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Akut pulmoner emboli
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Giris

Pulmoner emboli (PE) sik gériilen bir kardiyopulmoner has-
talik olup Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik insidansi %0.1" in
tizerindedir ve taniyi takiben ilk 3 aydaki mortalite orani % 15" e
varmaktadir (1). Her yas grubunda erkeklerde goriilme sikhgi da-
ha fazladir ve mortalite oranlar erkek cinsiyette, yaslilarda ve
zencilerde daha yiiksek saptanmistir (2,3).

Pulmoner emboli mortalite ve morbiditesi yillar icinde 6zel-
likle tani, tanidan sonraki risk degerlendirilmesi ve tedavi konu-
sundaki gelismeler ve uzun dénem antikoagiilasyon sayesinde
azalmistir.

Venoz Tromboembolizm

Klinik olarak ortaya gikan PE’ lerin % 90" inin alt ekstremite-
lerin proksimal derin venlerinden kaynaklandigi bilinmektedir fa-
kat derin ven trombuslerinin 2/3' {i sessiz kalmakta ve gézden
kagmaktadir. Derin ven trombozu seyrinde pulmoner sintigrafi
yapilan bir calismada hastalarin % 40’ inda klinik olarak sessiz
seyreden PE bulunmustur (4). Ayrica akut PE seyrinde ultraso-
nografik olarak derin venlerde trombus olgularin cogunda gos-
terilememektedir.

Venoz tromboemboliye neden olabilecek risk faktdrlerini
kalitsal (antitrombin eksikligi, protein C ve protein S eksikligi,
faktor XII eksikligi, protrombin 20210A mutasyonu, faktér V Le-
iden mutasyonu, hiperhomosisteinemi, antikardiyolipin antikor-
lari) ve edinsel (ileri yas, immobilizasyon, obezite, travma, kal-
ca kiriklan, cerrahi islemler, sigara ve dogum kontrol hapi kul-
lanimi, gebelik ve pospartum dénem, malignite, kalp yetersizli-
@i ve hiperviskozite sendromlari) olarak iki ana baslikta incele-
mek miimkiindiir (5). Erken yasta olusan ve nedeni agiklanama-
yan tromboembolilerde, embolinin ataklar halinde seyrettigi
durumlarda, alisilagelen bélgelerin disinda tromboz gelisenler-
de, ailesinde erken yasta tromboemboli dykiisii olanlarda, ne-
onatal tromboz durumunda ve warfarin’e bagh deri nekrozu ge-
lisen hastalarda kalitsal risk faktdrlerinin varligr mutlaka aras-
tirlmahdir.

Akut PE'de tartismalar her ne kadar edinsel ve kalitsal hiper-
koagiilopati {izerine yogunlasmigsa da, atherosklerotik hastalik-
lar ile spontan venodz tromboz arasinda da iligki oldugu gosteril-
mistir (6).

Akut Pulmoner Embolide
Hemodinami ve Gaz Degisimi

Pulmoner embolide hemodinamik cevap embolinin biiyiiklii-
gline, altta yatan kardiyo- pulmoner hastaligin varligi ve ciddiye-
tine ve nérohumoral etkilere baglidir. Hemodinamik olarak de-
kompanzasyon sadece kan akiminin fiziksel olarak tikanmasina
bagli degildir, humoral faktérlerin salimmi da etkilidir (trombosit-
lerden serotonin, plasmadan trombin ve dokulardan histamin sa-
linimi gibi).

