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OZET

Pulmoner emboli (PE) acil kliniklerinde sik karsilasilan ve mortalitesi yiiksek bir durumdur. Ayaktan hastalar-
da oldugu kadar hastanede yatan hastalarda da mortalite oram yiiksektir. Pulmoner emboli tanist koymak her
zaman kolay olmayabilir. Bébrek fonksiyon bozukluklar: ve gebelik nedeniyle tanmda altin standart olarak kabul
edilen bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ¢ekilmesinde yasamlan giicliikler, tamda yasanlan zorluklarin
basinda gelmektedir. PE'nin agirhgina gore yakinmalarda farkhiliklar vardir. Biiyiik, hayati tehdit eden PE’lilerde
hipotansiyon, sok olabilir. Fibrin yikim iiriinii olan D-dimer, PE siipheli bircok hasta icin ilk bagvurulan testtir.
Hastamn klinik bulgular: kadar kardiyak biyobelirtecler de tedavi seklimizi belirlemede son derece énemlidir.
Kardiyak fonksiyonlar: degerlendirmek icin sadece EKO degil, onun yerine BTAde énerilmektedir. V/Q SPECT/
CT kombinasyonu da tamda duyarlilik ve ézgiilliigii artirnustir. Bu béliimde “mortalitesi yiiksek” ve “orta-yiik-
sek” PE olgularindaki tani tedavi klinik deneyim ve literatiir bilgileriyle anlatilmstir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, trombolitik tedavi, masif pulmoner emboli.

SUMMARY

Pulmonary embolism is a common condition in emergency clinics and has a high mortality rate. The mortality
rate is high in hospitalized-patients as far as outpatients. Its diagnosis may not always be easy. PE diagnosis is
difficult due to renal disfunction and pregnancy. There are differences between clinical course of PE patients. Hy-
potension and shock can be in large, life-threatening PEs. D-dimer, a product of fibrin degradation, is the first test
applied for many patients with suspected PE. Cardiac biomarkers as well as clinical findings of the patient are
extremely important in determining the type of treatment. Its also BTA is recommended for evaluation of cardiac
function instead of echocardiography. The V/Q SPECT/CT combination also increased sensitivity and specificity
in diagnosis. In this section, in “high-mortality” and “intermediate -high mortality” PE patients is reviewed for
diagnosis and treatment with clinical experience and literature information.

Keywords: Pulmonary embolism, thrombolitic treatment, massive pulmonary embolism.
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE) acil kliniklerinde sik kargilagi-
lan ve mortalitesi yiiksek bir durumdur. Oliim neden-
leri arasinda Amerika Birlegik Devletleri (ABD)'nde
miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra tigiincii sira-
dadir®. ABD'de yilda 23/100.000 kiginin etkilendigi
gosterilmistir. Meme kanseri ve HIV ile iligkili 6liim-
lerin dort-bes kat fazlasi PE ile olmaktadir. Ayaktan
hastalarda oldugu kadar hastanede yatan hastalar-
da da mortalite oran1 %12 gibi yitksek orandadir®.
Pulmoner emboli tanisi koymak her zaman kolay ol-
mayabilir. Boébrek fonksiyon bozukluklar: ve gebelik
nedeniyle tanida altin standart olarak kabul edilen
bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ¢ekilmesin-
de yaganilan giiclikler, tanida yaganilan zorluklarin
baginda gelmektedir. Tanisal giiclikler reperfiizyon
tedavisine karar verilmesini de etkilemektedir. Euro-
pean Heart Journal (ESC) 2014 rehberi klinik uyum-
luluk durumunda sok ve hipotansiyonla gelen bir
PE olgusunda ekokardiyografik bulgulara dayanarak
reperfiizyon tedavisinin verilebilecegini vurgulamak-
tadir®. Tanimlanamayan kardiyak arrestlerin %8-13
oraninda PE kaynakli oldugu tahmin edilmektedir®®.
Ancak bu durumda uygulanacak trombolitik tedavi
yontemi, zamamni ve dozu ile ilgili bir uzlag: da yoktur.
Bir bagka konu da resussitasyon uygulanan PE olgu-
larinda kanama riskinde artig nedeniyle trombolitik
tedavi karar1 vermedeki zorluktur.

Bu bélumde solunum acillerinde énemli bir yeri olan
“mortalitesi yiiksek PE olgu grubunun” tan ve teda-
visi, gtincel literatiirler ve klinik deneyimle birlegtiri-
lerek anlatilmigtir.

PATOFizYOLOJi

PE'nin kaynag: biiyiik oranda bacak derin venlerin-
de gelisen trombuslerdir. Virchow triadinin kompo-
nentleri olan damar bitinlaginin bozulmasi, koa-
gilabilitede artis ve staz; ginimiizde de derin ven
trombozunun patogenezinde énemini korumaktadir.
Hasara ugramis bolgede, doku faktériniin agiga ¢ik-
masl sonucu pihti olugmaya baslar. Vicudun dogal
antikoagiilan ve fibrinolitik mekanizmalar1 da bu
pihtiyr eritmek icin faaliyete gecer. Pihti kigik ise
kendiliginden eriyebilir. Ancak bitytk pihtilar pulmo-
ner arterlerde ani basing yiikselmesine, buna bagh
olarak dolagim kollaps: ve ani 6lamlere yol acabilir.
Pulmoner arterde meydan gelen tikaniklik vazoak-
tif bazi1 mediatérlerin de agiga gikmasini saglayarak
sag ventrikil ard yukiinde artma ve pulmoner arter
basincnda ani yiikselmeye neden olur. Altta yatan
bir kardiyopulmoner hastalik varsa, bu durum sag
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ventrikil disfonksiyonu gelismesi i¢in ¢nemli bir
faktordiir. Sag ventrikiil, sol ventrikiile kiyasla daha
ince duvarhdir. O nedenle olugan ani yiik karsisinda
sag ventrikil daha kolay dilate olur. Sag ventrikiilde-
ki bu dilatasyon sol ventrikiiliin dolumunda ve kar-
diyak outputta azalmaya yol acar, buna bagh olarak
koroner perfiizyon azalir ve dolagimsal kollaps ve sok
meydana gelir (Sekil 1)@,

RiSK FAKTORLERI

Derin ven trombozu (DVT) ve PE olugmasi icin ¢ok
degisik risk faktérleri séz konusudur. Bunlar arasin-
da genetik risk faktorleri olabilecegi gibi sonradan
olusan faktorler de vardir. Tanmidan énce gegirilmis
cerrahi miidahale, travma, immobilizasyon, gebelik,
oral kontraseptif veya hormon replasman tedavisi
kullanim1 énemli risk faktérleri arasindadir. Bu se-
kilde gecici ve geriye déniiglii bir risk faktérii olmasi
provake edilmis PE olarak bilinmektedir. Bilinen bir
risk faktora yoksa prokave edilmeden olugan trom-
biis séz konusudur ki, bu durum tedavi siiresini be-
lirlemede 6nemlidir®. Tablo 1'de risk faktérleri belir-
tilmigtir®.

KLiNiK SEMPTOM VE BULGULAR

Klinik bulgular nonspesifiktir. En sik gérilen yakin-
ma gogus agrisidir. Ani baglayan ploritik tipte gogiis
agris1 daha distal pulmoner arter (PA) embolilerinde
gorulurken, santral PA embolileri gégiis 6n yuztinde
bask: ve agr1 yapar; bu durumda akut koroner send-
romla ve aort disseksiyonu ile ayirici tani yapilmali-
dir. Nefes darhg ikinci sik gérilen yakinmadir. Daha
6nce kardiyopulmoner hastalig: olanlarda zaten var
olan nefes darliginda ani artig ve yamn sira oksijenas-
yonda bozulma PE tanmisimi akla getirmelidir. Buyuk
embolilerde ciddi nefes darlig: ile birlikte 6lam kor-
kusu da olabilir. Arter kan gazi (AKG) incelemesin-
de hipokapni, respiratuar alkaloz, hipoksi olabilir.
Ancak olgularin %40'inda AKG normal olabilir®.
Akciger grafisi diger durumlardan ayirmak icin gere-
kir. Elektrokardiyografik (EKG) olarak sag ventrikiil
yuklenme bulgular1 V1-V4'de T dalga inversiyonu,
S1Q3T3 paterni ve siniisal tagikardi goriilebilir®.

