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1. TÜRKÇE ÖZET 

Amaç: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Araştırma ve Uygulama Hastanesi Acil 

Tıp Anabilim Dalı’na başvuran pulmoner emboli (PTE) şüphesiyle pulmoner bilgisayarlı 

tomografi anjiografi (BTPA) görüntülemesi yapılan kanser hastalarında D-Dimer testinin 

tanısal performansının incelenmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif olarak planlanan çalışmada 01.01.2018- 31.12.2022 tarihleri 

arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi Acil Servise başvuran PTE 

şüphesiyle BTPA çekilen kanser tanılı hastalar çalışmaya dâhil edilmiştir. Hastaların 

çalışmada kullanılacak verileri çalışma formuna kaydedildi. Revize Geneva Skoru, Khorana 

skoru, kan gazı analizi sonuçları (pH, pO2, pCO2, HCO3, laktat),  laboratuvar test sonuçları 

(hemoglobin, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı ve platelet dağılım hacmi), D-Dimer düzeyi 

ve BTPA’da PTE varlığı (PTE var/PTE yok) incelendi. Hasta sonlanımı olarak; BTPA’da 

PTE varlığı (PTE var/PTE yok) incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hastaların %39,8’i kadın (n=193) ve %60,2’si erkek 

(n=292) idi. Hastaların yaş ortalamasının 68,05±12,085 yıl olduğu saptandı. Hastaların 

%30,3’ünde (n=147) PTE saptandı. PTE saptanan hastaların düşük olasılıklı kategoride 

%25,9’u , orta olasılıklı kategoride %28,6’sı ve yüksek olasılıklı kategoride %60,7’si idi. 

Çalışmamızda PTE saptanan hastalarda (n=147) D-Dimer düzeyinin ortalaması 5773,44 

±764,43 (%95 Güven Aralığı: 4262,66-7284,23) ng/mL ve ortancası 2813 (IQR: 5147) 

ng/mL, Düşük olasılık grubunda D-Dimer için ≥1950 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %71,4 ve özgüllüğünün %75 olduğu saptandı. Bu eşik değer için 

Negatif Prediktif Değerin %88,2 olduğu saptandı. Orta olasılık grubunda D-Dimer için ≥1750 

ng/mL eşik değerinin PTE varlığını öngörmede duyarlılığının %73,2 ve özgüllüğünün %58 

olduğu saptandı.D-Dimer düzeyinin 500 ng/mL ve 1750 ng/mL eşik değerleri PTE varlığı 

açısından karşılaştırılmıştır. Orta olasılık grubunda D-Dimer düzeyinin  ≥1750 ng/mL 

olmasının PTE (+) olasılığı (OR=3,763 %95CI: 2,379-5,954), D-Dimer düzeyinin  ≥500 

ng/mL olmasına göre (OR=2,125 %95CI: 1,069-4,220) daha yüksek bulunmuştur. 

Sonuç: Çalışmamızda klinik olasılık değerlendirmesinin (Revize Geneva Skoru) kanser 

hastaların kanseri olmayan hastalara göre daha az klinik fayda sağladığı ve D-Dimer testi için 

kanser hastalarında daha yüksek eşik değerlerin kullanılmasıyla tanısal performansın 

arttırılabileceğini ortaya koyduk.  

Anahtar Sözcükler: Kanser, Pulmoner Tromboemboli (PTE), D-Dimer, Acil Servis 
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2. ABSTRACT 

Objective: The aim of this study is to examine the diagnostic performance of D-Dimer test in 

cancer patients who underwent pulmonary computed tomography angiography (CTPA) 

imaging with the suspicion of pulmonary embolism (PTE) who applied to the Emergency 

Medicine Department of Ankara University Faculty of Medicine Ibni Sina Research and 

Practice Hospital. 

Material and method: In the retrospective study, patients diagnosed with cancer who applied 

to Ankara University Faculty of Medicine Ibni Sina Hospital Emergency Department between 

01.01.2018 and 31.12.2022 and underwent CTPA with the suspicion of PTE were included in 

the study. The data of the patients to be used in the study were recorded in the study form. 

Revised Geneva Score, Khorana score, blood gas analysis results (pH, pO2, pCO2, HCO3, 

lactate), laboratory test results (hemoglobin, white blood cell count, platelet count, and 

platelet distribution volume), D-Dimer level, and PTE in BTPA presence (PTE present/no 

PTE) was examined. As the patient outcome; Presence of PTE (presence of PTE/no PTE) in 

BTPA was examined. 

Results: Of the patients included in the study, 39.8% were female (n=193) and 60.2% were 

male (n=292). The mean age of the patients was 68.05±12.085 years. PTE was detected in 

30.3% of the patients (n=147). Patients with PTE were 25.9% in the low-probability category, 

28.6% in the medium-probability category, and 60.7% in the high-probability category. In our 

study, in patients with PTE (n=147), the mean D-Dimer level was 5773.44 ±764.43 (95% 

Confidence Interval: 4262.66-7284.23) ng/mL and the median was 2813 (IQR: 5147) ng/mL, 

In the low probability group, a threshold value of ≥1950 ng/mL for D-Dimer was found to 

have a sensitivity of 71.4% and a specificity of 75% in predicting the presence of PTE. The 

Negative Predictive Value for this threshold value was found to be 88.2%. In the intermediate 

probability group, a cut-off value of ≥1750 ng/mL for D-Dimer was found to have a 

sensitivity of 73.2% and a specificity of 58% in predicting the presence of PTE. Threshold 

values of 500 ng/mL and 1750 ng/mL of D-Dimer were compared for the presence of PTE. 

PTE (+) probability of D-Dimer level ≥1750 ng/mL in the intermediate probability group 

(OR=3.763 95%CI: 2.379-5.954) compared to D-Dimer level ≥500 ng/mL (OR=2.125 

95%CI: 1.069- 4,220) was found to be higher. 

Conclusion: In our study, we demonstrated that clinical probability assessment (Revised 

Geneva Score) provides less clinical benefit in cancer patients than in non-cancer patients, 

and that diagnostic performance can be improved by using higher cutoff values for D-Dimer 

testing in cancer patients. 

Key Words: Cancer, Pulmonary Thromboembolism (PTE), D-Dimer, Emergency Service 
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

Klinik olarak derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner tromboembolizim (PTE) 

olarak ortaya çıkan venöz tromboembolizm (VTE), dünya çapında miyokard enfarktüsü ve 

inmeden sonra en sık görülen üçüncü akut kardiyovasküler sendromdur (1). Epidemiyolojik 

çalışmalarda, PTE için yıllık insidans oranları 100.000 popülasyonda 39-115 arasında 

değişmektedir (2,3). Amerika Birleşik Devletleri'nde, sürveyans verileri her yıl yaklaşık 

60.000 ile 100.000 kişinin VTE’ den öldüğünü göstermektedir (3). 

VTE için güçlü predispozan faktörler arasında majör travma, alt ekstremite kırıkları, 

kalça ve diz protezi operasyonu, omurilik yaralanması ve daha önce geçirilmiş VTE öyküsü 

sayılabilir (4,5). Kanser, VTE için iyi bilinen bir predispozan faktördür ve VTE atağını 

takiben tüm nedenlere bağlı ölümler için önemli bir risk faktörüdür (6). Akut PTE' nin klinik 

belirtileri ve semptomları spesifik değildir ve ancak dispne, göğüs ağrısı, presenkop/senkop 

veya hemoptizi sıklıkla PTE’ yi düşündürür. Semptomlara ek olarak, VTE için predispozan 

faktörlerin bilinmesi hastalığın klinik olasılığını belirlemede önemlidir, ancak PTE' li 

hastaların %40'ında predispozan bir faktör saptanmaz (7). PTE konusunda farkındalığın 

artması ve başta bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) olmak üzere noninvaziv 

görüntüleme testlerinin giderek yaygınlaşması geçmişe göre daha sık PTE tanısının 

konulmasına neden olmuştur (8). 

Akut tromboz varlığında plazmada bir fibrin yıkım ürünü olan D-Dimer seviyesi, 

pıhtılaşma ve fibrinolizisin eşzamanlı aktivasyonu nedeniyle yükselir. D-Dimer testinin 

negatif prediktif değeri yüksektir. Kantitatif Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA) 

veya ELISA' dan türetilmiş testler ≥%95' lik bir tanısal duyarlılığa sahiptir ve ön test olasılığı 

düşük veya orta olan hastalarda PTE' yi dışlamak için kullanılabilir (8). Normal bir D-Dimer 

seviyesi akut PTE veya DVT ihtimalini azaltır. Öte yandan, yükselmiş D-Dimer düzeylerinin 

pozitif prediktif değeri düşüktür. D-Dimer ayrıca kanser hastaları başta olmak üzere, 

hastanede yatan hastalarda, şiddetli enfeksiyon veya enflamatuvar hastalıkta ve gebelik 

sırasında sıklıkla yükselir (8–10). 

Kanser hastalarının VTE riski, genel popülasyona veya kanseri olmayan hastalara 

kıyasla daha fazladır ve rölatif risk oranı 4 ile 7 arasındadır (11). Kanserli hastalardaki artmış 

VTE eğiliminin, kanser hücreleri ile pıhtılaşma sistemi arasındaki etkileşimden kaynaklandığı 

düşünülmektedir (12). Bununla birlikte VTE’ si olmayan kanserli hastalarda da yaygın bir 

pıhtılaşma aktivasyonunu ve fibrinolizis sonucu yüksek D-Dimer seviyeleri saptanabilir (12). 

Bu çalışmanın amacı acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarında çekilen BTPA’ 

da PTE’ yi öngörmede D-Dimer testinin tanısal performansının incelenmesidir. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Epidemiyoloji 

DVT veya PTE olarak ortaya çıkan VTE, dünya çapında miyokard enfarktüsü ve felçten 

sonra en sık görülen üçüncü akut kardiyovasküler sendromdur (1). 

PTE için yıllık görülme sıklığı 100.000 kişi içinde 39-115 arasında değişmektedir; DVT 

için de 100.000 kişi içinde 53-162 arasında değişmektedir (2). VTE görülme sıklığı, yaş ile 

artmakta olup 80 yaş üstü bireylerde neredeyse sekiz kat daha yüksek olduğunu gösterilmiştir 

(2). PTE’ li hasta sayındaki gözlemlenen bu artış, yaşlanan toplumda risk altındaki hasta 

sayısının artması ve ayrıca görüntüleme tekniğinde gelişim ile ilişkili olabilir (13). 

Akut PTE genellikle hastaneye yatış gerektiren önemli morbidite, mortalite nedeni ve 

yüksek maliyet ile ilişkilidir (13). Avrupa Birliğinde tahmini ekonomik yük ortalama 8.5 

milyar dolardır (14). VTE önlenebilir hastalık olmasına karşı VTE' nin önümüzdeki yıllarda 

dünya çapında sağlık sistemleri üzerinde giderek artan bir yük oluşturacağını düşünülebilir.  

PTE’ nin kardiyovasküler ölüm nedenleri arasında üst sıralarda yer alır (3). Avrupa’da 

2004 yılında 370.000'den fazla ölüm VTE ile ilişkiliydi (15). Bu hastaların %34' ü, tedavi 

öncesi aniden veya sonraki birkaç saat içinde öldü. Diğer hastaların %59' unda ölümden sonra 

akut PTE tanısı aldı ve ölen hastaların sadece %7' sinde ölümden önce doğrulanmış PTE 

tanısı kondu (15). PTE' nin etkili tanı ve tedavinin artması, kılavuzlara daha iyi uyum prognoz 

üzerinde önemli bir pozitif etki göstermiştir 16,17). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda akut 

PTE vaka ölüm oranlarının azalıyor olabileceğini düşündürmektedir (2,16,18). 

VTE, kanser hastalarında sık görülen bir komplikasyondur ve kliniklerde değerlendirme 

için en sık başvuru nedenlerinden biri haline gelmektedir. Kanser ile ilişkili VTE (CAT) 

dünya çapında artmaktadır. Amerika Birleşik Devletinde (ABD) ulusal bir  araştırmasında, 

CAT oranı 1989' da %1,5' ten 1999' da %3,5' e yükseldi (19). Avrupa ve Kuzey Amerikadaki 

çeşitli popülasyon çalışmalarında yeni VTE epizotlarının %17-29' u malignitesi olan 

hastalarda ortaya çıkmıştır (11). 

Kanser, VTE yakından ilişkili olup VTE riskini dört ile yedi kat arttırır (11). Kanser 

hastalarında VTE ile ilgili bir meta-analizde (19), düşük riskli kanser hastalarında VTE riski 

yıllık 1000 hastada 13 iken, yüksek riskli hastalarda (yüksek dereceli veya metastatik hastalığı 

olan veya ilişkili artan risk) VTE oranı yıllık 1000 hasta başına 68 olduğu gösterildi. Kanser 

hastalarında VTE oluşumu prognostik bir öneme sahip olup artmış mortalite ile ilişkilidir 

(20). 
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Kanser hastaları için PTE tanısı, risk sınıflandırması ve tedavi ikilemleri gösterilmiştir 

(8). Yaşa göre düzeltilmiş D-Dimer tespiti (21) ile birlikte PTE için ön test olasılığını 

belirlemeye yönelik 2 adımlı yaklaşım, PTE ile başvuran kanser hastalarında bir sorun olabilir 

(22). 

Bir çalışmada PTE şüphesi olan 429 kanser hastasının %25,2' sinde PTE tanısı 

konmuştur. Aynı çalışmada PTE olduğu şüphelenilen kansersiz hastaların oranı %19 idi. 

