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Epidemiyoloji, patogenez, risk faktorleri

Pulmoner tromboembolizm (PTE), % 75’inden fazlasi
bacak derin venlerinde meydana gelen trombiislerden kopan
parcalarin pulmoner arter ve/veya dallarini titkamasi ile gelisir.

Amerika Birlesik Devletlerinde VTEnin ortalama yil-
lik insidans1 yaklasik 1/1000dir. Tedavi edilmemis olgularda
PTE’nin mortalitesi % 25-30 iken, tedavi edilenlerde mortalite
% 2-8%e diser.

Pulmoner embolinin damar yatagini tikamasiyla birlikte
once oli bosluk ventilasyonu, ardindan histamin-seratonin
gibi mediatorlerin salinimina bagl olarak terminal bronsi-
ollerde bronkokonstriksiyon, ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
dengesizligi, difiizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksemi ge-
lisir. Hastalarin {igte birinde kiigitk ¢apli periferik damarlarin
tikanmasi ile infarktiis gelisir.

Eger damar yataginin % 50’sinden fazlasi aniden tikanirsa
(masif embolizm), pulmoner arter basinct (PAB) kisa siirede
40 mmHgnin iizerine ¢ikar ve akut sag ventrikil dilatasyonu,
sistolik disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler kollaps (sistemik
hipotansiyon, sok) gelisir.

Venoz tromboemboli (VTE) olgularinin % 75’inde damar
i¢i pihtilasmaya yol agan Virchow triad: olarak bilinen ; “Da-
mar endotel hasarr”, “Hiperkoagiilabilite”, “Staz” a neden olan
kazanilmis ve/veya genetik faktorlerinden bir veya birkagi
bulunur. Herhangi bir risk faktoriiniin bulunmadig: idiyopatik
olgularda okiilt kanser ve trombofili olasilig1 daha yiiksektir.
Kazanilmuis risk faktorleri arasinda ileri yas, nefrotik sendrom,
sismanlik, uzun siireli seyahat, major cerrahi (pelvik, abdo-
minal), immobilizasyon, kanser, konjestif kalp yetersizligi, mi-
yokard infarktiisti, inme, oral kontraseptif kullanimi, dstrojen
tedavisi, kemoterapi, santral venoz kateter, spinal kord yara-
lanmasi, polisitemia vera, gebelik / postpartum dénem, travma
sayilabilir. Kanitlanmis genetik risk faktorleri ise; antitrombin
III eksikligi, Protein C eksikligi, Protein S eksikligi, Aktive
Protein C rezistansi: (Faktor V Leiden), Protrombin G20210A
mutasyonu, Hiperhomosisteinemi, Faktor VIII artisi, konjeni-
tal distibrinojenemi, antikardiyolipin antikorlari, plazminojen
eksikligi, Faktor VII eksikligi, Faktor IX artigrdir.

Pulmoner tromboembolizmde klinik

Pulmoner tromboembolizmde (PTE) tanisinda ilk basa-
mak klinik kuskudur. Bunun i¢in baslangictaki semptom ve
bulgularin yaninda risk faktorlerinin varligi dikkate alinma-
lidir. Ozellikle dispne ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi
normal bulunan ve bu durumu bagka bir hastalik ile aciklana-
mayan hastalarda PTEden kuskulanilmalidir.

Pulmoner embolide 6nceden kardiyopulmoner problemi
bulunmayan hastalarda, ani gelisen dispne ve takipne en sik
rastlanan semptom ve bulgudur. Dispne ve takipneyle birlikte
ploretik agr1 olgularin yaridan fazlasinda bulunur. Carpinti
bunlara eklenebilir. Hemoptizi olgularin % 10’undan daha

azinda goriilir. Klinik bulgular, semptomsuz bir tablodan
masif bir atak sonucu ani 6liime kadar uzanabilir. Yaglilarda
senkop ile bagvuru genglere gore daha siktir.

