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OZET

Pulmoner Tromboemboli mortalite ile sonuglanabilen ve zaman zaman klinik
olarak nonspesifik seyir nedeniyle tani agamasinda zorluk yasanabilen ciddi bir hastaliktir.
Amacimiz 2010 mayis-2013 mayis siiresi i¢inde hastanemize bagvuran ve masif pulmoner
tromboemboli tanisi alan 30 hastada predispozan faktdrlerin, klinik korelasyonun, tani
yontemlerinin ve tedavi yanitlarinin degerlendirilmesidir.

Klinik bulgular, radyolojik ve ekokardiyografi bulgulari neticesinde masif
pulmoner tromboemboli tanist konulan ve trombolitik tedavi verilerek yakin takip edilen
toplam 30 hasta demografik bulgulari, komplikasyon, hastanede gelisen mortalite ve
rekiirrens agisindan retrospektif olarak incelendi.

Toplamda yaslar1 27 ile 90 arasinda degisen masif pulmoner tromboemboli tanisi
almis ve trombolitik tedavi verilmis hasta ¢aligmaya dahil edildi. Kadm / erkek orani1 2/3’tii.
Calismaya dahil edilen 2 hastada trombolitik tedaviyi takiben eksitus olustu. Sadece 1
hastada major komplikasyonlardan olan intrakranial kanama meydana geldi. Higbir hastada
trombolitik tedavi sonrasinda rekiirren tromboemboli izlenmedi.

Masif pulmoner tromboembolide erken teshis ve hizli tedavi hayat kurtaricidir.
Son donemlerde gelisen ve yayginlagsan tanisal metodlarla masif pulmoner tromboembolinin
tanis1 daha hizli konabilmekte ve tedaviye baglanabilmektedir. Trombolitik tedavi masif
pulmoner tromboemboli de yakin takip ve monitorizasyon ile birlikte yapildiginda hayat
kurtaricidir.

Anahtar sozciikler: masif pulmoner tromboemboli, trombolitik tedavi, mortalite

ABSTRACT

Pulmonary Thromboembolism is a serious disease which can result in mortality and
create difficulty from time to time during the diagnosis stage due to the nonspecific clinical
course. Our main aim is to evaluate the predisposing factors, clinical correlation, diagnosis
procedures and treatment responses in patients who applied to our hospital between May
2010 and May 2013 and got PTE diagnosis.

Total 30 patients who got mPTE diagnosis as a result of radiological and

echocardiography findings and who were kept under observation by receiving thrombolytic
treatment were retrospectively examined in terms of their demographical findings,
complication, mortality developed in hospital and recurrence.
In total, whose age change between 27 and 90, who got mPTE diagnosis and received
thrombolytic treatment were included in the study. Male vs. female rate was 2/3. Mortality
developed in 2 patients, who were included in the study. Intracranial hemorrhage which is
one of the major complications occurred in only one patient . Recurrence thromboembolism
was not followed in none of the patients after the thrombolytic treatment.

In mPTE, early diagnosis and rapid treatment are life saving. With the help of the
diagnostic methods developing and becoming widespread lately, diagnosis of the mPTE can
be made more rapidly and the treatment can be started without losing time. Moreover, it can
be said that thrombolytic treatment is definitely a life saving treatment way in mPTE when it
is made with close follow-up.

Key Words: massive pulmonary thromboembolism, thrombolytic treatment,
mortality
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GIRiS

Pulmoner arter ve dallarinin tikanmasi ile ortaya
¢ikan tabloya pulmoner tromboemboli denilir (PTE).
Pulmoner tromboemboli tiim diinyada yaygin olarak
goriilen, tan1 koymada ¢ogu zaman zorlanilan ve
uygun tedavi edilmediginde mortalitesi oldukga
yilksek olabilen bir klinik sorundur. Pulmoner
tromboemboli i¢in risk faktorleri gecirilmis cerrahi,
malignite, travma, norolojik hastaliklar, hamilelik,
hormon replasman tedavisi gibi edinsel faktorler ve
genetik risk faktorleridir (1). Klinik bulgular ise nefes
darligi, ploretik gogiis agrisi, hemoptizi ve bazen
sadece ates olabilmektedir (1).

