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Kisaltmalar listesi

anti-Xa antifaktér Xa aktivitesi

aPTT aktive parsiyel tromboplastin zamani
BNP beyin natritretik peptid

BT bilgisayarli tomografi

CDBT cok detektorlu bilgisayarli tomografi
2

DMAH distik molekdl agirlikli heparin

DVT derin ven trombozu

EKG elektrokardiyogram

ELISA enzim bagl immiinosorban test

GA gliven araligi

HBT heparine bagli trombositopeni

ICOPER (International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry) Uluslararasi Esguidiimli
Pulmoner Emboli Kayit Sistemi

INR uluslararasi normalize edilmis oran

KTEPH kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

KUS vendz kompresyon ultrasonografisi

KVA K vitamini antagonisti

LV sol ventrikdl

NPD negatif prediktif deger

NT-proBNP N-terminal proBNP

(0]0) olasilik orani

PaO, arteriyel oksijen basinci

PE pulmoner emboli

PIOPED (Prospective Investigation On
Pulmonary Embolism) Pulmoner Emboli Tanisi
ile ilgili Prospektif Arastirma

PPD pozitif prediktif deger

rtPA rekombinan doku plazminojen aktivatori

RV sag ventrikdl

SKB sistolik kan basinci

TDBT tek detektorli bilgisayarli tomografi

V/Q sintigrafisi  ventilasyon-perflizyon sintigrafisi

Vvl vena cava inferior

VTE vendz tromboemboli

Onsoz

Kilavuzlar ve Uzman Géris Birligi Belgeleri, hekimlere, belirli bir tani
ya da tedavi ydnteminin risk/yarar oraninin yani sira, sonlanim tizerin-
deki etkisini de gbz éniine alarak, belirli bir durumdan mustarip tipik
bir hastaya yonelik en iyi tedavi stratejilerinin seciminde yardimci ol-
mak amaciyla, belirli bir konu hakkinda mevcut bitiin kanitlari ézet-
ler. Kilavuzlar, konuya iliskin temel kitaplarin yerini tutmaz. Tibbi kila-
vuzlarin yasal acidan tasidigi anlam, daha &nce tartisiimistir.

Gecen yillarda, diger dernekler ve érgitlerin yani sira Avrupa Kar-
diyoloji Dernegi (ESC: European Society of Cardiology) tarafindan
cok sayida Kilavuz ve Uzman Gorus Birligi Belgesi yayimlanmustir. Ki-
lavuzlarin klinik uygulama Gzerindeki etkisi nedeniyle, alinan biitiin ka-
rarlarin kullanicr icin seffaflastirilmasini saglamak amaciyla kilavuzlarin
gelistirilmesine iliskin kalite Slcttleri belirlenmistir. ESC Kilavuzlari ve
Uzman Goris Birligi Belgeleri’nin hazirlanmasi ve yayimlanmasi ile il-
gili tavsiyelere ESC’nin internet sitesinden (http://www.escar-
dio.org/guidelines) ulasilabilir.

Kisaca 6zetlemek gerekirse, belirli bir alandan secilen uzmanlar,
belirli bir durumun tedavisi ve/veya énlenmesine iliskin yayimlanmis
bitlin kanitlari kapsamli bicimde inceler. Risk-yarar oraninin deger-
lendirmesi de dahil, tani ve tedavi islemlerinin elestirel degerlendir-
mesi yapilir. Daha buyiik toplumlarda, veri mevcutsa, beklenen sag-
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lik sonlanimlarinin tahminleri de degerlendirmeye dahil edilir. Belirli
tedavi secenekleri ile ilgili kanit dlizeyi ve tavsiyenin giicti, Tablo 1 ve
2’de anahatlariyla belirtilen, 6nceden tanimlanmis Slceklere gore de-
gerlendirilerek derecelendirilir.

Metni olusturan panellere katilan uzmanlar, gercek ya da olasi ¢i-
kar catismasi kaynaklari olarak algilanabilecek biitlin baglantilar icin
bir aciklama sunar. Bu aciklama formlari, ESC’nin merkezi olan Av-
rupa Kalp Meclisi’ndeki (European Heart House) dosyalarda sakla-
nir. Kilavuz metninin olusturulma siireci boyunca, cikar catismalari
ile ilgili herhangi bir degisiklik ESC’ye bildiriimelidir. Gérev Grubu
raporu mali acidan butlintyle Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan
desteklenmistir ve farmasoétik endustrinin herhangi bir katkisi olma-
mistir.

ESC Uygulama Kilavuzlari Komitesi (UKK), Goérev Gruplari, uz-
man gruplari ve goéris birligi panelleri tarafindan hazirlanan yeni Kila-
vuz ve Uzman Géris Birligi Belgeleri’nin denetimi ve koordinasyo-
nundan sorumludur. Komite ayrica, Kilavuzlar ve Uzman Goérds Birligi
Belgeleri’nin ya da bildirilerin onaylanmasindan da sorumludur. Belge
son seklini aldiktan ve Gérev Grubu’nda rol alan biitiin uzmanlar ta-
rafindan onaylandiktan sonra, gézden gecirilmek tizere disaridan uz-
manlara gonderilir. Belge yeniden incelenir ve son olarak UKK tarafin-
dan onaylanmasini takiben yayimlanir.

Kilavuzun yayimlanmasindan sonra, mesajin yayilmasi cok énemli-
dir. Cepte tasinabilen versiyonlarin ve kisisel dijital erisime olanak ta-

Tablo | Tavsiye siniflari

Sinif | Belirli bir tedavi ya da islemin faydali,
kullanilabilir ve etkili olduguna dair
kanitlar ve/veya genel goris birligi

Sinif I Belirli bir tedavi ya da islemin yararlilig,/
etkinligine iliskin celiskili kanitlar ve/veya
goris ayrilig

Sinif lla Kanit/goéristin agirhgi, ydntemin

yararli/etkin oldugu yéniinde

Sinif lIb Kanit/goris ile yontemin yararli/etkin
oldugu yeterince belirlenmemis
Sinif 1l Belirli bir tedavi ya da islemin yararli/etkili

olmadigina ve bazi durumlarda zararli
olabilecegine iliskin kanitlar ya da genel
gorus birligi

Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit duizeyi A Cok sayida randomize klinik calisma® ya da

meta-analizden elde edilen veriler

Kanit diizeyi B Tek bir randomize klinik calisma® ya da
randomize olmayan, biiy(ik calismalardan elde

edilen veriler

Kanit duizeyi C Uzmanlarin goris birligi ve/veya kiiciik
calismalar, retrospektif calismalar, kayit

sistemleri

?Ya da buy(ik tani testleri veya stratejileri icin dogruluk veya sonlanim
calismasi/calismalari.
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niyan, internet tizerinden indirilebilir versiyonlarin hazirlanmasi bu aci-
dan yarar saglar. Bazi anketler, son kullanicilarin kilavuzlarin varligin-
dan haberdar olmayabilecegini ya da bunlari, uygulamada kullanma-
diklarini géstermistir. Bu nedenle, yeni kilavuzlar icin uygulama prog-
ramlarinin hazirlanmasi, bilginin dagiiminda énemli bir bilesendir.
Toplantilar ESC tarafindan diizenlenir ve Avrupa’daki tiye derneklere
ve fikir énciilerine yonlendirilir. Kilavuzlar, ESC’ye tiye dernekler ta-
rafindan onaylandiktan ve kullanilacagi tlkenin diline terciime edildik-
ten sonra, uygulama toplantilari lilke diizeyinde de gerceklestirilebilir.
Klinik tavsiyelerin dogru bicimde uygulanmasinin hastaligin sonlanimi-
ni olumlu yénde etkileyebilecegi gosterilmistir ve bu nedenle, uygula-
ma programlarina gereksinim vardir.

Buna bagli olarak, Kilavuzlari ya da Uzman Goris Birligi Belgele-
ri’ni kaleme alma gérevi, yalnizca en yeni arastirma sonuclarinin en-
tegrasyonunu degil, ayni zamanda tavsiyelere yonelik egitim araclari-
nin ve uygulama programlarinin olusturulmasini da icerir. Klinik aras-
tirma ile kilavuzlarin yazilmasi ve bunlarin klinik uygulamada kullanil-
masi arasindaki halka sadece, gercek yasamdaki giinliik uygulamanin
kilavuzlarda tavsiye edilenlerle uyumlu olup olmadigini dogrulamak
amaciyla yapilan anketler ve tutulan kayitlarla tamamlanir. Bu anketler
ve kayitlar, kilavuzlarin uygulanmasinin hasta sonlanimlari Gizerindeki
etkisinin de degerlendirilmesine olanak tanir. Kilavuz ve tavsiyeler,
glindelik uygulamalarinda hekime karar vermesinde yardimci olmali-
dir, ancak her hastanin bireysel tedavisi ile ilgili nihai karar, o hastanin
tedavisini Ustlenen hekime aittir.

Giris

Pulmoner emboli (PE) gérece sik karsilasilan bir kardiyovaskdler acil
durumdur. Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi sonucu, yasami teh-
dit eden akut, ama potansiyel olarak geri donusli sag ventrikdil yeter-
sizligine yol acabilir. PE tanisinin konmasi giictiir ve 6zgil bir klinik
tablo ile ortaya cikmadig icin gézden kacabilir. Buna karsilik, erken te-
davinin son derece etkili olmasi nedeniyle, erken tani konmasi cok
6nemlidir. Klinik tabloya gére, baslangic tedavisi esas olarak ya tikan-
mis pulmoner arterlerden (PA) akimin yeniden saglanarak yasamin
kurtarilmasini ya da 6limcil olabilen erken yinelemelerin &nlenmesini
hedefler. Hem baslangic tedavisi hem de ikincil 6nleme icin gereken
uzun sireli antikoagtilasyon, uygun bicimde gecerliligi sinanmis bir ta-
ni stratejisiyle her hasta icin dogrulanmalidir.”

PE’nin epidemiyolojisi, zemin hazirlayan faktérler, dogal 6ykisu
ve fizyopatolojisi, bir baska yayinda kapsamli olarak aciklanmistir.?>
Bu belge PE’de tani, prognoz degerlendirmesi ve tedavi ile ilgili mev-
cut ve gecerliligi sinanmis yéntemler lzerinde odaklanmaktadir. Da-
ha énceki kilavuzlarin tersine, tani islemlerinin kanit diizeylerini dere-
celendirmeyi tercih ettik. En saglam veriler, genis 6lcekli dogruluk ve
sonlanim calismalarindan elde edilmistir. Dogruluk calismalari, test
sonuclarini referans bir tani lciitl ile karsilastirarak (altin standart
olarak adlandirilir), bir tani testinin &zelliklerini (duyarllik ve &zgil-
IGk) belirlemek lzere tasarlanmistir. Sonlanim calismalari, klinik ka-
rar vermede belirli bir tani testi ya da stratejisinin kullanildigi hasta
sonlanimlarini degerlendirir. PE alaninda sonlanim &lciimi, antiko-
agiilanlarla tedavi uygulanmayan hastalarda 3 aylik izlem sirasinda ge-
lisen tromboembolik olaylarin [derin ven trombozu (DVT) ya da PE]
oranidir. Karsilastirmada referans, tst sinirt %95 giliven araliginda
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(GA) %3 olan, %1-2 civarindaki negatif konvansiyonel pulmoner an-
jiyografiden sonra, tedavi uygulanmayan hastalarda 3 aylik izlem sira-
sindaki DVT ya da PE oranidir. Sonlanim calismalarinin avantaji, nor-
mal klinik kosullarda kolayca gerceklestirilebilmeleri ve bu nedenle,
sonuclarinin genellenebilmesidir. Buna karsilik, yalanci pozitif sonuc-
lar ve potansiyel gereksiz tedavi ile ilgili bilgi vermezler. Tani calisma-
larindan elde edilen kanit diizeylerini derecelendirmek icin asagidaki
olcutleri kullandik:

e Cogul karsilastirma ya da sonlanim calismalari veya meta-analizler-
den elde edilen verilerde kanit diizeyi A olarak kabul edilmistir.

* Tek biiylik karsilastirma ya da sonlanim calismasinin verilerinde ka-
nit diizeyi B olarak kabul edilmistir.

e Uzman goris birligi ve/veya kiiclik karsilastirma ya da sonlanim
calismalarindan elde edilen verilerde kanit diizeyi C olarak kabul
edilmistir.

ESC’nin PE Klinik Uygulama Kilavuzu’nun 2000 yilinda yayimlanan
ilk baskisi, Eur Heart Snin internet sitesinden en fazla indirilen belge-
ler arasindadir.” Giincellenen kilavuzu ESC’nin eski baskani Prof. Hen-
ri Denolin, Fransiz Kalp Dernegi’nin eski baskani Prof. Mireille Broc-
hier, Cekoslovak Kalp Dernegi’nin eski baskani Prof. Jiri Widimsky ve
ESC Pulmoner Dolasim Calisma Grubu’nun eski baskani Prof. Mario
Morpurgo’ya ve akut pulmoner embolinin tani ve klinik tedavisinin da-
ha etkin hale getirilmesinin yolunu acan diger saygin kardiyologlara it-
haf ediyoruz.

Epidemiyoloji
PE ve DVT, venéz tromboemboli (VTE) ile ilgili iki klinik tablodur ve
zemin hazirlayan etkenler ortaktir. Olgularin cogunda PE, DVT’nin
bir sonucudur. Proksimal DVT’si olan hastalarin yaklasik %50’sinde,
genellikle klinik olarak semptomsuz seyreden, akciger sintigrafisinde
saptanan PE vardir.® PE’li hastalarin yaklasik %70’inde, duyarli tani
yéntemleri kullanilirsa, bacaklarda DVT saptanabilir.>?

VTE’nin epidemiyolojisi kisa stire 8nce gézden gecirilmistir.* DVT
ve PE, VTE olarak adlandirilan tek bir hastaligin farkli yansimalari ol-
makla birlikte, PE’yi DVT’den ayiran bazi 6zellikler séz konusudur.
PE’nin baslangictaki akut atagina ya da yineleyen ataklara bagli dlim
riski, baslangicta DVT ile basvuranlarla karsilastirildiginda, PE ile bas-
vuran hastalarda daha yiiksektir.'® Prospektif kohort calismalarina
gore, PE icin akut olgularda 6ltim orani %7 ile 11 arasinda degismek-
tedir.! Yineleyen ataklar, baslangicta PE ile basvuran hastalarda,
DVT ile basvuran hastalara gére ic kat daha fazla gérilme egilimin-
dedir (PE’den sonra yaklasik %60’a karsilik DVT’den sonra %20)."

ABD’de hastaneye yatan hastalar arasinda PE prevalansi, 1979-
1999 yillari arasinda toplanan verilere gére %0.4’tir.'? Yilda,
100 000 kisi basina 40-53 kisiye PE tanisi konmasina karsilik,
ABD’de yillik insidansin 600 000 olgu oldugu tahmin edilmekte-
dir."® Avrupa’da buna karsilik gelen degerler bilinmemektedir. B&l-
gesel kayitlar arasinda, niifusu 230 000 olan Malmo’da (isvec)
1987 yilinda kaybedilen bireylerin %79’unda yapilan 2356 otopsi-
nin analizi, 595 kiside (%25) VTE, buna karsilik 431 kiside (%18.3)
PE oldugunu ortaya cikarmistir.'* Uc yiiz sekiz (%13.1) otopside,
PE’nin 8limiin esas nedeni ya da 6liime katkida bulunan neden ol-
dugu disiintlmistir. Ayni dénem icinde, ayni toplulukta akciger

sintigrafisi ile tani konan PE insidansi, bitiin Malmo bélgesinde yal-
nizca 48 olgudur (%2). Otopsi, flebografi ve akciger sintigrafisi so-
nuclarina goére, calismacilar Malmo’daki VTE insidansinin
42.5/10 000 kisi/yil oldugunu tahmin etmislerdir. Ancak verilerin
yeniden hesaplanmasi ile, PE insidansinin 20.8/10 000 kisi/yil oldu-
gu gdsterilmistir.™ Brétanya’da (Fransa) yasayan 342 000 kisiyi
iceren topluma dayali, daha yakin zamanl bir calismada, VTE ve PE
insidanslari sirasiyla 18.3 ve 6.0/10 000/yil olarak belirlenmistir.
Ancak otopsi verileri bulunmamaktadir.’ Bu nedenle, 6zgiil olma-
yan klinik tablo géz &niine alindiginda, PE’nin gercek insidansinin
degerlendirilmesi giictiir.

Zemin hazirlayan etkenler

PE, tanimlanabilir zemin hazirlayan herhangi bir etken olmaksizin da
ortaya cikabilir; ancak bu etkenlerden biri ya da daha fazlasi genellik-
le belirlenebilir (ikincil PE). idiyopatik ya da uyarilmamis PE gériilen
hastalarin orani, Uluslararasi Esgtidimli Pulmoner Emboli Kayit Siste-
mi’nde (International Cooperative Pulmonary Embolism Registry:
ICOPER) %20 olarak bildirilmistir."”

Ginlimizde, VTE’nin hastayla ilgili ve kosullarla ilgili risk faktorle-
ri arasindaki etkilesimin bir sonucu oldugu distinilmektedir.'®1? Has-
tayla ilgili zemin hazirlayan etkenler genellikle kaliciyken, kosullarla il-
gili zemin hazirlayan etkenler siklikla gecicidir (Tablo 3).

Hastayla ilgili zemin hazirlayan etkenler arasinda; yas, daha énce
gecirilmis VTE Oykdsu, aktif kanser, ekstremite parezisi ile birlikte n6-
rolojik hastalik, kalp hastaligi ya da akut solunum yetersizligi gibi uzun
slire yatmayi gerektiren hastaliklar ve konjenital ya da edinsel trom-
bofili, hormon yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif kullanma
yer almaktadir.

VTE insidansi yasla birlikte Ussel olarak artar ve bu, hem idiyopa-
tik hem de ikincil PE icin gecerlidir.*'> Akut PE’li hastalarda yas or-
talamasi 62’dir; hastalarin yaklasik %65’ 60 yas ya da lizerindedir. El-
li yasindan genc olanlarla karsilastirildiginda, 80 yasin tizerinde olan
hastalarda gézlenen oranlar sekiz kat yiiksektir.2® Zemin hazirlayan
etkenlerin olup olmadiginin belirlenmesi ve gérece dneminin tahmini?
hem tanisal amaclar hem de birincil 6nlemeye iliskin verilecek karar-
lar acisindan klinik olasiligin degerlendiriimesinde yardima olabilir. Bu-
na karsilik, 32 Glkedeki 358 hastanede gerceklestirilen yakin zamanli
bir arastirmada, tibbi ya da cerrahi nedenlerle VTE acisindan risk altin-
da olan hastalarin sirasiyla yalnizca %58.5 ve %39.5’ine yeterli profi-
laksi uygulandigi saptanmistir.?’

idiyopatik PE ile miyokart infarktiisti ve inme gibi kardiyovaskiiler
olaylar arasinda bir iliski oldugu, kisa siire énce bildirilmistir.22:23
Obez kisilerde, sigara icenlerde ve sistemik hipertansiyon ya da meta-
bolik sendromdan etkilenen hastalarda PE riskinin yiiksek oldugunun
bildirilmesi, arteriyel tromboemboli ile VTE arasindaki baglantiya du-
yulan ilgiyi tazelemistir.

Dogal seyir
Cogu olguda PE, DVT’nin bir sonucu oldugu icin, VTE’nin dogal sey-
rini incelerken, DVT ile PE’yi ayri ayri degil, bir biitiin olarak ele almak
gerekir.

VTE’nin dogal seyri ile ilgili ilk calismalar, 1960’1 yillarda ortopedik
cerrahi ortaminda gerceklestirilmistir.2* Onemli bir calismada, hasta-
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Tablo 3 Venéz tromboemboliye zemin hazirlayan etkenler

Zemin hazirlayan etken Hastayla ilgili Kosullarla ilgili

Gliclti zemin hazirlayan etkenler (olasilik orani >10)
Kirik (kalca ya da bacak)
Kalca ya da diz eklemi replasmani
Major genel cerrahi

Major travma

SNRNENENEN

Omurilik hasari

Orta diizeyde zemin hazirlayan etkenler (olasilik orani 2-9)

Artroskopik diz cerrahisi v
Santral vendz kateter v
Kemoterapi v
Kronik kalp ya da v
solunum yetersizligi
Hormon yerine koyma v
tedavisi
Malignite 4
Oral kontraseptif v
tedavisi
Paralitik inme v
Gebelik/dogum sonrasi v
Onceki VTE v
Trombofili v
Zayif zemin hazirlayan etkenler (risk orani <2)
Yatak istirahati >3 giin v
Oturmaya bagli hareketsizlik v
(6rnegin; uzun siiren araba
ya da ucak yolculugu)
ileri yas v
Laparoskopik cerrahi v
(6rnegin; kolesistektomi)
Obezite v
Gebelik/dogum 6ncesi v
Varisler v

Veriler, kaynak 2’den degistirilerek alinmistir. Bu makale “Circulation, Vol.
107”de yayimlanmistir. Anderson FA Jr, Spencer FA. Risk factors for venous
thromboembolism, -9-1-16.© (2003) Amerikan Kalp Dernegi.

larin %30’unda VTE’nin cerrahi sirasinda baldirda DVT ile birlikte bas-
ladigini gostermistir. DVT hastalarin lcte birinde birkac giin icinde
kendiliginden gecmis ve yaklasik %40’inda daha fazla ilerlememistir;
ancak %25’inde proksimal DVT ve PE gelismistir. Bu ilk bildirimden
beri, VTE’nin dogal seyri hakkindaki bilgilerimiz artmistir.>2023:25-31
Kanitlar, DVT’nin ortopedik cerrahiye kiyasla genel cerrahi sonras
daha az siklikta gorildGguni disiindirmektedir. Cerrahi sonrasi VTE
riski, cerrahiyi izleyen ilk 2 hafta icinde en ylksektir, ama 2-3 ay yiik-
sek kalir. Antitrombotik profilaksi, perioperatif VTE riskinde anlamli
azalma saglar. Antitrombotik profilaksi stiresi uzadikca, VTE insidansi
diismektedir.>®

Semptomatik DVT’si olan hastalarin cogunda proksimal pihtilar
vardir ve olgularin %40-50’sinde, genellikle klinik belirti vermeyen PE
komplikasyonu ortaya cikar. Asemptomatik PE ameliyat sonrasi do-
nemde, 6zellikle de asemptomatik DVT’si olan ve tromboprofilaksi
uygulanmayan hastalarda siktir.>?
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PE, DVT’nin baslamasindan 3-7 giin sonra gelisir ve olgularin
%10’unda, belirtilerin baslangicindan sonraki 1 saat icinde &liimcdil
olabilir; éltimctil olgularin cogunda klinik olarak tani konamaz. Olgu-
larin %5-10’unda PE kendini sok ya da hipotansiyon ile belli eder ve
olgularin %50’ye varan bélimiinde sok olmaksizin, kétli prognoza
isaret eden sag ventrikiil islev bozukluguna (SVIB) iliskin laboratuvar
bulgulari vardir.3233 PE’den sonra, perfiizyon defektlerinin tamamen
gerilemesi biittin hastalarin yaklasik Ucte ikisinde goriiliir.3* Oltmlerin
cogu (>%90) goériniuse gore, PE tanisi konamadigi icin tedavi edilme-
yen hastalarda gelisir.3® Biitiin 8limlerin %10’undan azinin tedavi edil-
mis hastalarda ortaya ciktigi diistiniilmustir.>*'3 Tedavi edilmis PE’li
hastalarin %0.5-5’inde kronik tromboembolik pulmoner hipertansi-
yon (KTEPH) saptanmistir.>%-36:37

VTE’nin baslangictaki klinik tablosu ne olursa olsun (DVT ya da
PE), VTE yineleme, sikligi aynidir. Ancak, idiyopatik VTE’si olan hasta-
larda yineleme sikligi daha yiiksektir. Daha sonra gériilen yinelemeler-
de, baslangictaki klinik tablonun tekrarlanmasina yénelik bir egilim ol-
dugundan, &limcil PE, dnceki izole DVT atagi sonrasinda daha sik gé-
riilir.'%38 Antikoagiilasyon uygulanmadiginda, semptomatik proksi-
mal DVT ya da PE olan hastalarin yaklasik %50’sinde 3 ay icinde trom-
boz yineler.> Onceden VTE gecirmis olan ve en az 3-12 aylik antiko-
agtilan tedavinin tamamlandigi hastalarda, dltimctl PE riski, kullanilan
tani dlciitlerine bagli olarak 100 hasta-yil basina 0.19-0.49’dur.38

Fizyopatoloji

Akut PE’nin sonuclari esas olarak hemodinamiktir ve pulmoner ar-
ter yataginin >%30-50’si tromboemboli ile tikandiginda asikar hale
gelir.3% Refleks ya da hiimoral pulmoner vazokonstriksiyona katkis,
deneysel PE’de gésterildigi izere, insanlarda daha az énemlidir.*0-43

Trombotik olmayan pulmoner emboliler nadirdir; bunlarin fizyo-
patolojik sonuclari ve klinik 6zellikleri farklidir (bkz. Trombotik olma-
yan pulmoner emboli).

Pulmoner tromboemboli ataginin temel sonuclari hemodinamik-
tir.32 Biiyiik ve/veya cok sayida emboli, pulmoner damar direncini
aniden artyiik diizeyinde artirabilir ve sag ventrikil (RV) bunu karsi-
layamaz. Genellikle elektromekanik uyumsuzluk seklinde gelisen ani
8luim ortaya cikabilir.** Bunun disinda hasta, akut RV yetersizligine
bagli sok ve éliimle sonuclanabilen senkop ya da sistemik hipotansiyon
ile basvurabilir. Ventrikiiller arasi septumun saga dogru cikinti yapma-
si, diyastolik sol ventrikiil (LV) islev bozuklugu sonucunda sistemik
kalp debisini daha da fazla bozar.*

RV yetersizligine ragmen, akut emboli atagini atlatan hastalarda,
sistemik sensorler sempatik sistemi aktive eder. inotropik ve kro-
notropik uyariima ve Frank-Starling mekanizmasi, artmis pulmoner
arteriyel basinc ile sonuclanir ve bu da, istirahat halinde pulmoner aki-
min, sol ventrikll dolumu ve debisinin yeniden diizenlenmesine yar-
dimai olur. Sistemik vazokonstriksiyon ile birlikte bu kompansatuvar
mekanizmalar sistemik kan basincini stabilize edebilir.*¢ Bu, &zellikle
6nemlidir; clinkii azalan aort basinci RV koroner perfiizyonunu ve RV
islevini etkileyebilir. Buna karsilik, dnceden hazirlikli olmayan, ince du-
varli RV’nin 40 mmHg’y1 asan ortalama pulmoner basinclar olustur-
mas| beklenmez.3?

Yineleyen emboli ve/veya RV islevinin bozulmasi sonucu, genellik-
le ilk 24-48 saat icinde hemodinamik kararliiginin ikincil bozulmasi da
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s6z konusu olabilir. Bunun nedeni, tani konmamis ya da yeterince te-
davi edilmemis VTE’de sik gorilen erken yinelemeler olabilir.*’ Bunun
disinda, kompansatuvar inotropik ve kronotropik uyarilma, yeni em-
boli ataklari olmasa bile, uzun vadede RV islevini korumada yetersiz
kalabilir. Bu, RV miyokardinin oksijen gereksinimindeki artisin, azal-
mis RV koroner perfiizyon gradyant ile olan birlikteliginin potansiyel
yikicl etkisine bagli olabilir. Her iki unsur da, RV iskemisi ve islev bo-
zukluguna katkida bulunur ve éliimciil sonuclanan bir kisir dénglyi
baslatabilir.*¢ Onceden var olan kardiyovaskiiler hastalik, kompansa-

Tablo 4 Akut pulmoner embolide risk katmanlandirmasi
icin kullanilan temel belirtecler

Klinik belirtecler Sok
Hipotansiyon®

RV islev bozuklugu
belirtecleri

Ekokardiyografide RV dilatasyonu,
hipokinezi ya da asiri basing ytiklenmesi

Spiral bilgisayarli tomografide RV dilatasyonu
BNP ya da NT-proBNP yiikselmesi

SKK’de artmis sag kalp basinci

Miyokart hasari Kardiyak troponin T ya da | pozitif®

belirtecleri

BNP = beyin natriliretik peptidi; NT-proBNP = N-terminal proBNP;

SKK = sag kalp kateterizasyonu; RV = sag ventrikiil.

