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ABSTRACT 
Pulmonary embolism is a relatively common cardiovascular emergency.  Pulmonary embolism and 
deep venous thrombosis constitute one of the ‘big three’ cardiovascular killers along with myocardial 
infarction and stroke. The case fatality rate for pulmonary embolism exceeds the mortality rate for 
acute myocardial infarction. Thus, early diagnosis is fundemantal, since immediate treatment is highly 
effective. However,  is pulmonary embolism a difficult diagnosis that might be missed because of non-
specific clinical presentation. This review will address the current approach to pulmonary embolism 
except fot the treatment which will be a subject for a future article.  
Key words: Pulmonary embolism, deep vein thrombosis, venous thromboembolism. 

ÖZ 
Pulmoner emboli kardiyovasküler acil bir durumdur. Miyokard enfarktüsü ve inme ile birlikte pulmoner 
emboli ve derin ven trombozu üç büyük kardiyovasküler ölümcül hastalığı oluşturmaktadır. Pulmoner 
emboliye bağlı vaka ölüm oranı miyokard enfarktüsüne bağlı ölüm oranından yüksektir. Dolayısıyla, 
erken tanı,  erken tedavininde oldukça etkili olması nedeniyle, yaşamsaldır. Bununla birikte hastalığın 
özgül olmayan klinik bulguları nedeniyle tanı koymak güçtür ve tanı gözden kaçabilir. Bu derlemede 
başka bir makalenin konusu olacak tedavi bölümü hariç pulmoner emboliye güncel yaklaşım 
sunulacaktır. 
Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, derin ven trombozu, venöz tromboembolizm. 
 

Giriş 
Venöz tromboembolizm (VTE), venöz dolaşımda  oluşan tüm  patolojik trombozların genel 
adıdır. En sık olarak alt ekstremite derin venlerinde (derin ven trombozu, DVT), daha nadir 
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olarak üst ekstremite, pelvis ve diğer venlerde görülür1. VTE’ nin yaşamı tehdit eden en önemli 
parçası ise pulmoner embolidir (PE). Pulmoner emboli (PE) kardiyovasküler acil bir durumdur. 
Miyokard enfarktüsü ve inme ile birlikte PE üç büyük kardiyovasküler ölümcül hastalığı 
oluştururlar2.  Pulmoner arteriyel yatağın tıkanması sonucu, yaşamı tehdit eden akut, ama 
potansiyel olarak geri dönüşümlü sağ ventrikül yetersizliğine yol açabilir. PE tanısının konması 
güçtür ve özgül bir klinik tablo ile ortaya çıkmadığı için gözden kaçabilir. Buna karşılık, erken 
tedavinin son derece etkili olması nedeniyle, erken tanı konması çok önemlidir. Hem başlangıç 
tedavisi hem de ikincil önleme için gereken uzun süreli antikoagülasyonun verilebilmesi için 
tanının doğruluğu ispatlanmış bir yöntemle konması gerekmektedir. Bu derlemede başka bir 
makalenin konusu olacak tedavi bölümü hariç pulmoner emboliye güncel yaklaşım 
sunulacaktır. 

Epidemiyoloji 
Akut PE venöz tromboembolizmin (VTE) en ciddi klinik formudur. PE çoğu kez derin ven 
trombozunun (DVT) sonucu ortaya çıktığından, PE epidemiyolojisi, risk faktörleri ve doğal seyri 
VTE’nin tamamını kapsayan çalışmalardan elde edilmiştir. PE epidemiyolojisini, hastalığın 
asemptomatik seyredebilmesi veya tanının rastlantısal konması nedeniyle, saptamak güçtür. 
Hastalığın yıllık insidansı 100.000 kişide 100-200 civarındadır3. Epidemiyoloik bir modelle 
tahminen Avrupa Birliğinin 6 ülkesindeki 2004 yılındaki 317 000 ölüm PE ile ilişkilidir. PE’den 
erken dönemde ölenlerin sadece %7’sine PE tanısı ölümden önce konmuştur3. 

Zemin Hazırlayan Etkenler 
Genetik ve çevresel birçok zemin hazırlayan faktör vardır. VTE hastayla ilgili (genelde kalıcı) 
risk faktörleri ve koşullarla ilgili  (genelde geçici) risk faktörlerin sonucu olarak ortaya çıkar. 
VTE tanıdan önceki 3 ay ya da son 6 haftadaki geçici veya geri dönüşümlü risk faktörleri 
zemininde oluşmuşsa ‘tetiklenmiş’ değil ise ‘tetiklenmemiş ‘ olarak kabul edilir4. PE bilinen 
hiçbir risk faktörü olmadan ortaya çıkabilir. Büyük travma, cerrahi, alt extremite kırıkları, diz 
ve kalça replasman ameliyatları, omurilik hasarı, son 3 ayda geçirilmiş miyokard enfarktüsü, 
son 3 ayda kalp yetersizliği veya atriyal fibrillasyon nedeniyle hastaneye yatış, daha önce VTE 
öyküsü ve bazı kanserler (hematolojik, akciğer, gastointestinal, pankreas, beyin) güçlü risk 
faktörleridir5-10. Artroskopik diz cerrahisi, otoimmün hastalıklar, kan transfüzyonu, santral 
venöz kateterler, kemoterapi, solunum yetersizliği, kalp yetersizliği, hormon replasman 
tedavisi, eritroperezi stimüle eden ajanlar, in vitro fertilizasyon, enfeksiyon, diğer kanser 
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türleri, inflammatuvar bağırsak hastalıkları, oral kontraseptif kullanımı, inme, postpartum 
dönem, yüzeyel ven trombozu ve trombofili orta derecede kuvvetli risk faktörleridir11-18.  
Diyabet, hipertansiyon, uzun araba veya hava yolu yolculuğuna bağlı oturma, 3 günden uzun 
yatak istirahati, laparoskopik cerrahi, obezite, yaşlanma, hamilelik ve yüzeyel variköz venler 
düşük risk faktörleridir19-22.  

