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OZET

Pulmoner embolism sik goriilen ve oliimciil potansiyel iceren bir hastaliktir. Bircok
pulmoner emboli hastas1 pulmoner emboli olusumundan sonraki saatler i¢inde ciddi
klinik bulgular verir. flerleyen tarmsal yontemlere ragmen pulmoner emboli tanisi
koymada gecikme siklikla goriilmektedir. Pulmoner emboli olan kisilerde erken tetkik
ve tedavi ile tekrarlayan emboli ataklar1 ve mortalite oranlari dustriilmektedir.
Hastalarda goriilen nonspesifik klinik semptom ve bulgular nedeniyle tani siklikla
atlanmaktadir. Tedavi olunmadig takdirde pulmoner emboli mortalitesi yaklasik
%33 tiir.

Biz bu vaka sunumunda klinik olarak huzursuzluk hissi, efor dispnesi ve subfebril ates
yiiksekligi olan geng hastada saptanan pulmoner emboli vakasini bildirdik.

Anahtar sozciikler: Pulmoner emboli, efor dispnesi, geng, ates yiiksekligi

SUMMARY

Pulmonary embolism is a common and potentially lethal condition. Most patients who
succumb to pulmonary embolism do so within the first few hours of the event. Despite
diagnostic advances, delays in pulmonary embolism diagnosis are common. In patients
with a pulmonary embolism, recurrent embolism and death can be prevented with
prompt diagnosis and therapy. Unfortunately, the diagnosis is often missed because
patients with pulmonary embolism present with nonspecific signs and symptoms. If
left untreated, approximately %33 die from embolic episode.

Here we report a case of a young patient only with a restless feeling, exertional
dyspnea and subfebril fewer induced by pulmonary embolism.

Key words: Pulmonary embolism, exertional dyspnea, young, fever

Pulmoner tromboemboli, gelisen tani yontemleriyle
goriilme siklig1 giderek artan, asemptomatik olgulardan
ani 6liime kadar genis bir spektruma sahip, genel olarak
mortalitesi ve morbiditesi ytiksek bir hastaliktir. Pulmoner
emboliden siipelenmek igin 6ncelikle hastalardaki pihti-

lasmaya yatkinlik olusturan faktorleri ortaya koymak
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gerekir (1).

Normal kosullar altinda mikrotrombiisler ven6z dola-
sim sistemi i¢inde kendiliginden emilime ugrarlar. Bazi
patolojik siiregler sonucu mikrotrombiisler fibrinolitik
mekanizmalar ile kontrol altina alinamazlar. Pulmoner

tromboemboli derin vendz sistemden trombiis pargalari-
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nin koparak toplayici sistem ile kalbin sag ventrikiiliine ve
sonrasinda da pulmoner arteriyel sisteme aktarimi sonucu
olusur. Bu siire¢ akciger pulmoner arter sisteminin akut

olarak tikanmasi ile karakterizedir (2).

Vendz tromboembolinin goriilme siklig1 hastaneye
bagvuran 1000 hastada %0,85-1,9 arasindadir (3,4). Coklu
travma gegiren hastalarin %47’sinde Derin Ven Trombozu
(DVT) saptanmustir (5,6). Vendz tromboembolizm riskini
arttiran gesitli faktorler vardir. Virchow triadi pihtilas-
maya neden olan faktorleri ortaya koymustur. Bunlar
hiperkoagiibalite, staz ve endotel hasaridir (7). Uzun te-
davi gerektiren kronik hastaliklarda (konjestif kalp yet-
mezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, inflamatuvar
barsak hastalig1, nefrotik sendrom, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, myeloproliferatif hastalik gibi) ve here-
diter gegcisle karakterize birtakim hastaliklarin (protein C
veya S eksikligi, faktor V leiden mutasyonu, protrombin
gen mutasyonu, plazminojen-aktivasyon inhibitér bozuk-
luklari, hiperhomosisteinemi ve plazma faktér VIII
konsantrasyon yiiksekligi) DVT riskini arttirdigr go-
ralmistiir (7,8).

