kardiyoloji

Pulmoner Tromboembolizm

Hemen hemen tim pratisyen ve uzman hekimleri
ilgilendiren ve pratik hayatta en sik rastlanan, fakat
teshisi en zor olan konulardan biri pulmoner trombo-
embolidir. Zamaninda teshis edilmezse Oliime neden
olma orani gayet ytiksektir.

Pulmoner emboli (PE) oran olaraK:

% 40 cerrahi vanalarda,

% 30 tibbi tedavi altindaki Kalb hastalarinda,

% 30 tabbi tedavi altindaKi diger hastalarda gori-
lur.

Otopsilerde yapilan arastirma sonuglar1 PE orani-
m % 1.8-64 arasinda giostermeKtedir. Ortalama ola-
raK % 10-30 arasindadir. Diger tarafdan PE; % 7-8 ger-
ceK olim sebebi, % 7 6lime gotiren yardimct sebep
olaraK toplam % 15 oranda 6liim sebebidir. Bir diger
calismada ise 1000 hastanin 5'inde fatal, 1000 has-
tanin 10'unda nonfatal PE'e rastlanmistir. ABD'de
yillik semptomatik pulmoner emboli gegiren hasta
sayist 650.000 Kadar olup bunlarin % 38'i tedavi al-
tinda iken veya daha tedavi edilmeden 6lmektedir.
AncaK tedavi altinda iken veya daha tedavi edilmeden
olmeKtedir. AncaK tedavi edilmeyenlerde 6lim orani
tedavi edilenlerden 5-6 Kat fazladir. Goriiliiyor Ki, PE
ciddi olaraK {izerinde durulmasi gereKen bir 6liim se-
bebidir. Oliim,pulmoner dolasimin alan olarakK % 85'i
tiKaninca olmaKtadir; % 65 tiKanmada ise ciddi dola-
sim bozuKhiKiar1 gériilmeKtedir.

Nig¢in pulmoner emboli olmaKtadir? Burada PE'i
olusturan Flebotromboz ve Tromboflebite dair
Wirshow tarafindan ileri siiriilen 3 ana sebebi tekrar
gorelim:

1- STAZ: YataK istirahati (uzun siireli), gebelik,
obesite, Konjestif Kalp yetmezligi gibi durumlar..Staz,
trombin birikimine, o da trombosit agregasyonuna ne-
den olur ve bunlar birbirlerini destekler.

2- DAMARIN BOZULMASI; Travma, flebosk-
leroz, inflamatuar ve degeneratif damar bozuKiuKiar
gibi.

3-KOAGULASYONDA ARTMA: Cesitli neden-
lere bagl trombositoz, sicKie-cell anemi, cold agliiti-
ninler, cryoglobulinemi, cryofibrinogenemi, macrog-
lobulinemi gibi durumlar.
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Bu tglii gruba ¢esitli yonlerden maligniteler (6-
zelliKle panKreas ve aKciger), oral Kontraseptifler de
dahil edilir.

Genellikle bu durumlardan bir veya birkagina
sahip hasta, yataKtan Kakarken, gaita yaparken, agir
bir is sirasinda, hiperventilasyon sirasinda ayaK yenle-
rinin gerilmesi ile PE'e maruz kalir.

Embolinin kaynagi, % 90 bacak venleri, %,10
civarinda da sag kalbtir. En tehlikeli kaynak ilio-
femoral venlerdir. Genellikle bacak venlerindeki trom-
biislerin % 15-20 arasinda emboli yaptig1 gosterilmis-
tir. Otopsilerde ise Du oranin % 60'a ¢iktig1 bildiril-
migtir.

Pulmoner emboli olunca neler oluyor?

— pulmoner enfarktiis: % 10 vakada goriiliir. Orta
¢apli damarlar tiKanmali ve bronkial Kkollateraller,
pulmoner konjesyon veya sistemik hipotansion sonu-
cu engellenmis olmali.

— Akut Korpulmonale: Dolagimin % 60't tikan-
mali.

— Izah edilemeyen dispne.