Akut PE" de pulmoner vaskiiler yatagin azalmasi, nérohiimo-
ral etkilerle olusan bronkokonstriksiyon hipoksiye neden olur ve
pulmoner vazokonstriksiyon gelisir. Bunun sonucunda pulmoner
arter basinci artar, sag ventrikiil ard yiikiiniin artmasi sag vent-
rikiil dilatasyonu, hipokinezisi ve trikiispit kapagin annuler dila-
tasyonu sonucu trikiispit yetmezligi ile sonuclanir. Bu patolojik
siire¢ zamanla gerilediginden masif emboli olgularinda bile ilk 12
ile 48 saaticinde normal sistemik basing gdzlenebilir ve hemodi-
namik kararliigin siirdiigii izlenimi dogabilir fakat masif emboli-
lerde genelde aniden geligsen, vazopressor ajanlara direncli sis-
temik arteryel hipotansiyon ve kardiyak arest gariiliir (7). Tanida
aritmi, hipovolemi ve sepsis gibi nedenler diglandiginda 90
mmHg’' nin altinda seyreden kan basincinda masif emboli diisii-
niilmelidir. Masif embolinin aksine, altta yatan kardiyovaskiiler
hastaligi olmayan submasif embolili hastalarda kalp debisinde
beklenmedik artig olabilir. Hipoksi sempatik tonusu arttirarak
sistemik vazokonstriksiyona neden olur, ventz déniisiin ve atim
voliimiin artigi ve tasikardinin de varligi ile kardiyak debi artar
(8). Altta yatan kardiyovaskiiler hastalik durumunda kiigiik bir
emboli bile hastanin klinigini aniden bozarken saglikl bireylerde
pulmoner arterlerin esnek yapisi nedeniyle pulmoner vaskiiler
alanin %50 den fazlasinin tikanmasi klinik agidan ciddi pulmo-
ner hipertansiyon gelisimine yol agar, kii¢iik bir alanda olusan
PE’ nin hemodinamik ve klinik belirtileri ise genelde saptanamaz.
Pulmoner infarktiis ise PE’ li olgularin ancak %10’ unda goriiliir,
bunun nedeni bronsiyal kanlanma ve hava yollari ile oksijenizas-
yonun siirmesidir.

Akut PE oksijen ve karbondioksitin akcigerlere etkin sekilde
transferini bozar. Bunun tek nedeni akciger vaskiilaritesinin
azalmasi degildir. Bronkopulmoner arteryel anastomozlarin acil-
masl, pulmoner arteriyo-vendz santlarin gelismesi ve patent fo-
ramen ovale gibi kalp-akciger icindeki santlar pulmoner basinci
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azaltsa da hipoksiyi arttirir (7). Azalmis arteryel POz (hipoksemi)
ve artmig alveolar-arteryel oksijen basing farki, PE de en temel
degisikliklerdir. Her ne kadar artmis 6lii bosluk solunumu CO2'nin
eliminasyonunu azaltsa da medulladaki kemoreseptorler
PCO2'deki artiglari algilayarak dakikadaki ventilasyon sayisini
arttirirlar ve PCO2 normal siklikla da diisiik seyreder.

Akut Pulmoner Embolide Klinik Degerlendirme

Akut PE" de klinisyenin siiphesi taniya varmada en temel nok-
tadir. Erken ve dogru tani birgok acil hastalikta oldugu gibi pulmo-
ner embolide de hayat kurtaricidir. Hastalara zamaninda ve dog-
ru tani kondugunda mortalite % 10 un altina diigmektedir (9).

Pulmoner embolide gdriilen baslica semptomlar; nefes dar-
g1, gogiis agnsi, senkop, hemoptizi, 6ksiiriik, ¢arpint, baslica
bulgular ise tasikardi, takipne, siyanoz, boyunda venéz distansi-
yon, bacaklarda unilateral sislik, ral ve ronkiistiir.

Altta yatan baska bir kardiyopulmoner problemi olmayan
hastalarda nefes darlig, takipne veya gogiis agrisinin varligi akla
PE olasihgini getirse de, bu semptomlarin goriildiigii hastalarin
yaklasik yarisinda, yapilan tetkiklerle akut PE diglanmigtir (10).

Pulmoner emboli tanisinda genel olarak semptomlarin ve
klinik bulgularin duyarhiligi yiiksek fakat 6zgilliigii diistiktiir.

Akut Pulmoner Embolide Laboratuvar ve
Goriintilleme Yontemleri

Vendz Tromboz Tanisi

Derin ven trombozunun tanisinda kullanilan testler B-mode
ve renkli Doppler ultrasonografi, impedans pletismografisi, ve-
nografi, radyoaktif fibrinojen testi ve manyetik rezonans (MR)
goriintlilemedir. Bu testlerin iginde akut PE tanisinda gerek ma-
liyeti gerekse ulagilabilirligi ve dzellikle proksimal trombiislerde-
ki basar orani nedeniyle vendz ultrasonografi siklikla kullanil-
maktadir.