Toplumdaki insidanst binde 2-3 olarak
bilinirken, hastane ¢aligmalarinda ve postmortem
calismalarda ¢ok daha yiiksek oranlar bildirilmistir (2).
Emboli siklig1 yasla birlikte artis gdstermektedir.
Bunun nedeni ise yasla birlikte immobilizasyon, kalp
yetmezligi, kalca kiriklari, ameliyat sikliginin artmasi
gibi emboliye predispozan faktorlerin  neden
olabilecegi diisiiniilmektedir (3,4). Masif pulmoner
tromboemboli (mPTE) ise tiim PTE’ler i¢inde % 8-10
gorilmekte  olup  hemodinamik  parametrelerin
bozulmasi nedeniyle tedavi edilmediginde mortalite ile
sonlanan bir tablodur. Masif pulmoner
tromboembolinin tedavisinde streptokinaz, iirokinaz ve
doku plazminojen aktivatori (t-PA) gibi trombolitik
ilaglar kullanilir.

Tanisinda fizik muayene ve klinik bulgular
emboli siiphesini uyandirmakla birlikte objektif
tanisal testlere ihtiyag duyulmaktadir (2). Pulmoner
anjiyografi tanida hala altin standarttir. Ancak pahali
ve invaziv olup her merkezde uygulanamaz. Bununla
birlikte  ventilasyon/ perfiizyon (V/P) sintigrafisi,
derin ven trombozuna (DVT) yonelik doppler USG,
pulmoner BT anjiyografi, D-dimer tayini ve
ekokardiyografik incelemelerin yanisira uygun tant
algoritmalarinin kullanilmasi invaziv tani
yontemlerine olan ihtiyact belirgin olarak azaltmigtir
(5).

Calismamizda, klinik olarak siiphelenilen ve
noninvaziv yontemlerle mPTE tanis1 konan hastalarda
tan1 ve tedavi asamalar literatiir bilgileri esliginde
tartigilmugtir.

GEREC VE YONTEMLER

Klinigimizde mPTE  tanist konan hastalara
verilen trombolitik  tedavinin  etkinligi  ve
giivenilirligini ortaya koymaya c¢alistik. Mayis 2010
ve mayis 2013 tarihleri arasinda klinigimizde mPTE
tanis1 alan toplam 30 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi.

Aktas et al.

Hastalar

Acil servis, poliklinik ve diger servislerden
istenen konsiiltasyonlar neticesinde akut mPTE tanist
alan ve trombolitik tedavi olarak t-PA verilen hastalar
calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik
Ozellikleri ile radyolojik bulgular1 daha &nceden
hazirlanmis olan formlara kaydedildi.

Calismaya Alinma Kriterleri

1. Pulmoner BT anjiyografi ile pulmoner
arterler igerisinde trombiisiin gdsterilmesi

Hastalara 4 kesitli Toshiba Asteion S4 marka
BT’de otomatik enjektdrle 100 ml kontrast madde
verilerek inceleme yapilmistir.

2. Hipotansiyon (Tansiyon arteryel: 90/60
mmHg’nin  altinda ), sok tablosu olmasi,
ekokardiyografidle (EKO) sag kalp yetmezligi
bulgulariyla birlikte arteryel kan gazi bulgularinda
ciddi hipoksemi (PaO,: < 60 mmHg veya O,
saturasyon < % 88) varlig1

3. Trombolitik tedavi verilmis olmasi

Uygulanan Tedavi Protokolii

Hastalara 2 saat siire ile yiikkleme dozu
yapilmadan 50 mg/st olmak tizere toplamda 100 mg t-
PA infiizyonu yapildi. Hastalar inflizyon siiresince ve
inflizyondan sonraki 48 saatlik siire i¢erisinde koroner
yogun bakim servisinde monitorize edilerek vital
bulgularinin yakin takibi ve kanama acisindan sik sik
kontrolleri yapildi. Doku plazminojen aktivatorii
inflizyonu sonrasinda tam kan sayimi, arter kan gazi,
EKG ve aPTT ile PT tetkikleri yapilarak hastalarin
kanama kontrolii ve idame antikoagiilan tedavileri
diizenlendi. aPTT degeri normalin iki katinin altinda
oldugunda ve 2gr/ml’ nin {izerinde hemoglobin
degerinde diisme yoksa idame antikoagiilan tedaviye
gecildi. Hastalara toplamda 12 ay siire ile antikoagiilan
tedavi verildi. Sadece 1 hastaya faktor 5 eksikligi
nedeniyle Omiir boyu antikoagiilan tedavi almasi
oOnerildi.

