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1.G�R�� VE AMAÇ 
 
Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter veya dallarının trombüsle aniden tıkanması 

sonucu ortaya çıkan mortalitesi yüksek bir hastalıktır. En sık nedeni, bacak ve pelvik 

venlerden kopup gelen trombüslerdir. Nadir olarak üst ekstremite venlerinden ve sa� kalp 

bölgelerinden de kaynaklanabilirler (1). 

Belirti ve bulguların spesifik olmaması nedeniyle pulmoner tromboembolinin 

antemortem klinik tanısı oldukça güçtür. Tedavisiz bırakıldı�ı takdirde mortalite  %30’a kadar 

yükselmekte, ancak tedaviyle bu oran %3-10’a kadar dü�mektedir (2). Hastanede yatan 

hastaların ‰ 1-2’sinde klinik olarak pulmoner tromboemboli �üphesi bulunmakta, tanı 

hastaların sadece %20-30’unda do�rulanmaktadır (3,4). 

Klinik bulgular embolinin büyüklü�üne, sayısına, lokalizasyonuna, rezolüsyon hızına, 

ilk kez mi yoksa tekrarlayıcı mı oldu�una, hastanın kardiyopulmoner rezervine ba�lı olarak 

de�i�kenlik gösterir (2). Klinik bulgular, en sık kar�ımıza çıkan submasif embolide yetersiz 

kalmaktadır ve kanıtlanmı� pulmoner tromboembolisi olan hastaların yakla�ık %10’unda 

dispne ve takipne gibi ana semptomların bulunmadı�ı gösterilmi�tir (5). Klinik bulgular ve 

rutin laboratuvar verileri pulmoner tromboemboli tanısı konmasında veya ekarte edilmesinde 

yeterli de�ildir. Bu nedenle, hangi olgularda ileri incelemenin yapılaca�ına yardımcı olacak 

sınıflamalara ihtiyaç duyulmu�tur. Pulmoner tromboemboli �üphesinde klinik olasılı�ın di�er 

tanı yöntemleri ile birle�tirilmesiyle invaziv tetkiklere gerek kalmadan hızla tanı konup tedavi 

ba�lanabilir. Günümüzde en çok kabul gören klinik olasılık sınıflamaları, Wells sınıflaması ile 

Cenevre kurallarıdır. Cenevre klinik olasılık sınıflaması, objektif veriler ile belirlendi�inden, 

acil servislerde daha çok kullanılmaktadır (6). 

Pulmoner tromboemboli tanısı, güvenilir klinik bulgu ve laboratuvar veri olmaması 

nedeniyle, sıklıkla görüntüleme yöntemlerine dayanılarak konulmaktadır. PTE tanısında 

kullanılan görüntüleme yöntemleri; gö�üs grafisi, venöz doppler ultrasonografi (DUS), 

ventilasyon – perfüzyon (V/Q) sintigrafisi, spiral bilgisayarlı tomografik pulmoner anjiografi 

(SBTPA), manyetik rezonans pulmoner anjiografi (MRA), ekokardiografi, dijital subtraksiyon 

anjiografi (DSA) ve konvansiyonel pulmoner anjiografi’dir (7). 

Uzun yıllar boyunca V/Q sintigrafisi, PTE �üphesi bulunan hastaların tanısının 

do�rulanmasında temel görüntüleme yöntemi olmu�tur. Son yıllarda bilgisayarlı tomografik 
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pulmoner anjiografi, PTE �üphesi bulunan olguların de�erlendirilmesinde sintigrafinin yerine 

önerilmektedir (8).  

Bu çalı�madaki amaç;  PTE tanısında SBTPA ve/veya V/Q sintigrafisi’nin etkinli�ini 

ve klinik-laboratuvar verileri ile uyumunu saptamak, ayrıca SBTPA’da izlenen 

tromboembolinin kantitatif düzeyi ile klini�in a�ırlı�ı arasındaki ba�lantıyı ara�tırmaktır. 
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2.GENEL B�LG�LER 

2.1.PULMONER TROMBOEMBOL�ZM 

2.1.1. TANIM 
 

Pulmoner tromboemboli, pulmoner arter veya dallarının sistemik venlerden gelen trombüs ile 

tıkanması sonucu ortaya çıkan mortalitesi yüksek bir hastalıktır.Ya� damlacıkları, travma 

sonrası doku parçaları, amnion sıvısı, parazitler, tümör veya enfekte trombüsler, venöz 

sisteme giren herhangi bir yabancı cisim de akci�erlere ula�arak pulmoner emboliye yol 

açabilir (1). 

 

  2.1.2. EP�DEM�YOLOJ� 

 
Venöz tromboemboli multifaktöriyel  patogenezi ile ba�lıca iki  temel klini�i olan vasküler bir 

hastalıktır. Bunlardan birincisi ve en sık rastlanılanı derin ven trombozu (DVT)’dur ve 

genellikle derin baldır venlerinden kaynaklanır. �kincisi ve daha ciddi olanı ise PTE’dir ve 

hemen daima DVT’nin bir komplikasyonu olarak ortaya çıkar (9). Son 10-15 yıldır PTE’de 

gerek epidemiyoloji, gerekse klinik tanı, tedavi ve korunma açısından önemli geli�meler 

olmu�tur. Do�ru tanı için multidisipliner bir yakla�ım gerekmektedir. Ülkemizde PTE 

mortalitesi sa�lık bakanlı�ı verilerine göre yıllık 386 ki�idir. Aslında beklenen olgu sayısı 

yıllık 3000 civarındadır (10). Bu durumda pnömoniden sonra be�inci ölüm nedeni olarak 

sıralamada yer alması beklenebilirdi. ABD’de her yıl 300.000-600.000 hastanın PTE tanısı ile 

hastaneye yatırıldı�ı, 50.000 ki�inin de PTE nedeniyle kaybedildi�i tahmin edilmektedir (11). 

Anderson ve arkada�ları hastane kayıtlarından yaptıkları bir çalı�mada, PTE yıllık 

insidansını 23/100.000 olarak hesaplamı�lardır. Aynı çalı�mada DVT ilk atak için söz konusu 

de�er 48/100.000 ve tekrarlayan ataklar için 36/100.000 olarak bulunmu�tur. ABD’de yapılan 

çalı�malarda venöz tromboembolizm insidansı senede 1/1000 olarak bulunmu�tur (12). 

Hastane kayıtlarından yapılan ba�ka bir çalı�mada PTE hızı 15-44 ya� arasında 12/100.000 

iken, 65 ya� üzerinde 265/100.000 olarak bildirilmi�tir (13). 

Avrupa Kardiyoloji Birli�i’nin son yayınladı�ı PTE çalı�ma raporunda, yıllık yeni 

vaka sayısı Fransa için 100.000, �ngiltere ve Galler için 65.000 ve �talya için 60.000 olarak 

bildirilmektedir (14).  
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Goldhaber’e göre PTE’de üç aylık mortalite oranı %15-17,5 arasında de�i�mektedir. 

Fatalite erkeklerde kadınlardan, zencilerde beyazlardan daha yüksek bulunmu�tur (15). 

Guintini’nin serisinde erkek/kadın oranı 1,24 olarak bildirilmi�tir (16). 

1971-1995 yılları arasında 12 postmortem çalı�manın metaanalizi, majör PTE’lerin 

%70’den fazlasının klinisyenler tarafından tanınmadı�ını göstermi�tir. Yatan hasta 

populasyonundan yapılan otopsi çalı�malarında insidental PTE tanısı %14-26 oranında 

saptanmı�tır (17,18). Klinik çalı�malarda PTE’li olguların ço�unun 60-70 ya� arası, otopsi 

serilerinde ise 70-80 ya� arasında oldu�u gösterilmi�tir (19). 

 

2.1.3.NORMAL HEMOSTAZ�S VE VENÖZ TROMBÜS OLU�UMU 
 

Normal hemostazis; kanın damarlar içinde pıhtıla�madan akı�kanlı�ını koruması ve damar 

zedelenmelerinde hızlı, yerel hemostatik tıkaç olu�turarak kanamanın durmasını sa�layan 

mekanizmaları içerir.Trombüs olu�umu, genellikle anormal hemostazis sonucu meydana 

gelen patolojik bir olaydır (20). 

Hemostazis ve trombozis geli�iminde damar duvarı, trombositler ve pıhtıla�ma sistemi 

rol oynamaktadır. Normal ko�ullarda, hemostazis zedelenme sonrası kanamanın 

durdurulmasını sa�layan mekanizmaları içerir. �lk yanıt olarak zedelenme sonrası refleks 

nörojenik mekanizmalarla kısa süreli bir vazokonstriksiyon meydana gelir. Endotel kaynaklı 

endotelin gibi faktörlerin lokal olarak sekresyonu, vazokonstrüksiyonu güçlendirir. Bu etki 

geçicidir, trombosit ve pıhtıla�ma sistemi aktive olmaz ise kanama devam eder (20). 

Trombositler, endotel örtüsünün ortadan kalkmasıyla trombojenik olan endotel altı 

ekstrasellüler matriks ile kar�ıla�arak damar duvarına yapı�ır ve aktive olurlar. Aktivasyonları 

sırasında �ekil de�i�ikli�ine u�rayarak sekretuvar granüllerini serbestle�tirirler. Bu sekretuvar 

granüllerden açı�a çıkan adenozin difosfat (ADP) ile endotel hücrelerinden serbestle�en 

tromboksan A2 (TXA2) daha fazla trombositin kümele�mesine yol açarak hemostatik tıkaç 

olu�tururlar. Böylece primer hemostazis sa�lanır. Primer hemostazis geçici olup, kanamayı 

kısa süreli olarak önler. 

Trombositlerde aktivasyon ve kümele�menin yanı sıra, zedelenme bölgesindeki 

endotelden prokoagülan olan doku faktörü salınır. Doku faktörü trombin olu�masını, trombin 

de, dola�ımdaki fibrinojenin monomerize fibrin haline dönü�mesini sa�lar. Trombin daha 

fazla trombosit kümele�mesine ve granül serbestle�mesine katkıda bulunurken, ayrıca fibrin 

olu�umunu da artırır. Sekonder hemostazis olarak tanımlanan bu süreç daha uzun zaman alır. 
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Çöken monomerize fibrin, aralarında çapraz ba�lar olu�turarak polimerize fibrin yapısını 

kazanır. 

Hemostatik trombüsün eritilmesi, endotelde sentezlenen doku plazminojen 

aktivatörleri (d-PA) salınımı ile ba�lar. Fibrinolitik sistem de plazminojen aktivatör 

inhibitörleri (PA�) ile kontrol altındadır. Kan akı�kanlı�ı; pıhtıla�ma ve pıhtıla�ma kar�ıtı 

mekanizmaların arasındaki hassas dengenin sürdürülmesi ile sa�lanır (20). 

Hemostazisde rol alan mekanizmaların arasındaki dengenin bozulması arteriyal ve 

venöz sistemde trombozise neden olmaktadır. 

�lk kez 1856’da, Alman patolog Rudolf Virchow tarafından venöz sistemde trombüs 

olu�umunda rolü olan üç faktör tanımlanmı�tır. Wirchow triadı olarak tanımlanan bu 

faktörler;  

           1. Venöz staz 

           2. Hiperkoagulabilite 

           3. Damar endotel hasarı 

Venöz Staz; Venöz trombüs geli�iminde en önemli faktördür. Kan akımı normalde 

laminardır. Staz ve türbülans laminar akımı bozar ve trombositlerin endotelle temasına neden 

olur. Aktive pıhtıla�ma faktörlerinin akan taze kanla dilue olmasını engeller, pıhtıla�ma faktör 

inhibitörlerinin buraya akı�ını geçiktirir ve endotelyal hücre aktivasyonunu artırarak trombüs 

olu�umuna neden olur. Venöz staz; yatak istirahati, cerrahi sonrası immobilizasyon, 

hiperviskozite,  gebelik, obezite, ileri ya� ile geli�ebilmektedir (20). 

Hiperkoagulabilite; daha az sıklıkta trombüs olu�umuna neden olur. Pıhtıla�ma 

sisteminde meydana getirdi�i de�i�iklikler pıhtıla�ma siteminin a�ırı aktivasyonu ya da 

antikoagülan mekanizmaların inhibisyonu �eklindedir. Hiperkoagülabilite, primer (genetik) ve 

sekonder (akkiz) olarak geli�ebilir (20). 

Damar endotel hasarı; arteriyal ve venöz sistemde trombüs geli�iminde önemli rolü 

oldu�u dü�ünülmektedir. Vasküler yapılarda yüzeyel zedelenme olu�turulması ya da endotel 

tabakasının ortadan kaldırılmasıyla, fibrin olu�maksızın trombositlerin birikim gösterdi�i, 

daha sonrasında trombosit birikiminin devam etmedi�i gösterilmi�tir. Zamanla trombüs 

olu�umuna dirençli endotelyal yüzey yeniden olu�maktadır. Media tabakası zedelenmesinde 

ya da aterosklerotik plaklarda, trombüs olu�umuna dirençli yüzeylerin tekrar 

olu�turulamaması ve/veya kan akımında olu�an de�i�iklikler sonucu trombüs e�iliminin 

devam etti�i dü�ünülmektedir (21). 

Trombüs olu�tuktan sonra fibrinolitik aktivasyon ile ortadan kaldırılabilece�i gibi, 

üzerine trombosit ve fibrin birikmesi ile kan akım yönünde uzama göstererek damar 
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tıkanıklı�ına veya büyüyen trombüsden kopan parçaların damar içi ba�ka bölgelere gitmesi ile 

emboliye neden olabilir (20). Embolik materyal fibrinoliz ve organizasyon ile ortadan 

kaldırılabilir. Genellikle rezolusyon ilk haftada ba�lar ve 4- 8 hafta boyunca devam eder (22). 

Derin ven trombüsleri, pulmoner tromboemboli için ciddi risk olu�tururlar ve tedavi 

edilmedikleri taktirde daha proksimale ilerleyerek PTE’ye neden olabilirler. PTE’de 

trombüsler %90 alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanır ve proksimal derin ven 

trombozlu (popliteal ven ve proksimalindeki venler) hastaların %50’sinde pulmoner 

tromboemboli olu�ma riski vardır. PTE daha az sıklıkta sa� kalp, renal venler ve abdominal 

venlerden kaynaklanabilir (1,10). 

 2.1.4. PULMONER TROMBOEMBOL�  R�SK FAKTÖRLER� 
 

PTE’de amaç trombüsün olu�umunun engellenmesi olmalıdır. Önlem alınabilmesi için risk 

faktörleri bilinmeli ve hastaya yakla�ım bu risk faktörlerine göre olmalıdır. PTE’de risk 

faktörleri kalıtsal ve edinsel olmak üzere iki ba�lık altında incelenebilir (23,24). 

 

                                           Genetik Risk Faktörleri (Trombofili) 

Antitrombin III eksikli�i                                    Protein C ve Protein S eksikli�i 

Konjenital disfibrinojenemi                               Aktive protein C rezistansı 

Hiperhomosisteinemi                                          Doku plazminojen aktivatör eksikli�i 

Antikardiolipin antikorları                                  Faktör XII eksikli�i 

Plazminojen aktivatör inhibitör fazlalı�ı            Displazminojenemi 

Protrombin 20210A mutasyonu                         Trombomodulin gen mutasyonu 

 

                                                Edinsel Risk Faktörleri 
 

Travma                                                                Kronik venöz yetersizlik 

Cerrahi                                                                Sigara içimi 

�mmobilizasyon                                                  Gebelik 

�leri ya�                                                               Oral kontraseptif kullanımı 

VTE öyküsü                                                        Nefrotik sendrom 

Obezite                                                                Lupus antikoagülanı 

Malignite                                                             Hiperviskozite durumları  

Kalp yetmezli�i                                                   Trombosit anormallikleri 
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Kalıtsal risk faktörleri; Kalıtsal risk faktörlerinin tanımlanması oldukça yenidir. �lk 

kez 1965’te antitrombin eksikli�inin tromboza e�ilim yarattı�ı gösterilmi�tir. Ardından 

1981’de protein C eksikli�i, 1984’de protein S eksikli�i tanımlanmı�tır. Bu üç eksiklik, 

kalıtsal trombofililerin sadece %15’ ini olu�turur (24). 1993’de Dahlback ve arkada�larının 

APC direncini ve 1994’de Bertina ve arkada�larının faktör V Leiden mutasyonunu 

tanımlamaları trombofilili ailelerin %50’sinde, trombozlu hastaların %20’sinde etiyolojinin 

aydınlatılmasını sa�lamı�tır. Ancak, günümüzde halen kalıtsal trombofili oldu�u dü�ünülen 

vakaların %40-60’ında neden ortaya çıkarılamamaktadır (25,26).Tablo1’de genetik risk 

faktörü olu�turan durumlar verilmi�tir.   

 

Tablo 1 : Genetik Risk faktörleri Ara�tırılacak Hastalar 
 

40 ya�ından önce olu�an ve nedeni açıklanamayan PTE atakları 

Alı�ılmadık bölgelerde tromboz geli�enlerde 

Tekrarlayıcı, gezici veya masif tromboz öyküsü bulunanlarda 

Ailesinde PTE öyküsü saptananlarda  

Warfarine ba�lı deri nekrozu öyküsü olanlarda 

Neonatal tromboz öyküsü olanlarda 

 

 

Faktör V Leiden (APC-R)  mutasyonu en sık rastlanan kalıtsal trombofili nedenidir. 

Faktör V geninde 506. pozisyonda guanin yerine adenin gelmesiyle olu�an nokta 

mutasyonuyla ortaya çıkar. PTE ilk epizodundaki hastalarda APC-R prevalansı %15-40 

arasındadır ve di�er kalıtsal trombofili nedenlerinden oldukça yüksektir (23). Ba�lıca klinik 

bulgusu derin ven trombozu ve PTE’dir. Alı�ılmadık bölge trombozlarının sıklı�ını arttırdı�ı 

ve tekrarlayan gebelik kayıplarına yol açtı�ı bilinmekle birlikte, APC-R’nın tekrarlayan DVT-

PTE ataklarından sorumlu olup olmadı�ı konusunda tartı�malı yayınlar mevcuttur. 