Pulmoner Emboli Tanisi

Akciger grafisi

Lineer atelektaziler, plevral effiizyon, hemidiyafragmanin
elevasyonu, Hampton horgiicii (pulmoner infarktiisii gosterir),
Westenmark bulgusu(masif emboliyi gdsterir), Fleischner isare-
tilana pulmoner arterin genislemesi) PE" de gdriilebilen akciger
grafisi bulgulandir. Bu bulgularin higbiri PE igin 6zgiin dedgildir.
PIOPED caligmasina gore akciger grafisi anjiyografik olarak ka-
nitlanmig PE olgulariin % 12'sinde normal bulunmaktadir (11).

Akciger sintigrafisi

Giinlimiizde akciger sintigrafisi, sintigrafi yorumlarinin tar-
tismali olmasi, tomografinin daha kolay uygulanabilirligi ve ek
bilgiler vermesi nedeniyle giderek daha az uygulanir hale gel-
mistir. Buna ragmen kontrast ajana karsi asiri duyarllik, renal
fonksiyon bozuklugu, gebelik, akciger sintigrafisi ile daha &nce-
den PE tanisi almig olan hastalarda dnceligini korumaktadir(9).

Gogiis Tomografisi

Gogiis tomografisi giinlimiizde tanida en 6nemli yontem ha-
line gelmistir (12). Diger goriintiileme yontemleri gibi (sintigrafi,
anjiyografi) sadece vaskiiler degerlendirme yapmamasi, paran-
kim degisikliklerinin de saptanabilmesi ve ‘siipheli * veya * belir-
siz " gibi sagirtici olabilecek yorumlarda bulunmamasi ve ulasila-
bilirligi en dnemli avantajlaridir. Ayni seansta pelvik damarlarin

goriintlilenebilmesine, ekokardiyografi gibi ventrikiil bosluklari-
nin degerlendirilmesine olanak tanimasi da tomografiyi istiin
kilmaktadir. 1. jenerasyon tomografi cihazlari ile 5 mm’lik rezo-
lisyon saglanabilmekte ve PE vakalarinin iigte biri zellikle de
subsegmental emboliler atlanabilmektedir. 3. jenerasyon gok
acih goriintii saglayan cihazlarla ise 1 mm rezoliisyon saglana-
bilmekte, béylece submasif emboliler daha iyi taninmakta (Sekil
1), tetkik siiresi de belirgin oranda kisalmaktadir (13).

Manyetik Rezonans Gariintiileme

Manyetik rezonans teknolojisindeki yenilikler sonucu gelisti-
rilen yeni sekanslar ve kontrast madde kullanimi ile santral, lo-
ber ve segmental arterler yeterli kalitede degerlendirile- bilmek-
tedir. Ek olarak sag ve sol ventrikiiliin yapisal ve fonksiyonel de-
gerlendirmesinde faydalidir. Ancak diger tetkikler gibi subseg-
mental diizeydeki embolileri degerlendirmede etkinligii sinirhdir.
Bu alanda yeni kontrast maddelerin gelistiriimesi daha etkin de-
gerlendirme yapilmasina imkan saglayacaktir (14).

Pulmoner Anjiyografi

Halen altin standart olma 6zelligini korumasina ragmen, di-
ger goriintiileme tetkiklerindeki siirekli gelismeler pulmoner an-
jiyografiyi oldukca seyrek yapilir hale getirmistir. Giinimiizde
subsegmental diizeydeki embolinin sorun yaratabilecegi sinirh
kardiyopulmoner rezervi olan olgularda ve spiral tomografinin
yetersiz kaldigi durumlarda kullaniimaktadir.

Elektrokardiyografi

Pulmoner emboli seyrinde gériilen siniis tasikardisi, T dalga
dedisiklikleri, ST segment anormallikleri, sag ve daha az oranda
sol aks sapmasi, sag dal blogu ve masif embolilerde gdzlenebi-
len S1Q3T3 paterni non-spesifik EKG bulgularidir (15) ve tanidan
ziyade ayirici tanida daha faydalidirlar.

