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Akut Miyokard Infarktüsü Sonrasında Gelişen 
Bir Pulmoner Emboli Olgusu 

Dr. Cem NAZLI, Dr. Ozan KINAY, Dr. Ahmet TAŞTAN, Dr. Batuhan TAMCI, Doç. Dr. Ömer KOZAN 
Dokuz Eyliil Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, 

ÖZET 

Pulmoner emboli (PE) akut miyokard infarktiisiiniin 
(AM!) nadir fakat oldukça fatal bir komplikasyonudur. 
Diğer nedenlere bağlı gelişen pulmoner embolilerde oldu­
ğu gibi bu tip olgularda da trombolitik ajaniann kullaml­
ması en etkili tedavi yöntemidir. Bu yazıda AM! sonrası 
gelişen bir pulmoner emboli olgusu sunulmaktadır. Klinik 
ve ekokardiyografik bulgulanyla pulmoner emboli olduğu 
diişiiniilen olguda kesin lGili ventilasyon - pe1jiizyon sin­
rigrafisi ile konularak trombolitik tedavi uygulanmıştır. 
Tedavi sonrasında lıasta/11/I klinik ve velilifasyon - peıfiiz­
yon sintigrafisi bulgulannda belirgin diizelmeler gözle/I­
miştir. Bu olgu sum1mu ile trombolitik tedavinin pulmoner 
embolinin en etkili giincel tedavi şekli olduğu bir kez daha 
vurgulanmaktadır. 

Analı/ar kelime/er: Aklll pulmoner emboli, akut miyo­
kard infarktiisii, trombolitik tedavi, ı ·entilasyon peıfiizyon 

sintigrafisi 

Akut miyokad enfarktüsünde görülen pulmoner em­

bolilerin hemen hemen hepsi alt ekstremile derin ven 

trombozlarından kaynaklanır. Çok nadir sağ ventri­

küldeki enfarkt sahasında oluşan murat trombuslar­

dan kaynaklanabilir (1). AMI'da derin ven trombozu­

nun prevalansı % 12 - 38'dir. Geniş saha kaplayan 

infarkıüstü hastalara (özel likle yaygın ön yüz 

MI'da), AMI sonrası konjestif kalp yetmezliği gel i­

şenler ve immobilizasyon süresi uzamış hastalarda 

risk daha yüksektir (2,3). 

Geçmiş yıllarda AMI sonrası pulmoner embolinin 

prevalansı % 10- ı 5, fatal pulmoner embolinin ise % 

3-6 olarak bildirilmiştir (4). Ancak son yıllarda has­

taların erken mobilizasyonu, profilaktik antikoagü­

lan kullanılması ve AMI'a bağlı konjestif kalp yet­

mezliğinin uygun tedavi edilmesi sayesinele pulmo­

ner emboliler AMI'a bağlı ölüm terin% l'inden daha 

azına neden olmaktadır (5). 

Alındığı tarih: 20 Kasım I 996, revizyoıı 4 Şubat 1997 
Yazışma adresi: Dr. Cem Nazlı Ev: Mustafa Bey Cad. No: 12/6 
35220 Alsancak/Izmir Tel: 0-232 422 18 85 
)ş: Dokuz Eylül Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, İnciraltı, 
!zmir Tel: 0-232 259 59 59 - 2577 

188 

OLGU BİLDİRİMİ 

Daha önceden herhangi bir kareliyak yakınması olmayan. 
öyküsünde yalnızca 4 ay önce sağ ayakta ağrı , ş i ş li k . k ı za­

rıklık ve ı s ı arıışı şeklinde başlayıp sağ alt ekstrenıiıeye 

yayılan geçirilmi ş yüzeyel tromboflebit bulunan, 70 yaşı n­
daki erkek hastanın ilk olarak hastanem ize başvurınadan 

yaklaşık yarını saat önce şiddetli göğüs ağı rıs ı ve sonrasın­
da ani bayıl ınası olmuş. Bu s ırada hasta bir kafa t ravması 
geçirmiş ve yakınları trafından acil servise getiril mişt i. 
Hastanın burada yapılan ilk muayenesinde bilinci kapa lı. 
nabız 40/clk, sistolik kan basınc ı 60 mmHg olarak bulun­
du. Sağ frontal bölgeele yaklaşı k 2 cm uzun luğunda bi r la­
serasyon ve küçük hematom saptandı. 

