riskini hafif de olsa arttırdığı belirtilmiştir (134). Cheng ve ark.’nın MEDLINE 

(kaynak PubMed, 1 Ocak 1966-15 Haziran 2013) ve EMBASE (1 Ocak 1980-15 

Haziran 2013) kullanarak literatür taraması yaptığı makalesinde 3.966.184 hastanın 

dahil edildiği ve 35.151 VTE olayını içeren otuz iki gözlemsel çalışma belirlenerek 

incelenmiş ve sigara içiminin, VTE için hafif artmış riskle ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (133). Klok ve ark. pulmoner emboli tanısı almış 311 hastayı içeren 

çalışmasında, 190 hastanın tanı aldığı sırada sigara içme öyküsü (%30) olduğunu 

saptamıştır (135). Sigara ile kanser arasındaki ilişki, ilk olarak akciğer kanseri 

ilişkisi şeklinde ortaya konmuş olsa da ilerleyen zamanda yapılan çalışmaların dahil 

edilmesi ile literatürde sigara içenlerde, akciğer kanseri dışında larinks, özofagus, 

mide, meme ve uterus kanseri gibi daha pek çok kanserin görülme sıklığının da 

arttığı belirtilmektedir (136). Sigara akciğer kanserine neden olan önemli bir risk 

faktörü olup, bunun yanında pulmoner emboliye neden olabilen bağımsız bir risk 

faktörüdür (133,136). Çalışmamızda da maligniteli PE grubunda sigara kullanımına 

devam eden (aktif) ve sigarayı bırakmış (ex-smoker) olma oranı anlamlı yüksek 

olup literatür ile uyumludur. 

VTE görülme riskinin, kronik komorbiditesi olan hastalarda olmayanlara 

göre daha yüksek olduğu ve kronik komorbidite ile birlikte, kanser tanısı alan 

hastalarda ise bu riskin daha da arttığı belirtilmektedir (137–139). Blom ve ark. 

çalışmalarında malignitesi olan hastalarda DM’nin daha sık olduğunu, malignitesi 

olmayan hasta grubunda ise SVO öyküsünün daha sık olduğunu gözlemişlerdir 

(128). Chen ve ark.’nın çalışmasında akut PE tanılı 1428 hastadan 898'inde 

(%62,9), eş zamanlı alt ekstremite DVT’si mevcut olduğu ve PE ile ilişkili en 

yaygın komorbiditenin alt ekstremite DVT’si olduğu (%62,9), bunu hipertansiyon 

(%39,2), koroner arter hastalığı (%19,6), kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(%17,0), inme (%16,3), malignite (%15,9) ve DM (%12,7)’nin izlediği 

belirtilmiştir (140). Çalışmamızda, hastalarda başlıca hipertansiyon, diyabetes 

mellitus ve derin ven trombozu olmak üzere kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

koroner arter hastalığı, astım, kalp yetmezliği tanıları mevcut olup, hastalık oranları 

açısından fark yoktu. Ancak malignitesi olmayan hastalarda ek hastalık varlığı 

oranı, malignitesi olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek (sırasıyla 

%78,9 ve %60,4) saptandı (p<0,001). 
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İmberti ve ark. bilateral alt ekstremite DVT görülme sıklığını, kanserli 

hastalarda kanser olmayan hastalara göre anlamlı derecede yüksek (sırasıyla %8,5, 

%4,6) bulmuştur (p<0,01) (141). Sawant ve ark.’nın Hindistan’da üçüncü basamak 

bir onkoloji hastanesine üç yıl boyunca yatışı yapılmış 56.425 hastayı inceledikleri 

makalesinde, 36 hasta PE tanısı almış olup, bunların %41,7’sinde DVT saptanmıştır 

(130). Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak, malignitesi olan PE’li hasta 

grubunda 53 hastada (%34) DVT bulunmuştur. Kröger ve ark. dört yıl boyunca 

Essen Üniversite Hastanesi’ne başvuran, trombozlu 489 ardışık hastayı içeren 

retrospektif çalışmalarında, proksimal DVT'lerin kanserli PE hastalarında, kanser 

olmayan PE’li hastalara kıyasla daha sık ve tromboz yükünün daha çok olduğunu 

göstermiştir (142). Çalışmamızda malignitesi olmayan PE’li hasta grubunda 35 

(%24) hastada DVT saptanırken, 107 (%75,4) hastada DVT izlenmemiştir. 

