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OZET

Akciger tromboembolisi, mortalitesi ve morbiditesi yliksek bir hastalik olmasi ve spesifik tani ydntemlerinin her za-
man uygulanamamasl agisindan nonspesifik bulgularin tani degerlerinin arastiriimasi ve literattir bulgulariyla tart-
silmasi amaciyla 1995-1999 yillari arasinda Uludag Universitesi Tip Fakuiltesi Goguis Hastaliklari kliniginde yatirila-
rak izlenen 27 pulmoner emboli olgusu retrospektif olarak incelendi. Olgularin ; yas ortalamasi 44 du, predispo-
zan faktdrlerin basinda derin ven trombozu (%51,8) gelmekteydi, en fazla gdriilen semptom dispne (%31,5) ve
gdgus agrisi (%31,5), en fazla saptanan muayene bulgusu lezyon tarafinda solunum seslerinde azalma (%40,7),
P.A. Akciger grafisinde en fazla gértlen lezyon parankim infiltrasyonu (%37), Toraks BT de ise trombdis varligiydi
(%52,9). Olgularin %66,6 sinda ytiksek olasilikli perflizyon bozuklugu, %40 inda derin ven trombozu saptandi.
Olgularin %7,4 U takip sirasinda kaybedildi. Bulgularimiz literattir bulgularini destekler nitelikteydi.
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SUMMARY

A Retrospective Analyze of Pulmonary Embolism

Pulmonary tromboembolism (PTE) is common, but difficultly diagnosed disease that it has high morbidity and
mortality. Therefore early diagnosed and treatment is very important. In this study; 27 PTE cases were investi-
gated retrospectively these admitted to our clinic between 1995-1999. 70.4 % of them were male and 29.6%
were female. The average ages of the cases were 44.4. Most common risc factors were deep venous trombosis
(51.8%) and surgical operations (33.3%). 74.9% of them were smoking. At the admission common symptoms
were chest pain (81.5 %), dyspnea (81.5%), cought (59.3%), hemoptysis (29.6%). 59.3% of the cases were had
radiological findings but 40.7% of them were normal. In the arterial blood gas analysis, 96.3% of the cases we-
re hypoxic, 25.9% of the cases were hypoxic and hypercapnic. The perfusion lung scan in 55.5% of them were
evaluated as high probability, 37.1% of them were evaluated as normal. Trombosis were determined in 41.2 %
of 17 patients,with spiral computer tomography.In the 68.4% of 19 cases who were researched with lower ext-
remity venous doppler US, trombosis was determined. All the cases were given the treatment of Heparine and
then were observed treatment.Our findings were confirming literature.
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Giris mizde takip ve tedavi edilen pulmoner embolili ol-
gular retrospektif olarak arastirildi.

Akciger tromboembolisi sik gdrilen ancak guic

teshis edilebilen, mortalite ve morbiditesi ytiksek
bir hastaliktir. Total mortalite orani % 30'u ge¢-
mektedir. Spesifik klinik ve laboratuvar bulgulari
olmadigindan, éltimlerin yarisi tani konulamamasi
nedeniyle olmaktadir (1,2).

Calismamizda, nonspesifik bulgularin tani degeri-
ni arastirmak amaciyla; son bes yil icinde klinigi-
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Gerec¢ ve Yontem

1995-1999 vyillari arasinda klinigimizde pulmoner
emboli tanisi alarak tedavi edilen 27 olgu retros-
pektif olarak incelendi. Olgularin yasi, cinsiyeti,
predispozan faktorler ve semptomlari kaydedildi.
Taniya yardimci olabilecek rutin laboratuvar para-
metreleri,akciger radyogramlari ve bilgisayarl ak-
ciger tomografileri (BT), akciger perftizyon sintig-
rafileri, alt ekstremite vendz dopler ultrasonografi

79



Akciger Arsivi: 2001; 2: 79-84

(US) bulgular incelendi. Tedaviye cevaplari ve
hastanede kalis streleri kaydedildi. Bulunan so-

nuglar literattir bulgularr ile karsilastirilarak tartisil-
di.