Kanserli hastaların %19.7' sinde normal yaşa göre ayarlanmış düşük D-Dimer düzeyi ve 

düşük ön test olasılığı vardı. Kanser olmayan hastalarda ise bu oran %41.9 idi (15). Bu da 

PTE teşhisini daha zor hale gelmekte ve doğru teşhis için daha sık görüntüleme çalışmaları 

gerektitmektedir. Hastaların %87,4' ünde PTE tanısını dışlamak veya doğrulamak için BTPA 

gerekliydi. 

Kanserli hastaların başlangıçta daha yüksek D-Dimer seviyelerine sahip oldukları 

(pıhtılaşmanın doğal aktivasyonu nedeniyle) daha yüksek tromboz riski ve daha kötü prognoz 

ile ilişkili olduğun bilinmektedir (23). Wells skoru ile PTE için ön test olasılığını belirlemek 

de zordur, çünkü orijinal Wells skorunda malignite PTE tanısı için risk kriterlerden biridir. 

PTE' li kanser hastaları Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) skoruna göre de düşük riskli 

olmayan hasta grubu sınıfına sokar. Böylelikle PTE şüphesi olan kanserli hastalar için kesin 

bir algoritma olmayıp çoğu hastalara ileri tetkik ve tedavi yapılmaktadır. 

4.2. Patofizyoloji 

Genellikle DVT’ nin bir komplikasyonu olarak meydana gelir. Trombüs çoğunlukla alt 

ekstremitenin proksimal venlerinden (iliyak, femoral ve popliteal) kaynaklıdır. Proksimal 

DVT’ si olan hastaların %50’ den fazlasında tanı anında PTE mevcuttur (7,24–26). Venöz 

staz, vasküler endotelyal hasar ve hiperkoagülabiliteden oluşan Virchow triadının, trombüs 

oluşumunda ve VTE patogenezinde önemli rolü vardır (27). 

Akut PTE,  hemodinamide, gaz değişimi ve akciğer mekanik kapasitesinde bozulmaya 

neden olur. Emboli, pulmoner dolaşımı etkiler etkilemez serotonin/ tromboksan/ endotelin 

salınımı ve nöral refleks aracılığıyla mekanik vasküler obstrüksiyon ve vazokonstriksiyona 

bağlı olarak pulmoner basınçta artışa neden olur (28). Pulmoner basınçtaki bu artış, sağ 

ventrikül (RV) dilatasyonu, RV yetmezliği, sol ventrikül (LV) dolum basıncında azalma, kalp 

debisinde azalma ve kardiyojenik şok yoluyla hemodinamikleri etkileyebilir. Ayrıca gaz 

değişimini etkileyerek ventilasyon-perfüzyon (V/Q) uyumsuzluğuna, alveol kapiller yüzeyin 

azalmasına, intrapulmoner ve intrakardiyak şantların açılmasına neden olarak  hipoksi oluşur 

(29,30). 
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Karotis kemo reseptörleri hipoksiyi tanıyarak solunum merkezini daha fazla uyarır ve 

takipne oluşur. Arteriyel karbondioksit basıncı (pCO2) düşer. Hipokapni ve serotonin salınımı 

bronkokonstriksiyonu indükler. Akciğer kompliyansı da azalarak solunum işi artar. PTE 

yeterince şiddetliyse, solunum kaslarında yorgunluk meydana gelir ve ardından pCO2 

yükselir (31). Solunum merkezi; solunumsal ve metabolik asidoz, hipoksi ve düşük kan 

perfüzyonuna duyarlı olduğundan, kardiyo respiratuar arrest meydana gelebilir. 

PTE sonrası pulmoner basınçta artış olur ve perfüzyonda heterojenite oluşur. Hipoksi, 

düşük V/Q alanlarından kaynaklanır. Hipokapni yüksek V/Q'ya bağlıdır ve bronkospazma 

neden olabilir. Solunum işi artar ve PTE şiddetine katkıda bulunur (31). Patofizyolojik 

değişikler Şekil 4.2.’ de özetlenmiştir (31).  

 

 

Şekil 4.2.: PTE Sonrası Gaz Değişimini Etkileyen Mekanizmaların Özeti 
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4.3. Predispozan Faktörler 

1856 yılında Virchow tarafından tanımlan tiratta damar içi pıhtılaşmaya yol açan  

endotel hasarı, hiperkoagülabilite ve staz faktörleri rol alır. VTE olgularının %75’ inde, bu üç 

faktörden birine yol açan edinsel ve/veya kalıtsal faktörlerden kaynaklanır (7). Hasta kaynaklı 

edinsel risk faktörleri ile çevresel faktörlerin karşılıklı etkileşimi ile gelişir.  

Çalışmalarda en sık bildirilen risk faktörleri geçirilmiş VTE öyküsü, aktif kanser, majör 

travma, cerrahi, yakın tarihte hastane yatışı, immobilite, obezite ve eşlik eden kalp 

hastalıklarıdır (16,32–34). Bu risk faktörleri Tablo 4.3’ de gösterilmiştir (8). 

Kanserde histolojik tipine göre de VTE oluşma riski değişmekle beraber VTE gelişimi 

için en riskli kanserler; akciğer, gastrointestinal, jinekolojik ve beyin kanserleridir. Metastatik 

kanserlerde risk daha da yüksektir (35–37). 

Çalışmalarda saptanan diğer risk faktörleri ise; östrojen içeren gebelik önleyici ilaçlar 

veya hormon tedavileri, gebelik, lohusalık, inflamatuar bağırsak hastalıkları ve Behçet 

hastalığı gibi kronik inflamatuar hastalıklardır (25–27). 

  



8 

 

Tablo 4.3.: PTE’nin Risk Faktörleri 
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4.4. Semptom ve Bulgular 

DVT’ nin tipik semptomları bacakta ağrı, ağırlık hissi ve kramplardır. Bu şikayetler 

günler içinde  artabilir ve bir aşamadan sonra daha hızlı ilerleyerek bacakta şişme/ çap artışı 

ve mavi-kırmızı veya siyanotik renk değişikliği gelişir (38). 

Fizik muayenede; tek taraflı baldırda çap artışı (diğerine kıyasla > 3 cm çap farkı), tek 

taraflı gode bırakan ödem ve varis gözlenir. Ayrıca popliteal alanda ağrı, dizin ekstansiyonu 

ile popliteal bölgede ağrının tetiklenmiş olması, ayağın dorsifleksiyonu ile baldırdaki ağrının 

tetiklenmesi (Homans belirtisi) gibi bulgular saptanabilir. Buna karşın fizik muayenede 

baldırda duyarlılık olan hastaların sadece yarısında DVT kanıtlanmaktadır. Klinik tanı 

olguların yarısında hatalı olmaktadır (38). 

DVT ile gelen hastaların kabaca üçte birinde asemptomatik PTE eşlik eder (39). DVT 

saptanan PTE olgularında; DVT saptanmayan olgulara göre mortalite ve nüksün daha sık 

olduğu bildirilmiştir (40). 

Pulmoner tromboembolizm klinik tabloları; masif, submasif ve nonmasif olarak 

sınıflandırılır. Masif PTE’ de hipotansiyon, şok veya kardiyopulmoner arrestin eşlik ettiği 

akut sağ ventrikül yetmezliği mevcuttur. Submasif PTE’ de, normal sistemik kan basıncına 

karşılık ekokardiyografide saptanan sağ ventrikül disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) 

bulguları söz konusudur. Nonmasif PTE’ de ise, sistemik kan basıncı ve sağ ventrikül 

fonksiyonları normal bulunur. Bu sınıflama komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi 

yaklaşımının belirlenmesi açısından önemlidir (8). 

Akut PTE' nin klinik belirtileri ve semptomları spesifik değildir. Çoğu durumda, dispne, 

göğüs ağrısı, presenkop/ senkop veya hemoptizisi olan bir hastada PTE' den şüphelenilir (41–

43). Hemodinamik instabilite, ciddi derecede azalmış hemodinamik rezerv ile merkezi veya 

yaygın PTE' yi gösterdiğinden, klinik tablonun nadir fakat önemli bir şeklidir (44). 

Önceden kalp yetmezliği veya pulmoner hastalığı olan hastalarda, kötüleşen dispne 

PTE' yi gösteren tek semptom olabilir. Göğüs ağrısı, PTE' nin sık görülen bir semptomudur ve 

genellikle pulmoner enfarktüse neden olan distal emboli nedeniyle plevral tahrişten 

kaynaklanır (45). Santral PTE' de göğüs ağrısı, muhtemelen sağ ventrikül iskemisini yansıtan 

ve akut koroner sendrom veya aort diseksiyonundan ayırıcı tanı gerektiren tipik bir anjina 

karakterine sahip olabilir. VTE için predispozan faktörlerin bilgisi, mevcut predispozan 

faktörlerin sayısı ile artan hastalığın klinik olasılığını belirlemede önemli olmasına karşın 

PTE'li hastaların %40'ında herhangi bir predispozan faktör bulunmaz (7). 

Hipoksemi sıktır, ancak hastaların ≤%40'ında normal arteriyel oksijen satürasyonu 

(SaO2) ve %20'sinde normal alveolar arteriyel oksijen gradiyenti vardır (46,47). Ülkemizdeki 
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çeşitli merkezlerin verilerini içeren bir analizde bazı semptom ve bulguların görülme sıklıkları 

şöyledir (48–50). Nefes darlığı (%50.7- 81.5), batıcı göğüs ağrısı (%55.1-84.8), hemoptizi 

(%14-58.8), çarpıntı (%10.1-50), öksürük (%31.9-78.4), takipne (%6.1-80), taşikardi (%10.1-

50),  ral (%25.6-53.2),  siyanoz (%4.1-38),  DVT (%16.9-56.4). PTE’ li hastalarda görülen 

semptom ve bulgular Tablo 4.4. de gösterilmiştir (8). 

Senkop, PTE olgularının %9-35’inde görülen daha yüksek mortalite ile ilişkili önemli 

bir bulgudur. Daha çok ana dalların embolisi ile kaynaklanan senkop, yaşlılarda gençlere göre 

daha sık başvuru nedenidir (44,51,52). VTE insidansı ilerleyen yaşla beraber artmakta, 

dolayısıyla atipik klinik tabloların tanımlanmasının önemi de artmaktadır. Bir çalışmada, 

kadınlarda senkop benzeri semptomlarla atipik tabloların, daha sık olduğu görülmüştür (53). 

Ayrıca kanser hastalarında asemptomatik PTE oranı yüksek bulunmuştur (54). 

Olguların %25-30 unda santral damarın tıkanması ile dispne ve hipoksemi bulguları ön 

plandadır. Dispne periferik embolilere kıyasla daha ağırdır. Pulmoner damar yatağının %50 

ve daha fazlası tıkandığında, ani başlayan dispne ile birlikte hipotansiyon ve/veya şok tablosu 

gelişir. Tıkanma çoğunlukla iki taraflıdır. Santral PTE’ de, göğüs ağrısı tipik anjina 

karakterinde olabilir, muhtemelen sağ ventrikül iskemisini yansıtır ve akut koroner sendrom 

veya aort diseksiyonu ile ayırıcı tanıya gitmek gerekir (55). Elektrokardiyografide  V1-V4'te 

T dalgalarının inversiyonu, V1'de bir QR paterni, S1Q3T3 paterni ve inkomplet veya komplet 

sağ dal bloğu gibi sağ ventrikül yüklenmesini gösteren değişiklikler genellikle daha ciddi PTE 

vakalarında bulunur. Daha hafif vakalarda, hastaların %40' ında mevcut olan tek anormallik 

sinüs taşikardisi olabilir (56). 

Olguların %60-70’ inde daha küçük trombüsler, daha periferik ve küçük pulmoner 

arterlere ulaşarak, pariyetal plevrayı etkileyen inflamatuar yanıtı başlatır. Plöritik göğüs 

ağrısına ve plevral sıvıya neden olabilir. Dispne santral embolilere kıyasla daha hafiftir ve 

geçici olabilir. Bu olgularda hemoptizi daha sıktır. Periferik tıkanmalarda infarktüs oluşma 

olasılığı daha yüksek olup %10 civarındadır (55). 
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Tablo 4.4.:  PTE’ li Hastalarda Semptom ve Bulgular  

Semptomlar Bulgular 

● Sık görülenler: (>%50) 

 

Dispne 

Ani başlayan dispne 

Plöritik göğüs ağrısı 

 

● Orta sıklıkla görülenler: (%16-49) 

 

Öksürük 

Baş dönmesi/ presenkop 

Senkop 

Bacakta şişme, ağrı 

 

● Daha az sıklıkta görülenler: (<%15) 

Yavaş başlangıçlı dispne 

Ortopne 

Hemoptizi 

Anjina benzeri göğüs ağrısı 

Wheezing 

Çarpıntı 

 

 

 

Takipne (>20/dk) 

Taşikardi (>100/dk) 

Anksiyete 

Ateş 

Bacakta şişme/hassasiyet 

Göğüs duvarında hassasiyet 

Sağ ventrikül yetmezliği bulguları  

(boyun venlerinde distansiyon, sağ 

ventrikül S3) 

●   

 

4.5. Pulmoner Toromboembolide Tanısal Yaklaşım 

Klinik karar, genellikle ayırıcı tanı için göğüs röntgeni ve elektrokardiyogram gibi 

yaygın testleri içerir. Bununla birlikte, klinik yargı standardizasyondan yoksun olduğundan, 

birkaç klinik tahmin kuralı geliştirilmiştir. Bunlardan en sık kullanılan tahmin kuralları 

Revize  Geneva Kuralı  ve Wells Kuralıdır (57). 

Her iki tahmin kuralı da klinik uygulamada adaptasyonu artırmak amacıyla 

basitleştirilmiş olup (58,59) çalışmalar ile  doğrulanmıştır (60,61). Kullanılan skordan 

bağımsız olarak,  düşük olasılıklı kategoride %10, orta olasılıklı kategoride %30 ve yüksek 

olasılıklı kategoride de %65 oranında PTE olması beklenebilir (62). İki seviyeli sınıflandırma 

kullanıldığında,  PTE' si kanıtlanmış hastalarda PTE olası değil kategorisi %12 ve PTE olası 

kategorisi %30 PTE saptanır (62). Bu kurallar prospektif karşılaştırma çalışması ile  benzer 

bir  performans göstermiştir (60). 

