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Pulmoner tromboembolide giincel tani ve tedavi

Current diagnosis and treatment in pulmonary thromboembolism

Hadice Selimoglu Sen, Ozlem Abakay

OzZET

Pulmoner tromboembolizm (PTE), genellikle derin ven
trombozunun (DVT) bir komplikasyonudur. Bacak derin
venlerinde meydana gelen trombuslerden kopan parcala-
rin pulmoner arter ve/veya dallarini ttkamasi sonucu geli-
sir. PTE ve DVT’nin genellikle birlikte seyretmesi sebebiy-
le, iki olay birlikte venéz tromboembolizm (VTE) olarak da
ifade edilir. Hastalarin yarisindan fazlasi tani konulmadan
kaybedildiginden gercgek insidans belirsizdir. Son dekatta
tani ve tedaviyle ilgili bircok yeni gelismeye ragmen PTE
halen akcigerin, tanisi zor ve élimle sonuglanabilen has-
taliklardan biridir. Bu derlemede PTE tani ve tedavisinde
klasik ve guincel yaklagsimlar birlikte degerlendirildi.

Anahtar kelimeler: Pulmoner, tromboembolizm, tani, te-
davi

GiRIS

Pulmoner tromboemboli (PTE), mortalite ve morbi-
ditesi yuksek, dnlenebilir Snemli bir klinik sorundur.
Nefes darligi, gdégus agrisi, hemoptizi gibi semp-
tomlar hastaliga 6zgu olmayip bir¢cok kardiopulmo-
ner hastalikta gorllebilir. Masif olgularda sok ve
kardiopulmoner arrest klinigi olabildiginden tani ve
tedaviye hizli gitmek 6nemlidir. Pulmoner trombo-
emboli gcogunlukla bacaktaki derin ven trombozu (
DVT)’ dan kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya
dallarini tikamasi ile gelisir. ileri tani yéntemleri kul-
lanildiginda PTE hastalarinin %79’unda derin ven-
lerde trombus saptanir [1]. Pulmoner tromboemboli
ve DVT’ye birlikte vendz tromboembolizm (VTE) de
denir. Pulmoner tromboemboli miyokard infarktisu
ve inmeden sonra Uglncu en sik akut kardiyovas-
kuler hastaliktir [2]. Pulmoner tromboemboli, has-
tane yatislarinin sik rastlanan bir komplikasyonu
ve Onlenebilir hastane dlumlerinin 6nde gelen ne-

ABSTRACT

Pulmonary thromboembolism (PTE), is usually a compli-
cation of deep vein thrombosis (DVT). Pulmonary throm-
boembolism develops as a result of obstruction of pulmo-
nary artery and / or branches with pieces that ruptured
from the deep vein thrombosis of the leg. Pulmonary
thromboembolism and DVT is also referred as venous
thromboembolism (VTE) because of two events often re-
main together. The true incidence is uncertain because of
more than half of the patients can be lost before the di-
agnosis. Despite the many new developments in the last
decade on the diagnosis and treatment, PTE is still one of
the difficult to diagnose and fatal diseases of lungs. Clas-
sical and contemporary approaches to the diagnosis and
treatment of PTE were evaluated together in this review.
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denlerinden biridir. Yillik insidans 1000 kisi basina
yaklasik 1,5 vakadir ve bu bati topluluklari arasinda
nispeten benzerdir [3]. Vendz tromboembolizm’in
ortalama yillik insidansi, Amerika Birlesik Devlet-
lerinde yaklasik 1/1000 olarak rapor edilmistir. Bu
insidans yasla birlikte artar [4]. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda yaklasik 300.000 kisi PTE'den
Olmektedir [5]. Fakat tani genelikle otopside konul-
maktadir. Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi-
nin (BTPA) rutin klinik pratige girmesiyle insidansin
yaklasik iki katina ¢iktigi tahmin edilmektedir [6].
Ayrica, solunum yetmezligi, serebrovaskiler olay,
akut infeksiy6z hastaliklar, akut koroner sendrom,
kalp yetmezliginin ve kanser varliginin VTE olusu-
munu tetikledigi raporlanmistir [7]. Kanser, ileri yas
ve kardiovaskuler komorbidite varliginda daha yik-
sek olmakla birlikte, VTE’de 30 gunlik mortalite %7-
11 olarak raporlanmigtir [8]. Olim hizini 2%’lere ka-
dar dusurebilen erken tani ve tedavi zorunludur [9].
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Patogenez ve risk faktorleri

