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0oz

Yas ile pulmoner emboli insidansi ve mortalite riski artar. Yasl has-
talarda sik goriilen kardiyopulmoner hastaliklarin semptomlarinin pulmo-
ner tromboemboli semptomlart ile karigmasi veya semptomlarin yasliliga
baglanabilmesi nedeni ile tanist zordur. Rutin laboratuvar testleri nonspe-
sifiktir. D-dimer konsantrasyonu diisiik oldugu zaman hastaligi diglamak
icin yararhdir, fakat yashlarda eslik eden yandas hastaliklar nedeni ile
pulmoner emboli olmadan da yiiksek olabilir. Pulmoner emboli tanisinda
en sik kullanilan tanisal test akciger perfiizyon sintigrafisidir. Bununla
birlikte spiral CT daha sensitif ve spesifiktir. ilk caligmalar nondiyagnos-
tik ve klinik stiphe yiiksek oldugu zaman pulmoner anjiografi diisiiniilme-
lidir.

Pulmoner emboli tedavisinde antikoagiilasyon ile mortalite oran1 dii-
ser ve kontrendikasyon yoksa tiim hastalarda uygulanmalidir. Tromboli-
tik tedavi hemodinamik durumu stabil olmayan hastalarda diisiiniilmeli-
dir. Antikoagiilasyonun kontrendike oldugu hastalarda vena kava inferi-
yora filtre implantasyonu gerekebilir.

Anahtar sozciikler: Yaglilik, Pulmoner Tromboemboli, Heparin, An-
tikoagiilan tedavi
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ABSTRACT

The incidence of pulmonary embolism rises with age, however, as
doses pulmonary embolism mortality. The diagnosis of pulmonary
embolism is diffucult and frequently missed because elderly patients may
attribute nonspecific symptoms to underlying cardiyopulmonary disease
or to age itself. Routine laboratory examinations are also nonspecif.
D-dimer concentrations are useful when low,but are commonly elevated
in the elderly. Lung scanning remains the most common initial study to
diagnose pulmonary embolism, although spiral CT is as sensitive and
specific. Pulmonary angiography should always be considered when the
initial studies are nondiagnostic and clinical suspicion is high.

Treatment for pulmonary embolism with anticoagualation reduces
the
mortality rate and should be administered in all elderly patients without
contraindications. Trombolisis should be considered for all
hemodynamically
unstable patients with pulmonary embolism. Vena caval filters are
warranted when anticoagulation is contraindicated.

Key Words: Elderly, Pulmonary tromboembolism, Heparine,
Anticoagulant therapy
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GIRIS

Vendz trombus ile pulmoner embolinin siklifi ve mortalite
riski yasla birlikte artis gosterir (1). Ayrica yashlarda pulmoner
embolinin kendine o6zgii bazt ozellikleri vardir. Ornegin, pulmo-
ner tromboemboli semptomlarmm bu yas grubunda sik goriilen
kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliklarin semptomlart ile karig-
mas1 tanida gecikmelere neden olabilir. Ayrica pulmoner emboli-
nin kardiyopulmoner hastaligt bulunan yash hastalarda hemodi-
namik durumu bozma riski daha fazladir ve hemodinamik bozuk-
luk daha siddetli olur (2,3). Bunlarin yanisira pulmoner emboli de
olim riskini belirgin olarak azaltan antikoagiilan tedavi ile olusan
kanama riski yasla birlikte artar (4,5). Bu makale yashilarda pul-
moner embolinin tan1 ve tedavisini, vendz tromboembolinin pato-
fizyolojisini, tromboembolik hastaliklarin semptomlarmi ve bul-
gularini, tan1 yontemlerini, profilaktik rejim ve tedavi secenekle-

rini igermektedir.

Venoz Tromboembolik Hastaliklarin Patofizyolojisi

Vendz trombus yiizeyel veya derin venlerde olusur. Pulmoner
emboli de trombiisiin baslangic yeri genellikle femoral, popliteal
veya iliak venlerdir. Bununla birlikte pelvis, bobrek ve iist ekstre-
mite venleri sag atrium veya santral vendz Kkateter yerinde bulu-
nan trombiislerden de pulmoner emboli olusabilir. Yiizeyel ven-
lerde olusan trombiisler ile popliteal venlerin distalinde olan de-
rin ven trombiislerinin embolik komplikasyon olusturma riski dii-
stiktiir (2,3).

