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Önsöz
K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri, hekimlere, belirli bir tan›
ya da tedavi yönteminin risk/yarar oran›n›n yan› s›ra, sonlan›m üzerin-
deki etkisini de göz önüne alarak, belirli bir durumdan mustarip tipik
bir hastaya yönelik en iyi tedavi stratejilerinin seçiminde yard›mc› ol-
mak amac›yla, belirli bir konu hakk›nda mevcut bütün kan›tlar› özet-
ler. K›lavuzlar, konuya iliflkin temel kitaplar›n yerini tutmaz. T›bbi k›la-
vuzlar›n yasal aç›dan tafl›d›¤› anlam, daha önce tart›fl›lm›flt›r. 

Geçen y›llarda, di¤er dernekler ve örgütlerin yan› s›ra Avrupa Kar-
diyoloji Derne¤i (ESC: European Society of Cardiology) taraf›ndan
çok say›da K›lavuz ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgesi yay›mlanm›flt›r. K›-
lavuzlar›n klinik uygulama üzerindeki etkisi nedeniyle, al›nan bütün ka-
rarlar›n kullan›c› için fleffaflaflt›r›lmas›n› sa¤lamak amac›yla k›lavuzlar›n
gelifltirilmesine iliflkin kalite ölçütleri belirlenmifltir. ESC K›lavuzlar› ve
Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin haz›rlanmas› ve yay›mlanmas› ile il-
gili tavsiyelere ESC’nin internet sitesinden (http://www.escar-
dio.org/guidelines) ulafl›labilir. 

K›saca özetlemek gerekirse, belirli bir alandan seçilen uzmanlar,
belirli bir durumun tedavisi ve/veya önlenmesine iliflkin yay›mlanm›fl
bütün kan›tlar› kapsaml› biçimde inceler. Risk-yarar oran›n›n de¤er-
lendirmesi de dahil, tan› ve tedavi ifllemlerinin elefltirel de¤erlendir-
mesi yap›l›r. Daha büyük toplumlarda, veri mevcutsa, beklenen sa¤-
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l›k sonlan›mlar›n›n tahminleri de de¤erlendirmeye dahil edilir. Belirli
tedavi seçenekleri ile ilgili kan›t düzeyi ve tavsiyenin gücü, Tablo 1 ve
2’de anahatlar›yla belirtilen, önceden tan›mlanm›fl ölçeklere göre de-
¤erlendirilerek derecelendirilir. 

Metni oluflturan panellere kat›lan uzmanlar, gerçek ya da olas› ç›-
kar çat›flmas› kaynaklar› olarak alg›lanabilecek bütün ba¤lant›lar için
bir aç›klama sunar. Bu aç›klama formlar›, ESC’nin merkezi olan Av-
rupa Kalp Meclisi’ndeki (European Heart House) dosyalarda sakla-
n›r. K›lavuz metninin oluflturulma süreci boyunca, ç›kar çat›flmalar›
ile ilgili herhangi bir de¤ifliklik ESC’ye bildirilmelidir. Görev Grubu
raporu mali aç›dan bütünüyle Avrupa Kardiyoloji Derne¤i taraf›ndan
desteklenmifltir ve farmasötik endüstrinin herhangi bir katk›s› olma-
m›flt›r.

ESC Uygulama K›lavuzlar› Komitesi (UKK), Görev Gruplar›, uz-
man gruplar› ve görüfl birli¤i panelleri taraf›ndan haz›rlanan yeni K›la-
vuz ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin denetimi ve koordinasyo-
nundan sorumludur. Komite ayr›ca, K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i
Belgeleri’nin ya da bildirilerin onaylanmas›ndan da sorumludur. Belge
son fleklini ald›ktan ve Görev Grubu’nda rol alan bütün uzmanlar ta-
raf›ndan onayland›ktan sonra, gözden geçirilmek üzere d›flar›dan uz-
manlara gönderilir. Belge yeniden incelenir ve son olarak UKK taraf›n-
dan onaylanmas›n› takiben yay›mlan›r.

K›lavuzun yay›mlanmas›ndan sonra, mesaj›n yay›lmas› çok önemli-
dir. Cepte tafl›nabilen versiyonlar›n ve kiflisel dijital eriflime olanak ta-

n›yan, internet üzerinden indirilebilir versiyonlar›n haz›rlanmas› bu aç›-
dan yarar sa¤lar. Baz› anketler, son kullan›c›lar›n k›lavuzlar›n varl›¤›n-
dan haberdar olmayabilece¤ini ya da bunlar›, uygulamada kullanma-
d›klar›n› göstermifltir. Bu nedenle, yeni k›lavuzlar için uygulama prog-
ramlar›n›n haz›rlanmas›, bilginin da¤›l›m›nda önemli bir bileflendir.
Toplant›lar ESC taraf›ndan düzenlenir ve Avrupa’daki üye derneklere
ve fikir öncülerine yönlendirilir. K›lavuzlar, ESC’ye üye dernekler ta-
raf›ndan onayland›ktan ve kullan›laca¤› ülkenin diline tercüme edildik-
ten sonra, uygulama toplant›lar› ülke düzeyinde de gerçeklefltirilebilir.
Klinik tavsiyelerin do¤ru biçimde uygulanmas›n›n hastal›¤›n sonlan›m›-
n› olumlu yönde etkileyebilece¤i gösterilmifltir ve bu nedenle, uygula-
ma programlar›na gereksinim vard›r.

Buna ba¤l› olarak, K›lavuzlar› ya da Uzman Görüfl Birli¤i Belgele-
ri’ni kaleme alma görevi, yaln›zca en yeni araflt›rma sonuçlar›n›n en-
tegrasyonunu de¤il, ayn› zamanda tavsiyelere yönelik e¤itim araçlar›-
n›n ve uygulama programlar›n›n oluflturulmas›n› da içerir. Klinik arafl-
t›rma ile k›lavuzlar›n yaz›lmas› ve bunlar›n klinik uygulamada kullan›l-
mas› aras›ndaki halka sadece, gerçek yaflamdaki günlük uygulaman›n
k›lavuzlarda tavsiye edilenlerle uyumlu olup olmad›¤›n› do¤rulamak
amac›yla yap›lan anketler ve tutulan kay›tlarla tamamlan›r. Bu anketler
ve kay›tlar, k›lavuzlar›n uygulanmas›n›n hasta sonlan›mlar› üzerindeki
etkisinin de de¤erlendirilmesine olanak tan›r. K›lavuz ve tavsiyeler,
gündelik uygulamalar›nda hekime karar vermesinde yard›mc› olmal›-
d›r, ancak her hastan›n bireysel tedavisi ile ilgili nihai karar, o hastan›n
tedavisini üstlenen hekime aittir.

Girifl
Pulmoner emboli (PE) görece s›k karfl›lafl›lan bir kardiyovasküler acil
durumdur. Pulmoner arteriyel yata¤›n t›kanmas› sonucu, yaflam› teh-
dit eden akut, ama potansiyel olarak geri dönüfllü sa¤ ventrikül yeter-
sizli¤ine yol açabilir. PE tan›s›n›n konmas› güçtür ve özgül bir klinik
tablo ile ortaya ç›kmad›¤› için gözden kaçabilir. Buna karfl›l›k, erken te-
davinin son derece etkili olmas› nedeniyle, erken tan› konmas› çok
önemlidir. Klinik tabloya göre, bafllang›ç tedavisi esas olarak ya t›kan-
m›fl pulmoner arterlerden (PA) ak›m›n yeniden sa¤lanarak yaflam›n
kurtar›lmas›n› ya da ölümcül olabilen erken yinelemelerin önlenmesini
hedefler. Hem bafllang›ç tedavisi hem de ikincil önleme için gereken
uzun süreli antikoagülasyon, uygun biçimde geçerlili¤i s›nanm›fl bir ta-
n› stratejisiyle her hasta için do¤rulanmal›d›r.1

PE’nin epidemiyolojisi, zemin haz›rlayan faktörler, do¤al öyküsü
ve  fizyopatolojisi, bir baflka yay›nda kapsaml› olarak aç›klanm›flt›r.2-5

Bu belge PE’de tan›, prognoz de¤erlendirmesi ve tedavi ile ilgili mev-
cut ve geçerlili¤i s›nanm›fl yöntemler üzerinde odaklanmaktad›r. Da-
ha önceki k›lavuzlar›n tersine, tan› ifllemlerinin kan›t düzeylerini dere-
celendirmeyi tercih ettik. En sa¤lam veriler, genifl ölçekli do¤ruluk ve
sonlan›m çal›flmalar›ndan elde edilmifltir. Do¤ruluk çal›flmalar›, test
sonuçlar›n› referans bir tan› ölçütü ile karfl›laflt›rarak (alt›n standart
olarak adland›r›l›r), bir tan› testinin özelliklerini (duyarl›l›k ve özgül-
lük) belirlemek üzere tasarlanm›flt›r. Sonlan›m çal›flmalar›, klinik ka-
rar vermede belirli bir tan› testi ya da stratejisinin kullan›ld›¤› hasta
sonlan›mlar›n› de¤erlendirir. PE alan›nda sonlan›m ölçümü, antiko-
agülanlarla tedavi uygulanmayan hastalarda 3 ayl›k izlem s›ras›nda ge-
liflen tromboembolik olaylar›n [derin ven trombozu (DVT) ya da PE]
oran›d›r. Karfl›laflt›rmada referans, üst s›n›r› %95 güven aral›¤›nda

Tablo 1 Tavsiye s›n›flar›

S›n›f I Belirli bir tedavi ya da ifllemin faydal›, 
kullan›labilir ve etkili oldu¤una dair 
kan›tlar ve/veya genel görüfl birli¤i

S›n›f II Belirli bir tedavi ya da ifllemin yararl›l›¤›/
etkinli¤ine iliflkin çeliflkili kan›tlar ve/veya 
görüfl ayr›l›¤›

S›n›f IIa Kan›t/görüflün a¤›rl›¤›, yöntemin 
yararl›/etkin oldu¤u yönünde

S›n›f IIb Kan›t/görüfl ile yöntemin yararl›/etkin 
oldu¤u yeterince belirlenmemifl

S›n›f III Belirli bir tedavi ya da ifllemin yararl›/etkili 
olmad›¤›na ve baz› durumlarda zararl› 
olabilece¤ine iliflkin kan›tlar ya da genel 
görüfl birli¤i

Tablo 2 Kan›t düzeyleri

Kan›t düzeyi A Çok say›da randomize klinik çal›flmaa ya da 
meta-analizden elde edilen veriler

Kan›t düzeyi B Tek bir randomize klinik çal›flmaa ya da 
randomize olmayan, büyük çal›flmalardan elde 
edilen veriler

Kan›t düzeyi C Uzmanlar›n görüfl birli¤i ve/veya küçük 
çal›flmalar, retrospektif çal›flmalar, kay›t
sistemleri

aYa da büyük tan› testleri veya stratejileri için do¤ruluk veya sonlan›m
çal›flmas›/çal›flmalar›.
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(GA) %3 olan, %1-2 civar›ndaki negatif konvansiyonel pulmoner an-
jiyografiden sonra, tedavi uygulanmayan hastalarda 3 ayl›k izlem s›ra-
s›ndaki DVT ya da PE oran›d›r.6 Sonlan›m çal›flmalar›n›n avantaj›, nor-
mal klinik koflullarda kolayca gerçeklefltirilebilmeleri ve bu nedenle,
sonuçlar›n›n genellenebilmesidir. Buna karfl›l›k, yalanc› pozitif sonuç-
lar ve potansiyel gereksiz tedavi ile ilgili bilgi vermezler. Tan› çal›flma-
lar›ndan elde edilen kan›t düzeylerini derecelendirmek için afla¤›daki
ölçütleri kulland›k:

• Ço¤ul karfl›laflt›rma ya da sonlan›m çal›flmalar› veya meta-analizler-
den elde edilen verilerde kan›t düzeyi A olarak kabul edilmifltir.

• Tek büyük karfl›laflt›rma ya da sonlan›m çal›flmas›n›n verilerinde ka-
n›t düzeyi B olarak kabul edilmifltir.

• Uzman görüfl birli¤i ve/veya küçük karfl›laflt›rma ya da sonlan›m
çal›flmalar›ndan elde edilen verilerde kan›t düzeyi C olarak kabul
edilmifltir.

ESC’nin PE Klinik Uygulama K›lavuzu’nun 2000 y›l›nda yay›mlanan
ilk bask›s›, Eur Heart J’nin internet sitesinden en fazla indirilen belge-
ler aras›ndad›r.7 Güncellenen k›lavuzu ESC’nin eski baflkan› Prof. Hen-
ri Denolin, Frans›z Kalp Derne¤i’nin eski baflkan› Prof. Mireille Broc-
hier, Çekoslovak Kalp Derne¤i’nin eski baflkan› Prof. Jiri Widimsky ve
ESC Pulmoner Dolafl›m Çal›flma Grubu’nun eski baflkan› Prof. Mario
Morpurgo’ya ve akut pulmoner embolinin tan› ve klinik tedavisinin da-
ha etkin hale getirilmesinin yolunu açan di¤er sayg›n kardiyologlara  it-
haf ediyoruz. 

Epidemiyoloji
PE ve DVT, venöz tromboemboli (VTE) ile ilgili iki klinik tablodur ve
zemin haz›rlayan etkenler ortakt›r. Olgular›n ço¤unda PE, DVT’nin
bir sonucudur. Proksimal DVT’si olan hastalar›n yaklafl›k %50’sinde,
genellikle klinik olarak semptomsuz seyreden, akci¤er sintigrafisinde
saptanan PE vard›r.8 PE’li hastalar›n yaklafl›k %70’inde, duyarl› tan›
yöntemleri kullan›l›rsa, bacaklarda DVT saptanabilir.5,9

VTE’nin epidemiyolojisi k›sa süre önce gözden geçirilmifltir.4 DVT
ve PE, VTE olarak adland›r›lan tek bir hastal›¤›n farkl› yans›malar› ol-
makla birlikte, PE’yi DVT’den ay›ran baz› özellikler söz konusudur.
PE’nin bafllang›çtaki akut ata¤›na ya da yineleyen ataklara ba¤l› ölüm
riski, bafllang›çta DVT ile baflvuranlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, PE ile bafl-
vuran hastalarda daha yüksektir.10 Prospektif kohort çal›flmalar›na
göre, PE için akut olgularda ölüm oran› %7 ile 11 aras›nda de¤iflmek-
tedir.11 Yineleyen ataklar, bafllang›çta PE ile baflvuran hastalarda,
DVT ile baflvuran hastalara göre üç kat daha fazla görülme e¤ilimin-
dedir (PE’den sonra yaklafl›k %60’a karfl›l›k DVT’den sonra %20).11

ABD’de hastaneye yatan hastalar aras›nda PE prevalans›, 1979-
1999 y›llar› aras›nda toplanan verilere göre %0.4’tür.12 Y›lda,
100 000 kifli bafl›na 40-53 kifliye PE tan›s› konmas›na karfl›l›k,
ABD’de y›ll›k insidans›n 600 000 olgu oldu¤u tahmin edilmekte-
dir.13 Avrupa’da buna karfl›l›k gelen de¤erler bilinmemektedir. Böl-
gesel kay›tlar aras›nda, nüfusu 230 000 olan Malmo’da (‹sveç)
1987 y›l›nda kaybedilen bireylerin %79’unda yap›lan 2356 otopsi-
nin analizi, 595 kiflide (%25) VTE, buna karfl›l›k 431 kiflide (%18.3)
PE oldu¤unu ortaya ç›karm›flt›r.14 Üç yüz sekiz (%13.1) otopside,
PE’nin ölümün esas nedeni ya da ölüme katk›da bulunan neden ol-
du¤u düflünülmüfltür. Ayn› dönem içinde, ayn› toplulukta akci¤er

sintigrafisi ile tan› konan PE insidans›, bütün Malmo bölgesinde yal-
n›zca 48 olgudur (%2). Otopsi, flebografi ve akci¤er sintigrafisi so-
nuçlar›na göre, çal›flmac›lar Malmo’daki VTE insidans›n›n
42.5/10 000 kifli/y›l oldu¤unu tahmin etmifllerdir. Ancak verilerin
yeniden hesaplanmas› ile, PE insidans›n›n 20.8/10 000 kifli/y›l oldu-
¤u gösterilmifltir.14 Brötanya’da (Fransa) yaflayan 342 000 kifliyi
içeren topluma dayal›, daha yak›n zamanl› bir çal›flmada, VTE ve PE
insidanslar› s›ras›yla 18.3 ve 6.0/10 000/y›l olarak belirlenmifltir.
Ancak otopsi verileri bulunmamaktad›r.15 Bu nedenle, özgül olma-
yan klinik tablo göz önüne al›nd›¤›nda, PE’nin gerçek insidans›n›n
de¤erlendirilmesi güçtür.16

Zemin haz›rlayan etkenler
PE, tan›mlanabilir zemin haz›rlayan herhangi bir etken olmaks›z›n da
ortaya ç›kabilir; ancak bu etkenlerden biri ya da daha fazlas› genellik-
le belirlenebilir (ikincil PE). ‹diyopatik ya da uyar›lmam›fl PE görülen
hastalar›n oran›, Uluslararas› Eflgüdümlü Pulmoner Emboli Kay›t Siste-
mi’nde (International Cooperative Pulmonary Embolism Registry:
ICOPER) %20 olarak bildirilmifltir.17

Günümüzde, VTE’nin hastayla ilgili ve koflullarla ilgili risk faktörle-
ri aras›ndaki etkileflimin bir sonucu oldu¤u düflünülmektedir.18,19 Has-
tayla ilgili zemin haz›rlayan etkenler genellikle kal›c›yken, koflullarla il-
gili zemin haz›rlayan etkenler s›kl›kla geçicidir (Tablo 3).

Hastayla ilgili zemin haz›rlayan etkenler aras›nda; yafl, daha önce
geçirilmifl VTE öyküsü, aktif kanser, ekstremite parezisi ile birlikte nö-
rolojik hastal›k, kalp hastal›¤› ya da akut solunum yetersizli¤i gibi uzun
süre yatmay› gerektiren hastal›klar ve konjenital ya da edinsel trom-
bofili, hormon yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif kullanma
yer almaktad›r.

VTE insidans› yaflla birlikte üssel olarak artar ve bu, hem idiyopa-
tik hem de ikincil PE için geçerlidir.14,15 Akut PE’li hastalarda yafl or-
talamas› 62’dir; hastalar›n yaklafl›k %65’i 60 yafl ya da üzerindedir. El-
li yafl›ndan genç olanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, 80 yafl›n üzerinde olan
hastalarda gözlenen oranlar sekiz kat yüksektir.20 Zemin haz›rlayan
etkenlerin olup olmad›¤›n›n belirlenmesi ve görece öneminin tahmini2

hem tan›sal  amaçlar hem de birincil önlemeye iliflkin verilecek karar-
lar aç›s›ndan klinik olas›l›¤›n de¤erlendirilmesinde yard›mc› olabilir. Bu-
na karfl›l›k, 32 ülkedeki 358 hastanede gerçeklefltirilen yak›n zamanl›
bir araflt›rmada, t›bbi ya da cerrahi nedenlerle VTE aç›s›ndan risk alt›n-
da olan hastalar›n s›ras›yla yaln›zca %58.5 ve %39.5’ine yeterli profi-
laksi uyguland›¤› saptanm›flt›r.21

‹diyopatik PE ile miyokart infarktüsü ve inme gibi kardiyovasküler
olaylar aras›nda bir iliflki oldu¤u, k›sa süre önce bildirilmifltir.22,23

Obez kiflilerde, sigara içenlerde ve sistemik hipertansiyon ya da meta-
bolik sendromdan etkilenen hastalarda PE riskinin yüksek oldu¤unun
bildirilmesi, arteriyel tromboemboli ile VTE aras›ndaki ba¤lant›ya du-
yulan ilgiyi tazelemifltir. 

Do¤al seyir
Ço¤u olguda PE, DVT’nin bir sonucu oldu¤u için, VTE’nin do¤al sey-
rini incelerken, DVT ile PE’yi ayr› ayr› de¤il, bir bütün olarak ele almak
gerekir.

VTE’nin do¤al seyri ile ilgili ilk çal›flmalar, 1960’l› y›llarda ortopedik
cerrahi ortam›nda gerçeklefltirilmifltir.24 Önemli bir çal›flmada, hasta-
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lar›n %30’unda VTE’nin cerrahi s›ras›nda bald›rda DVT ile birlikte bafl-
lad›¤›n› göstermifltir. DVT hastalar›n üçte birinde birkaç gün içinde
kendili¤inden geçmifl ve yaklafl›k %40’›nda daha fazla ilerlememifltir;
ancak %25’inde proksimal DVT ve PE geliflmifltir. Bu ilk bildirimden
beri, VTE’nin do¤al seyri hakk›ndaki bilgilerimiz artm›flt›r.5,20,23,25-31

Kan›tlar, DVT’nin ortopedik cerrahiye k›yasla genel cerrahi sonras›
daha az s›kl›kta görüldü¤ünü düflündürmektedir. Cerrahi sonras› VTE
riski, cerrahiyi izleyen ilk 2 hafta içinde en yüksektir, ama 2-3 ay yük-
sek kal›r. Antitrombotik profilaksi, perioperatif VTE riskinde anlaml›
azalma sa¤lar. Antitrombotik profilaksi süresi uzad›kça, VTE insidans›
düflmektedir.5,9 

Semptomatik DVT’si olan hastalar›n ço¤unda proksimal p›ht›lar
vard›r ve olgular›n %40-50’sinde, genellikle klinik belirti vermeyen PE
komplikasyonu ortaya ç›kar. Asemptomatik PE ameliyat sonras› dö-
nemde, özellikle de asemptomatik DVT’si olan ve tromboprofilaksi
uygulanmayan hastalarda s›kt›r.5,9

PE, DVT’nin bafllamas›ndan 3-7 gün sonra geliflir ve olgular›n
%10’unda, belirtilerin bafllang›c›ndan sonraki 1 saat içinde ölümcül
olabilir; ölümcül olgular›n ço¤unda klinik olarak tan› konamaz. Olgu-
lar›n %5-10’unda PE kendini flok ya da hipotansiyon ile belli eder ve
olgular›n %50’ye varan bölümünde flok olmaks›z›n, kötü prognoza
iflaret eden sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤una (SV‹B) iliflkin laboratuvar
bulgular› vard›r.32,33 PE’den sonra, perfüzyon defektlerinin tamamen
gerilemesi bütün hastalar›n yaklafl›k üçte ikisinde görülür.34 Ölümlerin
ço¤u (>%90) görünüfle göre, PE tan›s› konamad›¤› için tedavi edilme-
yen hastalarda geliflir.35 Bütün ölümlerin %10’undan az›n›n tedavi edil-
mifl hastalarda ortaya ç›kt›¤› düflünülmüfltür.5,9,13 Tedavi edilmifl PE’li
hastalar›n %0.5-5’inde kronik tromboembolik pulmoner hipertansi-
yon (KTEPH) saptanm›flt›r.5,9,36,37

VTE’nin bafllang›çtaki klinik tablosu ne olursa olsun (DVT ya da
PE), VTE yineleme, s›kl›¤› ayn›d›r. Ancak, idiyopatik VTE’si olan hasta-
larda yineleme s›kl›¤› daha yüksektir. Daha sonra görülen yinelemeler-
de, bafllang›çtaki klinik tablonun tekrarlanmas›na yönelik bir e¤ilim ol-
du¤undan, ölümcül PE, önceki izole DVT ata¤› sonras›nda daha s›k gö-
rülür.10,38 Antikoagülasyon uygulanmad›¤›nda, semptomatik proksi-
mal DVT ya da PE olan hastalar›n yaklafl›k %50’sinde 3 ay içinde trom-
boz yineler.5,9 Önceden VTE geçirmifl olan ve en az 3-12 ayl›k antiko-
agülan tedavinin tamamland›¤› hastalarda, ölümcül PE riski, kullan›lan
tan› ölçütlerine ba¤l› olarak 100 hasta-y›l bafl›na 0.19-0.49’dur.38

Fizyopatoloji
Akut PE’nin sonuçlar› esas olarak hemodinamiktir ve pulmoner ar-
ter yata¤›n›n >%30-50’si tromboemboli ile t›kand›¤›nda aflikâr hale
gelir.39 Refleks ya da hümoral pulmoner vazokonstriksiyona katk›s›,
deneysel PE’de gösterildi¤i üzere, insanlarda daha az önemlidir.40-43

Trombotik olmayan pulmoner emboliler nadirdir; bunlar›n fizyo-
patolojik sonuçlar› ve klinik özellikleri farkl›d›r (bkz. Trombotik olma-
yan pulmoner emboli).

Pulmoner tromboemboli ata¤›n›n temel sonuçlar› hemodinamik-
tir.32 Büyük ve/veya çok say›da emboli, pulmoner damar direncini
aniden artyük düzeyinde art›rabilir ve sa¤ ventrikül (RV) bunu karfl›-
layamaz. Genellikle elektromekanik uyumsuzluk fleklinde geliflen ani
ölüm ortaya ç›kabilir.44 Bunun d›fl›nda hasta, akut RV yetersizli¤ine
ba¤l› flok ve ölümle sonuçlanabilen senkop ya da sistemik hipotansiyon
ile baflvurabilir. Ventriküller aras› septumun sa¤a do¤ru ç›k›nt› yapma-
s›, diyastolik sol ventrikül (LV) ifllev bozuklu¤u sonucunda sistemik
kalp debisini daha da fazla bozar.45

RV yetersizli¤ine ra¤men, akut emboli ata¤›n› atlatan hastalarda,
sistemik sensörler sempatik sistemi aktive eder. ‹notropik ve kro-
notropik uyar›lma ve Frank-Starling mekanizmas›, artm›fl pulmoner
arteriyel bas›nç ile sonuçlan›r ve bu da, istirahat halinde pulmoner ak›-
m›n, sol ventrikül dolumu ve debisinin yeniden düzenlenmesine yar-
d›mc› olur. Sistemik vazokonstriksiyon ile birlikte bu kompansatuvar
mekanizmalar sistemik kan bas›nc›n› stabilize edebilir.46 Bu, özellikle
önemlidir; çünkü azalan aort bas›nc› RV koroner perfüzyonunu ve RV
ifllevini etkileyebilir. Buna karfl›l›k, önceden haz›rl›kl› olmayan, ince du-
varl› RV’nin 40 mmHg’y› aflan ortalama pulmoner bas›nçlar olufltur-
mas› beklenmez.39

Yineleyen emboli ve/veya RV ifllevinin bozulmas› sonucu, genellik-
le ilk 24-48 saat içinde hemodinamik kararl›l›¤›n›n ikincil bozulmas› da

Tablo 3 Venöz tromboemboliye zemin haz›rlayan etkenler

Zemin haz›rlayan etken Hastayla ilgili Koflullarla ilgili

Güçlü zemin haz›rlayan etkenler (olas›l›k oran› >10)

K›r›k (kalça ya da bacak) ✓

Kalça ya da diz eklemi replasman› ✓

Majör genel cerrahi ✓

Majör travma ✓

Omurilik hasar› ✓

Orta düzeyde zemin haz›rlayan etkenler (olas›l›k oran› 2-9)

Artroskopik diz cerrahisi ✓

Santral venöz kateter ✓

Kemoterapi ✓

Kronik kalp ya da ✓

solunum yetersizli¤i

Hormon yerine koyma ✓

tedavisi

Malignite ✓

Oral kontraseptif ✓

tedavisi

Paralitik inme ✓

Gebelik/do¤um sonras› ✓

Önceki VTE ✓

Trombofili ✓

Zay›f zemin haz›rlayan etkenler (risk oran› <2)

Yatak istirahati >3 gün ✓

Oturmaya ba¤l› hareketsizlik ✓

(örne¤in; uzun süren araba 
ya da uçak yolculu¤u)

‹leri yafl ✓

Laparoskopik cerrahi ✓

(örne¤in; kolesistektomi)

Obezite ✓

Gebelik/do¤um öncesi ✓

Varisler ✓

Veriler, kaynak 2’den de¤ifltirilerek al›nm›flt›r. Bu makale “Circulation, Vol.
107”de yay›mlanm›flt›r. Anderson FA Jr, Spencer FA. Risk factors for venous
thromboembolism, I-9–I-16.© (2003) Amerikan Kalp Derne¤i.
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söz konusu olabilir. Bunun nedeni, tan› konmam›fl ya da yeterince te-
davi edilmemifl VTE’de s›k görülen erken yinelemeler olabilir.47 Bunun
d›fl›nda, kompansatuvar inotropik ve kronotropik uyar›lma, yeni em-
boli ataklar› olmasa bile, uzun vadede RV ifllevini korumada yetersiz
kalabilir. Bu, RV miyokard›n›n oksijen gereksinimindeki art›fl›n, azal-
m›fl RV koroner perfüzyon gradyan› ile olan birlikteli¤inin potansiyel
y›k›c› etkisine ba¤l› olabilir. Her iki unsur da, RV iskemisi ve ifllev bo-
zuklu¤una katk›da bulunur ve ölümcül sonuçlanan bir k›s›r döngüyü
bafllatabilir.48 Önceden var olan kardiyovasküler hastal›k, kompansa-

tuvar mekanizman›n etkinli¤i üzerinde rol oynayarak, prognozu etki-
leyebilir.17

PE’de solunum yetersizli¤i, bask›n olarak hemodinamik bozukluk-
lar›n bir sonucudur. Bir PE ata¤› s›ras›nda ortaya ç›kan hipoksiye kat-
k›da bulunan baz› etkenler vard›r.49 Düflük kalp debisi, akci¤er dolafl›-
m›na giren karma venöz kan›n satürasyonunun azalmas› ile sonuçla-
n›r. K›lcal damar yata¤›nda, ak›m›n azald›¤› bölgeler ve t›kanmam›fl da-
marlar›n bulundu¤u afl›r› ak›m bölgeleri ventilasyon-perfüzyon uyum-
suzlu¤una yol açarak, hipoksemiye katk›da bulunur. Hastalar›n yakla-
fl›k üçte birinde, aç›k foramen ovale arac›l›¤›yla sa¤dan sola flant sonu-
cunda, sa¤ ve sol atriyum aras›nda geliflen tersine dönmüfl bas›nç grad-
yan› a¤›r hipoksemiye ve paradoksal embolizasyon ile inme riskinin
artmas›na yol açar.50

Daha küçük ve distal emboliler, hemodinami¤i etkilemese de, alve-
oler pulmoner kanama alanlar› oluflmas›na yol açarak, hemoptizi, plö-
rezi ve genellikle hafif plevral efüzyona neden olur. Bu klinik tablo
“pulmoner infarkt” olarak bilinir. Gaz al›flverifli üzerindeki etkisi, ön-
ceden kalp-solunum sistemi hastal›¤› olanlar d›fl›nda, genellikle hafiftir.

