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Akut pulmoner emboli
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OZET

Pulmoner emboli (PE) sik karsilasilan ve yasamu tehdit eden
hastaliktir. Ozgiil bir klinik tablo ile ortaya ¢tkmadigu igin tant
koymak gii¢ olabilir. Buna karsilik, tedaviye hizlt baglamanin
hayat kurtarict olmasi nedeniyle, erken tani koymak onemlidir.
PE ve derin ven trombozu (DVT), ortak predispozan faktorleri
olan venoz tromboemboli (VTE) ile ilgili klinik tablolardwr. PE
vakalarin ¢cogunda emboli kaynagi DVT dir. Etyolojik faktor-
ler arasinda; yas, VIE oykiisii, kanser, norolojik hastalik, akut
solunum yetersizligi ya da kalp hastaligr gibi uzun siire hasta-
nede yatmayt gerektiren hastaliklar, konjenital ya da edinsel
trombofili ve oral kontraseptif kullanimt yer almaktadir. Sigara
icenlerde, obez kisilerde, hipertansiyon ya da metabolik send-
romlu hastalarda da PE riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir.

PE olgularinda fibrin yikim iiriinii olan plazma D-dimer,
diizeyleri artar. Alt ekstremite ven ultrasonografisi yiiksek
0zguilliigti, noninvaziv ve kolay uygulanir olmasi nedeniyle PE
stiphesi olan hastalarda ilk basamak tetkikleri arasinda yer
alir. Normal ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi PE’nin
dislanmasinda son derece giivenilirdir. Bilgisayarli tomogra-
fiyle pulmoner anjiyografi (BTPA) segmental ya da daha distal
diizeyde klinik karsiligr olan PE varligimi gostermede yeterli-
dir. Konvansiyonel pulmoner anjiyografi son derece giivenilir,
ancak invaziv bir testtir.

Tedavide amag tikanmis pulmoner arterden (PA) akimin yeni-
den saglanmasidir. Yiiksek riskli PE hastalarimin birinci sira
tedavisinde, cok az mutlak kontrendikasyonu olan trombolitik
ajanlar kullanilur.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, derin ven trombozu,
d-dimer, antikoagiilasyon

SUMMARY
Acute pulmonary embolism

Pulmonary embolism (PE) is a common and life-threatening
emergency cardiovascular disorder. PE does not occur with a
specific clinical picture, so the diagnosis can be difficult. Early
diagnosis and treatment is crucial to save lives. PE an deep
vein thrombosis (DVT) is associated with venous thromboem-
bolism (VTE) and have common predisposing factors. In most
cases, Cause of PE commonly is DVT.

Among the factors that cause PE include age, history of VTE
and such as cancer, neurological disease, acute respiratory
failure or heart disease that requires long hospitalization dise-
ases, oral contraceptive use and congenital or acquired throm-
bophilia. Smokers, obese people, patients with hypertension or
metabolic syndrome has been reported that a high risk of PE.
Increases plasma level of D-dimer that fibrin degradation pro-
duct. The venous ultrasound of lower extremity is first step
tests in patients with suspected PE. Because it's noninvasive,
easy to apply and has a high specificity. Normal ventilation-
perfusion (V/Q) scintigraphy is a highly secure PE outside.
Single-detector spiral CT, is sufficient in showing the presence
of segmental or proximal level clinically apparent PE.
Pulmonary angiography is extremely reliable, but is an invasi-
ve test. Critical condition in which the patients with suspected
PE echocardiography at the beginning of beds, especially the
granting of emergency treatment is useful for decision.

The aim of treatment is to ensure the re-flow from the pulmo-
nary artery is clogged. The first-line treatment of patients with
high-risk PE is thrombolytic therapy is that very few absolute
contraindications.