Doğal Hastalık Seyri 
DVT ortopedik cerrahiye kıyasla genel cerrahi sonrası daha az sıklıkta görülmektedir23. Cerrahi 
sonrası VTE riski, cerrahiyi izleyen ilk 2 hafta içinde en yüksektir, ama 2-3 ay yüksek kalır. 
Antitrombotik profilaksi, perioperatif VTE riskinde anlamlı azalma sağlar24. Antitrombotik 
profilaksi süresi uzadıkça, VTE insidansı düşmektedir23. Semptomatik DVT’si olan hastaların 
çoğunda proksimal pıhtılar vardır ve olguların %40-50’sinde, genellikle klinik belirti vermeyen 
PE komplikasyonu ortaya çıkar24,25. PE, DVT’yi takip eden 3-7. günde ortaya çıkar. PE 
sonrası %5-10 arasında şok ve hipotansiyon gelişir26. Hastaların %50’sinde sağ ventrikül 
disfonksiyonunun bulguları vardır27. PE ya da VTE’nin 30 günlük mortalitesi %9 ile %11 
arasında, 3 aylık mortalite ise %8.6 ile %17 arasında değişmektedir28-30. PE sonrası pulmoner 
trombüs çoğunlukla tamamen kaybolmamaktadır31. PE sonrası kronik tromboembolik 
pulmoner hipertansiyon  (KTEPH) gelişimi %1.5 civarındadır32.  

Antikoagülasyon almayan semptomatik DVT veya PE hastalarında 3 ay içerisinde %50 
oranında hastalık tekrar eder33. Antikoagülayon alan hastalarda bu oran 2. haftada %2, 3. 
ayda %6.4 ve 6. ayda %8 civarındadır34-36. Tedavinin çoğu zaman 6. ayda bırakıldığı 
düşünüldüğünde 1. yılda %13, 5. yılda %23, 10. yılda ise  %30 geç hastalık tekrarlarıyla 
karşılaşılabilir34-36.  

Patofizyoloji 
Pulmoner yatağın trombüs ile daralması sonucu trombaksan A2 ve serotonin salınımı ile 
vazokonstriksiyon ortaya çıkar37. Bu vazokonstrisiyona anatomik daralmayı da eklediğimizde 
pulmoner vasküler yatak direnci artar. Bu artmış direnci karşısında gören sağ ventrikül 
genişler. Genişleme ile birlikte sağ ventrikül basıncı ve volümü artar ve miyositler esnemeye 
başlar. Nörohumoral aktivasyon ile inotropik ve kronotropik stimülasyon ortaya çıkar. 
Vazokonstriksiyonla birlikte bu kompensatuvar mekanizmalar pulmoner arter basıncını 
arttırarak daralmış yataktan akımı arttırmaya çalışır ve geçici olarak kan basıncını stabilize 
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eder38. Bu adaptasyon sınırlı bir adaptasyondur çünkü ince duvarlı hazırlıksız sağ ventrikül 40 
mmHg üzerinde ortalama bir pulmoner arter basıncı sağlayamaz. Sağ ventrikülün 
kasılmasının erken diyastola kadar gecikmesi nedeniyle septum sola yaylanır ve sol ventrikül 
dolumunu engelleyebilir39. Üzerine gelişecek bir sağ dal bloğu ile ventrikül kasılma 
senkronizasyonu bozulabilr ve kardiyak debi düşerek sistemik hipotansiyon ve hemodinamik 
bozukluk ortaya çıkar. Artmış nöröhumaral aktivasyon miyokartda inflamasyona ve sağ 
ventrikülün daha fazla oksijene ihtiyaç duymasını ortaya çıkarır ki bu durumda sağ ventrikül 
debisi düşebilir kan basıncı düşer sağ ventriküle sağ koroner arter ile gelen kan akımı azalır ve 
kardiyojenik şok ortaya çıkabilir40.  

Daralmış bölgeye az akım olurken diğer bölgelere daha fazla akım gitmesi ventilasyon-
perfüzyon uyumsuzluğuna neden olur.  Bu durum hipoksemiye katkıda bulunur. 
Hipokseminin bir diğer nedeni düşük debiye bağlı venöz kanın saturasyonun azalmasıdır41. 
Ayrıca, patent foramen ovale aracılığıyla sağdan sola kan şantı hastaların üçte birinde görülür 
ve hipokseminin bir diğer nedenidir42. Dolayısıyla pulmoner embolide solunum yetersizliğinin 
ana nedeni hemodinamik sorunlardır. Küçük distal emboli alveolar kanamaya neden olabilir 
ve hemoptizi, pleuritik ağrı ve hafif plevral effüzyona neden olabilir. Bu klinik duruma 
‘pulmoner enfarktüs’ denir ve gaz değişimine etkisi klinik olarak önemsizdir.  

