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PULMONER TROMBOEMBOL‹ZM

Ferah ECE

SSK Süreyyapafla Gö¤üs Kalp ve Damar Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹STANBUL

Pulmoner tromboembolizm (PTE); pulmoner arter
ve/ veya dallar›n›n trombüs ile t›kanmas›d›r. Trombüs
genellikle sistemik venlerde oluflur ve ilk olufltu¤u
yerden koparak venöz dolafl›m yoluyla pulmoner
vasküler yata¤›n bir bölümüne embolize olur. Venöz
tromboembolizm (VTE); venöz sistemde oluflan tüm
tromboembolileri kapsayan bir hastal›kt›r. VTE’ nin
alt gruplar› olan derin ventrombozu (DVT) ve PTE;
etyolojileri ve tedavileri hemen hemen ayn› olan
tromboembolik hastal›klard›r.
PTE insidensi; ileri yafllarda, erkeklerde ve postoperatif
30 günlük dönemde daha yüksektir. Otopsi çal›flmalar›;
PTE insidensinin %8-52 aras›nda de¤iflti¤ini, %2-14
olguda ölüm nedeni oldu¤unu, bu olgular›n ancak
%16-38’inde ölüm öncesi PTE saptanabildi¤ini ve
özellikle kardiyopulmoner hastal›¤› olan yafll›
hastalarda ölüm öncesi PTE tan›s›n›n güç oldu¤unu
göstermektedir(1). Olgular klinik duruma göre gruplara
ayr›ld›¤›nda PTE’ nin; primer veya idiyopatik (%40),
cerrahi veya travma (%43), kalp hastal›¤› (%12),
neoplastik hastal›k (%4)ve sistemik hastal›k
(%1)zemininde olufltu¤u görülmektedir. Primer veya
idiopatik PTE olan olgular›n bir k›sm›nda sonradan
klinik belirti veren kanser (%9.1) saptanm›flt›r(2).

ETYOLOJ‹ VE PATOGENEZ

PTE’lerin yaklafl›k %95’i alt ekstremite proksimal
DVT ile birl ikte geliflmekte ve DVT nin
komplikasyonu olarak de¤erlendirilmektedir.
Kad›nlarda özellikle do¤um ve cerrahi giriflim sonras›,
erkeklerde özellikle periprostatik kaynakl› pelvis
venlerinden ve inferior vena cava’dan gelen trombüsler
PTE ye yol açabilmektedir. Olgular›n %5 kadar›nda
üst ekstremite, boyun venleri ve superior vena cava,
az bir k›sm›nda da sa¤ kalp boflluklar›nda ve pulmoner
arterlerdeki primer trombüsler (daha çok üst akci¤er
alanlar›nda PTE) kaynak oluflturmaktad›r.
Venöz tromboemboli patogenezinde  hiperko-
agülabiliteye neden olan risk faktörleri; herediter

(primer) ve endotel hasar› ile staz›n ön planda oldu¤u
(sekonder risk) faktörler fleklinde iki yönlü olarak ele
al›nmaktad›r. Bu risk faktörlerini Wirchow taraf›ndan
19. yüzy›lda tan›mlanm›flt›r.
Venöz staz; tromboz oluflumuna  yard›mc›, provokan
bir faktördür. Yafll›l›k, yata¤a ba¤›ml› olma, konjestif
kalp yetmezli¤i, uzun süre ayn› pozisyonda oturmay›
gerektiren seyehat, derin venlerde valvuler
abnormaliteler ve varisler, k›r›klar, hemipleji veya
30 dakikadan fazla genel anestezi gerektiren cerrahi
nedeni ile uzun süre hareketsiz kalma, hamilelik,
postpartum dönem gibi staz nedenleri yan›nda kan
ak›m›nda turbülansa yol açan intravasküler kateterler
(Pacing,Swan-Ganz vb) trombüs oluflumuna yol
açarlar. Bald›r ven valv ceplerinde fibrin trombosit
ve eritrosit agregatlar› ile bafllayan trombüs uyluk
venlerine do¤ru uzan›r. Myokard infarktüslerinin
%35’inde ve inmelerin %65’inde DVT saptanm›flt›r.
Endotelyal hasar; diz, kalça, pelvis  k›r›¤› ve
operasyonlar›nda oldu¤u gibi travma ve staz sonucu
serbest kalan kompleman fragmanlar› ve kallikrein
venöz endotel hasar›na yol açar. Vasküler permeabilite
artmas› sonucu plazma proteinleri alttaki kollagen
dokuya s›zarak faktör 12’yi aktive eder, plazmin
oluflumu ve fibrinolitik cevab› uyararak  trombüs
oluflumunu  bafllat›rlar. Bakteriyel endokardit,
vaskülitler ve tromboflebitde trombüs oluflumuna yol
açar.
Hiperkoagülabilite; yayg›n endotel hasar›na yol
açabilen sistemik lupus eritematosus ve benzer
tablolarda lupus antikoagülanlar›, endotel prostosiklin
sentezi inhibisyonu, plazminojen aktivatörü ve
tromboliz potansiyelinin inhibisyonu, trombosit
agregasyonunu artt›rarak trombüs oluflumuna yol
açarlar. Homosistinüri, neoplazmlar (özellikle akci¤er
ve gastro intestinal kanserler düflük dereceli dissemine
intravasküler koagülasyon (DIC) yaparak) ve östrojen
içeren oral kontraseptifler trombüs oluflumuna zemin
haz›rlarlar. Staz, hiperviskozite sendromlar› (polisitemi
vb), ailevi antitrombin III, protein C, protein S, trombin
ve faktör Xa inaktivatörü olan 2 globulin, fibrinojen,
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plazminojen eksiklikleri veya plazminojen aktivatör
inhibitör 1 (PAI-1) fazlal›¤› trombüs oluflmas›n›
h›zland›r›r. PTE ve/veya DVT olan olgular›n  sadece
%10 unda koagülasyonu inhibe eden proteinlerin
eksikli¤i gösterilmifltir. Fibrinolitik sistemin primer
anormalli¤i ise çok daha nadirdir. Tüm çal›flmalarda
PTE geçiren hastalar›n  % 80-90’›nda bir veya birkaç
predispozan risk faktörü bulunmufltur(3,5). Tablo I’
de  primer veya sekonder olsun, pratikte en s›k raslanan
major risk faktörleri görülmektedir.

Tablo  I: Venöz tromboemboliye neden olan major risk faktörleri

Derin ven trombozunun yerleflim yeri pulmoner
emboli insidans› ile yak›ndan iliflkilidir. Proksimal
yerleflimli  trombuslar ( popliteal  ya da  daha
proksimal venler) daha yüksek ve daha ciddi PE
insidans› tafl›rlar. Proksimal DVT ‘si belgelenmifl
hastalar›n yaklafl›k % 50‘sinde pulmoner emboli
saptanmaktad›r.Bu nedenle proksimal DVT
saptand›¤›nda erken uygulanan tedavi ve sekonder

proflaksi hem PTE ve ölümcül PTE insidans›n›
belirgin olarak azalt›r,  hem de DVT ‘nun
tekrarlamas›n› önler. Proksimal venlere ilerlemedikçe
bald›r venlerinde geliflen trombuslar düflük oranda
PTE nedeni olurlar. Bu olgular›n % 20-30’unda
bald›rda DVT geliflimini izleyen 1-2 hafta içinde
trombus, proksimale ilerleme göstererek yayg›n derin
ven trombozu oluflturur. Trombüslerde ilk birkaç gün
emboli riski yüksektir. Trombüs birkaç gün içerisinde
fibrinolizis ile tama yak›n iyileflir ve arta kalan trombüs
organize olur, üzeri endotelle kaplanarak fibrotik bir
bölge b›rak›r. DVT saptanan olgularda antikoagülan
tedaviden bir y›l sonra noninvazif incelemeler %95
olguda normal bulunur.

KL‹N‹K

Klinik bulgular embolinin büyüklü¤üne (masif/
submasif), say›s›na (tek /multipl), lokalizasyonuna,
infarktüs geliflip geliflmedi¤ine, rezolüsyon h›z›na
(gecikme), ilk kez mi yoksa tekrarlay›c› m› oldu¤una
ve hastan›n kardiyo-pulmoner fonksiyon rezervine
ba¤l› olarak de¤iflebilir. Önceden kardiyo-pulmoner
problemi bulunmayan hastalarda, dispne ve takipne
en s›k raslanan semptom ve bulgudur. Plevral a¤r›
s›kl›kla embolinin plevraya yak›n küçük, distal
pulmoner arter sisteminde lokalize oldu¤unu gösterir.
Dispne, senkop ve siyanoz hayat› tehdit eden major
bir PTE lehine bulgulard›r. Tablo II‘de  pulmoner
emboli olgular›nda raslanan semptom ve fizik bulgular
görülmektedir.
PTE’nin klinik tablosu; embolinin fliddeti say›s›,
lokalizasyonu, hastan›n yafl› ve kardiopulmoner
hastal›¤› olup olmamas›na göre de¤ifliklikler gösterir.
Dispne, gö¤üs a¤r›s›, taflipne ve taflikardi gibi klasik
semptom ve bulgular nonspesifiktir.