Key words: Pulmonary embolism, deep vein thrombosis,
d-dimer, anticoagulation

Pulmoner emboli (PE) sik karsilasilan bir vaskiiler
acil durumdur. Pulmoner arterin tikanmasi sonucu,
yasami tehdit eden akut sag ventrikiil yetersizligine
yol acabilir. PE tanisinin konmasi zordur ve klinik
tablo her zaman spesifik bulgular vermediginden
gozden kacabilir. Erken tedavinin hayat kurtarict
olmasi nedeniyle, taninin olabildigince erken

konulmast son derece 6nemlidir. Klinik tabloya
gore, baslangic tedavisi esas olarak tikanmig pul-
moner arterlerden (PA) akimin yeniden saglanma-
sidir. Hem baslangi¢ tedavisi hem de yeni emboli
olusumunu onlemek icin uzun siireli antikoagulas-
yon tedavisi, gecerliligi kabul edilmis bir tani stra-
tejisiyle her hasta i¢in dogrulanmalidir (D,

Gelis tarihi: 08.06.2011
Kabul tarihi: 04.12.2011

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal1, Yrd. Dog. Dr.*; Gogiis Hastaliklar1 Yrd. Dog. Dr.**

30



M.H Tanriverdi ve ark., Akut pulmoner emboli

Epidemiyoloji

PE, vakalarin ¢cogunda derin ven trombozunun
(DVT) bir sonucudur. Uygun tan1 yontemleri kul-
lanildiginda DVT’si olan hastalarin % 50’sinde PE
saptanabilir. PE’li hastalarin da yaklasik % 70’inde
uygun tani yontemleri kullanilirsa DVT saptanabi-
lir @. PE’de 6liim oran1 % 7 ile 11 arasinda degis-
mektedir. PE ile bagvuran hastalarda, yineleyen
ataklar; DVT ile bagvuran hastalara gore li¢ kat
daha fazla ortaya ¢ikma egilimindedir ®). ABD’de
hastaneye yatan hastalar arasinda PE prevalansi,
1979-1999 yillar1 arasinda toplanan verilere gore
% 0.4°tiir @, Pulmoner emboli kaynakli mortalite
oranlar1 kayitlarda diisiik ¢ikmasina ragmen otopsi
ile desteklenen calismalarda bu oran belirgin ola-
rak artmaktadir. Bu nedenle, 6zgiil olmayan klinik
tablo gbz oniine alindiginda, PE’nin gergek insi-
dansimin degerlendirilmesi glictiir ).

Etyolojik faktorler ve hastaligin seyri

Hastayla ilgili etyolojik faktorler arasinda; yas,
venoz tromboemboli (VTE) oykiisii, aktif kanser,
ekstremite parezisi ile birlikte norolojik hastalik,
akut solunum yetersizligi ya da kalp hastalig1 gibi
uzun siire yatmayi gerektiren hastaliklar ve konje-
nital ya da edinsel trombofili, oral kontraseptif kul-
lanma yer almaktadir. Pulmoner emboli riski yasla
birlikte artmaktadir. Idyopatik PE ile miyokart
infarktiisii ve inme gibi kardiyovaskiiler olaylar
arasinda bir iliski oldugu bildirilmigtir (). Sigara
icenlerde, obez kisilerde ve hipertansiyon ya da
metabolik sendromlu hastalarda PE riskinin yiiksek
oldugunun bildirilmesi, arteriyel tromboemboli ile
VTE arasindaki iligkiyi ortaya ¢ikarmaktadir. DVT
gelisiminden ortalama 3-7 giin sonra PE ortaya
cikar. Olgularin yaklagik % 10°u, belirtilerin goriil-
mesinden sonraki 1 saat icinde 6liimle sonuglanir,
Oliimciil olgularin ¢cogunda klinik olarak tani konu-
lamaz. Olgularin % 5-10’unda PE kendini sok ya
da hipotansiyon ile gosterir ve % 50’ye varan bolu-
miinde sok olmaksizin, k6tli prognoza isaret eden
sag ventrikiil islev bozukluguna iligkin laboratuar
bulgular1 saptanir (7. Oliimlerin cogu (>% 90)