Akcigere ulasan tromboembolinin biiyiikligi klinigi etkiler.
Kiiciik bir tromboemboli akcigerin distal bolgesine gitme egilimin-
de olup gogiis agrisi, Oksiiriik gibi lokal semptomlara neden olur.
Bazi olgularda hi¢ belirti vermeyebilir. Biiyiikk bir tromboemboli
ana pulmoner arterde veya lober dallarda yerleserek hemodinamik
bozukluklara ve mortalite riskinde artiga neden olabilir (2,3).

Virchow triadi, trombus patogenezinden sorumlu olan ¢ fak-
torii tanimlar: 1) vendz staz, 2) intima hasari ve 3) hiperkoagiilo-
pati. Trombus olusumuna neden olan bu predispozan faktorler tek

basina veya birlikte olabilir (2,3).

Pulmoner Emboli Epiderniyolojisi

Pulmoner emboli insidansi yasla giderek artmaktadir. Yillik
pulmoner emboli sikligi 65ve 69 yaslari arasinda % 1.8, 85 ve 89
yaslar1 arasinda %3.1 oraninda bildirilmistir. Pulmoner emboli
genel popiilasyonda &lim nedenlerinin % 3-6 sini olustururken bu

oran yaslilarda 4 kat artmakta ve % 12 ye ulasmaktadir (6,7).

Semptomlar

Pulmoner embolinin semptom ve klinik bulgular1 nonspesi-
fiktir. Geng¢ ve yash hastalarda dispne, plevra agrisi, Oksirik, car-
pmnt1, anksiyete, takipne ve tasikardi gibi semptom ve bulgular

benzer siklikta goriliir, yalmizca hemoptizi yaslilarda daha nadir-

dir. Semptomlara yanit yashlarda farkli olabilir. Geriyatrik hasta-
lar yaslart veya kardiyopulmoner hastaliklari nedeniyle yeni olu-
san semptomlar1 gen¢ hastalardan daha fazla ihmal edebilirler. Bu

nedenle tan1 ve tedavi de gecikmeye neden olabilirler (8,9).

Derin Ven Trombiisii

Pulmoner emboli tanist konulan hastalarin yaklasik % 40' in-
da derin ven trombozu saptanmustir. Bu nedenle pulmoner embo-
li tanist konulur iken derin ven trombozunun klinik bulgulari aran-
malidir. Derin ven trombozunun fizik muayene bulgular1 olan alt
ekstremitede 0dem ve bacak agrist pulmoner embolinin tanisi igin
onemli ipuglar1 olabilir. Derin ven trombozunun sikligi ve klinik

bulgulari yash hastalarda degisiklik géstermemektedir (9).

Masif Pulmoner Emboli

Masif pulmoner embolide ciddi dispne, senkop, takipne, tasi-
kardi, sag ventrikiil disfonksiyonu ve hipotansiyon goriiliir. Pul-
moner emboliye hemodinamik yanit, pulmoner vaskiiler obstriik-
siyonun derecesi ve emboli oOncesi kardiyopulmoner hastaligin
varligr ile ilgilidir. Mortalite sag ventrikiil disfonsiyonunun dere-
cesi ile orantilidir Geng bireylerde kiigiik emboliler onemli pul-
moner hipertansiyona neden olmaz. Tersine kardiyopulmoner re-
zervi sinirda, yash hastalarda kiigiik bir pulmoner emboli siddetli
pulmoner hipertansiyona neden olabilir. Cok sayida tekrarlayan
trombus genellikle masif pulmoner embolinin klinigini olusturan

temel nedendir(10).

Pulmoner Embolinin Tanisi

Gogiis radyografisi: Dispne, plevral agri ve tasikardi semp-
tomlar1 bulunan hastalarda gogiis radyografisi yararli olabilir. Go-
gilis radyografisinin normal olmasina yash hastalarda gen¢ hasta-
lara gore daha seyrek rastlanir. Pulmoner embolide gogis filmin-
de, atelektazi, infiltrasyon, plevral effiizy on .etkilenmis bolgede
diyafram elevasyonu, bazal kismu plevrada olan opasiteler veya
bolgesel oligemi ile birlikte santral pulmoner arterlerin belirgin-
lesmesi saptanabilir. Bu bulgularin tek basina sensitiviteleri di-
stiktiir, bir arada goriilme olasiliklari ise ¢ok disiiktiir(2,3,9).