Heterozigot bireylerde risk 3-7 kat, homozigotlarda 50-100 kat artabilmektedir.  Genellikle bu 

hastalarda kombine defektlerin oldu�u ileri sürülmektedir (15,27).    
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2.1.5. PATOF�ZYOLOJ� 

 
Fizyolojik ve klinik tablo 3 temel faktöre ba�lı olarak ortaya çıkar. Bu faktörler; 

          1.Pulmoner vasküler yata�ın tıkanıklık derecesi, etkilenen damarların çapı, embolinin 

             türü   

          2.Hastanın daha önceki kardiyopulmoner rezervi 

          3.Embolinin akci�erlere yerle�mesi sonrasında ortaya çıkan sekonder etkiler  

             (Nörohümoral maddelerin salgılanması, arteriyal hipoksemi ile solunum ve dola�ımın    

              refleks stimulasyonu) 
 
  PTE’de meydana gelen patofizyolojik  de�i�iklikler ; 

           1.Akci�erlerde geli�en patofizyolojik de�i�iklikler 

           2.Kardiyovasküler sistemde geli�en patofizyolojik de�i�iklikler �eklindedir. 

 

2.1.5.1.PULMONER TROMBOEMBOL�DE AKC��ERDE GEL��EN 
PATOF�ZYOLOJ�K DE����KL�KLER 
 
Pulmoner vasküler yata�a trombüs yerle�imini takiben pulmoner vasküler direnç (PVD) artar. 

Pulmoner arteriyal yatakdaki direnç artı�ı trombüsün boyutu dı�ında, trombüs üzerine yı�ılan 

trombositlerden, hasarlı endotel hücrelerinden ve akci�erlerdeki mast hücrelerinden salınan 

nörohumoral maddelerden de etkilenir. Seratonin, ara�idonik asit metabolitleri, PAF ve PDGF 

vazokonstriktör maddelerdir. Seratonin dahil olmak üzere salınan bu maddeler, pulmoner 

vasküler yatakda daralma yaparak hem  PVD’in artmasına hem de pulmoner vasküler 

yatakdaki dola�ımı azaltarak V/Q dengesinin bozulmasına yol açarlar. Salınan nörohumoral 

maddeler, aynı zamanda damar duvarındaki reseptörleri etkileyerek refleks yolla da 

vazospazma katkıda bulunurlar (28,29). 

Pulmoner vasküler direnç artı�ının fizyopatolojik sonuçları, trombüsle tıkanan 

pulmoner vasküler yata�ın geni�li�ine ve hastanın önceki kardiyopulmoner rezervine ba�lı 

olarak de�i�kenlik gösterir. Normal ki�ilerde tıkanan damar yata�ının geni�li�i ile pulmoner 

arteriyal hipertansiyon arasında ili�ki varken, önceden kardiyopulmoner hastalı�ı olanlarda 

trombüs büyüklü�ü ile geli�en pulmoner arter basınç yüksekli�i arasında uyumsuzluk söz 

konusudur (30). 

PTE’ de ölüm genellikle ani pulmoner arter basınç yüksekli�i ve dolayısıyla yüksek 

pulmoner vasküler direncin yol açtı�ı akut sa� ventrikül yetmezli�i ile ili�kilidir. Sa� 
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ventrikül yetmezli�ini belirleyecek olan iki parametre, hastanın önceki kardiyopulmoner 

durumu ve tıkanan damar yata�ının geni�li�idir. 

Daha önceden kardiyopulmoner hastalı�ı olmayan, pulmoner arteriyal yata�ın % 20 

oranında tıkandı�ı PTE olgularında, pulmoner arterde geni�leme ve yeni pulmoner akım 

alanlarının açılımı ile pulmoner arter basıncı normale yakın sınırlarda tutulmaya çalı�ılır. 

Ancak pulmoner arteriyal yata�ın %30-40’ının tıkandı�ı ki�ilerde bu destekleyici 

mekanizmalar yeterli olmaz ve hastalarda pulmoner vasküler direnç artı�ına yanıt olarak sa� 

kalpte de orta derecede basınç artı�ı olur (22). 

Pulmoner arterler oldukça esnektir ancak pulmoner arteriyal yata�ın %50’sinden 

fazlasının trombüsle aniden tıkandı�ı sa�lıklı ki�ilerde, ortalama pulmoner arter basıncı 

kolaylıkla 30-40 mmHg’yı geçebilir. Olu�an ani pulmoner vasküler dirençle ilgili pulmoner 

arter basınç artı�ı; sa� ventrikül dilatasyonuna, böylece kan atım hacminde dü�meye ve 

sistemik hipotansiyon geli�mesine yol açabilir (22). Kardiyopulmoner hastalı�ı olan ki�ilerde  

ise, trombüs çapı damar yata�ının %50’sinden fazlasını tıkayabilecek boyutta olmasa bile, 

pulmoner hipertansiyon  geli�ebilmektedir (29). 

PTE sonrasında kardiyak out-put azalmasına ba�lı olarak alveole-arteriyal gradient 

artar. Ciddi boyutta sa� ventrikül ve atrium basınç artı�larında foramen ovale de açılabilir 

(31). 

Pulmoner arteriyal hidrostatik basınç artı�ına ba�lı olarak lokalize pulmoner ödem 

geli�ebilir. PTE sonrası ekstravasküler sıvı miktarındaki artı�ın mekanizmaları halen açık 

olmamakla birlikte pulmoner arteriyal yatakdaki üç de�i�ikli�in sorumlu oldu�u 

dü�ünülmekte; 

                     1. Pulmoner kapillerde geli�en hiperperfüzyon 

                     2. Nörohumoral ve refleks mekanizmalarla tıkanmamı� pulmoner arteriyal alanda da 

geli�en hipertansiyon 

                     3. Endotelyumda hasar sonucu açı�a çıkan maddeler 

Özellikle önceden sol kalp yetmezli�i olan ki�ilerde, ekstravasküler sıvı artı�ı daha 

kolay akci�er ödemi geli�imine neden olabilir. Akci�er ödemi radyolojisi ve kısmen klini�i 

veren hastalarda, PTE için risk faktörü varsa, mevcut tablonun masif bir PTE ile ili�kili olup 

olmadı�ı ara�tırılmalıdır. Çünkü, neden masif  PTE ise geçecek olan zaman, zaten yüksek 

olan mortaliteyi daha da artıracaktır. 

PTE geli�imini takiben akci�er parankiminde meydana gelen de�i�iklikler;  

                    1. Tıkanan damar yata�ının besledi�i akci�er dokusunda alveoler ölü bo�luk 

ventilasyonu meydana gelir. 
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                    2. Nedeni tam belli olmamakla birlikte hipokseminin de katkıda bulundu�u bir 

hiperventilasyon ve gerek hiperventilasyon, gerekse ölü bo�luk ventilasyonu sonucu alveoler 

hipokapni meydana gelir. Alveollerde olu�an hipokapni ve kesilen pulmoner dola�ım 

nedeniyle tıkalı yerin distalinde bronkokonstriksiyon ve alveoler kollaps meydana gelir. 

                     3. PTE’ yi takiben bir süre sonra tıkanan bölgenin distalindeki alveoler alanda 

sürfaktan yapımı azalır, alveoler kollaps, atelektazi meydana gelir. Sürfaktan kaybı 

perfüzyonun durmasından 3-4 saat sonra ba�lar, 12-15. saatte en �iddetli hale gelir ve 24-48 

saat sonra belirgin atelektazi olu�ur. Ventile olan alveoler bölgelerin kaybı sonucu, V/Q 

dengesinin bozuldu�u akci�er alanları meydana gelir. 

                       4.Ventilasyon/perfüzyon alanlarının yaygın kaybı sonucu akci�erin total 

difüzyonunda da azalma olabilir (32). 

Sonuç olarak, akci�erlerde dinamik komplians azalır. Hasta hipoksemiktir ve 

hiperventiledir. Alveole-arteriyal oksijen gradienti artmı�tır ve hipokapnisi vardır. Nervus 

vagus’un rol aldı�ı intrapulmoner refleksler ventilatuar yanıtı ba�latır. Bu refleks, irritan ve 

jukstakapiller  reseptörlerin stimulasyonu ile ortaya çıkar. Hipokapni ve alkalozla sonuçlanır. 

PTE’li hastaların en az %80’i hipoksemiktir. Bu hastalarda hipoksemi mekanizmaları; V/Q 

dengesinde azalma, �ant geli�imi ve difüzyon kapasitesinde azalmadır (29,31,33). 

PTE alanındaki oksijenlenme pulmoner arter dı�ında, bron�iyal arter ve ventilasyonla 

olmaktadır. Bu nedenle pulmoner enfaktüs,  PTE’li olguların  %10’ unda ortaya çıkmaktadır. 

PTE ile birlikte pulmoner enfaktüs, kardiyopulmoner hastalı�ı olan, bu nedenle bron�iyal 

dola�ımın veya ventilasyonun ya da her ikisinin de birlikte bozuldu�u hastalarda meydana 

gelmektedir. Sol kalp yetmezli�i, kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı gibi kardiyopulmoner 

hastalı�ı olanlarda pulmoner infaktüs oranı %30’lara kadar çıkmaktadır (28). 

PTE sonrası ya�ayan hastalarda pulmoner artere yerle�en trombüsün rezolüsyonu, 

venlerdeki seyire uyar. Büyük trombüsler ba�langıçta mekanik olarak parçalanır. Trombüs    

1-2. günden ba�layıp, 10- 14. günde büyük oranda tamamlanan fibrinolizis ve organizasyon 

ile iyile�ir. Rekanalizasyon sırasında damardan kanın geçmesi için tıkanan alanın % 20’sinin 

açılması yeterlidir. Atelektazi ve enfaktüs alanları; tromboze damarların açılması ve bron�iyal 

arterlerde kollateral dola�ımın artı�ı veya bu bölgede alveoler ventilasyonun artı�ı ile ortadan 

kaldırılır. Atelektazi ve ödemli alanlarda tam iyile�me, enfaktüslü alanlarda küçük sekel 

kalması söz konusudur. 
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2.1.5.2.PULMONER TROMBOEMBOL�DE KARD�YOVASKÜLER        
S�STEMDE  GEL��EN PATOF�ZYOLOJ�K DE����KL�KLER 

 
 PTE, kardiyovasküler sistemde oldukça kompleks patofizyolojik de�i�iklikler meydana 

getirir. Özellikle masif pulmoner tromboembolide görülen kardiyovasküler patofizyolojik 

de�i�iklikler kan basıncında �oka varan dü�melerle sonuçlanmaktadır. Kardiyovasküler açıdan 

PTE’nin tanısı diffüz sa� ventrikül hipokinezisinin ekokardiyografide saptanmasına 

dayanmaktadır. 

PTE’ in temel sonucu vasküler yatakta azalmadır. Trombüsün varlı�ının da 

olu�turdu�u nöro- humoral etkilerle meydana gelen bronkokonstriksiyon, hipoksi ve sonunda 

pulmoner hipertansiyonun artması ile sonuçlanır. Tüm pulmoner arter yata�ında belirgin bir 

arterioler vazokontriksiyon vardır. Tüm bu nedenlerle akci�erlerde prekapiller hipertansiyon 

geli�ir. Pulmoner vasküler dirençte artı�, sa� ventrikül afterloadında artı� ile sol ventrikül 

preloadında azalma yapar. Masif PTE’ de sa� ventrikül afterloadındaki artma sa� ventrikül 

miyokard i�i ile oksijen tüketimini artırır. Son zamanlarda yapılan çalı�malar, pulmoner 

hipertansiyon geli�en masif pulmoner tromboembolizmli hastalarda rastlanan sa� ventrikül 

afterloadında ki artı�ın, hem sa� ventrikül yetmezli�ine hem de sol ventrikül preloadındaki 

azalmaya neden oldu�unu ortaya çıkarmı�tır (29). 
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2.1.6.TANISAL YÖNTEMLER 
 

1. KL�N�K BEL�RT� VE BULGULAR 

2. KL�N�K OLASILIK BEL�RLENMES� 

3. LABORATUVAR  

4. ELEKTROKARD�YOGRAF� ve EKOKARD�YOGRAF� 

5. GÖ�ÜS GRAF�S� 

6. VENT�LASYON/ PERFÜZYON S�NT�GRAF�S� 

7. PULMONER ANJ�OGRAF� 

8. MANYET�K REZONANS ANJ�OGRAF� 

9. SP�RAL B�LG�SAYARLI TOMOGRAF�K ANJ�OGRAF� 

10. ALT EKSTREM�TE DER�N VENLER�N�N �NCELENMES� 

11. TANISAL ALGOR�TMALAR 

 

 

 

     2.1.6.1.  KL�N�K BEL�RT� VE BULGULAR  
 

 

PTE, klinik olarak önemsiz veya tesadüfi olarak saptanan emboliden ani ölümle sonuçlanan 

masif emboliye kadar de�i�en klinik tabloyla kar�ımıza çıkabilir. Klinik; vasküler tıkanıklı�ın 

�iddeti, sayısı, embolinin yeri, hastanın ya�ı ve daha önceden kardiyopulmoner hastalı�ının 

bulunup bulunmamasına göre de�i�kenlik gösterir (9).Önceden kardiyopulmoner hastalı�ı 

bulunmayanlarda dispne ve takipne en sık rastlanan semptom ve bulgulardır. Plöritik tarzda 

gö�üs a�rısı embolinin plevraya yakın küçük distal pulmoner arter sisteminde lokalize 

oldu�unu gösterir. �iddetli dispne ve senkop hayatı tehdit eden embolinin bulgularıdır. Fizik 

muayene bulguları ise; takipne, ta�ikardi, inspirium sonu raller, P2 sesinde �iddetlenme, ate�, 

konfüzyon, wheezing, plevral frotman, siyanoz, hipotansiyon ve �ok �eklinde 

olabilir(29,34,35).Olguların %90’ında nefes darlı�ı, gö�üs a�rısı veya bayılma 

semptomlarından biri veya birkaçı bulunabilir (14). Yapılan bir çalı�mada önceden bilinen 

kardiyopulmoner hastalı�ı olmayan PTE’li olgularda % 97 oranında nefes darlı�ı, ta�ikardi 

veya gö�üs a�rısı izlenmi�tir (34). 
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  PTE tanısıyla ilgili en geni� çalı�malardan biri olan PISAPED çalı�masında,  tanının 

anjiografiyle do�rulandı�ı ve dı�landı�ı hastalardaki semptom ve fizik muayene bulguları 

kar�ıla�tırılmı�tır (35). PTE tanısı do�rulanların %96’sında, do�rulanmayanların %59’ unda 

ani ba�layan dispne, gö�üs a�rısı ve senkop tek ba�larına veya birlikte izlenmi�tir. Bu iki 

grubun fizik muayene bulgularında önemli bir farklılık izlenmemi�tir.                   

                   

Tablo 2: PTE’li olgularda klinik bulgu ve belirtilerin sıklı�ı(34,35) 
                   

 

 

 

 

 

      

  PTE’ li hastalar polikliniklere ve acil servislere de�i�ik klinik tablolarla 

ba�vurabilirler. Sharma ve Sasahara  klinik bulguları üç gruba ayırmı�lardır. Günümüzde 

halen bu sınıflama kullanılmakla birlikte tekrarlayan ve düzelmeyen PTE’leri kapsayan 4. bir 

grubun sınıflamaya dahil edilmesi gerekir (36). 

1. Akut masif pulmoner tromboemboli 

2. Akut pulmoner enfaktüs 

3. �zole dispne tablosu 

4. Kronik pulmoner tromboemboli 

  Akut masif pulmoner tromboemboli, pulmoner arter yata�ın en az %50’sinin 

trombüsle aniden tıkanması sonucu ortaya çıkan emboli grubudur. PTE ço�unlukla iki 

taraflıdır. Senkop, ciddi dispne, akut kor pulmonale, kardiyojenik �ok, yaygın intravasküler 

koagülasyon ve paradoksal arteriyal emboli tabloları ile kar�ıla�ılabilir. Hasta hipotansiftir ve 

vital organlarda perfüzyon azalmı�tır. Hasta soluk, halsiz, ve oligüriktir. Mental durum 

genellikle bozuktur. Ta�ipne ve ta�ikardi en sık görülen bulgulardır. �kinci kalp sesinin 

Klinik Belirtiler Klinik Bulgular 

Nefes darlı�ı % 80 Ta�ipne  (>20/dk)         %70 

Plöritik gö�üs a�rısı          % 52 Ta�ikardi (>100/dk )    %26 

Öksürük      % 20 DVT bulguları %15 

Senkop                         % 19 Siyanoz  %11 

Substernal gö�üs a�rısı        %12 Ate�  (>38.5°C)            %7 

Hemoptizi                          %11   

DVT: Derin venöz tromboz 
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pulmoner kompanentinde belirginle�me, sa� ventriküler S3, venöz dolgunluk, sternumun sol 

kenarı boyunca triküspit yetersizli�ine ba�lı pansistolik üfürüm duyulabilir (37). 

Akut pulmoner enfaktüs, akut ba�langıçlı plevral a�rı, nefes darlı�ı, hemoptizi, plevral 

frotman ve plevral sıvı ile karakterize bir tablodur. PTE hastalarının %25 kadarında klinik ve 

radyolojik olarak akci�er enfaktüs bulgusu saptanır. Ço�u zaman bu durum doku 

nekrozundan çok hemorajik pulmoner ödeme ba�lıdır. Plöritik gö�üs a�rısı kostalara 

sınırlıdır. Enfaktüsün yerine göre karın ve omuza yayılım gösterebilir. A�rının keskinli�i ve 

�iddeti nedeniyle miyokard enfaktüsüyle karı�abilir. Ancak plöritik özelli�i ve nitrogliserine 

cevap vermemesiyle ayırt edilebilir (38). 

�zole dispne tablosu, submasif embolilerin ço�u bu klinik tablo ile kar�ımıza çıkar. 

Submasif pulmoner emboliler, pulmoner tromboembolinin en sık görülen ve 

de�erlendirilmesi en zor grubudur. Açıklanamayan dispne, takipne ve ta�ikardi en sık 

rastlanan bulgulardır. Pulmoner arter yata�ının %30’dan fazlasının tıkandı�ı durumlarda 

dispne �iddetli ve devamlıdır. Açıklanamayan dispneye endi�e ve substernal baskı hissi e�lik 

edebilir. Tekrarlayan dispne ve ta�ikardi atakları embolik olayın daha ciddi oldu�unu ve 

hastanın aniden kaybedilebilece�ini gösterebilir. Fizik muayenede ço�unlukla takipne ve 

ta�ikardi dı�ında yardımcı olabilecek bir bulguya rastlanmaz (37).  

