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Akut Pulmoner Embolide Tan›

 Özet
Akut pulmoner emboli potansiyel aç›dan ciddi ölüm riski tafl›yan bir hastal›kt›r. Hastal›k ço¤unlukla sessiz ya da nonspesifik

semptomlarla seyreder. Patogenez, klinik yaklafl›m ve tan› yönünden baz› temel sorular henüz aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. Günümüzde
birçok tan› yöntemi bulunmas›na ra¤men pulmoner emboli halen klinisyen için önemli bir tan› problemi teflkil etmektedir. Bu
nedenle, pulmoner emboli flüphesi olan bir hastada patogenez ve klini¤in iyi anlafl›lmas› gecikme olmaks›z›n kesin tan›ya ula-
fl›lmas›n› sa¤layacakt›r. Tedavi yaklafl›mlar›nda birçok tart›flma buunmas›na ra¤men, hastalar›n ço¤u yetersiz profilaksi veya tan›
hatas› nedeniyle kaybedilmektedir.
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Abstract
 Acute pulmonary embolism represents a potentially fatal disease. The disease presents mostly with  silent or nonspecific

symptoms. A number of fundamental questions continue to exist regarding the pathogenesis, clinical presentation and diagnosis.
Although there is a wide range of  diagnostic techniques, pulmonary embolism still remains as a diagnostic challenge for the
pulmonary physicia. Therefore, in a patient with suspected pulmonary embolism, understanding the pathogenesis and clinical
presentation can result in a more precise diagnosis without delay. Despite vigorous debate for optimal therapeutic approach,
the majority of deaths from PE are a result of prophylactic oversight or diagnostic error.
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Yaz›m›zda PE tan›s›nda özellikle görüntüleme ve la-
boratuar alan›ndaki geliflmelere yer verilmifltir. Ayr›ca
farkl› algoritmik yaklafl›mlara de¤inilerek kinisyenler için
optimal tan›sal yaklafl›ma ›fl›k tutulmufltur.

PATOGENEZ VE RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz staz, koagülasyondaki de¤ifliklikler ve vasküler
hasar 1856 y›l›nda Virchow taraf›ndan venöz tromboem-
bolizmin (VTE) patogenezindeki primer faktörler olarak
belirlenmifltir. Ad› geçen bu faktörler klinik ve deneysel
çal›flmalarla desteklenmifltir. Son y›llarda ise antitrombin
III, protein C, protein S, plazminojen, lupus antikoagülan
gibi  kal›tsal ya da  sonradan kazan›lm›fl koagülasyon ve
fibrinolitik sistem anormallikleri tarif edilerek bunlar›n
venöz tromboemboli ile iliflkileri ortaya konmufltur. Hemo-
statik dengeyi venöz tromboembolik e¤ilim yönüne kay-
d›ran baz› patojenik mekanizmalar da bildirilmifltir.

Trombofilia ad› verilen bu kal›tsal ya da sonradan ka-
zan›lm›fl hemostaz mekanizmas› hastal›klar› tromboza
e¤ilim yaratmaktad›r [7, 8].

VTE aç›s›ndan önemli kazan›lm›fl risk faktörleri mev-
cuttur. Uzun süreli uçak yolculuklar› özellikle de uçufl

P E, her y›l 100.000 kiflide 69 oran›nda görülen ve yak-
lafl›k ortalama 630.000 olgunun semptomatik olarak

seyretti¤i bir hastal›kt›r [1]. Son yay›nlarda Amerika’da
y›lda befl milyon venöz trombüs olgusu ile bunlar›n yakla-
fl›k yüzde onunda pulmoner emboli (PE) geliflti¤i bildiril-
mifltir [2, 3]. Tedavi edilmedi¤inde rekürran PE geliflme
riski % 30 olup etkin tedavide ise mortalite oran› % 1.5-
8’e düflmektedir [4]. PE tan›s› için günümüzde birçok tan›
yöntemi olmas›na ra¤men bunlar›n birço¤unda teknik ve
yorum aç›s›ndan s›n›rlamalar mevcuttur. Tüm PE olgular›-
n›n dörtte biri ani ölümle sonuçlanmaktad›r. Bu hastalar
için tan› ve tedaviye bafllanmas› için zaman çok k›s›tl› o-
lup zaman›nda tan› konmas› sürvi aç›s›ndan en önemli
kritedir. Ayr›ca PE gelifltikten sonraki üç ay içinde de sürvi-
yi tek bafl›na  ba¤›ms›z olarak k›saltabilen bir hastal›kt›r [5, 6].
 PE semptom ve bulgular› hem sensitivite hem de spesi-
fite eksikli¤i gösterdi¤i için klinisyenler aç›s›ndan PE tan›s›
için büyük bir dikkat ve flüphecilik gerekmektedir.  



süresi 6 saatin ya da uçufl mesafesi 5000 km’nin üzerinde
oldu¤unda VTE riski belirgin derecede artmaktad›r. Ayr›ca
kabinde su kayb›, kabin bas›nc›nda de¤ifliklik, alkol al›m›na
ba¤l› hemokonsantrasyon ve  yetersiz s›v› al›m› da riski
art›rmaktad›r. Yafl, sigara, obesite ve hipertansiyon da VTE
gelifliminde risk faktörleridir. VTE insidans› yaflla belirgin
olarak artar. Yafl› 15 alt›nda olanlarda y›lda 1 milyon kifli-
de 1 olarak görülürken 85 yafl üzerinde y›lda 100 kiflide
1 oran›ndad›r. Katetere ba¤l› tromboz d›fl›nda VTE çocuk-
larda son derece nadirdir. Obesite venöz staza yol açar.
Ayr›ca faktör VII ve fibrinojen gibi baz› prokoagülanlar›n
seviyesini yükselterek risk oluflturur. Sigara ise fibrinojen
seviyelerini art›r›r ve vasküler endotelde hasara neden o-
larak VTE’ye zemin haz›rlar [9].

