Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Dergisi, 1: 124-131, 1990

PULMONER TROMBOEMBOLIizZM

. Ayten FILIZ*

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hastaliklar, Tromboembolizm.
Key Words: Pulmonar diseases, thromboembolism.

OzET

Pulmoner tromboembolizm en sik gdrulen 6lim nedenlerinden birisidir. Ancak kli-
nik olarak taninmasi zor oldugundan vakalarin gojunda teshis postmortem olarak
konulabilmektedir. Bu yiizden hastalik tim yonleriyle yeniden gézden gegirilmigtir.

SUMMARY
Pulmonary Thrombeombolism

Tromboembolic pulmonary disease is one of the major causes of death. Owing
to some difficulties in its clinical diagnosis, in most of the cases it may be diagno-
sed as postmortem. This disease is reviewed throughly in this article.

GiRig

Pulmoner tromboembilzm tek bir hastalik progesi iginde periferik vena trombozu,
pulmoner arter embolisi ve akciger parankimasi infarktiisi komponentlerinden olu-
sur (1).

Akciger embolisi pulmoner arterin bir veya daha fazla dalinin bagka bir bélgeden
gelen damar igi veya amar digi orijinli maddelerle tikanmasidir. Bu maddeler yag,
hava, aminos sivisi, trophoblostlar, timdér hicreleri, schistosoma yumurtalari, ka-
taterler, narkotik maddelere karismig yabanci cisimler veya bagka maddeler ola-
bilir. Burada s6z konusu olan periferik venalar iginde olusan trombiisler ve bunla-
rn dolagim yolu ile akcigerlere ulagmalar sonucu ortaya gikan embolilerdir (2).

Periferik vena trombozu ve pulmoner arter trombozu arasindaki iligkiyi ilk defa Virc-
how 1853’'de gostermis, 1907°de Trandelenburg ilk pulmoner embolektomiyi yap-
migtir. Pulmoner emboliyi 6nlemek igin femoral vena baglanmasi ilk kez 1934’'de
Homans tarafindan uygulanmigtir (1).

Periferik Vena Trobmozu:

Tromboflebit vena duvarinin iltihabidir. Trombus burada sekonder bir fenomen ola-
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rak ortaya gikar. Flebotromboz vena duvarinda biyik bir degisiklik oimadan 1i-
men iginde trombus meydana geligidir. Bu trombis kolaylikla yerinden ayrilip em-
boli meydana getirebilir. Flebotromboz genellikle semptomsuzdur ve hig beklenil-
meyen klinik durumlarda pulmoner tromboemboli ortaya ¢ikisina neden olur (1).

Akciger tromboembolilerinin en énde gelen nedeni derin bacak venleri ve pelvis
venlerindeki flebotrombozlardir (1).

Periferik Vena Trombozu Nedenleri:
a- Damar Ceperi Harabiyeti:

Trombis olusan damarlar gok defa bacak ve pelvis venleridir. Ceper harabiyeti-
nin nedeni hipoksi olabilir. Uzun siire yatakta bulunan hastalarda venlerin basing
altinda kalis ve bos buunuslarinin intimada hipoksi meydana getirmesi mimkiin-
dir. Travma, enfeksiyon ve her gesit inflamasyon vena ¢eperinde harabiyet orta-
ya gikarabilir (1).

b- Kan Pihtilagmasindaki Hizlanma:

Yatak istirahati ve yagdan zengin besinler kan koagulabilitesini arttirmaktadir. Ope-
rasyonlarda ve biyiik travmalardan sonra kanin koagilabilitesi belirgin artis goés-
terir. Bu artis yasli insanlarda daha fazladir. Artis operasyondan 10 giin sonra mak-
simuma ulasir (1).

