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Venoz Trombis ve Pulmoner

Tromboembolizm Etyopatogenezi
Kardiyovaskiiler Sistemde Patofizyolojik Degisiklikler

Cagrili Editor

Pulmoner tromboembolizm kardiyovaskdiler sistemde oldukca kompleks patofizyolojik degisiklikler meydana geti-
rir. Kardiyovaskdler agidan pulmoner tromboembolinin tanisi en kolay olarak diffuz sag ventrikdl hipokinezisinin
ekokardiyografide saptanmasina dayanmaktadir. Ven6z embolik olayin gelistirdigi fizyolojik bozukluklar temel ola-
rak pulmoner arter yataginin toplam kesit sathinda olusan tikanmanin oranina dayanir. Son zamanlard ayapilan ca-
lismalar, pulmoner hipertansiyon geliysen masif pulmoner tromboembolizmli kisilerde rastlanan sag ventrikdil after-
load'undaki artisin, hem sag ventrikil yetmezligine hem de sol ventrikiil preload’undaki azalmaya neden oldugu-
nu ortaya ¢ikarmistir. Akut masif pulmoner tromboembolizmin pulmoner hipertansiyon olusturmasina ragmen, sag
ventriktlde hipertrofi bulunmaz. EKG'deki temel degisiklikler sag ventrikil basing ytiku ile ilgilidir. Bir nceki EKG'nin
normal olmasi ¢cok énemlidir. Ekokardiyografide ¢zellikle Doppler yéntemi ile, pulmoner arter basincindan  ciddi
ylikselmenin saptanmasi halinde, sag ventrikul basing ytiklenmesi ve disfonksiyonunu emboliye baglamak kolayla-
sir. Transdzefageal ekokardiyografi transtorasik ekokardiyo grafide saptanan bulgulari ortaya koyabildigi gibi 6zel-
likle yatakbasi yapilan incelemeler pulmoner tromboembolizm sonucu olusan soklu olgularin kesin tanisi igcin ¢cok

yararlidir. (Ana Kar Der, 2001, 1: 48-52).

Anahtar kelimeler: Tromboembolizm, sag ventrikul yetmezligi, patofizyoloji

Giris

Primer olarak periferik vendz trombtis sonucu ol
sun ya da olmasin pulmoner tromboembolizm kardi-
yovaskdiler sistemde oldukca kompleks degisiklikler
meydana getirir. Yurdumuzda diger Ulkelerde oldu-
gu kadar sik rastlanmasi gerekirken, gere tani gerek-
se 6lim raporlarinda beklenen oranda gértilmemek-
tedir. Bu farklihgin nedenlerinin basinda tani icin ge-
rekli olan pulmoner ventilasyon-perflizyon skan ince-
lemesinin ¢ok nadiren yapilabilmesi geldigi gibi, pul-
moner tromboembolizm etyopatogenezinde temel
kardiyovaskdiler sistemin patofizyolojik degisiklikleri-
nin iyice aranmamasi gelmektedir.

Pulmoner tromboembolizmin tedavisindeki bun-
ca ilerlemelere karsin Fransa, ingiltere ve italya’'da
50-100 bin civarinda yillik olgu sayisina ulasilmakta-
dir. Tanisi gui¢ oldugu icin de ¢cogu zaman kolayca
gbzden kagmaktadir. Pulmoner tromboembolinin
buytikltigline ve temeldeki akciger fonksiyonlarina
bagll olmakla birlikte, tedavi edilmeyen olgularda
mortalide % 30 civarindadir. Taninin erken konula-
rak uygun bir antikoagulan-trombolitik tedavi yapildi-
ginda ise bu yliksek mortalite % 2-8'lere inebilmekte-
dir. Modern tibbi tedavilerle malignite, kalp ve solu-
num hastaliklari daha uzun stire yasayabildikleri icin

major pulmoner tromboemboli orani bu ydnde art-
makta; uygun tedavi yaklasimlarina ragmen yatan
hastalarin otopsilerinde yillar icinde beklenen oranda
azalma olmamaktadir (Tablo 1).

