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OZET

Amag: Pulmoner tromboemboli (PTE) mortalite ve morbiditesi yiik-
sek bir hastaliktir. Tedavi edilmemis PTE'de mortalite %30’dur. Bu
calismada amacimiz klinigimizde tetkik ve tedavileri yapilmis olan
embolili hastalari; semptomlary, risk faktorleri, fizik muayene, labo-
ratuvar ve radyolojik bulgulart acisindan tekrar degerlendirmektir.

Yontemler: 2001-2006 yillart arasinda bir egitim ve arastirma hasta-
nesi Goglis Hastaliklar1 Klinigi'nde PTE tanis: konulmus hastala-
rin dosyalart retrospektif olarak degerlendirildi. Tstatistiksel ana-
lizler icin SPSS 10,0 programi ile Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 53,4+15,3 olan 41’i kadin, 37’si
erkek toplam 78 hasta dahil edildi. En sik risk faktorleri sirastyla
immobilizasyon (%34.6), derin ven trombozu varligt (%30,7), 65
yas Uzerinde olmak (%28,2) ve cerrahi operasyon oykiisi (%24,3),
sik semptomlar ise, gdgiis agrist (%82,1), dispne (%67,9), tasikardi
(%35,9), okstiriik ve hemoptiziydi (%24,4). Tasikardi, inspiryum
sonu ince raller, derin ven trombozu (DVT) bulgulart ve takipne
en stk saptanan fizik muayene bulgulartydi. Plevral sivi 23 hastada
(%29,4) tespit edildi. D-dimer diizeyi 52 hastanin 51'inde (%98,1)
yiksek tespit edildi. Hastalarin 43’tne (%55,1) ekokardiyografi
yaptlmistt. En sik bulgu pulmoner hipertansiyondu (%95,3). Bila-
teral alt ekstremite dopler ultrasonografi (USG) 60 (%76,9) hastaya
yapilmistt ve olgularin %40'inda tek tarafli trombiis saptanmusti.
Ventilasyon/perfiizyon (V/Q) sintigrafisi ile hastalarn %51,3’tine
tani konulmustu. Buna karsin olgularin %62,8'ine spiral bilgisa-
yarlt tomografi (BT) ile tan1 konulmustu. Hastalarin %63,6’sinda
hipoksemi, %54,5’inde hipokapni ve %4,5’inde hiperkapni mev-
cuttu. En sik saptanan akciger grafisi bulgulart plevral sivi (%29,5),
konsolidasyondu (%19,2). Olgularimizda elektrokardiyografi
(EKG)'de en sik olarak sinis tasikardisi gozlendi.

Sonug: Calismamizda tespit ettigimiz tim bulgular literatiir ile ben-
zerlikler gosteriyordu. PTE ozellikle risk faktorti olan hastalarda
distintlirse morbidite ve mortalite azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler: Tromboembolizm, akciger, ekokardiyografi,
morbidite

ABSTRACT

Objective: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a disease with
high morbidity and mortality. Mortality is 30% in untreated PTE.
The aim of this study is to evaluate retrospectively the PTE patients
treated in our clinic for symptoms, risk factors, physical examina-
tion, laboratory and radiologic findings.

Methods: The files of PTE patients, diagnosed in the Pulmonary Dis-
eases Department of an Education and Research Hospital between
2001-20006, were evaluated retrospectively. SPSS 10.0 program and
Mann-Whitney U Test were used for statistical analysis.

Results: Seventy-eight patients, 41 female 37 male, with a mean age of
53.4+15.3 were included in the study. The most common risk factors
were immobilisation (34.6%), presence of deep venous thrombosis
(30.7%), age >65 years (28.2%) and the history of surgical opera-
tion (24.3%). The common symptoms were chest pain (82.1%), dys-
pnea (67.9%), tachycardia (35.9%), cough and hemoptysis (24.4%).
Tachycardia, end-inspiratory ralles, deep venous thrombosis (DVT)
findings and tachypnea were the most common physical examina-
tion findings. In 23 patients (29.4%), pleural efusion was detected.
D-dimer level was elevated in 51 (98.1%) of 52 patients. Echocar-
diography was performed in 43 (55.1%) patients. The most com-
mon finding was pulmonary hypertension (95.3%). Bilateral lower
extremity venous doppler sonography was performed in 60 (76.9%)
patients and unilateral thrombus was detected in 40% of them. Of the
patients, 51.3% were diagnosed by ventilation/perfusison (V/Q) scin-
tigraphy whereas 62.8% were diagnosed by spiral computed tomog-
raphy (CT) 63.6% of patients had hypoxemia, 54.5% had hypocapnia
and 4.5% had hypercapnia in arterial blood gass analyses. The most
common chest x-ray findings were pleural effusion (29.5%) and con-
solidation (19.2%). Most frequently, sinus tachycardia was detected as
an electrocardiography (ECG) finding in our patients.