Pulmoner embolinin ciddiyeti
PE’nin ciddiyeti, akci¤er içi embolilerin da¤›l›m›, flekli ve yükünden
çok, PE’ye ba¤l› erken mortalite riskinin bireysel tahmini olarak düflü-
nülür. Bu nedenle, güncel k›lavuzlar “masif”, “submasif” ve “masif ol-
mayan” fleklinde yan›lt›c› olabilecek terimler yerine, PE’ye ba¤l› erken
mortalite riskinin tahmini düzeyinin kullan›lmas›n› tavsiye etmektedir.

PE’de erken ölüm (hastanedeki ya da 30 gün içindeki mortalite
olarak tan›mlan›r) riski, risk belirteçlerinin olup olmamas›na dayana-
rak, farkl› düzeylere ayr›labilir. PE’de risk katmanland›rmas› için kulla-
n›lan risk belirteçleri pratik aç›dan üç gruba ayr›labilir (Tablo 4).

Tablo 4 Akut pulmoner embolide risk katmanland›rmas›
için kullan›lan temel belirteçler

Klinik belirteçler fiok
Hipotansiyona

RV ifllev bozuklu¤u Ekokardiyografide RV dilatasyonu, 
belirteçleri hipokinezi ya da afl›r› bas›nç yüklenmesi

Spiral bilgisayarl› tomografide RV dilatasyonu

BNP ya da NT-proBNP yükselmesi

SKK’de artm›fl sa¤ kalp bas›nc›

Miyokart hasar› Kardiyak troponin T ya da I pozitifb

belirteçleri

BNP = beyin natriüretik peptidi; NT-proBNP = N-terminal proBNP; 
SKK = sa¤ kalp kateterizasyonu; RV = sa¤ ventrikül.
aYeni bafllayan aritmi, hipovolemi ya da sepsis olmamas› halinde, sistolik kan
bas›nc›n›n >15 dakika süreyle ≥40 mmHg düflmesi ya da <90 mmHg olmas›
fleklinde tan›mlan›r.
bKalp tipi ya¤ asidi ba¤layan protein (H-FABP) bu grupta yeni kullan›lmaya
bafllanan bir belirteçtir; ancak uygunlu¤unun do¤rulanmas› gerekmektedir.

Tablo 5 Pulmoner emboliye ba¤l› beklenen erken mortalite oran›na göre risk 
katmanland›rmas›

afiok ya da hipotansiyon varsa, PE’ye ba¤l› erken mortalite aç›s›ndan yüksek riskli olarak s›n›fland›rmak için RV ifllev bozuklu¤unun
do¤rulanmas› gerekmez.
PE = pulmoner emboli; RV = sa¤ ventrikül.

PE’ye ba¤l›
erken 

MORTAL‹TE
R‹SK‹

R‹SK BEL‹RTEÇLER‹

Hastaneye
baflvuru

+ +

+ –

– +

–

KL‹N‹K 
(flok ya da

hipotansiyon)

RV 
ifllev 

bozuklu¤u

Miyokart
hasar›

Tedavinin
potansiyel

etkileri

Orta 
%3-15

YÜKSEK
>%15

Tromboliz 
ya da 

embolektomi
(+)a(+)a+

Düflük
>%1

Erken taburcu
olma ya da
evde tedavi

– ––

YÜKSEK
DE⁄‹L
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Klinik belirteçlerin varl›¤› aç›s›ndan yatak bafl›nda klinik de¤erlen-
dirme, yüksek riskli ve yüksek riskli olmayan PE’nin grupland›r›lmas›-
na olanak tan›r (Tablo 5). Bu s›n›flama, en uygun tan› stratejisi ve bafl-
lang›ç tedavisi seçiminde yard›mc› oldu¤u için, PE flüphesi tafl›yan has-
talarda da uygulanmal›d›r.

Yüksek riskli PE, özgül tan› ve tedavi stratejileri gerektiren, yaflam›
tehdit eden acil bir durumdur (k›sa süreli mortalite >%15).17,51

Yüksek riskli olmayan PE, sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ve/veya
miyokart hasar› belirteçlerinin olup olmamas›na göre, orta ya da dü-
flük riskli PE olmak üzere daha da ileri düzeyde grupland›r›labilir. Or-
ta riskli PE tan›s›, sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u veya miyokart hasar›
ile ilgili en az bir belirteç pozitif ise konur. Düflük riskli PE tan›s›, sa¤
ventrikül ifllev bozuklu¤u ve miyokart hasar› ile ilgili kontrol edilen bü-
tün belirteçler negatif bulundu¤unda konur (PE’ye ba¤l› k›sa dönem-
deki mortalite <%1) [ayr›ca bkz. ek verilerdeki ve ESC’nin internet si-
tesinde (www.escardio.org/guidelines) k›lavuzlara ayr›lm›fl sayfada
Tablo A-E ve Prognostik de¤erlendirme. Bu veriler, PE’li hastalar›n
prognozunun de¤erlendirildi¤i klinik çal›flmalarda kullan›lan, sa¤ vent-
rikül ifllev bozuklu¤u ve miyokart hasar›yla ilgili temel belirteçlerin
s›n›r de¤erlerini de göstermektedir].

Tan›
Klinik tedaviyi yönlendirmek amac›yla, bu k›lavuzlarda “do¤rulanm›fl
PE”, PE’ye özgü tedavi gereksinimi oldu¤unu göstermeye yetecek öl-
çüde yüksek PE olas›l›¤›; “d›fllanm›fl PE” ise klinik olarak PE flüphesine
ra¤men, kabul edilebilir düflük riskle PE’ye özgü tedavinin ertelenme-
sine yetecek ölçüde düflük PE olas›l›¤› fleklinde düflünülmektedir. Bu
terimler, pulmoner arter yata¤›ndaki embolilerin varl›¤› ya da yoklu¤u
aç›s›ndan mutlak bir kesinli¤i ifade etmemektedir.

Klinik tablo
Bir hastada, klinik tabloya göre PE olas›l›¤›n› de¤erlendirmek, tan›
testi sonuçlar›n›n yorumlanmas› ve uygun tan› stratejisinin belirlenme-
sinde çok önemli bir konudur. Olgular›n %90’›nda PE flüphesi, tek
bafl›na ya da bir arada görülen dispne, gö¤üs a¤r›s› ve senkop gibi kli-
nik belirtiler sonucunda do¤ar. Baz› serilerde dispne, taflipne ya da
gö¤üs a¤r›s›, PE’li hastalar›n %90’›ndan fazlas›nda bildirilmifltir.52,53

Senkop, PE’nin nadir görülen ama önemli bir bulgusu olup, a¤›r de-
recede azalm›fl hemodinamik rezervin göstergesi olabilir. En a¤›r ol-
gularda, flok ve arteriyel hipotansiyon bulunabilir. Dispne ile birlikte
ya da tek bafl›na plöritik gö¤üs a¤r›s›, PE’nin en s›k rastlanan bulgula-
r›ndan biridir (Tablo 6). A¤r›n›n nedeni genellikle, hemoptizinin efllik
edebildi¤i pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya yol açan distal em-
bolilerdir.54 Tek bafl›na görülen, h›zl› bafllang›çl› dispne genellikle, pul-
moner infarktüs sendromundan daha belirgin hemodinamik sonuçla-
r› olan, daha merkezi bir PE’ye ba¤l›d›r. Sa¤ ventrikül iskemisini yan-
s›tabilen, retrosternal, angina benzeri bir a¤r›yla iliflkili olabilir. Bazen,
dispnenin bafllang›c› haftalar içinde son derece ilerleyici bir özellik
gösterebilir ve PE tan›s›, ilerleyici dispnenin di¤er klasik nedenlerinin
bulunamamas› sonucunda konabilir. Daha önceden kalp yetersizli¤i
ya da akci¤er hastal›¤› olan hastalarda, artan dispne PE’ye iflaret eden
tek belirti olabilir.

Zemin haz›rlayan etkenlerin say›ca çoklu¤una paralel olarak artan
PE olas›l›¤›n›n de¤erlendirilmesinde, VTE ile ilgili hangi zemin haz›rla-

yan etkenlerin bulundu¤unun bilinmesi önemlidir. Buna karfl›l›k, PE ol-
gular›n›n yaklafl›k %30’u, herhangi bir zemin haz›rlayan etken yokken
ortaya ç›kar (uyar›lmam›fl ya da idiyopatik PE). Bireysel klinik belirti-
ler ve bulgular ne duyarl› ne de özgül olduklar› için, çok yard›mc› ol-
mazlar (Tablo 6). Akci¤er filmi genellikle anormaldir ve en s›k karfl›la-
fl›lan bulgular (lineer atelektazi, plevral efüzyon ya da hemidiyafram
yükselmesi) özgül  de¤ildir.56 Buna karfl›l›k akci¤er filmi, dispne ve gö-
¤üs a¤r›s›n›n di¤er nedenlerini d›fllamak aç›s›ndan çok yararl›d›r. PE ge-
nellikle hipoksemi ile iliflkilidir; ancak PE’li hastalar›n %20’ye varan
oran›nda arteriyel oksijen bas›nc› (PaO2) ve alveoler-arteriyel oksijen
gradyan› [D(A-a)O2)] normaldir.57 V1-V4 derivasyonlar›nda ters dön-
müfl T dalgas› ya da V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3 ti-
pi ve tam olmayan ya da tam sa¤ dal blo¤u gibi sa¤ ventrikül yüklen-
mesine ait elektrokardiyografi (EKG) bulgular›, özellikle bu say›lanlar
yeni ortaya ç›km›flsa, yararl› olabilir.58,59 Yine de, bu de¤ifliklikler ge-
nellikle PE’nin daha a¤›r biçimleriyle iliflkilidir ve herhangi bir nedene
ba¤l› sa¤ ventrikül yüklenmesinde de görülebilirler.

Özetle, klinik belirtiler ve rutin laboratuvar testleri akut PE tan›s›-
n›n d›fllanmas›n› ya da do¤rulanmas›n› sa¤lamamakla birlikte, flüphe
derecesini art›r›rlar. 

Klinik aç›dan olas›l›¤›n de¤erlendirilmesi
Bireysel belirtilerin, bulgular›n ve yayg›n olarak kullan›lan testlerin s›-
n›rl› duyarl›l›¤›na ve özgüllü¤üne ra¤men, bu de¤iflkenlerin klinisyen
taraf›ndan60-63 ya da bir tahmin yöntemi arac›l›¤›yla64-66 bir araya ge-
tirilmesi, PE flüphesi olan hastalar›n, artan PE prevalans›na karfl›l›k ge-
lecek flekilde, klinik ya da test öncesi kategorilere ayr›lmas›n› olanakl›
k›lar. Bu yaklafl›m, PE ile ilgili bütün tan› algoritmalar›nda temel basa-
mak haline gelmifltir. Gerçekten de, test sonras› PE olas›l›¤› yaln›zca
kullan›lan testin özelliklerine de¤il, ayn› zamanda test öncesi olas›l›¤a
da ba¤l›d›r. Uygulamaya iliflkin önemli noktalar, daha sonraki bölüm-
lerde ele al›nacakt›r.

Kesin klinik karar›n de¤eri baz› büyük çal›flmalarda gösterilmifl-
tir60-63 ve bunlardan biri; Pulmoner Emboli Tan›s› ile ‹lgili Prospektif

Tablo 6 PE flüphesi tafl›yan hastalarda, nihai tan›ya göre,
belirti ve bulgular›n prevalans›

Do¤rulanm›fl PE D›fllanm›fl PE 
(n = 219) (n = 546)

Belirtiler
Dispne %80 %59
Gö¤üs a¤r›s› (plöritik) %52 %43
Gö¤üs a¤r›s› (substernal) %12 %8
Öksürük %20 %25
Hemoptizi %11 %7
Senkop %19 %11

Bulgular
Taflipne (≥20/dak) %70 %68
Taflikardi (>100/dak) %26 %23
DVT bulgular› %15 %10
Atefl (>38.5oC) %7 %17
Siyanoz %11 %9

Veriler, kaynak 53 ve 55’ten al›nm›flt›r.
DVT = derin ven trombozu.
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Araflt›rma’d›r (Prospective Investigation On Pulmonary Embolism
Diagnosis [PIOPED]).60 Bu çal›flmada, üç temel bulgu saptanm›flt›r: (i)
hastalar› klinik aç›dan PE’nin olas›l›¤›na göre üç kategoriye ay›rma ol-
dukça do¤ru bir yaklafl›md›r, artan klinik olas›l›¤a paralel olarak PE
prevalans› da artar (düflük, %9; orta, %30; yüksek, %68); (ii) hasta-
lar›n %90’›nda klinik olas›l›k düflük ya da orta derecelidir (yani yük-
sek de¤ildir) ve (iii) ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisinde ayn›
sonuç için, PE prevalans› test öncesi ya da klinik olas›l›¤a göre önem-
li ölçüde de¤iflir.60

Kesin karara varmada temel s›n›rlamalar, standardizasyon eksikli-
¤i ve bunu ö¤retmenin imkâns›z olmas›d›r. Bu nedenle, son birkaç y›l
içinde baz› kesin klinik tahmin kurallar› gelifltirilmifltir. En s›k kullan›-
lan klinik tahmin kural›, Wells ve arkadafllar›65 taraf›ndan gelifltirilmifl
olan Kanada kural›d›r (Tablo 7). Bu kural›n geçerlili¤i, hem 3 katego-
rili (düflük, orta ya da yüksek klinik olas›l›k) hem de iki kategorili (PE
muhtemel ya da de¤il) flemalar kullan›larak, genifl ölçüde s›nanm›fl-
t›r.67-71 Basittir ve kolay toplanabilen bilgiye dayal›d›r. Buna karfl›l›k,
kuraldaki bir öznel maddenin a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak (PE’ye göre da-
ha az muhtemel olan bir baflka tan›), gözlemciler aras› tekrarlanabi-
lirli¤in de¤iflken oldu¤u saptanm›flt›r.72-74 Gözden geçirilmifl Cenevre
kural› Avrupa’da da kullan›lmaktad›r.64 Basittir ve bütünüyle klinik
de¤iflkenlere dayanmaktad›r; standardize edilmifltir. Ayr›ca, Wells
kural›na göre daha dar çerçevede olmakla birlikte, içeriden ve d›flar›-
dan geçerlili¤i s›nanm›flt›r.64 Hangi kural kullan›l›rsa kullan›ls›n, düflük
olas›l›k kategorisindeki PE’li hastalar›n oran› %10 civar›nda, orta ola-

s›l›k kategorisindekilerin oran› %30, yüksek klinik olas›l›k kategorisin-
dekilerin oran› ise %65’tir. 

Özetle, klinik de¤erlendirme, ister kesin bir klinik karara isterse
geçerlili¤i s›nanm›fl bir tahmin kural›na göre yap›lm›fl olsun, hastalar›,
artan PE prevalans›na karfl›l›k gelen olas›l›k kategorilerine göre s›n›fla-
may› olas› k›lar.

D-dimer
Çapraz ba¤l› fibrinin y›k›m ürünü olan plazma D-dimer, son zamanlar-
da etrafl›ca araflt›r›lm›flt›r.75,76 Akut p›ht› varl›¤›nda, p›ht›laflma ile fibri-
nolizin eflzamanl› aktivasyonu nedeniyle plazmadaki D-dimer düzeyle-
ri artar. Buna göre, normal D-dimer düzeyleri akut PE ya da DVT ola-
s›l›¤›n›n çok düflük oldu¤unu düflündürür; mesela D-dimerin negatif
prediktif de¤eri (NPD) yüksektir. Öte yandan, D-dimer fibrin için son
derece özgül olmakla birlikte, fibrinin VTE aç›s›ndan özgüllü¤ü düflük-
tür; zira fibrin kanser, enflamasyon, enfeksiyon, nekroz, aort diseksi-
yonu gibi çeflitli durumlarda üretilir ve D-dimerin pozitif prediktif de-
¤eri (PPD) düflüktür. Bu nedenle, D-dimer PE’nin do¤rulanmas›nda
yararl› de¤ildir. Farkl› özellikleri olan, kullan›labilir bir dizi test mevcut-
tur.75,76 Kantitatif enzim ba¤l› immünosorban test (ELISA) ve ELI-
SA’dan türetilmifl testlerin duyarl›l›¤› >%95, özgüllü¤ü ise %40 civar›n-
dad›r. Bu nedenle, bu  testler PE olas›l›¤› düflük ya da orta olan hasta-
larda PE’nin d›fllanmas› için kullan›labilir. Acil serviste, negatif ELISA D-
dimer testi, hastalar›n yaklafl›k %30’unda baflka test yap›lmas›n› gerek-

Tablo 7 PE için klinik tahmin kurallar›: Wells puan› ve gözden geçirilmifl Cenevre puan›

Gözden geçirilmifl Cenevre puan›64

De¤iflken Puan

Zemin haz›rlayan etkenler
>65 yafl +1
Önceden geçirilmifl DVT ya da PE +3
Son 1 ay içinde cerrahi giriflim ya da k›r›k +2
Aktif malignite +2

Belirtiler
Tek tarafl› alt bacak a¤r›s› +3
Hemoptizi +2

Klinik bulgular
Kalp at›m h›z›

75-94 vuru/dak +3
≥95 vuru/dak +5

Alt bacak derin veninde palpasyonda +4 
a¤r› ve tek tarafl› ödem

Klinik olas›l›k Toplam
Düflük 0-3
Orta 4-10
Yüksek ≥11

Wells puan›65

De¤iflken Puan

Zemin haz›rlayan etkenler

Önceden geçirilmifl DVT ya da PE +1.5
Yak›n zamanl› cerrahi giriflim ya da immobilizasyon +1.5
Kanser +1

Belirtiler

Hemoptizi +1

Klinik bulgular
Kalp at›m h›z›

>100 vuru/dak +1.5

DVT klinik bulgular› +3

Klinik karar
Alternatif tan› PE olas›l›¤›ndan daha düflük +3

Klinik olas›l›k (3 düzeyli) Toplam
Düflük 0-1
Orta 2-6
Yüksek ≥7

Klinik olas›l›k (2 düzeyli)
PE muhtemel de¤il 0-4
PE muhtemel >4
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tirmeksizin PE olas›l›¤›n› d›fllayabilir.63,68,77,78 Vidas D-dimer testinin
kullan›ld›¤› sonlan›m çal›flmalar›, negatif test sonucuna göre tedavisiz
b›rak›lan hastalarda 3 ayl›k tromboembolik riskin %1’in alt›nda oldu-
¤unu göstermifltir.63,77-79 (Tablo 8). Kantitatif lateks türevli testler ve
tam kan aglütinasyon testinin duyarl›l›¤› daha düflük olup, %85-90 ara-
l›¤›ndad›r ve bunlar, orta duyarl› testler olarak kabul edilirler.75,76 Bu-
güne kadar, sonlan›m çal›flmalar›nda en etrafl›ca araflt›r›lm›fl olan test-
ler, klinik olas›l›¤›n düflük oldu¤u, tedavisiz b›rak›lan hastalarda <%1
düzeyinde 3 ayl›k tromboembolik risk oran› veren Tinaquant ve Simp-
liRED testleridir. Ancak, PE’nin d›fllanmas› aç›s›ndan güvenlilikleri, üç
düzeyli olas›l›k flemas›na göre orta klinik olas›l›k kategorisinde belir-
lenmemifltir. Hastalar› “PE muhtemel de¤il” ya da “PE muhtemel” ola-
rak s›n›flayan dikotom Wells kural› kullan›ld›¤›nda, orta duyarl› testler,
“PE muhtemel de¤il” grubunda yer alan (puan› ≤4 olan) hastalarda
PE’nin d›fllanmas› için güvenle kullan›labilir. 

D-dimerin hasta özelliklerine göre de¤iflen tan›sal verimi, özgüllü-
¤üne dayan›r. D-dimerin flüpheli PE’deki özgüllü¤ü, yaflla birlikte sü-
rekli bir azalma gösterir ve 80 yafl›ndan sonra ≤%10’a düflebilir.81 D-
dimer, kanserli hastalarda,82,83 hastanede yatanlarda84 ve gebelik s›ra-
s›nda85,86 da s›k yükselir. Bu nedenle, PE flüphesi tafl›yan hastalar ara-
s›nda, bir PE tan›s›n› d›fllamak için D-dimer ölçümü yap›lmas› gereken-
lerin say›s› (test edilmesi gerekenlerin say›s› olarak da bilinir) acil ser-
viste 3 ile yukar›da s›ralanan özel durumlarda 10 ya da üzeri aras›nda
de¤iflir. Belirli bir durumda, D-dimer ölçümü yap›lmas›na de¤ip de¤-
meyece¤i, klinik karara kalm›flt›r.

Özetle, duyarl›l›¤› yüksek bir testte D-dimer sonucunun negatif ol-
mas›, klinik olas›l›¤›n düflük ya da orta düzeyde oldu¤u hastalarda PE
tan›s›n› güvenli biçimde d›fllarken, orta duyarl›l›kta bir test PE tan›s›n›,
yaln›zca klinik olas›l›¤›n düflük oldu¤u hastalarda d›fllar. Yak›n zaman-
da uygulamaya giren iki düzeyli klinik olas›l›k de¤erlendirme flemas›
kullan›l›rken, negatif D-dimer sonucu, PE’nin muhtemel olmad›¤› has-
talarda, duyarl›l›¤› yüksek ya da orta derecede bir test ile PE tan›s›n›
güvenli biçimde d›fllar.

Kompresyon ultrasonografisi ve bilgisayarl›
tomografik venografi
Hastalar›n %90’›nda, PE alt bacaktaki DVT’den kaynaklan›r.87 Ve-
nografi kullan›lan klasik bir çal›flmada, kan›tlanm›fl PE’si olan hastala-
r›n %70’inde DVT bulunmufltur.88 Günümüzde, alt bacak kompres-
yon ultrasonografisi (KUS), DVT tan›s›nda venografinin yerini büyük
ölçüde alm›flt›r. Proksimal DVT’de KUS’un duyarl›l›¤› %90’›n üzerin-
de, özgüllü¤ü %95 civar›ndad›r.89,90 KUS, PE’li hastalar›n %30-
50’sinde DVT oldu¤unu gösterir89,90 ve PE flüphesi tafl›yan hastalar-

da proksimal DVT’nin saptanmas›, daha fazla teste ihtiyaç duyulmak-
s›z›n antikoagülan tedaviye bafllanmas›n› gerektirir.91 PE’den flüphele-
nilmesi halinde, KUS dört noktal› inceleme (kas›k ve popliteal çukur)
ile s›n›rl› tutulabilir. DVT için geçerlili¤i s›nanm›fl tek tan› ölçütü, p›ht›-
n›n varl›¤›na iflaret eden, vende tam olmayan kompresyondur; buna
karfl›l›k, ak›mla ilgili ölçütler güvenilmezdir. PE flüphesi tafl›yanlarda,
KUS’un tan›sal verimi, distal venleri de içeren tam bir ultrasonografi
yap›larak art›r›labilir. Yak›n zamanl› bir çal›flmada, DVT saptanabilen
PE’li hastalar›n oran›, proksimal KUS yap›ld›¤›nda %22 iken, tam
KUS uyguland›¤›nda %43’e yükselmifltir; ancak özgüllük de buna gö-
re %96’dan %84’e düflmüfltür.92 Pozitif proksimal KUS sonucunun
yüksek özgüllü¤ü, 524 hastaya hem çok detektörlü bilgisayarl› to-
mografi (ÇDBT) hem de KUS yap›lan büyük, prospektif bir sonlan›m
çal›flmas›ndan elde edilen veriler taraf›ndan da do¤rulanm›flt›r.
ÇDBT’de PE varl›¤› aç›s›ndan KUS’un duyarl›l›¤› %39 bulunmufltur;
özgüllü¤ü ise %99’dur.91 PE flüphesi tafl›yanlarda pozitif proksimal
KUS olas›l›¤›, asemptomatik hastalara göre bacakla ilgili belirti ve bul-
gular› olan hastalarda daha yüksektir.89,90

Daha yak›n zamanda, bilgisayarl› tomografik (BT) venografi, tek
bir intravenöz kontrast madde enjeksiyonu kullan›larak, toraks BT an-
jiyografi ile birlikte tek ifllem halinde uygulanabildi¤i için, PE flüphesi ta-
fl›yan hastalarda DVT tan›s› konmas›nda daha basit bir yol olarak des-
tek bulmufltur. Yak›n zamanl› PIOPED II çal›flmas›nda BT venografi ile
BT anjiyografinin birlikte kullan›lmas›, PE için duyarl›l›¤› %83’ten
%90’a ç›karm›flt›r ve özgüllük benzerdir (%95 civar›nda).93,94 Buna
karfl›l›k, NPD’de buna karfl›l›k gelen art›fl klinik aç›dan anlaml› de¤ildir.
Bu nedenle, BT venografi, PE flüphesi tafl›yan hastalarda genel saptan-
ma oran›n› s›n›rda art›r›r ve maruz kal›nan radyasyonu (özellikle genç
kad›nlar aç›s›ndan endifle konusu olabilir) anlaml› ölçüde art›r›r.95

Özetle, PE’li hastalarda KUS ile proksimal DVT’ye yönelik araflt›r-
ma, hastalar›n yaklafl›k %20’sinde pozitif sonuç verir. KUS, tek detek-
törlü BT (bkz. Tan› stratejileri) kullan›ld›¤›nda, yalanc› negatiflik oran›-
n› azaltmak için destekleyici bir ifllem olarak uygulanabilir ya da kont-
rast madde veya radyasyon aç›s›ndan kontrendikasyon tafl›yan hasta-
larda BT’den kaç›nmak için yap›labilir. BT venografi ile BT anjiyografi-
nin birlikte kullan›lmas›, maruz kal›nan radyasyon miktar›n› anlaml› öl-
çüde art›r›r ve ÇDBT kullan›ld›¤›nda, yararl› de¤ildir.

Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi
Ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi, PE flüphesi tafl›yan hastalar-
da sa¤lam ve yeri iyi belirlenmifl bir tan› testidir. Testin son derece gü-
venli oldu¤u kan›tlanm›flt›r ve sadece birkaç alerjik reaksiyon bildiril-
mifltir. Testin temel prensibi, akci¤er k›lcal damarlar›n›n küçük bir bö-

Tablo 8 Sonlan›m çal›flmalar›na göre, akut PE’nin d›fllanmas›nda çeflitli D-dimer testlerinin tan›sal verimi

Seri Klinik olas›l›k Hastalar D-dimer <500 μg/L 3 ayl›k tromboembolik risk

(n) [n (%)] [% (%95 GA)]

Vidas D-dimer63,67,77-79 Düflük ya da ortaa 3367 1184 (%33) 0.1 (0-0.5)

Tinaquant67,80 Düflüka 2071 857 (%32) 0.6 (0.2-1.4)

SimpliRED68 Düflük 930 437 (%47) 0.2 (0-1.3)

aKaynak 67’de PE muhtemel de¤il.
GA = güven aral›¤›.
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lümünü bloke ederek, akci¤er perfüzyonunun doku düzeyinde de-
¤erlendirilmesini sa¤layan teknetyum (Tc)-99m iflaretli albümin mak-
roagregatlar›n›n intravenöz enjeksiyonuna dayan›r. Pulmoner arter
dallar›nda t›kanma olan yerlerdeki periferik k›lcaldamar yata¤›na bu
parçac›klar ulaflamayaca¤› için, sonuçta elde edilen görüntülerde bu
alanlar “so¤uk” olarak görülecektir. Perfüzyon sintigrafisi, ksenon
(Xe)-133 gaz›, Tc-99m iflaretli aerosoller ya da Tc-99m iflaretli kar-
bon mikroparçac›klar› (Technegas) gibi birçok izleyicinin (tracer) kul-
lan›labilece¤i ventilasyon çal›flmalar› ile birlikte uygulan›r. Ek olarak
ventilasyon sintigrafisi yap›lmas›n›n nedeni, reaktif vazokonstriksiyo-
na ba¤l› hipoperfüzyonun emboli d›fl› nedeni olarak hipoventilasyo-
nun (perfüzyon-ventilasyon uyumlulu¤u) belirlenmesi yoluyla özgül-
lü¤ü art›rmakt›r. Tersine, PE’de ventilasyonun, perfüzyonu azalm›fl
segmentlerde normal olmas› beklenir (perfüzyon-ventilasyon uyum-
suzlu¤u).96,97 Geleneksel olarak, en az alt› projeksiyonda düzlemsel
perfüzyon ve ventilasyon görüntüleri al›n›r. Tc-99m iflaretli ventilas-
yon izleyicileri, klinikte kullan›lmak üzere Avrupa’da onay alm›flt›r
(ABD’dekinin tersine) ve bunlar, çok az at›l›ma u¤rayarak bronkoal-
veoler sistemde depoland›klar›, böylelikle, çok say›da projeksiyonda
görüntü elde edilmesini ve perfüzyon ile ventilasyonun bölgesel efllefl-
tirilmesinin daha do¤ru olmas›n› sa¤lad›klar› için, ventilasyon görün-
tülemesinde radyoaktif gazlara tercih edilirler.98,99  100 MBq Tc-99m
albümin makroagregat› ile yap›lan akci¤er sintigrafisinde maruz kal›-
nan radyasyon, ortalama bir eriflkinde, Uluslararas› Radyolojik Ko-
runma Komisyonu’na (International Commission on Radiological
Protection: ICRP) göre 1.1 mSv olup, spiral BT’dekinden (2-6 mSv)
anlaml› ölçüde daha düflüktür.100 Karfl›laflt›rma aç›s›ndan, bir akci¤er
filminde al›nan doz yaklafl›k 0.05 mSv’tir.