TANI

PE'de taniya gotiirecek yakinma ve fizik muayene bul-
gular1 6nemlidir. Belirtilen risk faktérlerini tagiyan
olgularda ani gelisen gogiis agrisi, nefes darhgy, car-
pint1 yakinmasinin olmas: ve buna hemoptizinin eglik
etmesi siiphelenmek icin yeterli olabilir. Bazen evde
baygin halde bulunup, nefes darlig: ve siyanozla acile
getirilen olgular vardir. Bunlarin buytk bir kismi ge-
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Sekil 1. PE patofizyolojisi®.
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Tablo 1. PE’de risk faktorleri®.

PE risk faktorleri
Gegirilmig cerrahi mudahale

Travma (major travma veya alt ekstremite
yaralanmalar1)

Immobilite, alt ekstremite parestezisi

Kanser (aktif veya gizli)

Kanser tedavisi (hormonal tedavi, kemoterapi,
anjiyogenezis inhibitérleri, radyoterapi)

Venoz kompresyon (hematom, tiimér, arteriyal
anormallikler)

Daha 6nce gecirilmis ven6z tromboemboemboli
Tleri yas

Gebelik ve postpartum dénem

Ostrojen iceren oral kontraseptifler ve hormon
replasman tedavisi

Selektif 6strojen reseptér modiilatorleri
Eritropoezi stimiile eden ajanlar

Akut medikal hastaliklar

Inflamatuar bagirsak hastaliklar:
Nefrotik sendrom

Myeloproliferatif hastaliklar
Paroksimal nokturnal hemoglobinuri
Obezite

Santral venéz katater

Sonradan olan veya genetik trombofililer
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cici bir senkop ile acile gelirler. PE'nin agirhgina gore
yakinmalarda farkhliklar vardir. Biyiik, hayat: tehdit
eden PE'lilerde hipotansiyon, gok, ciddi hipoksemi,
dispne, gogiis agris1 ve siyanoz olur. {lk 48 saat i¢inde
olen hastalarda sag ventrikiildeki masif infiltrasyon
bulgusunun PEnin tetikledigi myokarditin sonucu
olarak yiiksek dizeyde salinan epinefrine bagh olabile-
cegi ifade edilmektedir®. Sok ve hipotansiyonla gelen
olgularin mortalitesi yiksektir (Sekil 2). Sokla gelen
olgularda 30 giinlik mortalite oram1 %16-25 olarak
bulunmustur. Kardiyak arrest ile gelenlerdeki morta-
lite oran1 ise ¢ok yiiksektir ve %52-65 arasindadir®®'?,

Hipotansiyon i¢in sadece sistolik TA < 90 mmHg ol-
mast degil, bazal sistolik TA > 40 mmHg dismiis ol-
mast da 6nemlidir. Olgularin ¢ogu acil klinige senkop
gecirerek getirilirler. Bu olgularin buyiik kisminin acil
poliklinige getirildiklerinde ise TA normal veya sisto-
lik TA < 90 mmHg degildir. Bityik ihtimalle senkop
déneminde bu hipotansiyon olmakta ve hastaneye
getirilene kadar geriye donmektedir. Bunlar eski si-
niflamaya gére submasif, yeni siniflamaya gére mor-
talitesi orta-yiiksek grupta olan hastalardir.

PE igin Klinik Tahmin Skorlamasi

Bu amag i¢in kullanilan bircok skorlama vardir. En
¢ok kullanilan Wells ve Modifiye Geneva skorlama
sistemidir (Tablo 2,3)"2!®, Bunun yam sira PE dis-
lama kriterleri de (PEDK) belirlenmistir (Tablo 4)%%.



Sekil 2. PE siipheli olgularda mortalite siniflamasi®.

[ PTE siiphesi
\:

l SOK veya

bagli olmaksizin)

orani

HIPOTANSiYON?*

*Hipotansiyon: Sistolik TA<90 mmHg veya 15 dk bazal sistolik TA >40
mmHg fazla diismus olmasi(Yeni baslayan aritmi,hipovolemi, sepsise

**PTE’ye bagli hastane mortalitesi veya 30 giinltik mortalite tahmin
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A

Tablo 2. Wells skorlamasi®?.

Degisken Puan Basitlestirilmis
Daha 6nce gecirilmis PE veya DVT +1.5 +1
Kalp hiz1 > 100/dakika +1.5 +1
Son zamanlarda gecirilen cerrahi veya immobilizasyon +1.5 +1
DVT Klinik bulgularinin varhig: +3 +1
Hemoptizi +1 +1
Kanser (aktif veya 6yki) +1 +1
PE’den bagka bir tani ihtimalinin digiklugi +3 +1
PE Tani ihtimali Skor

Dusiik < 4 (prevalans %7.8) <1
Yiiksek > 4 (prevalans %61) >1

Klinik tahmin ve PEDKlerinin birlikte kullanilma-
sinin daha faydali olacag: tuzerinde durulmaktadir.
PEDK’leri duyarli (%96-100), ancak 6zgil degildir
(%15-27). Yapilan validasyon ¢aligmalar1 sonucunda
disiik riskli PE grubunda kullanilmas: 6énerilmekte-
dir®>*", Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)
ise PE agirhigini ortaya koymaya yarayan bir skorlama
sistemidir®®. Bu testler sadece klinik olarak PE tah-
mini icin kullanilmaktadir. Ancak hicbiri de PE i¢in
yiiksek ozgullik tasimamaktadir. Hastanin risk fak-
torleri, semptom ve fizik muayene bulgular: ile bir-
likte degerlendirilmesi gerekir.

D-Dimer Testi

Fibrin yikim trtni olan D-dimer, PE giipheli bir¢ok
hasta i¢in ilk bagvurulan testtir. Ancak yiiksek ola-
silikli PE dusiinilen hastalarda bakilmasimin gerekli
olmadig1 soylenmektedir. ELISA yontemiyle bakildi-
ginda sensitivitesi %95 olarak bulunmusgtur. Test ne-
gatif oldugunda ¢ok yiiksek olasilikla PE diglanabilir;
klinik ihtimali degerlendiren testler diigiik oldugun-
da D-dimer de negatif ise PE olasiligi %2 civarlarin-
dadir™?. Bu testin negatif prediktif degeri 6nemlidir,
ancak ozgullugu dugik bir testtir. Gebelik, pnémoni
gibi infeksiyonlar, sepsis, travma, gecirilmis cerrahi
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Degisken Puan Basitlestirilmis
Yas > 65 +1 +1
Daha 6nce gecirilmis PE veya DVT +3 +1
Son bir ay i¢cinde alt ekstremite kirig1 veya anestezi +2 +1
gerektiren cerrahi mudahale
Aktif Kanser +2 +1
Tek tarafli bacak agris1 +3 +1
Hemoptizi +2 +1
Tek tarafli bacak 6demi +4 +1
Kalp hiz1 75-94/dakika aras1 +3 +1
Kalp hiz1 > 95/dakika +5 +2
PE Tani ihtimali Skor
Digiik < 5 (prevalans %8) <2
Yiiksek > 6 (prevalans %74) >2
el hsnnn ke belteadic. Rt ol
Ll rak kullanilan bir test degildir. Ancak klinik tahmin
Yas < 50 skorlama sistemleri, tasikardi, senkop varliginda
Nabiz < 100/dakika ekokardiyografide sag ventrikil fonksiyon bozuklu-
Sa0, > 94 guna benzer diizeyde prognozu tahmin edecegi belir-

Tek tarafl1 bacakta 6dem olmamasi

Hemoptizi olmamasi

Son zamanlarda gecirilen travma veya cerrahi
miidahale olmamas1

Daha énce gecirilmis PE veya DVT olmamasi

Hormon kullaniminin olmamasi

miidahalelerde de yiikselebilmektedir®?). Dolay:-
siyla bu grup hastadaki D-dimer yiikseklikleri klinik
olarak PE’yi desteklemiyorsa, goz ard: edilebilir. Tes-
tin normal degeri yasla beraber esik deger olan 500
ng/mL (ELISA yontemiyle) iizerine cikmaktadir. Son
ESC rehberinde 50 yas iistii hastalarda 10 ile ¢arpil-
masi 6nerilmektedir (6rnegin; 60 yasindaki bir hasta
icin normal deger 60 x 10= 600 ng/mL)®??. D-dimer
konsantrasyonu ne kadar yitksek ise mortalite daha
yiiksek bulunmugtur®.