Kronik pulmoner tromboemboli, ya�ayan hastaların ço�unda klinik, hemodinamik ve 

anjiografik olarak pıhtının rezolüsyonuyla sonuçlanır. Bazı durumlarda pıhtı erimeyerek 

organize trombüsün pulmoner arteriyal yata�ı yaygın bir �ekilde tıkamasıyla sonuçlanabilir. 

Hastalar ba�langıçta eforla daha sonra istirahatte de olan nefes darlı�ından �ikayet ederler. 

Hastalarda pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale bulguları dı�ında anormal bir bulgu elde 

edilemez (37).  

Klinik bulgular, en sık kar�ımıza çıkan tablo olan submasif embolide yetersiz 

kalmaktadır. Kanıtlanmı� pulmoner tromboembolisi olan hastalardan olu�turulan geni� 

çalı�ma serilerinde hastaların yakla�ık % 10’ unda dispne ve takipne gibi ana semptomların 

bulunmadı�ı görülmü�tür (5). Bazı çalı�malarda pulmoner tromboemboli nedeniyle ölen 

hastaların % 50’sinde tipik pulmoner emboli klini�i saptanmamı�tır (39). Bazı otopsi 

çalı�malarında ölmeden önce kesin PTE tanısı konulan hastaların ise %60-65’inde pulmoner 

embolinin var olmadı�ı gösterilmi�tir. Altta yatan kardiyopulmoner hastalı�ı olmayan 

pulmoner tromboembolili hastalarda dispne, takipne veya gö�üs a�rısı %97 oranında 
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görülmektedir (34). Yapılan ba�ka bir çalı�mada, dispne ve gö�üs a�rısı semptomlarıyla 

ba�vuran  hastaların yarıya yakınında yapılan tetkikler sonucunda PTE  ekarte edilmi�tir (5). 

Bunlar klinik bulguların sensitivitesinin yüksek fakat spesifitesinin dü�ük oldu�unu 

göstermektedir. PTE’ den ilk �üphe için klinik de�erlendirmenin gerekli oldu�u bilinmekle 

birlikte, klinik verilerin tanıyı do�rulama ve dı�lamada dü�ük bir kesinli�i oldu�u akılda 

tutulmalıdır. Dolayısıyla tek ba�ına klinik yakla�ım pulmoner tromboemboli tanısı için yanlı� 

negatif ve yanlı� pozitif sonuçlara neden olmaktadır. Tanısal spesifikli�i artırmak için klinik 

olasılık tanımlandıktan sonra daha ileri tetkiklere geçilmelidir (3). 

 

2.1.6.2.PULMONER TROMBOEMBOL�DE KL�N�K OLASILIK 
BEL�RLENMES� 

 
 

Ani geli�en dispne, takipne ve plöritik gö�üs a�rısı yakınmaları bulunan hastalarda öncelikle 

pulmoner tromboemboliden �üphelenilmelidir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri PTE 

tanısı konmasında veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadır. Tanıda altın standart kabul 

edilen, invaziv bir yöntem olan pulmoner anjiografidir. Fakat bu yöntemin hem pahalı, hem 

de komplikasyonlarının olması nedeniyle, PTE �üphesinde hangi olguda ileri incelemenin 

gerekti�inin belirlenmesine yardımcı olacak sınıflamalara gereksinim duyulmu�tur. PTE ön 

tanılı olguların klinik bulgularının tanı de�eri ve ileri incelemeye yönlendirmedeki önemi, iki 

büyük prospektif çalı�ma ile gösterilmi�tir (3 ,40). 

Çok merkezli bir çalı�ma olan Prospective �nvestigation of Pulmonary Embolism 

Diagnosis (PIOPED) çalı�ması, pulmoner tromboemboli tanısı, pulmoner anjiografi ile 

do�rulanmı� 251 hastada V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda do�ru tanı 

konulabildi�i konusunda yapılmı� önemli bir prospektif çalı�madır. Bu çalı�mada olgular, 

yüksek, orta ve dü�ük klinik olasılık sınıflarına ayrılmı�lardır. Buna göre yüksek klinik 

olasılı�a sahip hastaların %68’ine, orta klinik olasılı�a sahip hastaların %30’una, dü�ük klinik  

olasılı�a sahip hastaların %9’una PTE tanısı konmu�tur(3). Wells ve arkada�ları; PIOPED 

çalı�masındaki klinik verileri puanlayarak standardize etmi�lerdir (Tablo 3) (41). 
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Wells skoru, PTE’den �üphelenilen 1260 yatan ve ayaktan hastayı içeren bir kohort 

grubundan geli�tirilmi�tir. Olgular dü�ük, orta ve yüksek olasılık düzeylerine göre sınıflara 

ayrılmı�lardır. Yüksek olasılık grubundakilerin %50’sine, orta olasılık grubundakilerin 

%18,8’ine, dü�ük olasılık grubundakilerin %2’ sine PTE tanısı konulmu�tur (41). 

 

 

 

Tablo 3: Wells yöntemine göre klinik olasılık sınıflaması                          
  

  

 

 

 

 

 

 

              

          

 

 

 

Cenevre skoru  ise, acil servisde  PTE ön tanısı dü�ünülen 1090 hastayla yapılan bir 

çalı�madan elde edilmi�tir. Bu çalı�mada, ya�, risk faktörleri, radyoloji ve arteriyal kan gazı 

bulgularını de�erlendirerek yeni bir klinik olasılık sınıflaması olu�turmu�lardır(Tablo 4).Buna 

göre yüksek olasılık grubunun %81’inde, orta olasılık grubunun %38’inde ve dü�ük olasılık 

grubunun %10’unda PTE saptamı�lardır. Bu klinik olasılık sınıflaması Cenevre kuralları 

olarak adlandırılmı�tır (6). 

 

 
 

Kriterler Puan  
 
DVT’ye ait klinik bulgu 3 
En olası tanı PTE 3 
Kalp hızı> 100/dakika 1.5 
Son bir ay içinde geçirilmi� operasyon ya da immobilizasyon 1.5 
Geçirilmi� DVT veya PTE öyküsü 1.5 
Hemoptizi 1 
Malignite 1 
Puanlama:                  < 2: Dü�ük klinik olasılık 
                                     2-6: Orta klinik olasılık 
                                     > 6: Yüksek klinik olasılık 
DVT:  Derin ven trombozu,  PTE: Pulmoner tromboemboli 
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    Tablo 4: Cenevre  kurallarına göre PTE klinik olasılık sınıflaması     
 
 
 
 
 
                  
 

                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Wells skoru hem yatan hem de ayaktan hastalar için uygundur. Bu skorlandırma 

sisteminin en önemli eksikli�i subjektif olmasıdır. Cenevre skoru ise tamamen objektiftir. 

Ancak oda havasında arteriyel kan gazı analizini gerektirmesi nedeniyle, �iddetli hipoksemisi 

bulunan hastalarda her zaman mümkün olmamaktadır. 

Miniati ve arkada�ları ‘Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism 

Diagnosis (PISA-PED) çalı�masından yararlanarak, PTE �üphesi bulunan 750 hastanın klinik, 

elektrokardiyografik, radyolojik ve arter kan gazı verilerini de�erlendirerek olguları, ‘dü�ük-

orta-yüksek’ klinik olasılık düzeylerine göre sınıflara ayırmı�lardır (Tablo 5). Klinik olasılık 

düzeyleri ile perfüzyon sintigrafisi sonuçlarını kar�ıla�tırmı�lar, yüksek  olasılık 

grubundakilerin %91’ine, orta olasılık grubundakilerin %47’sine, dü�ük olasılık 

grubundakilerin %9’una PTE tanısı konuldu�unu saptamı�lardır (35). 

Kriterler  Puan 
  
Ya�: 60-79 1 
Ya� > 80 2 
Geçirilmi� DVT veya PTE öyküsü 2 
Son bir ay içerisinde geçirilmi� operasyon 3 
Kalp hızı > 100/ dakika 1 
PaCO2    
            < 35 mmHg 2 
            35-39 mmHg  1 
PaO2   
          < 49 mmHg 4 
          49-59 mmHg arasında 3 
          60-71 mmHg arasında 2 
          72-82 mmHg arasında  1 
Gö�üs grafisinde atelektazi 1 
Gö�üs grafisinde diafragma elevasyonu 1 
Puanlama:  
                 < 5 :  Dü�ük klinik olasılık  
                 5-8 :  Orta klinik olasılık  
                 > 8 :  Yüksek klinik olasılık  
  
DVT: Derin venöz tromboz,  PTE: Pulmoner tromboemboli 
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Tablo 5: Miniati yöntemine göre PTE klinik olasılık sınıflaması  
 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Yüksek klinik olasılık 
 
1. Ba�ka bir nedenle açıklanamayan �u üç semptomdan en az birinin olması: Aniden ba�layan 
dispne, gö�üs a�rısı veya senkop 
2. �u bulgulardan en az ikisinin olması: Sa� kalp yüklenmesine ait EKG bulgusu, radyolojik 
olarak oligemi, hiler arter amputasyonu yada infarkt ile uyumlu kama �ekilli opasite 
 
Orta  klinik olasılık 
 
    Üç semptomdan birinin bulunması ama buna e�lik eden EKG veya radyolojik bulgunun      
olmaması  
 
Dü�ük klinik olasılık 
 
    Üç semptomdan hiçbirinin olmaması ya da bu bulguları açıklayabilecek KOAH, pnömoni, 
akci�er ödemi, MI, pnömotoraks gibi ba�ka tanıya ait bulguların olması 
 
KOAH: Kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı, MI: Myokard infarktüsü 
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2.1.6.3 LABORATUVAR 
 
 
Rutin laboratuvar tetkiklerinden sedimantasyon, lökosit ölçümü, LDH, SGOT, SGPT, 

bilirubinlerin ölçümü tanıyı destekleyebilir ancak spesifik de�ildir.  

D- Dimer spesifik fibrin yıkım ürünüdür. PTE olgularında D-Dimer düzeyi 8 kata 

kadar artabilmektedir. D-Dimer düzeyinin PTE’ yi saptamada ki hassasiyeti 500ng/ml 

üzerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. Ancak D- Dimer testleri %35-45 düzeyinde dü�ük 

bir sensitivite oranına sahiptir (42). Çünkü postoperatif olgularda, kanser olgularında, 

enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlı� pozitif sonuçlara neden olmaktadır (43,44). Klinik 

olarak yüksek pulmoner tromboemboli olasılı�ı bulunan hastalarda D-Dimer’ın negatif 

prediktif de�eri, PTE’ nin güvenli bir �ekilde ekarte edilmesine yetmeyecek kadar dü�üktür 

(45). Yanlı� negatif sonuçlar subsegmental embolide daha sık olarak kar�ımıza çıkmaktadır. 

D-Dimer ile ilgili üç tip test tanımlanmı�tır: “SimpliRED” niteliksel kırmızı hücre 

agglutinasyonu, “Vidas” hızlı niceliksel enzyme-linked immunosorbent (ELISA), “MDA” ise 

yeni tanımlanmı� bir lateks  testidir. Negatif sonuç dü�ük olasılıklı hastalarda “SimpliRED”, 

“Vidas”, “MDA” ile orta klinik olasılıklı hastalarda Vidas ve MDA ile bakıldı�ında güvenle 

PTE’yi ekarte eder, bu olgularda pulmoner tromboemboli için görüntüleme yöntemlerinin 

uygulanmasına gerek yoktur (46). Yüksek klinik olasılıklı hastalarda ise D-dimer yardımcı 

olmamaktadır. Çünkü yüksek klinik olasılı�a sahip hastaların %15’ inden fazlasında PTE 

ekarte edilememektedir (43). 

D-dimer testi ve klinik olasılı�ın birlikte de�erlendirilmesinin objektif görüntüleme 

yöntemlerine olan ihtiyacı %15-47 oranında azaltabilece�i bildirilmektedir (43,44). Wells ve 

arkada�ları, SimpliRED D-dimer testiyle %99.5’lik bir negatif prediktif de�er saptamı�lardır 

(44). Ten Wolde ve arkada�ları, PTE’yi 631 hastanın 95’inde (%15) , normal D-dimer sonucu 

(TinaQuant testine dayanan) ve dü�ük klinik olasılıkla ekarte etmi�ler ve 3 aylık takipler 

sırasında bu hastaların hiç birinde tromboembolik olay saptamamı�lardır (47).      

PTE’li hastalarda arter kan gazı (AKG) anormallikleri; hipoksemi, hipokapni, 

respiratuar alkaloz ile birlikte alveole-arteriyal oksijen gradientinin artması �eklindedir (48). 

AKG de�i�iklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalıkla, embolinin büyüklü�üyle, 

obstrüksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren geçen süreyle ili�kilidir(49). Olguların 

%10-25’inde ise AKG bulguları normal olarak saptanmı�tır. Bu nedenle PaO2 veya alveole-

arteriyal oksijen gradientinin normal olması PTE tanısını ekarte ettirmez (34). PIOPED 

çalı�masında, PTE’si olan ve olmayan hastalarda AKG anormallikleri kar�ıla�tırılmı� ve her 
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iki grupta e�it bulgular saptanmı�tır. Stein ve arkada�larının çalı�masında PTE tanısının 

dı�lanmasında PaO2, PaCO2 ve alveole-arteriyal oksijen gradient de�erleri tek ba�ına ve 

de�i�ik kombinasyonlar �eklinde de�erlendirilmi� ve önceden kardiyopulmoner hastalı�ı 

olmayanların %30’unda, olanların %14’ünde PTE tanısı dı�lanamamı�tır (48). 

 

2.1.6.4 PULMONER TROMBOEMBOL�DE ELEKTROKARD�YOGRAF� 
VE    EKOKARD�YOGRAF� 

 
Elektrokardiyografi (EKG), özellikle akut miyokard infaktüsü ve perikardit gibi kardiyak 

kökenli hastalıkların ayırıcı tanısında yardımcı olur. PTE’de en sık rastlanan EKG bulguları 

nonspesifik ST-T de�i�iklikleridir. EKG’de temel de�i�iklikler, sa� ventrikül basınç yüküyle 

ili�kilidir. EKG bulguları; komplet ya da inkomplet sa� dal blo�u, sinüs ta�ikardisi, D1 veya 

aVL’de 1.5 mm’den derin S dalgası, ekstremite derivasyonlarında voltaj dü�üklü�ü, DIII, aVF 

ve VI-4’te T dalga negatifli�i olmakla birlikte EKG’de beklenen klasik bulgu sa� ventrikül 

basınç yükünü gösteren SIQ3T3 paternidir. SIQ3T3 paterni masif emboliler dı�ında sık 

görülmez. Sa� ventrikül yüklenmesine neden olan di�er olaylarla da bu de�i�iklikler meydana 

gelebilir ve sadece %15 olguda saptanabilir. Bir önceki EKG’nin normal olması, yeni 

EKG’de sa� ventrikül yüklenme bulgularının olması masif PTE �üphesi uyandırabilir. 

Trombolitik tedavi uygulanan serilerde %87’ye ula�an oranlarda EKG anormallikleri 

bildirilmi�tir (34,50). 

Ekokardiyografi, PTE olgularında sa� ventrikül fonksiyonları ve tedavinin etkinli�inin 

de�erlendirilmesinde önemli bir tetkiktir. Akut PTE seyrinde normotansif hastaların yakla�ık 

1/3 ünde sa� ventrikül disfonksiyonu tespit edilmi�tir. Submasif PTE olarak de�erlendirilen 

bu grupta %10 oranında PTE ile ili�kili �ok tablosu ve % 5 oranında mortalite görülmektedir. 

Akut PTE’de ekokardiyografi bulguları, sa� ventrikülde dilatasyon ve hipokinezi, anormal 

interventriküler septum hareketi, triküspit yetersizli�i ve nadir de olsa trombüsün 

görüntülenebilmesidir. PTE tanısında, ekokardiyografinin duyarlılı�ı %29-52, özgüllü�ü ise 

%87-96 olarak saptanmı�tır (51,52). 
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2.1.6.5. GÖ�ÜS GRAF�S� 

               
Gö�üs grafi bulguları, PTE tanısında çok fazla yarar sa�lamaz. PTE hastalarının  gö�üs 

grafilerinde; lineer atelektazi, plevral efüzyon, hampton hörgücü, westermark bulgusu, 

fleischner bulgusu (ana pulmoner arterin geni�lemesi), diyafragma yüksekli�i izlenen 

bulgulardır. Benzer bulgular pnömoni, akci�er maligniteleri, plöritis ve konjestif kalp 

yetmezli�i gibi PTE dı�ında ki hastalıklarda da izlenebilmesi nedeniyle non spesifiktir. PTE 

tanısı pulmoner anjiografi ile do�rulanmı� hastaların %10-15’inde gö�üs grafisinde patoloji 

izlenmemektedir (19). 

Enfaktüs veya hemoraji olu�mamı� PTE’de görülen radyolojik bulgular damar 

boyutlarında de�i�iklikler, akci�er volümlerinde azalma ve kardiyak de�i�iklikler �eklinde 

iken, enfaktüs ve hemoraji olu�mu� PTE’ de radyolojik de�i�iklikler volüm kaybı ile birlikte 

konsolidasyon alanlarını içerir. Periferal oligemi (westermark bulgusu) geni� lober veya 

segmenter arterin oklüzyonu (lokal oligemi) veya küçük damarların yaygın tutulumu sonucu  

(genel oligemi) olu�abilir. Küçük arterlerin yaygın tutulumu sonucu görülen oligemiye hemen 

daima ana pulmoner arter geni�lemesi, kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon, vena kava 

süperior ve vena azygos geni�lemeleri e�lik eder. Akut PTE’nin radyolojik bulgularının 

de�erlendirildi�i 123 hastalık bir çalı�mada, oligemi hastaların sadece % 5’inde görülmü�tür. 

Oligemi masif PTE’nin güvenilir bir bulgusu olsa da, küçük PTE’lerin tespitinde duyarlı 

de�ildir.PTE tanısında oligeminin sensitivitesi %14, spesifitesi %92 olarak saptanmı�tır 

(53,54).  

Pulmoner enfaktüsün erken döneminde pulmoner opasiteler iyi belirlenemezler. 