2Yeni baslayan aritmi, hipovolemi ya da sepsis olmamasi halinde, sistolik kan
basincinin >15 dakika stireyle 240 mmHg diismesi ya da <90 mmHg olmasi
seklinde tanimlanir.

bKalp tipi yag asidi baglayan protein (H-FABP) bu grupta yeni kullaniimaya
baslanan bir belirtectir; ancak uygunlugunun dogrulanmasi gerekmektedir.

tuvar mekanizmanin etkinligi tizerinde rol oynayarak, prognozu etki-
leyebilir.1”

PE’de solunum yetersizligi, baskin olarak hemodinamik bozukluk-
larin bir sonucudur. Bir PE atag sirasinda ortaya cikan hipoksiye kat-
kida bulunan bazi etkenler vardir.*’ Diistk kalp debisi, akciger dolasi-
mina giren karma vendz kanin satlirasyonunun azalmasi ile sonucla-
nir. Kilcal damar yataginda, akimin azaldig bélgeler ve tikanmamis da-
marlarin bulundugu asiri akim bolgeleri ventilasyon-perfiizyon uyum-
suzluguna yol acarak, hipoksemiye katkida bulunur. Hastalarin yakla-
sik ticte birinde, acik foramen ovale araciliglyla sagdan sola sant sonu-
cunda, sag ve sol atriyum arasinda gelisen tersine dénmiis basinc grad-
yani agir hipoksemiye ve paradoksal embolizasyon ile inme riskinin
artmasina yol acar.>°

Daha kiictik ve distal emboliler, hemodinamigi etkilemese de, alve-
oler pulmoner kanama alanlari olusmasina yol acarak, hemoptizi, plé-
rezi ve genellikle hafif plevral efiizyona neden olur. Bu klinik tablo
“pulmoner infarkt” olarak bilinir. Gaz alisverisi tizerindeki etkisi, 6n-
ceden kalp-solunum sistemi hastaligi olanlar disinda, genellikle hafiftir.

Pulmoner embolinin ciddiyeti

PE’nin ciddiyeti, akciger ici embolilerin dagiimi, sekli ve ylkiinden
cok, PE’ye bagli erken mortalite riskinin bireysel tahmini olarak diist-
nilir. Bu nedenle, giincel kilavuzlar “masif”, “submasif” ve “masif ol-
mayan” seklinde yaniltici olabilecek terimler yerine, PE’ye bagl erken
mortalite riskinin tahmini diizeyinin kullaniimasini tavsiye etmektedir.

PE’de erken o6lim (hastanedeki ya da 30 giin icindeki mortalite
olarak tanimlanir) riski, risk belirteclerinin olup olmamasina dayana-
rak, farkli diizeylere ayrilabilir. PE’de risk katmanlandirmasi icin kulla-
nilan risk belirtecleri pratik acidan tic gruba ayrilabilir (Tablo 4).

Tablo 5 Pulmoner emboliye bagh beklenen erken mortalite oranina gére risk

katmanlandirmasi

PE’ye bagh RISK BELIRTECLERI
. Tedavinin
MO:"I('ZrI'.iTE LAl Miyokart potansiyel
RiSKi (reivalds hasari etkileri
hipotansiyon) bozuklugu
] Tromboliz
YUKSEK
L>I%SIS -+ (+)° ya da
embolektomi
+
Orta Hastaneye
) o — —
T EL %3-15 basvuru
DEGIL +

Erken taburcu

olma ya da
evde tedavi

2Sok ya da hipotansiyon varsa, PE’ye bagli erken mortalite acisindan yiiksek riskli olarak siniflandirmak icin RV islev bozuklugunun

dogrulanmasi gerekmez.
PE = pulmoner emboli; RV = sag ventrikil.
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Klinik belirteclerin varligi acisindan yatak basinda klinik degerlen-
dirme, yiksek riskli ve ylksek riskli olmayan PE’nin gruplandiriimasi-
na olanak tanir (Tablo 5). Bu siniflama, en uygun tani stratejisi ve bas-
langic tedavisi seciminde yardimai oldugu icin, PE stiphesi tasiyan has-
talarda da uygulanmalidir.

Yiksek riskli PE, 6zgil tani ve tedavi stratejileri gerektiren, yasami
tehdit eden acil bir durumdur (kisa siireli mortalite >%15).17-"

Yuksek riskli olmayan PE, sag ventrikil islev bozuklugu ve/veya
miyokart hasari belirteclerinin olup olmamasina gére, orta ya da di-
stk riskli PE olmak tizere daha da ileri diizeyde gruplandirilabilir. Or-
ta riskli PE tanisi, sag ventrikdl islev bozuklugu veya miyokart hasari
ile ilgili en az bir belirtec pozitif ise konur. Duistk riskli PE tanisi, sag
ventrikdl islev bozuklugu ve miyokart hasart ile ilgili kontrol edilen bi-
tiin belirtecler negatif bulundugunda konur (PE’ye bagl kisa dénem-
deki mortalite <%1) [ayrica bkz. ek verilerdeki ve ESC’nin internet si-
tesinde (www.escardio.org/guidelines) kilavuzlara ayrilmis sayfada
Tablo A-E ve Prognostik degerlendirme. Bu veriler, PE’li hastalarin
prognozunun degerlendirildigi klinik calismalarda kullanilan, sag vent-
rikdl islev bozuklugu ve miyokart hasariyla ilgili temel belirteclerin
sinir degerlerini de gostermektedir].

Tani

Klinik tedaviyi yénlendirmek amaciyla, bu kilavuzlarda “dogrulanmis
PE”, PE’ye 6zgli tedavi gereksinimi oldugunu gostermeye yetecek 6l-
cude yliksek PE olasiligi; “dislanmis PE” ise klinik olarak PE sliphesine
ragmen, kabul edilebilir dustik riskle PE’ye 6zgii tedavinin ertelenme-
sine yetecek olctide distik PE olasiligi seklinde dustinllmektedir. Bu
terimler, pulmoner arter yatagindaki embolilerin varligi ya da yoklugu
acisindan mutlak bir kesinligi ifade etmemektedir.

Klinik tablo

Bir hastada, klinik tabloya gére PE olasiligini degerlendirmek, tani
testi sonuclarinin yorumlanmasi ve uygun tani stratejisinin belirlenme-
sinde cok 6nemli bir konudur. Olgularin %90’inda PE stphesi, tek
basina ya da bir arada goériilen dispne, gégs agrisi ve senkop gibi kli-
nik belirtiler sonucunda dogar. Bazi serilerde dispne, tasipne ya da
g63ls agrisi, PE’li hastalarin %90’indan fazlasinda bildirilmistir.>2->3
Senkop, PE’nin nadir gérilen ama énemli bir bulgusu olup, agir de-
recede azalmis hemodinamik rezervin géstergesi olabilir. En agir ol-
gularda, sok ve arteriyel hipotansiyon bulunabilir. Dispne ile birlikte
ya da tek basina ploritik gogtis agrisi, PE’nin en sik rastlanan bulgula-
rindan biridir (Tablo 6). Agrinin nedeni genellikle, hemoptizinin eslik
edebildigi pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya yol acan distal em-
bolilerdir.>* Tek basina gériilen, hizl baslangich dispne genellikle, pul-
moner infarktiis sendromundan daha belirgin hemodinamik sonucla-
ri olan, daha merkezi bir PE’ye baglidir. Sag ventrikl iskemisini yan-
sitabilen, retrosternal, angina benzeri bir agriyla iliskili olabilir. Bazen,
dispnenin baslangici haftalar icinde son derece ilerleyici bir 6zellik
gosterebilir ve PE tanisi, ilerleyici dispnenin diger klasik nedenlerinin
bulunamamasi sonucunda konabilir. Daha énceden kalp yetersizligi
ya da akciger hastaligi olan hastalarda, artan dispne PE’ye isaret eden
tek belirti olabilir.

Zemin hazirlayan etkenlerin sayica cokluguna paralel olarak artan
PE olasiliginin degerlendirilmesinde, VTE ile ilgili hangi zemin hazirla-
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Tablo 6 PE siiphesi tasiyan hastalarda, nihai taniya gore,
belirti ve bulgularin prevalansi

Dogrulanmis PE Dislanmis PE
(n=219) (n=546)
Belirtiler
Dispne %80 %59
Gogus agrisi (ploritik) %52 %43
Gogus agrisi (substernal) %12 %8
Oksiiriik %20 %25
Hemoptizi %11 %7
Senkop %19 %11
Bulgular
Tasipne (=20/dak) %70 %68
Tasikardi (>100/dak) %26 %23
DVT bulgulari %15 %10
Ates (>38.5°C) %7 %17
Siyanoz %11 %9

Veriler, kaynak 53 ve 55’ten alinmistir.
DVT = derin ven trombozu.

yan etkenlerin bulundugunun bilinmesi dnemlidir. Buna karsilik, PE ol-
gularinin yaklasik %30’u, herhangi bir zemin hazirlayan etken yokken
ortaya cikar (uyarilmamis ya da idiyopatik PE). Bireysel klinik belirti-
ler ve bulgular ne duyarli ne de &zgil olduklari icin, cok yardima ol-
mazlar (Tablo 6). Akciger filmi genellikle anormaldir ve en sik karsila-
silan bulgular (lineer atelektazi, plevral efiizyon ya da hemidiyafram
ylikselmesi) 6zgil degildir.>¢ Buna karsilik akciger filmi, dispne ve g6-
gus agrisinin diger nedenlerini dislamak acisindan cok yararlidir. PE ge-
nellikle hipoksemi ile iliskilidir; ancak PE’li hastalarin %20’ye varan
oraninda arteriyel oksijen basinci (PaO,) ve alveoler-arteriyel oksijen
gradyani [D(A-a)O,)] normaldir.>” V1-V4 derivasyonlarinda ters dén-
miis T dalgasi ya da V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3 ti-
pi ve tam olmayan ya da tam sag dal blogu gibi sag ventrikdl yuklen-
mesine ait elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, ézellikle bu sayilanlar
yeni ortaya clkmissa, yararl olabilir.>®>° Yine de, bu degisiklikler ge-
nellikle PE’nin daha agir bicimleriyle iliskilidir ve herhangi bir nedene
bagli sag ventrikil yliklenmesinde de gérilebilirler.

Ozetle, klinik belirtiler ve rutin laboratuvar testleri akut PE tanisi-
nin dislanmasini ya da dogrulanmasini saglamamakla birlikte, siiphe
derecesini artirirlar.

Klinik acidan olasihigin degerlendirilmesi

Bireysel belirtilerin, bulgularin ve yaygin olarak kullanilan testlerin si-
nirl duyarliligina ve 6zgiilligiine ragmen, bu degiskenlerin klinisyen

né9-63 ya da bir tahmin yéntemi araciligiyla®¢¢ bir araya ge-

tarafinda
tirilmesi, PE sliphesi olan hastalarin, artan PE prevalansina karsilik ge-
lecek sekilde, klinik ya da test dncesi kategorilere ayriimasini olanakli
kilar. Bu yaklasim, PE ile ilgili biitiin tani algoritmalarinda temel basa-
mak haline gelmistir. Gercekten de, test sonrasi PE olasiligi yalnizca
kullanilan testin 6zelliklerine degil, ayni zamanda test 6ncesi olasiliga
da baglidir. Uygulamaya iliskin 6nemli noktalar, daha sonraki bélim-
lerde ele alinacaktir.

Kesin klinik kararin degeri bazi biiyiik calismalarda gosterilmis-

60-63

tir ve bunlardan biri; Pulmoner Emboli Tansi ile ilgili Prospektif
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Arastirma’dir (Prospective Investigation On Pulmonary Embolism
Diagnosis [PIOPED]).6° Bu calismada, ii¢c temel bulgu saptanmustir: (i)
hastalari klinik acidan PE’nin olasiligina gére (¢ kategoriye ayirma ol-
dukca dogru bir yaklasimdir, artan klinik olasiliga paralel olarak PE
prevalansi da artar (dusuk, %9; orta, %30; yiksek, %68); (ii) hasta-
larin %90’Inda klinik olasilik dustik ya da orta derecelidir (yani yiik-
sek degildir) ve (iii) ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisinde ayni
sonuc icin, PE prevalansi test dncesi ya da klinik olasiliga gére énem-
li 8lctide degisir.°

Kesin karara varmada temel sinirlamalar, standardizasyon eksikli-
gi ve bunu 6gretmenin imkansiz olmasidir. Bu nedenle, son birkac yil
icinde bazi kesin klinik tahmin kurallari gelistirilmistir. En sik kullani-
lan Klinik tahmin kurali, Wells ve arkadaslari®® tarafindan gelistirilmis
olan Kanada kuralidir (Tablo 7). Bu kuralin gecerliligi, hem 3 katego-
rili (dUslk, orta ya da yiliksek klinik olasilik) hem de iki kategorili (PE
muhtemel ya da degil) semalar kullanilarak, genis 6lclide sinanmis-
tir.6771 Basittir ve kolay toplanabilen bilgiye dayalidir. Buna karsilik,
kuraldaki bir 6znel maddenin agirligina bagl olarak (PE’ye gore da-
ha az muhtemel olan bir baska tani), gézlemciler arasi tekrarlanabi-
lirligin degisken oldugu saptanmistir.”>74 Gézden gecirilmis Cenevre
kurali Avrupa’da da kullanilmaktadir.®4 Basittir ve bitiintyle klinik
degiskenlere dayanmaktadir; standardize edilmistir. Ayrica, Wells
kuralina gére daha dar cercevede olmakla birlikte, iceriden ve disari-
dan gecerliligi snanmistir.5 Hangi kural kullanilirsa kullanilsin, diistik
olasilik kategorisindeki PE’li hastalarin orani %10 civarinda, orta ola-

silik kategorisindekilerin orani %30, yiiksek klinik olasilik kategorisin-
dekilerin orani ise %6 5’tir.

Ozetle, klinik degerlendirme, ister kesin bir klinik karara isterse
gecerliligi sinanmis bir tahmin kuralina goére yapilmis olsun, hastalari,
artan PE prevalansina karsilik gelen olasilik kategorilerine gére sinifla-
may! olasi kilar.

D-dimer

Capraz bagli fibrinin yikim tirtinii olan plazma D-dimer, son zamanlar-
da etraflica arastirilmistir.”>76 Akut pihti varliginda, pihtilasma ile fibri-
nolizin eszamanli aktivasyonu nedeniyle plazmadaki D-dimer diizeyle-
ri artar. Buna gore, normal D-dimer diizeyleri akut PE ya da DVT ola-
siiginin cok disiik oldugunu distindirir; mesela D-dimerin negatif
prediktif degeri (NPD) yiiksektir. Ote yandan, D-dimer fibrin icin son
derece 6zgll olmakla birlikte, fibrinin VTE acisindan 6zguilligt distk-
tur; zira fibrin kanser, enflamasyon, enfeksiyon, nekroz, aort diseksi-
yonu gibi cesitli durumlarda dretilir ve D-dimerin pozitif prediktif de-
geri (PPD) dusuktir. Bu nedenle, D-dimer PE’nin dogrulanmasinda
yararli degildir. Farkli 6zellikleri olan, kullanilabilir bir dizi test mevcut-
tur.”>7¢ Kantitatif enzim bagli imminosorban test (ELISA) ve ELI-
SA’dan tiiretilmis testlerin duyarliligi >%95, 6zgllligu ise %40 civarin-
dadir. Bu nedenle, bu testler PE olasilig distik ya da orta olan hasta-
larda PE’nin dislanmasi icin kullanilabilir. Acil serviste, negatif ELISA D-
dimer testi, hastalarin yaklasik %30’unda baska test yapilmasini gerek-

Tablo 7 PE icin klinik tahmin kurallari: Wells puani ve gézden gecirilmis Cenevre puani

Gozden gecirilmis Cenevre puani®

Wells puani®®

Degisken Puan Degisken Puan
Zemin hazirlayan etkenler Zemin hazirlayan etkenler
>65 yas +1
Onceden gecirilmis DVT ya da PE +3 Onceden gecirilmis DVT ya da PE +1.5
Son 1 ay icinde cerrahi girisim ya da kirik +2 Yakin zamanli cerrahi girisim ya da immobilizasyon +1.5
Aktif malignite +2 Kanser +1
Belirtiler Belirtiler
Tek tarafli alt bacak agrisi +3
Hemoptizi +2 Hemoptizi +1
Klinik bulgular Klinik bulgular
Kalp atim hizi Kalp atim hizi
75-94 vuru/dak +3 >100 vuru/dak +1.5
>95 vuru/dak +5
Alt bacak derin veninde palpasyonda +4 DVT klinik bulgular +3
agri ve tek tarafll 6dem
Klinik karar
Alternatif tani PE olasiligindan daha duistk +3
Klinik olasilk Toplam Klinik olasilik (3 diizeyli) Toplam
Dustik 0-3 Dustik 0-1
Orta 4-10 Orta 2-6
Yiksek =11 Yiksek =7
Klinik olasihk (2 diizeyli)
PE muhtemel degil 0-4
PE muhtemel >4
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Tablo 8 Sonlanim calismalarina gére, akut PE’nin dislanmasinda cesitli D-dimer testlerinin tanisal verimi

Seri Klinik olasilik Hastalar D-dimer <500 ug/L 3 aylik tromboembolik risk
(n) [n (%)] [% (%95 GA)]

Vidas D-dimer$3:67.77-79 Diisik ya da orta? 3367 1184 (%33) 0.1 (0-0.5)

Tinaquant®’-80 Disuik? 2071 857 (%32) 0.6 (0.2-1.4)

SimpliREDS® Diustik 930 437 (%47) 0.2 (0-1.3)

?Kaynak 67’de PE muhtemel degil.
GA = gliven aralig.

tirmeksizin PE olasiigini dislayabilir.63-6877-78 Vidas D-dimer testinin
kullanildigi sonlanim calismalari, negatif test sonucuna goére tedavisiz
birakilan hastalarda 3 aylik tromboembolik riskin %1’in altinda oldu-
gunu gdstermistir.5777% (Tablo 8). Kantitatif lateks tiirevli testler ve
tam kan aglttinasyon testinin duyarliligi daha diistik olup, %85-90 ara-
ligindadir ve bunlar, orta duyarli testler olarak kabul edilirler.”*7¢ Bu-
gline kadar, sonlanim calismalarinda en etraflica arastirilmis olan test-
ler, klinik olasiligin diistik oldugu, tedavisiz birakilan hastalarda <%!1
diizeyinde 3 aylik tromboembolik risk orani veren Tinaquant ve Simp-
liRED testleridir. Ancak, PE’nin dislanmasi acisindan giivenlilikleri, tic
diizeyli olasilik semasina gére orta klinik olasilik kategorisinde belir-
lenmemistir. Hastalari “PE muhtemel degil” ya da “PE muhtemel” ola-
rak siniflayan dikotom Wells kurali kullanildiginda, orta duyarli testler,
“PE muhtemel degil” grubunda yer alan (puani <4 olan) hastalarda
PE’nin dislanmasi icin gtivenle kullanilabilir.

D-dimerin hasta 6zelliklerine gore degisen tanisal verimi, 6zgulli-
gune dayanir. D-dimerin stipheli PE’deki 6zgiilliigl, yasla birlikte st-
rekli bir azalma gésterir ve 80 yasindan sonra <%10’a dusebilir.8! D-
dimer, kanserli hastalarda,®2:83 hastanede yatanlarda®* ve gebelik sira-
sinda®>8¢ da sik yiikselir. Bu nedenle, PE siiphesi tasiyan hastalar ara-
sinda, bir PE tanisini dislamak icin D-dimer lctimii yapilmasi gereken-
lerin sayisi (test edilmesi gerekenlerin sayisi olarak da bilinir) acil ser-
viste 3 ile yukarida siralanan 6zel durumlarda 10 ya da tizeri arasinda
degisir. Belirli bir durumda, D-dimer &lctimi yapilmasina degip deg-
meyecegi, klinik karara kalmistir.

Ozetle, duyarlilig yiiksek bir testte D-dimer sonucunun negatif ol-
masl, klinik olasiligin distik ya da orta diizeyde oldugu hastalarda PE
tanisini glivenli bicimde dislarken, orta duyarlilikta bir test PE tanisini,
yalnizca klinik olasiigin dustik oldugu hastalarda dislar. Yakin zaman-
da uygulamaya giren iki dizeyli klinik olasilik degerlendirme semasi
kullanilirken, negatif D-dimer sonucu, PE’nin muhtemel olmadigi has-
talarda, duyarliig yliksek ya da orta derecede bir test ile PE tanisini
glvenli bicimde dislar.

Kompresyon ultrasonografisi ve bilgisayarh
tomografik venografi

Hastalarin %90’inda, PE alt bacaktaki DVT’den kaynaklanir.8” Ve-
nografi kullanilan klasik bir calismada, kanitlanmis PE’si olan hastala-
rin %70’inde DVT bulunmustur.8® Giinimiizde, alt bacak kompres-
yon ultrasonografisi (KUS), DVT tanisinda venografinin yerini biytik
Slctide almistir. Proksimal DVT’de KUS’un duyarliigi %90’in Gizerin-
de, ozgilliga %95 civarindadir.8%°° KUS, PE’li hastalarin %30-
50’sinde DVT oldugunu gésterir8®?0 ve PE siiphesi tasiyan hastalar-
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da proksimal DVT’nin saptanmasi, daha fazla teste ihtiyac duyulmak-
sizin antikoagiilan tedaviye baslanmasini gerektirir.”! PE’den siiphele-
nilmesi halinde, KUS dért noktali inceleme (kasik ve popliteal cukur)
ile sinirli tutulabilir. DVT icin gecerliligi sinanmis tek tani élciitd, pihti-
nin varligina isaret eden, vende tam olmayan kompresyondur; buna
karsilik, akimla ilgili 6lctitler gliveniimezdir. PE stiphesi tasiyanlarda,
KUS’un tanisal verimi, distal venleri de iceren tam bir ultrasonografi
yapilarak artirilabilir. Yakin zamanl bir calismada, DVT saptanabilen
PE’li hastalarin orani, proksimal KUS yapildiginda %22 iken, tam
KUS uygulandiginda %43’e ylkselmistir; ancak 6zgillik de buna gé-
re %96’dan %84’e dismustir.”? Pozitif proksimal KUS sonucunun
ylksek 6zgulligt, 524 hastaya hem cok detektérlu bilgisayarli to-
mografi (CDBT) hem de KUS yapilan biiytik, prospektif bir sonlanim
calismasindan elde edilen veriler tarafindan da dogrulanmustir.
CDBT’de PE varligi acisindan KUS’un duyarliigi %39 bulunmustur;
dzgilligu ise %99°dur.®! PE siphesi tasiyanlarda pozitif proksimal
KUS olasiligi, asemptomatik hastalara gére bacakla ilgili belirti ve bul-
gulari olan hastalarda daha yiiksektir.8%-%0

Daha yakin zamanda, bilgisayarli tomografik (BT) venografi, tek
bir intravendz kontrast madde enjeksiyonu kullanilarak, toraks BT an-
jiyografiile birlikte tek islem halinde uygulanabildigi icin, PE stiphesi ta-
slyan hastalarda DVT tanisi konmasinda daha basit bir yol olarak des-
tek bulmustur. Yakin zamanli PIOPED Il calismasinda BT venografi ile
BT anjiyografinin birlikte kullanilmasi, PE icin duyarliigi %83’ten
%90’a cikarmistir ve 6zgiillik benzerdir (%95 civarinda).”®** Buna
karsilik, NPD’de buna karsilik gelen artis klinik acidan anlamli degildir.
Bu nedenle, BT venografi, PE sliphesi tasiyan hastalarda genel saptan-
ma oranini sinirda artirir ve maruz kalinan radyasyonu (6zellikle genc
kadinlar acisindan endise konusu olabilir) anlamli &lctide artirir.>

Ozetle, PE’li hastalarda KUS ile proksimal DVT’ye yénelik arastir-
ma, hastalarin yaklasik %20’sinde pozitif sonuc verir. KUS, tek detek-
torlt BT (bkz. Tani stratejileri) kullanildiginda, yalanci negatiflik orani-
ni azaltmak icin destekleyici bir islem olarak uygulanabilir ya da kont-
rast madde veya radyasyon acisindan kontrendikasyon tasiyan hasta-
larda BT’den kacinmak icin yapilabilir. BT venografi ile BT anjiyografi-
nin birlikte kullanilmasi, maruz kalinan radyasyon miktarini anlamli 6l-
ctide artirir ve CDBT kullanildiginda, yararl degildir.

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi, PE stiphesi tasiyan hastalar-
da saglam ve yeri iyi belirlenmis bir tani testidir. Testin son derece gii-
venli oldugu kanitlanmistir ve sadece birkac alerjik reaksiyon bildiril-
mistir. Testin temel prensibi, akciger kilcal damarlarinin kiictik bir bé-
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[tminl bloke ederek, akciger perfiizyonunun doku diizeyinde de-
gerlendirilmesini saglayan teknetyum (Tc)-99m isaretli alblimin mak-
roagregatlarinin intravendz enjeksiyonuna dayanir. Pulmoner arter
dallarinda tikanma olan yerlerdeki periferik kilcaldamar yatagina bu
parcaciklar ulasamayacagi icin, sonucta elde edilen gérintiilerde bu
alanlar “soguk” olarak gortlecektir. Perflizyon sintigrafisi, ksenon
(Xe)-133 gazi, Tc-99m isaretli aerosoller ya da Tc-99m isaretli kar-
bon mikroparcaciklari (Technegas) gibi bircok izleyicinin (tracer) kul-
lanilabilecegi ventilasyon calismalari ile birlikte uygulanir. Ek olarak
ventilasyon sintigrafisi yapilmasinin nedeni, reaktif vazokonstriksiyo-
na bagl hipoperfiizyonun emboli disi nedeni olarak hipoventilasyo-
nun (perfiizyon-ventilasyon uyumlulugu) belirlenmesi yoluyla 6zgtil-
lGgu artirmaktir. Tersine, PE’de ventilasyonun, perfiizyonu azalmis
segmentlerde normal olmasi beklenir (perflizyon-ventilasyon uyum-
suzlugu).”®7 Geleneksel olarak, en az alti projeksiyonda diizlemsel
perflizyon ve ventilasyon gorintileri alinir. Tc-99m isaretli ventilas-
yon izleyicileri, klinikte kullaniimak tizere Avrupa’da onay almistir
(ABD’dekinin tersine) ve bunlar, cok az atiima ugrayarak bronkoal-
veoler sistemde depolandiklari, boylelikle, cok sayida projeksiyonda
gorintl elde edilmesini ve perfiizyon ile ventilasyonun bolgesel esles-
tirilmesinin daha dogru olmasini sagladiklari icin, ventilasyon goriin-
tllemesinde radyoaktif gazlara tercih edilirler.?®° 100 MBq Tc-99m
alblimin makroagregati ile yapilan akciger sintigrafisinde maruz kali-
nan radyasyon, ortalama bir eriskinde, Uluslararasi Radyolojik Ko-
runma Komisyonu’na (International Commission on Radiological
Protection: ICRP) gére 1.1 mSv olup, spiral BT dekinden (2-6 mSv)
anlamli 8lciide daha distktiir.'® Karsilastirma acisindan, bir akciger
filminde alinan doz yaklasik 0.05 mSv’tir.