Masif PTE

Dolafl›m bozuklu¤una yol açacak kadar büyük bir
embolusun santral pulmoner artere yerleflerek
pulmoner arter sisteminin en az % 50 sinin t›kand›¤›
emboli grubudur (8). P›ht› büyük ço¤unlukla iki
tarafl›d›r. Senkop, ciddi dispne, akut kor pulmonale,
kardiyojenik flok, yayg›n intravasküler koagülasyon
ve paradoksal arteriyel emboli tablolar› ile
karfl›lafl›labilir. Hasta hipotansiftir ve vital organlara
perfüzyon azalm›flt›r. Siyanoz, apati, oligüri, mental
konfüzyon, ciddi takipne ve taflikardi saptan›r.
Pulmoner 2. ses sert, sa¤ ventriküler S3, venöz
dolgunluk, sternumun sol kenar› boyunca triküspit
yetersizli¤ine ba¤l› pansistolik üfürüm bulunabilir.

Cerrahi * Major abdominal / pelvik cerrahi

*  Diz / kalça cerrahisi

*  Postoperatif yo¤un bak›m

Obstetrik * Gebelik / postpartum

* Oral kontrasptif kullan›m›

Kardiyopulmoner hastal›klar * Akut myokard infarktüsü

* Konjestif kalp yetmezli¤i

* Yata¤a ba¤›ml›l›¤› artt›ran

   di¤er kronik durumlar

Alt ekstremite problemleri * Fraktür

* Variköz venler

* ‹nme / spinal kord hasar›

Malign hastal›klar * Abdominal / pelvik

* ‹lerlemifl / metastatik

* Kemoterapi

Di¤erleri * Yafl > 40 / ileri yafl

* Önceden geçirilmifl DVT / PTE

* ‹mmobilite

* Multipl travma

* Östrojen tedavisi

* Trombotik  hematolojik

   hastal›klar (Protein C,S,

   AntitrombinIII,plasminojen

    eksikli¤i, Faktör V gen mutasyonu,

   Aktive protein C  rezistans›)
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Pulmoner infarktüs

Akut bafllang›çl› plevral a¤r› (omuza ve kar›na
yay›labilir) ve hemitoraks›n solunuma kat›l›m›n›n
azalmas›, nefes darl›¤›, plevral frotman, plevral
effüzyon veya hemoptizi ile kendisini gösterir.

‹nfarktüssüz PTE

Sebebi aç›klanamayan ve tekrarlayan dispne ataklar›,
nadiren paradoksal emboli (sistemik), anksiyete,
substernal bask› hissi, taflipne, taflikardi, plöritik a¤r›,
embolizm bölgesinde raller, wheeze, solunum sesleri
azalmas› saptanabilir. Akci¤er grafisi; ço¤unlukla
normaldir. Hemidiyafragma elevasyonu, plate
atelektazi alanlar›,akci¤er tabanlar›nda diafragmaya
parelel çizgisel opasiteler (Fleischner çizgileri) ve
avaskülarite alanlar› (Westermark  iflareti), küçük
plevral effüzyon bulgular›n› içerebilir.

Multipl PTE

Venöz tromboz epizotlar›, tekrarlayan mikro PTE’ler
ile progressif PHT, kor pulmonale klini¤i ve primer
pulmoner mikroembolik hastal›k (pulmoner vasküler
endotel hasar› ve fonksiyon bozuklu¤una ba¤l›;
pulmoner arterioller ve muskuler arterlerde yayg›n
trombotik oklüzyon); primer PHT’a benzer progressif
dispne, kor pulmonale tablosu, prekordial a¤r›
epizotlar› görülür.

Rezolüsyona u¤ramayan PTE

Pulmoner arter a¤ac›nda organize olarak kal›c›
obstrüksiyon oluflturur. P2 sertleflmesi, hipoksemi,
PHT, kor pulmonale radyolojik bulgular›, genifllemifl
santral pulmoner arterler vd. saptan›r. Trombo-
endarterektomi ile tedavi edilir.
Klinik bulgular, özellikle en s›k karfl›m›za ç›kan tablo
olan submassiv embolizmde kesinlikle yetersiz
kalmakta, tek bafl›na klinik yaklafl›m pulmoner emboli

tan›s› için yanl›fl pozitif ve yanl›fl negatif sonuçlara
neden olmaktad›r. Tüm bu olumsuzluklara ra¤men
yine de klinik olas›l›k “ düflük,orta ve yüksek “ olarak
tan›mlanarak, pulmoner embolizm tan›s› için
ventilasyon / perfüzyon sintigrafisi (V/Q) ve  derin
ven trombozu baflta olmak üzere di¤er laboratuvar
incelemeleri ile birlikte de¤erlendirilmelidir (Tablo
III).

Tablo III: Pulmoner embolizmde klinik olas›l›klar›n belirlenmesi

YÜKSEK KL‹N‹K OLASILIK

• Bir veya daha fazla majör risk faktörünün bulundu¤u,

masif veya submasif embolizm bulgular›

ORTA KL‹N‹K OLASILIK

• Risk faktörleri olmaks›z›n masif veya submasif

embolizm bulgular›

• Majör risk faktörleri varl›¤›nda atipik embolizm bulgular› *

DÜfiÜK KL‹N‹K OLASILIK

• Majör risk faktörleri olmaks›z›n atipik pulmoner

embolizm bulgular›

* Atipik embolizm bulgular› : 

Atefl, konfüzyon

Wheezing

‹natç› sol ventrikül yetersizli¤i

Kardiyak tafliaritmi, progresif sa¤ ventrikül yetersizli¤i

Subakut nefes darl›¤›

Dispne Palpitasyon

Senkop Wheezing

Plöretik a¤r› Angina benzeri a¤r›

Hemoptizi Korku,endifle

Öksürük Terleme

Semptomlar Fizik bulgular

Takipne ( > 20/dakika) Wheezing

‹nspiryum sonu raller Plevral frotman

Taflikardi(>100/dakika) 3. kalp sesi 

4.kalp sesi Siyanoz

P2 sesinde fliddetlenme Hipotansiyon,flok

Atefl , konfüzyon Tafliaritmi

Paradoksal arteriyel

emboli bulgular›(Ör:inme)

Tablo II: Pulmoner emboli olgular›nda semptom ve fizik muayene bulgular›

Pulmoner tromboembolizm
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TANI

Derin Ven Trombozu Tan›s›

Pulmoner emboli geliflen hastalar›n % 50’sinden
fazlas›nda DVT semptomlar›, dolay›s›yla emboli
kayna¤› klinik olarak saptanamamaktad›r(11). ‹lgili
alanda a¤r›, duyarl›l›k, eritem, ›s› art›fl›, gode b›rakan
ödem, flifllik ve gastroknemius kas›na a¤r› veya aya¤›n
dorsofleksiyonu ile geliflen bald›r a¤r›s› olarak
tan›mlanan Homan’s belirtisi gibi  klinik semptom ve
belirtiler DVT geliflen olgular›n % 50’sinden az›nda
bulunurlar. Ayn› zamanda bu bulgular›n duyarl›l›¤› ve
özgüllü¤ü  düflük olup, bacak travmas›, selülit, obstrüktif
lenfadenopati,yüzeyel ven trombozu ve postflebitik
sendrom gibi baflka hastal›k süreçleri sonunda da
görülebilirler.
DVT kuflkulan›lan hastan›n rutin fizik muayenesi,
baca¤›n dikkatli bir inspeksiyonu, bacak çevresinin
ölçülmesi ve diz fleksiyon durumundayken ayak
bile¤inin ani ve kuvvetli  dorsifleksiyonunun bald›rda
ya da popliteal bölgede a¤r›ya yol açmas› olarak
tan›mlanan Homan’s belirtisinin aranmas› fleklinde
yap›l›r. Di¤er semptom ve belirtilerin varl›¤› gözlenir.
Di¤er birçok tekni¤in varl›¤›na ra¤men, DVT
incelemesinde günümüzde pratik olarak en s›k
kullan›lan yöntem, venöz ultrasonografidir. Pulmoner
emboli flüpheli hastalarda derin ven trombozu
incelemeleri, özellikle V/Q sintigrafisi düflük-orta
olas›l›kl› sonuçland›¤›nda veya bu olas›l›¤›n yüksek
oldu¤u altta yatan kronik kardiyo-pulmoner hastal›klar›n
varl›¤›nda emboli flüphesi var ise mutlaka yap›lmal›d›r.
Geliflmifl ultrason teknikleri  (kompresyon
ultrasonografisi, renkli doppler ultrasonografi gibi)
özellikle semptomatik olan proksimal DVT olgular›nda
yüksek duyarl›l›k (%91) ve özgüllü¤e (%99) sahiptir
(12). Asemptomatik yüksek riskli hastalarda venöz
ultrasonografinin duyarl›l›¤› belirgin flekilde (%35-40)
azal›r(13). ‹zole bald›r ven trombozlar›nda ise
duyarl›l›¤› % 30-40 aras›ndad›r(12). Bald›r trombozu
flüphesi bulunan semptomatik hastalarda seri
ultrasonografik incelemeler yap›lmal›d›r. Magnetik
rezonans görüntüleme (MRI) yöntemi, ultrasonografik
incelemenin negatif sonuç verdi¤i pelvik, iliak, kaval
ve bald›r trombozlar›n›n tan›s›nda son y›llarda baflar›
ile  kullan›lan bir yöntemdir(14).
DVT tan›s›nda alt›n standart inceleme, asandan kontrast
venografidir. Yöntemin pahal› ve invazif bir ifllem
oluflu, her an ulafl›lamamas›, kullan›lan kontrast
maddelere karfl› allerjik reaksiyonlar oluflabilmesi veya
flebit geliflmesi, tecrübeli yorumlay›c›lara ihtiyaç
duyulmas› ve özellikle damarda tam t›kanmaya neden
olan masif trombuslarda  tan› hatalar›na neden olmas›

sonucu, günümüzde ancak yüksek DVT flüphesine
karfl›l›k ultrasonografi ile negatif sonuç al›nan hastalarda
kullan›lmaktad›r.