Tromboembolik atakla pulmoner opasitenin olu�umu arasındaki süre 10-12 saatten günlere 

kadar de�i�ebilir. En yaygın sa� akci�er alt lob bazal segmentte yerle�im gösterirler. 

Olguların ço�unda bir veya iki segment tutulur ancak nadiren bir lobun büyük bir kısmı ya da 

tamamı da tutulabilir. Pulmoner enfaktüsün �ekli ucu kesilmi� koniye benzer. Hampton 

hörgücü olarak adlandırılan bu görüntü akci�erin periferinde, kama �eklinde, tabanı plevraya 

biti�ik, tepesi yuvarlak, konveks ve hilusa do�rudur. Konsolide alanın büyüklü�ü 3-4 cm’den 

10 cm’ye kadar de�i�ebilir. Emboli sadece hemoraji ve ödeme ba�lı ise, rezolüsyon 4-7 gün 

sürer, nekroz geli�irse bu süre ortalama 20 günü bulabilir. Enfaktların yarısı tam iyile�me 

gösterirken, di�er yarısında ise lineer skarlar, lokalize plevral kalınla�malar kalabilir (55). 

Plevral efüzyon akut PTE’li hastaların %35 -55’inde görülür (53,54). Daha çok, gö�üs 

grafisinde enfaktüs veya hemoraji bulguları olan hastalarda görülmekle birlikte parankimal 
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konsolidasyonu olmayan hastalarda da görülebilir. Plevral efüzyon genellikle tek taraflıdır ve 

miktarı azdır, fakat fazla da olabilir. Pnömotoraks enfaktüsün e�lik etti�i PTE hastalarında 

nadir görülen bir komplikasyon olup daha çok enfaktüs alanı enfekte oldu�unda veya pozitif 

basınçlı ventilatör uygulamaları sırasında olu�ur (56). 

Fleischner bulgusu PTE tanısında yardımcı bir bulgudur. Bu bulgu daha çok seri 

çekilen grafilerle saptanabilir. Seri çekilen grafilerde etkilenen arterde geni�li�in giderek 

artması ve buna periferal oligeminin e�lik etmesi masif PTE için anlamlıdır (54). 

Ön-arka grafilerde sol interlober arterdeki de�i�ikliklerin izlenmesi, sol interlober arter 

kalp tarafından gölgelendi�inden zordur. Geni�lemi� sa� desenden pulmoner arter 

görüntüsünün de PTE’de radyolojik bulgu (Palla i�areti) olabilece�i bildirilmi�tir (57). 

PTE’ ye ba�lı alt loblarda ki volüm kaybı diyafragma yükselmesi ve majör fissürün 

a�a�ı do�ru yer de�i�tirmesi  �eklinde kendini  gösterir. Volüm kaybının en önemli nedeni, 

enfaktüs ve atelektazidir. Bir seride diyafragma yükselmesi %25 olarak bildirilmi�tir (53). 

PIOPED çalı�masında 383 hastanın yalnızca %12’ sinde normal gö�üs grafi bulguları 

izlenmi�tir.En sık görülen gö�üs grafi bulguları, atelektazi ve pulmoner konsolidasyon olup 

PTE’ li hastaların %68’ inde bir yada ikisi birlikte saptanmı�tır. PISAPED çalı�masında ise 

hastaların % 14’ünde normal gö�üs grafisi  bulguları izlenmi�tir (35,54). 

 

 

 

2.1.6.6.VENT�LASYON / PERFÜZYON S�NT�GRAF�S� 

              
Ventilasyon / Perfüzyon sintigrafisi; PTE tanısında ve akci�er fonksiyonunu bölgesel olarak 

etkileyen hastalıklarda kullanılan non-invaziv bir tanı yöntemidir. Perfüzyon sintigrafisi 

pulmoner arteriyal dola�ımın radyonüklid i�aretli partiküller ile mikroembolizasyonu temeline 

dayanmaktadır. Genellikle Teknesyum 99 m ile i�aretli human albumin makroagregatların 

intravenöz enjeksiyonunu takiben akci�erlerin geni� bir gama kamera ile izlenmesi esasına 

dayanır. Toraksın anterior, posterior, her iki lateral, posterooblik ve anterooblik 

projeksiyonlarından görüntüsü alınır. Ventilasyon sintigrafisi için Xenon 133, Xenon 127, 

Kripton 81, Teknesyum 99 gibi aerosoller kullanılır. Aerosol hasta tarafından inhale 

edildikten sonra  posterior pozisyonda 3 fazda (tek nefes tutma fazı, gecikmi� faz, bo�alma 

fazı) görüntü alınır (58). 
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Akci�er perfüzyon sintigrafisine ek olarak uygulanan ventilasyon sintigrafisinin temel 

amacı normal ventilasyonun oldu�u alanlarda perfüzyon defektlerinin (mismatch defekt) 

gösterilmesidir ki bu bulgu PTE’ nin kanıtı olarak kabul edilir (59). Perfüzyon sintigrafisi 

PTE tanısında duyarlı ancak özgül olmayan bir yöntemdir. Ventilasyon sintigrafisi perfüzyon 

sintigrafisine eklendi�inde özgüllük artmaktadır. PTE tanısında sadece perfüzyon 

sintigrafisinin etkinli�i %68 iken, V/Q sintigrafisinin etkinli�i %84 olarak saptanmı�tır (3).  

PTE tanısında pulmoner anjiografi ile kar�ıla�tırmalı yapılan çalı�malar sonucu 

normal, PTE açısından dü�ük, orta ve yüksek olasılık sınıflamaları olu�turulmu�tur. 

Günümüzde halen PIOPED tarafından belirlenen PTE olasılık sınıflaması kullanılmaktadır.Bu 

sınıflama �u �ekilde özetlenebilir :(3) 

Yüksek olasılık: �ki  veya daha fazla geni� mismatch defekti ya da orta derecede veya geni� 

ve orta derecede defektlerin aritmetik toplamlarının e�de�eri(Küçük mismatch defekt bir 

segmentin  %25’inden azında, orta mismatch defekt bir segmentin %25 - %75’i arasında, 

geni� mismatch defekt ise bir segmentin %75’inin üstünde etkilendi�i defekttir) dir. 

Orta olasılık: Bir orta dereceden, iki geni� mismatch defekte kadar ya da onların aritmetrik 

toplamına e� olan orta veya geni� defekttir. Dü�ük ya da yüksek olasılık olarak 

de�erlendirmede zorluk çekilen durumlar orta olasılık olarak de�erlendirilmelidir. 

Dü�ük olasılık: Nonsegmental perfüzyon defektleri ( kardiyomegali, geni�lemi� aort, 

geni�lemi� hilus, diafragma yükselmesi), akci�er grafisindeki anomaliden daha büyük her 

perfüzyon defekti, akci�er grafisi normalken her sayıdaki küçük perfüzyon defekti 

Normal: Perfüzyon defekti yoksa veya akci�er grafisinde görülen akci�er alanları perfüzyon 

sintigrafisinde de tam olarak seçilebiliyorsa sintigrafi normal olarak yorumlanır.  

PIOPED kriterleri de�erlendirilirken bazı klinik durumların göz önünde 

bulundurulması gerekir. Bunlardan biri hastanın daha önceden kardiyopulmoner hastalı�ının 

bulunup bulunmamasıdır. Stein ve arkada�ları tarafından yapılan bir çalı�mada daha önceden 

kardiyopulmoner hastalı�ı olmayanlarda 1 mismatch segmental defektte PTE oranı %86, 5 

segmental defektte %90, 2 segmental defektte %92 iken, daha önceden kardiyopulmoner 

hastalı�ı olanlarda bu oranlar  %72, %79, ve %80 olarak saptanmı�tır (60). 

V/Q sintigrafisinin PTE tanısındaki duyarlılık ve özgüllü�ünün tanımlanması PIOPED 

çalı�masıyla yapılmı�tır (3).Bu çalı�manın sonuçlarına göre yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisi 

akut PTE için oldukça spesifiktir (%88), ancak  PTE’li olguların sadece %41’inde yüksek 

olasılıklı sintigrafi sonuçları tesbit edilmi�tir. Olguların büyük bir ço�unlu�u ise sintigrafik 

olarak dü�ük veya orta olasılıklıdır ve PTE için özgüllükleri sırasıyla %14 ve %30 olarak 

saptanmı�tır. Normal sintigrafi bulguları PTE’yi ekarte ettirir. Özgüllü�ün arttırılması için 
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klinik olasılıklar ve sintigrafik olasılıklar birle�tirilmi�tir. Buna göre yüksek klinik ve 

sintigrafik olasılıkta PTE olasılı�ı %96, dü�ük klinik ve sintigrafik olasılıkta PTE olasılı�ı %4 

olarak bulunmu�tur (46) (Tablo 6).  

 

 

Tablo 6: Pulmoner anjiografi ile PTE tanısı kanıtlanmı� hastalarda V/Q  sintigrafisi ve klinik 

olasılıkların birlikte de�erlendirildi�i PIOPED çalı�ması 

 

 

 

Perfüzyon sintigrafisi normal olan hastalarda ventilasyon sintigrafisi yapılmasına 

gerek yoktur. Perfüzyon sintigrafisinde segmental anatomiye uygun defektler saptanır ve 

akci�er grafisi normal bulunursa, ventilasyon sintigrafisi yapılmaksızın yüksek olasılıklı 

sintigrafi olarak de�erlendirilebilir (61). Yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisinin pozitif prediktif 

de�eri  yakla�ık %90’ dır ve ço�u klinisyen tarafından PTE varlı�ını kabul etmek için böyle 

bir test sonucunu yeterli görülmektedir. Perfüzyon sintigrafisinin dezavantajı, PTE tanısının 

indeterminate akci�er taraması sonuçları nedeniyle dı�lanamaması ve bu nedenle ek 

görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duyulmasıdır (3). 

 

2.1.6.7. PULMONER ANJ�OGRAF� 
 

 Konvansiyonel pulmoner anjiografi, PTE’ nin tanısında lümenin direkt olarak 

de�erlendirilmesini sa�layan ve embolinin varlı�ını ortaya koyabilen bir görüntüleme 

yöntemidir. Pulmoner emboli tanısında altın standart özelli�i ta�ır (15). Referans metod 

olmasından dolayı duyarlılı�ı ve özgüllü�ü kesin olarak bilinememekle birlikte, çe�itli 

çalı�malarda pulmoner anjiografi sonrasında en az 3 ay klinik takipteki duyarlılı�ı %98, 

V-P sintigrafi yorumu Yüksek klinik olasılık Orta klinik olasılık Dü�ük klinik olasılık 

Yüksek olasılık           % 96          % 88               % 56 

Orta olasılık           % 66          % 28               % 16 

Dü�ük olasılık           % 40          % 16               % 4 

Normal            % 0          % 6               % 2 

Toplam           % 68          % 30               % 9 
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özgüllü�ü ise %95 - %98 arasında oldu�u saptanmı�tır .Ancak bu tanısal testin invaziv 

olması, pahalı olması, her yerde yaygın bir �ekilde kullanılmaması ve radyologların bu tanısal 

testle ilgili deneyimlerinin giderek azalması gibi nedenlerle günümüzde nadir 

kullanılmaktadır (62,63).  

Dijital subtraksiyon pulmoner anjiografi (DSA) seçilmi� hastalarda konvansiyonel 

pulmoner anjiografinin yerini alabilecek alternatif bir yöntemdir. Dijital tekniklerin geli�mesi 

DSA’nın görüntü kalitesini ve rezolusyonunu belirgin artırmı�tır. DSA konvansiyonel tekni�e 

göre daha ucuz ve daha az kontrast madde gerektirir. Konvansiyonel anjiografi ile 

de�erlendirilmesi güç olan retrokardiyak alan, konsolidasyon, atelektazi, plevral effüzyonu 

olan hastalarda akci�er alanları DSA ile de�erlendirilebilir. Dezavantajı ise hareket artefaktına 

duyarlı olmasıdır. Kalp hareketleri, kalp kom�ulu�undaki vasküler yapıların 

de�erlendirilmesini engeller (64). 

PTE nin en belirgin bulguları; tam tıkanıklık olmadan santral veya periferik lümen içi 

dolma defektlerinin görülmesi, distal uçta kan akımına izin vermeyen lümen içi 

radyolüsensinin bulunmasıdır. Sekonder bulgular; pulmoner arterdeki ani sonlanma ile 

oligemi ve avasküler alanlar, arteryal fazın uzun sürmesi, ince kıvrımlı periferik damarlar ve 

azalmı� vasküler dallanma �eklinde görülen asimetrik perfüzyon defektleri �eklindedir. 

Kronik PTE’de bulgular, damar duvarında düzensizlik, arteriyal a� ve damar çapında azalma 

�eklinde görülür (65). 

PTE tanısını ara�tırma amacıyla �u ana kadar yapılmı� en geni�, güvenilir ve detaylı 

seri 1990 yılında yayınlanmı� olan PIOPED serisidir. Bu seride anjiografinin etkinli�i ve 

komplikasyonları yanı sıra endikasyonları içinde önemli bilgiler edinilmi�tir (3).  

Mutlak endikasyonlar olmamakla birlikte pulmoner anjiografi, orta olasılıklı veya 

belirsiz akci�er sintigrafi sonuçları olan hastalarda, klinik olarak PTE olasılı�ının yüksek 

oldu�u ancak yapılan tetkiklerle tanıya ula�ılamadı�ında, inferior vena kava filtresi konmadan 

önce, cerrahi ve kateter embolektomi yapılmadan önce endikedir (65). Kontrendikasyonları; 

iyotlu ajanlara kar�ı alerji, böbrek  fonksiyon bozuklu�u, sol dal blo�u, a�ır kalp yetmezli�i, 

�iddetli trombositopeni ve �iddetli pulmoner hipertansiyondur. PIOPED çalı�masında 

pulmoner anjiografi ile morbidite % 6, mortalite %0.5 olarak saptanmı�tır (3,66). Yapılan 

di�er  çalı�malarda komplikasyon oranı %4, mortalite %0,4 olarak bulunmu�tur (1,67).  
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2.1.6.8.MANYET�K REZONANS ANJ�OGRAF� 
 

Non-invaziv olması, daha güvenli kontrast madde kullanımı ya da kontrast madde 

kullanımının olmaması ve pulmoner dola�ım, toraks, mediastinal yapılar hakkında da bilgi 

vermesi gibi avantajlarıyla hızla geli�mekte olan yeni bir tekniktir (68). PTE açısından santral, 

lober, segmental arterler büyük bir do�ruluk oranıyla de�erlendirilirken, subsegmental 

düzeyde ki embolilerin de�erlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır (69). 

23 PTE hastası üzerinde manyetik rezonans anjiografi (MRA) ve pulmoner 

anjiografiyi kar�ıla�tıran bir çalı�mada %70 sensitivite, %100 spesifite tespit etmi�lerdir (68).  

Yapılan ba�ka bir çalı�mada anormal perfüzyon sintigrafisi bulunan 141 hastada kontrasla 

zenginle�tirilmi� üç boyutlu MRA ile pulmoner anjiografi kar�ıla�tırılmı�. MRA, tanısı 

konmu� 35 PTE hastasının 27 sini % 77’ lik bir sensitivite oranıyla do�rulamı�tır. MRA’nin 

izole subsegmental, segmental ve santral/lober PTE için sensitivite oranları sırasıyla %40, 

%85 ve %100 olarak saptanmı�. MRA ile normal anjiogramları bulunan 2 hastada %98’lik bir 

sensitivite oranıyla PTE’ yi gösterebilmi�lerdir (69). 

 

2.1.6.9.SP�RAL B�LG�SAYARLI TOMOGRAF�K ANJ�OGRAF� 
 
 

 Klinik olarak PTE �üphesi olan , nefesini tutabilen ve kontrast madde kullanılmasına engel 

alerji ve böbrek yetmezli�i gibi durumu olmayan her hastaya pulmoner BT anjiografi 

yapılabilir.Pulmoner BT anjiografinin tanısal olabilmesi için ana pulmoner arterden 

subsegmenter dallara kadar arterlerin maksimum konsantrasyonda kontrast maddeyle dolu 

olması gerekmektedir.Maksimum damarsal opakla�ma kontrast maddenin verildi�i yere, 

hastanın ya�ına, kardiyak durumuna ve pulmoner hastalı�ına ba�lı olarak de�i�ir, bu nedenle 

inceleme öncesinde antekübital fossaya yerle�tirilen i�neden test enjeksiyonu yaparak en 

uygun geçikme zamanını belirleyen merkezler mevcuttur (70). 

Son yıllarda pulmoner BT anjiografi sırasında, toraks kesitleri sonrasında alt 

ekstremite kesitleri de alınarak derin ven trombozuna yönelik inceleme yapılabilece�ini 

belirten yayınlar bulunmaktadır. Böylece aynı seansta ek kontrast madde vermeden derin ven 

trombozu tanısını koymak mümkün olmaktadır. Alt ekstremite USG ile kar�ıla�tırıldı�ında, 

BT kesitlerinin derin ven trombozunu belirlemede ki duyarlılı�ı %94-100 olarak 

bildirilmektedir (71). 
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Pulmoner BT anjiografide PTE bulguları vasküler de�i�iklikler, parankimal ve plevral 

de�i�iklikler  �eklindedir. Vasküler de�i�ikliklerden en güvenilir olan bulgu lümen içi dolma 

defektidir.Defektler en azından bir kesimde damar kenarında ince bir kontrast madde ile 

çevrelenir. Daha az sıklıkta damar tam kesintiye u�rar. Akci�er parankim penceresinde santral 

ve periferik damar çaplarında geni�leme oldu�u görülür (72). Trombüs arter lümenini 

tamamen tıkadı�ında tam dolum defekti görülür . Damar duvarı ile dar açı yapan ve lümene 

projekte olan dolum defektleri akut emboli lehine bulgular iken, damar duvarı ile devamlılık 

gösteren ve geni� açı yapan emboliler, trombüs içinde rekanalizasyon, arteriyal a� ve damar 

çapında %50’ den fazla küçülme kronik  emboli bulgularıdır Küçük segmenter dallarda akut- 

kronik emboli ayrımını yapmak mümkün de�ildir (70,73,75).  

