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Akut pulmoner embolide 

predispozan faktörler ve tanı  
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Pulmoner emboli  

genel bilgiler  
Epidemiyoloji 

• Mortalitesi yüksek 

 Yüksek riskli durumda mortalite %58* 

Ölümlerin çoğu ilk 1 saat içinde  
gerçekleşiyor. ** 

Hastanede yatan hastalarda %15 ‘de 
ölüm sebebi *** 

3. en sık KV ölüm nedeni 

 

 

* S. Z. Goldhaber, L (ICOPER), Registry Lancet, 1999; 353,no. 9162, 1386–1389, 

** K. E. Wood Major pulmonary embolism: review of a pathophysiologic approach to the golden hour of hemodynamically significant pulmonary 

embolism,” Chest, vol. 121, no. 3, pp. 877–905, 2002. 

*** T. Pulido Chest, 2006;129.5  1282-1287 

    Tanım: Pulmoner arter yatağını genellikle 

trombüs ile tıkanması ile akut, yaşamı 

tehdit eden fakat geri dönüşlü olan sağ 

ventrikül yetmezliği 

 

Stein PD,  Am J Cardiol 2004;93:1197 

 



Fizyopatoloji 

Stein PD,  Am J Cardiol 2004;93:1197 

 

Pıhtının yükü ve sağ ventrikül fonksiyonlarındaki bozulma 

kardiyorespiratuar ve hemodinamik durumu sonuçta prognozu belirler  

 



Pulmoner emboli tanısında                

önemli noktalar  

 En sık görülen 3. KV 

hastalık 

 

 

 

 

 

 

 

 

•Yıllık insidans:                      

100-200/ 100.000                           

(

• Prevalans %0.4 

 Hızlı tanı konulma 

zorunluluğu 

 

 Hızlı risk 

tabakalandırılması 

 Semptomların özgü 

olmaması Erken tedavi Yaşam kurtarır 

 Major PE'lerin %70'i 
klinisyenler tarafından 
gözden kaçıyor.  • 1/2 'si klasik predispozan risk 

faktörleri yok) 



Pulmoner emboli 

Tanı algoritmaları 

 
Yüksek 
olasılık 

Düşük 
olasılık 

Yüksek 
risk 

Düşük 
risk 

Tanı- 
Tedavi 



Venöz trombomeboli predispozan faktörler 

 Wirchow triadı 
Hiperkoagülobilite (kalıtımsal ve edinsel) 

Malignite 

Gebelik ve peripartum dönem 

Östrojen tedavisi 

Alt ekstremitel kalça abdomen be pelvis Travma veya cerrahisi 

İnflamatuar barsak hast. 

Nefrotik sendrom 

Sepsis  

Trombofili 

Damar duvarında hasar) 

Travma ve cerrahi 

Venöz girişim 

Kimyasal irritasyon 

Kalp kapak hastalığı veya replasmanı 

Atersokleroz  

Kateterr  

Dolaşımda staz 

Atrial fibrilasyon  

Sol ventrikül disfonksiyonu 

Hareketsizlik, inme 

Venöz yetmezlik variköz venler 

Venöz obstruksiyon (tm, gebelik, obezite) 

Kateter 

Virchow R. Phlogose und Thrombose im GefŠ§system; Gesammelte Abhandlungen zur Wissenschaftlichen Medizin. Frankfurt, Staatsdruckerei, 1856. 



Güçlü RF (OR>10) 

Alt ekstremite fraktürleri (kalça ,diz) 

KKY veya AF, nedenli hastaneye yatış (Son 3 ay içinde)  

Protez ameliyatları (kalça, diz)  

Majör Travma 

Miyokard infarktüsü (son 3 ay içinde) 

Omurilik yaralanması 

Pulmoner emboli öyküsü 

Orta derecede RF (OR 2-9) 

Artroskopik diz cerrahisi 

Otoimmun Hastalıklar 

Kan transfüzyonu  

Santral venöz kateter  

Enfeksiyon (özellikle pnomoni, İYE, HIV) 

Kemoterapi 

Konjestif kalp veya solunum yetmezliği 

Kanser (metastatik olanlarda daha sık) 