Akciger sintigrafisi sonuclari, genellikle Kuzey Amerika PIOPED
calismasinin® slciitlerine gdre dért kategoride siniflanir; normal ya da
normale yakin, dustk, orta (tani koydurucu olmayan) ve ylksek PE
olasiligl. Siniflama 6lcttleri tartisma konusu olmus ve yeniden gézden
gecirilmistir.191192 Yine de, normal akciger perfiizyon sintigrafisinin
gecerliligi, olay oranlarinin diisiik olarak izlendigi bazi prospektif klinik
sonlanim calismalarinda’®31%4 degerlendirilmis ve perfiizyon sintigra-
fisi normal olan hastalarda antikoagilan tedavinin glivenle ertelenebi-
lecegini distindlrmustir. Bu sonuclar, V/Q sintigrafisi ile BT yi karsi-
lastiran yakin zamanl randomize bir calismada dogrulanmlstlr.105 Bu
blytuk seride, 247 hastanin (%35.0) sintigrafi sonuclari normaldir. Bu
hastalardan yalnizca ikisinde (%0.8) ultrasonografide proksimal DVT
saptanmis ve bu hastalara antikoagiilan tedavi uygulanmistir. Geriye
kalan 245 hastadan hicbirinde, izlem sirasinda tromboembolik olay
gorilmemistir. Bazi radyologlar, tek bir uyumsuz segmental perfiiz-
yon defektinin, yiiksek olasilikla PE’ye isaret ettigini kabul etmektedir.
Gercekten de, en az bir segmental perfiizyon defekti bulunan ve fo-
kal ventilasyonu normal olan toplam 350 hastada, PPD %88 (%95
GA, %84-91) bulunmustur.6%10¢-112 By PPD, cogu hastada uzun si-
reli antikoagiilan uygulanmasini gerektiren PE varligi icin yeterli kaniti
olusturmaktadir. Yiiksek olasilik paterni icin daha kati PIOPED o&lciit-
lerinin (uyumsuz olan iki ya da daha fazla sayida segmental perfiizyon
defekti) PE icin daha ytiksek bir PPD’si vardir ve boyle bir sonucun ge-
nellikle PE’yi dogruladigi kabul edilir. Yakin zamanli PIOPED Il calis-
masinin analizi, yliksek olasilikli V/Q sintigrafisinin PE tanisi konmasin-
daki ve normal perfiizyon sintigrafisinin bu taniyr dislamasindaki per-
formansini dogrulamistir.’'3 Bazi merkezler yalnizca perfiizyon fazini
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gerceklestirir ve ventilasyon calismasi yerine akciger filmini kullanir.
Bu, perfiizyon sintigrafisinin normal oldugu durumlarda tercih edilen
bir strateji degildir; ancak akciger filmi normal olan hastalarda kabul
edilebilir ve bu durumda herhangi bir perfiizyon defekti, uyumsuzluk
olarak dustntlmelidir.'4

Tani koydurucu olmayan, orta olasilikli sintigrafilerin sikliginin ytk-
sek olmasi, daha ileri tani testlerine duyulan gereksinime isaret ettigi
icin elestiri konusu olmustur. Bu sorunun en azindan kismen Ustesin-

15117 ye to-

den gelebilmek icin, klinik olasiligin da kombine edilmesini
mografi modunda veri alinmasini’'®120 iceren cogul stratejiler éneril-
mistir. Daha yakin zamanli calismalar, tomografi modunda tek foton
emisyonu bilgisayarli tomografisi (SPECT) ile veri alinmasinin, tani
dogrulugunu artirdigini ve tani koydurucu olmayan sintigrafilerin sikli-
gini azaltigini giicli bir bicimde dustindirmektedir.’'8120 Hatta
SPECT gériintiilemesi, PE icin otomatize saptama algoritmalarinin kul-
lanimini da olanakli kilabilir.'?!

Ozetle, normal perfiizyon sintigrafisi PE’nin dislanmasinda son de-
rece glivenlidir. Gecerliligi daha az sinanmis olmakla birlikte, klinik aci-
dan PE olasiliginin diisiik oldugu bir hastada tani koydurmayan V/Q
sintigrafisinin kombinasyonu, PE’nin dislanmasinda kabul edilebilir bir
oSlcuttlr. Yiksek olasilikli ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, ylksek
diizeyde bir olasilikla PE tanisini ortaya koyar; ancak klinik acidan ola-
sihgin dislik oldugu secilmis hastalarda, yliksek olasilikli V/Q sintigra-
fisi PPD’sinin diistik olmasi nedeniyle, béyle hastalarda baska testler
yapilmasi da dstinlebilir. V/Q sintigrafisi ile klinik olasiligin diger bu-
tiin kombinasyonlarinda, baska testlerin de yapilmasi gerekir.

Bilgisayarl tomografi

BT anjiyografinin, stipheli PE’de karar vermedeki yeri, mevcut tekno-
lojide yakin zamanda elde edilen gelismelerle degismistir. Tek detek-
torlt spiral BT’nin performansina iliskin iki sistematik incelemede,
hem duyarlilik (%53-100) hem de 6zgiillik (%73-100) ile ilgili buytk
varyasyonlar bildirilmistir.'22123 Biiyiik ve y&ntem acisindan saglam
olan iki klinik calismada, tek detektérlt BT nin (TDBT) duyarliliginin
%70, 6zgilluginin ise %90 civarinda oldugu bildirilmistir.'>*12> Ha-
reket artefaktlarina ya da pulmoner damarlarin yetersiz opasifikasyo-
nuna bagl teknik acidan yetersiz BT anjiyografilerin orani %5-8’dir.
Bu nedenle, negatif TDBT testi sonucu, PE’nin dislanmasi icin givenli
degildir. Buna karsilik, genis dlcekli iki sonlanim calismasinda, klinik
olasiligin yiiksek olmadigi hastalarda, alt bacak ven6z ultrasonografi-
sinde proksimal DVT’nin bulunmamasi ile negatif TDBT sonucunun
kombinasyonu, yaklasik %1’lik bir 3 aylik tromboemboli riskiyle iliski-
li bulunmustur.81-78

Uzamsal ve zamansal ¢6ziniirligu ile arteriyel opasifikasyon kali-
tesi yiiksek olan CDBT’nin kullanima girmesinden beri, BT anjiyogra-
fi rutin klinik uygulamada, stipheli PE’de pulmoner damarlanmanin
goriintiilenmesi icin secilecek yontem haline gelmistir. Pulmoner ar-
terlerin en azindan segmental diizeye kadar yeterli gérintiilenmesi-
ne olanak tanir.'26-28 flk calismalarda,'?® PE icin duyarlilik ve 6zgiil-
1Ggtn %90’in tizerinde oldugu bildirilmisse de, yeni ve biyiik bir ca-
lisma olan PIOPED Il serisinde CDBT’de (baslica dort detektdrli) du-
yarliligin %83, 6zglliigiin %96 oldugu saptanmistir.”* PIOPED |l ca-
lismasi, PE icin referans tani dlcitlerinin secimi acisindan elestirilmis
olmakla birlikte, klinik olasiigin CDBT’nin prediktif degeri Gizerinde-
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ki etkisinin altini cizmistir. Wells puani ile degerlendirilen klinik PE
olasiliginin orta ya da distik oldugu hastalarda, negatif BT nin PE icin
NPD’sinin ytiksek (sirasiyla %96 ve %89), buna karsilik test 6ncesi
olasiigin ytiksek oldugu hastalarda ise yalnizca %60 oldugu bildiril-
mistir. Tersine, pozitif BT nin PPD’si, klinik olasiligin orta ya da yiik-
sek oldugu hastalarda yiiksek (%92-96), ancak test 6ncesi PE olasili-
ginin dustk oldugu hastalarda cok daha disiik (%58) bulunmustur.
Bu nedenle, klinik karar ile CDBT sonucu arasinda sik gériilmeyen
bir durum olan uyumsuzlugun saptanmasina karsi klinisyenler uyanik
olmalidir. Dért yeni calismada, PE tanisinin dislanmasinda tek basina
BT lehine kanitlar elde edilmistir. Klinik olarak PE siiphesiyle acil ser-
vise ardisik olarak basvuran 756 hastayi iceren prospektif bir calis-
mada, yiiksek ya da yliksek olmayan klinik olasiligin s6z konusu oldu-
gu ve ELISA D-dimer testinin pozitif sonuc verdigi bitlin hastalara
hem alt bacak ultrasonografisi hem de CDBT incelemesi yapilmis-
tir.”7 Negatif CDBT sonucuna ragmen, ultrasonografide proksimal
DVT saptanan hastalarin orani yalnizca 3/324 bulunmustur (%0.9,
%95 GA, %0.3-2.7).57 Christopher Calismasi’'nda, Wells puant ile iki-
ye ayrilan ve PE muhtemel sinifinda yer alan hastalarin hepsinin ve
D-dimer testi pozitif sonuclananlarin toraks CDBT’si cekilmistir. Ne-
gatif BT sonucu nedeniyle tedavisiz birakilan 1505 hastadaki 3 aylik
tromboemboli riski diisiik bulunmustur (%1.1; %95 GA, %0.6-
1.9).67 Randomize kontrolll iki calismada da benzer sonuclar elde
edilmistir. V/Q sintigrafisi ile BT’yi (cogunlukla CDBT) karsilastiran
bir Kanada calismasinda, BT’si negatif olan 531 hastadan yalnizca ye-
disinde DVT saptanmistir ve bir hastada izlem sirasinda tromboem-
bolik olay gelismistir. Bu da demektir ki, yalnizca BT kullanilmis olsay-
di, 3 aylik tromboemboli riski %1.5 olacakti (%95 GA, %0.8-2.9).19°
Bir Avrupa calismasinda, D-dimer testi ve CDBT’ye dayall, birinde alt
bacak KUS’u yapilan, digerindeyse yapiimayan iki tani stratejisi kar-
silastirilmistir.’3° D-dimer testi-BT kolunda, negatif D-dimer testi ya
da CDBT sonucuna dayanarak tedavisiz birakilan 627 hastada 3 ay-
lik tromboemboli riski %0.3 bulunmustur (%95 GA, %0.1-1.2).

Bu veriler, birlikte degerlendirildiginde, negatif CDBT sonucunun,
klinik acidan ytliksek olmayan PE sliphesi tasiyan hastalarda PE’nin dis-
lanmasi icin yeterli bir élciit oldugunu diistindiirmektedir. Klinik olasi-
ligin ylksek ve BT nin negatif oldugu hastalarda KUS ve/veya V/Q
sintigrafisi ya da pulmoner anjiyografi ile daha ileri bir incelemenin ge-
rekip gerekmedigi konusu tartismalidir. Ayrica segmental ya da daha
proksimal diizeyde PE gésteren bir CDBT, klinik olasiligin dusik ol-
madigi hasta grubunda PE icin yeterli kanittir. CDBT’nin PPD’si, klinik
acidan PE olasiligi dustik hastalarda daha dusiik oldugu icin (PIOPED
Il calismasinda %58),”* en azindan bazi hastalarda daha ileri tetkik ya-
pilmasi distintlmelidir. CDBT’nin 6zgtillugu ve PPD’si yalnizca klinik
olasiliga degil, ayni zamanda en proksimal pihti diizeyine de bagli ol-
dugu icin,* klinik olasiligin diistik oldugu, segmental pihtisi olan hasta-
larda ileri tetkik yapilmasi tizerinde tartisiimalidir; CDBT’de lober ya
da ana pulmoner arterde trombis gériilmesi durumunda ise tedavi
uygulanmasi gerekir.

PE tanisinda toraks BT anjiyografisine ek olarak BT venografisinin
rolii tartisma konusu olmustur. PIOPED Il calismasinda, BT venogra-
fisi ile birlikte uygulanan toraks BT anjiyografinin duyarliligi %90, tek
basina BT anjiyografinin duyarliligi ise %83 bulunmustur.®” Buna kar-
silik, NPD’deki artisin yalnizca %2 olmasinin da (%95’e karsilik %97)
yansittig| gibi, BT venografisine bagl net kazanc orta derecelidir (refe-
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rans tanisi olan 824 hasta icinde, ek olarak PE’li 14 hastanin saptan-
mast). Klinik degerlendirme ile birlikte BT venografi, tek basina toraks
BT ile karsilastirildiginda, anlamli lctide farkli prediktif degerler ver-
memistir. Yukarida ele alinan sonlanim calismalarinin sonuclari da, BT
venografi eklenmesinin klinik acidan yararli olmadigi yorumunu ta-
mamlamaktadir.6”-77 Ayrica BT venografi, inceleme sirasinda maruz
kalinan genel radyasyon diizeyini (6zellikle de pelvis diizeyinde) an-
lamli derecede artirmaktadir. Pelvisin aldigi radyasyona yonelik tah-
minler, kullanilan 6zgil BT venografi protokoliine gére énemli lctide
degismektedir. TDBT kullanilan bir calismada, hesaplanan radyasyon
dozu gbgiis bélgesi icin 2.2 mSv, pelvis icin 2.5 mSv'3" olup, V/Q sin-
tigrafisindeki radyasyon dozunun iki katidir. BT venografisinde gonad-
larin aldigi doz, tek basina BT arteriyografide alinan dozun iki katidir.
ilging olarak, PIOPED Il calismasindan 711 hastanin olusturdugu, hem
ven6z ultrasonografi hem de BT venografi yapilmis olan bir altgrubun
analizinde, bu testler arasinda %95.5 oraninda uyum oldugu saptan-
mistir.”> Ayrica, DVT belirti ve bulgulari olan hastalarda DVT olma
olasiigi sekiz kat yiiksektir ve gecirilmis DVT 6ykisi olan hastalarda
pozitif bulgu saptanma olasiliginin iki kat fazla oldugu saptanmistir. Bu
nedenle, endikasyon oldugunda, BT venografi yerine ultrasonografi
kullaniimalidir (bkz. Tani stratejileri).

Bir diger tartismali alan da, izole segmental PE’nin, yani CDBT’de
tek bir subsegmental pihti bulunmasinin klinik énemidir ki bu durum,
PE stiphesi olup CDBT yapilan hastalarin %1-5’inde s6z konusu-
dur.77:132.133 Gercekten de, bdyle bir bulgunun PPD’si disiktiir ve
sonlanim calismalarinin sonuclari, antikoagiilan tedavisi uygulanmayan
bu tir hastalarda durumun olaysiz seyredebilecegini distiindiirmekte-
dir. Bu durumda, hastada tedavi uygulanmasini gerektirecek DVT bu-
lunmadigindan emin olmak acisindan, karar vermeye yardimc KUS’un
bir roli olabilir. DVT olmayan, izole subsegmental PE olan bir hastada,
kanit eksikligi nedeniyle kesin bir tavsiyede bulunulamamaktadir.

Ozetle, segmental diizeye kadar bir trombis gésteren TDBT ya
da CDBT, cogu durumda PE icin yeterli kanit kabul edilebilir; buna
karsilik, DVT olmayan bir hastadaki izole subsegmental trombdislerde
tedaviye gerek olup olmadigi acik degildir. Klinik olasiligin yiiksek ol-
madigl hastalarda, negatif TDBT sonucu, PE’yi givenle dislayabilmek
icin negatif KUS sonucuyla birlikte degerlendirilmelidir; CDBT ise tek
basina kullanilabilir. Klinik olasilik yliksek oldugu halde CDBT’si nega-
tif olan nadir hastalarda, daha fazla test yapilmasinin zorunlu olup ol-
madigl ise henliz karara baglanmamistir.

Pulmoner anjiyografi

Pulmoner anjiyografi 1960’larin sonlarindan bugtine dek standart uy-
gulama olup, o zamandan bu yana giderek gelistirilmistir.'3* Dijital
substraksiyon anjiyografisi caginda goriintl kalitesi artmistir. Direkt
anjiyografide akut PE icin tani Slciitleri, neredeyse 40 yil 6nce tanim-
lanmistir ve pulmoner arteriyel dalda bir dolus defekti ya da kesilme
ile kendini belli eden trombds lehine dogrudan kanit olusturur. Direkt
anjiyografi ile 1-2 mm capli subsegmental arterler gériintiilenebilir.3
Ancak, subsegmental diizeyde gézlemciler arasinda 6nemli degisken-
lik s6z konusudur.®? PE’nin diger dolayli belirtileri arasinda kontrastin
yavas akimi, bolgesel perfiizyon azalmasi ve pulmoner venéz akimin
gecikmesi ya da azalmasi yer alir; ancak bunlarin gecerliligi degerlen-

dirilmedigi icin, hicbiri tani koydurucu degildir.
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Lumendeki tikanikligin derecesini nicel olarak belirlemek icin Av-
rupa’da Miller puani’3* ve ABD’de Walsh puani'3¢ kullanilir. Ancak,
BT pulmoner anjiyografinin gelistirilmesi sonucu, pulmoner arterlere
kontrast madde enjeksiyonu ile yapilan direkt pulmoner anjiyografi
bir tani islemi olarak artik nadiren tek basina kullaniimaktadir.

Pulmoner anjiyografi invaziftir ve riskleri vardir. Toplam 5696 has-
ta iceren bes serinin birlestirilmis analizinde, pulmoner anjiyografiye
bagli mortalite %0.2 (%95 GA, %0-0.3) bulunmustur.'3” Ancak pul-
moner anjiyografiye atfedilebilen nadir Sliimler, hemodinamik duru-
mu bozuk ya da solunum yetersizligi olan, durumu agir hastalarda ge-
lismistir. Pulmoner anjiyografi her ne kadar PE tanisi konmasi ya da
dislanmasinda altin standart olsa da, bu teknik artik, invazif olmayan
BT anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi vermesi nedeniyle nadi-
ren uygulanmaktadir. Sag ventrikilografinin yorumlanmasi zordur ve
akut PE’den kaynaklanan sag ventrikdl islev bozuklugunun tanisinda
bu teknigin yerini glinliik uygulamada ekokardiyografi ve biyolojik be-
lirtecler almistir. Dahasi, PE tanisi konan hastalara tromboliz uygula-
nirsa, standart pulmoner anjiyografide lokal kanama komplikasyonla-
ri riski belirgin dlciide artar.'®13% Buna karsilik anjiyografi yapilirsa,
pulmoner arterle ilgili hemodinamik lciimler kaydedilmelidir.

Ozetle, pulmoner anjiyografi giivenilir, ancak invazif bir testtir ve
glinlimiizde, invazif olmayan gérintiilemenin sonuclari kuskulu oldu-
gu zaman kullanilabilmektedir. Anjiyografi uygulandiginda, dogrudan
hemodinamik &lctimler yapiimalidir.

Ekokardiyografi

Sag ventrikdl dilatasyonu, PE’li hastalarin en az %25’inde bulunur ve
ekokardiyografi ya da BT ile tani konmasi, risk katmanlandirmasin-
da yararldir. PE tanisinda kullanilan ekokardiyografi élcitleri, genel-
likle trikispit yetersizligi jet akim hizi ve sag ventrikil boyutlarina da-
yanmakla birlikte, calismalar arasinda farklilik géstermektedir. Bildi-
rilen duyarliligin %60-70 olmasi nedeniyle, negatif sonuc PE’yi disla-
maz."16.140-145 Gte yandan, sag ventrikdil asir yiiklenmesi ya da islev
bozuklugu ile ilgili bulgular, akut PE olmaksizin, eszamanli kalp ya da

solunum sistemi hastaligina da bagl olabilir.’#6 Bazi ekokardiyogra-
fik bulgularin daha 6zgll oldugunu disindiren veriler sinirli-
dir.’7:148 Akut PE tanisinda potansiyel yarari olan farkli ekokardi-
yografi 6lclit gruplari, semptomatik 100 hastayi iceren ve hastalarin
%62’sinin yogun bakim biriminden sevk edildigi bir seride karsilasti-
rilmistir. Bozulmus RV ejeksiyon paternine (60-60 bulgusu) ya da
RV serbest duvarinin apeksine gore kasilabilirliginin azalmis olmasi-
na (McConnell bulgusu) dayanan élcitler, dnceden beri var olan
kalp-solunum sistemi hastaligina ragmen, gériindtigu kadariyla daha
yliksek PPD’ye sahiptir (Tablo 9)."* Buna karsilik, McConnell bul-
gusunu taklit edebilecek RV infarktisiine bagl RV serbest duvar hi-
po/akinezisi olan hastalarda, yalanc akut PE tanisini énlemek icin,
eszamanli olarak basinc asiri yliklenmesine ait ekokardiyografi bul-
gularinin da olmas gerekir.'* Miyokart performansi ile ilgili, PE icin
duyarlliginin %85-92, ézgilliginiin %78-92 oldugu bildirilen cesitli
indekslerin elde edilmesi icin doku Doppler gériintilemesi kullanil-
mistir; ancak veriler hala sinirlidir.!30

Buna bagl olarak, ekokardiyografik incelemenin, PE stiphesi olan,
hemodinamik acidan stabil, normotansif hastalarda elektif tani strate-
jisinin bir unsuru olarak kullaniimasi tavsiye edilmemektedir.'"é

Sok ya da hipotansiyonla basvuran, yiiksek riskli PE stiphesi tasiyan
hastalarda, RV asiri yliklenmesi ya da islev bozuklugu ile ilgili ekokar-
diyografi bulgularinin bulunmamasi, pratik anlamda, hemodinamik
dengesizlik nedeni olarak PE’nin dislanmasini saglar. Ayrica ekokardi-
yografi, kalp tamponati, akut valviler islev bozuklugu, akut miyokart
infarktlsl ya da hipovolemiyi saptayarak sok nedeninin ayirici tanisin-
da yardimai olabilir. Tersine, hemodinamik acidan dengesiz, PE siiphe-
si olan bir hastada RV basinci asiri yiiklenmesi ya da islev bozuklugu-
nun kesin olmayan bulgulari PE tanisina yaklastirir ve hastanin kritik
durumu nedeniyle, yatak basi tani araclari ile yetinilecekse, PE’ye y6-
nelik agresif tedaviyi hakli kilar. Bir seride, ylksek klinik olasiligin, >1
olan sok indeksinin (kalp hizinin sistolik kan basincina bélinmesiyle el-
de edilir) ve ekokardiyografide sag ventrikil islev bozuklugunun bir-
likte bulundugu hastalara bdyle bir tedavi uygulanmis ve kabul edilebi-

lir 30 giinliik sonlanim elde edilmistir.">’

Tablo 9 Onceden bilinen kalp-solunum sistemi hastaligi olan ya da olmayan altgruplarda, akut PE varhgini diisiindiiren iic grup

ekokardiyografi bulgusunun tanisal degeri

Onceden bilinen kalp-solunum
sistemi hastaligi olmayanlar (n = 46)

Onceden bilinen kalp-solunum
sistemi hastaligi olanlar (n = 54)

RV asir1 yitklenme élciitleri 60/60 bulgusu McConnell bulgusu RV asir1 yiiklenme élciitleri 60/60 bulgusu McConnell bulgusu

Ozgtillik (%) 78 100 100
Duyarlilk (%) 81 25 19
PPD (%) 90 100 100
NPD (%) 64 37 35

21 89 100
80 26 20
65 82 100
36 40 40

Veriler, kaynak 148’den alinmistir. Bu makale “American Journal of Cardiology, Vol. 90, Kurzyna M, Torbicki A, Pruszczyk P, Burakowska B, Fijalkowska A, Kober J ve ark., Dis-
turbed right ventricular ejection pattern as a new Doppler echocardiographic sign of acute pulmonary embolism, 507-511”de yayimlanmustir. © Elsevier 2002.

RV asiri yiiklenme &lcitleri'*%: Dért bulgudan 21’inin bulunmast: (i) sag kalpte trombis; (ii) diyastolde RV boyutlari (parasternal bakis) >30 mm ya da RV/LV orani >1; (iii) vent-
rikiller arasi septumun sistolde diizlesmesi ve (iv) RV hipertrofisi yoklugunda akselerasyon stiresi <90 msn ya da trikiispit yetersizligi basing gradyani >30 mmHg.

60/60 bulgusu,*® trikiispit yetersizligi basin¢ gradyaninin <60 mmHg olmasi ile birlikte RV ejeksiyonu akselerasyon siiresinin <60 msn olmasidir.

McConnell bulgusu,'*” RV serbest duvarinin apikal segmentinin, RV serbest duvarinin diger béliimlerinin hipokinezisi ve/veya akinezisine ragmen, normokinetik/hiperkinetik ol-

masidir.

RV infarktiistine bagh RV serbest duvar hipo/akinezisi olan hastalarda, yalanci akut PE tanisini énlemek icin, eszamanli olarak basing asiri yiiklenmesine ait ekokardiyografi bulgu-

larinin da olmasi gerekir.
PPD = pozitif prediktif deger; NPD = negatif prediktif deger.
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Vendz pihtilar acisindan proksimal venlerin de kompresyon ultra-

sonografisi ile eszamanli olarak arastirilmasi’>2

ve transézofageal eko-
kardiyografi ile ana pulmoner arterlerde emboliye yénelik arastirma
yapilmasi, &zel klinik durumlarda dustndlebilir.'>31>* Gercekten de,
hemodinamik acidan anlamli PE olasiligi bulunan hastalarda cift tarafli
santral pulmoner tromboembolinin yliksek prevalansi nedeniyle,
transdzofageal ekokardiyografi, cogu olguda taniyi dogrulayabilir.’>>
Akut PE’li hastalarin %4-18’inde transtorasik ekokardiyografi ile sap-
tanabilen sag kalp trombdsleri de, tedavi gereksinimini dogrular.!36-159

Ozetle, PE stiphesi tasiyan, durumu kritik bir hastada yatak basin-
da ekokardiyografi yapilmasi, ézellikle acil tedavi kararlarinin verilme-
si acisindan yararlidir. Sok ya da hipotansiyon olan bir hastada, RV asi-
ri yliklenmesi ya da islev bozukluguna iliskin ekokardiyografi bulgula-
rinin yoklugu, hemodinamik bozulmanin nedeni olarak PE’yi dislar.
Ekokardiyografinin yliksek riskli olmayan PE hastalarindaki temel ro-
I, hastalari orta ve dustik risk kategorilerine ayiran bir prognostik

gruplama yapilabilmesini saglamaktir.

Tani stratejileri

Yiiksek riskli ve yliksek riskli olmayan PE siphesi, tani stratejileri
farkl oldugu icin, ayirt edilmesi gereken iki farkli durumdur. Genel
olarak, yeterli klinik farkindaligin olmasi halinde, hastalik stiphesi ta-
styan kisilerde PE prevalansi dustktir (yakin zamanli biiyiik serilerde
%10-35).67:68.71.77.160 Kesin tani 8lciitli olan pulmoner anjiyografi in-
vazif, pahali ve bazen de yorumlanmasi giic bir testtir.®'¢" Bundan
otlrd, invazif olmayan tani yaklasimlarina gerek vardir ve cesitli kli-
nik degerlendirme kombinasyonlari, plazma D-dimer &lcimdi, alt ba-

jiyografiye gerek olmadigini ortaya koymak amaciyla degerlendiril-

mistir. Bu stratejiler, acil servise PE slphesi ile basvuran hastalar-

da%3:68.77.160 ya da hastanede yatis sirasinda’®?

61,67,71

veya hem acil servise
basvuru hem de hastanede yatis sirasinda uygulanmistir. Yakin
zamanli bir arastirmada, klinik acidan PE stphesine ragmen, antiko-
agiilasyonun ertelenmesinde, kanita dayali tani stratejilerine uyumda
basarisizigin, 3 aylik izlem sirasinda gelisen VTE ataklarinda ve ani
limde anlaml artisla iliskili oldugu saptanmistir.” Siipheli PE’ye yak-
lasimin, belirli klinik ortamlardaki yerel kosullarda testlerin uygulana-
bilirligine goére degisebilecegi unutulmamalidir. Stipheli PE’ye yonelik
en acik tedavi algoritmalari Sekil 1 ve 2’de verilmistir. Tersine, Tab-
lo 10, gerektiginde kanita dayali alternatif algoritmalar olusturmak

icin gereken bilgiyi vermektedir.

Yiiksek riskli pulmoner emboli siiphesi

En fazla kanit hemodinamik acidan stabil, yliksek riskli olmayan PE
sliphesi tasiyan hastalarla ilgili oldugu halde, yasami tehdit eden acil bir
durum oldugu ve sok ya da hipotansiyonla basvuran hastalar farkli bir
klinik sorun olusturdugu icin, yiiksek riskli PE stiphesi tasiyan hastala-
ri ele almayi tercih ettik. Bu hastalarda klinik olasilik genellikle ylksek-
tir ve ayirici tani kardiyojenik soku, akut valviler islev bozuklugunu,
tamponat ve aort diseksiyonunu icerir. Bundan étiirti, bu durumda en
yararl baslangic testi, hemodinamik sonuclarin nedeni akut PE ise,
akut pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikdl asiri yliklenmesine ilis-
kin dolayli bulgulari gésteren ekokardiyografidir. Transtorasik eko-
kardiyografide, bazen sag kalpte geciste trombiis bulunabilir.>¢-15?
Yapilabildiginde, trans6zofageal ekokardiyografi, pulmoner arterdeki

cak KUS, V/Q akciger sintigrafisi ve daha yeni olan BT, pulmoner an- trombustin dogrudan gériintlilenmesine olanak verir.

Yiiksek riskli PE stiphesi

sok ya da hipotansiyon var

Acil BT uygulanabiliyor*
hayir | evet

!

Ekokardiyografi
RV asir ylklenmesi

l—lﬁ

BT yapilabiliyor

E— —_—
hayir evet ve hasta stabil BT
v l
Baska test yapilamiyor* it
va da hasta stabil degil F’T !
Diger nedenleri arastirin PE’ye yénelik tedavi Diger nedenleri arastirin
Tromboliz/embolektomi e > onaylandi Tromboliz/embolektomi
onaylanmadi Tromboliz ya da

embolektomi disunin

153,155,163 Buna

Sekil | Yiksek riskli PE stiphesi olan hastalarda (sok ya da hipotansiyon ile basvuran) énerilen tani algoritmasi. *Hastanin kritik durumda olma-
sinin, yalnizca yatak basinda test yapilabilmesine olanak vermesi halinde de, acil BT uygulanamadigi dustinulir. *Transézofageal ekokardiyografi,
RV asiri yiiklenmesi ve nihai olarak spiral BT ile dogrulanan PE’si olan hastalarin 6nemli béliimiinde, pulmoner arterlerdeki trombdsleri saptaya-

bilir; DVT’nin KUS ile yatak basinda dogrulanmasi da karar vermede yardimci olabilir.
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Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi
sok ya da hipotansiyon yok

Klinik agidan PE olasihigini degerlendirin
dolayli ya da tahmin kuralina gére

v

Distlk/orta klinik olasilik
ya da “PE muhtemel degil”

!

