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GIRIS

Pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu
(DVT) ile birlikte venoz tromboembolinin (VTE)
bir komponentidir. PE pulmoner arterlerin tikan-
mast sonucu 6liimciil olabilen ciddi bir hastaliktir.
Hastaligin seyrinde akut sag kalp yetmezligi geli-
sebilir. PE hafif bir nefes darligindan ani solunum
arrestine kadar genis bir klinik spektruma sahip-
tir. Akut PEde 3 aylik mortalite yaklasik %15 civa-
rindadir. Klinik basvuru degisken ve bazen atipik
oldugundan tan1 koymak zorlasir. Otopsi ¢aligma-
lar1 PE insidansinin ¢ok daha fazla oldugunu or-
taya koymustur. Bu da hastalarin bir kismina tani
konulamadigini bir kisminin da hastaneye bas-
vurmadan kaybedildigini gostermektedir. PEde
klinik siiphe tan1 koymak agisindan ¢ok dnemli-
dir. Hizli tan1 hastaligin morbidite ve mortalite-
sini azaltir. Hastaligin tedavisi klinik tabloya gore
degisken olup hedef dncelikle pulmoner kan aki-
minin saglanmasi ve akut durumun diizeltilmesi
ardindan PE’nin tekrarlamasinin 6nlenmesidir.

EPIDEMIYOLOJi

Pulmoner embolinin DVT ile birlikte goriilme
insidans1 100-200/100000 - arasindadir. DVT’si
olan hastalarin %50’sinde subklinik PE vardir.
PE vakalarinin ise %70 ‘inde DVT eslik eder ©.
Bunun yani sira klinik olarak sessiz olan ve tani
konulamayan hastalarda eklendiginde insidansin
daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Kardi-
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yovaskiiler hastaliklar arasinda 3. en sik goriilen
hastaliktir. Yasla birlikte PE insidans1 artar. Ve risk
her on yilda bir ikiye katlanir ®. Gebelikte risk art-
makla birlikte kadin erkek arasinda benzer orana
sahiptir ®. Akut dénemde 6limciil olabilir ya da
kronik hastaliga neden olabilir. Cocuklarda yapi-
lan aragtirmalarda yillik VTE riski 1.4-4.9/100000
arasindadir ©. Ozel hasta gruplarina gore VTE
riski degisir. Kanser hastalarinin %10'unda VTE
gorilir . Gebelerde VTE insidans: 200/100000
civarindadir. DVT gebelerde PEden 3 kat daha sik
gorilir ®. Hastanede yatan hastalarda VTE nor-
mal popiilasyona gore ¢ok daha sik goriilmektedir.

RiSK FAKTORLERI

Pulmoner emboli herhangi bir risk faktorii yoklu-
gunda da goriilebilmesine ragmen bir ya da daha
fazla risk faktorii olmast durumunda PE gelisme
riski katlanarak artar. Herhangi bir risk faktorii-
niin olmadigi PE tiim PE vakalarinin %20sini
olugturmaktadir ©. Virchow triadi olarak bilinen
hiperkoagiilabilite, staz ve endotel hasarina neden
olan risk faktorleri tromboembolinin olusmasinda
rol oynarlar. Risk faktorleri sonradan ortaya ¢ikan
risk faktorleri (tablo 1) ve genetik risk faktorleri
olarak ikiye ayrilabilir. Genetik risk faktorlerine
plazminojen diisiikligi, aktive protein C direnci
olmasi, antitrombin IIT diistikligi, protein C dii-
stkliigt, protein S diisiikliigii, hiperhomosisteine-
mi, konjenital disfibrinojenemi 6rnek verilebilir.
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takibi gerektirmemeleri ve warfarine gére daha az
major kanamaya sebep olmalaridir. Hastalarda hi-
potansiyon ve sok tablosu varsa vasopresor ajanlar
baslanmalidir. Bu amagla kiloya gore ayarlanmis
dopamin, epinefrin ve norepinefrin kullanilabilir.

Trombolitik tedavi: Hemodinamisi stabil ol-
mayan ve yiiksek riskli hastalarda pulmoner re-
vaskiilarizasyon endikasyonu vardir. Bu amagla
giinimiizde en ¢ok kullanilan trombolitik ajan
rekombinan doku plazminojen aktivatoridiir
(rtPA). Bu ajan 2 saatte 100 mg infuzyon seklinde
uygulanir. Streptokinaz ve tirokinazin klinik kul-
lanimi kalkmigtir. Yeni nesil ajanlardan reteplaz ve
tenekteplazin rtPA kadar etkili oldugunu gosteren
klinik ¢aligmalar mevcuttur 2. Trombolitik teda-
vi verilmeden &nce trombolitik tedavi kontrendi-
kasyonlari iyi sorgulanmalidir. Mutlak kontrendi-
kasyonlar gecirilmis hemorajik inme, 6 ay i¢inde
gecirilmis iskemik inme, kafa ici kitleler, son 1 ay
icinde gecirilmis gastrointestinal kanama ve son
3 hafta icinde gecirilmis cerrahidir. Trombolitik
tedavinin basarisiz ya da kontrendike oldugu du-
rumlarda cerrahi embolektemi uygulanabilir. An-
cak akut PEde cerrahi embolekteminin riski ytik-
sektir. Son yillarda peruktan yolla kateter aracili
trombolizde tedavide kullanilmaya baslanilmistir
@3), Ayrica trombolitik tedavinin riskli oldugu has-
talarda katater aracili diisik doz trombolitik re-
jimleri de uygulanabilmektedir.

SONUC

Pulmoner emboli ¢ok 6liimciil olmasina ragmen
tedavi edilebilir bir hastaliktir. Giiniimiizde tani
yontemlerinin artmasi ve yayginlagmasi nedeniyle
tan1 koyma oranlar1 artmistir. PE” de klinik stiphe
erken tan1 konulmasinda en 6nemli yere sahiptir.
Erken tani ve tedavi hastalarin mortalite ve mor-
biditelerini 6nemli 6l¢tide azaltir.
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