PATOFIiZYOLOJi

Emboli pulmoner dolasimi tikadigi anda iki
6nemil olay meydana geliyor; vazokonstriksiyon ve
bronkokonstriksiyon. Once kisaca bronkokonstriksi-
yonu gorelim. Emboli yapan piht1 yiizeyinde trombin
mevcuttur. Bu trombin, trombositlerin agregasyonu-
nunu saglar. Bu trombositlerden aminler (6zellikle
histamin, serotonin, prostoglandinler) salgilanir. Iste
bu aminler vaskiiler ve bronkial diiz kaslarda spazma
neden olurlar. Ayrica bu aminlerin vagus sinirinin
aferentlerini de uyardig: bilinmeKtedir. Boylece akci-
ger kompliansi diiser, rezistansi artar. Takipne, dispne,
artériel oksijende diisme olur. Perfiizyon-ventilasyon
arasinda dengesizlik gelisir. Vazokonstriksiyon ve me-
kanik tikanma ile de hemodinamik bozukluklar orta-
ya ¢ikar. Kalbin cevabi ise IKi kisimda incelenebilir:

A-Daha o6nce Kardio-pulmoner hastaligi olmayan-

larda :

En onemli bulgu hipoksemidir. Pulmoner dolas1-
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mm % 13-25'i tikansa bile goriiliir. Arteriel oksijen
basinct (P, O2) 44 mmllg'ye kadar inebilir. Ancak
% 12 vakada olmayabilir.

ikinci bulgu pulmoner hipertansiyondur. % 70
vakada goriilebilir. Pulmoner dolagimin en az % 25-30'u
tikanmis olmali. Pulmoner arter basinci 30-40 mmHg
arasindadir. Eger bunu asarsa ya rekiirren PE vardir,
ya da daha onceden pulmoner hipertansiyon vardir.
Pulmoner arter basinci 30-40 mm Hg olunca vendz
dolgunluk ve santral vendz basing artmasi olur. Kar-
diak index ise, P, O2 60 mmHg'in altinda ise artmis
bulunuyor. Kardiak index diisiikse masif tikanma
veya agir pulmoner hipertansiyon diistiniilmeli.

B-Daha 6nceden Kardic-pulmoner hastaligi olan-
larda:

Bu hastalarda emboli ile olusan hemodinamik de-
gisiklikler arasinda uyum olmuyor. Pulmoner arter
basmmct 40 mmHg'in stinde oluyor. P, O2, sag
atrium ortalama basinci ve santral ven6z basing Kriter
olarak degerlendirilemiyor. Kardiak index, hemen
hep disiik oluyor. Sag ventrikiil cevab1 da daha 6nce-
ki duruma bagli oluyor.

Teshiste:

a- BacaK derin venlerinde flebit olan kiside pul-
moner veya Kardiak anormalligi
b- Sebebi agiklanamayan dispne ve taKipne
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c- Sebebi agiklanamayan kalb yetmezligi

d- Kanli balgam

e- Izah edilemeyen ates, tasikardi, taKipne

f- Plorezi

g- KroniK pulmoner hastalikta izah edilemeyen
genel durum bozukluklari

h- Infarktibl Kalb yetmezligi pulmoner emboliyi
diistindiirmelidir. Semptomlar ve bulgular en
son yapilan bir ¢aligmaya goére soyle siralana-
bilir (Tablo 1):

Massif emboli, 2 veya daha fazla lober arter tikan
mas! veya buna esit tiKanma ile olur. Sub massif ise,
bundan az olan tikanmadir. Tabloda goriildiigi gibi
senkop massif embolide, hemoptizi ise submassifte
daha fazladir.

En ¢ok bilinen Dispne -Hlemoptizi + Plcvral agri
% 28 oraninda, bu ti¢liiden ikisinin bir arada goériilmesi
ise % 65 oraninda olmustur. Ayrica semptomlar hig-
bir seyin olmamasi ile SOK ve 6liim tablosu arasinda
degisebilir.

En sik goriilen EK G bulgular: ise gene tabloda si-
ralanmaktadir (Tablo: 2).