Akci¤er sintigrafisi sonuçlar›, genellikle Kuzey Amerika PIOPED
çal›flmas›n›n60 ölçütlerine göre dört kategoride s›n›flan›r; normal ya da
normale yak›n, düflük, orta (tan› koydurucu olmayan) ve yüksek PE
olas›l›¤›. S›n›flama ölçütleri tart›flma konusu olmufl ve yeniden gözden
geçirilmifltir.101,102 Yine de, normal akci¤er perfüzyon sintigrafisinin
geçerlili¤i, olay oranlar›n›n düflük olarak izlendi¤i baz› prospektif klinik
sonlan›m çal›flmalar›nda103,104 de¤erlendirilmifl ve perfüzyon sintigra-
fisi normal olan hastalarda antikoagülan tedavinin güvenle ertelenebi-
lece¤ini düflündürmüfltür. Bu sonuçlar, V/Q sintigrafisi ile BT’yi karfl›-
laflt›ran yak›n zamanl› randomize bir çal›flmada do¤rulanm›flt›r.105 Bu
büyük seride, 247 hastan›n (%35.0) sintigrafi sonuçlar› normaldir. Bu
hastalardan yaln›zca ikisinde (%0.8) ultrasonografide proksimal DVT
saptanm›fl ve bu hastalara antikoagülan tedavi uygulanm›flt›r. Geriye
kalan 245 hastadan hiçbirinde, izlem s›ras›nda tromboembolik olay
görülmemifltir. Baz› radyologlar, tek bir uyumsuz segmental perfüz-
yon defektinin, yüksek olas›l›kla PE’ye iflaret etti¤ini kabul etmektedir.
Gerçekten de, en az bir segmental perfüzyon defekti bulunan ve fo-
kal ventilasyonu normal olan toplam 350 hastada, PPD %88 (%95
GA, %84-91) bulunmufltur.60,106-112 Bu PPD, ço¤u hastada uzun sü-
reli antikoagülan uygulanmas›n› gerektiren PE varl›¤› için yeterli kan›t›
oluflturmaktad›r. Yüksek olas›l›k paterni için daha kat› PIOPED ölçüt-
lerinin (uyumsuz olan iki ya da daha fazla say›da segmental perfüzyon
defekti) PE için daha yüksek bir PPD’si vard›r ve böyle bir sonucun ge-
nellikle PE’yi do¤rulad›¤› kabul edilir. Yak›n zamanl› PIOPED II çal›fl-
mas›n›n analizi, yüksek olas›l›kl› V/Q sintigrafisinin PE tan›s› konmas›n-
daki ve normal perfüzyon sintigrafisinin bu tan›y› d›fllamas›ndaki per-
formans›n› do¤rulam›flt›r.113 Baz› merkezler yaln›zca perfüzyon faz›n›

gerçeklefltirir ve ventilasyon çal›flmas› yerine akci¤er filmini kullan›r.
Bu, perfüzyon sintigrafisinin normal oldu¤u durumlarda tercih edilen
bir strateji de¤ildir; ancak akci¤er filmi normal olan hastalarda kabul
edilebilir ve bu durumda herhangi bir perfüzyon defekti, uyumsuzluk
olarak düflünülmelidir.114

Tan› koydurucu olmayan, orta olas›l›kl› sintigrafilerin s›kl›¤›n›n yük-
sek olmas›, daha ileri tan› testlerine duyulan gereksinime iflaret etti¤i
için elefltiri konusu olmufltur. Bu sorunun en az›ndan k›smen üstesin-
den gelebilmek için, klinik olas›l›¤›n da kombine edilmesini115-117 ve to-
mografi modunda veri al›nmas›n›118-120 içeren ço¤ul stratejiler öneril-
mifltir. Daha yak›n zamanl› çal›flmalar, tomografi modunda tek foton
emisyonu bilgisayarl› tomografisi (SPECT) ile veri al›nmas›n›n, tan›
do¤rulu¤unu art›rd›¤›n› ve tan› koydurucu olmayan sintigrafilerin s›kl›-
¤›n› azaltt›¤›n› güçlü bir biçimde düflündürmektedir.118-120 Hatta
SPECT görüntülemesi, PE için otomatize saptama algoritmalar›n›n kul-
lan›m›n› da olanakl› k›labilir.121

Özetle, normal perfüzyon sintigrafisi PE’nin d›fllanmas›nda son de-
rece güvenlidir. Geçerlili¤i daha az s›nanm›fl olmakla birlikte, klinik aç›-
dan PE olas›l›¤›n›n düflük oldu¤u bir hastada tan› koydurmayan V/Q
sintigrafisinin kombinasyonu, PE’nin d›fllanmas›nda kabul edilebilir bir
ölçüttür. Yüksek olas›l›kl› ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, yüksek
düzeyde bir olas›l›kla PE tan›s›n› ortaya koyar; ancak klinik aç›dan ola-
s›l›¤›n düflük oldu¤u seçilmifl hastalarda, yüksek olas›l›kl› V/Q sintigra-
fisi PPD’sinin düflük olmas› nedeniyle, böyle hastalarda baflka testler
yap›lmas› da düflünülebilir. V/Q sintigrafisi ile klinik olas›l›¤›n di¤er bü-
tün kombinasyonlar›nda, baflka testlerin de yap›lmas› gerekir.

Bilgisayarl› tomografi 
BT anjiyografinin, flüpheli PE’de karar vermedeki yeri, mevcut tekno-
lojide yak›n zamanda elde edilen geliflmelerle de¤iflmifltir. Tek detek-
törlü spiral BT’nin performans›na iliflkin iki sistematik incelemede,
hem duyarl›l›k (%53-100) hem de özgüllük (%73-100) ile ilgili büyük
varyasyonlar bildirilmifltir.122,123  Büyük ve yöntem aç›s›ndan sa¤lam
olan iki klinik çal›flmada, tek detektörlü BT’nin (TDBT) duyarl›l›¤›n›n
%70, özgüllü¤ünün ise %90 civar›nda oldu¤u bildirilmifltir.124,125 Ha-
reket artefaktlar›na ya da pulmoner damarlar›n yetersiz opasifikasyo-
nuna ba¤l› teknik aç›dan yetersiz BT anjiyografilerin oran› %5-8’dir.
Bu nedenle, negatif TDBT testi sonucu, PE’nin d›fllanmas› için güvenli
de¤ildir. Buna karfl›l›k, genifl ölçekli iki sonlan›m çal›flmas›nda, klinik
olas›l›¤›n yüksek olmad›¤› hastalarda, alt bacak venöz ultrasonografi-
sinde proksimal DVT’nin bulunmamas› ile negatif TDBT sonucunun
kombinasyonu, yaklafl›k %1’lik bir 3 ayl›k tromboemboli riskiyle iliflki-
li bulunmufltur.61,78 

Uzamsal ve zamansal çözünürlü¤ü ile arteriyel opasifikasyon kali-
tesi yüksek olan ÇDBT’nin kullan›ma girmesinden beri, BT anjiyogra-
fi rutin klinik uygulamada, flüpheli PE’de pulmoner damarlanman›n
görüntülenmesi için seçilecek yöntem haline gelmifltir. Pulmoner ar-
terlerin en az›ndan segmental düzeye kadar yeterli görüntülenmesi-
ne olanak tan›r.126-128 ‹lk çal›flmalarda,129 PE için duyarl›l›k ve özgül-
lü¤ün %90’›n üzerinde oldu¤u bildirilmiflse de, yeni ve büyük bir ça-
l›flma olan PIOPED II serisinde ÇDBT’de (bafll›ca dört detektörlü) du-
yarl›l›¤›n %83, özgüllü¤ün %96 oldu¤u saptanm›flt›r.94 PIOPED II ça-
l›flmas›, PE için referans tan› ölçütlerinin seçimi aç›s›ndan elefltirilmifl
olmakla birlikte, klinik olas›l›¤›n ÇDBT’nin prediktif de¤eri üzerinde-
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ki etkisinin alt›n› çizmifltir. Wells puan› ile de¤erlendirilen klinik PE
olas›l›¤›n›n orta ya da düflük oldu¤u hastalarda, negatif BT’nin PE için
NPD’sinin yüksek (s›ras›yla %96 ve %89), buna karfl›l›k test öncesi
olas›l›¤›n yüksek oldu¤u hastalarda ise yaln›zca %60 oldu¤u bildiril-
mifltir. Tersine, pozitif BT’nin PPD’si, klinik olas›l›¤›n orta ya da yük-
sek oldu¤u hastalarda yüksek (%92-96), ancak test öncesi PE olas›l›-
¤›n›n düflük oldu¤u hastalarda çok daha düflük (%58) bulunmufltur.
Bu nedenle, klinik karar ile ÇDBT sonucu aras›nda s›k görülmeyen
bir durum olan uyumsuzlu¤un saptanmas›na karfl› klinisyenler uyan›k
olmal›d›r. Dört yeni çal›flmada, PE tan›s›n›n d›fllanmas›nda tek bafl›na
BT lehine kan›tlar elde edilmifltir. Klinik olarak PE flüphesiyle acil ser-
vise ard›fl›k olarak baflvuran 756 hastay› içeren prospektif bir çal›fl-
mada, yüksek ya da yüksek olmayan klinik olas›l›¤›n söz konusu oldu-
¤u ve ELISA D-dimer testinin pozitif sonuç verdi¤i bütün hastalara
hem alt bacak ultrasonografisi hem de ÇDBT incelemesi yap›lm›fl-
t›r.77 Negatif ÇDBT sonucuna ra¤men, ultrasonografide proksimal
DVT saptanan hastalar›n oran› yaln›zca 3/324 bulunmufltur (%0.9,
%95 GA, %0.3-2.7).67 Christopher Çal›flmas›’nda, Wells puan› ile iki-
ye ayr›lan ve PE muhtemel s›n›f›nda yer alan hastalar›n hepsinin ve
D-dimer testi pozitif sonuçlananlar›n toraks ÇDBT’si çekilmifltir. Ne-
gatif BT sonucu nedeniyle tedavisiz b›rak›lan 1505 hastadaki 3 ayl›k
tromboemboli riski düflük bulunmufltur (%1.1; %95 GA, %0.6-
1.9).67 Randomize kontrollü iki çal›flmada da benzer sonuçlar elde
edilmifltir. V/Q sintigrafisi ile BT’yi (ço¤unlukla ÇDBT) karfl›laflt›ran
bir Kanada çal›flmas›nda, BT’si negatif olan 531 hastadan yaln›zca ye-
disinde DVT saptanm›flt›r ve bir hastada izlem s›ras›nda tromboem-
bolik olay geliflmifltir. Bu da demektir ki, yaln›zca BT kullan›lm›fl olsay-
d›, 3 ayl›k tromboemboli riski %1.5 olacakt› (%95 GA, %0.8-2.9).105

Bir Avrupa çal›flmas›nda, D-dimer testi ve ÇDBT’ye dayal›, birinde alt
bacak KUS’u yap›lan, di¤erindeyse yap›lmayan  iki tan› stratejisi kar-
fl›laflt›r›lm›flt›r.130 D-dimer testi–BT kolunda, negatif D-dimer testi ya
da ÇDBT sonucuna dayanarak tedavisiz b›rak›lan 627 hastada 3 ay-
l›k tromboemboli riski %0.3 bulunmufltur (%95 GA, %0.1-1.2).

Bu veriler, birlikte de¤erlendirildi¤inde, negatif ÇDBT sonucunun,
klinik aç›dan yüksek olmayan PE flüphesi tafl›yan hastalarda PE’nin d›fl-
lanmas› için yeterli bir ölçüt oldu¤unu düflündürmektedir. Klinik olas›-
l›¤›n yüksek ve BT’nin negatif oldu¤u hastalarda KUS ve/veya V/Q
sintigrafisi ya da pulmoner anjiyografi ile daha ileri bir incelemenin ge-
rekip gerekmedi¤i konusu tart›flmal›d›r. Ayr›ca segmental ya da daha
proksimal düzeyde PE gösteren bir ÇDBT, klinik olas›l›¤›n düflük ol-
mad›¤› hasta grubunda PE için yeterli kan›tt›r. ÇDBT’nin PPD’si, klinik
aç›dan PE olas›l›¤› düflük hastalarda daha düflük oldu¤u için (PIOPED
II çal›flmas›nda %58),94 en az›ndan baz› hastalarda daha ileri tetkik ya-
p›lmas› düflünülmelidir. ÇDBT’nin özgüllü¤ü ve PPD’si yaln›zca klinik
olas›l›¤a de¤il, ayn› zamanda en proksimal p›ht› düzeyine de ba¤l› ol-
du¤u için,94 klinik olas›l›¤›n düflük oldu¤u, segmental p›ht›s› olan hasta-
larda ileri tetkik yap›lmas› üzerinde tart›fl›lmal›d›r; ÇDBT’de lober ya
da ana pulmoner arterde trombüs görülmesi durumunda ise tedavi
uygulanmas› gerekir. 

PE tan›s›nda toraks BT anjiyografisine ek olarak BT venografisinin
rolü tart›flma konusu olmufltur. PIOPED II çal›flmas›nda, BT venogra-
fisi ile birlikte uygulanan toraks BT anjiyografinin duyarl›l›¤› %90, tek
bafl›na BT anjiyografinin duyarl›l›¤› ise %83 bulunmufltur.67 Buna kar-
fl›l›k, NPD’deki art›fl›n yaln›zca %2 olmas›n›n da (%95’e karfl›l›k %97)
yans›tt›¤› gibi, BT venografisine ba¤l› net kazanç orta derecelidir (refe-

rans tan›s› olan 824 hasta içinde, ek olarak PE’li 14 hastan›n saptan-
mas›). Klinik de¤erlendirme ile birlikte BT venografi, tek bafl›na toraks
BT ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, anlaml› ölçüde farkl› prediktif de¤erler ver-
memifltir. Yukar›da ele al›nan sonlan›m çal›flmalar›n›n sonuçlar› da, BT
venografi eklenmesinin klinik aç›dan yararl› olmad›¤› yorumunu ta-
mamlamaktad›r.67,77 Ayr›ca BT venografi, inceleme s›ras›nda maruz
kal›nan genel radyasyon düzeyini (özellikle de pelvis düzeyinde) an-
laml› derecede art›rmaktad›r. Pelvisin ald›¤› radyasyona yönelik tah-
minler, kullan›lan özgül BT venografi protokolüne göre önemli ölçüde
de¤iflmektedir. TDBT kullan›lan bir çal›flmada, hesaplanan radyasyon
dozu gö¤üs bölgesi için 2.2 mSv, pelvis için 2.5 mSv131 olup, V/Q sin-
tigrafisindeki radyasyon dozunun iki kat›d›r. BT venografisinde gonad-
lar›n ald›¤› doz, tek bafl›na BT arteriyografide al›nan dozun iki kat›d›r.
‹lginç olarak, PIOPED II çal›flmas›ndan 711 hastan›n oluflturdu¤u, hem
venöz ultrasonografi hem de BT venografi yap›lm›fl olan bir altgrubun
analizinde, bu testler aras›nda %95.5 oran›nda uyum oldu¤u saptan-
m›flt›r.93 Ayr›ca, DVT belirti ve bulgular› olan hastalarda DVT olma
olas›l›¤› sekiz kat yüksektir ve geçirilmifl DVT öyküsü olan hastalarda
pozitif bulgu saptanma olas›l›¤›n›n iki kat fazla oldu¤u saptanm›flt›r. Bu
nedenle, endikasyon oldu¤unda, BT venografi yerine ultrasonografi
kullan›lmal›d›r (bkz. Tan› stratejileri).

Bir di¤er tart›flmal› alan da, izole segmental PE’nin, yani ÇDBT’de
tek bir subsegmental p›ht› bulunmas›n›n klinik önemidir ki bu durum,
PE flüphesi olup ÇDBT yap›lan hastalar›n %1-5’inde söz konusu-
dur.77,132,133 Gerçekten de, böyle bir bulgunun PPD’si düflüktür ve
sonlan›m çal›flmalar›n›n sonuçlar›, antikoagülan tedavisi uygulanmayan
bu tür hastalarda durumun olays›z seyredebilece¤ini düflündürmekte-
dir. Bu durumda, hastada tedavi uygulanmas›n› gerektirecek DVT bu-
lunmad›¤›ndan emin olmak aç›s›ndan, karar vermeye yard›mc› KUS’un
bir rolü olabilir. DVT olmayan, izole subsegmental PE olan bir hastada,
kan›t eksikli¤i nedeniyle kesin bir tavsiyede bulunulamamaktad›r.

Özetle, segmental düzeye kadar bir trombüs gösteren TDBT ya
da ÇDBT, ço¤u durumda PE için yeterli kan›t kabul edilebilir; buna
karfl›l›k, DVT olmayan bir hastadaki izole subsegmental trombüslerde
tedaviye gerek olup olmad›¤› aç›k de¤ildir. Klinik olas›l›¤›n yüksek ol-
mad›¤› hastalarda, negatif TDBT sonucu, PE’yi güvenle d›fllayabilmek
için negatif KUS sonucuyla birlikte de¤erlendirilmelidir; ÇDBT ise tek
bafl›na kullan›labilir. Klinik olas›l›k yüksek oldu¤u halde ÇDBT’si nega-
tif olan nadir hastalarda, daha fazla test yap›lmas›n›n zorunlu olup ol-
mad›¤› ise henüz karara ba¤lanmam›flt›r.

Pulmoner anjiyografi
Pulmoner anjiyografi 1960’lar›n sonlar›ndan bugüne dek standart uy-
gulama olup, o zamandan bu yana giderek gelifltirilmifltir.134 Dijital
substraksiyon anjiyografisi ça¤›nda görüntü kalitesi artm›flt›r. Direkt
anjiyografide akut PE için tan› ölçütleri, neredeyse 40 y›l önce tan›m-
lanm›flt›r ve pulmoner arteriyel dalda bir dolufl defekti ya da kesilme
ile kendini belli eden trombüs lehine do¤rudan kan›t oluflturur. Direkt
anjiyografi ile 1-2 mm çapl› subsegmental arterler görüntülenebilir.135

Ancak, subsegmental düzeyde gözlemciler aras›nda önemli de¤iflken-
lik söz konusudur.60 PE’nin di¤er dolayl› belirtileri aras›nda kontrast›n
yavafl ak›m›, bölgesel perfüzyon azalmas› ve pulmoner venöz ak›m›n
gecikmesi ya da azalmas› yer al›r; ancak bunlar›n geçerlili¤i de¤erlen-
dirilmedi¤i için, hiçbiri tan› koydurucu de¤ildir.
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Lümendeki t›kan›kl›¤›n derecesini nicel olarak belirlemek için Av-
rupa’da Miller puan›134 ve ABD’de Walsh puan›136 kullan›l›r. Ancak,
BT pulmoner anjiyografinin gelifltirilmesi sonucu, pulmoner arterlere
kontrast madde enjeksiyonu ile yap›lan direkt pulmoner anjiyografi
bir tan› ifllemi olarak art›k nadiren tek bafl›na kullan›lmaktad›r.

Pulmoner anjiyografi invaziftir ve riskleri vard›r. Toplam 5696 has-
ta içeren befl serinin birlefltirilmifl analizinde, pulmoner anjiyografiye
ba¤l› mortalite %0.2 (%95 GA, %0-0.3) bulunmufltur.137 Ancak pul-
moner anjiyografiye atfedilebilen nadir ölümler, hemodinamik duru-
mu bozuk ya da solunum yetersizli¤i olan, durumu a¤›r hastalarda ge-
liflmifltir. Pulmoner anjiyografi her ne kadar PE tan›s› konmas› ya da
d›fllanmas›nda alt›n standart olsa da, bu teknik art›k, invazif olmayan
BT anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi vermesi nedeniyle nadi-
ren uygulanmaktad›r. Sa¤ ventrikülografinin yorumlanmas› zordur ve
akut PE’den kaynaklanan sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun tan›s›nda
bu tekni¤in yerini günlük uygulamada ekokardiyografi ve biyolojik be-
lirteçler alm›flt›r. Dahas›, PE tan›s› konan hastalara tromboliz uygula-
n›rsa, standart pulmoner anjiyografide lokal kanama komplikasyonla-
r› riski belirgin ölçüde artar.138,139 Buna karfl›l›k anjiyografi yap›l›rsa,
pulmoner arterle ilgili hemodinamik ölçümler kaydedilmelidir.

Özetle, pulmoner anjiyografi güvenilir, ancak invazif bir testtir ve
günümüzde, invazif olmayan görüntülemenin sonuçlar› kuflkulu oldu-
¤u zaman kullan›labilmektedir. Anjiyografi uyguland›¤›nda, do¤rudan
hemodinamik ölçümler yap›lmal›d›r.

Ekokardiyografi
Sa¤ ventrikül dilatasyonu, PE’li hastalar›n en az %25’inde bulunur ve
ekokardiyografi ya da BT ile tan› konmas›, risk katmanland›rmas›n-
da yararl›d›r. PE tan›s›nda kullan›lan ekokardiyografi ölçütleri, genel-
likle triküspit yetersizli¤i jet ak›m h›z› ve sa¤ ventrikül boyutlar›na da-
yanmakla birlikte, çal›flmalar aras›nda farkl›l›k göstermektedir. Bildi-
rilen duyarl›l›¤›n %60-70 olmas› nedeniyle, negatif sonuç PE’yi d›flla-
maz.116,140-145 Öte yandan, sa¤ ventrikül afl›r› yüklenmesi ya da ifllev
bozuklu¤u ile ilgili bulgular, akut PE olmaks›z›n, eflzamanl› kalp ya da

solunum sistemi hastal›¤›na da ba¤l› olabilir.146 Baz› ekokardiyogra-
fik bulgular›n daha özgül oldu¤unu düflündüren veriler s›n›rl›-
d›r.147,148 Akut PE tan›s›nda potansiyel yarar› olan farkl› ekokardi-
yografi ölçüt gruplar›, semptomatik 100 hastay› içeren ve hastalar›n
%62’sinin yo¤un bak›m biriminden sevk edildi¤i bir seride karfl›laflt›-
r›lm›flt›r. Bozulmufl RV ejeksiyon paternine (60-60 bulgusu) ya da
RV serbest duvar›n›n apeksine göre kas›labilirli¤inin azalm›fl olmas›-
na (McConnell bulgusu) dayanan ölçütler, önceden beri var olan
kalp-solunum sistemi hastal›¤›na ra¤men, göründü¤ü kadar›yla daha
yüksek PPD’ye sahiptir (Tablo 9).148 Buna karfl›l›k, McConnell bul-
gusunu taklit edebilecek RV infarktüsüne ba¤l› RV serbest duvar hi-
po/akinezisi olan hastalarda, yalanc› akut PE tan›s›n› önlemek için,
eflzamanl› olarak bas›nç afl›r› yüklenmesine ait ekokardiyografi bul-
gular›n›n da olmas› gerekir.149 Miyokart performans› ile ilgili, PE için
duyarl›l›¤›n›n %85-92, özgüllü¤ünün %78-92 oldu¤u bildirilen çeflitli
indekslerin elde edilmesi için doku Doppler görüntülemesi kullan›l-
m›flt›r; ancak veriler hâlâ s›n›rl›d›r.150

Buna ba¤l› olarak, ekokardiyografik incelemenin, PE flüphesi olan,
hemodinamik aç›dan stabil, normotansif hastalarda elektif tan› strate-
jisinin bir unsuru olarak kullan›lmas› tavsiye edilmemektedir.116

fiok ya da hipotansiyonla baflvuran, yüksek riskli PE flüphesi tafl›yan
hastalarda, RV afl›r› yüklenmesi ya da ifllev bozuklu¤u ile ilgili ekokar-
diyografi bulgular›n›n bulunmamas›, pratik anlamda, hemodinamik
dengesizlik nedeni olarak PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar. Ayr›ca ekokardi-
yografi, kalp tamponat›, akut valvüler ifllev bozuklu¤u, akut miyokart
infarktüsü ya da hipovolemiyi saptayarak flok nedeninin ay›r›c› tan›s›n-
da yard›mc› olabilir. Tersine, hemodinamik aç›dan dengesiz, PE flüphe-
si olan bir hastada RV bas›nc› afl›r› yüklenmesi ya da ifllev bozuklu¤u-
nun kesin olmayan bulgular› PE tan›s›na yaklaflt›r›r ve hastan›n kritik
durumu nedeniyle, yatak bafl› tan› araçlar› ile yetinilecekse, PE’ye yö-
nelik agresif tedaviyi hakl› k›lar. Bir seride, yüksek klinik olas›l›¤›n, ≥1
olan flok indeksinin (kalp h›z›n›n sistolik kan bas›nc›na bölünmesiyle el-
de edilir) ve ekokardiyografide sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun bir-
likte bulundu¤u hastalara böyle bir tedavi uygulanm›fl ve kabul edilebi-
lir 30 günlük sonlan›m elde edilmifltir.151

Tablo 9 Önceden bilinen kalp-solunum sistemi hastal›¤› olan ya da olmayan altgruplarda, akut PE varl›¤›n› düflündüren üç grup
ekokardiyografi bulgusunun tan›sal de¤eri

Önceden bilinen kalp-solunum Önceden bilinen kalp-solunum 
sistemi hastal›¤› olmayanlar (n = 46) sistemi hastal›¤› olanlar (n = 54)

RV afl›r› yüklenme ölçütleri 60/60 bulgusu McConnell bulgusu RV afl›r› yüklenme ölçütleri 60/60 bulgusu McConnell bulgusu

Özgüllük (%) 78 100 100 21 89 100
Duyarl›l›k (%) 81 25 19 80 26 20
PPD (%) 90 100 100 65 82 100 
NPD (%) 64 37 35 36 40 40

Veriler, kaynak 148’den al›nm›flt›r. Bu makale “American Journal of Cardiology, Vol. 90, Kurzyna M, Torbicki A, Pruszczyk P, Burakowska B, Fijalkowska A, Kober J ve ark., Dis-
turbed right ventricular ejection pattern as a new Doppler echocardiographic sign of acute pulmonary embolism, 507-511”de yay›mlanm›flt›r. © Elsevier 2002.
RV afl›r› yüklenme ölçütleri140: Dört bulgudan ≥1’inin bulunmas›: (i) sa¤ kalpte trombüs; (ii) diyastolde RV boyutlar› (parasternal bak›fl) >30 mm ya da RV/LV oran› >1; (iii) vent-
riküller aras› septumun sistolde düzleflmesi ve (iv) RV hipertrofisi yoklu¤unda akselerasyon süresi <90 msn ya da triküspit yetersizli¤i bas›nç gradyan› >30 mmHg. 
60/60 bulgusu,148 triküspit yetersizli¤i bas›nç gradyan›n›n ≤60 mmHg olmas› ile birlikte RV ejeksiyonu akselerasyon süresinin <60 msn olmas›d›r.
McConnell bulgusu,147 RV serbest duvar›n›n apikal segmentinin, RV serbest duvar›n›n di¤er bölümlerinin hipokinezisi ve/veya akinezisine ra¤men, normokinetik/hiperkinetik ol-
mas›d›r.
RV infarktüsüne ba¤l› RV serbest duvar hipo/akinezisi olan hastalarda, yalanc› akut PE tan›s›n› önlemek için, eflzamanl› olarak bas›nç afl›r› yüklenmesine ait ekokardiyografi bulgu-
lar›n›n da olmas› gerekir.
PPD = pozitif prediktif de¤er; NPD = negatif prediktif de¤er.
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Venöz p›ht›lar aç›s›ndan proksimal venlerin de kompresyon ultra-
sonografisi ile eflzamanl› olarak araflt›r›lmas›152 ve transözofageal eko-
kardiyografi ile ana pulmoner arterlerde emboliye yönelik araflt›rma
yap›lmas›, özel klinik durumlarda düflünülebilir.153,154 Gerçekten de,
hemodinamik aç›dan anlaml› PE olas›l›¤› bulunan hastalarda çift tarafl›
santral pulmoner tromboembolinin yüksek prevalans› nedeniyle,
transözofageal ekokardiyografi, ço¤u olguda tan›y› do¤rulayabilir.155

Akut PE’li hastalar›n %4-18’inde transtorasik ekokardiyografi ile sap-
tanabilen sa¤ kalp trombüsleri de, tedavi gereksinimini do¤rular.156-159

Özetle, PE flüphesi tafl›yan, durumu kritik bir hastada yatak bafl›n-
da ekokardiyografi yap›lmas›, özellikle acil tedavi kararlar›n›n verilme-
si aç›s›ndan yararl›d›r. fiok ya da hipotansiyon olan bir hastada, RV afl›-
r› yüklenmesi ya da ifllev bozuklu¤una iliflkin ekokardiyografi bulgula-
r›n›n yoklu¤u, hemodinamik bozulman›n nedeni olarak PE’yi d›fllar.
Ekokardiyografinin yüksek riskli olmayan PE hastalar›ndaki temel ro-
lü, hastalar› orta ve düflük risk kategorilerine ay›ran bir prognostik
gruplama yap›labilmesini sa¤lamakt›r.

Tan› stratejileri
Yüksek riskli ve yüksek riskli olmayan PE flüphesi, tan› stratejileri
farkl› oldu¤u için, ay›rt edilmesi gereken iki farkl› durumdur. Genel
olarak, yeterli klinik fark›ndal›¤›n olmas› halinde, hastal›k flüphesi ta-
fl›yan kiflilerde PE prevalans› düflüktür (yak›n zamanl› büyük serilerde
%10-35).67,68,71,77,160 Kesin tan› ölçütü olan pulmoner anjiyografi in-
vazif, pahal› ve bazen de yorumlanmas› güç bir testtir.6,161 Bundan
ötürü, invazif olmayan tan› yaklafl›mlar›na gerek vard›r ve çeflitli kli-
nik de¤erlendirme kombinasyonlar›, plazma D-dimer ölçümü, alt ba-
cak KUS, V/Q akci¤er sintigrafisi ve daha yeni olan BT, pulmoner an-

jiyografiye gerek olmad›¤›n› ortaya koymak amac›yla de¤erlendiril-
mifltir. Bu stratejiler, acil servise PE flüphesi ile baflvuran hastalar-
da63,68,77,160 ya da hastanede yat›fl s›ras›nda162 veya hem acil servise
baflvuru hem de hastanede yat›fl s›ras›nda61,67,71 uygulanm›flt›r. Yak›n
zamanl› bir araflt›rmada, klinik aç›dan PE flüphesine ra¤men, antiko-
agülasyonun ertelenmesinde, kan›ta dayal› tan› stratejilerine uyumda
baflar›s›zl›¤›n, 3 ayl›k izlem s›ras›nda geliflen VTE ataklar›nda ve ani
ölümde anlaml› art›flla iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r.1 fiüpheli PE’ye yak-
lafl›m›n, belirli klinik ortamlardaki yerel koflullarda testlerin uygulana-
bilirli¤ine göre de¤iflebilece¤i unutulmamal›d›r. fiüpheli PE’ye yönelik
en aç›k tedavi algoritmalar› fiekil 1 ve 2’de verilmifltir. Tersine, Tab-
lo 10, gerekti¤inde kan›ta dayal› alternatif algoritmalar oluflturmak
için gereken bilgiyi vermektedir.