Kardiyak Biyobelirtegler

Kardiyak belirteclerden 6zellikle troponin I veya T
yiksekligi, sag ventrikiil miyokard mikroinfarktiisa-
nu gosterir. Troponin yitksekligi olan PE olgularinda
kisa dénemde oliimlerin beg kat fazla oldugu bulun-
mustur®. Yitksek duyarh (hs) Troponin T testinin
negatif prediktif degerinin daha iyi oldugu ve %98
duyarlilikla PE'yi dislayabildigi gosterilmigtir®.
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tilmektedir®.

Sag ventrikil yiiklenmesiyle ortaya ¢ikan gerilim so-
nucu brain natritiretik peptit (BNP) veya N-Terminal-
(NT)-proBNP salinir. Akut PE'de sag ventrikiil disfonk-
siyonunun ve hemodinamik bozuklugun 6nemli bir
gostergesidir® . Yitksek riskli olgular icin plazma NT-
proBNP diizeyi 600 pg/mL esik deger olarak gosteril-
mistir®. Hemodinamik olarak stabil olgularda digitk
mortalite nedeniyle BNP veya NT-pro BNP yiiksekligi
olmayan hastalarin erken taburcu olabilecegi veya
ayaktan tedavi edilebilecegi ileri siirilmektedir®”.

Hastanin klinik bulgulari kadar kardiyak biyobe-
lirtecler de tedavi seklimizi belirlemede son derece
6nemlidir. Solunum ve dolagim rezervi zaten diigitk
olan bir olguda bazen BTA'de saptanan ¢ok biiyiik ol-
mayan bir PE bile agir bir klinik tablo olusturabilir.
Bu durumda klinik, ekokardiyografik ve laboratuvar
bulgularla birlikte reperfuzyon tedavisine karar veril-
melidir.

Bu biyobelirteclerden D-dimer ile ilgili yapilan bir
calismada 15.000 ng/mL tzerinde serum diizeyi sap-
tananlarda hastalikla ilgili ciddi yan etkiler (6liim, he-
modinamik kétillesme, kanama) gelistigi gosterilmis
ve yiitksek D-dimer diizeylerinin PE'nin daha ciddi
oldugunu gésterebilecegi iizerinde durulmugtur®?.



Tablo 5. PESI ve Basitlestirilmis PESI®®,

Karalezli A.

Degisken Orijinal skor* Basitlestirilmis skor®
Yas > 80 Her yasa 1 puan 1

Erkek cinsiyet +10

Kanser éykisit +30 1

Kalp yetmezligi dykisii +10

Kronik akciger hastalig: 6ykusi +10 L

Nabiz > 110/dakika +20

Sistolik kan basinca < 100 mmHg +30

Solunum hiz1 > 30/dakika +20

Viicut 1s1s1 < 36'C +20

Mental durum degisikligi +60

Arteriyel oksihemoglobin satiirasyonu < %90 +20 1

2 Orijinal skorlama: 65 puan veya daha diisiik simif I, 66-85 puan simif I1,86-105 puan simif II1,106-125 puan simif IV,125 veya daha
bityiik puan sinif V. Buna gére PESI'nin 4-5 puan olmasi yogun bakima yatirilacak olgular1 gostermektedir.

b Basitlestirilmis skorlama: 0 puan diisitk mortalite riski, 1 veya daha biiyitk mortalite riski yitksek. Sadece bu maddeler degiskene
dahil edilmistir.

Diger Laboratuvar Testleri

Bazi olgularda kreatinin yiksekligi saptanmaktadur.
Muhtemelen hipotansiyona bagh bobrek perfizyon
bozuklugu sonucudur. Bu da kéta prognostik faktor
olarak bulunmustur®*3®, Daha énceden bilinen bir
bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan ve akut bob-
rek yetmezligi gelisen bu olgularin trombolitik tedavi
sonrasi Ure ve kreatinin diizeyleri normale dénmek-
tedir. Arter kan gazi analizinde hipoksi, hipokapni ve
respiratuar alkaloz saptanir.

Doppler Ultrasonografi (USG)

Bacak Doppler USG ozellikle gebe olgularda tanida
yardima bir inceleme yontemidir. Klinik olarak PE
digtnilen gebe olgularda akut sturecte DVT sap-
tandiginda tanisaldir. Ancak unutmamak gerekir ki
PE’li olgularinin yarisinda DVT gértntiileme bulgusu
yoktur. Yani bu da PE'yi dislamak i¢in yeterli degildir.
Ancak PE tanisinda ilk basamak noninvaziv tani yén-
temi olarak bacak Doppler USG’nin kullanim, klinik
bulgular ve pozitif D-dimer testi varhginda maliyet
etkin olarak bulunmustur®?.

Bilgisayarli Toraks Anjiyografi (BTA)

PE tanisinda BTA artik altin standart olarak kabul
edilmektedir. Yeni jenerasyon ¢ok kesitli BTA cihazla-
rinin ¢6zuntrlaga ¢ok iyidir ve daha énceki cihazlarla
goriilmesi zor olan kiiciik trombusleri bile gosterebi-
lir. Dolum defektlerinin gosterilmesi veya damarda

daralma gibi bulgular, trombiusii direk veya dolayh
yoldan gésterebilir. PIOPED II (Prospective Investiga-
tion of Pulmonary Embolism Diagnosis)¢alismasinda
BTA'nin PE tamisindaki duyarhhgi, beraberinde BTV
(bilgisayarh tomografi venografi) yapildiginda %90
(6zgullik %96), BTV yapilmaksizin %83 (ozgiillitk
%95) olarak saptanmugtir®. Yitksek olasihikh klinik
tahmin skoru saptananlarda veya pozitif D-dimer
testi olanlarda BTA negatif oldugunda i ay icinde PE
tanus1 konulan olgularin sayisi < %2 olarak bulunmus-
tur. Yani negatif BTA olmasi PE tanisim diglamak icin
énemli bir veridir®®. Ancak bazen acil kliniklerinde ce-
sitli nedenlerden dolay1 (bébrek fonksiyon bozuklugu,
opak maddeye kars: alerjik reaksiyon gelisme korkusu,
PE dig1 bir 6n tan1 olasilig1) radyoopak madde verilme-
den toraks BT cekilmektedir. Ancak 6zellikle biiyitk
PE’lilerde akciger parankiminde herhangi bir patolojik
bulgu olmayabilir ($ekil 3a, 3b ve $ekil 4a, 4b).

Pulmoner arter ayrnim karinasinda “eger” seklindeki
bityiik PE’ler tam bir obstriiksiyona yol agmadiklarin-
da perfiizyon bozuklugu yapmayabilir. Bu durumda
perfuzyon sintigrafisi de normal olarak degerlendiri-
lir. Muhtemelen bu da BTA'de parankimin normal ol-
masini saglayabilir. Ancak daha kugik subsegmenter
veya segmenter diizeydeki PA’lerde tikaniklik yapmug-
sa bunlar perfiizyon sintigrafisinde gériilebilir®”*®. Bu
nedenle radyoopak madde verilmeden ¢ekilen toraks
BT’lerin PE’leri dislamayacag akilda tutulmalidur.
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Sekil 3. A. Ozellikle sol ana pulmoner arterde PE. 3A. Ayni hastanin parankim kesiti (O's® D Atatirk Egitim
Hastaliklar1 Klinik Ar;ivi.'

Aragtirma Hastanesi Gi

Sekil 4. A. Sol PA’de biiyiik PE. 4B. Ayn1 hastanin parankim kesiti (°'s® ? Atatiirk Egitim Arasturma Hastanesi Gogis Hasta-

liklar: Klinik Arsivi

Toraks BTA, olgularin sag kalp bogluklar1 ve pulmo-
ner arter boyutlar: hakkinda da bilgi verebilir. Sag
ventrikil ¢apinin sol ventrikil ¢apina oranmin > 1
oldugu olgularda mortalite orani daha yitksek bulun-
mustur (Sekil 5)®°4D. Gene BTA ile PA ¢apini da 6l¢-
mek mimkiindir. PA kokinden o6l¢illen PA ¢capinin
aort ¢apina oranlanmasi ile PA genisligi gésterilebilir
(Sekil 6). Bu tomografik bulgular PE'nin ciddiyetini
ve mortalitesinin yiiksek oldugunu gosterir.