Conclusion: All the findings of our study were similar to the literature.
Morbidity and mortality can be reduced, when the possibility of PTE
is kept in mind as a diagnosis, especially in patients with risk factors.
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GiRIS

Pulmoner tromboemboli (PTE) sik goriilen; mortalite ve
morbiditesi yiliksek bir hastaliktir. Tedavi edilmemis pulmoner
tromboembolide mortalite %30’dur. Yeterli siire ve dozda an-
tikoagiilan tedavi alan hastalarda ise mortalite %2-8’dir. Tan1
erken konulursa hastalarin %90’ 1indan fazlas1 yasar. Pulmoner
tromboemboli gelisme riski yasla birlikte artmaktadir (1,2).

Risk faktorleri primer (genetik) ve sekonder (sonradan kaza-
nilmig) olarak iki gruba ayrilmistir (1). Primer risk faktorleri An-
titrombin III eksikligi, Protein C eksikligi, Protein S eksikligi,
hiperhomosisteinemi, Antikardiyolipin antikorlar, Protrombin
20210A mutasyonu, Faktor V Leiden mutasyonudur. Sekonder
risk faktorleri ise travma, fraktiir, stroke, ileri yag, hamilelik, lo-
husalik, nefrotik sendrom, hipervizkozite, cerrahi operasyonlar,
immobilizasyon, malignensi, obezite, uzun siire yolculuk, oral
kontraseptif kulanimi gibi durumlardir. Risk faktorlerinin varli-
&1 ya da yoklugu pulmoner emboli tanist koyarken ¢ok dnemli
degere sahiptir (1).

Pulmoner trombo emboli tanisin1 koymada klinik semptom-
lar olduk¢a yonlendiricidir. Hastalarin %97’sinde herhangi bir
kardiyak ya da pulmoner hastalik olmaksizin dispne, takipne ve
gogiis agris1 gibi semptomlar bulunur (1).

Bu ¢alismada, 2001-2006 yillar arasinda klinigimizde tetkik
ve tedavileri yapilmis olan PTE’li hastalarin semptomlari, risk
faktorleri, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik bulgularini
literatiir bilgileri ile karsilastirarak ortaya koymaktir.

YONTEMLER

Digkapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesinin
Gogiis hastaliklar1 kliniginde 2001-2006 yillar1 arasinda PTE
tanis1 konularak tetkik ve tedavileri yapilmis, 41 kadin ve 37
erkek olmak tizere toplam 78 hastanin dosyalar1 retrospektif
olarak degerlendirildi.

Hasta dosyalarindan olgularin ayrintili anamnezleri ve fizik
muayeneleri incelendi.

Hastalarin PTE igin risk faktorleri, PTE’ye yonelik yapilan
tim klinik ve laboratuar verileri kaydedildi. Dosyalardan has-
talarin Protein C ve S, Antitrombin III diizeyleri, Faktor V Le-
iden mutasyonu, Protrombin 20210 A mutasyonu, homosistein
diizeyleri, antifosfolipid antikor, antikardiyolipin antikor varligi
gibi kalitsal trombofili faktorlerinin laboratuar sonuglari kayde-
dildi.

Hastalarin akciger grafileri PTE’ye ait bulgular agisindan tek-
rar degerlendirildi. Dosyalardaki elektrokardiyografi (EKG)’ler
ve arter kan gazi degerleri gozden gegirildi. Arter kan gazi de-
gerlerine gore alveoloarteryel oksijen gradiyentleri hesaplandi.
Benzer olarak ekokardiyografi, sintigrafi, alt ekstremite venoz
dopler ultrasonografi ve akciger tomografisi sonuglart incelendi.