Nefes darlığı veya göğüs ağrısı olan her hastada PTE aranması, gereksiz testlerin 

yüksek maliyetine ve komplikasyonlarına neden olabilir. Pulmoner Emboli Dışlama Kriterleri 
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(PERC), acil servis hastaları için PTE olma olasılığı çok düşük olan ve teşhis çalışmasına bile 

başlanamayacak kadar düşük riskli olan hastaları seçmek amacıyla geliştirilmiştir (63). PERC; 

yaş < 50; nabız < 100 atım/dakika; SaO2 >%94; bacaklarda çap farkı yok; hemoptizi yok; 

yakın zamanda travma veya ameliyat olmaması; VTE öyküsü yok; ve oral hormon kullanımı 

yok. Semptomlarını içerir. 

Çalışmalar PERC kuralının tüm kriterlerini karşılayan düşük klinik olasılığı olan 

hastaların güvenli bir şekilde dışlanmasını önermiştir (63,64). 

4.6. Risk Skorlamaları 

4.6.1 Wells Klinik Skoru  

Klinik skorlama ve parametreleri aşağıdaki Tablo 4.6.1 de gösterilmiştir (42). 

Tablo 4.6.1.: Wells Skoru 
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4.6.2 Revize Geneva Klinik Skoru 

Klinik skorlama ve parametreleri aşağıdaki Tablo 4.6.2 de gösterilmiştir (59). 

Tablo 4.6.2.: Revize Geneva Skoru 

 

4.7. Laboratuvar Testleri 

4.7.1. D-Dimer Testi 

Çapraz bağlı fibrinin bir yıkım ürünü olan plazma D-Dimeri, VTE tanısında kapsamlı 

bir şekilde araştırılmıştır. Akut pıhtısı olan hastalarda D-Dimer seviyeleri yükselir. Bu 

nedenle, normal D-Dimer seviyesi akut VTE' yi dışlar (65). D-Dimer bir dışlama testi olarak 

kullanıldığından, testin duyarlılığı çok önemlidir. Kantitatif ELISA veya ELISA' dan türetilen 

testler %95' in üzerinde duyarlılığa  ve %40 civarında bir özgüllüğe sahiptir(66). D-Dimer 

testinin negatif prediktif değeri yüksektir ve normal bir D-Dimer seviyesi akut PTE veya 

DVT' yi dışlar. Öte yandan, yükselmiş D-Dimer düzeylerinin pozitif prediktif değeri düşüktür 

PTE' nin doğrulanması için yetersizdir (66).  

Acil serviste, negatif  bir D-Dimer  düşük veya muhtemel olmayan klinik olasılıklı hasta 

grubunda  daha fazla test yapılmadan PTE' yi dışlayabilir (67). PTE' den şüphelenilen ayakta 

tedavi gören hastaların %30' unda daha fazla test yapılmadan PTE' nin güvenli bir şekilde 
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dışlanmasına izin verir(68,69). Düşük veya orta klinik olasılığı olan hastalarda negatif bir  D-

Dimer ile  tedavi edilmeyen hastaların 3 aylık tromboembolik riskin <%1 olduğunu 

göstermiştir (67). 

D-Dimer ölçümünün sadece klinik bir PTE şüphesi ortaya çıktıktan sonra ve toraks 

görüntülemesi yapılacak hastalarda yapılması gerektiğini hatırlamak önemlidir (70). Önceden 

PTE şüphesi olmayan bir hastada pozitif bir D-Dimer testi klinik olarak anlamlı bir bulgu 

değildir. D-Dimer seviyeleri kanser, inflamasyon, enfeksiyon, kronik böbrek yetmezliği, 

gebelik, geçirilmiş VTE ve ilerleyen yaş gibi çok çeşitli durumlarda arttığından, pozitif D-

Dimer tes sonucu spesifik değildir (71–73). 

PTE' nin dışlanabileceği yaşlı hastalarda testin klinik yararlılığı azalır. Son zamanlarda, 

yaşa göre ayarlanan   D-Dimer kesme değeri elde edilmiş ve 1712 hastadan oluşan bir örnekte 

geriye dönük olarak doğrulanmıştır (74). 

D-Dimer' in tanısal verimindeki artış, ≥ 75 yaşındaki hastalarda daha belirgindi: Yaşa 

göre ayarlanmış eşik değerin kullanılması, PTE' nin güvenli bir şekilde yönetilebileceği 

hastaların öncekine kıyasla beş kat artışla Geleneksel D-Dimer göre dışlanan hasta oranı %6 

dan %30 yükseltir (21). 

4.7.2. Kan Gazı 

Akut PTE’ li hastaların arter kan gazında hipoksemi (%74) ve solunumsal alkaloz 

(%41) sık gözlenirken (43,75) hastaların %10-25’ inde normal olabilir (76). Arteriyel kan 

gazları, hastalığın ciddiyeti hakkında da bir fikir verebilir. Arteriyel oksijen satürasyonu %95 

ve üzerinde ise mortalite hipoksemik hastalara göre daha düşüktür (77).  

4.8. Görüntüleme Yöntemleri   

4.8.1. Akciğer Grafisi  

Akciğer grafisi diğer dispne veya göğüs ağrısı nedenlerini dışlamak için yararlı olabilir. 

PTE’ de görülebilecek akciğer grafi bulguları; Çizgisel (subsegmental) atelektazi, plevra 

sıvısı, plevral tabanlı opasite (Hampton hörgücü), diyafragma yükselmesi, pulmoner arter 

genişlemesi, ani damar kesilmesi, sağ ventrikül belirginleşmesi, lokal damarlanma azalışı-

saydamlık artışı (Westermark işareti) görülmektedir ancak bu bulgular PTE’ ye özgü değildir. 

Kardiyopulmoner hastalığı bulunmayan PTE’ li hastaların yaklaşık %20’sinde akciğer grafisi 

normaldir. Ancak akciğer grafisinin normal olması PTE olasılığını dışlatmaz (8,41,76,78).  
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4.8.2. Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi  

PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) II çalışmasında 

BTPA’ nın PTE tanısındaki duyarlılığı %83, özgüllüğü %96 bulunmuştur (76). Subsegmental 

trombüs oranı %25, Segmental trombüs oranı %68 ve Santral/ lober trombüs oranı %97 olup 

detektör sayısı arttıkça (≥ 4) BTPA periferik trombüsleri saptamadaki duyarlılığı artar (79–

81). 

Düşük veya orta klinik olasılıklı PTE hastalarında BTPA’ nın negatif olması PTE’ yi 

dışlamak için yeterlidir. Bu olgularda BTPA’ nın negatif prediktif değeri yüksektir; sırasıyla 

%96 ve %89 (76). Böylece ileri test yapılması önerilmeden hastalar VTE açısından dışlanır 

(8). Fakat yüksek klinik olasılık varlığında BTPA’ nın negatif prediktif değeri %60’tır (82). 

Klinik olasılık arttıkça BTPA’ nın pozitif prediktif değeri de artar (76). BTPA' sı negatif olan 

ve klinik olasılığı yüksek olan olguların daha fazla araştırılmasının gerekip gerekmediği 

tartışmalıdır (8). 

Kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olan böbrek yetmezliği olan hastalarda BTPA tercih 

edilmemelidir. Kreatinin klirensi < 50 mL/dakika olan hastalarda BTPA çekilmeden önce ve 

işlemden sonra altı saat boyunca serum fizyolojik ile hidrasyon yapılması kontrast ilişkili 

nefropati sıklığını azaltmaktadır (75). 

4.8.3. Akciğer Sintigrafi 

Akut PTE’ de perfüzyon sintigrafisinde etkilenen akciğer segmentinde azalmış 

perfüzyonla birlikte bozulmamış ventilasyon (uyumsuz defektler) beklenir. Perfüzyon 

sintigrafisi normal ise, daha fazla test yapılmadan PTE tanısının dışlanması önerilir (8). 

Perfüzyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perfüzyon defektlerini saptamada duyarlı fakat 

özgül olmayan bir testtir (83). Perfüzyon taramaları, ksenon-133 gazı, kripton-81 gazı, 

teknesyum-99m-etiketli aerosoller veya teknesyum-99m-işaretli karbon mikro partikülleri 

(Technegas) kullanıldığı ventilasyon çalışmasıyla kombine edilebilir. Ventilasyon sintigrafisi 

akut PTE dışında perfüzyon defektlerine neden olabilen, ancak ventile olmayan anormal 

akciğer sahalarını göstererek perfüzyon sintigrafisinin özgüllüğünü arttırır (84). 

Günümüzde kullanılan Avrupa Nükleer Tıp Rehberinin (2019) kriterleri de V/P 

sintigrafisi sonuçlarını; PTE var, PTE yok ve PTE için tanısal olmayan değerlendirme olarak 

sınıflandırmaktadır (85). 

Günümüzde, BTPA’nın bulunmadığı yerlerde, klinik olasılığın yüksek ancak BTPA’nın 

tanısal olmadığı durumlarda, kontrast madde alerjisi öyküsü veya böbrek yetersizliği olan 

hastalarda alternatif tanı yöntemi olarak V/P sintigrafisi kullanılabilir (80,86). BT’ ye kıyasla 
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meme dokuya daha düşük radyasyon maruziyeti olan (> 50 mGy’ ye karşın 0.28-0.9 mGy) bir 

tetkik olması nedeniyle özellikle düşük klinik olasılıklı ayaktan genç kadın hastalarda normal 

bir göğüs röntgeni varlığında ve gebelerde tercih edilir (86,87). 

4.8.4. MR Anjiografi 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), şüpheli PTE açısından birkaç yıldır 

değerlendirilmektedir. Bu tekniğin ümit verici olmasına rağmen, düşük duyarlılığı, sonuçsuz 

kalan MRA taramalarının yüksek oranı ve çoğu acil durum ortamında düşük kullanılabilirliği 

nedeniyle klinik uygulamaya henüz hazır olmadığını göstermektedir (88,89). 

4.8.5. Pulmoner Anjiografi 

Pulmoner anjiyografi, akut PTE' nin teşhisi veya dışlanması için "Altın Standart" 

olmasına karşın BTPA’ nın daha az invaziv ve benzer tanısal doğruluk sunduğundan artık 

nadiren uygulanmaktadır (90). Akut PTE tanısı, bir pulmoner arter dalının ya kısmi yada tam 

olarak dolmaması kanıtına dayanır (91). 

Pulmoner anjiyografi 1111 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada işleme bağlı mortalite 

%0,5, ölümcül olmayan majör komplikasyonlar %1 ve minör komplikasyonlar %5 olarak 

görülmüştür (92). Ölümlerin çoğu, hemodinamik bozukluğu veya solunum yetmezliği olan 

hastalardan oluştuğundan kontrast madde miktarı azaltılmalı ve seçici olmayan 

enjeksiyonlardan kaçınılmalıdır (93).  

4.8.6. Ekokardiyografi 

Akut PTE, RV basıncı aşırı yüklenmesine ve işlev bozukluğuna yol açabilir. RV boyutu 

veya işlevi hakkında hızlı ve güvenilir bilgi sağlayan ekokardiyografi parametreleri çalışmalar 

arasında farklılık göstermekle beraber %40-50 olarak bildirilen negatif prediktif değer 

gösterilmiştir. Bu nedenle PTE tanısı için ekokardiyografi bulgusu olarak negatif bir sonuç 

PTE'yi dışlayamaz (94–96). Üstelik akut PTE yokluğunda da eşlik eden kardiyak veya 

pulmoner nedene bağlı olarak RV aşırı yüklenmesi veya işlev bozukluğu belirtileri bulunabilir 

(97). RV aşırı yüklenmesi ve/veya disfonksiyonunun ekokardiyografi bulguları aşağıdaki 

şekilde grafiksel olarak sunulmuştur. (Şekil 4.8.6) (8).  
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Şekil 4.8.6.: Sağ Ventrikül Aşırı Basıncının Değerlendirilmesinde Trans Torasik 

Ekokardiyografi Parametrelerin Gösterimi.  

PTE hastalığın risk sınıflandırması için yararlı olan RV dilatasyonu, hastaların %25' 

inde bulunur (98). PTE için yüksek pozitif prediktif değerlere ulaşmak amacıyla daha spesifik 

ekokardiyografi bulguları tanımlanmıştır. Pulmoner ejeksiyon akselerasyon zamanının 60 ms 

den az olması ile zirve sistolik triküspit kapak gradyanının  60 mmHg da az olmasının 

kombinasyonu (“60/60” belirtisi) veya McConnell işareti PTE ile uyumlu bulgular olarak 

değerlendirilmektedir (99). Ancak bu bulgular, PTE hastalarının  yalnızca %20' sinde 

mevcuttur (98). 

PTE hastalarının yaklaşık %10' unda ekokardiyografide LV sistolik işlev bozukluğu 

veya kalp kapak hastalığı gibi yanıltıcı tesadüfi bulgular gösterebileceği unutulmamalıdır 

(98). Akut dispnenin ayırıcı tanısında yararlı olabilmesine rağmen, PTE şüphesi olan 

hemodinamik olarak stabil hastalarda ekokardiyografi inceleme rutin tanısal çalışmanın bir 

parçası olarak zorunlu değildir (94). PTE' den şüphelenilen klinik olasılığı yüksek olan 

hemodinamik olarak riskli bir hastada, 60/60 işareti, McConnell işareti veya sağ kalp 

trombüsü  gibi daha spesifik ekokardiyografi bulguları  ile birlikte başka bariz nedeni 

olmayan RV basıncı aşırı yüklenmesi için, acil BT anjiyografi yapılmadan  acil reperfüzyon 

tedavisi uygulanabilir (100). Hareketli sağ kalp trombüsü, PTE' li hastaların <%4'ünde 

transtorasik veya transözofageal ekokardiyografi  veya BT anjiyografi ile saptanır (100–102). 

