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ABSTRACT

Pulmonary embolism (PE) is one of the most suspected cases in the emergency department with high
mortality. The suspicion/diagnosis ratio is low in emergency departments but its mortality is high. Diagnosis
of PE is difficult because it has nonspecific clinical findings and a broad spectrum of symptoms. Judgment
based on clinical experience, prediction rules, exclusion criteria, and D-dimer test are important in excluding
the diagnosis. Transthoracic echocardiography and computed tomography pulmonary angiography (CTPA)
are important in rapid diagnosis, especially in patients with hemodynamic instability. Ventilation / Perfusion
scintigraphy is useful in patients who can not receive BTPA and want to avoid radiation. Early risk
classification of PE and rapid reperfusion therapy in unstable patients are life-saving. In this review,
information about the diagnosis and management of PE, which is one of the red flags of the emergency
department, is provided by the European Respiratory Society (ERS) 2019 guideline for PE.

OZET

Pulmoner emboli (PE) ylksek mortaliteye sahip olan ve acil servislerde sik siiphelenilen olgulardan biridir.
Acil servislerde siiphe/tan orami diisiik ama mortalitesi yiiksektir. Nonspesifik klinik bulgular ve genig
spektrumda semptoma sahip oldugundan dolay: tanisi zordur. Klinik tecriibeye bagh yargi, klinik tahmin
skorlama sistemleri, diglama kriterleri ve D-dimer testi tamimin diglanmasinda onemlidir. Transtorasik
ekokardiyografi ve bilgisayarly tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) oézellikle hemodinamik instabil
olgularda hizl tamda onemlidir. Ventilasyon/Perflzyon sintigrafisi BTPA ¢ekilemeyen ve radyasyondan
kaginmak istedigimiz hastalarda faydalidir. PE’ erken risk siniflamasi ve instabil hastalarda hizli reperfiizyon
tedavisi hayat kurtaricidir. Bu derlemede acil servisin kirmizi bayraklarindan olan PE’ nin tani ve tedavisi
haklanda European Respiratory Society (ERS) 2019 PE klavuzu esliginde bilgiler verilmistir.
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE) ylksek mortaliteye sahip olan ve
acil servislerde sik karsilagilan kirmizi bayraklardan
biridir. Vendz tromboemboli (VTE) klinik olarak derin
ven trombozu (DVT) veya en tehlikeli komplikasyonu
olan akut PE seklinde kendini gdsteren, myokard
enfaktiisii ve inmeden sonra iigiincii siklikta goriilen
akut kardiyovaskuler sendromdur (1). VTE gorilme
sikligt 75-269/100.000 kisi iken PE’nin sikligi 39-
115/100000 kisidir. VTE goriilme sikligi 40’11 yaslarda
sonra her dekatta 2 misli artarak 80°1i yaglarda 8-10 kata
ulasir (2,3). PE Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde
yillik 300.000 dliime neden olur (3). VTE Avrupa’da
yilda 370.000 liime neden olurken, bu hastalarin sadece
%7’ si VTE tedavisi alirken, %34 iiniin PE’ ye bagli ani
6lim ve %59’unun tam1  koyulamayan VTE
komplikasyonuna bagli yani PE sonucu 6ldiigii tespit
edilmigtir. Ayrica popiilasyonda miyokard enfarktiisi,
inme gibi arteriyel tromboemboli ve kanser vakalari
konusundaki farkindaliklar VTE ve PE vakalarina gore
daha yuksektir (%85-90" a kars1 %44-54). Semptomlari
konusundaki farkindaliklar ise daha diisiiktiir (%28) (4).

Acil servislerde siipheli PE olgularinin sadece %35’
inde PE tanisi dogrulanmasina ragmen mortalite orani
%10’ dur. Daha etkili tedavi yontemlerinin, tani
araclarinin kullanimimi ve klavuzlara bagliliktaki artma

son zamanlarda PE prognozunda iyilesmeye neden
olmustur, fakat gliniimiizde subsegmental veya olmayan
PE tanisin1 koyma yoniindeki asirn egilim ve tam
araglarinin asir1 kullanimi PE vakalarinin insidansini
arttirirken tedaviye bagli komplikasyonlar1 ve oliim
oranimi diistirmemisgtir (3).

Bu béliimde acil servisin kirmizi bayraklarindan olan,
mevcut arasgtirma ve tedavilere ragmen acil servislerde
sliphe/tan1 oran: diisilk ama mortalitesi yiiksek olan PE
olgularmin tani1 ve tedavisi son literatiir ve kilavuz
bilgileri esliginde derlenmistir.

RiSK FAKTORLERI

PE icin ¢cok miktarda risk faktori mevcuttur. Bu risk
faktorleri hem genetik hem de kazanilmus risk faktorleri
olabilir. Genetik risk faktorleri daha az oranda gorulir.
En bilinenleri pihtilagma sitemindeki mutasyonlara

bagli  olusan  hastaliklardir.  Kazanmilmig  risk
faktorlerinden o6zellikle, son zamanlarda hastanede
yatma  hikdyesi, ge¢irilmis cerrahi  miidahale,

immobilizasyon, kanser (%20 VTE riski), hormon ve
steroid tedavisi (risk 2-3 kat fazla), gebelik gibi
durumlar mutlaka sorgulanmalidir (5). Fakat PE gegiren
hastalarin %30’unda herhangi bir risk faktorii olmadig
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Sekil 1: PE i¢in Kazanilmis ve Genetik Risk Faktorleri (7)

unutulmamalidir (6). PE igin risk faktorleri sekil 1° de
Ozetlenmistir.

PATOFIZYOLOJI

Sistemik dolagimdaki trombiislerin pulmoner damarlara
migrasyonu ile olusan PE’ de bu trombiislerin biiyiik
cogunlugu (%75) alt ekstremite derin verinlerinden
kaynaklanir (8). Damar biitiinliigiiniin bozulmasi,
koagiilabilitede artig ve staz (Virchow triadi) derin ven
trombozunun patogenezinde 6nemli rol oynar (9). PE
hem dolasimi hem de gaz degisimini etkileyen dliimciil
bir hastaliktir. Ciddi PE vakalarinda 6liimiin ana nedeni
akut basmg yiikiine bagh gelisen sag ventrikiil
disfonksiyonudur. Pulmoner arter yataginin %30-
50’sinin trombiis tarafindan tikanmasi pulmoner arter
basmncinda (PAB) yiikkselmeye neden olur ve
tromboksan A2 ve serotonin gibi mediatorlerin salinimi
vazokontruksiyon ve pulmoner vaskdler direncte (PVVD)
artiga neden olur. Ayrica etkilenen akciger bolgesindeki
anatomik tikaniklik ve hipoksik vazokontruksiyon
PVD’ de artmaya yol agarken es zamanli olarak arteriyel
kompliansta azalmaya neden olur. Bu olaylar sonucunda
erken diastol evresinde daha ince duvarli olan sag
ventrikiilin  kasilmasindaki uzama ve dilatasyon
interventrikiiler ~septumu  sol ventrikiile dogru
kaydirarak sol ventrikiilin dolumunun ve kardiyak
outputun azalmasina neden olarak hipotansiyon ve
hemodinamik instabilite ile sonuglanir (Sekil 2).
Dolayistyla PE’ nin klinik siddeti ve sonucunu tespit
etmede sag ventrikiil dolumu ve akimindaki azalmadan
kaynaklanan akut sag ventrikiil yetmezligi 6nemli yer
tutar. PE” de goérulen hipoksinin  nedeni
ventilasyon/perfiizyon oranindaki bozukluktur. Ayrica
alveolar hemoraji hemoptiziye neden olur (10-14).