Hastanede yatan PTE saptanan hastaların ço�unlu�unda SBTPA’de en azından bir 

tane parankimal de�i�iklik saptanmı�tır.En sık görülen de�i�ikliklerin ba�ında plevral tabanlı 

kama �eklinde parankimal konsolidasyon gelmektedir . Plevral tabanlı kama �eklinde 

parankimal konsolidasyon emboli olasılı�ını kuvvetle akla getirse de, bu bulgu spesifik 

de�ildir.Çizgisel bandlar di�er sık görülen bir bulgudur. �iddetli enfeksiyonlar veya diskoid 

atelektazilerde benzer görünüm izlenebilir.Di�er parankimal de�i�iklikler plevral sıvı, buzlu 

cam görünümü ve oligemidir (76, 77). 

Pulmoner BT anjiografi, klinik olarak PTE �üphesi olan hastalarda ilk basamak test 

olarak giderek artan bir �ekilde kullanılmaktadır. Pulmoner BT anjiografinin perfüzyon 

sintigrafisine göre avantajları, trombüsü direkt olarak gösterebilmesi, alternatif tanı 

sunabilmesi, maliyet açısından etkin olması, gözlemciler arası tutarlık düzeylerinin 

mükemmel olmasıdır (78). 

SBTPA ile PTE tanısına yönelik ilk çalı�ma 1992 yılında Remy- Jardin ve arkada�ları 

tarafından yayınlanmı� olup, PTE tanısındaki duyarlılı�ı %100, seçicili�i %96 olarak 

bildirilmi�tir (74). Aynı yazarlar 1996 yılında yayınladıkları bir çalı�mada, spiral BT 

anjiografinin duyarlılı�ını %91, seçicili�ini %78 olarak bildirmi�lerdir (75).      

SBTPA’nun en önemli sınırlamalarından biri subsegmenter arterlerin 

de�erlendirilmesinde yetersiz kalmasıdır. �zole subsegmenter embolilerin sıklı�ı tartı�malı 

olup çe�itli çalı�malarda %5-17 oranında bildirilmi�tir (3,75). Klasik anjiografi subsegmenter 

dallarda ki emboliyi daha do�ru olarak göstermekle birlikte subsegmenter dalların 

de�erlendirilmisinde yorumcular arası fikir birli�i dü�ük olup %13-66 arasında 

de�i�mektedir.Klinik uygulamalarda pulmoner anjiografi ile %1-9 oranında yanlı� negatif 

sonuçlar alınabilmektedir. Bu durum, subsegmenter embolilerin gösterilmesinin güç 
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oldu�unu, pulmoner anjiografinin ancak segmenter dallara kadar güvenilir oldu�unu ortaya 

koymaktadır (79). 

SBTPA ile pulmoner arterlerin yanı sıra akci�er parankimi, mediasten ve toraks duvarı 

da de�erlendirilebilmektedir. Klinik belirti ve bulguların PTE dı�ında ki nedenleri SBTPA ile 

%11-33 oranında saptanabilmektedir (80).  

�ekil 1’de SBTPA’de kontrast zamanlamasında hataya ba�lı olarak pulmoner arterde 

yalancı trombüs görünümü izlenmektedir. �ekil 2-8. SBTPA’de pulmoner arterlerde trombüs, 

parankim lezyonları ve plevral efüzyon görülmektedir.   

 
 
 
                                         
 
 
 

 
 

                                                  
 
 
�ekil 1: SBTPA görüntülerinde kontrast zamanlamasında hataya ba�lı sa� pulmoner arterde 

ve sa� alt lob pulmoner arterde yalancı trombüs görünümü mevcut.  
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�ekil 2:  Sa� ana pulmoner arterin distalinde , sa� üst lob anterior dalı ve sol ana pulmoner 

arter distalinde trombüs ile uyumlu dolum defekti 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 3: 67 ya�ında orta klinik olasılı�a sahip bayan olgu. Sa�da alt lob pulmoner arterde tam 

tıkanma yapan trombüs ve mediasten incelemesinde kardiyomegali mevcut. 
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�ekil 4: Sa� ve sol ana pulmoner arterin distalinde trombüs ile uyumlu görünüm ve sa�da 

plevral efüzyon 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 5: 76 ya�ında yüksek klinik olasılı�a sahip erkek olgu. Sa� pulmoner arterde tam 

tıkanmaya neden olan trombüs, solda üst ve alt lob arterlerinde parsiyel tıkanma yapan 

trombüs. 
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�ekil 6: Sa� üst lob apikal pulmoner arterinde trombüs ile uyumlu görünüm ve sa� plevral 

efüzyon 

 

 

                                       

 

 

 

�ekil 7: Bilateral subsegmental dolma defektleri, bilateral plevral efüzyon ve sa�da atelektazi 

 

 



 33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                          

 

�ekil 8:Sa� pulmoner arter ve lober arterlerde tam tıkanmaya neden olan trombüs,  sol lober 

arterlerde parsiyel tıkanmaya neden olan trombüs mevcut. Ayrıca solda linguler segmentde 

kama �eklinde opasite izlenmektedir. 
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2.1.6.10 ALT EKSTREM�TE DER�N VENLER�N�N �NCELENMES� 

 
Derin ven trombozu ve PTE ço�u kez aynı hastalık sürecinin ayrılmaz parçaları oldu�undan, 

tanı incelemeleri de birlikte yapılmalıdır. Derin ven trombozunun klinik bulguları, trombüslü 

ekstremitede ısı artı�ı, �i�lik, kızarıklık, a�rı ve homans belirtisi olmakla beraber klinik 

bulgular ile DVT tanısı güvenilir bir �ekilde konamamaktadır. Yapılan çalı�malarda hikaye ve 

fizik muayene bulgularının %50 oranında yanlı� pozitif ve do�ru sonuç verebilece�i 

saptanmı�tır. Klinik olarak tanıdaki zorlukların bir çok nedeni bulunmakla birlikte en önemli 

nedenleri �ikayetlerin belirsizli�i, hikayenin zayıflı�ı ve semptomların spesifik olmayı�ıdır. 

Fizik muayene bulguları da çok silik olursa di�er patolojik bulguları taklit edebilir (81). 

DVT tanısında, kontrast venografi, impedans pletismografi, doppler ultrasonografi, 

manyetik rezonans görüntüleme, nükleer yöntemlerle bacak sintigrafisi, direkt ve indirekt 

spiral BT venografi kullanılır.  

Derin ven trombozu tanısında, günümüzde ilerleyen tanı yöntemlerine ra�men, invaziv 

bir yöntem olan kontrast venografi, referans yöntem olarak kullanılır (82).En iyi �artlarda bile 

aya�ın dorsal yüzünden kanül konamayabilir ve bu durumda tetkik yapılamaz. Bunun dı�ında 

bol miktarda kontrast madde enjeksiyonun getirdi�i riskler vardır ve bu yöntemin kendisi de 

venöz tromboz riski olu�turabilir (83). DVT kontrast madde ile opasifiye olmu� venlerde bir 

veya daha fazla dolma defekti �eklinde görülür. Tetkik esnasında inkomplet venöz dönü� ve 

di�er teknik problemler olguların %5’inde yetersiz incelemeye yol açabilir(84). 

Doppler USG ; “Real time” B-mode ultrasonografi, klinik olarak DVT �üphesi 

bulunan hastaların incelenmesinde standart teknik haline gelmi�tir. Sıklıkla doppler 

de�erlendirmesi ile birlikte yapılır (85). Tanıda ilk a�amada gri skala ( B-mod ) US ile 

venlerin duvar yapısı, lümen içi ekojenitesi, damar çapı, kompresyona cevabı ve solunumsal 

çap de�i�iklikleri de�erlendirilir. �kinci a�amada ise renkli Doppler US ile renk dolumu, akım 

formu, augmentasyon ve valsalva manevrasına cevabı de�erlendirilir. Yöntemin avantajları 

noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir ve güvenirli�inin yüksek olmasıdır. 

Dezavantajı ise operatöre ba�ımlı olması, teknik sorunlar (ödemli, açık yaralı, alçılı, obez 

hastalar) ve pelvik ve baldır venlerinde duyarlılık ve özgüllü�ünün dü�ük olmasıdır(86). 

Proksimal DVT tanısında etkin bir metoddur. Duyarlılı�ı %95,2 özgüllü�ü %98,6 olarak 

raporlanmı�tır. Sessiz DVT’lerde duyarlılı�ı dü�mektedir (87). PTE’li hastaların %50 sinden 

fazlasında DVT tanısında noninvaziv tanısal yöntemlerle tanı konulabilmektedir (88). Tek 

negatif bir USG sonucuyla tanı dı�lanamaz. Bu kısıtlamayı önlemek için iki haftalık periyod 
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boyunca seri bacak USG ‘leri yapılır (89).  Retrospektif olarak yapılan  bir çalı�mada yüksek 

klinik olasılıklı PTE �üphesi ile birlikte, dü�ük olasılıklı V/Q sintigrafisi olan hastalarda 

normal bir alt ekstremite venöz dopler USG’ den sonra tanısal ara�tırmanın sonlandırılmasının 

güvenli olmadı�ı gösterilmi�tir (90). 

 

2.1.6.11.TANISAL ALGOR�TMALAR 
 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

              
                                                                                           
 
                                                                                                                                                                 

                                                                 
 
 
 

 
 
 
 
 
                          �ekil 10: Pulmoner tromboemboli tanısal algoritmi (46) 
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                  �ekil 11: Masif PTE oldu�u dü�ünülen olgularda tanı ve tedavi algoritmi(46) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER  
 

 

�ubat 2004 ile Aralık 2006 tarihleri arasında Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi acil 

servisine ba�vuran ve pulmoner BT anjiografi ve/ veya V/Q sintigrafisi ile PTE tanısı konan 

49 hasta çalı�maya alındı. 

Bu olguları de�erlendirmek üzere ayrıntılı bir veri formu hazırlandı ve tüm olgular ile 

yüz yüze görü�me yapıldı. Bu forma olguların semptomları, fizik muayene bulguları, risk 

faktörleri, akci�er grafileri, AKG bulguları kaydedildi. Tüm olguların klinik olasılıkları Wells 

ve Cenevre skorlaması ile 2 ayrı �ekilde belirlendi. �lk 24-48 saat içinde D-Dimer düzeyleri 

ölçüldü. Tüm olguların tanısı pulmoner BT anjio veya V/Q sintigrafisi ile do�rulandı. 

AKG incelemesi: Radial arterden yakla�ık 1 cc kan alınarak (OMNIC, Roche, 

Almanya)  de�erlendirildi. Hipoksemi için daha önceki çalı�malarda belirtilen 80 mmHg sınır 

de�er olarak alındı (91).  

D-Dimer ölçümü: Lateks agglutinasyon yöntemlerinden biri olan HEMOSIL             

D-Dimer  (REF 0020008500) yöntemi kullanıldı.  

Tüm SBTPA incelemeleri General Electric Hi Speed ZX/i marka spiral bilgisayarlı 

tomografi cihazı ile, intravenöz kontrast madde enjeksiyonu ise BT otomatik enjektörü 

(MEDRAD Vistron BT injeksiyon sistem) ile yapıldı. 

Tüm hastalardan supin pozisyonunda kılavuz görüntü alınıp, kılavuz görüntü üzerinde 

diafragmadan arkus aorta düzeyine kadar inceleme alanı belirlendi. Antekübital vende 18 

gauge intraket ile açılmı� damar yolundan otomatik enjektör ile 4ml/sn hızda,      120 -150 ml 

(1-2ml/kg) noniyonik kontrast madde (300 mg/ml) verildi. Hastanın kardiyak performans 

durumuna göre enjeksiyon ba�langıcından itibaren 15-18 saniye gecikme zamanı 

uygulanarak,  kesit kalınlı�ı 3 mm, kesit aralı�ı 1.5 mm, pitch 2, tüp dönü� hızı 0.7 sn ve 

geni� FOV olarak belirlenmi� parametreler ile 200-300 mA, 120 kV kullanılarak kesitsel 

görüntüler elde edildi. Tüm SBTPA incelemeleri kaudokranial yönde ve tek nefes tutma 

periyodunda  yapıldı. 

Perfüzyon sintigrafisi, SIEMENS marka E.CAM sıngle cihazı (tek ba�lı gama kamera) 

ile intravenöz Tc-99m makroagregated albumin (MAA) enjeksiyonu sonrasında 

radyofarmasoti�in pulmoner arter da�ılımına parelel olarak akci�er alveol kapillerinde 

da�ılması esasına dayanılarak yapıldı. Enjeksiyon genellikle yatarken derin ve düzenli nefes 

alınması sırasında yava� olarak uygulandı. Görüntüleme anterior, posterior, sol yan ve sa� 
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yanı içeren en az dört pozisyonda yapıldı. (Oblik görüntülerin çalı�maya eklenmesi testin 

duyarlılı�ını önemli ölçüde artırmaktadır)   

Venöz Doppler USG ;Toshıba APLIO 80  doppler cihazı kullanılarak yapıldı.Bilateral 

ingüinal bölgeden itibaren ana femoral venden cruris ven düzeyine kadar yüksek frekanslı 

lineer transducerlerle inceleme gerçekle�tirildi. �nceleme sırasında her iki ana femoral ven- 

yüzeyel ve derin femoral ven, popliteal ve saphen venlerin açık olup olmadı�ı renkli doppler 

inceleme ile ve transducer kompresyonuna venin verdi�i yanıta göre de�erlendirildi. Cruris 

venlerindeki akım gastroknemius kasına uygulanan manevrayla (augmentasyon) 

de�erlendirildi. 

Verilerin istatiksel analizinde SPSS 10,0 programı kullanıldı. Sonuçlar ortalama ± SD 

olarak verildi. �statiksel analizler için x2 testi kullanıldı. x2 testinde p< 0.05 istatiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 
 

PTE tanısı konan 27’si erkek, 22’si kadın; 49 olgu çalı�maya alındı. Olguların ya� ortalaması 

61,65 ± 14,89 ya� aralı�ı 27-85 arasında de�i�mekteydi. 

 

  

 

Tablo 7. PTE hastaların demografik verileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastanın ya�ı 61,65 ± 14,89 

Sigara içim süresi 25,04 ± 32,22 

Tansiyon sistolik 122,16 ± 21,79 

Tansiyon diastolik 73,98 ± 11,54 

Nabız 101,08 ± 22,18 

Solunum sayısı 29,65 ± 6,98 

Kan pH düzeyi 7,46 ± 0,05 

Kan PO2 düzeyi 59,44 ± 11,35 

Kan PCO2 düzeyi 31,60 ± 7,92 

O2 satürasyonu 89,06 ± 7,32 

D-Dimer düzeyi 1134,31 ± 713,27 

EKOda PAB 37,84 ± 23,04 

BMI 27,03 ± 6,50 
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Pulmoner tromboemboli olguları risk faktörleri açısından de�erlendirildi�inde, ya� 

faktörü %55.1 (n=27) oranla ilk sıradaydı. �kinci sırada %32.7 (n=16) oranla immobilite 

izlendi. PTE’li hastalarının %20,4’ü malignite ile ili�kiliydi. Bazı hastalarda birden fazla risk 

faktörü mevcuttu (Tablo 8). 

 

 

Tablo 8: PTE’ li olguların risk faktörleri 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

        

 

     

 

 

 

 

 

 

 

Olguların ba�vuru semptomları arasında nefes darlı�ı %93,9 oranla birinci sıradaydı. 

Pulmoner tromboemboli olgularında, en sık rastlanan semptomlardan dispne, takipne ve 

ta�ikardi birlikteli�i %38,8 oranında izlendi. Derin ven trombozu ile ili�kili semptomlar, 

olguların %28,6’ sında mevcuttu (Tablo 9). 

 

 

 
 
 

    Risk faktörü Olgu sayısı Yüzde 

Ya� (>60)     27 %55.1 

�mmobilite     16 %32.7 

Malignite     10 %20.4 

Obezite     10 %20.4 

Önceki PTE      8 %16.3 

Konjestif kalpyetmezli�i      8 %16.3 

KOAH      8 %16.3 

Cerrahi müdahale      7 %12.2 

OKS kulanımı      3 %6.1 

Genetik faktörler      3 %6.1 

Diyabetes Mellitus      2 %4.1 
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Tablo 9. PTE’ li olguların ba�vuru semptomları 

 

 

 

 

 

            

 

 

 

 

 

 

PTE olgularının %14,2’sinde normal akci�er grafi bulguları saptandı. Gö�üs 

grafilerinde en sık rastlanan patolojik bulgular sinüs kapalılı�ı (%40,8 ) ve hiler dolgunluk  

(% 38,8) tu (Tablo 10). SBTPA yapılan hastalarda (39 hasta) en fazla saptanan bulgu %53,8 

oranla lümen içi dolma defekti idi. 10 olguya kontraendikasyonlar nedeniyle SBTPA 

yapılamadı (Tablo 11). 

 

 

Tablo 10. PTE’ li olguların P-A akci�er grafi bulguları 

 

Radyoloji Olgu sayısı Yüzde 

Sinüs kapalılı�ı 20 %40,8 

Hiler dolgunluk 19 %38,8 

Parankimal konsolidasyon 15 %30,6 

Diyafragma yüksekli�i 11 %22,4 

Normal grafi bulguları 7 %14,2 

Lineer atelektazi 6 %12,2 

 

 

 

 

Semptom Olgu sayısı Yüzde 

Nefes darlı�ı 46  %93,9 

Yan a�rısı 29 %59,2 

Çarpıntı  23 %46,9 

Baçakta �i�lik 14 %28,6 

Hemoptizi 6 %12,2 

Dispne+ takipne+ta�ikardi 19 %38,8 
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Tablo 11. PTE’ li olguların SBTPA bulguları 

 

 

 

 

 

 

 

                 

 

Tablo 12. PTE’li olgularda SBTPA’de trombüsün yerle�im yeri  
 

 

SBTPA Bulgusu Olgu Sayısı Yüzde (%) 

Ana pulmoner arter 12 %30.8 

Birden fazla lober 12 %30.8 

Birden fazla segmenter arter 8 %20.5 

Lober 5 %12.8 

Tek segmenter arter 2 %5.1 

Total 39 %100 

 

PTE’ li hastalarda perfüzyon sintigrafi sonuçlarına bakıldı�ında olguların büyük kısmı 

orta (%45) ve yüksek (%50) olasılık grubundaydı. Sadece 1 olgu (%5) dü�ük olasılık 

grubundaydı (Tablo 13). 

