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GİRİŞ
Akut pulmoner emboli (PE) en sık görülen ve 
potansiyel olarak ölümcül venöz tromboembolik 
olay olmayı sürdürmektedir. Birleşik Devletlerde 
yılda 100.000 ile 180.000 akut PE nedeniyle ölüm 
gerçekleştiği tahmin edilmektedir. Akut PE’nin 
akıbeti hem pulmoner arteryel obstrüksiyonun 
ciddiyetine hem de hastada önceden bir kardiyo-
pulmoner hastalığın varlığına ve bunun ciddiye-
tine bağlıdır. Akut PE masif ve submasif şeklinde 

sınıflandırılabilir. Masif PE, akut PE’li hastaların 
%5’ini oluşturur ve hipotansiyon (sistolik kan basın-
cının [SKB] 90 mmHg’dan az olması veya referans 
değere göre SKB’da 40 mmHg veya daha fazla düşüş 
olması) ile ilişkili olup sıklıkla akut sağ kalp yetmez-
liğine yol açar. Submasif PE, akut PE’li hastaların 
%20 ila 25 kadarını oluşturur ve normotansiyon ile 
birlikte transtorasik ekokardiyografi veya bilgisayarlı 
tomografik (BT) pulmoner anjiografi ile dokümante 
edilmiş sağ ventrikül genişlemesi gibi sağ ventrikül 
disfonksiyonunu gösterir bir kanıt ve miyokardiyal 

Akut pulmoner emboli (PE) en yaygın 
görülen, potansiyel olarak öldürücü olabilen 
bir venöz tromboembolik olaydır.

Klinik olarak akut PE masif veya submasif 
olarak sınıflandırılabilir. Hemodinamik olarak 
anstabil olan ve kanama yönünden yüksek 
risk taşımayan hastalar için akut masif PE’de 
önerilen trombolitik tedavidir.

Submasif PE’li hastalarda trombolitik tedavi 
kullanımı halen tartışmalıdır.

Submasif PE ve sağ ventrikül disfonksiyonu 
olan, hemodinamik açıdan stabil hastalarda 
trombolitik tedavi kararı vermede 
ekokardiyografi ile risk sınıflandırması yarar 
sağlayabilir.
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Akut PE’li hastalarda ekokardiyografik 
bulgular arasında sağ ventrikül hipokinezisi 
ve dilatasyonu, interventriküler septal 
düzleşme ve sol ventriküle doğru paradoksik 
hareket, triküspid yetersizliği, pulmoner 
hipertansiyon ve inferior vena kavanın 
inspiratuar kollapsının kaybı yer alır.

Akut PE’li hastanın hemodinamik durumu 
kısa dönemdeki mortalitenin en önemli 
belirleyicisidir.

Anfraksiyone heparin ile tedavi edilen 
submasif PE’li hastalarda tenekteplaz tedavisi, 
plasebo grubu ile karşılaştırıldığında, bileşik 
sonlanım ölçütü olan tüm nedenlere bağlı 
mortalite veya 7 gündeki hemodinamik 
dekompansasyonda azalma sağlamıştır ancak 
kanama oranlarını artırmıştır.
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anfraksiyone heparin ve 15 saat süresince 10 ila 20 
mg rekombinan TPA’nın ultrason yardımıyla kate-
terle yönlendirilmiş tromboliz (ultrasound-assisted 
catheter-directed thrombolysis (USAT)) rejimi ya 
da sadece anfraksiyone heparin almak üzere ran-
domize edilmiştir. Primer sonlanım bazal değerden 
24 saate kadar RV/LV oranındaki fark idi. Yazar-
lar, standardize USAT rejiminin yalnızca heparin 
ile antikoagülasyona göre, 24 saatte RV dilatasyo-
nunu geri döndürmede üstün olduğunu ve kanama 
komplikasyonlarında artış olmadığını tespit ettiler. 
Ancak, çalışmanın bazı kısıtlamaları mevcuttu; bun-
lar arasında ultrasonla tromboliz kontrol grubunun 
olmaması, muhtemel seçim yanlılığı (selection bias), 
heparinin (aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
düzeylerine dayanarak) ve vitamin K antagonistle-
rinin (internasyonal normalize oran (INR) değerle-
rine dayanarak) antikoagülasyon tedavi kalitesinin 
monitörizasyonunun yapılmaması, bazı hastalarda 
ekokardiyografik görüntü kalitesinin kötü olması, ve 
tekrarlanan kontrastlı BT ile rezidüel embolik yükün 
değerlendirilmemesi yer almaktaydı.30

ÖZET
Bugüne dek, trombolitik tedavinin submasif PE’li 
hastalarda sağkalımı iyileştirdiğini gösteren yete-
rince güçlü bir randomize kontrollü klinik deneme 
çalışması yapılmamıştır. Dahası, halihazırda PE’ye 
bağlı komplikasyonlar açısından yüksek riskli olan 
ve trombolizden yarar görebilecek submasif PE’li 
hasta alt gruplarını belirleyebilecek valide edilmiş 
bir öngörme kriteri bulunmamaktadır. Bizim görü-
şümüze göre, ekokardiyografide ciddi sağ ventrikül 
disfonksiyonu ile birlikte miyokard hasarı (yüksel-
miş troponin veya BNP düzeyleri) olan ve kanama 
komplikasyonu yönünden düşük riskli olan akut 
submasif PE’li seçilmiş hastalarda trombolitik tedavi 
düşünülebilir. Sonuç itibariyle, diğer uzmanlar tara-
fından da önerildiği üzere, klinisyenler submasif 
PE’li hastalarda trombolitik tedavi kararı alırken, 
risklere karşı yararları, hastanın tercihlerini, pıhtı 
yükünü, akut fizyolojiyi, komorbiditeleri ve kanama 
riskini hasta bazında değerlendirmelidir.31
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