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Siddetli nefes darligi ve genel durum bozuklugu ile acil
servise basvuran 70 yasindaki erkek hastanin kont-
rasth gogiis tomografisinde sag ve sol ana pulmoner
arterlerde, segmental ve subsegmental dallarda masif
tromboemboli ile uyumlu dolma defekileri saptandi. So-
lunum yetmezligi nedeni ile mekanik ventilator destegi
saglanan hastada kardiyak arest gelismesine bagh 55
dk. resusitasyon uygulanmasiyla eszamanl rekombi-
nan doku plazminojen aktivatorii alteplaz ile tromboli-
tik tedavi uygulandi. Spontan dolagimu diizelen hasta 2
gtin yogun bakum iinitesinde gozlendikten sonra kardi-
yoloji servisine nakledildi. Akut masif pulmoner emboli
tamst alan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalar-
da alteplaz ile erken sistemik trombolitik tedavi yasam
kurtaricudur.

Anahtar kelimeler: pulmoner emboli, trombolitik
tedavi, doku plazminojen
aktivatorii, resusitasyon

ABSTRACT

Massive Pulmonary Embolism Related Cardiac Arrest
and Successful Systemic Thrombolysis

Contrast-enhanced chest computed tomography of 70-
year-old man who presented with shoriness of breath,
progressive worsening of general condition demonstrated
filling defects in both branches of main pulmonary arteri-
es consistent with obstructing thrombi. Resuscitation was
performed for 55 minutes due to cardiac arrest developed
in the patient who was ventilated due to respiratory in-
sufficiency and simultaneously treated with recombinant
tissue plasminogen activator-alteplase. The patient who-
se spontaneous circulation improved was observed at the
intensive care unit for two days and then transferred to
the cardiology service. Early systemic thrombolytic the-
rapy is life-saving in hemodynamically unstable patients
with acute massive pulmonary embolism.

Keywords: pulmonary embolism, thrombolytic
therapy, tissue plasminogen
activator, resusciation

GIRIS

Masif pulmoner emboli (MPE), direncli hipotansiyo-
nun gelistigi (en az 15 dk. siire ile sistolik kan ba-
sincinin <90 mmHg devam ettigi veya aritmi, hipo-
volemi, sepsis veya sol ventrikiil disfonksiyonu gibi
nedenler olmadan yalnizca pulmoner emboliye bagh
olarak inotropik destek gerektiren), periferik nabizla-
rin alinamadig1 veya direncli bradikardinin (sok veya
blok olmadan kalp hiz1 <60 atim/dk.) gelistigi akut
pulmoner emboli (PE) tablosudur 1.

Kardiyovaskiiler sistem kaynakli 6liim nedenleri ara-
sinda iiglincii sirada olan PE olgularinda acil tedavi

yaklagiminin hedefi, pulmoner arter tikanikliginin
ortadan kaldirilmas: ile kan akiminin devamhiligini
saglamak ve embolinin yinelemesini onlemektir ™.
Heparin veya trombolitik ilaclarla antikoagiilasyon,
kateter temelli girisimler ile embolinin uzaklagtiril-
mas1 ve cerrahi embolektomi bu amacgla uygulanan
tedavi yontemleridir 1.

Bu makalede, masif pulmoner emboliye bagl kardi-
yak arrest gelisen ve rekombinan doku plazminojen
aktivatorii olan alteplaz ile basarili trombolitik tedavi
sonrasi, oral antikoagiilan ila¢ uygulamasina gecile-
rek taburcu edilen olgu sunulmaktadir.
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OLGU SUNUMU

Nefes darlig1 yakinmasi ile acil servise bagvuran 70
yasindaki erkek hastanin solunumu yiizeyel ve takip-
neik (35 solunum dk') idi. Fizik muayenesinde, kan
basinct 80/45 mm Hg, kalp hiz1 120 dk-! ve oda ha-
vasinda SpO, degeri %82 olarak belirlendi. Cekilen
EKG’de sag ventrikiil yiiklenme bulgular1 izlendi
(V1-V4 derivasyonlarinda negatif T, DI’de yiiksek
amplitiidlii S dalgasi, DIII’de Q dalgasi).