izlem ve Klinik Takip

Hastalara trombolitik tedavi Oncesinde EKG,
troponin I diizeyi, CK-MB tetkikleri yapilarak genel
durumu el verisli olan hastalarda EKO ve alt
ekstremite vendz doppler USG yapildi. Ayrica hem t-
PA inflizyonu 6ncesinde hem de inflizyon sonrasinda
tam kan sayimina bakilarak kanama kontroli ve
arteryel kan gazina bakilarak kandaki oksijenizasyon
diizeyi degerlendirildi.
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BULGULAR

Klinigimizde mayis 2010 ve mayis 2013 tarihleri
arasinda toplam 96 hastaya pulmoner tromboemboli
tanist konmustur. Doksanalti hastanin  30’unda
mPTE  tanist  konularak  trombolitik  tedavi
uygulanmistir.  Hastalarin  tiimiinde  trombolitik
tedavide t-PA kullanilmustir.

Hastalarin 18 (% 60)’i kadindi1 ve erkek/kadin
orant 2/3 idi. Calismamizda ortalama yas 63.7 yil
saptandi. En gen¢ hasta 27 yasinda en yaslt hasta ise
90 yasinda idi.

Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde 30
(% 100) hastanin tamaminda saptanan dispne sikayeti
on plana ¢ikiyordu. Bunun yaminda sirasiyla 13 (%
43,3) hastada senkop, 9 hastada gogiis agrisi, 3 hastada
sirt agrisi, 3 hastada Oksiiriikk, 2’ ser hastada ise
hemoptizi ve siyanoz tespit edildi.

Tablo 1: Hastalarin klinik ve demografik zellikleri

Hasta %
sayisl
Yas (Yil) 27- 90 arast 30
Ortalama 63,7
Erkek 12 40
Kadin 18 60
Klinik Belirti ve bulgular
Dispne 30 100
Senkop 13 43
Gogiis agrist 9 30
Sirt agrist 3 10
Oksiiriik 3 10
Hemoptizi 2 6
Siyanoz 2 6
Predispozan Faktorler
immobilizasyon 22 73
Cerrahi miidahale 12 40
Malignite 5 16
Gen mutasyonu 1 33
Derin ven trombozu 20 66
Arteryel kan gazi
Hipokapni 17 57.6
Hipoksemi 25 83.3
EKG degerlendirmesi
Siniis tagikardisi 30 100
Sag kardiyak yiiklenme
ulgulari olan
T negatifligi 21 70
S1Q3T5 bulgular 18 60

Predispozan faktorler incelendiginde 22 (% 73.3)
hastada immobilizasyon, 12 (% 40) hastada cerrahi
miidahale ve 5 hastada ise malignite dykiisii mevcuttu.
Bir hastada ise genetik inceleme sonucunda faktor 5
gen mutasyonu saptandi ve bu hastaya Omiir boyu
antikoagiilan tedavi Onerildi. Masif PTE gelisen
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hastalarin  cerrahi miidahale tipine gore dagilimi
incelendiginde 3’er hastada ortopedik diz protez
cerrahisi ve prostat cerrahisi, 2’ser hastada kardiak by-
pass cerrahisi ve total abdominal histerektomi -
bilateral salpingooferektomi, birer hastada ise
apandektomi ve vendz yetmezlik cerrahi miidahaleleri
sonrasinda mPTE tespit edildi.

Hastalara acil servis ve poliklinik sartlarinda
imkanlar dahilinde laboratuar tetkiki olarak tam kan
sayimi, kan biyokimyasi, ve arter kan gazi tetkikleri
yapildi. Hastalarin arter kan gazi tetkiklerinde 17 (%
57.6) hastada hipokapni saptanirken 25 (% 83.3)
hastada ise hipoksemi tespit edildi.