Ço¤unda belirgin semptomlar geliflmemesine ra¤men
genel cerrahi operasyonu geçiren hastalar›n yaklafl›k üçte
birinde derin ven trombozu (DVT) geliflmektedir. Postope-
ratif venöz tromboz kanser hastalar›nda daha s›kt›r. Has-
tan›n operasyon s›ras›ndaki s›rtüstü yatar pozisyonu ve
anestezinin venöz dönüflü azaltan vazodilatatör etkileri
staza neden olmaktad›r. Hastan›n yafl› ile cerrahinin tipi
ve süresi postoperatif birkaç hafta içinde geliflen PE’ye
ba¤l› mortalite oran›n› ciddi ölçüde art›rmaktad›r [10, 11].
Yüksek risk tafl›yan hastalar yafl› 40 üzerinde olan, 30 da-
kikadan uzun süreli kanser ya da ortopedik, beyin, toraks,
abdominal, pelvik, kardiovasküler cerrahi ile böbrek trans-
plantasyonu uygulanan, VTE hikayesi veya VTE risk faktör-
leri mevcut olan hastalard›r [12].

Kanser de VTE için uzun süredir bilinen bir risk faktörü-
dür. Tromboz özellikle müsin salg›layan adenokanserlerde,
beyin tümörlerinde, myeloproliferatif hastal›klarda ve baz›
lösemilerde s›kt›r. Kanser hastalar›ndaki potansiyel tromboz
nedenleri p›ht›laflman›n tümör hücreleri taraf›ndan aktive
edilmesi, kemoterapi ya da tümör hücreleri taraf›ndan
damar duvar›nda oluflturulan hasar ve stazd›r. Kemoterapi
ayr›ca hasar gören tümör hücrelerinden sitokin ve prokoa-
gülan sal›n›m›na yol açar. Ayr›ca kempoterapinin hepato-
toksik etkisi protein C, S ve antitrombin III seviyelerini
azalt›r. Baz› meme, kolon, prostat ve akci¤er kanserleri
faktör X gibi koagülasyon faktörlerini aktive ederek trombin
oluflumuna yol açarlar. Kanserler monosit ve makrofajlar›
uyararak prokoagülanlar›n sentezini artt›r›rlar. Yata¤a ba-
¤›ml› kanser hastalar›nda ve kitlenin d›fltan bas› etkisiyle
geliflen staz VTE’ye e¤ilim yarat›r [13].

Ekstremite parezisi olan strok, nefrotik sendrom, KOAH,
konjestif kalp yetersizli¤i, inflamatuar barsak hastal›klar›,
Behçet ve paroksismal nokturnal hemoglobinüri gibi baz›
hastal›klar VTE riskini art›r›rlar. Parezi  veya plejisi olan
nörolojik hastalarda VTE riski üç kat daha fazlad›r. Otopsi
uygulanm›fl paraplejili veya kuadroplejili hastalarda PE
prevalans› daha yüksektir. Kalp yetersizli¤inde bozulmufl
olan endotel kaynakl› periferik nitrik oksit vazokonstriksiyon
ve endotele trombosit adhezyonuna yol açarak VTE riskini
artt›r›r. Ayr›ca düflük klap debisi venöz staza e¤ilim yarat›r.
Buna karfl›l›k, ciddi karaci¤er hastal›¤›nda VTE riski % 90

oran›nda azalmaktad›r. Karaci¤er hastalar›nda uzam›fl
p›ht›laflma zaman›, fibrin y›k›m ürünlerinin klirensinin
azalmas› ve trombositopeni, hastalar› VTE gelifliminden
korur [14, 15].

Oral kontraseptifler protein C rezistans› ile  fibrinojen,
faktör VII, VII ve X gibi prokoagülanlar›n seviyelerini art›-
rarak tromoboza e¤ilim yarat›rlar. Gebelik s›ras›nda da
VTE riski yükselmektedir. Uzun süreli yatak istirihati ve
gebe uterusun vena kava inferiora yapt›¤› bas› sekonder
venöz staza neden olur. Ayr›ca protein S seviyesinde azal-
ma ile faktör II, VII ve X’un artmas› VTE riskini yükselt-
mektedir. Menapoz sonras› östrojen tedavisi gören  kad›n-
larda ise venöz trombüs riski normale göre 2 ila 4 kat
artmaktad›r. VTE riski tedavinin bafllang›ç döneminde en
yüksektir. Mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber,
hormon replasman tedavisi p›ht›laflma faktörlerinin kon-
santrasyonlar›n› de¤ifltirmekte ve protein C rezistans›n›
artt›rmaktad›r. Özellikle faktör V Leiden  (FVL), antitrombin
III veya protein C eksikli¤i gibi trombofilisi olanlarda hor-
mon replasman tedavisi VTE riskini çok yükseltmektedir
[14, 15].

Antifosfolipid antikorlar›, fosfolipidlere  ya da fosfolipid-
ba¤layan proteinlere ba¤lanan bir antifosfolipid antikor
ailesini temsil ederler. Antifosfolipid antikorlar› primer bir
trombotik olay fleklinde ya da antifosfolipid antikor send-
romu denen obstetrik bir hastal›k veya sistemik lupus eri-
tematozus gibi di¤er baz› hastal›klarda görülebilir. Antifos-
folipid antikorlar arterial ve venöz trombüs ile rekürran
düflü¤e e¤ilim yarat›rlar. Bu antikorlar vasküler endotelde
hasara yol açarak ya da fosfolipid-ba¤layan proteinlerin
fonksiyonunu de¤ifltirerek etkili olurlar. Gebelik komplikas-
yonlar› onuncu haftadan önce geliflen spontan düflükler
(plasental tromoboza ba¤l›), prematür do¤umlar veya mor-
foljik olarak normal fetüslerin aç›klanamayan ölümü flek-
linde ortaya ç›kmaktad›r. Antifosfolipid antikorlar› myokard
infarktüsü ve PE mortalite oranlar›n› art›rmaktad›r [16, 17].

Hiperhomosistinemi arterial ve tekrarlayan VTE için
predispozan bir faktördür. Homosistin metabolizmas›n›n
akiz ya da genetik anormallikleri sonucunda geliflir. Protein
al›m› düflük oldu¤unda homosistin metyonine dönüflür.
Bu yolun iflleyebilmesi için diyette yeterli kobalamin, ye-
terli folat ile normal fonksiyon gören metilentetrahidrofolat
ve metyonin sentetaz enzimlerine gereksinim vard›r.  