Malignitesi olan PE’li hasta grubunda ise 53 (%34) hastada DVT eşlik etmekteydi 

(p:0.066). Literatürde belirtildiği üzere malignite varlığı DVT’ye yatkınlığı 

arttırmakta iken, çalışmamızda maligniteli hastalarda DVT ile anlamlı ilişkinin 

gösterilememesinin, venöz doppler ultrasonun her hastaya yapılamaması nedeniyle 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

Kanser ve venöz tromboz arasındaki ilişki, ilk olarak 100 yıldan uzun bir süre 

önce Trousseau tarafından fark edilmiş olup, kanser varlığı, multifaktöriyel etkiyle 

tromboza yatkınlık sürecinde önemli rol oynamaktadır (143). Türk Toraks Derneği 

(TTD)’nin Pulmoner Embolizm Tanı Ve Tedavi Uzlaşı Raporu’nda, batın içi ve 

toraks kanserlerinde VTE riskinin, diğer kanserlere kıyasla daha yüksek olduğu 

belirtilmektedir (144). Sorensen ve ark.’nın Danimarka ulusal hasta kaydı, 

Danimarka kanser kaydı ve Danimarka ölüm dosyalarını inceleyip, akut DVT 

sırasında kanseri de olan 668 hastayı dahil ettikleri çalışmasında, pulmoner 

embolisi olan kanser hastalarının primerlerinin sıklık sırasıyla akciğer, prostat, 

kolon ve rektum, meme ve pankreas kanseri olduğu bildirilmiştir (145). Levitan ve 

ark.’nın Medicare Analiz ve İnceleme Kaydı (MEDPAR) veri tabanını kullanarak 

1988-1990 yılları arasında sadece DVT/PE, malignite ve DVT/PE ve sadece 

malignite ile hastaneye yatırılan hastaların incelendiği çalışmasında sırasıyla en 

yüksek VTE oranları, over kanseri (%1,2), beyin kanseri (%1,2) ve pankreas 

kanseri (%1,1) olarak bulunmuştur (146). Blom ve ark., 18-70 yaş aralığında, ilk 
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kez DVT veya PE geçiren 3220 kanser hastasının dahil edildiği çalışmalarında, 

sırası ile en sık gastrointestinal sistem kanseri, akciğer kanseri, ürogenital sistem 

kanseri ve meme kanserinde DVT/PE ilişkisini tespit etmişlerdir (128). Prospektif 

The Global Anticoagulant Registry in the FIELD (GARFIELD)-VTE kayıt 

defterinde, 10.000'den fazla VTE tanısı konulan aktif kanser hastası incelenmiş ve 

bu hasta grubunda akciğer, kolorektal ve meme kanserlerinin en yaygın kanserler 

olduğu görülmüştür (147). Çalışmamıza alınan PE’li hastalarının %53,5’inde 

(n=197) malignite mevcut olup, literatürle uyumlu olarak en sık akciğer kanseri 

(%20,7) olmak üzere, sırasıyla kolon kanseri (%5,4), meme kanseri (%3), karaciğer 

kanseri (%2,4) olduğu saptanmıştır. 