Klinik Sınıflama 
Avrupa Kardiyoloji Birliği 2015 yılında yayımladığı PE kılavuzunda, PE klinik şiddetine göre 
ikiye ayırmıştır43. Bu sınıflamada 30 günlük ya da hastane içi mortalite esas alınmştır. Buna 
göre şok veya hipotansiyonu olan hastalar yüksek riskli, diğerleri ise yüksek riskli olmayanlar 
olarak sınıflanmıştır. Hipotansiyon sistolik kan basıncının <90 mmHg olması ya da sistolik kan 
basıncında 15 dakikadan uzun 40 mmHg veya daha üstü düşüş olması olarak tanımlanmıştır. 

Tanı 
Klinik Bulgular 

Nefes darlığı, göğüs ağrısı, pre-senkop, senkop ve/veya hemoptizi gibi bulguları olan kişilerde 
PE’den şüphelenilmelidir44-45. Hipotansiyon ve şok seyrek görülmesine rağmen ciddi 
hemodinamik bozukluğu ve-veya santral PE’yi düşündürür. Senkop sık değildir fakat 
hemodinamik bozukluk olsun veya olmasın ortaya çıkabilir46. Göğüs ağrısı genelde distal 
emboliye bağlı plevral irritasyon nedeniyle ortaya çıkar47. Bazen göğüs ağrısı tipik angina 
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karakteri gösterebilir ki bunun nedeni sağ ventrikül iskemisidir. Dolayısıyla akut koroner 
sendrom ve aort dissekyonunundan ayırt etmek gereklidir. Nefes darlığı ciddi veya hafif 
olabilir. Kalp yetmezliği veya pulmoner hastalığı olanlarda sadece nefes darlığının artmış 
olması bile PE’nin olaya eklendiğinin bir göstergesi olabilir. Hipoksemi kan gazının tipik 
bulgusu olarak kabul edilse bile hastaların %40’da oksijen satürasyonu normaldir48. Hipokapni 
sıklıkla vardır. Akciğer direkt grafisi sıklıkla anormaldir fakat özgül değildir49. EKG’de sağ 
ventrikül yüklenme bulguları olan V1-V4 T dalga negatifliği, V1 de QR bulgusu, S1Q3T3 
bulgusu,  komplet ya da inkomplet RBBB gözlenebilir. Bu bulgular daha ciddi bir hastalık 
göstergesidir50. Daha hafif formunda sinüs taşikardisi dışında bir bulgu yoktur. Bazen atriyal 
fibrilasyon gibi atriyal taşikardilerde PE ile ilişkili olabilir.  

Tablo 1. Pulmoner Emboli Klinik Tahmini : Wells Kuralı51 

Wells skorlaması  Orijinal versiyon Basitleştirilmiş versiyon 
DVT yada PE öyküsü 1.5 1 
Kalp Hızı > 100 vuru/dk 1.5 1 
Son dört haftada cerrahi veya immobilizasyon 1.5 1 
Hemoptizi 1 1 
Aktif kanser 1 1 
DVT’nin klinik bulguları 3 1 
PE’ye alternatif tanı olasılığı düşük 3 1 
Klinik Olasılık   
3 seviye skorlama   
Düşük 0-1  
Orta 2-6  
Yüksek ≥7  
2 seviye skorlama   
PE muhtemel değil 0-4 0-1 
PE muhtemel  ≥5 ≥2 

Hastalık Olasılığının Değerlendirilmesi 
Tanı koyarken klinik bulgular değerlendirilerek hastalık olma olasılığı standarları olmayan 
klinik yargılamayla değerlendirilmektedir. Dolayısıyla birçok klinik tahmin etme kuralları 
geliştirilmesine ihtiyaç duyulmuştur. Bunlardan en sık kullanılanı Wells skorlamasıdır (Tablo 
1)51. Tanıyı üç kategori üzerinden  (düşük, orta ve yüksek olasılıklı PE) veya 2 kategori 
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üzerinden (PE muhtemel, PE muhtemel değil) değerlendirmektedir. Değişikliğe uğramış 
Geneve skorlamasıda basit kullanışlı bir skorlamadır52. 

D- dimer Testi 
Akut tromboz sırasında koagülasyon ve fibrinoliz eş zamanlı olarak aktifleştiği için D-dimer 
seviyeleri plazmada yüksek bulunur. D-dimer seviyelerinin negatif tahmin gücü yüksektir ve 
normal D-dimer seviyeleri akut PE ve DVT tanı ihtimalini oldukça zayıflatır.  Bununla beraber, 
kanser, inflamasyon, kanama, travma, cerrahi ve nekroz gibi durumlarda fibrin üretimi vardır. 
Dolayısıyla,  D-dimer testinin pozitif tahmin etme gücü düşüktür ve D-dimer testi PE tanısını 
doğrulamak için kullanılmaz. 

D-dimer testinin PE’deki özgüllüğü yaşın artmasıyla beraber düşer53. Bu oran 80 yaş üzeri 
kişilerde %10 civarındadır. Elli yaş üzeri kişilerde standard 500 μg/L değeri yerine,  yaşa 
uyarlanmış sınır değeri Yaş x 10 μg/L formülü ile hesaplandığında testin özgüllüğü artmakta 
ve duyarlılığı değişmemektedir54.  