Ozellikle masif pulmoner embolide gériilen kardi-
yovaskliler patofizyolojik degisiklikler kan basincinda
soka varan dusmelerle sonuglanmaktadir. Tanida
Ozellikle aritmi, hipovolemi ve sepsis ekarte edildigin-
de 90 mmHg'nin altinda seyreden ya da 150'den
fazla uzun sutiren ani 40 mmHg'y asan sistolik kan
basina dustikltikleri soka egilim olarak ifade edilmek-
tedir. Kardiyovaskuler agidan pulmoner tromboem-

Tablo 1: Patofizyolojik degisikliklere bakilmaksizin
pulmoner tromboembolizmde 6ltiim riski. (ESC XXII.
Kongresinde Adam Torbicki'nin “Fifty years of mana-
gement of pulmonary embolism: which problems
solved and which remain?” konulu konferans not-
larindan)

MORTALITE (%)
UPET, Circulation 1973 8
Alpert et al, JAMA 1976 5-32
Hall et al, Br Heart J 1977 18
Br. Thorasic Society, Lancet 1992 1
PIOPED, N Engl J Med 1992 9.5
Gulba et al, Lancet 1994 30
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bolinin tanisi diffiiz sag ventrikdl hipokinezisinin eko-
kardiyografi de saptanmasina dayanmaktadir.

Pulmoner Tromboembolizmin
Hemodinamik Sonuglari

Vendz embolik olayin gelistirdigi fizyolojik bozuk-
luklar temel olarak pulmoner arter yataginin toplam
kesit sathinda olusan tikanmanin oranina dayanir.
Ayrica, pulmoner ya da kardiyovaskdiler hastalik da
varsa, tikanmanin olusturdugu arter kesit alani az da
olsa fizyopatolojik degisiklikler cok daha ciddi sonug-
lar doguracaktir. Masif pulmoner tromboembolizmin
aksine, normal kisilerde olusan submasif emboliler
gerceklep kalp debisinde beklenmedik artmalara ne-
den olabilirler. Hipokseminin olusturdugu sempatik
tonus artisi sistemik vazokonstriksiyon ve ven6z do-
nuste artis meydana getirerek yukarida bahsedilen
atim volimu artisi ile tasikardinin sonucu olan debi
ylkselmesi yapar (1).

Pulmoner tromboembolizmin temel sonucu vasku-
ler yatakta bir azalmadir. Trombdstn varliginin da olus-
turdugu noéro-htimoral etkilerle meydana gelen bron-
kokonstriksiyon hipoksi ve sonunda pulmoner hiper-
tansiyonun artmasi ile sonuglanir. Temel olarak tum
pulmoner arter yataginda belirgin bir asteriolar vazo-
konstirksiyon vardir. Tdm yukarida sayilan nedenlerle
akcigerlerde “prekapiller hipertansiyon” gelisir (2).

Akut safhada bile pulmoner hipertansiyonun ilk
etkilerinden biri, bronkopulmoner arteryel anasto-
mozlarin agilmasi ve calismaya baglamasidir. Bu
anastomozlara ayrica pulmoner anterio-venéz sant-
larin gelismesi ve etkinlesmesi de katilir. Tim bu de-
gisikliklerin temel amac ve sonucu pulmoner arter hi-
potansiyonunu azaltacak kollateral damarlarin gelis-
mesidir. Kardiyopulmoner hastaliyi olmayan kisilerde
kardiyovaskdiler yatagin % 25-30 oraninda tikanikligi
pulmoner arter basincinda orta derecede bir artma
ypapar. Bu olgularda vaskdiler obstrtiksiyonun artma-
si ile hipoksemi agirlasir, vazokonstriksiyon stimtile
edilir ve bu durum pulmoner arter basincinin daha
da artmasina neden olur. Pulmoner arter yataginda
% 50'den fazla daralma ortalama pulmoner arter ba-
sincini 30 mmHg'nin Ustline gikarir. Pulmoner dola-
simdaki obstriksiyon pulmoner vaskdler yatagin %
75'ini asarsa, sag ventrikil 50 mmHg'dan cok fazla
sistolik basing olusturmak zorundadir. Bunun sonucu
olarak pulmoner eprflizyonu korumak icin ortalama
pulmoner arter basinci 40 mmHg'yi asar (Tablo 2).