KLINIK SEMPTOM ve BULGULAR

PE nonspesifik klinik bulgular ve genis spektrumda
semptomlara sahiptir. Hastalarda hicbir semptom
olmayabilecegi gibi, hastalar sok tablosunda veya
kardiyak arrest seklinde gelebilirler. Sik goriilen
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semptomlar istirahat veya egzersiz dispnesi, gogiis
agrisy, carpinti, ortopne, Oksilirik ve hemoptizidir
(15,16).

Siklikla ploretik tipte olan gogiis agrist en sik goriilen
yakinmadir (%51-73) ve genellikle plevral irritasyona
baghdir fakat santral embolilerde sag ventrikil
iskemisine bagli olarak tipik anjina seklinde de olabilir.
Dispne siklikla akut ve hizli baglangi¢lidir (saniyeler ve
dakikalar) ve ozellikle ana veya lober damarlardaki
PE’de daha sik goriiliir. Kalp veya akciger hastaligi
olanlarda ise var olan nefes darhiginda artma veya
kotiilesme tek semptom olabilir (15).

Ayrica  senkop, olgularin  %10’undan  azinda
goriilmesine ragmen, ilk bagvuru semptomu olabilecegi
akla gelmelidir (17).

Arteriyel kan gazinda hipoksemi sik goriilse de
hastalarin %40’ 1nda oksijen saturasyonu (SaO2) normal
olabilir. Hipokarbi ve respiratuvar alkaloz diger sik
goriilen bulgulardir'®. Hiperkapni, respiratuvar veya
laktik asidoz nadir olsa da oOzellikle PE’ ye bagh
obstriiktif sok ve kardiyak arrest durumunda goriilebilir
(19,20).

[ Artmus Sag ventrikiil artyiikii |

Sag ventrikiil dilatasyonu

Trikiispit kapak yetmezligi

Sag ventrikiilin ksijen iletimi Sag ventrikiil duvar,
4 gerginligi

Sag ventrikiiliin
jcoronet per ﬁ?zymm Nérohormonal
/ aktivasyon
Sistemike
kan basiner Obstriikaf so Miyokardiyal
——— inflamasyon
co ¢ Sag ventrikiil
oksijen ihtiyac1
Rag ventrikiil outputu
¢ Intrapulmoner arteriyo-vensz

sant

Sag ventrikiil iskemisi, hipoksik
hasar

Sol ventrikiil preload ¢

Sekil 2: PE patofizyolojisi (10)

. Sag ventrikiil
knnlraktilitesi¢

Akciger grafisi cogunlukla normaldir ve genellikle diger
g0giis agrist nedenlerinin diglanmasinda kullanilir.

PE’ de EKG degisiklikleri yaygin goriilmesine ragmen
nonspesifiktir. En sik goriillen degisiklikler siniis
tagikardisi ve T dalgasi inversiyonudur (21). V1-V4 de
T dalgas1 inversiyonu, aVR’ de ST elevasyonu, komplet
sag dal blogu, S1Q3T3 paterni gibi sag ventrikiil
yiiklenmesini gosteren bulgularin ve kalp hizinin >100
atim/dakika olmasi ve atriyal fibrilasyonun PE prognozu
ile iliskileri tespit edilmistir (22). Hastalarn %10-
15’inde EKG bulgulari tamamen normal olabilir (23).

TANI YONTEMLERI

PE tanisina giden yolda klinik giiphe 6dnemli yer tutar.
Immobilite, kanser, gecirilmis travma ve biiyiik cerrahi
gibi risk faktorleri olan olgularda ani baslayan nefes
darligi, gogiis agrisi veya hemoptizi gibi sikayetlerin
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Tablo 1: Modifiye Genova Klinik Tahmin Skorlamast (30)

Bulgu Puan
Orijinal  Basitlestirilmis
Onceki DVT veya PE 3 1
Kalp hiz1
75-94 atim/dakika 3

> 95 atim/dakika

Son 1 ay icinde cerrahi veya
fraktir hikayesi

Hemoptizi
Aktif kanser

Tek tarafl alt ekstremite
(bacak) agris1

Bacak derin venlerinde 4 1
palpasyonda agr1 veya 6dem

Yas> 65 1 1
Klinik tan1 olasilig1
3 seviye skorlama

Diisiik 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yiiksek >11 >5
2 seviye skorlama

Olas1 PE degil 0-5 0-2
Olas1 PE >6 >3

DVT=Derin ven trombozu; PE= Pulmoner emboli;

olmasi durumunda PE’ den siiphelenilmesi gerekir.
Hatta ilk defa senkop ile acil servise bagvuran hastalarin
%17’sinde PE saptandigi ¢alisma gz Oniine alinirsa,
evde baygin halde bulunan veya acil serviste senkop
geciren hastalarda PE akla gelmelidir (24). Ayrica
yiksek mortaliteye sahip sok ve hipotansiyon
durumlarinda da PE disiiniilmelidir. Hipotansiyon igin
sadece sistolik kan basincinin (SKB) <90 mmHg olmas1
degil, bazal SKB’de > 40 mmHg diisme olmasi da
onemlidir (25).

Tahmin Skorlar

PE tanisinda klinik tecriibeye dayali yargi ile semptom,
klinik bulgular ve VTE igin bulunan risk faktorlerinin
kombinasyonu 6nemli yer tutar (26-28). Fakat klinik
tecriibeye dayali yarginin 6nemi genis g¢aligmalarla
kanitlanmasina ragmen standardizasyondan yoksun
olmast nedeniyle g¢esitli klinik tahmin skorlama
sistemleri  gelistirilmigtir. Bunlar iginde en sik
kulanilanlart Modifiye Genova (Tablo 1) ve Wells
(Tablo 2) skorlamalaridir (29,30). Bu skorlama
sistemlerinin ti¢lii siniflamasinda PE beklentisi diisiik
olasilikli grupta %10, orta olasilikli grupta %30 ve
yiiksek olasilikl1 grupta ise %65°dir. Ikili siniflamada ise
olas1 PE degil grubunda %12 ve olas1 PE grubunda ise
%50’ dir (31).