Anteriyor derivasyonlarda, subepikardiyal iskemi ile uyumlu
olacak sekilde T dalga inversiyonu masif PE'nin en sik gériilen
bulgularindan biri olarak belirtilmis ve etkin tedavi ile bu degisik-
lerin diizelebildigi gosterilmistir(16). V1 derivasyonunda QR pa-
terni ise sag ventrikiil disfonksiyonunun énemli bir gdstergesi
olarak, kotii prognoz lehine bulunmustur (17).

Ekokardiyografi

Kolay uygulanabilirligi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin tayi-
ninde genelde basarili olmasi, PE risk degerlendirmesinde ve te-
davi etkinliginin degerlendirilmesinde fayda saglamasi bakimin-
dan dnemli bir tetkiktir.

Akut PE seyrinde normotansif hastalarin yaklasik 1/3'linde
sag ventrikiil disfonksiyonu tespit edilmistir. Submasif PE olarak
degerlendirilen bu grupta % 10 oranda PE ile iligkili sok tablosu,
%5 mortalite gorlilmektedir. Ekokardiyografide sag ventrikiil
fonksiyonlari normal saptanan submasif PE olgularinin kisa dé-

Sekil 1. Sag ana pulmoner arter liimenini oblitere eden trombus gorii-
niimii, spiral bilgisayar tomografi
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nem prognozlari benign seyretmistir(18). Bu nedenle ekokardi-
yografi ozellikle normotansif hastalardaki risk degerlendirilme-
sinde onemli bir yer tutar.

Ekokardiyografide apikal 4 bosluk gériintiide, sag ventrikiil
end-diyastolik voliimii / sol ventrikiil end-diyastolik voliimii
0.6'nin lizerinde ise sag ventrikiil disfonksiyonu ve dolayisiyla
kotii prognoz lehinedir(19).

Akut PE'de goriilebilen temel ekokardiyografi bulgulari; sag
ventrikiilde dilatasyon ve hipokinezi, anormal interventrikiiler
septum hareketi, triklispit yetmezligi ve nadir de olsa trombusun
direkt goriintilenmesidir(20). Pulmoner emboli tanisinda, eko-
kardiyografinin duyarlihgr %29-%52 6zgiilliigi ise % 87-% 96 ara-
sinda bulunmustur (21).

Plasma D — Dimer Diizeyi

Akut PE'de plazmin‘in fibrin pihtilarini eritmesi nedeniyle en-
dojen fibrinolizis meydana gelir ve hastalarin neredeyse tiimiin-
de D-Dimer diizeyi yiiksek tespit edilir.

Normal D-Dimer diizeyi klinik olasilik ne olursa olsun ¢ok
yliksek negatif prediktif dzellige sahiptir. Bir galismada, PE siip-
hesi olan 1109 hastada D-Dimer diizeyi normal bulunan 547 has-
tanin sadece 2" sinde PE geligmistir ve negatif prediktif deger
%99.6 olarak hesaplanmistir (22). Tanisal algoritmin igine D-Di-
mer testinin dahil edilmesi, gogiis tomografisi istemi sikligini
azaltarak maliyeti azaltabilir, fakat 6zellikle hastanede yatmakta
olan hastalarda tanisal degerin azaldigi da unutulmamahdir.

Kardiyak Enzimler

Akut PE" de sag ventrikiil duvar stresindeki artig sag koroner
arterde kompresyona neden olarak subendokardiyal iskemiye
ve sag ventrikiiliin mikroinfarktiisiine yol acar, bunun sonucun-
da da kardiyak troponinlerde artig gériiliir. Sag ventrikiiliin yiik-
lenmesine ikincil olarak da pro-B tip ve B-tip natriiiretik peptid-
lerde (BNP) yiikselme olur.