Pulmoner Tromboemboli (PTE) kuskusu olan hastala-
rin semptom, bulgu ve tasidiklar1 risk faktorlerine gore
klinik olarak diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak sinif-
landirilir ve bu durum ampirik tani ve tedavi yaklasi-
minda yarar saglar. Bu amagla yaygin olarak kullanilan
skorlama bicimlerinden bir tanesi Wells skorlamasidir.
Wells skorlamasi, “Canadian” skorlamasi olarak da bilinir.
Wells skorlamasinda bakilan parametreler: DVT semptom
ve bulgular1 varlig1 (3.0 puan), alternatif tan1 olasilig dii-
siik (3.0 puan), tasikardi 100/dk (1.5 puan), son 4 hafta
icinde immobilizasyon veya cerrahi 6ykii (1.5 pun), daha
once DVT veya pulmoner emboli oykiisii (1.5 puan),
hemoptizi (1.0 puan), kanser varlig1 (1.0 puan) olarak si-
niflandirilmistir. Total skor < 2 puan ise diisiik klinik ola-
silik, 2.0-6.0 puan arasinda ise orta klinik olasilik, > 6.0

puan ise yiiksek klinik olasilik olarak adlandirilir (9).

Pulmoner embolinin hemodinamik etkilerini yaygin
akciger hastaligina sahip olgularla sol ventrikiil ve sol
atriyumla ilgili patolojiye bagli pulmoner hipertansiyonlu
hastalar tolere edemezler ve kiiciik emboliler agir hemo-

dinamik sonuglar olusturabilir (10).

Bu yazida huzursuzluk hissi, efor dispnesi ve subfebril
ates nedeniyle bagvuran geng hastada, 6n tetkikler ile agir-
likli olarak desteklenmese de, kugkularin siirmesi sonucu
kontrastl1 bilgisayarli tomografide siirpriz olarak pulmo-
ner emboli saptanan bir olguyu egitsel olmas1 agisindan

sunmay1 uygun bulduk.
OLGU SUNUMU

Otuz dokuz yasindaki erkek hastanin yaklasik dort
giinden beri olan sikint1 hissi, daha ¢ok gece artan huzur-
suzluk ve terleme yakinmalar1 oluyordu. Son iki glindiir
sikayetlerine ates yiiksekligi ve efor dispnesinin eklendi-
gini ifade etti. Hasta, yakinmalarinin giderek artmasi tize-
rine gesitli saghik kuruluslarina basvurdugunu soéylemekte
ancak herhangi bir sonug¢ alamadigini belirtmekte idi.
Mevcut yakinmalari ile hastanemizin acil servisine bagvu-
ran hastanin, subfebril atesi olmasi ve oskiiltasyonla sol alt
zonda inspiratuvar ralleri duyulmasi {izerine pulmoner
kaynakli patolojiden kuskulanarak P-A akciger grafisi
cekildi ve oksijensiz arter kan gazi analizi istendi. Kan
gazinda pH 7,38, HCO3 23 mmol/L, PaO2 88,3 mmHg,
PaCO2 36,9 mmHg ve satiirasyon %97 olarak saptandi.
Cekilen PA-Akciger grafisinde patolojik goriiniim saptan-
mamas1 {izerine kardiyak patolojiyi dislamak amagli has-
tanin Elektrokardiyografisi (EKG) gekildi (Sekil 1). Hasta-
nin EKG’sinde anterior derivasyonlarda ST segment
elevasyonu saptandi (Sekil 2). Es zamanli hastanin serum
troponin degeri laboratuvara gonderildi ve kardiyoloji
boliimii ile konsiilte edildi. Kardiyak etkilenme agisindan
yapilan yatak basi ekokardiyografide duvar hareket ku-
suru ya da sag ventrikiil yiiklenmesi bulgular1 saptan-
madi; kalbin ejeksiyon fraksiyonunun ise %50 oldugu
bulundu. Akciger grafisinde patolojik goriiniim saptan-
mayan ve serum troponin degeri normal olan hastanin
pulmoner emboli agisindan diisiik olasilikli wells skoru
olmasi nedeni ile 6n tanida pulmoner emboli diisiiniilme-
diginden pulmoner parankimal patolojileri diglama amagh
kontrastsiz toraks tomografisi gekildi. Tomografide ana
pulmoner arterlerde siipheli ve diizensiz dolum
defektlerinin goriilmesi nedeniyle toraks BT anjiyografisi
tetkiki yapildi ve bilateral ana pulmoner arterlerde
trombiis ile uyumlu goriiniim saptandi (Sekil 3,4). Gogiis
hastaliklar1
mg/kg’dan 12 saatte bir subkutan uygulanacak sekilde

