Pulmoner Tromboemboli
Epidemiyoloji-1
Sik rastlanir.
Tanisi zor konulur.
Morbiditesi ve mortalitesi yuksektir.
Gelismis Ulkelerde kardiyovaskuler
hastaliklar nedeniyle olan olumler
icerisinde 3.sirada yer almaktadir.
Masif PTE dakikalar icinde olume
neden olabillir.
InfarktUs gelismesi sart degildir.
Epidemiyoloji-2
PTE'nin tekrari halinde
pulmoner arter dallarinda
giderek artan obstruksiyon
sonucu kronik pulmoner

hipertansiyona neden olabilir.




Venoz dolasimdan gelen
tromboembolilerin akcigerin alt
loblarinda dagilimi ust
loblardan 4 kat daha fazladir.
Sag akcigerde gorulme orani
sola gore daha fazladir.
Epidemiyoloji-3

Erkeklerde daha sik gorulur. 50 yasindan
sonra her iki cinste esit oranda gorulur.
Morbidite yasla artar.

Tani erken konulursa

hastalarin %90'indan fazlasi yasar.
Semptomlar basladiktan sonraki ilk 1
saat icinde tedavi baslanmamissa
hastalarin %33 kaybedilir.

Tedaviye ragmen hastalarin %3-8’i
tekrarlayan emboliler ya da altta yatan
fetal hastalik nedeniyle kaybedilir.

Olen hastalarin %50’sinde akciger

embolisinin on tanilar icinde yer almadigi
saptanmistir.



Epidemiyoloji-4

Derin ven trombozu geciren
hastalarin yaklasik %10’'unda daha
sonra PTE gelismekte ve bunlarin
yaklasik %10'u kaybedilmektedir.
Akut olayi izleyen ilk 3 ay icindeki
olum oranlari yapilan

calismalarda %15-17,5 arasinda
bulunmustur.

Olumlerin yarisi ilk 15 gun icinde
olmaktadir.

Tum hastane olumlerinin % 5-
15'inde sorumlu oldugu
saptanmistir.

PTE geciren ve yasayan hastalarin
yaklasik 2/3 unde dogru tani
konulamamaktadir

Epidemiyoloji-5



PTE geciren ve tani konulamamis
olan bu hastalarda mortalite

orani %30’lara ulasmaktadir.

PTE tanisi dogru olarak konulup
uygun tedavi yapildiginda mortalite
orani %3’e kadar dusebilmektedir.
40 yasin uzerinde her 10 yil igin
Venoz Tromboemboli (VTE)
insidansi ikiye katlanmaktadir.

Patogenez-1

PTE neden olan trombusler
vucudun farkl derin venlerinden
gelebillir.

lliyofemoral ve uyluk derin
venleri(en sik).

Pelvik ve periprostatik venler.
Baldir venleri.

Sag atriyum ve sag ventrikul ici
trombusler(seyrek)



Aksiller, subklavian venler(ender).
Nadiren pulmoner arterde primer
olusan trombusler.

Patogenez-2

PTE, derin ven trombozun bir
Komplikasyonu olarak gelismektedir.
Derin ven trombozu (DVT)
olusumunda ise uc faktor rol
almaktadir.

Venoz staz

Damar duvari hasari(Venoz
sistemde intima hasari)
Hiperkoagulabilite

Bu uc faktore Virchow triyadi
denilmektedir.

Patogenez-3
Refleks vazokonstriksiyon
Seratonin(norohumoral)



* Trombusun yapisindaki kan
elemanlarindan, ozellikle
trombositlerden(arasidonik asit
metabolitleri,
peptidolokotiriyenler, PAF)

* Pulmoner damar endotelinden
salgilanan vazoaktif
maddeler(prostasiklin,NO)

* Venoz staz

 Risk Faktorleri

« 40 yas ustu.

- Immobilizasyon:Ameliyat,kirik veya felg
nedeni ile uzun sure yatmak zorunda
kalan hastalar. 7 gunden uzun suren
immobilizasyon DVT riskini onemli
olcude arttirir.