Bulgular
27 olgunun 8'i kadin,19'u erkekti. Yaslari 28-80

arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 44t
(Sekil 1,2).
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Sekil 1: Olgularin yaslara gére dagilimi
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Sekil 2: Olgularin cinsiyete gére dagilimi
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Sekil 4: Septomlar

Sigara Oykdst 20 (%74. 9) olguda vardi. Derin
ven trombozu %51. 8 ile basta gelen predispo-
zan faktdr olarak saptandi (Sekil 3). En fazla eslik
eden semptomlar ise dispne ve gogus agrisiydi
(Sekil 4).

Dinleme bulgusu olarak en fazla lezyon tarafinda
solunum seslerinde azalma saptanirken,olgularin
%?22'sinde solunum sesleri tamamen normaldi
(Tablo1). Laboratuvar bulgularinda ise sedimen-
tasyon yuksekligini LDH ve |6kosit dlizeylerinde
artis takip ediyordu. EKG, olgularin sadece %29.6
sinda patolojik bulundu (sintizal tasikardi, P pul-

Tablo 1
Dinleme Bulgusu Olgu Sayisi %
Lezyon tarafinda solunum seslerinde azalma 11 40.7
Lezyon tarafinda ince ral 8 29.6
Ronkdis 2 7.4
Normal 6 22.2

80




Akciger Arsivi: 2001; 2: 79-84

monale, prekordiyal derivasyonlarda t negatifligi)
(Tablo 2). Arter kan gazlarinda hipoksi en fazla
karsilasilan bulguydu (Tablo 3).

Pulmoner Emboliye Retrospektif Bakis

Tablo 5
Perflizyon sintigrafisi(24 olguda) Olgu Sayisi %
Normal 2 8.3
Yksek olasilik *16 66. 6
Orta olasilik 3 12.5
Segmental Perflizyon defekti 3 12.5
Tablo 6

Alt Ekstremite Venoz
Doppler US (Toplam 20 olgu)

Olgu Sayisi %

Normal 5 25
Derin Ven Trombozu *8 40
Vendz Yetmezlik 7 35

Tablo 2
Laboratuar Bulgular Olgu Sayisi %
Lokositoz 17 62.9
Sedimantasyon artisi 21 77.7
Serum Transaminaz artisi " 40. 7
LDH ytksekligi 18 66. 6
ALP yuksekligi 9 33.3
Bilirubin ytksekligi 0 0
Patolojik EKG 8 29.6
Tablo 3
Arter kan gazi Olgu sayisi %
Normal 2 1.7
Hipoksi 15 88.2
Hipoksi +Hipokapni 6 35.2
Hiperkapni 3 17.6
Alveolo-arteriel 02
Gradientinde artma 13 48. 1

PA Akciger grafisinde en sik rastlanilan lezyon pa-
rankim infiltrasyonu iken, toraks BT'de trombdis
saptandi (Tablo 4). Akciger perflizyon sintigrafisi
yapilan 24 olgunun %66. 6 sinda ytiksek olasilikli
emboli riski rapor edildi (Tablo 5). Alt ekstremite
venoz doppler US yapilan olgularda ise en fazla
saptanan bulgu derin ven trombozuydu(Tablo 6).
Olgularin tedaviyi kabul etmeyen biri haric
%59.2'si standart heparin ile,%37’'si ise Ddstik
Molekul Agirlikli Heparin(DMAH) ile tedaviye alin-

dilar. Biri tedavinin ilk saatlerinde, digeri 29. gu-
nuinde olmak Uzere iki olgu kaybedildi. Diger ol-
gular heparin kullananlarda ortalama 17.
1,DMAH kullananlarda 15. 7 gtin,ortalama 16. 5
glin hastanede kaldilar. En fazla hastanede kalis
stiresi 41-50 yas grubunda saptandi (Tablo 7-8,
Sekil 5).

