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ÖZET 
Pulmoner emboil (PE), genellikle alt ekstremlfelerdekı derın ven trombo:u 
(DVT)' ndan kaynaklanan; tesadüfen saptanan asemptomatik emboliden, ölü­
me neden olan masif enzboliye kadar değişik klinik spektrumu olabı/en ciddi 
bır hasta/ıktır. Hastabğın kronik sekeilıse kronik tromboembolik pulmoner lu­
pertansiyondw: İnsıdans 60 yaşın ustıinde lıem kadmlarda hem erkeklerde 
beluxm derecede artar PE' de mortailte tamdan sonrakız/k üç ayda %15 du: 
Yaklaşık rakoların %25' inde başlangıç k/imk prezentasyon ani ölümdıir. PE 
tanısı doğrulanmış yada klinik açıdan yıiksek veya orta dereceil PE olastil ğı 
sö: konusuysa , tanıyayönelik işlemler surerken. unfraksiyone heparin, diı­
şük molekül ağır/ıkil heparm (DMAH) veyajondaparınuks ıle antikoagülas­
yona gecikmeden başlanmalıdır Yıiksek rıskil PE 'de frombobtık tedavı mor­
talivi ve PE rekurrensını anlamlı derecede azalfll: Yilksek n sk/i PE' li hasta­
laı;ıa mutlak bır kontrendıkasyon yoksa tromholitik uygulanmalıdır (14). 
Trombolitık tedavı; kardıyojenik şok ve hemadınamik ınstabılite (masif pul­
moner emboli) olan hastalarda hayat kurtarıdır Tromholitık açısından mutla 
kontrendıkasyon ya da tranıbo/izin hemodınamiyı düzeltemediği durumlarda 
tedavi cerrahi embolektomıidır. Nedeni bilinmeyen PE' il hastalara en az 3 
ay surey/e K vıtammi antagonisti (KVA) tedavisı uygulanmalıdır Geçıcı (gen 
doniış/ü) riskfaktörüne ikincil gelışen PE' de, KVA ile 3 aylık tedavı, gen do­
niişlü rısk faktörü ıle ılışkı b distal DVT' li hastalar dışında, daha kısa sıirelı 
tedavi/ere tercih edılmelıdiı: Etken olan geçici risk faktorunun ortadan kaldı­
rılması koşuluyla, ıiç aydan uzun süreli tedaviler genellık/e tavsiye edilmez 
dıişuk molekül ağırlıkilheparin (DMAH) veyafondaparinuks ile allfıkoagil­
lasyona gecikmeden başlanmalıdır 

Anahtar Kelime: Pulmoner Emholı 

AKUT PULMONER EMBOLi 

Pulmoner emboli (PE), genellikle alt ekstreınitelerdeki derin ven 

trombozu (DVT) 'ndan kaynaklanan; tesadüfen saptanan asemptoma­

tik emboliden, ölüme neden olan masif emboliye kadar değişik kli­

nik spektrumu olabilen ciddi bir hastalıktır. Hastalığın kronik sekeli 

ise kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyondur (1). 

Epidemiyoloji ve patofizyoloji 

Damar duvarındaki lokal travma, hiperkoagülabilite ve kan akı­

mındaki stazdan oluşan Virchow triadı bacak venlerinde trombus o­
luşmasına neden olur. Alt ekstremite, pelvis veya üst ekstremilelerde­