Kobalamin veya folat eksikli¤i ya da ad› geçen enzim-
lerin anormalli¤inde hiperhomosistinemi geliflir. Ayr›ca
farkl› bir yolda ise homosistin, pridoksin ve beta-sentetaz
enzimi ile sistine metabolize edilir. Bunlar›n eksikli¤inde
de yine hiperhomosistinemi geliflir.Yetersiz pridoksin al›m›
da hiperhomosistinemiye yol açabilir. Metotreksat ve feni-
toin gibi folat antagonistleri ile östrojen, sigara ve teofilin
gibi pridoksin antagonistleri de homosistin seviyelerine
art›fla neden olabilmektedir [18, 19].

Kal›tsal e¤ilimlerin en s›k görüleni FVL mutasyonudur.
Venöz tromboz olgular›n›n yaklafl›k % 20’sinden sorumlu-
dur. Faktör V genindeki tek bir nokta mutasyonu (guanin
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yerine adenin) sonucunda faktör Va’n›n protein C taraf›n-
dan parçalanmas›n› önler. Böylece  faktör V aktifli¤ini
sürdürerek trombin yap›m›n› att›r›r ve trombüs oluflumuna
e¤ilim yarat›r. Heterozigot tafl›y›c›larda venöz trombo-
emboli riski 5-10 kat aras› artarken homozigot mutasyonlar-
da bu oran 80 kat artm›flt›r. FVL mutasyonu gebelik, post-
 partum  dönemi ve oral kontraseptif kullan›m› s›ras›nda
önemli bir VTE risk faktörü olarak ortaya ç›kar. Ayr›ca
plasental trombüse yol açarak rekürran düflü¤e neden
olur [14, 15, 20].

Protrombin gen mutasyonu, FVL’den sonra VTE’ye e-
¤ilim yaratan ikinci en s›k genetik anormalliktir. VTE geli-
flen hastalar›n yaklafl›k % 7’sinde görülür. Protrombin
(faktör II) trombin prekürsörüdür. Otozomal dominant
olarak guanin yerine  adeninin gelmesi yüksek protrombin
seviyeleri ve sonucunda trombin seviyelerinin artmas›
ile VTE riskinde yaklafl›k 3 katl›k bir  art›fla neden olur.
Bu polimorfizmi olan hastalarda DVT, PE ve daha nadiren
de serebral ven trombozu görülür [21, 22].

Antitrombin III eksikli¤i daha nadir görülen kal›tsal
bir trombofili formudur. VTE geçiren kiflilerin yaklafl›k %
2’sinde izlenir.Antitrombin III, trombin ve fibrin oluflumun-
da rol oynayan di¤er prokoagülanlar›n (faktör IXa, Xa,
XIa, XIIa) primer inhibitörüdür.Antitrombin III eksikli¤i
siroz gibi baz› hastal›klarda sonradan kazan›lm›fl olarak
ortaya ç›kabilir.Antitrombin III eksikli¤i olan hastalarda
21 yafl›na kadar venöz trombüs riski %50 civar›nda olup
bu risk 50-60 yafllar›nda % 75 ila % 90’a kadar ç›kabilir.
Klinik olarak derin ven trombozu, PE, yüzeyel venöz
tromboz, mezenterik ven trombozu, üst ekstremite, serebral
ve renal ven trombozu geliflebilir [14, 15].

Protein C, prokoagülan faktörler Va ve VIIay› inaktive
ederek trombozu s›n›rlayan bir antikoagüland›r. Protein
S ise bu reaksiyonlarda kofaktör olarak yer al›r. Protein
C ve protein S genlerinde protein seviyesini azaltan ve
VTEye e¤ilim yaratan  100’den fazla otozomal dominant
mutasyon saptanm›flt›r. Protein C eksikli¤i VTE olaylar›n›n
yaklafl›k % 3.7’sinden sorumlu iken protein S için bu oran
% 2.3’dür.Her iki grup hastada da venöz tromboembolik
olaylar erken bir yaflta (36 yafl›na kadar % 50 olas›l›k)
meydana gelir.Bu olgularda DVT, PE, yüzeyel venöz trom-
boz, mezenterik ven trombozu üst ekstremite trombozu
geliflebilir. Hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda ilk olaylar spontan
olarak ortaya ç›kar. Protein C eksikli¤inde warfarin uygula-
mas› ile deri nekrozlar› oluflur. Bu nadir durum özellikle
ya¤l› doku alanlar›nda a¤r›l› nekrotik lezyonlar fleklinde
ortaya ç›kar [23, 24].

PULMONER EMBOLİDE KLİNİK TANI

PE’de klinik tan› sensitif ve spesifik de¤ildir. PE nede-
niyle ölen hastalar›n ço¤unda PEden flüphelenilmemekte,
buna karfl›l›k emboli ön tan›s› ile de¤erlendirmeye al›nan
olgularda ise PE saptanmamaktad›r. Amerika’da tüm PE
olgular›n›n ancak % 30’una tan› konarak tedavi edildi¤i

bildirilmektedir [25]. PE düflünüldü¤ünde tan›, toraks to-
mografisi, akci¤er sintigrafisi veya pulmoner anjiografi ile
do¤rulanmal›d›r. Burada önemli olan nokta klinisyenin
ne zaman PE’den flüphelenece¤ini bilmesidir. Hangi semp-
tom, fizik muayene ya da laboratuar bulgular›n›n klinisyeni
PE’ye yönlendirip uygun tan› testlerini istemesini sa¤lamas›
büyük önem tafl›maktad›r. Bu aç›dan hasta yafl›, PE için
istatistiki aç›dan oldukça de¤erli bir kriterdir.Cinsiyet ise
herhangi bir önem tafl›mamaktad›r.