                

 

Tablo 13. PTE’li olgularda V/Q sintigrafi bulguları  
 

Perfüzyon sintigrafisi Olgu sayısı Yüzde (%) 

Dü�ük olasılık 1 %5 

Orta olasılık 9 %45 

Yüksek olasılık 10 %50 

Toplam 20 %100 

SBTPA Bulguları Olgu sayısı Yüzde 

Lümen içi dolma defekti 21 %53,8 

Plevral efüzyon 13 %33,3 

Plevra tabanlı kama �eklinde konsolidasyon 8 %20,5 

Atelektazi  5 %12,8 
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PTE olgularından 44’üne ekokardiyografi yapıldı. Ekokardiyografi yapılan olgular 

arasında en sık saptanan bulgu %56,8 oranla pulmoner arter basınç yüksekli�i idi. Triküspit 

yetersizli�i ve sa� ventrikül dilatasyonu sırasıyla %52.3 ve %31.8 oranında izlendi. Triküspit 

yetersizli�i ile birlikte pulmoner arter basınç yüksekli�i %50 oranında saptandı (Tablo 14). 

           
 

 

Tablo 14. PTE’ li olguların transtorasik ekokardiyografi bulguları 

 

EKO bulgusu Olgu Sayısı Yüzde (%) 

Pulmoner arter basıncı >18 mmHg  25 %56,8 

Triküspit yetersizli�i 23 %52,3 

Triküspit yetersizli�i+ Pulmoner arter basıncı> 18 mmHg 22 %50 

Sa� ventrikül dilatasyonu 14 %31,8 

 

 

PTE’li olguların wells skoruna göre %18,4’ ü dü�ük, %53,1’i orta, %28,6’sı yüksek 

klinik skora sahip iken, cenevre skoruna göre olguların %8,2’si dü�ük, %75,5’i orta, %16,3’ü 

yüksek klinik skora sahipti. Her iki klinik skorlama sisteminde orta klinik olasılıklı olgu sayısı  

fazla idi (Tablo 15). Wells ve Cenevre skorlama sistemleri birbirleriyle kar�ıla�tırıldıklarında, 

wells skorlama sistemine göre dü�ük klinik olasılı�a sahip hastaların hiçbirinde, cenevre 

skorlama sistemine göre yüksek klinik olasılık izlenmedi. Ayrıca Wells skorlama sistemine 

göre yüksek klinik olasılı�a sahip hastaların hiçbirinde, Cenevre skorlama sistemine göre 

dü�ük klinik olasılık izlenmedi (Tablo 16).    

 

Tablo 15. PTE’ li olgularda klinik skorlamalar 

 

Klinik Skorlama Wells skoru Cenevre Skoru 

Dü�ük 9 (%18,4) 4 (%8,2) 

Orta 26 (%53,1) 37 (%75,5) 

Yüksek 14 (%28,6) 8 (%16,3) 
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Tablo 16. PTE’ li olgularda Wells ve Cenevre skorlarının kar�ıla�tırılması 

 

 Cenevre Skoru 

Wells Skoru Dü�ük Orta Yüksek 

Dü�ük 1 (%11,1) 8 (88,9) 0 (%0) 

Orta 3 (%11,5) 19 (%73,1) 4(%15,4) 

Yüksek 0 (%0) 10 (%71,4) 4(%28,6) 

 

 

PTE’li olgularda derin ven trombozuna ait semptom varlı�ında venöz doppler USG’de 

trombüs saptanma oranı %85,7 olarak bulundu ve sonuçlar istatiksel olarak anlamlı idi        

(p< 0.05). Derin ven trombozuna ait semptomu bulunmayan hastalarda venöz doppler USG’ 

de %20 oranında trombüs izlendi (Tablo 17). PTE’li olgularda venöz doppler USG’ de 

hastaların %38,8’ inde (19 hasta) derin ven trombozu saptandı. 

 

Tablo 17. PTE’ li olgularda DVT’ na ait semptom varlı�ı ile venöz doppler USG’ de trombüs 

saptanması arasında ki ili�ki  

 

 

 Venöz Doppler USG’de trombüs varlı�ı 

DVT klinik semptomları Evet Hayır 

Evet 12(%85,7) 2 (%14,3) 

Hayır  7(%20) 28 (%80) 

             �² testi                                         p:0,000 

 

Olgularda klinik olasılık sınıfları, SBTPA’de trombüsün yerle�im yeri ile  

kar�ıla�tırıldı. Klinik olasılık wells skoru ile de�erlendirildi�inde; yüksek klinik olasılıklarda 

%17.9 ana pulmoner arterde, % 5.1 birden fazla lober arterde, % 5.1 tek lober arterde trombüs 

izlenirken dü�ük klinik olasılıklı hastalarda ana pulmoner arterde trombüs izlenmedi (Tablo 

18). Klinik olasılık cenevre skoru ile de�erlendirildi�inde; yüksek klinik olasılıklarda %10.3 

ana pulmoner arterde, % 5,1 birden fazla lober arterde, % 2,6 tek lober arterde trombüs 

izlenirken dü�ük klinik olasılıklı hastalarda ana pulmoner arterde trombüs izlenmedi (Tablo 

19). 
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Tablo 18: Trombüsün pulmoner arterde yerle�im yeri ve wells skorunun kar�ıla�tırılması 
 

Wells 

Skoru 

 Tek 

segmenter 

Birden 

fazla 

segmenter 

Lober Birden 

fazla lober 

Ana 

pulmoner 

arter 

Toplam 

Dü�ük risk 2 (%5,1) 1(%2,6) 1 (%2,6) 2 (%5,1)  6(%15,4) 

Orta risk  6 (%15,4) 2 (%5,1) 8 (%20,5) 5(%12,8) 21(%53,8) 

Yüksek 

risk 

 1 (%2,6) 2 (%5,1) 2 (%5,1) 7 (%17,9) 12 (%30,8) 

 

       

Tablo 19. Trombüsün pulmoner arterde yerle�im yeri ve cenevre skorunun kar�ıla�tırılması 
 

Cenevre 

Skoru 

Tek 

segmenter 

Birden fazla 

segmenter  

Lober Birden 

fazla 

lober 

Ana 

pulmoner 

arter 

Toplam 

Dü�ük risk 1 (%2,6)  1 (%2,6) 1(%2,6)  3 (%7,7) 

Orta risk 1 (%2,6) 8 (%20,5) 3 (%7,7) 9 (%23,1) 8 (%20,5) 29 (%74,4) 

Yüksek 

risk 

  1(%2,6) 2 (%5,1) 4 (%10,3) 7 (%17,9) 
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PTE’li olgularda wells skoru düzeyi ile perfüzyon sintigrafi sonuçları 

kar�ıla�tırıldı�ında; wells skoru düzeyi dü�ük olan 2 (%50) olguda perfüzyon sintigrafisinde 

yüksek olasılıklı PTE izlenirken, wells skoru düzeyi yüksek olan 1 (%20) olguda perfüzyon 

sintigrafisinde dü�ük olasılıklı PTE izlendi. Cenevre skoru ile perfüzyon sintigrafi sonuçları 

kar�ıla�tırıldı�ında; cenevre skoru düzeyi dü�ük olan 1 olguda perfüzyon sintigrafisi ile 

yüksek olasılıklı PTE izlendi (Tablo 20 ve 21). 

 

Tablo 20. PTE’ li olgularda ventilasyon perfüzyon sintigrafisi ile wells skoru düzeyinin 
kar�ıla�tırılması 
 

 

        Perfüzyon sintigrafisinde emboli olasılı�ı 

Wells Skoru düzeyi Dü�ük Orta Yüksek Toplam 

Dü�ük risk 0 (%0) 2(%50) 2 (%50) 4(%100) 

Orta risk 0(%0) 7(%63,6) 4(%36,4) 11(%100) 

Yüksek risk 1(%20) 0(%0) 4(%80) 5(%100) 

 

 

Tablo 21. PTE’ li olgularda ventilasyon perfüzyon sintigrafisi ile cenevre skoru düzeyinin 

kar�ıla�tırılması 

 

 

        Perfüzyon sintigrafisinde emboli olasılı�ı 

Cenevre Skoru düzeyi Dü�ük Orta Yüksek Toplam 

Dü�ük risk  0 (%0) 1(%50) 1(%50) 2(%100) 

Orta risk 1(%6,7) 7(%46,7) 7(%46,7) 15(%100) 

Yüksek risk 0(%0) 1(%33,3) 2(%66,7) 3(%100) 
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PTE’ li olgularda wells ve cenevre skorlama sistemleri ile AKG’nda hipoksemi düzeyi 

kar�ıla�tırıldı�ında; PTE için yüksek klinik olasılı�a sahip hastaların tamamında AKG’nda 

hipoksemi mevcuttu. Wells skoruna göre dü�ük klinik olasılı�a sahip hastaların %88,9’unda, 

cenevre skoruna göre dü�ük klinik olasılı�a sahip hastaların ise %75’inde AKG’nda 

hipoksemi izlendi (Tablo 22 ve 23). 

 

Tablo 22. PTE’ li olgularda wells skoru  ile hipokseminin kar�ıla�tırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 23. PTE’ li olgularda cenevre skoru  ile hipokseminin kar�ıla�tırılması 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Hipoksemi (Pa O2< 80mmHg) 

Wells skoru Evet  Hayır   Toplam 

Dü�ük risk 8(%88,9) 1 (%11,1)   9(%100) 

Orta risk 24(%92,3) 2(%7,7)   26(%100) 

Yüksek risk 14(%100) 0(%0)   14(%100) 

  Hipoksemi (Pa O2< 80mmHg) 

Cenevre skoru Evet  Hayır   Toplam 

Dü�ük risk 3(%75,0) 1 (%25)   4(%100) 

Orta risk 35(%94,6) 2(%5,4)   37(%100) 

Yüksek risk 8(%100) 0(%0)   8(%100) 
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5. TARTI�MA 

      
Pulmoner tromboembolinin, belirti ve bulgularının spesifik olmaması nedeniyle antemortem 

klinik tanısı oldukça güçtür. Tedavisiz bırakıldı�ı takdirde mortalite oranı %30’a kadar 

yükselirken, tedaviyle bu oran %3-10’a kadar dü�mektedir. Mortalite oranının yüksek, 

tedaviye cevabın iyi olması nedeniyle PTE’de erken tanı ve tedavi önemlidir (2). 

PTE’den �üphe için klinik de�erlendirmenin gerekli oldu�u bilinmekle beraber, klinik 

verilerin tanıyı do�rulama ve dı�lamada dü�ük bir etkinli�i oldu�u akılda tutulmalıdır (3). 

PTE’li olgularda klinik bulgular embolinin büyüklü�üne, sayısına, lokalizasyonuna, enfaktüs 

geli�ip geli�medi�ine, rezolüsyon hızına, ilk kez mi yoksa tekrarlayıcı mı oldu�una ve 

hastanın kardiyopulmoner rezervine ba�lı olarak de�i�ebilir. Önceden kardiyopulmoner 

hastalı�ı bulunmayan hastalarda dispne ve takipnenin en sık rastlanan semptom ve bulgu 

oldu�u bildirilmi�tir (92). Olgularımızın ba�vuru semptomlarını de�erlendirdi�imizde, nefes 

darlı�ı( %93,9) ve yan a�rısı( %59,2) en sık görülen semptomlardı. Yan a�rısı semptomunun 

hemoptizi ile ili�kisine bakıldı�ında, yan a�rısı olmayan hastaların hiçbirinde hemoptizi 

semptomu yoktu ve bu istatiksel olarak anlamlıydı.(p<0,05) Yan a�rısı olan hastaların ise 

%20,7’ sinde hemoptizi �ikayeti mevcuttu. International Cooperative Pulmonary Embolism 

Registry (ICOPER) çalı�masında PTE olgularının %82’sinde nefes darlı�ı, %49’unda gö�üs 

a�rısı,  %20’sinde öksürük, %14’ünde bayılma, %7’sinde hemoptizi saptanmı�tır (93). 

Miniati ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada PTE’li hastalarda nefes darlı�ı %78, gö�üs a�rısı 

%44 ve bayılma %26 oranında görülmü� olup en sık görülen ayırt edici klinik belirtiler olarak 

bulunmu�tur (35). 

Çalı�mamızda PTE hastalarında en sık rastlanan klinik bulgu %81,6 oranında takipne 

idi. Bunu %40,8 oranla ta�ikardi ve %28,6 oranla bacakta �i�lik bulguları izlemekteydi. 

Dispne, takipne, ta�ikardi birlikteli�i hastaların sadece %38,8’inde mevcuttu. Hipotansiyon 

nadir görülen bulgular arasındaydı ve bu sonuçlar di�er literatür bulguları ile uyumlu idi    

(94, 95). 

PTE ön tanısı dü�ünülen hastalarda semptom ve fizik muayene bulguları dı�ında PTE 

risk faktörlerinin varlı�ı ara�tırılmalıdır. Miniati ve arkada�larının çalı�masında; PTE 

hastalarında risk faktörleri de�erlendirilmi� ve immobilizasyon, tromboflebit öyküsü, 

malignite ve alt ekstremite kırıkları anlamlı bulunmu�tur (35). Bizim çalı�mamızda hastaların 

tamamına yakını ileri ya� olgulardı. Yapılan çalı�malarda PTE’nin orta ileri ya� populasyonda 

daha baskın oldu�u gösterilmi�tir (96, 97).Stein ve arkada�larının çalı�masında PTE sıklı�ının 
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ya�la orantılı olarak arttı�ı ve 50 ya�ın üzerindeki kadınlarda daha sık görüldü�ü saptanmı�tır 

(98). Olgularımız risk faktörleri açısından de�erlendirildirildi�inde, %40,8’inde birden fazla 

risk faktörü mevcuttu. Ya�, %55.1 oranla en yüksek saptanan risk faktörü idi. Di�er risk 

faktörleri sıklık sırasına göre; immobilite (%32,7), malignite (%20.4), obesite  ( %20.4), KKY 

(%16,3), KOAH (%16,3), önceki PTE öyküsü (%16,3), DM (%4,1), OKS kullanımı (%6,1) 

ve genetik faktörler (%6.1) �eklinde idi. Genetik risk faktörlerinden, bir olguda 

hiperhomosisteinemi ve iki olguda Faktör V Leiden (APC-R) mutasyonu saptandı. Faktör V 

Leiden (APC-R)  mutasyonu en sık rastlanan kalıtsal trombofili nedenidir. PTE ilk 

epizodundaki hastalarda APC-R prevalansı %15-40 arasındadır ve di�er kalıtsal 

anormalliklerden oldukça yüksektir (23). Hafif - orta hiperhomosisteineminin ise genel 

populasyondaki insidansı %0,3-1,4 arasındadır ve rekürren PTE ile ili�kilidir (99).   

Yapılan çalı�malarda klinik olarak PTE �üphesi bulunan hastaların % 35’inden azında 

PTE saptanmı�tır (3,100). PTE açısından risk faktörü bulunması ve birden fazla klinik bulgu 

veya belirtinin birlikte olmasının PTE tanı duyarlılı�ını artırdı�ı bulunmu�tur (1). 

           PTE olgularında labaratuvar verileri tanıyı destekleyebilir ancak spesifik de�ildir. 

Laboratuvar verilerinden arter kan gazı incelemelerinde, AKG de�erleri normal olabilece�i 

gibi, hipoksemi, hipokapni, respiratuar alkaloz ve P(A-a)O2’de artı� gibi patolojilerde 

saptanabilir. Yapılan çalı�malarda PTE’li olguların en az %80’ inin hipoksemik oldu�u 

bildirilmi�tir (33). Bizim çalı�mamızda, olgularımızın %93,9’ unda hipoksemi mevcuttu ve en 

sık saptanan patolojiydi. Bununla birlikte olgularımızın %26,5’ inde kardiyopulmoner hastalık 

öyküsü mevcuttu ve önceden bakılan AKG incelemelerinde hipoksemisi olan hastalardı. 

Hipokseminin yüksek oranda saptanmasına PTE dı�ında hastanın mevcut kardiyopulmoner 

hastalı�ının da katkısı oldu�unu dü�ündük. Olgularımızın %73.5’inde AKG’ nda hipoksemi 

ve hipokapni bir arada izlendi. Yapılan çalı�malarda kanıtlanmı� PTE’ si olan hastaların  

%15’ inde AKG incelemeleri normal olarak saptanmı�tır (111). Bizim çalı�mamızda 

olgularımızın % 6.1’ inde AKG incelemesi normaldi. Bu nedenle AKG’ları normal olan 

hastalarda PTE tanısının dı�lanmaması gerekir.  

D-Dimer, trombüsün fibrinolizin etkisiyle parçalanması sonucu açı�a çıkan fibrin 

yıkım ürünüdür. PTE’si bulunan hastalarda 8 kata kadar artı� gösterebilmektedir. D-dimer 

düzeyinin (500ng/ml), PTE’yi saptamada ki duyarlılı�ı %97-100 iken , %35-45 gibi dü�ük bir 

sensitivite oranına sahiptir (42).Çünkü postoperatif olgularda, kanser olgularında, 

enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlı� pozitif sonuçlara neden olmaktadır (43,44). D-dimer 

normal e�ik de�erinin (500 ng/ml) altındaki düzeylerde PTE tanısını dı�lamak için faydalı bir 

test olarak önerilmektedir(112).D-dimer ölçümü için kullanılan yöntemlerden ELISA  ile daha 
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güvenilir, LATEKS aglütinasyon metodu ile daha çabuk sonuçlar elde edilebilece�i 

bildirilmi�tir. PTE açısından klinik olasılık sınıflaması ve EL�SA yöntemi ile yapılan D-dimer 

ölçümünü izleyen SBTPA ve venöz DUS ile PTE tanısı %99 oranında konur veya dı�lanır (4). 

LATEKS aglütinasyon testinin PTE tanısını dı�lamada yetersiz oldu�unu ileri süren 

çalı�malar bulunmaktadır(113). Ancak Egenmayer ve arkada�ları, PTE tanısında LATEKS 

metodu ile ölçülen D-dimer’in negatif ve paO2’nin 80 mmHg’den yüksek olması durumunda 

lateks metodunun negatif beklenen de�erini %100 olarak saptamı�lardır(114). Bizim 

çalı�mamızda, D-Dimer incelemesi Latex agglutinasyon metodu kullanılarak yapıldı. 