Literatürde, primer kanser bölgesi farketmeksizin histopatolojik alt tipi 

adenokanser olan hastalarda, VTE görülme sıklığının, diğer histopatolojik alt 

tiplere göre daha fazla olduğu belirtilmektedir. Arslan ve ark. üç sene boyunca 

göğüs hastalıkları kliniklerinde takip ettikleri 137 akciğer kanseri hastasının 

%8,8’inde VTE tespit etmiş olup, hastalarının %22,6’sı küçük hücreli akciğer 

kanseri iken %77,4’ünün küçük hücreli dışı akciğer kanseri olduğunu ve 

histopatolojik olarak tromboembolili hastaların %50’sinde adenokanser tespit 

ettkilerini söylemişlerdir (139). Sawant ve ark.’nın Hindistan’da üçüncü basamak 

bir onkoloji hastanesine üç yıl boyunca yatışı yapılmış kanserli 56.425 hastayı 

inceledikleri makalesinde, 36 kanser hastası PE tanısı almış olup histopatolojik 

kanser alt tipinin %33,33 oranında adenokarsinom olduğu saptanmıştır (130). Lee 

AY ve ark.’nın PE’li kanser hastalarını inceledikleri retrospektif çalışmasında, 

kanser alt tipi olarak adenokarsinomların trombozla en güçlü şekilde ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (148). Çalışmamızda tüm kanser gruplarında, ağırlıklı olarak 

histopatolojik alt tip adenokarsinom (%27,41) olup verilerimizin literatür ile 

uyumlu olduğu görülmüştür. 

Troponin I ve T, tip B natriüretik peptit (BNP), yüksek hassasiyetli C-reaktif 

protein (Hs-CRP) dahil olmak üzere çoğu biyobelirtecin PE tanı ve takibindeki 

faydaları için literatürde birçok çalışma mevcuttur. Yüksek kardiyak troponin I/T, 

B tipi natriüretik peptit (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) seviyeleri 

akut PE tanılı hastalarda komplikasyon ve ölüm riskinin artmasıyla ilişkilidir (149, 

150). CRP, kardiyovasküler ve serebrovasküler olayların artmış riski ile ilişkili olup 
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aynı zamanda inflamasyon ve doku hasarının iyi bilinen bir belirtecidir. Akut 

inflamatuar yanıtın bir göstergesi olan CRP’nin, daha fazla trombosit 

aktivasyonuna ve nötrofil toplanmasında artışa yol açarak tromboza yatkınlığı 

arttırdığı ve PE tanısı alan hastalarda, kötü prognoz ve mortalite artışı ile 

ilişkilendirildiği belirtilmektedir (151,152). Folsom ve ark.’nın 10.505 hastanın 

dahil edildiği prospektif Topluluklarda Ateroskleroz Riski (ARIC) Çalışması’nda 

yüksek CRP düzeyi ile VTE insidansı ilişkisi ortalama 8,3 yıllık takip süresince 

değerlendirilmiş ve yüksek CRP'nin bağımsız olarak artan VTE riskiyle ilişkili 

olduğu belirtilmiştir (153). Siemes ve ark.’ları 33 ay boyunca PE tanısı almış 

hastaları dahil ettikleri çalışmalarında, CRP ve D-dimer düzeylerinin pozitif korele 

olduğunu ve her ikisinin de PE’yi öngördüğünü öne sürmüşlerdir (152). Abul ve 

ark. akut PE’li 56 hastayı 36 ay boyunca takip etmiş ve nötrofil-lenfosit oranı, 

trombosit-lenfosit oranı ve CRP düzeyi gibi sistemik inflamasyon ilişkili 

parametrelerin PE’li hastaların prognozlarını tahmin ettiğini göstermişlerdir (154). 

Araz ve ark. 85 PE tanılı hastanın dahil edildiği prospektif çalışmasında, serum Hs- 

CRP düzeylerinin, akut PE tanısı için öngörücü değerini araştırmışlar ve Hs- 

CRP'nin yüksek serum düzeyleri ile mortalitenin belirgin yüksek bir korelasyona 

sahip olduğunu göstermişlerdir (155). Çalışmamızda CRP, malignite olan PE’li 

hasta grubunda malignitesi olmayan PE’li gruba göre anlamlı yüksek bulunmuş 

(p=0,006) olup, bulgularımız yüksek CRP’nin yüksek mortalite ve kötü prognoz 

ilişkisi açısından literatür ile uyumludur. Fizyolojik olarak, trombosit düzey 

yüksekliği koagülasyonu arttırıcı etkisi sebebi ile tromboza yatkınlığı 

arttırmaktadır. Bu yüzden, artmış trombosit sayısının VTE riskini arttırdığı 

düşünülür. Ancak Slajus ve ark.’nın 228 PE’li hastayı dahil ettikleri çalışmalarında, 

trombosit sayısının ölen hastalarda yaşayanlara göre daha düşük olduğunu (sırasıyla 

ortalama 214 ve 226,5) tespit etmişlerdir (156). Çalışmamızda da Slajus ve ark.’nın 