Pulmoner trombtiembolizm seyrinde beklenen
bir olay trombuistin spontan ya da fibrinolitik antiko-
agulanlarla erimesidir. Béyle bir durumda pulmoner
arter akiminda ani degismeler olacaktir. Ayrica pul-
moner arter yataginda akim redistribusyonuna da
rastlanmaktadir. Bu hemodinamik olaylar 6zet ola-

Tablo 2: MAPPET-Calismasi: hemodinamik patofizy-
olojik degisikliklere gére hasta gruplan (ESC XXII.
Kongresinde W. Kasper’in “What have we learned
from registries?” konulu konferans notlarindan)

Grup 1- Pulmonar hipertansiyon ya da sag ventrikuil
basing ytiklenmesi
-Normal kan basinci

Grup 2- Arteryel hipotansiyon

Grup 3- Kardiyojenik sok

Grup 4- Resussitasyon gereken dolasim kollapsi

rak pulmoner yatakta kan akim degisikliklerinin cidd
iboyutlarda oldugunu gésterir (3).

Sistemik Dolasim ve Kalp
Fonksiyonlarindaki Degisiklikler

Yukarida bahsedilen degisiklikler sonunda pulmo-
ner vaskller rezistansta artma olur ve bu da sonug
olarak, sag ventrikul ¢ikis yolunda ytiklenme ile sol
ventrikdl preload'unda azalma yapar.

Masif pulmoner tromboemlozimde sag ventrikdil
afterload’undaki artma sag ventrikdl miyokard isi ile
02 tiketimini artirir. Yeterli kan basinci, sag ventri-
kil preload'unda artma ve sabit kontraktiliteye kar-
sin, kardiyak indeks azalir. Daha sonra sistemik ba-
sing dusmesi ile birlikte sag ventrikdl basinci artarken
aorta ve sag ventrikul arasindaki basing farki azalir.
Her ne kadar sol ventrikul debisinde bozulma tam
olarak kardiyak iskemi ile aciklanmasa da; sag ventri-
kil dilatasyonu sonucu olan perikardiyal sikistirma
yukaridaki olaylarin bir kisminin nedeni olabilir. BU-
tln bunlara ilave olarak daha sonra bahsedilecek
olan interventriktler septumun sola kaymasi da debi
ddsuikliglnin nedenlerinden biridir. Son zamanlar-
da yapilan calismalar, pulmoner hipertansiyon geli-
sen masif pulmoner tromboembolizmli kisilerde rast-
lanan sag ventrikul afterload’undaki artisin, hem sag
ventrikul yetmezligine hem de sol ventrikil prelo-
ad'undaki azalmaya neden oldugunu ortaya cikar-
mistir (Tablo 3) (Sekil 1) (Resim 1)

Tablo 3: Akut massif pulmoner embolinin prognozu-
nu etkileyen patofizyolojik degisiklikler (ESC XXII.
Kongresinde W. Kasper‘in “What we have learned
from degistries?” konulu konferans notlarindan)

n Mortalite (%)
92 2

Sag Kalp Yetmezligi

Sag Kalp Yetmezligi +) 85 13

Kardiyojenik sok +) 37 30
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Resim 1: Akut ven6z tromboemlozime bagh hemodina-
mik etki ile olusan patofizyolojik degisiklikler. (Sg V:
Sag ventrikiil, SV: Sol ventrikiil)

A- Pulmoner emboli 6ncesi ¢ekilen transtorasik ekokar-
diyografide yuvarlak, kisa eksen, sol ventrikiil papiller
adele dlizeyinde kesit. Sag ventrikiil ile sol ventrikdilli
ayiran septumun ¢emberi dlizgtin sekilde tamamlandi-
g1 goriilmektedir.