ki trombus, pulmoner arterlerde emboliye neden olabilir. Pulmoner 

embolinin en sık kaynağı alt ekstremitelerdeki derin venler ve pelvis 

venleridir (2,3). PE ve DVT'ye zemin hazırlayan faktörler ortaktır 

(Tablo 1). PE li hastaların %40 ında etyolojik neden DVT, %90 ında 

emboli kaynağı alt ekstremitelerdir. Geriye kalan % O luk kısmın 

33 

SU M MARY 
Pulmonary Embolism 

Pulmonary emboilsm (PE) that is generally resu/ted from deep vem throm­
bosıs (DVT) mlower extremities ıs fowıd by chance range of symptoms as 
asymptomatıc embo/y to massive emboly and wıtlı death Clıronic consequ­
ences of PE is chronic thromboembolıc pu/monary hypertension. The inci­
dence apparently mcreases above the age of 60 both in women and in men. 
Mortality is 15% afterfirst 3 montlıs of diagnosis. Aproxımately ın 25% of 
cases, c/ınıc presentatıon is sudden death. If PE diagnosis is verified or the­
re is Jıiglı or medwm PE possibility, unfractıoned heparin, LMWH,fondopa­
rınux must be used immediately til/ dıagnostıc procedures are applied. At 
highrisked PE, tlırombolitic treatment meanmg fully deCI·eases mortality 
and recurrences Thrombolitic teratmeni should he used in highrısked pati­
eııts ıf the re ıs no contraindication. Thronıholytıc treatment ıs lifesaver ın pa­
tıents witlı cardıogenic shock and henıodynamıc ınstabiilty (massıve PE).lf 
there are conditions such as constant contraindıcatıonfor thromboenıbolism 
or lıemodvnamıc instabılitv altlıough thrombolysis can't fix it; treatment is 
sıu:r:ical ;mbolectomy. K ;itamin antagonistic drugs are used in idiopathic 
PE patıems at /east 3 nıomhs Later on, patients are harmful effects of time­
le ss treatment. K vitamm antagonıstıc drug treatment witlı 3 months should 
be preferred to shortertimed treatmentsin PE seconder to reverstb/e riskfac­
tors o.pects reversıhle rıskfactor re/ated distal DVT patients. No more than 
3 months treatnıents are generally advised if reversıble rısk factor ıs elınıi­
nated 

Key Words: Pulmonary Embolism 

kaynağı üst ekstremile ve kalptir (4- 6). PE ve DVT'yi de içine alan 

venöz tromboemboli (VTE) insidansı, yaşa ve cinsiyete bağlı değiş­

mekle beraber 100000' de 117 'dir. İnsidans 60 yaşın üstünde hem ka­

dınlarda hem erkeklerde belirgin derecede artar. PE' de mortalite ta­

nıdan sonraki ilk tiç ayda %15'dir. Yaklaşık vakaların %25'inde baş­

langıç klinik prezentasyon ani ölümdür (7,8). 

Akut pulmoner embolide ortaya çıkan patofizyolojik değişiklikle­

rin ana nedeni; hiç kuşkusuz anatomik obstruksiyondur. Damardaki 

akut tıkanma; plateletlerden seratanin gibi vazoaktif ve bronkoaktif 
ajanların salınmasına; bu da akciğerlerde ventilasyonperfüzyon u­

yumsuzluğuna neden olur. Bu durum sağ ventrikül afterloadunda ar­
tışa neden olur. Afterload artışı sağ ventrikül duvarında gerilimin art­

masına; dolayısıyla da sağ ventrikülde dilatasyon, disfonksiyon ve 

iskemi ye neden olur. Ölüm; sağ ventrikül yetmezliğinden gelişir (9). 
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Tablo 1: Venöz tromboemboliye zemin hazırlayan etkenler 
* Güçlü zemin hazırlayan etkenler 

PE'li hastalarda; elektrokardiyografi (EKG)'de sağ ventrikül yüklen­

mesini gösteren komplet veya inkomplet sağ dal bloğu, anterior prekor­

diyal derivasyonlarda T dalgası değişiklikleri, DI 'de S dalgası, D3'te Q 

dalgası veT negatifliği (S!Q3T3) görülebilir. EKG tamamen normalde 

olabilir (10). 

Kınk (kalca ya da bacak) 

Kalça ya da diz ekiemi replasmanı 

Major genel cerrahi 

Major travma 

Omuritik hasarı 

*Orta düzeyde zemin hazırlayan etkenler 
Artroskopik diz cerrahisi 

Santral venoz kateter 

Kemoterapi 

Kronik kalp ya da solunum yetersizliği 

Hormon yerine koyma tedavisi 

Malignite 

Oral kontraseptif tedavisi 

Paralitİk inme 

Gebelik/doğum sonrası 

Onceki VTE 

Trombofili 

*Zayıf zemin hazırlayan etkenler 
Yatak İstirabati >3 gun 

Oturmaya bağlı hareketsizlik (örneğin; uzun sü-

ren araba ya da ucak yolculuğu) 

İleri yaş 

Laparoskopik cerrahi (örneğin; kolesistektomi) 