Eritropoez uyarıcı ilaçlar 

İnflamatuar barsak hastalıkları  

Hormon Replasman T -Oral kontraseptif Tedavi in-
vitro fertilizasyon 

Paralitik inme 

Postpartum dönem 

Yüzeysel ven trombozu 

Trombofili  

Zayıf RF  (OR<2)  

Yatak istirahatı > 3 gün 

Diabetes mellitus , Hipertansiyon 

Uzamış araba veya uçak yolculuğu 

İleri yaş  

Laparaskopik cerrahi  (kolesistektomi) 

Obezite 

Gebelik/ antepartum  

Variisler 

VTE’de Risk Faktörleri 

Pollack ve ark.’dan uyarlanmıştır. J Am Coll Cardiol 2011 









Kalıtımsal Trombofili 

Faktör V Leiden 

 Protombin gen mutasyonu 

(G202010A) 

 Protein S eksikliği 

 Protein C eksikliği   

 aktive prot C direnci 

 Antitrombin eksikliği 

 MTHFR gen mutasyonu 
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Prot C eks Fakt V  Leiden  

RR 

RR 

Yaşam boyu tromboz gelişme riski (koagülabilite 

olmayanlara göre) 

Martinelli I, Mannucci PM, De Stefano V, et al. 
Different risks of thrombosis in four coagulation 
defects associated with inherited thrombophilia: a 

study of 150 families. Blood 1998; 92:2353. 
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Prot S eks Prot C eks prootormbin eks AFAs 

RR 

RR Mateo J, Oliver A, Borrell M, et al. Laboratory evaluation and clinical 
characteristics of 2,132 consecutive unselected patients with venous 
thromboembolism--results of the Spanish Multicentric Study on 

Thrombophilia (EMET-Study). Thromb Haemost 1997; 77:444. 
 

Trombofilide trombotik olay riski 



Bauer KA, Annals of Internal Medicine, 2001; 135:367 

Kalıtımsal Trombofili





Risk faktörleri Orjinal Basitleştirilmiş 

PE veya DVT öyküsü 3 1 

Kalp hızı 75-94 

 > 95 

3 

5 

1 

2 

Son 1 ay içinde kırık veya cerrahi 2 1 

Hemoptizi 2 1 

Kanser (aktif) 2 1 

Tek taraflı alt ekstremite ağrısı 3 1 

Derin venöz palpasyonla alt ekstremitede ağrı, ödem  4 1 

Yaş > 65 1 1 

Klinik olasılık 

Düşük 0-3 0-1 

Orta  4-10 2-4 

Yüksek ≥11 ≥ 5 

PE  olası değil 0-5 0-2 

PE olası  ≥6 ≥3 

Yeniden değerlendirilen Cenevre skoru 

Tanı yöntemleri 



Pulmoner emboli 

Tanı yöntemleri 

 



Şüpheli PE'de semptom ve 

bulgular 
Yeni ortaya çıkan ve Progresif dispne                                                                       
Diğer dispne nedenlerinin olmayışı PE'yi 
düşündürmelidir. 

Bilinen KKY veya pulmoner hastalığı olanlarda dispnenin 
ağırlaşması 

 

DVT ‘den 3-7 gün sonra PTE gelişir 

Uzun bir yatak istirahatinden 
sonraki dönemde ayağa 
kalkma, yürüme, miksiyon, 
defekasyon  



Akciğer grafisi bulguları 

 Oligemi  (Westermark's  bulgusu) Hiler arter amputasyonu 

 Hilusta genişleme  (trombüs) 

 Atalektazi,tek taraflı diafragma elevasyonu 

 Akciğer tabanında plevral kökenli  kama şeklinde 
infiltrasyonlar (pulmoner infarktüste) 

 Yuvarlak opasiteler (Hamptom bulgusu) 

Tanı yöntemleri 



Şüpheli PE'de Akciğer grafisi bulguları 

PE (+) PE (-) 
P/A akc grf 

Atalektazi ve infiltrat %49 %45 

Plevral effüzyon %46 %33 

Plevral opasite (infarkt) %23 %10 

Diafragma elevasyonu %36 %25 

Pulmoner vaskülaritenin  %36 %6 

Hiler arterin amputasyonu %36 %1 

Kan gazları 

Hipoksemi %75 %81 

EKG 

Sağ ventrikül yüklenmesi %50 %12.5 



EKG 

S1Q3T3  %5  

Ciddi PE'de: %25    

-Sağ aks deviasyonu 

-RBBB 
V1-V4 T (-) (en sık)  