Derin ven trombozuna (DVT) bagl agri, duyarlilik, eritem,
151 artigl, gode birakan 6dem, sislik veya ayagin dorsofleksiyo-
nu ile gelisen baldir agris1 olarak tanimlanan Homan’s belirtisi
gibi klinik semptom ve belirtiler, olgularin % 50’sinden azinda
bulunurlar.

Pulmoner emboli klinik tablolars; masif, submasif ve non-
masif olarak siniflandirilir. Masif pulmoner embolide hipotan-
siyon-sok veya kardiyopulmoner arrest’in eslik ettigi akut sag
ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Submasif pulmoner embolide,
sistemik kan basinci normal olmasina karsin ekokardiyogra-
fide sag ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi)
bulgular1 s6z konusudur. Non-masif pulmoner embolide ise,
sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal
bulunur.

PTE kuskusu olan hastalarin semptom, bulgu ve tasidiklar:
risk faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak diistik, orta ve
yiiksek olasilikli olarak siniflanmalari, ampirik tani ve tedavi
yaklasiminda yarar saglar. Bu amagla klinik skorlama sistem-
leri yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu skorlamalardan sik
kullanilan Wells skorlamasi Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1. Wells pulmoner tromboemboli klinik tahmin skorlamasi*

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgulari varligi 3,0
PTE disinda tani olasiligr dugik 3.0
Tagikardi (>100/dk) 15
Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi dykusu 15
Daha dnce DVT veya pulmoner emboli dykust 15
Hemoptizi 1,0
Kanser varligi 1,0

* Total skor: <2,0 puan : Diisiik klinik olasilik
2,0- 6,0 puan : Orta klinik olasilik
>6,0 puan : Yiksek klinik olasilik
<4 puan : PE klinik olasiligi zayif
>4 puan : PE klinik olasiligi kuvvetli

* veya

Pulmoner tromboembolizmde tani

PTEde Klinik ve fizik muayene bulgular1 6zgiin degildir.
Akciger grafisi, EKG, biyokimyasal incelemeler ve arter kan
gazlarinin klinik degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak bunlar
kesin tan1 igin yeterli olamazlar.

Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin
yaklagik % 20’sinde akciger grafisi normaldir. PTEde sapta-
nabilecek akciger grafi bulgular:: lineer atelektazi, plevral sivi,
plevral tabanli opasite (hampton horgiicti), diyafragma yiik-
sekligi, ani damar kesilmeleri, sag ventrikiliin belirginlesmesi

75



76

ve lokal saydamlik artis1 (westermark belirtisi)dir. Bu bulgular
PTE’ye 6zgii degildir.

PTE olgularinda saptanabilecek EKG bulgular1 arasinda
sintizal tagikardi, yeni gelisen atriyal fibrilasyon, sag dal blogu,
S,Q,T, paterni, sag aks, DIII ve aVFde Q dalgalar1 gibi 6zgiin
olmayan bulgular saptanir. Nonmasif PTE olgularinda EKG
bulgular: genellikle normaldir.

Arteriyel kan gazi analizinde hastalarin ¢ogunda baglan-
gicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanir.
Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir.

D-dimer (DD), endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus
trombiisii par¢alamasi sonucu salinan bir fibrin yikim iirtinii-
diir. DD testinin duyarlili1 yiiksek olmasina karsin ozgilltigii
diistiktiir. D-dimer negatifligi 6zellikle ayaktan bagvuran, ko-
morbiditesi olmayan diisiik ve orta klinik olasilikl1 hastalarda
PTEnin dislanmasinda kullanilir.