Sağ ventrikül disfonksiyonu yüksek erken mortalite ile ilişkilidir (102). 
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4.8.7. Kompresyon Ultrasonografisi (KUSG) 

PTE hastaların çoğunda, alt ekstremitedeki DVT' den veya nadiren üst ekstremite DVT' 

sinden kaynaklanır. Bir çalışmada, PTE' si olan hastaların %70' inde DVT bulunmuştur (103). 

Günümüzde, alt ekstremite KUSG, DVT teşhisinde venografinin yerini almıştır. KUSG, 

proksimal semptomatik DVT için >%90 duyarlılığa ve yaklaşık %95 özgüllüğe sahiptir 

(104,105). 

KUSG ile PTE' li hastaların %30-50' sinde bir DVT olduğu gösterilmiştir (104,105). 

Klinik olarak PTE şüphelenilen hastalarda proksimal bir DVT bulmanın, daha fazla test 

yapılmadan antikoagülan tedaviyi vermek  için yeterli olduğu kabul edilir (106). 

Şüpheli PTE durumunda, KUSG basit bir dört noktalı muayene (bilateral kasık ve 

popliteal fossa) ile sınırlandırılabilir. DVT için doğrulanmış tek teşhis kriteri, bir pıhtının 

varlığını gösteren venin yetersiz kompresyon yanıtıdır. Pozitif bir proksimal KUSG sonucu, 

PTE için yüksek pozitif prediktif değere sahiptir. Bir çalışmada  %41 duyarlılık ile birlikte 

%96 özgüllükle doğrulanmıştır (106,107). 

Acil servise hemodinamik instabilite ve PTE şüphesi ile başvuran hastalarda, venöz 

ultrason ile kardiyak ultrasonun bir kombinasyonu, özgüllüğü daha da artırabilir. Bir 

çalışmada RV işlev bozukluğu belirtileri olmayan bir ekokardiyogram ve normal venöz 

ultrason, PTE'yi dışlamada yüksek negatif prediktif değere sahiptir (%96) (108). 

4.8.8. Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyogram (EKG), PTE’ li hastalarda sıklıkla anormal fakat özgün olmayan 

bulgular gösterir. Daha çok ayırıcı tanıda yer alan hastalıkların tanınmasında değerlidir. EKG’ 

de temel değişiklikler, sağ ventrikül basınç yüküyle ilişkilidir. PTE’ de en sık sinüs taşikardisi 

görülmekte, akut kor pulmonale paterni olan McGinn-White işareti (S1Q3T3) ve sağ kalp 

yüklenme bulguları ön plandadır. PTE’ de EKG bulguları; Sinüs taşikardisi, Akut kor 

pulmonale paterni (S1Q3T3), DIII ve aVF’de Q dalgası, V1’de QR, Sağ aks sapması, Sağ 

ventrikül yüklenme bulguları (V1-V3 ya da V4’e kadar T dalgasında negatifleşme, V5’de S 

dalgası, Sağ dal bloğu, V4-6’da ST çökmesi, V1- aVR -DIII’de ST yükselmesi) olarak 

özetlenebilir (56,109,110). 

4.9. Tanı Algoritmaları 

PTE, tedavi edilmediğinde kolay nüks edebilen ve antikoagülan tedavi ile ciddi kanama 

riski taşıyan yüksek mortalite ve morbiditeye sahip bir hastalıktır. Klinik bulguların  spesifik 

olmaması PTE tanısının en kısa sürede doğrulanması ya da dışlanması zorlaştırır. Altın 
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standart görüntüleme yöntemi olan Pulmoner anjiyografiye ulaşmak hem zordur hem de 

mevcut duruma ek mortalite ve morbidite getirir. 

PTE kuşkusu ile başvuran hastada; semptomların, klinik bulguların ve predispozan 

faktörlerin birlikte değerlendirilmesiyle yapılan klinik olasılık tahminleri kullanılmaktadır. 

Günümüzde kanıtlanan ve en sık kullanılan klinik olasılık tahmin kriterleri Wells ve Revize 

Geneva kriterleridir (57,58,111,112). Bu algoritmalar ile bir çalışmada düşük klinik olasılıklı 

hasta grubunda  yaklaşık %10,  orta klinik olasılıklı hasta grubunda  %30 ve yüksek klinik 

olasılıklı hasta grubunda ise yaklaşık %65’inde PTE tanısı konmuştur (62). 

PTE kuşkulu hastalarda gereksiz tanı testlerini azaltmak için PERC geliştirilmiştir (64). 

Prospektif çalışmalarının sonuçlarına göre; PERC kuralının tüm kriterlerini karşılayan düşük 

klinik olasılıklı hastalarda, D-Dimer testi ve görüntüleme kullanılmadan PTE’ nin %97 

duyarlılıkla güvenli bir şekilde dışlanabildiği görülmüştür (113). Yapılan bir çalışmada PERC 

kuralı ile  PTE kuşkulu hastaların %24’ ü PTE açısından dışlanmıştr (64). 

4.10. Pulmoner Tromboemboli Yönetimi 

Akut PTE hastalarında tedavi yaklaşımının doğru şekilde yapılabilmesi için risk 

değerlendirmesi en önemli basamak olup erken mortalite riskine neden olan hemodinamik 

instabilitenin değerlendirme aşaması ile başlar (8,114). Pulmoner tromboembolizmde 

hemodinamik instabilite tanımı Tablo 4.10.1. de gösterildi (8,109). 

Tablo 4.10.1.: Pulmoner Tromboembolizmde Hemodinamik İnstabilite Tanımı  

 

4.10.1. Hemodinamik Stabilite 

Hemodinamik Stabil Hastalar 

D-Dimer’ in negatif bulunduğu düşük ve orta klinik olasılıklı hastaların yaklaşık %30’ 

unda ileri görüntüleme yapmadan PTE dışlanır (8). D-Dimer pozitifliğinde veya klinik olarak 
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yüksek olasılıklı hastalarda D-Dimer testi istenmeden doğrudan BTPA çekilmesi önerilir. 

Klinik olarak yüksek olasılıklı hastalarda kontraendikasyon yok ise tanı dışlanana kadar 

antikoagülan tedaviye başlanması önerilmektedir (8). BTPA sonucu yetersiz kaldığı ve tanı 

konulmadığında ek görüntüleme yapılabilir. 

Yüksek klinik olasılıklı PTE kuşkulu hastalarda, BTPA ile yanlış negatif sonuçlar da 

bildirilmesine rağmen bu hastaların  takipte üç aylık tromboembolik risk çok düşük 

bulunmuştur (115,116). Bu hastalarda, ek görüntüleme önerisi hala tartışmalıdır. Yüksek 

klinik olasılıklı hastalarda PTE tanısı hala doğrulanmamış veya dışlanamamış ise, bu durumda 

pulmoner anjiyografi düşünülmelidir. Yönetim algoritması Şekil 4.10.1.1. de gösterilmiştir 

(8). 

 

 

Şekil 4.10.1.1.: Stabil PTE’ li Hastada Tanı Algoritması 
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Hemodinamik Olarak Stabil Olmayan Hastalar 

Hem sağ ventrikül disfonksiyonunun saptanması ile acil reperfüzyon tedavi kararı hem 

de bu tabloya neden olabilecek aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, valvüler disfonksiyon 

ve perikart tamponadı gibi ayırıcı tanılar için acilen yatak başında TTE  ile değerlendirilme 

yapılması önerilir (8). 

Sağ ventrikül disfonksiyonu saptanan hastalarda, yatak başında alt ekstremite KUSG  

uygulanması ile pozitif DVT sonuç alınması da akciğer görüntülemesi uygulamadan  

trombolitik tedaviye başlanması önerilir. Destek tedavisi ile hemodinamisi stabil hale gelen 

hastalara hızla BTPA çekilmelidir (8). 

Akut sağ kalp yetersizliği bulguları ve hipotansiyon bulguları olan  PTE olgularında 

ölümlerin %50’den fazlası, ilk bir saat içinde ortaya çıkmaktadır (117). Bu hastalara kanama 

riski yüksek değilse derhal unfraksiyone heparin ile antikoagülan tedaviye başlanması 

önerilir. Tedavi algoritması Şekil 4.10.1.2 gösterilmiştir (8). 
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Şekil 4.10.1.2.: Unstabil PTE’ li Hastada Tanı Algoritması 
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4.10.2. Pulmoner Tromboemboli Ciddiyet İndeksi 

Hastalık Progresyonu değerlendirmek için klinik skorlamalar geliştirilmiştir (118–120). 

Bunlar bir aylık erken mortalite, nüks ve majör kanama gibi komplike klinik seyri tahmin 

etmede yardımcı olur. En çok kullanılanı ise PESI’ dir. Tablo 4.10.2 de gösterilmiştir (8). 

PESI skorlamasında düşük riskli olarak kabul edilen Sınıf I ve II, %97 gibi yüksek negatif 

prediktif değerle ayaktan tedavi edilebilecek grubu belirlenmiştir (121–123). Bir doğrulama 

çalışmasında düşük riskli grupta erken mortalite %0.7 - %1.2,  yüksek riskli grupta   %13.6 - 

%25 olarak bildirilmiştir (119). Basitleştirilmiş PTE şiddet indeksi (sPESI) de PESI indeksi 

ile aynı etkinlikte bulunmuştur (119,123,124). 

Tablo 4.10.2.: Pulmoner Embolizm Şiddet İndeksi (PESI) 

 

4.11. Tedavi 

Yüksek riskli PTE kuşkusu olan ve kanama riski düşük olan hastalara beklemeden 

antikoagülan tedavi başlanmalıdır (8). Antikoagülan olarak unfraksiyone heparin seçilmelidir 

(125). Düşük molekül ağırlıklı Heparin (DMAH) veya standart heparin (SH) ile tedaviye 

başlanan bu hastalarda tanı netleştiğinde tedavi süresi en az beş güne tamamlanmalıdır. 

Tedaviye ilk 24 saat içinde oral antikoagülan eklenmesi önerilir. İnternational normalized 

ratio (INR) değeri 2-3 arasında olduğunda unfraksiyone heparin kesilir ve tedavi oral 

antikoagülan ile en az üç ay devam edilmesi önerilir. Kanama riski olan ve yaşlı hastalarda (> 

75 yaş) 5 mg/gün dozunda varfarin tedavisine başlanması önerilir (125). Orta ve düşük riskli 
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hastalarda tedaviye doğrudan oral antikoagülan (DOAK)’ lar ile başlanabilir (126–128).  

Antikoagülan tedaviye kontrendikasyon olduğunda ise vena kava inferiyora filtre takılması 

önerilir (129,130). 

 

Yüksek Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Masif PTE) Acil Tedavi 

Akut koroner sendrom dışlamak için RV yüklenme bulguları araştırılır ve EKG bakılır. 

Hemodinamiği bozulmuş, RV disfonksiyonu saptanan yüksek riskli hastaya standart heparin 

(SH) (80 IU/kg intravenöz) ile birlikte destek başlanır. Destek tedavisi ile hemodinamik 

olarak stabil olmadığında veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon olduğunda 

ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) uygulanması düşünülmelidir. 

Hemodinamik olarak stabil olmaya başlayan hastaya BTPA uygulanarak PTE araştırılır. PTE’ 

si kesinleşen hastaya ECMO uygulanmamış veya trombolitik tedaviye kontrendikasyon yok 

ise trombolitik tedavi uygulanmalıdır. ECMO başlanan veya trombolitik tedaviye 

kontrendikasyon olan hastalara alternatif olarak cerrahi veya kateter embolektomi önerilir. 

PTE’ li hastalarda tedavi algoritması Şekil 4.11.1 de gösterilmiştir (8).  

 

Orta Riskli Pulmoner Tromboembolizmde (Submassif PTE) Tedavi 

Hemodinamik olarak stabil olan risk değerlendirmesinde; PESI Sınıf III-IV veya sPESI 

≥ 1  ve sağ ventrikül disfonksiyonu olan hastalara kardiyak enzim (troponin) bakılır. Pozitif 

veya negatif troponin değerine göre orta-yüksek ve orta-düşük riskli olarak belirlenen 

hastalara iki farklı tedavi stratejisi uygulanır. 

Orta-düşük riskli (submassif PTE) hastalarda paranteral veya oral antikoagülan tedavi 

yeterlidir. Buna karşılık orta-yüksek riskli hastaların bir bölümünde hemodinamik 

dekompansasyon ve arrest gelişebileceğinden antikoagülan tedavi altında yakından takip 

edilir (131). Böyle bir durum geliştiğinde, kanama riski yüksek değilse trombolitik tedavi 

uygulanması önerilir (131). Yaşlı ve kanama riski yüksek olanlara ise alternatif olarak 

perkütan kateter veya cerrahi embolektomi uygulanabilir (8,131,132). Şekil 4.11.2 de 

gösterilmiştir (8). 