Elektrokardiyogram: Elektrokardiyografik degisikliklerin
sensitivite ve spesifitesi disiiktir. Yandas kardiyopulmoner has-
taliklar EKG bulgularmi etkileyebilir. EKG de Masif pulmoner
emboli olgularinda sik olarak siniisal tasikardi ve ST segment ve
T dalgasinda spesifik olmayan degisiklikler bildirilmistir. Pulmo-
ner emboli ile ilgili klasik degisiklikler yeni baslayan inkomplet
veya komplet sag dal blogu, S;Qs;T; paterni ve atriyal fibrilasyon-
dur. Bunlarm higbiri sik olarak goriilmez (2,9,11).

Arteriyel kan gazi: Pulmoner emboli hastalarinin ¢ogunda ar-

teriyel kan gazi degerlerinde hipoksi, alveole-arteriyel gradiyent-
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te artiy veya solunumsal alkaloz goriiliir. Karbondioksid retansi-
yonu nadirdir, eger varsa baska alternatif tanilarda diisiiniilmeli-
dir. Arteriyel hipoksemi ve hipokapni diger bazi hastaliklarda da
goriilebilir, bu nedenle pulmoner tromboembolinin diger klinik,
EKG ve radyolojik bulgulart olmadan tek basina arteriyel kan ga-
z1 degerleri ile karar verilmemelidir. Ayrica gen¢ hastalarda kar-
diyorespiratuar rezervin yeterli olmasi nedeni ile kan gazi deger-
leri normal bulunabilir. Arter kan gazi degerlendirilmesi, hastanin

tanis1 yanisira takibindede faydali olmaktadir (2,3).

D-dimer konsantrasyonu: D-dimer, trombusun endojen fibri-
nolizisi ile sistemik dolasima salinan bir yikim iriintidiir. Plazma
D-dimer konsantrasyonunun 0.5 mg/dl nin altinda olmasi vendz
tromboz ve pulmoner tromboemboli i¢in % 95 iizerinde negatif
prediktif deger tasir. Bu nedenle pulmoner tromboemboli tanisi-
nin  dislanmasinda  plazma D-dimer degerlerinin diisik olmasi
onemlidir. Plazma D-dimer konsantrasyonu 0.5 mg/1 iizerinde ise
vendz tromboemboli i¢in oldukga sensitiftir (>%95) fakat disik
olarak spesifiktir (<%50) (12,13). D-dimer konsantrasyonu pno-
moni, miyokard infarktiisii , kalp yetmezligi, kanser ve cerrahi gi-
risimleriden sonra da yiikselebilir. Ayrica, 60 yasindan sonra or-

talama D-dimer konsantrasyonu yiikselir (12,14,15).

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi, pulmoner emboliye sag
ventrikiil yanitin1 gOsteren noninvaziv bir yontemdir. Pulmoner
emboli tanist konan hastalarin yaklasik %40'nda sag ventrikiil
fonksiyon bozuklugu goriillir. Bu nedenle, ekokardiyografi pul-
moner tromboemboli tanisini dislama amaci ile kullanilamaz. Ay-
rica, yashilarda kronik obstriiktif akciger hastaliklar1 sag ventrikiil
dilatasyonuna ve pulmoner hipertansiyona neden olur. Bu neden-
le sag ventrikiil bozuklugu yaslilarda nonspesifik bir bulgu olarak
degerlendirilmelidir. Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu bulunan
yasht hastalarda hemodinamik durum stabil ise trombolitik tedavi
verilmez (2,3,16).

Ana pulmoner arterdeki trombus bazen ekokardiyografi ile go-
rintiilenebilir. Trombusun goriilme olasiligi transozefagial ekokar-
diyografi ile daha fazladir. Ancak transozefagial ekokardiyografi-
nin pulmoner tromboemboli tanisinda negatif prediktif degeri azdir.
Giiniimiizde, ekokardiyografi pulmoner tromboemboli tanisinda

primer diyagnostik bir yontem olarak diisiiniilmemelidir (17,18).