bolimii ile konsulte edilen hastaya 1
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diisiitk molekiil agirlikli heparin tedavisi baglandi. Olgu,
gogiis hastaliklar: servisine yatirildi. Antikoagiilan tedavi-

sine Coumadin 5 mg tb 1x1 eklendi.

Hastanin D-dimer diizeyi 1200 ng/ml olarak saptandi.
Trombofili olusturacak hematolojik patolojileri dislama
amagh gonderilen serum markirlarindan protein C aktivi-
tesi %92, serum protein S aktivitesi %113 ve serum fibri-
nojen diizeyi 210 mg/dl olarak saptandi. Hastanin alt
ekstremitesine yonelik yapilan bilateral vendz doppler
ultrasonografisinde sol distal vende derin ven trombozu
saptand1. Hastanin INR diizeyi 2-3 arasina geldikten sonra
heparin tedavisi kesildi. Olgu hastaneye yatisinin 6. gii-
niinde taburcu edildi. Antikoagiilan tedavi alt1 ay peroral
olarak siirdiiriildii. Altinc1 ayda kontrole cagirilan hasta-
nin INR degeri 2,2 olarak 6lgiildii. Kontrol alt ekstremite
vendz ultrasonografide rezidiiel trombiis saptanmamasi

iizerine sekonder profilaksi sonlandirilda.
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Sekil 2. Hastanin elektrokardiyografisinde anterior derivasyonlarda ST segment elevasyonu goriilmekte

Sekil 1. Hastanin ¢ekilen PA-Akciger grafisi
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Sekil 3.
gorinimi

Bilateral ana pulmoner arterlerde saptanan trombiis

/|

Sekil 4. Bilateral ana pulmoner arterler okliide olarak goriiliiyor

TARTISMA

PTE tarus1 gii¢ konulan ancak mortalitesi yiiksek olan

bir hastaliktir. Pulmoner emboli klinik tablolari; masif,
submasif ve non-masif olmak tizere tice ayrilir. Masif
pulmoner embolide hipotansiyon-sok veya kardiyopul-
moner arrestin eslik ettigi akut sag ventrikiil yetmezligi
mevcuttur. Submasif pulmoner embolide, normal sistemik
kan basmncma karsilik ekokardiyografide saptanan sag
ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bul-
gular1 s6z konusudur. Non-masif pulmoner embolide ise,
sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar: normal
bulunur (9-12). Nonmasif pulmoner embolide mortalite
antikoagiilan tedavi altinda ti¢-alt1 ay i¢inde %5’den azdir.
Hastaligin tekrarlama orani da %5’in altinda saptanmuigtir.
Ancak on yillik pulmoner emboli tekrarlama riski %30
kadardir (13).

Hastanin ates yiiksekligi ve efor dispnesinin olmasi
mevcut bulgularinin solunumsal kokenli olabilecegini
diisiindiirmiis, pulmoner kokenli patolojilere yonlenme-
mizi saglamistir. Daha 6nce yapilan klinik arastirmalar
pulmoner emboli olgularinda ates yiiksekligi oldugu du-
rumlarda pulmoner parankimde enfarkt olusumunun
mutlak gerekli olmadig1 yoniindedir. Tiim ates odaklar:
dislandiginda trombiise ikincil pulmoner parankimde
enfartk goriilmesede pulmoner emboli olgularinda ates
yliksekligi saptanabilmektedir (14). Olgunun subfebril
ates yiiksekliginin pulmoner parankimde olusan olasi

mikro-infarktlara ikincil oldugunu diistinmekteyiz.