BTAde interventrikiler septumda dizlesme veya
sol ventrikille dogru bombelik olmasi, vena cava
inferiorda genigleme gibi bulgular da mortalitenin
yiiksek oldugu durumlar arasinda sayilmaktadir®?.
ESC 2014 yilinda yayimladig1 PE rehberinde de sag
ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in sadece
EKO’yu degil, onun yerine BTA'yi de 6nermektedir®.
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Sekil 5. (Olgu3) PE olgusunda sag ventrikiil/sol

Ventrikﬁl orani>1 Olmasl Atatiirk Egitim Aragtirma Hastanesi
Gégiis Hastahiklar: Klinik Argivi




Sekil 6. PA cap1 dl¢iimii (aort capindan biiyiik)

Atatiirk Egitim Aragtirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar: Klinik Argivi

Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Sintigrafisi

Onceleri PE siipheli hastalar i¢in en énemli goriintii-
leme yoéntemi olarak kullanilan planar V/Q sintigra-
fisi giniimiizde yerini BTA'ye birakmig durumdadir.
Gunkit PIOPED I ¢alismas: gibi énemli bir calismada
olgularin %65 gibi bir oranda tanisinin tam olarak be-
lirlenemedigi ortaya konmustur. Bu olgularin %40 gibi
bityiik bir bslumiine ise invaziv pulmoner anjiyografi
yapilmasi gerekmigtir®>4¥. Ancak planar V/Q sintigra-
fisi yerine gelistirilen (Single-Photon Emission Com-
puted Tomography) SPECT V/Q sintigrafisinin daha
tanisal oldugu yéninde yayinlar mevcuttur. Olgularin
klinik tahmin skorlama sistemiyle SPECT V/Q beraber
degerlendirildiginde %88 tanisal oldugu gosterilmis-
tir. Bu tan1 yénteminin etkinliginin degerlendirildigi
BTA ile kargilagtirilmali caligmalarina ihtiya¢ duyuldu-
gu ifade edilmektedir®.

Bu tan: yoénteminde son zamanlarda gelismeler ol-
mugtur. V/Q SPECT’e disiik doz bilgisayarli tomog-
rafi eklenerek elde edilen goriintiler birlegtirilmek-
tedir. Boylece BT ile akcigerde perfuzyon bozuklugu
yapabilecek diger patolojilerin ayirimi da yapilabil-
mektedir. Bir meta analizde V/Q SPECT/CT kombi-
nasyonunda duyarlilik ve ézgillik sirasiyla %97.6,
%95.9 olarak yiiksek bulunmustur. Bu meta-analizde
BTA i¢in duyarhihk %82, ézgiillitk %94.9 olarak sap-
tanmistir®. V/Q sintigrafisi BTA’ye alternatif ola-
rak; kronik bobrek hastaligi, kontras madde alerjisi,
gebelik gibi durumlarda kullanilmaktadir. Perfiizyo-
nun normal oldugu durumlarda PE diglanir ve ven-
tilasyon sintigrafisine gerek kalmaz. Ancak acil sart-
larinda zaten klinik olarak solunum sikintisinin ¢cok
oldugu olgularda BTA gibi kolay ulagilamamaktadur.

Karalezli A.

Ayrica, BTA'nin bir avantaji da bagka bir patolojinin
de olup olmadigini géstermesidir.

€kokardiyografi (EKO)

PE olgularinin > %25’inde sag ventrikiil disfonksiyo-
nu bulgular saptanmaktadir. Bu durum kéta gidis
i¢in bagimsiz bir risk faktéradar. Sag ventrikil yu-
kiinde artma, sistolik PA basincinda (sPAB) artma,
interventrikiler septumda duzlesme, D septum, sag
ventrikiil serbest duvar hareketinde bozukluk varken
sag ventrikil apexinin kontraktilitesinin normal ol-
mas1 (Mc Connell isareti) gibi bulgular PE tanis i¢in
énemlidir. Tricuspid annulus plane systolic excursion
(TAPSE) 8l¢timii faydal olabilir®. Bu sag ventrikiil
sistolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilir.
Trikiispit kapak aniiler planinin apekse dogru sisto-
lik hareketini gosterir. Normal degeri 15-20 mm/dir.
TAPSE < 15 mm oldugunda sag ventrikil sistolik
fonksiyonunda bozukluk oldugunu gosterir®”. He-
modinamik olarak stabil, mortalite riskinin yiiksek
olmadif1 olgularda EKO yapilmas: 6nerilmemekte-
dir®. Ama sag ventrikil yiikiiniin ve disfonksiyonu-
nun olmamas: durumunda PE’yi diglamasi agisindan
6nemli bir tani yontemidir. Bu durumda gok ve hi-
potansiyon nedenleri perikardiyal sivi, aort disseksi-
yonu, akut kapak patolojisi, global veya bélgesel sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu, hipovolemi gibi bag-
ka nedenler olabilir®.

Sok ve Hipotansiyonla Gelen
PE Siipheli Olguda Tani

PE stipheli olgular acil poliklinige gelebildikleri gibi,
dahiliye kliniklerinde yatan hastalarda veya cerra-
hi kliniklerinde operasyon sonrasi veya peroperatif
olarak da kargimiza cikabilirler. Klinik bulgular, PE
tahmin skorlar: gibi PE diisiindiiren durumlarda hiz-
la tanm1 koyup bir an 6énce tedaviye baglamak hayat
kurtariadir.

Bu olgularda tam algoritmasinda D-dimer'in yeri
yoktur. Sok ve hipotansiyona neden olan bir bagka
kardiyak problemin ayirimini da yapmaya yarayacagi
i¢in aslinda ulagilabiliyorsa yatak bast EKO yapilmas:
onerilmektedir. Varsa intrakardiyak trombiisin de
EKO ile gérilmesi mumkandir. Yapilabiliyorsa yatak
bag: transézefajiyal EKO ile ana pulmoner artelerde-
ki trombiis de goriilebilir®. Bu esnada en kisa siirede
BTA ¢ekilerek tani kesinlegtirilmelidir. Bazen goégus
agrisi ile gelen olgulara akut koroner sendrom 6n ta-
nistyla kateter uygulanmaktadir. Eger akut koroner
sendrom tanisi diglanirsa; bu esnada pulmoner anji-
yografi yapilabilecegi ve hatta kateter aracili tedavi-
lerin de uygulanabilecegi tstiinde durulmaktadir®.
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Sok ve hipotansiyonla gelen bir olguda tan: algorit-
mas1 Sekil 7'de 6zetlenmigtir. Buna gore eger BTA
cekilebiliyorsa éncelik bunundur, eger bu miamkiin
degilse EKO ile tan1 konulabilir®.

Rutin olarak yapilmasi gereken elektrokardiyografi
(EKG), akciger grafisi, biyokimyasal tetkikler, kardiyak
belirtecler, derin venlerin Doppler USG’si gibi tanisal
yardima tetikler de bir an 6nce yapilmalidir. EKG'de
sintsal tagikardi, gégiis derivasyonlarinda (V1-5) T
dalga negatiflikleri, S1Q3T3 ve sag yiklenme bulgular
PE'de beklenen degisikliklerdir (Sekil 8,9).

Sok ve Hipotansiyonu Olmayan
PE kuskulu Olguda Tani

Yiiksek klinik stipheli ve D-dimer yiiksekligi olan
olgu grubunda da esas tan1 yontemi BTA'dir. Yitksek
klinik stipheye ragmen bazi olgularda BTA negatif
olabilir. Ancak bu olgularda ii¢ ay icinde tromboem-
bolik bir olay gelisme riski diigiik bulunmugtur®>39.
Klinik olarak yiitksek olasilikli bir olguda bacakta
DVT saptanmasi PE tanisi i¢in yeterlidir. Boylece
gebe, renal yetmezlik, kontras madde alerjisi gibi
durumlarda ileri tetkike gerek kalmaz. Sekil 10’da
bu olgu grubu i¢cin ESC’nin 6nerdigi tan: algoritmasi
gosterilmistir®.

Gebelerde PE Tanisi

PE kugkulu bir gebede tani koymak zordur. D-dimer
testi kafa karigtiria1 olabilir. Ciinkit gebede yiiksek
olabilir®®*?. Ancak esik degerin altinda ise DVT'unu
dislamak i¢in kullanilabilir®. D-dimer testi daha du-
yarh olan ELISA yontemi ile ¢alisilmalidir. Chan ve
arkadaglarinin kalitatif D-dimer testiyle yaptiklar
bir arastirmada DVT stphesi olan gebelerde testin
duyarliligs %100 ve oézgulligia %60 bulunurken ne-
gatif prediktif deger (NPD) %100 olarak gosterilmis-
tir®. Gebelerde D-dimer icin egik deger yiikseltile-
rek yapilan bir calismada ise klinik olasilik skorlama
sistemlerinin birlikte kullanilmasi sartiyla negatif
prediktif deger %98 olarak bulunmugtur®”. Bu ca-
lismalara gére D-dimer gebede de diglama testi ola-
rak kullanilabilir. Ancak American Throracic Society
(ATS) ve Society of Thoracic Radiology (STR) nin ha-
zirladifn kilavuz D-dimerin kullanilmasini énerme-
mektedir®.