Akciger sintigrafisi: Hastanin oykiisit ve klinik bulgular, pul-
moner emboliyi gosterdiginde tamida kullanilacak ilk muayene
yontemi akciger ventilasyon-perfiizyon  sintigrafisidir. ~ Ventilas-
yon sintigrafisinin normal oldugu bir segmentte perfiizyon sintig-
rafisinde defekt saptanmasi "mismatch" tipi defekt olarak bilinir
ve pulmoner emboli tanisimi gosterir (2,19). Akciger sintigrafi

bulgular1 4 grupta degerlendirilir:

1) Normal bulgular: perfiizyon defekt! yoktur, bu grupta
anjiyografide pulmoner emboli saptanma olasiigt % 4 ten azdir
ve pulmoner emboli tanisindan uzaklagilir.

2) Diisiik olasilikli pulmoner emboli: ¢ok kiiclik nonseg-
mental perfiizyon defekti

3) Orta olasilikli perfizyon def ekti: yiiksek ve kiiciik ola-
siliklr olgular

4) Yiksek olasilikli pulmoner emboli: En az bir segmenti
ya da daha fazla alami tutan "mismatch" defekt varligi. Bu bulgu-
nun varliginda pulmoner anjiyografide pulmoner emboli bulgulari-
nin gosterilme olasiligt % 87 olarak bildirilmistir. Ancak bu bulgu-
nun sensitivitesi distiktiir, pulmoner anjiyografi ile pulmoner em-
boli goriilen olgularin ancak % 41 inde bu bulgu saptanmustir (19).

Yiiksek olasilikli pulmoner emboli bulgularinin varliginda te-
davi Onerilmektedir. Perflizyon sintigrafisinin normal olmast du-
rumunda tamidan uzaklagilabilir. Hastalarin biiyiik bir kisminda
ise dusiik ve orta olasilikli pulmoner emboli bulgulart saptanir.
Bu hastalarda pulmoner anjiyografi de dahil olmak iizere diger
testlere gereksinim vardir. Yaglilarda bulunan bir ¢ok kardiyores-
piratuar hastaliklar perfiizyon ve bazende ventilasyon defektine
neden olabilir. Bu hastaliklarin (kalp yetmezligi, kronik obstrik-
tif akciger hastaligi, bronsektazi, interstisiyel akciger hastalig1
vb.)  varliginda

ventilasyon-perfiizyon  sintigrafilerinde  defekt

saptanmasinin diyagnostik degeri diisiiktiir (19,20).

Spiral bilgisayarh tomografi: Gogiisin kontrastlh spiral to-
mografisi, pulmoner embolinin tanisinda kullamlabilien hem sen-
sitif hemde spesifik tetkiklerden biridir. Segmental lober ve ana
pulmoner arterdeki trombusun tanimi i¢in en sensitif yontemdir
(21). Aym zamanda mediyasten yapilarinin ve akciger parankimi-
nin gorintillenmesi emboli siiphesi olan hastadaki alternatif tani-
larn  degerlendirilmesi olanagini da vermektedir. Distal pulmoner
arterdeki trombusun goriilmesi zordur. Eger spiral tomografi ne-
gatif ve klinik pulmoner emboli siiphesi varsa hastanin akciger
sintigrafisi ve pulmoner anjiografi ile degerlendirilmesi Oneril-
mektedir (21).

Manyetik rezonans goriintilleme : Manyetik rezonans trombu-
sun direkt goriiniimiinii saglar. Akcigerde ve alt ekstremitedeki
trombus ayni anda goriintiilenebilir. Bu teknik pulmoner emboli-
nin tanisi i¢in sensitif ve spesifiktir. Segmental dallarin ilerisinde-
ki kiigiik trombiislerin tamisinda yeterli degildir. Ayrica okliizyon
yapmayan trombiislerin varligini gosterebilir (22).