 

Düşük Riskli Pulmoner Tromboembolizmde Tedavi 

Prospektif randomize çalışmalar,  komplikasyon riski düşük nonmassif PTE hastalarda 

tedavi etkinliği ve güvenlik (nüks, kanama ve mortalite) açısından evde tedavi ile hastanede 

yatarak tedavi karşılaştırıldığında, fark olmadığı gösterilmiştir (122,123). Klinik olarak stabil, 

kardiyopulmoner rezervi iyi olan, PESI skorları düşük olan, gerektiğinde tedavi merkezine 
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ulaşımı kolay ve tedaviye uyumlu hastaların erken taburculuk ve ayaktan tedavi için uygun 

olduğu gösterilmiştir (121,123). Evde tedavi ile taburcu edilecek hastalar için mutlak kriterler; 

 

1. Erken (30 günlük) PTE ilişkili mortalite ve majör kanama/serebral kanama gibi ciddi 

komplikasyon riskinin düşük olması, 

2. Hastaneye yatmayı gerektirecek ciddi komorbidite veya ağırlaştırıcı durum olmaması,  

3. Hastanın yeterli düzeyde tedaviye uyum gösterecek aile ve sosyal desteğe sahip olması, 

4. Hastaneye kolay ulaşabilme yönünden sorun yaşanmaması olarak özetlenebilir. 

 

 

Şekil 4.11.1.: PTE’ li Hastada Tedavi Algoritması 
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Şekil 4.11.2.: Yüksek Klinik Olasılıklı Hastalarda Tedavi Algoritması 
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4.12. Kanser Hastalarında Pulmoner Tromboemboli 

Kanser ve tromboz arasındaki ilişki ilk olarak 1865 yılında Fransız hekim Armand 

Trousseau tarafından ortaya konmuş önemli miktarda epidemiyolojik veri birikmesine 

rağmen, patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır (133). Trousseau, tromboz malignitenin 

ilk bulgusu olarak ortaya çıkabileceği ve mortal olarak seyir edebileceğini söylemiştir (133). 

Kanser hastaları arasında VTE önde gelen bir ölüm nedenidir (134) ve yüksek morbidite oranı 

aşırı mali yüke neden olur (135). Hiperkoagülabilite patogenezi tümör tarafından prokoagülan 

faktörlerin salınması, fibrinolitik aktivitenin azalması ve tümörün venöz kompresyonu öne 

sürülen çeşitli mekanizmalardır. Kanserdeki hiperkoagülabilite durumu; cerrahi prosedürler, 

kemoterapi, immobilizasyon, santral venöz katater, destek tedavi ajanlarını içeren 

antineoplastik tedavi ile risk artar (136). Kanser hastalarında yıllık 4-7 kat daha fazla VTE 

insidansı olduğu tahmin edilmektedir. Genel popülasyonda yaklaşık 1000’ de 1, kanser 

hastalarında 200’ de 1 dir (136). VTE kanser hastalarında hastanede ölümlerin ikinci önde 

gelen nedenidir(137). VTE hastanın yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen ve genel 

sağkalım oranlarını azaltan ciddi bir komplikasyondur. Acil servise başvuran kanser hastaları 

için, PTE' nin zamanında ve doğru tespiti hasta yönetimini ve klinik sonuçları 

etkileyebileceğinden yüksek klinik öneme sahiptir. Bu nedenle, PTE' nin hızlı tanı ve tedavisi 

gereklidir (8,17). 

4.12.1. Tanısal Yaklaşım 

PTE’ nin klasik semptomları olan nefes darlığı, göğüs ağrısı, takipne, senkop ve hipoksi 

(138), VTE’ si olan kanser hastalarında silik olabilir veya altta yatan kanser nedeni ile 

belirtiler maskelenebilir (139). Klinik tablo stabil hemodinamiden kardiyojenik şoka kadar 

değişkenlik gösterir (138,139). Klinik öngörü kuralların VTE tanısında genel olarak yararlı 

olduğu gösterilmesine rağmen kanser hastalarındaki yararlılığı net değildir (138,139). 

Kanserli hastalarda PTE kuşkusu varsa tanı amacıyla görüntüleme yöntemi olarak kontrastlı 

BTA yapılır. Böbrek fonksiyonları bozuk veya kontrast madde alerjisi olan hastalarda 

alternatif görüntüleme yöntemi akciğer sintigrafisidir (139). Akciğer grafisi ise PTE tanısı için 

spesifik olmamakla birlikte komorbiditelerin saptanmasını ve benzer semptomlar oluşturan 

hastalıkların ekartasyonunu sağlar. PTE tanısını destekleyen diyafram yükselmesi, çizgisel 

atelektaziler, minimal plevra sıvısı, konsolidasyon alanları gibi radyolojik bulgular 

saptanabilir. PTE’ de EKG’de sağ ventrikül yüklenmesi olabilir, ayrıca massif PTE’ de 
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prekordiyal derivasyonlarda T negatifliği oluşabilmektedir (139,140). Kanser hastalarında 

VTE risk faktörlerinin etkileşimi ve tedavi öncesinde risk değerlendirmesi yapılması güçtür 

(141). En çok bilinen risk değerlendirme modeli Khorana risk değerlendirme modelidir (142). 

Khorana ve ark. kemoterapi yapılan ambulatuvar kanser hastaları için klinik faktörler ve 

laboratuvar belirteçlerini birleştirdikleri beş maddeli bir model geliştirmiştir (141,143). 

Viyana CAT çalışmasında, bu modele iki  biyobelirteç daha eklenmiş (P-selektin ve D-Dimer) 

ve VTE prediktif değerini yükselmiştir (141). 

4.12.2. Kanser Hastalarında D-Dimer 

Yüksek D-Dimer konsantrasyonları PTE' ye özgü değildir ve ileri yaş, gebelik, travma, 

enflamatuvar durumlar ve kanser dahil olmak üzere diğer birçok durumda gözlemlendiğinden, 

D-Dimer' in kullanımı PTE' nin varlığını doğrulamak yerine güvenli bir şekilde dışlamayı 

amaçlar (144,145). Sonuç olarak, hastanede yatan hastalarda, özellikle enfeksiyonlu ve 

kanserli hastalarda yanlış pozitif sonuçlar yaygındır. D-Dimer testinin PTE' yi dışlamak için 

çeşitli algoritmalarda araştırılmasına rağmen, kanser hastalarında D-Dimer' in güvenliği ve 

tanısal doğruluğu belirlenmemiştir (146). Hem kanser hem de tedavileri, kanser olmayan 

hastalara göre daha sık anormal sonuçlar nedeniyle doğruluğu azaltabilir (147). 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

Retrospektif olarak planlanan çalışmada 01.01.2018- 31.12.2022 tarihleri arasında 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi acil servisine başvuran ve PE 

şüphesiyle BTPA çekilen hastalar incelendi. Hastane Belge Yönetim Sistemi (Avicenna 2.0®) 

incelenerek acil serviste PTE şüphesiyle BTPA çekilen kanser tanılı hastalar çalışmaya dâhil 

edildi. Elde edilen hasta listesi sonucunda hastaların çalışmada kullanılacak verileri çalışma 

formuna kaydedildi. Çalışmada kullanılacak veriler; hastaların yaşı, cinsiyeti, kanser tipi, 

kanser progresyonu (lokalize, uzak metastaz veya bilinmiyor), kanser tedavisi (kemoterapi, 

radyoterapi cerrahi, diğer, kombine tedavi ve tedavi yok), başvuru vital bulguları (kalp hızı, 

sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, solunum sayısı, oksijen satürasyonu, vücut 

sıcaklığı), Revize Genova Skoru, Khorana Skoru, kan gazı analizi sonuçları (pH, pO2, pCO2, 

HCO3, laktat),  laboratuvar test sonuçları (hemoglobin, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı ve 

platelet dağılım hacmi), D-Dimer düzeyi ve BTPA’ da PTE varlığı (PTE var/PTE yok) 

incelendi. Hasta sonlanımı olarak; BTPA’ da PTE varlığı (PTE var/PTE yok) incelendi. 

D-Dimer primer sonuç değişkeni olarak kabul edildi. Kanser hastalarında PTE 

prevalansının %50 olacağı varsayılmıştır. PTE (+) 145 ve PE (-) 145 hasta örnekleme dâhil 

edildiğinde, D-Dimer için hesaplanan ROC eğrisi altında kalan alanın (%60), %50 ile farkının 

%10 (%50 ile %60) olacağı varsayımı altında iki-yönlü z testi ile %5 yanılma düzeyinde %85 

güç ile analiz yapılabilmektedir. D-Dimer’ in sürekli değişken olduğu kabul edilmiştir. PTE 

(+) ile PTE (-) grupları arasındaki D-Dimer standart sapmaları oranının 1 olacağı 

varsayılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ± standart sapma, ortanca (çeyrekler arası dağılım 

genişliği) ve sıklık ile yüzde kullanılacaktır. Kategorik değişkenler arasındaki farklılık ki-kare 

ya da Fisher’in ki-kare testi kullanılırken, sürekli değişkenlerde Student’s T testi 

kullanılacaktır. Tanı testinin performansı ROC analizi ile değerlendirilecektir. Analiz 

sonucunda elde edilecek kesim noktası için Youden’ in J indeksi kullanılacaktır. Seçilen 

kesim noktası için duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif kestirim değerleri ve onların %95 

güven aralıkları hesaplanacaktır. Çoklu lojistik regresyon analiz ile PTE’ yi kestirmede etkili 

faktörler belirlenecektir. Odds oranı ve %95 güven aralıkları hesaplanacaktır. P<0,05 anlamlı 

kabul edilmiştir. 
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6. BULGULAR 

Çalışma için 01.01.2019-31012.2022 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İbni Sina Hastanesi Acil Servisine başvuran hastalar incelendi. Çalışma tarihleri 

arasında Acil serviste 1761 hastaya BTA çekildiği saptandı. Çalışma tarih aralığında kanser 

tanısı olan ve PTE öntansı ile Pulmoner BTA çekilen 505 hasta saptandı. Bu hastaların 17’ si 

D-Dimer test sonucunun olmaması, 3’ ü ise Pulmoner BTA sonucunda teknik yetersizlikler 

nedeniyle PTE varlığı için değerlendirme yapılamaması nedeniyle çalışmadan dışlandı. 

Toplamda 20 hasta çalışma dışında bırakıldı ve 485 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışmanın 

akış şeması Şekil 6.1’de verilmiştir. 

 

Şekil 6.1.: Akış Şeması  
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Çalışmaya dahil edilen hastaların %39,8’ ü kadın (n=193) ve %60,2’ si erkek (n=292) 

idi. Hastaların yaş ortalamasının 68,05±12,085 yıl olduğu saptandı. Hastalarda en az bir 

kanser öyküsü bulunmakta idi. Çalışmaya dahil edilen hastalarda en sık görülen kanser tipleri; 

akciğer kanseri (%41,4 ve n=201), meme kanseri (%8,2 ve n=40) ve kolorektal kanserler (%7 

ve n=349) iken, en az görülen kanser tipler ise böbrek kanserleri (%0,4 ve n=2), cilt kanseri 

(%0,8 ve n=4), ve özefagus kanseri (%1 ve n=5) idi.   

Çalışmaya dahil edilen hastalar Revize Geneva Risk Skoruna göre sınıflandırıldığında; 

düşük olasılıklı grupta 27 hasta (%5,6), orta olasılıklı grupta 430 hasta (%88,7) ve yüksek 

olasılıklı grupta 28 hasta (%5,8) olduğu saptandı. Hastaların %30,3’ ünde (n=147) PTE 

saptandı. PTE saptanan  hastaların 7’ si (%4,8) düşük olasılıklı, 123’ ü (%83,7) orta olasılıklı 

ve 17’ si ise (%11,6) yüksek olasılıklı grupta  idi. 

Çalışmaya dahil edilen 193 kadın hastanın 58’ inde (%30,1) ve 292 erkek hastanın 89’ 

unda (%30,5) PTE saptandı. Cinsiyete göre PTE olan ve PTE olmayan hastalar arasında fark 

saptanmadı (p=0,920). Cinsiyete göre PTE olan ve PTE olmayan hastaların dağılımı Şekil 6.2 

de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 6.2.: Cinsiyete Göre PTE Olan ve PTE Olmayan Hastaların Dağılımı 

Çalışmada incelenen sürekli değişkenlerin PTE saptanan ve saptanmayan hasta grupları 

arasında karşılaştırmaları yapılmış ve Tablo 6.1 de gösterilmiştir. PTE saptanan ve 
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saptanmayan hasta grupları arasında D-Dimer ve platelet sayısı açısında anlamlı fark 

bulunmuştur.  

 

Tablo 6.1.: Sürekli Değişkenlere Ait Demografik Veriler. 

 
IQR; Çeyreklikler Arası Aralık (Interquartile Range), PTE; Pulmoner tromboemboli, 
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Çalışmada, hastaların PTE olasılığına göre ve sınıflandırmasının yapıldığı Revize 

Geneva Risk Skorunun kriterleri incelendi. Çalışmaya alınan hastaların 305 i (%62,9) 65 yaş 

ve üstü idi. 65 yaş üstü hastaların ise 98’ inde PTE saptandı. Hastaların 36’ sında (%7,4) 

geçirilmiş bir PTE veya DVT öyküsü vardı. Geçirilmiş PTE/ DVT öyküsü olan hastaların 21’ 

inde PTE saptandı. Hastaların 35’ inde (%7,2) son bir hafta için geçirilmiş cerrahi veya alt 

ekstremite fraktür öyküsü vardı ve bu hastaların 9’ unda PTE saptandı. Hastaların 401’ inde 

(%82,7) aktif kanser öyküsü vardı ve bu hastaların 122’ sinde PTE saptandı. Tek taraflı alt 

ekstremite ağrısı 20 (%4,1) hastada vardı ve alt ekstremite ağrısı olan hastaların 12’ sinde 

PTE saptandı. Başvuru esnasında hemoptizi öyküsü 21 hasta (%4,3) vardı. Hemoptizili 

hastaların 6’ sında PTE saptandı. Başvuru esnasında alt ekstremitede çap farkı 16 hastada 

vardı ve alt ekstremitede çap farkı olan hastaların 11’ inde PTE saptandı. Hastaların kalp atım 

hızı incelendiğinde; 315 hastanın (%64,9) 95 atım/dk  ve üzerinde, 134 hastanın (%27,6) 75-

94 atım/dk, 36 hastanın ise (%7,4) <75 atım/dk olduğu saptandı.  Revize Geneva Risk Skoru 

kriterleri PTE olan ve PTE olmayan hasta grupları arasında karşılaştırıldığında; geçirilmiş 

PTE veya DVT öyküsü, tek taraflı alt ekstremite ağrısı ve alt ekstremitede çap artışı 

kriterlerinin istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu bulundu. Revize Geneva Skoru kuraları 

PTE açısından değerlendirilip Tablo 6.2 de gösterilmiştir.  