Resim 1: B- Emboliden ¢ok kisa bir zaman sonra acil ce-
kilen ekoda ¢cember seklinde olan sol ventrikiil kisa ek-
sen gortinttistintin hafif deforme oldugu ve interventri-
kiiler septumun sol ventrikiile dogru kaydigi saptan-
maktadir.

Resim 1: G- Emboli sonu sag ventriktilde artan basing ve
volum yiikii sonucu interventrikiiler septum tiimii ile
sol ventrikiile dogru kayarak, kisa eksen kesitinde ya-
rim ay seklinde olan sag ventrikiil ttimdi ile yuvarlak bir
sekil almis; sol ventrikiil ise interventrikiiler septumun
sol ventrikiile kaymasi dolayisi ile diizleserek sol vent-
riktil kesidine “D" harfi seklini vermistir.

Ventrikiiler Bagimlilik

Pulmoner tromboembolizm sonucundaki ani pul-
moner arter basing yukselmesi sag ventrikl afterlo-
ad'unu siddetle artinr. B uyukt sag ventrikdl duvar
basincini artirir, sonunda sag ventrikdil dilatasyonu ve
disfonksiyonu gelisir. Sag ventrikdil dilate olurken, in-
terventrikuler septum sol ventrikile dogru kayar. B
udurum perikard icindeki ventriktllerden 6zellikle sol
ventrikuliin dolusunu guiclestirir (perikardial constra-
int). Ayrica, sag ventrikul kontraktil disfonksiyonu
sag ventrikdl debisinin azalmasina neden olur. Béyle-
ce sol ventrikul preload’u azalir. Sag ventrikil genis-
ledikce sag atriyuma dokdlen koroner venlerde ve-
néz basing artar, sol ventrikul diyastolik genislemesi
ise zorlasir.

Sol ventrikdl preload’undaki azalma interventri-
kiler septumun sol ventriktle dogru daha da kayma-
sina neden olur. Boylece sol ventrikiltin tam dolama-
masl hem sistemik kalp debisini, hem de basincin
iddsurdr. Olusyan bu tablo koroner perflizyonu bo-
zarak myokardda iskemi yapar. Masif pulmoner
tromboembolizmi takiben olusan sad ventrikdl duvar
tansiyonundaki ve oksijen talebindeki ciddi artma is-
kemi ile sonuclanir. Klinikte sik rastlanan sok tablosu-
nun bu son hemodinamik bozuklukla iliskisi olmadigi
ylksek ihtimaldir. Bu tablo ilerleyecidir ve perflizyon
saglanamaz ise sag ventrikdl infarktlist sonunda sok
ve Olim gdrdlebilir (Tablo 4).

Tablo 4: Pulmoner tromboembolizmde olusan patofizyolo-
jik degisikliklerin EKG ve Ekorkardiyografiye yansimasi.
(ESC XXII. Kongresinde W. Kasper'in “What we have learned
from registries” konulu konferans notlarindan)

ICOPER* % MAPPET**
EKG 20 98
EKO 47 84

* Clinical Outcomes in the international Cooperative
Pulmonary Embolism Registry (n=2454, 1995-1996)

** The Management Strategy and Prognosis of
Pulmonary Embolism Registry Trial (n=1001, 1993-1994)

Pulmoner Tromboembolizmin Pulmoner
Dolasimdaki Fizyopatolojik Etkileri

Akut massif pulmoner tromboembolizmin pul-
moner hipertansiyon olusturmasina ragmen, sag
ventrikllde hipertrofi bulunmaz. Sag ventriktilde hi-
pertrofi ile birlikte olan pulmoner hipotansiyonlar
daima énceden varolan baska bir patolojinin tizerine
eklenmis olarak dustindlmelidir.