Bilgisayarlı Tomografik Pulmoner Anjiyografi 
Uzamsal ve zamansal çözünürlüğü ile arteriyel opasifikasyon kalitesi yüksek olan çok 
detektörlü bilgisayarlı tomografinin (ÇDBT) kullanıma girmesinden beri, BT anjiyografi rutin 
klinik uygulamada, şüpheli PE’de pulmoner damarlanmanın görüntülenmesi için seçilecek 
yöntem haline gelmiştir. Pulmoner arterlerin en azından segmental düzeye kadar yeterli 
görüntülenmesine olanak tanır55. İlk çalışmalarda56 PE için duyarlılık ve özgüllüğün %90’ın 
üzerinde olduğu bildirilmişse de, yeni ve büyük bir çalışma olan PIOPED II serisinde ÇDBT’de 
(başlıca dört detektörlü) duyarlılığın %83, özgüllüğün %96 olduğu saptanmıştır57. Wells puanı 
ile değerlendirilen klinik PE olasılığının orta ya da düşük olduğu hastalarda, negatif BT’nin PE 
için negatif prediktif değerinin (NPD) yüksek (sırasıyla %96 ve %89), buna karşılık test öncesi 
olasılığının yüksek olduğu hastalarda ise yalnızca %60 olduğu bildirilmiştir57. Tersine, pozitif 
BT’nin pozitif prediktif değeri (PPD), klinik olasılığın orta ya da yüksek olduğu hastalarda 
yüksek (%92-96), ancak test öncesi PE olasılığının düşük olduğu hastalarda çok daha düşük 
(%58) bulunmuştur57. Bu nedenle, klinik karar ile ÇDBT sonucu arasındaki uyumsuzluk 
saptandığında klinisyenler daha dikkatli olmalıdır.   

Dört yeni çalışmada, PE tanısınn dışlanmasında tek başına BT lehine kanıtlar elde edilmiştir. 
Klinik olarak PE şüphesiyle acil servise ardışık olarak başvuran 756 hastayı içeren prospektif bir 
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çalışmada, yüksek ya da yüksek olmayan klinik olasılığın söz konusu olduğu ve ELISA D-dimer 
testinin pozitif sonuç verdiği bütün hastalara hem alt bacak ultrasonografisi hem de ÇDBT 
incelemesi yapılmıştır58. Negatif ÇDBT sonucuna rağmen, ultrasonografide proksimal DVT 
saptanan hastaların oranı yalnızca 3/324 bulunmuştur (%0.9, %95 GA, %0.3-2.7).  Bir diğer 
çalışmada, Wells puanı ile ikiye ayrılan ve PE muhtemel sınıfında yer alan hastaların hepsinin 
ve D-dimer testi pozitif sonuçlananların toraks ÇDBT’si çekilmiştir59. Negatif BT sonucu 
nedeniyle tedavisiz bırakılan 1505 hastadaki 3 aylık tromboemboli riski düşük bulunmuştur 
(%1.1; %95 GA, %0.6-1.9). Randomize kontrollü iki çalışmada da benzer sonuçlar elde 
edilmiştir. V/Q sintigrafisi ile BT’yi (çoğunlukla ÇDBT) karşılaştıran bir Kanada çalışmasında, 
BT’si negatif olan 531 hastadan yalnızca yedisinde DVT saptanmıştır ve bir hastada izlem 
sırasında tromboembolik olay gelişmiştir60. Bu da demektir ki, yalnızca BT kullanılmış olsaydı, 
3 aylık tromboemboli riski %1.5 olacaktı (%95 GA, %0.8-2.9). Bir Avrupa çalışmasında, D-
dimer testi ve ÇDBT’ye dayalı, birinde alt bacak kompresyon ultrosonografisi (KUS) yapılan, 
diğerindeyse yapılmayan iki tanı stratejisi karşılaştırılmıştır61. D-dimer testi–BT kolunda, 
negatif D-dimer testi ya da ÇDBT sonucuna dayanarak tedavisiz bırakılan 627 hastada 3 aylık 
tromboemboli riski %0.3 bulunmuştur.  

Bu veriler, birlikte değerlendirildiğinde, negatif ÇDBT sonucunun, klinik açıdan yüksek 
olmayan PE şüphesi taşıyan hastalarda PE’nin dışlanması için yeterli bir ölçüt olduğunu 
düşündürmektedir56. Klinik olasılığın yüksek ve BT’nin negatif olduğu hastalarda KUS ve/veya 
V/Q sintigrafisi ya da pulmoner anjiyografi ile daha ileri bir incelemenin gerekip gerekmediği 
konusu tartışılmalıdır. Ayrıca segmental ya da daha proksimal düzeyde PE gösteren bir ÇDBT, 
klinik olasılığın düşük olmadığı hasta grubunda PE için yeterli kanıttır. ÇDBT’nin PPD’si, klinik 
açıdan PE olasılığı düşük hastalarda daha düşük olduğu için (PIOPEDII çalışmasında %58), en 
azından bazı hastalarda daha ileri tetkik yapılması düşünülmelidir. ÇDBT’nin özgüllüğü ve 
PPD’si yalnızca klinik olasılıkla değil, aynı zamanda en proksimal pıhtı düzeyine de bağlı 
olduğu için, klinik olasılığın düşük olduğu, segmental pıhtısı olan hastalarda ileri tetkik 
yapılması üzerinde tartışılmalıdır;  ÇDBT’de lober ya da ana pulmoner arterde trombüs 
görülmesi durumunda ise tedavi uygulanması gerekir. 