Yüksek riskli pulmoner emboli flüphesi
En fazla kan›t hemodinamik aç›dan stabil, yüksek riskli olmayan PE
flüphesi tafl›yan hastalarla ilgili oldu¤u halde, yaflam› tehdit eden acil bir
durum oldu¤u ve flok ya da hipotansiyonla baflvuran hastalar farkl› bir
klinik sorun oluflturdu¤u için, yüksek riskli PE flüphesi tafl›yan hastala-
r› ele almay› tercih ettik. Bu hastalarda klinik olas›l›k genellikle yüksek-
tir ve ay›r›c› tan› kardiyojenik floku, akut valvüler ifllev bozuklu¤unu,
tamponat ve aort diseksiyonunu içerir. Bundan ötürü, bu durumda en
yararl› bafllang›ç testi, hemodinamik sonuçlar›n nedeni akut PE ise,
akut pulmoner hipertansiyon ve sa¤ ventrikül afl›r› yüklenmesine ilifl-
kin dolayl› bulgular› gösteren ekokardiyografidir. Transtorasik eko-
kardiyografide, bazen sa¤ kalpte geçiflte trombüs bulunabilir.156-159

Yap›labildi¤inde, transözofageal ekokardiyografi, pulmoner arterdeki
trombüsün do¤rudan görüntülenmesine olanak verir.153,155,163 Buna

fiekil 1  Yüksek riskli PE flüphesi olan hastalarda (flok ya da hipotansiyon ile baflvuran) önerilen tan› algoritmas›. *Hastan›n kritik durumda olma-
s›n›n, yaln›zca yatak bafl›nda test yap›labilmesine olanak vermesi halinde de, acil BT uygulanamad›¤› düflünülür. #Transözofageal ekokardiyografi,
RV afl›r› yüklenmesi ve nihai olarak spiral BT ile do¤rulanan PE’si olan hastalar›n önemli bölümünde, pulmoner arterlerdeki trombüsleri saptaya-
bilir; DVT’nin KUS ile yatak bafl›nda do¤rulanmas› da karar vermede yard›mc› olabilir.
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karfl›l›k, stabil olmayan ya da di¤er testlerin yap›lamad›¤› bir hastada,
yaln›zca uyumlu dolayl› ekokardiyografi bulgular›na dayan›larak PE ta-
n›s› kabul edilebilir (fiekil 1). Hasta destekleyici tedavi ile stabilize edi-
lebilirse, kesin tan›ya yönelik araflt›rma yap›lmal›d›r. Pulmoner dola-
fl›mdaki yüksek trombüs yükü nedeniyle, BT genellikle tan›y› do¤rula-
yabilir. Stabil olmayan hastalarda mortalite riski tafl›d›¤›161 ve trombo-
lize ba¤l› kanama riskini art›rd›¤› için,138,139 konvansiyonel pulmoner
anjiyografiden kaç›n›lmal›d›r.

Yüksek riskli olmayan pulmoner emboli flüphesi
Bilgisayarl› anjiyografiye dayal› strateji
BT anjiyografi, flüpheli PE’nin araflt›r›lmas›nda, toraksa yönelik esas
görüntüleme yöntemi haline gelmifltir.164,165 V/Q sintigrafisi hâlâ ge-
çerlili¤ini koruyan bir seçenek olmakla birlikte, kesin olmayan sonuç
oran›n›n  yüksek olmas› nedeniyle daha az s›kl›kta kullan›lmaktad›r.60

Ancak, PE flüphesi olan hastalar›n ço¤unda hastal›k olmad›¤› için, BT
ilk s›rada uygulanacak inceleme olmamal›d›r. Acil servise baflvuran
hastalarda, klinik olas›l›k de¤erlendirmesi ile birlikte plazma D-dimer
ölçümü at›lmas› gereken ilk mant›kl› ad›m olup, hastalar›n yaklafl›k
%30’unda PE tan›s›n›n d›fllanmas›na olanak verir ve bu yaklafl›mla, te-
davisiz b›rak›lan hastalarda 3 ayl›k tromboemboli riski %1’in alt›nda-
d›r (Tablo 8).63,67,68,77-80 D-dimer ölçümü, klinik olas›l›¤›n yüksek ol-
du¤u hastalarda, bu hasta toplulu¤undaki NPD’sinin düflük olmas› ne-
deniyle yap›lmamal›d›r.166 Hastanede yatan hastalarda da daha az ya-
rarl›d›r; çünkü klinik aç›dan önemli negatif sonuç elde etmek için teda-
vi edilmesi gereken hasta say›s› yüksektir. Ço¤u merkezde, ÇDBT art-

m›fl D-dimer düzeyi saptanan hastalarda ikinci s›ra test, yüksek klinik
olas›l›¤›n söz konusu oldu¤u hastalarda ise birinci s›ra test olarak kul-
lan›lmaktad›r (fiekil 2). TDBT ya da ÇDBT, pulmoner arteriyel a¤açta,
en az›ndan segmental düzeyde bir p›ht› gösterdi¤inde, PE için tan›
koydurucu kabul edilir. Negatif ÇDBT sonucunun, genifl ölçekli sonla-
n›m çal›flmalar›nda PE’yi güvenle d›fllad›¤› gösterilmifltir.67,77,167,168

Düflük NPD’si nedeniyle TDBT, PE tan›s›n›n güvenle d›fllanabilmesi
için venöz ultrasonografi ile birlikte kullan›lmal›d›r.61,78 Klinik aç›dan
PE olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u hastalarda, TDBT61,78 ve ÇDBT94 ile il-
gili yalanc› negatif sonuçlar bildirilmifltir. Ancak bu durum s›k de¤ildir
ve böyle hastalarda 3 ayl›k tromboemboli riski düflüktür.67 Bu neden-
le, daha ileri tetkik yap›lmas›n›n gerekli olup olmad›¤› ve bu tür testle-
rin özellikleri tart›flmal›d›r.

Alt bacak kompresyon ultrasonografisinin rolü
Alt bacak KUS’un rolü hâlâ tart›flmal›d›r. Düflük duyarl›l›¤› nedeniyle
TDBT kullan›ld›¤›nda, KUS da yap›lmas› zorunludur;124,125 gerçekten
de TDBT sonucu negatif olan hastalar›n bir bölümünde KUS, DVT’yi
aç›kça gösterir.61,78 Bununla birlikte, ço¤u merkezde art›k ÇDBT bu-
lunmaktad›r ve büyük ölçekli baz› sonlan›m çal›flmalar›, en az›ndan kli-
nik olas›l›¤›n yüksek olmad›¤› hastalarda, negatif ÇDBT sonucunun
PE’yi güvenle d›fllad›¤›n› göstermektedir.67,77 Yine de KUS, ÇDBT kul-
lan›l›rken yararl› olabilir. KUS, PE’li hastalar›n %30-50’sinde DVT’yi
gösterir89,90 ve PE flüphesi tafl›yan hastalarda proksimal DVT bulunma-
s›, daha fazla inceleme gerektirmeksizin antikoagülan tedavi uygulan-
mas› için yeterlidir.91 Bu nedenle, BT için görece kontrendikasyonlar›n

Klinik aç›dan PE olas›l›¤›n› de¤erlendirin
dolayl› ya da tahmin kural›na göre

Düflük/orta klinik olas›l›k
ya da “PE muhtemel de¤il”

negatif
Tedavi yok*

PE yok‡

Tedavi yok*
PE†

Tedavi*
PE

Tedavi*
PE yok

Tedavi yok* ya da 
daha ileri araflt›rma#

pozitif
Çok detektörlü BT Çok detektörlü BT

D-dimer

Yüksek klinik olas›l›k
ya da “PE muhtemel”

▼

▼

▼▼

▼

▼▼

▼ ▼ ▼ ▼

fiekil 2  Yüksek riskli olmayan PE flüphesi (flok ve hipotansiyon yok) tafl›yan  hastalar için önerilen tan› algoritmas›. Klinik olas›l›¤› de¤erlendirmek
için iki farkl› flema kullan›labilir; üç düzeyli flema (klinik olas›l›k düflük, orta veya yüksek) ya da iki düzeyli flema (PE muhtemel de¤il veya PE muh-
temel). Orta derecede duyarl› bir test kullan›l›rken, D-dimer ölçümü, klinik olas›l›¤›n düflük oldu¤u ya da “PE muhtemel de¤il” s›n›f›nda yer alan
hastalarla s›n›rl› tutulmal›d›r. Buna karfl›l›k, duyarl›l›¤› yüksek olan testler klinik aç›dan PE olas›l›¤› düflük ya da orta olan hastalarda kullan›labilir.
Plazma D-dimer ölçümü, hastanede yatan hastalarda geliflen PE flüphesinde s›n›rl› kullan›m alan›na sahiptir. *PE’ye yönelik antikoagülan tedavi.
†En proksimaldeki trombüs en az›ndan segmental ise BT, PE için tan› koydurucu kabul edilir. ‡Tek detektörlü BT negatif ise, PE’yi güvenle d›flla-
mak için negatif bir proksimal alt bacak venöz ultrasonografisine gereksinim vard›r. #Klinik olas›l›¤›n yüksek oldu¤u hastalarda çok detektörlü BT
negatif ise, PE’ye yönelik tedaviyi ertelemeden önce daha fazla araflt›rma yap›lmas› düflünülmelidir (metne bak›n›z). PE, pulmoner emboli.

Yüksek riskli olmayan PE flüphesi
flok ya da hipotansiyon yok
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(böbrek yetersizli¤i, kontrast maddeye karfl› alerji) söz konusu oldu¤u
hastalarda BT’den önce KUS yap›lmas› makul olabilir; böylece proksi-
mal DVT’si olan hastalarda BT yap›lmas›n›n önüne geçilebilir (PE’de
distal DVT bulunmas› aç›s›ndan özgüllük belirgin ölçüde düflüktür).92

PE’li hastalarda proksimal DVT’nin yineleyen VTE riskini art›rd›¤› gös-
terilmifl oldu¤u için, KUS, risk gruplamas›nda rol oynayabilir.169

V/Q sintigrafisinin rolü
V/Q sintigrafisinin yap›labildi¤i merkezlerde, bu yöntem, D-dimer
düzeyi yüksek olan ve iyotlu kontrast maddeye karfl› alerji ya da böb-
rek yetersizli¤i gibi BT aç›s›ndan kontrendikasyonu olan hastalar için
geçerli bir seçenektir. V/Q akci¤er sintigrafisi (normal ya da yüksek
olas›l›kl›), PE flüphesi olan acil servis hastalar›n›n yaklafl›k %30-50’sin-
de tan› koydurucudur.52,60,62,107 Kesin sonuca var›lamayan hastalar›n
say›s›, klinik olas›l›k göz önüne al›narak daha da azalt›labilir.60 Ger-

çekten de, düflük olas›l›kl› akci¤er sintigrafisi ve klinik aç›dan düflük
PE olas›l›¤› bulunan hastalarda, PE prevalans› çok düflüktür.60,62,116

Bu kombinasyonun NPD’si, alt bacak KUS’unda DVT görülmemesi
ile daha da azalt›labilir. Bir çal›flmada, bu kombinasyonla hastalar›n ek
olarak %24’ünde PE tan›s› d›fllanabilmifltir63 ve tedavisiz b›rak›lan
hastalarda 3 ayl›k tromboemboli riski yaln›zca %1.7 bulunmufltur.62

D-dimer, KUS, akci¤er sintigrafisi ve klinik de¤erlendirmeyi bir araya
getiren bir sonlan›m çal›flmas›nda, çal›flmadaki hastalar›n %89’unda
PE tan›s› kesin olarak konabilmifl ya da d›fllanabilmifltir.63 ‹ki tan› stra-
tejisinin karfl›laflt›r›ld›¤› yak›n zamanl› bir çal›flmada, hastalar›n %99’u
pulmoner anjiyografi ya da BT olmaks›z›n, V/Q sintigrafisi, klinik ola-
s›l›k ve KUS (bütün hastalarda bafllang›ç KUS’u ve seçilmifl hastalarda
1. haftada tekrarlanan KUS) kombinasyonuyla güvenli bir yaklafl›m
uygulanm›flt›r.105 PE’nin d›flland›¤› 611 hastadan yaln›zca 6’s›nda
(%1.0, %95 GA, %0.5-2.1), izlem s›ras›nda VTE geliflmifltir. Tekrar-

Pulmoner embolinin d›fllanmas›

Normal pulmoner anjiyografi

D-dimer

Negatif sonuç, duyarl›l›¤› yüksek test

Negatif sonuç, orta derecede duyarl› test

V/Q sintigrafisi

Normal akci¤er sintigrafisi

Tan› koydurucu olmayan akci¤er sintigrafisia

Tan› koydurucu olmayan akci¤er sintigrafisia ve negatif proksimal KUS

Toraks BT anjiyografi

Normal TDBT ve negatif proksimal KUS

Yaln›zca normal çok detektörlü BT

Pulmoner embolinin do¤rulanmas›

PE’yi gösteren pulmoner anjiyografi

Yüksek olas›l›kl› V/Q sintigrafisi

Proksimal DVT’yi gösteren KUS

Toraks BT anjiyografi

PE’yi (en az›ndan segmental) gösteren tek ya da çok 
detektörlü spiral BT 

Subsegmental PE’yi gösteren tek ya da çok detektörlü 
spiral BT

Tablo 10 fiok ve hipotansiyon olmayan hastalarda (yüksek riskli olmayan PE) klinik olas›l›¤a göre PE
tan›s›na yönelik, geçerlili¤i s›nanm›fl tan› ölçütleri

Geçerli ölçüt (daha ileri tetkik gerekmez), ■ (koyu gri); geçersiz ölçüt (daha ileri tetkik gerekir), –, ■ (siyah); tart›flmal› ölçüt (daha ileri tetkik
düflünülmeli), ±, ■ (aç›k gri)
aTan› koydurucu olmayan akci¤er sintigrafisi: PIOPED s›n›flamas›na göre düflük ya da orta derece olas›l›kl› akci¤er sintigrafisi.
KUS = kompresyon venöz ultrasonografi; DVT = derin ven trombozu; PE = pulmoner emboli; V/Q sintigrafisi = ventilasyon-perfüzyon
sintigrafisi.

Tan› ölçütleri Klinik aç›dan PE olas›l›¤›

Düflük Orta Yüksek

+ + +

+ + –

+ – –

+ + +

+ – –

+ + ±

+ + ±

+ + ±

+ + +

± + +

+ + +

± + +

± ± ±
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Tavsiyeler: Tan›

Yüksek riskli PE flüphesi
• fiok ya da hipotansiyon bulunan yüksek riskli PE’de, tan›sal amaçl› olarak acil BT ya da yatak bafl›nda ekokardiyografi (uygulanabilirli¤e

ve klinik koflullara göre) tavsiye edilmektedir

Yüksek riskli olmayan PE flüphesi
• Yüksek riskli olmayan PE’de, tan› stratejisinin, dolayl› yoldan ya da geçerlili¤i s›nanm›fl bir tahmin kural› kullan›larak de¤erlendirilen

klinik olas›l›¤a dayand›r›lmas› tavsiye edilmektedir
• Gereksiz görüntüleme ve radyasyona maruz kalmay› azaltmak için, acil servise baflvuran hastalarda, tercihen duyarl›l›¤› yüksek bir 

test kullan›larak plazma D-dimer ölçümü yap›lmas› tavsiye edilmektedir
• DVT araflt›rmas›nda bacak KUS’u, sonucun pozitif gelmesi halinde daha ileri görüntüleme incelemesinin önüne geçmek için seçilmifl

hastalarda düflünülebilir
• Hemodinamik aç›dan stabil, normotansif hastalarda ekokardiyografinin sistematik kullan›m› tavsiye edilmemektedir
• Klinik de¤erlendirme ile invazif olmayan görüntüleme incelemelerinin sonuçlar› aras›nda uyumsuzluk varsa, pulmoner anjiyografi

yap›lmas› düflünülmelidir
• PE tan›s› konmas›nda geçerlili¤i s›nanm›fl ölçütlerin kullan›lmas› tavsiye edilmektedir. Klinik aç›dan PE olas›l›¤›na (düflük, orta, yüksek)

göre geçerlili¤i s›nanm›fl bu ölçütlerin ayr›nt›lar› afla¤›da verilmifltir (ayr›ca bkz. Tablo 10)

Yüksek riskli olmayan PE flüphesi
Düflük klinik olas›l›k
• Yüksek ya da orta duyarl› bir test kullan›larak belirlenen D-dimer düzeyinin normal olmas›, PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Akci¤er perfüzyon sintigrafisinin normal olmas› PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Tan› koydurucu olmayan (düflük ya da orta olas›l›kl›) V/Q sintigrafisi, özellikle de negatif proksimal KUS ile bir araya getirildi¤inde

PE’nin d›fllanmas›n› sa¤layabilir
• Negatif ÇDBT sonucu, PE’nin güvenle d›fllanmas›n› sa¤lar
• Negatif TDBT sonucu, yaln›zca negatif proksimal KUS sonucuyla bir araya getirildi¤inde PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Yüksek olas›l›kl› V/Q sintigrafisi PE’yi do¤rulayabilir; ancak seçilmifl hastalarda PE’nin do¤rulanmas› için ek incelemeler yap›lmas›

düflünülebilir
• Proksimal DVT gösteren KUS, PE’yi do¤rular
• KUS, yaln›zca distal DVT’yi gösterirse, PE’nin do¤rulanmas› için ek inceleme yap›lmas› düflünülmelidir
• Segmental ya da daha proksimal trombüs oldu¤unu gösteren TDBT ya da ÇDBT, PE’yi do¤rular
• TDBT ya da ÇDBT yaln›zca subsegmental p›ht›lar gösterirse, PE’nin do¤rulanmas› için ek inceleme yap›lmas› düflünülmelidir

Yüksek riskli olmayan PE flüphesi
Orta düzeyde klinik olas›l›k
• Duyarl›l›¤› yüksek bir test kullan›larak saptanan D-dimer düzeyinin normal olmas›, PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Daha az duyarl› bir test kullan›larak saptanan D-dimer düzeyinin normal olmas› halinde, ek tetkik yap›lmas› düflünülmelidir
• Akci¤er perfüzyon sintigrafisinin normal olmas›, PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Tan› koydurucu olmayan bir V/Q sintigrafisi söz konusuysa, PE’nin d›fllanmas› ya da do¤rulanmas› için ek inceleme yap›lmas› 

tavsiye edilir
• Negatif ÇDBT sonucu PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Negatif TDBT sonucu, yaln›zca negatif proksimal KUS sonucuyla bir araya getirildi¤inde PE’nin d›fllanmas›n› sa¤lar
• Yüksek olas›l›kl› akci¤er ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi PE’yi do¤rular
• Proksimal DVT’yi gösteren bir KUS, PE’yi do¤rular
• KUS yaln›zca distal DVT’yi gösteriyorsa, ek inceleme yap›lmas› düflünülmelidir
• Segmental ya da daha proksimal bir trombüs gösteren TDBT ya da ÇDBT, PE’yi do¤rular
• Subsegmental p›ht›lar varsa, PE’nin do¤rulanmas› için ek inceleme yap›lmas› düflünülebilir

Yüksek riskli olmayan PE flüphesi
Yüksek klinik olas›l›k
• Duyarl›l›¤› yüksek bir test kullan›larak yap›ld›¤›nda dahi normal sonucun PE’nin güvenle d›fllanmas›n› sa¤layamamas› nedeniyle, 

D-dimer ölçümü, klinik olas›l›¤›n yüksek oldu¤u hastalarda tavsiye edilmemektedir
• BT sonucu negatif olan hastalarda, PE’yi d›fllamak için, seçilmifl hastalarda ek inceleme yap›lmas› düflünülmelidir
• Yüksek olas›l›kl› ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi PE’yi do¤rular
• Proksimal DVT gösteren KUS, PE’yi do¤rular
• KUS yaln›zca distal DVT’yi gösterirse, ek inceleme yap›lmas› düflünülmelidir
• Segmental ya da daha proksimal trombüs gösteren TDBT ya da ÇDBT, PE’yi do¤rular
• Subsegmental p›ht›lar varsa, PE’nin do¤rulanmas› için ek inceleme yap›lmas› düflünülebilir

aTavsiye s›n›f›.
bKan›t düzeyi.
KUS = kompresyon venöz ultrasonografi.

S›n›fa Düzeyb
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lanan KUS’un verimi çok düflük bulunmufltur (78 incelemeden yaln›z-
ca birinde DVT).105

Ekokardiyografinin rolü
Ekokardiyografi, yüksek riskli olmayan PE flüphesinde önemli bir rol
oynamaz. Gerçekten de, bu yöntemin duyarl›l›¤› s›n›rl›d›r (%60-70 ci-
var›nda)116,143-145 ve negatif ekokardiyografi sonucu PE’nin d›fllanma-
s›n› sa¤lamaz. Özgüllü¤ü %90 civar›ndad›r ve klinik aç›dan PE olas›l›¤›-
n›n orta ya da yüksek oldu¤u hastalarda sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u
bulgular›n› gösteren bir ekokardiyografi, kuramsal olarak, tan›n›n
do¤ruland›¤›n› düflündürmeye yetecek ölçüde yüksek bir inceleme
sonras› PE olas›l›¤› verir.116,143-145 Bununla birlikte klinisyenlerin ço¤u,
aylarca sürecek antikoagülan tedaviye bafllamadan önce, tan›n›n do¤-
rulanmas› için muhtemelen, p›ht›ya iliflkin daha do¤rudan kan›t araya-
cakt›r. Bu nedenle, yüksek riskli olmayan PE’de ekokardiyografinin
bafll›ca rolü, orta ya da düflük risk kategorilerinden oluflan prognostik
gruplamay› sa¤lamas›d›r.

Belirsiz konular
PE tan›s›ndaki önemli ilerlemeye ra¤men, hâlâ baz› belirsiz konular
vard›r. ÇDBT’de tek bir subsegmental defektin tan›sal de¤eri ve klinik
önemi halen tart›flmal›d›r.170 Bu nedenle, daha fazla tetkik yapma, te-
davi uygulama ya da çekimser kalma aras›nda verilecek karar hasta
özelinde ele al›nmal›d›r. Benzer flekilde, klinik olas›l›¤›n yüksek oldu¤u
hastalarda yalanc› negatif ÇDBT incelemelerinin bildirilmesine94 kar-
fl›n, bu hastalarda daha fazla inceleme yap›lmas›n›n gerekip gerekme-
di¤i konusu belirsizdir. Özellikle pulmoner anjiyografi, PE tan›s›nda ar-
t›k alt›n standart olarak kabul edilmemektedir. KUS’un flüpheli PE’de-
ki rolü ve maliyet-etkinli¤i de daha fazla aç›kl›¤a kavuflturulmal›d›r.

Prognostik de¤erlendirme

Hemodinamik durumun klinik de¤erlendirmesi
Hipotansiyon ve flok
Akut PE’de flok ve hipotansiyonun prognostik önemine iliflkin mevcut
kan›tlar yak›n zamanda gözden geçirilmifltir.33 Veriler en fazla ICO-
PER ve Pulmoner Embolide Tedavi ve Prognoz Çal›flmas› (Manage-
ment and Prognosis in Pulmonary Embolism Trial [MAPPET]) kay›t
sistemi gibi gözlemsel çal›flmalardan elde edilmifltir.17,51 ICOPER veri-
lerinin post hoc analizinde, tüm nedenlere ba¤l› 90 günlük mortalite-
nin, sistolik kan bas›nc› (SKB) <90 mmHg olan hastalarda %52.4 (%95
GA, %43.3-62.1), buna karfl›l›k normotansif hastalarda %14.7 (%95
GA, %13.3-16.2) oldu¤u saptanm›flt›r.171 MAPPET verilerine göre,
SKB’de en az›ndan 15 dakika süreyle en az 40 mmHg’l›k düflme ol-
mas› ya da SKB’nin <90 mmHg olmas› fleklinde tan›mlanan sistemik hi-
potansiyon, flok ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, hafif düflük bir risk tafl›yor gö-
zükmektedir (hastanede tüm nedenlere ba¤l› mortalite, s›ras›yla
%15.2’ye karfl›l›k %24.5).51 Bununla birlikte, beklenen mortalite yine
de çok yüksektir ve bir hastan›n, acil agresif tedaviye bafllanmas›n› ge-
rektiren yüksek riskli PE kategorisinde s›n›fland›r›lmas›n› hakl› k›lar.172

PE’li bir hastada, senkop ve kalp durmas› geliflebilir. Ço¤u olguda,
böyle bir atak, yüksek riskin göstergesi olan persistan sistemik hipo-
tansiyon ve/veya floka ba¤l›d›r. Bilinci hemen yerine gelen ve kan ba-
s›nc› stabil olan az say›da hastada, risk de¤erlendirmesi her olguya

göre ayr› yap›lmal›d›r. Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ve sa¤ kalpte yü-
zen ya da proksimal ven yerleflimli trombüslere ba¤l›, yak›n görünen
bir emboli olas›l›¤›n›n olup olmad›¤› da dikkate al›nmal›d›r. 

Özetle, flok ve hipotansiyon akut PE’de yüksek erken ölüm riski-
nin temel belirteçleridir.

Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun belirteçleri
Ekokardiyografi
Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unu düflündüren ekokardiyografik bulgu-
lar›n, PE’li hastalar›n en az %25’inde ortaya ç›kt›¤› bildirilmifltir.173 Bir
meta-analizde, sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ile ilgili ekokardiyografi
bulgular› olan hastalarda PE’ye ba¤l› mortalite riskinin iki kat yüksek
oldu¤u saptanm›flt›r.174 Yedi çal›flmadan ikisi, PE’li normotansif hasta-
larda risk tahminini içermektedir.140,175 Böyle hastalarda sa¤ ventrikül
ifllev bozuklu¤unun duyarl›l›¤› %56-61 olup, PE’ye ba¤l› erken morta-
litede %4-5’lik bir mutlak art›fl ile iliflkili bulunmufltur.174 Daha da
önemlisi, bildirilen serilerin ço¤unda ekokardiyografi bulgular› normal
olan hastalarda sonlan›m mükemmel, PE’ye ba¤l› mortalite
<%1’dir140-142 (Tablo 11). 

Ne yaz›k ki, yay›mlanm›fl çal›flmalarda RV dilatasyonu, hipokinezi,
artm›fl RV/LV çap› oran›  ve triküspit regürjitasyonu jet ak›m h›z›nda
art›fl› da içeren sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤una ait farkl› ekokardiyog-
rafi bulgular› kullan›lm›flt›r173,176 (Tablo 11). Bu nedenle, ekokardi-
yografide sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun herkes taraf›ndan kabul
edilmifl bir tan›m› yoktur; yaln›zca bütünüyle normal bir sonuç, düflük
riskli PE aç›s›ndan tan›mlay›c› kabul edilmektedir. Baz› çal›flmalarda RV
bas›nc› afl›r› yüklenmesinin ekokardiyografi bulgular› (artm›fl triküspit
yetersizli¤i doruk gradyan› ve sa¤ ventrikül ejeksiyonu akselerasyon
süresinde k›salma gibi), bir hastan›n sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u s›n›-
f›na ayr›lmas› için yeterli kabul edildi¤inden, bu durum özellikle önem-
lidir.140 Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤una ek olarak ekokardiyografi de,
her biri PE’de ikiye katlanm›fl mortalite riskine iflaret eden iki özgül
belirteci tan›mlayabilir; aç›k foramen ovale arac›l›¤›yla sa¤dan sola flant
ve sa¤ kalpte trombüs varl›¤›.159,177

Bilgisayarl› tomografi
Pulmoner anjiyografide kontrastl›, EKG’ye ba¤l› olmayan spiral BT
kullan›m›, sa¤dan sola ventrikül boyutlar› oran›n›n de¤erlendirilmesine
olanak tan›r; ancak RV ifllevi hakk›nda do¤rudan bilgi vermez. TDBT
ile RV ve LV’nin en uzun minör ekseninin belirlenmesi, ilgili yatay to-
rasik düzlemlerin görülmesini gerektirir. PE tan›s› do¤rulanm›fl ve bafl-
lang›çta stabil olan 120 hastan›n %58’inde RV/LV oran› >1.0 bulun-
mufltur ve PE’ye ba¤l› 30 günlük mortaliteye göre PPD %10’dur
(%95 GA, %2.9-17.4). Bir arada kullan›lan >1.0 de¤erinde RV/LV ile
BT’de >%40 de¤erindeki vasküler obstrüksiyon indeksi, PE’ye ba¤l› 3
ayl›k mortalite için PPD’yi %18.8’e ç›karm›flt›r. Olays›z bir sonlan›m
için, ≤1.0 de¤erindeki RV/LV oran›n›n prediktif de¤eri %100’dür
(%95 GA, %94.3-100).178

Ayn› grup taraf›ndan yap›lan iki çal›flmada, 16 detektörlü BT ile el-
de edilen sonuçlar bildirilmifltir. Bir pilot çal›flmada, kalbin yeniden
formatlanm›fl, EKG’ye ba¤l› olmayan dört odal› görüntüsünden ölçü-
len RV/LV oran› >0.9 bulunmufltur ve bu, prognozu daha kötü olan
PE’li hastalar›n belirlenmesinde aksiyel görüntüler kullan›larak yap›-
lan ölçümlerden biraz daha iyidir.179 Dört yüz otuz bir hastay› içeren
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bir izlem çal›flmas›nda, PE’li hastalar›n %64’ünde >0.9 de¤erinde bir
RV/LV oran› saptanm›flt›r ve 30 günlük mortalite için NPD ile PPD
s›ras›yla %92.3 ve %15.6’d›r (Web sitesi Tablo A). Otuz günlük ölü-
mün tahmininde >0.9 de¤erindeki RV/LV risk oran›, pnömoni, kan-
ser, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› ve yafl gibi di¤er risk faktörle-
ri için yap›lan düzeltmeden sonra 5.17 bulunmufltur (%95 GA, 1.63-
16.35; P = 0.005).180

Daha küçük hasta topluluklar›na iliflkin bildirimler göz önüne al›n-
d›¤›nda, çal›flmalar›n ço¤u BT görüntülemenin, PE tan›s› do¤rulanm›fl
hastalarda risk gruplamas›na katk›da bulundu¤unu düflündürmekte-
dir.181 En fazla de¤er tafl›d›¤› konu, göründü¤ü kadar›yla, RV dilatas-
yonu olmamas›na dayanarak düflük riskli hastalar›n tan›mlanmas›d›r
(Web sitesi Tablo A). Ventriküller aras› septum flekli ya da pulmoner
arter boyutlar› gibi BT ile elde edilen di¤er indekslerin prognostik de-
¤eri oldu¤u saptanmam›flt›r; BT ile elde edilen daha karmafl›k bir vas-
küler obstrüksiyon indeksinin de¤eri ise belirsizdir.182-184

Beyin natriüretik peptid
Ventrikül ifllev bozuklu¤u, beyin natriüretik peptidin (BNP) sal›nmas›-
na yol açan artm›fl miyokart gerilmesiyle iliflkilidir. Akut PE’de BNP ya
da N-terminal proBNP (NT-proBNP) düzeylerinin, sa¤ ventrikül ifllev
bozuklu¤u ve hemodinamik bozulman›n a¤›rl›¤›n› yans›tt›¤›n› gösteren
kan›tlar giderek artmaktad›r.185-188 Yeni çal›flmalar, sa¤ ventrikül ifllev
bozuklu¤u belirteçleri olarak BNP ya da NT-proBNP’nin, ekokardi-
yografi ile elde edilenlere ek olarak prognostik bilgi sa¤lad›¤›n› düflün-
dürmektedir.188,189

Yükselmifl BNP ya da NT-proBNP konsantrasyonlar› daha kötü
sonlan›m ile iliflkili oldu¤u halde, bunlar›n PPD’si düflüktür (%12-26)
(Web sitesi Tablo B). Öte yandan, düflük BNP ya da NT-proBNP dü-
zeyleri, k›sa vadedeki mortalite aç›s›ndan prognozu iyi olan ya da
komplikasyonlu bir klinik sonlan›m gösteren hastalar›n belirlenmesin-
de güvenle kullan›labilir (NPD %94-100).186,190-194

Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun di¤er belirteçleri
Jügüler ven dolgunlu¤u, kalp tamponat› ya da mediyastinal tümörler-
den kaynaklanm›yorsa, PE’li hastalarda sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u-
nun güvenilir bir bulgusu olabilir. Triküspit regürjitasyonu üfürümü

ve RV galosu gibi di¤er klinik bulgular daha özneldir ve bu nedenle
yan›lt›c› olabilir. RV zorlanmas›na iliflkin EKG’de V1-V4 derivasyonla-
r›nda ters T dalgas›, V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3
paterni ve tam olmayan ya da tam sa¤ dal blo¤u gibi yeni ortaya ç›-
kan bulgular yararl› olmakla birlikte, s›n›rl› duyarl›l›¤a sahiptir-
ler.59,195-197 Sa¤ kalp kateterizasyonu, RV dolum bas›nçlar›n›n ve
kalp debisinin do¤rudan de¤erlendirilmesine olanak verir; ancak akut
PE’de risk gruplamas› için rutin kullan›m› tavsiye edilmemektedir.