Tablo 4
Radyolojik Bulgular Olgu Sayisi %
AKCIGER RADYOGRAMI
Normal 6 22.2
Parankim infiltrasyonu *10 37
Atelektazi 5 18.5
Diyafragma Ytiksekligi 7 25.9
Plorezi 6 22.2
TORAKS BT(17 olguda)
Normal 4 23.5
Parankim Lezyonu 4 23.5
Tromblis *9 52.9

Tablo 7
Tedavi Olgu Sayisi %
Heparin 16 59. 2
DMA Heparin 10 37
Tedaviyi kabul etmeyen 1 3.7
Tablo 8
Sagkalim Oliim
25o0lgu 2 olgu
-
1 .

Sekil 5: Hastanede kalis stiresi
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Tartisma

Pulmoner emboli; vendz sistemde olusan bir
trombdistin pulmoner arter dallarini tikamasi ile
olusan bir durumdur. Bir hastalk degil, venoz
trombozun bir komplikasyonudur. Emboliye ne-
den olan faktdrler kan pihtisi disinda, amniyon si-
visl, timor hicreleri, hava veya yag embolisi ola-
bilir. Pulmoner embolilerin %90'dan fazlasi alt
ekstremitedeki popliteal veya femoral venlerin
proksimalinde olusan trombuslerle meydana gel-
mektedir (1,2) .

Pulmoner emboli patogenezi, hiperkoagulabiliteye
neden olan herediter faktérler ve endotel hasari ile
stazin 6n planda oldugu risk faktérleri seklinde iki
yonlu olarak ele alinmaktadir. Herediter hiperko-
agulabilite nedenleri diger risk faktérlerine gére
daha seyrek gortilmelerine ragmen &zellikle prote-
in C, S ve antitrombin Il eksiligi bulunan kisilerde
yasam boyu tromboemboli insidansi %50'nin Ulize-
rindedir ve tekrarlama riski vardir (1-6).

Malignite (6zellikle adeno Ca), nefrotik sendrom,
esansiyel trombositosiz, estrojen tedavisi, parok-
sismal nokttirnal hemoglobindiri, inflamatuar bar-
sak hastaliklari da sekonder olarak hiperkoagula-
biliteye neden olabilirler. Uzun stireli immobilite,
yatak istirahati, uzamis anestezi, konjestif kalp
yetmezligi baslica staz nedenleridir. Damar duva-
r hasari en sik travma veya ozellikle diz, kalga,
pelvis cerrahisi sonrasi olusur. Bu faktérlerden bir-
kacinin bir arada olmasi pulmoner emboli insidan-
sini oldukca artirir. Toplumsal kaynakli arastirma-
lar ve otopsi calismalari géstermistir ki ; akut pul-
moner emboli olusumu orta yas ve yasl populas-
yonda daha baskindir. Stein ve ark.nin 1999'daki
calismasinda pulmoner emboli sikliginin yasla ilis-
kili dogrusal olarak arttigi ve yasi 50 ve yukari
olan kadinlarda daha sik goruldigu saptanmistir
(7). Bash basina bir risk faktoru sayilmasa da pul-
moner emboli ile ileri yas arasinda bir iliski vardir.
Cesitli calismalarda 40 yasin tzerinde derin ven
trombozu ve pulmoner emboli riskinin arttigr ve
pulmoner emboliye en sik 50-65 yaslarinda rastla-
nildigr gésterilmistir (8). Nitekim yas ilerlemesiyle
6zellikle alt ekstremite venlerinde meydana gelen
anatomik degisiklikler kan akimini yavaslatarak
derin ven trombozu olusumunu kolaylastirmakta-
dir. Bizim calismamizda da olgularin %70 i 40 ya-
sin lizerindeydi ve dekatlara gére ayrildiginda ol-

82

Pulmoner Emboliye Retrospektif Bakis

gularin % 50'den fazlasi 4-6. dekatlar arsindaydi.
Pulmoner embolinin en 6nemli kaynagdi derin ven
trombozudur. ileri yas, obezite, cerrahi girisimler,
kalp hastaliklari, malignite ve immobilizasyon gibi
faktorler derin ven trombozu gelisimini kolaylasti-
rir. Bizim calismamizda da risk faktérleri arasinda
en yuksek oranda derin ven trombozu bulunur-
ken; bunu cerrahi girisimler, obezite, immobilite,
travma ve gebelik takip etmekteydi.