Kan incelemeleri

Sedimentasyon, lökosit, laktik dehidrogenaz, SGOT,
SGPT ölçümleri tan› için spesifik sonuçlar vermez.
Serumda fibrin y›k›m ürünleri  (D-dimer)
konsantrasyonu, özellikle EL‹SA yöntemi ile
ölçüldü¤ünde, duyarl›l›¤› yüksek, fakat spesifik olmayan
bir testtir. Negatif sonuç, venöz tromboembolizmi %
95’lere ulaflan oranlarda ekarte edebilmektedir(15-16).
Latex D-Dimer testi ise daha çok taramalar için
kullan›lmal› ve yüksek bulunmas› halinde pulmoner
emboliyi ekarte etmek için D-Dimer EL‹SA testi
uygulanmal›d›r. Bu test cerrahi, travma, renal patoloji,
Sistemik Lupus Eritematozus gibi bir çok durumda
pozitif bulunabildi¤inden, venöz trombomboli için tan›
koydurucu olamaz.

Elektrokardiyografi

Pulmoner embolizmde en s›k raslanan EKG bulgular›
nonspesifik ST-T dalga de¤ifliklikleridir. Sa¤ ventrikül
yüklenme bulgular› ile birlikte S1Q3T3 paterni masif
emboliler d›fl›nda s›k görülmez. Atrial aritmiler s›kça
görülürler. EKG bulgular›, pulmoner embolizm tan›s›
için nonspesifik bulgulard›r ve esas olarak akut myokard
infarktüsü ve perikardit gibi hastal›klar›n ekarte
edilmesinde yararl›d›r

Arter kan gazlar›

Pulmoner embolizm olgular›nda düflük PaO2 ve normal
veya düflük PaCO2 de¤erleri saptan›r.Hastalar›n % 10-
25'inde arter kan gazlar› normal bulunmaktad›r(17).
Arter kan gazlar›nda benzer de¤iflikli¤i yapan birçok
akci¤er patolojisi de göz önüne al›nd›¤›nda, bu
ölçümlerin hastal›¤›n kesin tan›s›nda veya ekarte
edilmesinde yarar› olmad›¤› ortadad›r. Ancak baflka
bulgular›n varl›¤›nda, tan›y› destekleyici olarak
kullan›l›rlar. Buna ra¤men nedeni aç›klanamayan
hipoksemi  ve normo/hipokapni saptand›¤›nda pulmoner
emboli yönünden daha ileri araflt›rmalar yap›lmal›d›r.
Arter kan gazlar›ndan ayr›ca pulmoner embolinin
fliddetini belirlemede ve tedaviye cevab› izlemede
yararlan›l›r.

Akci¤er grafisi

Pulmoner embolizm tan›s›nda çok fazla yarar sa¤lamaz.
Akci¤er grafisinde en s›k; fokal infiltrat, segmenter-
subsegmenter kollaps (plate atelektazi), yüksek
diyafragma ve plevral efüzyon ya da bunlar›n
kombinasyonlar›ndan biri görülür. Benzer bulgular
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pnömoni, akci¤er malignitelerinde, plöritis ve konjestif
kalp yetersizli¤inde de görülebilir. Bu nedenle akci¤er
grafisi bulgular› nonspesifiktir.
Radyolojik bulgular embolik sahan›n geniflli¤ine, altta
kronik kardiyo-pulmoner hastal›k bulunup
bulunmad›¤›na ve infarktüs geliflip geliflmemesine
ba¤l› olarak de¤iflir. ‹nfarktüse ba¤l› keskin s›n›rl› ve
taban›n› plevraya dayam›fl opasite görülme s›kl›¤› azd›r.
Büyük embolilerde ilgili alandaki hipoperfüzyona ba¤l›
olarak grafide vaskülarite azalmas› ve buna ba¤l›
hipenlusensi (daha siyah akci¤er) gözlenebilir. Santral
pulmoner arterlerin masif t›kanmalar›nda ayn› tarafta
hiperlusensi ile birlikte etkilenmeyen karfl› taraf
pulmoner arterlerinde geniflleme, sa¤ ventrikül ve
atriumda  geniflleme görülebilir. Bazen etkilenen
taraftaki pulmoner arter, p›ht›n›n s›n›r›na uygun olarak
aniden düzgün bir hat ile kesintiye u¤rar.
Pulmoner emboli olgular›n›n yaklafl›k % 40’›nda akci¤er
grafisi normaldir. Akut hipoksemi ile karfl›m›za gelen
ve obstrüksiyon saptanmayan bir hastada akci¤er grafisi
normal bulundu¤unda, ilk olarak  pulmoner emboli
olas›l›¤› düflünülmelidir.

Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi

Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi (V/Q) baz›
yetersizliklerine ra¤men, PTE tan›s› için kullan›lan
ana incelemedir. Perfüzyon sintigrafisi, pulmoner
arterlerdeki perfüzyon defektlerini saptamada duyarl›
fakat spesifik olmayan bir testtir. Amfizem, bronflektazi,
akci¤er absesi, pnömoni, fibrozis, bronfl obstrüksiyonu
(malignite vs) plörezi, pnömotoraks, yüksek diyafragma
ve pulmoner damar problemleri, sintigrafide perfüzyon
defektlerine neden olabilir. Bu durumlarda ventilasyon
sintigrafisi, akut PTE d›fl›nda perfüzyon defektlerine
neden olabilen, ventile olmayan anormal akci¤er
sahalar›n› göstererek perfüzyon sintigrafisinin
spesifitesini artt›r›r(6). Ventilasyon sintigrafisinin
çekilemedi¤i durumlarda ancak: perfüzyon
sintigrafisinde multipl segmenter perfüzyon
defektlerinin  bulunmas› ya da perfüzyon sintigrafisinin
normal ( veya normale yak›n) bulunmas› durumlar›nda
tek bafl›na perfüzyon sintigrafisi ile  karar verilebilir.
Perfüzyon sintigrafisi normal ise (sintigrafide perfüzyon
defekti yok ise), bu sonuç tek bafl›na %95-98’e varan
oranlarda pulmoner emboli  olas›l›¤›n› ekarte eder.
Ventilasyon sintigrafisi olana¤›n›n bulunmad›¤›
durumlarda  perfüzyon sintigrafisi yap›larak, yeni
çekilmifl bir akci¤er grafisi ile birlikte de¤erlendirilmesi
daha yararl› olur. Ama akci¤er grafisinin hiç bir zaman
ventilasyon sintigrafisinin yerini tutamayaca¤›
unutulmamal›d›r. Pulmoner emboli düflünülen hastada
noninvazif bir test olan V/Q sintigrafisi mutlaka ilk 24

saat içinde istenmelidir. Gecikme durumunda V/Q
sintigrafisi baz› hastalarda çok k›sa süre içinde,
hastalar›n yar›s›na yak›n bölümünde de bir hafta içinde
normale dönüflebilir ve pulmoner embolinin varl›¤›na
ra¤men yanl›fl negatif sonuç al›nabilir(18). V/Q
sintigrafileri; defektlerin büyüklü¤ü, say›s›, ventilasyon
(veya akci¤er grafisi) ve perfüzyon sintigrafileri
aras›ndaki iliflki gibi kriterler göz önüne al›narak:
düflük, orta, yüksek olas›l›kl› ve normal olarak rapor
edilirler(19) . Örne¤in, iki ya da daha fazla segmenter
perfüzyon defekti olmas› ve bu defektlerin bulundu¤u
alanlar›n, ventilasyon sintigrafisinde veya akci¤er
grafisinde normal bulunmas›; ya da  ventilasyon
sintigrafisinde saptanan defekt alanlar›ndan (PA
grafideki opasiteden)  büyük olmas› durumunda yüksek
olas›l›ktan söz edilir. Birbiriyle uyumlu segmenter
ventilasyon ve perfüzyon defektlerinin bulunmas› ya
da defektlerin subsegmenter düzeyde olmas› düflük
olas›l›kl› sintigrafi sonucuna örnek oluflturur. Yüksek
ve orta olas›l›kl› gruba konulamayan kriterleri tafl›yan
hastalar sintigrafik olarak orta olas›l›kl› olarak
de¤erlendirilirler. V/Q sintigrafileri günümüzde
radyoizotop laboratuvarlar›nca yukar›da verilen
örneklere göre çok daha duyarl› hale getirilmifl kriterlere
göre de¤erlendirilmektedirler.
Ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi pulmoner
emboli tan›s›  için ne kadar yard›mc›  olur ?
Bu soruya en do¤ru cevab› PIOPED çal›flmas›
vermifltir(19). PIOPED, anjiografi ile pulmoner embolisi
kan›tlanm›fl 251 hastada V/Q sintigrafisi  ve klinik
skorlama ile hangi oranlarda do¤ru tan› konulabildi¤i
konusunda yap›lm›fl önemli bir prospektif çal›flmad›r.

