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Obezite	 son	 yıllarda	 prevelansı	 artan,	meta-
bolik	 bir	 problemdir.	 Vücut	 kitle	 indeksi	 (BMI),	
kilogram	cinsinden	ağırlığın	metre	cinsinden	yük-
sekliğin	karesine	bölünmesi	formülü	ile	belirlenir.	
(1)	30	veya	üzeri	BMI	ile	tanımlanan	obezite,	ar-
tan	ölüm	 riski	 ile	 ilişkilidir.	 Ekonomik,	 sosyal	 ve	
teknolojik	gelişmenin	bir	 sonucu	olarak	obezite	
son	zamanlarda	artmıştır.	Obeziteyi	artıran	birçok	
sebep	bulunmaktadır;	 yüksek	kalori	 yoğunluğu-
na	sahip	lezzetli	yiyecekler,	önceden	paketlenmiş	
formlarda	hazır	yiyecekler,	 fast-food	 restoranla-
rında	kolayca	bulunan	yiyecekler,	emek	tasarrufu	
sağlayan	teknolojiler,	günlük	yaşamın	bir	parça-
sı	 olan	 fiziksel	 aktivite	 miktarını	 büyük	 ölçüde	
azalması	bunların	bazılarıdır.	(2)	Evde	elektronik	
cihazların	yaygın	olarak	bulunması,	özellikle	 ço-
cuklar	arasında	hareketsiz	bir	yaşam	tarzını	teş-
vik	etmiştir.	Vücut	kitle	indeksi	(BMI)	30	kg	/	m2	
veya	üzeri	olarak	tanımlanan	obezite	prevalansı	
dramatik	bir	şekilde	artmaktadır.	(3)

Venöz	 tromboembolizm	(VTE),	pulmoner	ar-
ter	ve	derin	venlerde	oluşan	trombüslerin	genel	
tanmıdır.	Pulmoner	arterde	oluşan	kısmına	pul-
moner	embolizm	(PE)	denir.	Pulmoner	emboliz-
min	birçok	 yan	etkisi	 bulunmaktadır	 fakat	 bun-
ların	arasında	en	önemlisi	ölümdür.	Bu	nedenle	
PE	 oluşumunu	 tetikleyecek	 risk	 faktörleri	 belir-
lenmeli,	önlemler	alınmalıdır.	Obezite	pulmoner	
embolizm	için	önemli	bir	risk	faktörüdür.	Kitabın	
bu	 bölümünde	 obezite	 ve	 pulmoner	 embolizm	
ele	alınacaktır.	(4,5)