Acil servise gogiis agrist ve nefes darligr sikayeti ile
basgvuran her hastada PE disiilmesinin yaratacagi
gereksiz tektik isteme yUki, hastayr gerektiginden uzun
stre takip etme ve olusturacagi yiiksek maliyetten
kaginmak i¢in 6zellikle diisiik olasiliklt PE disiiniilen
hastalarda acil servislerde kullanilmasi igin taniy1

Tablo2: Wells Klinik Tahmin Skorlamas1 (29)

Bulgu Puan

Orijinal Basitlestirilmis
DVT semptom ve 3 1
bulgular
Alternatif tan1 olasilig1 3 1
diisiik
Kalp hiz1 >100 15 1
atim/dakika
Son 4 hafta icinde cerrahi 15 1
veya immobilizasyon
Gegirilmis DVT/PE 15 1
Hemoptizi 1 1
Kanser (tedavi edilen veya 1 1
son 6 ay icinde tedavi
edilmis)
Klinik tani olasiig1
3 seviye skorlama
Diistik <2
Orta 2-6
Yuksek >7
2 seviye skorlama
Olas1 PE degil <4 <1
Olas1 PE >4 >1

DVT=Derin ven trombozu; PE= Pulmoner emboli;

dislama duyarliligr %97 gibi yiiksek degere sahip olan
Pulmoner Emboli Diglama Kriterleri (PEDK)
gelistirilmistir (Tablo 3). PROPER c¢alismasinda
(PERC Rule to Exclude Pulmonary Embolism in the
Emergency Department) PEDK’ nin BTPA kullanimini
azaltma, acil serviste kalig siiresini ve hastaneye yatis
say1sini azaltma gibi faydalar tespit edilmistir (32,33).

Klinik tecriibeye bagl yargi, klinik tahmin skorlama
sistemleri ve dislama kriterlerinin tamami her ne kadar
yiksek duyarlilia sahip olsa da, 6zgiilliikleri diisiiktiir.
Bu yiizden PE tanisinda tek bir yontemden ziyade

Tablo 3: Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri (33)

Klinik Ozellik Kritere Kritere
Uyma Uymama

Yas <50 0 1

Basvurudaki kalp hiz 0 1

<100 atim/dakika

Bagvuru esnasinda oda 0 1

havasindaki oksijen
saturasyonu >%94

Tek tarafli bacakta 6dem 0 1
olmamasi

Hemoptizi olmamasi 0 1
Son 4 hafta i¢inde travma 0 1
veya cerrahi hikayesi

olmamasi

Gegirilmis VTE hikayesi 0 1
olmamasi

Ostrojen kullanim 0 1

hikayesi olmamasi
0 puanda PE olasiligi <%
VTE= Venéz tromboemboli




bunlarin hem birbiriyle hem de olgularin semptom ve
klinik bulgulari, gorintiileme bulgular1 ve laboratuvar
degerleri ile kombine olarak kullanilmasi tanmin

dogrulugunu artiracagi gibi  gereksiz  tetkikleri
azaltacaktir (34,35).

Laboratuvar Parametreleri

D-dimer testi

D-dimer PE siiphesi olan olgularda en sik
basvurdugumuz laboratuvar testlerinden birisidir.

Ancak negatif prediktif degeri (NPD) yiiksek iken,
pozitif prediktif degeri (PPD) diisliktiir. Ayrica ELISA
yontemi ile duyarliligi %95 iken ozgiilliigii %40-%50
seviyesindedir. Bununla birlikte ileri yas, kanser, sepsis
gibi ciddi enfeksiyonlar, gebelik ve travma gibi PE
disindaki hastaliklarda da D-dimer degerinin yiiksek
olma ihtimali buylk bir hasta popilasyonunda PE’ yi
dislamak igin ileri tetkik yapilmasina neden olmaktadir.
Acil serviste diisiikk olasilikli PE diisiiniilen hastalarda
negatif D-dimer testi hastalarin %30’unda ekstra test
yapmadan PE’yi dislar ve klinik olarak diisiik-orta
olasilikli olgularda negatif D-dimer testi olan olgularda
3 ay ic¢inde tromboemboli riski %1’in altinda tespit
edilmistir. Yiiksek olasilikli PE diisiiniilen olgularda tani
koyma amagli D-dimer 6l¢imu ise 6nerilmemekte olup,
diisiik ve orta olasilikli tahmin skorlamasi olan olgularda
PE’yi dislamak i¢in kullanilmasi 6nerilmektedir (36-
38).

Testin normal standart esik degeri 500 ng/mL’ dir. Fakat
ozellikle 80 yas iizerindeki hastalarda testin
ozgiilligiiniin %10 azalmasindan dolay1, 50 yas istii
hastalarda yasa gore diizeltilmis D-dimer degeri (yasx10
ng/mL) kullanilmas1 Onerilmektedir. Yasa gore
diizeltilmis D-dimer degeri, testin 6zgllliiglini
%75’lere kadar ¢ikarmis olup ozellikle 75 yas Tsti
hastalarda PE tanis1 diglanan hasta sayisinin normal esik
degere gore 5 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Klinik olasiliga adapte edilmis D-dimer esik degerini
kullanan YEARS algoritmas1 (Sekil 3) ile yapilan
calismada PE diglanan hastalarda 3 ay i¢inde VTE
gelisme oran1 %1 ’in altinda tespit edilmis olup, standart
D-dimer esik degeri ve Wells kurallarina gére daha fazla

Sipheli akut PE

!

YEARS kmicriermm varslni iespa ot ve L-Dwmer ioan e

Ola mnan PE olmg

D ven monbony semplans v balgalin
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PE= Pulmoner emboli; BTPA= Bilgisayarli toraks pulmoner anjiyografi

Sekil 3: YEARS algoritmasi (39)

54

hastada bilgisayarli tomografi pulmoner anjirafi (BTPA)
cekilmesinin Oniine ge¢ildigi tespit edilmistir (%34’
karsilik %48). Bu yiizden klinik olasiliga adapte edilmis
D-dimer esik degerinin (YEARS algoritmasi) yasa gore
diizeltilmis esik degere veya standart esik degere
alternatif yontem olarak kullanilmasi Onerilmektedir
(39,40).

Kardiyak Biyobelirtegler

Kardiyak biyobelirteclerin PE tanisi i¢in kullanimi
heniiz kilavuzlarda yer almamaktadir. Kalp kas1 hasarim
gosteren troponin I, troponin T ve Heart-type fatty acid-
binding protein (H-FABP) ve sag ventrikiil
disfonksiyonu ve hemodinamik baskilanmanin siddetini
yansitan brain natriuretik peptit (BNP) veya N-
Terminal-(NT)-proBNP degerlerinin PE’ nin tamisindan
ziyade prognoz tahmininde faydali  olduklar
belirtilmektedir. Akut PE olgularinda bagvuru sirasinda
yiiksek troponin degeri ve 6 ng/ml lizeri HFAB degeri
anlamlidir. Bununla birlikte PE olgularinda BNP ve NT-
proBNP degerleri %51 oraninda yiiksek bulunmus ve
hastalarda %10 erken 6lum riski ve %23 koti klinik
sonu¢ riski tespit edilmistir. Ayrica kardiyak
biyobelirteglerin diisiik degerleri 6zellikle normotansif
olgularda kotii klinik sonucu dislamada faydalidir (
yiiksek duyarlilik ve NPD) (41,42).