EKG degerlendirmesinde ise 30 hastanin
tamaminda siniis tasikardisi saptanirken 21 (% 70)
hastada sag kardiyak yiiklenme bulgulart olan T
negatifligi ve 18 (% 60) hastada ise S;Q3T3; bulgulari
tespit edildi.

Hastalara ilk agamada c¢ekilen P-A akciger
grafilerinde 15 (% 50) hastada saptanan lineer
atelektazi en sik goriilen radyolojik bulgu idi. Bunu
sirast ile 12 (% 40) hastada saptanan hiler dolgunluk
ve 9 hastada tespit edilen diyafragma elevasyonu
izledi. Bunun yaninda 8 hastada Westermark bulgusu,
9 hastada kardiyomegali, 6 hastada infiltrasyon, 5
hastada tek tarafli hiperlusensi, 4 hastada bilateral
plevral efiizyon saptanirken 6 hastada tek tarafli
plevral efiizyon tespit edildi. Tek tarafli plevral
efiizyon bulunan hastalarin 3 ‘linde efiizyon sagda idi.
Yine 4 hastada bilateral havalanma artis1 saptandi.
Birer hastada ise hampton bulgusu ve apikal fibrozis
ayri ayri tespit edildi.

Hastalig1 ortaya koymada elimizdeki en
onemli tetkik olan toraks BT anjiyografi tiim hastalara
uygulandi. Toraks BT  anjiyografi  sonuglar
radyologlar tarafindan yorumlandi. Pulmoner vaskiiler
yataktaki trombiisiin bulundugu yer itibariyle dagilimi
aragtirtldiginda 25 ( % 83) hastada trombiis her iki ana
pulmoner arterden baglayarak distal dallara kadar
uzanim gostermekte idi. Bunun yaninda 16 (% 53)
hastada ise pulmoner konusta trombiis saptanirken, bu
hastalarin tamaminda her iki ana pulmoner arterde de
trombiis izlendi. Sadece 5 hastada tek tarafli olarak sag
ana pulmoner arter igerisinden baslayarak distale kadar
uzanan trombiis gorinimii  dikkati g¢ekmistir.
Hastalarin  hi¢birinde tek tarafli olarak sol ana
pulmoner arter icerisinde trombiisle uyumlu goriiniim
saptanmamisti. Bunun yaninda toraks BT
anjiyografide indirekt pulmoner emboli bulgulari
olarak 21 hastada mozaik perflizyon goriiniimii, 19 (%
63) hastada lineer atelektazi, 15 (% 50) hastada
diyafragma elevasyonu, 15 (% 50) hastada plevral
efiizyon, 12 (% 40) hastada pulmoner enfarkt, 10 (%
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33) hastada westermark bulgusu ve nisbi tek tarafli
hiperlusensi, 4 hastada plevral kalinlasma, 2 hastada
ise apikal fibrozis tespit edildi.

Tablo 2:Hastalarin goriintiileme bulgulari

Hasta %

Sayist

(n)

PA Akciger grafisi bulgular:
Lineer atelektazi 15 50
Hiler dolgunluk 12 40
Diyafragma elevasyonu 9 30
Westermark bulgusu 8 26
Kardiyomegali 9 30
Infiltrasyon 6 20
Hiperlusensi 5 16
Bilateral plevral efiizyon 4 13
Tek tarafli plevral efiizyon 6 20
Havalanma artis1 4 13
Apikal fibrozis 1 3.3
Hampton bulgusu 1 33
BT’de Trombiis lokalizasyonu

Her iki ana pulmoner arter ve distal 25 83
dallari
Pulmoner konus ve her iki ana pulmoner
arter 16 53
Sol ana pulmoner arter 5 16
Sag ana pulmoner arter 0 0

Hastalarimizdan 27 kisiye PTE’ nin kaynagi
olabileceginden alt ekstremite vendz doppler
ultrasonografi (USG) yapildi. Geride kalan 3 hastaya
ise hastalarin  kliniginin koti olmast ve t-PA
sonrasinda 2 hastada mortalitenin olusmasi sebebiyle
alt ekstremite  vendz doppler USG yapilamadi.
Toplamda doppler USG yapilan 27 hastanin 10 ‘unda (
% 35.7) solda, 6 hastada bilateral ve 4 hastada ise sag
alt ekstremitede toplam 20 hastada kronik, subakut ve
akut donemlerde olmak {izere trombiis saptandi.
Bunun yaninda 7 hastada ise yapilan alt ekstremite
vendz doppler USG sonuglari normal olarak
raporlandi.