Bireysel semptomlar PE’lili hastalar›n ay›r›c› tan›s›nda
güvenli olmamakla beraber bu hastalarda en s›k görülen
iki semptom dispne ve gö¤üs a¤r›s›d›r. PE’si olan hastalar›n
yaklafl›k yar›s›nda gö¤üs a¤r›s›, dispne veya hemoptizi
görülebilmektedir. DVT bulgusu, VTE hikayesi ya da VTE
için risk faktörleri mevcut hastalarda dispne veya gö¤üs
a¤r›s› geliflmesi PE tan›s› için büyük bir olas›l›k teflkil eder
[26]. Dispne di¤er hastal›klara ba¤l› olmadan  akut geliflti-
¤inde PE düflünülmelidir. PE’de dispne efor s›ras›nda ge-
liflirse de majör emboli durumunda istirihatte de ortaya
ç›kabilir. Konjestif kalp yetersizli¤inden farkl› olarak or-
topne ve nokturnal dispne yoktur [27]. VTE risk faktörleri
mevcut hastalarda geliflen dispnede PE en  olas› tan›d›r.
Gö¤üs a¤r›s› ise PE’de plöritik ve santral olmak üzere iki
flekilde ortaya ç›kabilir. Plöritik a¤r› çok daha s›k görül-
mektedir. Plöritik a¤r› pulmoner hemorajiye ba¤l›d›r. Myo-
kard iskemisine benzer santral gö¤üs a¤r›s› ise masif em-
bolide görülebilir. EKG, iki a¤r›n›n ayr›m›nda yararl› ola-
bilir. Bacaklarda oluflan fliflme ve a¤r› gibi semptomlar PE
ile uyumlu bulgulard›r. Hemoptizi ise (% 15) nadir görülen
bir semptomdur [28]. PIOPED çal›flmas›nda dispne hastala-
r›n % 73’ünde mevcut iken hastalar›n % 50’sinden daha
az›nda görülen semptomlar öksürük (% 37), bacakta fliflme
(% 28) ve bacakta a¤r›d›r (% 26) [29]. Majör embolik ok-
lüzyonda ise senkop ve anjina geliflebilir. Kesin VTE tan›s›
alm›fl 1231 kiflilik hasta grubunda hastalar›n % 96’s›nda
bir veya daha fazla risk faktörü saptanm›flt›r. PIOPED ça-
l›flmas›nda ise PE’li hastalarda bir veya daha fazla risk
faktörünün mevcudiyeti daha yüksek oranda bulunmufltur
[29].

Fizik muayenede en s›k bulgu taflipnedir (solunum da-
kika say›s› > 20/dak). Buna karfl›l›k, PIOPED çal›flmas›nda
hastalar›n yaklafl›k % 30’unda taflipne izlenmemifltir. ‹ns-
piratuar raller (% 55), taflikardi (% 30), S4  duyulmas› ve
ikinci sesin pulmoner komponentinin (P2) fliddetlenmesi
(% 23) ve plevral frotman di¤er bulgular olarak ortaya
ç›kmaktad›r. Masif embolide sa¤ ventrikül yetersizli¤ine
ba¤l› S3 ve/veya S4 duyulabilir [26]. PE’nin kardiyak ve
hemodinamik etkileri pulmoner vasküler kesit alan›n›n
daralma derecesine, kardiyopulmoner sistemin durumu
ile hipoksik ve nörohümoral vazokonstriksiyonun fizyolojik
sonuçlar›na ba¤l›d›r. Pulmoner vasküler obstrüksiyon %
30-40’› geçerse pulmoner arter ve sa¤ atrial bas›nç artar.
 Frank-Starling mekanizmas› sa¤ ventrikül at›m volümü
ve kardiyak outputu sa¤lar. Pulmoner arter obstrüksiyonu
% 60’› geçerse kompensatuar mekanizmalar›n yenilmesi
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ile kardiyak output düfler ve sa¤ atrial bas›nç ileri derecede
yükselir [27]. Akut obstrüksiyonda ise sa¤ kalp dilatasyonu,
sa¤ ventrikül duvar geriliminde art›fl, sa¤ ventrikül iskemisi
oluflur ve sonuçta kardiyak outputun düflmesi ile sistemik
hipotansiyon ortaya ç›kar. PE’den birkaç saat sonra atefl
geliflebilir fakat nadiren 38.3C°yi geçer [28].

Standart laboratuar testleri spesifitiye çok az katk›da
bulunurlar. ‹nfarktüs geliflmemiflse lokositoz ve yüksek
eritrosit sedimentasyon h›z› oldukça nadirdir. EKG, emboli
için sensitif bir test de¤ildir. Baz› olgularda embolinin
yapt›¤› obstrüksiyon EKG de¤iflikliklerine yol açmas›na
ra¤men genellikle hiçbir  patern tek bafl›na tan› koydurucu
de¤ildir. Sinüs taflikardisi, sa¤ ventrikül yüklenmesi (V1-
V4 derivasyonlar›nda ters T dalgalar›), S1Q3T3 paterni,
sa¤ eksen sapmas›, subendokardial iskemiyi iflaret eden
ST segment depresyonlar› ile inkomplet veya komplet sa¤
dal blo¤u görülebilir. Bu bulgular PE için diagnostik olma-
y›p sadece tan› olas›l›¤›n› ortaya koymaktad›r. Di¤er akut
veya subakut sa¤ ventrikül yüklenmelerinde de (ciddi pnö-
moni veya yayg›n pulmoner maligniteye ba¤l› kor pulmo-
nale gibi) görülebilir. Akut PE’de hastalar›n ço¤unda hipo-
kapni ve respiratuar alkaloz mevcuttur. Masif embolide
pO2 oda havas› solunurken düflük bulunabilirse de submasif
embolide altta yatan bir pulmoner hastal›k yoksa normal
veya normale yak›nd›r. Hipoksemi kardiyopulmoner has-
tal›klarda oldukça s›k görüldü¤ü için spesifik de¤ildir ve
hipoksemi varl›¤›nda PE tan›s›na dikkatle yaklafl›lmal›d›r.
Yüksek riskli hastalarda yap›lan prospektif çal›flmalar prok-
simal DVT’u olan hastalar›n % 40 veya daha fazlas›nda
asemptomatik PE geliflebilece¤ini ortaya koymufltur [30].
Semptomlar›n s›kl›k ve ciddiyeti embolik oklüzyonun de-
recesi ile hastan›n önceki kardiyopulmoner durumuna
ba¤l›d›r. Küçük veya orta boydaki emboliler di¤er aç›dan
sa¤l›kl› bireylerde hiçbir semptoma yol açmaz. Önceden
kardiyopulmoner hastal›¤› mevcut bireylerde ise semptom-
lar daha s›k ve ciddi seyreder. Bu nedenle, emboli tan›s›n›
kesinlefltirecek testlerin yap›lmas›na karar vermeden önce
klasik semptom ve bulgulara güvenmek klinisyen için
çok yan›lt›c› olabilir.