Gorintuleme Yontemleri

Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi

Cok kesitli BTPA PE siiphesi olan olgularda pulmoner
damarlar1 goriintillemede ilk secilecek goriintiileme
yontemidir. Subsegmental dallarin altindaki damarlara
kadar goriintiileme saglar (43). Duyarlilifi %83
ozgilliigi %93’ diir ve klinik olasilikla birlestirildiginde
duyarliligi %96 seviyelerine kadar c¢ikabilir. Ayrica
diisik orta klinik olasilikli PE vakalarda negatif
BTPA’nin NPD’si yiiksektir (%96-89). Orta yiksek
klinik olasilikli vakalarda da PPD’ si yiiksektir (%92-
96) (44).

BTPA ek olarak PE’ nin siddeti ve risk siniflamasinda
kullanilan sag kalp yetmezligi, pithtinin biiyikligi ve
akciger perfiizyonu gibi birgok bilgi saglar. BTPA’ da
sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin artmasi (aksiyel
diizlemde >1 ve 4 odacikli diizlemde >0.9),
interventrikiiler septumun diizlesmesi ve kontrast
maddenin inferior vena kava (IVK) ve hepatik venlere
geri kagmasi sag kalp yetmezliginin 6zelliklerindendir.
Sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin > 1.1 olmasi
durumunda 30 glnlik mortalite riski artar. Pihtinin
miktarint 6lgmek i¢in bilgisayarli tomografi (BT) siddet
skoru ve BT tikaniklik indeksi gibi yontemler gelistirilse
de heniiz rutin klinik kullanimda uygulanmamaktadir
(45,46).

Ventilasyon/Perflzyon (V/Q) Sintigrafisi

Planar ventilasyon/perfizyon (V/Q) sintigrafisi PE
sliphesi olan vakalarda Onemli tanisal goriintii
yontemlerinden birisidir. Diisiik radyasyon dozunun
olmas1 ve kontras madde kullanilmamas1 o6zellikle
diisiik klinik olasiligi olan ayaktan hastalarda, geng
bayanlarda, hamilelerde, kontras madde allerjisi
olanlarda, ciddi bobrek yetmezligi olanlarda ve



Phnx Med J. November, Volume 1 No 1

tomografi cekilemeyecek kadar kilolu olan hastalarda
BPTA’ ye alternatif olarak tercih edilebilir (47,48).
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis (PIOPED II) kriterlerinde sonuglar yiiksek
olasilikli, diigiik olasilikli, normal veya nondiagnostik
olarak siniflandirilir. Prospective Investigative Study of
Acute Pulmonary Embolism Diagnosis (PISAPED)
kriterlerinde ise sonuclar PE var, PE yok ve
nondiagnostik olarak smiflandirilir. Her iki kriterle
yapilan ¢alismada V/P sintigrafisinin duyarlilig1 %80’ in
iizerinde ve 6zgiilliigl %90’ 1n lizerinde tespit edilmistir
(49-51). Single-Photon Emission ~ Computed
Tomography (SPECT) kullanilarak V/P sintigrafisinin
duyarliligi ve 6zgiilliigi arttirilabilir (%97-%91). Ayrica
V/P sintigrafisinin tanisal dogrulugu akciger grafisi
normal olan hastalarda daha yiiksektir bu yiizden diisiik
pulmoner emboli riski olan gen¢ hastalarda diisiik
radyasyon dozundan dolayr ilk tercih olarak
kullanilabilir (52,53).

Pulmoner Anjiyografi (PA)

Yillarca PE tanist ve diglamasinda altin standart olarak
kullanilan PA, benzer tanisal dogruluga sahip ve daha az
invaziv olan BTPA’ den dolay1 artitk nadir
kullanilmaktadir. Uygulanmasinda %0.5 mortalite, %1
olimcil olmayan majér komplikasyon ve %5 minor
komplikasyon goriilir (54).

Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

MRA diistik duyarlilik, diisiik kesin sonug orani ve acil
servislerdeki bulunma azligindan dolay: heniiz klinik
uygulamada kullanilmamaktadir (55).

Trans Torasik Ekokardiyografi (TTE)

Akut PE’ deki sag ventrikill yiiklenmesi ve
disfonksiyonu TTE ile tespit edilebilir. Sag ventrikiil
disfonksiyonu PE gelisen olgularin %25’inde tespit
edilir ve hastaligin risk siniflamasinda yararlidir. Sag
ventrikiiliin 6zel yapisindan dolay1 sag ventrikiil boyut
ve disfonksiyonunu belirten 6zel parametre yoktur.
Ayrica kalp ve akciger hastaligt olanlarda PE
yoklugunda bile sag ventrikiil disfonksiyonu olabilir
(56).

TTE’ de sag ventrikiil disfonksiyonunu 6l¢gmek i¢in bazi
parametreler  kullanilabilir.  Pulmoner  ejeksiyon
hizlanma zamaninin 60 sn’nin altinda olmasi, trikiispit
kapak tepe gradyentinin 60 mmHg’ nin altinda olmasi

(60/60 kural1), apekse gore sag ventrikiil serbest
duvarinda azalmis kontraktilite (McConnell isareti)
olmasi ve tricuspid annular plane systolic excursion
(TAPSE)’ de azalma olmasi PE tanisi i¢in 6nemlidir.
Fakat bu bulgular olgularin sadece %12-20’sinde
mevcuttur. Ayrica yaygin sag ventrikiil dilatasyonu,
serbest duvar ve sag ventrikil miyokardiyal
performansinin (Tei indeksi) mortalite ile iliskisi
tespit edilmistir (56-58).

PE siiphesi olan ve hemodinamik olarak stabil olgularin
rutin TTE muayenesine gerek yoktur. Buna karsin
yiiksek riskli PE olgularinda TTE’de sag ventrikiil
yliklenme bulgular1 ve disfonksiyonunun olmamasi
hemodinamik instabilitenin nedeni olarak PE’nin
dislanmasinda faydalidir. Ayrica TTE kapak bozuklugu,
kardiyak tamponad ve aort diseksiyonu gibi sokun diger
ayirict tanilarinin  konmasinda da faydalidir. TTE
ozellikle acil BTPA ¢ekilemeyen durumlarda ve sag
ventrikiil yiliklenmesinin diger nedenlerinin olmadigi
durumlarda hemodinamik olarak instabil PE olgularinda
acil reperfiizyon tedavi kararinin verilmesini saglar (59).