Akut pulmoner tromboembolizmde, pulmoner da-
mar yataginin trombdisle daralma oranina gore, degi-
sik derecelerde hipoksemi gelisir. Bu klinik tablonun
en énemli nedenlerinden biri ventilasyon/perftizyon
“mis-matching”idir (v/a orani). Hipoperflizyonlu alan-
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larla bu oran artar, perflizyonu artmis ya da atelekta-
zili bélgelerde ise azalabilir. Onceden mevcut pulmo-
ner arteriovendz anastomozlarin agiimasi ya da patent
foramen ovale gibi nedenlerle kalp-akciger icinde bu-
lunan santlar da hipoksemi nedeni olabilir. Bazi olgu-
larda ise, kalp debisindeki azalmaya bagl olarak miks
venOz oksijen saturasyonunda azalma saptanir. Son
olarak; hipoksemi olgularinda difflizyon komponen-
tinde degisiklikler dstindlmelidir.

Massif pulmoner tromboembolizmde bile pulmo-
ner infarktts nadirdir. Gergek infarkttis bazen otop-
silerde bulunur. Bu olgularda genellikle dnceden ileri
derecede sol ventrikdl yetmezIligi ya da agir bir pul-
moner hastalik vardir. Onceden saglikli olan kisiler-
de: distal pulmoner arterlerin obstriiksiyonu ya da
bronsial arter kaninin gelisi ile ortaya ¢ikan alveolar
hemoraji pek cok hastada pulmoner infarktis gelis-
meden dtizelir (5).

Kardiyovaskiiler Sistemdeki Patofizyolojik
Degisikliklerin EKG’ye Yansimasi

EKG ozellikle akut myokard infarkttistinden ayir-
mada yardimci olur. EKG bu agidan ilk yapilmasi ge-
reken testtir. EKG'deki temel degisiklikler sag ventri-
kil basing yukdi ile ilgilidir. Massif pulmoner emboli ol-
dug ukesinlesmis olan bir dizi hastada asagida bildiri-
len 7 EKG bulgusundan en az tcline rastlanmistir: 1.
komplet ya da inkomplet sag dal blogu, 2. D1 veya
aVL'de 1.5 mm’den derin S dalgasi, 3. prekordial ge-
¢is hattinin V5'e kaymasi, 4. DlI'de olmadigi halde D
Il ve aVF'de Qs, 5. extremite derivasyonlarinda voltaj
duistikltigu, 6. DI, aVF ve V1-42te T dalga tersligi.
EKG'deki beklenen klasik bulgu sag ventriktl basing
yukunu gosteren S1-Q3 6rnegdi olmalidir. Ne yazik ki,
bu ve yukarida bahsedilen EKG bulgulari sag ventrikdil
ylklenmesi olusturan diger nedenlerden de meydana
gelebilmektedir. Ozellikle kronik korpulmonalede olu-
san fizyopatolojik degisikliklerin hemodinamik sonug-
lari yukarida anlatilan EKG degisikliklerinin cogunu
olusturabilir. Burada yapilabilecek ayirici tani arastir-
masl icin bir énceki EKG'nin normal ¢ikmasi; bunra
karsilik akut, yeni sag ventrikdl ytklenme &rneklerinin
yeni EKG'de saptanmasi massif pulmoner embolinin
tanisi icin yeterlidir (6-10).

Ekokardiyografide Goriilen Fizyopatolojik
Degisiklik Bulgulari

Ven6z tromboembolizm sonunda olusan akut
massif akciger embolisinde ekokardiyografi ¢cok ¢a-
buk ve kolay uygulanabilmesi acisindan rakipsizdir.
Onemli &lctilerdeki pulmoner tromboembolizmin
olusturdugu hemodinamik degisiklikleri, iyi goriintu
alinabilen vakalarda ytiksek dogrulukta ortaya koya-