Akciger perfiizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki
perfiizyon defektlerini saptamada duyarli fakat 6zgiil olmayan
bir testtir. Sintigrafi BT anjiyografi bulunmayan hastanelerde,
klinik olasiligin yiiksek oldugu fakat spiral BT nin tani sagla-
madig1 (nondiyagnostik bulundugu) durumlarda ve kontrast
madde allerjisi oykiisii veya renal bozuklugu olan hastalar
icin alternatif bir secenektir. Amfizem, brongektazi, akciger
apsesi, pnomoni, fibrozis, brons obstriksiyonu (malignite
vs) plorezi, pnomotoraks, yitksek diyafragma ve pulmoner
damar problemleri sintigrafide perfiizyon defektlerine neden
olabilir. Bu durumlarda ventilasyon sintigrafisinin ¢ekilmesi
perfiizyon sintigrafisinin duyarliligini arttirir. Perfiizyonun
olmadig: alanlarda ventilasyonun normal olmast PTE lehine
degerlendirilir (mismatch defect). Normal perfiizyon sintigrafi
bulgular: saptanan PTE kuskulu hastalarda PTE riski % 1’in
altinda bulunmustur

Spiral bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi pulmoner
arter yatagindaki trombiisii segmenter diizeye kadar dogrudan
gosterebilir. Detektor sayist arttik¢a (=4) spiral BT nin subseg-
ment ve distalindeki periferik trombiisleri saptamadaki duyar-
lilig1 artar. Kontrastl ¢ekim i¢in kreatinin degerlerine dikkat
edilmelidir. Bobrek yetmezlikli ve kreatinin klirensi 50ml/
dakika altindaki hastalarda bu yontem tercih edilmemelidir.
BT anjiyografinin akciger sintigrafisi ile karsilastirildiginda
duyarliliginin daha iyi oldugu saptanmigtir. Yine bu teknigin
sintigrafiye gore 6nemli bir avantaji vaskiiler yapilarla birlikte
mediastinal yapilari, akciger parankimini, plevra ve gogiis du-
varindaki patolojileri de gosterebilmesidir. Bu da ayiric1 tanida
onemli bir 6zelliktir.

Son yillarda Spiral BT anjiyografisi sirasinda ayni proto-
koliin bir pargasi olarak yapilan BT venografi ¢ekimleri ile alt
ekstremite proksimal venlerinin incelemesi saglanmaktadir.

Pulmoner embolizm biityiikk 6l¢tide alt ekstremite derin
venlerinden kaynaklanir. Klasik venografi kullanilarak yapilan
calismalarda, PTE oldugu kanitlanmis hastalarda derin ven
trombozlarinin % 60 civarinda proksimalde, % 20 civarinda
ise distal venlerde yer aldig1 ve bu olgularin yaklasik % 50’sinin
asemptomatik oldugu saptanmistir. Pulmoner tromboemboli
kuskulu hastada alt ekstremite vendéz dopler ultrasonogra-
fisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme yapilmadan
antikoagiilan tedavinin baglanmasini saglar.

Pulmoner tromboembolili olgularin yaklasik % 25’inde sag
ventrikiil dilatasyonu saptanmaktadir. Ekokardiyografi (EKO)
masif/submasif PTEde olusabilecek sag ventrikiil disfonksi-
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yonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde ve masif PTE ile
karigabilen; aort diseksiyonu, perikard tamponadi, miyokard
infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger yiiksek riskli durumla-
rin ayirt edilmesinde yararlidir. Sag ventrikiil (RV) dilatasyo-
nu, septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon, RV
disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag kalp
bosluklarinda trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon varli-
g1, patent foramen ovale varligi PTE’li hastalarin EKO’sunda
gozlenebilecek degisikliklerdir. Ancak bu bulgular esas olarak
masif PTEde gelisir ve PTE’nin agirhigini gosterir.

Pulmoner anjiyografi, PTEde kesin tani saglayan, altin
standart test olarak kabul edilir. Ancak selektif pulmoner an-
jiyografi bile subsegmental arterlerdeki trombiisler i¢in tanisal
olamayabilir.

Pulmoner tromboembolizm olgularinda l6kositoz, serum
LDH ve AST diizey artisi, sedimantasyon hizinda artis sapta-
nabilir. Ancak bu bulgular PTE i¢in 6zgiin degildir.

Troponin, BNP ve NT-proBNP ol¢timleri, prognostik de-
gerlendirme amaciyla masif ve submasif PTE olgularin non-
masif olgulardan ayirt edilmesinde yararli olabilir.