Pulmoner embolideKi bu EK G degisiklikleri akut
ventrikiil dilatasyonu ve hipoksemi sonucu olusmakta
olup % 80 vaKada nonspesifiktir. AncaK massif embo-
lide daha 6nemli olup ozellikle ani sag aKsis, T degi-
siKlikleri ve ST segmenti yiiKsekligi daha ¢ok goril-

Tablo 1

327 Tromboembolili hastada semptom ve bulgular

Semptomlar Total vaka (327) Massif emboli (197) Submassif emboli (130)
% % %

Gogiis agrisi 88 85 82
Dispne 84 85 82
Korku, panik hali 59 65 50
oksiiriik 53 53 52
Hemoptizi 30 23 40
Terleme 27 29 23
Senkop 13 20 4
Bulgular
Takipne (16/dkt) 92 95 87
Railer 58 57 60
Pulmoner 2. seste

siddetlenme 53 58 45
Tasikardi (100/dk t) 44 48 38
Ates (37,8°Ct) 43 43 42
Galo 34 39 25
Terleme 36 42 27
Flebit 32 36 26
Odem 24 23 25
Ofiiriim 23 27 19
Syanoz 19 25 16
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Tablo 2

Pulmoner embolide EKG degisiklikleri

Normal siniis ritmi veya siniizal tasikardi % 75-80
Ritm degisiklikleri % 20-25
Atrial prematiire sistoller % 10
Ventrikiiler prematiire sistoller % 10
Atrial fibrilasyon % 5
iletim bozuklugu % 10

QRS aks degisimi
AKkut sag aksis % 15
Sag dal blogu % 8
T degisiklikleri % 40
ST segmentinde ¢okme %25
ST segmentinde yiikselme % 16

meKtedir. T degisiKligi hari¢ digerleri genelliKie 2
haftada Kaybolur.

Laboratuvar bulgular1 ise séyle bulunmustur
(Tablo 3 )
Tablo 3
Laboratuar Bulgulart
Festler % Hasta
LDH yiikselmesi 37
SGOT yiikselmesi 26
Hematokrit azalmasi1(% 35i) 23
BUN (20 mg/dli) 18
Trombosit (200 000/mrn’ i) 18
Biliiribin (Img/10Omlt 1 10

Bilinen klasik ii¢li LD H ve Biliiribinde yiiKselme,
SGOT'de normal olma.vaKalarin ancaK % 4'iinde gorii-
luyor.

PE'nin teshisinde bir diger o6nemli noKta da
embolinin Kaynagini bulmak i¢in Kullanilan tekniK-
ierdir. Bunlar Kisaca:

a- Venografi: AyaK dorsaiinden opaK maddeyi ve-
rereK venleri X-ray ile taKib etmeKtir. En degerli me-
tod olup trombiisiin yeri, biiyiiKligi, tabiati hakkinda
fikir verir. AncaK hig¢bir sey de bulunmayabilir, ¢iinKii
tim trombiis Kopmus olabilir.

b- Radyoaktif fibrinojen testi: OlusmaKta olan

trombiisii gosteriyor. AKtivite artim1 ile Karar veriliyor.

c- Ultrasonik teknik

d- impedance flebografi: Bu son IKi tekniK yerles-
mis biiyiiK tormbiisleri gosteriyor. Ozellikle impedan-
ce flebografi, angiografi ile % 90 oranda uyumlu.

e- Kan koagulasyonunu dl¢me.

Bu teKniKier, perfiizyon-ventilasyon sintigrafisi
ve pulmoner anjiografi imkanlarinin olmadigi yerler-
de, bir de siipheli durumlarda yapilinca, pozitif bulu-
nursa tedaviye hemen baslamak acisindan degerlidir-
ler.
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Buraya Kadar goriilenlerle pulmoner embolinin
Kesin tanisim1 KoymaK imkani yoKtur. Bu nedenle,
degeri her ne Kadar sintigrafi ve pulmoner anjio ile
beraber artiyorsa da aKciger filminden de bahsedelim.
(Tablo: 4) (Resim 1 ve 2)

Tablo 4
PE'de  akciger filmindeki bulgular
Diyafram yiiksekligi % 40-60
Plevral efiizyon % 30
infiltrasyon veya konsolidasyon % 40
Atelektazi % 20
Pulmoner damar degisiklikleri % 40
Kalb biiyiikliigiinde degisme % 10

Resim 1.On-arkaakcigerfilmi.Sag inen pulmoner arterde
genisleme, (tek okla) Sag alt lobda yuvarlak, plevral tabanh
infiltrasyon (iki okla). Sol alt lobda atelektazi, sag iist lobda
azalmis damarlanma (Westermark isareti).