çalışmasına benzer olarak, platelet düzeyleri, malignitesi olan PE’li hasta grubunda 

216 iken, malignitesi olmayan PE’li grupta 247,50 (p=0,013) idi. Platelet düzeyleri 

normal aralıkta olmasına rağmen, malignitesi olan hastalarda daha düşük saptanmış 

olmasının, ön planda malignite ve/veya KT ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

PE, önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup, bu riskin PE’yi provoke 

eden faktörlere göre değiştiği bilinmektedir (157). TTD Pulmoner Embolizm Tanı 
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ve Tedavi Uzlaşı Raporu’nda kanserle ilişkili VTE’de prognozun kötü seyrettiği, 

mortalite ve morbiditenin yüksek olduğu belirtilmektedir (144). Prandoni ve ark. 

ilk kez DVT atağı ile başvuran, 355 hastanın dahil edildiği prospektif 

çalışmalarında, VTE atağı sırasında ve/veya sonrasında kanser tanısı konulan 84 

hastanın 54'ünün sekiz yıllık takip süresi içinde öldüğünü saptamış olup, kanser ile 

VTE birlikteliğinin mortaliteyi arttırdığını göstermişlerdir (158). Sorensen ve ark. 

Danimarka ulusal hasta kaydı, Danimarka kanser kaydı ve Danimarka ölüm 

dosyalarını inceleyip, 668 hastanın dahil edildiği çalışmalarında, VTE sırasında 

kanseri olan grupta bir yıllık sağkalım oranını %12, kontrol grubunda %36 

(P<0,001) olarak bulmuş olup, VTE atağıyla aynı anda veya bir yıl içinde teşhis 

edilen kanserin mortalitesinin yüksek olduğunu ve kötü prognoz ile ilişkili 

olduğunu belirtmişlerdir (145). Kröger ve ark. dört sene süresince Essen 

Üniversitesi Hastanesi’ne başvuran 489 tromboz hastasını, kanseri olan ve kanseri 

olmayan hastalar (sırasıyla 230 ve 259 hasta) olarak iki gruba ayırarak retrospektif 

olarak yapmış oldukları çalışmalarında, malignitesi olan grupta tromboza 

yatkınlığın daha yüksek olduğunu ve yine bu hasta grubunda masif PE oranının 

daha yüksek olup, prognozun daha kötü seyrettiğini tespit etmişlerdir (159). 

Alotaibi ve ark. sekiz yıl süresince Kanada, Alberta'da meydana gelen tüm PE 

vakalarını belirleyerek PE'li 8641 hastayı dahil ettikleri büyük kohortta, hastaların 

%19,9'unda kanserle ilişkili tromboz olduğunu ve kanser hastalarındaki sağkalım 

oranlarının, kanseri olmayan PE'li hastalara kıyasla anlamlı ölçüde daha düşük 

olduğunu gözlemişlerdir (157). Hakgör ve ark. yaptıkları çalışmada, akut PE tanılı 

872 hastayı incelemiş, bunların %14,8’inde malignite olduğunu saptamışlar ve 

malignite varlığının, 60 günlük mortalite ve PE ile ilişkili yeniden hastaneye yatış 

oranını 2,4 kat arttırdığını göstermişlerdir (160). Çalışmamızda malignitesi olan 

hastalarda son altı ay içinde hastaneye yatma oranı, PE nedeni ile hastaneye yatış 

süresi ortalaması, hastane içi mortalite oranları, malignitesi olmayan hastalara göre 

anlamlı yüksek (sırasıyla p<0,001, p=0,020, p=0,006) bulunmuş olup, bulgularımız 

literatür ile uyumludur. 
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6. SONUÇLAR 

 
Çalışmamızda, kanseri olan PE’li grup ve kanseri olmayan PE’li grupta, kadın 

ve erkek hasta sayısının benzer olduğu, malignitesi olan hasta grubunda her iki 

cinsiyette de yaş ortalamasının 60 yaş üzeri olduğu tespit edildi. 