Tablo 6.2.: Revize Geneva Skorunun PTE’de Anlamlılığı 
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Çalışmamızdaki kanserli hastaların kanseri 182’ sinde (%37,5) lokal iken, 285’ inde 

(%58,8) metastaz vardı. Hastaların 18’ inde (%3,7) kanser tanısının yeni konulduğu ve kanser 

yayılımı ile ilgili bir bilgi yoktu. Kanserli hastalarda PTE varlığı açısından kanserin 

progresyonu anlamlı olarak bulunmadı (p=0,127). Kanserli hastaların almış oldukları kanser 

tedavilerine bakıldığında 71 hastada (%14,6) kansere yönelik tedavi almadığı saptandı. 

Hastaların %7’ sinde (n=34) kansere yönelik olarak sadece cerrahi tedavi uygulandığı 

saptandı. Hastaların %3,5’ inde (n=17) kansere yönelik olarak sadece radyoterapi uygulandığı 

saptandı. Hastaların %16,3’ ünde (n=79) kansere yönelik olarak sadece kemoterapi 

uygulandığı saptandı. Kemoterapi ve radyoterapi birlikte 107 hastaya (%22,1), kemoterapi, 

radyoterapi ve cerrahi tedavi birlikte  95 hastaya (%19,6), sadece immün modülatör (akıllı 

ilaç) tedavi 15 hastada (%3,1) ve kombine olarak immün modülatör tedavi ile birlikte diğer 

tedaviler 67 hastaya (%13,8) uygulanmış olduğu saptandı. Hastaların almış olduğu kanser 

tedavisi türleri açısından PTE olan ve PTE olmayan hasta grupları arasında fark saptanmadı 

(p=0,304). PTE olan ve PTE olmayan hasta grupları açısından kanser progresyonu ve 

hastaların almış olduğu kanser tedavileri Tablo 6.3 da gösterilmiştir. 

Tablo 6.3.: Hastaların Kanser Progresyonu ve Tedavi Şekilleri 

 
 

Hastaların sahip oldukları kanser tipi, PTE olan ve PTE olmayan gruplarda 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık sadece beyin parankimi ile ilgili kanser öyküsü olan 

hastalarda saptandı (p=0,035). Hastaların kanser tipi ve PTE olan ve PTE olmayan gruplarda 

karşılaştırması Tablo 6.4’de gösterilmiştir. 
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Tablo 6.4.: Hastaların Kanser Tiplerine Göre PTE Varlığı 
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Çalışmamızda hastalar  Khorana Risk Skorlamasına göre sınıflandırıldığında hastaların 

%15,3’ ü (n=74) düşük risk, %68’ i (n=330) orta risk ve %16,7’ si (n=81) yüksek risk 

grubunda olduğu saptandı. Düşük risk grubundaki hastaların %36,5’ inde (n=27), orta risk 

grubundaki hastaların  % 29,4’ ünde (n=97) ve yüksek risk grubundaki hastaların %28,4’ 

ünde (n=23) PTE saptandı. Khorana Risk Skorlamasına göre düşük, orta ve yüksek risk 

grupları arasında PTE varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,447). 

Çalışmamızda PTE saptanan hastalarda (n=147) D-Dimer düzeyinin ortalaması 5773,44 

±764,43 (%95 Güven Aralığı: 4262,66-7284,23) ng/mL ve ortancası 2813 (IQR: 5147) 

ng/mL, PTE saptanmayan hastalarda (n=338) D-Dimer düzeyinin ortalaması 3077,37 ±342,42 

(%95 Güven Aralığı: 2403,82-3750,92) ng/mL ve ortancası 1357,5 (IQR: 2410) ng/mL 

bulunmuştur. PTE saptanan hastalarda D-Dimer düzeyinin anlamlı derecede yüksek olduğu 

saptanmıştır (p<0,001).  

Çalışmaya dâhil edilen tüm hastaların (n=485) %30,3’ ünde PTE saptanmıştır. Yapılan 

ROC analizinde PTE saptanan ve saptanmayan hastalarda D-Dimer düzeyleri arasında fark 

bulunmuştur (AUC=0,668 ve p<0,001) . Şekil 6.3 te gösterilmiştir. 

 

Şekil 6.3.: PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer Düzeyinin  ROC Analizi 

Revize Geneva Skoruna göre düşük olasılık grubunda sınıflandırılan 27 hastanın 7’ 

sinde (%25,9) PTE saptandı. Yapılan ROC analizinde düşük olasılık grubunda PTE saptanan 

ve saptanmayan hastalarda D-Dimer düzeyleri arasında fark bulunmamıştır (AUC=0,714 ve 

p=0,097). Şekil 6.4 te gösterilmiştir.  
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Şekil 6.4.: Düşük Olasılık Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer 

Düzeyinin ROC Analizi 

Revize Geneva Skoruna göre orta olasılık grubunda sınıflandırılan 430 hastanın 123’ 

ünde (%28,6) PTE saptandı. Yapılan ROC analizinde orta olasılık grubunda PTE saptanan ve 

saptanmayan hastalarda D-Dimer düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmuştur (AUC=0,674 

ve p<0,001). Şekil 6.5 te gösterilmiştir.  

 

Şekil 6.5.: Orta Olasılık Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer 

Düzeyenin ROC Analizi 
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Revize Geneva Skoruna göre yüksek olasılık grubunda sınıflandırılan 28 hastanın 11’ 

inde (%60,7) PTE saptandı. Yapılan ROC analizinde yüksek olasılık grubunda PTE saptanan 

ve saptanmayan hastalarda D-Dimer düzeyleri arasında fark bulunmamıştır (AUC=0,519 ve 

p=0,869). Şekil 6.6 da gösterilmiştir.   

 

Şekil 6.6.: Yüksek Olasılık Grubunda PTE Saptanan ve Saptanmayan Hastalarda D-Dimer 

Düzeyinin ROC Analizi 

Çalışmada D-Dimer düzeyinin PTE varlığını öngörmede ROC analiz sonuçları Tablo 

6.5 de özetlenmiştir. 

Tablo 6.5.: D-Dimer Düzeyinin PTE Varlığını Öngörmede ROC Analiz Sonuçları 

 AUC %95 Güven Aralığı 

(Alt Sınır-Üst Sınır) 

Standart Hata p 

Düşük Olasılık grubu 

(n=27) 

0,714 0,496-0,932 0,111 0,097 

Orta Olasılık grubu 

(n=430) 

0,674 0,617-0,730 0,029 <0,001 

Yüksek Olasılık grubu 

(n=28) 

0,519 0,295-0,743 0,114 0,869 

Tüm Hastalar (n=485) 0,668 0,616-0,720 0,027 <0,001 

 

Düşük olasılık grubunda D-Dimer için ≥1950 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %71,4 ve özgüllüğünün %75 olduğu saptandı. Bu eşik değer için 

Negatif Prediktif Değerin %88,2 olduğu saptandı.  

Orta olasılık grubunda D-Dimer için ≥1750 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %73,2 ve özgüllüğünün %58 olduğu saptandı. Orta olasılık 
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grubunda D-Dimer için ≥500 ng/mL eşik değerinin (Kılavuz önerisi) PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %91,1 ve özgüllüğünün %17,3 olduğu saptandı. Bu eşik değer için 

Negatif Prediktif Değerin %84,4 olduğu saptandı. Düşük olasılık ve orta olasılık gruplarında 

belirlenen D-Dimer eşik değerlerinin ve orta olasılık grubunda kılavuz önerisi olan 500 

ng/mL değerinin tanısal performansları Tablo 6.6 de gösterilmiştir. 

 

Tablo 6.6.: D-Dimer Düzeyinin Kesme Değerleri 

 Duyarlılık,% 

(%95 CI) 

Özgüllük, % 

(%95 CI) 

PPV, % 

(%95 CI) 

NPV, % 

(%95 CI) 

Doğruluk 

% 

Düşük Olasılık 

Grubu 

(n=27) 

D-Dimer ≥1950 

ng/mL 

71,4 

(35,9-91,8) 

75 

(53,1-88,8) 

50 

(23,7-76,3) 

88,2 

(65,7-96,7) 

74,1 

Orta Olasılık 

Grubu 

(n=430) 

D-Dimer ≥1750 

ng/mL 

73,2 

(64,7-80,2) 

58 

(52,4-63,4) 

41,1 

(34,8-47,7) 

84,4 

(78,9-88,6) 

62,3 

 

Orta Olasılık 

Grubu 

(n=430) 

D-Dimer ≥500 

ng/mL 

91,1 

(84,7-94,9) 

17,3 

(13,4-21,9) 

30,6 

(26,1-35,5) 

82,8 

(71,8-90,1) 

38,4 

≥50 yaş 

Düşük+Orta 

OlasılıkGrubu 

(n=429) 

D-Dimer ≥ yaş 

x10 

88,71 

(81,78-93,69) 

28,2 

(23,22-33,61) 

33,43 

(28,35-38,82) 

86 

(77,63-

92,13) 

45,69 

 

D-Dimer farkı  

(n=317) 

Fark ≥1600 ng/mL 

50,6 

(40,4-60,7) 

75,9 

(69,9-81) 

45 

(35,6-54,8) 

79,7 

(73,9-84,5) 

68,8 

%95 CI, Güven Aralığı; PPV, Pozitif Prediktif Değer; NPV, Negatif Prediktif Değer 

 

Revize Geneva Skoruna göre orta olasılık grubunda değerlendirilen hastalarda (n=430) 

D-Dimer düzeyinin 500 ng/mL ve 1750 ng/mL eşik değerleri PTE varlığı açısından 

karşılaştırılmıştır. Orta olasılık grubunda D-Dimer düzeyinin  ≥1750 ng/mL olmasının PTE 

(+) olasılığı (OR=3,763 %95CI: 2,379-5,954), D-Dimer düzeyinin  ≥500 ng/mL olmasına 

göre (OR=2,125 %95CI: 1,069-4,220) daha yüksek bulunmuştur. 

Orta olasılık grubundaki (n=430) 64 (%14,9) hastada D-Dimer düzeyinin <500 ng/mL 

olduğu görülmüş, bu hastaların 11’ inde (%17,2) PTE (+) ve 53’ ünde (%82,8) PTE (-) olduğu 

saptanmıştır. Orta olasılık grubundaki 366 (%85,1) hastada D-Dimer ≥500 ng/mL olduğu 

görülmüş, bu hastaların 112’ sinde (%30,6) PTE (+) ve 254’ ünde (%69,4) PTE (-) olduğu 
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saptanmıştır. Orta olasılık grubunda D-Dimer düzeyinin <500 ng/mL veya ≥500 ng/mL 

olması PTE varlığı açısından anlamlı derecede farklı olduğu saptanmıştır (p=0,028). 

Orta olasılık grubundaki (n=430) 211 (%49,1) hastada D-Dimer düzeyinin <1750 

ng/mL olduğu görülmüş, bu hastaların 33’ ünde (%15,6) PTE (+) ve 178’ inde (%84,4) PTE 

(-) olduğu saptanmıştır. Orta olasılık grubunda 219 (%50,9) hastada D-Dimer ≥1750 ng/mL 

olduğu görülmüş, bu hastaların 90’ ında (%41,1) PTE (+) ve 129’ unda (%58,9) PTE (-) 

olduğu saptanmıştır. Orta olasılık grubunda D-Dimer düzeyinin <1750 ng/mL veya ≥1750 

ng/mL olması PTE varlığı açısından anlamlı derecede farklı olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

Çalışmamızda ≥50 yaş olan ve orta veya düşük olasılık grubunda yer alan 429 hastanın 

124’ ünde (%28,9) PTE saptandı. Bu şartların sağlandığı hastalarda “VTE için Yaşa Göre 

Ayarlanmış D-Dimer” eşik değerine (yaş X 10) göre, 100 (%23,3) hastada eşik değerin 

altında ve 329 (%76,7) hastada eşik değerin üzerinde D-Dimer düzeyi saptandı. Yaşa göre 

ayarlanmış D-Dimer düzeyinin tanısal performansı Tablo 6.5’de verilmiştir. 

Çalışmamızda 317 hastanın acil servise başvurudan önceki bir yıl içinde D-Dimer 

düzeyinin olduğu görüldü ve D-Dimer farkı (başvurudaki D-Dimer düzeyi  - son bir yıl 

içindeki D-Dimer düzeyi) hesaplandı.  D-Dimer farkı hesaplanan 89 hastada PTE saptanırken  

228 hastada PTE saptanmadı. PTE saptanan hastalarda D-Dimer farkının ortalaması 5071,72 

±1223,93 ng/mL (%95 Güven Aralığı: 2639,41-7504,03), ortancası 1612 (IQR: 4070,5) 

ng/mL bulundu. PTE saptanmayan hastalarda D-Dimer farkının ortalaması 1272,33 ±176,78 

ng/mL (%95 Güven Aralığı: 923,99-1620,66), ortancası 581,5 (IQR: 1526,5) bulundu. D-

Dimer farkı açısından  PTE(+) ve PTE(-) hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p<0,001).  

D-Dimer farkının hesaplandığı,  PTE saptanan ve saptanmayan hastalarda yapılan 

ROC analizinde eğri altında alan alanın (AUC) 0,633 (%95 Güven Aralığı: 0,56-0,706) 

olduğu ve D-Dimer farkı düzeyleri arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,001). 