Dopler Ultrason (USG)

Vakalarin ¢ogunda PE’ nin nedeni alt ekstremitelerdeki
DVT’ dir. Proksimal semptomatik DVT de dopler USG
%90’n1n iizerinde duyarlilik ve %95 6zgiilliige sahiptir.
Fakat PE vakalarinin sadece %30-50’sinde dopler USG
ile DVT saptanmustir. Ozellikle BTPA ¢ekilemeyen
olgularda dopler USG’ nin TTE ile birlikte kullanimi
uygulanabilir. Her ikisininde normal oldugu vakalarda
NPD %386 tespit edilmistir ve ayrica hemodinamik
olarak instabil olgularda her ikisinin de pozitif olmasi
PE tanist yoniinden 6zgiilliigii arttirabilir (60,61).

RIiSK SINIFLAMASI

Uygun tedavisel ydnetim icin akut PE tespit edilen
olgularda hastaligin ciddiyeti ve erken mortalite riskini
(hastane ici veya 30 glnlik mortalite) belirlemek
amactyla risk smiflamasinin  yapilmast gereklidir.
Olgular yiiksek, orta ve diisiik riskli olmak tizere 3 gruba
ayrilir: Yiiksek riskli PE olgularinda erken 6liim riskinin
gostergesi olan klinik semptomlar ve hemodinamik
instabilite bulgularinin varligina bakilir (Tablo 4) (10).

Orta-diistik riskli olgularin  yani hemodinamik
instabilite bulunmayan genis hasta populasyonunun

Tablo 4: Hemodinamik Instabilitenin Tanimi (Basvuru esnasinda asagidaki klinik bulgulardan en az birinin olmasi

gereklidir) (10).

(1)Kardiyak arrest (2) Obstriitif sok

(3) inatg1 hipotansiyon

KPR gereksinimin olmasi

SKB < 90 mmHg veya SKB’ yi > 90 SKB < 90 mmHg veya bazal SKB degerinde > 40 mmHG

mmHg tutmak icin vazopressor tedavi  disiis olmasi. Hipotansiyonun 15 dakikadan uzun siirmesi ve

gereksinimi

yeni geligen aritmi, hipovolemi veya sepsise bagli olmamasi

ve

End organ  hipoperfiizyonu

(suur

degisikligi; soguk nemli deri; oligiirii/aniiri;

artmis serum laktat diizeyi)

KPR= Kardiyopulmoner resusitasyon, SKB= Sistolik kan basinci



Tablo 5: Bova ve FAST skorlar1 (10)

Ipekei

Tablo 6: PESI ve sPESI (69)

Bova skoru FAST skoru Orijinal Sadelestirilmis
Yas Hastanin Eger yas >80
Parametre Puan Bulgu Puan Yast ise 1
Erkek cinsiyet + 10 puan
Artmis Kardiyak troponin 2 H-FABP >6 ng/mg 15 Kanser + 30 puan 1
- p— - veya artmis troponin Kronik kalp yetmezligi + 10 puan
5ag ventrikil disfonksiyon 2 Senkop L5 Kronik akciger hastalig1 + 10 puan
(TTE veya BTPA’ da) 1
Kalp izt >110atm/dakika 1 Kalp izt >100 2 Kalp izt > 110  +20puan L
atim/dakika atun/dakika
SKB 90-100 mmHg 2 fé)sotonl’:l;]éan Basmc1 < + 30 puan 1
Risk siniflart Solunum  sayist >+ 20 puan
30/dakika
Diisiik risk 0-2 puan < 3 puan Viicut 1s151 < 36°C + 20 puan
Orta diisiik risk 2-3 puan Suur degisikligi + 60 puan
Orta ytiksek risk >4 puan >3 puan Arteriyel + 20 puan 1

risk siniflamasinda iki grup prognostik gosterge
kullanilir. Tlk grupta progrostik gosterge olarak sag
ventrikiil disfonksiyonunun varligi ile iligkili olan
klinik, gorlntileme ve laboratuar gdstergeleri
kullanilir. Klinik parametreler icin tasikardi, diisiik
sistolik kan basinci, solunum yetmezligi (tasipne ve
diisiik oksijen saturasyonu) ve senkop tek basina veya
kombine olarak PE’ nin kisa siireli prognozu igin
olumsuz gostergelerdir (14). Goruntlileme
yontemlerinde TTE’ da sag ventrikiil/sol ventrikiil
¢apmin > 1, TAPSE degerinin < 16 mm olmasi ve sag
ventrikiil hipokinezisi olmasi ve BTPA’ da sag
ventrikiil/sol ventrikiil ¢apmin > 1 olmast artmis
mortalite riskinin gostergeleridir (62,63). Laboratuar
parametreleri olarak kardiyak biyobelirtecler ve laktat
degerinin yliksekligi kotii prognoz ile iliskilidir.
Ayrica yiiksek copeptin degeri de mortalite ile iligkili
bulunmustur  (64,65). Klinik, goruntileme ve
laboratuar parametlerinin kombinasyonundan olusan
Bova ve FAST (H-FABP veya troponin-T,
Senkop, Tasikardi) skorlama sistemleri bu amacla

oksihemoglobin
saturasyonu < %90

Risk siniflamasi ve 30 giinliik mortalite
Sinuf I: <65 puan (%0-1.6) 0 puan (%0-2.1)
Sinif II: 66-85 puan (%1.7-3.5)
Sinuf I11: 86-105 puan (%3.2-7.1)
Sinuf IV: 106-125 puan (%4-11.4)
Sinif V: >125 puan (%10-24.5)

>1puan (%8.5-
13.2)

kullanilabilir (Tablo 5). Bova ¢alismasinda 30 giinliik
PE iligkili mortalite oran1 grup I, II ve III’de sirasiyla
%1.7, %5.0 ve %15.5 olarak tespit edilmistir fakat
henliz hastalarin yonetiminde kullanimi belirgin
degildir (10,66,67,68).

Ikinci grupta ise komorbiditenin varligi ve erken
prognozu kotii etkileyen diger provake eden nedenler
kullanilir. Bu grup i¢in olusturulan ve giliniimiizde en
yagin kullanilan skorlama sistemi Pulmoner Embolism
Severity Index (PESI) ve sadelestirilmis formu sPESI’
dir (Tablo 6). Bu skorlamanin ana kuvveti 30 giinliik
mortalitesi diisiik olan hastalarin (PESI I ve PESI 1II)
giivenilir gostergesi olmasidir (69).

Tablo 7: PE’ nin Siddeti ve Erken Mortalite Riskinin Siniflandirilmasi (10)

Erken o6lim riski

Risk gostergeleri

Hemodinamik PESI simif I11- TTE veya Artmis
instabilite \Y BTPA’da Sag kardiyak
veya vePtrikil.Iw troponin
sPESI>1  YHReEE
Y liksek + ) + +)
Orta-yiilksek - + + +
Orta
Orta-diisiik - + Biri veya higbiri pozitif
Degerlendirme
Diisiik - - - opsiyonel

veya negatif

PESI = Pulmonary Embolism Severity Index; sPESI = simplified Pulmonary Embolism Severity Index
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PE olgularinin risk smiflamasi hastaliktan siiphe
edilmesi ve tanisal arastirmanin baglamasiyla es zamanlt
baslamalidir. Ciinkii erken donemde yiiksek riskli
hastalarin taninmasi ve acil reperfiizyon tedavisi gibi
tedavilerin hizlica uygulanmasi hayat kurtaricidir. PE’
nin siddeti ve erken mortalite riskinin siniflanmasi tablo
7’ de 6zetlenmistir. Yiiksek riskli PE yani hemodinamik
olarak instabil olgularda acil tedavi karari ig¢in
laboratuvar sonuglarinin beklenmesi gereksizdir.