Hastanin Oykiisiinden, son 24 saatte 2 defa senkop
gecirdigi, nefes darliginin giderek arttig1 ve genel du-
rumunun bozuldugu 6grenildi. Bes yildan beri esan-
siyel hipertansiyon ve Tip 2 diabetes mellitus tanilar1
olan hasta herhangi bir ila¢ kullanmamakta idi. Biyo-
kimyasal tetkiklerde hemoglobin 16.8 gdL™!, 16kosit
103 u/l, d-dimer 9.14 pg/ml, hs-troponinl 47.8 ng/l,
karaciger enzimleri, kan iire degeri ve kreatin normal
sinirlardaydi. Cekilen EKG’de sag yiiklenme bulgu-
larinin, giderek artan nefes darligina eslik etmesi ne-
deni ile pulmoner emboli 6n tanisi ile acil bilgisayarl
tomografik anjiografi (BT anjiyografi) yapildi. BT
anjiyografide sag ve sol ana pulmoner arterlerde, seg-
mental ve subsegmental dallarda masif tromboemboli
ile uyumlu dolma defektleri saptandi (Sekil 1 ve 2).
Ayrica sag atriumda genisleme, kontrast maddenin
vena cava inferior ve hepatik venlere regurjitasyonu
izlenmesi sag kalp yetmezIigi ile uyumlu idi. Tomog-
rafi sirasinda hastanin uykuya egiliminin artmasi iize-
rine hasta yogun bakim iinitesine (YBU) nakledildi.
YBU’e kabiil sirasinda kisa siirede bilinci kapanan,
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Sekil 1. PE olan hastada sol pulmoner arterde dolma defekti.

solunumu yiizeyellesen hasta entiibe edilerek me-
kanik ventilasyon destegi saglandi. Ventilator ayar-
lar1t SIMV modu f: 14 dk!, FiO,: %50, TV: 450 ml,
PEEP: 5 mmHg olarak belirlendi. Karotis arter na-
biz1 bilateral olarak palbe edilemeyen hastada nabiz-
s1z elektriksel aktivite saptanmasi iizerine eksternal
kalp masaji uygulamasina gecildi. Resiisitasyon ile
eszamanli olarak doku plazminojen aktivatorii olan
intravenoz 10 mg alteplaz (Actilyse®, Boehringer In-
gelheim) 10 dk.’da uygulandiktan sonra, 2 saat i¢inde
toplam 90 mg alteplaz infiizyonuna bagslandi. Femo-
ral arter ve femoral ven kanulasyonu gergeklestirildi.
Resusitasyon sirasinda 3 dk. ara ile intravenoz 1 mg
adrenalin ve baz agifma gore %8.4 NaHCO, uygu-
land1. Resiisitasyon baglangicinda arteriyel kan gazi
(AKG) degerleri pH 6.9, PCO, 65 mmHg, PO, 11.5
mmHg, SaO, %4.7, laktat 12.5 mgdL"', glikoz 347
mgdL", BE -15.5, HCO, 9.9 mmol idi. Doku plazmi-
nojen aktivatorii olan alteplaz (Actilyse®, Boehringer
Ingelheim) intravendz olarak 10 mg 10 dk.’da uygu-
landiktan sonra, ek olarak 2 saat icinde 90 mg olarak
tamamlandi.

Resusitasyonun 55. dk.’sinda spontan dolagimi geri
donen hastada hipotansiyon (60/25 mmHg) nedeni
ile dopamin 15 mcgkg'dk! ve norepinefrin 0.08
megkg'dk! infiizyonlarma baglandi. Kan glukoz
diizeyi 393 mgdL"' olarak belirlenince kristalize in-
siilin infiizyonu (2-3 1U sa') uygulandi. Alteplaz in-
flizyonu bitiminden sonra enoksaparin 2x0.8 mg i.v.
tedavisine gecildi. Yaklasik 1 saat araliklar ile AKG
analizi yapilan hastanin yogun bakima kabuliiniin 6.
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Sekil 2. PE olan hastada sag pulmoner arterde dolma defekti.
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Tablo 1. Resiisitasyon bittikten sonra AKG analiz sonuclari.
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Sira No. pH pO, mmHg pCO, mmHg SO, % BE HCO, mmol/L Laktat Gliikoz mg/dL
Resiisitasyon sonrast 6.9 117 59.7 92 -19 89 16 393
1. saat 7.03 151 583 97 -16 14.6 14 316
2. saat 7.27 133 33 98 -9 16.6 8 280
3. saat 7.38 179 34 98 -12 18 6 220
4. saat 745 89 31 97 -0.7 238 35 180
5. saat 748 112 31 98 -1.1 23 22 147