Hastalarimizin tamami EKO ile mPTE y&niinden
kardiyologlar  tarafindan  degerlendirildi. =~ EKO

Aktas et al.

sonuglarinda en yiiksek pulmoner arter basinct ( PAB)
110 mmHg, en disik PAB ise 30 mmHg olarak
olgiildi. Ortalama PAB ise 54.03 mmHg olarak
hesaplandi. Hastalarimizin yaklasik 1/3 ‘linde koroner
hastalik Oykiisii vardi. Genel anlamda ejeksiyon
fraksiyonlar1 (EF) normale yakin tespit edilirken
sadece 2 hastada EF degeri % 50‘nin altinda saptandi.
Hastalarin tamaminda sag kalp yetmezligi bulgulari
mevcuttu. Bunun yaninda septal sift ve sag
bosluklarda ileri diizeyde dilatasyon bulgular1 tespit
edildi. On hastada orta diizeyde, 8 hastada ise ileri
diizeyde trikiispit kapak yetmezIligi saptandi. Toplam 4
hastada ise perikardiyal efiizyon tespit edildi.

Resim la: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi, mediasten
penceresi) mortalite ile sonlanan hastada her iki ana pulmoner
arterde sag pulmoner arteri tama yakin tikayan emboli ile uyumlu
dolma defekti

Resim 1b: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi ,mediasten

penceresi) ayn1 hastada atriyal septumda sift

Iki hasta (% 6.6) trombolitik tedavi sonrasi 24
saatlik siire¢ igerisinde eksitus oldu (Resim la-1Db).
Higbir hastada rekiirren tromboemboli goriilmedi ve
klinik olarak tamamen diizelme saptandi (Resim2a-
2d). Bir hastada trombolitik tedavinin 5.giiniinde
intrakranial kanama gelisti (Resim 3a-3b). Diger
hastalarda komplikasyon goriilmedi.
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Resim 2a: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi ,mediasten
penceresi) her iki ana pulmoner arterde emboli ile uyumlu dolma
defekti

Resim 2b: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi ,mediasten
penceresi) ayn1 hastada atriyal septumda sift

TARTISMA
Masif pulmoner tromboemboli zamaninda

tanist konulup tedavi edilmezse Sliimle sonuglanabilen
bir klinik durumdur (6). Tam1 konularak tedavi
baslanmayan olgularin yaklastk % 85’1 ilk 6 saat
icerisinde 6liimle sonuglanirken, % 11°1 ilk saat, % 43-
80’1 ise ilk 2 saat igerisinde Oliirler (7). Bizim
vakalarimizdan ise iki olgu klinik bulgularinin agirhigi
ve hastaneye bagvurmada gecikme nedeniyle eksitus
oldu. Tedavi verilmediginde mortalitesi ¢ok yiiksek
olan mPTE’de erken tam1 konulmasi hayat
kurtaricidir. Erken tan1 koymada en onemli faktorler
ayrintilt 6ykii ve klinisyenin siiphesidir.

Fizik muayenede siyanoz, hipotansiyon, akut
kor pulmonale bulunmasi ameliyat, malignite, alt
ekstremitede DVT, kirik ve immobilizasyon gibi

Aktas ve ark.

Resim 2c: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi mediasten
penceresi)  hastanin kontrol tetkikinde pulmoner arterlerde
trombiis izlenmiyor.

Resim 2d: (aksiyel kontrastli toraks BT anjiografi mediasten
penceresi) septal sift gdriinimiinde gerileme

yiiksek klinik risk faktorleri ile birlikte PTE bulunmast
mPTE tanisin1 destekler. Hastalarimizin en sik klinik
bulgusu dispne olup bunu sirasiyla senkop, gogiis
agrisi, sirt agrisi, Oksiiriik, hemoptizi ve siyanoz takip
ediyordu.