Sonuglar SPSS 10,0 programu ile analiz edildi. Istatistiksel
analizler i¢in non parametrik testler kullanildi. Gruplar (kadin,
erkek) aras1 karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak
yapildi.
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BULGULAR

Klinigimizde 2001-2006 yillar1 arasinda yatirilarak tetkik ve
tedavisi yapilan 78 hastanin dosyas: retrospektif olarak degerlen-
dirildi. Hastalarin yag ortalamasi 53,4+15,3 (26-90) idi. Yetmis se-
kiz hastanin 41°1 (%52,6) kadin, 37°si (%47,4) erkekti. Erkek ve
kadimnlar arasinda PTE gelisme agisindan anlaml fark izlenmedi.
Hastalarda gozlenen en sik risk faktorleri sirastyla immobilizasyon,
derin ven trombozu (DVT), 65 yas lizerinde olmak ve cerrahi ope-
rasyondu (Tablo 1). DVT’si olan 25 hastanin 24’tinde (%30,8) alt
ekstremitede, 1’inde (%1,3) iist ekstremitede DVT saptandi. Cer-
rahi operasyonlardan ortalama olarak 16,5+11,6 giin, kiriklardan
ise ortalama olarak 36,9+273 giin sonra PTE gelistigi belirlendi.
On dokuz hastada (%24,3) operasyon sonrasinda PTE gelismisti.

Herediter risk faktorlerine 38 (%48,7) hastada bakilmist.
Hastalarin 3’iinde (%3,8) Protein C eksikligi, 2’sinde (%2,6)
Protein S eksikligi, 2’sinde (%2,6) Faktor V Leiden mutasyonu,
1’inde (%1,3) Protrombin 20210 A mutasyonu, 1’inde (%1,3)
antikardiyolipin antikor pozitifligi saptanmuisti.

Olgularimizda goézlenen en sik semptomlar, gogiis agrisi
(%82,1), akut dispne (%67,9) tasikardi (%35,9) (Tablo 2) ve
en sik elektrokardiogram bulgusu siniis tasikardisi (%30,8) ve
T dalga negatifligi (%11,5) idi. Hastalarimizin akciger grafi-
leri incelendiginde, 23 olguda plevral sivi (%29,5), 15 olguda
konsolidasyon (%19,2) ve 12 olguda hemidiyafram yiikselme-
si (%15,4) mevcuttu. Plevral sivi saptanan hastalardan 10’una
torasentez yapilmisti ve 1 olguda transiida 9 olguda ise exiida
niteliginde siv1 elde edilmisti. Exiidatif plevral siv1 elde edilen
olgularm 7’sinde sivida lenfosit hakimiyeti saptanirken, 2’sinde
stvida notrofil hakimiyeti mevcuttu.

D-dimer diizeyi, 52 (%66,7) hastadan 51’inde (%98,1) yiik-
sek tespit edilmisti. Hastalarin 44’iinde AKG’a ait sonuglar elde
edildi. Bu olgularin 2’sinde (%4,5) asidoz, 14’tinde (%31,8)
alkoloz, 28’inde (%63,6) normal pH degerleri mevcuttu (pH or-
talamasi 7,43+0,08).

Hastalarin 28’inde (%63,6) hipoksemi (Pa0,<80 mmHg),
24’linde (%54,5) hipokapni (PaCO,<35 mmHg), 2’sinde (%4,5)
hiperkapni (PaCO,>45 mmHg) mevcuttu.

Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

n Ortalama, %
Yas ortalamasi 78 53,47+15,38
Erkek cinsiyet 37 47,4
Risk faktorleri
immobilizasyon 27 34,6
DVT 24 30,7
65 yas (st 22 28,2
Cerrahi operasyon 19 24,3
Kirk 15 19,2
Herediter nedenler 9 11,5
Diabet 7 8,9
Nérolojik hastalik 6 7,6
Diger 18 23

DVT: derin ven trombozu
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Tablo 2. Hastalarin semptom ve fizik muayene bulgulari

Tablo 4. Tani yontemleri

n % Hasta sayisi Sonug

SEMPTOMLAR Dopler USG 60 (%76,9) 24 (%40) Tek tarafl trombis
Gogis agnisi 64 82,1 10 (%16,7) Ventz yetmezlik
Akut dispne 53 67,9 2 (%3,3) Bilateral trombiis
Tagikardi 28 35,9 V/Q Sintigrafisi 40 (%51,3) 36 (%90) Patolojik
Hemoptizi 19 24,4 23 (%64): yilksek olasilik
Oksiirik 19 24,4 11 (%30,5): orta olasilik
Sirt agrisi 18 23,1 2 (%5,5): disiik olasilik
BULGULAR 4(%10)  Normal
Tasikardi 28 35,9 Bilgisayarli 49 (%62,8) 47 (%95,2) Periferik trombiis
Solunum seslerinde azalma 19 24,4 tomogra 18 (%36,7) Santral trombis
inspiryum sonu ral 14 17,9 Pulmoner DSA 2 (%2,6) 2(5100)  Santral trombis
DVT bulgular 12 15,4 DSA: dijital substraksiyon anjiyografi, USG: ultrasonografi, V/Q: ventilasyon/perfiizyon
Takipne 10 12,8 TARTISMA
Hipotansiyon 7 9
Ates 6 77 Yasla birlikte derin ven trombozu dolayistyla da pulmoner

tromboemboli sikliginin artigi bilinmektedir (1,3,4). Cinsi-
Homans 5 6.4 yete gore dagilim ele alindiginda, 50 yasa kadar erkekler, 70
Plevral frotman 1 1,3 yagindan sonra ise kadinlar PTE i¢in daha riskli bulunmustur.

DVT: derin ven trombozu

Tablo 3. Ekokardiyografi bulgulari

n, (%) Sonug
19 (44,2) Normal
41 (95,3) Pulmoner arter basinci>20
16 (37,2) Sag ventrikiil dilatasyonu
10 (23,3) Trikiispit yetmezligi
6 (14) Pulmoner yetmezlik
5(11,6) Sag ventrikiil hipokinezisi
4 (9,3) interventrikiiler septumun sola kaymasi
4(9,3) Sag ventrikil hipertofisi

Alveoloarteriyel oksijen gradiyenti P(A-a)O,, 38 hastada
(%86,3) yiiksek saptandi.

Hastalarin 43’tine (%55,1) ekokardiyografi yapilmist1. Ekokar-
diyografi yapilan hastalarin %95,3’tinde pulmoner arter basinci
yliksekligi tespit edildi (Tablo 3). PTE tanusi i¢in hastalara bilateral
alt ekstremite dopler ultrasonografi (USG), ventilasyon/perfiizyon
(V/P) sintigrafisi, spiral bilgisayarli tomografi (BT) ve pulmoner
DSA yapilmist: (Tablo 4).

BT’de trombiis diginda hastalarin 20’sinde (%40,8) konsolidas-
yon, 18’inde (%38,3) atelektazi, 8’inde (%16,3) plevral sivi, 6’sin-
da (%12,2) humpton hump, 4’tinde (%8,2) buzlu cam goriiniimii,
4’{inde (%8,2) pulmoner arter geniglemesi, 2’sinde (%4,1) sag vent-
rikiil genislemesi saptandi. Spiral BT yapilan 49 hastanin 34’iine
(%69,3) ayn1 seansta derin ven trombiisii arastirmasi yapilmisti. Bu
hastalarm 21’inde (%61,8) derin ven trombiisii saptanmust1.

Solunum ¢ Giilbahar Darilmaz Yiice ve ark.

Stein ve ark. (4) PTE’nin 50 yasindan sonra kadinlarda daha
stk gorildiigiini belirtmiglerdir. Bizim c¢aligmaya dahil ettigi-
miz olgularimiz da literatiir ile uyumlu olarak g¢ogunlukla or-
ta-ileri yastaki hastalardan olusmaktaydi ve yas ortalamasi 53,4
olarak hesaplandi ancak bizim serimizde erkek ve kadin oranlart
(%52,6 kadin, %47,4 erkek) arasinda farklilik yoktu.