Ana damar yerlesimi olan bdyle bir trombiis olusumu-
nun hastadaki vital bulgularda anlamli bir patolojik bulgu
olusturmamasi dikkat g¢ekicidir. Efor dispnesi tanimlayan
hastanin yasamsal parametreleri izlem ve yatis siireci bo-
yunca stabildi. Hastaya yapilan ekokardiyografide ejek-
siyon fraksiyonu %50 olarak saptandi, duvar hareket
kusuru veya D-shape goriiniimii saptanmadi. Klinik
tablonun stabilitesi hastanin kardiyak etkilenmesinin ol-

mamast ile agiklanabilir.

EKG kalbin elektriksel
parametredir. EKG, akut miyokard enfarktiisiinde ve ile-

aktivitesini gdsteren bir
tim bloklarini saptamada 6nemli bir aragtir (15). Pulmoner
emboli hastalarinda EKG’de en sik nonspesifik ST/T degi-
siklikleri ile beraber tasikardi saptanir fakat normal bir
EKG en sik saptanan bulgudur. Klasik S1Q3T3 paterni

hastalarin yalmizca %20’sinde bulunur, diistindiiriicii ol-



masina ragmen tanisal degildir (16). Hastanin c¢ekilen
EKG’sindeki

elevasyonunun nedeninin pulmoner emboli oldugu sap-

6n yiiz derivasyonlarda ST segment
tanmustir. Elektrokardiyografide ST segment elevasyonu
kardiyak orjinli olmayan patolojiler sonucunda da goriile-
bilir. Elektrotlarin dogru yerlestirilmemesi, sol ventrikiil
hipertrofisi, perikardit, dal bloklar1 ve pacemaker kulla-
nan hastalarda akut koroner sendrom dis1 ST elevasyonu
gortilebilir (17). Elektrokardiyografi kardiyak kokenli
patolojilerde tanisal ara¢ olarak kullanilirken, olguda ol-
dugu gibi, pulmoner patolojilerde de tan1 koymada yar-
dima tetkik olarak kullanilmalidir. Elektrokardiyografide
saptanan tiim ST elevasyon nedenini kardiyak orjinli ol-
mayacagini, pulmoner emboli gibi pulmoner vaskiiler
alani tutan patolojilerde de akut koroner sendrom benzeri
EKG degisikliklerinin olabilecegi akilda tutulmalidir. OI-
guda tipik ST elevasyonu olmasi ancak tanida kardiyak

patoloji saptanmamas: dikkat ¢ekicidir.

Olgunun Wells skoru diisiik klinik olasilik siniflama-
sina girmekte idi. Diisiik klinik olasilik durumunda yan-
das bulgularin varlig: (efor dispnesi, ates yiiksekligi) geng
hastalarda da pulmoner emboli olasiligini akla getirmeli-
dir.

Dikkat ¢ekmek istedigimiz noktalardan bir digeri de
fizik muayenede derin ven trombozu ile uyumlu bulgu
olmasa da hastanin daha sonra yapilan doppler USG sinde
saptanan derin ven trombozudur. Yapilan ¢alismalarada
doppler ultrasonografi ile alt ekstremitede derin ven
trombozu saptanan hastalarin fizik muayenelerinde her
zaman derin ven trombozu ile uyumlu bulgu olmadig:
saptanmistir (18). Derin ven trombozu diisiinmek icin alt
ekstremite venlerinde fizik muayene bulgusu olmasi kesin

kosul degildir.

Belirgin bir risk faktorii olmasa da persistan nitelikte
ve akut baslangicli efor dispnesi yakinmasi olan olgu-
larda, geng bir olgu da olsa, aklimiza pulmoner trombo-

emboli olasiligini getirmeliyiz.
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