goriintise gore, PE tanist konamadig1 i¢in tedavi
edilmeyen hastalarda gelisir ®. Idyopatik VTE'de
rekiirren emboli goérlilme orani daha siktir.
Antikoagulasyon uygulanmadiginda, semptomatik
proksimal DVT ya da PE olan hastalarin yaklagik
% 50’sinde 3 ay i¢inde tromboz yineler (2). PE’nin
ciddiyeti, akciger i¢ci embolilerin dagilimi, sekli ve
yiikiinden ¢ok, PE’ye bagli erken mortalite riskinin
diizeyine gore diistintiliir. Bu nedenle, giincel kila-
vuzlar “masif”, “submasif” ve “masif olmayan”
seklinde yaniltici olabilecek terimler yerine, PE’ye
bagli erken mortalite riskinin tahmini diizeyinin
kullanilmasini tavsiye etmektedir.

Yiiksek riskli olmayan PE, sag ventrikil islev
bozuklugu ve/veya miyokart hasar1 belirte¢lerinin
olup olmamasina gére, orta ya da diistik riskli PE
olmak tizere daha da ileri diizeyde gruplandirilabi-
lir. Orta riskli PE tanisi, sag ventrikiil islev bozuk-
lugu veya miyokart hasari ile ilgili en az bir belir-
te¢ pozitif ise konur. Diigtik riskli PE tanisi, sag
ventrikiil iglev bozuklugu ve miyokart hasari ile
ilgili kontrol edilen biitiin belirtecler negatif bulun-
dugunda konur.

Tam

Olgularin % 90’1inda PE siiphesi, tek basina ya da
bir arada goériilen dispne, g6giis agrist ve senkop
gibi klinik belirtiler sonucunda dogar. Bazi seriler-
de dispne, tasipne ya da gogiis agrisi, PE’li hastala-
rin % 90’indan fazlasinda bildirilmistir . Dispne

Tablo 1. Pulmoner emboli siiphesi tasiyan hastalarda belirti ve
bulgularin prevalansi.

Belirtiler Prevalas
Dispne % 80
Gogiis agrist (ploritik) % 52
Gogiis agrisi (substernal) %o 12
Okstirtik % 20
Hemoptizi % 11
Senkop % 19
Bulgular

Tasipne (=20/dk.) % 70
Tagikardi (>100/dk.) % 26
DVT bulgulart % 15
Siyanoz % 11
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ile birlikte ya da tek bagina ploritik gogiis agrisi,
PE’nin en sik rastlanan bulgularindan biridir.
Senkop, PE’nin nadir goriilen ama 6nemli bir bul-
gusu olup, hemodinamik rezervin gostergesi olabi-
lir. Agir olgularda, sok ve arteriyel hipotansiyon
bulunabilir. Dispne ile birlikte ya da tek basina
ploritik gogiis agrisi, PE’nin en sik rastlanan bul-
gularindandir (Tablo 1).

Agrinin nedeni genellikle, hemoptizinin eslik ede-
bildigi pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya yol
acan distal embolilerdir (19, Tek bagina goriilen,
hizlt baglangicli dispne genellikle, pulmoner
infarktiis sendromundan daha belirgin hemodina-
mik sonuclari olan, daha merkezi bir PE’ye bagli-
dir. Akciger filmi genellikle anormaldir ve en sik
karsilagilan bulgular; lineer atelektazi, plevral efiiz-
yon ya da tek tarafli diyafram yiikselmesi olabilir,
ancak bulgularm hi¢ biri pulmoner emboliye 6zgii
degildir 1D, Mevcut yakinmalarin ekarte edilmesi
icin akciger filminin cekilmesi 6nemlidir. Prekor-
diyal derivasyonlarda ters donmiis T dalgas: ya da
V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3
patern, sag ventrikil yliklenmesine ait elektrokar-
diyografi (EKG) bulgulari, 6zellikle bu sayilanlar
yeni ortaya ¢ikmigsa, yararli olabilir (12). Bu degi-
siklikler genellikle PE’nin daha agir olgulariyla
iligkilidir ve herhangi bir nedene baglh sag ventri-
kil yiiklenmesinde de gortilebilirler.