EKG'de total AV blok, 02, 03, aVF'de QS dalgas ı Vl! ST 
elevasyonları, DI, aVL'de ST çökmesiveT ncgat il"liğ i. 

V 1-V4'cle R fakirliği. sağ deri vasyonlarda akut sağ ventri­
kül enfarktüsünü gösteren ST yükselmeleri saptandı. La­
boratuar tetkiklerincle CK: 465, LOH: 630. SGOT: 60 ola­
rak bulundu. 

Hastaya geçici paceınaker takılımısı sonrasında kan bas ın­
cı 90/60 mmHg'a yükseldi. Ancak hastada kafa travması 
öyküsü bulunması nedeniyle ıroıııbolitik tedavi vcrilcmc­
di, yalnı zca IV heparin tedavisi başlandı. Hastanın koroner 
yoğun bakınıdaki izleminele ritmin in normal sin iis ritm ine 
dönmesine rağmen kan basınc ı ölçümlerin in 70-XO 1 40 -
50ınmHgcivarında sey reımes i. satlik idrar çı kı~ ın ın 
20cc/saaı'in altına düşmesi , akc iğer bazallerinde krepitan 
rallerin ortaya çıkması ve hastada ıaşipne. orı opnenin ge­
lişmes i üzerine sol kalp yetmezliğine bağ l ı kardiyojenik 
şoka gidi ş olduğu düşünüldü. Bu s ı rada bak ılan arteryel 
kan gazları pOı: 88ınmHg, pCOı: 36ınınHg. Sat. Oı: % 92 
olarak ölçüldü. Hastada sağ venırikül tutulumunun da ol­
duğu göz önüne alınarak uygun sıvı -d i ü relik ve pozitif 
inetrepik destek tedavisinin planlanınası amacıyla Swan 
Ganz kateteri takıldı. Sağ atrium ortalama bas ıncın ı n 
ll mmHg, pulmoner arter sistel ik basıncının 43mmHg, 
pulmoner arter ortalama basınc ının 28mmHg, pulmoner 
kapiller kama basıncının (PCWP) 20 mmHg olarak ölçiii ­
ınesi üzerine sol venırikü l yetmezliğinin daha ön planda 
olduğu düşünülerek dopamin. dobutamin infiizyonuna ba~­
landı. Bu elestek tedavisi ile hastanın hemodinamik durıı­
mu düzeldi, kalp yetmezliği bu l gu ları giderek kayboldu. 
Daha sonraki izleminele klinik ve v iıal bulgu ları stabil scy­
retti, göğüs ağrıs ı tekrarlamadı. Bu arada hastanın yaıı ş ı n­

dan itibaren heparin 1250Ü/saat downda IV infiizyon ~ek ­
linde başlandı. İkinci günde bakılan aPTT: 53sn. iiçiincii 
günele bakılan aPTT: 65sn olarak ge lmesi Uzerine 3 giin lii k 
IV heparin tedavisi tamamlanarak fraksiparin 0,6 ml 2 x 1 
(SC) ile profilaktik tedaviye geçi ldi. 

Ancak yatışının clörcliincü gününde hastada giderek artan 
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taş ikardi, taşipne, dispne ve göğüste sıkıntı hissi başladı. 
Fizik bakısında ekspiriyum uzaması, her iki akciğer saha­
s ında ronküsler, sağ akciğer bazalinde tuber su If ve krepi­
tan raller saptandı. Bu arada hastanın kan basıncı giderek 
düşmeye ve periferik nabızları fiil iform olarak alınmaya 
başlandı. Pulmoner arter ortalama basıncı 35mmHg, sisto­
lik basıncı 57mmHg, PCWP 16 mmHg olarak ö lçüldü. 
Hastaya 100-150cc/saat şeklinde serum fizyolojik infüzyo­
nu yapılmasına rağmen kan basıncında yükselme olmama­
sı üzerine dopamin, dobutamin tedavisine yeniden başlan­
dı ancak bu sefer yanıt alı namadı. Hastanın EKG'sinde rit­
minin zaman zaman atrial fibrilasyona girip çıkınası dışın­
da yeni bir değiş iklik saptanmadı. Kardiyak enzimlerinde 
yeni bir yükselme olmadı. 