D-dimer

—

negatif pozitif
Tedavi yok* Cok detektoérlii BT

PE yok*
Tedavi yok*

Tedavi*

v
Yiksek klinik olasihk
ya da “PE muhtemel”

Cok detektorlii BT

PE yok PE
Tedavi yok* ya da Tedavi*
daha ileri arastirma*

Sekil 2 Yiksek riskli olmayan PE stiphesi (sok ve hipotansiyon yok) tasiyan hastalar icin 6nerilen tani algoritmasi. Klinik olasilig degerlendirmek
icin iki farkli sema kullanilabilir; Gc diizeyli sema (klinik olasilik distik, orta veya yiiksek) ya da iki dizeyli sema (PE muhtemel degil veya PE muh-
temel). Orta derecede duyarli bir test kullanilirken, D-dimer 6lciim, klinik olasiligin dusik oldugu ya da “PE muhtemel degil” sinifinda yer alan
hastalarla sinirli tutulmalidir. Buna karsilik, duyarliigi yliksek olan testler klinik acidan PE olasiligi diisiik ya da orta olan hastalarda kullanilabilir.
Plazma D-dimer &lciimi, hastanede yatan hastalarda gelisen PE siiphesinde sinirli kullanim alanina sahiptir. *PE’ye yénelik antikoagiilan tedavi.
tEn proksimaldeki trombtis en azindan segmental ise BT, PE icin tani koydurucu kabul edilir. Tek detektérlii BT negatif ise, PE’yi giivenle disla-
mak icin negatif bir proksimal alt bacak ven6z ultrasonografisine gereksinim vardir. *Klinik olasiligin yiiksek oldugu hastalarda cok detektérli BT
negatif ise, PE’ye yonelik tedaviyi ertelemeden 6nce daha fazla arastirma yapilmasi distintlmelidir (metne bakiniz). PE, pulmoner emboli.

karsilik, stabil olmayan ya da diger testlerin yapilamadigi bir hastada,
yalnizca uyumlu dolayl ekokardiyografi bulgularina dayanilarak PE ta-
nist kabul edilebilir (Sekil 7). Hasta destekleyici tedavi ile stabilize edi-
lebilirse, kesin taniya yénelik arastirma yapilmalidir. Pulmoner dola-
simdaki yiiksek trombiis yiikii nedeniyle, BT genellikle taniy1 dogrula-
yabilir. Stabil olmayan hastalarda mortalite riski tasidigi"®’
lize bagh kanama riskini artirdii icin,'3®13? konvansiyonel pulmoner

ve trombo-
anjiyografiden kacinilmalidir.

Yiiksek riskli olmayan pulmoner emboli siiphesi

Bilgisayarl anjiyografiye dayal strateji

BT anjiyografi, stipheli PE’nin arastiriimasinda, toraksa yonelik esas
goriintiileme ydntemi haline gelmistir.'641¢5 V/Q sintigrafisi hala ge-
cerliligini koruyan bir secenek olmakla birlikte, kesin olmayan sonuc
oraninin yiiksek olmasi nedeniyle daha az siklikta kullaniimaktadir.®
Ancak, PE stiphesi olan hastalarin cogunda hastalik olmadigi icin, BT
ilk sirada uygulanacak inceleme olmamalidir. Acil servise basvuran
hastalarda, klinik olasilik degerlendirmesi ile birlikte plazma D-dimer
Slciimi atilmasi gereken ilk mantikli adim olup, hastalarin yaklasik
%30’unda PE tanisinin dislanmasina olanak verir ve bu yaklasimla, te-
davisiz birakilan hastalarda 3 aylik tromboemboli riski %1’in altinda-
dir (Tablo 8).63:67:68.77-80 D_dimer &lciimi, klinik olasihigin yiiksek ol-
dugu hastalarda, bu hasta toplulugundaki NPD’sinin distik olmasi ne-
deniyle yapilmamalidir.'6¢ Hastanede yatan hastalarda da daha az ya-
rarhdir; clinkd klinik acidan 6nemli negatif sonuc elde etmek icin teda-
vi edilmesi gereken hasta sayisi ytiksektir. Cogu merkezde, CDBT art-

14

mis D-dimer diizeyi saptanan hastalarda ikinci sira test, ylksek klinik
olasiligin s6z konusu oldugu hastalarda ise birinci sira test olarak kul-
lanilmaktadir (Sekil 2). TDBT ya da CDBT, pulmoner arteriyel agacta,
en azindan segmental diizeyde bir pihti gosterdiginde, PE icin tani
koydurucu kabul edilir. Negatif CDBT sonucunun, genis Slcekli sonla-
nim calismalarinda PE’yi giivenle disladigi gésterilmistir.67-77-167.168
Dustik NPD’si nedeniyle TDBT, PE tanisinin glivenle dislanabilmesi
icin vendz ultrasonografi ile birlikte kullanilmalidir.6"78 Klinik acidan
PE olasiliginin yiiksek oldugu hastalarda, TDBT¢"78 ve CDBT** ile il-
gili yalanci negatif sonuclar bildirilmistir. Ancak bu durum sik degildir
ve bdyle hastalarda 3 aylik tromboemboli riski diistikttir.” Bu neden-
le, daha ileri tetkik yapilmasinin gerekli olup olmadigi ve bu tiir testle-
rin 6zellikleri tartismalidir.

Alt bacak kompresyon ultrasonografisinin rolii

Alt bacak KUS’un rolli hala tartismalidir. Dustk duyarliligi nedeniyle
TDBT kullanildiginda, KUS da yapilmasi zorunludur;'?#125 gercekten
de TDBT sonucu negatif olan hastalarin bir bélimiinde KUS, DVT’yi
acikca gosterir.’78 Bununla birlikte, cogu merkezde artik CDBT bu-
lunmaktadir ve biyik &lcekli bazi sonlanim calismalari, en azindan kli-
nik olasiigin yliksek olmadig hastalarda, negatif CDBT sonucunun
PE’yi giivenle disladigini géstermektedir.”-7 Yine de KUS, CDBT kul-
lanilirken yararl olabilir. KUS, PE’li hastalarin %30-50’sinde DVT’yi
g6sterir®®0 ve PE siiphesi tasiyan hastalarda proksimal DVT bulunma-
si, daha fazla inceleme gerektirmeksizin antikoagtilan tedavi uygulan-
masi icin yeterlidir.”! Bu nedenle, BT icin gérece kontrendikasyonlarin

Tirk Kardiyol Dern Ars Suppl 3, 2008



Akut Pulmoner Embolide Tani ve Tedavi Kilavuzu

Tablo 10 Sok ve hipotansiyon olmayan hastalarda (yiiksek riskli olmayan PE) klinik olasihga gére PE

tanisina yonelik, gecerliligi sinanmis tani dlciitleri

Tani dlcltleri

Klinik acidan PE olasiligi

Dustk Orta Yiksek

Pulmoner embolinin dislanmasi
Normal pulmoner anjiyografi
D-dimer
Negatif sonuc, duyarlilig ylksek test
Negatif sonuc, orta derecede duyarli test
V/Q sintigrafisi
Normal akciger sintigrafisi

Tani koydurucu olmayan akciger sintigrafisi®

Tani koydurucu olmayan akciger sintigrafisi* ve negatif proksimal KUS

Toraks BT anjiyografi
Normal TDBT ve negatif proksimal KUS

Yalnizca normal cok detektdrlt BT

_

Pulmoner embolinin dogrulanmasi
PE’yi gésteren pulmoner anjiyografi
Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisi
Proksimal DVT’yi gésteren KUS

Toraks BT anjiyografi

PE’yi (en azindan segmental) gosteren tek ya da cok

detektorll spiral BT

Subsegmental PE’yi gosteren tek ya da cok detektorlii

spiral BT

+
+
+

I+

(3
ke
53

Gecerli lctit (daha ileri tetkik gerekmez), ® (koyu gri); gecersiz 6lclit (daha ileri tetkik gerekir), —, M (siyah); tartismali 6lcit (daha ileri tetkik

distndlmeli), +, = (acik gri)

2Tani koydurucu olmayan akciger sintigrafisi: PIOPED siniflamasina gére distik ya da orta derece olasilikli akciger sintigrafisi.
KUS = kompresyon venéz ultrasonografi; DVT = derin ven trombozu; PE = pulmoner emboli; V/Q sintigrafisi = ventilasyon-perfiizyon

sintigrafisi.

(bobrek yetersizligi, kontrast maddeye kars alerji) s6z konusu oldugu
hastalarda BT’den 6nce KUS yapilmasi makul olabilir; béylece proksi-
mal DVT’si olan hastalarda BT yapilmasinin éniine gecilebilir (PE’de
distal DVT bulunmasi acisindan 6zglilliik belirgin élclide dUsUktUr).92
PE’li hastalarda proksimal DVT’nin yineleyen VTE riskini artirdig gos-

terilmis oldugu icin, KUS, risk gruplamasinda rol oynayabilir."¢?

V/Q sintigrafisinin rolii

V/Q sintigrafisinin yapilabildigi merkezlerde, bu yéntem, D-dimer
diizeyi yiiksek olan ve iyotlu kontrast maddeye karsi alerji ya da béb-
rek yetersizligi gibi BT acisindan kontrendikasyonu olan hastalar icin
gecerli bir secenektir. V/Q akciger sintigrafisi (normal ya da yiiksek
olasilikli), PE stiphesi olan acil servis hastalarinin yaklasik %30-50’sin-
de tani koydurucudur.32:60:62.107 Kesin sonuca varilamayan hastalarin
sayisi, klinik olasilik géz éniine alinarak daha da azaltilabilir.®® Ger-
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cekten de, dustk olasilikli akciger sintigrafisi ve klinik acidan diistik
PE olasiligi bulunan hastalarda, PE prevalansi cok diisiiktir.6%-62:116
Bu kombinasyonun NPD’si, alt bacak KUS’unda DVT gérilmemesi
ile daha da azaltilabilir. Bir calismada, bu kombinasyonla hastalarin ek
olarak %24’tnde PE tanisi dislanabilmistiré3 ve tedavisiz birakilan
hastalarda 3 aylik tromboemboli riski yalnizca %1.7 bulunmustur.6?
D-dimer, KUS, akciger sintigrafisi ve klinik degerlendirmeyi bir araya
getiren bir sonlanim calismasinda, calismadaki hastalarin %89’unda
PE tanisi kesin olarak konabilmis ya da dislanabilmistir.6? iki tani stra-
tejisinin karsilastirildigi yakin zamanli bir calismada, hastalarin %99’u
pulmoner anjiyografi ya da BT olmaksizin, V/Q sintigrafisi, klinik ola-
silik ve KUS (biittin hastalarda baslangic KUS’u ve secilmis hastalarda
1. haftada tekrarlanan KUS) kombinasyonuyla giivenli bir yaklasim
uygulanmistir.’% PE’'nin dislandigi 611 hastadan yalnizca 6’sinda
(%1.0, %95 GA, %0.5-2.1), izlem sirasinda VTE gelismistir. Tekrar-
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Tavsiyeler: Tam Sinif?* Diizey®

Yiiksek riskli PE siiphesi
* Sok ya da hipotansiyon bulunan yuksek riskli PE’de, tanisal amacl olarak acil BT ya da yatak basinda ekokardiyografi (uygulanabilirlige | C
ve klinik kosullara gére) tavsiye edilmektedir

Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi

* Yiksek riskli olmayan PE’de, tani stratejisinin, dolayli yoldan ya da gecerliligi sinanmis bir tahmin kurali kullanilarak degerlendirilen | A
klinik olasiliga dayandirilmasi tavsiye edilmektedir

¢ Gereksiz gorintiileme ve radyasyona maruz kalmayi azaltmak icin, acil servise basvuran hastalarda, tercihen duyarliligi ytiksek bir | A
test kullanilarak plazma D-dimer 6lciimi yapilmasi tavsiye edilmektedir

e DVT arastirmasinda bacak KUS’u, sonucun pozitif gelmesi halinde daha ileri gérintiileme incelemesinin 6niine gecmek icin secilmis 15} B
hastalarda dustnalebilir

* Hemodinamik acidan stabil, normotansif hastalarda ekokardiyografinin sistematik kullanimi tavsiye edilmemektedir 1] C

¢ Klinik degerlendirme ile invazif olmayan gériintiileme incelemelerinin sonuclari arasinda uyumsuzluk varsa, pulmoner anjiyografi lla C

yapilmasi dustinilmelidir

PE tanisi konmasinda gecerliligi sinanmis &lcltlerin kullaniimasi tavsiye edilmektedir. Klinik acidan PE olasiligina (distik, orta, yiiksek) | B
gore gecerliligi sinanmis bu dlctitlerin ayrintilari asagida verilmistir (ayrica bkz. Tablo 10)

Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi
Diistik klinik olasilik

* Yiksek ya da orta duyarl bir test kullanilarak belirlenen D-dimer diizeyinin normal olmasi, PE’nin dislanmasini saglar | A
* Akciger perflizyon sintigrafisinin normal olmasi PE’nin dislanmasini saglar | A
* Tani koydurucu olmayan (disik ya da orta olasiliklr) V/Q sintigrafisi, 6zellikle de negatif proksimal KUS ile bir araya getirildiginde lla B
PE’nin dislanmasini saglayabilir | A
¢ Negatif CDBT sonucu, PE’nin glivenle dislanmasini saglar | A
* Negatif TDBT sonucu, yalnizca negatif proksimal KUS sonucuyla bir araya getirildiginde PE’nin dislanmasini saglar | A
e Yiksek olasilikli V/Q sintigrafisi PE’yi dogrulayabilir; ancak secilmis hastalarda PE’nin dogrulanmasi icin ek incelemeler yapilmasi lla B
dustnulebilir 1]5) B
* Proksimal DVT gésteren KUS, PE’yi dogrular | B
e KUS, yalnizca distal DVT’yi gésterirse, PE’nin dogrulanmasi icin ek inceleme yapilmasi distintilmelidir lla B
e Segmental ya da daha proksimal trombiis oldugunu gosteren TDBT ya da CDBT, PE’yi dogrular | A
e TDBT ya da CDBT yalnizca subsegmental pihtilar gosterirse, PE’nin dogrulanmasi icin ek inceleme yapilmasi disintlmelidir lla B
Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi
Orta diizeyde klinik olasilik
* Duyarlilig yiiksek bir test kullanilarak saptanan D-dimer diizeyinin normal olmasi, PE’nin dislanmasini saglar | A
* Daha az duyarli bir test kullanilarak saptanan D-dimer diizeyinin normal olmasi halinde, ek tetkik yapilmasi distintimelidir lla B
* Akciger perfiizyon sintigrafisinin normal olmasi, PE’nin dislanmasini saglar | A
e Tani koydurucu olmayan bir V/Q sintigrafisi séz konusuysa, PE’nin dislanmasi ya da dogrulanmasi icin ek inceleme yapilmasi | B
tavsiye edilir
* Negatif CDBT sonucu PE’nin dislanmasini saglar | A
* Negatif TDBT sonucu, yalnizca negatif proksimal KUS sonucuyla bir araya getirildiginde PE’nin dislanmasini saglar | A
* Yiksek olasilikli akciger ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi PE’yi dogrular | A
* Proksimal DVT’yi gésteren bir KUS, PE’yi dogrular | B
e KUS yalnizca distal DVT’yi gosteriyorsa, ek inceleme yapilmasi distnilmelidir lla B
e Segmental ya da daha proksimal bir trombiis gésteren TDBT ya da CDBT, PE’yi dogrular | A
¢ Subsegmental pihtilar varsa, PE’nin dogrulanmasi icin ek inceleme yapilmasi distniilebilir 115} B
Yiiksek riskli olmayan PE siiphesi
Yiiksek klinik olasilik
* Duyarliligi ylksek bir test kullanilarak yapildiginda dahi normal sonucun PE’nin glivenle dislanmasini saglayamamasi nedeniyle, 1] C
D-dimer 6lctimd, klinik olasiligin ylksek oldugu hastalarda tavsiye edilmemektedir
* BT sonucu negatif olan hastalarda, PE’yi dislamak icin, secilmis hastalarda ek inceleme yapilmasi distintlmelidir lla B
e Yuksek olasilikli ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi PE’yi dogrular | A
* Proksimal DVT gésteren KUS, PE’yi dogrular | B
¢ KUS yalnizca distal DVT’yi gosterirse, ek inceleme yapilmasi distntlmelidir 115} B
* Segmental ya da daha proksimal trombiis gosteren TDBT ya da CDBT, PE’yi dogrular | A
* Subsegmental pihtilar varsa, PE’nin dogrulanmasi icin ek inceleme yapilmasi dustindlebilir llb B

#Tavsiye sinifi.
bKanit diizeyi.
KUS = kompresyon venéz ultrasonografi.
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lanan KUS’un verimi cok distik bulunmustur (78 incelemeden yalniz-
ca birinde DVT).'03

Ekokardiyografinin rolti

Ekokardiyografi, yiiksek riskli olmayan PE stiphesinde &énemli bir rol
oynamaz. Gercekten de, bu yontemin duyarliligi simirlidir (%60-70 ci-
)116.143-143 ve negatif ekokardiyografi sonucu PE’nin dislanma-
sini saglamaz. Ozgilligi %90 civarindadir ve klinik acidan PE olasiligi-

varinda

nin orta ya da yliksek oldugu hastalarda sag ventrikdl islev bozuklugu
bulgularini gosteren bir ekokardiyografi, kuramsal olarak, taninin
dogrulandigini distindirmeye yetecek olclide yiksek bir inceleme
sonrasi PE olasiligi verir.16:143-145 Bununla birlikte klinisyenlerin cogu,
aylarca siirecek antikoagtilan tedaviye baslamadan énce, taninin dog-
rulanmasi icin muhtemelen, pihtiya iliskin daha dogrudan kanit araya-
caktir. Bu nedenle, yiiksek riskli olmayan PE’de ekokardiyografinin
baslica roli, orta ya da dustik risk kategorilerinden olusan prognostik
gruplamayi saglamasidir.

Belirsiz konular

PE tanisindaki énemli ilerlemeye ragmen, hala bazi belirsiz konular
vardir. CDBT’de tek bir subsegmental defektin tanisal degeri ve klinik
énemi halen tartismalidir.’° Bu nedenle, daha fazla tetkik yapma, te-
davi uygulama ya da cekimser kalma arasinda verilecek karar hasta
6zelinde ele alinmalidir. Benzer sekilde, klinik olasiligin yiiksek oldugu
hastalarda yalanci negatif CDBT incelemelerinin bildirilmesine®* kar-
sin, bu hastalarda daha fazla inceleme yapilmasinin gerekip gerekme-
digi konusu belirsizdir. Ozellikle pulmoner anjiyografi, PE tanisinda ar-
tik altin standart olarak kabul edilmemektedir. KUS’un stipheli PE’de-
ki rolti ve maliyet-etkinligi de daha fazla acikliga kavusturulmaldir.

Prognostik degerlendirme

Hemodinamik durumun klinik degerlendirmesi

Hipotansiyon ve sok
Akut PE’de sok ve hipotansiyonun prognostik énemine iliskin mevcut
kanitlar yakin zamanda gézden gecirilmistir.33 Veriler en fazla ICO-
PER ve Pulmoner Embolide Tedavi ve Prognoz Calismasi (Manage-
ment and Prognosis in Pulmonary Embolism Trial [MAPPET]) kayit
sistemi gibi gdzlemsel calismalardan elde edilmistir.’”->! ICOPER veri-
lerinin post hoc analizinde, tim nedenlere bagli 90 glinliik mortalite-
nin, sistolik kan basinci (SKB) <90 mmHg olan hastalarda %52.4 (%95
GA, %43.3-62.1), buna karsilik normotansif hastalarda %14.7 (%95
GA, %13.3-16.2) oldugu saptanmistir.'! MAPPET verilerine gbre,
SKB’de en azindan 15 dakika siireyle en az 40 mmHg’lik diisme ol-
masl ya da SKB’nin <90 mmHg olmasi seklinde tanimlanan sistemik hi-
potansiyon, sok ile karsilastirildiginda, hafif dustik bir risk tasiyor go-
zilkmektedir (hastanede tim nedenlere bagli mortalite, sirasiyla
%15.2’ye karsilik %24.5).>" Bununla birlikte, beklenen mortalite yine
de cok ytiksektir ve bir hastanin, acil agresif tedaviye baslanmasini ge-
rektiren yiksek riskli PE kategorisinde siniflandiriimasini hakli kilar.7?
PE’li bir hastada, senkop ve kalp durmasi gelisebilir. Cogu olguda,
boyle bir atak, yliksek riskin géstergesi olan persistan sistemik hipo-
tansiyon ve/veya soka baglidir. Bilinci hemen yerine gelen ve kan ba-
sinci stabil olan az sayida hastada, risk degerlendirmesi her olguya
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gore ayri yapilmalidir. Sag ventrikdl islev bozuklugu ve sag kalpte yu-
zen ya da proksimal ven yerlesimli trombdslere bagli, yakin gériinen
bir emboli olasiliginin olup olmadig da dikkate alinmalidir.

Ozetle, sok ve hipotansiyon akut PE’de yiiksek erken 6lim riski-
nin temel belirtecleridir.

Sag ventrikiil islev bozuklugunun belirtecleri

Ekokardiyografi

Sag ventrikil islev bozuklugunu distindiiren ekokardiyografik bulgu-
larin, PE’li hastalarin en az %25’inde ortaya ciktigi bildirilmistir.'”3 Bir
meta-analizde, sag ventrikil islev bozuklugu ile ilgili ekokardiyografi
bulgulari olan hastalarda PE’ye bagli mortalite riskinin iki kat yiiksek
oldugu saptanmistir."”# Yedi calismadan ikisi, PE’li normotansif hasta-
larda risk tahminini icermektedir.’%17> Béyle hastalarda sag ventrikdl
islev bozuklugunun duyarliigi %56-61 olup, PE’ye bagli erken morta-
litede %4-5’lik bir mutlak artis ile iliskili bulunmustur.'”4 Daha da
6nemlisi, bildirilen serilerin cogunda ekokardiyografi bulgulari normal
olan hastalarda sonlanim miikemmel, PE’ye bagli mortalite
<%1°dir'%12 (Taplo 11).

Ne yazik ki, yayimlanmis calismalarda RV dilatasyonu, hipokinezi,
artmis RV/LV capi orani ve trikiispit regirjitasyonu jet akim hizinda
artisi da iceren sag ventrikiil islev bozukluguna ait farkli ekokardiyog-
rafi bulgulari kullanilmistir'73176 (Tablo 11). Bu nedenle, ekokardi-
yografide sag ventrikil islev bozuklugunun herkes tarafindan kabul
edilmis bir tanimi yoktur; yalnizca bitiinliyle normal bir sonug, dusiik
riskli PE acisindan tanimlayici kabul edilmektedir. Bazi calismalarda RV
basinc asiri yliklenmesinin ekokardiyografi bulgulari (artmis trikispit
yetersizligi doruk gradyani ve sag ventrikil ejeksiyonu akselerasyon
stiresinde kisalma gibi), bir hastanin sag ventrikdl islev bozuklugu sini-
fina ayrilmasi icin yeterli kabul edildiginden, bu durum &zellikle 6nem-
lidir."° Sag ventrikiil islev bozukluguna ek olarak ekokardiyografi de,
her biri PE’de ikiye katlanmis mortalite riskine isaret eden iki 6zgl
belirteci tanimlayabilir; acik foramen ovale araciligiyla sagdan sola sant

ve sag kalpte trombiis varligl.!>%177

Bilgisayarli tomografi
Pulmoner anjiyografide kontrastli, EKG’ye bagh olmayan spiral BT
kullanimi, sagdan sola ventrikiil boyutlari oraninin degerlendirilmesine
olanak tanir; ancak RV islevi hakkinda dogrudan bilgi vermez. TDBT
ile RV ve LV’nin en uzun mindr ekseninin belirlenmesi, ilgili yatay to-
rasik diizlemlerin goriilmesini gerektirir. PE tanisi dogrulanmis ve bas-
langicta stabil olan 120 hastanin %58’inde RV/LV orani >1.0 bulun-
mustur ve PE’ye bagli 30 gunlik mortaliteye gére PPD %10’dur
(%95 GA, %2.9-17.4). Bir arada kullanilan >1.0 degerinde RV/LV ile
BT’de >%40 degerindeki vaskdiler obstriiksiyon indeksi, PE’ye bagli 3
aylik mortalite icin PPD’yi %18.8’e cikarmistir. Olaysiz bir sonlanim
icin, <1.0 degerindeki RV/LV oraninin prediktif degeri %100’dur
(%95 GA, %94.3-100).178

Ayni grup tarafindan yapilan iki calismada, 16 detektorlii BT ile el-
de edilen sonuclar bildirilmistir. Bir pilot calismada, kalbin yeniden
formatlanmis, EKG’ye bagli olmayan dért odali goérintiisiinden 6lci-
len RV/LV orani >0.9 bulunmustur ve bu, prognozu daha kétii olan
PE’li hastalarin belirlenmesinde aksiyel gértintiler kullanilarak yapi-
lan dlctimlerden biraz daha iyidir.'”® Dért yiiz otuz bir hastayi iceren
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Tablo || Akut pulmoner embolide ekokardiyografi ile degerlendirilen RV islev bozuklugunun prognostik 6nemini ve ilgili

tanimlamalari bildiren 6nemli calismalar

Yazar n Hasta 6zellikleri Ekokardiyografi élciitleri Erken mortalite
RVD (+)’e karsi RVD (-)

Goldhaber ve ark.'73 101 Normotansif RV hipokinezisi ve dilatasyon %4.3"e karsi %0
Ribeiro ve ark.' 126 Normotansif ve hipotansif Sag ventrikdl islev bozuklugu %12.8’e karsi %0
Kasper ve ark.'#? 317 Normotansif ve hipotansif RV >30 mm ya da TY >2.8 m/sn %13e karsi %0.9
Grifoni ve ark.™° 162 KB =100 mmHg Asagidakilerden en az biri: %4.6’ya karsi %0

RV >30 mm ya da RV/LV >1

Paradoks septal sistolik hareket

AcT <90 msn ya da TYDG >30 mmHg
Kucher ve ark."76 1035 KB >90 mmHg RVD %16.3’e karsi %9.4°

Biitlin veriler, hastanedeki PE’ye bagl mortaliteyi yansitmaktadir (*tiim nedenlere bagl 30 giinlik mortalite disinda).

RVD (+) = RV islev bozuklugu olan hastalar; RVD (-) = RV islevi normal olan hastalar.