Kardiyak troponinler miyokardiyal hiicre hasarinin ve mik-
roskobik nekrozun en duyarl ve 6zgiin belirtecleridir. Akut PE ta-
nisi alan ve normotansif seyreden hastalardaki Troponin T (TnT)
yliksekligi hastane i¢ci mortalite ve kétii prognozla iligkili bulun-
mustur(23). Benzer sekilde PE seyrinde kardiyak Troponin I (Tnl)
yliksekligi sag ventrikil disfonksiyonu ve kardiyojenik sok gelisi-
mi bakimindan risk faktorii olarak belirtilmistir(24).

Pulmoner emboli hastalarinda anjiyografik olarak koroner
arter hastaligi yoklugunda bile troponin diizeylerinde artig gorii-
lebilecedi unutulmamalidir(25). Pulmoner embolide troponin dii-
zeylerinde yiikselme akut koroner sendroma kiyasla genelde da-
ha diisiik diizeylerde gergeklesir ve troponinler plazmada daha
kisa siireyle saptanir (26).

Kardiyak troponinler gibi plazma BNP ve NT-pro BNP diizey-
leri de akut PE zemininde gelisen sag ventrikiil disfonksiyonunun
belirtecleridir (27). Natriliretik peptidler PE diginda pulmoner hi-
pertansiyona neden olan diger durumlarda ve kronik akciger
hastaliklarinda da yiikselir (28). ilging olarak serum iirik asit dii-
zeyi de PE ciddiyeti ile iligkili bulunmus, iirik asit diizeyinin pul-
moner arter basincinda yiikselme ile dogru, kardiyak debi ile
ters orantili oldugu gdsterilmistir (29).

Pulmoner Embolide Tedavi

1) Medikal tedavi
- Antikogiilan tedavi
- Fibrinolitik tedavi
2) Cerrahi tedavi ( embolektomi )

Antikoagiilan Tedavi

Standart Heparin

Akut PE diisiiniilen hastaya tanisal yaklagimlara baslama-
dan mutlaka antikoagiilasyon uygulanmalidir. Kisa etki siiresine
sahip ve intravendz yoldan uygulanilan unfraksiyone heparin
(UFH), 80 U/kg bolusu takiben 18U/kg /saat dozunda infiizyon
seklinde verilir. Hedef aPTT zamani 60-80 sn arasidir.

Diisiik Molekiil Agirlikli Heparinler

Diisiik Molekiil Agirlikh Heparinler (DMAH) antikoagiilan et-
kisini, faktér Xa inhibisyonu lizerinden gergeklestirir, unfraksiyo-
ne heparini baglayan proteinlere daha az baglanir, endotele
baglanmaz, renal yolla atilir, plasentayi gegmez, protaminle not-
ralizasyonu tam degildir, yatis siiresini kisaltir, monitérizasyonu
gereksizdir, kanama riski daha azdir, uzun siireli kullanimda os-
teoporoz riski UFH" ye gore g¢ok daha azdir ve heparin aracil
trombositopeniye daha az yol acgar .

Derin ven trombozu (DVT) tedavisi ile ilgili bir meta analizde,
diisiik molekdil agirhkli heparinlerin UFH' ye gére, kanama riskini
arttirmadan mortaliteyi daha fazla azalttigi gosterilmistir (30).
Kontrast venografi kullanilarak yapilan bir DVT ¢alismasinda ise
Reviparin trombiisiin bilyiikligiinii azaltmada, UFH * den daha
etkili bulunmustur (31). Akut PE tedavisinde diisiik molekiil agir-
likli heparinlerin UFH kadar giivenli ve etkili oldugu, yakin za-
manda yapilan bir meta-analizle tekrarlanmistir (32).

Trombolitik Tedavi

Masif PE, vazopressdr ajanlarin kullanimini gerektirecek
diizeyde sistemik hipotansiyon, sok, dispne, takipne, tasikardi,
mental durumda degdisme, oligiiri gibi bulgularla kendini belli
eder ve acil serviste masif emboli tanisi konan hastaya dnce 02
destedi, vazoaktif tedavi ve gerekli durumda entiibasyon-meka-
nik ventilasyon destegdi saglanmali ve vakit kaybetmeden trom-
bolitik baglanmalidir, ¢iinkii hayat kurtaricidir. Hemodinamik ins-
tabilitenin eslik ettigi masif PE trombolitik tedavi icin en net en-
dikasyondur (33).