Pulmoner trombo emboli i¢in kazanilmis risk faktorleri derin
ven trombiisii, immobilizasyon, cerrahi operasyon, malignite,
kalp hastaliklari, gebelik, postpartum donem, oral kontraseptif
kullanimi, obezite, nérolojik hastaliklar, travma gibi durumlar-
dir (1). Yiksel ve ark. (5) yaptiklar1 ¢aligmada risk faktorleri
sirastyla derin ven trombozu, cerrahi girisim, obezite, immo-
bilite, travma, gebelik olarak bildirilmistir. Kadakal ve ark. (6)
calismalarinda en sik risk faktorleri dopler USG ile gosterilmis
DVT (%50), gegirilmis DVT 6ykiisii (%25), kirik nedeniyle im-
mobilizasyon (%20) ve son 1 ay iginde gecirilmis cerrahi ope-
rasyon (%15) olarak bildirilmistir. Biz kendi serimizde sirasiyla
immobilizasyon (%35,9), DVT (%32,1), 65 yas iizerinde olmak
(%28,2), cerrahi operasyonu (%24,3) en sik risk faktorleri ola-
rak belirledik. Antitrombin III eksikligi, Protein C ve S eksikli-
gi, Faktor V Leiden mutasyonu, Protrombin 20210A mutasyo-
nu, kalitsal homosistinemi, artmig faktor VIII diizeyleri, artmis
faktor IX diizeyleri, yiliksek fibrinojen diizeyleri, Antifosfolipid
Sendromu gibi genetik olarak trombozise egilim yaratan du-
rumlar pulmoner tromboemboli gelisme riskini arttirirlar (7-10).
Calismamizda; olgularin  %3,8’inde protein C eksikligi,
%2,6’sinda Protein S eksikligi ve Faktor V Leiden mutasyonu,
%1,3’tinde ise Protrombin 20210 A mutasyonu ve antikardiyo-
lipin antikor pozitifligi saptandi.

Hastanede yatan hastalarda gelisen PTE genellikle silik bir
klinige sahiptir ve hastalarin ¢cogu taburcu olduktan sonra semp-
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tomatik hale gelmektedir (11). Bizim hastalarimizda cerrahi
operasyonlardan ortalama olarak 16,5+11,6 giin, kiriklardan ise
ortalama olarak 36,9+27,3 giin sonra PTE gelismis oldugunu
saptadik. Hastalarin genel takiplerinde primer hastalikla iligkili
klinik iyilesme ile birlikte hastanin evine gonderilmesi, bu sii-
recte hastada gelisebilecek vendz tromboembolik olaymn gdzden
kagirilmasi ve kemoproflaksinin baglanmamasi, hastalarin yasa-
mint tehdit edebilecek vendz tromboembolik olay gelismesine
neden olabilir. Bu nedenle endike olgularda tromboprofilaksi
¢ok onemlidir.

Uzun mesafe yolculuklarda da vendz trombo emboli (VTE)
riski artmaktadir. Siire 10 saatin iizerinde ise risk daha da yiik-
sektir (11). Bizde 1 olgumuzda yolculuk sonrasinda gelismis
PTE’ye rastladik. Maligniteler VTE riskini 6 kat arttirirlar, tim
VTE olgularinin %20°’si maligniteli hastalardir. Ayrica kanserin
medikal tedavisi de VTE riskini arttirmaktadir (11). Hastalari-
mizin birisinde mesane kanseri digerinde prostat kanseri olmak
tizere ikisinde (%2,6) malignite 6ykiisii mevcuttu. Oral kontra-
septif kullanan ve genetik risk faktorii bulunan kadinlarda risk
cok yiiksektir, ancak giiniimiizde daha az oranda &strojen igeren
ilaglarin kullanilmastyla risk biraz daha azalmistir (12). Olgula-
rimizin 2’sinde (%2,6) oral kontraseptif ila¢ kullanim dykiisi,
4’tinde (%S5,1) abortus oykiisii vardi. Abortusa sebep olabilecek
herhangi bir kalitsal trombofili nedeni saptanamadi.