Periferik Venatrombozu ve Pulmoner Embolizmi Predispoze Edici Faktdrler (3):
A- Cerrahi ile ilgili Durumlar:

40 yasindan yukaridaki yaslarda yapilan cerrahi iglemler
Alt ekstremitelerin ortopedik ameliyatlari

Urolojik ameliyatlar Jinekolojik ve obstetrik ameliyatlar
Beyin cerrahisi ameliyatlar

Travma

B- Cerrahi Disi Durumlar:

Kardiak atimin disuk oldugu durumlar
Daha énceden gegirilmis tromoembolizm
Sismanlik

Polisitemia vera

Hareketsizlik

iitihabi barsak hastaliklari

Paroksismal nokturnal hemoglobinuri
Kanser

Nefrotik sendrom

Ostrojen tedavisi

Sepsis
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Bacak venlerindeki trombozlarin 6nde gelen hazirlayici nedeni yatak istirahati so-
nucu ortaya gikan vendz stazdir. Karin operasyonlarindan sonra diafram hareket-
leri azalmakta, bu da toraksa kan dénisiini etkilemektedir. Ven6z staz endotel
hiicrelerinin beslenmesini bozar. Belirli predispozisyon sebebleri bulunmayan in-
sanlarda derin bacak venitrombozlar olasilikla sanildifindan ¢ok daha fazladir. De-
‘vamli yatak istirahati ve diger nedenlerle hareketsizlik vena trombozlarinin olusu-
munu biyik élgiide kolaylagtirmaktadir. Ora! kontraseptivier tromboza sebep olu-
su 3 defa arttirmaktadir. Trombozlar bazen bacak disindaki venlerde de meydana
gelebilmektedir. Doum dan ve pelvis operasyonlarindan sonra gorilen pelvis ven-
leri trombozlari, kafa, boyun ve kulak ameliyatlarindan sonra ortaya ¢ikan vena
jugularis interna trombozlari buna érnektir. Pankreas karsinomlari tromboplastin
meydana getirerek trombozlari kolaylastirmaktadir. Genel olarak karsinomlu has-
talarda karsinom bulunmayanlara gére tromboz olasilifi 2,5 kat daha fazladir (1).

Bir defa vena trombozu veya emboli gegirenlerde ayni durumun tekrarlama olasi-
gt % 20-30 arasindadir (1).

Pulmoner arterve venalarda primer olarak olusan trombozlar ise ¢ok nadirdir (2).

Primer pulmoner arter ve vena trombozu, gégus travmalar sonucunda, pulmoner
arter anevrizmasinda, pulmoner ateromlarinda sifilitik pulmoner arteritiste, akci-
ger tiberkilozunda, amfizemde, pnémokonyozlarda, kronik sol kalp yetmezligin-
de, orak hiicreli anemide ve fallot tetroloji, pulmoner stenoz, trikiispit stenozu gibi
pulmoner dolasimi azaltan konjenital kalp hastaliklarinda ve bazen belirli bir ne-
den olmadan ortaya ¢ikabilir (2).

Primer pulmoner arter trombozunun klinik belirtisi gitgide artan dispne tasikardi
ve hipoksidir. Primer pulmoner tromboz kronik akciger hastaliklarinda éliim ne-
denlerindendir (2).

Akciger infarktisi, pulmoner arterin kanakimi sagladigi alanda akciger paranki-
masinin butinligdnun kaybolmasi ve nekroz meydana gelmesidir (2).

insidans

Pulmoner tromboembolizm gergekten ¢ok agir bir tani ve tedavi problemidir. Otopsi
uygulamasinin rutin oldugu llkeierde hastanelerde dlen hastalarda en sik 6lim
nedenlerinden biri oldugu saptanmaktadir (2).

Antemortem tani olasiliginin % 10 oraninda oldugu bildirilmektedir. Pulmoner em-
boli rutin otopsilerde % 25-30’dur. Ozel teknik kullanilan otopsilerde ise % 60’dan
daha yiiksek orandadir. Amerika Birlesik Devletlerinde ve ingiltere’de yillik akci-
ger embolisi 6limleri Kakkar’a gore sdyledir: ABD’de yillik 8ltm 50.000, ingilte-
re’de 20.000 dir. Amerika Birlesik Devletleri Halk Saghid istatistikleri de ayni so-
nucu veriyor. Emboli vakalarinin yillara ve (ilkelere gore degistigi bildirilmistir. Ul-
keler arasindaki farklar otopsi olanaklari ile paralel olsa gerekir (2).

Akciger embolilerinde sex dagilimi esittir. Yas ilerledikge iki cinstede énemli artis
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gOstermektedir.