«  Cerrahi girisimler(ozellikle batin ve
pelvis ameliyatlart). Cerrahi girisimlerde
faktor VIII duzeylerinde artisa, protein
C aktivitesinde azalmaya,



trombositlerde adezyon artisina neden
oldugundan tromboz riski artar.
Hamilelerde DVT riski, hamile olmayan
yasitlarina gore 5 kat daha fazla.
Postpartum donemi

Damar Duvari Hasari
Travma

Yaniklar

Alt extremite, pelvis,prostat
operasyonlari

Sepsis

Post-trombotik sendrom
Kemoterapi
Hiperkoagulabilite-1
Hamilelik



Oral kontraseptifler
Kanser

Nefrotik sendrom
Travma,yaniklar
Infeksiyonlar
Obezite

Hiperkoagulabilite-2

Genetik risk faktorleri(Protein C,S
ve antitrombin Il eksikligi,FaktorV
Leiden mutasyonu ,protrombin
20210A alleli.)
Hiperhomosisteinemi.
Antifosfolipid sendromu

Behcet hastaligi,SLE ve diger
kollajen doku hast.

Vaskdulitler.

Myeloproliferatif hastaliklar



Paroksismal nokturnal
hemoglobinuri

-izyopatoloji-1

PTE sonucu kalp ve akcigerlerde
oir dizi olayin baslamasina yol acar.
Solunumsal etkileri:
Hiperventilasyon,takipne
Bronkokonstriksiyon

Hava yolu direncinin
artmasi(Hipokapni ve trombus
icindeki trombosit agregatlarindan
salinan vazoaktif maddeler).
Surfaktan kaybi.(akut
gelismez,yaklasik 24 saat sonra
ortaya cikar)

Arteriel hipoksemi.(arteryovenoz
oksijen farki,sant,surfaktan kaybi)




Fizyopatoloji-2
Kardiyak-Hemodinamik etkilert:
Hipotansiyon

Bradikardi

Pulmoner hipertansiyon

Kalp debisinde
azalma(vaskuler

yatagin %50’sinden fazlasi
tikanmissa)

Klinik

PTE de klinik bulgu ve belirtiler;
Vaskuler obstruksiyonun
siddetine

Embolinin sayisina

Boyutuna

Lokalizasyonuna

Hastanin yasina



Kardiyo-pulmoner baska bir
hastaligin olup olmamasina
gore degisir.

Semptomlar
Akut yan agrisi
Akut nefes darligi
Yuksek ates(>37.8 C)
Takipne(>20/dk.)
Tasikardi
Hemoptizi(%10)
Oksuirtik

Bacak sisligi
Bacak agrisi
Wheezing
Angina gibi agri

Allen Triadi



Takipne

Ates

Tasikardi

Bu Uc¢ bulgu birlikte hastalarin
ancak %23’unde rastlanir.
Hastalarin %97'sinde
dispne,takipne ve yan agrisi
semptomlarindan en az biri
gorulur.

Klinik Formlar

Akut Masif Pulmoner Emboli
Submasif Pulmoner Emboli
Akciger Infarktusi
Tekrarlayan Emboliler

Akut Masif PTE

Iki ya da daha fazla lober arter
tikanmistir.



Vaskuler yatagin %70’inden
fazlasi tikanir.

Pulmoner arter basinci 40-45
mm-Hg'nin uzerine ¢ikar.
Akut sag kalp yetersizligi geligir.
Mortalitenin en yuksek
oldugu(%33) formdur.
Akut Masif PTE

Belirtiler:;

Presenkop veya senkop
Nefes darlig!

Gogus agrisi(genellikle
retrosternal ve nonploretik
tipde)

Korku,endise hali,anksiyete
Akut Masif PTE

FM bulgulari



Soguk ve nemli cilt
Kardiyojenik sok bulgulari

2.

kalp sesinin pulmoner

komponentinde belirginlesme
Takipne

Inspiratuar raller

Submasif PTE

En sik gorulen formdur.
Ancak tanisi en zor olan klinik
formdur.