Venoz tromboembolizm patogenezindeki primer
faktorler 1856 yilinda alman patolog Rudolh Vir-
chow tarafindan tanimlanmigtir. Virchow fatal PTE
olan 11 vakanin otopsisinde emboli kaynaginin ili-
ofemoral venler oldugunu saptamis ve sonrasinda
venodz sistemde trombils olusumunda roli olan Ug
faktor tanimlamistir. Bugun icin halen gecerli olan
bu triad; damar endotelinde hasar, vendz staz ve
hiperkoagulabilitedir [10]. Proksimal yerlesimli trom-
busler daha ylksek PTE insidansi tasirlar. Pulmoner
embolinin damar yatagini ttikamasiyla birlikte 6nce
Olu bosluk ventilasyonu, ardindan histamin-serato-
nin salinimina bagl olarak terminal bronsiollerde
bronkokonstriksiyon, ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
dengesizligi, difizyon azalmasi ve sant sonucu hi-
poksemi gelisir [11]. Vendz tromboemboli olgulari-
nin buyutk bir kisminda bu Virchow’un tanimladigi

Uc faktorden birine yol agan edinsel ve/veya kalitsal
durumlar saptanir. Hastalarin %20 kadarinda bili-
nen hicbir risk faktori yoktur ve bu duruma provake
olmayan PTE denir [12]. idiyopatik VTE olgularinin
%7-12'sinde dikkatli klinik degerlendirme, rutin kan
testleri ve akciger grafisi ile daha 6nce tani konul-
mamis kanser tanisi konulabilir [13]. Ancak ileri
kanser arastirmasinin sagkalima katkisi gésterilme-
diginden kanser tanisi yoninden tarama onerilmez
[11]. Kirk yasindan 6nce olusan ve nedeni agiklana-
mayan tekrarlayan VTE ataklari olanlarda, ailesinde
VTE 6ykiusu saptananlarda, olagan digi bolgelerde
(Ust ekstremite, batin ici venler) tromboz gelisenler-
de, tekrarlayici VTE 6ykusu bulunanlarda, warfari-
ne bagh deri nekrozu Oykusu olanlarda, neonatal
tromboz 6ykusu olanlarda genetik risk faktorlerinin
Ozellikle arastiriimasi gerekir. Edinsel ve kalitsal risk
faktorleri Tablo 1'de gosterilmistir [13].

Tablo 1. Pulmo-

ner tromboemboli Genetik risk faktorleri

Kazanilmis risk faktorleri

etyolojisindeki
risk faktorleri

Antitrombin 11l eksikligi

Aktive Protein C rezistansi (Faktor V Leiden)

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi Protrombin G20210A mutasyonu

Hiperhomosisteinemi
Plazminojen eksikligi
Faktor VIII artigl

Faktor IX artigl
Antikardiyolipin antikorlari
Faktor VII eksikligi

Konjenital disfibrinojenemi

Nefrotik sendrom

Uzun sureli seyahat

ileri yas iImmobilizasyon
Konjestif kalp yetersizligi
Sismanlik

inme

Hormon replasman tedavisi
Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Kanser

Miyokard infarktlsu

Polisitemia Vera Santral vendz kateter

Oral kontraseptif kullanimi

Kemoterapi Gebelik/Lohusalik Travma

Pulmoner tromboembolizmde tani
basamaklari

Pulmoner tromboemboli’de hizl taniya gitmek ha-
yat kurtaricidir. Klinik bulgularin nonspesifik olmasi
ve ayiricl tanida birgok kardiyopulmoner hastalik
olmasi kafa karigtiricidir. Tani stratejileri noninvaziv
metodlardan, pulmoner anjiyografiye kadar genis
bir spektrumu icerir.