Ulkemizde Prof. Dr. ilhan Vidinel (Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gégiis Hast.) ta-
rafindan yapilan anket sonuglarina gére akciger trombo embolizmi tanisi olan va-
ka sayisi yilda 400 dir. Gergek insidansinin ise yilda 50.000 kadar olmasi gerekti-
gi belirtiimektedir. Ve llkemizde pulmoner trombo embolizmin nadir gériilmesi,

1- Otopsi azlig (yoklugu)

2- Hastalik olasiliginin yeterli éigiide distinilmemesi

3- Tani olanaklarinin bulundugu kuruluslara hastanin yeterli élglide génde-
riimemesine baglanmistir. (2)

Patoloji

Pulmoner emboliler genellikle multip ve bilateraldir ve daha ziyade alt loblarda ve
6zellikle sag tarafta bulunurlar. Otopsi sonuglarina gére pulmoner embolilerin an-
cak 1/10’i akciger enfarktlisl meydana getirir. Enfeksiyon ve sol kalp yetmezligi
akciger enfarktislerinin ortaya ¢ikisinda genellikle 6nemli bir etken olmaktadir. Bu-
nunla beraber, enfarktisler hig bir akciger hastaligi, enfeksiyonu veya kalp hasta-
hg bulunmayan kigilerde de gé-iilmektedir (1).

Mikroskopik olarak akcider enfarktisii gok az inflamatuvar bir reaksiyonla bera-
ber bulunan bir alveol ¢geperi koagilasyon nekrozudur ve alveoller eritrositlerle do-
ludur. Bu sekilde bir enfarktis, radyolojik olarak bir haftadan daha fazla devam
edip kaybolan infiltrasyonlar seklinde gérilur. Enfarktis siklikla ufak linear bir skar
birakir. Akciger embolisinde ise nekroz olmadan sadece eritrositlerin damar disi-
na gikip alveolleri doldurdugu gériilmektedir. Bu durumda radyolojik olarak 2-4 giin-
de kaybolan gegici infiltrasyonlar gérulir ve geride higbir rezidiel skar kalmaz (1).

Fonksiyonel Bozukluklar

Akciger tromboembolilerinin fonksiyonel etkisi embolinin blyikligine ve yaygin-
higina baglidir. Kiiguk ve tek bir embolinin fonksiyonel etkisi yoktur. Biiylik bir em-
boli ise akciger dolagimini durdurarak élimle sonuglanmaktadir (4).

Pulmoner arter dalinin ani obstriiksiyonu sonucu geligen akut fizyopatolojik olay,
distal akciger alanlarina giden kan akiminin azalmasi veya tamamen durmasidir.
Bunun sonucunda solunumsal, hemodinamik olmak (izere iki tip bozukluk olus-
maktadir (4).

Embolinin yapti§i primer solunumsal bozukluklar 6li bogluk vantilasyonunun art-
masi, tutulan zonun konstriiksiyonu ve alveoler kollapstir. Embolinin sekonder so-
nucu arteriyel hipoksemidir. Akut pulmoner embalide erken dénemdeki hipokse-
minin esas nedeni vantilasyon perfiizyon esitsizligine baglanmaktadir.

Akut emboli en karakteristik olarak hipokapni ve akut solunumsal alkaloz ile so-
nuglanmaktadir. Hemodinamik bozukluklar, pulmoner arter direncinde artma, pul-
moner arter basincinda artma, sag ventrikil ylkinde artmadir (4).
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Semptomlar

Akut embolinin en yaygin semptomu aniden olugan dispnedir. Takipne (solunum
sayisinin 20’den fazla olmasi) hastalarin % 80’inde bulunabilir. G6§iis agrisi ve
hemoptizi her hastada bulunmaz, ¢link{ bunlar infarktiisiin bulgularidir. infarktis
semptomlari genellikle emboliden 12-36 saat sonra ortaya gikarlar. Angina tarzin-
da gégus agrisi massivembolide meydana gelebilir. Bu angina sag ventrikul iske-
misine baghdir. Biylik embolik tikanmalarda senkop gérulebilir. Sik oimayan fa-
kat dikkate deger bir bulguda aniden aritriminin ortaya ¢ikigidir (5).

Klglk ve orta derecedeki embolilerde ¢ok az veya hi¢ semptom bulunmayabilir.
Ates gorilebilir. 38.3 C nadiren geger. Az miktarlarda hemoptizi gérilebilir (1).