Olgularımızın  %83,7 sinde D-dimer düzeyi yüksek, %16,3’ ünde normal olarak saptandı. D-

dimer düzeyi normal olan hastalar klinik olarak orta veya yüksek klinik olasılı�a sahip 

hastalardı.D-dimer incelemesi Latex Agglutinasyon yöntemiyle yapıldı�ı için ileri inceleme 

gerektiren olgulardı.PTE açısından yüksek klinik olasılı�a sahip hastalarda D-Dimer’ın 

negatif prediktif de�eri, PTE’ nin güvenli bir �ekilde ekarte edilmesine yetmeyecek kadar 

dü�üktür (45). Yanlı� negatif sonuçlar subsegmental embolilerde daha sıktır. D-Dimer ölçümü 

embolinin yerle�im yeriyle korelasyon gösterebilir. De Monye ve arkada�ları D-dimer 

düzeyinin yüksek olmasının segmenter veya büyük embolilerin, subsegmenter embolilerden 

ayrımında yardımcı olabilece�ini göstermi�lerdir (115).Bizim çalı�mamızda da D- dimer 

düzeyi ve embolinin yerle�im yeri kar�ıla�tırıldı�ında ana pulmoner arter ve lober arterlerde 

yerle�en trombüslerde D- dimer düzeyi daha yüksek olarak saptandı. 

EKO kardiyografi, kolay uygulanabilirli�i, sa� ventrikül fonksiyonlarının tayininde 

genellikle ba�arılı olması, PTE risk ve tedavinin etkinli�inin de�erlendirilmesi açısından 

önemli bir tetkiktir. Akut PTE’de EKO bulguları, sa� ventrikülde dilatasyon ve hipokinezi, 

anormal interventriküler septum hareketi, triküspit yetersizli�i ve nadir de olsa trombüsün 

görüntülenebilmesi �eklindedir (51). G.Kırkıl ve arkada�larının çalı�masında, PTE olgularında 

EKO’da, en sık %60 oranla sa� ventrikül dilatasyonu saptanmı�tır (116). Bizim çalı�mamızda 

49 olgunun 5’ine ekokardiyografi yapılmadı. Ekokardiyografi yapılan olgularda en sık 

saptanan bulgu %56.8 oranla PAB yüksekli�i (>18 mmHg), ikinci sıklıkta triküspit kapak 

yetmezli�i (%52,3) idi. Olgularımızın %40,9’unda ise normal EKO bulguları saptandı. Klinik 

çalı�malarda sa� ventrikül anormallikleri PTE olgularının %50’ sinde saptanmı�tır (15,93).   

EKO’da PAB yüksekli�i ile trombüsün pulmoner arterde yerle�im yerini 

kar�ıla�tırdı�ımızda, aralarında herhangi bir ili�ki saptamadık. Çalı�mamızda, PAB 

yüksekli�inin tıkanıklı�ın yerinden ve boyutundan ziyade hastanın altta yatan hastalı�ı ve 

klinik durumuyla ili�kili oldu�unu dü�ündük. Pulmoner hipertansiyon (PHT) ve triküspit 
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kapak yetmezli�i (TY) , PTE’li hastalarda görülebilecek özgüllü�ü ve duyarlılı�ı dü�ük 

ekokardiyografik bulgulardır (117). 

          Gö�üs grafileri yaygın inanı�ın aksine PTE hastalarında normal olabilir. PIOPED 

çalı�masında, PTE’ li 383 hastanın %12’ sinde, PISAPED çalı�masında %14’ünde gö�üs 

grafileri normal olarak de�erlendirilmi�tir (35,54). Bizim çalı�mamızda olgularımızın %14,2 

(n=7) sinde normal gö�üs grafi bulguları mevcuttu. PIOPED çalı�masında en sık saptanan 

anormallikler atelektazi ve pulmoner parankimal konsolidasyon iken PISAPED çalı�masında 

oligemi %45, westermark bulgusu %36 ve pulmoner konsolidasyonlar %15 oranında 

izlenmi�tir (54). Elliot ve arkada�ları tarafından 2454 PTE olgusu üzerinde yapılan prospektif 

ve çok merkezli bir çalı�mada grafi bulguları sıklık sırasına göre de�erlendirildi�inde; 

kardiyomegali (%27), plevral efüzyon (%23), hemidiyafragma elevasyonu (%20), pulmoner 

arterde geni�leme (%19), atelektazi (%18), infiltrasyon (%17), ve di�er bulgular �eklinde 

belirtilmi�tir(%32).Bu çalı�mada kardiyomegalinin en sık rastlanan bulgu olması, çalı�manın 

büyük oranda ya�lı (>70 ya�) hastalar üzerinde yapılması ile açıklanmı�tır 

(118).Olgularımızda en sık saptanan gö�üs grafi bulguları,  sinüsde kapalılık (%40,8 n=20) ve 

hiler dolgunluk (%38,8 n = 19) idi. Bu gö�üs grafi bulgularının yüksek oranda  saptanmasının 

nedeni, hastaların büyük kısmının altta  yatan kardiyopulmoner hastalı�ı olması ile ili�kili 

oldu�unu dü�ündük. Di�er bir neden gö�üs grafilerinde hiler dolgunluk de�erlendirmesinin 

subjektif olarak yapılması olabilir. Çalı�mamızda  gö�üs  grafisinde hiler dolgunluk ile EKO 

da PAB  yüksekli�i kar�ıla�tırıldı�ında istatiksel olarak anlamlı de�ildi.(p>0,005) Neden, 

gö�üs grafilerinde hiler dolgunluk de�erlendirmesinin objektif kriterlere dayandırılarak 

yapılmaması olabilir. 

Pulmoner tromboembolilerin %90’ından fazlası derin ven trombozundan (DVT) 

kaynaklanmaktadır (119). Fakat PTE olgularının %50’ sinde derin ven trombozuna ait hiçbir 

fizik muayene bulgusu yoktur ve doppler USG ile %10-20 oranında DVT saptanabilmektedir. 

Negatif USG tanıdan uzakla�tırmadı�ı gibi pozitif USG’de de yanlı� pozitiflik riski söz 

konusudur(120).Doppler Ultrasonografinin DVT tanısında duyarlılı�ı %89-100, özgüllü�ü 

%97-100 arasındadır (86). Son yıllarda alt ekstremite DUS incelemesi PTE tanı 

algoritmalarının farklı basamaklarında yer almaktadır(1).  Bizim çalı�mamızda derin ven 

trombozuna ait klinik semptomlar olguların %28,6’ sında ( n=12) mevcuttu. DVT klinik 

semptomları olan hastaların da  %85,7’sinde venöz doppler USG’ de trombüs izlenmi�ti ve bu 

istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05) DVT klinik semptomları olmayan hastaların %20’sinde 

(n=7) venöz doppler USG’ de trombüs mevcuttu. Olgularımızın %61,2 (n=30)sinde ise 

DUS’de trombüs izlenmedi. DUS’de trombüsün dü�ük oranda saptanma nedenleri tetkiki 
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yapan ki�inin deneyimi, teknik sorunlar (ödemli, açık yaralı, alçılı, obez hastalar) ve Doppler 

USG’nin pelvik ve baldır venlerinde duyarlılık ve özgüllü�ünün dü�ük olmasıdır(86).Bu 

nedenlerden dolayı PTE �üphesi olan hastalarda venöz doppler USG’de trombüs 

saptandı�ında PTE tanısı konularak tedavi ba�lanabilir, fakat trombüs izlenmemesi PTE 

tanısını dı�lamaz ve ileri tetkiklerin yapılmasına gereksinim vardır. 

PTE’nin pretest olasılı�ının de�erlendirilmesi, PTE  olasılı�ı bulunan hastaların dü�ük, 

orta ,yüksek klinik olasılık �eklinde kategorize edilmesine imkan vermektedir (121).Klinik 

olasılı�ın D-dimer ile kombine bir �ekilde de�erlendirilmesi ek tanısal testlere olan ihtiyacı    

% 30 oranında azaltabilmektedir (4).  PTE ön tanılı olguların klinik bulgularının tanı de�eri ve 

ileri incelemeye yönlerdirmedeki önemi iki büyük prospektif çalı�mayla ortaya konmu�tur. 

Bunlar PIOPED ve PISAPED çalı�malarıdır (3 ,40).  

Çok merkezli bir çalı�ma olan Prospective �nvestigation of Pulmonary Embolism 

Diagnosis (PIOPED) çalı�ması, pulmoner tromboemboli tanısı, pulmoner anjiografi ile 

do�rulanmı� 251 hastada V/Q sintigrafisi ve klinik skorlama ile hangi oranlarda do�ru tanı 

konulabildi�i ile ilgili yapılmı� önemli bir prospektif çalı�madır. Bu çalı�mada olgular, 

yüksek, orta ve dü�ük klinik olasılık gruplarına ayrılmı�lardır. Buna göre yüksek olasılık 

grubundakilerin %68’ine, orta olasılık grubundakilerin %30’una, dü�ük klinik olasılık 

grubundakilerin %9’una PTE tanısı konmu�tur (3).Wells ve arkada�ları; PIOPED 

çalı�masındaki klinik verileri puanlayarak standardize etmi�lerdir (41) (tablo 3). 

Wells skoru, PTE’den �üphelenilen 1260 yatan ve ayaktan hastayı içeren bir kohort 

grubundan geli�tirilmi�tir. Olgular dü�ük, orta ve yüksek olasılık düzeylerine göre sınıflara 

ayrılmı�lardır.Yüksek olasılık grubundakilerin %50’sine, orta olasılık grubundakilerin 

%18,8’ine, dü�ük olasılık grubundakilerin %2’ sine PTE tanısı konulmu�tur.  

Cenevre skoru  ise acil servisde  PTE ön tanısı dü�ünülen 1090 hastayla yapılan bir 

çalı�madan elde edilmi�tir. Bu çalı�mada, ya�, risk faktörleri, radyoloji ve arteriyal kan gazı 

bulgularını de�erlendirerek yeni bir klinik olasılık sınıflaması olu�turmu�lardır (6) (tablo 4). 

Buna göre yüksek olasılık grubunun %81’inde, orta olasılık grubunun %38’inde ve dü�ük 

olasılık grubunun %10’unda PTE saptamı�lardır. Bu klinik olasılık sınıflaması Cenevre 

kuralları olarak adlandırılmı�tır. 

Biz çalı�mamızda olgularımızı Wells ve Cenevre skorlarına göre dü�ük ,orta ve 

yüksek risk kategorilerine ayırdık.PTE olgularının Wells skoruna göre %18,4’ü (n=9) dü�ük, 

%53,1’i (n=26) orta, %28,6’sı (n=14)  yüksek klinik skorlamaya sahipken, Cenevre skoruna 

göre  %8,2 (n=4)’si dü�ük, %75,5 (n=37)’i orta, %16,3 (n=8)’ü yüksek klinik skorlamaya 

sahipti. Olguların her iki klinik skorlama yönteminde de ço�unlu�u orta klinik olasılı�a 
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sahipti. D-dimer testi olarak lateks agglutinasyon yöntemi kullandı�ımız için ileri inceleme 

gerektiren olgulardı. Negatif sonuç dü�ük olasılıklı hastalarda SimpliRED (Niteliksel kırmızı 

hücre agglutinasyonu), Vidas (Hızlı niceliksel enzyme-linked immunusorbent), MDA(yeni 

tanımlanmı� latex testi) ile orta klinik olasılıklı hastalarda Vidas ve MDA ile bakıldı�ında 

güvenle PTE’yi ekarte eder, bu olgularda venöz tromboembolizm için görüntüleme 

tetkiklerinin uygulanmasına gerek yoktur (46).Yüksek olasılıklı klinik de�erlendirmesi olan 

hastalarda D-dimer testi yardımcı olmamaktadır. Çünkü yüksek olasılıklı klinik 

de�erlendirmesi olan hastaların %15’ nden fazlasında PTE tanısı  ekarte edilememektedir 

(43). 

Çalı�mamızda, Wells ve Cenevre skorları birbirleriyle kar�ıla�tırıldıklarında, her iki 

skorlama sisteminde de  birinde dü�ük klinik olasılık saptandı�ında di�erinde yüksek klinik 

olasılık izlenmedi. Wells ve Cenevre skorlama yöntemleri SBTPA’ de trombüsün yerle�im 

yeri açısından kar�ıla�tırıldıklarında dü�ük klinik olasılı�a sahip hastaların hiçbirinde ana 

pulmoner arterde trombüs izlenmedi. Perfüzyon sintigrafisi ile kar�ıla�tırıldıklarında ise 

Cenevre skorlama sistemine göre dü�ük klinik olasılı�a sahip 1 hastada, Wells skorlama 

sistemine göre ise 2 hastada, yüksek olasılıklı sintigrafi sonuçları saptandı.O�uzülgen ve 

arkada�larının yaptı�ı retrospektif bir çalı�mada klinik ve sintigrafik olasılıklar kar�ıla�tırılmı� 

ve birbirleriyle çeli�kili sonuçlar izlenmi�tir (122). 

Klinik skorlama sistemleri, olguların AKG incelemeleri ile kar�ıla�tırıldı�ında her iki 

skorlama sisteminde de yüksek klinik olasılı�a sahip hastaların tamamında hipoksemi 

mevcuttu. Dü�ük klinik olasılı�a sahip hastaların Wells skoruna göre %11,1’ inde, Cenevre 

skoruna göre %25’ inde, AKG incelemelerinde hipoksemi izlenmedi. Bu hastalarda AKG’nda 

hipoksemi izlenmemesinin nedeni, hastanın altta yatan kardiyopulmoner hastalı�ının 

bulunmaması ile birlikte trombüsün pulmoner arterde yerle�im yerinin segmenter veya 

subsegmenter düzeyde olması ile ili�kili olabilece�ini dü�ündük. Çünkü SBTPA de ana 

pulmoner arterde trombüs izlenen hastaların tamamına yakınında hipoksemi mevcuttu. PTE 

olgularında arter kan gazı de�i�iklikleri altta yatan kardiyopulmoner hastalıkla, embolinin 

büyüklü�üyle, obstrüksiyon derecesiyle ve embolizasyondan itibaren geçen süreyle ili�kilidir 

(49).  

Tanısal algoritmada ikinci basamakta amaç noninvaziv tanısal testler kullanılarak PTE 

tanısı koymaktır. Bu amaçla SBTPA veya V/Q sintigrafisi kullanılır. Negatif ve dü�ük 

olasılıklı V/Q sintigrafisi ile negatif SBTPA’nın klinik olarak önemi, PTE tanısı 

konmasındaki etkinlikleri ve iki tetkik arasındaki uyum oldukça yüksektir (71). Özellikle Çok 

Dedektörlü Spiral Bilgisayarlı Tomografilerin (ÇDSBT) yaygınla�ması ve V/Q sintigrafisine 
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olan üstünlü�ünün gösterilmesi ile son yıllarda birçok merkezde ikinci basamak tanısal test 

olarak SBTPA kullanılmaya ba�lanmı�tır. 

V/Q sintigrafisi; akut PTE ara�tırılmasında ve akci�er fonksiyonunu bölgesel olarak 

etkileyen hastalıklarda kullanılan invaziv olmayan bir tanı yöntemidir(58). Uzun yıllardır bir 

çok merkezde PTE tanısında V/Q sintigrafisi tercih edilmekteydi. Tıkayıcı PTE olgularının 

bütün tipleri perfüzyon defektine yol açaca�ından dolayı normal V/Q sintigrafisi PTE tanısını 

dı�layabilir (123). Ancak Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Dignosis 

(PIOPED) çalı�masında  gösterildi�i üzere normal V/Q sintigrafisi PTE �üphesi olan olguların 

sadece % 14’ünde izlenmektedir (3). PTE açısından normal veya dü�ük olasılıklı V/Q 

sintigrafi sonucuna sahip hastalar ile normal SBTPA sonucuna sahip hastalar 3 ay klinik 

olarak izlenmi�tir. PTE açısından, normal sintigrafi sonucunun negatif beklenen oranı %100, 

negatif  SBTPA’nın negatif beklenen oranı %99 olarak saptanmı�tır (71). Normal ve yüksek 

olasılık sonuçlarının PTE tanısındaki etkinli�ine ra�men V/Q sintigrafisi yapılan olguların 

%73’ü orta ve dü�ük olasılıklı gruptadır (3). 

Mayo ve arkada�larının çalı�masında  prospektif olarak spiral BT ile V/Q sintigrafisi 

kar�ıla�tırılmı� ve spiral BT duyarlılı�ı ve gözlemciler arası uyumu sintigrafiden yüksek 

bulunmu�tur (73). Ayrıca SBTPA ile pulmoner arterlerin yanı sıra akci�er parankimi, 

mediasten ve toraks duvarı da de�erlendirilebilmektedir. Klinik belirti ve bulguların PTE 

dı�ında ki nedenleri SBTPA ile %11-33 oranında saptanabilmektedir (80). 

Çalı�mamızda PTE’li hastalarda perfüzyon sintigrafisi sonuçlarına bakıldı�ında 

olguların büyük kısmı orta (%45) ve yüksek (%50) olasılık grubundaydı. Orta olasılıklı 

perfüzyon sintigrafisine sahip hastaların tanıları SBTPA ile do�rulanmı�tı. Sadece 1 olgu 

(%5) dü�ük olasılık grubundaydı. Perfüzyon sintigrafisinde dü�ük olasılı�a sahip olan bu olgu 

wells skoruna göre yüksek, cenevre skoruna göre orta klinik olasılı�a sahipti. �leri tetkik 

olarak yapılan venöz doppler USG’nde trombüs izlenmesi üzerine hastaya PTE tanısıyla 

antikoagülan tedavi ba�landı. Yapılan bir çalı�mada orta olasılıklı V/Q sintigrafisi saptanan 

hastalara tanıya bir adım daha yakla�mak için DVT açısından alt ekstremite venöz DUS 

incelemesi yapılmı�. Orta olasılıklı V/Q sintigrafisine sahip olguların %20’sinde DVT 

saptanmı� ve tanıya yakla�ılmı� olup geri kalan hastalarda tanı koymak için ek tetkiklere 

ihtiyaç oldu�u bildirilmi�tir (124). Retrospektif olarak yapılan bir çalı�mada yüksek klinik 

olasılıkla birlikte dü�ük V/Q sintigrafisine sahip hastalarda venöz doppler USG’nin negatif 

olması durumunda ara�tırmanın sonlandırılmasının güvenli olmadı�ı bildirilmi�tir (90). Bu 

nedenle orta ve yüksek klinik olasılı�a sahip hastalarda ileri incelemeler mutlaka yapılmalıdır. 
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Negatif SBTPA sonrası PTE ve DVT sıklı�ı negatif  veya dü�ük olasılıklı V/Q’dan 

daha dü�üktür. Tek dedektörlü BT bile PTE’yi dı�lamada  güvenilir bir yöntem olarak göze 

çarpmaktadır. �yi kalitede bir SBTPA sonucu negatif ise ara�tırma kesilebilir (71).Gottsäter ve 

arkada�ları yaptıkları bir çalı�mada SBTPA’nın PTE’yi normal sintigrafi veya negatif 

pulmoner anjiografi kadar do�rulukla ekarte edebildi�ini belirtmi�lerdir. Bu verilerin 

do�rultusunda, BTS’nin önerdi�i algoritim de göz önüne alınarak çalı�mamızda SBTPA altın 

standart olarak kabul edildi (125). 