Özetle, akut PE’de sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u, k›sa vadede or-
ta dereceli mortalite riski ile iliflkilidir. Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u
bulgular›na dayanan prognostik de¤erlendirme, herkes taraf›ndan ka-
bul edilen ölçütlerin bulunmamas› (baz› çal›flmalarda pulmoner hiper-
tansiyonun izole bulgular›n› içerir) nedeniyle s›n›rl›d›r. 

Miyokart hasar› belirteçleri
Kardiyak troponinler
Masif pulmoner emboli nedeniyle kaybedilen hastalar›n otopsisinde,
koroner arterlerin aç›k olmas›na ra¤men geliflen transmüral RV
infarktüsü saptanm›flt›r.198,199 Baz› gözlemsel çal›flmalarda, PE’de yük-
selmifl kardiyak troponin düzeyleri bildirilmifltir.189,193,200-207 RV
miyokard› asl›nda tek kaynak olmayabilir; buna karfl›l›k, artm›fl plazma
troponin düzeylerinin, PE’li hastalarda daha kötü prognoz ile iliflkili ol-
du¤u defalarca bildirilmifltir208 (Web sitesi Tablo C).

Daha önceki bir çal›flmada, >0.1 ng/mL olarak tan›mlanan pozitif
troponin T testi prevalans›n›n, masif olmayan, submasif ve klinik ola-
rak masif PE’li hastalarda s›ras›yla %0-35 ve %50 oldu¤u bildirilmifl-
tir.202 Pozitif troponin T testi hastanede %44 düzeyinde mortalite ile
iliflkili bulunurken, negatif troponin T için bu oran %3’tür (olas›l›k
oran› [OO], 15.2; %95 GA, 1.2-190.4). Bir baflka çal›flmada, tropo-
nin I ve T düzeyleri hem hastanedeki mortalite hem de komplikas-
yonlu klinik seyir ile ba¤›nt›l› bulunmufltur.204 Ayr›ca, troponin T için
0.01 ng/mL kadar düflük s›n›r de¤erlerinin kullan›ld›¤› PE’li hastalar-
da hastanedeki mortalitenin artm›fl oldu¤u bildirilmifltir (OO, 21.0;
%95 GA, 1.2-389.0).206 Uygulamadan 6-12 saat sonra, tekrar kan
örne¤i al›nmas› düflünülmelidir; çünkü bafllang›çta negatif olan sonuç-
lar pozitifleflebilir ve bunun, prognostik aç›dan önemi olabilir.206 Bü-

Tablo 11 Akut pulmoner embolide ekokardiyografi ile de¤erlendirilen RV ifllev bozuklu¤unun prognostik önemini ve ilgili
tan›mlamalar› bildiren önemli çal›flmalar

Yazar

Goldhaber ve ark.175

Ribeiro ve ark.141

Kasper ve ark.142

Grifoni ve ark.140

Kucher ve ark.176

n

101
126
317
162

1035

Hasta özellikleri

Normotansif
Normotansif ve hipotansif
Normotansif ve hipotansif
KB ≥100 mmHg

KB ≥90 mmHg

Ekokardiyografi ölçütleri

RV hipokinezisi ve dilatasyon
Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u
RV >30 mm ya da TY >2.8 m/sn
Afla¤›dakilerden en az biri:

RV >30 mm ya da RV/LV >1
Paradoks septal sistolik hareket
AcT <90 msn ya da TYDG >30 mmHg

RVD

Erken mortalite
RVD (+)’e karfl› RVD (–)

%4.3’e karfl› %0
%12.8’e karfl› %0
%13’e karfl› %0.9
%4.6’ya karfl› %0

%16.3’e karfl› %9.4a

Bütün veriler, hastanedeki PE’ye ba¤l› mortaliteyi yans›tmaktad›r (atüm nedenlere ba¤l› 30 günlük mortalite d›fl›nda).
RVD (+) = RV ifllev bozuklu¤u olan hastalar; RVD (–) = RV ifllevi normal olan hastalar.
RV = sa¤ ventrikül; KB = kan bas›nc›; TY = triküspit yetersizli¤i; LV = sol ventrikül; AcT = sa¤ ventrikül ejeksiyonu akselerasyon zaman›; TYDG = triküspit yetersizli¤i doruk gradyan›.
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yük bir tedavi çal›flmas›ndan köken alan bir alt çal›flmada, submasif
PE’li 458 hastadan elde edilen veriler analiz edilmifl ve bu hastalar›n
%13.5’inde, klinik tablonun ortaya ç›kmas›ndan sonraki 24 saat için-
de ölçülen kardiyak troponin I düzeylerinin >0.5 ng/mL oldu¤u bu-
lunmufltur. Kardiyak troponin yükselmesi, üç ayl›k izlemde bütün ne-
denlere ba¤l› ölümde 3.5 kat yüksek riskle iliflkili bulunmufltur (%95
GA, 1.0-11.9).201 Akut miyokart infarktüsüne iflaret eden düzeylere
karfl›l›k gelen cTnI >2.3 mg/L prevalans› %3.5’tir (%95 GA, 2.0-5.6).
Çal›flmalar›n ço¤unda, PE’ye ba¤l› erken mortalitede artm›fl troponin
düzeylerinin PPD ve NPD’si %12-44 aral›¤›nda bildirilmifltir ve NPD,
uygulanan çeflitli yöntemler ve s›n›r de¤erlerine bak›lmaks›z›n çok
yüksektir (%99-100). Yak›n zamanl› bir meta-analiz, yükselmifl tro-
ponin düzeylerinin, hemodinamik aç›dan stabil hasta altgrubunda art-
m›fl mortalite ile iliflkili oldu¤unu do¤rulam›flt›r (OO, 5.9; %95 GA,
2.7-12.9).208

Miyokart hasar›n›n yeni belirteçleri
Akut PE’de miyokart hasar›n›n di¤er biyolojik belirteçlerinin prog-
nostik de¤eri ile ilgili az say›da bildirim vard›r (Web sitesi Tablo C).
Yak›n zamanda, miyokart hasar›n›n erken dönem belirteçlerinden
biri olan kalp tipi ya¤ asidi ba¤lay›c› proteinin (H-FABP), baflvuruda
PE risk s›n›flamas›nda, troponin ya da miyoglobin ölçümlerinden üs-
tün oldu¤u bildirilmifltir. H-FABP’nin >6 ng/mL düzeyinde, PE’ye
ba¤l› erken mortalite için PPD ve NPD’sinin s›ras›yla %23-37 ve
%96-100 oldu¤u saptanm›flt›r.209-210

Miyokart hasar› belirteçlerinin ve sa¤ ventrikül ifllev 
bozuklu¤unun kombinasyonu
Troponin ve NT-proBNP’nin eflzamanl› ölçümlerinin normotansif
PE’li hastalar› daha do¤ru s›n›flad›¤› bulunmufltur (Web sitesi Tablo
D). Hem kardiyak troponin T hem de NT-proBNP düzeylerinin
yüksek oldu¤u grupta PE ile iliflkili 40 günlük mortalite %30’u aflm›fl-
t›r. Yaln›zca NT-proBNP yükselmesi olan hastalarda orta düzeyde
bir mortalite (%3.7) saptanm›flt›r; her iki biyolojik belirteç düzeyinin
de düflük olmas› ise k›sa vadedeki prognozun iyi oldu¤unu göster-
mifltir.189

Alternatif bir yaklafl›m, troponin testinin ekokardiyografi ile bir-
likte kullan›lmas›d›r. Bir çal›flmada, >0.1 ng/mL düzyinde kardiyak
troponin I ile ekokardiyografide >0.9 de¤erindeki RV/LV oran›n›n
bir arada kullan›lmas›yla, 30 günlük bütün nedenlere ba¤l› mortalite-
nin %38 oldu¤u bir altgrup belirlenmifltir.211 Miyokart hasar›na ilifl-
kin biyokimyasal bulgular›n olmad›¤› grupta korunmufl RV ifllevi,
prognozun mükemmel oldu¤u hastalar› belirlemifltir (Web sitesi
Tablo E).193,211,212

Mevcut veriler, yüksek riskli olmayan PE’li hastalarda tedavi kara-
r›n›n verilmesinde, belirteçler için belirli s›n›r de¤erlerinin önerilmesi-
ne olanak sa¤lamamaktad›r. Devam eden, çok merkezli, randomize
bir çal›flmada, ekokardiyografide sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u bulgu-
lar› ve anormal troponin düzeyleri olan normotansif hastalarda trom-
bolizin potansiyel yarar› de¤erlendirilmifltir.

Özetle, PE’li hastalarda miyokart hasar›, troponin T ya da I testi
ile saptanabilir. Pozitif sonuçlar akut PE’de k›sa vadede orta derece-
li bir mortalite ile iliflkilidir. Miyokart hasar› bulgular›na dayal› prog-
nostik de¤erlendirme, herkes taraf›ndan kabul edilmifl ölçütlerin bu-
lunmamas› nedeniyle s›n›rl›d›r. Hasara iflaret eden yeni belirteçler ve

sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u belirteçlerinin birlikte de¤erlendirilme-
si, akut PE’li hastalar›n altgruplara ayr›lmas› ifllemini daha da geliflti-
rebilir.

Ek risk belirteçleri
Klinik ve rutin laboratuvar testleri
Rutin klinik ve laboratuvara iliflkin de¤erlendirme s›ras›nda derlenen
çeflitli de¤iflkenlerin PE’de prognostik önemi vard›r. Bunlar›n pek ço-
¤u, indeks PE ata¤›n›n ciddiyetinden çok, daha önceden var olan du-
rum ve hastadaki bireysel komorbiditeler ile iliflkilidir. Örne¤in; ICO-
PER kay›t sisteminde yafl›n >70 olmas›, kanser, konjestif kalp yeter-
sizli¤i ve kronik obstrüktif kalp hastal›¤› prognostik faktörler olarak
tan›mlanm›flt›r.17 Klinik ve laboratuvara dayal› baflka özellikler de
araflt›r›lm›fl ve prognostik gruplama için risk puanlar› öne sürüle-
rek,169,213 bunlar›n geçerlilikleri s›nanm›flt›r.214,215 Bu risk puanlar›n-
da prognozla iliflkili klinik de¤iflkenler ve/veya laboratuvar belirteçle-
ri kullan›l›r. Bunlardan baz›lar›, erken taburcu edilmeye ve ayaktan
tedavi görmeye aday olan düflük riskli hastalar›n belirlenmesini amaç-
larken,169,214-216 di¤er modeller, daha yo¤un tedaviden yarar görebi-
lecek yüksek riskli hastalar›n saptanmas›na yöneliktir.193,206

Cenevre prognostik puan› sekiz puanl› bir sistem ve istenmeyen
sonlan›mla ilgili alt› tahmin etmeni kullan›r: kanser ve hipotansiyon
(<100 mmHg), her biri 2 puan; kalp yetersizli¤i, önceden geçirilmifl
DVT, arteriyel hipoksemi (PaO2 <8 kPa) ve ultrasonografi ile kan›t-
lanm›fl DVT, her biri 1 puan.169 Erkek olmak, taflikardi, hipotermi, zi-
hinsel durum de¤iflikli¤i, düflük arteriyel oksijen satürasyonunun da
klinik prognostik belirteçler oldu¤u belirlenmifl ve bunlar, risk de¤er-
lendirme ile ilgili klinik modelde kullan›lm›fllard›r.213 Bu risk puanla-
mas›nda, hastalar› tüm nedenlere ba¤l› 30 günlük mortalite aç›s›ndan,
çok düflükten bafllay›p çok yükse¤e varan befl risk s›n›f›na ay›ran bir
puan elde etmek için, 11 klinik de¤iflken kullan›lm›flt›r (Tablo 12).

Artm›fl serum kreatinin düzeylerinin de, akut PE’li hastalarda an-
laml› prognostik öneme sahip oldu¤u bildirilmifltir.17,189 Bir baflka ça-
l›flmada, 1500 μg/L’nin alt›ndaki D-dimer düzeylerinin, bütün neden-

Tablo 12 Akut PE’li hastalarda tüm nedenlere ba¤l› 30
günlük mortalite ile iliflkili rutin olarak kullan›lan klinik
tahmin etmenleri

De¤iflken Puan

Yafl 1/y›l
Erkek 10
Kanser 30
Kalp yetersizli¤i 10
Kronik akci¤er hastal›¤› 10
Kalp at›m h›z› >110/dak 20
Sistolik kan bas›nc› <100 mmHg 30
Solunum h›z› ≥30/dak 20
Vücut s›cakl›¤› <36°C 20
Oryantasyon bozuklu¤u, letarji, stupor, koma 60
SaO2 <%90 20

Veriler, kaynak 214’ten al›nm›flt›r.
Risk kategorileri (tüm nedenlere ba¤l› 30 günlük mortalite, %): s›n›f I, <65 puan
(%0); s›n›f II, 66-85 puan (%1); s›n›f III, 86-105 puan (%3.1); s›n›f IV, 106-125
puan (%10.4); s›n›f V >125 puan (%24.4). Düflük risk = s›n›f I ve II (%0-1).
SaO2 = pulsoksimetri.
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lere ba¤l› 3 ayl›k mortalite tahmininde %99 NPD’ye sahip oldu¤u bu-
lunmufltur.217

Özetle, klinik de¤erlendirme ve rutin laboratuvar testleriyle elde
edilen çok say›da de¤iflken akut PE’de prognozla iliflkilidir. Son risk s›-
n›flamas›nda hastayla iliflkili olarak önceden var olan etkenlerin de göz
önüne al›nmas› yararl› olabilir.

Prognostik de¤erlendirme stratejisi
PE tan›s›yla eflzamanl› olarak, risk s›n›flamas› ve tedavi karar›n›n veril-
mesinde prognostik de¤erlendirme yap›lmas› gerekir. PE’de risk grup-
lamas›n›n aflamalar› vard›r; hemodinamik durum de¤erlendirmesi ile
bafllar ve laboratuvar testlerinin yard›m›yla devam eder (bkz. Pulmo-
ner embolinin ciddiyet derecesi alt bölümünde Tablo 4 ve 5).

fiok ya da persistan arteriyel hipotansiyon (yeni bafllayan aritmi, hi-
povolemi ya da sepsis olmamas› halinde, sistolik kan bas›nc›n›n >15 da-
kika süreyle ≥40 mmHg düflmesi ya da <90 mmHg olmas› fleklinde ta-
n›mlan›r) varl›¤›nda, yüksek riskli PE tan›s› konur ve bu, özgül tedavi
gerektiren, yaflam› tehdit eden acil bir durumdur.33,171

Geriye kalan, yüksek riskli olmayan, normotansif hastalarda, sa¤
ventrikül ifllev bozuklu¤u belirteçlerinin173 ve/veya miyokart hasar›-
n›n208 varl›¤›, orta riskli PE grubunu belirler. ‹fllev bozuklu¤u ve hasar
ile ilgili belirteçlerin her ikisinin de pozitif oldu¤u orta riskli PE hastala-
r›nda riskin, sonuçlar›n uyumsuz oldu¤u hastalardakine göre daha
yüksek olmas› muhtemeldir. K›sa vadedeki mortalitenin %30’un üze-
rinde oldu¤u bildirilmifl olmakla birlikte, kesin bir sonuç ifade etmek
için veriler hâlâ yetersizdir.189,211

Sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ya da miyokart hasar› ile ilgili kan›t
bulunmayan, hemodinamik aç›dan stabil hastalarda düflük riskli PE söz
konusudur. Yüksek riskli olmayan PE’nin söz konusu oldu¤u bir has-
ta, miyokart ifllev bozuklu¤u belirteçlerinden en az biri ve miyokart
hasar› belirteçlerinden en az biri de¤erlendirilmiflse, düflük riskli PE ka-
tegorisine al›nabilir.

Rutin olarak toplanan klinik veriler ve laboratuvar verilerinin de,
a¤›rl›kl› bir puana entegre edilmeleri halinde, akut PE’de prognostik
de¤eri olabilir (Tablo 12). Hastan›n ayn› zamanda önceden var olan
durumunu ve komorbiditelerini de göz önüne alan böyle bir puan, ak-
si takdirde düflük riskli PE grubunda olabilecek hastalar›n erken tabur-
cu edilmesini ve ayaktan tedavisini düflünürken yard›mc› olabilir.

Pulmoner arter yata¤›n›n embolik t›kanma yükünün anatomik da-
¤›l›m›, anjiyografi (Miller ve Walsh puanlar›),134,136 spiral BT (obstrük-

siyon indeksi)178 ya da akci¤er sintigrafisi218 ile de¤erlendirilebilir. Bu-
na karfl›l›k, risk gruplamas›nda anatomik de¤erlendirme, PE’nin ifllev-
sel (hemodinamik) sonuçlar›na dayal› de¤erlendirmeye göre daha az
anlam tafl›r ve günümüzde, prognostik amaçlarla kullan›lmas› tavsiye
edilmemektedir.

Özetle, hemodinamik durumun, sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u bul-
gular› ve miyokart hasar› bulgular›n›n, hastayla iliflkili ek faktörlerin de-
¤erlendirilmesi, optimum risk s›n›flamas› için yararl›d›r.

Tedavi

Hemodinamik destek ve solunum deste¤i
Düflük sistemik debi ile sonuçlanan akut RV yetersizli¤i, yüksek riskli
PE hastalar›nda baflta gelen ölüm nedenidir. Bu nedenle, PE ve RV ye-
tersizli¤i olan hastalarda destek tedavi yaflamsal önem tafl›r.

Deneysel çal›flmalar, agresif hacim geniflletici tedavinin, mekanik
afl›r› gerilme ve/veya kas›labilirli¤i bask›layan refleks mekanizmalar
arac›l›¤›yla RV ifllevini daha da kötülefltirebilece¤ini göstermektedir.219

Öte yadan, küçük bir klinik çal›flmada, kardiyak indeksi düflük, nor-
motansif akut PE hastalar›nda 500 mL dekstran infüzyonu sonras›
kardiyak indeksin 1.6’dan 2.0 L/dak/m2’ye ç›kt›¤› izlenmifltir.220 Gö-
ründü¤ü kadar›yla, orta dereceli bir s›v› tedavisi, kardiyak indeksi dü-
flük ve kan bas›nc› normal olan PE’li hastalarda kalp indeksinin artma-
s›na yard›mc› olabilmektedir.

‹zoproterenol, pulmoner vazodilatasyonu da uyaran inotropik bir
ilaçt›r; ancak bu olumlu etkiler karfl›s›nda periferik vazodilatasyon ge-
nellikle a¤›r basar. Sonuçta geliflen hipotansiyon, RV perfüzyonunda
azalmaya ve iskemiye yol açabilir.221 Noradrenalin, bir yandan perife-
rik alfa reseptörlerini uyararak ve sistemik kan bas›nc›n› yükselterek
RV koroner perfüzyonunu art›r›rken, bir yandan da do¤rudan pozitif
inotropik etki göstererek görünüfle göre RV ifllevini düzeltmektedir.
Noradrenalinin PE üzerindeki klinik etkilerine iliflkin klinik veri bulun-
mamaktad›r ve kullan›m› olas›l›kla, hipotansif hastalarla s›n›rl› kalmal›-
d›r.222 PE nedeniyle yo¤un bak›m birimine baflvurmas› gereken az sa-
y›da hasta içeren bir seride, dobutamin kalp debisini art›rm›fl, sabit bir
arteriyel PO2’de oksijen tafl›nmas›n› ve doku oksijenlenmesini olumlu
etkilemifltir.223 Kardiyak indeksi düflük, kan bas›nc› normal olan PE’li
10 hastay› içeren bir baflka çal›flmada, orta dozda intravenöz dobuta-
min infüzyonu ile kardiyak indekste %35 oran›nda art›fl oldu¤u göz-
lenmifl; kalp h›z›, sistemik arteriyel bas›nç ya da ortalama pulmoner
arteriyel bas›nçta anlaml› bir de¤ifliklik olmam›flt›r.224 Buna göre, kar-
diyak indeksi düflük, kan bas›nc› normal olan PE hastalar›nda dobuta-
min ve/veya dopamin kullan›m› düflünülebilir. Ancak, kardiyak indek-
si fizyolojik de¤erlerin üzerine ç›karmak, ak›m›n (k›smen) t›kal› da-
marlardan t›kal› olmayan damarlara yeniden da¤›l›m›n› sa¤layarak,
ventilasyon-perfüzyon uyumsuzlu¤unu daha da art›rabilir.221,223 Ad-
renalin, noradrenalin ile dobutaminin yararl› etkilerini bir araya getirir-
ken, dobutaminin sistemik vazodilatatör etkilerini göstermez.221 fiok
görülen PE hastalar›nda, adrenalin yararl› etkiler gösterebilir.225

Vazodilatatörler, hayvanlarda pulmoner arteriyel bas›nc› ve pul-
moner vasküler direnci azalt›r; PE’li hastalarda da, daha az ölçüde ol-
makla birlikte, ayn› etkileri gösterir.40,42 Bafll›ca sorun, bu ilaçlar›n sis-
temik (intravenöz) uygulama sonras› gösterdi¤i etkinin pulmoner da-
mar yata¤›na özgü olmamas›d›r. Bu s›n›rlamay› aflmak için, inhalasyon

Tavsiyeler; prognostik de¤erlendirme

• Yüksek riskli ve yüksek riskli olmayan PE’ye ba¤l›
erken mortalite gözlenen hastalar›n ayr›m› için,
flüpheli ve/veya do¤rulanm›fl PE’ye yönelik olarak
bafllang›çta, flok ve hipotansiyon varl›¤›na dayal›
risk s›n›flamas› yap›lmas› tavsiye edilmektedir

• Yüksek riskli olmayan PE hastalar›n›n,
görüntülemeye ve sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ile
miyokart hasar› bilerteçlerine dayanarak, orta ya
da düflük riskli PE altgruplar›na ayr›lmas›
düflünülmelidir 

aTavsiye s›n›f›.
bKan›t düzeyi.

S›n›fa Düzeyb

I B
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yoluyla vazodilatatörler uygulanabilir.226 Küçük klinik çal›flmalardan
elde edilen verilere göre, nitrik oksit inhalasyonu, PE’li hastalarda he-
modinamik durum ve gaz al›flveriflini düzeltebilir.227-229 PE’ye ikincil
geliflen pulmoner hipertansiyon tedavisinde inhale aerosol fleklinde
kullan›lan prostasiklin ile ilgili az veri bulunmaktad›r.226,230,231

Deneysel ön veriler, akut PE’de levosimendan›n, pulmoner vazo-
dilatasyon oluflturmakla birlikte RV kas›labilirli¤ini art›rmas› sonucu,
sa¤ ventrikül-pulmoner arter ba¤lant›s›n› yeniden düzenleyebilece¤ini
düflündürmektedir.232

PE’de endotelin antagonistleri ve fosfodiesteraz-5 inhibitörleri
kullan›m›na olan ilgi giderek artmaktad›r. Deneysel çal›flmalarda, en-
dotelin reseptörlerinin antagonizmas›, masif PE’nin neden oldu¤u
pulmoner hipertansiyonun fliddetini azaltm›flt›r.233,234 Sildenafil infüz-
yonu da, deneysel PE’de pulmoner arter bas›nc›ndaki art›fl› düflür-
müfltür.235,236

PE’li hastalarda hipoksemi ve hiperkapniye s›k rastlan›r; ancak
bunlar›n a¤›rl›¤›, olgular›n ço¤unda orta derecelidir. Aç›k foramen
ovale, sa¤ atriyum bas›nc›n›n sol atriyum bas›nc›n› aflmas› sonucu ge-
liflen flanta ba¤l› hipoksemiyi kötülefltirebilir.177,237 Hipoksemi, genel-
likle nazal oksijen uygulamas›yla azal›r ve mekanik ventilasyon nadi-
ren gerekir. Atefl ve ajitasyonu azaltmaya yönelik önlemlerle ve solu-
num ifli afl›r› düzeydeyse mekanik ventilasyon uygulanarak, oksijen tü-
ketimi en aza indirilmelidir. Mekanik ventilasyon gerekti¤inde, isten-
meyen hemodinamik etkilerin s›n›rland›r›lmas› için özen gösterilmeli-
dir. Özellikle, mekanik ventilasyonun uyard›¤› pozitif intratorasik ba-
s›nç venöz dönüflü azaltarak, masif PE’li hastalarda RV yetersizli¤ini
kötülefltirebilir. Bu nedenle, pozitif ekspirasyon sonu bas›nc› temkinli
uygulanmal›d›r. ‹nspirasyon sonu plato bas›nc›n› 30 cm H2O’nun al-
t›nda tutabilmek için, düflük tidal volümler (yaklafl›k 6 mL/kg ya¤s›z
vücut a¤›rl›¤›) kullan›lmal›d›r.238

Özetle, flok ya da hipotansiyonla karfl›m›za ç›kan, flüpheli ya da
do¤rulanm›fl PE’li hastalarda, hemodinamik destek ve solunum deste-
¤i uygulanmas› gerekir.

Tromboliz
Randomize çal›flmalar175,218,239-244 tutarl› biçimde trombolitik tedavi-
nin, tromboembolik t›kanmay› h›zla çözdü¤ünü ve hemodinamik pa-
rametreler üzerinde yararl› etki gösterdi¤ini ortaya koymufltur. Ön-
ceki küçük bir çal›flmada, 72 saatlik streptokinaz tedavisinden sonra
kardiyak indekste %80’lik bir art›fl ve pulmoner arteriyel bas›nçta
%40 düzeyinde bir azalma izlenmifltir.245 Plazminojen  Aktivatörü
‹talyan Çok Merkezli Çal›flmas› 2’de, seri anjiyografiler, 100 mg re-
kombinan doku plazminojen aktivatörünün (rtPA), 2 saatlik infüzyon
sonunda vasküler t›kanmada %12 oran›nda bir azalma sa¤lad›¤›n›, bu-
na karfl›l›k, heparin alan hastalarda de¤ifliklik olmad›¤›n› ortaya koy-
mufltur.239 rtPA etkisinin ana pulmoner arter bas›nc›nda %30 azalma
ve kardiyak indekste %15 art›flla iliflkili oldu¤u bulunmufltur. Trombo-
lizle ilgili en büyük çal›flmalardan biri, rtPA tedavisinden 3 saat sonra
ekokardiyografide, ortalama RV diyastol sonu alan›nda anlaml› azal-
ma oldu¤unu göstermifltir.175

Farkl› trombolitik ilaçlar›n karfl›laflt›r›ld›¤› Ürokinaz-Streptokinaz
Pulmoner Emboli Çal›flmas› (Urokinase-Streptokinase Pulmonary
Embolism Trial [USPET]), 12-24 saat süreyle uygulanan ürokinaz ya
da streptokinaz›n eflit derece etkin oldu¤unu göstermifltir.246 Daha

yak›n zamanl› randomize çal›flmalarda247,248 2 saat içinde infüze edi-
len 100 mg rtPA’n›n, 12 ya da 24 saat içinde 4400 IU/kg/saat h›zla
infüze edilen ürokinaza göre, daha h›zl› anjiyografik ve hemodinamik
düzelme sa¤lad›¤›, ürokinaz infüzyonu sonunda ise sonuçlar›n farkl›-
l›k göstermedi¤i bildirilmifltir. Benzer flekilde, 2 saatlik rtPA infüzyo-
nunun 12 saatlik streptokinaz infüzyonuna (100 000 IU/saat) üstün
oldu¤u, ancak ayn› streptokinaz dozu 2 saat içinde uyguland›¤›nda,
fark gözlenmedi¤i bildirilmifltir.249,250 Dahas›, 2 saatlik 100 mg rtPA
rejimini, k›sa süreli (15 dakika) 0.6 mg/kg rtPA infüzyonu ile karfl›-
laflt›ran iki çal›flmada, 2 saatlik rejim ile az da olsa daha h›zl› düzelme
ve kanama oranlar›nda hafif bir art›fl yönünde anlaml› olmayan bir
e¤ilim bildirilmifltir.251,252 rtPA’n›n kateterle pulmoner artere do¤ru-
dan infüzyonunun (azalt›lm›fl dozda), sistemik intravenöz trombolize
herhangi bir üstünlü¤ü olmad›¤› bulunmufltur.253 Kateterin  girifl ye-
rinde kanama riskini de art›rd›¤› için, genel olarak, bu yaklafl›mdan ka-
ç›nmak gerekir.

Streptokinaz, ürokinaz ve rtPA’dan oluflan onaylanm›fl tromboli-
tik rejimler Tablo 13’te gösterilmifltir. Otuz dakika arayla iki enjek-
siyon (10 U) fleklinde uygulanan çift bolus reteplaz tedavisiyle de tat-
min edici hemodinamik sonuçlara ulafl›lm›flt›r.254 Kontrollü olmayan
ön veriler, göründü¤ü kadar›yla, teneplaz›n akut PE’deki etkinli¤ini
ve güvenlili¤ini desteklemekteir.255 Heparin, streptokinaz ya da üro-
kinazla eflzamanl› olarak infüze edilmemelidir; ancak alteplaz ile bir-
likte uygulanabilir.

Genel olarak, hastalar›n yaklafl›k %92’si, ilk 36 saat içindeki klinik
ve ekokardiyografik düzelmeye dayanarak, trombolize yan›t veren-
ler fleklinde s›n›flanabilir.256 En büyük yarar, tedaviye belirtilerin bafl-
lang›c›ndan sonraki 48 saat içinde baflland›¤›nda gözlenir,243 ancak
6-14 günden beri belirtileri olan hastalarda da tromboliz yarar sa¤-
layabilir.257

Etkinin h›zl› bafllamas›na ra¤men, trombolizin heparine üstün olan
hemodinamik yararlar› ilk birkaç gün ile s›n›rl›d›r. Tedaviden bir haf-
ta sonra, vasküler t›kanma218,239 ve RV ifllev bozuklu¤unun geri dön-
mesi258 tromboliz uygulanan hastalarla heparin tedavisi uygulanan
hastalar aras›nda farkl›l›k göstermemifltir.