Hastanın oksijen inhalasyonundan ayrıldıktan yaklaşık 10 
dakika sonra alınan arteriyel kan gazı örneğinde pH: 7,55, 
pOı: 51,7mmHg, pCOı: 27 ,8mmHg, Sat. O ı: % 91, HC03: 
24,3ınEq olarak ölçüldü ve diğer kan gazı takiplerinde de 
sürekli hipoksi ve hipokapni saptandı . Çekilen PA akciğer 
grafisinde (Şekil ı ) kardiyotorasik oran art mış, bilateral 
bronkovasküler gölgeleome artmış, sağ pulmoner arter di­
Iate görünümde, sol orta ve alt zonda ve sağ alt zonda non­
homojen dansite arıışı mevcuttu. Lateral grafide pulmoner 
arterde bel irgin dilatasyon ve mult ipl nonhomojen dansite 
artışları saptandı. 

Kareliyak fonksiyonların değerlendirilmesi amacıyla Accu­
son I 28 ve 5 MgHz'lik prob kullanılarak yapılan ekokardi­
yografisinde (EKO): EF: % 42, sol ventrikül inferior ve 
posterior duvarlarda ağır hipokinezi, eliiate ve hipokinetik 
sağ yapı lar, pulmoner arter dilatasyonu (çapı : 2,5 cm), 2° 
triküspid yetmezliği, hafif pulmoner yetmezliği ve hepatik 
venlerde dilatasyon gözlendi. Pulmoner yarter ortalama 
basıncı 40ınmHg, peak sistolik basıncı 68mmHg olarak öl­
çüldü. 

Hasta, bu klinik tablo ortaya çıktıktan yaklaşı k 24 saat 
sonra ventilasyon - perfüzyon si nı igrafis i ile değerlendiril­

di. I mCi Tc99m MAA (IV) verildikten sonra alınan akci­
ğer perfüzyon görlintlilerinde, her iki akciğerde multipl 

Şek il l. Hastanın ıroıııbol it ik tedavi öncesinde çekilen P-A Akci­
ğer grafisi nde sağ pulmoner arterin ileri derecede eliiate olduğu 
gözleniyor. 

502177AKCIGER SAHAP KUCUKAKBU~UT 

ı De c 1995 el 9:~8 

502177AKCIGER SAHAP KUCUKAKBU~UT 

PEPF ~> C 2 ~ Dec 1995 ol 16:20 

9 EY~U~ 
R~AT 

A 
9 EY~ı 

R ~AT 

B 
Şekil 2. Hastanın troınbolitik tedavi öncesinde sağ lateral poıda 
çekilen perfüzyon si ıı tigrafis indeki defektierin (A}, troıııboli t ik te­
davi sonrasında aynı pozda çekilen perfüzyon si ııtigrafisinde bü­
yük ölçüde düzeldiği gözleniyor (B). 

segmenter ve subsegmenter perfüzyon defektieri izle ndi 
(Şekil 2,3). 4mCi Tc99m DTPA inhale eıı i rilerek alınan 
görüntülerde ise perfüzyon defektieri izlenen alan ların 
ventile olduğu saptandı. Her iki akciğerdeki multipl per­
füzyon defektierinin inhalasyon sintigrafisinde ınisınatch 
özellik göstermesi nedeniyle hastada yüksek olasılık i ı pul­
moner emboli olduğu düşünü ldü. 