Obezite 

Gebelik/doğum oneesi 

Varisler 

Tanı 

PE tanısı; dikkatli bir anamnez ve fizik muaye­

nenin, Iabaratuar testleri ve uygun görüntüleme 

yöntemlerinin birleştirilmesini gerektirir. Dispne 

en sık semptomdur. Ciddi dispne, siyanoz ve sen­
kop masif PE'yi desteklerken; plöretik ağn, öksü­
rük veya hemoptizi, periferik lokalizasyonlu daha 

küçük bir PE'yi işaret eder. Taşipne en önemli 
muayene bulgusudur. Masif PE hastalar, hipotansi­

yon, kardiyojenik şok veya kardiyak arrestle pre­

zente olabilir. Submasif embolili hastalar; taşikar­

di, boyun vernerinde dolgunluk, triküspit yetmez­

liği ve pulmoner kapanma sesinde şiddetlenme gi­

bi sağ ventrikül yetersizliği bulguları gösterebilir­

ler (10). PE şüphesi olan hastanın labaratuvar de­

ğerlendirmesinde nonspesifik fıbrinoliz gösterge­
si olan Ddirner; yüksek sensitivite ve yüksek nega­

tif prediktif değere sahiptir (ll). Ek olarak; yüksek 

kardiyak troponin, brain natriüretik peptid (BNP) 
gibi biyomarkerler tanıda yardımcı olabilir (12). 

Göğüs radyografisi sıklıkla normaldir. Fokal oligemiyi gösteren Wes­

tenmark işareti; periferik keskin kenarlı opasite (Huınpton hörgücü) ve­

ya sağ pulmoner arterin genişlemesine bağlı PaHa işareti görülebilir ( 1 0). 

İntravenöz kontrastla çekilen spiral toraks bilgisayarlı tomografi (BT), 

şüpheli PE 'li hastanın değerlendirilmesinde temel tanısal görüntüleme 

yöntemi haline gelmiştir. Toraks BT; şüpheli PE değerlendirilmesinde 

% 99,1 negatif prediktif değere sahiptir. Bu nedenle de PE tanısında; en 

az invaziv pulmoner anjiografı kadar değerlidir. Alternatif görüntüleme 
yöntemleri; akciğer ventilasyonperfüzyon sintigrafısi ve manyetik rezo­

nans anjiografi, ekokardiyografi ve pulmoner anjiografidir. Pulmoner an­

jiografı goldstandarttır (13). 

Tablo 2: PE için klinik tahmin kuralları: Wells puanı ve gözden geçirilmiş 

Cenevre puanı 

Gözden geçirilmiş Cenevre puanı Wels puanı 

Değişken Puan Değişken Puan 

Zemin hazırlayan etkenler Zemin hazırlayan etkenler 

>65 yaş +1 önceden geçirilmiş DVT ya da PE +1.5 

önceden geçirilmiş DVT ya da PE +3 Yakın zamanda geçirilmiş ya da 

Son 1 ay içinde cerrahi girişim ya da kırık +2 immobilizasyon +1.5 

Aktif malignite +2 Kanser +i 

Belirtiler Belirtiler 

Tek taraflı alt bacak ağnları +3 Hemoptizi +i 

Hemoptizi +2 

Klinik bulgular Klinik bulgular 

Kalp atun hızı 75-94 vuru/dak +3 Kalp atun hızı >100 vuru/dak +1.5 

~5 vrv/dak +5 DVT klinık bulguları +3 

Alt bacak derin veninde palpasyonda 

ağn ve tek taraflı ödem +4 

Klınıkkarar 

alternatif tanı PE olasılığından düşük+ 3 

Klinik olasılık Toplam Klinik olasılık (3 düzeyli) Toplam 

DUşlik 0-3 Dıişük 0-1 

Orta 4-10 Orta 2-6 

Yüksek ~ll Yüksek ~7 

Klinik olasılık 

PE muhtemel değil 0-4 

PErnuhtemel >4 

*Tablo 2; kaynak 20 l'e 21 den almmıştır. 
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TEDAVi 

PE tanısı doğrulanmış ya da klinik açıdan yüksek veya orta derece­
li PE olasılığı söz konusuysa, tanıyayönelik işlemler sürerken; unfrak­
siyone heparin, düşük molekül ağırlıklı heparİn (DMAH) veya fonda­

parinuks ile antikoagülasyona gecikmeden başlanmalıdır. PE tanısı i­
çin onaylamış DMAH'Ier enoksaparin ve tinzaparindir (14). 