Gebe ve fetus i¢in riskler tagiyan antikoagiilan teda-
vinin baglanmas: i¢in tani énemlidir. Bu hasta gru-
bunda énemli bir tan1 yéntemi olan alt ekstermite
Doppler USG negatif olup, klinik olarak DVT stiphesi
bulunan olgularda ti¢ ve yedinci giinlerde USG'nin
tekrarlanmasi da énerilmektedir®?.

Sekil 7. PE’de EKG bulgulari.

VR IR IR R I

* Sinus tasikardisi.

t . ] BRETmED 11 1 i : {1
I | i HEEREE 3 | 1 i | | I sk 1Hied] i | 1 | 3

Kaynak : lifeinthefastlane.com — ECG library

* Anterior (V1-4) ve inferior (Il 1ll, aVF) derivasyonlarda es zamanh T dalga inversiyonlari.
* Non spesifik ST degisiklikleri — Il ve aVF'de hafif ST elevasyonu.

i | i)
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Sekil 8. PE’de EKG bulgulari.

Kaynak : lifeinthefastlane.com — ECG library

* Sagdal blogu

* lleri derece sag aks sapmasi (+180 derece)

* 510373

* Y1-4 ve lll. derivasyonda T dalga inversiyonu

* V&'da persistan 5 dalgasi ile birlikte saat yoninde rotasyon

Sekil 9. Sok ve hipotansiyonlu olguda tan1 algoritmasi®.

stpheli olgu

l Acil BT angiografi ¢ekilebiliyor mu?

’ Sok veya hipotansiyonlu PTE

Baska
neden?
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Sekil 10. Sok ve hipotansiyonu olmayan siipheli PE’de tani algoritmasi1®.

supheli olgu

kriterleri

ihtimal
)

D-Dimer
/ \
Negatif ' Pozitif ‘
|

Tedavi yok %

Tedavi ‘/

Yiiksek klinik siiphe

-

Tedavi yok/Baska
tam arastir

“Yitksek klinik stiphesi” olan ve “mortalitesi yiik-
sek” gruptaki gebede EKO tanida kullanilan énem-
li bir yontemdir. Ancak gebede kardiyak agidan
da fizyolojik olarak bazi degisiklikler vardir. Bu
nedenle deneyimli kardiyologlar tarafindan de-
gerlendirilmesi 6nerilir®®®. Bir bagka tani yon-
temi olan magnetik rezonans anjiyografi (MRA)
gebelerde caligilmamigtir. PIOPED III ¢aligmasin-
da gebeler caligma diginda birakilmigtir®”. Burada
kullanilan Gadolonyumun da bobreklerde fibrozis
yapia etkisi vardir ve plasentadan ge¢mektedir.
Fetus uzerine etkisi tam olarak bilinmemektedir.
Gadolonyum kullanilmayan teknikler tizerinde ¢a-
ligmalar devam etmektedir®. Ancak PIOPED III
calismasinda MRA ile PTE tanisinda teknik olarak
yetersizlikler bulunmugtur®?.

Gebede fetiisii ve anne meme dokusunu radyasyo-
nun olumsuz etkilerinden korumak énemlidir. Bu
nedenle 6nerilen, diigitk dozla perfiizyon sintigrafi-
si yapilmasidir. Ancak sintigrafi “orta olasilikli PE”
olarak raporlandif1 zaman kesin tam koymak i¢in
tomografiye ihtiya¢ vardir. Diigitk doz BT uygula-
nabilir. BTA ile anne meme dokusunun radyasyona
olan maruziyeti fetusa olan maruziyetten 30-150
kat daha fazladir. “Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists (RCOG)’nin 2015 Nisan ayinda
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yayinlanan rehberinde fetus ve anne kanserleri ris-
ki i¢cin bu maruziyetlerin gozard edilebilecegi ifade
edilmigtir®.

Perioperatif PE Tanisi

Cerrahi miidahale sirasinda ya da sonrasinda PE in-
sidans1 beg kat artmaktadir. Trombus i¢in profilaksi
alan hastalarda da PE olabilir. Ozellikle kalca kirig
operasyonunda PE riski daha fazladir. Kalga kirig
operasyonu sirasinda PE gelisen olgularda mortalite
%12.9 gibi yiiksek bir oranda bulunmugtur”. Cerrahi
miidahale geciren olgularda PE gelisme riski icin, kul-
lanilan anestezi teknigi de énemlidir. Epidural anes-
tezide PE daha az gérillmektedir®.

Operasyon sirasinda gelisen PE’nin klasik bulgusu
hipotansiyon, hipoksi ve tagikardidir. Juguler ve-
noz basincta artma, gallop ritmi, ikinci kalp sesinde
siddetlenme saptanabilir. EKG degisikligi 6nemli bir
bulgu olabilir. Olgularin yaklagik %50’sinde saptan-
mistir.

Arter kan gazi analizinde spontan soluyan hastalarda
hipoksemi, respiratuar alkaloz ve hipokapni en sik
gorilen anormalliktir. D-dimer ve troponin cerrahi
miidahaleye bagh olarak yiikselebilecegi i¢in tamida
cok giivenilir degildir. Bu hasta grubunda da BTA ve
EKO tanisaldir®.



TEDAVI

PE tedavisi mortalite riskine gére yapilmaktadir
(Tablo 6). Kugkusuz sok ve hipotansiyonla gelen bir
olguda reperfuzyon tedavileri uygulanmalidir. Reper-
fiizyon tedavilerinden hangisinin uygulanacag: has-
tanin major kontrendikasyonlarina baghdir.PE olgu-
larinda mortalite riskine gore énerilen tedavi semasi
Sekil 11'de gosterilmistir®. Bu bslimde mortalitesi
yuksek ve yeni gecirilmis cerrahi midahale, intrakar-
diyak trombiis, gebelik gibi komplike durumlardaki
tedavi tartigilmigtar.

Yeni Gegirilmis Operasyon Sonrasi Mortalitesi
Viiksek ve Orta-Yiiksek Grupta Tedavi

Yeni gecirilmis (6zellikle iki hafta icinde) cerrahi mu-
dahalelerde kanama riski artmaktadir. Bu grup olgu-
larda trombolitik tedaviler yerine embolektomi veya
kateter aracili tedavilerin se¢ilmesi uygundur. Ancak
bu tedavi yéntemleri deneyim gerektirmektedir ve
her hastanede uygulanamamaktadir. Bu durumda
sok ve hipotansiyonla gelen “mortalitesi yiiksek” ol-
guda operasyonu yapan cerrahlarin gorisi alinarak
dozu azaltilmig trombolitik tedaviler uygulanabilir.

+ Yayinlanmig 25 raporun degerlendirildigi bir ana-

lizde:

« Son bir hafta icerisinde major cerrahi operasyon
geciren masif pulmoner emboli nedeni ile trombo-
litik verilmis 64 hastanin %50’den fazlasinda; pos-
toperatif bir-ikinci haftada olanlarin ise %20’sinde
major kanama goriilmistar. Operasyon tGzerinden
iki hafta ge¢mis ise kanama riski anlaml oranda
diigmektedir. Son bir hafta icerisinde operasyon
gecirmis olan masif pulmoner embolili hastalarda
mekanik tedavi, eger yapilabiliyorsa uygundur. Bir-
iki hafta 6nce ge¢irilmis cerrahi tedavi olanlarda;

Tablo 6. Risk parametrelerine gore erken mortalite belirtecleri®.

PESI llI-IV
Veya bPESI

Sok ve
hipotansiyon

Orta Orta -yuksek
Orta-dislk -

Karalezli A.

cerrahinin gekline bagh olarak trombolitik tedavi
verilebilir®. American College of Chest Physicians
(ACCP) ve ESC rehberine gore beyin, spinal cerrahi
veya travma diginda gegirilmis cerrahi rolatif kont-
rendikedir (Tablo 7,8)®D,

intrakranial Yer Kaplayan Lezyon veya Gegirilmis
Operasyon Varliginda Tedavi

Trombolitik tedavilerin en korkulan komplikasyonu
intrakraniyal kanamalardir. Ozellikle yeni gecirilmis
beyin operasyonlar1 sonrasi erken dénemde ortaya
¢ikan PE’lerin tedavisi hem hekim hem hasta i¢in
zordur. Bu olgularda miimkiinse mekanik tedaviler
(kateterle iligkili tedaviler) ve cerrahi yolla pihtinin
¢ikarilmasi olsa da bu tedaviler de deneyim gerektir-
mektedir.