RiSKE GORE TANI STRATEJILERi
Hemodinamik instabilite Bulunan PE Siipheli Olgu

Acil tedavi gerektiren yiiksek riskli PE tim akut PE
olgularinin %5’ ini olusturur ve Ozellikle hastaneye
yatistan sonraki ilk saatlerde %15-50 mortalite riskine
sahiptir (70). Hemodinamik instabilite kriterlerinden en
az birine sahip olan PE olgular1 yiiksek riskli olarak
kabul edilirler. Ayrica kardiyak tamponad, akut koroner

sendrom (AKS), aort diseksiyonu, akut kapak
disfonksiyonu ve hipovolemi gibi hemodinamik
instabilite  yapabilen hastaliklarin  ayirict  tam

gerektirmesinden dolay1 bu olgularda akut sag ventrikil
disfonksiyonunu ve sag kalp trombiisiinii gosterebilen
yatak basi TTE en yararli ve ilk uygulanacak testtir.
Hemodinamik instabilite olan olgularda yatak basi TTE
ile sag ventrikiil disfonksiyonunun kanitlanmasi
durumunda acilen BTPA ile tan1 dogrulanmali, BTPA
cekilemiyorsa ek teste gerek kalmadan acil reperfiizyon
tedavisine baslanmalidir. Ayrica acil serviste ilk olarak
AKS’ den siiphelenilen ve direk olarak koroner
anjioyaya alinan hemodinamik instabil olgularda AKS
dislandiktan sonra pulmoner anjiografi tanisal tetkik
olarak yapilabilir (71). Hemodinamik instabilite
bulunan olgularin tan1 algoritmasi Sekil 4’ te
Ozetlenmistir.

Hemodinamik Instabilite Bulunmayan PE Siipheli
Olgu

Hemodinamik instabilite bulunmayan PE olgular1 tim
akut PE olgularmnin %95 lik kismini olusturur ve
bunlarin %10’ unda erken klinik ve hemodinamik
bozulma gerceklesebilir (53). Bu genis popiilasyondaki
grupta klinik yargi, tahmin skorlari, laboratuvar
parametreleri ve goriintiileme bulgularinin
birlestirilmesi tani stratejisinde onemli yer tutar. Bu
hastalarda klinik yargi ve tahmin skorlar ile olasilik
degerlendirmesi yapildiktan sonra istenecek ilk ve en
mantikli test D-dimerdir. Bu strateji ile ayaktan
hastalarm %30’ u ek teste gerek kalmadan dislanir.
Yiiksek klinik olasiligi olan hastalarda D-dimer
isteyerek vakit kaybi yapilmamalidir. Yiiksek klinik
olasilikli olgularda ve orta-diisiik klinik olasikli fakat D-
Dimer pozitif olan olgularda BTPA sonraki testtir. /P
sintigrafisi BTPA kontrendike olan, gebeler ve genc
hastalar gibi radyasyondan kaginmak istedigimiz
hastalarda iyi bir alternatiftir ve %30-50 oraninda
tanisaldir.  Hemodinamik instabilite  bulunmayan
olgularin tani1 algoritmasi Sekil 5’ te Ozetlenmistir
(70,72,73).

57

Hemodinamik instabiliteli PE siipheli olgu
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Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi

Sekil 4: Hemodinamik instabilite bulunan PE silipheli

olgularda tanisal algoritma (10)
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PE= Pulmoner emboli; BTPA= Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi
Sekil 5: Hemodinamik instabilite bulunmayan PE silipheli

olgularda tanisal algoritma (10)

TEDAVi ARACLARI
1- Hemodinamik ve Solunum Destegi

Oksijen tedavisi ve ventilasyon

Ventilasyon ile perflizyon arasindaki uyumsuzluga bagli
gelisen hipoksemi ciddi PE olgularinda siklikla goriiliir.
Sa02 %90’ nin altinda olan olgularda oksijen destegi
endikedir. Yiiksek akim oksijen tedavisi ve non invaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) gibi ileri oksijen
teknikleri ise instabil durumlarda kullanilmalidir (74).
Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) olusturdugu pozitif
intratorasik basingtan dolay1r vendz doniisii azaltir ve
ciddi PE olgularinda gelisen sag ventrikiil yetmezligi ile
birlikte var olan hipotansiyonu daha derinlestirir. Bu



yiizden IMV son tercih olarak kullanilmali ve
kullanirken disiik tidal voliim ve inspiratuvar sonu plato
basimncini 30 mmHg altinda tutma gibi yontemlerle
hemodinamik etkileri minimalize edilmelidir (75).

Akut sag ventrikiil yetmezliginin farmakolojik tedavisi

PE olgularinda en dnemli 6liim nedeni sag ventrikiil
yetmezligine bagl gelisen diisiik sistemik voliimdiir. Bu
hastalarda s1v1 tedavisi iki ucu keskin bicak gibidir. Az
verilmesi tedaviye yardimci olmaz fakat agirt verilmesi
sag ventrikiil fonksiyonlarin1 daha da kotiilestirir. Bu
yiizden santral vendz basinci dlgliimii veya ultrason ile
inferior vena kava goriintiilemesi kilavuzlugunda sivi
replasmani yapmak daha dogrudur (76,77).

Vazopresorlerden norepinefrin PVD’ yi etkilmeksizin
sistemik dolasimi ve miyokard perfiizyonunu iyilestirilir

ve  Ozellikle kardiyojenik  soktaki  hastalarda
kullanilmalidir. Diisiik kardiyak indeksli ve normal kan
basingli  hastalarda dobutamin tercih edilebilir.

Levosimendan sag ventrikiil kontraksiyonunu arttirarak
ve pulmoner vazodilatasyon yaparak faydali olur fakat
klinik yararina ait kanit heniiz yoktur (78).

Vazodilatatorlerden inhale nitrik oksitin  selektif
pulmoner vazodilatasyon yaparak ve gaz degisimini
iyilestirip yararli oldugu bildirilmistir fakat yeterli kanit
yoktur (78).

Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO)

ECMO gibi mekanik kardiyopulmoner destek cihazlari
ciddi PE olgularinda dolasim kollapst ve arrest
durumunda faydahdir. Kisa siireli kullanimda bile
kanama riskinde artma gibi ¢ok sayida komplikasyonu
olmasindan dolay1 sinirli vakalarda kullanilmalidir (79).