Radyolojlk incelemeler ve diger laboratuvar bulgulan

Akciger tromboembolizminin radyolojik degerlendirimesi gogis grafisi ile baglar.
Bunu ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi ve gerekiyorsa anjiografi izler. infarktiis mey-
dana gelmedigi zaman, akciger grafisi genellikle normaldir. Bazen bir bélgede pe-
riferik damar golgelerinde azalma veya kaybolma saptanabilir. Parenkimal dansi-
telerin velveya plevral lezyonlarin varligi infarktls veya konjestif atelek taziye es-
lik eder. Bu lezyonlarin en sik gérulenlerini gdyle siralayabiliriz (6).

a- Plevra epangmanina bagh dansiteler: % 30-50 olguda plevrada sivi bulu-
nur. % 10 olguda iki tarafli gérilir (7).

b- Akcigerde infiltratif veya benek tarzinda golgeler: iki i¢ glinde kaybolan
bu gegici kiglk infiltrasyonlar % 30-50 olguda goérulir (6).

c- Horizontal lineer gélgeler: Bunlar segment sinirlarina uymazlar.
Genellikle bazal bélgede ve periferiktirler (6).

d- Diafragma yiselmesi % 45 olguda gérilmektedir. Genellikle tek tarafli-
dir. Diafragma hareketleri sinirlhdir, bazan paradoksal hareket de gériile-
bilir. Tanida perflizyon ve ventilasyon sintigrafilerinden faydalanilir. Bir
perflizyon sintigrafisi normal bulundugu zaman pulmoner embolizm tani-
sini reddettirebilir. Anormal bir perfiizyon sintigrafisi ise kesin pulmoner
embolizm tanisi koydurmaz, ancak bazi olasiliklari distundirir ve akci-
ger grafisi ile ve varsa ventilasyon sintigrafisi ile bir arada degerlendirilir.
Perflizyon sintigrafisindeki defektler alanlari buytdikge ve sayilari azal-
dik¢a anlam kazanmaktadirlar. Akciger grafisinin normal bulunmasi ve-
ya bu defektlerden daha kigik infiltrasyonlar géstermesi bu anlami em-
boli lehine arttirmaktadir (6).

Eger ventilasyon sintigrafisi (Xe 133)'de uygulanabilirse yorumlar su se-
kilde zenginlesmektedir (6).:

Yiksek olasilikli perfiizyon sintigrafisi normal bir ventilasyon sintigrafisi ile bera-
berse % 90 emboli vardir. Anormal bir perfiizyon sintigrafisi anormal bir ventilas-
yon sintigrafisi ile beraberse gesitli yazarlara gére % 75-95 emboli yoktur. Pulmo-
ner emboli tanisinda ve yayginh@ini saptamada héla en iyi test anjiografidir. An-
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cak invaziv olugu nedeni ile sik uygulanmamaktadir ve ¢api 3 mm’den kig¢ik da-
marlarin ttkkanmasini géstermede yeterli degildir. Akciger tromboembolizminde pra-
tikte en sik rastanan EKG bulgulari; tasikardi, atrial aritmiler, D1, de derin S dal-
gasl ve D3 derin Q dalgasi, sag aks deviasyonu ve prekordial derivasyonlarda tran-
sizyon hattinin sola kaymasidir. Bunlarin disinda D3 ve aVF de ST ¢ékmesi, pre-
kordial sag ventrikiil derivasyonlarinda T negatifligi, gegici sag dal blogu, bazan
yaygin ST ¢ékmeleri ve sol ventrikil derivasyonlarinda T negatifligi gibi koroner
yetmezlik belirtileri, pulmoner hipertansiyonun yerlestigi ve sag ventrikil hipertro-
fisi olan olgularda D2, D3 ve aVF’de yliksek ve zirveli P, V1’de ylksek R, V2-V4'te
negatif T ve aVL de negatif P dalgalar goérilebilir (8).

Eger infarktiis olusmussa I6kosit 20.000’e kadar yiikselebilmekte, sedimentasyon
surati artmaktadir. Serum LDH'1 ylkselmesi, serum glutamik oksalasatik transa-
minazin normal kalmasi ve bilurubinin ytkselmesiyle olusan triad taniyi destekle-
yicidir. Fakat spesifik degildir ve her olguda gériilmez (6).

