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Tanım

• Pulmoner arter ve dallarının sistemik 
venlerden gelen maddeler ile tıkanmasıdır.

• Trombotik

• Nontrombotik

Trombotik

• Alt ekstremite derin venleri(%80-90)

• İnternal iliak venler

• Prostetik, uterin venler

• Renal venler

• Üst ekstremite venleri

Nontrombotik

• Tümör hücreleri

• Amniyon sıvısı

• Yağ partikülleri

• Hava embolisi

• Parazit yumurtaları
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Önemi

• Ani, beklenmedik, travma dışı ölümlerin “ikinci 
en sık sebebi”dir.

• Gebelerde (doğum dışı) en sık ölüm sebebidir

• Kardiyak arrestlerin 1 veya 2. en sık nedenidir

• Bulguları hastalığa özgün değildir

• Ayırıcı tanıda düşünülmediği takdirde 
kolaylıkla atlanır.

Tanı zorluğu

• PTE hekimi gerçekten zorlayan, uğraştıran bir 
hastalıktır 

• Çünkü birçok kardiyopulmoner hastalığı taklit 
eder

• O nedenle tanıda ilk ve en önemli adım 
hastalıktan kuşkulanmaktır

Tanı zorluğu

• Yalnızca akciğere yerleşen pıhtının yol açtığı 
klinik sonuçlar ile değerlendirilmemeli

• Aynı tromboz odağından kopabilecek

• Daha ciddi sorunlara yol açabilecek yeni 
pıhtıların habercisi olarak kabul edilmelidir

Tanı zorluğu

• PTE’li hastaların bir kısmı asemptomatik

• Bir kısmı kardiovasküler kollaps

• Ani ölüme yol açan akut masif embolizm 
tablosu ile ortaya çıkabilir

Tanı zorluğu

• Nonspesifik klinik bulgular!!

• Objektif testlere dayanmaksızın kesin tanı konulamaz

• Anlamlı olasılık düşünülmeli!!!

• Risk faktörleri sorgulanmalıdır

Bu faktörler hekimi tanısal testlerin yapılmasına ve 
pulmoner embolinin tanısının konulması ya da bu 
tanının ekarte edilmesine yöneltmelidir

İnsidans

• İnsidans: 1/1000
– ABD de tanı alan yıllık 260 000 olgu
– Tahmini yıllık  olgu sayısı: 650.000
– İngilterede hastaneye yatan 65.000
– Fransada >100.000 olgu

• Hastaneye ulaşabilen %89
• İlk 1 saat içinde ölüm %11
• 2/3 olgu tanısız (>%70)
• Bunların mortalitesi % 30

– Oysa doğru tanı ve erken tedavi ile bu oran % 2-8’e kadar 
iner
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Etiyoloji ve Patogenez

• VİRCHOW TRİADI

– Staz

– Koagülasyon bozukluğuna

– Damar duvarına direkt hasar

Staz

• Uzun süreli immobilizasyon

• Uzamış yatak istirahati

• Anestezi

• KKY / Kor pulmonale

• Gebeliğin geç dönemi ve doğumdan sonraki 
birkaç hafta

• Varisler

• Obezite

Hiperkoagülabilite

• Primer

• Sekonder

Primer Hiperkoagülabilite

1. Anormal fibrin oluşumuna neden olanlar:
– Faktör V Leiden mutasyonu
– AT III eksikliği
– Protein C ve bunun koafaktörü olan Protein S eksikliği
– Heparin kofaktör II eksikliği

2. Fibrinolitik sistemde bozukluk:
– Plazminojen eksikliği
– Plazminojen aktivatör ( PA ) eksikliği
– Plazminojen aktivatör inhibitör ( PAI ) fazlalığı
– Alfa 2 antiplazmin eksikliği
– Disfibrinojenemi

3. Endotel zedelenmesine neden olanlar:
– Homosisteinüri
– Paroksismal Noktürnal Hemoglobinüri ( PNH )
– Lupus Antikoagülanı

Sekonder Hiperkoagülabilite

1. Koagülasyon ve fibrinolitik sistemi etkileyen nedenler:
– Malignite
– Gebelik
– Nefrotik Sendrom
– Oral KS ( Estrojen ) kullanımı