Kanseri olan PE’li grupta sigara kullanımı, kanseri olmayanlara oranla 

anlamlı yüksek bulunmuş olup, sigara kullanımının PE üzerine bağımsız risk 

faktörü olduğu ve PE prognozunu kötüleştirdiği görüldü. 

Komorbidite varlığı, kanseri olmayan PE’li grupta daha fazlaydı ve sıklık 

sırasıyla hipertansiyon, diyabetes mellitus ve DVT olmak üzere, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, koroner arter hastalığı, astım, kalp yetmezliği tanıları mevcuttu. 

Her iki hasta grubunda da VTE varlığının prognozu kötüleştirdiği bulundu. 

Kanseri olan PE’li hasta grubunda, VTE ile en güçlü ilişkili histopatolojik alt 

tipin adenokarsinom olduğu saptandı. 

Akut inflamatuar yanıtın bir göstergesi olan CRP yüksekliğinin, VTE 

tanısıyla ilişkili, aynı zamanda PE tanısı konulanlarda, kötü prognoz ve mortalite 

artışı ile ilişkili olduğu görüldü. 

Kanseri olan PE’li hasta grubunda hastane yatış sıklığı, hastane yatış süresi 

ve hastane içi mortalite sayısı kanseri olmayan gruba göre anlamlı oranda yüksekti. 

Hastaların CRP düzeyi, PE klinik sınıflaması ve enfeksiyon varlığının 

sağkalım üzerine etkilerini belirlemek için oluşturulan modele göre; CRP düzeyinin 

1 birim yükselmesinin 1,003 kat, enfeksiyon eşlik eden hastalarda enfeksiyon eşlik 

etmeyen hastalara göre 2,973 kat, nonmasif PE olan hastalara göre; submasif PE 

olan hastalarda 4,668 kat, masif PE olan hastalarda ise 9,997 kat daha sağ kalımı 

azalttığı görüldü. 

 

Literatürde, pulmoner tromboembolide mortalite ile ilişkili pek çok risk 

faktörü daha önce tanımlanmıştır. Yaptığımız çalışmada, kanseri olan PE’li 

hastalarda tüm nedenlere bağlı mortalite oranını kanseri olmayan PE’li hastalara 

kıyasla daha yüksek saptadık. Bu nedenle kanser varlığının pulmoner 

tromboembolide mortalite riskini arttıran faktörlerden biri olabileceğini 

düşünmekteyiz. 
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7. KISITLILIK 

 
Çalışmanın retrospektif olması sebebiyle veri eksikliği/kaybı söz konusuydu. 

Pulmoner emboli ICD kodu tüm hastalara girilmemiş olması sebebi ile hasta 

taramasında ICD kodu kullanılamadı. 

Kanserli grupta bazı hastaların dış merkez hastanelerinde takip edilmesi 

sebebi ile kanser evrelemesine ait bilgilerine ulaşılamadığından evrelemeye yönelik 

veriler çalışmaya dahil edilmedi. 

Hastaların bir kısmında pro-BNP çalışılmamış olduğundan, buna yönelik bir 

yorum yapılamadı. 

Hastane yatışı süresince PE’li hastaların büyük çoğunluğunda transtorasik 

ekokardiyografi yapılmamıştı bu sebeple transtorasik ekokardiyografi verilerinde 

kısıtlılık mevcuttu. 

PE’li hastaların Acil Servis başvurusunda, yatak başı ekokardiyografi 

yapılırken yalnızca sağ boşlukların değerlendirilmesi nedeniyle çoğu hastada PAB 

değerine ulaşılamadı. 

Hastane yatışı süresince PE’li hastaların büyük çoğunluğunda, venöz doppler 

ultrasonografi yapılmaması sebebi ile DVT verilerine ulaşmada kısıtlılık mevcuttu. 