Pulmoner damarlarin % 50’sinden fazlasinin
aniden tikanmast masif embolidir. Bunun sonucunda
PAB kisa siirede 40 mmHg’nin iizerine c¢ikar ve
sekonder olarak akut sag ventrikiil dilatasyonu,
sistolik disfonksiyon, kardiyovaskiiler kollaps ve
sonu¢ olarak sistemik hipotansiyon- sok gelisir (8).
Bizim hastalarimizin hepsinde sag kalp yetmezligi
bulgular1 mevcut olup ortalama PAB 54 mmHg idi.
Kardiyopulmoner hastalif1 Oykiisii olanlarda ise %
50’nin altindaki tikanmalarda bile PAB’da ciddi
yiikselmeler meydana gelebilir (9).
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Resim 3a:(Kontrastsiz beyin BT) sag paryetooksipital bolgede
beyaz cevher yerlesimli ¢evresinde hipodens 6dem alani bulunan
sifte neden olmayan hiperdens akut hematom

Resim 3b: (Kontrastsiz beyin BT)
Kontrol tetkikte hematom boyut ve dansitesinde belirgin azalma.

Viicudun endojen trombolitik sisteminin aktive olmasi

ile bir iki giin icerisinde tikanan damarlarin
rekanalizasyonu baglar ve 10-14 giin igerisinde biiyiik
Ol¢iide tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasi 4-8
haftayr bulmakla birlikte olgularin sadece yarisinda
tam rekanalizasyon gelisir. Diger yarisinda ise
rezidiiel trombiis kalir (10-12). Nadiren bazi olgularda
rekanalizasyon  gerceklesmemesine bagli  olarak
pulmoner hipertansiyon gelisir. Aym1 zamanda
tekrarlayan  mikrotromboemboliler de  pulmoner
hipertansiyona neden olabilir.

Aktas et al.

Tanisal olarak yapilacak islemler sonucunda;
V/Q sintigrafisinde yiiksek olasilik, spiral BT
anjiyografide proksimal pulmoner arter dallarinda
emboli varligi, EKO’da sag ventrikiil hipokinezisi,
interventrikiiler septumun sola deviasyonu ¢ok degerli
bulgulardir.  Tamida  altin standart  ydntem
konvansiyonel pulmoner anjiyografidir. Ancak bu
islemin invaziv olmasi Ozellikle trombolitik tedavi
planlanan hastalarda tedaviye bagli kanama riskini
artirir.  Bu nedenle tamida Oncelikle noninvaziv
yontemler kullanilmali mecbur kalinmadik¢a invaziv
yontemlere basvurulmamalidir (6). Calismamizda 1-3
mm kalinlikta kesitler alabilen toraks BT anjiyografi
altin standart olarak kabul edilmistir. Hi¢ bir hastaya
V/Q sintigrafisi ve  konvansiyonel  pulmoner
anjiyografi uygulanmamistir.

Masif pulmoner tromboemboli tedavisinde
destek tedaviye ek olarak pihtinin indirekt veya direkt
olarak lizisine yonelik antikoagiilan ya da trombolitik
ilaglarin  verilmesi  gereklidir. ~Masif pulmoner
tromboembolinin tedavisinde kullanilan trombolitik
ilaclar; streptokinaz, iirokinaz ve t-PA’dir. Bunlardan
t-PA ve iirokinaz plazminojeni direkt olarak,
streptokinaz ise indirekt yolla plazmine g¢evirir.
Plazmin ise aktif sekilde pihtinin eriyerek ortadan
kaldirilmasini saglar (6).

Calismamizda mPTE hayatit tehdit eden bir
durum oldugundan hastalarin tamamina literatiir
caligmalarinda etkinligi kanitlanmis olan trombolitik
tedavi uyguladik. Trombolitik ajan olarak hastane
sartlarindan  dolayr  hastalarin  tamamimna  t-PA
uygulandi.