Pulmoner tromboembolizmde algoritmik tani ve
tedavi yaklasimi

PTEde algoritmik tan1 yaklagimi (1) acil ayaktan bagvuran
olgular, (2) hastanede yatan olgular ve (3) masif PTE klinigin-
deki olgular olmak iizere iig alt baglikta incelenecektir.

L Acil ayaktan basvuran stabil hastalarda tam

Pulmoner emboliyi diigiindiiren semptom ve bulgularla
acil ayaktan bagvuran hastalardaki PTE prevalans: yaklasik %
30 civarindadir. Bu nedenle algoritmik yaklagimda ilk agama;
pulmoner embolinin diglanmas: ve gereksiz tanisal testlerin
uygulanmasinin  6nlenmesidir. Pulmoner emboli tanisi ilk
asamada dislanamadiginda ikinci agamaya gegilir. Bu asamada
spiral BT anjiyografi, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite kom-
presyon ultrasonografisi ile tan1 dogrulanmasi hedeflenir.

flk iki asamada PTE tanisi hala dogrulanmamis veya
dislanamamigs durumda ise artik G¢iincii agsama inceleme
i¢in pulmoner anjiyografi ve venografi gibi “altin standart
“ testlere bagvurulur. Sekil 1'de acil ayaktan basvuran PTE
kuskulu hastalarda uygulanabilecek algoritmik tani yaklagimi
gorilmektedir.

I1. Hastanede yatan hastalarda tam

Yash ve altta yatan agir ek hastaligi bulunan PTE kuskulu
hastalarda klinik skorlamanin prediktif degeri ve D-dimer
testinin giivenirligi azalmaktadir. Yas arttik¢a ve kronik kar-
diyopulmoner hastalik (6zellikle KOAH) varliginda nondi-
yagnostik sintigrafi orani yiikselmektedir. Bu olgularda gii-
niimizde ilk inceleme olarak kontrastli multidetektor spiral
BT anjiyografi onerilir. Multidetektor BT anjiyografiye ayni
seansta alt ekstremite BT venografi incelemesi eklenmesi, tani
sansini arttirir.

Baslangigta hipotansiyon, sok gibi hayat: tehdit eden masif
PTE bulgular1 saptanmayan fakat ciddi hipoksemi, EKG de
sag kalp yliklenmesi ile uyumlu bulgular saptanan, sintigrafide
bilateral yaygin segmenter tutulum veya spiral BT anjiyografi-
de bilateral santral damarlarda yaygin trombiis gozlenen veya
Pro-BNP ve kardiyak troponin T degerleri yiiksek saptanan
hastalar mortalitesi yiiksek submasif PTE grubuna girebile-



ceklerinden dolay1 bu hastalara ekokardiyografik inceleme ya-
pilmas: Onerilir.

II1. Masif PTE diisiiniilen hastalarda tam

Fatal PTE olgularinda 6liim genellikle ilk 1-2 saat iginde
gelisir. Ani dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgular1
ve hipotansiyon gibi masif pulmoner embolizm bulgularinin
varliginda, antikoagiilan baslanarak hem masif PTE tanis1 hem
de bu tabloya neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksi-
yonu, miyokard infarktiisii ve perikard tamponadi gibi) ayirict
tanisi igin acilen ekokardiyografik inceleme yapilmalidir (Sekil
2) . Sag ventrikiiler disfonksiyon ve/veya dilatasyon bulgulari
saptanan hastalarda olanak varsa hasta baginda alt ekstremite
kompresyon ultrasonografisi ile DVT varlig1 arastirilmalidir.
Ultrasonografide pozitif sonug alinmasi trombolitik tedaviye
baglanmasi igin yeterlidir. Eger ultrasonografik inceleme yapi-
lamazsa veya negatif bulunmus ise derhal spiral BT anjiyografi
veya pulmoner anjiyografi yapilmalidir.