• Bu çal›flmada  V/Q sintigrafisi yüksek olas›l›kl›
sonuçlanan hastalar›n %87’sinin, orta olas›l›kl›
sonuçlanan hastalar›n % 32’sinin, düflük olas›l›kl›
sonuçlanan hastalar›n % 16’s›n›n ve sintigrafi sonucu
normale yak›n bulunanlar›n % 6 s›n›n pulmoner
emboli oldu¤u anjiografi ile kan›tlanm›flt›r.

• Bu hastalardan ancak % 41 ‘inde yüksek olas›l›kl›
V/Q sintigrafi sonucu elde edilmifltir. Dolay›s›yla
hastalar›n % 51 ‘i orta-düflük olas›l›kl› grupta  olup
sadece sintigrafik de¤erlendirme ile önemli tan›
problemi yaflanmaktad›r.

• V/Q skorlamas›n›n yan›na klinik skorlama da
eklendi¤inde  do¤ru  tan› ve uygun tedavi flans›
daha da artmaktad›r. Tablo IV ’de görüldü¤ü gibi
yüksek sintigrafik ve klinik olas›l›k bulunan hastalarda
pulmoner anjiografi ile % 96 oran›nda PTE saptanm›flt›r.
Buna karfl›l›k düflük sintigrafik ve klinik olas›l›k

Pulmoner tromboembolizm



270

bulunan hastlarda ise bu  oran % 4 bulunmufltur.
Yüksek klinik flüpheye ra¤men düflük sintigrafik
olas›l›k saptanan hastalarda PE oran› ancak % 40
t›r. Dolay›s›yla PIOPED çal›flmas›n›n sonuçlar›,
klinik ve sintigrafik yaklafl›m ile do¤ru karar verilmesi
bak›m›ndan çok yararl› olmufltur.

Tablo IV: Sintigrafik ve klinik olas›l›klar birlikte gözönüne al›nd›¤›nda

pulmoner embolizm olas›l›¤› (anjiografi ile kan›tlanm›fl olgularda,

PIOPED* Çal›flmas›)

* PIOPED: Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis.

Di¤er görüntüleme yöntemleri

Spiral bilgisayarl› tomografi
Spiral BT, tek bir soluk tutulmas› ile pulmoner arterlerin
dinamik kontrastl› incelenmesini sa¤lar. Bu yöntem
ile ancak santral pulmoner (2-4.  dallanmalar) damarlar
sa¤l›kl› olarak görüntülenebilir. Segment düzeyinin
periferindeki t›kanmalarda yöntem duyars›zd›r(20).
Spiral BT ile ayn› zamanda pulmoner emboliye ait
parenkimal konsolidasyonlar› daha belirgin olarak
saptama ve di¤er parenkimal patolojileri ekarte etme
olana¤› da vard›r.

Magnetik rezonans görüntüleme
Bu yöntem özellikle iyodlu kontrast madde enjekte
edilmeden, pulmoner kateter anjiografisine benzer
flekilde görüntü sa¤lar. Spiral BT 'de oldu¤u gibi
segmenter arterlerin periferindeki t›kanmalarda
duyarl›l›¤› giderek azal›r. Özellikle inferior vena kava
ve iliak venlerin trombozlar›n›n tan›s›nda ultrasono-
grafiden üstündür(21).

Ekokardiyografi
Ekokardiyografi, pulmoner emboliyi takib eden
dönemde geliflen sa¤ ventrikül yüklenmesini h›zl›,
pratik ve yüksek duyarl›l›kta saptayan bir yöntemdir.
Masif ve masif yak›n emboli  klini¤i bulunan olgularda
ekokardiyografi ile sa¤ ventriküler dilatasyon ve
hipokinezi, pulmoner arter genifllemesi, triküspit
regürjitasyonu (pulmoner arter bas›nc›n›n ölçülmesini
sa¤lar), anormal septal hareket ve inspirasyonda inferior
vena kava kollaps yoklu¤u gibi bulgular saptanabilir.
Ayn› zamanda aort diseksiyonu, myokard infarktüsü
ve perikard tamponad› gibi masif emboliyi taklid

edebilecek olan patolojilerin ay›r›c› tan›s›nda da büyük
yarar sa¤lar(22). Pulmoner emboliye ba¤l› pulmoner
hipertansiyon geliflen olgular›n % 90 '›ndan fazlas›nda
sa¤ ventriküler dilatasyon  ve  % 81  oran›nda sa¤
ventrikül duvar›nda asinerji saptanm›flt›r(23). Kronik
olarak pulmoner hipertansiyona neden olan durumlarda
ve ekokardiyografide sa¤ ventriküler hipokinezi ya da
dilatasyona neden olabilen sa¤ ventriküler infarktüs,
kardiyomyopati ve sa¤ ventriküler displazi
durumlar›nda triküspit yetersizli¤inin velositesi akut
pulmoner embolidekinden daha düflük olmaktad›r.
Ekokardiyografi bu durumlarda bile güvenirli¤ini
korumaktad›r(22). Sa¤ ventrikül fonksiyonu bozuk
bulunan pulmoner embolili hastalar, normal bulunan
hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda prognozun daha kötü,
ölüm oran›n›n daha fazla oldu¤u görülmüfltür. Bu
nedenle son y›llarda  PTE olgular›nda ekokardiyografik
inceleme risk  ve prognoz belirlemede  çok yararl› bir
yöntem haline gelmifltir.
Transözofageal ekokardiyografi sa¤ kalb ve ana
pulmoner arterlerdeki  büyük p›ht›lar› ve t›kanmalar›
 transtorasik ekokardiyografiye göre çok daha iyi
flekilde gösterebilmektedir. Bu nedenle  acil servisler
ve yo¤un bak›m ünitelerinde  masif ve masife yak›n
pulmoner emboli klini¤i bulunan hastalar›n santral
embolilerinin saptanmas›nda, özellikle trombolitik
tedaviye karar verilmesinde ve hipotansif tablolara
neden olabilen di¤er patolojilerin ay›r›c› tan›s›nda son
y›llardaki kullan›m› giderek artmaktad›r(22,24).

Pulmoner anjiografi

Pulmoner embolizm tan›s› için en spesifik  inceleme
yöntemi, selektif pulmoner anjiografidir. Anjiografiye
baflvurmadan  önce klinik olarak PTE 'den flüphelenilen
hasta, klinik de¤erlendirme ve noninvazif tan›
yöntemleri  ile  de¤erlendirilmifl olmal›d›r. Klinik
flüphenin hala devam etmesine karfl›l›k, noninvazif
testlerin tedaviye bafllama karar verilmesinde yeterli
olmad›¤› olgularda kullan›lmal›d›r. Bafll›ca indikasyonu:
V/Q sintigrafisinin orta veya düflük olas›l›kl›
sonuçland›¤›, DVT için yap›lan ultrasonografinin
negatif oldu¤u, buna karfl›l›k orta veya yüksek klinik
olas›l›¤›n bulundu¤u hasta grubudur.
Anjiografiden ayr›ca masif emboli olgular›nda
embolektomi veya kateter ile p›ht› parçalanmas› ve
trombolizis gibi primer tedavilere karar verilmesinde
 yararlan›l›r. Özellikle  periferik embolilerde yanl›fl
negatif tan› flans› vard›r. Akci¤er kanseri, kardiyak
aritmi ve bronflektazi varl›¤›nda yanl›fl pozitif sonuçlar
al›nabilir.
Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda konvansiyonel
kontrast maddeler yerine düflük osmolariteli

Sintigrafik olas›l›k Klinik olas›l›k

Yüksek   Orta Düflük

Yüksek     96    88   56

Orta     66    28   16

Düflük     40    16     4
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kontrastlar›n kullan›lmas›, toksik etkiyi azaltmakta ve
hasta konforunu artt›rmaktad›r. Standart kontrast
anjiografiler ile 1-2mm çap›ndaki emboliler
saptanabilmektedir. Pulmoner emboli tan›s› birden
fazla projeksiyonda intraluminar dolma defektinin
görülmesi ile konulur. Kronik pulmoner emboliler,
takayasu arteriti, anjiosarkom ve sarkoidoz durum-
lar›nda da  pulmoner arterlerde dolma defekti veya ani
kesilmeler görülebilir(6). Pulmoner anjiografi %0.5-
1.3 mortalite ve % 2 civar›nda major komplikasyon
riskine sahiptir(25,26).