2. Trombosit sayı ve fonksiyonlarını etkileyenler:
– Myeloproliferatif hastalıklar
– DM
– Hiperlipidemi
– PNH
– Heparine bağlı trombositopeni ( Beyaz Pıhtı Sendromu )
– Antikardiyolipin antikoru

Sekonder Hiperkoagülabilite

3. Vasküler Sistemi Etkileyenler
– Venöz Staz
– Polisitemia Vera
– Orak hücreli anemi
– Sferositoz
– Paraproteinemiler
– Vaskülitler

• Enfeksiyon
• Radyasyon
• Kronik oklüziv arter hastalığı
• Behçet hastalığı
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Damar duvarına direkt hasar

• Travma 

• Cerrahi

– Alt ekstremite

– Ortopedik 

– Ürolojik

– Jinekolojik

– Abdominal

Semptom ve Bulgular

• Açıklanamayan dispne (± anksiyete)
• Plöretik, akut başlangıçlı göğüs ağrısı
• Takipne / taşikardi
• Hipoksemi – siyanoz
• Hipotansiyon / senkop
• Hemoptizi, öksürük, ateş

• Geç inspiratuar raller, ronküs
• 4. Ses, P2 sertleşmesi
• Wheezing

Klinik Olasılıklar

• Yüksek klinik olasılık
– PTE için risk faktörleri var

– Açıklanamayan dispne, takipne, plöretik ağrı

– Açıklanamayan radyolojik bulgular ve kan gazı anormallikleri

• Orta klinik olasılık

• Düşük klinik olasılık
– Risk faktörü yok

– Başka hastalıkla açıklanabilen dispne, takipne, plöretik ağrı

– Başka hastalıkla açıklanabilen akciğer grafisi ve kan gazı 
anormallikleri

Yaklaşım

• Semptom ve bulgular

• Akciğer Grafisi

• AKG

• EKG

• Ekokardiografi

• D-Dimer

• Ventilasyon / perfüzyon 
sintigrafisi

• Spiral BT anjiografi

• Pulmoner anjiografi 
(altın standart)

• MRI

• Alt extremite tetkikleri

Arteryel Kan Gazı

• Hipoksemi
– PaO2 <%80

• <40 yaş  % 29 normal bulunabilir, ancak >40 yaş  %  3

• Hipokapni

• Respiratuvar alkaloz

• Alveolo-arteriyel gradient artışı ( PO2 A-a )

D-dimer

• Koagülasyon sonu fibrin yıkım ürünüdür
• D-dimerin kandaki seviyesinin PTE tanısındaki değerini 

araştıran birçok yayın bulunmakta
• Tanıyı desteklemekten çok klinik olasılık düşük ve risk 

faktörü bulunmayanlarda PTE’ yı ekarte etme 
yönünden daha değerli gibi görünmekte

• Klinik olarak orta ve düşük olasılık grubuna giren 
hastalarda pratik olarak PTE tanısını ekarte ettiği ileri 
sürülmekte
– ELISA

• Sensitivite % 95-97
• <500 ng/ml % 95 NPV
• PTE olmayan olguların ancak % 25’inde düşük D-Dimer
• Yavaş test

– Latex aglutinasyon
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EKG

• EKG tanıyı kesin koymadığı gibi

• PTE’ yi de ekarte ettirmez

• Ancak akut perikardit, MI gibi diğer tanıların 
dışlanmasında yararlı

• T dalgası, ST segment, sağ aks deviasyonu
değişikliklerini içeren nonspesifik bulgular

• S1Q3T3 patern

• Sağ dal blok

• P-pulmonale

• Sağ aks deviasyonu

Akciğer Grafisi

• Normal akciğer grafisi PTE’yi ekarte ettirmez(%40)
• Anormal fakat nonspesifik akciğer grafisi

– Atelektazi
– İnfiltrasyon
– Efüzyon (%48)
– Hemidiafram elevasyonu (%24)
– Hampton’s hump(%35)
– Westermark sign (% 7)
– Sağ ventrikül ve atriumda genişleme (%12)
– Pulmoner arter gölgesinde ani kesilme
– Santral pulmoner damarlarda genişleme (%15)

Akciğer Grafisi

• Westermark bulgusu

-emboliye proksimal 
pulmoner arterde 
genişleme(fokal oligemi)

-duyarlı değil

(masif emboli dışında)