Bunun üzerine hastaya trombolitik tedavi baş l anmasına 
karar verildi ancak son bir hafta içinde kafa travması öy-
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502177~KCIGER S~H~P KUCUK~KBULUT 

TC ~KC 1 Oac 1995 ot 9:48 

5021 77~KCIGER S~H~P KUCUK~KBULUT 

PEPF ~VC 2 4 Oo c 1995 o t 16:20 

9 EV 
LL~T 

A 

9 EVLI 
L L~T 

B 
Şekil 3. Hastanın tromboliı ik tedav i öncesinde sol lateral pozda 
çekilen pcrfilzyon sintigrafisindcki defektierin (A), trombolitik te­
davi sonrasında aynı pozda çekilen perfüzyon sintigrafisinde bü­
yük ölçüde düzeldiği gözleniyor (B). 

küsü olması nedeniyle ıromboli tik tedavi öncesinde beyin 
tornagrafisi (BT) çekildi. BT'nin normal bulunması üzeri­
ne hastaya sıreptokinaz önce 250.000 Ü 30 dakika içinde, 
daha sonra saatte IOO.OOOÜ olacak şekilde 24 saat boyun­
ca infüze edildi. Toplam 2.650.000Ü streptokinaz uygu­
landı. Trombolitik tedavi esnasında herhangi bir kanama 
komplikasyonu meydana gelmedi. Tedavi sonrasında has­
tada belirgin klinik ve hemodinamik düzelme gözlendi. 
Kan basıncı yükselerek normal seviyelere geldi, hastanın 
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taşikardisi , taşipnesi ve dispnesi azaldı. Ronküsleri kay­
boldu. Arteriyel kan gazı incelemelerindeki hipoksi ve hi­
pokapnisi düzeldi. 

Bu arada trombolitik tedavi bitiminden 2 gün sonra yapı­
lan kontrol akciğer perfüzyon sintigrafisinde, hastanın ilk 
perfüzyon sintigrafisinde izlenen multipl perfüzyon de­
fektlerinde büyük oranda reperfüzyon gözlendiği sapıandı 
(Şekil 2,3). Trombolitik tedavi bitiminden sonra heparin 
infüzyonuna başlandı ve aPTT kontrolün 2-2,5 katı olacak 
şekilde heparin dozu ayarlandı. Heparin tedavisinin üçün­
cü gününde tedaviye coumadin de eklenerek hepari n onun­
cu günde kesildi ve yalnız coumadin ile idame tedavisine 
geçildi. Hastanın klinik durumunun düzelmesi üzerine me­
dikal tedavisi düzenlenerek taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

AMI sonrasında gelişen pulmoner embol i nad ir gö ­

rülen bir klinik tablo olmasına rağmen kalp ve akci­

ğer sistemlerini etkileyen iki ağır hastalığın birlikte 

bulunması nedeniyle fatalite s i oldukça yüksek bir 

durumdur. AMI sonrasında pulmoner emboli geli ş­

mesine yol açan birtakım predispozan fak törler va r­

dır. Bizim olgumuzcia da hastanın klin ik durumu ne­

deniyle mobilizasyonunun gecikmesi, AMT sonrasın ­

da kalp yetmezliğinin gelişmiş olması , sağ vent rikül 

infarktüsünün olmas ı ve 4 ay önce geçirilm i ş bir yü­

zeyel tromboflebit öyküsünün olmas ı gibi bir çok 

predispozan faktörün birarada bulunması, hastanın 

uygun profilaktik antikoagülan tedaviyi almış olma­

sına rağmen , pulmoner emboli gelişmesine neden o l­

muştur. 

AMI sonrası görülen pulmoner emboli lerde de tanı 

ve tedavi diğer nedenlere bağl ı pulmone r emboliler­

de olduğu gibidir. Tanıda klin ik bulgular, akciğer 

filmleri, arteriyel kan gazı incelemeleri yararlı ol­

makla b irlikte bugün iç in en değerl i yönte m venti las­

yon - perfüzyon s intigrafileridir. Pulmone r em boli­

nin en çok karıştığı hastalık ların başında kalp yet­

mezliği gelmektedir. Ekokardiyografi sol ventrikül 

fonksiyon l arını ortaya koyarak ayıncı tanıya yard ım­

cı olduğu gibi d ilate ve h ipakinetik bir sağ ventrikül, 

triküspid yetmezliği, pulmoner arter dilaıasyonu, ha­

fif veya orta derecede artmış bir pulmoner arter ba­

sıncı gibi pulmoner embolin in tanısına da yardımcı 

olacak değerli bulgular veri r. Swan Ganz kateteri ile 

PCWP ölçülmesi de ayıncı tanıda yararlıdır. Kalp 

yetmezliğinde PCWP yüksek bulunurken pulmoner 

emboliele normal sınırlarda veya hafif aza l mı şt ı r. 