Manyetik rezonans semptomatik hastalarda proksimal derin
ven trombozlarinin tanisinda kullanildigi  zaman hem sensitif
hemde spesifiktir. Akut ve kronik derin ven trombozunun ayiric
tamisinda  yararhdir. Nefrotoksik kontrast madde igermediginden

dolay1 yaslh popiilasyon i¢in en uygun yontem olabilir (22,23).
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Pulmoner anjiografi: Pulmoner embolinin tanisinda ‘'altin
standart' olarak kullanilan bir tetkiktir. Anjiyografi negatif ise an-
tikoagiilanlar giivenle kesilebilir (24). Anjiografi ile subsegmen-
tal trombiislerde gosterilebilir. Invaziv bir girisim olmasi ve
komplikasyon riski nedeni ile noninvaziv testlerle tani konulama-
yan hastalarda yapilmast uygun olur. Roélatif kontrendikasyonlart
arasinda ciddi kanama riski ve renal yetmezlik bulunur. Pulmoner
anjiyografinin komplikasyonlar1 ise aritmi, renal yetmezlik, kasik
hematomundan olugan kan kaybi ve diisiikte olsa mortalite riski-
dir(25).

Pulmoner Embolinin Tedavisi
Tromboemboli profilaksisi : Pulmoner emboli tedavisi igin en
etkin yol riskli hastalarda trombus olusumunu Onlemektir. Farma-
kolojik ajanlar ve mekanik yontemler tek basina veya birlikte
trombus olugumunu onlemede etkili ve giivenilirdirler (426). Pro-
filaktik tedaviler gesitlidir, kalga ve diz cerrahisi gibi yiiksek riskli
hastalarda daha ileri tetkikler Onerilir. Kalga cerrahisinden sonra
proflaksi yapilmaz ise pulmoner emboli riski yaklasik olarak %50’
dir (21). Cogu rejimlere preoperatif baslanir. Profilaksiye baslana-
cak optimal zaman ve profilaksi siiresi belirgin degildir (426).
Tromboemboli profilaksisi i¢in kullanilan ilaglar arasinda dii-
siik doz fraksiyone edilmemis standart heparin (LDH) ile diisiik
molekiiler agirlikli fraksiyone edilmis heparin (LMWH) bulunur.
Subkutan standart LDH uygulandifinda laboratuvar monitorizas-
yon gerekmez ve pulmoner emboli riskini oldukca diisiirebilir (4).
LMWH trombus olusumunu O&nlemede c¢ok etkilidir. Biyoyararla-
mmi daha iyidir, yarilanma Omrii uzundur ve heparine bagli trom-
bositopeni olusumu LDH'dan daha disiiktir (27,28). Dextran, fa-
tal pulmoner emboli riskini azaltan etkili bir profilaktik ajandir .
Onemli voliim genislemesine neden oldugu icin yaghlarda kulla-

nmimi1 6nerilmemektedir (26).

Medikal tedavi: Antikoagiilasyon, pulmoner embolide medi-
kal tedavinin temelini olusturur. Fatal pulmoner emboli riskini
%60-70 azalttigr (4), tekrarlayan tromboemboli insidansini diigiir-
diigii ve olusan trombiisiin lokal genislemesini onledigi i¢in etkili-
dir. Antikoagiilasyonun kesin kontrendikasyonlan arasinda internal
kanama , intrakranial hemoraji ve neopazm bulunur.Bu sartlarda
derin ven trombozu bulunan hastalarda derhal cerrahi islem yapil-
malidir. Antikoagiilan alan hastalarin hepsinde kanama riski artar.

Bununla birlikte yash hastalar 6zellikle duyarlidirlar (5).

Heparin: Pulmoner tromboemboli tedavisinin temelini stan-
dart fraksiyone edilmemis heparinin parenteral kullanim olustu-
rur. Ik klinik siiphede bu tedaviye baslanmalidir. Tromboemboli
rekiirrensini ve mortaliteyi Onlemede etkilidir (4). Heparin ATIII

ile etkileserek hemen etki gosterir. Heparinin etkisi, aktive parsi-

yel tromboplastin zamani (aPTT) ile degerlendirilir. Heparine
olan yanit kisisel degiskenlik gosterdiginden yakin aPTT takibi
onerilmektedir. Subterapdtik aPTT ler vendz tromboembolizm re-
kiirrensine neden olabilir, supraterapotik aPTT lerin kanama ris-
ki ile baglantisi net degildir (29). Olgularm % 5 inde klinik olarak
ciddi kanama komplikasyonu goriilebilir (5). Bu iliski yasla art-
maktadir. Heparinin baslangi¢ dozu olarak 80 iinite/kg intravenoz
hizli uygulanmasi, 18 fiinite/kg-saat infiizyon dozu ile devam edil-
mesi ve infiizyon dozunun aPTT yi kontrol degerinin 1,5-2,5 ka-
t1 arasinda olacak sekilde verilmesi onerilmektedir (26,30).