Hastaların ölüm nedenleri tek tek değerlendirilemedi ve bu sebeple tüm 

nedenlere bağlı ölüm olarak ele alındı. 

Mortalite üzerine etkiyen PE tedavi komplikasyonları, çalışmamızda 

incelenmedi. 
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8. ÖZET 

 
Amaç: VTE, mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, önlenebilir bir 

hastalıktır. Kanserin tromboza yatkınlıkta önemli rol oynadığı bilinmekte olup, 

çalışmamızda, kanser-emboli birlikteliğinin mortalite üzerine etkisini araştırmak 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: 1 Ocak 2018 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasında, 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’ten Göğüs Hastalıkları’na danışılmış 

olan 12.008 acil konsültasyonu ve 2636 Tıbbi Onkoloji Klinik konsültasyonu 

taranarak hasta bilgilerine, hastane elektronik hasta kayıt sistemi MİAMED 

üzerinden retrospektif olarak ulaşılmıştır. 

Çalışma popülasyonunu, 1 Ocak 2018 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasında 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’e başvuran, PE tespit edilerek Göğüs 

Hastalıkları’na konsülte edilmiş olup ayaktan tedavi edilen ya da servise yatırılmış 

tüm 18 yaş ve üzeri PE hastaları ile Tıbbi Onkoloji/Hematoloji Kliniği’nde yatarak 

takip edilirken PE tespit edilip Göğüs Hastalıkları’na konsülte edilmiş olan tüm 18 

yaş ve üzeri PE hastaları oluşturmaktadır. 

Çalışmaya alınan malignitesi olan ve malignitesi olmayan PE’li hastalar yaş, 

cinsiyet, sigara içimi, tanı anında ki troponin, pro-BNP, trombosit değerleri, derin 

ven trombozu varlığı, komorbidite varlığı, hastanede kalış süresi, yoğun bakım 

ünitesine yatış oranı, kanseri olan hasta grubunda kanserin alt tipi ve tüm nedenlere 

bağlı hastane içi mortalite açısından karşılaştırılmıştır. 

Tanımlayıcı analizlerde frekans verileri sayı (n) ve yüzde (%) olarak, sayısal 

veriler ise ortalama±standart sapma, ortanca (1.-3. Çeyreklik) kullanılarak 

gösterilmiştir. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında, Ki-kare (ꭕ2) testi ve 

Fisher’ın kesin ki-kare testi kullanılmıştır. Sayısal verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. Bağımsız iki gruptaki 

normal dağılan sayısal verilerin dağılımı İndependent Samples T testi ile, normal 

dağılmayan sayısal verilerin dağılımı Mann Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. 

Sağ kalımın tek değişkenli analizlerle incelenmesi log rank testi ile yapıldı. Çok 

değişkenli analizde, önceki analizlerde belirlenen olası faktörler kullanılarak 

sağkalımı öngörmedeki bağımsız etkenler geriye doğru (backward) seçim yöntemi 
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ile Cox regresyon analizi kullanılarak incelendi. Sağkalım hızları Kaplan-Meier 

sağkalım analizi kullanılarak hesaplandı. Sağ kalım üzerine benzer etki gösteren 

birbiri ile ilişkili parametrelerden modele klinik açıdan anlamlı olanlar seçildi. 

Model uyumu ve dönemsel riskin oransallığı varsayımları rezidüel (Schoenfeld ve 

Martingale) analizleri kullanılarak değerlendirildi. Tüm testler için istatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışma süresi boyunca Göğüs Hastalıkları’na konsülte edilen 

12.008 Acil Servis hastası ve 2636 Tıbbi Onkoloji Klinik hastası olmak üzere 

toplam 14.644 hastanın dosya bilgilerine ulaşılarak incelendi. PE tanısı konulmuş 

368 hasta çalışma grubu olarak seçildi. Bunların 67’si ayaktan takip edilirken, 301 

hasta hastanede yatış ile takip edilmişti. Hastaların yaş ortalaması 63,38±15,55 idi. 