+ Cesitli nedenlerle trombolitik tedavi verilmis int-
rakranial neoplazml 12 hastanin yalmizca birinde
(%8.3) intrakranial hemoraji gelismistir (bes olgu
menengiom, bir olgu cholesteatoma, bir olgu para-
nasal tm)®©?.

- Intrakranial kanama tiimériin yerlesimine ve tiirii-
ne baghdir. Metastatik melanomlarda spontan mik-
roskopik ve makroskopik kanama %50, oligodend-
rogliomada %29,2; meningiomada %2.8'dir (63).

+ Secilmig intrakranial timoér olgularinda trombo-
litik tedavi verilebilir (menengioma gibi olgularda
kanam riski daha az) (60).

iskemik inme Sirasinda Gelisen Mortalitesi
VYiiksek Olguda Tedavi

fskemik inme sirasinda PE siklikla goriilmektedir. Ba-
zen iki olay bir arada olurken, bazen de iskemik in-
meyi takiben PE olmaktadir. Inmeyi takiben %1-10
hastada pulmoner emboli gelisebilir. iInme sonras:

Sag ventrikul Kardiyak belirtegler

disfonksiyonu
goruntileme testleri

Her ikisi de pozitif
Ya biri yada 6biri pozitif

Degerlendirmek istege baglidir, eger

degerlendirilirse her ikisi de negatiftir
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Sekil 11. Mortalite riskine gore PE’de tedavi®.

‘ Pulmoner Emboli $iiphesi

‘ Sok/ Hipotansiyon

PTE tanisi i¢in algoritma

Orta derecede
risk

Z v

*Sag vent.disfonk.(EKO veya CT) e i
sLabr. Testleri (kardiyak hasar belirtegleri) veyasPESI21 | VeyasPESIO

v
| Yiiksek risk

v

Primer reperflizyon
tedavisi

| Orta yiiksek risk

A/C; moniterize
Prim. Reperflzy.
diisin

Tablo 7. Trombolitik tedavi majér kontrendikasyonlar1©).

Yapisal intrakranial hastalik Yeni gecirilmis beyin veya spinal operasyon

Daha 6nceki intrakranial kanama | Beyin hasar1 veya fraktiire neden olan kafa travmasi

Uc ay icinde istemik stroke Kanama diatezi

Aktif kanama

Tablo 8. Trombolitik tedavi rélatif kontrendikasyonlar1®.

Trombolitik tedavinin rélatif kontrendikasyonlar1®
Gelis Sistolik TA > 180 mmHg Antikoagiilan kullaniyor olmasi
Gelis Diastolik TA > 110 mmHg Travmatik resiissitasyon
Non-intrakranial kanama Perikardit veya perikardiyal sivi
Yeni gecirilmis cerrahi Diabetik retinopati
Yeni gecirilmis invaziv islem Gebelik
Uc¢ aydan daha 6nce gecirilmis iskemik stroke Yas > 75, Viicut agirhiginin < 60 kg
*Major kanama riski, gecirilmis cerrahi miidahaleden iki hafta sonra belirgin azalmakta.
Korkulan kanama yerleri intraokiiler ve intrakranial.
Kompresyonla kanamanin durdurulamayacag: yerler.
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iki-dort hafta icerisindeki en sik ¢lim sebebi pul-
moner embolidir. Antikoagiilasyon yapilmadiginda
hemorajik transformasyon daha c¢ok petesiyel do-
kiinta seklindedir ve daha az kitle etkisi gosterir.
Ama diisiik ve orta doz heparin ile hemorajik trans-
formasyon riski artmaktadir. Hasta bazinda deger-
lendirilmesi gerekse de genel egilim pulmoner embo-
li ve serebral infarkt varhginda antikoagilan tedavi
vermektir. Hemorajik inmesi olan veya daha 6nce
anlamli hemorajik transformasyon éykisi olan has-
talarda antikoagiilasyon ertelenmeli, V.cava inferior
filtresi takilmalidir®?.

+ ACCP ve ESC’ye gore tg-alt1 ay icerisinde gegirilmig
olan iskemik inmede trombolitik tedavi kontrendi-
kedir®6169,

+ Ancak bir cahigmada ii¢ ay icerisinde gegirilmis iske-
mik inme 6ykusi olan 145 hastaya yeni bir inme se-
bebi ile verilmig olan trombolitik tedavi sonras: int-
rakranial kanama oraninda artig gérillmemigtir®.

+ Condliffe ve arkadaglarinin ¢aligmasinda iskemik
inme kesin bir kontrendikasyon olarak kabul edil-
memistir. Ancak inme sonrasi trombolitik verilme-
si i¢in gecmesi gereken kesin bir siire séyleneme-
mektedir®.

Radyolojik Kesinligi Gosterilememis Arrest veya
Arrest Oncesi Hastalarda Trombolitik Tedavi

Renal fonksiyon bozuklugu gibi bazi durumlarda
veya teknik yetersizlikler sonucu BTA ¢ekilmesi ba-
zen mimkin olmamaktadir. Ya da hasta prearrest
veya arrestle acil polikliniklere gelmektedir, bu du-
rumda da BTA i¢in zaman olmayabilir.

+ Pulmoner emboli giiphesi olan bir hastada BTA
cekilemedigi takdirde EKO, sag ventrikil yiiklen-
mesi hakkinda bilgi verebilir. Trombolitik tedavi
dolagimi diizeltebilir, kardiyak arrestli hastay: geri
dondiirebilir. ESC 2014 rehberinde de BTA ¢ekile-
medigi durumlarda mortalitesi yiksek olgularda
EKO bulgularina gére reperfiizyon tedavisini 6ner-
mektedir®.

+ British Thoracic Society’nin 2003 yilindaki rehbe-
rinde klinik ve ekokardiyografik bulgularla PTE’ye
bagl periarrest veya arrest durumunda 50 mg al-
teplase bolus 6nerilmistir. Geri dénen hastalar acil
pulmoner embolektomi icin degerlendirilmelidir
denmektedir®®.

+ Arrest sebebi bilinmeyen hastalarda ise resusitas-
yon sirasinda trombolitik tedavi verilmemelidir.

Karalezli A.

Sharifi ve arkadaglarinin “PEAPETT” ¢alismasi sonug-
larina gore; tan1 konulmus PE’ye bagh kardiyak arreste
bagli nabizsiz elektriksel aktivite (PEA) sirasinda hizla
(bir dakikada) intravenéz yoldan verilen 50 mg Altep-
lase ile 23 hastanin 22’si kurtarilmigtir®.

EKO0'da Sag Atriyumda Trombus Varliginda Tedavi

Sag kalp trombiisinin mortalite i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olup olmadig belirsizdir. Bununla birlik-
te, eldeki veriler, mobil sag kalp trombiistintin varli-
gimin, tekrarlayan PE riski ile iligkili potansiyel olarak
yasamu tehdit eden bir durum olarak kabul edilmesi
gerektigini gostermektedir. Mobil sag kalp trombiisii
olan hastalarda, tedavi edilmediginde 6liim oraninin
%80-100 kadar yiiksek oldugu bildirilmigtir®. Akut
PE de sag atriyumda %4-8 oraninda trombus gériiliir.
Trombiisler ¢ tip olarak sinflandirilmaktadir.

+ Tip A trombus solucan gibi uzun, ince, hareketli,
klinik olarak ciddi ve yiiksek erken mortalite ile
iligkilidir. BTA bu tip trombiisleri %100 duyarlilik
ile gosterebilir.

+ Tip B trombus immobil, non spesifik trombustiir.
Erken mortalite diisitk orandadur.

+ Tip C trombus ¢ok daha az goérilen mobil ancak so-
lucan geklinde degildir, sag atriyum veya ventrikiil
akigini etkileyebilir®.

Tip A trombus trombolitiklerle tedavi edilmelidir,
Tip B trombuste antikoagulasyon yapilmahdir. Tip
C trombiisde, trombiis genis ise ve sag atriyal veya
ventrikiiler obstriiksiyon riski var ise cerrahi embo-
lektomi uygulanmas: énerilmektedir®.