Postoperatif ddnemde 6ltim nedenlerinin basinda
pulmoner emboli gelmektedir. Genellikle karin
operasyonlarl ve malignitelerde yapilan operas-
yonlardan sonra emboli riskinin arttig| saptanmis-
tir (6,9-11). Calismamizda risk faktord olarak cer-
rahi girisim saptanan olgularimizin tamami abdo-
minal cerrahi operasyon gecirmislerdi (%33,3).
Gebelerde emboli riski, ayni yasta gebe olmayan
kadinlara gore 7 kat daha fazladir. Postpartum
doénem daha risklidir (6,12). Calismamizda gebe-
lik %7. 4 oraninda risk faktoru olarak saptandi ve
olgularimiz postpartum dénemdeydi ve sezeryan
operasyonu gegirmislerdi. Dolayisiyla gebelik ve
cerrahi risk faktcrleri bir aradaydi.

Pulmoner embolinin semptomlari, fizik muayene
bulgulari ve laboratuvar sonuclari hastaliga 6zgu
degildir. Diger pek ¢ok kardiyopulmoner hastalik-
larla karisabilmektedir. En sik gdérilen semptom-
lardan biri dispnedir. Ozellikle masif embolilerin
tamaminda 6nde gelen semptomdur. Bunun ya-
ninda pldritik tipte goégus agrisi da ikinci siklikla
karsilasilan semptomdur (2,4,6,10). Calismamiz-
da da dispne ve gdgus agdrisi %81.5 oraninda en
fazla karsilastigimiz semptomlardi. Ancak emboli-
yi dustinddrticd bir semptom olan hemoptizi ol
gularimizin % 29'unda gordildd.

Fizik muayene bulgulari arasinda takipne gérdil-
mektedir. Bizim olgularimizin da %80’inde mev-
cuttu. Bunu %50 oraninda tasikardi takip etmek-
teydi. Dinleme bulgusu olarak en fazla %40 ora-
ninda lezyon tarafinda solunum seslerinde azal-
ma gorullirken, %22 hastada solunum sesleri
normaldi Bu oranlarimiz litaratdrler ile uygunluk
gGstermekteydi (13).

Pulmoner emboli tanisinda spesifik kabul edilen
laboratuvar degerleri yoktur. Spesifik olmasa da,
|6kosit, LDH, SGOT ve bildribin degerlerinde yuik-
selme gordilebilir. Afzal ve ark.nin 1999'da yaptik-
lari calismada akut pulmoner embolide |6kositoz
(10. 000/mm? (izerinde), 266 hastanin 52'sinde
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(%20) saptanmis fakat hicbirinde 20. 000 nin
tzerine gtkmamis. Anlamli I6kositoz saptananlar-
da pulmoner hemoraji ve infarktin gelistigi gordil-
mustur (14). Bizim calismamizda da sedimentas-
yon, I6kosit, LDH, transaminaz ytiksekligi gordildir-
ken, billiribin degerlerinde ytkselme saptanma-
mistir. Ayrica I6kositozlu olgularimizda da pulmo-
ner hemoraji ve infarkt saptanmamistir.

Yine bir tani araci olan EKG spesifik olmamakla
birlikte klinikle korele edildiginde anlamli ise 6ne-
mi artmaktadir. Tasikardi, ST segment depresyo-
nu en sik olarak gordlen EKG bulgularidir. Calis-
mamizdaki olgularin %70'inde EKG normal ola-
rak saptanirken, EKG'si patolojik olanlarda en sik
olarak sintizal tasikardi, STQ3T3, T inversiyonu ve
atriyal fibrilasyon tespit edilmistir.

Olgularimizin gégus réntgenogramlarinda litara-
tlirle uyumlu olarak en sik tek tarafli diyafragma
yuksekligi saptanirken, bunu daha az siklikla tek
tarafli plérezi, parankim infiltrasyonu ve lineer
atelektazi izliyordu. %22 olgunun akciger grafile-
ri tamamen normaldi.