D-dimer, fibrinin y›k›m ürünü olup seviyesi akut VTE’de
yükselmektedir. Bu nedenle  immun yöntemler (ELISA)
veya lateks aglutinasyon testleri gibi çeflitli D-dimer ölçüm
yöntemleri VTE tan›s› için kullan›lmaktad›r. Hangi yöntem
kullan›l›rsa kullan›ls›n pozitif bir test VTE tan›s› için çok
yararl› de¤ildir çünkü malignite, inflamasyon, ciddi infek-
siyon, renal veya karaci¤er yetersizli¤i, myokard infarktüsü,
gebeli¤in geç dönemi, preeklampsi gibi birçok durumda
yükselebilmektedir. Ayr›ca D-dimer seviyeleri tPA antikoa-
gülan tedaviyi takiben de art›fl gösterebilmektedir. Cerrahi
veya travma sonras›nda da D-dimer seviyeleri yükselebil-
mektedir. D-dimer testinin klinik kullan›m› yafldan çok
etkilenmektedir. Yafla ba¤l› olarak D-dimer seviyelerinde
lineer bir art›fl gözlenmektedir. Buna göre, sensitivite yaflla
de¤iflmemekle beraber, spesifite yaflla azalmaktad›r [31].
D-dimer gebelik s›ras›nda progresif art›fl gösterdi¤i için

kullan›m› sak›ncal› olabilir. Gebeli¤in 14. haftas›nda D-
dimer testi olgular›n % 75’inde normal seviyede bulundu¤u
için erken gebelikde PE’yi ekarte etmek aç›s›ndan  yararl›
olabilir. D-dimer testinin yalanc› pozitif ve yalanc› negatif
nedenlerinin bilinmesi klinik aç›dan büyük önem tafl›r
(Tablo 1). Buna karfl›l›k, tan›y› ekarte etmede negatif testin
potansiyel de¤eri çok daha fazlad›r. Normal bir D-dimer
seviyesi (< 500 mg/L) genelde emboliyi tan› d›fl› b›rak›r.
Sensitivitesi > % 80, spesifitesi ise ancak % 30 civar›ndad›r.
Özetle, D-dimer  negatif prediktif de¤eri (> % 90) yüksek
bir testtir. Kullan›lan çeflitli ölçüm metodlar› içinde ise
ELISA yöntemi en hassas olan›d›r [31, 32]. 

Akci¤er grafisi PE flüphesi olan hastalarda ilk baflvurulan
görüntüleme yöntemi olmas›na ra¤men emboli düflündüren
radyolojik bulgular›n spesifik olmamas› nedeniyle tan›
de¤eri çok s›n›rl›d›r. PIOPED çal›flmas›nda 383 anjiografik
olarak saptanm›fl emboli ve 680 normal anjiografisi olan
hastada atelektazi ve fokal opasite art›fl› gibi prevalans›
en s›k radyolojik bulgular aç›s›ndan embolisi olan hastalarla
olmayanlar aras›nda anlaml› bir fark saptanamam›flt›r.

Atelektazi ve plevral tabanl› opasite art›fl› (Hampton
hörgücü) PE aç›s›ndan yaklafl›k % 20 sensitivite ile % 80
spesifite içermektedirler. Benzer flekilde oligemi (Westmark
iflareti), belirgin pulmoner arter (Fleischner iflareti), vasküler
da¤›l›m ve plevral efüzyon da sensitif bulgular de¤ildir.
Akci¤er grafisi, pulmoner anjiografi ile PE tan›s› konmufl
hastalar›n % 12’sinde tamamen normal bulunmufltur [29].
Stein ve arkadafllar› ise kardiyak veya respiratuar hastal›¤›
olmayan PE olgular›n›n % 84’ünde akci¤er grafisinin anor-
mal oldu¤unu göstermifllerdir. En s›k bulgular atelektazi
veya parenkimal anormallikler olurken hastalar›n yaklafl›k
yar›s›nda küçük plevral efüzyonlar saptanm›flt›r [33].
ICOPER çal›flmas›nda ise en çok görülen radyolojik bulgu-
lar kardiyomegali, plevral efüzyon, diafragma yükselmesi,
pulmoner arter genifllemesi, atelektazi ve parenkimal in-
filtrasyondur. Bu çal›flmaya kat›lan hastalar›n ço¤unda
kardiyopulmoner hastal›k mevcuttu [34]. Özetle, akci¤er
grafisinin PE yönünden tan› de¤eri düflüktür. Klinik olarak
PE’yi taklit edebilen di¤er hastal›klar›n ekarte edilmesinde
yararl› olabilir. Düflük sensitivite fakat nispeten yüksek
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Tablo 1.  D-dimer testinin yalanc› pozitif ve yalanc› negatif
nedenleri [32].

Yalancı-pozitif Yalancı-negatif

Travma/cerrahi Çok erken dönem (ilk gün)

Malignite Çok geç dönem (> 48 saat)

Gebelik Yafll› hasta

Kardiyak / renal / Antikoagülan tedavi

hepatik yetersizlik

Yüksek CRP’nin Küçük trombüs

 efllik etti¤i inflamasyon
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spesifite içeren bulgular periferik oligemi, santral pulmoner
arter genifllemesi, plevral tabanl› opasite ve diafragma
yükselmesidir. Nonspesifik bulgular parenkimal infiltrasyon,
lineer atelektazi ve plevral efüzyondur. Anjiografik olarak
PE tan›s› konmufl hastalar›n yaklafl›k % 10 ila 15’inde ak-
ci¤er grafisinin normal olabilece¤i unutulmamal›d›r.