Trombolitik ilaglardan iirokinaz; insan embriyosu, idrar veya
bdbrek hiicre kiiltiirinden elde edilir ve 4.400 IU 10 dakikada
ylikleme sonrasi 4.400 1U/kg/saat dozunda 12-24 saatlik inflizyon
yapilir. Streptokinaz C grubu B-hemolitik streptokoklardan elde
edilir ve 250.000 IU 30 dakikada yiikleme sonrasi 100.000 1U 24
saatlik inflizyon seklinde verilir. Rekombinan DNA teknolojisi ile
elde edilen rt-PA yiikleme gerektirmez toplam 100 mg, 2 saatlik
inflizyon yeterlidir (34). Trombolitik ilaglar tanidan sonraki 14 giin
icinde verilebilir fakat zaman gectikce etkinliginde azalma mey-
dana gelir. Trombolitik infiizyonu esnasinda, reokliizyon klinik bir
problem olarak ortaya ¢ikmadigindan heparin kesilmektedir. Gii-
niimiizde, yeni kusak fibrinolitiklerin iginde FDA tarafindan kabul
gbren tek ajan rt-PA’dir (35).

Sistemik arteryel basincin korundugu orta ve agir derecede
sag ventrikiil disfonksiyonunun eglik ettigi submasif PE olgularin-
da, trombolitik tedavi ydniinde masif PE’ de oldugu kadar fikir bir-
likteligi yoktur. Cok merkezli bir ¢alismada, hemodinamik yénden
stabil 101 hasta rt-PA ardindan heparin ve yalniz heparin alanlar
seklinde randomize edildikten sonra takip eden 14 giin iginde rt-
PA alan hastalarin hicbirinde rekiirren emboli gériilmemis, sag
ventrikiil duvar hareketlerinde diizelme olan ve sag ventrikiil end-
diyastolik alaninda azalma olan hastalarin sayisi rt-PA alanlarda
almayanlara gore daha fazla bulunmustur (36). Baska bir calisma-
da sag ventrikiil disfonksiyonu olan fakat hipotansiyon ve sok go-
riilmeyen 256 PE hastasi ¢ift kdr seklinde rt-PA ve heparin veya
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yalniz heparin almiglardir. Primer sonlanim noktalari 6lim, tedavi-
ye ragmen kotiilesme nedeniyle katekolamin infiizyonu, agik uglu
trombolizis, endotrakeal entiibasyon, kardiyopulmoner resiissi-
tasyon ve acil embolektomi yapilmasi olarak belirlenmistir. Trom-
bolitik tedavi grubunda sonlanim noktalari % 10 sadece heparin
alan grupta ise %25 olarak bulunmustur(p=0.006). Intrakraniyal
kanama higbir hastada goriilmemistir (37).

Masif PE nedeniyle trombolitik verilen hastalarin takibinde,
eskiden tromboemboli varligi, 6 aydan daha az antikoagiilasyon
siiresi, inferiyor vena kava filtresi yerlestirilmesi trombolitik te-
davi sonrasinda ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu
ve dilatasyonu belirtilerinin devam etmesi, tromboliz sonrasi
PAB >50 mmHg olmasi ve %30 un iizerinde pulmoner vaskiiler
rezidiiel darhigin olmasi ve ileri yas uzun dénemli prognozu olum-
suz etkileyen faktdrler olarak belirtilmistir(38).

Pulmoner embolinin olmadigi derin ven trombozu olan has-
talarda trombolitik tedavi verilmesi konusunda ise heniiz yeterli
miktarda ¢alisma bulunmamaktadir.

inferiyor Vena Kava Filtresi

inferiyor vena kava filtresi PE gelisimini nlemek igin perkii-
tan yoldan uygulanabilir fakat altta yatan trombotik siireci dur-
durmaz, hatta rekiirren vendz tromboemboli i¢in ‘nidus’ olustu-
rabilir. Antikoagiilasyona mutlak kontraendikasyon olmasi ve te-
davi edici diizeyde antikoagiilasyona ragmen rekiirren PE olma-
si temel endikasyonlaridir (39).

