Futmu ALIBAZ ONER 1o arh. Ahat Pulmoner Embol.

Akut Pulmoner Emboli

Fatma ALIBAZ ONER, Selen YURDAKUL, Cigdem USUL AVSAR, Egemen CEBECI, Mecdi ERGUNEY

OZET

Pulmoner emboli (PE), genellikle alt ekstremitelerdeki derin ven trombozu
(DVT)' ndan kaynaklanan; tesadiifen saptanan asemptomatik emboliden, olii-
me neden olan masif emboliye kadar degisik klinik spektrumu olabilen ciddi
bir hastaliktir. Hastaligin kronik sekelt 1se kronik tromboembolik pulmoner hi-
pertansivondur. Insidans 60 yagin ustiinde hem kadinlarda hem erkeklerde
belirgin derecede artar PE’ de mortalite tamdan sonrak ilk ii¢ ayda %15 dir:
Yaklagik vakalarin %25' inde baslangi¢ klinik prezentasyon ani oliimdur. PE
tanist dogrulanmig yada klinik agidan yiiksek veya orta derecelt PE olasthig
50z konusuysa , taniya yonelik iglemler surerken, unfraksivone heparin, di-
itk molekiil agirhklt heparmn (DMAH) veya fondaparinuks ile antikoagiilas-
yona gecikmeden baglanmalidir Yiiksek riskl PE “de trombolitik tedavi mor-
taliyi ve PE rekirrensini anlamh derecede azaltir, Yitksek riskli PE'li hasta-
larda mutlak bir kontrendikasyon yoksa trombolitik uygulanmahdir (14).
Trombolitik tedavi; kardiyojenik sok ve hemodinamik instabilite (masif pul-
moner emboli) olan hastalarda havat kurtaridir Trombolitk agisindan mutla
kontrendikasyon ya da trombolizin hemodinamiy: diizeltemedigi durumlarda
tedavi cerrahi embolektomiidir. Nedeni bilinmeyen PE'li hastalara en az 3
ay sureyle K vitanuni antagonisti (KVA) tedavist uygulanmalidir Gegici (geri
donuglii) risk faktoriine ikincil gelisen PE’de, KVA ile 3 aylik tedavi, gert do-
niiglii risk fakeorii ile gkl distal DVT'li hastalar diginda, daha kisa sirelt
tedavilere tercih edilmelidir. Etken olan gegici risk faktorunun ortadan kaldi-
rilmast koguluyla, irg aydan uzun siireli tedaviler genellikle tavsiye edilmez
diisuk molekiil agirlikl heparin (DMAH) veya fondaparinuks ile antikoagi-
lasyona gecikmeden baglanmahdir

Anahtar Kelime: Pulmoner Embol

SUMMARY

Pulmonary Embolism

Pulmonary embolism (PE) that is generally resulted from deep vemn throm-
bosis (DVT) in lower extremities 1s found by chance range of symptoms as
asymptomatic emboly to massive emboly and with death Chronic consequ-
ences of PE is chronic thromboembolic pulmonary hypertension. The inci-
dence apparently increases above the age of 60 both in women and in men.
Mortality is 15% after first 3 months of diagnosis. Aproximately in 25 % of
cases, clinie presentation is sudden death. If PE diagnosis is verified or the-
re is high or medwum PE possibility, unfractioned heparin, LMWH, fondopa-
rinux must be used immediately till diagnostic procedures are applied. At
highrisked PE, thrombolitic treatment meamng fully decreases mortality
and recurrences Thrombolitic teratment should be used in highrisked pati-
ents if there 1s no contraindication. Thrombolytic treatment 1s lifesaver in pa-
nents with cardiogenic shock and hemodynanmic stability (massve PE). If
there are conditions such as constant contraindication for thromboembolism
or hemodynamic instabilitv although thrombolysis can't fix it; treatment is
surgical embolectomy. K vitamin antagonistic drugs are used in idiopathic
PE patients at least 3 months Later on, patients are harmful effects of time-
less treatment. K vitamin antagonistic drug treatment with 3 months should
be preferred to shortertimed treatments in PE seconder to reversible risk fac-
tors expects reversible risk factor related distal DVT patients. No more than
3 months treatments are generally advised if reversible risk factor is elimi-
nated
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AKUT PULMONER EMBOLI

Pulmoner emboli (PE), genellikle alt ekstremitelerdeki derin ven
trombozu (DVT) ndan kaynaklanan; tesadiifen saptanan asemptoma-
tik emboliden, 6liime neden olan masif emboliye kadar degisik kli-
nik spektrumu olabilen ciddi bir hastaliktir. Hastaligin kronik sekeli
ise kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyondur (1).