Resim 2. Tipik olarak goriinen iki adet 'fleischer cizgile-
ri" uzun, ii¢gen seklinde, plevral yiizeye uzanan dansiteler.
Bunlar Subsegmental kollapsi gosterirler.

Normal aKciger filmi % 10 vaKada goriliir. Ront-
gen bulgular1 12-36 saat sonra ortaya ¢ikar. Normal
aKciger filmi PE'yi exarte ettirmez. AnormalliKler
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% 51 vaKada alt loblarda olur. Plevral effiizyon daha
COK pulmoner enfarKtiis ile beraber olur. AncaK tiim
bu bulgular nonspesifiktir, diger aKciger hastaliKiarini
taKlit eder. Iste bu sebeple PE, asil olarak 2 6nemli
tetkikle bulunur.

Bunlardan  biri Pulmoner Sintigrafidir. Basit,
Kolay ve sensitif bir metoddur. Pulmoner kan akimi
haKkinda bilgi verir. TehliKesizdir. 4 yonli ¢eKilmeli-
dir (anterior, posterior ve lateraller) En sik Techne-
tium 99-m Albimin Kullanilir. Bu teknikte de dik-
Katli olmaK gerekir, ¢iinKi bir¢oK Kalb ve aKciger
hastaliginda da pozitiftir.
Bu sebeple:

— ( High probability — yiiKsek ihtimal), Yani
segmental ve lobar olarak degerlendirilmeli

— AKciger filmi ile beraber alinmali

— Radyoaktif Xenon Ventilasyon Sintigrafisi ile
beraber yapilmalidir.

Resim 3. A. Anterior akciger perfiizyon sintigrafisi. Sag
iist lobda perfiizyon yok. "Yiiksek ihtimalli sintigrafi". B. Se-
lektif sag pulmoner alter arteriogrami. Sag iist lob arterini t1-
kayan biiyiik bir emboli. Sag alt lob arterlerinde segmental
emboliler.
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Eger 4 yo6nlii sken normalse PE yoktur denir.

Akciger filminde 2 bulgu + Yiiksek ihtimalli
sintigrafi =% 100 PE'dir.

Normal ventilasyon sintigrafisi elde ediliyorsa
PE vardir. Resim 3 ve 4'de bazi sintigrafi orneKieri

verilmistir.

Resim 4. Perfiizyon sintigrafisi sag orta lobda perfiizyon
yoklugu (biiyiik, acik ok). Subsegmental perfiizyon defektleri
(iki ok).

Sintigrafi hastayi1 taKipte gayet faydali olmaKta-
dir. En emen rezolusyon, sintigrafi ile 14 giinde goriil-
mistir.

En spesifiK tan1 yontemi ise pulmoner angiogra-
fidir. 12 gin i¢inde yapilmalidir. Anatomik olarak
embolinin yerini gosterir. Selektif olarak yapilir.
Kompiikasyonu ¢oK az. Anjio ile obstriikksiyon ve
dolma defekti en degerli bulgulardir. Pulmoner
anjiografi, baslica; sokta olan, cerrahi tedavi dust-
niilen, 6nemli kroniK aKciger hastaligi olan, kalb
yetmezligi bulunan, gogiis filminde yeterli bulgusu
olmayip ta pulmoner sintigrafisi az ihtimal, bazen de
yiuksek ihtimal gosteren hastalara
yontem invaziv olmasi, ¢esitli ara¢c - gere¢ ve perso-
nele ihtiya¢ gostermesi yoniinden ileri bir yontemdir

(Resim 3 ve 5).

Buraya kadar anlatilan teshis metodlar1 soylece
gosterilebilir (SeKil 1)

uygulanir. Bu

TEDAVi

Teshis Konduktan sonra derhal, gecikmeden teda-
viye gecilmelidir.

Tedavinin amaci:

a- Hayat1 akut safhada idame ettirmek: Oksijen,
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digital, morfin, vazopressorler, diiiretiK ve emboleK-
tomi gibi...

b- Akcigerde ve kaynaginda trombiisiin gelisi-
mini durdurmak :Heparin ile.

c- Trombiislerin erimesini kolaylastirmak: Hepa-
rin ve trombolitiklerle.

d- Tekrarimi onlemek: Heparin, oral antikoagiilan-
lar ve inferior vena cavaya miidahale.