Pulmoner emboli olgularinin arter kan gazinda du-
stik PaO: veya normal ya da dustik PaCO, degerle-
ri saptanir. Hastalarin %10-25 inde arter kan gaz
degerleri normal olabilir (5,15). Arter kan gazinda
benzer degisiklikler yapan pek ¢ok hastalik olmasi
tani degerini dustirse de pulmoner emboliye iliskin
baska bulgularin varliginda taniyi destekleyici nite-
liktedir. Calismamizdaki olgularin élctilen arter kan
gazi degerlerinde en sik hipoksiye rastlanirken
(%88), bunu hipokapni izlemekteydi. %11 olguda
arter kan gazi élctimleri normal bulunmustu. ilging
olarak pulmoner embolide hiperkapni olagan ol
masa da ¢alismamizda %17 oraninda hiperkapni
tespit ettik. Fakat bu hastalarda ek olarak KOAH
olmasi bu durumu agiklamaktaydi.
Ventilasyon/Perflizyon sintigrafisi pulmoner em-
boli tanisi icin kullanilan ana incelemedir. Perfliz-
yon sintigrafisi, pulmoner arterdeki perftizyon de-
fektlerini saptamada duyarli fakat spesifik olma-
yan bir testtir. Normal olan yani perftizyon de-
fektlerinin olmadigi bir perflizyon sintigrafisi tek
basina %95-98 oraninda pulmoner emboli olasili-
gini ekarte ettirir(5). Birimimizde ventilasyon sin-
tigrafisi yapilamadigi icin hastalarimiza sadece
perflizyon sintigrafisi yapilabilmis, %90'in tzerin-
de anlamli bulunmustur. iki olgumuzda ise per-
flizyon sintigrafisi normal bulunmustur.
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Spiral Toraks BT, tek bir soluk tutulmasi ile pul-
moner arterlerin dinamik kontrasth incelenme-
sini saglar. Bu yontem ile ancak santral pulmo-
ner damarlar (2-4. dallanmalar) saglkli olarak
gorunttilenebilir. Segment dlzeyinin periferin-
deki tikanmalarda bu yontem duyarsizdir
(5,16). Caismamizdaki olgularin %52'sinin to-
raks BT lerinde pulmoner arterde trombus sap-
tanmistir.

Girard ve ark. yaptiklar bir calismada, akut pul-
moner embolili hastalarda derin ven trombozu-
nun ytiksek prevalansini tespit etmislerdir. Pulmo-
ner emboli tanisi konulan hastalarin %82" sinde
derin ven trombozu oldugunu gdstermislerdir
(17). Klinik bulgular ve perftizyon sintigrafisine
ragmen tanida hala stiphe var ise noninvazif bir
test olan alt ekstremite doppler US, bir sonraki di-
yagnostik test olarak anlamlidir (18). Calismamiz-
da alt ekstremite ven6z US ile hastalarin %40'in-
da derin ven trombozu, %35'inde derin vendéz
yetmezlik saptanirken, %25 olguda patoloji sap-
tanmamistir.

Sonug

Pulmoner emboli sik gértilmesine ragmen zor tes-
his edilen, total mortalite orani %30'u gegen bir
hastaliktir. Olgularin %21'i tani konulamadigin-
dan,%11'i ise taniya ragmen ilk saat icinde kaybe-
dilmektedir (2,3).

Tanida altin standart hala pulmoner anjiografidir.
Ventilasyon/perflizyon sintigrafisi, kontrast spi-
ral BT ve alt ekstremite vendz doppler US ise tani
degeri yuiksek ancak pahali ve her yerde buluna-
mayan ydntemlerdir.

Bu nedenle hazirlayic faktérlerin, semptomlarin,
fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin birlikte
degerlendirilmesi ¢cok &nemlidir. Duruma &zgu
spesifik bulgu olmadigina gére,tanida en énemli
husus stiphelenmektir.

Pulmoner embolide 6limlerin ¢cogunun tanida
ge¢ kalinmasina bagl oldugu ddstintilecek olur-
sa,erken tani ve tedavi ile 6ltim oranini asagilara
cekmek mumkdn olacaktir.
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