Epidemiyoloji ve patofizyoloji

Damar duvarnindaki lokal travma, hiperkoagiilabilite ve kan aki-
mndaki stazdan olugan Virchow triadi bacak venlerinde trombus o-
lugmasina neden olur. Alt ekstremite, pelvis veya iist ekstremitelerde-
ki trombus, pulmoner arterlerde emboliye neden olabilir. Pulmoner
embolinin en sik kaynag alt ekstremitelerdeki derin venler ve pelvis
venleridir (2,3). PE ve DVT ye zemin hazirlayan faktorler ortaktir
(Tablo 1). PE li hastalarin %40 nda etyolojik neden DVT, %90 inda
emboli kaynag alt ekstremitelerdir. Geriye kalan % 0 luk kismmn
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kaynag iist ekstremite ve kalptir (4- 6). PE ve DVT"yi de i¢ine alan
venoz tromboemboli (VTE) insidansi, yasa ve cinsiyete bagh degis-
mekle beraber 100000°de 117°dir. Insidans 60 yagin iistiinde hem ka-
dimlarda hem erkeklerde belirgin derecede artar. PE’de mortalite ta-
mdan sonraki ilk ¢ ayda %15’dir. Yaklagik vakalarin %25’inde bas-
langic klinik prezentasyon ani oliimdiir (7,8).

Akut pulmoner embolide ortaya ¢ikan patofizyolojik degisiklikle-
rin ana nedeni; hi¢ kugkusuz anatomik obstruksiyondur. Damardaki
akut tkkanma; plateletlerden seratonin gibi vazoaktif ve bronkoaktif
ajanlarin salinmasina; bu da akcigerlerde ventilasyonperfiizyon u-
yumsuzluguna neden olur. Bu durum sag ventrikiil afterloadunda ar-
tisa neden olur. Afterload artig1 sag ventrikiil duvarinda gerilimin art-
masina; dolayisiyla da sag ventrikiilde dilatasyon, disfonksiyon ve
iskemiye neden olur. Oliim; sag ventrikiil yetmezliginden gelisir (9).
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Tablo 1: Venoz tromboemboliye zemin hazirlayan etkenler

* Giiclii zemin hazirlayan etkenler

Kirik (kalca ya da bacak)

Kalga ya da diz eklemi replasmani

Major genel cerrahi

Major travma

Omurilik hasan

*Orta diizeyde zemin hazirlayan etkenler

Artroskopik diz cerrahisi

Santral venoz kateter

Kemoterapi

Kronik kalp ya da solunum yetersizligi

Hormon yerine koyma tedavisi

Malignite

Oral kontraseptif tedavisi

Paralitik inme

Gebelik/dogum sonras1

Onceki VTE

Trombofili

*Zayif zemin hazrlayan etkenler

Yatak istirahati >3 gun

Oturmaya bagh hareketsizlik (6rnegin; uzun sii-
ren araba ya da ucak yolculugu)

Tleri yag

Laparoskopik cerrahi (6rnegin; kolesistektomi)

Obezite

Gebelik/dogum oncesi

Varisler

Tam

PE tamst; dikkatli bir anamnez ve fizik muaye-
nenin, labaratuar testleri ve uygun goriintilleme
yontemlerinin birlegtirilmesini gerektirir. Dispne
en stk semptomdur. Ciddi dispne, siyanoz ve sen-
kop masif PE’yi desteklerken; ploretik agri, oksii-
riik veya hemoptizi, periferik lokalizasyonlu daha
kiiciik bir PE’yi isaret eder. Tagipne en Gnemli
muayene bulgusudur. Masif PE hastalar, hipotansi-
yon, kardiyojenik gok veya kardiyak arrestle pre-
zente olabilir. Submasif embolili hastalar; tagikar-
di, boyun venlerinde dolgunluk, trikiispit yetmez-
ligi ve pulmoner kapanma sesinde siddetlenme gi-
bi sag ventrikiil yetersizligi bulgular1 gosterebilir-
ler (10). PE siiphesi olan hastamn labaratuvar de-
gerlendirmesinde nonspesifik fibrinoliz gosterge-
si olan Ddimer; yiiksek sensitivite ve yiiksek nega-
tif prediktif degere sahiptir (11). Ek olarak; yiiksek
kardiyak troponin, brain natriiiretik peptid (BNP)
gibi biyomarkerler tamida yardimei olabilir (12).