SBTPA’de, PTE bulguları vasküler de�i�iklikler, parankimal ve plevral de�i�iklikler  

�eklindedir.Vasküler de�i�ikliklerden en güvenilir olan bulgu lümen içi dolma defektidir (72). 

G.kırkıl ve arkada�ları, çalı�malarında lümen içi dolma defektini %73,68 oranla birinci sırada 

saptamı�lardır (116).Yüksel ve arkada�larının çalı�masında, lümen içinde trombüs görülme 

oranı %52 olarak bildirilmi�tir (94). Bizim çalı�mamızda da vasküler de�i�ikliklerden en sık 

saptanan bulgu %53, 8 (n=21) oranla lümen içi dolma defekti idi. Hastanede yatan PTE 

saptanan hastaların ço�unlu�unda SBPTA’de en azından bir tane parankimal de�i�iklik 

saptanmı�tır (76). En sık görülen de�i�ikliklerin ba�ında plevral tabanlı kama �eklinde 

parankimal konsolidasyon gelmektedir . Periferal kama �eklindeki opasite PTE �üphesi 

uyandıran parankimal bir patolojidir(77). Shah ve arkada�larının çalı�masında periferal kama 

�eklindeki opasite PTE olgularının %25’inde, PTE tanısı almayan olguların ise %5’inde 

izlenmi�tir (76). Ba�ka bir çalı�mada ise, kama �ekilli opasite PTE’li olgularda %67 oranında 

saptanmı�tır (77). Ancak periferik kama �ekilli opasite pnömoni, tümör, fibrozis, hemoraji 

veya ödem gibi pulmoner patolojilerde de görülebilece�inden pulmoner enfarkt için spesifik 

de�ildir(126). Çalı�mamızda en sık saptanan parankimal bulgu %33,33 oranla (n=13) plevral 

efüzyondu. Di�er parankimal bulgulardan plevra tabanlı kama �eklinde konsolidasyon ve 

atelektazi sırasıyla %20,5 (n= 8) ve %12,8 (n=5) oranlarında izlendi.  

Çalı�mamızda trombüsün en sık saptandı�ı yerler ana pulmoner arter (%30,8) ve lober 

arterlerdi ( %30,8).Segmenter arterlerde daha dü�ük oranda saptanması ve subsegmenter 

arterlerde trombüs saptanmaması SBTPA’nun en önemli sınırlamalarından biridir. SBTPA 

subsegmenter arterlerin de�erlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. �zole subsegmenter 

embolilerin sıklı�ı tartı�malı olup çe�itli çalı�malarda %5-17 oranında bildirilmi�tir(3,75).  

PIOPED II çalı�masında dü�ük klinik olasılık sınıflaması olan hastalarda, trombüs segmenter 

veya subsegmenter dallarda ise PTE için pozitif prediktif de�er segmenter dallarda %68, 

subsegmenter dallarda %25 olarak saptanmı�tır. Bu durumda PTE tanısı tekrar gözden 

geçirilmelidir �eklinde önerilmi�tir. Trombüs ana veya lober arterlerde ise pozitif prediktif 

de�er %97 oldu�undan tedavi ba�lanır. Orta klinik olasılıklı hastalarda SBTPA’ nin pozitif 
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prediktif de�eri %92, yüksek klinik olasılıklı hastalarda %96 olması nedeniyle SBTPA’ de 

trombüs izlendi�inde tedaviye ba�lanır (127). 
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6. SONUÇ    
Çalı�mamızda PTE açısından risk faktörü, klinik bulgu ve belirtileri, arteryel kan gazı,         

D-dimer gibi laboratuvar bulguları ile gö�üs grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt 

ekstremite venöz Doppler ultrasonografi, SBTPA, V/Q sintigrafisi gibi görüntüleme 

yöntemlerinin bulguları incelendi. Klinik olasılık grupları belirlendi. 

Son yıllarda PTE tanısal yakla�ımını daha kolay hale getirmek ve gereksiz tetkiklerden 

kaçınmak için PTE tahmin modelleri geli�tirilmi�tir. Klinik olasılı�ın belirlenmesi hastaların 

yönlendirilmesinde ilk basamaktır. Wells ve Cenevre skorlama sistemleri klinik olasılı�ı 

belirlemek için geli�tirilen yöntemlerdir ve hangi hastalara ileri inceleme yapılması 

gerekti�ini öngörmede önemlidir. Wells ve Cenevre skorlama sistemlerinde dü�ük klinik 

olasılık ile birlikte dü�ük D-dimer düzeyleri PTE tanısını dı�lamakta ve ileri tetkiklere olan 

ihtiyacı azaltmaktadır. PTE açısından orta ve yüksek klinik olasılı�a sahip hastalara ise ileri 

tetkikler yapılması gerekmektedir. Yüksek klinik olasılı�a sahip hastalarda D-dimer testine 

bakılmaksızın ileri incelemelere geçilmelidir.  Laboratuvar bulgularından AKG incelemeleri 

hastaların %10-25’inde normal bulunmaktadır. Bu nedenle normal PaO2 veya p(A-a)O2 

gradient PTE tanısını ekarte ettirmez. Gö�üs grafi bulgularına bakıldı�ında ise, benzer 

bulgular pnömoni, akci�er maligniteleri, plöritis ve KKY’de de görülebilece�inden gö�üs 

grafisi bulguları da non spesifiktir. PTE tanısı pulmoner anjiografi ile do�rulanmı� hastaların 

%10-15’inde gö�üs grafisinde patoloji izlenmemektedir. Bu nedenle normal gö�üs grafileri 

ile PTE tanısı dı�lanamaz. 

EKO kolay uygulanabilirli�i, sa� ventrikül fonksiyonlarının tayininde genellikle 

ba�arılı olması, PTE risk de�erlendirilmesinde ve tedavinin etkinli�inin de�erlendirilmesi 

açısından önemli bir tetkiktir.  

Pulmoner tromboembolilerin %90’ından fazlası derin ven trombozundan (DVT) 

kaynaklanmaktadır. Bu nedenlerden dolayı PTE �üphesi olan hastalarda venöz doppler USG 

de trombüs saptandı�ında PTE tanısı konularak tedavi ba�lanabilir, fakat trombüs 

izlenmemesi PTE tanısını dı�lamaz ve ileri tetkiklerin yapılmasına gereksinim vardır. 

SBTPA PTE tanısında duyarlılı�ı ve özgüllü�ü yüksek bir yöntemdir.SBTPA ile  

pulmoner vasküler yatak dı�ında plevra, parankim ve mediasten de�erlendirmesinin 

yapılabilmesi ve trombüs a�ırlı�ınının saptanabilmesi SBTPA’nın di�er tanısal yöntemlere 

olan üstünlü�üdür. Klinik rutinde  PTE �üphesi bulunan hastalarda ilk görüntüleme yöntemi 

olarak önerilmektedir. Tanıya yönelik yapılan çalı�malar ile düzenlenen son algoritmler, PTE 
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tanısının klinik olasılık, D-Dimer ve SBTPA sonuçlarına göre invaziv yöntemlere gerek 

kalmadan güvenle konulabilece�ini göstermi�tir. Klinik olasılık de�erlendirilmesi ile 

SBTPA’da trombüs tesbit edilmesi arasında her iki klinik olasılıkta anlamlı ili�ki mevcuttur. 
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7. ÖZET 
 
Pulmoner tromboemboli (PTE) belirti ve bulguların spesifik olmaması nedeniyle antemortem 

klinik tanısı oldukça güç bir hastalıktır. Tedavisiz bırakıldı�ı takdirde mortalite oranı %30’a 

kadar yüksek olabilir, ancak tedaviyle bu oran %3-10’a kadar dü�mektedir. 

Çalı�mamızda PTE tanısında  klinik belirti ve bulgular , arteryel kan gazı, D-dimer 

gibi laboratuvar bulguları ile gö�üs grafisi, transtorasik ekokardiyografi, alt ekstremite venöz 

Doppler ultrasonografi, SBTPA, V/Q sintigrafisi gibi görüntüleme yöntemlerinin bulguları 

de�erlendirildi. 

Çalı�mamıza 49 PTE olgusu alındı. PTE olguları risk faktörleri açısından 

de�erlendirildi�inde en fazla saptanan risk faktörü ya�tı ve olguların ço�unu ya�lı popülasyon 

olu�turmaktaydı. Olgularımızın ba�vuru semptomlarını de�erlendirdi�imizde en fazla nefes 

darlı�ı( %93,9) ve yan a�rısı( %59,2) �ikayetleriyleriyle ba�vurdukları görüldü. Di�er 

semptomlardan çarpıntı ve hemoptizi sırasıyla  %46,9 ve %12,2 oranında izlendi. 

Hastalar ilk ba�vurularında Wells ve Cenevre skorlama sistemleri kullanılarak dü�ük, 

orta ve yüksek klinik olasılık grublarına ayrıldılar. PTE olgularının Wells skoruna göre 

%18,4’ü (n=9) dü�ük, %53,1’i (n=26) orta, %28,6’sı (n=14)  yüksek klinik skorlamaya 

sahipken, Cenevre skoruna göre  %8,2 (n=4) ‘si dü�ük, %75,5 (n=37)’i orta, %16,3 (n=8)’ü 

yüksek klinik skorlamaya sahipti. Olguların her iki klinik skorlama yönteminde de ço�unlu�u 

orta klinik olasılı�a sahipti. D-dimer testi olarak lateks agglutinasyon yöntemi kullandı�ımız 

için ileri inceleme gerektiren olgulardı. D-dimer’in normal e�ik de�erinin (500 ng/ml) 

altındaki düzeylerde olması PTE tanısını dı�lamak için faydalı bir test olarak önerilmektedir. 

PTE açısından klinik olasılık sınıflaması, EL�SA yöntemi ile yapılan D-dimer ölçümünü 

izleyen SBTPA ve venöz DUS ile %99 oranında PTE tanısı konur veya dı�lanır. 

Olgularımızın AKG’ ları incelendi�inde %6.1’inde AKG incelemesi normaldi.Bu nedenle 

AKG incelemesi normal olan hastalarda PTE tanısı dı�lanamaz. PTE hastalarında gö�üs grafi 

bulguları de�erlendirildi�inde, olgularımızın %14,2 (n=7) sinde normal gö�üs grafi bulguları 

mevcuttu. 

Ekokardiyografi yapılan olgularda en sık saptanan bulgu %56,8 oranında PAB 

yüksekli�i (>18 mmHg), ikinci sıklıkta ise triküspit kapak yetmezli�i (%52,3) idi. 

Olgularımızın %40,9’ u ise normal EKO bulgularına sahipti. 

Çalı�mamızda derin ven trombozuna ait klinik semptomlar olguların %28,6’ sında       

(n=12) mevcuttu. DVT klinik semptomları olan hastaların da  %85,7’ sinde venöz doppler 
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USG’ de trombüs izlenmi�ti ve bu istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05) DVT klinik 

semptomları olmayan hastaların %20’ sinde (n=7) venöz doppler USG’ de trombüs mevcuttu. 

Tanısal algoritmada ikinci basamakta amaç noninvaziv tanısal testler kullanılarak PTE 

tanısı koymaktır. Bu amaçla SBTPA veya V/Q sintigrafisi kullanılır. Çalı�mamızda PTE’ li 

hastalarda perfüzyon sintigrafi sonuçlarına bakıldı�ında olguların büyük kısmı orta (%45) ve 

yüksek (%50) olasılık grubundaydı. Orta olasılıklı perfüzyon sintigrafisine sahip hastaların 

tanıları SBTPA ile do�rulanmı�tı.  

  Pulmoner BT anjiografide PTE bulguları vasküler de�i�iklikler, parankimal ve plevral 

de�i�iklikler �eklindedir. Vasküler de�i�ikliklerden en güvenilir olan bulgu lümen içi dolma 

defektidir. Bizim çalı�mamızda da vasküler de�i�ikliklerden en sık saptanan bulgu %53,8 

(n=21) oranla lümen içi dolma defekti idi. En sık görülen parankimal de�i�ikliklerin ba�ında 

plevral tabanlı kama �eklinde parankimal konsolidasyon gelmektedir. Çalı�mamızda en sık 

saptanan parankimal bulgu %33,33 oranla (n=13) plevral efüzyondu. Di�er parankimal 

bulgulardan plevra tabanlı kama �eklinde konsolidasyon ve atelektazi sırasıyla %20,5 (n= 8) 

ve %12,8 (n=5) oranlarında izlendi.  

  Sonuç olarak; SBTPA ve/veya V/Q sintigrafisi kullanılarak PTE tanısı konulan 

hastalarda Cenevre ve Wells skorlama sistemlerinin tanısal etkinli�i ve PTE’ nin ciddiyetini 

belirlemede ki önemi ara�tırıldı. Tanıya yönelik yapılan çalı�malar ile düzenlenen son 

algoritmler,PTE tanısının klinik olasılık, D-Dimer ve SBTPA sonuçlarına göre invaziv 

yöntemlere gerek kalmadan güvenle konulabilece�ini göstermi�tir. 
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8. SUMMARY  
COMPARISON OF CLINICAL PROBABILITY TESTS WITH FINDINGS OF 

VENTILATION/PERFUSSION SCANNING AND/OR PULMONARY 

COMPUTERIZED TOMOGRAPHY IN THE DIAGNOSIS OF PULMONARY 

THROMBOEMBOLISM 

 
Pulmonary thromboembolism is a condition of which antemortem clinical diagnosis is quite 

difficult because of non-specificity of its signs and symptoms. Unless treated, mortality rate 

may be as high as 30% but it may decrease to 3 to 10% with appropriate treatment.  

The present study evaluated clinical signs and symptoms, laboratory findings such as 

arterial blood gases and D-dimer concentrations, and findings from imaging modalities such 

as chest x-ray, transthoracic echocardiography, lower extremity venous Doppler ultrasound, 

SBTPA, and V/Q scanning.  

The present study included 49 patients with pulmonary thromboembolism (PTE). 

When the patients with PTE were evaluated by their risk factors, the most common risk factor 

was age with elderly population constituting the majority of the patients. When the patients 

were evaluated by their presentation symptoms, it was concluded that they had presented most 

frequently with complaints of breathlessness (93.9%) and side pain (59.2%). Among the other 

symptoms, palpitations and hemoptysis were seen in 46.9% and 12.2% of the patients, 

respectively.  

At the presentation time, the patients were divided into groups of low, moderate and 

high clinical probabilities using Wells and Geneva scoring systems. According to Wells score, 

of the patients with PTE 18.4% (n = 9) had low, 53.1% (n = 26) moderate and 28.6% (n = 14) 

high clinical scores whereas according to Geneva scoring system 8.2% (n = 4), 75.5%           

(n = 37) and 16.3 (n = 8) had low, moderate and high clinical scores. Majority of the patients 

had moderate clinical probability on both clinical scoring systems. They were the cases 

requiring further investigation because we used latex agglutination method as D-dimer assay. 

D-dimer values below a certain threshold level (500 ng/ml) have been suggested as a useful 

test to exclude diagnosis of PTE. Clinical classification of probability for PTE makes or 

excludes diagnosis of PTE at 99% of times with SBTPA and venous DUS following  

D-dimer measurement made using ELISA method. In regard to the arterial blood gases 

(ABG) of the patients, ABGs were normal in 6.1%. Thus, diagnosis of PTE cannot be 

excluded in the patients with normal ABGs. In regard to chest x-ray investigations, 14.2%     

(n = 7) of the patients had normal chest x-ray findings.  
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The most common finding on echocardiography was elevation in pulmonary arterial 

pressure (PAP) in 56.8% of the patients (> 18 mmHg) followed by tricuspid regurgitation 

(52.3%). 40.9% of the patients had normal echocardiography findings.  

Clinical symptoms of deep vein thrombosis (DVT) were present in 28.6% (n = 12) of 

the patients in the current study. Thrombus was observed on venous Doppler USG in 85.7% 

of the patients with clinical symptoms of DVT and this was statistically significant (p < 0.05). 

Thrombus was present on venous Doppler USG in 20% (n = 7) of the patients without clinical 

symptoms of DVT.  

Objective of the second step in the diagnostic algorithm is making diagnosis of PTE 

using non-invasive diagnostic tests. For this purpose, SBTPA or V/Q scanning may be used. 

When the results of perfusion scanning in the patients with PTE, majority of the patients was 

in the groups of either moderate (45%) or high (50%) probability. Diagnoses of the patients 

with perfusion scanning of moderate probability were confirmed by SBTPA.  

Findings of PTE on pulmonary computerized tomography (BT) are in the form of 

vascular changes, and parenchymal and pleural changes. Of the vascular changes, the most 

reliable one is intraluminal filling defect. In the present study, of the vascular changes the 

most common one was intraluminal filling defect in 53.8% of the patients (n = 21). The most 

common parenchymal changes is pleural based, wedge shaped parenchymal consolidation. 

The most common parenchymal finding in the present was pleural effusion with a rate of 

33.33%(n = 13). Of the other parenchymal findings, pleural based, wedge shaped 

consolidation and atelectasis were seen in 20.5% (n = 8) and 12.8% (n = 5) of the patients, 

respectively.  

In conclusion, diagnostic efficiency and importance of Geneva and Wells scoring 

systems in determining the severity of PTE were investigated in the patients in whom 

diagnosis of PTE was made using SBTPA and/or V/Q scanning. The final algorithms 

designed by the diagnostic investigations demonstrated that diagnosis of PTE might be made 

reliably based on clinical probability, D-dimer and SBTPA results without necessity of 

invasive methods.  
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