K
A
A
A

inik belirtiler siliktir
kciger infarkti eslik etmez.
Kciger Infarktusu

Kciger parankimi;

Hava yollari
Pulmoner dolasim



Bronsiyal dolagim ile
oksijenlenir.

Bu u¢c O2 kaynagindan sorun
oldugu zaman AC infarktusu
gelisir.

Infarkt, kardiyo-pulmoner
hastaligi olanlarda daha sik
gorulur.

Akciger Infarktusi

Belirtiler:

Ploretik tipte yan agrisi
Hemoptizi

Dispne

Akciger Infarktisi

FM bulgulartr:

Ates

Plevral surtunme sesi(frotman)



Wheezing ve/veya inspiryum
sonu raller

Plevral sivi. Kosto-frenik
sinusu kapatabilecek
miktarlarda, hemorajik nitelikte
ve eksuda ya da transuda
ozelliginde olabillir.

Tekrarlayan Emboliler
Genellikle trombus birkac hafta
icinde ¢ozulurken, bazen az sayida
hastada geride bir obstruksiyon
kalir.

Bu giderek pulmoner
hipertansiyona ve kor pulmonaleye
neden olur.

Bu klinik formdaki hastalar
cogunlukla, yanliglikla primer
pulmoner hipertansiyon tanisi
alirlar.



En belirgin semptom ilerleyici
dispne,yorgunluk,glcsuzluk.

Tani

Anamnez

Fizik muayene

EKG

Arter Kan Gazlari

Labaratuvar

Radyoloji(Direkt akciger grafisi, Dinamik
Toraks BT, Spiral Tomografi, Pulmoner
Anjiografi, MR, Alt Extremite Venoz
Renkli Doopler USG, Venografi)
Ekokardiyografi

Akciger Sintigrafisi

Laboratuvar
Sedimantasyon
Lokositoz

LDH(olgularin %70’inde)



* D-Dimer(500ng/ml ve uzeri,
duyarli ancak spesifik degil).

» Radyoloji

Direkt Akciger Grafisi

Atelektazi

Infiltrasyon

Plevral sivi(%50)

Hemidiyafram yukselmesi

Plevra ile komsu konsolidasyon
alanlari(Hamptom Kamburu)

« Pulmoner arter genislemesi

« Damar golgesinin ani olarak

Kesilmesi.

Oligemik alanlar(\Westermark

isareti)

Hiperlusensi




Sag ventrikul ve atriumda
genisleme

PE

PE

Arter Kan Gazlari

Pa02: 80mm-Hg'den
dusuk(Hipoksemi)

PaCO2: 36mm-Hg'den
dusukHipokapni)
PH:7,45mm-Hg'den yuksek
EKG bulgulari

Sinus tasikardisi

Akut kor pulmonale paterni(D2'de
S1-Q3-T3, D3 ve AVF’de Q dalgasi)
Sag aks sapmasi

Sag ventrikul yuklenme
bulgulari(V1'den V4'e kadar T



dalgasinda negatiflesme, V5'de S
dalgasi)

Sag dal blogu

V4-6'da ST ¢cokmesi

V1,AVR ve DIII’ de ST yukselmesi.
EKG Findings

Ekokardiyografi

Sag ventrikul dilatasyonu

Sag ventrikul hipokinezisi ve duvar
hareketlerinde bolgesel bozulma
Septumun(lVS) sol ventrikule
tasmasi(RV/LV oraninin buyumesi)
Proksimal pulmoner arterlerde
dilatasyon

Trikuspit regurjitan akim hizinda
artma

Sag ventriktl dis akim yolu akim
paterninde bozulma

Bilgisayarli Tomografi



Santral pulmoner arterlerdeki
trombuslerin dogrudan
goruntulenmesine olanak
saglar

Duyarhhgi %90

Ozgulligu %92

Bilateral PE

Akciger Sintigrafisi-1

PTE dusunulen bir hastada ilk
sirada yapilmasi gereken
inceleme yontemidir.
Ventilasyon ve Perflzyon
Perfuzyon goruntulemesi icin
99m-Technetium(Tc) ile
iIsaretlenmis Albumin
Makroagregatlari(MAA) iv
verilir.