D-dimer

Capraz bagh fibrinin yikim iirlinii olan plazmadaki
D-dimer diizeyleri, akut piht1 varliginda, pihtilas-
ma ile fibrinolizin eszamanli aktivasyonu nedeniy-
le artar. Buna gore, normal D-dimer diizeyleri akut
PE ya da DVT olasiliginin c¢ok diisiik oldugunu
distindiiriir. Fibrin; kanser, enflamasyon, enfeksi-
yon, nekroz, aort diseksiyonu gibi cesitli durumlar-
da da tiretilir ve D-dimer’in pozitif prediktif degeri
(PPD) diisiiktiir. Bu nedenle, D-dimer PE’nin dog-
rulanmasinda yararh degildir.
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Alt ekstremite ultrasonografisi

Hastalarin biiytik bir kisminda PE odagi alt ekstre-
mite derin venleridir. Giinlimiizde venografinin
yerini artik alt ekstremite ultrasonografisi almistir.
Proksimal DVT’de alt ekstremite ultrasonografisi-
nin duyarliligt % 90’1n tzerinde, 6zgilliigii % 95
civarindadir (13), PE’li hastalara yapilan alt ekstre-
mite ultrasonografisinde hastalarin yaklasik % 50
sinde derin ven trombozu saptanmaktadir. PE siip-
hesi tagtyan hastalarda proksimal DVT nin saptan-
masi, daha fazla teste ihtiya¢ duyulmaksizin anti-
koagiilan tedaviye baglanmasini gerektirir (14),
Dolaysiyla noninvaziv, kolay uygulanir olmasi ve
yiiksek 6zgilliigiiniin olmasi PE stiphesi olan has-
talarda ilk basamak tetkiklerde 6nemini artirmistir.

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi, PE siip-
hesi tagtyan hastalarda giivenilir ve kolay ulasilabi-
lir bir tan testidir. Testin son derece giivenli oldu-
gu kanitlanmigtir ve sadece birkac alerjik reaksiyon
bildirilmigtir. Testin temel prensibi, akciger perfiiz-
yonunun kilcal damarlar diizeyinde ol¢tilmesidir.

Normal akciger perfiizyon sintigrafisinin gegerlili-
g1, olay oranlarinin diisiik olarak izlendigi bazi
prospektif klinik sonlanim ¢alismalarinda (15.16)
degerlendirilmis ve perfiizyon sintigrafisi normal
olan hastalarda antikoagiilan tedavinin giivenle
ertelenebilecegini diistindiirmiistiir. Bu sonuglar,
V/Q sintigrafisi ile BT yi karsilastiran yakin
zamanli randomize bir ¢aligmada dogrulanmigtir
(7). Tan1 koyduruculugu tartigmali olan orta olasi-
Iikli sintigrafi sonug¢larinin artan oranda gelmesi
daha ileri tan1 testlerine duyulan gereksinime isaret
ettigi icin tartisma konusu olmustur. Bu sorunun en
azindan kismen tistesinden gelebilmek icin, klinik
olasiligin da kombine edilmesini (1®) ve tomografi
modunda veri alinmasin1 (19 iceren ¢ogul strateji-
ler onerilmistir. Normal perflizyon sintigrafisi
PE’nin diglanmasinda son derece giivenlidir. Venti-
lasyon-perfiizyon sintigrafisi yiliksek bir olasilikla
PE tanisini ortaya koyar.
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Bilgisayarlh Tomografiyle Pulmoner Anjiyografi
(BTPA)