Pulmoner tromboemboli tanisi igin klinik semptomlar olduk-
ca yonlendirici olmaktadir. Stein ve ark. (13) yaptiklar1 calis-
mada dispne %73 oraninda en sik gdzlenen semptom iken bunu
%66 orantyla ploretik gogiis agrist ve %37 oraniyla oksiiriik ta-
kip etmistir. PIOPED ¢aligmasindaki verilerlerle yapilan bir ¢a-
lismada PTE gelisen olgularda sirasiyla en sik gézlenen semp-
tomlar nefes darlig1 (%73), ploretik agri (%66), oksiiriik (%37),
bacakta sigsme (%28), bacakta agri (%26), hemoptizi (%13), ¢ar-
pmti (%10), wheezing (%9) olarak saptanmistir (14). Bizim ¢a-
lismamizda en sik gdzlenen semptomlar gogiis agrisi (%82,1),
akut dispne (%67,9), ¢arpint1 (%35,9), oksiirtik (%24,4) ve he-
moptiziydi (%24,4), en sik semptom birlikteligi olan gdgiis ag-
rist ve dispne ise, hastalarin 45’inde (%57,7) gozlendi.

Pulmoner emboli gelisen hastalarda fizik muayene bulgula-
r1 olarak takipne, tasikardi, siyanoz, ates, pulmoner odaktaki 2.
kalp sesinde siddetlenme, solunum sistemi muayenesinde bol-
gesel olarak solunum seslerinde azalma, raller, plevral frotman
saptanabilir. Stein ve ark. (14) caligmasinda takipne (%70),
raller (%51), tasikardi (%30) en sik saptanan fizik muayene
bulgulari olarak bildirilmistir. Yapilan ¢alismalarda eslik eden
kardiyak ve pulmoner hastalig1 olmayan pulmoner emboli has-
talarinda en sik gdzlenen bulgular sirasiyla nefes darligi (%70),
ral (%53), tasikardi (%30), dordiincii kalp sesi (%24), derin ven
trombozu (%]11), ates yiiksekligi (%7), wheezing (%)5), plevral
frotman (%3) siyanoz (%1) olarak belirtilmistir (13, 14). Olgu-
larimizin 27°sinde (%34,6) fizik muayene tamamen normaldi.
Tasikardi (%35,9), solunum seslerinde azalma (%24,4), inspir-
yum sonu ince raller (%17,9), DVT bulgular (%15,4), takipne
(%12,8) en sik saptadigimiz fizik muayene bulgulari olup litera-
tiir ile uyumluydu (13,14).

Pulmoner embolide g6giis radyografisinde en sik saptanan
bulgular atelektazi, plevral efiizyon ve parankimal anormal-
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liklerdir. Vaskiiler anormallikler parankimal bulgulara gore
daha az oranda saptanmaktadir (14). Olgularimizin 44’{inde
(%56,4) akciger grafisinde patolojik bulgu saptanmistir. Stein
ve ark. (14) %84, Elliott ve ark. (15) %76, Manganelli ve ark.
(16) %80, PIOPED arastirmacilar1 (13) %84 olguda radyolo-
jik bulgu saptamiglardir. Bizim ¢aligmamizda diger ¢aligmalara
gore akciger grafisinde daha az oranda radyolojik bulgu goz-
lenmis olmasi, grafi kalitesindeki yetersizliklere baglanmistir.
Plevral sivi (%29,5), konsolidasyon (%19,2) ve hemidiyafram
yiikselmesi (%15,4) bizim kendi serimizde saptadigimiz en
stk radyolojik bulgular olup, diger ¢aligmalardaki bulgular ile
benzerlik gostermekteydi (13-16). Plevral sivi saptanmis olan
olgularimizin ¢ogunda sivi az miktarda oldugu i¢in torasentez
yapilmamisti. Torasentez yapilan olgularimizda siklik sirasina
gore lenfosit agirlikli eksuda, nétrofil agirlikli eksuda ve tran-
suda karakterinde sivi saptanmistir. Pulmoner tromboembolide
genellikle az miktarda plevral sivi toplandig1 ve bu sivinin he-
morajik, transuda ve eksuda olmak iizere farkli karakterlerde
olabilecegi belirtilmektedir (17).