Bir diğer tartışmalı alan da, izole segmental PE’nin, yani ÇDBT’de tek bir subsegmental pıhtı 
bulunmasının klinik önemidir ki bu durum, PE şüphesi olup ÇDBT yapılan hastaların %9.4’inde 
söz konusudur62. Böyle bir bulgunun PPD’si düşüktür ve. Bu durumda, hastada tedavi 
uygulanmasını gerektirecek DVT bulunmadığından emin olmak açısından, karar vermeye 
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yardımcı KUS’un bir rolü olabilir. DVT olmayan, izole subsegmental PE olan bir hastada tedavi 
klinik olasılık ve kanama riski göz önünde bulundurularak bireyselleştirilmelidir. 

Ventilasyon-Perfüzyon Sintigrafisi 
Ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi, PE şüphesi taşıyan hastalarda sağlam ve yeri iyi 
belirlenmiş bir tanı testidir. Testin son derece güvenli olduğu kanıtlanmıştır ve sadece birkaç 
alerjik reaksiyon bildirilmiştir. Testin temel prensibi, akciğer kılcal damarlarının küçük bir 
bölümünü bloke ederek, akciğer perfüzyonunun doku düzeyinde değerlendirilmesini sağlayan 
teknesyum (Tc)-99m işaretli albümin makroagregatlarının intravenöz enjeksiyonuna dayanır. 
Pulmoner arter dallarında tıkanma olan yerlerdeki periferik kılcaldamar yatağına bu 
parçacıklar ulaşamayacağı için, sonuçta elde edilen görüntülerde bu alanlar “soğuk” olarak 
görülecektir. Perfüzyon sintigrafisi, ksenon (Xe)-133 gazı, Tc-99m işaretli aerosoller ya da Tc-
99m işaretli karbon mikroparçacıkları (Technegas) gibi birçok izleyicinin (tracer) 
kullanılabileceği ventilasyon çalışmaları ile birlikte uygulanır. Ek olarak ventilasyon sintigrafisi 
yapılmasının nedeni, reaktif vazokonstriksiyona bağlı hipoperfüzyonun emboli dışı nedeni 
olarak hipoventilasyonun (perfüzyon-ventilasyon uyumluluğu) belirlenmesi yoluyla özgüllüğü 
artırmaktır. Tersine, PE’de ventilasyonun, perfüzyonu azalmış segmentlerde normal olması 
beklenir (perfüzyon-ventilasyon uyumsuzluğu). Uluslararası Radyolojik Korunma 
Komisyonu’na (International Commission on Radiological Protection: ICRP) göre 1.1 mSv olup, 
spiral BT’dekinden (2-6 mSv) anlamlı ölçüde daha düşüktür63. Karşılaştırma açısından, bir 
akciğer filminde alınan doz yaklaşıkk 0.05 mSv’tir. 

Akciğer sintigrafisi sonuçları, genellikle PIOPED çalışmasının ölçütlerine göre dört kategoride 
sınıflanır; normal ya da normale yakın, düşük, orta (tanı koydurucu olmayan) ve yüksek PE 
olasılığı64. Sınıflama ölçütleri tartışma konusu olmuş ve yeniden gözden geçirilmiştir. 
Klinisyenlerle iletişimi kolaylaştırmak adına normal (PE dışlanmış), yüksek olasılıklı ( PE için 
birçok hastada tanısal) ve tanısal olmayan şeklinde bir sınıflama tercih edilebilir. Yakın 
zamanlı PIOPED II çalışmasının analizi, yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisinin PE tanısı 
konmasındaki ve normal perfüzyon sintigrafisinin bu tanıyı dışlamasındaki performansını 
doğrulamıştır65. Bazı merkezler yalnızca perfüzyon fazını gerçekleştirir ve ventilasyon çalışması 
yerine akciğer filmini kullanır. Bu, perfüzyon sintigrafisinin normal olduğu durumlarda tercih 
edilen bir strateji değildir; ancak akciğer filmi normal olan hastalarda kabul edilebilir ve bu 
durumda herhangi bir perfüzyon defekti, uyumsuzluk olarak düşünülmelidir. Tanı koydurucu 
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olmayan, orta olasılıklı sintigrafilerin sıklığının yüksek olması, daha ileri tanı testlerine 
duyulan gereksinime işaret ettiği için eleştiri konusu olmuştur. Bu sorunun en azından kısmen 
üstesinden 

gelebilmek için, klinik olasılığın da kombine edilmesini ve tomografi modunda veri alınmasını 
içeren çoğul stratejiler önerilmiştir66. Daha yakın zamanlı çalışmalar, tomografi modunda tek 
foton emisyonu bilgisayarlı tomografisi (SPECT) ile veri alınmasının, tanı doğruluğunu 
arttırdığını ve tanı koydurucu olmayan sintigrafilerin sıklığını azalttığını güçlü bir biçimde 
düşündürmektedir67. 