-tümör, yabancı cisim

aspirasyonu, amfizem

Akciğer Grafisi

• Fleischner bulgusu

-diyaframa paralel fokal 
atelektatik bantlar

Akciğer Grafisi

• Hampton’s Hump 

– Tabanı plevraya oturan

– Tepesi hilusa yönelik

– Kaba bir üçgen şeklinde

– Hava bronkogramı 
içermeyen

– Homojen opasitedir

- ayırıcı tanıda: pnömoni

Akciğer Grafisi

• Hacim kaybı

• Plevral effüzyon
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Ekokardiyografi

• % 80 olguda Doppler US’da sağ ventriküle 
ilişkin değişiklikler, akut sağ yüklenme 
bulguları

• Sağ ventrikül dilatasyonu, hipokinezi
• İnterventriküler septumda sola deviasyon
• Bu bulgular nonspesifiktir 
• Submasif pulmoner emboli kötü prognoz 

değerlendirmesinde ve trombolitik tedavi 
seçeneği açısından RV/LV (çap oranı) 
kullanılması öneriliyor

Ventilasyon Perfüzyon Sintigrafisi

• A.Yüksek Olasılık (>% 80 emboli)
– 2 ya da daha fazla geniş mismatch segmenter perfüzyon defekti ya da 

aritmetik toplamı buna eşit olan defekt (1 geniş + 2 orta ya da 4 orta 
defekt)

• B. Orta Olasılık (% 20-79)
– 1 geniş + 1 orta segmenter defekt ya da aritmetik eşiti
– 1 matched v/p defekti + normal akciğer grafisi
– Düşük ya da Yüksek olasılıklı olarak net olarak sınıflandırılamayan 

durumlar

• C. Düşük Olasılık (<% 19)
– Nonsegmental perfüzyon defekti. Akciğer grafisindeki lezyondan küçük 

defekt
– Akciğer grafisi normal+normal perfüzyon alanları ve matched V/P 

defektleri
– Normal akciğer grafisi+ küçük perfüzyon defektleri

Spiral BT Anjiografi

• Tek bir nefeste tüm toraks taranabilir
• Rekonstrüksiyon olanağı var
• Sensitivite % 72
• Spesifisite % 95
• Temel olarak subsegmental arterler düzeyinde 

duyarsızdır
• Pulmoner vasküler sistemin görüntülenebilmesi 

için bolus kontrast madde kullanılmalıdır
• Dolma defekti tanı kriteridir
• Kontrast tutan veya tutmayan infiltrasyonlar

olabilir

BT Avantajları

• Kolay uygulanabilir

• Hızlı

• Her yerde mevcut

• Direkt (objektif)

BT Dezavantajları

• Subsegmental emboli başarısı düşük(İzole 
subsegmental emboli sıklığı < %10
önemi?)

• Radyasyon
• Kontrast toksisitesi, allerjisi
• Pahalı?
• BT yapılamayan hastalar %4

- venöz giriş,
- kreatinin
- kontrast allerjisi,

Pulmoner Anjiografi (altın standart)

• V-P sintigrafisi nondiagnostik ve klinik şüphe yüksek 
ise yapılabilir

• Perfüzyon sintigrafisi normal ise yapılmaz

• Böbrek yetmezliği ve kanama eğilimi varlığında 
kontrendikedir

– PIOPED

• Ölüm %0,5

• Diğer ciddi komplikasyonlar %0,4
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Tedavi

• Destek tedavisi

• Antikoagülan tedavi
– Başlangıç tedavisi

– İdame tedavisi

– Profilaktik tedavi

• Masif PE (>%60) de ilk 1-2 saatte ani ölüm % 8-30
– Trombolitik tedavi

– Cerrahi tedavi

Hemodinamik Stabilizasyon ve Destek 
Tedavisi

• Hipoksemi
– Oksijen PaO2< 60-65 mmHg ise 2-4 L/dk
– Mekanik ventilasyon (Düşük tv!!)

