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PULMONER EMBOLİ

GIRIŞ
Pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu 
(DVT) ile birlikte venöz tromboembolinin (VTE) 
bir komponentidir. PE pulmoner arterlerin tıkan-
ması sonucu ölümcül olabilen ciddi bir hastalıktır. 
Hastalığın seyrinde akut sağ kalp yetmezliği geli-
şebilir. PE hafif bir nefes darlığından ani solunum 
arrestine kadar geniş bir klinik spektruma sahip-
tir. Akut PE’de 3 aylık mortalite yaklaşık %15 civa-
rındadır. Klinik başvuru değişken ve bazen atipik 
olduğundan tanı koymak zorlaşır. Otopsi çalışma-
ları PE insidansının çok daha fazla olduğunu or-
taya koymuştur. Bu da hastaların bir kısmına tanı 
konulamadığını bir kısmının da hastaneye baş-
vurmadan kaybedildiğini göstermektedir. PE’de 
klinik şüphe tanı koymak açısından çok önemli-
dir. Hızlı tanı hastalığın morbidite ve mortalite-
sini azaltır. Hastalığın tedavisi klinik tabloya göre 
değişken olup hedef öncelikle pulmoner kan akı-
mının sağlanması ve akut durumun düzeltilmesi 
ardından PE’nin tekrarlamasının önlenmesidir.

EPIDEMIYOLOJI
Pulmoner embolinin DVT ile birlikte görülme 
insidansı 100-200/100000 (1,2) arasındadır. DVT’si 
olan hastaların %50’sinde subklinik PE vardır. 
PE vakalarının ise %70 ‘inde DVT eşlik eder (3). 
Bunun yanı sıra klinik olarak sessiz olan ve tanı 
konulamayan hastalarda eklendiğinde insidansın 
daha yüksek olduğu düşünülmektedir. Kardi-

yovasküler hastalıklar arasında 3. en sık görülen 
hastalıktır. Yaşla birlikte PE insidansı artar. Ve risk 
her on yılda bir ikiye katlanır (4). Gebelikte risk art-
makla birlikte kadın erkek arasında benzer orana 
sahiptir (5). Akut dönemde ölümcül olabilir ya da 
kronik hastalığa neden olabilir. Çocuklarda yapı-
lan araştırmalarda yıllık VTE riski 1.4-4.9/100000 
arasındadır (6). Özel hasta gruplarına göre VTE 
riski değişir. Kanser hastalarının %10’unda VTE 
görülür (7). Gebelerde VTE insidansı 200/100000 
civarındadır. DVT gebelerde PE’den 3 kat daha sık 
görülür (8). Hastanede yatan hastalarda VTE nor-
mal popülasyona göre çok daha sık görülmektedir.

RISK FAKTÖRLERI
Pulmoner emboli herhangi bir risk faktörü yoklu-
ğunda da görülebilmesine rağmen bir ya da daha 
fazla risk faktörü olması durumunda PE gelişme 
riski katlanarak artar. Herhangi bir risk faktörü-
nün olmadığı PE tüm PE vakalarının %20’sini 
oluşturmaktadır (9). Virchow triadı olarak bilinen 
hiperkoagülabilite, staz ve endotel hasarına neden 
olan risk faktörleri tromboembolinin oluşmasında 
rol oynarlar. Risk faktörleri sonradan ortaya çıkan 
risk faktörleri (tablo 1) ve genetik risk faktörleri 
olarak ikiye ayrılabilir. Genetik risk faktörlerine 
plazminojen düşüklüğü, aktive protein C direnci 
olması, antitrombin III düşüklüğü, protein C dü-
şüklüğü, protein S düşüklüğü, hiperhomosisteine-
mi, konjenital disfibrinojenemi örnek verilebilir. 



Kardiyolojide Güncel Yaklaşımlar
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takibi gerektirmemeleri ve warfarine göre daha az 
majör kanamaya sebep olmalarıdır. Hastalarda hi-
potansiyon ve şok tablosu varsa vasopresör ajanlar 
başlanmalıdır. Bu amaçla kiloya göre ayarlanmış 
dopamin, epinefrin ve norepinefrin kullanılabilir.

Trombolitik tedavi: Hemodinamisi stabil ol-
mayan ve yüksek riskli hastalarda pulmoner re-
vaskülarizasyon endikasyonu vardır. Bu amaçla 
günümüzde en çok kullanılan trombolitik ajan 
rekombinan doku plazminojen aktivatörüdür 
(rtPA). Bu ajan 2 saatte 100 mg infuzyon şeklinde 
uygulanır. Streptokinaz ve ürokinazın klinik kul-
lanımı kalkmıştır. Yeni nesil ajanlardan reteplaz ve 
tenekteplazın rtPA kadar etkili olduğunu gösteren 
klinik çalışmalar mevcuttur (22). Trombolitik teda-
vi verilmeden önce trombolitik tedavi kontrendi-
kasyonları iyi sorgulanmalıdır. Mutlak kontrendi-
kasyonlar geçirilmiş hemorajik inme, 6 ay içinde 
geçirilmiş iskemik inme, kafa içi kitleler, son 1 ay 
içinde geçirilmiş gastrointestinal kanama ve son 
3 hafta içinde geçirilmiş cerrahidir. Trombolitik 
tedavinin başarısız ya da kontrendike olduğu du-
rumlarda cerrahi embolektemi uygulanabilir. An-
cak akut PE’de cerrahi embolekteminin riski yük-
sektir. Son yıllarda peruktan yolla kateter aracılı 
trombolizde tedavide kullanılmaya başlanılmıştır 
(23). Ayrıca trombolitik tedavinin riskli olduğu has-
talarda katater aracılı düşük doz trombolitik re-
jimleri de uygulanabilmektedir.

SONUÇ
Pulmoner emboli çok ölümcül olmasına rağmen 
tedavi edilebilir bir hastalıktır. Günümüzde tanı 
yöntemlerinin artması ve yaygınlaşması nedeniyle 
tanı koyma oranları artmıştır. PE’ de klinik şüphe 
erken tanı konulmasında en önemli yere sahiptir. 
Erken tanı ve tedavi hastaların mortalite ve mor-
biditelerini önemli ölçüde azaltır.
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