Özetle, normal perfüzyon sintigrafisi PE’nin dışlanmasında son derece güvenlidir. Geçerliliği 
daha az sınanmış olmakla birlikte, klinik açıdan PE olasılığının düşük olduğu bir hastada tanı 
koydurmayan V/Q sintigrafisinin kombinasyonu, PE’nin dışlanmasında kabul edilebilir bir 
ölçüttür. Yüksek olasılıklı ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, yüksek düzeyde bir olasılıkla PE 
tanısını ortaya koyar; ancak klinik açıdan olasılığın düşük olduğu seçilmiş hastalarda, yüksek 
olasılıklı V/Q sintigrafisi PPD’sinin düşük olması nedeniyle, böyle hastalarda başka testler 
yapılması da düşünülebilir. V/Q sintigrafisi ile klinik olasılığın diğer bütün 
kombinasyonlarında, başka testlerin de yapılması gerekir. 

Ekokardiyografi 
Ekokardiyografi PE’nin yol açabileceği sağ ventrikül basınç yüklenmesi ve sağ ventrikül 
fonksiyon bozukluğunu saptayabilir.  Sağ ventrikülün farklı geometrisi nedeniyle sağ ventrikül 
boyut ve fonksiyonunu gösteren hızlı ve güvenli bir ekokardiyografik parametre yoktur. 
Negatif tahmin değeri %40-50 arasında değiştiği için negatif bir ekokardiyografik bulgu 
pulmoner emboliyi dışlamaz68. Öte yandan, akut PE dışındaki kalp ve solunum hastalıklarında 
da sağ ventrikül yüklenme ve fonksiyon bozukluğu izlenebilir. 

PE‘de sağ ventrikül genişlemesi hastaların %25’inde izlenir. Önceden kardiyorespiratuvar 
hastalığı olanlarda bile, bozulmuş sağ ventrikül ejeksiyon patterni (60-60 işareti)  ve sağ 
ventrikülün serbest duvarının sağ ventrikül apeksine kıyasla daha fazla kontraktilitesinin 
bozulmasının (McConnell işareti) yüksek pozitif tanısal değeri vardır69. Buna karşılık, 
McConnell bulgusunu taklit edebilecek RV infarktüsüne bağlı RV serbest duvar hipo/akinezisi 
olan hastalarda, yalancı akut PE tanısını önlemek için, eşzamanlı olarak basınç aşırı 
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yüklenmesine ait ekokardiyografi bulgularının da olması gerekir. Triküspid anülüsün sistolik 
yaylanması (TAPSE) faydalı olabilir. 

Tablo 2.  Orijinal ve Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli Ciddiyet Endeksi (PESI)78 
Parametre Orijinal versiyon Basitleştirilmiş versiyon 
Yaş Yıla göre yaş 1 puan (eğer yaş > 80 yıl) 
Erkek Cinsiyet +10 puan - 
Kanser +30 puan 1 puan 
Kronik kalp yetersizliği +10 puan  

1 puan Kronik akciğer hastalığı +10 puan 
Nabız ≥ 110 vuru/dk +20 puan 1 puan 
Sistolik kan basıncı < 
100 mm Hg 

+30 puan 1 puan 

Solunum hızı > 30 
nefes/dk 

+20 puan - 

Ateş < 360C +20 puan - 
Mental durum 
bozukluğu 

+60 puan - 

Arter oksijen 
satürasyonu <  %90 

+20 puan 1 puan 

 Risk Katmanı 
 Sınıf I: ≤65 puan 

30 günlük mortalite çok düşük 
(%0-1.6) 

Sınıf II: 66-85 puan 
Mortalite  düşük (%1.7-3.5) 

Sınıf III: 86-105 puan 
Mortalite orta derecede (%3.2-

7.1) 
Sınıf IV: 106-125 puan 

Mortalite yüksek (%4-11.4) 
Sınıf V: > 125 puan 

Çok yüksek mortalite (%10-
24.4) 

0 puan = 30günlük mortalite % 1 
 
 
 
 
 
 
 
 

≥1 puan= 30 günlük mortalite 
%10.9 
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Buna bağlı olarak, ekokardiyografik incelemenin, PE şüphesi olan, hemodinamik açıdan stabil, 
normotansif hastalarda elektif tanı stratejisinin bir unsuru olarak kullanılması tavsiye 
edilmemektedir70. Şok ya da hipotansiyonla başvuran, yüksek riskli PE şüphesi taşıyan 
hastalarda, sağ ventrikül aşırı yüklenmesi ya da işlev bozukluğu ile ilgili ekokardiyografi 
bulgularının bulunmaması, pratik anlamda, hemodinamik dengesizlik nedeni olarak PE’nin 
dışlanmasını sağlar. Ayrıca ekokardiyografi, kalp tamponatı, akut valvüler işlev bozukluğu, 
akut miyokart infarktüsü ya da hipovolemiyi saptayarak şok nedeninin ayırıcı tanısında 
yardımcı olabilir. Tersine, hemodinamik açıdan dengesiz, PE şüphesi olan bir hastada sağ 
ventrikül basıncı aşırı yüklenmesi ya da işlev bozukluğunun bulguları PE tanısına yaklaştırır ve 
hastanın kritik durumu nedeniyle, BT anjografi hemen hazır değil ve yatak başı tanı araçları ile 
yetinilecekse,  PE’ye yönelik agresif tedavi sadece ekokardiyografi bulguları ile verilebilir71. 