• Hipotansiyon, şok
– Trendelenburg pozisyonu
– Kolloidal sıvılar (aşırı sıvıdan kaçın <500 ml)
– Vazopressör / inotropik (dopamin, dobutamin)
– Vazodilatörler (inh NO)

• Göğüs ağrısı
– Analjezik

• Huzursuzluk
– Sedatif

Trombolitik Tedavi

• Masif Pulmoner Emboli

– Hipotansiyon

– Derin hipoksemi

– Sağ ventrikül iskemi ve disfonksiyonu, Sağ 

ventrikül enfarktüsü(EKO)

– Yüksek olasılıklı Sintigrafi

– Kardiovasküler kollaps

– Ölüm

Trombolitik Tedavi

• Zamanlama

– İdeal yaklaşım derhal uygulama
– İlk 14 gün içinde yapılabilir

• Kontrendikasyonlar

– Son 2 ayda CVA, intraspinal/intrakranial kanama veya cerrahi
– Aktif intrakranial hastalık(anevrizma vs)
– Son 6 ayda major kanama
– Kontrol altına alınmamış HT (>200/110)
– Kanama diatezi
– İnfektif endokardit
– Gebelik
– Hemorajik retinopati
– Perikardit
– Anevrizma

• Komplikasyonlar (Noninvaziv tanı sonrası daha az)
– Kanama (intrakranial kanama % 1-9) (Pulmoner anjiografi sonrası %14)
– Ateş, alerji, bulantı-kusma, myalji, baş ağrısı

Trombolitik Tedavi

• Tedaviden 2 saat sonra 
– Ortalama PAB %30 azalır

– Kardiak indeks %15 artar 

• 72 saat sonra
– Ortalama PAB %40 azalır

– Kardiyak indeks %80 artar

• Heparin ile 2-72 saatte bu indeksler değişmez ancak tedavinin 
7. gününde vasküler obstrüksiyon düzeyi benzerdir 

Antikoagülan Tedavi

• Heparin (UnFractionated heparin)

• Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (Low 
Molecular weight Heparin-LMWH)

• Warfarin
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Heparin

• Antikoagülan etkiyi antitrombin III’e bağlanarak 
gösterir 

• Yarı ömrünün kısa olması sürekli ya da kısa 
aralıklarla kullanılmasını gerektirir

• İV infüzyonda önemli yan etkiler (hipotansiyon, 
bronkospazm, bulantı, kusma)

• Pıhtılaşma üzerine etkisi aPTT ile takip edilir ve 
amaç normalin 1,5-2,5 katına yükseltmedir

Heparin Kontrendikasyonları

• Aktif kanamalar

• Yakın zamanda geçirilmiş serebrovasküler 
kanamalar

• Kontrolsüz hipertansiyon

• Gİ, GÜ, Solunum sistemlerinden masif kanama 
öyküsü olanlar

• Bakteriyel endokardit

• Vaskülit

LMWH

• Yapılan geniş çalışmalarda (Columbus vs) non masif 
PTE de VTE rekürrens hızında, kanama riskinde, 
mortalitede UFH ya göre farklılık saptanmamış, 
rekürren DVT nin önlenmesinde hafif üstün 
bulunmuş 

• Hastanede yatış süresi kısalır, lab monitörizasyonu
gerekmez, seçilmiş olgularda ayaktan tedaviye uygun

• Hastaların yaşam kalitesini yükseltir
• HIT(Heparin-induced-thrombocytopenia)olasılığı 

azdır
• Osteoblastlara bağlanma az osteoporoz riski düşük
• Böbrek yetmezliğinde yarı ömür uzar (morbid obezite

ve böbrek yetmezliğinde antiXa ile takip önerilir)

Cerrahi Embolektomi

• Endikasyonlar: 
– Akut masif pulmoner emboli
– Trombolitik tedavi kontrendikasyonu
– Yoğun tıbbi tedavi ve trombolizise cevap alınamıyanlar
– Ana pulmoner arter subtotal obstrüksiyonu veya ana 

dalları

• Operatif mortalite %20-50
• 8 yıllık sağ kalım %71

• Alternatif: Perkütan katater embolektomi

Filtre Yerleştirme Endikasyonları

• Antikoagülan kullanımına kontrendikasyon
• Antikoagülan komplikasyonu
• Trombektomi, embolektomi yada litik tedaviyle 

birlikte
• Tromboembolik hastalık yokluğunda profilaksi
• Tromboembolism varlığında antikoagülana ek 

olarak profilaksi

Vena Cava Filter Consensus Conference 1999

Endikasyon sınırlı, etkinliği tartışmalı

ATS
The Diagnostik Approach to Acute
Venous Thromboembolism
Clinical Practice Quideline-1999

PTE Şüphesi
(klinik, risk f.)