Tasikardi, ST segment ve T dalga degisiklikleri en stk goz-
lenen EKG bulgular1 olup, olgularin %70’ inde EKG bulgulari
saptanabilmektedir. V1-V2’deki T dalga inversiyonunun embo-
linin ciddiyeti ile dogru orantili oldugu bildirilmektedir (14,15).
Ferrari ve ark. (18) yapmis olduklari calismada; olgularin
%9’unda EKG’nin normal oldugunu, masif pulmoner embolide
en sik anterior subepikardiyal iskemiyi yansitan V1-V4 derivas-
yonlarinda T dalga negatifligi goriildiigiinii, masif olmayan pul-
moner embolide ise SIQ3T3 paterni saptadiklarini bildirmisler-
dir. Olgularimizin 26’sinda (%33,3) EKG’de herhangi bir bulgu
saptanmadi. Siniis tagikardisi (%30,8) ve T dalga negatifligi
(%24,5) en sik gozlenen bulgulardi.

Calismamizda D-dimer testinin duyarliligt %98 bulunmus
olup, literatiir bilgileri ile uyumludur. Yapilan bir ¢aligmaya
gore testin duyarlilig1 %94-99,5, 6zgiilliigi ise %40-41,4 olarak
saptanmustir. D-dimer testinin kolay ve hizli uygulanabilir bir
yontem olmast ve yiiksek duyarliligi nedeniyle pulmoner embo-
liyi dislamada yardimci bir parametre olarak kullanilabilecegi
ancak ozgiilliigiiniin diisiik olmas1 nedeniyle taniy1 kuvvetlen-
dirmede degerinin kisith oldugu belirtilmektedir (19).

PTE’de arter kan gaz1 analizinde hastalarda genellikle res-
piratuvar alkalozun eslik ettigi hipoksi ile karakterize bir tablo
gozlenir (20). Normal AKG degerleri PTE’yi ekarte ettirmez.
Stein ve ark. da (21) kardiyolojik ve pulmoner hastaligi olma-
yan hastalarin %38’inde, olanlarin ise %14’iinde AKG deger-
lerinin ve P(A-a)O, degerlerinin normal bulunmasina ragmen
PTE saptamuslardir. Rodger ve ark. (22) 49 tanis1 dogrulanmis
olgunun %42,1’inde PaO, ve %15,8’inde P(A-a)O, degerleri-
nin normal oldugunu saptamislardir. Olgularimizda hipoksemi
%63,6, hipokapni %54,5 oraninda goriildii. Alveoloarteriyel
Oksijen gradiyenti [P(A-a)O,] 38 hastamizda (%86,3) normal-
den yiiksek idi. Alveoloarteriyel Oksijen gradiyentini, hipoksi
ve hipokapniden daha duyarli oldugunu ve mutlaka degerlendi-
rilmesi gerektigini diislinmekteyiz.

Sag ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda bilgi vermesi, hizli bir
sekilde risk analizi saglamasi nedeniyle trombolitik tedavi ve
embolektomiye uygulanmast gercken olgulara karar verme-
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de ekokardiyografi degerli olabilir (23). Miniati ve ark. (24)
yaptiklart 110 hastay1 i¢eren ve 43 hastada PTE tanisinin dog-
rulandig1 calismada; PTE tanisinda ekokardiografinin duyar-
liligr %87, ozgiilligi %51 bulunmustur. Biz ekokardiyografi
yapilmis olan 43 olgumuzun 41’inde (%95,3) PAB yiiksekligi,
16’sinda (%37,2) PTE tanisina yardimci olabilecek bulgular
saptadik. Hastalarimizin %36,7’sinde santral trombiis mevcut-
tu. Spiral BT ve pulmoner DSA ile santral trombiisii izlenen 20
hastanin 12’sine (%60) ekokardiyografi yapilabilmisti. Doku-
zunda (%75) PAB 20 mmHg tizerindeydi ve pulmoner embolide
gozlenebilecek ekokardiyografi bulgularindan en az bir tanesi
gozlendi. Ekokardiyografi PTE tanisinda rutin olarak yapilan
bir test degildir. Ancak kotii prognoza sahip masif embolisi olan
olgularin saptanmasinda ve benzer klinik semptomlara neden
olan diger durumlarin dislanmasinda faydali olmaktadir.