PE, VTE’nin bir komplikasyonu olarak ortaya ç›kmakta-
d›r. Bu nedenle, PE ve VTE’nin ayn› hastal›¤›n sonuçlar›
odu¤undan hareketle PE tan›s›nda olas› bir VTE varl›¤›n›
ortaya koymak en uygun yaklafl›mlardan biri olacakt›r.
DVT ve PE’yi ayr› tan›sal antiteler fleklinde de¤erlendirmek
tedavide de yan›lg›lara yol açacakt›r. Fibrinojen bacak
sintigrafisi, impedans pletismografi, radionükleer sintigrafi
ve kontrast venografi gib yöntemler tan›daki majör k›s›tla-
malar nedeniyle yerlerini venöz Doppler ultarasonografiye
b›rakm›fllard›r [25, 26]. Bir zamanlar DVT için alt›n standart
olarak tan›mlanan kontrast venografi ise günümüzde art›k
nadiren uygulan›r hale gelmifltir. Bunun nedenleri, hasta
aya¤›ndan venöz giriflin zor bulunmas›, ifllem s›ras›nda
geliflen a¤r›, intravenöz kontrasta ba¤l› kontrendikasyon
ile komplikasyonlar, yüksek kaliteli venografi için ileri
düzeyde teknik becerinin gerekmesi, s›k görülen nondiag-
nostik sonuçlar, de¤erlendirmede uzmanlar aras›nda belir-
gin farkl›l›klar›n ortaya ç›kmas›, yüksek maliyet ve non-
invazif testlerin çok daha yayg›n olarak kullan›ma girmesi-
dir. Teknik aç›dan normal bir venografi proksimal ve bal-
d›r DVT’unu ekarte ederken intraluminal dolum defektleri-
nin görülmesi tan›y› kesinlefltirmektedir [27, 28].

‹mpedans pletismografi (‹PG), venöz ak›m›n h›z›n› öl-
çen indirekt bir tekniktir. Sensitivitesi % 65-75 civar›ndad›r.
Yalanc› pozitif sonuçlar, arterial (konjestif kalp yetersizli¤i,
flok, periferik arter hastal›¤›) ya da venöz ak›m› bozan
(sa¤ kalp yetersizli¤i, KOAH) gibi durumlarda ortaya ç›ka-
bilmekte ve tekni¤in spesifitesini düflürmektedir. Doppler
ultrasonografi (DUS) proksimal DVT için oldukça hassas
bir testtir. Kolayca uygulan›r ve portabld›r. Ayr›ca DVT’nin
ekarte edilmesinin yan›nda yüzeyel venöz trombüs, popli-
teal kist veya kas hematomu gibi di¤er alternatif tan›lar›
da ortaya koyabilmektedir. DUS için en güvenilir tan› kri-
teri derin venöz segmentin kompresibilitesidir. Trombüs
içeren venler ultrason probu ile yap›lan hafif kompresyonda
kollabe olmazlar.Semptomatik DVTunda sensitivite ve
spesifite % 95’e kadar ç›kabilmektedir. Kötü hasta koope-
rasyonunda, morbid obesitede, belirgin ödem veya hassa-
siyette, anatomik varyasyonlarda ve alt ekstremite yaralan-
malar›nda DUS tan› koydurucu olmayabilir [35]. BT
venografi baz› merkezlerde kullan›lmas›na ra¤men tan›daki
yeri henüz tam olarak de¤erlendirilememifltir. Ak›m arte-
faktlar›, derin venlerde opasifikasyonun tam sa¤lanama-
mas›, akut ile kronik DVT ayr›m›n›n kesin yap›lamamas›
ve de¤erlendiren uzmanlar aras›ndaki yorum farklar› bu
yönteme ait k›s›tlamalard›r [36]. Manyetik rezonans veno-
grafi (MRV) DVT tan›s›nda gelecek vadeden ve konstrat
venografi kadar tan› kesinli¤i sa¤layabilen bir yöntemdir.
Özellikle pelvis ve bald›r ven DVT’u aç›s›ndan DUS’a

göre daha hassast›r. MRV’nin radyasyon içermemesi, kon-
trast gerektirmemesi, pelvik venleri görüntüleyebilmesi,
ay›r›c› tan›da yer alabilecek di¤er hastal›klarda tan›y› sa¤-
layabilmesi ve akut ile kronik DVT’unu ay›rdedebilmesi
önemli üstünlükleridir. Ayr›ca MRV, MR anjiografiye adju-
van olarak kullan›larak PE flüphesinde pulmoner artelerin
de görüntülenmesini sa¤layabilmektedir. Gebelik durumun-
da DVT veya PE tan›s› için rahatl›kla kullan›labilmesi de
di¤er bir avantaj›d›r [37, 38].

fiüphe mevcut oldu¤unda PE tan›s›n› ortaya koymak
için iki ayr› skorlama modeli gelifltirilmifltir. Wells ve ark.
kendi modellerini literatürü gözden geçirerek ve VTE risk
faktörlerini, klinik semptom ile bulgular› ve baflka bir tan›
olas›l›¤›n›n varl›¤›n› göz önüne alarak oluflturmufllard›r
(Tablo 2). Di¤er bir tan› olas›l›¤›n›n varl›¤› subjektif olup
klinik bulgular ve rutin testlerin sonuçlar›na göre klinisyenin
karar›na dayanmaktad›r [39]. Skor 2’nin alt›nda ise klinik
PE olas›l›¤› düflük, 2-6 aras›nda orta derecede ve 6’dan
fazla ise yüksek olarak kabul edilmektedir. Bu skorlama
sistemine göre düflük olas›l›kta PE prevalans› % 3.4, orta
olas›l›kta % 28 ve yüksek olas›l›kta % 78 olarak saptanm›flt›r
[39].

Wicki ve ark. ise PE flüphesi olan 1090 acil hastas›n›n
datalar›n› analiz ederek Cenova skorlama sistemini (Tablo
3) gelifltirmifllerdir [40]. Verilerinin çok de¤iflkenli analizi
sonucunda 8 faktörün PE ile anlaml› derecede iliflkili ol-
du¤unu saptam›fllard›r. E¤er skor 4’ün alt››nda  ise PE ola-
s›l›¤› düflük, 5-8 aras›ndaysa  orta, 9 ve üzerinde ise yüksek
olarak s›n›fland›. Buna göre, düflük olas›l›kl› skorda PE
prevalans› % 10, orta olas›l›kta % 38 ve yüksek olas›l›kta
ise % 81 olarak belirlenmiflitir [40].