Ventilasyon goruntuleri icin de
81m Krypton, 99m Tc
diehtylene triamine penta-
aceitic acid(DTPA) aeresolleri,
Xenon-133 ve 99m Tc ile
isaretlenmis karbon partikulleri
inhale yolla verilir.

Akciger sintigrafisi-2
Ventilasyon-perfuzyon
sintigrafisinin yorumu,
perfuzyon defektlerinin
boyutuna ve ventilasyon
defektleri ile perfuzyon
defektlerinin birbiri ile olan
iliskisine bakilarak yapillir.
Duyarhlik %97

Ozgulliik %40



Manyetik Rezonans(MR)

Bu yontemin PE tanisinda
kullanimi , kalp ve solunum
hareketlerinin sonucu olumsuz
etkilenmesi nedeni ile kisithdir.
Anjiyografi gereken hastalarda
yapilan prospektif bir
calismada izole PTE tanisinda
MRG'’ nin duyarlligi lober,
segmenter ve subsegmenter
dallar igin sirasiyla %

100, %84 ve % 40 olarak
bildirilmistir.

Renkli Doopler USG
Kompresyon ultrasonografisi
pratikte DVT tanisinda



noninvazif olarak en ¢ok
yararlanilan tetkiktir.
Semptomatik akut proksimal
DVT'li hastalarda duyarliligr %
97, ozgullugu % 98
civarindadir

Venografi-1

Derin ven trombozu tanisinda
asendan kontrast venografi altin
standart tetkiktir. Ancak;

Pahali ve invazif bir islem olusu
Kolaylikla ulasilamamasi
Kullanilan kontrast maddelere karsi
allerjik reaksiyonlar olusabilmesi
veya flebit gelismesi

Tecrubeli yorumlayicilara ihtiyag
duyulmasi nedeni ile pratikte pek
kullanilmamaktadir.

Venografi-2




* Yuksek DVT suphesine karsilik
ultrasonografi ile negatif sonug
alinan hastalarda
kullaniimaktadir

« Pulmoner anjiografi
 PTE'nin kesin tanisinda son
basamak bir yontemdir.
« Duyarhhgi %98
» Ozglllugl %95-98
 PE on pulmonary angiogram

 Tedavi-1

* Profilaktik tedavi: Trombus
olusumunu onlemek



» Antikoagulan tedavi:
Trombusun buyumesini ve
tekrarlamasini onlemek

 Trombolitik tedavi yada

Embolektomi: Hemodinamik
acidan stabil olmayan hastada
buyuk trombusu yok etmek.

 Profilaktik tedavi

* Mobilizasyon

« Elastik corap

« Subkutan dusuk doz standart
heparin(8-12 saatte bir 5000U)
yada dusuk molekul agirlikli
heparin(DMAH) (Enoksaparin
40mg/g, Nadroparin7500U/g)

« Intermittan pnomatik
kompresyon(IPK)



Antikoagulan tedavi-1
Standart Heparin:
Glikozaminoglikan yapisinda
makromolekul.
Antitrombin Il aktivitesini arttirir.
Trombine baglanarak antagonize
eder.

Doku-faktoru inhibitorunun
salgilanmasini uyarir.

Intravendz veya subkutan kullanilir.
Bolus olarak 70-80U/kg dozla
baslanir. 18U/kg/st dozunda idame
tedavisine gecilir.

5-10 gun surdurulur.

Etkinligi aPTT ile kontrolu yapilir.
Tedavide istenilen aPTT, normalin
1,5-2 katina cikarilir.




Antikoagulan tedavi-2
Sodyum Walfarin:Oral
antikoagulandir.