1. Klinik siiphe

Pulmoner tromboemboli tanisina gidebilmek igin
oncelikle hastaliktan siphelenmek gerekir. Ani ge-
lisen nefes darligi, takipne, gdégus agrisi, hemoptizi

veya senkop varliginda PTE slphesi ortaya cikar.
Ayirici tanidaki cesitlilik nedeni ile bu semptomlar
duyarl ve hastaliga 6zgul degildir. Klinik semptom
ve bulgular embolinin buyukligine, sayisina (tek/
multipl), lokalizasyonuna, infarktlis gelisip gelisme-
mesine, rezolusyon hizina, tekrarlayici olup olma-
digina, hastanin yasina ve kardiyopulmoner fonk-
siyonlarinin rezervine bagl olarak degisebilir. Sok
baslangic semptomu olabilir ve bu durumda hasta
PTE’ye yonelik 6ykii veremez. Bu durumda EKG’de
iskemik degisiklikleri aramaksizin bu durumu kardi-
ak probleme baglama yanhgligi sik yapiimaktadir.
Yelpazenin diger ucunda nispeten hafif belirtile-
ri olan hastalardaki tani zorlugu vardir. Derin ven
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trombozuna bagl agri, duyarlilik, eritem, 1s1 artisl,
gode birakan 6dem, sislik veya Homan'’s belirtisi
gibi klinik semptom ve belirtiler olabilir.

2. Klinik gérinimler

Hastalarin klinik gérinUmleri, patoloji ve siddeti
farkli G¢ sendromu igermektedir [14].

1. izole dispne sendromu; PTE’ lilerin yaklagik
%25-30’'unda goérulir. Nedeni agiklanamayan ani
baslangi¢l dispne, takipne ve tasikardi ataklari 6n
plandadir. Anksiyete ve substernal baski hissi var-
dir.

2. Alveoler hemoraji ve pulmoner infarktis
sendromu; Olgularin %60-70’inde ise kuguk trom-
blsler daha periferik ve kugiuk pulmoner arterlere
ulasarak, pariyetal plevrayi etkileyen inflamatuar
yaniti baglatip, pléretik goégus agrisina ve plevral si-
viya neden olabilirler. Periferik tikanmalarda infark-
tus gelisme olasiligi daha ylUksektir. Bu olgularda
hemoptizi daha siktir.

3. Sok sendromu; Olgularin %2’sinden azinda
gorulir. Pulmoner damar yataginin %50 ve daha
fazlasinin tikanmasi sonucu gelisir. Tikanma co-
gunlukla iki taraflidir. Ani baslayan dispne ile birlikte
hipotansiyon ve/veya sok tablosu gelisir. Elektrokar-
diografide sag kalp yiklenme bulgulari mevcuttur.

3. Klinik agirlik ve risk degerlendirmesi

Pulmoner tromboemboli klinik tablolari; masif, su-
bmasif ve non-masif olarak da siniflandirilir [15].
Buna PTE’nin klinik agirligini belirleme de denir. Ma-
sif pulmoner embolide; hipotansiyon-sok veya kar-
diyopulmoner arrest’in eslik ettigi akut sag ventrikul
yetmezligi mevcuttur. Submasif pulmoner embolide;
normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyog-
rafide saptanan sag ventrikil disfonksiyonu bulgu-
lar s6z konusudur. Non-masif pulmoner embolide;
sistemik kan basinci ve sag ventrikll fonksiyonlari
normal bulunur [15]. Sag kalp yiklenme bulgular
olan hasta grubu mortalite agisindan daha yuksek
risk tasirlar [9].

4. Klinik skorlama

Pulmoner tromboemboli kuskusu olan hastalar
semptom, bulgu ve tasidiklari risk faktorlerine gére
skorlanarak klinik olarak dusuk, orta ve yuksek ola-
silikli olarak siniflanirlar. Bu skorlamalardan en sik
kullanilant Wells (Canadian) skorlamasidir [15].
Tablo 2’de Wells skorlamasinin parametreleri ve-
rilmistir. ikinci siklikta Geneva skorlamasi kullanilir.
Acil servise bagvurudan sonra pulmoner anjiyografi
yapilan PTE kuskulu hastalari iceren kontrolll 4 ¢a-
lismanin analizinde, Wells ve Geneva skorlamasin-

da; dusuk klinik olasilikli olanlarda PTE prevalansi
%10, orta olasiliklilarda %30-40 ve ylksek olasilik-
lilarda %67-81 olarak saptanmigstir [16]. Dusuk/orta
klinik skorlama 6zellikle D-dimer negatifligi ile birlik-
te PTE’nin dislanmasinda kullanilabilir.