Kanama trombolitik tedavinin en major
komplikasyonudur. Ozellikle intrakranial kanama
yoniinden hastalarin yakin takipleri sarttir. Kanamalar
girisim yapilan damarlardan daha ¢ok min6r
kanamalar seklinde olur ve tampon ile durdurulabilir.
Major kanamalar % 6,3 olarak bildirilirken,
intrakranial kanama % 1.8 ve buna bagh 6lim % 0.6’
dir (13). Calismamizda sadece 1 hastada (% 3.3) t-PA
‘nin verilisinden 4 giin sonra intrakranial kanama
meydana gelmis olup kranial BT ile tanist konularak
antikoagiilan  tedavi  kesilmistir. ~ Takiplerinde
hematomun rezoliisyonu saptanmistir.  Hastada
mortalite gelismemis olup diisiik dozda diisiik molekiil
agirlikli heparin ile antikoagiilasyonu saglanmistir.

Arcasoy ve Kreit (14) tarafindan yapilan
trombolitik  tedavi ile antikoagiilan tedaviyi
karsilastiran meta-analizde sok tablosundaki
hastalarda trombolitik tedavinin mortaliteyi azalttig1 ve
pihtinin rezoliisyonunun heparine gore cok daha hizh
oldugu vurgulanmigtir. Bunun yaninda hemodinamik
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anlamda patoloji bulunmayan hastalarda uzun siiregte
trombolitik tedavinin antikoagiilan tedaviye istiinliigi
gosterilememistir.

Trombolitik tedavi uygulanan pulmoner
embolili hastalarin hastanedeki mortalite oranlar1 bir
¢ok calismada degerlendirilmis olup genel olarak bu
oran % 7 ile % 45 arasinda bulunmustur (15-17).
PIOPED calismasinda 4 hastaya heparin 9 hastaya t-
PA verilmistir (18).

Doku plazminojen aktivatorii uygulanan grupta 1
hastada (% 11.1) 6lim, 1 hastada (% 11.1) major
kanama tespit edilirken higbir hastada rekiirren
tromboemboli saptanmamistir. Levine ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada (19) 33 hastaya t-PA
uygulanmis olup bu hastalarin 1 (% 3)’inde mortalite
gozlenmis ancak major kanama ve rekiirren
tromboemboli rapor edilmemistir. Goldhaber ve
arkadaglarinin (20) caligmasinda ise t-PA uygulanan
46 hastanin 2 (% 4.3)’sinde major kanama izlenirken,
mortalite ve rekiirren tromboemboli rapor edilmemisgtir
(20). Calismamizda ise t-PA verilen 30 hastadan
2’sinde (% 6.6) mortalite gelismistir. Literatiir ile
kargilagtirildiginda  mortalite  oranimiz  benzerlik
gOstermesi yaninda bazi caligmalara oranla daha
yikksek ¢ikmigtir. Bunda hasta sayimizin daha az
olmasi ve olim gergeklesen bu 2 hastanin acil servise
bagvuru esnasinda kliniginin agir olmas: ve hastalarin
vazoreaktif tedaviye ragmen agir hipotansiyon, ileri
diizeyde hemodinamik bozukluk, senkop ve solunum
durmasi gibi ciddi klinik durumlarin bulunmas: bu
sonucu dogurmustur. Calismamizda sadece 1 hastada
major kanama (intrakranial kanama) goriiliirken higbir
hastada rekiirren tromboemboli saptanmamustir.

SONUC

Sonu¢  olarak  ¢alismalardaki ~ mortalite
farkliliginin en Onemli sebepleri arasinda basvuran
hastalarin kliniklerinin agirlik derecesinin degiskenligi
vardir. Bunun yaninda hastaneye bagvurudaki ve
tanidaki gecikme de &nemli faktorlerdir. Hayati tehdit
eden tromboemboli tanimimin bireysel farklilig: ile
trombolitik tedavi verme kriterlerindeki degiskenlik ve
hastalara uygulanan diger invaziv girisimlerin de
komplikasyon gelismesinde ve mortalitede etkili
olabilecegi  diisliniilmiistir. =~ Doku  plazminojen
aktivatori mPTE’de yakin takip ve monitorizasyon ile
birlikte yapildiginda tartigmasiz hayat kurtaran bir
tedavi yontemidir.
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