Arteriyel opasifikasyon kalitesi yliksek olan
BT’nin kullanima girmesinden beri, BT anjiyografi
rutin klinik uygulamada, stipheli PE’de pulmoner
damarlanmanin goriintiilenmesi icin secilecek yon-
tem haline gelmistir. Pulmoner arterlerin en azin-
dan segmental diizeye kadar yeterli goriintiilenme-
sine olanak tanir 20). Ayrica PE ile karigsabilecek
diger olas1 6n tanilar hakkinda da bilgi verir.

Konvansiyonel Pulmoner Anjiyografi

Pulmoner anjiyografi bugiine dek standart uygula-
ma olup, giderek gelistirilmistir. BT pulmoner anji-
yografinin gelistirilmesi sonucu, pulmoner arterle-
re kontrast madde enjeksiyonu ile yapilan direkt
pulmoner anjiyografi bir tant islemi olarak artik
nadiren tek basina kullanilmaktadir. Pulmoner anji-
yografi invazivtir ve riskleri vardir. Ozetle, pulmo-
ner anjiyografi giivenilir, ancak invaziv bir testtir
ve glinlimiizde, invaziv olmayan goriintiilemenin
sonuglart kugkulu oldugu zaman kullanilabilmekte-
dir.

Ekokardiyografi

Sag ventrikiil dilatasyonu, PE’li hastalarin en az %
25’inde bulunur ve ekokardiyografi tantya yakla-
simda destekleyici bir tan1 yontemidir. Sok ya da
hipotansiyonla bagvuran, yiiksek riskli PE siiphesi
tasiyan hastalarda, sag ventrikil asir1 yiiklenmesi
ya da iglev bozuklugu ile ilgili ekokardiyografi
bulgularinin bulunmamasi, pratik anlamda, hemo-
dinamik dengesizlik nedeni olarak PE’nin dislan-
masini saglar. Ayrica ekokardiyografi, kalp tampo-
nadi, akut kapak fonksiyon bozuklugu, akut miyo-
kart infarktiisii ya da hipovolemiyi saptayarak sok
nedeninin ayirict tanisinda yardimcei olabilir. PE
siiphesi tasiyan, durumu kritik bir hastada yatak
baginda ekokardiyografi yapilmasi, 6zellikle acil
tedavi kararlarinin verilmesi agisindan yararhidir.

Tedavi

Sok ya da hipotansiyonla karsimiza ¢ikan, stipheli
ya da dogrulanmis PE’li hastalarda, hemodinamik
destek ve solunum destegi gerekir. Randomize
caligmalar (21.22) tutarli bigimde trombolitik tedavi-
nin, tromboembolik tikanmay1 hizla ¢6zdiigiini ve
hemodinamik parametreler lizerinde yararli etki
gosterdigini ortaya koymustur. Streptokinaz, tiroki-
naz ve rekombinan doku plazminojen aktivatori
(rtPA)’nden olusan onaylanmis trombolitik rejim-
ler Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Pulmoner embolide onaylanmis trombolitik rejimler.

Arahik

250 000 IU yiikleme dozu olarak 30 dk., takiben 100
Streptokinaz 000 IU/saat 12-24 saatte
Hizli rejim: 1,5 milyon IU, 2 saatte

4400 IU/kg yiikleme dozu olarak, 10 dk., takiben 4400

Urokinaz IU/kg/saat 12-24 saatte
Hizli rejim: 3 milyon IU, 2 saatte
rtPA 100 mg, 2 saatte ya da 0,6 mg/kg,

15 dk. (maks. doz 50 mg)