Heparin dozu, karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan etkilen-
mektedir. Heparin, transaminaz diizeylerinide arttirabilir . Hepa-
rin  kullanmida goriilen diger bir komplikasyon trombositopeni-
dir olgularm % 5 inde gorilir ve parodoks olarak tromboz riski-
ni artirir (31).

Hedeflenen antikoagiilasyon diizeyine ulasildiktan sonra oral
antikoagiilan ilaglara gegilir. Seyrek olarak oral antikoagiilan kul-
lanimma ragmen vendz tromboembolizm tekrar ederse veya oral
antikoagiilan ilaglarin etkisiz oldugu malign hastaliklarda uzun
stireli heparin tedavisi gerekebilir. Heparin tedavisi genelde iyi
tolere edilir. Yashlarda uzun siireli heparin tedavisi osteopeniyi
artirabilir  (2,3). Giinlimiizde uzun siireli heparin tedavisinde dii-
siik molekiiler agirlikli heparinler (LMWH) kullanilmaktadir.

Akut stabil pulmoner emboli tedavisinde LMWH' ler rekiir-
rensi Onleme, kanama ve Oliim komplikasyonlarinda standart he-
parinler kadar etkili olmaktadir (27,28).

Warfarin: Warfarin ile yapilan oral antikoagiilasyonda hedef-
lenen doz INR'yi 2 ve 3 arasinda tutmaktir. Bu diizeye ulasinca-
ya kadar heparin ile warfarin birkag giin birlikte verilir. Yiiksek
dozda warfarin, hizli antikoagiilasyon saglamamasi, K vitamini
ve karaciger fonksiyon bozuklugu olanlarda iyi tolere edilememe-
si ve protein C konsantrasyonunun ¢ok hizli diismesi nedeni ile
protrombotik bir duruma neden olabilecegi igin uygun degildir
(32). Warfarin metabolizmasi, yaslilarda sik¢a kullanilan allopii-
rinol, amiodaron, simetidin, kinidin, bazi antibiyotik ve oral anti-
diyabetik ilaglardan etkilenir. Bu nedenle warfarin dozu bireye
gore ¢ok degisir ve yakin INR takibi gerekir. Bu durum warfari-
ne duyarl olan yashlarda daha belirgindir (33).

Oral antikoagiilasyonun ne kadar siire ile verilecegi konusun-
da kesin fikir birligi yoktur. Pulmoner tromboemboli tanisi ilk kez
konuldugunda 6 hafta yerine 6 ay siire ile antikoagiilasyon yapil-
diginda rekiirrens riski daha disiktir (2,3). Tekrarlayan derin ven
trombozu olan olgularda yasam boyu warfarin tedavisi Onerilir.
Ailevi trombofili hastalarmda da yasam boyu warfarin tedavisini
6nerenler vardir. Uzun siireli yataga bagimlilik gibi bir risk fakto-
rii var ise en az 6 ay siire ile ve risk faktorii ortadan kalkana ka-

dar tedavi verilmesi 6nerilmektedir (2,3).
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Warfarin kullananlarda kanama riski antikoagiilasyon diizeyi-
ne baghdir. 80 yas iizerinde kanama riski artar (33). Hasta uyu-
munun saglanamadigr (ndrolojik ve denge bozuklugunda) diisme
ve yaralanma riski olan hastalarda warfarin kullanim tartigmali-
dir. Warfarin tedavisi ile olan hafif kanamalarda warfarinin kesil-
mesi ve hastanin izlenmesi yeterlidir. Ciddi kanamalarda antiko-
agiilan etkiyi hizla geri ¢evirmek igin taze donmus plazma infiiz-
yonu verilmesi gerekebilir. K vitamini 6nemli kanama olmayan

asirt koagiilasyon durumlarinda kullanilabilir (2,3)

Trombolitik tedavi: Antikoagiilan ilaglarin tersine olusan
trombiise etkilidir. Trombolitik tedavi genellikle hemodinamik
durumu etkileyen masif pulmoner tromboemboli olgularinda etki-
lidir. Hemodinamik durumu stabil olan ancak sag ventrikiil fonk-
siyon bozuklugu bulunan olgularda trombolitik tedavinin kullani-
mim yararli bulanlar da vardir (34,35). Kanama riskinin yiiksek
oldugu erken postoperatif durumlarda trombolitik tedavi kontren-
dikedir. Trombolitik tedavi yasami tehdit eden pulmoner trombo-
emboli olgularinda trombiisiin  hizli yikilmasini saglayarak sag
ventrikiil ~ fonksiyon  bozuklugunu diizeltmek igin  uygulanir.
Trombolitik tedavi ayn1 zamanda trombiisin kaynaginda da etki-
li olabilir.