Tablo 2. Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik
tahmin skorlamasi

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgulari varligi 3
Alternatif tani olasiligi disuk 3
Tasikardi (>100/dk) 1.5
Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi éykisu 1.5
Daha 6nce DVT veya pulmoner emboli dykuisu 1.5
Hemoptizi 1.0
Kanser varligi 1.0

Total skor: * <2 0 puan: Dusuk klinik olasilik * veya <4
puan: PE klinik olasiligi zayif

2.0- 6.0 puan: Orta klinik olasilik >4 puan: PE klinik olasi-
ligr kuvvetli, >6.0 puan: Yiksek klinik olasilik

5. Radyolojik goriintiileme

Akciger grafisi: Cizgisel atelektazi, plevral sivi,
plevral tabanli opasite (Hampton horgicu), lokal
saydamlhk artisi (Westermark igsareti), diyafragma
yukselmesi, pulmoner arter geniglemesi, pulmoner
damarlarda budanmis aga¢ gérinimda, sag ventri-
kuler belirginlesme grafide gorilebilecek bulgular-
dir. Akciger grafisi normal de olabilir.

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi
(BTPA) ve Bilgisayarli tomografi venografi: Yiksek
klinik olasilik ve duslk, orta klinik olasilikla birlikte
D-dimer yuksekligi durumlarinda ilk tercih edilecek
goruntileme yontemi olmalidir. Son 10 yilda bilgi-
sayarl tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) tek-
nolojisinde mduthis bir ilerleme olmustur. Bu teknik
pulmoner arter yatagindaki tromblsli segmenter
dizeye kadar dogrudan gosterebilir. Detektor sayi-
sI artttkga BTPA'nin subsegment ve 6tesi periferik
trombuUsleri saptamadaki duyarliigi artar. Bilgisa-
yarli tomografi pulmoner anjiyografi sirasinda ayni
protokoliin bir pargasi olarak yapilan bilgisayarli
tomografi (BT) venografi cekimleri ile alt ekstremite
proksimal venlerinin incelemesi saglanmaktadir. Bil-
gisayarll tomografi venografi ile iliyak ven ve vena
kava inferiora kadar gortntileme sagdlanabilmekte-
dir. Cok detektorli spiral BT ile yapilan PIOPED I
calismasinda BTPA ve BT venografinin birlikte kul-
laniimasi ile PTE igin sensitivite ve spesifite sirasiy-
la %90 ve %95 bulunmustur. DisUk ve orta klinik
olasilikli hastalarda yontemin negatif prediktif dege-
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ri sirasiyla %96 ve %89 bulunmustur. Buna karsilik
yuksek klinik olasilikli PTE kuskulu hastalarda ise
negatif prediktif deger %60 olarak saptanmistir [30].
Son yillarda rahat ulasilabilir olmasi, hizli degerlen-
dirme saglamasi, embolinin direk goérilebilmesi, no-
ninvaziv olmasi, sintigrafiye kiyasla dogru tani ora-
ninin yiksek olmasi, goégus agrisinin diger neden-
lerini degerlendirebilmesi, ayni anda BT venografi
yapllabilmesi, tedavi ve prognozu etkileyebilecek
bulgular olmasi BTPA'nin avantajlaridir [17].

Alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi:
Pulmoner emboli’nin en énemli kaynagi alt ekstre-
mite derin venleridir [10]. PTE kugkulu hastada alt
ekstremite doppler ultrasonografisinin pozitif bulun-
masl, daha ileri bir inceleme yapilmadan antikoa-
gulan tedavinin baglanmasini saglar. DVT kuskusu
olan ancak ultrasonografisi tanisal olmayan olgular-
da seri ultrasonografik izlem (5,7,14. gunler) dnerilir.
Tedavi edilmeyen distal trombts proksimale dogru
blylyeceginden, ultrasonografinin tekrari ydntemin
tani degerini arttirmaktadir [18].

Manyetik rezonans gorintileme (MRG): Mag-
netik rezonans goruntileme teknigi, pulmoner ar-
terler iginde trombusun dogrudan géruntilenmesini
saglar. PIOPED III galigsmasinda kontrastli MRG’nin
PTE tanisindaki etkisi arastiriimistir [19]. Duyarli-
lik ve 6zglllik sirasiyla %78 ve %99 bulunmustur
[19]. Subsegmental pulmoner arterleri gostermede
etkinligi BTPA'dan dusuktur [19]. Bdbrek yetmezligi,
kontrast madde allerjisi, gebelik durumlarinda BT-
PA'ya alternatif olarak kullanilabilir.