K vitaminine bagli olan 4
koagulasyon
faktoranun(FI1L,FVIILFIX,FX)
sentezini inhibe ederek etki
gosterirler.

Tedavi dozu protrombin zamani
bakilarak ayarlanir.

Ongorilen heparin tedavisinin en
az son 3 gununde baslanir.
Protrombin zamani(PT)
NR(International Normalized Ratio)
neparin kesilmeden once, 48 saat
suresince tedavi siniri olan 2-3
arasinda tutulmalidir.




Antikoagulan tedavi-3
Tedaviye baslama dozu 5mg/gun
Heparin tedavisinden oral

anti
anti
bas
birli

Koagulan tedaviye geciste oral
Koagulanlarin etkisi hemen
amadigindan 4-5 gun iki ilag
Kte kullaniimalidir.

Tedavi dozu protrombin zamani(PT)
INR degerini 2-3 arasinda tutacak
sekilde ayarlanir.

Tedavi suresi 3-6 ay onerilmekle
birlikte altta yatan patolojiye ve
riskin surekliligine gore

deg

ismektedir.

Antikoagulan tedavi-3
Dusuk molekul agirlikli
heparinler: Sadece antitrombin

1HI"G

aktive ederek antikoagulan etki

gosterir.



« DMAH (nadroparin,deltaparin ve
enoxaparine)

« Trombine etkisi cok az oldugundan
aPTT uzatmaz.

« Antikoagulan tedavisinin

komplikasyonlar

« Kanama

* Trombositopeni

« Osteoporoz

» Heparine bagli kanamalarda
protamin sulfat.

 Oral antikoagulanlara bagli
kanamalarda ise K vitamini(1-
2mg), TDP kullantlir.

« Trombolitik tedavi-1

 Hemodinamik olarak stabil
olsun ya da olmasin, yasami



tehdit eden akut masif emboli
tedavisinde endikedir.

Pulmoner hipertansiyon veya
sag ventrikuler disfonksiyon
ekokardiografi,pulmoner
anjiografi ve EKG de sag
yuklenme ile teyit edildiyse
trombolitik tedavi baslanir.
Trombolitik tedavi-2
Streptokinaz(250 000U YD,
100 000U/st ID 24 st).
Urokinaz(4400U/kg YD,
4400U/st ID 12 st).

Doku plasminojen aktivatoru(t-
PA)(50mg/st 2 st).

Cerrahi Tedavi-1



 Embolektomi:Antikoagulan ve
trombolitik tedavilerine yanit
alinamayan ya da bu
tedavilerin kontrendike oldugu
hemodinamik olarak bozuk
masif emboli olgularinda tedavi
secenegqidir.

« Mortalitesi %50

e Cerrahi Tedavi-1
Pulmoner embolektomi

« Adjuvan Tedavi
 Alt ekstremite DVT icin 3

ay



. proksimal DVT 0
ay
. PTE hikayesinde
12 ay
+ Vena Cava Inferior Filtresi

» Antikoagulasyon yetersiz
ve rekurren tromboz varsa
endikedir. Cerrahi ya da
skopi esliginde transvenoz
olarak yerlestirilir.

 Vena Cava inferior Filtresi

» Hayati tehdit eden masif
emboli gecirmis ve iyilesmekte
olan hastalarda

« Antikoagulan kullaniminin
kontrendike oldugu durumlarda



Yeterli medikal tedaviye
ragmen rekurren akciger
embolilerinde

Pulmoner embolektomi
yapilacak hastalarda

Tedavi-2

Agriyl azaltmak

Oksijen desteqi

Kalp yetmezligi ve kardiyojenik
sok varsa Dopamin ya da
Dobutamin

Asiri sivi yuklemesinden
kacinmak(sag ventrikul
dilatasyonunu artirir ve sol
ventrikul output'unu daha da
azaltir)



* Puimoner Trombo Emboii

« PTE siklikla yanlig tani
konabilen bir klinik durumdur.

* Hizli teshis ve uygun tedavi
gereksiz morbidite ve
mortaliteyi onleyecektir.