Perrier ve ark. ise bir algoritma kullanmadan klini¤e
dayanarak PE olas›l›¤›n› saptamaya yöneldiler [41]. Kli-
nisyenlerden klinik bulgular›n› s›ralamalar› istendi fakat
bir skorlama yap›lmad›. Düflük klinik olas›l›k durumunda
% 8, orta olas›l›kta % 37 ve yüksek olas›l›kta ise % 65
oran›nda kesin PE saptand›. PIOPED çal›flmas›nda oldu¤u
gibi hastalar›n ço¤unlu¤u orta olas›l›k grubunda yer ald›.
Tan› koydurucu olmayan bir sintigrafi ile düflük klinik ola-

C. TET‹KKURT

Tablo 2.  PE klinik olas›l›¤›n› skorlama sistemi [39].

Değişken Puan

DVT bulgular› 3

Kalp h›z›  > 100 1.5

‹mmobilizasyon > 3 gün 1.5

Önceden DVT hikayesi 1.5

Hemoptizi   1

Kanser     1

PE’nin en olas› tan› olmas› görüflü 3

Toplam olas› maksimum puan 12.5
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Tablo 3.  PE olas›l›¤›nda prediktif faktörler [40].

Faktör Puan

Yafl 60-79   1

Yafl > 79 2

Önceden geçirilmifl VTE   2

Yak›n zamanda cerrahi 3

Nab›z > 100     1

pCO2, mmHg

     < 36 2

      36-39 1

pO2, mmHg

< 49 4

49-60 3

> 60-71 2

> 71-82 1

Akci¤er grafisi

    lineer atelektazi 1

    diafragma yükselmesi 1

Toplam olas› maksimum puan    16

s›l›k varl›¤›nda PE prevalans› % 5’den daha az bulundu.
Hem klinik hem de skora dayanan modellerde düflük ola-
s›l›k saptanan hastalarda PE prevalans› % 10’un alt›ndayd›.
Wells ve ark. ise düflük klinik PE olas›l›¤› ve normal bir
D-dimer varl›¤›nda tedavi uygulanmamas›n›n güvenli bir
yaklafl›m oldu¤unu ortaya koydular [42].

Ventilasyon perfüzyon (V/Q) sintigrafisi ço¤unlukla
akci¤er grafisini takiben ikinci s›kl›kla uygulanan görüntü-
leme yöntemidir. Normal bir V/Q sintigrafisi hiç flüphesiz
ki PIOPED ve di¤er baz› çal›flmalarda gösterildi¤i gibi PE
tan›s›n› ekarte ettirmektedir. Ayr›ca normale yak›n bir V/Q
sintigrafisinde de PE riski düflüktür (% 0-11). PIOPED ça-
l›flmas›nda normal/normale yak›n sintigrafi ve düflük klinik
flüphe varl›¤›nda PE ancak % 2 oran›nda görülmüfltür. 

Yalanc› negatif normal bir perfüzyon sintigrafisi çok
nadir olup santral nonobstrütif PE’de görülme olas›l›¤›
çok düflüktür [29, 43, 44]. Düflük olas›l›kl› V/Q sintigrafisi
olan fakat immobilizasyon, yak›n sürede geçirilmifl cerrahi
operasyon hikayesi bulunmayan hastalarda PE prevalans›
% 4.5 oran›nda saptanm›flt›r. Yine düflük olas›l›kl› V/Q
varl›¤›nda bir tek risk fatörü mevcut hastalarda ise PE pre-
valans› % 12 iken iki veya daha fazla risk faktörü olanlarda
prevalans % 21’e kadar ç›kmaktad›r. Bu olgularda klinik
de¤erlendirme ve V/Q sintigrafisinin birlikte de¤erlendiril-
mesi pek yarar sa¤lamam›fl ve tan› için periferik venöz
incelemeler, spiral BT veya pulmoner anjiografi gerekmifltir
[45].
 Spiral BT, PE tan›s›nda önemli bir ad›md›r. V/Q sintig-
rafisinden farkl› olarak spiral BT emboliyi direkt gösterme-
sinin yan›nda parenkimdeki anormallikleri de saptayarak

PE tan›s›n› desteklemekte ya da ekarte ettirebilmektedir.
Spiral BTnin PE tan›s›ndaki sensitivitesi % 57 ila % 100,
spesifitesi ise % 78 ila % 100 aras›nda de¤iflmektedir [46].
Bu kadar genifl bir tan› aral›¤››n nedeni vasküler obstrüksi-
yonun yayg›nl›¤› ve  kullan›lan BT teknolojisidir.Ana ve
lober pulmoner arterlerdeki PE tan›s› için BT sensitivite
ve spesifitesi % 95’i geçmektedir. Segmental ve subseg-
mental arterlerde ise bu oranlar düflmektedir. Subsegmental
arterlerde iki ayr› radyolog taraf›ndan yap›lan de¤erlen-
dirmede BT sensitivitesi % 71 ila % 84 aras›nda de¤iflmifltir
[47]. Spiral BT’de akut PE’ye ait vasküler bulgular: ‹ntra-
vasküler dolum defekti, damar duvar› ile dar aç› yapan
defekt, vasküler opasifikasyonun tam kesilmesi ve oklüz-
yona u¤ram›fl damar›n çap›n›n genifllemesidir. PE tan›s›
için spiral BT’de yararl› parenkimal bulgular ise koni flek-
linde plevral tabanl› kontrast tutmayan opasiteler ve lineer
atelektazilerdir.Yalanc›-negatif de¤erlendirmeler genellikle
subsegmental embolilerde ortaya ç›kmaktad›r. Yalanc›-
pozitif de¤erlendirmeler ise hiler lenf dü¤ümleri ve  ya
da teknik yetersizlikten kaynaklanmaktad›r [46]. Çok tara-
y›c›l› BT’nin (MDBT) kullan›ma girmesi ile temporal ve
spatial rezolusyonun artmas› subsegmental vasküler anato-
minin çok daha belirgin flekilde görüntülenmesini sa¤la-
m›flt›r. Buna göre, subsegmental embolilerde MDBTnin
sensitivite ve spesifitesi % 90 ila %100 aras›nda de¤iflmek-
tedir [48, 49].