6. Diger goriintiileme yontemleri

Ventilasyon/ perflizyon sintigrafisi: Bilgisayarli to-
mografi pulmoner anjiyografi'nin kullaniimaya bas-
lamasindan sonra daha az siklikta kullaniimaya
baslanmistir. Perflzyon sintigrafisi, pulmoner ar-
terlerdeki perflizyon defektlerini saptamada duyarli
fakat 6zgul olmayan bir testtir [20]. Akcigerin paran-
kimal hastaliklari ve pulmoner damar problemleri
sintigrafide perflizyon defektlerine neden olabilir. Bu
durumlarda ventilasyon sintigrafisi, perfizyon sintig-
rafisinin duyarlihgini arttirir. Ventilasyon perfluizyon
(V/Q) sintigrafisi klinik skorlama birlikte degerlendi-
rilmelidir. PIOPED (Prospective Investigation of Pul-
monary Embolism Diagnosis) galismasinda ylksek
klinik olasilik ve yuksek sintigrafik olasiliyi bulunan
PTE kuskulu hastalarin %96 sinda anjiyografi ile
pulmoner emboli saptanmistir [20]. Pulmoner em-
bolide 24-48 saat icinde endojen fibrinolitik sistem
devreye gireceginden, hastaliktan stphelenildignde
sintigrafi mimkuan oldugu kadar erken ¢ekilmelidir.

Elektrokardiyogram (EKG): Pulmoner trombo-
emboli olgularinda EKG bulgulari sinis tasikardisi,

atriyal ekstrasistol, atriyal fibrilasyon, sag dal blogu,
S1Q3T3, DIll ve aVF’'de Q dalgasi, V1'de QR, sag
aks sapmasi, sag ventrikil yiklenme bulgularidir.
Bu bulgular PTE icin 6zgun degildir; daha ¢ok mi-
yokard infarktlsU, perikardit gibi ayirici tanida yer
alan hastaliklarin taninmasinda 6nem tasirlar. Bu
EKG bulgulari masif ve submasif olgularda ortaya
¢lkmaktadir.

Ekokardiyografi:  Pulmoner tromboemboli’li
hastalarda ekokardiografide sag ventrikil disfonk-
siyonu ve trikispit regurjitasyonu gorilebilir. Sag
kalp ve ana pulmoner arterlerin tespitinde trans
Ozefagial ekokardiografi olduk¢a etkindir. Pulmoner
tromboemboli’nin agirligini belirlemede ve tromboli-
tik tedavi verilecek hasta sec¢iminde oldukg¢a yararli-
dir[21]. Submasif PTE olgularinda sag ventrikal di-
latasyonu varligi erken mortalite riskini gOsterebilen
bir durumdur ve bu hastalardan bir kismina ylksek
risk nedeniyle antikoagulan yerine trombolitik tedavi
Onerilir [22]. Pulmoner tromboemboli ile karigabilen;
aort diseksiyonu, perikard tamponadi, miyokard in-
farktusu, kardiyojenik sok gibi durumlarin ayirt edil-
mesinde yararlidir. Ekokardiyografide RV/LV orani
20.9 olmasi PTE’de mortalite icin bagimsiz bir risk
faktorl olarak bulunmustur[22]. Sok tablosu ile acil
servise gelen ve masif PTE’den kuskulanilan olgu-
larda yapilacak ilk inceleme ekokardiyografi olma-
lidir.

7. Laboratuvar bulgulari

Arteriyel kan gazlari: Hastalarin ¢gogunda baslan-
gicta hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz
saptanir. Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabi-
lir. Arteriyel kan gazlari, hastaligin ciddiyeti hakkin-
da da bir fikir verebilir.