PE’li hastalarının %18,2’sinin (n=51) aktif sigara içicisi olduğu ve ortalama 

38,94±31,91 yıldır sigara içtikleri tespit edildi. PE tanılı hastaların %53,5’inde 

(n=197) malignite mevcut olup, en sık akciğer kanseri (%20.7, n=76) ve kolon 

kanseri (%5.4, n=20) olduğu görüldü. Hastaların %42,9’u (n=158) KT/RT 

almaktaydı. Malignitesi olan hastalarda sigara içimi, son altı ay içinde hastaneye 

yatış sıklığı ve PE nedeni ile hastaneye yatış süresi malignitesi olmayan hastalara 

göre anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla p=0,003, p<0,001, p=0,020). Malignitesi 

olmayan hastalarda ek hastalık varlığı, malignitesi olan hastalara göre anlamlı 

yüksek saptandı (p<0,001). Malignitesi olan hastaların CRP düzeyi, malignitesi 

olmayan hastalara göre anlamlı yüksek bulunurken; platelet düzeyleri, malignitesi 

olmayan hastalara göre anlamlı düşük saptandı (sırasıyla p=0,006, p=0,013). 

Lökosit, troponin ve pro-BNP değerlerinde iki grup arasında anlamlı farklılık 

bulunmadı. Malignitesi olan hastalarda eşlik eden enfeksiyon ve hastane içi 

mortalite oranları, malignitesi olmayan hastalara göre anlamlı yüksek saptandı 

(sırasıyla p=0,002, p=0,006). Çalışmamızda tüm kanser gruplarında, en sık 

histopatolojik alt tipin adenokarsinom (%27,41) olduğu görüldü. Hastaların CRP 

düzeyi, PE klinik sınıflaması ve enfeksiyon varlığının sağkalım üzerine etkilerini 

belirlemek için oluşturulan modele göre; CRP düzeyinin 1 birim yükselmesinin 

1,003 kat (%95 GA=1,000-1,005, p=0,036), enfeksiyon eşlik eden hastalarda 

enfeksiyon eşlik etmeyen hastalara göre 2,973 kat (%95 GA=1,293-6,840, 

p=0,010), nonmasif PE olan hastalara göre; submasif PE olan hastalarda 4,668 kat 
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(%95 GA=2,258-9,653, p<0,001), masif PE olan hastalarda ise 9,997 kat (%95 

GA=4,991-20,025, p<0,001) daha sağ kalımı azalttığı görüldü. 

Sonuç: Literatürde, pulmoner tromboembolide mortalite ile ilişkili pek çok 

risk faktörü daha önce tanımlanmıştır. Yaptığımız çalışmada, kanseri olan PE’li 

hastalarda tüm nedenlere bağlı mortalite oranını kanseri olmayan PE’li hastalara 

kıyasla daha yüksek saptadık. Bu nedenle kanser varlığının pulmoner 

tromboembolide mortalite riskini arttıran faktörlerden biri olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, kanser, mortalite 
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9. ABSTRACT 

 
Objective: Venous thromboembolism (VTE) is a high-mortality, high- 

morbidity, recurrent, and preventable condition. It is well-established that cancer 

plays a significant role in the predisposition to thrombosis. The aim of this study 

was to investigate the impact of the coexistence of cancer and embolism on 

mortality. 

Materials and Methods: A retrospective review of patient data was 

conducted through the hospital’s electronic medical record system (MIAMED) by 

screening 12,008 emergency consultations and 2,636 medical oncology clinic 

consultations referred to the Department of Pulmonology between January 1, 

2018, and July 31, 2024. 

The study population consisted of all patients aged 18 years and older who were 

diagnosed with pulmonary embolism (PE) and referred to the Department of 

Pulmonology from the Emergency Department of Akdeniz University Hospital 

between January 1, 2018, and July 31, 2024. This included both outpatient cases 

and those admitted to the hospital, as well as patients with PE who were 

hospitalized under the Medical Oncology/Hematology Clinic and referred to 

Pulmonology. 