PE’li hastalarda; elektrokardiyografi (EKG)'de sag ventrikiil yiiklen-
mesini gosteren komplet veya inkomplet sag dal blogu, anterior prekor-
diyal derivasyonlarda T dalgasi degisiklikleri, D1de S dalgasi, D3’te Q
dalgas1 ve T negatiflifi (S1Q3T3) goriilebilir. EKG tamamen normalde
olabilir (10).

Gogiis radyografisi siklikla normaldir. Fokal oligemiyi gosteren Wes-
tenmark isareti; periferik keskin kenarli opasite (Humpton hérgiicii) ve-
ya sag pulmoner arterin geniglemesine bagh Palla igareti goriilebilir (10).

Intravenoz kontrastla gekilen spiral toraks bilgisayarli tomografi (BT),
siipheli PE’li hastanin degerlendirilmesinde temel tamisal goriintiileme
yontemi haline gelmistir. Toraks BT; siipheli PE degerlendirilmesinde
% 99,1 negatif prediktif degere sahiptir. Bu nedenle de PE tanisinda; en
az invaziv pulmoner anjiografi kadar degerlidir. Alternatif goriintiileme
yontemleri; akciger ventilasyonperfiizyon sintigrafisi ve manyetik rezo-
nans anjiografi, ekokardiyografi ve pulmoner anjiografidir. Pulmoner an-
jiografi goldstandarttir (13).

Tablo 2: PE icin klinik tahmin kurallan: Wells puam ve gizden gegirilmis

Cenevre puam

Gozden gegirilmis Cenevre puam Wels puan
Degisken Puan Degisken Puan
Zemin hazirlayan etkenler Zemin hazirlayan etkenler
>65 yas +1 Onceden gegirilmis DVT yadaPE  +1.5
Onceden gegirilmis DVT ya da PE +3 Yakin zamanda gegirilmis ya da
Son 1 ay iginde cerrahi girigim ya da kink +2 immobilizasyon +1.5
Aktif malignite +2 Kanser +1
Belirtiler . Belirtiler
Tek tarafla alt bacak agnlan +3 Hemoptizi +1
Hemoptizi +2
Klinik bulgular Klinik bulgular
Kalp atim iz 75-94 vuru/dak +3 Kalp atim mz1 >100 vuru/dak +1.5
295 vrv/dak +5 DVT klinik bulgulan +3
Alt bacak derin veninde palpasyonda
agn ve tek tarafh 6dem +4
Klnik karar
alternatif tani PE olasiifindan diigiik +3
Klinik olasihk Toplam Klinik olasihk (3 diizeyli) Toplam
Dugsuk 0-3 Duisiik 0-1
Orta 4-10 Orta 2-6
Yiiksek 211 Yiiksek 27
Klinik olasihk
PE muhtemel degil 0-4
PE muhtemel >4

* Tablo 2; kaynak 20 ve 21 den alinmistir.
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TEDAVI

PE tanis1 dogrulanmus ya da klinik agidan yiiksek veya orta derece-
li PE olasih$1 sz konusuysa, taniya yonelik islemler siirerken; unfrak-
styone heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) veya fonda-
parinuks ile antikoagiilasyona gecikmeden baglanmaldir. PE tansi i-
¢in onaylamig DMAH’ler enoksaparin ve tinzaparindir (14).