Kompresyon Venöz Ultrasonografi 
Hastaların çoğunluğunda, PE alt bacaktaki DVT’den kaynaklanır. Venografi kullanılan klasik bir 
çalışmada, kanıtlanmış PE’si olan hastaların %70’inde DVT bulunmuştur72. Günümüzde, alt 
bacak kompresyon ultrasonografisi (KUS), DVT tanısında venografinin yerini büyük ölçüde 
almıştır. Proksimal DVT’de KUS’un duyarlılığı %90’ın üzerinde, özgüllüğü %95 civarındadır73. 
KUS, PE’li hastaların %30-50’sinde DVT olduğunu gösterir 89,90 ve PE şüphesi taşıyan 
hastalarda proksimal DVT’nin saptanması, daha fazla teste ihtiyaç duyulmaksızın 
antikoagülan tedaviye başlanmasını gerektirir74. PE’den şüphelenilmesi halinde, KUS dört 
noktalı inceleme (kasık ve popliteal çukur) ile sınırlı tutulabilir. DVT için geçerliliği sınanmış 
tek tanı ölçütü, pıhtının varlığına işaret eden vende tam olmayan kompresyondur; buna 
karşılık, akımla ilgili ölçütler güvenilmezdir. PE şüphesi taşıyanlarda, KUS’un tanısal verimi, 
distal venleri de içeren tam bir ultrasonografi yapılarak arttıralabilir. Yakın zamanlı bir 
çalışmada, DVT saptanabilen PE’li hastaların oranı, proksimal KUS yapıldığında %22 iken, tam 
KUS uygulandığında %43’e yükselmiştir; ancak özgüllük de buna göre %96’dan %84’e 
düşmüştür75. Pozitif proksimal KUS sonucunun yüksek özgüllüğü, 524 hastaya hem ÇDBT hem 
de KUS yap›lan büyük, prospektif bir sonlanım çalışlmasından elde edilen veriler tarafından da 
doğrulanmıştır.  

ÇDBT’de PE varlığı açısından KUS’un duyarlılığı %39 bulunmuştur; özgüllüğü ise %99’dur74. PE 
şüphesi taşıyanlarda pozitif proksimal KUS olasılığı, asemptomatik hastalara göre bacakla ilgili 
belirti ve bulguları olan hastalarda daha yüksektir73-74. PE’li hastalarda KUS ile proksimal 
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DVT’ye yönelik araştırma, hastaların yaklaşık %20’sinde pozitif sonuç verir. KUS, tek 
detektörlü BT kullanıldığında, yalancı negatiflik oranını azaltmak için destekleyici bir işlem 
olarak uygulanabilir ya da kontrast madde veya radyasyon açısından kontrendikasyon taşıyan 
hastalarda BT’den kaçınmak için yapılabilir. BT venografi ile BT anjiyografinin birlikte 
kullanılması, maruz kalınan radyasyon miktarını anlamlı ölçüde artırır ve ÇDBT 
kullanıldığında, yararlı değildir. 

Tanısal Strateji 
PE şüphesi ile tanısal çalışması yapılan hastalarda kanıtlanmış PE bulma prevalansı düşüktür 
(%10-35)76.  Bunun nedeni hastalıktan şüphe duyulmasının az olmasıdır. Dolayısıyla, tanısal 
algoritmalara ihtiyaç vardır. Birçok testin değişik şekillerde kombinasyonu ile üretilmiş tanı 
algoritmaları öne sürülmüştür.  Kanıta dayalı tanısal stratejilere uymamak ani ölüm ve VTE 
görülmesinde artışa neden olmaktadır. 

Şok veya Hipotansiyonla Birlikte Pulmoner Emboli Şüphesi 

Bu durumda klinik şüphe yükektir ve ayırıcı tanıda akut kapak yetersizliği, tamponad, akut 
koroner sendrom ve aort diseksiyonu yer alır.  Bu durumda en iyi başlangıç testi 
ekokardiyografidir.  Eğer sorun PE ise sağ ventrikül disfonksiyonunu ve akut pulmoner 
hipertansiyonu gösterecektir. Hasta oldukça kötü durumda ve stabilleştirelemiyorsa, diğer 
testlere gerek duymadan ekokardiyografi ile reperfüzyon tedavisi başlanabilir. Bu durumda 
TEE veya KUS ile tanı desteklenebilir. Hasta stabil ise veye stabilize edilebiliyorsa BT anjiografi 
ile tanı doğrulanmalıdır.  Stabil olmayan bir hasta akut koroner sendrom tanısı ile kateter 
laboratuvarına alınmışsa ve akut koroner sendrom dışlanmışsa pulmoner anjiografi yapılabilir. 

Şok veya Hipotansiyonun Eşlik Etmediği Pulmoner Emboli Şüphesi  

Acil servisde bu şüphe ile değerlendirilen bir hasta da klinik yargı veya Wells skoru gibi bir 
değerlendirme yapıldıktan sonra eğer PE muhtemel dışı veya PE olasılığı düşük orta ise bu 
durumda D-dimer testi ile hasta değerlendirilir. D-dimer yüksek ise BT anjiografiye hasta 
yönlendirilir. D-dimer negatif ise tanı dışlanır. Klinik yargı veya Wells skoru gibi bir 
değerlendirme yapıldıktan sonra eğer PE muhtemel veya PE olasılığı yüksek ise bu durumda 
D-dimer kullanılmaz hasta tanının doğrulanması için BT anjiografiye yönlendirilir.  