TANI ve TEDAV‹  YAKLAfiIMI

Pulmoner embolizm tan›s›  klinisyen ile birlikte
radyoloji, nükleer t›p ve kardiyoloji gibi birden fazla
disipline ait hekimlerin ortak çal›flmas›n› gerektirir.
Son y›llarda kullan›mlar› giderek artan V/Q sintigrafisi,
plazma D-Dimer EL‹SA tayini, bacak ultrasonografisi
ve ekokardiyografi gibi noninvaziv tan› yöntemlerinin
sa¤lad›klar› yararlara ra¤men, PTE tan›s›  koymak her
zaman kolay de¤ildir. Klinik, sintigrafik ve DVT
de¤erlendirmesi sonucunda pulmoner anjigrafiye olan
ihtiyaç eskisine göre % 50 azalm›flt›r. Düflük ve orta
olas›l›kl› V/Q sintigrafi sonucu al›nan PTE flüpheli
hastalarda klinik olas›l›k, plazma D-Dimer EL‹SA ve
bacak ultrasonografisi ve gereken olgularda pulmoner
anjiografi yap›lmas› fleklinde uygulanan entegre
algoritmalar sonucunda pulmoner emboli tan›s› ekarte
edilen hastalarda daha sonra DVT veya PE geliflme
oranlar› % 1’ i geçmemektedir .

Sonuç olarak

PE flüpheli hastalar bafllang›çta hikaye, fizik muayene,
EKG ve akci¤er grafisi ile de¤erlendirilmeli. Daha
sonraki aflamada (ilk 24 saatte) V/Q sintigrafisi çekilir.
Klinik flüphe düflük ise plasma D-Dimer ELISA
de¤erine bak›lmal›, e¤er negatif bulunursa PE tan›s›
 için di¤er tetkiklerin yap›lmas›na gerek
kalmamaktad›r. Bu hastalarda V/Q sintigrafisi bile
istenmeyebilir. V/Q sintigrafisi yüksek olas›l›kl›
sonucu vermifl ise, di¤er incelemelere devam
edilmeden  tedaviye bafllanmal›d›r. Sintigrafi sonucu
“ normal “ olarak  al›nd›¤›nda PE olas›l›¤›  ekarte
edilerek incelemeler durdurulur. Sintigrafisi düflük
ve orta olas›l›kl› sonuçlanan hastalarda  D-Dimer
EL‹SA testi normal ise,  di¤er incelemelere gerek
yoktur. fiayet  D-Dimer EL‹SA yüksek ise
incelemelere bacak ultrasonografisi, ekokardiyografi,
spiral BT ve bunlar›n negatifli¤inde pulmoner
anjiografi ile devam edilebilir. Bunlardan biri pozitif
sonuçland›¤›nda tedavi bafllanmal›d›r. Tablo V’da
plasma D-Dimer EL‹SA, V/Q sintigrafisi incelemeleri
ve klinik flüpheye  göre gelifltirilmifl tan› ve tedavi
algoritmas› görülmektedir.
• Klinik olarak pulmoner emboliden flüphelenilen ve

DVT risk faktörleri tafl›yan bir hastan›n baca¤›nda
lokal a¤r›, hassasiyet,fliflme saptanm›fl ise, V/Q
sintigrafisi çekilerek tedavi bafllanmal›d›r.

• V/Q sintigrafi sonucu  düflük-orta olas›l›kl› bulunan
kronik kardiyo-pulmoner hastal›kl›  kiflilerde non-
invazif DVT incelemeleri negatif sonuçland›¤›nda,
belirli aral›klarla seri olarak tekrarlanmal›d›r. fiüpheli
durumlarda kontrast venografi yap›labilir.

    PE olas›l›¤›
  D-dimer                 V/Q Sintigrafisi
   ELISA

          Yüksek         Yüksek olas›l›k                              Normal

        V/Q sintigrafisi                      Tedavi baflla                      Araflt›rmay› kes

 Normal                Orta veya düflük
             olas›l›k

Yüksek klinik
flüphe yoksa: Yüksek              Normal

D-dimer              D-dimer

Araflt›rmay›
       kes Yüksek klinik

flüphe yoksa:
          Bacak 
   Ultrasonografisi                    EKO

              Araflt›rmay› kes
                                                          Spiral BT

Pulmoner
Anjiografi

Tablo V:  Pulmoner emboli için tan› ve tedavi  algoritmas›(22)
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AYIRICI TANI

Pulmoner embolizm ile ay›r›c› tan›ya girmesi gereken
durumlar Tablo VI‘de belirtilmifltir. Ay›r›c› tan›ya giren
problemler myokard infarktüsünden anksiyeteye kadar
çok genifl bir spektrumu içerir. Hipotansiyon tablosu
ile gelen massiv emboli olgular› en s›k myokard
infarktüsü, perikard tamponad› ve dissekan aort
anevrizmas› ile kar›flabilir.

Tablo VI: Pulmoner embolizmde ay›r›c› tan›

PULMONER EMBOL‹ZM  TEDAV‹S‹

Tedavi hedefleri

1. Yeni p›ht› oluflumunu,genifllemesini veya fatal
pulmoner emboli rekürrensini önlemek:
Antikoagülan tedavi.

2. Klinik olarak stabil olmayan hastalarda major
tromboembolizmin direkt tedavisi :

      Trombolizis veya embolektomi.

Prognoz ve tedavi fleklinin belirlenmesi

Pulmoner embolizmli hastan›n prognozunun
belirlenmesinde, sintigrafide perfüze olmayan alan›n
geniflli¤i ve ekokardiyografide sa¤ ventriküler
hipokinezinin varl›¤› araflt›r›l›r.

A- Masif olmayan pulmoner  embolizmde tedavi
Sa¤ ventriküler fonksiyonlar› normal bulunan küçük
ve orta boyuttaki bir emboli hastas›nda  sadece
antikoagülan tedavi yeterlidir.Bu tedavi ile  tekrarlay›c›
fatal emboli insidensinin azalt›lmas› amaçlan›r.Bu
arada vücudun do¤al fibrinolitik sistemi aktive olarak
p›ht›larda erime ve pulmoner arterlerde rekanalizas-
yonlar bafllar.

B- Masif ve masife yak›n  pulmoner embolizmde tedavi
Masif emboli olgular›nda veya hipotansiyon olmasa
bile  ekokardiyografik incelemede   sa¤ ventriküler
hipokinezi oluflturan pulmoner emboli olgular›nda
trombolitik tedavi veya embolektomi ile birlikte
antikoagülan tedavi uygulanmal›d›r.

Genel destekleyici tedavi

• Ciddi plevra tipi yan a¤r›s› varl›¤›nda analjezi uy-
gulanmal›d›r. A¤r› için nonsteroid antiinflamatuvar
ilaçlar narkotiklerden daha etkili oldu¤u bilinmektedir.

• Hipoksemi  durumunda, özellikle PaO2<60mmHg
ise mutlaka  yüksek konsantrasyonda oksijen veril-
melidir. Ciddi solunum yetersizli¤inde geçici mekanik
ventilasyon uygulanabilir.

• Hipotansif hastalarda santral venöz bas›nç kontrolu
alt›nda kolloidler verilir. Sa¤ atrial bas›nc›n yüksek
(15-20 mmHg) tutulmas›, sa¤ kalp dolumunun
maksimum olmas›n› sa¤lar.

• Pulmoner embolizmde diüretik ve vazodilatatör
tedavi indikasyonu yoktur.

• Sa¤ kalp yetersizli¤i ve kardiyojenik flok varl›¤›nda
ilk basamak olarak pozitif inotropik etki ve pulmoner
vasodilatasyon sa¤lamak için dobutamin (beta-
adrenerjik agonist) kullan›lmal›d›r. Bu hastalarda,
sol ventriküler output’u azaltaca¤›ndan dolay› volüm
yüklenmesinden kaç›n›lmal›d›r.

• Kardiyo-vasküler kollaps durumlar›nda opium
türevlerinden ve vasodilatatör ilaçlardan kaç›n›lma-
l›d›r.

• Pulmoner hipertansiyonlu ve foramen ovalesi bulunan
hastalarda inhale nitrik oksid kullan›m› sa¤dan sola
flant› geri çevirerek,oksijenasyonu iyilefltirebilir.