Ph: Kanda hidrojen iyon konsantrasyonu, pO,: Kanda oksijen parsiyelbasinct, pCO,: Kanda karbon dioksidparsiyel basinci, SO,: Oksijen

saturasyonorani, BE-baz agigi, HCO,: Kanda bikarbonat konsantrasyonu

saatindaki degerler; pH 7,48, pO, 112 mmHg, pCO,
31 mmHg, SO, %98, BE 1.1, HCO, 23 mmolL"', lak-
tat 2.2, glukoz 147 mgdL"' olarak belirlendi. Dopa-
min ve noradrenalin dozlar1 YBU ne kabuliin 10. saa-
tinde azaltilarak sonlandirildi. Suuru acik ve koopere
olan, spontan solunumu baglayan, FiO, %35’e kadar
azaltilan hastanin AKG sonuglarinin normal sinirlar-
da seyretmesiyle YBU’de 10. saatte ventilator destegi
azaltilarak CPAP (continuous positive airway pres-
sure) uygulandi ve 20. saatte hasta ekstiibe edilerek
ventilator desteginden ayrildi. Ekstiibasyondan 4 saat
sonra oral 5 mg kumadin tedavisi baslandi. Bu sira-
da yapilan ekokardiyografide patolojiye rastlanmadi.
Hastanin yatakbag1 yapilan alt ekstremite vendz dop-
ler taramasinda sol femoral ven liimeninde trombiis
saptandi. Yogun bakimda bir giin daha izlenen hasta,
kardiyoloji servisine nakledildi.

Bu sirada enoksaparin tedavisi devam eden hastanin
protrombin zamani 15-25 sn arasindaydi. Kumadin
tedavisinin 4. giiniinde INR degeri 2,5 olarak belir-
lenince enoksaparin sonlandirilarak kumadin teda-
visine devam edildi. Hastaneye yatiginin 7. giiniinde
taburcu edildi. Hastanin AKG sonuglar1 Tablo 1’de
belirtilmektedir. Hastadan olgu olarak sunulabilmesi
i¢in yazili onam alinmuigtir.

TARTISMA

PE tiim hastane dis1 kardiyak arrestlerin %2-9, hasta-
ne ici kardiyak arrestlerin ise %5-6’dan sorumludur.
PE’de risk faktorleri kalitsal ve edinsel olarak 2’ye
ayrilir. Antitrombin 3 eksikligi, protein C ve S eksik-
ligi, hiperhomosisteinemi, faktor 7 eksikligi kalitsal
faktorlerdir. Tleri yas, obezite, diabetes mellitus mev-
cutlugu, immobilizasyon, konjestif kalp yetmezligi,
kanser hastasi, pelvik veya abdominal cerrahi gegir-
mis hastalarda PE riski ytiksektir ™.
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PE’de hipoksemi nedeniyle gelisen sempatik tonus
artigl, pulmoner yatagin vazokonstriikksiyonunu be-
lirgin olarak yiikseltir. Pulmoner vaskiiler direncteki
artis sag ventrikiil dilatasyonu, interventrikiiler sep-
tumun sol ventrikiile dogru kaymasi ve kompresyonu
sonucu sol ventrikiil “preload”u belirgin olarak aza-
lir. Sonug olarak, kardiyak atim hacminin azalmasi
sistemik hipotansiyona neden olur. Hipotansiyon ile
birlikte koroner iskemi, sag ventrikiil infarktiisii, sok
ve oliim geligebilir M.