Sağ ventrikül strain 



Arter Kan Gazı  

Hipoksemi Olguların %20'de yok  

Hipokapni  bir çok olguda var 

Alveolaarteriyel gradyent D(A-a):  daha duyarlı  
Ancak hastaların %15-20 de bu parametre normal 

Tanı yöntemleri 

Alveoler ve arteriyel kanda parsiyel oksijen basınç 

farkıdır. Normali: 5-25 mm Hg veya (Yaş+10) / 4 'dür 

1) difüzyon defekti  

2) ventilasyon/perfüzyon dengesizliği  

3) R-L şant (intra-kardiyak veya 

pulmoner)  

İlk başvuru Tedavi sonrası 



Negatif prediktif değeri yüksek  

 
 Düşük ve orta olasılıklı hastalarda Normal D dimer (< 500 

μg) PE olasılığını ekarte  eder.  

 

 Özellikle acile yeni başvuran hastalarda faydalı,  

•Fibrin yıkım ürünü 

•Geleneksel latex ve tam aglütinasyon testleri düşük duyarlılıkları 
nedeniyle kullanılmamalıdır.  

D Dimer 

Sensitivite >%95 

ELISA testi kullanılmalıdır. 

Tanı yöntemleri 



 Pozitif prediktif değeri düşük 

 

 Kanser,inflamasyon, infeksiyon nekroz gibi 
birçok durumda fibrin artar 

 

 Yatan veya yaşlı hastaların çok az bir 
kısmında normal bulunur. 

Tanıda D Dimer 

Spesifite %40 



PE tanısında BT anjiografi (BTA) 

 Pulmoner arterde embolinin 
direkt görüntülenmesi 
 Damar içinde düşük 

atenuasyonlu dolma defekti 
 

 

 
 

Tanı yöntemleri 

Ana pulmoner arter, lober veya 

segmentar damarların  incelenmesinde 

mükemmel sonuç verir.  

 Maliyet – etkin   

 Acil serviste erişim kolay 

 Diğer acil durumların ekartasyonu (aort 

diseksiyonu, koroner vs) 

 Akciğer parankimi  hakkında bilgi 

 Prognostik bilgi sağlar 
 RV dilatasyonu, septal düzleşme  





Çok kesitli BT anjio (BTA) 
Tanı yöntemleri 



Ventilasyon-Perfüzyon sintigrafisi 

Ventilasyonun normal olduğu bölgelerde 
perfüzyonun bozulması 

 

Tanı yöntemleri 



Ventilasyon-Perfüzyon sintigrafisi 

Hangi hastalarda tercih edelim?  

Akciğer grafisi normal olanlarda 

Genç, Kadın, gebe hastalarda  

Kontrast kullanılması sakıncalı olanlarda   

Tanı yöntemleri 

V/Q scan  1.1 msV  

BT  anjio   2-6 mSV 



Venöz Tromboz 

VTE'li olguların %50-

70'inde tromboemboli 

kaynağı tespit edilebilir. 
 Femoral iliak ve pelvik  venlerde sık 

(%80’i) 

 %80’i poplitea altı venlerden proksimale 
ilerler. 

 Distal venlerdeki trombüsün çoğu 
proksimale ilerlemeden erir. 

 Superior vena kava (venöz kateter 

kullanımı) 

 

* (ICOPER). Lancet 1999;353:1386–1389. 

 Hayatı tehdit eden PE’ler  
    genellikle proksimal 

venlerden kaynaklanır 



Alt ekstremite kompresyon venöz ultrasonografi 

 DVT tanısında venografinin yerini 
almıştır  

(sens > %90 Spes: %95) . 

 

 

Proksimal DVT inguinal ve 
popliteal venler de bakılmalı 

 

• Vende kompresyonun azalması 
– Komprese edilememesi (pıhtı) 

 

 

PROKSİMAL DVT TARAMASI 

Tanı yöntemleri 



 USG ile proksimal DVT saptanması PE 
tanısında değerli (Spes: %99 sens : 
%39) 

 

 PEli hastaların %20’sinde pozitif sonuç 
alınabilir 

 Semptom ve bulgusu olanda sensitivite 
artar. 