Antikoagülan tedavi

Heparin tedavisi
Antikoagülan tedavi olarak 5000-10000 U (veya 80
Ü/kg) anfraksiyone heparin bolusunu takiben 1000-
1250 Ü / saat (veya 18 Ü/kg/saat) olacak flekilde sürekli
heparin perfüzyonu bafllan›r. Tedavi öncesi (kontrol)
ve bolustan 4-6 saat sonra aktive parsiyel tromboplastin
zaman› (aPTT) bak›l›r. aPTT kontrol de¤erinin
(normalin üst de¤eri) 1.5-2.5 kat› aras›nda  sürdürülecek
flekilde  heparin perfüzyon dozu ayarlan›r. Doz
ayarlamas› yap›l›yor ise, ideali her doz de¤ifliminden
6-10 saat sonra aPTT kontrolu yap›lmas›d›r. Heparin
infüzyonu s›ras›nda günde en az bir kez aPTT
bak›lmal›d›r. Tablo VII’de  uygun heparin dozunun
ayarlanmas› ile ilgili izlenmesi erken yol görülmektedir.
‹lk heparin bolusundan 4-6 saat  sonra bak›lan APTT
düzeyi yetersiz ise  bolus tekrarlanmal›d›r. Daha sonra
tekrarlanan APTT düzeylerine göre infüzyon dozu
azalt›l›r veya artt›r›larak uygun infüzyon dozu
belirlenir(27).
Heparin tedavisine 5-7 gün devam edilmesi yeterlidir.
5 Günü aflan heparin kullan›mlar›nda trombozis ile
birlikte heparine ba¤l› trombositopeni komplikasyonu
geliflebilece¤inden, düzenli trombosit kontrollar›
yap›lmal›d›r.

Myokard infarktüsü Bronfl ast›m›

Pnömoni Kot fraktürü

Konjestif kalb yetersizli¤i Kostakondrit

Kardiyomyopati Pnömotoraks

Primer pulmoner hipertansiyon Anksiyete

Perikardit Kas-kemik a¤r›s›

Toraks içi malignite
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Oral warfarin ile sekonder profilaksi
‹lk 24 – 48 saatlik heparin kullan›m›ndan sonra (heparin
tedavisinin terapötik düzeye, yani aPTT düzeyinin >
1.5 x kontrol de¤eri elde edildikten sonra), bir taraftan
heparin tedavisi devam edilirken, sekonder profilaksi
için tedaviye oral warfarinler eklenir. Oral warfarinin
bafllang›ç dozu ortalama 5 mg/gündür. Yafl› < 50,
a¤›rl›¤› = 80-100 kg aras›ndaki hastalar için 7.5 mg,
>100kg a¤›r›l›kl› hasta için 10mg, 80 yafl›n üzerinde,
kronik alkol kullan›m›, malnutrisyon ya da bilinen
karaci¤er hastal›¤› durumlar›nda bafllang›ç dozu 2mg/
gün olarak önerilmektedir.
Protrombin zaman› kontrol de¤erinin 1.5-2.5 kat›na
veya INR (International Normalized Ratio)
 =2.0 - 3.0   de¤erine ulaflt›¤›nda heparin tedavisi kesilir.
INR de¤erine daha erken ulafl›lsa bile, heparin tedavisine
toplam olarak en az 5 gün devam edilmelidir.
Oral warfarin ile sekonder profilaksi ortalama 3 ay
sürdürülür. Risk faktörlerinin devam etti¤i durumlarda
sekonder profilaksi aylarca veya trombofilik olaylarda
oldu¤u gibi ömür boyu sürdürülebilir. Gebelerde
warfarin mutlak kontrindikedir.

Tedavide düflük molekül a¤›rl›kl› heparin kullan›m›
Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler; anfraksiyone
heparine göre daha uzun yar› ömürlü, daha az major
kanama komplikasyonuna neden olan, immun
trombositopeni komplikasyonu nisbeten daha az,
subkutan uygulanan ve kanama yönünden rutin
laboratuvar› izlemi gerektirmeyen heparinlerdir.
Günümüzde daha çok DVT ve PTE profilaksisi için
kullan›lmaktad›rlar. Son y›llarda anfraksiyone heparinle
yap›lan karfl›laflt›rmal› çal›flmalarda, düflük molekül
a¤›nrl›kl› heparinlerin venöz tromboembolizm
tedavisinde en az standart heparin kadar etkili oldu¤u
sonucuna var›lm›flt›r(28,29). Bu nedenle  masif olmayan
DVT ve emboli olgular›nda tedavi dozlar›nda
kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Masif olgularda henüz
tavsiye edilmemektedir. Standart heparin yerine rutin
olarak kullan›labilmeleri için daha genifl kapsaml›
çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Kanama komplikasyonu
Heparinin en önemli komplikasyonu kanamad›r. Major
kanamalar genellikle daha önceden gizli kalm›fl kolon
veya mesane gibi organlar›n maligniteleri nedeniyle
oluflur. Tedavi öncesi 7 gün içinde cerrahi, do¤um ve
invazif vasküler incelemeler yap›lan hastalar ile peptik
ülser, gastrointestinal ve ürogenital kanama hikayesi,
kanamaya e¤ilimli hematolojik bozuklu¤u bulunan
veya trombosit say›s› < 150.000/mm3 olan hastalarda
heparin ile kanama riski % 10 iken, bu özellikleri
tafl›mayan düflük riskli hasta grubunda % 1 dir.

• Heparin ile genellikle orta düzeyde bir kanama geliflir.
Bu durumda heparin tedavisi kesilir. Heparinin yar›
ömrü 60-90 dakika oldu¤undan aPTT‘nin  genellikle
en geç 6 saat içinde normal düzeye iner. Kanaman›n
fliddetine göre ya daha düflük dozda heparin yeniden
bafllan›r ya da alternatif tedavi verilir.

• Hayat› tehdit eden veya intrakraniyal bir kanama
halinde kriyopresipitat veya taze dondurulmufl plazma
(genellikle 2 ünite) ve heparin antidotu olan protamin
sülfat ( son 4- 6 saatte kullan›lan heparinin her 100
ünitesi için 1 mg) 10-30 dakikada yavaflça ‹V verilir.
Protamin sülfat allerjik reaksiyon yapabilir.

• Heparine ba¤l› trombositopeni (< 100.000/mm3)
ve kanama durumunda heparin kesilir, alternatif
tedavi verilir.

• Warfarine ba¤l› kanamada ilaç kesilir. Kanama
düflük düzeyde ise INR kontrollar› yap›larak beklenir.
INR terapötik düzeye indi¤inde daha düflük warfarin
dozu verilerek hasta yak›ndan izlenir. Ciddi kanama-
larda Kriyopresipitat veya taze dondurulmufl plazma
verilir. Orta düzeyli kanamalarda 10 mg K vitamini
subkutan veya intramüsküler uyguland›¤›nda
warfarinin etkisini 6-12 saat içinde kald›r›rlar. Fakat
bu ifllem 2 hafta boyunca yeniden warfarin kulla-
n›m›n› engeller.

s= Saniye

Tablo VII: Heparin dozunun ayarlanmas›

Bafllang›ç heparin dozu 80 U/kg bolus, sonra 18 U/kg/saat  infüzyon

aPTT < 35 s* ( 1.2 x kontrol ) 80U/kg rebolus, sonra infüzyon h›z›n› 4 U/kg/saat artt›r.

aPTT 35-45 s(1.2-1.5 x kontrol ) 40U/kg rebolus, sonra infüzyon h›z›n› 2 U/kg/saat artt›r.

aPTT 46-70 s(1.5-2.3 x kontrol ) Heparin dozlar›nda de¤ifliklik yapma.

aPTT 71-90 s(2.3-3 x kontrol ) ‹nfüzyon h›z›n›  2 U/kg/saat azalt.

aPTT>90 s( >3 x kontrol ) ‹nfüzyonu 1 saat durdur,sonra infüzyon h›z›n› 3 U/kg/saat

azalt.

DE⁄‹fiKEN HEPAR‹N DOZU
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Trombolitik tedavi