Patients with PE, both with and without malignancy, were compared based on 

variables such as age, sex, smoking status, troponin and pro-BNP levels at the 

time of diagnosis, platelet counts, presence of deep vein thrombosis, 

comorbidities, length of hospital stay, ICU admission rate, cancer subtype in the 

cancer patient group, and in-hospital mortality from all causes. 

Descriptive analyses were performed, with frequency data presented as count (n) 

and percentage (%), and numerical data expressed as mean ± standard deviation or 

median (1st-3rd quartile). For comparison of categorical variables, the Chi-square 

(χ²) test and Fisher’s exact test were employed. The normality of numerical data 

was assessed using the Kolmogorov-Smirnov test. For normally distributed 

numerical data, the Independent Samples T-test was used, while non-normally 

distributed data were analyzed using the Mann-Whitney U test. Univariate 
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survival analysis was performed using the log-rank test. In multivariate analysis, 

independent factors predicting survival were identified using a backward selection 

method with Cox regression analysis, based on factors identified in previous 

analyses. Survival rates were calculated using the Kaplan-Meier survival analysis. 

Clinically significant parameters with similar effects on survival were selected for 

the model from among the correlated parameters. The model fit and the 

assumption of proportional hazards were assessed using residual (Schoenfeld and 

Martingale) analyses. A statistical significance level of p <0.05 was considered 

for all tests. 

Results: A total of 14,644 patient records were reviewed during the study 

period, including 12,008 emergency department patients and 2,636 medical 

oncology clinic patients referred to the Department of Pulmonology. Among 

them, 368 patients diagnosed with pulmonary embolism (PE) were selected as the 

study group. Of these, 67 were followed up on an outpatient basis, while 301 were 

hospitalized. The mean age of the patients was 63.38 ± 15.55 years. It was found 

that 18.2% (n=51) of the PE patients were active smokers, with an average 

smoking history of 38.94 ± 31.91 years. Malignancy was present in 53.5% 

(n=197) of the PE patients, with the most common types being lung cancer 

(20.7%, n=76) and colon cancer (5.4%, n=20). Additionally, 42.9% (n=158) of 

the patients were receiving chemotherapy/radiotherapy. 

In patients with malignancy, smoking history, frequency of hospital admissions in 

the last six months, and hospitalization duration due to PE were found to be 

significantly higher compared to patients without malignancy (p=0.003, p<0.001, 

p=0.020, respectively). The presence of comorbidities was significantly higher in 

patients without malignancy compared to those with malignancy (p<0.001). CRP 

levels were significantly higher in patients with malignancy, whereas platelet 

counts were significantly lower in this group compared to patients without 

malignancy (p=0.006, p=0.013, respectively). No significant differences were 

found between the two groups in terms of leukocyte, troponin, or pro-BNP levels. 

Infection and in-hospital mortality rates were significantly higher in patients with 

malignancy compared to those without malignancy (p=0.002, p=0.006, 
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respectively). In our study, the most common histopathological subtype across all 

cancer groups was adenocarcinoma (27.41%). 

According to the model designed to evaluate the effects of CRP levels, PE clinical 

classification, and the presence of infection on survival, the following findings 

were observed: A 1-unit increase in CRP level was associated with a 1.003-fold 

reduction in survival (95% CI = 1.000–1.005, p=0.036). Patients with 

accompanying infection had a 2.973-fold higher risk of reduced survival 

compared to those without infection (95% CI = 1.293–6.840, p=0.010). Patients 

with submassive PE had a 4.668-fold higher risk compared to those with non- 

massive PE (95% CI = 2.258–9.653, p<0.001), and those with massive PE had a 

9.997-fold higher risk of reduced survival compared to non-massive PE patients 

(95% CI = 4.991–20.025, p<0.001). 

Conclusion: Several risk factors associated with mortality in pulmonary 

thromboembolism have been previously identified in the literature. In our study, 

we found that the all-cause mortality rate was higher in PE patients with cancer 

compared to those without cancer. Therefore, we suggest that the presence of 

cancer may be one of the factors that increase the mortality risk in pulmonary 

thromboembolism. 

 

 

Keywords: Pulmonary embolism, cancer, mortalite 
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