RV = sag ventrikiil; KB = kan basinci; TY = trikispit yetersizligi; LV = sol ventrikiil; AcT = sag ventrikiil ejeksiyonu akselerasyon zamani; TYDG = trikuspit yetersizligi doruk gradyani.

bir izlem calismasinda, PE’li hastalarin %64’tinde >0.9 degerinde bir
RV/LV orani saptanmistir ve 30 giinliik mortalite icin NPD ile PPD
sirastyla %92.3 ve %15.6’dir (Web sitesi Tablo A). Otuz ginliik 61-
miin tahmininde >0.9 degerindeki RV/LV risk orani, pnémoni, kan-
ser, kronik obstriiktif akciger hastalig ve yas gibi diger risk faktorle-
ri icin yapilan diizeltmeden sonra 5.17 bulunmustur (%95 GA, 1.63-
16.35; P=0.005)."8°

Daha kdiclik hasta topluluklarina iliskin bildirimler géz 6niine alin-
diginda, calismalarin cogu BT gériintlilemenin, PE tanisi dogrulanmis
hastalarda risk gruplamasina katkida bulundugunu diistindiirmekte-
dir."®" En fazla deger tasidigi konu, goriindiigii kadariyla, RV dilatas-
yonu olmamasina dayanarak dusik riskli hastalarin tanimlanmasidir
(Web sitesi Tablo A). Ventrikdller arasi septum sekli ya da pulmoner
arter boyutlari gibi BT ile elde edilen diger indekslerin prognostik de-
geri oldugu saptanmamustir; BT ile elde edilen daha karmasik bir vas-

kiiler obstriiksiyon indeksinin degeri ise belirsizdir.'82-184

Beyin natriiiretik peptid
Ventrikil islev bozuklugu, beyin natritiretik peptidin (BNP) salinmasi-
na yol acan artmis miyokart gerilmesiyle iliskilidir. Akut PE’de BNP ya
da N-terminal proBNP (NT-proBNP) diizeylerinin, sag ventrikdl islev
bozuklugu ve hemodinamik bozulmanin agirligini yansittigini gésteren
kanitlar giderek artmaktadir.'®>-188 Yeni calismalar, sag ventrikdl islev
bozuklugu belirtecleri olarak BNP ya da NT-proBNP’nin, ekokardi-
yografi ile elde edilenlere ek olarak prognostik bilgi sagladigini diistin-
diirmektedir. 188189

Yikselmis BNP ya da NT-proBNP konsantrasyonlari daha kéti
sonlanim ile iliskili oldugu halde, bunlarin PPD’si disiktir (%12-26)
(Web sitesi Tablo B). Ote yandan, diistik BNP ya da NT-proBNP dii-
zeyleri, kisa vadedeki mortalite acisindan prognozu iyi olan ya da
komplikasyonlu bir klinik sonlanim gésteren hastalarin belirlenmesin-
de giivenle kullanilabilir (NPD %94-100).186.190-194

Sag ventrikiil islev bozuklugunun diger belirtecleri

Jugiler ven dolgunlugu, kalp tamponati ya da mediyastinal timérler-
den kaynaklanmiyorsa, PE’li hastalarda sag ventrikdl islev bozuklugu-
nun givenilir bir bulgusu olabilir. Trikispit regurjitasyonu Gftrimi
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ve RV galosu gibi diger klinik bulgular daha 6zneldir ve bu nedenle
yaniltici olabilir. RV zorlanmasina iliskin EKG’de V1-V4 derivasyonla-
rinda ters T dalgasi, V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3
paterni ve tam olmayan ya da tam sag dal blogu gibi yeni ortaya ci-
kan bulgular yararli olmakla birlikte, sinirli duyarliiga sahiptir-
ler.5%195197 Sas kalp kateterizasyonu, RV dolum basinclarinin ve
kalp debisinin dogrudan degerlendiriimesine olanak verir; ancak akut
PE’de risk gruplamasi icin rutin kullanimi tavsiye ediimemektedir.

Ozetle, akut PE’de sag ventrikil islev bozuklugu, kisa vadede or-
ta dereceli mortalite riski ile iliskilidir. Sag ventrikdl islev bozuklugu
bulgularina dayanan prognostik degerlendirme, herkes tarafindan ka-
bul edilen &lcutlerin bulunmamasi (bazi calismalarda pulmoner hiper-
tansiyonun izole bulgularini icerir) nedeniyle sinirlidir.

Miyokart hasari belirtecleri

Kardiyak troponinler

Masif pulmoner emboli nedeniyle kaybedilen hastalarin otopsisinde,
koroner arterlerin acik olmasina ragmen gelisen transmiral RV
infarktlisti saptanmustir.’#8.1%% Bazi gézlemsel calismalarda, PE’de yik-
selmis kardiyak troponin diizeyleri bildirilmistir.18%:193:200207 Ry
miyokardi aslinda tek kaynak olmayabilir; buna karsilik, artmis plazma
troponin diizeylerinin, PE’li hastalarda daha kétii prognoz ile iliskili ol-
dugu defalarca bildirilmistir?®® (Web sitesi Tablo C).

Daha 6nceki bir calismada, >0.1 ng/mL olarak tanimlanan pozitif
troponin T testi prevalansinin, masif olmayan, submasif ve klinik ola-
rak masif PE’li hastalarda sirasiyla %0-35 ve %50 oldugu bildirilmis-
tir.292 Pozitif troponin T testi hastanede %44 diizeyinde mortalite ile
iliskili bulunurken, negatif troponin T icin bu oran %3’tiir (olasilik
orani [O0], 15.2; %95 GA, 1.2-190.4). Bir baska calismada, tropo-
nin | ve T diizeyleri hem hastanedeki mortalite hem de komplikas-
yonlu klinik seyir ile bagintili bulunmustur.2%* Ayrica, troponin T icin
0.01 ng/mL kadar dustk sinir degerlerinin kullanildigi PE’li hastalar-
da hastanedeki mortalitenin artmis oldugu bildirilmistir (OO, 21.0;
%95 GA, 1.2-389.0).20¢ Uygulamadan 6-12 saat sonra, tekrar kan
6rnegi alinmasi dustintilmelidir; clinkii baslangicta negatif olan sonuc-
lar pozitiflesebilir ve bunun, prognostik acidan énemi olabilir.2%6 Bii-
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ylk bir tedavi calismasindan kéken alan bir alt calismada, submasif
PE’li 458 hastadan elde edilen veriler analiz edilmis ve bu hastalarin
%13.5%inde, klinik tablonun ortaya cikmasindan sonraki 24 saat icin-
de olciilen kardiyak troponin | diizeylerinin >0.5 ng/mL oldugu bu-
lunmustur. Kardiyak troponin yiikselmesi, {ic aylik izlemde biitiin ne-
denlere bagh 6limde 3.5 kat yiiksek riskle iliskili bulunmustur (%95
GA, 1.0-11.9).2%7 Akut miyokart infarktisiine isaret eden diizeylere
karsilik gelen cTnl >2.3 mg/L prevalansi %3.5’tir (%95 GA, 2.0-5.6).
Calismalarin cogunda, PE’ye bagli erken mortalitede artmis troponin
diizeylerinin PPD ve NPD’si %12-44 araliginda bildirilmistir ve NPD,
uygulanan cesitli yontemler ve sinir degerlerine bakilmaksizin cok
ylksektir (%99-100). Yakin zamanl bir meta-analiz, ytikselmis tro-
ponin diizeylerinin, hemodinamik acidan stabil hasta altgrubunda art-
mis mortalite ile iliskili oldugunu dogrulamistir (OO, 5.9; %95 GA,
2.7-12.9).208

Miyokart hasarinin yeni belirtecleri

Akut PE’de miyokart hasarinin diger biyolojik belirteclerinin prog-
nostik degeri ile ilgili az sayida bildirim vardir (Web sitesi Tablo C).
Yakin zamanda, miyokart hasarinin erken dénem belirteclerinden
biri olan kalp tipi yag asidi baglayici proteinin (H-FABP), basvuruda
PE risk siniflamasinda, troponin ya da miyoglobin &lctimlerinden Gs-
ttin oldugu bildirilmistir. H-FABP’nin >6 ng/mL diizeyinde, PE’ye
bagli erken mortalite icin PPD ve NPD’sinin sirasiyla %23-37 ve
%96-100 oldugu saptanmistir,20%-210

Miyokart hasari belirteclerinin ve sag ventrikiil islev
bozuklugunun kombinasyonu

Troponin ve NT-proBNP’nin eszamanli dlclimlerinin normotansif
PE’li hastalari daha dogru sinifladigi bulunmustur (Web sitesi Tablo
D). Hem kardiyak troponin T hem de NT-proBNP diizeylerinin
ylksek oldugu grupta PE ile iliskili 40 glinlik mortalite %30’u asmis-
tir. Yalnizca NT-proBNP yiikselmesi olan hastalarda orta diizeyde
bir mortalite (%3.7) saptanmistir; her iki biyolojik belirtec diizeyinin
de dustk olmasi ise kisa vadedeki prognozun iyi oldugunu goster-
mistir.18?

Alternatif bir yaklasim, troponin testinin ekokardiyografi ile bir-
likte kullanilmasidir. Bir calismada, >0.1 ng/mL diizyinde kardiyak
troponin | ile ekokardiyografide >0.9 degerindeki RV/LV oraninin
bir arada kullanilmasiyla, 30 giinliik biitiin nedenlere bagl mortalite-
nin %38 oldugu bir altgrup belirlenmistir.2'? Miyokart hasarina ilis-
kin biyokimyasal bulgularin olmadigi grupta korunmus RV islevi,
prognozun mikemmel oldugu hastalari belirlemistir (Web sitesi
Tablo E).193'211'212

Mevcut veriler, ylksek riskli olmayan PE’li hastalarda tedavi kara-
rinin verilmesinde, belirtecler icin belirli sinir degerlerinin énerilmesi-
ne olanak saglamamaktadir. Devam eden, cok merkezli, randomize
bir calismada, ekokardiyografide sag ventrikdl islev bozuklugu bulgu-
lari ve anormal troponin diizeyleri olan normotansif hastalarda trom-
bolizin potansiyel yarari degerlendirilmistir.

Ozetle, PE’li hastalarda miyokart hasari, troponin T ya da | testi
ile saptanabilir. Pozitif sonuclar akut PE’de kisa vadede orta derece-
li bir mortalite ile iliskilidir. Miyokart hasari bulgularina dayali prog-
nostik degerlendirme, herkes tarafindan kabul edilmis dlcttlerin bu-
lunmamasi nedeniyle sinirlidir. Hasara isaret eden yeni belirtecler ve
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Tablo 12 Akut PPE’li hastalarda tiim nedenlere bagh 30
giinliik mortalite ile iliskili rutin olarak kullanilan klinik
tahmin etmenleri

Degisken Puan
Yas 1/l
Erkek 10
Kanser 30
Kalp yetersizligi 10
Kronik akciger hastaligi 10
Kalp atim hizi >110/dak 20
Sistolik kan basinci <100 mmHg 30
Solunum hizi 230/dak 20
Viicut sicakhigi <36°C 20
Oryantasyon bozuklugu, letarji, stupor, koma 60
Sa0, <%90 20

Veriler, kaynak 214’ten alinmistir.

Risk kategorileri (tim nedenlere bagh 30 glinlik mortalite, %): sinif I, <65 puan
(%0); sinif 11, 66-85 puan (%1); sinif lIl, 86-105 puan (%3.1); sinif IV, 106-125
puan (%10.4); sinif V >125 puan (%24.4). Dusuk risk = sinif | ve Il (%0-1).
SaO, = pulsoksimetri.

sag ventrikdl islev bozuklugu belirteclerinin birlikte degerlendirilme-
si, akut PE’li hastalarin altgruplara ayrilmasi islemini daha da gelisti-
rebilir.

Ek risk belirtecleri

Klinik ve rutin laboratuvar testleri
Rutin klinik ve laboratuvara iliskin degerlendirme sirasinda derlenen
cesitli degiskenlerin PE’de prognostik énemi vardir. Bunlarin pek co-
gu, indeks PE ataginin ciddiyetinden cok, daha &nceden var olan du-
rum ve hastadaki bireysel komorbiditeler ile iliskilidir. Ornegin; ICO-
PER kayit sisteminde yasin >70 olmasi, kanser, konjestif kalp yeter-
sizligi ve kronik obstriktif kalp hastaligi prognostik faktérler olarak
tanimlanmistir.” Klinik ve laboratuvara dayali baska 6zellikler de
arastirilmis ve prognostik gruplama icin risk puanlari éne sirule-
rek,'6%213 bunlarin gecerlilikleri sinanmistir.2'*215 Bu risk puanlarin-
da prognozla iliskili klinik degiskenler ve/veya laboratuvar belirtecle-
ri kullanilir. Bunlardan bazilari, erken taburcu edilmeye ve ayaktan
tedavi gormeye aday olan diistik riskli hastalarin belirlenmesini amac-
larken, 167214216 diser modeller, daha yogun tedaviden yarar gérebi-
lecek yiiksek riskli hastalarin saptanmasina y&neliktir.193:206
Cenevre prognostik puani sekiz puanli bir sistem ve istenmeyen
sonlanimla ilgili alti tahmin etmeni kullanir: kanser ve hipotansiyon
(<100 mmHg), her biri 2 puan; kalp yetersizligi, 65nceden gecirilmis
DVT, arteriyel hipoksemi (PaO, <8 kPa) ve ultrasonografi ile kanit-
lanmis DVT, her biri 1 puan.'®® Erkek olmak, tasikardi, hipotermi, zi-
hinsel durum degisikligi, dlstk arteriyel oksijen satlirasyonunun da
klinik prognostik belirtecler oldugu belirlenmis ve bunlar, risk deger-
lendirme ile ilgili klinik modelde kullanilmislardir.2'3 Bu risk puanla-
masinda, hastalari tim nedenlere bagl 30 glinlik mortalite acisindan,
cok dusukten baslayip cok yiiksege varan bes risk sinifina ayiran bir
puan elde etmek icin, 11 klinik degisken kullanilmistir (Tablo 12).
Artmis serum kreatinin diizeylerinin de, akut PE’li hastalarda an-
lamli prognostik &neme sahip oldugu bildirilmistir.'”'8? Bir baska ca-
lismada, 1500 pg/L’nin altindaki D-dimer diizeylerinin, biitiin neden-
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lere baglh 3 aylik mortalite tahmininde %99 NPD’ye sahip oldugu bu-
lunmustur.21?

Ozetle, klinik degerlendirme ve rutin laboratuvar testleriyle elde
edilen cok sayida degisken akut PE’de prognozla iliskilidir. Son risk si-
niflamasinda hastayla iliskili olarak &énceden var olan etkenlerin de géz

oniine alinmasi yararli olabilir.

Prognostik degerlendirme stratejisi

PE tanisiyla eszamanli olarak, risk siniflamasi ve tedavi kararinin veril-
mesinde prognostik degerlendirme yapilmasi gerekir. PE’de risk grup-
lamasinin asamalari vardir; hemodinamik durum degerlendirmesi ile
baslar ve laboratuvar testlerinin yardimiyla devam eder (bkz. Pulmo-
ner embolinin ciddiyet derecesi alt béliminde Tablo 4 ve 5).

Sok ya da persistan arteriyel hipotansiyon (yeni baslayan aritmi, hi-
povolemi ya da sepsis olmamasi halinde, sistolik kan basincinin >15 da-
kika stireyle 240 mmHg diismesi ya da <90 mmHg olmasi seklinde ta-
nimlanir) varliginda, yliksek riskli PE tanisi konur ve bu, 6zgil tedavi
gerektiren, yasami tehdit eden acil bir durumdur.33171

Geriye kalan, yiksek riskli olmayan, normotansif hastalarda, sag
ventrikl islev bozuklugu belirteclerinin'’3 ve/veya miyokart hasari-
nin2%8 varliz, orta riskli PE grubunu belirler. islev bozuklugu ve hasar
ile ilgili belirteclerin her ikisinin de pozitif oldugu orta riskli PE hastala-
rinda riskin, sonuclarin uyumsuz oldugu hastalardakine gére daha
ylksek olmasi muhtemeldir. Kisa vadedeki mortalitenin %30’un lze-
rinde oldugu bildirilmis olmakla birlikte, kesin bir sonuc ifade etmek
icin veriler hala yetersizdir.'8%211

Sag ventrikil islev bozuklugu ya da miyokart hasari ile ilgili kanit
bulunmayan, hemodinamik acidan stabil hastalarda distik riskli PE s6z
konusudur. Yiiksek riskli olmayan PE’nin séz konusu oldugu bir has-
ta, miyokart islev bozuklugu belirteclerinden en az biri ve miyokart
hasari belirteclerinden en az biri degerlendirilmisse, dustik riskli PE ka-
tegorisine alinabilir.

Rutin olarak toplanan klinik veriler ve laboratuvar verilerinin de,
agirlikli bir puana entegre edilmeleri halinde, akut PE’de prognostik
degeri olabilir (Tablo 12). Hastanin ayni zamanda 6nceden var olan
durumunu ve komorbiditelerini de g6z éniine alan bdyle bir puan, ak-
si takdirde dustik riskli PE grubunda olabilecek hastalarin erken tabur-
cu edilmesini ve ayaktan tedavisini diisiiniirken yardimci olabilir.

Pulmoner arter yataginin embolik tikanma y{kiniin anatomik da-
gilimi, anjiyografi (Miller ve Walsh puanlari),3#13¢ spiral BT (obstriik-

Tavsiyeler; prognostik degerlendirme Sinif*  Diizey®

* Yiksek riskli ve yliksek riskli olmayan PE’ye bagli | B
erken mortalite gézlenen hastalarin ayrimi icin,
stipheli ve/veya dogrulanmis PE’ye yonelik olarak
baslangicta, sok ve hipotansiyon varligina dayali
risk siniflamasi yapilmasi tavsiye edilmektedir

Yiiksek riskli olmayan PE hastalarinin, lla B
goruntilemeye ve sag ventrikil islev bozuklugu ile

miyokart hasari bilerteclerine dayanarak, orta ya

da dustk riskli PE altgruplarina ayrilmasi

distntlmelidir

Tavsiye sinifi.
bKanit diizeyi.
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siyon indeksi)'”® ya da akciger sintigrafisi?'® ile degerlendirilebilir. Bu-

na karsilik, risk gruplamasinda anatomik degerlendirme, PE’nin islev-
sel (hemodinamik) sonuclarina dayali degerlendirmeye gére daha az
anlam tasir ve glinimiizde, prognostik amaclarla kullaniimasi tavsiye
edilmemektedir.

Ozetle, hemodinamik durumun, sag ventrikil islev bozuklugu bul-
gulari ve miyokart hasari bulgularinin, hastayla iliskili ek faktorlerin de-
gerlendirilmesi, optimum risk siniflamasi icin yararldir.

Tedavi

Hemodinamik destek ve solunum destegi

Dusuk sistemik debi ile sonuclanan akut RV yetersizligi, ylksek riskli
PE hastalarinda basta gelen 6liim nedenidir. Bu nedenle, PE ve RV ye-
tersizligi olan hastalarda destek tedavi yasamsal 6nem tasir.

Deneysel calismalar, agresif hacim genisletici tedavinin, mekanik
asiri gerilme ve/veya kasilabilirligi baskilayan refleks mekanizmalar
araciligiyla RV islevini daha da kétilestirebilecegini géstermektedir.2"?
Ote yadan, kiictik bir klinik calismada, kardiyak indeksi diistik, nor-
motansif akut PE hastalarinda 500 mL dekstran inflizyonu sonrasi
kardiyak indeksin 1.6’dan 2.0 L/dak/m?’ye ciktigi izlenmistir.22° Go-
rindigi kadariyla, orta dereceli bir sivi tedavisi, kardiyak indeksi di-
stik ve kan basinci normal olan PE’li hastalarda kalp indeksinin artma-
sina yardimci olabilmektedir.

izoproterenol, pulmoner vazodilatasyonu da uyaran inotropik bir
ilactir; ancak bu olumlu etkiler karsisinda periferik vazodilatasyon ge-
nellikle agir basar. Sonucta gelisen hipotansiyon, RV perfiizyonunda
azalmaya ve iskemiye yol acabilir.22' Noradrenalin, bir yandan perife-
rik alfa reseptorlerini uyararak ve sistemik kan basincini ytikselterek
RV koroner perfiizyonunu artirirken, bir yandan da dogrudan pozitif
inotropik etki géstererek goériintise gére RV islevini diizeltmektedir.
Noradrenalinin PE Gzerindeki klinik etkilerine iliskin klinik veri bulun-
mamaktadir ve kullanimi olasilikla, hipotansif hastalarla sinirli kalmali-
dir.222 PE nedeniyle yogun bakim birimine basvurmasi gereken az sa-
yida hasta iceren bir seride, dobutamin kalp debisini artirmis, sabit bir
arteriyel PO,’de oksijen tasinmasini ve doku oksijenlenmesini olumlu
etkilemistir.?23 Kardiyak indeksi diisiik, kan basinci normal olan PE’li
10 hastay! iceren bir baska calismada, orta dozda intravenéz dobuta-
min inflizyonu ile kardiyak indekste %35 oraninda artis oldugu géz-
lenmis; kalp hizi, sistemik arteriyel basin¢ ya da ortalama pulmoner
arteriyel basincta anlamli bir degisiklik olmamistir.22* Buna gére, kar-
diyak indeksi diistik, kan basinci normal olan PE hastalarinda dobuta-
min ve/veya dopamin kullanimi distindlebilir. Ancak, kardiyak indek-
si fizyolojik degerlerin lizerine cikarmak, akimin (kismen) tikali da-
marlardan tikali olmayan damarlara yeniden dagilimini saglayarak,
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugunu daha da artirabilir.22"223 Ad-
renalin, noradrenalin ile dobutaminin yararl etkilerini bir araya getirir-
ken, dobutaminin sistemik vazodilatatér etkilerini géstermez.2! Sok
gorillen PE hastalarinda, adrenalin yararl etkiler gosterebilir.22°

Vazodilatatorler, hayvanlarda pulmoner arteriyel basinci ve pul-
moner vaskdiler direnci azaltir; PE’li hastalarda da, daha az 6lciide ol-
makla birlikte, ayni etkileri gdsterir.*%? Baslica sorun, bu ilaclarin sis-
temik (intravendz) uygulama sonrasi gosterdigi etkinin pulmoner da-
mar yatagina 6zgii olmamasidir. Bu sinirlamayi asmak icin, inhalasyon
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yoluyla vazodilatatérler uygulanabilir.22¢ Kiicik klinik calismalardan
elde edilen verilere goére, nitrik oksit inhalasyonu, PE’li hastalarda he-
modinamik durum ve gaz alisverisini diizeltebilir.227-22° PE’ye ikincil
gelisen pulmoner hipertansiyon tedavisinde inhale aerosol seklinde
kullanilan prostasiklin ile ilgili az veri bulunmaktadir,?26:230.231

Deneysel 6n veriler, akut PE’de levosimendanin, pulmoner vazo-
dilatasyon olusturmakla birlikte RV kasilabilirligini artirmasi sonucu,
sag ventrikll-pulmoner arter baglantisini yeniden diizenleyebilecegini
diistindiirmektedir.232

PE’de endotelin antagonistleri ve fosfodiesteraz-5 inhibitorleri
kullanimina olan ilgi giderek artmaktadir. Deneysel calismalarda, en-
dotelin reseptorlerinin antagonizmasi, masif PE’nin neden oldugu
pulmoner hipertansiyonun siddetini azaltmistir.233:234 Sildenafil infliz-
yonu da, deneysel PE’de pulmoner arter basincindaki artisi disir-
miistiir,235-236

PE’li hastalarda hipoksemi ve hiperkapniye sik rastlanir; ancak
bunlarin agirhigi, olgularin cogunda orta derecelidir. Acik foramen
ovale, sag atriyum basincinin sol atriyum basincini asmasi sonucu ge-
lisen santa bagli hipoksemiyi kétilestirebilir.'”7-237 Hipoksemi, genel-
likle nazal oksijen uygulamasiyla azalir ve mekanik ventilasyon nadi-
ren gerekir. Ates ve ajitasyonu azaltmaya ydnelik énlemlerle ve solu-
num isi asiri diizeydeyse mekanik ventilasyon uygulanarak, oksijen ti-
ketimi en aza indirilmelidir. Mekanik ventilasyon gerektiginde, isten-
meyen hemodinamik etkilerin sinirlandirilmasi icin 6zen gosterilmeli-
dir. Ozellikle, mekanik ventilasyonun uyardigi pozitif intratorasik ba-
sin¢ vendz doéniist azaltarak, masif PE’li hastalarda RV yetersizligini
kotilestirebilir. Bu nedenle, pozitif ekspirasyon sonu basinci temkinli
uygulanmalidir. inspirasyon sonu plato basincini 30 cm H,O’nun al-
tinda tutabilmek icin, disik tidal voliimler (yaklasik 6 mL/kg yagsiz
viicut agirligr) kullaniimalidir.238

Ozetle, sok ya da hipotansiyonla karsimiza cikan, stipheli ya da
dogrulanmis PE’li hastalarda, hemodinamik destek ve solunum deste-

gi uygulanmasi gerekir.

Tromboliz

Randomize calismalar75:218:239-244 tytarli bicimde trombolitik tedavi-
nin, tromboembolik tikanmayi hizla ¢6zdiginii ve hemodinamik pa-
rametreler Gizerinde yararli etki gosterdigini ortaya koymustur. On-
ceki kiictk bir calismada, 72 saatlik streptokinaz tedavisinden sonra
kardiyak indekste %80’lik bir artis ve pulmoner arteriyel basincta
%40 diizeyinde bir azalma izlenmistir.2*> Plazminojen Aktivatéri
italyan Cok Merkezli Calismasi 2’de, seri anjiyografiler, 100 mg re-
kombinan doku plazminojen aktivatériiniin (rtPA), 2 saatlik infiizyon
sonunda vaskdiler tikanmada %12 oraninda bir azalma sagladigini, bu-
na karsilik, heparin alan hastalarda degisiklik olmadigini ortaya koy-
mustur.23?
ve kardiyak indekste %15 artisla iliskili oldugu bulunmustur. Trombo-
lizle ilgili en blyuk calismalardan biri, rtPA tedavisinden 3 saat sonra

rtPA etkisinin ana pulmoner arter basincinda %30 azalma

ekokardiyografide, ortalama RV diyastol sonu alaninda anlamli azal-
ma oldugunu géstermistir.'”>

Farkli trombolitik ilaclarin karsilastirildigi Urokinaz-Streptokinaz
Pulmoner Emboli Calismasi (Urokinase-Streptokinase Pulmonary
Embolism Trial [USPET]), 12-24 saat sireyle uygulanan trokinaz ya
da streptokinazin esit derece etkin oldugunu géstermistir.2*¢ Daha
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Tablo I3 Pulmoner embolide onaylanmis trombolitik
rejimler

Streptokinaz 250 000 IU yikleme dozu olarak 30 dakikada,

takiben 100 000 IU/saat 12-24 saatte
Hizli rejim: 1.5 milyon U, 2 saatte

4400 1U/kg yukleme dozu olarak, 10 dakikada,
takiben 4400 |U/kg/saat 12-24 saatte

Urokinaz

Hizli rejim: 3 milyon U, 2 saatte
rtPA 100 mg, 2 saatte
ya da 0.6 mg/kg, 15 dakikada (maks. doz 50 mg)

rtPA = rekombinan doku plazminojen aktivatorii.

yakin zamanli randomize calismalarda?47-248 2 saat icinde infiize edi-
len 100 mg rtPA’nin, 12 ya da 24 saat icinde 4400 1U/kg/saat hizla
inflize edilen tirokinaza gére, daha hizli anjiyografik ve hemodinamik
diizelme sagladigl, tUrokinaz inflizyonu sonunda ise sonuclarin farkli-
Iik gostermedigi bildiriimistir. Benzer sekilde, 2 saatlik rtPA inflizyo-
nunun 12 saatlik streptokinaz inflizyonuna (100 000 1U/saat) Gstiin
oldugu, ancak ayni streptokinaz dozu 2 saat icinde uygulandiginda,
fark gdzlenmedigi bildirilmistir.24%-250 Dahasl, 2 saatlik 100 mg rtPA
rejimini, kisa streli (15 dakika) 0.6 mg/kg rtPA inflizyonu ile karsi-
lastiran iki calismada, 2 saatlik rejim ile az da olsa daha hizli diizelme
ve kanama oranlarinda hafif bir artis yéniinde anlamli olmayan bir
egilim bildirilmistir.2>-2°2 rtPA’nin kateterle pulmoner artere dogru-
dan inflizyonunun (azaltiimis dozda), sistemik intravenéz trombolize
herhangi bir Gistiinliigli olmadigi bulunmustur.23 Kateterin giris ye-
rinde kanama riskini de artirdigi icin, genel olarak, bu yaklasimdan ka-
cinmak gerekir.

Streptokinaz, tirokinaz ve rtPA’dan olusan onaylanmis tromboli-
tik rejimler Tablo 13’te gésterilmistir. Otuz dakika arayla iki enjek-
siyon (10 U) seklinde uygulanan cift bolus reteplaz tedavisiyle de tat-
min edici hemodinamik sonuclara ulasilmistir.2>* Kontrollii olmayan
on veriler, gorindugi kadariyla, teneplazin akut PE’deki etkinligini
ve giivenliligini desteklemekteir.2>> Heparin, streptokinaz ya da (iro-
kinazla eszamanli olarak infiize edilmemelidir; ancak alteplaz ile bir-
likte uygulanabilir.

Genel olarak, hastalarin yaklasik %92’si, ilk 36 saat icindeki klinik
ve ekokardiyografik diizelmeye dayanarak, trombolize yanit veren-
ler seklinde siniflanabilir.2>¢ En biiy(k yarar, tedaviye belirtilerin bas-

43 ancak

langicindan sonraki 48 saat icinde baslandiginda gézlenir,?
6-14 giinden beri belirtileri olan hastalarda da tromboliz yarar sag-
layabilir.2%7

Etkinin hizli baslamasina ragmen, trombolizin heparine {sttin olan
hemodinamik yararlari ilk birkac gln ile sinirlidir. Tedaviden bir haf-
ta sonra, vaskiiler tkanma?'823% ve RV islev bozuklugunun geri dén-
mesi2>® tromboliz uygulanan hastalarla heparin tedavisi uygulanan
hastalar arasinda farklilik géstermemistir.