Kontrendikasyon yoksa kullanilacak ilk ila¢ he-
parin ve sonra oral antikoagiilanlardir. Heparinle mor-
talit¢ oram1 % S'e diigmustiir. Heparin, koagiilasyon
sistemindeki enzimatiK basamaKlara inhibisyon etkisi
yapar. Aslinda olusmus trombiislerin daha fazla biiyi-
mesini engeller. Submassif pulmoner embolide ilk
10.000 tunitelik i.v. dozdan sonra 4 saatte bir 5000
unite ile, massif embolide ise 4 saatte bir 10.000 {ini-
te ile devam edilir. En az 7-10 giin bu seKilde verilir.
BaslandiKtan 2 giin sonra oral antikoagiilanlara da
baslanir ve 6 giin Kadar heparinle beraber verildikten
sonra heparin kesilir ve oral antikoagiilanlara devam
edilir. Oral antiKoagiilanlar (Warfarine) ile 3-6 ay anti-
koagiilasyona devam etmek gerekmeKtedir. Heparinin
dozu pihtilagma siiresi veya kismi tromboplastin siire-
sinin Kontrola gore 1,5-2 misli olacaK seKilde ayarla-
nir. Oral antikoagiilasyonda ise protrombin zamani
Kontrol degerinin en az 2 misli olmalidir. Bazen oral
antiKoagiilanlar yerine diisiik doz heparin ile devam
edilir.

Bir de devamli infiizyon seKlinde heparin uygu-
lamas1 yapilabilir ki, bunun aralikli puse seKlindeKi
heparin tedavisine gore Kanama Komplikasyonu yap-
ma ihtimali daha azdir. KliniK tabloya gore doz de-
gismeKie beraber genellikle 25 iinite/Kg/saat verilmeK-
tedir (% 5 Dextroz veya isotonik i¢inde).

Heparin, plasentadan ge¢medigi i¢in gebelik hal-
lerinde de Kullantiabilir. Oral antikoagiilanlar ise kul-
lanilmaz.

Massif embolide ve kardiopulmoner durumu ¢ok
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Resim 5. A. Akciger filminde, genis solda ana pulmoner
arter ve sol iist lobda oligemi. B. Solda biiyiik bir dolma
defekti (Pulmoner angio). C. Diizelme sonrasi akciger filmin-
de normallesme.

bozuK olanlarda ise heparinle vaKit kaybetmeden
trombolitik tedaviye ge¢meK gerekir. Halen kullani-
lanlar StreptoKinaz ve Urokinaz'dir. Bu ilaglarla Kana-
ma orani fazladir (% 45). Rekiirrensi dnlemez. Bu ne-
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denle heparinle devam edilmelidir. Baslandiktan 24
saat i¢inde hastada diizelme goériiliiyor. Yapilan ¢alis-
malarda 7 gilin sonra trombolitik veya heparin kullan-
manin sonucunun ayni oldugu gosterilmistir. Mortali-
teyi etkilemez, irokinaz daha ¢ok tercih ediliyor.

Bir de medikal tedaviye hi¢ cevap yoksa, hasta
sokta ise embolektomi denenir. Mortalité orani % 50
civarindadir. Angio ile tesbit edilmis biyiik, iki tarafli,
santral bir emboli olmali. O zaman embolektomi son
caredir

Onleyici tedbirler nelerdir?

— Genel olarak hastalar1 erkenden hareket ettir-
mek, ayaklan Kaldirmak, elastik ¢orap ve bandajlar
Kullanmak,

— Uzun siireli diisiK doz heparin tedavisi (5000
tinite,her 8-12 saatte bir.subKutan)

—% 20 hastada ise gereKen, vena cava'ya cenahi
miidahale yapmaK. Bu islemin mortalité orani % 10
civanndadir. Bu islem;eger antikoagiilan KontrendiKe
ise, antikoagiilasyon yetersizse, emboli sebebi devamli
ise, emboli teKrarliyorsa, olabilecek bir emboli hayat:
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tehdit ediyorsa, septik emboliler varsa uygulanir. Bu-
rada renal arterin altindan vena cava inferior, basit
ligasyon, plikasyon, Klipsler ile veya semsiye filtreler
ve balon ile Kan aKimi stiziilecek, azalacak veya tama-
men duracak sekilde miidahale edilir. Biitin bunlara
ragmen emboliler engellenemeyebilir. Ayrica tama-
men engellenirse bacaklarda 6dem olabilir. Semsiye
veya balon tipi aletlerde ise yerinden kayma olabilir.