Bazı özel durumlarda KUS kullanılabilir. Böbrek yetmezliği, hamilelik gibi durumlarda BT’ye 
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rölatif kontraendikasyon vardır. BT den önce KUS kullanılabilir. Ayrıca bu durumlarda V/Q 
sintigrafisi varsa BT yerine kullanılabilir. Özellikle genç bayanlarda BT meme kanseri riskini 
arttırdığı için V/Q sintigrafisi tercih edilebilir77. KUS da proksimal DVT PE şüphesi durumunda 
PE tanısını koydurur fakat eğer KUS da distal DVT varsa PE tanısının doğrulamak için ek 
testlere gerek vardır.  

Prognoz 
Klinik Parametreler 

Akut PE’ de prognozun temel belirleyicisi akut sağ ventrikül disfonksiyonudur.  Dolayısıyla sağ 
ventrikül yetersizliğinin bulguları olan sürekli hipotansiyon, ve kardiyojenik şok erken dönem 
ölüm riskinin yüksek olduğunu gösterir. Ek olarak senkop ve taşikardi ve bazı klinik 
parametreler kötü kısa dönem prognoz belirleyiceleridir.  Akut PE’de prognozu saptamak için 
birçok klinik parametreyi gözönüne alan skorlama sistemleri geliştirilmiştir.  Bunlardan PESI 
(pulmonary embolism severity index) bugüne kadar geçerliliği en çok test edilmiş skorlama 
sistemidir (Tablo 2)78-79. PESI eski Geneva skorlama sisteminden daha iyi performans 
göstermektedir80.  

Sağ Ventrikülün Görüntülenmesi 

PE hastalarının ≥ %25 ‘de ekokardiyografi ile gösterilmiş sağ ventrikül disfonksiyonu 
bulunur81.  Sağ ventrikülün genişlemesi,  sağ ventrikül-sol ventrikül çap oranının artması, sağ 
ventrikül serbest duvar kasılma bozukluğu ve TAPSE azalması risk katmanlaştırılmasında 
kullanılan parametrelerdir.  Meta-analizler ekokardiyografi ile gösterilen sağ ventrikül 
disfonksiyonun hemodinamik bozukluğu olmayan hastalarda artmış kısa-dönem mortalite ile 
ilişkili bulmuşdur, fakat genel pozitif tahmin etme gücü düşüktür82.  

Sağ Ventrikül Disfonksiyonun Laboratuvar Bulguları 

Sağ ventrikül basınç yüklenmesi myokardiyal gerilmeye ve dolayısıyla beyin natriüretik 
peptidin (BNP) ya da N-terminal proBNP (NT-proBNP)’ nin salınmasına yol açar. Normotansif 
hastalarda bu peptidlerin artmasının erken ölüm pozitif tahmin etme gücü düşüktür83.  NT-
proBNP seviyesinin 600 pg/ml den yüksek olması artmış riskin göstergesidir84. Diğer yandan 
BNP ya da NT-proBNP seviyesinin düşük olması yüksek negatif tahmin etme gücü nedeni ile 
hastaların kısa dönem prognozlarının iyi olduğunu göstermektedir85.  
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Miyokardiyal Hasarın Laboratuvar Bulguları 

PE’den ölen hastaların otopsilerinde koroner darlık olmadan trasmural sağ ventrikül 
enfarktüsü tespit edilmiştir86. Çalışmalarda, PE’de yükselmiş kardiyak troponin düzeyleri %50 
hastada saptanmıştır87. Artmış plazma troponin düzeylerinin, PE’li hastalarda daha kötü 
prognoz ile ilişkili olduğu defalarca bildirilmiştir87.  Artmış troponin değerlerinin pozitif tahmin 
etme gücü  %12-44 arasında değişmektedir, fakat negatif  tahmin etme gücü nerdeyse %98 
civarındadır87. Kalp-tipi yağ asidi bağlayıcı proteinin (H-FABP) akut PE de prognostik değeri 
gösterilmiştir88. H-FABP seviyesinin ≥6ng/mL olmasının pozitif tahmin etme gücü %28 
negatif tahmin etme gücü %99’dır89. 

Kombine Prognoz Değerlendirme Stratejisi 

PE olan hastada şok veya hipotansiyon varsa yüksek risk grubuna hasta dahil edilir. Eğer değil 
ise hasta PESI skorlaması ile değerlendirilir.  PESI sınıf I-II olanlar düşük risklidir. PESI sınıf III ve 
IV olanlar orta risklidir. Orta riskli olanlarda ekokardiyografi ve laboratuvar testleri yapılır.  
Eğer her iki testte pozitif ise hasta orta-yüksek risk grubuna girer. Bir tanesi pozitif veya her 
ikisi de negatifi ise hasta orta-düşük risk grubuna sokulur. 

Sonuç 
PE çoğu zaman tanısı gözden kaçan tanı konduğunda ise erken tedavi ile prognozu 
düzeltilebilen acil bir durumdur. Tanı sadece klinik yargılama ile değil doğruluğu ispatlanmış 
bir algoritmayla konulmalıdır. Tanı konduktan sonra hastalarda prognoz tayini yapılmalıdır. 
Bu tayin hastalara uygulanacak tedavi seçeneğini belirleyecektir. 
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