Cerrahi Embolektomi

Bircok merkezde halen trombolitik tedavinin kesin kontraen-
dike oldugu veya basarisiz kaldigi ve hemodinamik instabilitenin
eslik ettigi masif PE' li hastalarda uygulanmakla beraber, son d6-
nemlerde tecriibeli merkezlerde diisiik mortalite oranlari ile em-
bolektomi yapilabilmektedir. Masif PE tablosu ile degerlendirilen
hastada fibrinolitik tedavi ve embolektomiyi bire bir karsilastiran
randomize bir calisma olmadigindan hangi tedavinin tercih edi-
lecedi merkezin ve operatdriin deneyimine baglidir. Trombolitik
tedavi basta intrakraniyal kanama olmak {izere major kanamala-
ra yol agmakla beraber, embolektomi de kendi i¢cinde operatif
riske sahiptir. Bu konuda Aklog ve ark. (40) kardiyojenik sok tab-
losundaki 29 hastaya embolektomi yapmislar ve %89 sag kalim
orani bildirmislerdir. Bu yiiksek oran hizli tani, uygun tedavi ve
cerrahlarin deneyimine baglanmistir (bu seri aort klemp islemi
ve kardiyopleji yapilmadan calisan kalpte yapilmistir). Cerrahi
embolektominin ayni zamanda kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyona gidisi de azalttigi belirtiimektedir (41).

Masif PE tablosundaki, uzamis kardiyopulmoner canlandir-
ma altindaki hastalarda kullanilan ve viicut disi yasam destegi
olarak terciime edilebilecek olan ‘extracorporeal life support’
(ECLS) kalp-akciger makinesi gdrevi gorerek agir fakat potansi-
yel olarak geri doniisimlii solunum-kalp yetersizliginde gaz de-
gisimini saglar, doku oksijenizasyonunu idame ettirir. Perkiitan
yolla veno-vendz veya veno-arteryel baglanti saglanarak cali-
san bu sistem, yillardir 6zellikle yeni dogan ve pediyatrik dénem-
deki solunum yetmezliklerinde basariyla kullanilmistir. Viicut di-
sl yasam destegi masif PE'de medikal tedavi altindaki hastalara
maksimum diizeyde destek saglamak icin kullanilabilecegi gibi,
cerrahiye verilecek hastalarda ‘kdprii’ gdrevini de iistlenebilir.

Pulmoner Embolide Oral Antikoagiilasyon ve

Profilaktik tedavi

Uygun dozda ve etkin diizeyde antikoagiilasyon saglayacak
sekilde UFH veya DMAH baglandiktan hemen sonra warfarin te-
daviye eklenmeli ve stabil warfarin dozuna ulasana kadar 5-7

glin boyunca tedavi bir arada yiiriitilmelidir. Pulmoner embolide
tedavisinde INR 2-3 arasinda tutulacak sekilde hasta antikoagii-
le edilmelidir.

Baz hastalarda warfarinin kii¢iik dozlarina bile asiri duyarlilik
soz konusudur. Bu hastalarda warfarinin S-enantiyomerinin me-
tabolizmasini yavaglatan genetik mutasyonlar suclanmak- tadir
(42). INR takibi her zaman optimal antikoagiilasyonu monitorize
edemeyebilir, ¢linkii benzer INR diizeyine sahip hastalarin doku
faktorii koagiilasyon zamaninin farkli olabildigi gosterilmistir (43).

Warfarin tedavisinin kesilmesinden sonra rekiirrens énemli
bir klinik problem oldugundan nedeni bilinmeyen venz trombo-
embolilerde 6 aydan az olmamak kaydiyla antikogiilasyon yapil-
masi gereklidir.