Prognoz nedir?; Ilk 48 saat i¢inde tedavisiz veya
tedaviye ragmen, c¢esitli sebeplerle 6lenlerin disinda,
tedavi edilenlerde olim goérilmemektedir ve bunlarin
uzun siirelerle yapilan takiplerinde de emboliye baglh
olim gorilmemistir. Ancak PE gecirdigi zaman has-
tada altta yatan onemli bir diger hastalik varsa bunla
nn prognozunu daha ¢ok bu hastalik tayin etmekte-
dir.

Séylenebilecek son s6z; "Pulmoner emboli risKi
olan hastalarda ¢ok diKkatli olmaK, 6nleyici tedbir-
ler almak, en ufak bir PE stiphesini degerlendirmek ve
tetKiklerde bir Kaniya vardiktan sonra derhal tedaviye
baslamaK gerekir" olabilir.

KAYNAKLAR

1. Dexter L. Dalen J E. Pulmonary embolism and acute cor
pulmonale. In Hurst JW (ed) The Heart. 4" Ed. New
York Mc Graw Hill 1978. p. 1472

2. Friedberg CK: Pulmonary embolism and acute cor pul-
monale In Diseases of the Heart 3° Ed. Philadelphia
W.B. Sounders Comp. 1966. p. 1528.

3. Mc Fadden ER, Braunwald E: Pulmonary Thromboem-
bolism and acute cor pulmonale. In Braunwald E. (ed.i
Heart Disease Philadelphia W.B. Saunders Comp 1980.
p. 652.

4. Maser KM : Pulmonary thromboembolism. In Harrison's
Principles of internal Medicine. 7' Ed. New York. Mc
Graw Hill. 1974 p. 1303

5. Iligin G. Bozer Y: §ok-Patogenez ve tedavisi H. Oniver-
sitesi Yayinlari Ankara. 1972 p. 129

6. Sasahara A A, Sonnenblic EH, Lesch M. : Pulmonary em-
boli. Progress in Cardiovascular diseases. 1974-75

7. Mc Neil BJ, Holman L, and Adelstein SJ: The scinti-
graphic definition of pulmoner embolizm. J.A.M.A.
227: 753, 1974

8. Moses D C, Silver T M, and Booksein JJ . The complemen
tary roles of chest radiography, lung scanning and selec-
tive pulmonary angiography, in the diagnosis of pulmo-

nary embolism circulation 49: 179, 1974

9. Bell WR, Simon TL:Curent status of pulmonary throm-
boembolic disease. Pathophysiology, diagnosis, preven-
tion and treatment Am H Journal 103: 239, 1982

10. The Urokinase pulmoner embolism trial circulation 4?:
(supp)) II-1, 1973

11. Kelly MJ, and Elliott LP: The radiologic evaluation of
the patient with suspected pulmonary thromboembolic
disease Med Clin North Am 59: 3, 1975

12. Killough JH: Protective mechanisms of the lungs, pul-
monary disease, pleural disease. In Sodeman and Sode-
man: Pathologic Physiology, 5'' Ed. Phyladelphia. VVB.
Saunders Co,.p. 1974 p, 401

13. Hussey HH: Pulmonary embolism J.A.M.A. 226: 1351
1973

14 Buutter RD.: The urokinase-Pulmonary embolism Trial
J.A.M.A. 227:1168,1974

15.  Silver D.. Pulmonary embolism. Surg. Clin. North Am.
54:1089 1974

16. Ebert PA.: The role of surgery in the teratment of pul-
monary embolism. Surg. Clin. North Am. 54: 1107, 1974

17. Phelps JR.- Thrombophlebitis and pulmonary embolism.
Med. Clin. North Am. 153:341, 1969