+ Sag atriyal trombuslu hastalarin yénetimi agik
degildir. Heparin, trombolitik veya cerrahi embo-
lektomi yapilmig 42 hastada, iki haftalik sire ile
mortalite agisindan fark bulunmamigtir. Ancak bu
seride embolektomi yapilan olgu sayis1 dért olup,
degerlendirme icin yeterli sayida degildir. Bu dort
olgunun biri élmistiir (%25). Trombolitik uygula-
nan olgu sayist 25 olup, bunun da 5 tanesi (%20.8)
Slmiistir®.

+ Yuzyetmigyedi hastay: iceren bir ¢aligmada trom-
bolitik tedavi almiglarda mortalite %11 oraninda
olarak diisitk bulunmusgtur. Cerrahi tedavi ile bu
oran %24, antikoagilan tedavide ise %29 bulun-
mustur (Tablo 9)©.

Onalt1 hastalik trombolitik tedavi verilmis bir seri-
de, olgularin yarisinda < 2 saat sonra pihtinin eri-
digi, geri kalan %50 olguda 12 saat sonra pihtinin
kayboldugu, tiim hastalarda 24 saat sonra atriyum
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Tablo 9. Sag atriumda trombiisii olanlarda tedaviye bagh mortalite®®.

. Hasta sayis1 Yas Mortalite
Tedavi
n (%) yil + SD (%)
Heparin 35(19.8) 65.7+14 8.6
Cerrahi 63 (35.6) 56.6 + 18.4 23.8
Trombolitik 62 (35.0) 60.5 +15.6 11.3

icerisinde trombusiin izlenmedigi gérilmustir. Bu
olgularin hi¢cbirinde 30 giin icerisinde herhangi bir
nedenden dolay: mortalite olmamigtir™. Bu yay1-
nin bias igerebilecegi ve embolektomi ile kiyaslana-
mayacag sdylenmektedir®. Ancak trombolitik te-
davinin foramen ovale (PFO) varliginda paradoksal
embolilere neden olabilecegi diigiiniilmektedir™.
PEO’ lu hastalarda cerrahi embolektomi onerilir.
Cerrahi mumkiin degilse antikoagilasyon yapil-
malidir.

Gozlemsel olarak séylemek gerekirse; klinigimiz-
de kardiyoloji ve kardiyovaskiiler cerrahi ile birlikte
takip edilen bazi intrakardiyak trombiislii olgular
trombolitik tedaviyle komplikasyonsuz sekilde teda-
vi edilmigtir. Ancak bunun dékiimante edilmis verisi
mevcut degildir.

Gebede Trombolitik Tedavi

Gebelik pihtilagma riskinin arttig: bir durumdur. Fe-
tal ve maternal radyasyon maruziyeti nedeniyle tam
koymak zor olmaktadir. Tani konulan “mortalitesi
yiksek” ve “orta-yiiksek mortalite” grubunda trom-
bolitik tedavi verilmelidir. Bir aragtirmada 189 ge-
beye verilen trombolitik sonras1 %2.6 majér kanama
gozlenmis, maternal 6lim goérilmemistir. Peripar-
tum dénemde trombolitik tedavi ile daha ¢ok kana-
ma gézlenmigtir™.

+ Gebelerde “orta-diigik” ve “dugiik” riskli olgularda
diigitk molekiil agirlikli heparinler (DMAH) tercih
edilmelidir. DMAH’ler < 50 kg veya > 90 kg olan
gebelerde, renal yetmezligi ve rekiirrent VTE olan-
larda antifaktér Xa ile moniterize edilmelidir®®.

+ Gebelerde masif PE'de trombolitik verilmelidir.
Trombolitik tedavilerin birbirine tistunlikleri gos-
terilmemistir®7. Ancak bu yayinlarin ¢ogu vaka
sunumu seklindedir. Bunlarda da maternal 6liim
raporlanmamig, ancak baz fetal 6limler bildiril-
mistir®747), Leonhardt ve ark.nin makalesinde
yalnizca PTE icin degil, cesitli nedenlerle trombo-
litik olarak rt-PA verilen 28 olgu incelenmistir; iki
tane fetts 6lumi olmus, trombolitik tedaviye bagh
anne 6limii olmamigtir™. Bizim klinigimizde de
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27 haftalik sok ve hipotansiyonla acil klinige ge-
tirilen bir olgu yar1 doz rt-PA ile tedavi edilmisgtir.
Kanama ve maternal komplikasyon olmayan olgu,
miadinda dogum yapmugtir.

« Tirk Toraks Dernegi 2015 Uzlag1 Raporunda da
trombolitik tedavinin hemodinamik bozuklugu
olan gebelerde kullanilabilecigi belirtilmigtir™®.

+ Eger peripartum gibi kanama riski yitksek dénem-
deyse mekanik veya cerrahi yollara bagvurulmali-
dir®,

Gorildugi gibi PE tam ve tedavisi miiltidisipliner
yaklasim gerektirmektedir. Acil olarak davranilma-
s1 hayat kurtariadir. Bu nedenle hastanelerde 6zel-
likle “yiiksek mortalite riskli” olgular i¢in “PE timi”
olusturulmas: énerilmistir. Bu takimda acil hekimi,
kardiyolog, hematolog, gégiis hastaliklari/yogun ba-
kim uzmanlar, radyolog, girisimsel radyoloji ve kalp
damar cerrahi kliniklerinin yer almas: gerektigi ileri
stirtilmustir™.

REPERFUZYON TEDAVi YONTEMLERI

Reperfiizyon tedavisi denildiginde sadece tromboli-
tik tedaviler degil, kateterle iligkili tedaviler ve cerra-
hi tedaviler de kastedilmektedir. Olgunun 6zelligine
gore bu yontemlerden biri segilebilir. Kanama riski
yiiksek olgularda trombolitik tedavi dig1 yontemler
onerilmektedir. Burada trombolitik tedavi anlatil-
migtir.

Trombolitik Tedavi

Acil kliniklerde sok ve hipotansiyonla gelen olgular-
da/perioperatif PE gelisenlerde trombolitik tedavi
verilebilir. Cabuk etki géstermesi, kisa siirede uy-
gulanabilmesi ve yarilanma siiresinin kisa olmasi
(dort-alt1 dakika) nedeniyle rt-PA tercih edilmekte-
dir. Fibrine 6zgi bir trombolitik ajandir. Streptoki-
naz ise fibrine 6zgi degildir, sistemik etkilidir, ucuz
oldugu icin tercih edilmektedir. Streptokinazin veril-
mesi uzun stre almaktadir. Ayrica, son alt1 ay iginde
streptokoksik bogaz enfeksiyonu gegirenlerde alerjik
reaksiyon geligme riski vardir. Gene alerji gelisme ris-
ki nedeniyle tedavi yetersiz kaldiginda ikinci kez uy-



gulanamamaktadir. Alteplase verildiginde fibrinojen
diizeylerinde bir miktar digsmeye neden olmaktadr.
Bu nedenle uygulamadan énce serum fibrinojen dii-
zeyine bakilmalidir.

Perioperatif trombolitik tedavi uygulamasi risk-
leriyle beraber bazen goze alinabilmektedir. Bir
yayinda sol tibia agik kirigi nedeniyle operasyona
alinan olguda operasyon sirasinda PE gelismesi
tizerine kritik bir karar verilerek trombolitik tedavi
uygulanmgtir. Yazarlar “bekle” veya “seyret” yerine
bu yontemi tercih ettiklerini ifade etmiglerdir. 300
mL kadar kanama olmus, ancak operasyon bélgesi-
ne siki turnike uygulamasi ile kontrol altina alinmig
olan hastanin hayatinin kurtulmus oldugu ifade
edilmistir™. Bu olgularda diisiik doz trombolitik
tedaviler de kullanilabilir. Trombolitik tedavinin
hastanin sik: takibi agisindan yogun bakimda veril-
mesi 6nerilmekteyse de yogun bakim yatag: bulmak
her zaman mumbkiin degildir. Tedavi yatakl bslim-
de yada acil kliniklerinde siki moniterizasyonla ve-
rilebilir.