Yiiksek riskli PE’de trombolitik tedavi mortaliyi ve PE rekiirrensi-
ni anlamh derecede azaltir. Yiiksek riskli PE’li hastalarda mutlak bir
kontrendikasyon yoksa trombolitik uygulanmalidir (14). Trombolitik
tedavi; kardiyojenik gok ve hemodinamik instabilite( masif pulmoner
emboli) olan hastalarda hayat kurtaricidir ve Amerikan Gida ve flag
Birligi (FDA) masif pulmoner embolide trombolitik ajanlar 6ner-
mektedir. Yapilan ¢aligmalarda; submasif emboli (hipotansiyon ol-
maksizin sag ventrikiil dilatasyonu ve hipokinezi) veya hemodina-
mik olarak stabil olan PE’li hastalarda, trombolitik tedavi ve antiko-
agiilasyon alan hastalar kiyaslandiginda, mortalite ve rekiirren PE a-
¢isindan iki grup arasinda anlamh fark saptanmamugtir (15-17). An-
cak, trombolitikle tedavi edilen hastalarda sag ventrikiil fonksiyonla-
n ve pulmoner perfiizyonun hizhi diizelmesini saglayarak kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyonu azaltir (18).

Tablo 3: Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar:

Mutlak kontrendikasyonlar

¢ Herhangi bir zamanda gelislen hemorajik
inme ya da nedeni bilinmeyen inme

* Son 6 ay icinde gelislen iskemik inme

» Merkezi sinir sistemi hasari ya da tiimorleri

* Yakin zamanda gecirilmig travma/cerrahi
girigim/kafa yaralanmasi (son 3 hafta icinde)

« Son 1 ay icinde gecirilen gastrointestinal kanama

» Bilinen kanama

Gorece kontrendikasyonlar

« Son 6 ay icinde gecici iskemik atak

* Oral antikoagulan tedavi

* Gebelik ya da gebelik sonrasi birinci hafta

» Kompresyon uygulanamayan kateter girigleri

« Travmatik resiisitasyon

» Tedaviye direncli hipertansiyon
(sistolik kan basinc1 >180 mmHg)

+ llerlemis karaciger hastahg

« Enfektif endokardit

* Aktif peptik iilser

** Kaynak 22’ den alimmugtir

Tablo 4: Pulmoner embolide onaylanmg trombolitik rejimler

Streptokinaz 250 000 IU yukleme dozu olarak

30 dakika da, takiben

100 000 IU/saat 1224 saatte

Hizl rejim: 1.5 milyon IU, 2 saatte
4400 IU/kg yiikleme dozu olarak,
10 dakikada, takiben

4400 TU/kg/saat 12-24 saatte

Hizli rejim: 3 milyon IU, 2 saatte
100 mg, 2 saatte ya da 0.6 mg/kg,
15 dakikada (maks.doz 50 mg)

Urokinaz

rtPA

1tPA = rekombinan doku plazminojen aktivatoru.

Trombolitik acisindan mutla kontrendikasyon ya da trombolizin
hemodinamiyi diizeltemedigi durumlarda tedavi cerrahi embolekto-
miidir. Cerrahi embolektomi hemen uygulanamiyorsa kateter embo-
lektomi veya trombus fragmantoasyonu diisiiniilebilir. Ancak bu
yontemlerin giivenilirligi heniiz yeterince belgelendirilmemigtir (14).

Nedeni bilinmeyen PE’li hastalara en az 3 ay siireyle K vitamini
antagonisti (KVA) tedavisi uygulanmalidir. Daha sonra biitiin hasta-
lar, siiresi belirsiz tedavinin risklerine kars: yararlar agisindan deger-
lendirilirler. Siiresi belirsiz antikoagiilan tedavi, bilinmeyen ilk prok-
simal DVT ya da PE atagin1 gegiren ve kanama riski diigiik olan has-
talarda, hastanmn tercihiyle de uyumluysa tavsiye edilir. kinci nedeni
bilinmeyen DVT ya da PE geciren hastalarnn ¢ogunda yinesiiresi be-
lirsiz tedavi tavsiye edilir.

Gegici (geri doniiglii) risk faktoriine ikincil geligen PE’de, KVA i-
le 3 aylik tedavi, geri doniislii risk faktorii ile iligkili distal DVT’li
hastalar diginda, daha kisa siireli tedavilere tercih edilmelidir. Etken
olan gegici risk faktorunun ortadan kaldinlmas: kosuluyla, ii¢ aydan
uzun sureli tedaviler genellikle tavsiye edilmez (14).
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