Pulmoner emboli olgularinda dispne, takipne, tasi-
kardi ve gogiis agris1 gibi sik goriilen semptom ve fi-
zik muayene bulgularinin yalnizca bu hastaliga 6zgii
olmadig: bilinmelidir. Dispne ve takipneyle birlikte
ploretik agri olgularin yaridan fazlasinda bulunur.
Hemoptizi olgularin %10’undan daha azinda gorii-
liir. Masif PE’de EKG bulgular1 sag ventrikiil basing
diizeyi ile ilgilidir. S1Q3T3 paterni, yeni gelismis in-
komplet sag dal blogu ve sag ventrikiil yliklenmesi
gibi klasik bulgular kronik kor pulmonale hastala-
rinda da gozlenebilir. Pulmoner anjiyografi PE tanisi
icin altin standart tan1 yontemidir. Ozellikle hemodi-
namisi bozuk olan masif PE siipheli olgularda taninin
hizla ekarte edilmesi veya kanitlanarak trombolitik
tedavi ve embolektomi gibi primer tedavilere karar
verilmesinde yararlanilir.

Pulmoner tromboemboli olgularinda trombiisii aktif
olarak eriten trombolitik ilaclar, pulmoner perfiizyo-
nu, hemodinamik bozuklugu, gaz degisimini ve sag
ventrikiil fonksiyonlarini hizla diizeltir.

Streptokinaz, iirokinaz ve rTPA trombolitik tedavi
icin kullanilan 3 ana ajandir. Trombolitik tedaviye ne
kadar erken baslanirsa, etkinliginin o derece yiiksek
oldugu bilinmektedir. Streptokinaz, tirokinaz ve rTPA
ile yapilan karsilastirmali ¢aligmalar sonunda, rTPA
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ilk 2 saat sonunda digerlerine gore pulmoner arter ba-
sinc1 ve vaskiiler direncini ¢ok daha hizli bir sekilde
diistirtir. Buna kargilik 24 saat sonundaki hemodina-
mik parametreler ve 24-48 saat sonra anjiyografiyle,
10 giin sonra perfiizyon sintigrafisiyle saptanan pihti
rezoliisyon diizeyleri yoniinden 2 saatlik rTPA uy-
gulamasi ile 12-24 saatlik streptokinaz ve iirokinaz
uygulamalar1 arasinda fark olmadigi gosterilmistir.
Trombolitik ilaglarla trombiis rezoliisyonunun ilk 24
saat icinde heparine gore hizli oldugu, izleyen 5-7
glin sonunda pulmoner perfiizyondaki diizelmenin ise
benzer oldugu gosterilmistir . Trombolitik tedavi ilk
48 saat i¢inde uygulandiginda daha etkilidir. Etkin-
ligi ilk 7 giinden sonra belirgin olarak azalmaktadir
1. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda trombo-
litik tedavi daha az mortalite orani, hastanede daha
az kalma siiresi ve diisiik maliyetle iligkilendirilmistir
161, Trombolitik tedavi sok tablosunda olan hastada ilk
yegleme olarak diisiiniilmelidir "'. Avrupa Kardiolo-
ji Dernegi (ESC) 2014 yili ““Akut Pulmoner Emboli
Tan1 ve Tedavi Kilavuzu”’nda akut, yiiksek riskli pul-
moner emboli hastalarinda trombolitik tedaviyi 1B
oneri (Uygulanan tedavi veya islemin yarar1 iyi ka-
nitlarla desteklenmis) olarak kabul etmistir. CHEST
(American College of Chest Physician) 2016 yilinda-
k1 “Venoz Tromboembolik Hastaliklarda Trombolitik
Tedavi” kilavuzunda ise 2B oneri (uygulanan tedavi
veya islemin yarart zayif kanitlarla desteklenmis)
olarak gosterilmistir 1. Meneveau ve ark.’nin ¥,
caligmalarinda alteplaz ile trombolitik tedavi uygu-
ladiklar1 masif ve submasif PE tanisi alan hastalarin
%66.3’1i hastane donemini problemsiz tamamladigi,
bu hastalarin ise %92’sinin 1. y1l sonunda, %75’inin
ise 3. y1l sonunda yasadig1 belirlenmistir. Trombolitik
tedavinin kardiyojenik sok icindeki PE hastalarinda
progresif sag kalp yetersizliginden 6liimii 6nledigini
gosteren veriler mevcuttur %, Masif pulmoner em-
boliye bagli kardiyak arrest geligsmis hastalarda trom-
bolitik tedavi uygulandigi zaman uzun CPR siiresine
ragmen (90-120 dk.), sagkalim bildirilmistir. Kardi-
yak arrest zamani trombolitik uygulanmasi zamani
reperfiizyon sonrasi serebral mikrosikulasyonda iyi-
lesme oldugunu gosteren veriler mevcuttur . Ayri-
ca trombolitik ilaclarla, tek basma antikoagiilanlarla
olandan daha hizli tromboemboli lizisi saglandig1 g6-
rillmisgtiir. Goldhaber ve ark.’nin '? caligmalarinda,
akut pulmoner embolili hastalarda tek basina heparin
infiizyonu ile alteplaz infiizyonu uygulanan hastalar
karsilagtirilmisg, sag ventrikiiler disfonksiyonu ile pul-