Plevra ponksiyonu ile eksiida niteliginde sivi alinmaktadir, gcok kere hemorajik gé-
rinimdedir. (9) Ayrica fibrin degredesyon Urinleri ve solublfibrin kompleksleri 6l-
cumleri spesifik olmamakla beraber taniya yardm edebilmektedir (6).

Tedavi
3’e ayrilarak incelenebilir:

1- Profilaktik tedavi
Profilakside kullanilan yéntemler:
1- Erken ambulasyon
2- Elastik goraplar
3- Baldir kasinin elektriksel uyarimi
4- Distan periyodik kalga kompresyonu
5- Warfarin gibi oral antikoagtlanlar
6- Dislk doz heparin
7- Dextran
8- Antitrombosit ilaglar (aspirin, di pyridomole)

Profilakside iki soruya mutlaka cevap bulmak gerekmektedir. Profilaksi kime ve
ne ile yapiimalidir. Hemoraji riskinin hi¢ kabul edilemeyecegi érnegin nérogirirji
hastaliklarinda digstan mekanik kompresyon en iyi ydntem gibi géziikmektedir. Di-
ger hastalarda disik doz heparin, mekanik baldir kompresyonu, warfarin veya dext-
ran disunilmelidir. Bunlar arasindan se¢im hekimin etkili gérdiigi ve gtivenli bul-
dugunabagldir. Asikar hemoraiji riski olanlar disindaki dahiliye hastalarinda ve kalga
Urolojik operasyonlar digindaki cerrahi hastalarinda disiik doz heparin daha ¢ok
kabul gérmektedir. Hemoraji endisesi olan hastalarda profilaksiye baldir kompres-
yonu ile baslayip, risk azaldi§i zaman disiik doz heparine gegmek uygun gibi géz-
Ukmektedir (10).
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2- Tibbi Tedavi

Derin ven trombozu ve akciger embolisi saptananlardatedaviye gegilir. Tedavi edil-
meyen hastalarda mortalite % 30-87 araindayken hastaliktan siiphe edilerek anti-
koagulen tedavinin baglandi§i vakalarda mortalite % 8 olarak bulunmustur. Teda-
viye baglamada trombositlerden vazokonstriiktir maddelerin agiga gikmasina en-
gel olmak igin heparin yiksek dozla verilmelidir. Teshis konuldugunda tedavinin
en iyi sekli iV, heparin verilmesidir. Heparin i, V olarak, devamli veya aralikli ola-
rak verilebilir, fakat subcutan verilmemelidir. 600 U/kg’lik doz 20 dakika igerisinde
i.V yolla verilir. Sonra saatte 1000 U iV inflizyonla devam edilir (10).

Heparin tedavisi slresi kesin olmamakla beraber yaklasik 10 glindir. Tedavinin
izlenmesinde aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT) pihtilagma zamani ve
trombin zamani kullanilabilir. Testler normal degerlerin 1.5 ile 2.5 katina yiiksele-
cek sekilde doz ayarlanir (10).

Gilinde 10.000 U S.C. heparinle veya oral antikoagiilen ilaglarla uzun sireli anti-
koagiilen tedavi yapilabilir. Alims kolayli§i bakimindan oral antikoagllen tedavi ya-
pilabilir. Alinis kolayli§i bakimindan oral antikoagilanlar tercih edilir. Bu ilaglara
heparin kesilmeden 72 saat énce baslanir. Tedavi protrombin zamani élgumleri
ile izlenir. Protrombin zamani ilk de@erin 2-2.5 kat, diizeyinde tutulacak antikoa-
gllan ilag dozu ayarlanir (10).

Stereptokinaz ve rokinaz plasminogeni plasmine gevirirler. Bunlar massif pulmo-
ner embolide veya sistemik hipotansiyon meydana getiren agir vakalarda uygula-
nabilir. Tedaviye akut bir emboliden hemen sonra ilk 24 saat iginde baslanmalidir.

3- Cerrahi Tedavi

a- Trombozlu venlerin gikariimasi

b- Vena cava inferior baglanmasi

c- Vena cava inferior igine slizgeg yerlestiriimesi
d- Embolektomi

SONUG

Pulmoner tromboembolizm ihtimali predispozisyon faktérleri olan hastalarda er-
ken olarak akla getirilmeli, teshis kesinlestiriimeye ¢alisiimal ve tedaviye gegilme-
lidir.
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