Pulmoner Embolizm Tanımı ve 
Patofizyolojisi

Pulmoner	arterleri	tıkayan	herhangi	bir	mad-
de	(pıhtı,	tümör,	yağ	veya	hava),	emboliye	neden	
olabilir.	 En	 yaygın	 olarak	 klinik	 uygulamada	 PE,	
bir	kan	pıhtısı	anlamına	gelir.	Kan	pıhtısı	dolaşıma	
girer	ve	damarlarda	tıkanmaya	neden	olur.	VTE’	
nin	patofizyolojisi	şu	şekilde	tanımlanmıştır:	Staz,	
endotelyal	bozulma	ve	hiper	pıhtılaşma.	Bu	tanı-
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ner	emboli	 insidansının	arttığını	gösteren	 (obez	
olmayanlara	 göre)	 birçok	 çalışma	 mevcuttur.	
(35,36)	Çalışmalar	göstermektedir	ki	BMI	arttık-
ça	 PE	 riski	 daha	 çok	 artmaktadır.	 (37)	 Obezite	
de	PE	 riskini	 artıran	neden	 tam	olarak	bilinme-
mektedir.	Yapılan	çalışmalara	göre	birçok	neden	
tahmin	edilmektedir.	Obezlerde	plazma	fibrino-
jen,	faktör	VII,	VIII,	vonwillebrand	faktör,	artmış	
trombosit	 aktivasyonu	 gözlenmiştir.	 Obezlerde	
bacak	varislerinde	artış	ve	venöz	staz	da	bir	se-
bep	olarak	gözlenmektedir,	hareketsizlik,	sedas-
yon	 yaşam	 obezlerde	 daha	 fazla	 olduğundan,	
bu	sebeplere	bağlı	olarak	PE	riski	artmış	olabilir.	
(38,39)	 Obez	 yetişkinlerde	 kronik	 enflamasyon	
olduğunu	gösteren	birçok	çalışma	mevcuttur.	Bu	
kronik	enflamasyonun	PE	riskini	artırdığı	da	ileri	
sürülmektedir.	 (40)	 Tedavi	 açısından	 aşırı	 vücut	
ağırlığına	sahip	hastaların	modifiye	edilmesi	ge-
rekip	gerekmediği	tartışılmaktadır.	Obez	hastalar	
için	mevcut	sınırlı	klinik	veriler	nedeniyle,	tedavi	
yaklaşımı	 net	 değildir.	 Uluslararası	 Tromboz	 ve	
Hemostaz	Derneği	(ISTH)	kılavuz	belgesi,	kullanı-
ma	karşı	tavsiyelerde	bulunmuştur.	Vücut	ağırlığı	
120	kg’dan	fazla	veya	VKİ	‘si	40’ın	üzerinde	olan	
hastalarda	doğrudan	oral	antikoagülanların	kul-
lanımı	önerilmektedir.	Aktif	parsiyel	tromboplas-
tin	süresi	izleme	şartıyla	fraksiyone	olmayan	he-
parin	tedavisi	şiddetli	obezitede	önerilmektedir.	
(41)

Muhtemelen,	obez	bireylerdeki	pıhtı	bileşimi	
normal	 yetişkinlerden	 farklı	 olabilir.(42)	Bu	pıh-
tıların	fibrinolize	daha	dirençli	hale	gelebileceği	
varsayılmıştır	 çünkü	 daha	 yüksek	 fibrinojen	 se-
viyeleri,	polisitemi	ve	obezite	ile	ilişkili	diğer	he-
matolojik	 değişiklikler	 mevcuttur.	 (43,44)	 Obez	
hastalarda	tedavi	komplikasyonlarından	kanama	
riskinin	 daha	 yüksek	 olduğunu	 gösteren	 çalış-
malar	mevcuttur.(45)	Obez	hastalarda	Faktör	Xa	
inhibitörlerinin	Warfarin	ile	eş	etkiye	sahip	oldu-
ğunu	gösteren	çalışma	mevcuttur.	(46)	Obez	has-
talarda	 yandaş	 morbid	 hastalıklar	 olduğundan,	
obez	 olmayanlara	 göre	 pulmoner	 emboli	 teda-
visi,	hipoksi,	hastaneye	yatış	 ihtiyacı,	hastanede	
daha	 uzun	 süre	 kalması	 durumları	 olmaktadır.	

Obezite,	pandemi	ile	beraber	ve	pandemiden	de	
önce	yıllar	geçtikçe	prevelansı	artan	bir	durum-
dur.	 Obezitede	 gözlenen	 tüm	 hastalıklar	 daha	
şiddetli	seyretmektedir.	Pulmoner	emboli	gözle-
nen	obez	bir	hastanın	hastanede	yatarak	tedavi	
edilmesi	daha	uygundur.	Pulmoner	Emboli	tanılı	
obez	hasta	grubunu	yakın	takip	daha	doğrudur.	
Pulmoner	embolide	erken	teşhis	ve	tedavi	mor-
talite	açısından	önemlidir.	Klinik,	 laboratuvar	ve	
radyolojik	 ipuçlarına	 daha	 dikkatli	 bakılmalıdır.	
Obeziteye	bağlı	hipoventilasyon	ve	hipoksisi	olan	
bir	hastada	pulmoner	emboliye	bağlı	hipoksi	ve	
nefes	 darlığı	 gözden	 kaçabilir.	 Bu	 açıdan	 dikkat	
etmek	gerekir.
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