D-dimer: Endojen fibrinolitik sistemin yeni olus-
mus trombUsu pargalamasi sonucu salinan plazmin
derive bir fibrin yikim Grinadur. D-dimer testinin du-
yarlhdi ylksek olmasina kargin 6zgulligu duguktir
[23]. Cerrahi girisim, travma, bdbrek hastaliklari,
maligniteler, agir infeksiyonlar, SLE, gebelik vb. du-
rumlarda da test pozitif bulunabilir [23]. D-Dimerin
negatif prediktif degeri yuksektir[12]. Ayaktan bas-
vuran, komorbiditesi olmayan dusuk ve orta klinik
olasilikli hastalarda PTE’nin dislanmasinda kul-
lanilir [23]. ELISA ve Turbidimetrik test en duyarli
olan yontemdir [23]. YUksek riskli gruplarda (kanser,
yogun bakim hastasi, ileri yas hastanede yatanlar-
da) dusuk serum D-dimer duizeyi, PTE'yi tek basina
diglayamaz [23].

Kardiyak troponin T (cTnT) ve Natritretik pep-
tidler: Masif pulmoner emboliye bagh akut sag kalp
yetmezligi sonucu gelisen sag ventrikil dilatasyo-
nu, sag ventrikllin oksijen gereksinimini artirir.
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Troponin kalp kasina spesifik bir enzimdir. Artmis
serum troponin dizeyi sag ventrikil disfonksiyonu-
nu gosterir [24]. Brain natriliretik peptid (BNP) ve
N-terminal probrain natriliretik peptid (NT-proBNP),
ventrikul kaslarindaki hicrelerden yuksek ventrikiil
dolma basinci oldugunda salinirlar. Sag ventrikl
disfonksiyonu belirteglerinden biri olan yliksek BNP,
NT-proBNP ve troponin degerleri erken mortalite ve
kot prognoz ile iligkili bulunmustur [24].

8. Altin standart testler

Pulmoner anjiyografi ve Konvansiyonel venografi:
Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin
tani saglayan, altin standart yontem olarak kabul
edilir. Mortalitesi yuksek bir tetkiktir. Digital subtra-
ction angiography (DSA) teknigi ile periferik trom-
blslerin saptanma olasiliginda artis saglanmigtir.
Kontrast venografi, alt ekstremite ve daha Ustinde-
ki DVT tanisi igin altin standarttir [13]. Komplikas-
yon riski ylksektir. GlinimUizde bu tetkikler yerlerini
BTPA ve BT venografiye birakmigtir.

TEDAViI

1. Antikoagulan tedavi: Yeni trombls olusumunu
engeller ve mevcut trombusin genislemesini dnler.

2. Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi
embolektomi ve kateter trombektomi

3. Vena kava inferior filtreleri: TrombUsun akcigere
ulasmasini mekanik olarak engeller.

Tedaviye bagslamadan 6nce hastaligin sidde-
ti ve tedavinin hastada olusturabilecegi kanama
riski degerlendiriimelidir. Hastalik siddetinin belir-
lenmesinde; hemodinamik durum klinik olarak de-
gerlendirilir. Sag ventrikul disfonksiyon belirtegleri
ve miyokard hasari belirtecleri arastirilir. Embolinin
agir oldugunu gdsteren fizik muayene bulgulari; ta-
kipne (>30/dk), genis ve dolgun jugller venler ve
trikspit odakta isitilen sistolik Gfirimdar. Sag kalp
yuklenmesi ile ilgili EKG bulgulari, arteriyel oksijen
desatlirasyonu ve pulmoner hipertansiyona iliskin
radyolojik bulgular, ekokardiyografide sag ventrikul
disfonksiyonu ya da intrakardiyak trombus varligi-
nin mortalite riskinin ylksek oldugunun gdstergele-
ridir. Son yayinlarda “heart-type fatty acid binding
protein” (H-FABP) yuksekliginin miyokard hasarinin
erken bir gostergesi oldugu ve troponinlere gore
daha degerli bir belirte¢ olabilecedi bildirilmistir [25].
Kardiyak troponinlerin sag ventrikil disfonksiyon
belirtegleri ile birlikte degerlendiriimesi ile submasif
olgularda k6t prognozlu hasta grubu belirlenebilir
[24].

1. Antikoagulan tedavi

intravendz unfraksiyone heparin, subkutan diisiik
molekdl agirlikli heparin (DMAH), subkutan fonda-
parinuks gibi parenteral antikoagulan ajanlarla hizli
antikoagulasyon saglanir [14]. Daha sonra tedaviye
genellikle oral K vitamini antagonistleri ile devam
edilir. En az Ug¢ ay suresince uygulanan antikoa-
gulan tedavi nuks ve erken mortalitede belirgin bir
azalmaya neden olur. Heparine bagli trombositope-
ni olgularinda direkt trombin inhibitorleri olan hiru-
din, bivalirudin, argatroban kullanilabilir.