Antikoagülan tedavi yeni p›ht› oluflumunu veya mevcut
p›ht›n›n genifllemesini önleyerek hayat› tehdit edecek
tekrarlay›c› embolilerin geliflimini engellerken, endojen
fibrinolitik sistemin aktive olarak mevcut
tromboemboliyi eritmesine f›rsat yarat›r. P›ht›n›n
ortalama 7 gün içinde tamamen eridi¤i kabul edilmesine
ra¤men, rezolüsyon haftalar veya aylar sürebilir. Hatta
baz› olgularda aylar sonra bile tam olarak erimeyerek
organize oldu¤u ve periferik pulmoner damar yata¤›n›
kronik olarak daraltt›¤› bilinmektedir.
Trombolitik tedavinin 1970’li y›llarda  devreye girmesi
ile özellikle masif emboli tedavisinde yeni bir dönem
bafllam›flt›r. Sa¤ kalp kateterizasyonu ve ekokardi-
yografik incelemelerde, trombolitik tedavinin  mevcut
p›ht›lar›n h›zla erimesini sa¤layarak  pulmoner arter
bas›nc›n› düflürdü¤ü, pulmoner perfüzyonu artt›rd›¤›,
sa¤ ventrikül hemodinami¤ini düzeltti¤i ve 24 saat
sonunda yap›lan  V/Q sintigrafilerinde belirgin düzelme
sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Trombolitik tedavi ile al›nan
baflar›l› sonuçlar, bu tedavinin pulmoner arteryel
trombus yan›nda tekrarlay›c› embolilerin kayna¤› olan
pelvik veya bacak derin ven trombozlar›n›  da eriterek
rekürran emboli insidans›nda da azalma sa¤l›yabile-
ce¤ini  göstermifltir.
Trombolitik tedavi ile klasik antikoagülan tedavinin
sonuçlar›n›n karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalarda 1990 y›l›na
kadar mortalite  ve hatta rekürrens yönünden anlaml›
bir fark saptanmam›flt›r(30,31). 1993 ve 94 y›llar›nda
Almanya’da 205 merkez ve 1001 hastada  ekokar-
diyografi ve sa¤ kalb kateterizasyonu ile sa¤ ventriküler
disfonksiyon ve /veya pulmoner hipertansiyonun
izlendi¤i, flok tablosu içindeki hastalar›n  al›nmad›¤›
randomize olmayan karfl›laflt›rmal› çal›flmada, mortalite
ve reküran emboli insidans›n›n trombolitik tedavi
uygulanan hastalarda tek bafl›na heparin uygulanan
hastalara göre anlaml› derecede düflük oldu¤u (mortalite
için: %4.7 ve %11.1, rekürrens için: % 7.7 ve % 18.7)
gösterilmifltir(32). 1995 y›l›nda masif emboli nedeniyle
flok tablosu içinde bulunan 8 hastada yap›lan küçük
bir randomize çal›flmada ise muhtemelen kan ak›m›n›n
ve sa¤ ventrikül fonksiyonlar›n›n h›zla düzelmesine
ba¤l› olarak trombolitik tedavi ile mortalitenin daha
az oldu¤u bildirilmifltir(33).
Sharma ve arkadafllar›(34), sa¤ kalp kateterizasyonu
yapt›klar› 23 hastal›k randomize karfl›laflt›rmal› heparin/
trombolitik tedavi çal›flmas›nda 7 y›l sonra tekrarlanan
kateterizasyon sonucu istirahatteki pulmoner arter
bas›nc› ve rezistans›n›n trombolitik tedavi uygulanan
hastalarda, yanl›zca heparin uygulanan hastalara göre
çok daha düflük bulmufllard›r.
Tüm bu çal›flmalar›n sonucu olarak, yanl›zca heparin

tedavisi ile trombolitik tedavi ve takiben heparin
uygulamas› karfl›laflt›r›ld›¤›nda(35):

1. Trombolitik tedavi p›ht›n›n rezolüsyonu  tek bafl›na
heparin tedavisine göre çok daha h›zl› olmaktad›r.
Her iki tedavi yönteminde de 5-7 gün içinde  sintigrafi
ile pulmoner perfüzyonun benzer düzeyde iyileflme
sa¤lanmaktad›r.

2. Trombolitik tedavi flok tablosu içindeki masif
emboli olgular›nda mortaliteyi azaltmaktad›r (Bu
görüflü destekleyen çal›flma say›s› henüz az).

3. Hemodinamik olarak stabil hastalarda  trombolitik
tedavinin mortalite ve emboli rekürrens riskini
azaltt›¤› ispatlanamam›flt›r.

4. Trombolitik tedavinin küçük periferik embolilerin
rezolüsyonunu artt›rarak, egzersizde al›nan hemo-
dinamik cevab› iyilefltirdi¤i gösterilmifl, fakat uzun
vadede semptomatik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon riskini azalt›p azaltmayaca¤› henüz
bilinmemektedir.

Endikasyonlar
Trombolitik tedavinin bafll›ca indikasyonu pulmoner
damar yata¤›n›n % 50 ‘sinden fazlas›n›n t›kand›¤› ve
hipotansiyonun bulundu¤u masif pulmoner embolizm-
dir. Yap›lan çal›flmalar, sistemik hipotansiyonun
bulunmad›¤›, fakat ekokardiyografik incelemede sa¤
ventrikül fonksiyonlar›n›n bozuldu¤u submasif emboli
olgular›nda da  trombolitik tedavinin heparin tedavisine
göre mortalite ve morbiditeyi azaltt›¤› gösterilmifltir
(30,32,36). Hemodinamik stabilitenin olmad›¤› veya
ciddi solunum yetersizli¤i içinde bulunan hastalarda
da (önceden kardiyopulmoner hastal›k varl›¤›)
embolinin büyüklü¤üne bak›lmaks›z›n trombolitik
tedavi uygulanmas› tavsiye edilmektedir. Ekokardiyo-
grafi ile sa¤ kalp fonksiyonlar› normal bulunan orta
büyüklükteki pulmoner emboli olgular›nda ayn›
zamanda masif derin ven trombozu saptand›¤›nda
trombolitik tedavi indikasyonu vard›r.

Uygulama
Streptokinaz (SK), ürokinaz (UK)ve rekombinant doku
plasminojen aktivatörü (rTPA) trombolitik tedavi için
kullan›lan üç ana ajand›r. Her üç ajan da direkt veya
indirekt yolla plasminojeni plasmine çevirirler. Plasmin
h›zla fibrini  y›karak p›ht›n›n erimesini sa¤lar.
Streptokinaz C grubu-hemolitik streptokok
proteinlerinden, ürokinaz insan idrar› veya embriyonik
renal hücre kültüründen rekombinant DNA teknonolijisi
ile, rTPA ise çeflitli hücre serilerinden rekombinant
DNA teknolojisi ile elde edilirler. SK antijenik özellikte
olup, oluflan sirkülan antikorlar›n hem ilac› inaktive
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etmesi hem de ciddi allerjik reaksiyon oluflturabilmesi
nedeniyle  6 ay içinde yeniden kullan›lamaz. UK ve
rTPA antijenik de¤ildirler. UK ve rTPA plasminojeni
direkt olarak plasmine çevirerek h›zl› etki gösterirler.
rTPA, di¤erlerine göre daha fibrin spesifiktir ve
uygulamadan sonra sistemik fibrinojenolizis sa¤lar.
Trombolitik ajanlar›n uygulama flekilleri ve dozlar›
Tablo VIII'de görülmektedir. Son y›llarda özellikle
ürokinaz'›n daha yüksek dozda (3.000.000 Ü / 2saat )
infüzyon uygulamalar›n›n 12-24 saatlik uygulamalar›na
eflit etki gösterdi¤i bildirilmifltir(37).
SK, UK ve rTPA ile yap›lan karfl›laflt›rmal› çal›flmalar
sonunda rTPA'n›n ilk 2 saat sonunda di¤erlerine göre
pulmoner arter bas›nc› ve vasküler direncini çok daha
h›zl› bir flekilde düflürmesine karfl›l›k 24 saat sonundaki
hemodinamik parametrelerin, 24-48 saat sonra
anjiyografi ve 10 gün sonra perfüzyon sintigrafisi ile
saptanan p›ht› rezolüsyon düzeyinin 12-24 saatlik SK
ve UK uygulamalar›ndan farkl› olmad›¤›n› göstermifltir
(37,38). Bu çal›flmalarda kanama ve mortalite yönünden
de üç ilaç için anlaml› bir fark bulunmam›flt›r. SK ve
rTPA'n›n iki saatlik perfüzyonlar›n›n uyguland›¤›
karfl›laflt›rmal› bir çal›flmada, 2 saat sonunda pulmoner
vasküler direncin rTPA ile daha çabuk düflmesine
karfl›l›k her iki grup aras›nda hemodinamik bir fark
bulunamam›flt›r(39). Buna ra¤men trombolitik ajan
seçiminin,  maliyet ve hangi h›zda p›ht› eritme ihtiyac›
bulundu¤una göre yap›lmas›n› tavsiye edenler de
bulunmaktad›r. Hipotansiyonun bulundu¤u masif
emboli indikasyonu d›fl›ndaki indikasyon durumlar›nda
daha ucuz olan ve 24 saatlik periyod içinde verildi¤inde
di¤er ajanlarla  eflit düzeyde etki sa¤l›yan streptokinaz›n
uygulanmas› daha do¤ru olabilir. Ciddi hemodinamik
bozuklu¤un bulundu¤u masif emboli olgular›nda ise
olanak varsa 2 saatlik rTPA perfüzyonu tercih
edilmelidir.
Trombolitik ajanlar venöz yolla sistemik olarak

uygulanmaktad›rlar. ‹lac›n direkt olarak kateter yard›m›
ile pulmoner artere verildi¤i lokal uygulamalar›n
p›ht›n›n daha fazla oranda erimesini ve düflük doz
uyguland›¤› için  daha az kanama riski tafl›yaca¤›
konusunu araflt›ran çal›flma say›s› yeterli düzeyde
de¤ildir. Fakat eldeki veriler lokal uygulaman›n sistemik
uygulamaya göre belirgin bir avantaj sa¤lamad›¤›
yönündedir(35). rTPA'n›n 2 saatlik perfüzyon yerine
bolus olarak verildi¤inde daha fazla etki ve daha az
yan etki sa¤lamad›¤› gösterilmifltir(40).
Trombolitik tedaviye pulmoner emboliden sonra ne
kadar erken bafllan›rsa, al›nan cevap o kadar fazla
olmaktad›r. Buna karfl›l›k  semptomlar›n bafllang›c›ndan
itibaren 14 güne kadar olan uygulamalar›n  hala etkin
oldu¤u saptanm›flt›r(41).