Bu hasta  grubunda D-Dimer farkı için ≥1600 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını öngörmede 

duyarlılığının %50,6 ve özgüllüğünün %75,9 olduğu saptandı. Bu eşik değer için pozitif 

prediktif değerin %45, negatif prediktif değerin %79,7 ve doğruluğu %68,8 olduğu saptandı 

(Tablo 6.6). 
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7. TARTIŞMA 

Kanser ve tromboz arasındaki ilişki ilk olarak 1865 yılında Fransız hekim Armand 

Trousseau tarafından ortaya konmuş önemli miktarda epidemiyolojik veri birikmesine 

rağmen, patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır (133). Trousseau, tromboz malignitenin 

ilk bulgusu olarak ortaya çıkabileceği ve mortal olarak seyir edebileceğini söylemiştir (133). 

VTE kanser hastaları arasında önde gelen bir ölüm nedeni ve yüksek morbidite oranı ile aşırı 

mali yüke neden olur (134,135). Hiperkoagülabilite patogenezinde tümör tarafından 

prokoagülan faktörlerin salınması, fibrinolitik aktivitenin azalması ve tümörün venöz 

kompresyonu öne sürülen çeşitli mekanizmalardır. Kanserdeki hiperkoagülabilite durumu; 

cerrahi prosedürler, kemoterapi, immobilizasyon, santral venöz katater, destek tedavi 

ajanlarını içeren antineoplastik tedavi ile risk artmaktadır (136). 

VTE insidansı genel popülasyona kıyasla kanser hastalarında yıllık 4-7 kat daha fazla 

olduğu tahmin edilmektedir (136). Genel popülasyonda yaklaşık 1000 kişide 1, kanser 

hastalarında ise 200 kişide 1 dir (136). Heit  ve ark. bir çalışmasında malign neoplazmın 

venöz tromboz riskini dört kat arttırdığı gösterilmiştir (148). Walker ve ark. kanserde venöz 

trombozun 4,7 kat artmış olduğunu göstermiştir (149). Cohen ve ark. çalışmasında PTE 

şüphesi olan 429 kanser hastasının %25,2' sinde PTE tanısı konmuştur. White ve ark. 21.002 

hastadan oluşan bir örneklemde %20' sinden (n=4368) fazlasında kansere bağlı venöz 

tromboz olduğu bildirmiştir (150). Bizim çalışmamızda 485 hastanın %30,3’ ünde (n=147) 

PTE olduğu görüldü. Çalışmamızda acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarında 

PTE prevalansının mevcut çalışmamalarla ile yakın oranda olduğunu saptadık.  

Kanser hastalarında yapılmış çalışmalarda genel olarak beyin, pankreas, akciğer ve 

yumurtalık kanserinin PTE açısından en yüksek riskleri oluşturduğu rapor edilmiştir 

(149,151,152). Howell ve ark. Çalışmasında pankreas kanseri, akciğer kanseri, hematolojik 

kanserler ve gastrointestinal kanserlerde PTE riski daha belirginken; mesane kanseri, farenks 

kanseri ve oral kavite kanserlerinde ise PTE riski daha azdır (153). Raskob ve ark. ile Cohen 

ve ark. yapmış olduğu çalışmalarda  gastrointestinal, jinekolojik ve beyin kanserlerinin VTE 

ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (35,36). Bizimde çalışmamızda beyin parankimi ile ilgili 

kanser öyküsü olan 23 hastanın PTE olduğunu bulduk. Çalışmamızda PTE varlığı açısından 

mide kanseri, pankreas kanseri, akciğer kanseri, lenfoma, jinekolojik kanserler, mesane 

kanseri, meme kanseri, kolorektal kanserler, böbrek kanseri, prostat kanseri, beyin kanseri, 

multiple miyelom, hepatobiliyer kanserler, hematolojik kanserler, kemik kanserleri, 

orofarenks kanserleri, cilt kanseri, tiroid paratiroid kanseri, ve özefagus kanserlerinde ile 

anlamlı bir fark saptamadık.  
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Chew ve ark. California Kanser Kayıt çalışmasında, 12 farklı kanser türü için metastatik 

kanser hastalarında lokalize hastalığı olan hastalar ile kıyaslandığında artan venöz 

tromboembolik olaylara ilişkin riskler bildirilmiştir (HR aralığı, 1.1-21.5) (134). Raskob ve 

ark., Cohen ve ark. yapmış olduğu çalışmalarda  metastatik kanserlerde riskin daha da yüksek 

olduğu vurgulanmıştır (15,35). Blom ve ark. çalışmasında uzak metastazı olan kanserli 

hastalar, uzak metastazı olmayan hastalara göre daha yüksek bir riske (düzeltilmiş OR, 19.8; 

%95 GA, 2.6-149.1) sahip olduğu gösterilmiştir (154). Bizim çalışmamızda 182 (%37,5) 

hasta lokal hastalık, 285 (%58,8) hastada metastaz vardı. PTE olup veya olmaması açısından 

bir fark bulmadık.  

Quinn ve ark. PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) 

çalışmasında, erkeklerin kadınlara kıyasla önemli ölçüde daha yüksek PTE riskine sahip 

olduğu gösterilmiştir (155). Tecumseh toplum sağlığı çalışmasında kadınların erkeklere göre 

önemli ölçüde daha yüksek bir DVT ve PTE sıklığına sahip olduğunu bulmuşken, daha yeni 

araştırmalar cinsiyetler arasında bunun tersini veya hiç fark olmadığı gösterilmiştir (155–158). 

Tormene ve ark. çalışmasında her iki cinsiyet için VTE riskinin eşit olduğunu göstermiştir 

(159). Bizim çalışmamızda 193 kadın hastanın 58’ inde PTE var iken 292 erkek hastanın 

147’sinde PTE olduğunu saptadık. Acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarında 

PTE varlığı açısından kadın ve erkek cinsiyet arasında literatürle uyumlu bir şekilde anlamlı 

bir fark olmadığı gösterdik. 

Silverstein ve ark. ile Lee ve ark. çalışmalarında venöz tromboembolizm riskinin 

yaşlandıkça arttığı ve 80 yaşından sonra, 45-50 yaşındakilere göre yaklaşık 10 katına 

yükseldiğini göstermişlerdir (160,161). Stein ve ark. çalışmasında  40 yaşından sonra her 10 

yılda bir, riskin iki katına çıktığı ileri sürülmüştür (161). Guo ve ark. yaptığı çalışmada da 

yaşlı hastalarda PTE sıklığının daha fazla olduğu gözlenmiştir (162). Bizim çalışmamızda 

hastaları 65 yaş altı ve 65 yaş üstü olarak iki gruba ayırdık. Hastaların yaşları ilerledikçe PTE 

prevalansında bir artış gözlemlemedik. Bu durumun çalışmamızdaki hastaların tamamı kanser 

olmasından, görece izole bir popülasyonu incelediğimizden kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

Hakemi ve ark. yaptığı çalışmada PTE saptanan hastaların yaş ortalamasının 56,2±13,5 

olduğu, Abul ve ark. ise yaptığı çalışmalarında PTE saptanan hastaların yaş ortalamasının 

64,4 ± 14,8 olduğunu bulmuşlardır (163,164). Bizim çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 

PTE olmayan grupta 67,88± 12,20 iken PTE olan grupta ise 68,43 ± 11,85  mevcut literatür 

ile benzer olduğunu bulduk.  

Vital bulgulara yönelik literatürdeki benzer çalışmalara baktığımızda Hakemi ve ark. 

çalışmasında hastalarda ortalama nabız değerinin 99 ± 20 atım/dk, sistolik kan basıncının 

129±23 mmHg, diyastolik kan basıncının 78±15 mmHg, oksijen satürasyonunun %95±4 
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olduğu bulunmuştur (163). Bizim çalışmamızda embolisi olmayan hastalarda ortalama nabız 

değeri 102±20 atım/dk, sistolik kan basıncı 120±21 mmHg, diyastolik kan basıncı 73±13 

mmHg, oksijen satürasyon değerleri %82±14 olarak embolisi olan hastalarda ise ortalama 

nabız değeri 100±18 atım/dk, sistolik kan basıncı 116±22 mmHg, diyastolik kan basıncı 

71±15 mmHg, oksijen satürasyon değerleri %83±14 olarak görüldü. Çalışmamız literatüre 

benzerlik göstermekte olup vital bulgular açısından anlamlı fark bulmadık.  

PTE hastalarının kan gazları analizinde takipneye bağlı hipoksi, hipokapni ve metabolik 

alkaloz sıklıkla görülür. Kanada’da yapılan Rodger ve ark. bir çalışmasında akut PTE 

hastalarının %57,9’unda hipoksi (SaO2 <%80) ve  %44,4’ünde hipokapni (PaCO2 <36 

mmHg) olduğu saptanmıştır (47). Bizim çalışmamızda  PTE saptanan hastaların %28’inde 

hipoksi (SaO2 <%80) ve %49’unda hipokapni (PaCO2<36) olduğunu gösterdik. PaCO2 

basıncı değerleri literatür ile benzerlik gösterirken oksijen satürasyonu düşüklüğü bizim 

çalışmamızdaki hasta grubunda daha azdı. Alınan arteriyel kan gazı örneklerinin genelde 

oksijen ihtiyacı yüksek olan hastaların oksijen desteği verilirken alınmış olduğuna bağlıyoruz.  

Literatürde  pulmoner embolide laktat düzeyinin arttığını ve bu artışın mortalite ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir (165). 2013 yılında Vanni  ve ark. 270 hasta ile yapmış oldukları 

çalışmada PTE hastaların %30’ unda laktat yüksekliği olduğunu göstermişlerdir (165). Bizim 

çalışmamızda  PTE olan hastaların %39’ unda laktat yüksekliği ( >2 mmol/L) olduğunu 

literatüre benzer bir şekilde olduğunu saptadık. 

Pulmoner emboli için kazanılmış risk faktörleri arasında; derin ven trombüsü, cerrahi 

operasyon, immobilizasyon, malignite, kalp hastalıkları, gebelik, postpartum dönem, oral 

kontraseptif kullanımı, obezite, nörolojik hastalıklar, travma gibi durumlar sayılabilir (8). 

Kadakal ve ark. çalışmasında en sık risk faktörlerinin; doppler USG ile gösterilmiş DVT 

varlığı (%50), geçirilmiş DVT öyküsü (%25), kırık nedeniyle immobilizasyon (%20) ve son 1 

ay içinde geçirilmiş cerrahi operasyon (%15) olduğunu bildirilmiştir (166). Bizim 

çalışmamızda PTE/DVT öyküsü, alt ekstremite ağrısı/ homans bulgusun pozitif olması, alt 

ekstremite çap farkı olmasının  PTE saptanan hastalarda anlamlı yüksek olduğunu bulduk. 

Elde ettiğimiz sonuçlar literatür ile uyumluydu. 

Çalışmamızda acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarının yaklaşık 

%30’unda  PTE olduğunu saptadık. Literatüre bakıldığında PTE varlığı %9,4 ila %40 

arasında değişmektedir. Pfeil ve ark. yaptığı çalışmada PTE oranını %35 olduğu  bulunmuştur 

(166). Gal ve ark. yaptıkları bir çalışmada PTE oranını %23 bulmuştur (167). Çalışmamızda 

acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarında bulmuş olduğumuz PTE oranı 

literatür ile benzerlik göstermektedir. 
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Ceriani ve ark. yapılmış olan 29 tane çalışmadan elde etmiş oldukları verileri 

genelleyerek normal popülasyonda (n=31215) düşük olasılıklı kategoride değerlendirilen 

hastaların %10’nda, orta olasılıklı kategoride değerlendirilen hastaların %30’unda ve yüksek 

olasılıklı kategoride değerlendirilen hastaların %65’inde PTE olacağını öne sürmüştür (62). 

Bizim çalışmamızda düşük olasılıklı kategoride değerlendirilen hastaların %25,9’ unda, orta 

olasılıklı kategoride değerlendirilen hastaların %28,6’sında ve yüksek olasılıklı kategoride 

değerlendirilen hastaların %60,7’ sinde PTE saptanmıştır. Kanser hastalarında yapmış 

olduğumuz çalışmamızda orta ve yüksek olasılık gruplarında PTE insidansı benzer ancak 

düşük olasılık grubunda daha yüksek PTE insidansı olduğu saptadık. 

Genel olarak  bu konu ile ilgili yapılan çalışmalarda PTE prevalansı, düşük olasılıklı 

grupta en düşük olarak Perrier ve  ark. 2004 yılında yapmış olduğu çalışmasında %6,5 (68) ile 

en yüksek değer olarak  Miniati  ve ark. çalışmasında   %50,0 (168); orta grupta  en düşük 

değer olarak Perrier ve ark. 2005 yılında yapmış olduğu çalışmada  %30,0 (169) ile en yüksek 

değer ise Aujesky  ve ark. yapmış olduğu çalışmada  %41,4 (170) ve yüksek olasılık 

grubunda  en düşük değer olarak Ollenberger  ve ark. yapmış olduğu çalışmada  %43,7 (171) 

ile en yüksek değer olarak  Perrier  ve ark. 2005 yılında yapmış olduğu çalışmada %96,3 

olarak görülmüştür (169). Bu durumun çalışmamızdaki hasta örneklemi kanser hastalarından 

oluştuğu ve  hastaların çoğunda kanser dışında ek risk taşımadığı ve sadece aktif kanseri 

olması, hastaları risk kategorisini düşük riskte yükselmesine neden olduğunu düşünmekteyiz.  

Acil servise başvuran ve PTE’ den şüphelenilen kanser hastalarında olasılık sınıflandırmaları 

konusunda daha fazla çalışma yapılması gerektiğini önermekteyiz.  