moner dolagimin alteplaz alan hastalarda daha hizli
diizeldigi, PE’nin 14 giinliik gozlem siiresinde tekrar-
lamadig1 gozlenmistir.

Sivanandy ve ark. ™ akut iskemik inme hastalarinda
alteplaz infiizyonu sirasinda %8 oraninda intrakrani-
yal kanama gelistigini bildirdiler. Trombolitik teda-
vide kanama riski, tek basina antikoagiilan tedaviye
gore belirgin olarak yiiksektir. En korkulan kompli-
kasyon, yaklasik %3 oraninda goriilen intrakranial
kanamadir. Arteryel veya vendz ponksiyon sahalari
da yiiksek kanama riski tagidigindan, trombolitik te-
davi uygulanacak hastalarda bu tiir invaziv girigim-
lerden kaginilmalidir. Bu nedenle trombolitik ajanlar
ile tedavide kanama riski, unfraksiyone heparin teda-
visine gore daha yiiksek olmasina ragmen, hipotansif
veya sok tablosundaki hastalarda trombolitik ajanlar
tercih edilmektedir 4.

Kateter temelli girisimler ile tromboliz, acil cerrahi
trombektominin kontendike oldugu veya uygulana-
madig1 durumlarda trombolize alternatif olarak uy-
gulanabilir. Olgumuzda trombiisiin her 2 pulmoner
arterin segmentar ve subsegmentar dallarinda olmasi,
cerrahi trombektomi yapilmasini engellemistir %,

Perkutan kateterler ile pihtinn parcalanmasi ve lo-
kal tromboliz acil uygulanan bir stratejidir. Meka-
nik trombektomi ana ve lobar pulmoner arter dallari
ile smirhdir. Olgumuzda subsegmental dallarda da
trombus olmasi nedeni ile yeglenmedi. Ayrica uy-
gulamanin yeterli deneyimi olan ekipler tarafindan
yapilmasi onerilmektedir. Pulmoner hemoraji ve sag
veya sol atriyal veya ventrikiiler perforasyona bagh
kalp tamponadi nadir goriilmekle beraber, ciddi bir
komplikasyondur. Uygulayicilarin bu komplikasyon-
lar1 yonetebilmesi gerekir !, Hastanemizin acil ko-
sullarinda bu standartlarin saglanmasi zaman alacagi
icin perkutan kateter teknigi yeglenemedi.

PE gecirmig hastalarda vendz tromboembolinin
(VTE) onlenmesi amaciyla antikoagulan tedaviye de-
vam edilir. Bu tedavi en az 3 ay siireyle uygulanma-
lidir. Ug ay sonra antikoagulan tedavinin stoplanmasi
ile VTE olusma riski 6 aylik antikoagulan tedavide
oldugu kadardir. Vitamin K antogonistleri (en sik ku-
madin) titrasyonu kolay ve antagonize edilebilirligine
gore ¢cogu zaman yeglenen ilaclardir.

143



SONUC

Sistemik trombolitik tedavi, sokta olan veya derin hi-
potansiyonu bulunan hemodinamisi bozuk hastalar-
da yeglenecek ilk tedavi secenegidir. Sonug olarak,
masif pulmoner emboliye bagli, solunum ve dolagim
yetersizligi gelisen olgularda erken sistemik trombo-
litik tedavi ile zaman kaybi olmadan trombiisiin erken
rezoliisyonu ve hemodinamik stabilitenin geri doniisii
ile sagkalim saglanabilir.
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