Komplikasyonlar
Trombolitik tedavide kanama riski, tek bafl›na
antikoagülan tedaviye göre belirgin olarak yüksektir.
En s›k korkulan komplikasyon, intrakraniyal kanamad›r.
Arteriyel veya venöz ponksiyon sahalar› da yüksek
kanama riski tafl›d›¤›ndan,trombolitik tedavi
uygulanacak hastalarda bu invazif ifllemlerden
kaç›n›lmal›d›r. Bu  nedenle trombolitik tedavi
kullan›lmas› olas› hastalarda özellikle tan› için
pulmoner anjiyografi yerine V/Q sintigrafisi tercih
edilmelidir. Kanaman›n lokal kompresyonla kontrolu
mümkün olmaz. Ciddi kanama olufltu¤unda trombolitik
ajan infüzyonu kesilmesi, kanama kontrolu için
genellikle yeterli olmaktad›r. Masif ve sürekli
kanamalarda fibrinojen ve faktör VIII içeren
kriyopresipitat infüzyonu uygulan›r. I0 ünitelik
bafllang›ç dozundan sonra fibrinojen düzeyine bak›l›r.
Bu düzey < 1.0 gr / L ise, 10 ünite daha kriyopresipitat
uygulan›r. Bu tedavi yetersiz kal›rsa taze dondurulmufl
plazma (faktör V ve VIII kayna¤›), trombosit
süspansiyonu ve antifibrinolitik ajanlar gerekebilir(8).

* Tüm ajanlar periferik intravenöz yolla verilirler.

Plazma Önerilen
Yar›lanma Yükleme ‹nfüzyon Tedavi

Ajan* Süresi (dak.) dozu (‹.V.) Dozu (saatte) Süresi

Streptokinaz   18 – 25 250.000 IU 100.000 IU / saat PE  : 24 saat
30 dakikada DVT : 48 – 72 saat

Urokinaz   13 – 20 4400 IU   4400 IU / kg/ saat PE : 12  saat
10 dakikada DVT :Onaylanmam›fl

Doku tipi
Plasminojen     2 – 6 Gerekmiyor 50 mg / saat PE : 2 saat
Aktivatörü  DVT :Onaylanmam›fl
(r-TPA)

Tablo VIII: Venöz tromboembolizmde trombolitik tedavi

Pulmoner tromboembolizm
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• Trombolitik tedavi yüksek major kanama riski tafl›-
d›¤›ndan, uygulama öncesi pulmoner emboli tan›s›n›n
kan›tlanmas› gereklidir. Tan› için, s›ras›yla yüksek
olas›l›kl› V/Q sintigrafisi, spiral bilgisayarl› tomografi,
transtorasik veya transözofageal ekokardiyografi
gibi noninvazif  incelemelerin  öncelikli olarak ya-
p›lmas› gerekir. Bu incelemeler ile tan› kan›tlana-
mad›¤›nda veya ekarte edilemedi¤inde pulmoner
anjiyografi yap›lmal›d›r. Hipotansif olgularda  ekokar-
diyografi veya sa¤ kalp kateterizasyonu, flokun di¤er
nedenleri olan sol ventrikül yetmezli¤i, perikard
tamponad› ve aorta diseksiyonu gibi nedenlerin
ay›r›c› tan›s›n› sa¤larlar.

• Trombolitik tedaviye bafllamadan önce kanama
diyatezi yönünden iyi bir öykü al›nmal›, gastrointe-
stinal ve intrakraniyal anormallikler gözden geçiril-
melidir. Bafll›ca relatif kontrindikasyonlar Tablo IX
'da gösterilmifltir. Bafllang›ç testleri olarak; hemoglobin,
hematokrit, trombosit düzeyi ve kan grubu tayini
yap›lmal›d›r.

• Trombolitik ajan infüzyonu s›ras›nda asla heparin
kullan›lmamal›d›r. Trombolitik tedaviyi takiben hasta
standart bir flekilde heparinize edilir. Heparinasyon
öncesi aPTT de¤eri, kontrol de¤erinin 2.5 kat›n›n
alt›nda ise heparin bafllanmal›d›r. Bu de¤erin üzerinde
ise 2-4 saatte bir aPTT kontrolu yap›larak beklenir.

Tablo IX: Trombolitik tedavi için relatif kontrindikasyonlar(35)

Cerrahi tedavi

Pulmoner embolektomi
Pulmoner embolektomi, sistemik arteriyel hipotansiyon
veya sa¤ kalp yetersizli¤ine yol açan a¤›r ciddi pulmoner
emboli olgular›nda, ilk bir saat içerisinde trombolitik
tedaviye yan›t al›namad›¤›nda veya trombolitik tedavi
kontrindikasyonu bulunan durumlarda uygulanabilir.
Pulmoner embolektomi kateter teknikleri cerrahi
yöntemle uygulanmaktad›r. Günümüzde kateter
teknikleri, cerrahi embolektomiden önce denenmektedir.
Örne¤in Greenfield  embolektomi kateteri, sa¤ internal
juguler venotomi yolu ile sevkedilen, elle kontrollu ve
ucundan aspirasyon olana¤› sa¤l›yan bir pulmoner arter
kateteridir(42). Ucunda dakikada 100.000 devir yaparak
p›ht› içinde ilerleyip onu mikroskobik parçalara ay›r›p,
aspirasyonunu sa¤layan sistemlerin bulundu¤u alternatif
kateterizasyon metodlar› da gelifltirilmifltir(43). Bu
mekanik yöntemlerle birlikte trombolitik tedavi de
kombine olarak uygulanabilmektedir. Son y›llarda
balon anjioplasti yöntemleri de kullan›ma girmifl
bulunmaktad›r. Kateter teknikleri ile baflar›
sa¤lanamad›¤› durumlarda kardiyopulmoner bypass
alt›nda cerrahi embolektomi uygulanmal›d›r.
Cerrahi mortalite % 30-60 aras›ndad›r(44). Embolektomi
öncesi kardiyak arrest geçiren masif emboli olgular›nda
mortalite % 70-80’ e yükselir. Resüsitasyon s›ras›nda
santral damarlardaki büyük p›ht›lar›n parçalan›p,
periferik pulmoner arter dallar›na itilmesi sonucunda
embolektomi ile bu p›ht›lar›n tamamen ç›kar›lma flans›
azal›r. Bu olgularda trombolitik tedavi daha öncelikli
olarak denenmelidir.

Vena kava inferior filtresi

Masif emboli olgular›nda ilave venöz p›ht›lar›n
embolizasyonu hastan›n kaybedilmesine neden
olabilmektedir. Bu hastalarda trombolitik veya
antikoagülan tedavi uygulan›rken oluflabilecek bu
komplikasyon, acilen filtre tak›lmas› ile mümkün
oldu¤u kadar önlenmifl olur.  Bu nedenle:

• Yeni embolilerin tekrarlama olas›l›¤› yüksek bir
hastada, antikoagülan tedavinin kontrindike oldu¤u
veya ciddi komplikasyona neden oldu¤u  durumlarda,

• Yeterli antikoagülan tedaviye ra¤men tekrarlayan
emboli ataklar›n›n varl›¤›nda vena kava inferior
filtresi uygulanmas› düflünülmelidir.

Hasta tan› için pulmoner anjiografik incelemeye
gönderildi¤inde, ayn› seansta ve ayn› venöz yolla vena
kava inferior filtresinin de tak›lmas› önerilir. Vena kava
inferior filtreleri genellikle  renal venlerin alt›ndaki

• 2 ay içinde geçirilmifl serebrovasküler olay, intraspinal

veya intrakraniyal kanama/cerrahi

• Aktif intrakraniyal hastal›k (anevrizma, vasküler

malformasyon,malignite)

• 6 ay içinde geçirilmifl major kanama

• Kontrol alt›na al›namam›fl hipertansiyon

(sistolik > 200 mmHg, diyastolik > 110 mmHg )

• Kanama diyatezi ( kronik renal veya hepatik hastal›k )

• 10 gün içinde major cerrahi, komprese edilemeyen

organlar›n ponksiyonu, organ biyopsisi, cerrahi do¤um

• Yak›nda geçirilmifl major veya minor travma

(kardiyopulmoner resusitasyon dahil)

• ‹nfektif endokardit

• Gebelik

• Hemorajik retinopati

• Perikardit

• Anevrizma
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düzeylere perkütan veya cerrahi yollarla yerlefltirilir.
Yeni gelifltirilen filtreler çok iyi tolere edilmektedirler.
Perkütan yerlefltirmelerden sonra filtrenin uygun
pozisyon almamas›, hematom, hava embolisi ve yara
infekisyonu gibi komplikasyonlar %5‘in alt›ndad›r.
Retroperitoneal hemoraji nadiren geliflebilir. Tak›lan
filtrelerin zamanla yer de¤ifltirme s›kl›¤› % 50‘ye kadar
ulaflabilir(45). Trombolitik tedaviden baflka kanama
riski tafl›yan hastalara vena kava inferior filtresi
tak›lmaz.
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