Righini ve ark. yapmış oldukları çalışmada 164 kanser hastası (%33’ ünde PTE 

saptanmış) ve  kanseri olmayan1554 hastada (%23’ünde PTE saptanmış) PTE’ nin dışlanması 

için D-Dimer testinin 500 µg/L ve 900 µg/L olacak şekilde iki eşik değeri karşılaştırılmıştır 

(9). D-Dimer’ in 500 µg/L eşik değer olarak kullanıldığında, kanser tanısı olmayan hastaların 

%32’ sinde (%95 CI: %30-%34) ve kanser tanısı olan hastaların %11’ inde (%95 CI: %6-

%16) eşik değerin altında D-Dimer sonucu olduğunu bulmuşlardır (9). Bu eşik değer için hem 

kanseri olan hem de kanseri olmayan hasta grubunda duyarlılığın negatif prediktif değerin 

%100 olduğunu ancak özgüllüğün kanser hastaları için %16 ve kanseri olmayan hastalar için 

%41 olduğunu göstermişlerdir (9). D-Dimer’ in 900µg/L eşik değer olarak kullanıldığında 

hem kanseri olan hem de kanseri olmayan hasta grubunda duyarlılığın negatif prediktif 

değerin %100 olarak korunduğu buna karşın özgüllüğün kanser hastaları için %16’ dan %32’ 

ye yükseldiğini göstermişlerdir (9). Bu çalışmada sonuç olarak 500 µg/L eşik değerinin 

kanserli ve PTE şüphesi olan on hastadan yalnızca birinde negatif olduğu için testin klinik 

yararlılığının az olduğu ve kanserli ve PTE şüphesi olan hastalarda tanısal eşik değerinin 900 
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µg/l'ye yükseltilmesinin yanlış negatif sonuçların sayısını artırmadan her beş kanser 

hastasından birinde PTE' nin ekarte edilmesini sağlayabileceğini öne sürmüşlerdir (9). Bizim 

çalışmamızda da kanseri olan ve PTE’ den şüphelenilen hastalarda daha yüksek D-Dimer eşik 

değerinin (orta olasılık grubunda ≥1750 ng/mL) kullanılmasıyla D-Dimer testinin tanısal 

performansın arttırılabileceğini bulduk.  

Douma ve ark. kanser hastalarında PTE dışlamak için Weells klinik karar kuralı ve D-

Dimeri birlikte kullanımını inceledikleri çalışmada kanser hastalarının %27’ sinde ve kanseri 

olmayan hastaların %19’ unda PTE olduğunu bulmuşlardır (74). Kanser hastaların %8’ inde 

ve kanseri olmayan hastaların %33’ ünde Wells skoru (PTE olası değil)  ve normal D-Dimer 

( ≤50 yaş için 500 µ/L ve > 50 yaş için yaş x10 µ/L) sonucuyla PTE ekarte edilmişti. Bu 

çalışmada kanser hastalarında PTE’ nin dışlanabilmesi D-Dimer testi için daha yüksek eşik 

değerler karşılaştırılmış ve D-Dimer testinin 700 µ/l değeri ile birlikte klinik karar kurallarının 

kombine kullanımının PTE tanısında özgüllüğü %12’den %18’e yükseltebileceğini 

göstermişlerdir (74). Sonuç olarak, PTE şüphesi olan kanser hastalarında Wells klinik karar 

kuralı ve D-Dimer testinin kanseri olmayan hastalara göre daha az tanısal değerinin ve klinik 

faydasının daha düşük olduğunu göstermişlerdir (74). Kanser hastaları için daha spesifik olan 

değiştirilmiş bir klinik olasılık skoru ve D-Dimer testi için farklı eşik değerlerinin kullanımı 

önerilmiştir (74). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde klinik olasılık değerlendirmesinin 

(Revize Geneva Skoru) kanser hastaların kanseri olmayan hastalara göre daha az klinik fayda 

sağladığı ve D-Dimer testi için kanser hastalarında daha yüksek eşik değerlerin 

kullanılmasıyla tanısal performansın arttırılabileceğini ortaya koyduk.  

Parry ve ark. PTE şüphesi acil servise başvuran hastalarda (n=1834)geriye dönük olarak 

yapmış oldukları çalışmada, D-Dimer testinin 500 ng/mL eşik değeri ve yaşa göre ayarlanmış 

D-Dimer eşik değeri (yaş x10) karşılaştırılmıştır (172). D-Dimer düzeyinin 500 ng/mL' lik 

eşik değerinin duyarlılığı %98,0, özgüllüğü %55,4, negatif öngörü değeri %99,8 ve pozitif 

öngörü değeri %11,4 olarak bulunmuştur. Yaşa göre ayarlanmış D-Dimer eşik değerinin 

duyarlılığı %97,0, özgüllüğü %59,6, negatif öngörü değeri %99,7 ve pozitif öngörü değeri 

%12,3 olarak bulunmuştur. PTE şüphesi ile orta düzeyde risk kategorisinde olan hastalar için 

D-Dimer' in yaşa göre ayarlanmış eşik değeri kullanıldığında duyarlılık  %98,7 (%95 

CI:%92,9–%100) idi. PTE için düşük risk kategorisinde olan hastalar için duyarlılık %92, 0 

(%95 CI:%74–%99) idi. Orta riskli hastalarda negatif öngörü değeri %99,6 (%98,0–100), 

düşük riskli hastalarda %99,7 (%95 CI:%99,0-%100) idi. Özgüllük, düşük riskli grupta %65,3 

(%95 CI:%62,5–68,1), orta riskli grupta ise %48,3 (%95 CI:%44,2–52,4) idi. Çalışma 

sonucunda D-Dimer düzeyinin yaş göre ayarlanmış eşik değerlerinin kullanılması hem düşük 

hem de orta olasılıklı grupta geçerli ve güvenli bir yaklaşım olduğunu savunmuşlardır (172). 
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Iwuji ve ark. (173) PTE öngörüsü için yaşa göre ayarlanmış D-Dimer düzeyi üzerine 

yapmış olduğu meta analizde (9 çalışma, n= 47720), geleneksel D-Dimer eşik düzeyinin 

(500µg/L) duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla sırasıyla %98,8 ve %29,6 idi. Yaşa göre 

ayarlanmış bir D-Dimer (yaş×10µg/L) eşik değerinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %96 

ve %41,3'tü. Yaşa göre ayarlanmış bir D-Dimer (yaş×10µg/L) eşik değerinin, geleneksel D-

Dimer eşik değeri (500µg/L) ile karşılaştırıldığında PTE’ nin azaltılmasında etkili ve güvenli 

olabileceğini gösterdiler (173). Bizim çalışmamızda PTE için orta olasılıkta olan hasta 

grubunda geleneksel D-Dimer eşik değerinin (500 ng/mL) duyarlılık ve özgünlük değeri 

sırasıyla, %91,1 (84,7-94,9) ve % 17,3 (13,4-21,9) idi. Yaşa göre ayarlanmış bir D-Dimer 

(yaş×10µg/L) eşik değerinde duyarlılık ve özgüllük değerleri sırasıyla %88,71 (81,78-93,69) 

ve %28,2 (23,22-33,61) idi. Çalışmamızda da yaşa göre ayarlanmış D-Dimer eşik değerinin 

kullanılmasının hastalar için geçerli ve güvenli bir yaklaşım olduğunu gösterdik. Çalışmamız 

sistemik olarak incelenen diğer kohort çalışmalarının meta analizi ile benzerlik 

göstermektedir (174–177). 

Kanser hastalarında D-Dimer düzeyi  kanser olmayan hastalara  göre daha yüksek 

beklenilmektedir. Hastaların nefes darlığı şikayeti ile acil servise başvurduğunda PTE tansını 

dışlamak için sıklıkla pulmoner arter BTA tetkiki yapılmaktadır. PTE saptanan kanser 

hastalarında ise D-Dimer düzeyleri bazal seviyesine göre arttığını gördük. Bu artışın PTE 

tansını ön görmede yeterli olup olmadığını inceledik. PTE saptanan ve saptanmayan 

hastalarda D-Dimer farkı düzeyleri arasında anlamlı farklılık olduğu saptadık. (p<0,001) D-

Dimer farkı için ≥1600 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını öngörmede duyarlılığının %50,6 

ve özgüllüğünün %75,9 olduğu saptadık. Bu eşik değer için negatif prediktif değerin %79,7 

ve doğruluğu %68,8 olduğu saptadık . Bilindiği kadarı literatürde benzer bir çalışma olmayıp 

prospektif çalışmalar ile doğruluğu incelenmesini önermekteyiz. 

Çalışmalarda genel olarak kabul edilen D-Dimer testinin duyarlılığı %94-99,5 

özgüllüğü ise %40-41,4 olarak bulunmuştur. D-Dimer testinin pulmoner emboliyi dışlamada 

yardımcı bir parametre olarak kullanılabileceği ancak özgüllüğünün düşük olması nedeniyle 

tanıyı ekarte ettirmediği belirtilmektedir (67). Testin duyarlılığı değişkenlik gösterdiği klinik 

olasılık skoru ile beraber yorumlanması önerilir.  

Acil servise başvuran ve PTE’ den şüphelenilen kanser hastalarında D-Dimer tetkikinin 

tanısal etkinliğinin incelendiği çalışmamızın sonuçlarının genellenebilmesinde bazı 

kısıtlılıklar mevcuttur. 

Çalışmamız tek merkezde yapıldığı için tüm kanserli hastaları yansıtmayabilir ve elde 

ettiğimiz sonuçların çok merkezli prospektif çalışmalarla doğrulanması gerekmektedir. 

Çalışmamızın retrospektif dizayn edilmesi nedeniyle elde ettiğimiz sonuçların hastalarda 
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gerçek zamanlı bir değerlendirmeyi tam olarak yansıtmayabilir. Çalışmamızın retrospektif bir 

dosya taraması olması nedeniyle hastalarda PTE olasılığını Revize Geneva Skoruna göre 

yapılmıştır. Klinisyen öngörüsü (gestalt), Wells skoru ve diğer klinik olasılık değerlendirme 

sistemlerinin kullanılması sonucu bazı hastalarda BTA çekilmemiş ve bu hastalar BTA 

çekilmediği için çalışmaya dahil edilememiş olabilir. BTA çekim kararları hasta bakım ve 

takibinden sorumlu doktorlar tarafından verilmiştir ve BTA çekim kararını veren doktorlar 

arasında klinik öngörü, tecrübe ve tanısal yaklaşım açısından farklılıklar olabilir. 

Çalışmamızda PTE tanısı için altın standart olarak BTA tetkik sonucu kabul edildi. Kontrast 

madde alerjisi, böbrek fonksiyon bozukluğunun olması, kapalı alan korkusu ve BTA 

tetkikinin hasta tarafında kabul edilmemesi nedeniyle BTA çekimi yapılmayan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Ek olarak çalışmamız PTE tanısının konulmasında BTA 

tetkikinin duyarlılığı ve özgüllüğü ile kısıtlanmıştır ve subsegmental embolilerin tanısı 

konulmamış olabilir. Çalışmamızda PTE saptanmayan hastalarda taburculuk sonrası takip 

yapılmadığı için bu hastalarda gözden kaçabilecek ve daha sonra tanı konulabilecek emboliler 

olabilir. Çalışmamızda hastaların kullandığı ilaçlar (ör. antikoagülanlar, antiagreganlar ve 

VTE riskini arttırabilecek ilaçlar) incelenmemiştir.  
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8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Acil servise PTE şüphesiyle başvuran kanser hastalarının %30,3’ ünde (n=147) PTE 

saptandı. Hastalar Revize Geneva Risk Skoruna göre sınıflandırıldığında; düşük olasılıklı 

grupta 27 hasta (%5,6), orta olasılıklı grupta 430 hasta (%88,7) ve yüksek olasılıklı grupta 28 

hastanın (%5,8) olduğu saptandı. Revize Geneva Skoruna göre düşük olasılık grubunda 

sınıflandırılan hastaların %25,9’unda, orta olasılık grubunda sınıflandırılan hastaların  

%28,6’sında ve yüksek olasılık grubunda sınıflandırılan hastaların %60,7’sinde PTE saptandı. 

Düşük olasılık grubunda D-Dimer için ≥1950 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %71,4 ve özgüllüğünün %75 olduğu saptandı. Orta olasılık 

grubunda D-Dimer için ≥500 ng/mL eşik değerinin (Kılavuz önerisi) PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %91,1 ve özgüllüğünün %17,3 olduğu saptandı. Orta olasılık 

grubunda D-Dimer için ≥1750 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını öngörmede duyarlılığının 

%73,2 ve özgüllüğünün %58 olduğu saptandı.  

VTE için Yaşa Göre Ayarlanmış D-Dimer eşik değerine (yaş X 10) göre, 100 (%23,3) 

hastada eşik değerin altında ve 329 (%76,7) hastada eşik değerin üzerinde D-Dimer düzeyi 

saptandı. Yaşa göre ayarlanmış D-Dimer eşik değerinin duyarlılığının %88,71, özgüllüğünün 

% 28,2 ve negatif prediktif değerin %86 olduğu saptandı. 

D-Dimer farkı (başvurudaki D-Dimer düzeyi  - son bir yıl içindeki D-Dimer düzeyi) 

hesaplanan hasta grubunda D-Dimer farkı için ≥1600 ng/mL eşik değerinin PTE varlığını 

öngörmede duyarlılığının %50,6, özgüllüğünün %75,9, pozitif prediktif değerin %45 ve 

negatif prediktif değerin %79,7 olduğu saptandı. 

Çalışmamızda klinik olasılık değerlendirmesinin (Revize Geneva Skoru) kanser 

hastalarında klinik faydasının kısıtlı olduğu ve D-Dimer testi için kanser hastalarında daha 

yüksek eşik değerlerin kullanılmasının tanısal performansı arttırılabileceğini düşünüyoruz.  
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