Pulmoner tromboembolizm tedavisi

Tedaviye baslamadan once hastaligin siddeti ve tedavinin
hastada olusturabilecegi kanama riski degerlendirilmelidir.

Tedavi oncesi hastalik siddetinin belirlenmesi

PTE tanmisi konulan hastanin erken mortalite acisindan
yiiksek riskli (masif), orta riskli (submasif) veya diisiik riskli
(nonmasif) olarak ayirdedilmesi tedavi segeneklerini (antikoa-

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya

77

glilan/trombolitik) ve prognozu belirler. Disiik riskli hastalar
ve izole DVT olgulars; hastaneden erken ¢ikarilabilecekleri
gibi, antikoagiilan tedavi baslangictan itibaren evde de uygu-
lanabilir.

Tedavi oncesi kanama riskinin belirlenmesi

Antikoagiilasyonun iki mutlak kontrindikasyonu vardir.
Bunlar aktif i¢ organ kanamasi ve yeni olusmus spontan intrak-
ranial kanamadir. Bu durumda cerrahi veya mekanik tedavi
yontemleri diigiiniilmelidir. Son iki hafta i¢cinde ameliyat olmus
veya travma gecirmis olmak, kanama diyatezi, kontrol altinda
olmayan agir hipertansiyon (sistolik >200 mmHg, diyastolik
>120 mmHg) ve diger kanama riski bulunan durumlar goreceli
kontrindikasyonlardur.

Tedavi yaklagimi

Pulmoner tromboembolizmde antikoagiilan tedavinin bir
an once baglanmasi niiksii ve mortaliteyi azaltir Hizli antiko-
agiilasyon sadece “ 1.V. unfraksiyone heparin (UFH)” “S.C.
diisitk molekil agirlikli heparin (DMAH)” veya “S.C. fonda-
parinuks” gibi parenteral antikoagiilan ajanlarla saglanir. Daha
sonra tedaviye genellikle oral K vitamini antagonistleri (warfa-
rin) ile devam edilir.

Pulmoner tromboembolizm kuskusu orta ve yiiksek
olan hastalarda yiiksek kanama riski yoksa tani diglanana
kadar derhal DMAH, UFH veya fondaparinuks ile antiko-

Sekil 1. Pulmoner tromboembolizm kuskusunda tanisal yaklagim

* Klinik olasilik dusik ise orta duyarlikli testler ( Latex, simpli-RED )
kullanilabilir.

** Multidetektorli

*** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi,
pulmoner anjiyografi.

Sekil 2. Masif pulmoner tromboembolizm kugkusunda tani ve tedavi
algoritmasi

*Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressor tedavisi yapilir

** Dopler USG olanagi bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklasim Spiral
BT ile devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrindike ise pulmoner embolektomi dugunuilmelidir
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aglilan tedavi baglanmalidir. Tani kesinlestiginde heparin
veya fondaparinuks tedavisi en az bes giin stirdiiriilmelidir.
Antikoagiilan tedaviye kontrindikasyon varliginda vena
kava inferiora filtre takilmas: diistiniilmelidir. Hipotansiyon
ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PTE kanitlandi-
ginda kontrindikasyon yok ise trombolitik tedavi uygulanir.
Submasif PTE olgularinda trombolitik tedavi uygulanmasi
tartismalidir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha
sonra sirasiyla fraksiyone olmamig heparin ve oral antiko-
agtilana gecilir.

Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk
24 saat iginde oral antikoagiilan eklenmesi Onerilir. Ardisik
iki giin INR degeri 2,0-3,0 arasinda bulundugunda, heparin
kesilir ve tedaviye sadece oral antikoagiilan ile devam edilir.
En az (g ay siiresince uygulanan antikoagiilan tedavi (sekon-
der profilaksi) niiks ve erken mortalitede belirgin bir azalmaya
neden olur. Trombolitik tedaviye kontrindikasyon bulunan
masif PTE’li olgularda hasta cerrahi veya mekanik yontemlerle
embolektomi agisindan degerlendirilir.
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