 

Alt ekstremite venöz kompresyon ultrasonografi (KUS) 
PE TANISINDAKİ YERİ 

 Radyasyon veya kontrasttan 

kaçınılması gerekenlerde 

 

 Tek basına tek detektörlü BT 

anjio yapılanlarda tetkikin 

prediktif değerini artırmak 

için   

Kimlerde kullanılmalı  

Tanı yöntemleri 



Şok ve hipotansiyonu olmayan hastalarda klinik olasılığa göre PE tanısını 

koymak için geçerliliği kanıtlanmış tanısal testler (invaziv olmayan)  

Tanı algoritmaları 



Pulmoner anjiografi 
Tanı yöntemleri 



 Direkt tanı aracı değildir 
 Tanıda yardımcı olabilir 

 

 

 
 

Tanı yöntemleri 

Ekokardiyografi 

PA içinde trombüsün görülmesi nadir   

 Şüpheli PE'de tam olarak 
tanının konmasına veya 
dışlanmasına olanak sağlamaz 

 

•  Noninvaziv,  
•  Acil olgularda hızlı kullanım 



indirekt  

Ekokardiyografi 

Sağ ventrikül (RV) yüklenme ve disfonksiyon  

 İnterventiküler septal 
bulging  

Sağ
V 

SolV SolV 

Sağ
V 

 Dilate, hipokinetik RV  RV/LV >0.9 

RV segmental duvar hareket kusuru  RV 

serbest duvarının apikal segmenti tutulmaz McConell 
bulgusu(2) 

RVOT akımında 

bozulma  AT < 60 
ms 

TR jet > 2,5m/sn 



PE tanısında ve risk belirlemekte 

ekokardiyografinin yeri 

Tedaviye yanıtı izlemede 
önemli parametre      

Sintigrafik olarak toplam akciğer alanının 1/3'den çoğunu  tutan 

PE'li olguların %90'da RV hipokinezisi (181) 

Bu hastalarda RV yüklenme 
bulguları varsa Eko ile yatak başı 
tek başına tanı konulup tedaviye 
başlanabilir ? 

Hemodinamisi Stabil olan 
şüpheli PE hastalarında 
Ekokardiyografi 

Elektif tanısal girişimde ön 
planda bir rolü yoktur. 

Tanıda duyarlılık: %60-70 

RV duvar hareketleri, İVC kollaps 

indeksi vs 

Hemodinamisi Stabil olmayan 
şüpheli PE hastalarında Ekokardiyografi  

hemen CT olanağı yok ise Acil 
tanı için (yatak başı) 
kullanılabilir   

 Şüpheli PE'de tam olarak 

tanının konmasına veya 

dışlanmasına olanak sağlamaz 

Akut dispne göğüs ağrısı ve 
kardiyovasküler kollapsın 
ayırıcı tanısında   

İE, aort diskesiyonu, perikardiyal tamponad, 
PE?? 



Akut PE’de risk  stratifikasyonu 

ŞOK: Sistolik kan basıncının  < 90 mmHg 

olması veya 15 dk içinde  40 mmHg ↓ 

(hipovolemi sepsis aritmi gibi nedenler 

olmaksızın) 

Tanı anında Prognoz ve tanıda  

• Düşük olasılıklı  

• Orta olasılıklı 

• Yüksek olasılıklı 

Tanı algoritmaları 



Şok ve hipotansiyonlu hastalarda               

PE tanı algoritması 

Tanı algoritmaları 



Şok ve hipotansiyonu olmayan hastalarda                        

PE tanı algoritması 

 

Tanı algoritmaları 

D dimer 





Özet Sonuç 

 Akut Pulmoner emboli sık karşılaşılan ve çabuk tanı konulması 
gereken bir hastalıktır 

 

 Risk faktörlerinin bilinmesi ve Tanı sırasında test öncesi olasılığın 
belirlenmesi gerekir.  

 Düşük pretest olasılığı olanlarda d dimer bakılabilir yüksek pretest olasılığı 
olanlarda acil serviste Bt anjiografi ilk seçenektir. 

 

 Edinsel ve kalıtımsal risk faktörleri arttıkça VTE gelişme riski 
artmaktadır. 

 

 

 