Yüksek riskli PE' de trombolitik tedavi mortali yi ve PE rekürrensi­
ni anlamlı derecede azaltır. Yüksek riskli PE'Ii hastalarda mutlak bir 
kontrendikasyon yoksa trombolitik uygulanmalıdır (14). Trombolitik 
tedavi; kardiyojenik şok ve hemodinamik instabilite( masif pulmoner 
emboli) olan hastalarda hayat kurtarıcıdır ve Amerikan Gıda ve İlaç 
Birliği (FDA) masif pulmoner embolide trombolitik ajanları öner­
mektedirYapılan çalışmalarda; submasif emboli (hipotansiyon ol­
maksızın sağ ventrikül dilatasyonu ve hipokinezi) veya hemodina­
mik olarak stabil olan PE'Ii hastalarda, trombolitik tedavi ve antiko­
agülasyon alan hastalar kıyaslandığında, mortalite ve rekürren PE a­
çısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır (15-17). An­
cak, trombolitikle tedavi edilen hastalarda sağ ventrikül fonksiyonla­
n ve pulmoner perfüzyonun hızlı düzetmesini sağlayarak kronik 
tromboembolik pulmoner hipertansiyonu azaltır (18). 

Tablo 3: Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlan 

Mutlak kontrendikasyonlar 

• Herhangi bir zamanda gelişlen hemorajik 

inme ya da nedeni bilinmeyen inme 

• Son 6 ay icinde gelişlen iskemik inme 

• Merkezi sinir sistemi hasan ya da türnarleri 

• Yakın zamanda geeiriimiş travma/cerrahi 

girişim/kafa yaralanması (son 3 hafta icinde) 

• Son 1 ay icinde geeiriten gastrointestinal kanama 

• Bilinen kanama 

Görece kontrendikasyonlar 

• Son 6 ay icinde gecici iskemik atak 

• Oral antikoagulan tedavi 

• Gebelik ya da gebelik sonrası birinci hafta 

• Kampresyon uygulanamayan kateter girişleri 

• Travmatik resüsitasyon 

• Tedaviye direndi hipertansiyon 

(sistolik kan basıncı >180 mmHg) 

• İleriemiş karaciğer hastalığı 

• Enfektif endokardit 

• Aktif peptik ülser 

** Kaynak 22' den alınmıştır 

Tablo 4: Pulmoner embolide onaylanmış trombolitik rejimler 

Streptokinaz 

Urokinaz 

rtPA 

250 000 lU yukleme dozu olarak 
30 dakika da, takiben 

100 000 lU/saat 1224 saatte 

Hızlı rejim: 1.5 milyon lU, 2 saatte 

4400 lU/kg yükleme dozu olarak, 

I O dakikada, takiben 

4400 lU/kg/saat 12-24 saatte 

Hızlı rejim: 3 milyon lU, 2 saatte 

100 mg, 2 saatte ya da 0.6 mg/kg, 

15 dakikada (maks.doz 50 mg) 

rtPA = rekombinan doku plazminojen aktivatoru. 

Trombolitik açısından mutla kontrendikasyon ya da trombolizin 
hemodinarniyi düzeltemediği durumlarda tedavi cerrahi embolekto­
miidir. Cerrahi embolektomi hemen uygulanamıyorsakateter embo­
Iektomi veya trombus fragmantoasyonu düşünülebilir. Ancak bu 
yöntemlerin güvenilirliği henüz yeterince belgelendirilmemiştir (14). 

Nedeni bilinmeyen PE'Ii hastalara en az 3 ay süreyle K vitamini 
antagonisti (KVA) tedavisi uygulanmalıdır. Daha sonra bütün hasta­
lar, süresi belirsiz tedavinin risklerine karşı yararları açısından değer­
lendirilirler. Süresi belirsiz antikoagülan tedavi, bilinmeyen ilk prok­
simal DVT ya da PEatağını geçiren ve kanama riski düşük olan has­
talarda, hastanın tercihiyle de. uyumluysa tavsiye edilir. İkinci nedeni 
bilinmeyen DVT ya da PE geçiren hastalarnn çoğunda yinesüresi be­
lirsiz tedavi tavsiye edilir. 

Geçici (geri donüşlü) risk faktörüne ikincil gelişen PE'de, KVA i­
le 3 aylık tedavi, geri dönüşlü risk faktörü ile ilişkili distal DVT'Ii 
hastalar dışında, daha kısa süreli tedavilere tercih edilmelidir. Etken 
olan geçici risk faktanınun ortadan kaldinlması koşuluyla, üç aydan 
uzun sureli tedaviler genellikle tavsiye edilmez (14). 
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