Ancak bizim vakam ızda olduğu gibi pulmoner e m­

boli ve kalp yetmezliği nin beraber bulunduğu olgu-
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larda EKO ve PCWP ölçümleri ayıncı tanıda yeter­

siz kalır. Özellikle uygun tedaviye rağmen düzcime­

yen kalp yetmezli ği olgularında pulmoner emboli, 

ventilasyon - perfüzyon sintigrafileri yapılarak ayır­

dedilmelidir. 

Pulmoner embolide ölüm nedeni genelde akut sağ 
kalp yetmezliğinden dolayıdır. Son 30 yıldan bu ya­
na pulmoner emboli tedavisi değişınediği gibi pul­

moner emboliye bağlı fatalite oranı da düşmemiştir. 

Bunun nedeni sadece antikoagülan tedaviye dayanı­

larak gerektiği kadar trombolitik tedavi uygulanma­

ması olabilir. Örneğin Amerika Birleşik Devletlerin­

de pulmoner emboli vakalarının ancak % lO'unda 

trombolitik tedavi uygulanmaktadır (6). 

Pulmoner embolide sağ ventriküler basınçlardaki ar­

tış, sol ventrikül diastolik dolumu ve end diastolik 

volüroünde azalmaya ve sonuçta kardiyojenik şoka 

yol açar. Trombolitik tedavi , pulmoner kan akımın­

daki obstrüksiyonu açarak pulmoner arter basıncını 

düşürür, sağ ventrikül disfonksiyonunu ve kardiyoje­

nik şoku geri döndürür. Böylece pulmoner emboli­

nin mortalitesini düşürür (7). 

Majör pulmoner embolisi olan ve sadece antikoagü­

lan tedavi alan hastalarda pıhtı tamamen eriyemez 

Trombüsün tamamen eritilmesi pulmoner doku per­

füzyonunu artırır ve uzun dönemde kronik pulmoner 

hiper.tansiyon gelişınesini engeller. Ayrıca troınboli­

tik tedavi pelvik veya derin bacak venlerindeki pul­

moner embolinin esas kaynağ ı olan trombüsü erite­

rek reküren pulmoner emboliyi önler. Troınbolitik 

tedavinin trombüsü çabucak eritmesi sayesinde böl­

gede daha fazla troınbosit birikmesi ve bunlardan sa­

lınan serotonin ve tromboksan Aı'ye bağlı bronko­

konstriksiyon ve vazokonstriksiyon da engellenir. 

Bu konuda ilk yapılan çalışmalardan Urokinase Pul­

monary Embolism (UPET) çalışmasında, ürokinaz 

Tablo 1. FDA tarafından önerilen trombolitik tedavi proto­
kolleri: 

Streptokinaz 

rt-PA 

Ürokinaz 

25.000İÜ IV, 30 dk içinde, yükleme dozu 
olarak 
Daha sonra I 00.000 İÜ/saaı şeklinde 24 sa­
at boyunca infüzyon 
ıoo mg IV, 2 saatlik infüzyon şeklinde 
4400 İ Ü!kg (10 dakika içinde), yükleme do­
zu olarak 
Daha sonra 4400 İÜ/kg/saat şeklinde 12-24 
saat boyunca infüzyon 