PREVENT calismasinda nedeni bilinmeyen PE veya DVT ta-
nisi alan ve 6 ay standart antikoagiilasyon yapilan hastalardan
hedef INR 1.5 ile 2 arasinda olacak sekilde uzun dénem antiko-
agiile edilenlerde, ortalama 2.1 yillik takip sonunda rekiirren PE,
plaseboya gore 2/3 oraninda azalmistir (44). Bu galismay taki-
ben yayinlanan baska bir calismada ise, standart antikoagiilas-
yon siiresini takiben hastalar INR diizeyi 2 - 3 arasinda olacak
sekilde ve 1.5 - 1.9 arasinda olacak sekilde randomize edilmisler
ve ortalama 2.4 yillik takip sonunda INR diizeyinin 2-3 arasinda
tutuldugu hastalarda PE rekiirrensi daha az goriilmiis ve bu ara-
da kanama komplikasyonunda artma gdzlenmemistir (45).

THRIVE-3 ¢calismasinda nedeni bilinmeyen vendz tromboem-
boli tanisi alan ve 6 ay standart antikoagiilasyon verilen hastalar
plasebo ve yeni kusak oral direkt trombin inhibitérii Ximelagat-
ran (glinde 2 kere 24 mg) gruplarina randomize edilerek 18 ay ta-
kip edilmigler ve Ximelagatran grubunda rekiirren PE %84 ora-
ninda azalmistir(46). Ximelagatran®in, giinde 2 kere sabit doz ve-
rildiginde vendz tromboembolinin tedavisinde warfarine alterna-
tif olusturabildigi(47) ve total diz protezi yapilacak hastalarda
profilaksi saglayabildigi gosterilmistir(48). Yeni kusak DMAH
olan Fondaparinox ortopedik cerrahiye verilecek hastalarda
giinde tek doz ile profilaksi icin onay almistir(49). Fondaparinox
ayni zamanda giinde tek doz 7.5 mg sc verildiginde akut PE teda-
visinde UFH kadar etkili bulunmustur(50).

Pulmoner emboliyi dnlemenin en etkin yolu DVT'yi dnlemek
oldugundan risk gruplarinin dogru belirlenmesi ve uygun tedavi-
nin baslanmasi hastaligin hem morbidite ve mortalitesini hem de
maliyetini azaltir. Cerrahi operasyon planlanan hastalarda kalga
kingr operasyonlari yiiksek riskliyken, elektif genel cerrahi islem-
leri diisiik risklidir. Benzer sekilde, daha dnceden PE veya DVT
oykiisii, malignite veya alt ekstremite paralizisi olan hastalar yiik-
sek risk altindadir. Post-operatif PE operasyondan genelde bir-
kac hafta sonra gelistiginden yiiksek risk tasiyan hastalarda ta-
burculuk sonrasi 3-4 hafta siireyle profilaksi veriimesi uygun bir
yaklagimdir. Ozellikle yasli ve hareket kisitlihigi olan ve DVT yo-
niinden riskli gériilen hastalarin uzun siiren yolculuklar(dzellikle
ucak yolculuklar) 6ncesinde ve izleyen birkac giinde proflaksiye
alinmasi gereklidir. Farmakolojik profilaksi diisiik doz veya ayar-
lanmig doz UFH, DMAH, Fondaparinox veya oral antikoagiilanlar
ile, mekanik profilaksi ise kademeli basingl coraplar ve aralikli
pnomatik kompresyon cihazlari ile yapiimaktadir.

Sonug
Akut pulmoner emboli tanisinda hizli tarama ve dislama kri-

terlerinin belirlenmesi, hastaligin tanisi konduktan sonra optimal
risk degerlendirmesinin yapilmasi ve tedavi konusunda dnemli
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ilerlemeler saglanmistir. Molekiiler genetik konusunda ilerleme-
ler 6zellikle vendz trombofiliye neden olabilecek mutasyonlarin
tanisi ve tedavisini kolaylastiracaktir. Nedeni bilinmeyen vendz
tromboemboli tanisi alan hastalarda antikoagiilasyon 6miir boyu
verilmedigi takdirde rekiirren tromboz riskinin her zaman bulun-
dugu gercedi unutulmamalidir. Bu konuda kanama riskini arttir-
mayan ve monitdrizasyon gerektirmeden etkin antikoagiilasyon
saglayacak ajanlarin gelistiriimesi dnemli bir agsamadir. PE hizi,
morbiditesi ve tedavi maliyetini azaltmada ise en 6nemli adimin
pulmoner emboliden korunma oldugu unutulmamalidir.
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