bilir. Ozellikle, testin noninvaziv ve tekrarlanabilir ol-
masl, olayin izlenebilmesine olanak saglar. Akut
dispne, gogds agrisi, kardiyovaskdiler kollaps ve pek
cok diger benzeri semptom ve bulgularla acile bas-
vuran hastalarda akut massif pulmoner tromboem-
bolizmin patofizyolojik degisiklik sonuglarini ortaya
koyabilmek mtimkdindtir. Ozellikle Doppler yéntemi
ile, pulmoner arter basincinda ciddi ydkselmenin
saptanmasi halinde, sagd ventrikdl basing ytklenme-
si ve disfonksiyonunu emboliye baglamak kolayla-
sir. Hemodinamik dnemde olan bir pulmoner trom-
boembolizmi dilate ve hipokinetik sag ventrikuil, sag
ventrikll/sol ventrikdl oraninda artma (6zellikle sol
ventriklle dogru kayan interventrikuler septum do-
layisi ile), proksimal pulmoner arterlerin dilatasyo-
nu, triklspit regtrjitan jet velositesinin artmasi (3-
3.5 m/s) ile tanimak kolaydir. inferior vena kavanin
iki boyutu gdriintiilenmesinde inspirasyonda kol-
laps gérintlstnin olusmamasi 6nemlidir (11).
(Tablo 5) (Resim 2, Resim 3).

Tablo 5: Kardiyovaskiiler sistemde pulmoner tromboembo-
linin olusturdugu patofizyolojik degisiklikler (ESC XXII.
kongresinde Arnaud Perrier'in “Current Diagnostic
Strategies” konulu konferans notlarindan)

Duyarlilik  Ozgiirliik

% %
Klicuk Pulmoner Emboli 70 90-95
Massif Pulmoner Emboli 95 95*

*Kronik pulmoner emboli olmayan hastalarda
-En sik kullanilan kriterler:
Sag ventrikdl dilatasyonu (g6z karari, kabaca)
Triklspid regirjitasyon hizi (2.7m-san sinir)
-Ayiricl tani (tamponad, kardiyojenik sok vb.)

Son zamanlarda, pulmoner tromboembolizmin
patofizyolojik anormallikleri icinde sag ventrikdl du-
var anormallikleri de zikredilmektedir. Nedeni tam
aclklanamamakla birlikte, sag ventrikul hipokinezisi
apeksi icine almamakta; apikal hareket normal de-
vam etmektedir. Bu durum diger nedenli sag ventri-
kdl yiklenmelerinde gortilmemektedir (12,13).

Akut ve subakut pulmoner tromboembolizmin
fizyopatolojik degisiklikleri ekokardiyografi yardimi
ile yapilabilir. Subakut tromboembolizmde sag vent-
rikdl serbest duvar kalinhg 5 mm'den fazla, 3.7
m/sn’den fazla trikuspit regurjitasyon hizi, normal
inspiratuvar inferior vena kava kollapsi en sik rastla-
nan, nispeten duyarli bulgulardandir. Transézefageal
ekokardiyografi transtorasik ekokardiyografide sap-
tanan bulgulari ortaya koyabildigi gibi 6zellikle yatak
basi yapilan incelemeler pulmoner tromboenmboliz-
min sonucu olusan soklu olgularin kesin tanisi icin
cok vyararldir (4).
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mi iki yasinda polis okulu 6grencis ipulmoner embolizas-
yon dolayisi ile baska bir merkezde sag atriyum ve vent-
riktilde kitle saptanmasi dolayisi ile ameliyat edilmis.
Nekrotik fibrinli bir trombotik kitlenin sag ventrikiil ve
sag atriyumun triktispid civarinda bulundugu saptana-
rak gikanilmis. Klinigimizde yapilan incelemede “Behcet
Hastaligi” saptanan hasta sag kalpten kalkan embolizas-
yonla genel durumunun bozulmasi sonucu vefat etti.

(SA: Zag atriyum, SV: Sol ventrikiil, Sg A: Sag atriyum,
TR: Tromblis, Sg V: Sag ventrikil)

Resim 3: Birkag yil 6nce tam blok nedeni ile DDD pace-
maker yerlestirilen hastanin pacelead’inde trikiispit ka-
pak civarinda yerlesmis 4x1.5 cm ebatlarinda trombtis.
Hasta taniyi takiben yapilan antikoagulasyondan yarar
go6rmedigi icin cerrahi tedavi planlanirken massif bir pul-
moner emboli sonucu vefat etti. Trans6zefageal ekokar-
diyografik gortintti.

(TR: lead lizerinde trombiis, Sg V: Sag ventrikdil)
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