Genel olarak, hastalarin yaklasik % 92°si, ilk 36
saat i¢indeki klinik ve ekokardiyografik diizelmeye
dayanarak, trombolize yanit verenler seklinde
siniflanabilir (23). En biiyiik yarar, tedaviye belirti-
lerin baglangicindan sonraki 48 saat icinde baglan-
diginda gozlenir (24). Ancak 6-14 giinden beri belir-

tileri olan hastalarda da tromboliz yarar saglayabi-
lir 25),

Trombolitik tedavi, 6zellikle de zemin hazirlayan
faktorler ya da komorbiditelerin bulunmasi halin-
de, anlamli bir kanama riski tagimaktadir. Rando-
mize c¢aligmalarda (22.26) gzetlenen veriler, % 13
oraninda major kanama ve % 1,8 oraninda intrak-
raniyal oliimciil kanamaya isaret etmektedir. Trom-
bolitik tedavinin kontrendikasyonlar1 Tablo 3’te
gosterilmisgtir.

Kardiyojenik sok ve/veya persistan arteriyel hipo-
tansiyon tablosuyla gelen, yiiksek riskli PE hasta-
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larmin birinci sira tedavisi, ¢cok az mutlak kontren-
dikasyonu olan trombolitik tedavidir. Trombolitik
tedavi, distik riskli PE hastalarinda kullanilmama-
Idur.

Tablo 3. Pulmoner embolide onaylanmis trombolitik rejimler.

Mutlak kontrendikasyonlar

¢ Herhangi bir zamanda gelisen hemorajik inme ya da nedeni bilin-
meyen inme

¢ Son 6 ay icinde gelisen iskemik inme

¢ Merkezi sinir sistemi hasari ya da tiimorleri

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

e Son 1 ay icinde gecirilen gastrointestinal kanama

 Bilinen aktif kanama

Goreceli kontrendikasyonlar

Son 6 ay icinde gecici iskemik atak

Oral antikoagtilan tedavi

Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta

Kompresyon uygulanamayan kateter girisleri

Travmatik resusitasyon

Tedaviye direngli hipertansiyon (sistolik kan basinct >180 mmHg)
Ilerlemis karaciger hastalig1

Enfektif endokardit

Aktif peptik tilser

Antikoagiilan tedavi, PE’li hastalarin tedavisinde
¢ok onemli bir rol oynar. PE’de baslangicta uygu-
lanan antikoagiilasyonun amaci; kabul edilebilir
kanama komplikasyonlar1 orantyla, 6limii ve tek-
rarlayan olaylar1 6nlemektir. Tedavi uygulanmayan
hastalardaki yiiksek mortalite oran1 géz 6niine alin-
diginda, PE siiphesi olan hastalarda, kesin taninin
dogrulanmasi icin beklenirken, antikoagiilan tedavi
uygulanmasi diigiintilmelidir. Terap6tik heparin
diizeylerine karsilik gelen aktive parsiyel trombop-

Tablo 4. Aktive parsiyel tromboplastin zamanina dayal intrave-
noz fraksiyonlanmamus heparin dozunun ayarlanmasi.

Aktive parsiyel tromboplastin Doz degisikligi
zamani

<35 sn (kontroliin <1.2 katr) 80 U/kg bolus; infiizyon hizini

4 U/kg/saat artirmn

35-45 sn (kontroliin 1.2-1.5 kat1) 40 U/kg bolus; infiizyon hizin
2 U/kg/saat artirin

46-70 sn (kontroliin 1.5-2.3 kat1) Degisiklik yok
71-90 sn (kontroliin 2.3-3.0 kat1)  Infiizyon hizim1 2 U/kg/saat azaltin

>90 sn (kontroliin >3.0 katr) Infiizyonu 1 saatligine durdurun;

sonra infiizyon hizin1 3 U/kg/saat
azaltin
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lastin zaman1 (aPTT) uzamasina (kontroliin 1.5-2.5
kat1) hizla ulasmak ve bu diizeyi korumak icin,
fraksiyonlanmamis heparin dozlari; aktive parsiyel
tromboplastin zamanina (aPTT) dayanan bir
nomogram kullanilarak ayarlanmalidir (Tablo 4).