Trombolitik tedavi, 6zellikle de zemin hazirlayan faktorler ya
da komorbiditelerin bulunmasi halinde, anlamli bir kanama riski ta-
sir. Randomize calismalardan?18:239.241.247.248,252,253,259-261 7etle-
nen veriler, %13 oraninda majér kanama ve %1.8 oraninda int-
rakraniyal/6llimcil kanamaya isaret etmektedir. Bu calismalar ara-

175,259

sinda en yeni olanlarda yasami tehdit eden kanama daha az
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Tablo 14 Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar®

¢ Herhangi bir zamanda gelisen hemorajik inme ya da nedeni
bilinmeyen inme

* Son 6 ay icinde gelisen iskemik inme

* Merkezi sinir sistemi hasari ya da timorleri

¢ Yakin zamanda gecirilmis travma/cerrahi girisim/kafa yaralanmasi
(son 3 hafta icinde)

* Son 1 ay icinde gecirilen gastrointestinal kanama

¢ Bilinen kanama

Gorece kontrendikasyonlar

* Son 6 ay icinde gecici iskemik atak

Oral antikoagtilan tedavi

Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta

Kompresyon uygulanamayan kateter girisleri

Travmatik resusitasyon

Tedaviye direncli hipertansiyon (sistolik kan basinci >180 mmHg)
ilerlemis karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Aktif peptik Ulser

Kaynak 263’ten alinmistir.

2Akut miyokart infarkttisti gibi durumlarda mutlak oldugu dustntlen tromboliz
kontrendikasyonlari, yasami tehdit eden, ytiksek riskli PE olan bir hastada gérece
kontrendikasyona déntisebilir.

oranda bildirilmistir. Bu, son 10 yilda giderek daha fazla benimse-
nen bir strateji olarak, PE tanisinin dogrulanmasinda invazif olma-
yan gérintileme ydntemleri kullanildiginda,?é? trombolize bagli
kanama oranlarinin daha dustik oldugu gézlemiyle de uyumlu go-
ziikmektedir.

Trombolizin, PE’li hastalarin klinik sonlanimi tizerindeki genel et-
kilerinin degerlendirilmesi zordur. Tromboliz calismalari, bir istis-
na?>® disinda, klinik son noktalara yénelik olarak tasarlanmamistir.
Kanama riskinin, trombolizden saglanacak olasi klinik yararlar karsi-
sindaki agirhgini belirlemede, ylksek riskli, orta riskli ve distk riskli
PE’nin dogal seyrini ve prognozunu akilda tutmak énemlidir. Buna
bagl olarak, miyokart infarkttistinde mutlak olarak distnilen trom-
boliz kontrendikasyonlari (6rnegin; son 3 hafta icinde cerrahi girisim
ya da son 1 ay icinde gastrointestinal kanama gecirmis olma)
(Tablo 14), yasami tehdit eden, yliksek riskli PE bulunan bir hastada
gorece kontrendikasyon haline gelebilir.

Ozetle, kardiyojenik sok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon
tablosuyla gelen, yliksek riskli PE hastalarinin birinci sira tedavisi, cok
az mutlak kontrendikasyonu olan trombolitik tedavidir. Ytksek riskli
olmayan hastalarda trombolizin rutin kullanimi tavsiye edilmemekle
birlikte, orta riskli PE grubundaki secilmis hastalarda, kanama riskini
artiran durumlarin ayrintili bicimde gézden gecirilmesini takiben,
tromboliz uygulanabilir. Trombolitik tedavi, disuk riskli PE hastalarin-
da kullanilmamalidir.

Cerrahi pulmoner embolektomi

PE’ye yoénelik tibbi tedavinin kullanima girmesinden yillarca énce, ilk
basarili cerrahi pulmoner embolektomi 1924 yilinda gerceklestiril-
mistir.26% Cerrahi embolektomi uzun siire, nadir uygulanan bir kur-
tarma girisimi olarak kalmisti ve etkinligi ile glvenliligine iliskin ol-
dukca az veri vardi. Ancak son zamanlarda, bazi merkezlerde, PE’de
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kalp cerrahini da iceren disiplinler arasi tedavi yaklasimlari kullanil-
maya baslanmistir. 26266

Geleneksel olarak, pulmoner embolektomi, kardiyopulmoner re-
suisitasyon uygulanmasi gerekebilecek hastalar icin saklanmistir. Kont-
rendikasyonlari olan ya da trombolize yetersiz yanit veren hastalar-
da, acik foramen ovalesi ve kalp ici trombiisii olanlarda da uygula-
nir.236:265 Perkiitan femoral kaniilasyon ile tasinabilir viicut disi des-
tek sistemleri, dolasim ve oksijenlenmeyi saglayip, kesin tani icin za-
man kazandirarak, kritik durumlarda yararli olabilir.267-269 Bir seride,
PE ve RV islev bozuklugu olan, persistan hipotansiyon ya da sok sap-
tanmayan hastalarda da embolektomi uygulanmistir.2’%

Rutin kalp cerrahisi programlari olan merkezlerde, pulmoner
embolektomi basit bir girisimdir. Hizli anestezi indiiksiyonu ve med-
yan sternotomiyi takiben, normotermik kardiyopulmoner baypas
uygulanir. Kalp ici trombdsler ya da acik foramen ovale olmadig su-
rece, aortun capraz klampe edilmesinden ve kardiyoplejik kalp dur-
masindan kacinmalidir.266:270 PA gévdesinin insizyonu ve genellikle
sag pulmoner artere yapilan ek bir arteriyotomi ile, her iki pulmoner
arterdeki pihtilar, dogrudan gorilerek, kint kavrama aletleriyle ¢i-
kartilabilir. RV islevi diizelene kadar, kardiyopulmoner baypas sonra-
s1 uzun bir nekahet dénemi gecmesi gerekebilir. Onceden uygulanmis
trombolizin cerrahi embolektomi icin bir kontrendikasyon olmamasi-
na karsilik, preoperatif tromboliz uygulanan hastalarda kanama soru-
nu olabilir.27% inferior vena kava filtresinin rutin yerlestirilmesi hala
tartismali bir konudur.

Gecmiste, pulmoner embolektomi sonuclarinin, mortalitenin ytik-
sek olmasi nedeniyle, k&t oldugu diistiniliiyordu.2”1-273 Embolekto-
mi icin endikasyon spektrumunun daha genis oldugu, RV islev bozuk-
lugu olan, ancak sok gériilmeyen hastalarda, erken dénemdeki mor-
talite oranlarinin %6-8 oldugu bildirilmistir.256:266.270

Uzun zamandan beri var olan dispne ve agir pulmoner hipertan-
siyon dykist Uzerine gelisen akut PE atagiyla basvuran hastalarda
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gériilme olasiligi da-
ha yliksektir. Bu hastalar, 6zellesmis merkezlerde yapilmasi gereken
spesifik pulmoner endarterektomiye ihtiyac duyduklari icin, embo-
lektomiye aday degildirler.2”#

Ozetle, giincel cerrahi tekniklerle uygulanan pulmoner embolek-
tomi, trombolizin mutlak kontrendike oldugu ya da basarisiz oldugu
ylksek riskli PE hastalarinda degerli bir tedavi secenegidir.

Perkiitan kateterle embolektomi ve
fragmantasyon

Kismen tikanmis bir pulmoner trunkusu ya da majér pulmoner arter-
leri acmak icin uygulanan perkitan teknikler, ylksek riskli PE’deki
bazi kritik durumlarda hayat kurtarici olabilir.27>27¢ Mevcut kanitlar
olgu sunumlari ya da hasta serileriyle sinirli olmakla birlikte, bu tir is-
lemler, mutlak kontrendikasyonlarin oldugu durumlarda trombolize
alternatif olarak, trombolizin hemodinamigi diizeltmede basarili ola-
madigl durumlarda yardimar tedavi olarak ya da hemen kardiyopul-
moner baypas yapilamayacak durumlarda cerrahiye alternatif olarak
gerceklestirilebilir.

Greenfield “suction” embolektomi kateteri 1969 yilinda kullani-

277 ve FDA onayi almis tek alettir. Konvansiyonel kalp ka-

278

ma girmistir

275

teterleri<’> ya da rotasyonel veya baska yumusatici aletlerin®’¢ eklen-
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digi 6zel olarak tasarlanmis pulmoner kateterler kullanarak parcala-
ma ve dagitma, 1980’lerin sonlarindan itibaren teknik olarak gelisti-
rilmistir. Glinimuzde kullanilan aletlerle, degisken derecede iyi so-
nuclar bildirilmistir, ancak bunlar klinik calismalarda ayrintili olarak
degerlendirilmemistir.

Bazi aletlerin (6-11 F kateter kiliflart araciligiyla takilabilen) pulmo-
ner arterlere yerlestirilmesi, 6zellikle de sag ana pulmoner arter tika-
liysa, el cabuklugu gerektirir. Daha kiiclik dallarda fragmantasyonun
yarar saglama olasiligi disiik oldugu ve perforasyon riskiyle birlikte
daha narin yapilara zarar verme olasiligi bulundugu icin, kateter tek-
nikleri yalnizca ana arterlerde kullanimalidir.2”?

Basarili trombis fragmantasyonunu takiben carpici bir hemodina-
mik diizelme elde edilebilir. Hemodinamik diizelme sonrasinda, anji-
yografi sonucuna bakilmaksizin, islemin hemen sonlandirilmasi dnem-
lidir. Orta dereceli goriinen anjiyografik degisiklige ragmen, pulmo-
ner kan akiminda énemli bir diizelme olabilir.

Perkdtan islemlerin komplikasyonlari arasinda, kateter giris yerin-
de, genellikle femoral vende lokal hasar, kalp yapilarinin perforasyo-
nu, tamponat ve kontrast madde reaksiyonlari yer alir. ilyak ve kaval
akim anjiyografik olarak degerlendirilebilir; ancak kalan trombdisle
obstriiksiyon nadiren bir sorun olabilir.

Ozetle, kateterle embolektomi ya da proksimal pulmoner arter-
deki pihtilarin fragmantasyonu, trombolizin mutlak kontrendike ol-
dugu ya da basarisiz kaldig, ytiksek riskli PE hastalarinda, cerrahi te-
daviye bir alternatif olarak distnulebilir.

Baslangicta antikoagiilasyon

Antikoagdilan tedavi, PE’li hastalarin tedavisinde cok énemli bir rol oy-
nar. PE’li hastalarda antikoagtilasyona hemen baslamanin gerekli oldu-
gu, 1960’ yillarda yapilan ve tedavi uygulanmamasi ile karsilastirilan
fraksiyonlanmamis heparin uygulamasinin sagladigi faydalari gosteren,
temel bir calismanin sonuclarina dayanmaktadir.280 PE’de baslangicta
uygulanan antikoagtilasyonun amaci; kabul edilebilir kanama kompli-
kasyonlari oraniyla, 6limii ve tekrarlayan olaylari dnlemektir.

Tablo I5 Aktive parsiyel tromboplastin zamanina dayal
intravenéz fraksiyonlanmamis heparin dozunun ayarlanmasi

Aktive parsiyel Doz degisikligi

tromboplastin zamani

<35 sn (kontroliin <1.2 kati) 80 U/kg bolus; inflizyon

hizini 4 U/kg/saat artirin
40 U/kg bolus; inflizyon
hizini 2 U/kg/saat artirin

35-45 sn (kontroliin 1.2-1.5 katr)

46-70 sn (kontrolin 1.5-2.3 kati) Degisiklik yok
71-90 sn (kontroliin 2.3-3.0 katr) infizyon hizini 2 U/kg/saat
azaltin

infiizyonu 1 saatligine
durdurun; sonra inflizyon
hizini 3 U/kg/saat azaltin

>90 sn (kontroliin >3.0 kati)

Veriler, kaynak 283’ten alinmistir. Bu makale, “Arch Intern Med, Vol. 156,
Raschke RA, Gollihare B, Peirce JC. The effectiveness of implementing the
weight-based heparin nomogram as a practice guideline, 1645-1649. © (1996)
American Medical Association”da yayimlanmistir. Her hakki saklidir.
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Hizl antikoagtilasyon yalnizca, intravendz fraksiyonlanmamis he-
parin, subkitan dustk molekil agirlikli heparin (DMAH) ya da sub-
kiitan fondaparinuks gibi parenteral antikoagiilanlarla saglanabilir.8
Tedavi uygulanmayan hastalardaki ytiksek mortalite orani géz 6niine
alinarak, PE stiphesi olan hastalarda, kesin taninin dogrulanmasi icin
beklenirken, antikoagiilan tedavi uygulanmasi disindlmelidir.

Parenteral antikoagilanlarla tedaviyi takiben genellikle oral K vita-
mini antagonistlerine (KVA) baslanir. Randomize kontrollii bir calis-
mada, yalnizca KVA ile tedaviye baslama, heparini takiben KVA uygu-
lanmasiyla karsilastirilmis ve yalnizca KVA uygulanan hastalarda yine-
leyen VTE’nin (¢ kat daha yiiksek oldugunun gésterilmesiyle, KVA’la-
ra ek olarak, baslangicta heparin uygulanmasinin gerekli oldugu orta-
ya konmustur.?82 intravensz fraksiyonlanmamis heparin uygulaniyor-
sa, kiloya gore ayarlanan 80 U/kg dozun bolus enjeksiyonla verilme-
sinden sonra, 18 U/kg/saat hizla infiizyona gecilmesi, sabit dozlarda
heparin uygulanmasina tercih edilmelidir.283 Terapétik heparin diizey-
lerine karsilik gelen aPTT uzamasina (kontrolin 1.5-2.5 katr) hizla
ulasmak ve bu diizeyi korumak icin, fraksiyonlanmamis heparin doz-
lar1 aktive parsiyel tromboplastin zamanina (aPTT) dayanan bir no-
mogram kullanilarak ayarlanmalidir (Tablo 15). aPTT bolus enjeksi-
yondan 4-6 saat sonra ve her doz ayarlamasindan 3 saat sonra ya da
hedef terapétik doza ulasildiktan sonra giinde bir kez lctilmelidir.

aPTT’nin, heparinin antikoagiilan etkisini degerlendirmede mu-
kemmel bir belirtec olmadigina dikkat edilmelidir. Bu nedenle, anti-
faktor Xa heparin diizeyi en az 0.35 IU/mL ise, aPTT orani terap6-
tik araligin altinda kalsa bile, inflizyon hizinn 1667 U/saat’in
(40 000 U/giine karsilik) tizerine cikariimasi gerekmez.284

Bobrek yetersizligi olan hastalarda dustik molekdl agirlikli hepa-
rinler dikkatli kullanilmalidir ve doz anti-Xa diizeyine gére ayarlan-
malidir. Agir boébrek bozuklugu (kreatinin klirensi <30 mL/dak)
olan hastalarda, baslangic antikoagiilasyonunda, bébreklerden atil-
madigl ve kanama riski yliksek hastalarda antikoagiilan etkisi hizla
geri donebildigi icin, intravendz fraksiyonlanmamis heparin tercih
edilmelidir. Diger butin akut PE olgularinda, fraksiyonlanmamis he-
parin yerine, subkiitan uygulanan kiloya gére ayarlanmis DMAH,
monitdrizasyon gerekmeksizin uygulanabilir.

Tablo 16 Pulmoner emboli tedavisinde onaylanmis
subkiitan diisiik molekiil agirlikli heparin ve fondaparinuks
rejimleri

Doz Aralik
1.0 mg/kg
yada 1.5 mg/kg?
175 U/kg

5 mg (vicut agirligi <50 kg)
7.5 mg (vicut agirligr 50-100 kg)
10 mg (viicut agirhg >100 kg)

12 saatte bir
Guinde bir kez®

Enoksaparin
Tinzaparin Gilinde bir kez

Fondaparinuks Glinde bir kez

Dalteparin, kanserli hastalarda, semptomatik VTE’nin (proksimal DVT ve/veya
PE) uzatiimis tedavisinde, baslangic dozu 200 U/kg olacak sekilde, giinde bir kez
s.c. yolla uygulanmak lzere onaylanmistir (ayrintilar icin Griin prospektiisiine
bakin).

2Enoksaparin enjeksiyonu, ABD’de ve hepsinde olmamakla birlikte bazi Avrupa
tlkelerinde, hastanede yatan hastalarin tedavisinde, ginde bir kez, 1.5 mg/kg
dozunda kullanilmak Gzere onaylanmistir.
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Bazi calismalarda, subkitan DMAH’nin etkinligi ve glivenirligi,
fraksiyonlanmamis heparininki ile karsilastirilmistir. Yiksek riskli ol-
mayan semptomatik PE’li ya da semptomatik DVT’ye bagli asempto-
matik PE’li toplam 1951 hastayi iceren &nemli calismalar?8>2%3 bir
meta-analiz>** kapsaminda incelenmistir. Calismada uygulanan tedavi
sonunda (5-14 gtin), DMAH yineleyen VTE (OO, 0.63; %95 GA,
0.33-1.18) acisindan en az fraksiyonlanmamis heparin kadar etkili ve
majér kanama acisindan da en az onun kadar givenli (OO, 0.67;
%95 GA, 0.36-1.27) bulunmustur. Tim nedenlere bagh mortalite
her iki grupta benzerdir (OO, 1.20; %95 GA, 0.59-2.45).

Tablo 16’da, gliniimiizde akut PE tedavisi icin onaylanmis duistik
molekdl agrilikli heparinler yer almaktadir. DVT tedavisinde onay-
lanmis diger DMAH’ler de bazen PE’de kullanilmaktadir. Hemodina-
mik acidan dengesiz olan, yiiksek riskli PE hastalarinda DMAH kul-
lanilmasi tavsiye edilemez; clinkii bu tir hastalar, PE’de bu ilaclarin
etkinligini ve glvenliligini sinayan randomize calismalara alinmamis-
tir. DMAH alan bir hastada antifaktér Xa aktivitesi (anti-Xa) diizey-
lerinin rutin olarak &lciilmesi gerekmez; ancak agir bébrek yetersiz-
ligi olan hastalarda ve gebelik sirasinda bu dlciimlerin yapilmasi dii-
stintilmelidir.2?> Anti-Xa testi icin drnek genellikle, anti-Xa diizeyle-
rinin en yilksek oldugu, sabah enjeksiyonundan 4 saat sonra alinir.
Giinde iki kez uygulama icin hedef araligin 0.6-1.0 IU/mL, glinde bir
kez uygulama icin ise 1.0-2.0 IlU/mL olmasi énerilmektedir; ancak
bu tavsiyelerin ikisi de kesin degildir.2?®

Heparine bagli trombositopeni (HBT) riski nedeniyle, fraksiyon-
lanmamis ya da dustk molekdl agirlikli heparin tedavisi sirasinda
trombosit sayisinin izlenmesi gerekir (bkz. Ozgiil sorunlar).

Kiloya gore ayarlanmis dozlarda, subkiitan yolla uygulanan, secici
faktér Xa inhibitori olan fondaparinuks, DMAH’nin degerli bir alter-
natifidir. Yarilanma 6mrii 15-20 saat oldugu icin, fondaparinuks sub-
kitan yolla glinde bir kez uygulanir (Tablo 16). Trombolitik tedavi en-
dikasyonu olmayan, akut PE’li 2213 hastay kapsayan acik etiketli bir
calismada, kiloya gore ayarlanmis, sabit dozda fondaparinuksun, int-
ravendz yolla uygulanan fraksiyonlanmamis heparin ile elde edilen so-
nuclara benzer sekilde, yineleyen VTE (3. ayda %3.8’e karsilik %5.0)
ve major kanama (%1.3’e karsilik %1.1) oranlariyla iliskili oldugu bu-
lunmustur.2%¢ Fondaparinuks kullaniminda kanitlanmis bir HBT olgu-
su izlenmemis oldugu icin, bu bilesigin kullanimi sirasinda trombosit
sayimi gerekli degildir. Fondaparinuks, kreatinin klirensi <20 mL/dak
olan, agir bobrek yetersizligi hastalarinda kontrendikedir.

Fraksiyonlanmamis heparin, DMAH ya da fondaparinuks ile anti-
koaglilasyona en az 5 giin stireyle devam edilmelidir. Proksimal
DVT’si olan hastalarda yapilmis iki klinik calismada, 5-7 giin streyle
uygulanan fraksiyonlanmamis heparinin, sonrasinda yeterince uzun
slire antikoagllan tedavi uygulanmasi kosuluyla, 10-14 giin siireyle
verilen fraksiyonlanmamis heparin kadar etkili oldugu bildirilmis-
tir.297:28 KVAlara olabildigince erken dénemde ve miimkiinse, bas-
langic antikoagdilani ile ayni glinde baslanmalidir. Uluslararasi normal-
lestirilmis oran (INR) pes pese en az 2 giin 2.0-3.0 bulundugunda,
parenteral antikoagiilanlar kesilmelidir. Varfarin kullaniliyorsa, 5 ya
da 7.5 mg’lik baslangic dozu, daha ytiksek dozlara tercih edilir. Has-
tanede yatan hastalari iceren iki calisma, varfarine 5 mg doz ile basla-
manin, 10 mg ile baslamaya gore daha az oranda asiri antikoagilas-
yona yol actigini gdstermistir. Birlikte degerlendirildiginde bu veriler,
daha genc (<60 yas) ve baska saglik sorunu olmayan hastalarda, var-
farine genellikle 10 mg, daha yasli ve hastanede yatan hastalarda ise
5 mg dozla baslanabilecegini diislindiirmektedir. Sonraki dozlar, INR
hedefi 2.5 (aralik 2.0-3.0) olacak sekilde ayarlanmalidir.

Pulmoner emboli hastalarinda, immobilizasyonun klinik sonlanim
Uzerindeki yararina dair kanit yoktur. Gercekten de, verilerin cogu
DVT’li hastalarla ilgilidir. Yeni calismalar, bu hastalarda, immobilizas-
yon ile karsilastirilan bacak kompresyonu ve erken ambiilasyonda,
tekrarlanan rutin akciger sintigrafilerinde saptanan yeni PE insidansi-
nin benzer oldugunu géstermistir.2>-3%1 Son calismalarin bulgularini
bir araya getiren yakin zamanl bir Cochrane incelemesinde, komp-
resyon corabi giymenin, proksimal DVT’li hastalarda, indeks olaydan
2 yil sonra, posttrombotik sendrom birikimsel insidansini belirgin 6l-
clide azalttig tahmin edilmistir (OO, 0.3; %95 GA, 0.2-0.5).392

Yeni calismalarda, PE’li hastalarin ayaktan (evde) tedavi olasiligi
arastirilmistir; bu calismalardan hicbiri akut PE’li hastalari hastanede
ya da evde tedavi gérmek lizere randomize etmemistir. Bu yaklasi-
min, dusuk riskli PE’si olan secilmis hastalar icin saklanmasi makuldir.

Hizl etkili oral antikoagiilanlar, baslangic VTE tedavisinde paren-
teral ilaclarin yerini alabilir. Bazi yeni antikoagilanlar, 6zellikle de mo-
nitérizasyon gerektirmeyen Xa ve lla inhibitorleri, klinik acidan de-
gerlendirilmektedir.

Ozetle, PE tanisi dogrulanmis ya da klinik acidan yiiksek veya or-
ta dereceli PE olasiliginin s6z konusu oldugu hastalarda, taniya yéne-
lik islemler stirerken, fraksiyonlanmamis heparin, DMAH ya da fonda-
parinuks ile antikoagiilasyona gecikmeden baslanmalidir. Kanama ris-

Tablo |7 Pulmoner embolili hastalarda yapilan tromboliz calismalarinin meta-analizi

Sonlanim Masif PE’li hastalari kapsayan calismalar

Masif PE’li hastalari dislayan calismalar

Tromboliz Heparin

(n/N) (n/N)

Olasilik orani

(%95 GA) (n/N) (n/N)

Olasilik orani
(%95 GA)

Tromboliz Heparin

Yineleyen PE ya da 6lim 12/128 (%9.4) 24/126 (%19.0)
Yineleyen PE 5/128 (%3.9) 9/126 (%7.1)
Oliim 8/128 (%6.2) 16/126 (%12.7)

Majsr kanama 28/128 (%21.9)  15/126 (%11.9)

0.45 (0.22-0.92)
0.61 (0.23-1.62)
0.47 (0.20-1.10)
1.98 (1.00-3.92)

13/246 (%5.3)
5/246 (%2.0)
8/246 (%3.3)
6/246 (%2.4)

12/248 (%4.8)
7/248 (%2.8)
6/248 (%2.4)
8/248 (%3.2)

1.07 (0.50-2.30)
0.76 (0.28-2.08)
1.16 (0.44-3.05)
0.67 (0.24-1.86)

Kaynak 139’dan uyarlanmistir. Bu makale “Circulation, Vol. 110, Wan S, Quinlan DJ, Agnelli G, Eikelboom JW. Thrombolysis compared with heparin for the initial treatment
of pulmonary embolism: a meta-analysis of the randomized controlled trials, 744-749. © (2004) American Heart Association, Inc.”de yayimlanmistir.
n = calisma son noktasina ulasan hastalarin sayisi; N = toplam hasta sayisi; OO = olasilik orani.
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kinin ylksek oldugu ve agir bébrek islev bozuklugu olan hastalar di-
sinda, baslangic tedavisi icin, intravendz fraksiyonlanmamis heparin
yerine, subkiitan DMAH ya da fondaparinuks uygulanmasi distnal-
melidir.

Tedavi stratejileri

Yiiksek riskli pulmoner emboli
Sok ya da hipotansiyonla basvuran PE’li hastalar (daha énceleri “kli-
nik masif” PE olarak ele alinirdi), ézellikle basvurudan sonraki ilk bir-
kac saat icinde, hastanede 6lim acisindan yiiksek risk altindadir.303
Hipotansiyon ve sok durumunda DMAH ve fondaparinuks kullanimi
denenmemis oldugu icin, bu hastalarda, baslangic antikoagtilasyonu
icin intravendz fraksiyonlanmamis heparin tercih edilmelidir. Bugiine
kadar, yalnizca kiiclik bir randomize calismada, yiksek riskli PE’de
heparine karsi trombolizin (streptokinaz) yararlari 6zgtil olarak ele
alinmistir.’®? Yiiksek riskli PE hastalarini iceren bes calismanin birles-
tirilmis verileri, gériindtigl kadariyla, tromboliz sonrasi 6lim ve PE
yinelemesinde anlamli bir azalma oldugunu distndirmektedir
(Tablo 17).'3 Bu nedenle, mutlak bir kontrendikasyon olmadigi
stirece, yliksek riskli PE hastalarinda tromboliz uygulanmalidir. Kont-
rollti olmayan veriler de, sag kalpte serbest trombdisl olan PE’li
hastalarda, trombolizin cerrahiye karsi giivenli ve etkili bir alternatif
oldugunu diistindirmektedir.304305

Tromboliz acisindan mutlak kontrendikasyon olan ya da trombo-
lizin hemodinamik durumu diizeltmede basarisiz kaldigi durumlarda,
tercih edilecek tedavi cerrahi embolektomidir. Eger bu islem hemen
uygulanamiyorsa, kateterle embolektomi ya da trombiis fragmantas-

yonu dustnilebilir; ancak bu tiir girisimlerin glivenirligi ve etkinligi
heniiz yeterince belgelenmemistir.

Yiiksek riskli olmayan pulmoner emboli

Yiiksek riskli olmayan PE’nin s6z konusu oldugu normotansif hasta-
larda kisa siireli prognoz genellikle iyidir. Agir bébrek islev bozuk-
lugu bulunmayan, ylksek riskli olmayan akut PE’li olgularin cogun-
da, kiloya gore ayarlanmis dozlarda, monitérizasyon gerektirmek-
sizin, subkitan yolla uygulanan DMAH ya da fondaparinuks secile-
cek tedavidir. Alti calismanin birlestirilmis verileri, bu grupta trom-
bolitik tedavinin herhangi bir klinik yarar sagladigini géstermemistir
(Tablo 17).13°

Orta riskli pulmoner emboli, basvuru sirasinda hemodinamik aci-
dan stabil gériinen, ancak RV islev bozukluguna ve/veya miyokart
hasarina dair kanit bulunan hastalari tanimlar. Yakin zamanli bir calis-
mada, orta riskli PE’nin s6z konusu oldugu ve tromboliz icin gérece
kontrendikasyon (Tablo 14) bulunmayan 256 hasta, heparin ya da
rtPA tedavisi uygulanmak Gizere randomize edilmistir.2>? Birincil son
nokta olan hastanede &liim ya da tedavinin artirilmasini gerektiren
klinik bozulma, heparin grubuyla karsilastirildiginda tromboliz gru-
bunda anlamli dlctide azalmisti. Aradaki fark, hastanede yatarken he-
parin grubunda ikincil (acil) trombolize daha sik gereksinim duyulma-
sina bagliydi; buna karsilik genel mortalite orani trombolizden etki-
lenmemisti. Buna bagli olarak, trombolizin risk/yarar orani, orta risk-
li PE hastalarinda, 6zellikle de kanama riski artmis olmayanlarda secil-
mis hastalar lehine olabilir gibi géziikmektedir (Tablo 714). Bu hasta
grubunun uygun tedavisine iliskin celiskili durumu ¢6zmek amaciyla,
cokuluslu blylk bir Avrupa calismasi baslatilmistir.