Trombolitik tedavi, özellikle de zemin haz›rlayan faktörler ya
da komorbiditelerin bulunmas› halinde, anlaml› bir kanama riski ta-
fl›r. Randomize çal›flmalardan218,239,241,247,248,252,253,259-261 özetle-
nen veriler, %13 oran›nda majör kanama ve %1.8 oran›nda int-
rakraniyal/ölümcül kanamaya iflaret etmektedir. Bu çal›flmalar ara-
s›nda en yeni olanlarda175,259 yaflam› tehdit eden kanama daha az

Tablo 13 Pulmoner embolide onaylanm›fl trombolitik
rejimler

Streptokinaz 250 000 IU yükleme dozu olarak 30 dakikada, 
takiben 100 000 IU/saat 12-24 saatte

H›zl› rejim: 1.5 milyon IU, 2 saatte

Ürokinaz 4400 IU/kg yükleme dozu olarak, 10 dakikada, 
takiben 4400 IU/kg/saat 12-24 saatte

H›zl› rejim: 3 milyon IU, 2 saatte

rtPA 100 mg, 2 saatte 

ya da 0.6 mg/kg, 15 dakikada (maks. doz 50 mg)

rtPA = rekombinan doku plazminojen aktivatörü.
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oranda bildirilmifltir. Bu, son 10 y›lda giderek daha fazla benimse-
nen bir strateji olarak, PE tan›s›n›n do¤rulanmas›nda invazif olma-
yan görüntüleme yöntemleri kullan›ld›¤›nda,262 trombolize ba¤l›
kanama oranlar›n›n daha düflük oldu¤u gözlemiyle de uyumlu gö-
zükmektedir.

Trombolizin, PE’li hastalar›n klinik sonlan›m› üzerindeki genel et-
kilerinin de¤erlendirilmesi zordur. Tromboliz çal›flmalar›, bir istis-
na259 d›fl›nda, klinik son noktalara yönelik olarak tasarlanmam›flt›r.
Kanama riskinin, trombolizden sa¤lanacak olas› klinik yararlar karfl›-
s›ndaki a¤›rl›¤›n› belirlemede, yüksek riskli, orta riskli ve düflük riskli
PE’nin do¤al seyrini ve prognozunu ak›lda tutmak önemlidir. Buna
ba¤l› olarak, miyokart infarktüsünde mutlak olarak düflünülen trom-
boliz kontrendikasyonlar› (örne¤in; son 3 hafta içinde cerrahi giriflim
ya da son 1 ay içinde gastrointestinal kanama geçirmifl olma)
(Tablo 14), yaflam› tehdit eden, yüksek riskli PE bulunan bir hastada
görece kontrendikasyon haline gelebilir.

Özetle, kardiyojenik flok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon
tablosuyla gelen, yüksek riskli PE hastalar›n›n birinci s›ra tedavisi, çok
az mutlak kontrendikasyonu olan trombolitik tedavidir. Yüksek riskli
olmayan hastalarda trombolizin rutin kullan›m› tavsiye edilmemekle
birlikte, orta riskli PE grubundaki seçilmifl hastalarda, kanama riskini
art›ran durumlar›n ayr›nt›l› biçimde gözden geçirilmesini takiben,
tromboliz uygulanabilir. Trombolitik tedavi, düflük riskli PE hastalar›n-
da kullan›lmamal›d›r.

Cerrahi pulmoner embolektomi
PE’ye yönelik t›bbi tedavinin kullan›ma girmesinden y›llarca önce, ilk
baflar›l› cerrahi pulmoner embolektomi 1924 y›l›nda gerçeklefltiril-
mifltir.264 Cerrahi embolektomi uzun süre, nadir uygulanan bir kur-
tarma giriflimi olarak kalm›flt› ve etkinli¤i ile güvenlili¤ine iliflkin ol-
dukça az veri vard›. Ancak son zamanlarda, baz› merkezlerde, PE’de

kalp cerrah›n› da içeren disiplinler aras› tedavi yaklafl›mlar› kullan›l-
maya bafllanm›flt›r.265,266

Geleneksel olarak, pulmoner embolektomi, kardiyopulmoner re-
süsitasyon uygulanmas› gerekebilecek hastalar için saklanm›flt›r. Kont-
rendikasyonlar› olan ya da trombolize yetersiz yan›t veren hastalar-
da, aç›k foramen ovalesi ve kalp içi trombüsü olanlarda da uygula-
n›r.256,265 Perkütan femoral kanülasyon ile tafl›nabilir vücut d›fl› des-
tek sistemleri, dolafl›m ve oksijenlenmeyi sa¤lay›p, kesin tan› için za-
man kazand›rarak, kritik durumlarda yararl› olabilir.267-269 Bir seride,
PE ve RV ifllev bozuklu¤u olan, persistan hipotansiyon ya da flok sap-
tanmayan hastalarda da embolektomi uygulanm›flt›r.270

Rutin kalp cerrahisi programlar› olan merkezlerde, pulmoner
embolektomi basit bir giriflimdir. H›zl› anestezi indüksiyonu ve med-
yan sternotomiyi takiben, normotermik kardiyopulmoner baypas
uygulan›r. Kalp içi trombüsler ya da aç›k foramen ovale olmad›¤› sü-
rece, aortun çapraz klampe edilmesinden ve kardiyoplejik kalp dur-
mas›ndan kaç›nmal›d›r.266,270 PA gövdesinin insizyonu ve genellikle
sa¤ pulmoner artere yap›lan ek bir arteriyotomi ile, her iki pulmoner
arterdeki p›ht›lar, do¤rudan görülerek, künt kavrama aletleriyle ç›-
kart›labilir. RV ifllevi düzelene kadar, kardiyopulmoner baypas sonra-
s› uzun bir nekahet dönemi geçmesi gerekebilir. Önceden uygulanm›fl
trombolizin cerrahi embolektomi için bir kontrendikasyon olmamas›-
na karfl›l›k, preoperatif tromboliz uygulanan hastalarda kanama soru-
nu olabilir.270 ‹nferior vena kava filtresinin rutin yerlefltirilmesi hâlâ
tart›flmal› bir konudur.

Geçmiflte, pulmoner embolektomi sonuçlar›n›n, mortalitenin yük-
sek olmas› nedeniyle, kötü oldu¤u düflünülüyordu.271-273 Embolekto-
mi için endikasyon spektrumunun daha genifl oldu¤u, RV ifllev bozuk-
lu¤u olan, ancak flok görülmeyen hastalarda, erken dönemdeki mor-
talite oranlar›n›n %6-8 oldu¤u bildirilmifltir.256,266,270

Uzun zamandan beri var olan dispne ve a¤›r pulmoner hipertan-
siyon öyküsü üzerine geliflen akut PE ata¤›yla baflvuran hastalarda
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon görülme olas›l›¤› da-
ha yüksektir. Bu hastalar, özelleflmifl merkezlerde yap›lmas› gereken
spesifik pulmoner endarterektomiye ihtiyaç duyduklar› için, embo-
lektomiye aday de¤ildirler.274

Özetle, güncel cerrahi tekniklerle uygulanan pulmoner embolek-
tomi, trombolizin mutlak kontrendike oldu¤u ya da baflar›s›z oldu¤u
yüksek riskli PE hastalar›nda de¤erli bir tedavi seçene¤idir.

Perkütan kateterle embolektomi ve
fragmantasyon
K›smen t›kanm›fl bir pulmoner trunkusu ya da majör pulmoner arter-
leri açmak için uygulanan perkütan teknikler, yüksek riskli PE’deki
baz› kritik durumlarda hayat kurtar›c› olabilir.275,276 Mevcut kan›tlar
olgu sunumlar› ya da hasta serileriyle s›n›rl› olmakla birlikte, bu tür ifl-
lemler, mutlak kontrendikasyonlar›n oldu¤u durumlarda trombolize
alternatif olarak, trombolizin hemodinami¤i düzeltmede baflar›l› ola-
mad›¤› durumlarda yard›mc› tedavi olarak ya da hemen kardiyopul-
moner baypas yap›lamayacak durumlarda cerrahiye alternatif olarak
gerçeklefltirilebilir.

Greenfield “suction” embolektomi kateteri 1969 y›l›nda kullan›-
ma girmifltir277 ve FDA onay› alm›fl tek alettir. Konvansiyonel kalp ka-
teterleri275 ya da rotasyonel veya baflka yumuflat›c› aletlerin278 eklen-

Tablo 14 Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar›

Mutlak kontrendikasyonlara

• Herhangi bir zamanda geliflen hemorajik inme ya da nedeni
bilinmeyen inme

• Son 6 ay içinde geliflen iskemik inme
• Merkezi sinir sistemi hasar› ya da tümörleri
• Yak›n zamanda geçirilmifl travma/cerrahi giriflim/kafa yaralanmas›

(son 3 hafta içinde)
• Son 1 ay içinde geçirilen gastrointestinal kanama
• Bilinen kanama

Görece kontrendikasyonlar
• Son 6 ay içinde geçici iskemik atak
• Oral antikoagülan tedavi
• Gebelik ya da gebelik sonras› birinci hafta
• Kompresyon uygulanamayan kateter giriflleri
• Travmatik resüsitasyon
• Tedaviye dirençli hipertansiyon (sistolik kan bas›nc› >180 mmHg)
• ‹lerlemifl karaci¤er hastal›¤›
• Enfektif endokardit
• Aktif peptik ülser

Kaynak 263’ten al›nm›flt›r.
aAkut miyokart infarktüsü gibi durumlarda mutlak oldu¤u düflünülen tromboliz
kontrendikasyonlar›, yaflam› tehdit eden, yüksek riskli PE olan bir hastada görece
kontrendikasyona dönüflebilir.
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di¤i özel olarak tasarlanm›fl pulmoner kateterler kullanarak parçala-
ma ve da¤›tma, 1980’lerin sonlar›ndan itibaren teknik olarak geliflti-
rilmifltir. Günümüzde kullan›lan aletlerle, de¤iflken derecede iyi so-
nuçlar bildirilmifltir, ancak bunlar klinik çal›flmalarda ayr›nt›l› olarak
de¤erlendirilmemifltir.

Baz› aletlerin (6-11 F kateter k›l›flar› arac›l›¤›yla tak›labilen) pulmo-
ner arterlere yerlefltirilmesi, özellikle de sa¤ ana pulmoner arter t›ka-
l›ysa, el çabuklu¤u gerektirir. Daha küçük dallarda fragmantasyonun
yarar sa¤lama olas›l›¤› düflük oldu¤u ve perforasyon riskiyle birlikte
daha narin yap›lara zarar verme olas›l›¤› bulundu¤u için, kateter tek-
nikleri yaln›zca ana arterlerde kullan›lmal›d›r.279

Baflar›l› trombüs fragmantasyonunu takiben çarp›c› bir hemodina-
mik düzelme elde edilebilir. Hemodinamik düzelme sonras›nda, anji-
yografi sonucuna bak›lmaks›z›n, ifllemin hemen sonland›r›lmas› önem-
lidir. Orta dereceli görünen anjiyografik de¤iflikli¤e ra¤men, pulmo-
ner kan ak›m›nda önemli bir düzelme olabilir.

Perkütan ifllemlerin komplikasyonlar› aras›nda, kateter girifl yerin-
de, genellikle femoral vende lokal hasar, kalp yap›lar›n›n perforasyo-
nu, tamponat ve kontrast madde reaksiyonlar› yer al›r. ‹lyak ve kaval
ak›m anjiyografik olarak de¤erlendirilebilir; ancak kalan trombüsle
obstrüksiyon nadiren bir sorun olabilir.

Özetle, kateterle embolektomi ya da proksimal pulmoner arter-
deki p›ht›lar›n fragmantasyonu, trombolizin mutlak kontrendike ol-
du¤u ya da baflar›s›z kald›¤›, yüksek riskli PE hastalar›nda, cerrahi te-
daviye bir alternatif olarak düflünülebilir.

Bafllang›çta antikoagülasyon
Antikoagülan tedavi, PE’li hastalar›n tedavisinde çok önemli bir rol oy-
nar. PE’li hastalarda antikoagülasyona hemen bafllaman›n gerekli oldu-
¤u, 1960’l› y›llarda yap›lan ve tedavi uygulanmamas› ile karfl›laflt›r›lan
fraksiyonlanmam›fl heparin uygulamas›n›n sa¤lad›¤› faydalar› gösteren,
temel bir çal›flman›n sonuçlar›na dayanmaktad›r.280 PE’de bafllang›çta
uygulanan antikoagülasyonun amac›; kabul edilebilir kanama kompli-
kasyonlar› oran›yla, ölümü ve tekrarlayan olaylar› önlemektir.

H›zl› antikoagülasyon yaln›zca, intravenöz fraksiyonlanmam›fl he-
parin, subkütan düflük molekül a¤›rl›kl› heparin (DMAH) ya da sub-
kütan fondaparinuks gibi parenteral antikoagülanlarla sa¤lanabilir.281

Tedavi uygulanmayan hastalardaki yüksek mortalite oran› göz önüne
al›narak, PE flüphesi olan hastalarda, kesin tan›n›n do¤rulanmas› için
beklenirken, antikoagülan tedavi uygulanmas› düflünülmelidir.

Parenteral antikoagülanlarla tedaviyi takiben genellikle oral K vita-
mini antagonistlerine (KVA) bafllan›r. Randomize kontrollü bir çal›fl-
mada, yaln›zca KVA ile tedaviye bafllama, heparini takiben KVA uygu-
lanmas›yla karfl›laflt›r›lm›fl ve yaln›zca KVA uygulanan hastalarda yine-
leyen VTE’nin üç kat daha yüksek oldu¤unun gösterilmesiyle, KVA’la-
ra ek olarak, bafllang›çta heparin uygulanmas›n›n gerekli oldu¤u orta-
ya konmufltur.282 ‹ntravenöz fraksiyonlanmam›fl heparin uygulan›yor-
sa, kiloya göre ayarlanan 80 U/kg dozun bolus enjeksiyonla verilme-
sinden sonra, 18 U/kg/saat h›zla infüzyona geçilmesi, sabit dozlarda
heparin uygulanmas›na tercih edilmelidir.283 Terapötik heparin düzey-
lerine karfl›l›k gelen aPTT uzamas›na  (kontrolün 1.5-2.5 kat›) h›zla
ulaflmak ve bu düzeyi korumak için, fraksiyonlanmam›fl heparin doz-
lar› aktive parsiyel tromboplastin zaman›na (aPTT) dayanan bir no-
mogram kullan›larak ayarlanmal›d›r (Tablo 15). aPTT bolus enjeksi-
yondan 4-6 saat sonra ve her doz ayarlamas›ndan 3 saat sonra ya da
hedef terapötik doza ulafl›ld›ktan sonra günde bir kez ölçülmelidir. 

aPTT’nin, heparinin antikoagülan etkisini de¤erlendirmede mü-
kemmel bir belirteç olmad›¤›na dikkat edilmelidir. Bu nedenle, anti-
faktör Xa heparin düzeyi en az 0.35 IU/mL ise, aPTT oran› terapö-
tik aral›¤›n alt›nda kalsa bile, infüzyon h›z›n›n 1667 U/saat’in
(40 000 U/güne karfl›l›k) üzerine ç›kar›lmas› gerekmez.284

Böbrek yetersizli¤i olan hastalarda düflük molekül a¤›rl›kl› hepa-
rinler dikkatli kullan›lmal›d›r ve doz anti-Xa düzeyine göre ayarlan-
mal›d›r. A¤›r böbrek bozuklu¤u (kreatinin klirensi <30 mL/dak)
olan hastalarda, bafllang›ç antikoagülasyonunda, böbreklerden at›l-
mad›¤› ve kanama riski yüksek hastalarda antikoagülan etkisi h›zla
geri dönebildi¤i için, intravenöz fraksiyonlanmam›fl heparin tercih
edilmelidir. Di¤er bütün akut PE olgular›nda, fraksiyonlanmam›fl he-
parin yerine, subkütan uygulanan kiloya göre ayarlanm›fl DMAH,
monitörizasyon gerekmeksizin uygulanabilir.

Tablo 15 Aktive parsiyel tromboplastin zaman›na dayal›
intravenöz fraksiyonlanmam›fl heparin dozunun ayarlanmas›

Aktive parsiyel Doz de¤iflikli¤i
tromboplastin zaman›

<35 sn (kontrolün <1.2 kat›) 80 U/kg bolus; infüzyon 
h›z›n› 4 U/kg/saat art›r›n

35-45 sn (kontrolün 1.2-1.5 kat›) 40 U/kg bolus; infüzyon 
h›z›n› 2 U/kg/saat art›r›n

46-70 sn (kontrolün 1.5-2.3 kat›) De¤ifliklik yok

71-90 sn (kontrolün 2.3-3.0 kat›) ‹nfüzyon h›z›n› 2 U/kg/saat
azalt›n

>90 sn (kontrolün >3.0 kat›) ‹nfüzyonu 1 saatli¤ine 
durdurun; sonra infüzyon 
h›z›n› 3 U/kg/saat azalt›n

Veriler, kaynak 283’ten al›nm›flt›r. Bu makale, “Arch Intern Med, Vol. 156,
Raschke RA, Gollihare B, Peirce JC. The effectiveness of implementing the
weight-based heparin nomogram as a practice guideline, 1645-1649. © (1996)
American Medical Association”da yay›mlanm›flt›r. Her hakk› sakl›d›r.

Tablo 16 Pulmoner emboli tedavisinde onaylanm›fl
subkütan düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ve fondaparinuks
rejimleri

Doz Aral›k

Enoksaparin 1.0 mg/kg 12 saatte bir
ya da 1.5 mg/kga Günde bir keza

Tinzaparin 175 U/kg Günde bir kez

Fondaparinuks 5 mg (vücut a¤›rl›¤› <50 kg) Günde bir kez
7.5 mg (vücut a¤›rl›¤› 50-100 kg)
10 mg (vücut a¤›rl›¤› >100 kg)

Dalteparin, kanserli hastalarda, semptomatik VTE’nin (proksimal DVT ve/veya
PE) uzat›lm›fl tedavisinde, bafllang›ç dozu 200 U/kg olacak flekilde, günde bir kez
s.c. yolla uygulanmak üzere onaylanm›flt›r (ayr›nt›lar için ürün prospektüsüne
bak›n).
aEnoksaparin enjeksiyonu, ABD’de ve hepsinde olmamakla birlikte baz› Avrupa
ülkelerinde, hastanede yatan hastalar›n tedavisinde, günde bir kez, 1.5 mg/kg
dozunda kullan›lmak üzere onaylanm›flt›r. 
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Baz› çal›flmalarda, subkütan DMAH’nin etkinli¤i ve güvenirli¤i,
fraksiyonlanmam›fl heparininki ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Yüksek riskli ol-
mayan semptomatik PE’li ya da semptomatik DVT’ye ba¤l› asempto-
matik PE’li toplam 1951 hastay› içeren önemli çal›flmalar285-293 bir
meta-analiz294 kapsam›nda incelenmifltir. Çal›flmada uygulanan tedavi
sonunda (5-14 gün), DMAH yineleyen VTE (OO, 0.63; %95 GA,
0.33-1.18) aç›s›ndan en az fraksiyonlanmam›fl heparin kadar etkili ve
majör kanama aç›s›ndan da en az onun kadar güvenli (OO, 0.67;
%95 GA, 0.36-1.27) bulunmufltur. Tüm nedenlere ba¤l› mortalite
her iki grupta benzerdir (OO, 1.20; %95 GA, 0.59-2.45).

Tablo 16’da, günümüzde akut PE tedavisi için onaylanm›fl düflük
molekül a¤r›l›kl› heparinler yer almaktad›r. DVT tedavisinde onay-
lanm›fl di¤er DMAH’ler de bazen PE’de kullan›lmaktad›r. Hemodina-
mik aç›dan dengesiz olan, yüksek riskli PE hastalar›nda DMAH kul-
lan›lmas› tavsiye edilemez; çünkü bu tür hastalar, PE’de bu ilaçlar›n
etkinli¤ini ve güvenlili¤ini s›nayan randomize çal›flmalara al›nmam›fl-
t›r. DMAH alan bir hastada antifaktör Xa aktivitesi  (anti-Xa) düzey-
lerinin rutin olarak ölçülmesi gerekmez; ancak a¤›r böbrek yetersiz-
li¤i olan hastalarda ve gebelik s›ras›nda bu ölçümlerin yap›lmas› dü-
flünülmelidir.295 Anti-Xa testi için örnek genellikle, anti-Xa düzeyle-
rinin en yüksek oldu¤u, sabah enjeksiyonundan 4 saat sonra al›n›r.
Günde iki kez uygulama için hedef aral›¤›n 0.6-1.0 IU/mL, günde bir
kez uygulama için ise 1.0-2.0 IU/mL olmas› önerilmektedir; ancak
bu tavsiyelerin ikisi de kesin de¤ildir.295

Heparine ba¤l› trombositopeni (HBT) riski nedeniyle, fraksiyon-
lanmam›fl ya da düflük molekül a¤›rl›kl› heparin tedavisi s›ras›nda
trombosit say›s›n›n izlenmesi gerekir (bkz. Özgül sorunlar).

Kiloya göre ayarlanm›fl dozlarda, subkütan yolla uygulanan, seçici
faktör Xa inhibitörü olan fondaparinuks, DMAH’nin de¤erli bir alter-
natifidir. Yar›lanma ömrü 15-20 saat oldu¤u için, fondaparinuks sub-
kütan yolla günde bir kez uygulan›r (Tablo 16). Trombolitik tedavi en-
dikasyonu olmayan, akut PE’li 2213 hastay› kapsayan aç›k etiketli bir
çal›flmada, kiloya göre ayarlanm›fl, sabit dozda fondaparinuksun, int-
ravenöz yolla uygulanan fraksiyonlanmam›fl heparin ile elde edilen so-
nuçlara benzer flekilde, yineleyen VTE (3. ayda %3.8’e karfl›l›k %5.0)
ve majör kanama (%1.3’e karfl›l›k %1.1) oranlar›yla iliflkili oldu¤u bu-
lunmufltur.296 Fondaparinuks kullan›m›nda kan›tlanm›fl bir HBT olgu-
su izlenmemifl oldu¤u için, bu bilefli¤in kullan›m› s›ras›nda trombosit
say›m› gerekli de¤ildir. Fondaparinuks, kreatinin klirensi <20 mL/dak
olan, a¤›r böbrek yetersizli¤i hastalar›nda kontrendikedir.

Fraksiyonlanmam›fl heparin, DMAH ya da fondaparinuks ile anti-
koagülasyona en az 5 gün süreyle devam edilmelidir. Proksimal
DVT’si olan hastalarda yap›lm›fl iki klinik çal›flmada, 5-7 gün süreyle
uygulanan fraksiyonlanmam›fl heparinin, sonras›nda yeterince uzun
süre antikoagülan tedavi uygulanmas› kofluluyla, 10-14 gün süreyle
verilen fraksiyonlanmam›fl heparin kadar etkili oldu¤u bildirilmifl-
tir.297,298 KVA’lara olabildi¤ince erken dönemde ve mümkünse, bafl-
lang›ç antikoagülan› ile ayn› günde bafllanmal›d›r. Uluslararas› normal-
lefltirilmifl oran (INR) pefl pefle en az 2 gün 2.0-3.0 bulundu¤unda,
parenteral antikoagülanlar kesilmelidir. Varfarin kullan›l›yorsa, 5 ya
da 7.5 mg’l›k bafllang›ç dozu, daha yüksek dozlara tercih edilir. Has-
tanede yatan hastalar› içeren iki çal›flma, varfarine 5 mg doz ile baflla-
man›n, 10 mg ile bafllamaya göre daha az oranda afl›r› antikoagülas-
yona yol açt›¤›n› göstermifltir. Birlikte de¤erlendirildi¤inde bu veriler,
daha genç (<60 yafl) ve baflka sa¤l›k sorunu olmayan hastalarda, var-
farine genellikle 10 mg, daha yafll› ve hastanede yatan hastalarda ise
5 mg dozla bafllanabilece¤ini düflündürmektedir. Sonraki dozlar, INR
hedefi 2.5 (aral›k 2.0-3.0) olacak flekilde ayarlanmal›d›r.

Pulmoner emboli hastalar›nda, immobilizasyonun klinik sonlan›m
üzerindeki yarar›na dair kan›t yoktur. Gerçekten de, verilerin ço¤u
DVT’li hastalarla ilgilidir. Yeni çal›flmalar, bu hastalarda, immobilizas-
yon ile karfl›laflt›r›lan bacak kompresyonu ve erken ambülasyonda,
tekrarlanan rutin akci¤er sintigrafilerinde saptanan yeni PE insidans›-
n›n benzer oldu¤unu göstermifltir.299-301 Son çal›flmalar›n bulgular›n›
bir araya getiren yak›n zamanl› bir Cochrane incelemesinde, komp-
resyon çorab› giymenin, proksimal DVT’li hastalarda, indeks olaydan
2 y›l sonra, posttrombotik sendrom birikimsel insidans›n› belirgin öl-
çüde azaltt›¤› tahmin edilmifltir (OO, 0.3; %95 GA, 0.2-0.5).302

Yeni çal›flmalarda, PE’li hastalar›n ayaktan (evde) tedavi olas›l›¤›
araflt›r›lm›flt›r; bu çal›flmalardan hiçbiri akut PE’li hastalar› hastanede
ya da evde tedavi görmek üzere randomize etmemifltir. Bu yaklafl›-
m›n, düflük riskli PE’si olan seçilmifl hastalar için saklanmas› makuldür.

H›zl› etkili oral antikoagülanlar, bafllang›ç VTE tedavisinde paren-
teral ilaçlar›n yerini alabilir. Baz› yeni antikoagülanlar, özellikle de mo-
nitörizasyon gerektirmeyen Xa ve IIa inhibitörleri, klinik aç›dan de-
¤erlendirilmektedir.

Özetle, PE tan›s› do¤rulanm›fl ya da klinik aç›dan yüksek veya or-
ta dereceli PE olas›l›¤›n›n söz konusu oldu¤u hastalarda, tan›ya yöne-
lik ifllemler sürerken, fraksiyonlanmam›fl heparin, DMAH ya da fonda-
parinuks ile antikoagülasyona gecikmeden bafllanmal›d›r. Kanama ris-

Tablo 17 Pulmoner embolili hastalarda yap›lan tromboliz çal›flmalar›n›n meta-analizi

Sonlan›m Masif PE’li hastalar› kapsayan çal›flmalar Masif PE’li hastalar› d›fllayan çal›flmalar

Tromboliz Heparin Olas›l›k oran› Tromboliz Heparin Olas›l›k oran› 
(n/N) (n/N) (%95 GA) (n/N) (n/N) (%95 GA)

Yineleyen PE ya da ölüm 12/128 (%9.4) 24/126 (%19.0) 0.45 (0.22-0.92) 13/246 (%5.3) 12/248 (%4.8) 1.07 (0.50-2.30)

Yineleyen PE 5/128 (%3.9) 9/126 (%7.1) 0.61 (0.23-1.62) 5/246 (%2.0) 7/248 (%2.8) 0.76 (0.28-2.08)

Ölüm 8/128 (%6.2) 16/126 (%12.7) 0.47 (0.20-1.10) 8/246 (%3.3) 6/248 (%2.4) 1.16 (0.44-3.05)

Majör kanama 28/128 (%21.9) 15/126 (%11.9) 1.98 (1.00-3.92) 6/246 (%2.4) 8/248 (%3.2) 0.67 (0.24-1.86)

Kaynak 139’dan uyarlanm›flt›r. Bu makale “Circulation, Vol. 110, Wan S, Quinlan DJ, Agnelli G, Eikelboom JW. Thrombolysis compared with heparin for the initial treatment
of pulmonary embolism: a meta-analysis of the randomized controlled trials, 744-749. © (2004) American Heart Association, Inc.”de yay›mlanm›flt›r.
n = çal›flma son noktas›na ulaflan hastalar›n say›s›; N = toplam hasta say›s›; OO = olas›l›k oran›.
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kinin yüksek oldu¤u ve a¤›r böbrek ifllev bozuklu¤u olan hastalar d›-
fl›nda, bafllang›ç tedavisi için, intravenöz fraksiyonlanmam›fl heparin
yerine, subkütan DMAH ya da fondaparinuks uygulanmas› düflünül-
melidir.

Tedavi stratejileri
Yüksek riskli pulmoner emboli
fiok ya da hipotansiyonla baflvuran PE’li hastalar (daha önceleri “kli-
nik masif” PE olarak ele al›n›rd›), özellikle baflvurudan sonraki ilk bir-
kaç saat içinde, hastanede ölüm aç›s›ndan yüksek risk alt›ndad›r.303

Hipotansiyon ve flok durumunda DMAH ve fondaparinuks kullan›m›
denenmemifl oldu¤u için, bu hastalarda, bafllang›ç antikoagülasyonu
için intravenöz fraksiyonlanmam›fl heparin tercih edilmelidir. Bugüne
kadar, yaln›zca küçük bir randomize çal›flmada, yüksek riskli PE’de
heparine karfl› trombolizin (streptokinaz) yararlar› özgül olarak ele
al›nm›flt›r.199 Yüksek riskli PE hastalar›n› içeren befl çal›flman›n birlefl-
tirilmifl verileri, göründü¤ü kadar›yla, tromboliz sonras› ölüm ve PE
yinelemesinde anlaml› bir azalma oldu¤unu düflündürmektedir
(Tablo 17).139 Bu nedenle, mutlak bir kontrendikasyon olmad›¤›
sürece, yüksek riskli PE hastalar›nda tromboliz uygulanmal›d›r. Kont-
rollü olmayan veriler de, sa¤ kalpte serbest trombüsü olan PE’li
hastalarda, trombolizin cerrahiye karfl› güvenli ve etkili bir alternatif
oldu¤unu düflündürmektedir.304,305

Tromboliz aç›s›ndan mutlak kontrendikasyon olan ya da trombo-
lizin hemodinamik durumu düzeltmede baflar›s›z kald›¤› durumlarda,
tercih edilecek tedavi cerrahi embolektomidir. E¤er bu ifllem hemen
uygulanam›yorsa, kateterle embolektomi ya da trombüs fragmantas-

yonu düflünülebilir; ancak bu tür giriflimlerin güvenirli¤i ve etkinli¤i
henüz yeterince belgelenmemifltir.