Ileri Kardiyak Yasam Destegi

Akut PE soklanamaz ritimlerde kardiyak arrestin 6nemli
ayirict tanilarindan birisidir. Kardiyak arrest olgularinda
kilavuzdaki arrest yonetimine ek olarak PE tedavisi i¢in
karar geciktirilmemelidir. Trombolitik tedavi hizlica
diistiniilmeli ve KPR sirasinda tedaviye baslanilmalidir.
Trombolitik tedavisine baslandiktan sonra KPR’ye en az
60-90 dakika devam edilmelidir (80).

2- Parenteral Antikoagilasyon

Yiiksek ve orta klinik olasilikli PE siipheli olgularda
tanisal test sonuglar1 beklenirken antikoagiilan tedaviye
baslanmalidir. Bu genellikle subkutan (SK) diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH) (Enoksiparin 1mg/kg
12 saate bir veya 1.5 mg/kg ginde bir) veya
fondaparinux (viicut agiligina goére 5, 7.5 veya 10 mg
giinde bir) veya intravendz (IV) unfraksiyone heparin
(UFH) (80 1U/kg bolus sonra 18 1U/kg/saat inflizyon) ile
yapilir DMAH ve fondaparinux diisiik major kanama ve
heparin iligkili trombositopeni riskinden dolay1 UFH’ ye
tercih edilir. UFH’ nin kullanimi hemodinamik
instabilite durumu, bobrek yetmezligi ve obezlerde
Onerilmektedir (10,81).

3- Reperflzyon Tedavisi

Sadece sistemik trombolitik ilaglar ile degil perkiitan
kateter aracili embolektomi ve cerrahi embolektomi ile
de reperflizyon tedavisi uygulanir. Bu tedaviler yiiksek

Ipekci
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riskli ve hemodinamik instabilite bulunan olgularda ilk
tedavi olarak uygulanabilecegi gibi antikoagiilan
tedavisi alan olgularda hemodinamik bozulma olmasi
durumunda kurtarict tedavi olarak da uygulanabilir.
Orta-diisiik riskli PE olgularinda rutin  olarak
kullanilmalart dnerilmemektedir (82).

Sistemik trombolitik tedavi

Trombolitik tedavi antikoagilan tedaviye gére PAB,
PVD, sag wventrikil dilatasyonu ve pihtinin
¢oziilmesinde daha hizli iyilesme saglar. Sistemik
trombolizisin faydas1 0Ozellikle ilk 48 saat iginde
uygulandiginda en fazladir, fakat 6-14 gin semptomu
olan olgularinda fayda gordiigi  bildirilmistir.
Trombolitik tedavinin basarisizlik oran1 %8, istenmeyen
etkilerinden ciddi kanama %9 ve intrakraniyal kanama
%7 olarak bildirilmistir (83,84).

Ayrica Pulmonary Embolism Thrombolysis (PEITHO)
calismasinda normotansif orta riskli PE (sag ventrikiil
disfonksiyonu ve artmis troponin diizeyi olan)
olgularinda trombolitik tedavi etkinligi arastirilmis ve
hemodinamik  kollaps  ve  dekompanzasyonda
antikoagiilanlara gore anlamli iyilesme tespit edilmesine
ragmen hastalarda yliksek oranda ciddi major kanama ve
intrakraniyal kanama goriilmistir. Bu yiizden bu
hastalarda trombolitik tedavi uygulanacak ise dikkatli
olunmali ve fayda zarar dengesi iyi hesaplanmalidir
(86).

Trombolitik ajan olarak tissue-type plasminogen
activator (rtPA), streptokinaz ve tirokinaz kullanilabilir.
Kisa yart 6mrii ve uygulama siiresinin kisaligindan
dolay1 en cok tercih edilen rtPA’ dir. rtPA’ nin PE i¢in
uygulanan dozu 100mg/2 saat icinde inflzyon
seklindedir. Son zamanlarda klasik dozun yar1 dozu (50
mg/2 saatte inflzyon ve 10 mg bolus+40 mg/2 saat
inflizyon) ile c¢aligmalar yapilmis olup aym etki
saglanirken daha az oranda komplikasyon goriilmiistiir.
Yart doz uygulamasi heniiz onaylanmasa da bazen 0.6
mg/kg-maksimum 50 mg/15 dakika infiizyon seklinde
kardiyak arrest gibi ciddi hemodinamik instabilite
bulunan olgularda kullanilabilir (86,87).

Perkiitan kateter aracili embolektomi

Mekanik reperfiizyon femoral yolla pulmoner arterlere
kateter yerlestirilmesiyle ve endovaskiler USG
dalgalar esliginde diisiik doz trombolitik (10-24 mg)
verilerek gergeklestirilir. Hemodinamik stabilizasyon,
hipoksinin diizelmesi ve taburculuk olarak kabul edilen
basar1 orani heparine gore daha yiiksek ve kanama riski
ise daha azdir (88).

Cerrahi embolektomi

Cerrahi embolektomi ile ilgili son zamanlarda yuksek
riskli ve secilmis orta riskli PE de olumlu sonuglar
bildirilmistir ancak inme ve rekiirren PE riski daha
yuksektir. ECMO ile beraber uygulanan vakalarda daha
yiiksek yagsam orani tespit edilmistir (89).
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TEDAVI STRATEJILERI

Yiiksek riskli PE olgularinda ilk tedavi segenegi
reperfiizyon tedavisi ve ¢ogunluklada sistemik
trombolitik  tedavidir. Trombolitik  tedavinin
kontrendike oldugu hastalarda cerrahi pulmoner
embolektomi  veya perkiitan kateter aracilikli
embolektomi alternatif tedavi segenegidir. Yiiksek riskli
PE olgularmin acil servis tedavisi Sekil 6’ da
Ozetlenmistir.

YUKSEK RiSKLi SUPHELI PE

+UFH 80 IUkg IV

+ EKG: AKS' yidghaveSV yetmezligine bak

*TTE: Alternatif kardiyak nedenleri digla ve SV
disfonksiyonunn dogrula

+ 02, inger laktat veyanormalsafin 200-500 m1iVe

+ Inotroplarve/veya vazopressiitler

+ Gerekli ise entiibasyon, mekanik ventilasyon |
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AKS= akut koroner sendrom; BTPA= bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi; EKG= elektrokardiyografi; TTE= trans torasik ekokardiyografi
ECMO= extracorporeal membrane oxygenation; IV = intravenéz; PE=
pulmoner emboli; SV = sag ventrikiil.

Sekil 6: Yiksek riskli PE sgiipheli olgularin acil servis
yonetimi (10)

L

Tmmbohhk

Orta riskli PE olgularinin tedavisinde genellikle
paranteral veya oral antikoagulanlar yeterlidir. Orta
riskli PE olgularinda PE iligkili risklerden en az bir
tanesi bulunan, provake eden durumlar bulunan veya
komorbiditesi olan hastalar mutlaka yatirilarak takip
edilmelidir. Ayrica TTE veya BTPA’ da sag ventrikiil
yetmezIligi bulgusu ve troponin pozitifligi olan olgular
hemodinamik dekompanzasyon riski yonunden ilk 24
saat i¢inde yakindan takip edilmelidir. Bu olgularda
rutin reperfiizyon tedavisi ciddi komplikasyonlarindan
dolay1 onerilmemekle birlikte hemodinamik instabilite
geligebilecek hastalar igin saklanmalidir (85).