Tavsiyeler; akut tedavi Sinif? Diizey®

Yiiksek riskli pulmoner emboli

* Yiksek riskli PE hastalarinda fraksiyonlanmamis heparin ile antikoagtilasyona gecikmeden baslanmalidir | A

* Sag ventrikiil yetersizliginin ilerlemesini ve PE’ye baglh 6limi 6nlemek icin, sistemik hipotansiyon dizeltilmelidir | C

* Hipotansif PE hastalarinda vazopresif ilaclar tavsiye edilir | C

* Kalp debisi diisiik, kan basinci normal olan PE hastalarinda dopamin ve dobutamin kullanilabilir lla B

* Agresif sivi tedavisi uygulanmasi tavsiye edilmez 1] B

* Hipoksemili hastalara oksijen uygulanmalidir | C

* Kardiyojenik sok ve/veya persistan arteriyel hipotansiyon ile basvuran yiiksek riskli PE hastalarinda trombolitik tedavi kullaniimalidir | A

e Trombolizin mutlak kontrendike oldugu ya da basarisizlikla sonuclandigi yiiksek riskli PE hastalarinda, cerrahi pulmoner embolektomi | C
uygulanmasi tavsiye edilir

* Proksimal arterdeki pihtilarda, kateterle embolektomi ya da fragmantasyon, trombolizin mutlak kontrendike oldugu ya da Ilb C
basarisizlikla sonuclandigi yiiksek riskli hastalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olarak dustintilebilir

Yiiksek riskli olmayan pulmoner emboli

¢ Klinik acidan orta ya da ytiksek riskli PE olasiligl bulunan hastalarda, taniya yonelik arastirmalar stirerken, gecikmeksizin | C
antikoagtilasyona baslanmalidir

* Yiiksek riskli olmayan PE’li hastalarin cogunda baslangic tedavisi olarak DMAH ya da fondaparinuks kullanilmasi tavsiye edilmektedir | A

* Yiiksek kanama riski tasiyan hastalarda ve agir bobrek yetersizligi olanlarda tavsiye edilen baslangic tedavisi, aPTT’yi normalin 1.5-2.5 | C
kati bir hedef aralikta tutacak fraksiyonlanmamis heparin uygulanmasidir

* Fraksiyonlanmamis heparin, DMAH ya da fondaparinuks ile baslangi¢ tedavisine en az 5 gtin boyunca devam edilmeli ve pes pese | A
2 glin sureyle hedef INR diizeylerine ulasiimasindan sonra, K vitamini antagonistlerine gecilmelidir | C

* Yiksek riskli olmayan PE hastalarinda tromboliz uygulanmasi tavsiye edilmemektedir; ancak orta riskli secilmis PE hastalarinda 115} B
uygulanmasi distindlebilir

 Dustik riskli PE hastalarinda trombolitik tedavi uygulanmamalidir 1] B

2Tavsiye sinifi.

bKanit diizeyi.
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Diistik riskli pulmoner emboli, PE ile ilgili baslica risk faktorlerinin
bulunmadigl, uygun ayaktan bakim ve antikoagtilan tedavinin saglan-
masi kosuluyla erken taburcu edilebilecek hastalari tanimlar. Kanama
riskinin yani sira énceden var olan, hastayla ilgili olmayan, 6zgiil olma-
yan risk faktorleri de géz 6niinde bulundurulmalidir.

Uzun siireli antikoagiilasyon ve ikincil
profilaksi

PE’li hastalarin uzun sireli antikoagiilan tedavisi ile, élimcil ve
6limcil olmayan yineleyici VTE olaylarinin dnlenmesi amaclanmak-
tadir. KVA’lar hastalarin biiylk cogunlugunda kullanilirken,
DMAH kanserli hastalarda KVA’lara karsi etkili ve glivenli bir sece-
nek olabilir.3063%7 KVA’larda doz ayarlamasi, hedef INR’yi 2.5
(2.0-3.0 araliginda) tutacak sekilde yapilmalidir.

VTE’ye yo6nelik uzun sireli antikoagiilasyon iizerinde odakla-
nan calismalarin cogu, DVT’li hastalar icermektedir ve yalnizca bir
calisma &zel olarak PE’li hastalar {izerinde yogunlasmistir.3%8 An-
cak proksimal DVT ile PE’nin tedavileri cok benzerdir ve temel
fark, baslangicta PE saptanan hastalarda yineleyen ataklarin PE ol-
masi ihtimalinin, DVT saptanan hastalara gére yaklasik {ic kat fazla
olmasidir.'0

VTE’ye yénelik uzun sireli antikoagiilan tedaviye gereksinim
randomize calismalarda elde edilen l¢ grup kanit tarafindan des-
teklenmektedir. Bu calismalardan biri, uzun sireli antikoagiilan te-
davi almamis baldir damarinda semptomatik tromboz bulunan has-
talarda 3 ay icinde %20 semptomatik ilerleme ve/veya tekrar ol-
dugunu gdstermistir.39? Baska bir calismada ise, proksimal DVT
sonrasi KVA’lara alternatif olarak disiik dozda fraksiyonlanmamis
heparin kullaniminin yeterince etkin olmadigi kanitlanmistir.310
Baska calismalarda, tedavi siresinin 4-6 haftaya indirilmesi, 3-6 ay-
lik konvansiyonel tedavi stiresiyle karsilastirildiginda, artmis yinele-
me oraniyla sonuclanmistir.311:312

Farkl strelerde uygulanan antikoagiilan tedavileri degerlendi-
ren klinik calismalar, karsilastirilan tedavi siirelerine gére tice ayril-
maktadir: (i) kisa ile orta sureli tedavilerin karsilastiriimasi; (ii) fark-
I orta siireli tedavilerin karsilastirilmasi; (iii) slresi belirsiz tedavi-
nin orta streli tedaviyle karsilastiriimasi. Bu calismalardan elde edi-
len temel bulgular sunlardir: (i) antikoagiilan tedavi siresi, uyaril-
mamis VTE’si olan hastalarda 4-6 haftayla sinirli tutulmamalidir; (i)
antikoagtlanlar 6-12 ay sonra kesildiginde, 3 ay sonra kesildiginde-
kine benzer yineleme riski beklenir; (iii) stiresi belirsiz tedavi yine-
leyen VTE riskini yaklasik %90 oraninda azaltir; ancak majér kana-
ma riski bu avantaji kismen gdlgelemektedir.38:311:313:314 Genel
olarak, KVA’lar tedavi sirasinda yineleyen VTE’yi énlemede son
derece etkili olmakla birlikte, tedavi kesildikten sonraki yineleme
riskini ortadan kaldirmamaktadir.383'* Bu nedenle, belirli bir has-
tada antikoagiilan tedavi suresi, tedavinin kesilmesinden sonraki
tahmini yineleme riskiyle, tedavi sirasindaki kanama komplikasyon-
lari riski arasinda bir dengeyi yansitir. Ek bir faktér, INR’si 2-3 olan
hastalarda tedavinin elverissiz olmasi ve dizenli laboratuvar takibi-
nin gerekmesidir.

Aktif kanser, VTE yinelemesi acisindan énemli bir risk faktori-
dir; indeks olay sonrasi ilk 12 ay icinde yineleme orani yaklasik
%20’dir.313:37¢ Yineleme acisindan risk faktori olarak kanser, has-
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tayla ilgili diger bitin risk faktérlerine agir basar. Bu nedenle, kan-
ser hastalari, ilk PE atagindan sonra siresi belirsiz antikoagiilan te-
davisine adaydir. DVT’si olan kanserli hastalari iceren randomize
bir calismada, 4-6 hafta siireyle glinde bir kez 200 U/kg dozda
baslanan ve bunu takiben 6 ay siireyle, giinde bir kez, baslangic do-
zunun %75’i kadar dozla devam edilen DMAH dalteparin uygula-
masl, yineleyen VTE’nin énlenmesinde varfarine gére daha etkili
bulunmustur.3'” Buna bagli olarak, VTE’si olan kanser hastalarina
DMAH ile en az 6 aylik tedavi uygulanmasi ve bunu takiben, has-
taligin aktif oldugu distintldugi sirece, DMAH ya da KVA’lar ile
tedavinin stirdiiriilmesi tavsiye edilmektedir.3%¢

Kanser hastalari disinda, tedavinin kesilmesinden sonra VTE’ nin
yineleme riski, indeks VTE olayinin 6zellikleri ile iliskilidir. ilk akut
PE atagini geciren hastalarin izlendigi bir calismada, tedavinin kesil-
mesinden sonra yineleme oraninin, geri dontsli risk faktorleriyle
iliskili PE sonrasinda yilda yaklasik %2.5, idiyopatik (uyariimamis)
PE sonrasinda ise yilda %4.5 oldugu bulunmustur.3°® DVT’li hasta-
larla ilgili diger prospektif calismalarda da benzer gézlemler bildi-
rilmistir.3"" VTE ile ilgili geri donusli risk faktérleri arasinda cerra-
hi girisim, travma, tibbi hastalik, &strojen tedavisi ve gebelik yer al-
maktadir. Gegici (geri donislt) risk faktorine ikincil gelisen PE’de,
KVA ile 3 aylk tedavi, geri donusli risk faktord ile iliskili distal
DVT’li hastalar disinda, daha kisa sureli tedavilere tercih edilmeli-
dir. Etken olan gecici risk faktériiniin ortadan kaldirilmasi kosuluy-
la, tic aydan uzun sireli tedaviler genellikle tavsiye edilmez.

Uyarilmamis PE’si olan hastalarda risk gruplamasi daha karma-
sik ve hala ¢6zllmemis bir konudur. Asagidaki risk faktorleri, VTE
yinelemesinde uzun sireli riskin daha yiksek (gorece risk 1.5-2.0)
oldugu hastalarin tanimlanmasinda yardimci olabilir: (i) daha 6nce
bir ya da daha fazla sayida VTE atagi gecirmis olmak; (ii) antifosfo-
lipid antikor sendromu; (iii) herediter trombofili; (iv) erkek olma
ve (v) proksimal venlerde kalinti tomboz olmasi. PE’li hastalarda
VTE yinelemesi acisindan bir diger risk faktort, gérindigi kada-
riyla, hastaneden taburcu olurken, ekokardiyografi ile yapilan de-
gerlendirmede, sag ventrikdl islev bozuklugunun sirlyor olmasi-
dir.3® Ote yandan, KVA’nin kesilmesinden 1 ay sonra negatif so-
nuc veren D-dimer testi, VTE yinelemesi acisindan koruyucu bir
faktér olarak gériinmektedir (gérece risk 0.4).3"°

Molekdiler trombofili tasiyicilari arasinda, lupus antikoagtilani
olan hastalar, protein C ya da protein S eksikligi olanlar ve faktér
V Leiden ya da PTG20210A icin homozigot olanlar, uyarilmamis
ilk VTE atagindan sonra siiresi belirsiz tedaviye adaydirlar. Hetero-
zigot faktoér V Leiden ya da protrombin mutasyonu G20210A ta-
styicilart icin uzatilmis antikoagillan tedavinin klinik yararina dair
kanit bulunmamaktadir.

Tedavi stiresi belirlenirken, yineleme riskine ek olarak kanama
riskinin de géz 6niine alinmasi gerekir. Antikoagiilan tedavi sirasinda
major kanamayla ilgili risk faktorleri arasinda, klinik énemi olabile-
cekler sunlardir: (i) ileri yas, 6zellikle 75 yas Ust; (i) dnceden gast-
rointestinal kanama gecirmis olma; 6zellikle de geri dénsli bir ne-
denle iliskili degilse; (i) dnceden kardiyoembolik olmayan inme ge-
cirmis olma; kronik bébrek ya da karaciger hastaligi; (iv) eszamanli
antitrombositer tedavi (miimkdiinse kacinmalidir); (v) diger ciddi akut
ya da kronik hastaliklar; (vi) antikoagilan kontrolinin iyi olmamasi
ve (vii) antikoaglilan tedavinin suboptimal monitérizasyonu.
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Yukaridaki noktalara dayanarak, uyariimamis PE’li hastalara en
az 3 ay slreyle KVA tedavisi uygulanmalidir. Daha sonra biitiin
hastalar, siresi belirsiz tedavinin risklerine karsi yararlari acisindan
degerlendirilirler. Stresi belirsiz antikoagilan tedavi, uyarilmamis
ilk proksimal DVT ya da PE atagini geciren ve kanama riski dsiik
olan hastalarda, hastanin tercihiyle de uyumluysa tavsiye edilir.
ikinci uyariimamis DVT ya da PE geciren hastalarin cogunda yine
sliresi belirsiz tedavi tavsiye edilir.

idiyopatik VTE’li hastalarda uzatiimis tedavide azaltiimis KVA
dozlarinin, plaseboya gére etkili ve giivenli oldugu bildirilmistir;32°
ancak bunlar konvansiyonel yogunlukta antikoagiilasyon ile kar-
silastirildiginda hem daha az etkilidir hem de daha giivenli degil-
dir.32! Bu yaklasim genellestirilmeyip, secilmis olgulara saklan-
malidir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelismesinin
onlenmesinde farkli stirelerde uygulanan kronik antikoagilan
tedavilerin etkinlikleri bilinmemektedir.

Gunumuzde, PE’nin uzun sireli tedavisi icin laboratuvar izlemi
ve doz ayarlamasi gerektirmeyen bir oral antikoagiilana gerek-
sinim vardir. En az iki tip oral ilac, secici trombin inhibitéri olan
dabigatran ve faktor Xa inhibitorleri rivaroksaban ile apiksaban,
PE’nin uzun sireli tedavisinde arastirilmaktadir.

Tavsiyeler: uzun siireli tedavi Sinif? Diizey®

Gecici (geri dontislii) bir risk faktoriine ikincil | A
PE’si olan hastalarda, bir KVA ile 3 aylik tedavi

uygulanmasi tavsiye edilmektedir

Uyarilmamis PE’si olan hastalarda, bir KVA ile en | A

az 3 ay slireyle tedavi uygulanmasi tavsiye

edilmektedir

il uyarilmamis PE atagini geciren ve kanama riski llb B
dustik olan, kararl antikoagtilasyonun

saglanabilecegi hastalarda uzun stireli

antikoagtilasyon uygulanmasi dustnulebilir

ikinci uyarilmamis PE atagini geciren hastalarda | A
uzun siireli tedavi uygulanmasi tavsiye edilir

Uzun siireli antikoagtilan kullanan hastalarda, bu | C
tir bir tedaviye devam etmenin risk/yarar orani,

diizenli araliklarla degerlendirilmelidir

PE’li kanser hastalarinda, ilk 3-6 ayda DMAH lla B
kullanilmasi disantlmelidir...

bu dénemden sonra, KVA ya da DMAH ile I c
tedaviye kanserde sifa saglandigi diistintilene

kadar ya da siiresiz olarak devam edilmelidir

PE’li kanser hastalarinda, KVA dozu, tedavi | A
stiresine bakilmaksizin, hedef INR 2.5 (2.0-3.0

araliginda) olacak sekilde ayarlanmalidir

Tavsiye sinifi.
bKanit diizeyi.

Venoz filtreler

PE’yi 6nlemek icin vena kava inferiora bir engel yerlestiriimesi yon-
temi ilk kez Trousseau tarafindan 1868 yilinda ortaya atiimistir.

Tirk Kardiyol Dern Ars Suppl 3, 2008

Venoz filtreler, 1960’1 yillarin sonlarinda kullanima girmis ve per-
kiitan yerlestirme islemi neredeyse 30 yil énce uygulanabilmis-
tir.322 Filtreler genellikle vena kava inferiorun (VKI) infrarenal bo-
limtine yerlestirilir. VKi’deki trombiis renal venlerin altindaysa,
filtrenin daha yukari yerlestirilmesi gerekebilir.

Kalici VK filtreleri, PE’ye karsi yasam boyu koruma saglayabi-
lir; ancak bunlar, DVT ataklari ve posttrombotik sendrom gibi ba-
z1 komplikasyonlarla ve gec donemde goriilen sekellerle iliskilidir.

Kalici VKi filtrelerinin komplikasyonlari ile sik karsilasilir; ancak
bunlar siklikla slimcil degildir.3?® Giris yerinde tromboz gibi er-
ken dénem komplikasyonlari hastalarin %10’unda gorilir. Gec
komplikasyonlar cok daha siktir ve hastalarin %20’sinde tekrarla-
yan DVT ataklarini, %40’indaysa posttrombotik sendromu icerir.
Genel olarak, vena kava tikanmasi, antikoagiilasyon kullanimina ve
stiresine bakilmaksizin, 5 yilda hastalarin %22’sini, 9 yilda
%33’Un0 etkiler.32+326 Diger VKI filtreleri, kullanim stireleri sona
erdikten sonra cikarilmak lizere tasarlanmistir. Bu tip aletlerin,
implantasyondan sonraki 2 hafta icinde cikariimasi tavsiye edilir.
Buna karsilik, mevcut veriler gecici aletlerin siklikla daha uzun su-
reler yerinde birakildigini, aletin yer degistirmesi ve alete bagli
tromboz da dahil gec komplikasyonlarin %10’a varan oranlarda
ortaya ciktigini gdstermektedir.327 VKi filtrelerinde kesin risk/ya-
rar oraninin belirlenmesi zordur; clinki serilerin cogunda izlem
tam degildir ve bildirilen yineleme, PE’ye yonelik objektif testleri
icermemektedir. Bugiline kadar bu konuda yapilmis olan tek ran-
domize calismada, DVT’li 400 hasta (PE var ya da yok) tek basina
bir antikoagtilan (fraksiyonlasmamis heparine karsi diistik molekdl
agirlikli heparin arti bir oral antikoagiilan) ile tedavi edilmis ya da
antikoagiilan tedavi vena kava filtresiyle birlikte uygulanmistir. ilk
12 giin boyunca, filtre yerindeyken PE orani %1.1, buna karsilik
yalnizca antikoagiilan uygulanan grupta %4.8 bulunmustur (P =
0.03). Ancak, 2 yillik izlemde aradaki fark anlamsiz hale gelmistir.
On iki gtinde genel mortalitede fark izlenmezken (her iki grupta da
%2.5), filtre takilmayan grupta gérilen bes 6limden dérdinin
PE’ye bagl oldugu, filtre takilan gruptaki bes élimden hicbirinin
PE’ye bagl olmadigi saptanmistir.2’" Genel olarak bu calisma (ar-
tik 8 yillik izlem verileri bulunmaktadir),32# kalici VKi filtresi takilan
hastalarin sagkalimi Gzerinde genel bir etki géstermeyen yineleyici
DVT riskini artirma pahasina, yineleyici PE riskinin azaldigini gos-
termektedir.

Gunumizde, vendz filtrelerin VTE’li genel toplulukta sistematik
kullanimi tavsiye edilmemektedir. Ote yandan, antikoagtilasyon
acisindan mutlak kontrendikasyonlar oldugunda ve VTE yineleme-
si acisindan ylksek bir risk bulundugunda (6rnegin; nérocerrahi ya
da diger biiylk cerrahi girisimlerden hemen sonraki dénem) venéz
filtreler kullanilabilir. Dogumdan &nceki haftalarda yaygin tromboz
gelisen gebe kadinlarda da filtre kullanilmasi distnilebilir; ancak,
VKi filtresi kullanimi icin en uygun siireyi belirleyen bir prospektif
randomize calisma bulunmamaktadir.

Serbest ylizen proksimal derin ven trombozu olan hastalarda
venoz filtrelerin rutin kullanimini destekleyen veri yoktur. Bir seri-
de, yalnizca yeterli antikoagtilan tedavi uygulanmis bu tiir hastalar-
da PE yineleme orani disiik (%3.3) bulunmustur.38 Benzer sekil-
de, planlanmis tromboliz profilaktik filtre yerlestiriimesi icin bir en-
dikasyon degildir.
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Tavsiyeler: Venoz filtreler

Sinif*  Diizey®

e VKi filtreleri, antikoagiilasyon acisindan mutlak kontrendikasyonlarin olmasi ya da VTE yinelemesi acisindan yiiksek risk bulunmasi IIb B

halinde kullanilabilir
e PE’li hastalarda VKI filtrelerinin rutin kullanimi tavsiye edilmemektedir

11l B

Tavsiye sinifi.
bKanit duizeyi.
VKI, vena kava inferior; VTE, vendz tromboemboli.

Ozgiil sorunlar

Gebelik

Gebelik sirasinda PE insidansi 1000 dogum basina 0.3 ile 1 arasinda
degismektedir.3? Gelismis ilkelerde PE, gebelige bagli anne slimle-
rinin &nde gelen nedenidir.33° PE riski dogum sonrasi dénemde
(6zellikle de Sezaryen dogum yapilmissa) daha yiiksektir. Gebelik si-
rasindaki PE’nin klinik 6zellikleri, gebelik disi ddnemdeki PE belirti-
lerinden farkli degildir.33" Ancak bunlar disinda, gebe kadinlar siklik-
la nefes darligi ile basvurabilmektedir ve bu belirti, &zellikle de tek
basina oldugunda ve agir ya da akut baslangic géstermediginde, dik-
katli yorumlanmalidir. PaO, gebelik sirasinda normaldir. Uciinc tri-
mesterde sirtistli konumdayken PaO, daha disik olabilecegi icin,
arteriyel kan dik konumdayken alinmalidir.332

Gebelikte pulmoner emboli tanisi

Gebelik sirasinda PE’den siiphe edildiginde, fetiistin iyonizan radyas-
yona maruz kalmasi énemli bir endise kaynagidir. Ancak bu endise
karsisinda 6liimle sonuclanabilecek bir taniyr atlama tehlikesi biyiik
Slclide agir basar. Dahasi, gebe bir kadina hatali PE tanisi koymak,
hem fetlisti hem de anneyi gereksiz yere antikoagtilan tedavi riskiy-
le karsi karsiya birakir. Bu nedenle, arastirmalar tanida kesinligi he-
deflemelidir.

Gebelik boyunca, plazma D-dimer diizeyleri fizyolojik olarak
ylksektir. Buna karsilik, prospektif bir calismada, gebeligin 20. haf-
tasinda kadinlarin yaklasik %50’sinde D-dimer diizeyinin normal ol-
dugu saptanmistir.®> Gebe kadinlarda normal D-dimer élciimiinde
dislanma degeri, PE siphesi olan diger hastalardakiyle aynidir. Bu ne-
denle, fetiisiin X isinlarina gereksiz yere maruz kalmasini engelle-
mek icin, negatif sonug olasiligl, PE stiphesi olan diger kisilerdekine
gore daha dusiik olsa bile, D-dimer diizeyi 6lctlmelidir. Pozitif so-
nug, antikoagiilan tedavinin gerekliligini ortaya koydugu ve toraks
goriintilemesini gereksiz kildigi icin, artmis bir D-dimer diizeyi sap-
tandiktan sonra, alt bacak KUS yapilmalidir. Ancak ultrasonografi
sonucu negatif gelirse, taniya yoénelik arayis devam etmelidir.

Farkli tani testlerinde fetisiin aldigi radyasyon dozu, Tablo 18'de
gosterilmistir. Fetlisin gérdigl hasar acisindan Gst sinir 50 mSv
(50 000 uGy)333 kabul edilmektedir ve biitiin radyolojik inceleme-
ler bu sinirin altinda kalir. Toraks BT ile ilgili yakin zamanl veriler, bi-
rinci ya da ikinci trimesterde fettistin aldigi radyasyon dozunun, ak-
ciger perflizyon sintigrafisindekinden daha diistik oldugunu distin-
dirmektedir334 ve bu nedenle, bu yéntem giivenle uygulanabilir. Bu-
nunla birlikte, akciger perfiizyon sintigrafisi de makul bir secenektir;
gebe kadinlarda tani basarisi yliksektir (%75), retrospektif bir seri-
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Tablo 18 Pulmoner emboli tanisina yénelik islemlerde,
fetiisiin aldig1 tahmini radyasyon dozlan

inceleme Tahmini radyasyon dozu
HGy mSv
Akciger filmi <10 0.01
Teknetyum 99m isaretli albimin ile 60-120 0.06-0.12
(1-2 mCi) akciger perflizyon sintigrafisi
Akciger ventilasyon sintigrafisi 200 0.2
BT anjiyografi
Birinci trimester 3-20 0.003-0.02
ikinci trimester 8-77 0.008-0.08
Uciincii trimester 51-130  0.051-0.13
Femoral kateterle pulmoner anjiyografi 2210-3740 2.2-3.7
Brakiyal kateterle pulmoner anjiyografi <500 <0.5

Veriler, kaynak 333 ve 334’ten alinmistir.

de, normal perfiizyon sintigrafisine dayanilarak tedavisiz birakilan
gebe kadinlarda milkemmel sonlanimlar bildirilmistir.33" Perfiizyon
sintigrafisi, meme dokusunun aldigi radyasyon dozu acisindan BT ile
benzerdir. Ventilasyon fazi, ek radyasyon icin hakli bir gerekce olus-
turacak kadar bilgi vermez. Buna karsilik, akciger perfiizyon sintig-
rafisi ile tani konamayan kadinlarda BT, fetiistin anlaml 6lctide daha
fazla X isinina (2.2-3.7 mSv) maruz kalmasina yol acan pulmoner
anjiyografiye tercih edilmelidir.333

Gebelikte pulmoner emboli tedavisi

Gebelikte pulmoner emboli tedavisi temelde heparine (fraksiyonlan-
mamis heparin ya da DMAH) dayanir. Bu iki heparin tiiri de plasen-
tadan gecmez ya da anne sitiinde anlamli miktarda bulunmaz. Ar-
tan deneyim, DMAH’nin gebelikte giivenli oldugunu diistindiirmek-
te333:336 ve bazi yayinlar kullanimi desteklemektedir.337:338 Gebelige
6zgli veriler bulunmadigi icin, tedavide kiloya gore ayarlanmis
DMAH dozlari kullanilmalidir. Viicut agirhigr uc diizeyde olan ya da
bobrek yetersizligi olan kadinlarda veya gerek gérildiginde, anti-
Xa monitérizasyonuna gore ayarlama yapilmasi disintilebilir. Hepa-
rin tedavisi gebelik boyunca uygulanmalidir. Gebelikteki kullanimina
iliskin veri bulunmadigindan, fondaparinuks bu durumda kullanila-
maz. KVA’lar plasentadan gecer ve birinci trimesterde kullanilmala-
rinin embriyopati ile iliskili oldugu bilinmektedir.33? KVA’larin {iciin-
cli trimesterde uygulanmasi ablasyo plasentanin yani sira, fetal ve ne-
onatal kanama ile de sonuclanabilir. Varfarinin herhangi bir trimes-
terde kullanimi, merkezi sinir sistemi anormallikleri ile iliskili olabilir.
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Bazi uzmanlar, mekanik kalp kapagi olan kadinlardaki sik kullani-
ma dayanarak, varfarinin ikinci trimesterde dikkatli kullaniimasini
tavsiye etse de,3%° bu yaklasimdan mimkiin oldugunca kaciniimali-
dir. Travay ve dogum sirasindaki yaklasim da 6zel dikkat gerekti-
rir. Epidural analjezi, DMAH epidural yaklasimdan en az 12 saat
once kesilmedigi siirece kullanilamaz. Tedaviye, epidural kateterin
cekilmesinden 12-24 saat sonra yeniden baslanabilir. Obstetrisyen,
anestezist ve hastadan sorumlu hekimin isbirligi icinde calismasi
tavsiye edilir.

Dogumdan sonra, heparin tedavisi yerine KVA ile antikoagi-
lasyona baslanabilir. Antikoagiilan tedavi, dogumdan sonra en az
3 ay sureyle uygulanmalidir. KVA’lar emziren annelere dahi uygu-
lanabilir.