Yüksek riskli olmayan pulmoner emboli

Yüksek riskli olmayan PE’nin söz konusu oldu¤u normotansif hasta-
larda k›sa süreli prognoz genellikle iyidir. A¤›r böbrek ifllev bozuk-
lu¤u bulunmayan, yüksek riskli olmayan akut PE’li olgular›n  ço¤un-
da, kiloya göre ayarlanm›fl dozlarda, monitörizasyon gerektirmek-
sizin, subkütan yolla uygulanan DMAH ya da fondaparinuks seçile-
cek tedavidir. Alt› çal›flman›n birlefltirilmifl verileri, bu grupta trom-
bolitik tedavinin herhangi bir klinik yarar sa¤lad›¤›n› göstermemifltir
(Tablo 17).139

Orta riskli pulmoner emboli, baflvuru s›ras›nda hemodinamik aç›-
dan stabil görünen, ancak RV ifllev bozuklu¤una ve/veya miyokart
hasar›na dair kan›t bulunan hastalar› tan›mlar. Yak›n zamanl› bir çal›fl-
mada, orta riskli PE’nin söz konusu oldu¤u ve tromboliz için görece
kontrendikasyon (Tablo 14) bulunmayan 256 hasta, heparin ya da
rtPA tedavisi uygulanmak üzere randomize edilmifltir.259 Birincil son
nokta olan hastanede ölüm ya da tedavinin art›r›lmas›n› gerektiren
klinik bozulma, heparin grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda tromboliz gru-
bunda anlaml› ölçüde azalm›flt›. Aradaki fark, hastanede yatarken he-
parin grubunda ikincil (acil) trombolize daha s›k gereksinim duyulma-
s›na ba¤l›yd›; buna karfl›l›k genel mortalite oran› trombolizden etki-
lenmemiflti. Buna ba¤l› olarak, trombolizin risk/yarar oran›, orta risk-
li PE hastalar›nda, özellikle de kanama riski artm›fl olmayanlarda seçil-
mifl hastalar lehine olabilir gibi gözükmektedir (Tablo 14). Bu hasta
grubunun uygun tedavisine iliflkin çeliflkili durumu çözmek amac›yla,
çokuluslu büyük bir Avrupa çal›flmas› bafllat›lm›flt›r.

Tavsiyeler; akut tedavi

Yüksek riskli pulmoner emboli
• Yüksek riskli PE hastalar›nda fraksiyonlanmam›fl heparin ile antikoagülasyona gecikmeden bafllanmal›d›r
• Sa¤ ventrikül yetersizli¤inin ilerlemesini ve PE’ye ba¤l› ölümü önlemek için, sistemik hipotansiyon düzeltilmelidir
• Hipotansif PE hastalar›nda vazopresif ilaçlar tavsiye edilir
• Kalp debisi düflük, kan bas›nc› normal olan PE hastalar›nda dopamin ve dobutamin kullan›labilir
• Agresif s›v› tedavisi uygulanmas› tavsiye edilmez
• Hipoksemili hastalara oksijen uygulanmal›d›r
• Kardiyojenik flok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon ile baflvuran yüksek riskli PE hastalar›nda trombolitik tedavi kullan›lmal›d›r
• Trombolizin mutlak kontrendike oldu¤u ya da baflar›s›zl›kla sonuçland›¤› yüksek riskli PE hastalar›nda, cerrahi pulmoner embolektomi

uygulanmas› tavsiye edilir
• Proksimal arterdeki p›ht›larda, kateterle embolektomi ya da fragmantasyon, trombolizin mutlak kontrendike oldu¤u ya da

baflar›s›zl›kla sonuçland›¤› yüksek riskli hastalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olarak düflünülebilir

Yüksek riskli olmayan pulmoner emboli
• Klinik aç›dan orta ya da yüksek riskli PE olas›l›¤› bulunan hastalarda, tan›ya yönelik araflt›rmalar sürerken, gecikmeksizin

antikoagülasyona bafllanmal›d›r
• Yüksek riskli olmayan PE’li hastalar›n ço¤unda bafllang›ç tedavisi olarak DMAH ya da fondaparinuks kullan›lmas› tavsiye edilmektedir
• Yüksek kanama riski tafl›yan hastalarda ve a¤›r böbrek yetersizli¤i olanlarda tavsiye edilen bafllang›ç tedavisi, aPTT’yi normalin 1.5-2.5

kat› bir hedef aral›kta tutacak fraksiyonlanmam›fl heparin uygulanmas›d›r
• Fraksiyonlanmam›fl heparin, DMAH ya da fondaparinuks ile bafllang›ç tedavisine en az 5 gün boyunca devam edilmeli ve pefl pefle 

2 gün süreyle hedef INR düzeylerine ulafl›lmas›ndan sonra, K vitamini antagonistlerine geçilmelidir 
• Yüksek riskli olmayan PE hastalar›nda tromboliz uygulanmas› tavsiye edilmemektedir; ancak orta riskli seçilmifl PE hastalar›nda

uygulanmas› düflünülebilir
• Düflük riskli PE hastalar›nda trombolitik tedavi uygulanmamal›d›r

aTavsiye s›n›f›.
bKan›t düzeyi.
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Düflük riskli pulmoner emboli, PE ile ilgili bafll›ca risk faktörlerinin
bulunmad›¤›, uygun ayaktan bak›m ve antikoagülan tedavinin sa¤lan-
mas› kofluluyla erken taburcu edilebilecek hastalar› tan›mlar. Kanama
riskinin yan› s›ra önceden var olan, hastayla ilgili olmayan, özgül olma-
yan risk faktörleri de göz önünde bulundurulmal›d›r.

Uzun süreli antikoagülasyon ve ikincil
profilaksi

PE’li hastalar›n uzun süreli antikoagülan tedavisi ile, ölümcül ve
ölümcül olmayan yineleyici VTE olaylar›n›n önlenmesi amaçlanmak-
tad›r. KVA’lar hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda kullan›l›rken,
DMAH kanserli hastalarda KVA’lara karfl› etkili ve güvenli bir seçe-
nek olabilir.306,307 KVA’larda doz ayarlamas›, hedef INR’yi 2.5
(2.0-3.0 aral›¤›nda) tutacak flekilde yap›lmal›d›r.

VTE’ye yönelik uzun süreli antikoagülasyon üzerinde odakla-
nan çal›flmalar›n ço¤u, DVT’li hastalar› içermektedir ve yaln›zca bir
çal›flma özel olarak PE’li hastalar üzerinde yo¤unlaflm›flt›r.308 An-
cak proksimal DVT ile PE’nin tedavileri çok benzerdir ve temel
fark, bafllang›çta PE saptanan hastalarda yineleyen ataklar›n PE ol-
mas› ihtimalinin, DVT saptanan hastalara göre yaklafl›k üç kat fazla
olmas›d›r.10

VTE’ye yönelik uzun süreli antikoagülan tedaviye gereksinim
randomize çal›flmalarda elde edilen üç grup kan›t taraf›ndan des-
teklenmektedir. Bu çal›flmalardan biri, uzun süreli antikoagülan te-
davi almam›fl bald›r damar›nda semptomatik tromboz bulunan has-
talarda 3 ay içinde %20 semptomatik ilerleme ve/veya tekrar ol-
du¤unu göstermifltir.309 Baflka bir çal›flmada ise, proksimal DVT
sonras› KVA’lara alternatif olarak düflük dozda fraksiyonlanmam›fl
heparin kullan›m›n›n yeterince etkin olmad›¤› kan›tlanm›flt›r.310

Baflka çal›flmalarda, tedavi süresinin 4-6 haftaya indirilmesi, 3-6 ay-
l›k konvansiyonel tedavi süresiyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, artm›fl yinele-
me oran›yla sonuçlanm›flt›r.311,312

Farkl› sürelerde uygulanan antikoagülan tedavileri de¤erlendi-
ren klinik çal›flmalar, karfl›laflt›r›lan tedavi sürelerine göre üçe ayr›l-
maktad›r: (i) k›sa ile orta süreli tedavilerin karfl›laflt›r›lmas›; (ii) fark-
l› orta süreli tedavilerin karfl›laflt›r›lmas›; (iii) süresi belirsiz tedavi-
nin orta süreli tedaviyle karfl›laflt›r›lmas›. Bu çal›flmalardan elde edi-
len temel bulgular flunlard›r: (i) antikoagülan tedavi süresi, uyar›l-
mam›fl VTE’si olan hastalarda 4-6 haftayla s›n›rl› tutulmamal›d›r; (ii)
antikoagülanlar 6-12 ay sonra kesildi¤inde, 3 ay sonra kesildi¤inde-
kine benzer yineleme riski beklenir; (iii) süresi belirsiz tedavi yine-
leyen VTE riskini yaklafl›k %90 oran›nda azalt›r; ancak majör kana-
ma riski bu avantaj› k›smen gölgelemektedir.38,311,313,314 Genel
olarak, KVA’lar tedavi s›ras›nda yineleyen VTE’yi önlemede son
derece etkili olmakla birlikte, tedavi kesildikten sonraki yineleme
riskini ortadan kald›rmamaktad›r.38,314 Bu nedenle, belirli bir has-
tada antikoagülan tedavi süresi, tedavinin kesilmesinden sonraki
tahmini yineleme riskiyle, tedavi s›ras›ndaki kanama komplikasyon-
lar› riski aras›nda bir dengeyi yans›t›r. Ek bir faktör, INR’si 2-3 olan
hastalarda tedavinin elveriflsiz olmas› ve düzenli laboratuvar takibi-
nin gerekmesidir.

Aktif kanser, VTE yinelemesi aç›s›ndan önemli bir risk faktörü-
dür; indeks olay sonras› ilk 12 ay içinde yineleme oran› yaklafl›k
%20’dir.315,316 Yineleme aç›s›ndan risk faktörü olarak kanser, has-

tayla ilgili di¤er bütün risk faktörlerine a¤›r basar. Bu nedenle, kan-
ser hastalar›, ilk PE ata¤›ndan sonra süresi belirsiz antikoagülan te-
davisine adayd›r. DVT’si olan kanserli hastalar› içeren randomize
bir çal›flmada, 4-6 hafta süreyle günde bir kez 200 U/kg dozda
bafllanan ve bunu takiben 6 ay süreyle, günde bir kez, bafllang›ç do-
zunun %75’i kadar dozla devam edilen DMAH dalteparin uygula-
mas›, yineleyen VTE’nin önlenmesinde varfarine göre daha etkili
bulunmufltur.317 Buna ba¤l› olarak, VTE’si olan kanser hastalar›na
DMAH ile en az 6 ayl›k tedavi uygulanmas› ve bunu takiben, has-
tal›¤›n aktif oldu¤u düflünüldü¤ü sürece, DMAH ya da KVA’lar ile
tedavinin sürdürülmesi tavsiye edilmektedir.306

Kanser hastalar› d›fl›nda, tedavinin kesilmesinden sonra VTE’nin
yineleme riski, indeks VTE olay›n›n özellikleri ile iliflkilidir. ‹lk akut
PE ata¤›n› geçiren hastalar›n izlendi¤i bir çal›flmada, tedavinin kesil-
mesinden sonra yineleme oran›n›n, geri dönüfllü risk faktörleriyle
iliflkili PE sonras›nda y›lda yaklafl›k %2.5, idiyopatik (uyar›lmam›fl)
PE sonras›nda ise y›lda %4.5 oldu¤u bulunmufltur.308 DVT’li hasta-
larla ilgili di¤er prospektif çal›flmalarda da benzer gözlemler bildi-
rilmifltir.311 VTE ile ilgili geri dönüfllü risk faktörleri aras›nda cerra-
hi giriflim, travma, t›bbi hastal›k, östrojen tedavisi ve gebelik yer al-
maktad›r. Geçici (geri dönüfllü) risk faktörüne ikincil geliflen PE’de,
KVA ile 3 ayl›k tedavi, geri dönüfllü risk faktörü ile iliflkili distal
DVT’li hastalar d›fl›nda, daha k›sa süreli tedavilere tercih edilmeli-
dir. Etken olan geçici risk faktörünün ortadan kald›r›lmas› kofluluy-
la, üç aydan uzun süreli tedaviler genellikle tavsiye edilmez.

Uyar›lmam›fl PE’si olan hastalarda risk gruplamas› daha karma-
fl›k ve hâlâ çözülmemifl bir konudur. Afla¤›daki risk faktörleri, VTE
yinelemesinde uzun süreli riskin daha yüksek (görece risk 1.5-2.0)
oldu¤u hastalar›n tan›mlanmas›nda yard›mc› olabilir: (i) daha önce
bir ya da daha fazla say›da VTE ata¤› geçirmifl olmak; (ii) antifosfo-
lipid antikor sendromu; (iii) herediter trombofili; (iv) erkek olma
ve (v) proksimal venlerde kal›nt› tomboz olmas›. PE’li hastalarda
VTE yinelemesi aç›s›ndan bir di¤er risk faktörü, göründü¤ü kada-
r›yla, hastaneden taburcu olurken, ekokardiyografi ile yap›lan de-
¤erlendirmede, sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤unun sürüyor olmas›-
d›r.318 Öte yandan, KVA’n›n kesilmesinden 1 ay sonra negatif so-
nuç veren D-dimer testi, VTE yinelemesi aç›s›ndan koruyucu bir
faktör olarak görünmektedir (görece risk 0.4).319

Moleküler trombofili tafl›y›c›lar› aras›nda, lupus antikoagülan›
olan hastalar, protein C ya da protein S eksikli¤i olanlar ve faktör
V Leiden ya da PTG20210A için homozigot olanlar, uyar›lmam›fl
ilk VTE ata¤›ndan sonra süresi belirsiz tedaviye adayd›rlar. Hetero-
zigot faktör V Leiden ya da protrombin mutasyonu G20210A ta-
fl›y›c›lar› için uzat›lm›fl antikoagülan tedavinin klinik yarar›na dair
kan›t bulunmamaktad›r.

Tedavi süresi belirlenirken, yineleme riskine ek olarak kanama
riskinin de göz önüne al›nmas› gerekir. Antikoagülan tedavi s›ras›nda
majör kanamayla ilgili risk faktörleri aras›nda, klinik önemi olabile-
cekler flunlard›r: (i) ileri yafl, özellikle 75 yafl üstü; (ii) önceden gast-
rointestinal kanama geçirmifl olma; özellikle de geri dönüfllü bir ne-
denle iliflkili de¤ilse; (iii) önceden kardiyoembolik olmayan inme ge-
çirmifl olma; kronik böbrek ya da karaci¤er hastal›¤›; (iv) eflzamanl›
antitrombositer tedavi (mümkünse kaç›nmal›d›r); (v) di¤er ciddi akut
ya da kronik hastal›klar; (vi) antikoagülan kontrolünün iyi olmamas›
ve (vii) antikoagülan tedavinin suboptimal monitörizasyonu.
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Yukar›daki noktalara dayanarak, uyar›lmam›fl PE’li hastalara en
az 3 ay süreyle KVA tedavisi uygulanmal›d›r. Daha sonra bütün
hastalar, süresi belirsiz tedavinin risklerine karfl› yararlar› aç›s›ndan
de¤erlendirilirler. Süresi belirsiz antikoagülan tedavi, uyar›lmam›fl
ilk proksimal DVT ya da PE ata¤›n› geçiren ve kanama riski düflük
olan hastalarda, hastan›n tercihiyle de uyumluysa tavsiye edilir.
‹kinci uyar›lmam›fl DVT ya da PE geçiren hastalar›n ço¤unda yine
süresi belirsiz tedavi tavsiye edilir.

‹diyopatik VTE’li hastalarda uzat›lm›fl tedavide azalt›lm›fl KVA
dozlar›n›n, plaseboya göre etkili ve güvenli oldu¤u bildirilmifltir;320

ancak bunlar konvansiyonel yo¤unlukta antikoagülasyon ile kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda hem daha az etkilidir hem de daha güvenli de¤il-
dir.321 Bu yaklafl›m genellefltirilmeyip, seçilmifl olgulara saklan-
mal›d›r.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon geliflmesinin
önlenmesinde farkl› sürelerde uygulanan kronik antikoagülan
tedavilerin etkinlikleri bilinmemektedir.

Günümüzde, PE’nin uzun süreli tedavisi için laboratuvar izlemi
ve doz ayarlamas› gerektirmeyen bir oral antikoagülana gerek-
sinim vard›r. En az iki tip oral ilaç, seçici trombin inhibitörü olan
dabigatran ve faktör Xa inhibitörleri rivaroksaban ile apiksaban,
PE’nin uzun süreli tedavisinde araflt›r›lmaktad›r. 

Venöz filtreler

PE’yi önlemek için vena kava inferiora bir engel yerlefltirilmesi yön-
temi ilk kez Trousseau taraf›ndan 1868 y›l›nda ortaya at›lm›flt›r.

Venöz filtreler, 1960’l› y›llar›n sonlar›nda kullan›ma girmifl ve per-
kütan yerlefltirme ifllemi neredeyse 30 y›l önce uygulanabilmifl-
tir.322 Filtreler genellikle vena kava inferiorun (VK‹) infrarenal bö-
lümüne yerlefltirilir. VK‹’deki trombüs renal venlerin alt›ndaysa,
filtrenin daha yukar› yerlefltirilmesi gerekebilir.

Kal›c› VK‹ filtreleri, PE’ye karfl› yaflam boyu koruma sa¤layabi-
lir; ancak bunlar, DVT ataklar› ve posttrombotik sendrom gibi ba-
z› komplikasyonlarla ve geç dönemde görülen sekellerle iliflkilidir. 

Kal›c› VK‹ filtrelerinin komplikasyonlar› ile s›k karfl›lafl›l›r; ancak
bunlar s›kl›kla ölümcül de¤ildir.323 Girifl yerinde tromboz gibi er-
ken dönem komplikasyonlar› hastalar›n %10’unda görülür. Geç
komplikasyonlar çok daha s›kt›r ve hastalar›n %20’sinde tekrarla-
yan DVT ataklar›n›, %40’›ndaysa posttrombotik sendromu içerir.
Genel olarak, vena kava t›kanmas›, antikoagülasyon kullan›m›na ve
süresine bak›lmaks›z›n, 5 y›lda hastalar›n %22’sini, 9 y›lda
%33’ünü etkiler.324-326 Di¤er VK‹ filtreleri, kullan›m süreleri sona
erdikten sonra ç›kar›lmak üzere tasarlanm›flt›r. Bu tip aletlerin,
implantasyondan sonraki 2 hafta içinde ç›kar›lmas› tavsiye edilir.
Buna karfl›l›k, mevcut veriler geçici aletlerin s›kl›kla daha uzun sü-
reler yerinde b›rak›ld›¤›n›, aletin yer de¤ifltirmesi ve alete ba¤l›
tromboz da dahil geç komplikasyonlar›n %10’a varan oranlarda
ortaya ç›kt›¤›n› göstermektedir.327 VK‹ filtrelerinde kesin risk/ya-
rar oran›n›n belirlenmesi zordur; çünkü serilerin ço¤unda izlem
tam de¤ildir ve bildirilen yineleme, PE’ye yönelik objektif testleri
içermemektedir. Bugüne kadar bu konuda yap›lm›fl olan tek ran-
domize çal›flmada, DVT’li 400 hasta (PE var ya da yok) tek bafl›na
bir antikoagülan (fraksiyonlaflmam›fl heparine karfl› düflük molekül
a¤›rl›kl› heparin art› bir oral antikoagülan) ile tedavi edilmifl ya da
antikoagülan tedavi vena kava filtresiyle birlikte uygulanm›flt›r. ‹lk
12 gün boyunca, filtre yerindeyken PE oran› %1.1, buna karfl›l›k
yaln›zca antikoagülan uygulanan grupta %4.8 bulunmufltur (P =
0.03). Ancak, 2 y›ll›k izlemde aradaki fark anlams›z hale gelmifltir.
On iki günde genel mortalitede fark izlenmezken (her iki grupta da
%2.5), filtre tak›lmayan grupta görülen befl ölümden dördünün
PE’ye ba¤l› oldu¤u, filtre tak›lan gruptaki befl ölümden hiçbirinin
PE’ye ba¤l› olmad›¤› saptanm›flt›r.291 Genel olarak bu çal›flma (ar-
t›k 8 y›ll›k izlem verileri bulunmaktad›r),324 kal›c› VK‹ filtresi tak›lan
hastalar›n sa¤kal›m› üzerinde genel bir etki göstermeyen yineleyici
DVT riskini art›rma pahas›na, yineleyici PE riskinin azald›¤›n› gös-
termektedir.

Günümüzde, venöz filtrelerin VTE’li genel toplulukta sistematik
kullan›m› tavsiye edilmemektedir. Öte yandan, antikoagülasyon
aç›s›ndan mutlak kontrendikasyonlar oldu¤unda ve VTE yineleme-
si aç›s›ndan yüksek bir risk bulundu¤unda (örne¤in; nörocerrahi ya
da di¤er büyük cerrahi giriflimlerden hemen sonraki dönem) venöz
filtreler kullan›labilir. Do¤umdan önceki haftalarda yayg›n tromboz
geliflen gebe kad›nlarda da filtre kullan›lmas› düflünülebilir; ancak,
VK‹ filtresi kullan›m› için en uygun süreyi belirleyen bir prospektif
randomize çal›flma bulunmamaktad›r. 

Serbest yüzen proksimal derin ven trombozu olan hastalarda
venöz filtrelerin rutin kullan›m›n› destekleyen veri yoktur. Bir seri-
de, yaln›zca yeterli antikoagülan tedavi uygulanm›fl bu tür hastalar-
da PE yineleme oran› düflük (%3.3) bulunmufltur.328 Benzer flekil-
de, planlanm›fl tromboliz profilaktik filtre yerlefltirilmesi için bir en-
dikasyon de¤ildir.

Tavsiyeler: uzun süreli tedavi

• Geçici (geri dönüfllü) bir risk faktörüne ikincil
PE’si olan hastalarda, bir KVA ile 3 ayl›k tedavi
uygulanmas› tavsiye edilmektedir

• Uyar›lmam›fl PE’si olan hastalarda, bir KVA ile en
az 3 ay süreyle tedavi uygulanmas› tavsiye
edilmektedir

• ‹lk uyar›lmam›fl PE ata¤›n› geçiren ve kanama riski
düflük olan, kararl› antikoagülasyonun
sa¤lanabilece¤i hastalarda uzun süreli
antikoagülasyon uygulanmas› düflünülebilir

• ‹kinci uyar›lmam›fl PE ata¤›n› geçiren hastalarda
uzun süreli tedavi uygulanmas› tavsiye edilir

• Uzun süreli antikoagülan kullanan hastalarda, bu
tür bir tedaviye devam etmenin risk/yarar oran›,
düzenli aral›klarla de¤erlendirilmelidir

• PE’li kanser hastalar›nda, ilk 3-6 ayda DMAH
kullan›lmas› düflünülmelidir... 
bu dönemden sonra, KVA ya da DMAH ile
tedaviye kanserde flifa sa¤land›¤› düflünülene
kadar ya da süresiz olarak devam edilmelidir

• PE’li kanser hastalar›nda, KVA dozu, tedavi
süresine bak›lmaks›z›n, hedef INR 2.5 (2.0-3.0
aral›¤›nda) olacak flekilde ayarlanmal›d›r

aTavsiye s›n›f›.
bKan›t düzeyi.
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Özgül sorunlar
Gebelik
Gebelik s›ras›nda PE insidans› 1000 do¤um bafl›na 0.3 ile 1 aras›nda
de¤iflmektedir.329 Geliflmifl ülkelerde PE, gebeli¤e ba¤l› anne ölümle-
rinin önde gelen nedenidir.330 PE riski do¤um sonras› dönemde
(özellikle de Sezaryen do¤um yap›lm›flsa) daha yüksektir. Gebelik s›-
ras›ndaki PE’nin klinik özellikleri, gebelik d›fl› dönemdeki PE belirti-
lerinden farkl› de¤ildir.331 Ancak bunlar d›fl›nda, gebe kad›nlar s›kl›k-
la nefes darl›¤› ile baflvurabilmektedir ve bu belirti, özellikle de tek
bafl›na oldu¤unda ve a¤›r ya da akut bafllang›ç göstermedi¤inde, dik-
katli yorumlanmal›d›r. PaO2 gebelik s›ras›nda normaldir. Üçüncü tri-
mesterde s›rtüstü konumdayken PaO2 daha düflük olabilece¤i için,
arteriyel kan dik konumdayken al›nmal›d›r.332

Gebelikte pulmoner emboli tan›s›
Gebelik s›ras›nda PE’den flüphe edildi¤inde, fetüsün iyonizan radyas-
yona maruz kalmas› önemli bir endifle kayna¤›d›r. Ancak bu endifle
karfl›s›nda ölümle sonuçlanabilecek bir tan›y› atlama tehlikesi büyük
ölçüde a¤›r basar. Dahas›, gebe bir kad›na hatal› PE tan›s› koymak,
hem fetüsü hem de anneyi gereksiz yere antikoagülan tedavi riskiy-
le karfl› karfl›ya b›rak›r. Bu nedenle, araflt›rmalar tan›da kesinli¤i he-
deflemelidir.

Gebelik boyunca, plazma D-dimer düzeyleri fizyolojik olarak
yüksektir. Buna karfl›l›k, prospektif bir çal›flmada, gebeli¤in 20. haf-
tas›nda kad›nlar›n yaklafl›k %50’sinde D-dimer düzeyinin normal ol-
du¤u saptanm›flt›r.85 Gebe kad›nlarda normal D-dimer ölçümünde
d›fllanma de¤eri, PE flüphesi olan di¤er hastalardakiyle ayn›d›r. Bu ne-
denle, fetüsün X ›fl›nlar›na gereksiz yere maruz kalmas›n› engelle-
mek için, negatif sonuç olas›l›¤›, PE flüphesi olan di¤er kiflilerdekine
göre daha düflük olsa bile, D-dimer düzeyi ölçülmelidir. Pozitif so-
nuç, antikoagülan tedavinin gereklili¤ini ortaya koydu¤u ve toraks
görüntülemesini gereksiz k›ld›¤› için, artm›fl bir D-dimer düzeyi sap-
tand›ktan sonra, alt bacak KUS yap›lmal›d›r. Ancak ultrasonografi
sonucu negatif gelirse, tan›ya yönelik aray›fl devam etmelidir.

Farkl› tan› testlerinde fetüsün ald›¤› radyasyon dozu, Tablo 18’de
gösterilmifltir. Fetüsün gördü¤ü hasar aç›s›ndan üst s›n›r 50 mSv
(50 000 μGy)333 kabul edilmektedir ve bütün radyolojik inceleme-
ler bu s›n›r›n alt›nda kal›r. Toraks BT ile ilgili yak›n zamanl› veriler, bi-
rinci ya da ikinci trimesterde fetüsün ald›¤› radyasyon dozunun, ak-
ci¤er perfüzyon sintigrafisindekinden daha düflük oldu¤unu düflün-
dürmektedir334 ve bu nedenle, bu yöntem güvenle uygulanabilir. Bu-
nunla birlikte, akci¤er perfüzyon sintigrafisi de makul bir seçenektir;
gebe kad›nlarda tan› baflar›s› yüksektir (%75), retrospektif bir seri-

de, normal perfüzyon sintigrafisine dayan›larak tedavisiz b›rak›lan
gebe kad›nlarda mükemmel sonlan›mlar bildirilmifltir.331 Perfüzyon
sintigrafisi, meme dokusunun ald›¤› radyasyon dozu aç›s›ndan BT ile
benzerdir. Ventilasyon faz›, ek radyasyon için hakl› bir gerekçe olufl-
turacak kadar bilgi vermez. Buna karfl›l›k, akci¤er perfüzyon sintig-
rafisi ile tan› konamayan kad›nlarda BT, fetüsün anlaml› ölçüde daha
fazla X ›fl›n›na (2.2-3.7 mSv) maruz kalmas›na yol açan pulmoner
anjiyografiye tercih edilmelidir.333

Gebelikte pulmoner emboli tedavisi
Gebelikte pulmoner emboli tedavisi temelde heparine (fraksiyonlan-
mam›fl heparin ya da DMAH) dayan›r. Bu iki heparin türü de plasen-
tadan geçmez ya da anne sütünde anlaml› miktarda bulunmaz. Ar-
tan deneyim, DMAH’nin gebelikte güvenli oldu¤unu düflündürmek-
te335,336 ve baz› yay›nlar kullan›m› desteklemektedir.337,338 Gebeli¤e
özgü veriler bulunmad›¤› için, tedavide kiloya göre ayarlanm›fl
DMAH dozlar› kullan›lmal›d›r. Vücut a¤›rl›¤› uç düzeyde olan ya da
böbrek yetersizli¤i olan kad›nlarda veya gerek görüldü¤ünde, anti-
Xa monitörizasyonuna göre ayarlama yap›lmas› düflünülebilir. Hepa-
rin tedavisi gebelik boyunca uygulanmal›d›r. Gebelikteki kullan›m›na
iliflkin veri bulunmad›¤›ndan, fondaparinuks bu durumda kullan›la-
maz. KVA’lar plasentadan geçer ve birinci trimesterde kullan›lmala-
r›n›n embriyopati ile iliflkili oldu¤u bilinmektedir.339 KVA’lar›n üçün-
cü trimesterde uygulanmas› ablasyo plasentan›n yan› s›ra, fetal ve ne-
onatal kanama ile de sonuçlanabilir. Varfarinin herhangi bir trimes-
terde kullan›m›, merkezi sinir sistemi anormallikleri ile iliflkili olabilir.
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Tavsiyeler: Venöz filtreler S›n›fa Düzeyb

• VK‹ filtreleri, antikoagülasyon aç›s›ndan mutlak kontrendikasyonlar›n olmas› ya da VTE yinelemesi aç›s›ndan yüksek risk bulunmas› IIb B
halinde kullan›labilir

• PE’li hastalarda VK‹ filtrelerinin rutin kullan›m› tavsiye edilmemektedir III B

aTavsiye s›n›f›.
bKan›t düzeyi.
VK‹, vena kava inferior; VTE, venöz tromboemboli.

Tablo 18 Pulmoner emboli tan›s›na yönelik ifllemlerde,
fetüsün ald›¤› tahmini radyasyon dozlar›

‹nceleme Tahmini radyasyon dozu

μGy mSv

Akci¤er filmi <10 0.01

Teknetyum 99m iflaretli albümin ile  60-120 0.06-0.12
(1-2 mCi) akci¤er perfüzyon sintigrafisi

Akci¤er ventilasyon sintigrafisi 200 0.2

BT anjiyografi
Birinci trimester 3-20 0.003-0.02
‹kinci trimester 8-77 0.008-0.08
Üçüncü trimester 51-130 0.051-0.13

Femoral kateterle pulmoner anjiyografi 2210-3740 2.2-3.7

Brakiyal kateterle pulmoner anjiyografi <500 <0.5

Veriler, kaynak 333 ve 334’ten al›nm›flt›r.
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Baz› uzmanlar, mekanik kalp kapa¤› olan kad›nlardaki s›k kullan›-
ma dayanarak, varfarinin ikinci trimesterde dikkatli kullan›lmas›n›
tavsiye etse de,340 bu yaklafl›mdan mümkün oldu¤unca kaç›n›lmal›-
d›r. Travay ve do¤um s›ras›ndaki yaklafl›m da özel dikkat gerekti-
rir. Epidural analjezi, DMAH epidural yaklafl›mdan en az 12 saat
önce kesilmedi¤i sürece kullan›lamaz. Tedaviye, epidural kateterin
çekilmesinden 12-24 saat sonra yeniden bafllanabilir. Obstetrisyen,
anestezist ve hastadan sorumlu hekimin iflbirli¤i içinde çal›flmas›
tavsiye edilir.