MR görüntüleme de y›llard›r PE tan›s› için kullan›lmakla
beraber spiral BT kadar kabul görmemifltir. PE için tan›
kriterleri intravasküler dolum defekti ya da damarda kesinti
geliflmesidir. Kronik trombüs ise düflük sinyal fliddeti yo-
¤unlu¤u olan mural bir defekt olarak izlenir. Tan›da hataya
yol açan faktörler kan ak›m›n›n yavafllamas› ve perihiler
ya¤›n p›ht› zannedilmesidir. Özetlenecek olursa MR, PE
tan›s› için kullan›labilirse de sensitivite ve kesinli¤i spiral
BT’den daha fazla de¤ildir. Bu nedenle, MR’›n tan›da kul-
lan›m indikasyonu  anormal akci¤er grafisi ve nondiagnostik
V/Q varl›¤›nda spiral BT uygulamas›na bir kontrendikasyon
mevcut oldu¤unda ortaya ç›kmaktad›r. Birçok merkezde
PE için MR uygulanmad›¤›ndan bu yöntemin kullan›labil-
mesi için yorumu yapacak radyologlar›n da yeterli dene-
yime sahip olmas› büyük önem tafl›maktad›r [50, 51].

Akut kor pulmonale, pulmoner damarlar›n akut obstrük-
siyonuna ba¤l› olarak ortaya ç›kan sa¤ ventrikül disfonksi-
yonudur. Bu tablo en s›k masif veya submasif emboli ne-
deniyle geliflmektedir. PE flüphesi bulunan hastalarda sa¤
ventrikül disfonksiyonuna ait ekokardiografik bulgular
PE’yi destekleyen çok güçlü deliller olarak kabul edilir.
Sa¤ ventrikül disfonksiyonu veya sa¤ ventrikül duvar anor-
mallikleri gibi yap›sal belirtiler bulunabilir. Masif PE’si
olan hastalar›n % 80’inde sa¤ ventrikül hipokinezisi  ve
dilatasyou görülebilmektedir. Ekokardiografi ayr›ca akut
kor pulmonale s›ras›nda geliflen pulmoner hipertansiyonun
saptanmas›nda da yararl› olur. Bununla birlikte, ad› geçen
ekokardiografik bulgular›n PE için spesifik olmad›¤› unutul-
mamal›d›r [52, 53].
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Pulmoner anjiografi PE tan›s› için halen alt›n standart
özelli¤ini korumaktad›r [54]. Bununla birlikte, birçok kli-
nisyen pulmoner anjiografiyi yan etkileri ve uygulama
zorlu¤u nedeniyle pek fazla tercih etmemektedir. Genellikle
iyi tolere edilmesine ra¤men aritmi, hipotansiyon ve kon-
trast ajana karfl› reaksiyonlar ortaya ç›kabilmektedir. Noni-
onik ve düflük ozmolariteli kontrast ajanlar›n kullan›ma
girmesinden önceki ölüm oran› % 0.5 ve majör morbidite
oran› ise % 1 olarak belirlenmifltir. Ölüm olaylar›n›n yak-
lafl›k % 60’›n›n ciddi kardiyopulmoner hastal›¤› bulunan
olgularda meydana geldi¤i düflünüldü¤ünde yöntem ol-
dukça güvenilirdir. Di¤er bir çal›flmada ise hiçbir ölüm
olay› meydana gelmezken major komplikasyon oran› %
0.3 olarak bildirilmifltir [54, 55]. Pulmoner anjiografide
PE için primer bulgular intraluminal marjinal veya santral
dolum defektidir.Sekonder bulgular ise damarda kesilme,
oklüzyon, oligemi veya damarda incelmedir. Pulmoner
anjiografi çap› 0.5 mm’den küçük damarlar› görüntüleye-
memektedir. PIOPED çal›flmas›nda embolilerin sadece %
6’s›n›n subsegmental damarlara lokalize oldu¤u teziyle
anjiografinin tamamen yeterli oldu¤u düflünülebilir [26].
PE’nin yüksek rekürrans oran› göz önüne al›nd›¤›nda ise
klinisyenlerin subsegemental emboli sonras›nda geliflebi-
lecek embolilerin masif ve ölümcül olabilece¤ini ak›ldan
ç›karmamalar› gerekir.

SONUÇ

Literatürdeki bilgilerin ›fl›¤›nda akut PE emboli tan›s›
için bir algoritmik yaklafl›m›n uygulanmas› yerinde ola-
cakt›r. Buna göre, akci¤er grafisi klinik olarak PE’yi taklit
edebilen hastal›klar›n tan›s› ya da ekarte edilmesinde ya-
rarl› olur. PE’si olan bir hastada akci¤er grafisinin tamamen
normal olabilece¤i unutulmamal›d›r. Tan›sal algoritmada,
laboratuar testi olarak D-dimer’den yararlan›labilir. Cerrahi,
malignite, kalp yetersizli¤i, gebelik ve travma gibi PE em-
boli insidans›n›n yüksek oldu¤u durumlarda D-dimer yük-
sek bulunabilece¤inden negatif bir test sonucu klinisyen
aç›s›ndan çok daha büyük bir önem tafl›r. Buna göre, dü-
flük klinik  olas›l›k durumunda negatif bir D-dimer testi
PE’yi ekarte ettirir. D-dimer ayr›ca görüntüleme sonuçlar›-
n›n potansiyel olarak yalanc› negatif veya yalanc› pozitif
fleklinde yorumlanmas›na yard›mc› olur. Derin ven trom-
bozu semptom Derin ven trombozu semptom ve bulgular›
mevcut veya flüphesi varsa en uygun yöntem Doppler
ultrasonografidir. E¤er Doppler pozitif ise hastada PE ol-
du¤u düflünülür ve daha ileri tetkike gerek yoktur. Akut
PE flüphesi mevcut fakat derin ven trombozu semptom
veya bulgular› yoksa spiral BT anjiografi uygulanmal›d›r.
Kontrast kullan›m›na kontrendikasyon varsa hastalarda
V/E sintigrafisi yap›lmal›d›r. BT bulgular› kesin olmayan
veya yüksek klinik flüpheye ra¤men BT bulgular› negatif
hastalarda pulmoner anjiografi yap›l›r.
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