Aktive parsiyel tromboplastin zamani, bolus enjek-
siyondan 4-6 saat sonra ve her doz ayarlamasindan
3 saat sonra ya da hedef terapotik doza ulagildiktan
sonra giinde bir kez 6lctilmelidir. Bobrek yetersiz-
ligi olan hastalarda diisiik molekiil agirliklt hepa-
rinler dikkatli kullanilmalidir ve doz antifaktdr Xa
(anti-Xa) dilizeyine gore ayarlanmalidir. Agir bob-
rek bozuklugu (kreatinin klirensi <30 mL/dk.) olan
hastalarda, baslangic antikoagiilasyonunda, bob-
reklerden atilmadig1 ve kanama riski yiiksek hasta-
larda antikoagiilan etkisi hizla geri donebildigi
icin, intravendz fraksiyonlanmamig heparin tercih
edilmelidir. Diger biitiin akut PE olgularinda, frak-
siyonlanmamis heparin yerine, subkiitan uygulanan
kiloya gore ayarlanmig diistik molektl agirlikli
heparinler (DMAH), monitorizasyon gerekmeksi-
zin uygulanabilir.

DMAH alan bir hastada antifaktor Xa aktivitesi
(anti-Xa) diizeylerinin rutin olarak Ol¢lilmesi
gerekmez; ancak agir bobrek yetersizligi olan has-
talarda ve gebelik sirasinda bu 6l¢timlerin yapilma-
st diigtintilmelidir 7). Heparine bagli trombosito-
peni (HBT) riski nedeniyle, tedavi siirecinde 6zel-
likle birinci haftada trombosit degerleri yakindan
takip edilmelidir. Idame tedavi olarak K vitamin
antagonistlerine olabildigince erken dénemde ve
miuimkiinse, baglangi¢ antikoagiilan: ile ayn1 giinde
baglanmalidir. Uluslararasi normallestirilmis oran
(INR) pes pese en az 2 giin 2,0-3,0 bulundugunda,
parenteral antikoagiilanlar kesilmelidir. Varfarin
kullaniliyorsa, 5 ya da 7,5 mg’lik baslangic dozu,
daha yiiksek dozlara tercih edilir. Kompresyon
corabr giymenin, tromboz sonrasi yeni ataklari
onlemede faydasi bulunmaktadir. Bu nedenle 6zel-
likle immobil hastalarda mutlak uygulanmalidir.
Kisaca, PE tanist dogrulanmis ya da klinik agidan
yliksek veya orta dereceli PE olasiliginin s6z konu-
su oldugu hastalarda, taniya yonelik iglemler siirer-
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ken, fraksiyonlanmamis heparin, DMAH ya da
fondaparinuks ile antikoagiilasyona gecikmeden
baglanmalidir. Kanama riskinin ytliksek oldugu ve
agir bobrek islev bozuklugu olan hastalar diginda,
baglangi¢ tedavisi icin, intravendz fraksiyonlanma-
mis heparin yerine, subkiitan DMAH ya da fonda-
parinuks uygulanmasi diistintilmelidir.

Cerrahi embolektomi uzun siire, nadir uygulanan
bir kurtarma girisimi olarak kalmisti ve etkinligi
ile giivenliligine iliskin olduk¢a az veri vardi.
Ancak son zamanlarda, bazi merkezlerde, PE’de
kalp cerrahini da iceren disiplinler arasi tedavi
yaklagimlari kullanilmaya baglanmistir 28, Inferior
vena kava filtresinin rutin yerlestirilmesi hala tar-
tigmalt bir konudur. Giincel cerrahi tekniklerle
uygulanan pulmoner embolektomi, trombolizin
mutlak kontrendike oldugu ya da basarisiz oldugu
yiiksek riskli PE hastalarinda degerli bir tedavi
secenegidir.
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