Disiik riskli PE olgularinda 3 kriter saglaniyorsa
hastalarin erken taburculugu ve antikoagiilan tedavinin
ayaktan (evde) uygulanmasi gerceklestirilebilir: 1) PE
iligkili erken 6liim riski veya ciddi komplikasyon riski
diisiikse, 2) Ciddi komorbidite ve provake eden faktor
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yoksa, 3) Uygun ayaktan bakim veya takibini saglama
imkan1 ve antikoagiilan tedavi uygulanma imkani varsa.
PE olgularinin ayaktan yonetimi i¢in Hestia diglama
kriterleri (Tablo 8) ve PESI veya sPESI ile yapilan
caligmalarda 24 saat i¢inde taburcu edilen hastalarda 3
ay icinde rekirren VTE oran1 %2.3 ve mortalite oran1 %
0.6 tespit edilmistir. Dolayisiyla kisisel tecrilbe ve
tercine gore iki kriterden birisi Klinik triyajda
kullanilabilir (90,91).

Tablo 8: PE igin Hestia diglama kriterleri (92)

Kriter/Sorular

Hasta hemodinamik olarak instabil mi?

Trombolitik veya embolektomi gerekli mi?

Aktif kanama var m1 veya kanama riski ylksek mi?

Oksijen satiirasyonunu %90’ nin {izerinde tutmak
icin 24 saaten fazla zaman gerekli mi?

PE tanis1 hasta antikoagiilan tedavi alirken mi kondu?

24 saatten uzun [V tedavi gerektiren agr1 var m?

24 saaten uzun siire hastanede tedavi gerektirecek
medikal veya sosyal nedenler (enfeksiyon, kanser
gibi) var m1?

Hastanin kreatinin klirensi 30 mL/dakika’ dan az m1?

Hastada ciddi karaciger yetmezligi var mi1?

Hasta hamile mi?

Hastada heparin iligkili trombositopeni hikayesi var
mi1?

Sorulardan 1 veya birkaginin cevabi evet ise hasta ayaktan tedavi
edilemez.

GEBELERDE PE

Gelismis llkelerde tromboemboli en sik anne 6lim
sebepleri arasindadir ve gebelik VTE icin risk
faktoriidiir. Gebelik sirasinda PE tanisint koymak
gebelikle ortiisen semptomlardan dolay1 zordur (93). D-
dimer gebelerde genellikle yiiksektir. Yapilan ¢alismada
orta-diisiik riskli PE siipheli gebelerin %87’ sinde pozitif
D-dimer testi tespit edilmistir (94). D-dimer ile birlikte,
klinik tahmin skorlar1 ve dopler USG kombinasyonu
tan1 i¢in kullanilabilir fakat bu kombinasyonun
dogrulugu da 6zellikle 3. trimesterde diisliktiir. YEARS
algoritmast ile yapilan calismada ilk trimesterdeki
gebelerde goriintilemeye gereck kalmadan olgularin
%65’ inde PE dislanirken, bu oran 2. trimesterde %46’
ya ve 3. trimesterde %32’ ye diismiistiir (95).
Goruntileme yontemlerinden V/P sintigrafisinde ve V/P
SPECT’ de fetal radyasyon miktar: fetal komplikasyon
esik degerinin (50-100 mSv) ve annenin aldigr dozun
¢ok altindadir. Modern BTPA cihazlarinda yapilan
ayarlamalarla fetal radyasyon dozu azaltilabilir (96).
Fetal radyasyon dozu diisikk diye bu yontemlerin
kullanimi suistimal edilmemelidir. MRA’ da kullanilan
kontrast madde olan Gadolonyum’un fetiis Gzerindeki
etkileri tam bilinmedigi i¢in gebelikte PE diglanmasinda
kullanilmasi heniiz 6nerilmemektedir (97). Gebelikte
PE tanisi koymak kadar asir1 tanidan kaginmak da
onemlidir. Gebelerde yiiksek klinik olasilikli veya
pozitif D-dimer testi ile birlikte orta-diigiik klinik



olasilikli PE siipheli olgularda antikoagiilasyon
baslanmali ve dopler USG ile proksimal DVT tespit
edilirse PE olarak kabul edilmelidir. Dopler USG’ de
DVT tespit edilmez ise akciger grafisi normal olanlarda
V/P sintigrafisi veya BTPA ile, grafisi anormal
olanlarda BTPA ile tan1 dogrulanmalidir (10).

Gebelerde PE’nin tedavisinde plesentay1 gegmedigi i¢in
en glvenilir ajan DMAH ve UFH’ dir. Gebelerde
vitamin K antagonistleri (VKA) ve non-vitamin K
antagonisti  oral antikoagulanlar  kontrendikedir.
Trombolitik tedavi ve cerrahi embolektomi yiiksek riskli
olgularda kullanilabilir. Fakat yiiksek riskli PE
olgularinda trombolitik ve embolektomi uygulananlar
ile yapilan c¢aligmada yasam orani %90’in {izerinde
olmasina ragmen %18-58 oraninda major kanama
komplikasyonu goriilmistiir. Bu yiizden peripartum
ddnem gibi kanama riskinin yiiksek oldugu dénemlerde
yiiksek riskli PE olgularinda hayati tehdit eden durumlar

Ipekei

Sonug olarak; siiphe oranina gore tan1 orani diigitk ama
mortalitesi yiiksek olan PE’ nin acil servis yogunlugu
asir1 olan iilkemizde erken tan1 ve tedavisi ile sonuglar
ylz guldiricu olabilir.

Ayrica acil servislerde klinik yargi, tahmin skorlari,
diglama kriterleri ve D-dimer testinin 6zellikle klinik
olasilik tahmininde effektif ve uyumlu kullanimi ile
orta-diisiik klinik olasilikli olgularin dogru tahmini ile
hem hasta hem de (lke ekonomisini olumsuz
etkileyebilecek BTPA gibi tetkiklerin kullanim
azaltilabilir. Ozellikle yiiksek klinik olasiikli ve
hemodinamik olarak instabil olgularda laboratuvar
parametreleri gibi ge¢ ¢ikan sonuglarin beklenmesi
erken reperflizyon tedavisine engel olmamalidir. Ayrica
travma ve inme timi gibi hastanelerde “PE Timi”
kurulmasi tan1 ve tedaviye multidisipliner bir yaklagim
getirebilir. Bu derlemede PE solunum acilleri agisindan
ele alindig1 i¢in uzun siireli tedaviler ve profilaksiye

disinda
Onerilmemektedir.

rutin  trombolitik  tedavi uygulanmasi
Bu hastalarin tedavisinde UFH

deginilmemistir

kullanilmalidir (98-100).
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