2. Reperfiizyon tedavisi

a. Trombolitik tedavi: Trombolitik ilaglar trombusi
eriterek, pulmoner perfizyonda, hemodinamide,
gaz degisiminde ve sag@ ventrikil fonksiyonlarinda
hizli dizelme saglar. Trombolitik ilaglarla trombuls
rezolisyonunun ilk 24 saat iginde heparine gére ¢ok
hizli oldugu, buna karsilik izleyen 5-7 giin sonunda
pulmoner perflizyondaki diizelmenin benzer diizey-
de oldugu gdsterilmistir [26]. Kanama riski antikoa-
gllan tedaviye kiyasla daha yuksektir. Trombolitik
tedavi icin ana indikasyon, kardiyojenik sok ve/veya
bagka bir nedene bagli olmayan persistan hipotansi-
yonun (sistolik TA <90 mmHg veya 15 dakika iginde
arteriyel tansiyonun bazal degere goére 240 mmHg
dismesi) gelistigi masif pulmoner embolizmdir [26].
Secilmis ylksek riskli hastalarda (ciddi hipoksemi,
genis perfliizyon defektlerinin varligi, sag ventrikl
disfonksiyonu, sag ventrikilde serbest trombds), hi-
potansiyon olmasa da eger kanama riski dusukse
trombolitik tedavi onerilir.

b. Kataterle lokal trombolizis: Trombolitik ajan bir
kateter yolu ile lokal olarak dogrudan trombise uy-
gulanabilir. Lokal intraembolik trombolitik tedavi, ka-
teter ile yapilan mekanik pulmoner embolektomi ile
birlikte de kullanilabilir.

c. Embolektomi: Trombolitik tedaviye ragmen ilk bir
saat icinde hemodinamisi duzelmeyen masif PTE
olgularinda veya trombolitik tedaviye kontrindikas-
yon varsa uygulanir. Kateter araciligi ile perkitan
olarak yapilabilir. Kateter teknikleri ile basari sagla-
namayan durumlarda cerrahi embolektomi uygulan-
malidir. Mortalitesi yuksek bir islemdir.

3. Vena kava inferior filtreleri

Filtreler; kalici ve gegici filtreler olarak iki tiptedir.
Gegmiste yaygin kullanimina karsilik, son yillarda
etkinligi konusunda tartismalar mevcuttur. Antikoa-
gulan tedaviye kontrendikasyon varliginda ve an-
tikoagulan tedavi sirasinda major kanama kompli-
kasyonu gelismesi durumunda kullanilabilir.
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Uzun siireli antikoagiilasyon ve sekonder
profilaksi

Antikoagulan tedavi altindayken bile niks riski var-
dir. Pulmoner tromboemboli niiksiint ve komplikas-
yonlarini dnlemek amaciyla antikoagulan tedavinin
belli bir siire uzatilmasina sekonder profilaksi denir.
Sekonder profilaksi icin genellikle oral antikoagllan-
lar kullanilir. Sekonder profilaksi suresi, hastanin kli-
nik 6zellikleri ve risk faktorlerine gore belirlenmelidir.

SONUC

Gelismis tani ve tedavi yontemlerine ragmen PTE
halen mortalitesi ylksek bir pulmoner vaskuler has-
taliktir. Son yillarda, klinik skorlama ve klinik risk de-
gerlendirme yontemleri prognoz tahmininde 6n pla-
na ¢ikmistir. Ginimuzde BTPA ve beraberinde BT
venografi birgok merkezde kolay ulasilabilir hale gel-
mis ve mortalitesi yiksek olan ancak altin standart
testler olarak kabul edilen konvansiyonel pulmoner
anjiografi ve konvansiyel venografinin yerini almis-
tir. BTPA'nin subsegment dallarini gértntilemede
klasik anjiografik yontemden daha basarili oldugunu
gOsteren raporlar mevcuttur. Trombolitik tedavi veri-
lecek olgu grubuna karar vermek tedavinin en zorlu
basamaklarindan biridir. Submassif olgularda trom-
bolitik tedavi kararina yon verecek yeni laboratuvar
ve goruntlleme parametrelerine ihtiya¢ vardir.
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