Trombolitik tedavide kullanilan ilaglar iirokinaz, streptokinaz
ve rekombinant doku plazminojen aktivatoriidir. Bu ilaglarm pul-
moner tromboemboli tedavisinde etkinligi benzerdir. Streptokina-
zin ucuz olmast bir avantajidir, bununla birlikte yeni enfeksiyon
geciren ve antistreptokok antikorlar1 yiliksek olan hastalarda et-
kinligi diisiiktiir. Bu ilaglarin kullanimi ile pulmoner arter basimnci
erken donemde diizelir. Ancak pulmoner tromboemboli rekiirrens
riskinin veya mortalite riskinin azaldigi gosterilememistir (34).
Trombolitik tedavi alan yaslilar ve gengler arasinda hemodinamik
durumda ve akciger perfiizyon sintigrafisinde diizelme ile morta-
lite riskleri benzer bulunmugtur.

Trombolitik tedavi alan hastalarda en Onemli komplikasyon
olan kanama riski standart heparin tedavisi alan hastalara gére 3
kat artmugtir. Oliimciil kanama, intrakranial kanama, cerrahi giri-
sim veya transfiizyon gerektiren ciddi kanamalarin olugma riski
% 12 olarak bildirilmistir (35). Yashlarda kanama riskinin yillik
% 4 artigini bildiren ¢alismalar vardir (36). Hemodinamik duru-
mu bozan masif pulmoner tromboemboli hastalarinda yas trom-
bolitik tedavi igin kesin bir kontrendikasyon olarak kabul edilme-

melidir.

Cerrahi Tedavi: Vena Kava Filtreleri

Akcigere olan trombus migrasyonunu Onlemek i¢in vena ka-
va inferiyora (VKI) filtre yerlestirilebilir. VKI filtreleri 1) derin
ven trombozu tanisi alan ve antikoagiilasyonun kontrendike oldu-

gu hastalar, 2) antikoagiilan tedavi alirken ciddi kanamasi olan

hastalar ve 3) yeterli diizeyde antikoagiilan tedavi alirken trombo-
emboli rekiirrensi gosteren hastalarda yerlestirilir. Bunun yanisi-
ra VKI filtreleri acil cerrahi gerektiren ve antikoagiilan tedavinin
kesilmesi gereken durumlarda da yerlestirilebilir (37). Kontrendi-
ke olmadikca VKI filtreleri ile birlikte antikoagiilan tedaviye de-
vam edilmelidir .VKI filtrelerinin uzun dénemli etkinligi bilinme-
mektedir. Bir caliyma da VKI filtresi yerlestirilen hastalarda 2 yil-
Iikk mortalite riski % 50 olarak bulunmustur. Bu yiiksek mortalite
riski, genellikle hastaligi ¢ok agir olanlara VKI filtrelerinin yer-
lestirilmesiyle agiklanmaktadir (37). Bu nedenle o6zellikle yasl-
larda VKI filtrelerinin giivenlik ve etkinligini belirlemek igin
kontrollii ¢aligmalara gerek vardir. Bu c¢aligmalar yapilincaya ka-
dar gececek donemde VKI filtrelerinin ancak yeterli antikoagiilan

tedavinin verilemedigi hastalarda yerlestirilmesi uygun olur.

Cerrahi Tedavi: Pulmoner Tromboendarterektomi

Akut pulmoner tromboembolizm de hemodinamik durumu
bozan masif tromboembolili hastalarda veya trombolitik tedavi
almasina ragmen hemodinamik durumu diizelmeyen masif trom-
boembolili hastalarda cerrahi tromboendarterektomi gerekli ola-
bilir. Hastanin proksimal pulmoner arterinde veya sag kalp bos-
luklarinda hareketli biiylik trombus olmasi durumunda cerrahi te-
davi gereklidir(38).
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