V-Q scan/ BT Yüksek olasılık TEDAVĐ

Nondiagnostik
Hipotansif ve 
Ciddi hipoksemik

P.anjio PTE

Klinik stabil

Bilateral alt ekstremite
(USG, IPG, CV, MRI)

PTE yok
Tedavi
yok

DVT yok ya da

çalışma nondiag.
Seri inceleme
Yada anjio DVT var

TEDAVĐ
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Wells Kriterleri
• DVT Şüphesi-------------------------------------------------3
• PTE dışında daha az olası alternatif bir tanı----------3 
• Nabız sayısı >100/dak-------------------------------------1.5 
• Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi-----1.5 
• Daha önceden DVT/PE------------------------------------1.5 
• Hemoptizi-----------------------------------------------------1 
• Malignansi (tedavi altında, son 6 haftada tedavi görmüş veya 

palliatif)-------------------------------------------------------1 

• Puan                PE olasılığı            skordaki yüzdesi             risk yorumu

0-2                            3.6                            40                              düşük 
3-6                           20.5                           53                               orta 
>6                            66.7                            7                              yüksek

PERC (PTE Dışlama Kuralları)

• Yaş < 50

• Saturasyon >%94(oda havasında)

• Nabız <100/dk

• DVT/PTE öyküsü yok

• Son 4 haftada geçirilmiş travma, operasyon yok

• Hemoptizi yok

• Östrojen kullanımı yok

• Tek taraflı bacak şişliği yok

Hepsi mevcutsa ileri inceleme gereği yok

2011 YAYINLARI
• Kore çalışması(1996-2009)
• Diz veya kalça artroplastisi yapılan 1608 hasta
• VTE insidansı %1.99(n=32)
• PTE insidansı %0.24(n=4)
• Kadın cinsiyet, SVO öyküsü, bilateral işlem yapılması, 

revizyon operasyonu riski artırıyor
• Profilaksinin önemi vurgulanmış
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• P-selektin: trombositlerde ve endotel 
hücrelerinde adezyon glikoproteini, aktif 
trombüsteki trombositlerde biyomarker

• Seyrek rapor edilmesine rağmen mortaldir

• Tanımak önemli

• LEFt(L=Left leg symptoms, E=baldır çevreleri arasındaki fark 
>2 cm, F=ilk trimesterde prezentasyon)(sensitivite ve NPV 
%100)

• Gebelerde D-didemr cut-off değeri yükseltilmeli mi?
• Düşük dozlu CT?
• CT vs VQ
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• PTE ile hospitalize 300 hasta 

• Provoked(klasik risk faktörleri olan)vs unprovoked

• Provoked PTE’de yüksek mortalite(P<0.001)

• PROTECT-sonuçlardan önce çalışma protokolü 
ve analizini anlatan makale

• Cook DJ et al.Prophylaxis of 
Thromboembolism in Critical Care(PROTECT) 
Trial:a pilot sudy. J Crit Care. 2005 
Dec;20(4):364-72.

• Unfraksiyone heparin(5000 Ü sc)/gün) veya 
LMWH(deltaparin)(5000 Ü sc) vs plasebo

• 15246 hasta içeren randomize kontrollü 8 çalışma
• Kalça veya diz protez operasyonlarında venöz

tromboemboliyi önelemede rivaroxaban enoksaparine
üstün 

• 30 günden uzun tedavi önerilmekte
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• Ulusal, prospektif, çok merkezli, gözlemsel

• 26 ay(1 Ocak 2005-29 Aralık 2008)

• 22 acil servisten 2408 dahil edilen hastanın 
1880’inde konfirme PTE

• Tanı %88 pulmoner BT anjiografi ile(n=1654), 
VQ(n=82), pulmoner anjiografi(n=91),PTE 
semptomlu DVT(n=51),pulmoner MRI(n=2)
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Tartışma

• Tüm vakalar için 30 günlük mortalite %5.4

• Heparinoid ile antikoagülasyon tüm fatal 
olgularda rölatif olarak geç başlanmış

• Öneri: en kısa sürede, tanı konur konmaz 
antikoagülasyona başlamak

Eve Mesaj

Şüphelenmek Şüphelenmek şartşart