Do¤umdan sonra, heparin tedavisi yerine KVA ile antikoagü-
lasyona bafllanabilir. Antikoagülan tedavi, do¤umdan sonra en az
3 ay süreyle uygulanmal›d›r. KVA’lar emziren annelere dahi uygu-
lanabilir.

Gebelik s›ras›nda trombolitik tedavi uygulanan ve üçte birinde
endikasyon nedeninin masif PE oldu¤u 36 kad›n ile ilgili veriler ya-
y›mlanm›flt›r.341 Streptokinaz en s›k kullan›lan ilaçt›r. Streptokinaz
(ve olas›l›kla di¤er trombolitik ilaçlar) plasentadan geçmez. Ancak
annelerde genel kanama insidans› (genellikle genital kanaldan)
%8’dir. Bu risk, yaln›zca heparin ile tedavi edilen masif pulmoner
embolili hastalardaki ölüm oran›yla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, makul s›n›rla-
r› aflmamaktad›r. Do¤um s›ras›nda, cerrahi embolektominin hemen
yap›lamad›¤›, uç derecede ciddi olgular d›fl›nda trombolitik tedavi
kullan›lmamal›d›r. Gebe kad›nlarda vena kava filtrelerinin endikas-
yonlar›, PE’li di¤er hastalardaki ile ayn›d›r.

Özetle, klinik aç›dan PE flüphesi olan gebe kad›nlarda, uzun sü-
reli heparin uygulanmas› gerekli olaca¤› için, do¤ru tan› konmas› ge-
rekir. BT sintigrafisi de dahil bütün tan› yöntemleri fetüse anlaml› bir
risk yüklemeden kullan›labilir. Do¤rulanm›fl PE’de düflük molekül
a¤›rl›kl› heparinlerin kullan›lmas› tavsiye edilir; KVA’lar›n birinci ve
üçüncü  trimesterde uygulanmas› tavsiye edilmez ve ikinci trimester-
de dikkatli uygulanmas› düflünülebilir.

Antikoagülan tedavi, do¤umdan sonra en az üç ay uygulanmal›-
d›r.

Malignite 
PE ile kanser aras›ndaki iliflki gösterilmifltir. Hem kohort çal›flmalar›
hem de klinik çal›flmalar, idiyopatik, yani uyar›lmam›fl PE’li hastalar›n
yaklafl›k %10’unda 5-10 y›ll›k izlem süresince kanser geliflti¤ini dü-
flündürmektedir.342-344

Kanser hastalar›nda tromboz riski, genel topluluktakine göre
dört kat fazlad›r ve kemoterapi gören hastalarda risk 6.7 kat yükse-
lir.345 Kanserde destek tedavide kullan›lan ilaçlar›n yan› s›ra, baz› an-
tikanser ilaçlar venöz tromboemboli olaylar› riskinde art›fl ile iliflkili
bulunmufltur. Hormonal tedavi ile kemoterapi kombinasyonu, kan-
serli hastalardaki tromboz riskinde, görünüfle göre sinerjistik rol oy-
namaktad›r.346 Talidomid gibi antianjiyogenik ilaçlar›n kullan›lmas› s›-
ras›nda da tromboz komplikasyonu s›k görülür.347,348

VTE’li kanser hastalar›nda yineleyici tromboembolik komplikas-
yon ve antikoagülan tedavi s›ras›nda majör kanama geliflme riski,
malignitesi olmayan hastalardakine göre daha yüksektir.315,316 Bu
riskler, kanserin yay›l›m derecesiyle de ba¤lant›l›d›r.

‹diyopatik PE’li hastalarda rutin kanser taramas›na yönelik olarak
ultrasonografi, endoskopik gastrointestinal incelemeler, BT sintigra-
fi, manyetik rezonans görüntüleme ve nükleer t›p incelemeleri gibi

az ya da çok sofistike görüntüleme tekniklerinin kullan›lmas›, kap-
saml› araflt›rmalara ra¤men hâlâ tart›flmal›d›r.76,82,349,350 Araflt›rma-
c›lar›n ço¤u, dikkatli bir klinik öykü al›nmas›n›, fizik muayene ile ru-
tin kan testleri ve akci¤er filmini takiben, yaln›zca, kanserle ilgili güç-
lü bir flüphe varsa, daha kapsaml› bir inceleme yap›lmas›n› önermek-
tedir.351-353

Kanser ile kan p›ht›laflmas› aras›ndaki iliflki Trousseau’nun zama-
n›ndan beri bilinmektedir. Kanser hastalar›nda s›k karfl›lafl›lan hiper-
koagülabilite tromboz aç›s›ndan önemli bir risk faktörü oluflturmak-
la kalmay›p, tümör progresyonu ve metastaz aç›s›ndan da önemli rol
oynayabilir. Heparinler ve di¤er antikoagülanlar›n, kanser karfl›t› ba-
z› etkileri oldu¤u bildirilmifltir.354,355 DMAH’nin tümör biyolojisi
üzerindeki pozitif etkilerine iflaret eden bir randomize çal›flman›n307

sonuçlar›, hâlâ araflt›r›lmakta olan bu kavram› daha da fazla destek-
lemifltir.

DMAH’nin, kumarin türevleri karfl›s›nda gösterdi¤i etkinlik avan-
tajlar›yla ilgili baz› makaleler yay›mlanm›flt›r. CLOT (Randomized
Comparison of Low-Molecular-Weight Heparin Versus Oral Antico-
agulant Therapy for the Prevention of Recurrent VTE in Patients
With Cancer: Kanserli Hastalarda Yineleyici VTE’nin Önlenmesinde
Oral Antikoagülan Tedavi ile Düflük Molekül A¤›rl›kl› Heparinin Ran-
domize Karfl›laflt›rmas›) çal›flmas›nda,306 oral antikoagülanlara göre
dalteparin kullan›m›, akut venöz tromboembolik olay s›ras›nda me-
tastatik hastal›¤› olmayan solid tümörlü hastalarda sa¤kal›m art›fl› ile
iliflkili bulunmufltur. FAMOUS (Fragmin Advanced Malignancy Out-
come Study: Fragmin ‹leri Malignite Sonlan›m Çal›flmas›) çal›flmas›n-
da,307 bu sa¤kal›m yarar›n›n yaln›zca prognozu daha iyi olan hasta
altgrubunda sa¤land›¤›, ileri evre kanseri olan hastalarda ise sa¤lana-
mad›¤› bulunmufltur. Görünüfle göre bütün çal›flmalar, kanserli has-
talara DMAH uygulanmas›nda güvenlilik profilinin iyi oldu¤unu gös-
termektedir ve bu da, söz konusu ilaçlar›n bu aç›dan KVA’lardan da-
ha güvenli oldu¤unu düflündürmektedir. PE’li kanser hastalar›nda, ilk
3-6 ay boyunca DMAH uygulanmas› düflünülmelidir. Bu dönemden
sonra, süresiz olarak ya da kanserde flifa sa¤land›¤› düflünülene ka-
dar KVA’lar ya da DMAH ile tedaviye devam edilmelidir.

Özetle, malignite VTE geliflmesi ve yinelemesi aç›s›ndan önemli
bir zemin haz›rlay›c› etkendir. Bununla birlikte, ilk idiyopatik PE ata-
¤›n› geçiren hastalarda rutin olarak kanser için kapsaml› bir inceleme
yap›lmas› tavsiye edilmemektedir. PE tan›s› do¤rulanm›fl kanser has-
talar›nda, tedavinin ilk 3-6 ay› boyunca DMAH uygulanmas› ve anti-
koagülan tedaviye süresiz olarak ya da kanserde flifa sa¤lanana ka-
dar devam edilmesi düflünülmelidir.

Sa¤ kalpte trombüs
PE’li hastalarda, ekokardiyografide sa¤ kalpte trombüs görülmesi hiç
de nadir rastlanan bir durum de¤ildir. Sa¤ kalp trombüsü olan has-
talarda, PE’li di¤er hastalara göre sistemik kan bas›nc› düflük, hipo-
tansiyon prevalans› ve kalp h›z› yüksektir ve ekokardiyografide RV
hipokinezisi daha s›k görülür.157,159 Bu olumsuz iliflki, yo¤un bak›m
birimlerine baflvuran PE’li hastalarda sa¤ kalp trombüsünün görece
yüksek oran›n› (%7-18) aç›klamaktad›r.156,305,356 PE’li seçilmemifl
hastalarda sa¤ kalp trombüsünün prevalans› %4’ün alt›nda olup, kli-
nik aç›dan stabil hastalarda rutin ekokardiyografi taramas›n› gerek-
tirmez.159



PE’li hastalarda sa¤ kalpte trombüs, özellikle de periferik venler-
den akci¤erlere geçebilen, hareketli trombüsler olmas›, erken mor-
talitede art›flla iliflkilidir.159,304,305,357 Sa¤ kalp trombüslerinin morta-
lite aç›s›ndan ba¤›ms›z bir risk faktörü olup olmad›¤› aç›k de¤ildir.
Ancak, mevcut veriler sa¤ kalpte hareketli trombüs bulunmas›n›n,
PE yinelemesi aç›s›ndan yüksek riskle iliflkili, yaflam› tehdit edebilen
bir durum olarak düflünülmesi gerekti¤ini göstermektedir. Sa¤ kalp-
te haraketli trombüsü olan hastalarda, tedavi uygulanmad›¤›nda
ölüm oranlar›n›n %80-100 kadar yüksek olabilece¤i bildirilmifl-
tir.304,358 Bu hastalarda seçilecek tedavi tart›flmal›d›r. ICOPER kay›t
sisteminde, trombolitik tedavi seçilmifltir; ancak 14 günlük mortalite
%20’nin üzerindedir.159 Tersine, 16 hasta içeren yeni bir seride, bu
tür tedaviyle mükemmel sonuçlar bildirilmifltir; söz konusu çal›flma-
da tromboliz uyguland›ktan 2, 12 ve 24 saat sonra p›ht›lar›n s›ras›y-
la %50, %75 ve %100’ü kaybolmufltur.157 Trombüslerin kaybolma-
s› in situ lizisten çok, pulmoner dolafl›ma embolizasyonlar›ndan kay-
naklanm›fl gibi görünse de, 30 günlük sa¤kal›m bütün hastalarda sa¤-
lanm›flt›r. Ancak, yay›nla ilgili yanl›l›k da göz önüne al›nmal›d›r ve
güncel kan›tlar, bireysel olarak hastalarda sa¤kal›m oranlar›n›n cer-
rahi ile karfl›laflt›r›lan trombolitik tedavide de¤erlendirilmesine ola-
nak vermemektedir.

Tek bafl›na kullan›lan heparin, klinik durumu bu sorun d›fl›nda iyi
gözüken hastalarda bile yetersiz gözükmektedir.159,304,357 Cerrahi
ya da kateterle embolektomi alternatif olmay› sürdürmektedir; an-
cak bu yöntemlerle ilgili veriler azd›r. Cerrahi embolektomi, fora-
men ovale arac›l›¤›yla atriyumlar aras› septumun her iki taraf›na da
geçebilen sa¤ kalp trombüsünde seçilebilecek bir tedavi gibi gözük-
mektedir;359 ancak t›bbi tedaviyle de iyi sonuçlar bildirilmifltir.359,360

Hangi tedavi seçilirse seçilsin, gecikmeden uygulanmal›d›r. Sa¤
kalpteki hareketli trombüs ekokardiyografide net olarak görülebili-
yorsa, tan› için baflka incelemeye gerek yoktur.

Özetle, sa¤ kalp trombüsleri, özellikle de mobil olanlar (sistemik
venlerden geçenler), akut PE’li hastalarda anlaml› derecede yüksek
bir erken mortalite riskiyle iliflkilidir. Hemen tedaviye bafllanmas› ge-
rekir; ancak kontrollü çal›flmalar yap›lmam›fl oldu¤u için, optimum
tedavi tart›flmal›d›r. Tromboliz ve embolektominin her ikisi de etki-
liyken, tek bafl›na antikoagülasyon daha az etkili gözükmektedir.

Heparine ba¤l› trombositopeni
Bu, heparin tedavisinin ciddi olabilecek komplikasyonlar›ndan biri-
dir. ‹mmün arac›l› HBT, immün arac›l› olmayan ve daha selim türler-
den ayr›lmak üzere tip II olarak adland›r›lmaktad›r. Bu duruma,
trombosit faktör 4-heparin kompleksine karfl› geliflen immünglobü-
lin G neden olur.361,362 HBT tip II genellikle, heparine maruz kald›k-
tan 5-14 gün sonra ya da yeniden maruz kalma durumlar›nda daha
erken dönemde meydana gelir. Paradoksal olarak, trombosit say›-
s›ndaki orta dereceli-a¤›r düflmeye ra¤men, HBT’li hastalar venöz ve
arteriyel tromboembolik olaylar aç›s›ndan yüksek risk alt›ndad›r.

HBT s›kl›¤›n› etkileyen baz› faktörler vard›r: Heparinin tipi (frak-
siyonlanmam›fl heparin > DMAH > fondaparinuks); hasta tipi (cerra-
hi > medikal); cinsiyet (kad›n > erkek). HBT insidans›, fraksiyonlan-
mam›fl heparine maruz kalanlarda %1-3, DMAH alanlarda yaklafl›k
%1’dir. Ancak, yak›n zamanl› bir meta-analiz, HBT prevalans›n›n
DMAH alan VTE’li hastalarda, fraksiyonlanmam›fl heparin uygula-

nanlara göre daha düflük oldu¤unu do¤rulamam›flt›r.363 HBT tip II,
kardiyopulmoner baypas gerektiren kalp ya da gö¤üs cerrahisi uygu-
lanan hastalar›n yaklafl›k %2’sinde ortaya ç›kmaktad›r.361,364

Önceden trombosit say›s› normal olup da, daha sonra
100 000/mm3’ün alt›na ya da bafllang›ç de¤erinin %50’sinin alt›na
düflen bütün hastalarda HBT tip II’den flüphe edilmelidir. HBT tip II
tan›s› her zaman di¤er trombositopeni nedenleri d›fllanarak ve özgül
immünolojik testler yap›larak do¤rulanmal›d›r.362

HBT tip II ile ilgili klinik flüphe varsa, heparin kesilmeli ve hâlâ an-
tikoagülasyon uygulanmas› gerekiyorsa, trombosit say›s›
100 000/mm3’ün üzerine ç›kana kadar alternatif bir ilaca geçilmeli-
dir. Lepirudin ya da argatroban gibi direkt trombin inhibitörleri,
HBT komplikasyonlar›n›n tedavisinde etkili ilaçlard›r.365 Bu bozuklu-
¤un akut döneminde tek bafl›na oral antikogülasyon uygulanmas›
kontrendikedir; ancak tromboembolik olaylar›n uzun süreli tedavi-
sinde düflünülebilir.

Anekdotal olarak HBT tip II tedavisinde kullan›ld›¤› bildirilen fon-
daparinuks nedeniyle meydana geldi¤i kan›tlanm›fl HBT olgusu yok-
tur.366

Özetle, HBT; heparin tedavisinin, yaflam› tehdit eden, immüno-
lojik bir komplikasyonudur. Heparin tedavisi uygulanan hastalarda
trombosit say›s›n›n izlenmesi, HBT’de erken tan› konabilmesi aç›s›n-
dan önemlidir. Tedavide, heparin kesilir ve antikoagülasyona hâlâ
devam etmek gerekiyorsa, baflka bir seçene¤e geçilir.

Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon
KTEPH, PE’nin görece nadir rastlanan bir komplikasyonudur.367

KTEPH’li hastalarda, ilk emboli materyalinin yerini aylar ya da y›llar
içinde fibröz doku alarak, pulmoner arterlerin intima ve medyas› ile
bütünleflir. Bu materyal, pulmoner arterlerin segmental ve subseg-
mental dallar›na kadar uzanabilir. Etkilenen pulmoner arter damar
yata¤› k›smen yeniden aç›labilece¤i gibi, tamam›yla da kapanabilir. 

Pulmoner damar yata¤›n›n kronik obstrüksiyonunu takiben, pul-
moner arter direnci giderek yükselir ve sonunda sa¤ kalp yetersizli-
¤ine yol açar.274 Hastal›¤›n bafllang›ç aflamas› genellikle belirtisizdir;
ancak daha sonra ilerleyici dispne ve hipoksemi ortaya ç›kar. Hasta-
l›¤›n geç döneminde, hastalarda ileri sa¤ kalp yetersizli¤inin bütün
belirtileri görülebilir. Pulmoner hipertansiyonu olan her hastada
KTEPH’den flüphe edilmelidir.368 Tan› stratejisi ekokardiyografi,
perfüzyon sintigrafisi, BT, sa¤ kalp kateterizasyonu ve pulmoner an-
jiyografiye dayan›r.369 T›bbi tedavi, sa¤ kalp yetersizli¤ini düzeltme-
ye ve pulmoner arter direncini azaltmaya yöneliktir. Ön veriler,
prostasiklin analoglar›, endotelin reseptör antagonistleri ve fosfodi-
esteraz-5 inhibitörleri ile hemodinamik ve/veya ifllevsel düzelme ol-
du¤unu düflündürmektedir. Ancak, herhangi bir ilaç tedavisinin et-
kinli¤i, pulmoner arter obstrüksiyonunun morfolojik substrat› ile s›-
n›rl›d›r. Bu nedenle, KTEPH’de kronik ilaç tedavisi için, gelecekteki
olas› adaylar aras›nda ameliyat edilemeyen hastalar ve cerrahi giri-
flimle normale yak›n hemodinaminin yeniden sa¤lanamad›¤› hastalar
yer almaktad›r. 

Pulmoner tromboendarterektomi (endarterektomi) ilk olarak
1957 y›l›nda kullan›lmaya bafllanm›fl ve o zamandan bu yana
KTEPH’de görece s›k uygulanan bir tedavi haline gelmifltir. Pulmo-

30 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2008

Akut Pulmoner Embolide Tan› ve Tedavi K›lavuzu



31Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2008

Akut Pulmoner Embolide Tan› ve Tedavi K›lavuzu

ner tromboendarterektomi için seçim ölçütleri Amerikan Gö¤üs
Hastal›klar› Uzmanlar› Koleji taraf›ndan tan›mlanm›flt›r370 ve flunlar›
içermektedir: (i) New York Kalp Derne¤i (NYHA) ifllevsel s›n›f III ya
da IV semptomlar; (ii) ameliyat öncesi pulmoner vasküler direncin
300 dyn sn cm-5’in alt›nda olmas›; (iii) ana, lober ya da segmental
pulmoner arterlerde cerrahi olarak ulafl›labilir trombüsler olmas› ve
(iv) efllik eden a¤›r bir hastal›k bulunmamas›.

T›kay›c› materyalin cerrahi olarak ç›kar›lmas›, basit embolektomi
de¤il,  gerçek bir endarterektomi gerektirir.371 Bu nedenle ameliyat,
yeterli görüflü sa¤layabilmek için derin hipotermi ve tam dolafl›m
durmas›n›n sa¤lanmas›ndan sonra  kardiyopulmoner baypas ile ger-
çeklefltirilir. Ana pulmoner arterlere insizyon uygulan›r ve duvar
içinde sa¤ endarterektomi düzeyi belirlenir. Daha sonra düzlem, her
lober arterin segmental ve bazen de subsegmental dallar›ndan afla¤›
do¤ru çepeçevre takip edilir; bu ifllem, özel emici disektörler yard›-
m›yla gerçeklefltirilir.372

KTEPH için preoperatif bir s›n›flama bulunmad›¤› için, KTEPH’li
hastalar postoperatif olarak, ameliyat s›ras›nda bulunan lezyonlar›n
yerleflimine ve tipine göre dört kategoriye ayr›l›rlar.373 Tip 1, ana lo-
ber pulmoner arterlerde taze trombüs; tip 2, segmental arterlerin
proksimalinde intiman›n kal›nlaflmas› ve fibrozu; tip 3, yaln›zca distal
segmental arterlerin tutulumu ve tip 4, gözle görülür tromboembo-
lik hastal›k olmaks›z›n, distal segmental arterlerin tutulumu ile ay›rt
edilir.

Perioperatif mortalite, hastal›¤›n a¤›rl›¤› ile iliflkili olup, ameliyat
öncesi pulmoner vasküler direnci 900 dyn sn cm-5 olanlarda morta-
lite oran› %4, pulmoner vasküler direncin 1200 dyn sn cm-5 oldu¤u
hastalarda ise %20’dir. Baflar›l› pulmoner tromboendarterektomi-
nin ifllevsel sonuçlar› mükemmeldir ve genellikle zaman içinde sü-
reklili¤ini korur;374,375 3 y›ll›k sa¤kal›m oran› yaklafl›k %80’dir.376

Yak›n zamanl› veriler, semptomatik PE sonras› KTEPH iki y›ll›k
kümülatif insidans›n›n %3.8 oldu¤unu göstermektedir;377 ancak, PE
sonras› hayatta kalanlarda tarama ile ilgili bir tavsiye bulunmamak-
tad›r.

Özetle, KTEPH, PE’nin nadir ama ciddi bir sonucudur. Pulmoner
endarterektomi mükemmel sonuçlar verir ve mümkün oldu¤unca
birinci s›ra tedavi olarak düflünülmelidir. Cerrahinin uygulanamad›¤›
ya da baflar›s›z oldu¤u hastalarda pulmoner dolafl›m› hedef alan ilaç-
lar, günümüzde yap›lan klinik çal›flmalarla de¤erlendirilmektedir. 

Trombotik olmayan pulmoner emboli
Septik emboli
Pulmoner dolafl›mda septik emboli, görece nadir rastlanan bir klinik
olayd›r. Septik pulmoner emboliler en s›k, temelde ilaç ba¤›ml›lar›n-
da görülen triküspit kapak endokarditi ile iliflkilidir;378 ancak katete-
ri ya da “pacemaker” teli enfekte olan kiflilerde,379 periferik septik
tromboflebiti olan ya da organ transplantasyonu geçirmifl hastalar-
da380 da görülür. Hastalar tipik olarak atefl, öksürük ve hemoptizi ile
baflvurur. Antibiyotik tedavisi genellikle baflar›l›d›r; ancak bazen, em-
bolilerin kayna¤›n›n cerrahi olarak ç›kar›lmas› gerekir.381

‹ntravasküler yabanc› cisimler 
Farkl› tiplerde yabanc› cisimler pulmoner arterlere embolize olabilir.
Bunlar aras›nda k›r›lm›fl kateter parçalar›, k›lavuz teller ve vena kava

filtreleri yer al›r;382-384 daha yak›n zamanl› olarak embolizasyon için
kullan›lan koiller ve endovasküler stent bileflenleri de bildirilmifltir.
‹ntravasküler yabanc› cisimlerin ço¤u pulmoner arterlerde, geri ka-
lanlar ise sa¤ kalp ve vena kavada bulunur.385 Tutucu aletlerle damar
içinde geri çekme yöntemi s›kl›kla baflar›l›d›r.386,387

Ya¤ embolisi
Ya¤ embolisi sendromu, travma ve baz› di¤er cerrahi ve t›bbi durum-
larla iliflkili solunumsal, hematolojik, nörolojik ve kütanöz belirti ve
bulgular›n bir kombinasyonudur. Klinik sendrom insidans› düflüktür
(<%1); buna karfl›l›k, uzun kemik k›r›klar›nda, kemik ili¤indeki ya¤›n
embolizasyonu neredeyse kaç›n›lmaz bir sonuçtur.388 Klinik tablo,
ya¤›n pulmoner ve sistemik embolizasyonu, sa¤ ventrikül yetersizli¤i
ve kardiyovasküler kollaps ile birlikte fulminan seyredebilir.389 Daha
çok görülen tablo, tipik olarak yaralanmadan 12-36 saat sonra hipok-
semi, nörolojik semptomlar, atefl, petefliyal döküntüler ile yavafl yavafl
geliflir.390 Ya¤ al›nmas› (liposuction),391 lipid ve propofol infüzyonla-
r›392 gibi baflka pek çok durumda, karaci¤er nekrozu ve ya¤l› karaci-
¤eri olan hastalarda da ya¤ embolisi bildirilmifltir.393

Ya¤ embolisi sendromunun patogenezi bütünüyle anlafl›lamam›fl-
t›r.394 Tedavi yaklafl›m› özgül olmay›p, destekleyicidir.388

Venöz hava embolisi
Vasküler hava embolisi, venöz ya da arteriyel damar yata¤›na, cer-
rahi alandan ya da ba¤lant›l› di¤er yerlerden, sistemik etkilere yol
açan hava girifli (ya da d›flar›dan uygulanan gaz girifli) olmas›d›r.395

Vasküler hava embolisinin morbidite ve mortalite oranlar›, do¤ru-
dan giren hava hacmine ve birikim h›z›na ba¤l›d›r. Kazayla damar içi-
ne hava girifli olan olgu sunumlar›na dayanarak, eriflkinlerdeki letal
hacim 200-300 mL ya da 3-5 mL/kg396  (100 mL/sn h›zla enjekte
edilen397) de¤erinde tan›mlanm›flt›r.

Venöz hava embolisinin majör etkisi, sa¤ ventriküler pulmoner
ç›k›fl yolunun t›kanmas› ya da hava balonlar› ve kalpte oluflan fibrin
p›ht›lar›n›n bir kar›fl›m›yla pulmoner arteriyollerin t›kanmas›d›r. Her
iki durum da kardiyovasküler ifllev bozuklu¤u ve yetersizli¤i ile so-
nuçlan›r. Tedavinin temel prensipleri daha fazla hava giriflinin engel-
lenmesi, giren hava hacminin azalt›lmas› ve mümkünse hemodinamik
destek sa¤lanmas›d›r.395

Venöz hava embolisinden flüphe edilen hastalar, bafl afla¤›da ka-
lacak flekilde sol lateral dekübitüs pozisyonunda yat›r›lmal›d›r. Ba-
zen, büyük hava balonlar›n›n ortadan kald›r›lmas› için intraoperatif
i¤ne aspirasyonu uygulan›r.394,395

Hiperbarik oksijen tedavisinin potansiyel yararlar›n› (özellikle de
serebral arteriyel gaz embolisi olanlarda) gösteren çok say›da olgu
sunumu ya da hasta serisi bildirilmifltir.395

Amniyon s›v›s› embolisi
Amniyon s›v›s› embolisi, gebeli¤e özgü nadir ama felaketle sonuçla-
nan bir komplikasyondur. Amniyotik emboli 8000-80 000 gebelik-
te 1 görülür; ancak emboliler yüksek anne ve fetüs mortalite oran-
lar›yla sonuçlan›r (s›ras›yla, %80 ve %40). Hafif dereceli organ ifllev
bozuklu¤undan koagülopatiye, kardiyovasküler kollaps ve ölüme va-
ran karmafl›k bir fenomendir.

Bu durum, amniyon s›v›s›, normal do¤um s›ras›nda uterus da-
marlar›nda oluflan küçük y›rt›klardan kan ak›m›na girdi¤i zaman or-
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taya ç›kar. Ani bafllang›çl› dispne, siyanoz ve flok, h›zla kardiyopul-
moner kollaps ve a¤›r pulmoner ödeme götürür. Amniyon s›v›s›
embolisinin fizyopatolojisi çok etkenlidir ve yeterince anlafl›lama-
m›flt›r. Tan›, di¤er olas›l›klar d›fllanarak konur ve destek tedavi uy-
gulan›r.398

Talk embolisi
Magnezyum trisilikat (talk), niflasta ve selüloz gibi pek çok madde,
ilaç üretimi s›ras›nda dolgu malzemesi olarak kullan›l›r. Bu ilaçlardan
(oral yolla kullan›lan ilaçlar olarak haz›rlanan) baz›lar› (örne¤in; am-
fetaminler, metilfenidat, hidromorfon ve dekstropropoksifen) uyufl-
turucu ba¤›ml›lar› taraf›ndan ezilerek, s›v›yla kar›flt›r›l›r ve intravenöz
yolla enjekte edilir. Bu dolgu malzemesi parçac›klar› büyük ölçüde
pulmoner damar yata¤›nda tutularak, tromboz ve intravasküler gra-
nülom oluflumuna neden olabilir.

Tümör embolisi
Pulmoner intravasküler tümör embolisi, otopsilerin %26’s›na varan
oran›nda görülür; ancak ölümden önce çok daha az oranda belirle-
nebilir.399 Pulmoner tümör embolisi, radyolojik olarak pnömoni, tü-
berküloz ya da interstisyel akci¤er hastal›¤›n› taklit eder. Pulmoner
tümör embolisinin kalp içi kayna¤›, görüntüleme yöntemleri ile sap-
tanabilir. Dispne ile iliflkili mikroskopik pulmoner tümör embolileri-
nin incelenmesinde, Kane ve arkadafllar›, prostat kanseri ve meme
kanserinin en s›k nedenler oldu¤unu ve bunlar›n ard›ndan hepa-

toma, mide ve pankreas kanserlerinin geldi¤ini bulmufllard›r.400 Tan›
genellikle otopsiden önce konamad›¤› için, bu duruma yönelik teda-
vi henüz etrafl›ca araflt›r›lmam›flt›r. Ancak, kemoterapi ile s›n›rl› ba-
flar› elde edildi¤i bildirilmektedir.

Nadir nedenler
Trombotik olmayan PE’nin nadir nedenlerini tan›mlayan baz› çal›fl-
malar bildirilmifltir; pamuk embolisi, kist hidatik embolisi, iyotlu ya¤
embolisi, metalik c›va embolisi ve çimento (polimetil metakrilat) em-
bolisi, son derece de¤iflken semptomlarla seyreden az çok a¤›r
PE’den sorumlu olabilir.

Özetle, trombotik olmayan PE farkl› bir klinik tablo oluflturmaz.
Çeflitli materyallere ba¤l› olarak meydana gelebilir ve genifl yelpaze-
de yer alan klinik tablolara yol açarak, tan› konmas›n› güçlefltirir.
A¤›r hava ve ya¤ embolisi d›fl›nda, trombotik olmayan embolinin so-
nuçlar› genellikle hafiftir. Tedavi genellikle destekleyici olmakla bir-
likte, emboli materyalinin niteli¤ine ve klinik tablonun a¤›rl›k derece-
sine göre de¤iflebilir.

Tamamlay›c› materyal
Tamamlay›c› materyale European Heart Journal’›n internet sitesin-
den ve ESC’nin internet sitesinde bu k›lavuzlara ayr›lm›fl sayfalardan
(www.escardio.org/guidelines) ulafl›labilir.
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“Akut pulmoner embolide tan› ve tedavi k›lavuzu” adl› CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC: European Board for Accreditation in Cardiology) taraf›ndan
2 saatlik Eksternal CME kredisiyle derecelendirilmektedir. Her kat›l›mc›, e¤itimsel etkinlik s›ras›nda geçirilen kredi saatlerini belirtmelidir. EBAC, Avrupa Birli¤i T›p Uzmanlar› (UEMS:
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