ve ardından h!!parin kullanımı ile tek başına heparin 

kullanımı karşılaştırınış ve ürokinazın pıhtıyı daha 

çabuk erittiği ve şoku düzelttiği gözlenınekle birlikte 

mortalitede ve reküren PE'yi önlemede sağlanan 

azalmanın istatistiki anlam taşımadığı bulunmuştur 

(8). Daha sonra yapı lan Urokinase-Streptokinase PE 

trial çalışmasında ise her iki trombolitik ajanın kısa 

ve uzun dönemde, heparine oranla belirgin olarak 

daha fazla yarar sağladıkları gösterilmiştir (9). Sek­

senli yıllarda rt-PA'nın (recoınbinant tissue plazmi­

nogen aktivator) bulunması ile pulmoner embolideki 

kullanımı da araştırılmıştır. Meyer ve arkadaşları ta­

rafından yapılan, rt-PA'nın (lOOmg, 2 saatlik IV in­

füzyon) ürokinaz (4400Ü/kg IV bolus, daha sonra 

4400Ü/kg/saat dozunda 12 saat IV infüzyon) ilc kar­

şılaştırı ld ığı çok merkezli, çift-kör bir çalı şınada her 

iki ajanın pulmoner emboli sonrasında total pulmo­

ner rezisıansı benzer oranlarda düşürdükleri gösteril­

miştir (10). Goldhaber ve arkadaşları tarafından yapı­

lan, rt-PA'nın aynı doz ve süre içerisinde, ürokinazın 

ise yine aynı dozlarda ancak bu sefer 24 saatlik in­

füzyon şeklinde verildiği başka bir çalışınada da 24 

saat sonunda iki grup arasında sinligrafik düzelme 
bakımından fark olmadığı bildirilmi ştir ( ı ı l. 

Prospective Investigation of Pulınonary Emboli sın 

Diagnosis (PIOPED) çalı şmasında (12), sadece hcpa­

rinle tedavi edilenlerde ilk 2 hafta içindeki öl üm ora­

nı % 1 O'dur. Troınbolitik tedavi alan larda ise bu oran 

% 2,5'tir. Bir yıllık mortalitenin ise sadece antikaa­

gü lan tedavi a lanlarda% 19 iken, trombolitik tedavi 

alanlarda % 9'a düştüğü bu l unmuştur. Hemodinamik 

durumu bozuk pulmoner emboli olgu l arı, sağ ventri­

kül disfonksiyonu EKO ile gösterilmiş hastalar (1 3), 

anatomik olarak büyük bir alanı kaplayan pulmoner 

embolis i ve yaygın derin ven tronıbozu olan vakalar­

da ve özellikle bizim olgumuzdaki gibi ağır kareliyak 

fonksiyon bozukluğu zemininde gelişen pulmoner 

embolilerele mutlaka tronıbolit ik tedavi uygulanma­
lıdır. {6, 1 4, 1 5,ı6). 

Trombolitik tedavide, streptokinaz, rtPA ve Urokina­

zın kullanını ları FDA tarafından onaylanmıştır (Tab­
lo 1) (6,1 1). Bu üç tedavi rej iminde ele tronıbo li ı i k 

ajanlar sabit veya vücut ağırlığına göre ayarlanm ı ş 

dozlarda kullanımları önerildiğinden infüzyon sı ra­

sında he rhangi bi r laboratuar testi tak ibine gerek 

yoktur (6). Akut MI ile hastaneye başvuran ve strep­

tokinaz uygulanan hastalarda ise izlemele pulmoner 

emboli geliştiği takdirde rtPA uygulanabilir. 
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Bu i laçların periferik IV yolla veya pulmoner artere 
infüzyon yoluyla verilmeleri arasında etkinlik bakı­

mından bir fark yoktur. Versıraete ve arkadaşlan ta­
rafından yapılan randamize bir çalışmada, pumoner 
embolinin pulmoner anjiografi ile dökümante edild i­
ği hastalarda rt-PA'nın periferik intravenöz ve lokal 
pulmoner arteryel infüzyon şeklinde kullanımları 
arasında tromboliz oranları ve kanama komplikas­
yonları bakımından fark bulunmamıştır (1 7) , 

Trombolitik tedavinin, akut miyokard enfaktüsünde­
kinin aksine, semptomların başlangıcından I 5 gün 
sonrasına kadar verilmesinin bile tedavide etkili ola­
cağı gösterilm i ştir. Pulmoner embolide trombolitik 
tedavi esnasında heparİ n kullanı lmamalıd ır. Trom­
bolitİk tedavi bitt ikten sonra aPTI kontrolü yapılma­

lı ve aPTI 80sn'in altına düştükten sonra, yükleme 
dozu yapılmadan, heparİn infüzyonuna başlanmalı­

dır (6). 
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