Gebelik sirasinda trombolitik tedavi uygulanan ve Ucte birinde
endikasyon nedeninin masif PE oldugu 36 kadin ile ilgili veriler ya-
yimlanmistir.34" Streptokinaz en sik kullanilan ilactir. Streptokinaz
(ve olasilikla diger trombolitik ilaclar) plasentadan gecmez. Ancak
annelerde genel kanama insidansi (genellikle genital kanaldan)
%8’dir. Bu risk, yalnizca heparin ile tedavi edilen masif pulmoner
embolili hastalardaki 6lim oraniyla karsilastirildiginda, makul sinirla-
ri asmamaktadir. Dogum sirasinda, cerrahi embolektominin hemen
yapilamadigi, uc derecede ciddi olgular disinda trombolitik tedavi
kullanilmamalidir. Gebe kadinlarda vena kava filtrelerinin endikas-
yonlari, PE’li diger hastalardaki ile aynidir.

Ozetle, klinik acidan PE siiphesi olan gebe kadinlarda, uzun st-
reli heparin uygulanmasi gerekli olacagl icin, dogru tani konmasi ge-
rekir. BT sintigrafisi de dahil bitiin tani yontemleri fettise anlamli bir
risk ytiklemeden kullanilabilir. Dogrulanmis PE’de dustik molekiil
agirlikli heparinlerin kullanilmasi tavsiye edilir; KVA’larin birinci ve
clinct trimesterde uygulanmasi tavsiye edilmez ve ikinci trimester-
de dikkatli uygulanmasi dustindlebilir.

Antikoagiilan tedavi, dogumdan sonra en az U¢ ay uygulanmali-
dir.

Malignite

PE ile kanser arasindaki iliski gésterilmistir. Hem kohort calismalari
hem de klinik calismalar, idiyopatik, yani uyariimamis PE’li hastalarin
yaklasik %10’unda 5-10 yillik izlem siresince kanser gelistigini di-
stindirmektedir. 342344

Kanser hastalarinda tromboz riski, genel topluluktakine gére
dort kat fazladir ve kemoterapi géren hastalarda risk 6.7 kat ylkse-
lir.34% Kanserde destek tedavide kullanilan ilaclarin yani sira, bazi an-
tikanser ilaclar venéz tromboemboli olaylari riskinde artis ile iliskili
bulunmustur. Hormonal tedavi ile kemoterapi kombinasyonu, kan-
serli hastalardaki tromboz riskinde, gériinlise gore sinerjistik rol oy-
namaktadir.3*¢ Talidomid gibi antianjiyogenik ilaclarin kullaniimasi si-
rasinda da tromboz komplikasyonu sik gériliir.347:348

VTE’li kanser hastalarinda yineleyici tromboembolik komplikas-
yon ve antikoagiilan tedavi sirasinda majér kanama gelisme riski,
malignitesi olmayan hastalardakine gére daha yiiksektir.313-316 Bu
riskler, kanserin yayilm derecesiyle de baglantilidir.

idiyopatik PE’li hastalarda rutin kanser taramasina yonelik olarak
ultrasonografi, endoskopik gastrointestinal incelemeler, BT sintigra-
fi, manyetik rezonans gériintiileme ve niikleer tip incelemeleri gibi
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az ya da cok sofistike gorintiileme tekniklerinin kullaniimasi, kap-
samli arastirmalara ragmen hala tartismalidir.”6:82:349:350 Arastirma-
cllarin cogu, dikkatli bir klinik 6ykt alinmasini, fizik muayene ile ru-
tin kan testleri ve akciger filmini takiben, yalnizca, kanserle ilgili glic-
|G bir stiphe varsa, daha kapsamli bir inceleme yapilmasini nermek-
tedir.351-353

Kanser ile kan pihtilasmasi arasindaki iliski Trousseau’nun zama-
nindan beri bilinmektedir. Kanser hastalarinda sik karsilasilan hiper-
koagtilabilite tromboz acisindan énemli bir risk faktori olusturmak-
la kalmayip, tlimér progresyonu ve metastaz acisindan da énemli rol
oynayabilir. Heparinler ve diger antikoagtilanlarin, kanser karsiti ba-
z1 etkileri oldugu bildirilmistir.3>*3%5 DMAH’nin timér biyolojisi
tizerindeki pozitif etkilerine isaret eden bir randomize calismanin3?’
sonuclari, hala arastiriimakta olan bu kavrami daha da fazla destek-
lemistir.

DMAH’nin, kumarin tlirevleri karsisinda gésterdigi etkinlik avan-
tajlariyla ilgili bazi makaleler yayimlanmistir. CLOT (Randomized
Comparison of Low-Molecular-Weight Heparin Versus Oral Antico-
agulant Therapy for the Prevention of Recurrent VTE in Patients
With Cancer: Kanserli Hastalarda Yineleyici VTE’nin Onlenmesinde
Oral Antikoagtilan Tedavi ile Dustik Molekul Agirlikli Heparinin Ran-
domize Karsilastirmast) calismasinda,3%¢
dalteparin kullanimi, akut vendéz tromboembolik olay sirasinda me-

oral antikoagiilanlara gore

tastatik hastaligi olmayan solid timérli hastalarda sagkalim artisi ile
iliskili bulunmustur. FAMOUS (Fragmin Advanced Malignancy Out-
come Study: Fragmin ileri Malignite Sonlanim Calismas) calismasin-
da,3%” bu sagkalim yararinin yalnizca prognozu daha iyi olan hasta
altgrubunda saglandig), ileri evre kanseri olan hastalarda ise saglana-
madigl bulunmustur. Gériinlise goére bitlin calismalar, kanserli has-
talara DMAH uygulanmasinda glvenlilik profilinin iyi oldugunu gos-
termektedir ve bu da, s6z konusu ilaclarin bu acidan KVA’lardan da-
ha glivenli oldugunu dustindirmektedir. PE’li kanser hastalarinda, ilk
3-6 ay boyunca DMAH uygulanmasi distintilmelidir. Bu dénemden
sonra, siresiz olarak ya da kanserde sifa saglandigi dustinilene ka-
dar KVA’lar ya da DMAH ile tedaviye devam edilmelidir.

Ozetle, malignite VTE gelismesi ve yinelemesi acisindan énemli
bir zemin hazirlayici etkendir. Bununla birlikte, ilk idiyopatik PE ata-
gini geciren hastalarda rutin olarak kanser icin kapsamli bir inceleme
yapilmasi tavsiye edilmemektedir. PE tanisi dogrulanmis kanser has-
talarinda, tedavinin ilk 3-6 ayr boyunca DMAH uygulanmasi ve anti-
koagtilan tedaviye siiresiz olarak ya da kanserde sifa saglanana ka-
dar devam edilmesi dustntlmelidir.

Sag kalpte trombiis

PE’li hastalarda, ekokardiyografide sag kalpte trombiis gériilmesi hic
de nadir rastlanan bir durum degildir. Sag kalp trombdisti olan has-
talarda, PE’li diger hastalara gore sistemik kan basincr disiik, hipo-
tansiyon prevalansi ve kalp hizi yliksektir ve ekokardiyografide RV
hipokinezisi daha sik gériiltir.">”-13 Bu olumsuz iliski, yogun bakim
birimlerine basvuran PE’li hastalarda sag kalp trombiisiiniin gérece
yliksek oranini (%7-18) aciklamaktadir.'36:395:356 PE’li secilmemis
hastalarda sag kalp trombdsiinin prevalansi %4’in altinda olup, kli-
nik acidan stabil hastalarda rutin ekokardiyografi taramasini gerek-
tirmez.1>?
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PE’li hastalarda sag kalpte trombiis, &zellikle de periferik venler-
den akcigerlere gecebilen, hareketli trombdisler olmasi, erken mor-
talitede artisla iliskilidir.3%-304:305:357 Sa5 kalp trombiislerinin morta-
lite acisindan bagimsiz bir risk faktéri olup olmadigi acik degildir.
Ancak, mevcut veriler sag kalpte hareketli trombis bulunmasinin,
PE yinelemesi acisindan ylksek riskle iliskili, yasami tehdit edebilen
bir durum olarak dustintlmesi gerektigini géstermektedir. Sag kalp-
te haraketli trombisii olan hastalarda, tedavi uygulanmadiginda
olim oranlarinin %80-100 kadar yuksek olabilecegi bildirilmis-
tir.304358 By hastalarda secilecek tedavi tartismalidir. ICOPER kayit
sisteminde, trombolitik tedavi secilmistir; ancak 14 giinlik mortalite
%20’nin Gzerindedir.’>® Tersine, 16 hasta iceren yeni bir seride, bu
tir tedaviyle milkemmel sonuclar bildirilmistir; séz konusu calisma-
da tromboliz uygulandiktan 2, 12 ve 24 saat sonra pihtilarin sirasiy-
la %50, %75 ve %100’i kaybolmustur.">” Trombiislerin kaybolma-
sl in situ lizisten cok, pulmoner dolasima embolizasyonlarindan kay-
naklanmis gibi gériinse de, 30 giinliik sagkalim bittin hastalarda sag-
lanmistir. Ancak, yayinla ilgili yanliik da géz éniine alinmalidir ve
glincel kanitlar, bireysel olarak hastalarda sagkalim oranlarinin cer-
rahi ile karsilastirilan trombolitik tedavide degerlendiriimesine ola-
nak vermemektedir.

Tek basina kullanilan heparin, klinik durumu bu sorun disinda iyi
gdzilken hastalarda bile yetersiz gézikmektedir.!>394357 Cerrahi
ya da kateterle embolektomi alternatif olmay stirdirmektedir; an-
cak bu yoéntemlerle ilgili veriler azdir. Cerrahi embolektomi, fora-
men ovale aracililyla atriyumlar arasi septumun her iki tarafina da
gecebilen sag kalp trombiisiinde secilebilecek bir tedavi gibi goziik-
mektedir:35 359,360

Hangi tedavi secilirse secilsin, gecikmeden uygulanmalidir. Sag

ancak tibbi tedaviyle de iyi sonuclar bildirilmistir.

kalpteki hareketli trombiis ekokardiyografide net olarak gorilebili-
yorsa, tani icin baska incelemeye gerek yoktur.

Ozetle, sag kalp trombiisleri, 6zellikle de mobil olanlar (sistemik
venlerden gecenler), akut PE’li hastalarda anlamli derecede yiiksek
bir erken mortalite riskiyle iliskilidir. Hemen tedaviye baslanmasi ge-
rekir; ancak kontrollti calismalar yapilmamis oldugu icin, optimum
tedavi tartismalidir. Tromboliz ve embolektominin her ikisi de etki-
liyken, tek basina antikoagtilasyon daha az etkili géziikmektedir.

Heparine bagh trombositopeni

Bu, heparin tedavisinin ciddi olabilecek komplikasyonlarindan biri-
dir. immiin aracili HBT, immiin aracili olmayan ve daha selim tirler-
den ayrilmak tzere tip Il olarak adlandiriimaktadir. Bu duruma,
trombosit faktor 4-heparin kompleksine karsi gelisen immiinglob-
lin G neden olur.3¢1:362 HBT tip Il genellikle, heparine maruz kaldik-
tan 5-14 giin sonra ya da yeniden maruz kalma durumlarinda daha
erken dénemde meydana gelir. Paradoksal olarak, trombosit sayi-
sindaki orta dereceli-agir dismeye ragmen, HBT’li hastalar venoz ve
arteriyel tromboembolik olaylar acisindan ytiksek risk altindadir.
HBT sikligini etkileyen bazi faktérler vardir: Heparinin tipi (frak-
siyonlanmamis heparin > DMAH > fondaparinuks); hasta tipi (cerra-
hi > medikal); cinsiyet (kadin > erkek). HBT insidansi, fraksiyonlan-
mamis heparine maruz kalanlarda %1-3, DMAH alanlarda yaklasik
%1’dir. Ancak, yakin zamanli bir meta-analiz, HBT prevalansinin
DMAH alan VTFE’li hastalarda, fraksiyonlanmamis heparin uygula-
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nanlara gére daha diisiik oldugunu dogrulamamistir.363 HBT tip I,
kardiyopulmoner baypas gerektiren kalp ya da gégiis cerrahisi uygu-
lanan hastalarin yaklasik %2’sinde ortaya cikmaktadir.361-364

Onceden trombosit sayisi normal olup da, daha sonra
100 000/mm?’lin altina ya da baslangic degerinin %50’sinin altina
diisen bitlin hastalarda HBT tip II’den stiphe edilmelidir. HBT tip Il
tanisi her zaman diger trombositopeni nedenleri dislanarak ve 6zgil
immiinolojik testler yapilarak dogrulanmalidir.3¢2

HBT tip Il ile ilgili klinik stiphe varsa, heparin kesilmeli ve hala an-
trombosit  sayisi
100 000/mm?3’{in {izerine cikana kadar alternatif bir ilaca gecilmeli-

tikoaglilasyon  uygulanmasi  gerekiyorsa,
dir. Lepirudin ya da argatroban gibi direkt trombin inhibitorleri,
HBT komplikasyonlarinin tedavisinde etkili ilaclardir.3¢> Bu bozuklu-
gun akut déneminde tek basina oral antikogiilasyon uygulanmasi
kontrendikedir; ancak tromboembolik olaylarin uzun siireli tedavi-
sinde dustndlebilir.

Anekdotal olarak HBT tip Il tedavisinde kullanildigi bildirilen fon-
daparinuks nedeniyle meydana geldigi kanitlanmis HBT olgusu yok-
tur.366

Ozetle, HBT; heparin tedavisinin, yasami tehdit eden, immiino-
lojik bir komplikasyonudur. Heparin tedavisi uygulanan hastalarda
trombosit sayisinin izlenmesi, HBT’de erken tani konabilmesi acisin-
dan 6nemlidir. Tedavide, heparin kesilir ve antikoagiilasyona hala

devam etmek gerekiyorsa, baska bir secenege gecilir.

Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon

KTEPH, PE’nin gérece nadir rastlanan bir komplikasyonudur.36’
KTEPH’li hastalarda, ilk emboli materyalinin yerini aylar ya da yillar
icinde fibréz doku alarak, pulmoner arterlerin intima ve medyasi ile
butlinlesir. Bu materyal, pulmoner arterlerin segmental ve subseg-
mental dallarina kadar uzanabilir. Etkilenen pulmoner arter damar
yatagl kismen yeniden acilabilecegi gibi, tamamiyla da kapanabilir.

Pulmoner damar yataginin kronik obstriiksiyonunu takiben, pul-
moner arter direnci giderek yiikselir ve sonunda sag kalp yetersizli-
gine yol acar.2’4 Hastaligin baslangic asamasi genellikle belirtisizdir;
ancak daha sonra ilerleyici dispne ve hipoksemi ortaya cikar. Hasta-
ligin gec doneminde, hastalarda ileri sag kalp yetersizliginin bitiin
belirtileri gorilebilir. Pulmoner hipertansiyonu olan her hastada
KTEPH’den siiphe edilmelidir.3¢8 Tani stratejisi ekokardiyografi,
perflizyon sintigrafisi, BT, sag kalp kateterizasyonu ve pulmoner an-
jiyografiye dayanir.3¢° Tibbi tedavi, sag kalp yetersizligini diizeltme-
ye ve pulmoner arter direncini azaltmaya yoneliktir. On veriler,
prostasiklin analoglari, endotelin reseptor antagonistleri ve fosfodi-
esteraz-5 inhibitorleri ile hemodinamik ve/veya islevsel diizelme ol-
dugunu dustndirmektedir. Ancak, herhangi bir ilac tedavisinin et-
kinligi, pulmoner arter obstriiksiyonunun morfolojik substrati ile si-
nirlidir. Bu nedenle, KTEPH’de kronik ilac tedavisi icin, gelecekteki
olasi adaylar arasinda ameliyat edilemeyen hastalar ve cerrahi giri-
simle normale yakin hemodinaminin yeniden saglanamadigi hastalar
yer almaktadir.

Pulmoner tromboendarterektomi (endarterektomi) ilk olarak
1957 ylinda kullanlmaya baslanmis ve o zamandan bu yana
KTEPH’de gorece sik uygulanan bir tedavi haline gelmistir. Pulmo-

Tirk Kardiyol Dern Ars Suppl 3, 2008



Akut Pulmoner Embolide Tani ve Tedavi Kilavuzu

ner tromboendarterektomi icin secim olcltleri Amerikan Gogus
Hastaliklari Uzmanlari Koleji tarafindan tanimlanmistir37° ve sunlari
icermektedir: (i) New York Kalp Dernegi (NYHA) islevsel sinif Ill ya
da IV semptomlar; (ii) ameliyat éncesi pulmoner vaskdiiler direncin
300 dyn sn cm™’in altinda olmasi; (iii) ana, lober ya da segmental
pulmoner arterlerde cerrahi olarak ulasilabilir trombisler olmasi ve
(iv) eslik eden agir bir hastalik bulunmamasi.

Tikayici materyalin cerrahi olarak cikarilmasi, basit embolektomi
degil, gercek bir endarterektomi gerektirir.3”" Bu nedenle ameliyat,
yeterli gorist saglayabilmek icin derin hipotermi ve tam dolasim
durmasinin saglanmasindan sonra kardiyopulmoner baypas ile ger-
ceklestirilir. Ana pulmoner arterlere insizyon uygulanir ve duvar
icinde sag endarterektomi diizeyi belirlenir. Daha sonra diizlem, her
lober arterin segmental ve bazen de subsegmental dallarindan asagi
dogru cepecevre takip edilir; bu islem, 6zel emici disektorler yardi-
miyla gerceklestirilir.372

KTEPH icin preoperatif bir siniflama bulunmadigi icin, KTEPH’li
hastalar postoperatif olarak, ameliyat sirasinda bulunan lezyonlarin
yerlesimine ve tipine gére dért kategoriye ayrilirlar.3”3 Tip 1, ana lo-
ber pulmoner arterlerde taze trombds; tip 2, segmental arterlerin
proksimalinde intimanin kalinlasmasi ve fibrozu; tip 3, yalnizca distal
segmental arterlerin tutulumu ve tip 4, goézle gérilir tromboembo-
lik hastalik olmaksizin, distal segmental arterlerin tutulumu ile ayirt
edilir.

Perioperatif mortalite, hastaligin agirhg ile iliskili olup, ameliyat
dncesi pulmoner vaskdler direnci 900 dyn sn cm™ olanlarda morta-
lite orani %4, pulmoner vaskiiler direncin 1200 dyn sn cm™ oldugu
hastalarda ise %20’dir. Basarili pulmoner tromboendarterektomi-
nin islevsel sonuclari mikemmeldir ve genellikle zaman icinde su-
rekliligini korur;374375 3 yillik sagkalim orani yaklasik %80’dir.37¢
Yakin zamanl veriler, semptomatik PE sonrasi KTEPH iki yillik
kiimdlatif insidansinin %3.8 oldugunu géstermektedir;3’” ancak, PE
sonrasi hayatta kalanlarda tarama ile ilgili bir tavsiye bulunmamak-
tadir.

Ozetle, KTEPH, PE’nin nadir ama ciddi bir sonucudur. Pulmoner
endarterektomi mikemmel sonuclar verir ve miimkiin oldugunca
birinci sira tedavi olarak distintlmelidir. Cerrahinin uygulanamadigi
ya da basarisiz oldugu hastalarda pulmoner dolasimi hedef alan ilac-
lar, glinlimiizde yapilan klinik calismalarla degerlendiriimektedir.

Trombotik olmayan pulmoner emboli

Septik emboli

Pulmoner dolasimda septik emboli, gérece nadir rastlanan bir klinik
olaydir. Septik pulmoner emboliler en sik, temelde ila¢c bagimlilarin-
da gérilen trikiispit kapak endokarditi ile iliskilidir;3”® ancak katete-

ri ya da “pacemaker” teli enfekte olan kisilerde,3”?

periferik septik
tromboflebiti olan ya da organ transplantasyonu gecirmis hastalar-
da380 da gorilir. Hastalar tipik olarak ates, kstiriik ve hemoptizi ile
basvurur. Antibiyotik tedavisi genellikle basarilidir; ancak bazen, em-

bolilerin kaynaginin cerrahi olarak cikarilmasi gerekir.38!

Intravaskiiler yabana cisimler
Farkli tiplerde yabanci cisimler pulmoner arterlere embolize olabilir.
Bunlar arasinda kirilmis kateter parcalari, kilavuz teller ve vena kava
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filtreleri yer alir;382-38 daha yakin zamanli olarak embolizasyon icin
kullanilan koiller ve endovaskiler stent bilesenleri de bildirilmistir.
intravaskdiler yabanci cisimlerin cogu pulmoner arterlerde, geri ka-
lanlar ise sag kalp ve vena kavada bulunur.38> Tutucu aletlerle damar

icinde geri cekme ydntemi siklikla basarilidir.38¢:387

Yag embolisi
Yag embolisi sendromu, travma ve bazi diger cerrahi ve tibbi durum-
larla iliskili solunumsal, hematolojik, nérolojik ve kiitanéz belirti ve
bulgularin bir kombinasyonudur. Klinik sendrom insidansi disuktir
(<%1); buna karsilik, uzun kemik kiriklarinda, kemik iligindeki yagin
embolizasyonu neredeyse kacinilmaz bir sonuctur.388 Kiinik tablo,
yagin pulmoner ve sistemik embolizasyonu, sag ventrikiil yetersizligi
ve kardiyovaskiiler kollaps ile birlikte fulminan seyredebilir.38° Daha
cok goriilen tablo, tipik olarak yaralanmadan 12-36 saat sonra hipok-
semi, norolojik semptomlar, ates, petesiyal dokintiiler ile yavas yavas
gelisir.3?0 Yag alinmas (liposuction),3*" lipid ve propofol infiizyonla-
ri3%2 gibi baska pek cok durumda, karaciger nekrozu ve yagli karaci-
geri olan hastalarda da yag embolisi bildirilmistir.33

Yag embolisi sendromunun patogenezi bitiintiyle anlasilamamis-
tir.3%* Tedavi yaklasimi 6zgiil olmayip, destekleyicidir.388

Venoéz hava embolisi

Vaskdler hava embolisi, vendz ya da arteriyel damar yatagina, cer-
rahi alandan ya da baglantili diger yerlerden, sistemik etkilere yol
acan hava girisi (ya da disaridan uygulanan gaz girisi) olmasidir.3%>
Vaskdler hava embolisinin morbidite ve mortalite oranlari, dogru-
dan giren hava hacmine ve birikim hizina baglidir. Kazayla damar ici-
ne hava girisi olan olgu sunumlarina dayanarak, eriskinlerdeki letal
hacim 200-300 mL ya da 3-5 mL/kg3?¢ (100 mL/sn hizla enjekte
edilen®7) degerinde tanimlanmistir.

Vendz hava embolisinin majér etkisi, sag ventrikiler pulmoner
cikis yolunun tikanmasi ya da hava balonlari ve kalpte olusan fibrin
pthtilarinin bir karisimiyla pulmoner arteriyollerin tikanmasidir. Her
iki durum da kardiyovaskdler islev bozuklugu ve yetersizligi ile so-
nuclanir. Tedavinin temel prensipleri daha fazla hava girisinin engel-
lenmesi, giren hava hacminin azaltilmasi ve miimkiinse hemodinamik
destek saglanmasidir.3%°

Vendz hava embolisinden siiphe edilen hastalar, bas asagida ka-
lacak sekilde sol lateral dekibitiis pozisyonunda yatirilmalidir. Ba-
zen, blylk hava balonlarinin ortadan kaldirilmasi icin intraoperatif
igne aspirasyonu uygulanir.394375

Hiperbarik oksijen tedavisinin potansiyel yararlarini (6zellikle de
serebral arteriyel gaz embolisi olanlarda) gésteren cok sayida olgu

sunumu ya da hasta serisi bildirilmistir.37°

Amniyon sivisi embolisi
Amniyon sivisi embolisi, gebelige 6zgli nadir ama felaketle sonucla-
nan bir komplikasyondur. Amniyotik emboli 8000-80 000 gebelik-
te 1 gorllur; ancak emboliler yiiksek anne ve fetlis mortalite oran-
lartyla sonuclanir (sirasiyla, %80 ve %40). Hafif dereceli organ islev
bozuklugundan koagtilopatiye, kardiyovaskiiler kollaps ve 6lime va-
ran karmasik bir fenomendir.

Bu durum, amniyon sivisi, normal dogum sirasinda uterus da-
marlarinda olusan kiiclik yirtiklardan kan akimina girdigi zaman or-
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taya cikar. Ani baslangich dispne, siyanoz ve sok, hizla kardiyopul-
moner kollaps ve agir pulmoner &édeme gotiirliir. Amniyon sivisi
embolisinin fizyopatolojisi cok etkenlidir ve yeterince anlasilama-
mistir. Tani, diger olasiliklar dislanarak konur ve destek tedavi uy-

gulanir.3%8

Talk embolisi

Magnezyum trisilikat (talk), nisasta ve selliloz gibi pek cok madde,
ilac Uretimi sirasinda dolgu malzemesi olarak kullanilir. Bu ilaclardan
(oral yolla kullanilan ilaglar olarak hazirlanan) bazilari (6rnegin; am-
fetaminler, metilfenidat, hidromorfon ve dekstropropoksifen) uyus-
turucu bagimlilari tarafindan ezilerek, siviyla karistirilir ve intravenoz
yolla enjekte edilir. Bu dolgu malzemesi parcaciklari biyiik &lctide
pulmoner damar yataginda tutularak, tromboz ve intravaskiiler gra-
nilom olusumuna neden olabilir.

Tiimo6r embolisi

Pulmoner intravaskdiler tiimér embolisi, otopsilerin %26’sina varan
oraninda goérilir; ancak dlimden 6nce ¢ok daha az oranda belirle-
nebilir.3°? Pulmoner tiimér embolisi, radyolojik olarak pnémoni, ti-
berkiiloz ya da interstisyel akciger hastaligini taklit eder. Pulmoner
timor embolisinin kalp ici kaynagi, gérintileme yontemleri ile sap-
tanabilir. Dispne ile iliskili mikroskopik pulmoner tim&r embolileri-
nin incelenmesinde, Kane ve arkadaslari, prostat kanseri ve meme
kanserinin en sik nedenler oldugunu ve bunlarin ardindan hepa-

toma, mide ve pankreas kanserlerinin geldigini bulmuslardir.*°° Tan
genellikle otopsiden 6nce konamadigi icin, bu duruma yénelik teda-
vi hentiz etraflica arastirilmamistir. Ancak, kemoterapi ile sinirli ba-
sari elde edildigi bildirilmektedir.

Nadir nedenler

Trombotik olmayan PE’nin nadir nedenlerini tanimlayan bazi calis-
malar bildirilmistir; pamuk embolisi, kist hidatik embolisi, iyotlu yag
embolisi, metalik civa embolisi ve cimento (polimetil metakrilat) em-
bolisi, son derece degisken semptomlarla seyreden az cok agir
PE’den sorumlu olabilir.

Ozetle, trombotik olmayan PE farkli bir klinik tablo olusturmaz.
Cesitli materyallere bagl olarak meydana gelebilir ve genis yelpaze-
de yer alan klinik tablolara yol acarak, tani konmasini gliclestirir.
Agir hava ve yag embolisi disinda, trombotik olmayan embolinin so-
nuglari genellikle hafiftir. Tedavi genellikle destekleyici olmakla bir-
likte, emboli materyalinin niteligine ve klinik tablonun agirlik derece-
sine gore degisebilir.

Tamamlayici materyal

Tamamlayici materyale European Heart Journaln internet sitesin-
den ve ESC’nin internet sitesinde bu kilavuzlara ayrilmis sayfalardan
(www.escardio.org/guidelines) ulasilabilir.

“Akut pulmoner embolide tani ve tedavi kilavuzu” adli CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC: European Board for Accreditation in Cardiology) tarafindan
2 saatlik Eksternal CME kredisiyle derecelendirilmektedir. Her katilimai, egitimsel etkinlik sirasinda gecirilen kredi saatlerini belirtmelidir. EBAC, Avrupa Birligi Tip Uzmanlari (UEMS:
Union of European Medical Specialists) biinyesinde bir enstitii olan, Avrupa Strekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyi’nin (EACCME: European Accreditation Council for Continuing
Medical Education) kalite standartlarina gére calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna gore, bu programa katilan bitiin yazarlar, makalede yanliliga yol acabilecek potansiyel bir cikar
catismasini aciklamistir. CME etkinliklerinden once katilimailara bitiin olasi cikar catismalarinin aciklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur. Bu makale icin
CME sorulari su adresten &grenilebilir: European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) ve European Society of Cardiology

(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines).
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