Trombolitik dozu: 100 mg/2 saat infiizyon veya 50
mg/1 saat dozunda uygulanabilir. < 65 kg altinda ve
viicut kitle indeksi (VKI) < 25 olanlarda 50 mg doz
secilir. Klinigimizde artik genellikle “yar1 doz” olarak
ifade ettigimiz 50 mg/1 saatlik rt-PA tedavisi uygu-
lanmaktadir. Bu dozla yeterli objektif klinik cevap ali-
namazsa ikinci 50 mg'lik doz verilmektedir. Standart
doz alteplase ile kargilagtirldiginda egit etkinlik ve
azalmig kanama riski gériilmiistiir™. Sharifi ve arka-
daglar1 yar1 doz trombolitiklerle tedaviyi “safe dose”
olarak adlandirilmaktadirlar. Elli kilonun istiinde
agirligi olanlara 50 mg/toplam dozun 10 mg’1 IV bo-
lus olarak bir dakika i¢inde verildikten sonra kalan 40
mg iki saatte verilmektedir. < 50 kg olanlara ise 0.5
mg/kg olarak hesaplanarak, gene aym sekilde uygu-
lanmaktadir®.

Kardiyak arrestte alteplase dozu: 50 mg/2-5 dakika
dozda verilir. Doz sonrasi en az 15 dakika kardiyopul-
moner canlandirmaya (KPR) devam edilmelidir. flac
verilirken de KPR’a devam edilmelidir®"5?.

Hasta takibi: Bazi merkezlerde hasta tedavi proto-
kolleri hazirlanmigtir. US’de bir uiniversite hastane-
sinin hazirladig1 protokole gére olgularin olast bir
kanama riski takibi i¢in idrar ve nasogastik sonda
takilmasi énerilmektedir®.

o Stk TA takibi: Trombolitik tedavi stiresince 15 da-
kikada bir, sonra alt1 saat boyunca 30 dakikada bir,
24 saat boyunca saatlik takip.

Karalezli A.

¢ Siki novolojik degerlendirme: Ayni TA takibi sik-
liginda oldugu gibidir.

o Kanama takibi: Girisimsel bolgelerde kanama ve
hematom varhigs, siki bask: uygulayarak kanamanin
kontrol altina alinmasi; idrarda makroskopik kana-
ma varlig, dis eti kanamasi, kanh kusma takibi.

Trombolitik tedavi sonras1 antikoagiilan tedavi:

« Trombolitik tedavi 6ncesi intravendz (IV) tam doz
unfraksiyone heparin (UFH) verilmekte ise Altep-
lase tedavisi dugiinildiginde IV UFH sonlandiri-
lir. rt-PA infiizyonu bitince aPTT bakilir. Baglangi¢
bolus iv heparin verilmeden aPTT < 80 s ise tekrar
baglanir.

+ Eger trombolitik tedavi 6ncesi DMAH olarak eno-
xaparin aliyorsa, son dozun tzerinden 12 saat
gectikten sonra iv UFH baglanir (dalteparin/fonda-
parinux aliyorsa bu siire 24 saat olmalidir). Kirk-
sekiz-yetmigsiki saat sonra hasta stabilize olunca
DMAH/yeni oral antikoagiilan veya coumadine
gecilir®.

Klinik olarak uygulamamiz ise trombolitik sonrast,
trombolitik éncesi verilen DMAH'’in son dozundan
12 saat gectikten sonra enoxaparin 1 mg/kg/12 sa-
atte bir vermek seklindedir. Bu dozla dért-bes giin
tedaviye devam edilip, sonrasinda oral tedaviye ge-
cilmektedir.

Kateterle Trombolitik

+ Trombolitik tedaviler kateterle de verilmektedir.
Pulmoner kateter aracili tedaviler endovaskiler
USG dalgalari egliginde diigitk doz trombolitik ve-
rilerek girigimsel radyologlar tarafindan uygulan-
maktadir (EkoSonic Endovascular System). Eger
iki tarafli kateter uygulanmigsa 1 mg/saate/12
saatte olacak gekilde toplam 24 mg, tek kateter
yerlegtirilmigse 1 mg/saatte/24 saatte uygulanabi-
1ir®?. Kanama riskli olgularda kullanilmas: éneril-
mektedir. SEATTLE II ¢calismasinda 119 submasif,
31 masif PE olgusu vardir. Kateter aracili tedaviler
yeterli kanit olmadig i¢in 2016 ACCP rehberinde
de &nerilmemektedir®. Ancak kateterle iliskili
trombolitik tedaviler kolay uygulanan yontemler
degildir. Hastalarin uzun stireli immobilizasyonu-
nu gerektirir. Zaten solunum yetmezliginde olan
hastalar i¢in ¢ok uygun bir yéntem degildir. Ancak
sistemik tedaviye cevap vermeyen DVT olgularin-
da kateterle iligkili tedavilerin faydali oldugunu
diganmekteyiz.
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PE OLGULARINDA DESTEK TEDAVISI

Sokla gelen olguda destek tedavisi 6nemlidir.

Oksijen Tedavisi

Hipoksi genellikle oksijen tedavisine cevap vermek-
tedir. Mekanik ventilasyon gereken hastalarda pozi-
tif intratorasik basing sonras: venéz donis azalacag:
i¢in soklu hastada sag ventrikil (SV) yetmezliginde
kétilesmeye neden olabilir. Bu nedenle pozitif end-
expiratuar basing¢ dikkatli uygulanmalidir. Dugiik ti-
dal voliim ve plato basing < 30 cmH,0 olmalidir®”.

Sivi Yiiklemesi

Agresif siv1 yiklemesinden kaginilmahdir, SV fonk-
siyonlarini kotilegtirebilir. Bazi ¢aligmalar normo-
tansif olgularda 500 mL/15 dakikada verilen dextran
infuzyonundan sonra kardiyak indeksin diizeldigini
gostermigtir. 500-1000 mL swvinin tzerine ¢ikilma-
mas1 énerilmektedir®?.

Vazopressorler

Norepinefrin direk pozitif inotropik etkiyle SV fonk-
siyonlarini diizeltebilir. Ayn1 zamanda kan basimn-
amn yikselterek ve koroner perfiizyonu diizelterek
de olumlu etki gosterebilir. Ancak PE hastalarinda
kullanimiyla ilgili olarak elde anlaml veri yoktur ve
kullanim1 hipotansiyonu duzeltmekle sinirlandiril-
malidir. Dobutaminin de kardiyak indeksi diizelttigi
gosterilmistir. Bu da normal TA olanlarda kardiyak
indeksi dizeltmek i¢in kullanilabilir. Epinefrin ise
sistemik vazodilatasyona yol agmadan norepinefrin
ve dobutaminin yaral etkilerini gésterir. Tercih edil-
melidir®®.

inhale Nitrik Oksit

Standart tedaviye cevap vermeyen olgularda denene-
bilir. Sistemik vazodilatasyon yapmadan pulmoner
arterde selektif vazodilatasyonla ventilasyon/perfuz-
yon bozuklugunu diizeltebilir®®.

Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO)

ECMO dolagimsal PE’ye bagh dolagimsal kollapsh has-
talarda etkili bir yéntemdir®. Ayrica, Mekanik Sirkii-
latuar Destek Cihazlar1 da kullanilmaktadir. Bu cihaz-
lar 2015 yilinda ilk perkiitan SV destek cihaz1 olarak
FDA'den onay almistir. Refrakter sok ve aktif kardiyak
arrestli olgularda kullanilmas: diigiiniilmelidir®?.

Sonug olarak, mortalitesi yiiksek bir durum olan PE
tanisi gecikmeden konuldugunda tedavi yiiz giildiiri-
cti olabilir. Hastanelerde “PE Timi” kurulmas: énerisi
tam: ve tedaviye multidisipliner bir yaklagim getire-
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bilir. Boylece disiplinler arasi is birligi giiclenecektir.
PE tedavisinde kardiyak belirtecler 6nemlidir. Ancak
“yitksek” veya “orta- yiiksek” mortalite olasilig olma-
yan olgulara EKO yapilmayabilir. Mortalite belirtec-
leri olan PE olgularinda kanama riskini azaltmak i¢in
digiik doz sistemik trombolitik tedaviler etkili go-
runmektedir. Kateter aracili trombolitik tedavilerin
akut masif embolilerde kullanilmas: zorlugu vardur.
Ancak bacak DVT’da sistemik tedavi ile diizelmeyen
trombuslerde kullanilmalidir. PE nedeniyle oldugu
kanitlanmig kardiyak arrestlerde hizla verilen trom-
bolitik tedaviler hayat kurtaricaidir. PE tedavisi kadar
profilaksisi de 6nemlidir. Ozellikle medikal hastalik
nedeniyle dahiliye kliniklerinde yatan hastalarda ve
post operatif cerrahi hastalarinda profilaksi ihmal
edilmemelidir. Bu bélimde PE solunum acilleri agi-
sindan ele alindig i¢in uzun streli tedaviler ve profi-
laksiye deginilmemistir.
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