PTE siiphesi bulunan hastalarda klinik ile sintigrafik bulgula-
rin, sintigrafik bulgular ile anjiyografik bulgularin karsilastiril-
dig1 PIOPED ¢alismasinda PTE siiphesi bulunan hastalarin V/P
sintigrafileri %13 iinde yiiksek olasilikli, %14’iinde normal ya
da normale yakin olasilikli, %39’unda orta olasilikli, %34’iinde
diistik olasilikli olarak bulunmustur (25).

Bizim hastalarimizin sintigrafik degerlendirilmesinde, PTE
olasilig1 %64 yiiksek, %30,5 orta %5,5’1 diisiik idi. Olgularimiz-
da saptanan yiiksek sintigrafik olasiligin yiliksek oranda bulun-
masi, tiim olgularimizda klinik olasiligin yiiksek olmasi ile ilis-
kili oldugu diisiiniilmistiir. PIOPED c¢alismasinda PTE oldugu
anjiyografi ile kanitlanan hastalarm %87’sinin sintigrafik olarak
yiiksek, %30 unun ise orta olasilikli oldugu raporlanmistir (25).

Pulmoner anjiyografi, altin standart tetkik kabul edilmesine
ragmen invaziv olmasi, komplikasyonlara neden olmasi, ¢ekim
sirasinda degerlendirme gerektirmesi, islem siiresinin uzunlugu
gibi dezavantajlar1 vardir. Son yillarda spiral BT kullanimi anji-
yografinin yerini almaktadir. Mediasten ve akciger parankimin de
ayrintili olarak goriintiilenmesine olanak saglamasi, ayni seansda
ekstremitelerde trombiis arastirilmasina olanak saglamasi bu yon-
temin 6nemli bir avantajidir (1,26). Bizim hastalarimizdan 49’una
spiral BT ¢ekilmisti. Otuz iki olguda PTE tanis1 spiral BT ile ko-
nulmusgtu ve bu tetkik ile en sik goriilen parenkimal bulgular kon-
solidasyon (%40,8) ve atelektaziydi (%38,3). Shah ve ark. (27)
caligmasinda da atelektazi (%71) ve konsolidasyon (%14) en sik
parankimal bulgular olarak saptanmistir. Hastalarimizda saptanan
plevral s1v1 diizeyleri torasentez yapilamayacak diizeydeydi. Daha
once yapilmis olan ¢alismalarda da az miktarda sivi oldugu goriil-
miistiir (27). Tabani plevrada tepesi hilusda olan tiggen seklinde bir
opasite olarak tanimlanan “humpton hump” PTE’de sik g6zlenen
bir bulgu olarak tanimlanmasina ragmen (28,29), hastalarimizin
sadece %12,2’sinde saptanmustir. Shah ve ark. (27) ¢aligmasinda
da “humoton hump” %4 olguda saptanmistir. Coche ve ark. (29)
bu radyolojik bulgunun %67 oraninda, Chintipalli ve ark. (30)
%39 oraninda saptandigini bildirmistir. Bu ¢alismalarda gézlenen
farklar kullanilan BT teknigine, okuyucunun yorumuna, BT nin
emboli gelisiminden ne kadar sonra yapildigina bagl olabilir. Bu
goriiniimiin konsolidasyon ve atelektazi kadar sik gozlenmedigini
ancak bulundugunda taniya katkisinin fazla oldugunu diistimekte-
yiz. Spiral BT yapilan 30 (%61,2) hastamizda izole periferik arter
embolisi izlenmigtir. Cimen ve ark. (31) calismasinda ise izole
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periferik arter embolisi %3,8 oraninda saptanmustir. Caligmamiz-
da izole periferik arter embolisinin yiiksek oranda saptanmasinin
nedeni, cekimlerimizin ince kesit, yiiksek hiz ve ince rekonstriiksi-
yon aralif1 ile yapilmasi ve bu sayede azalan parsiyel hacim etkisi
ile gelisen kiiciik damar analizleridir.

SONUC

Bu calismada, klinigimizde PTE tanisi ile takip edilmis olan
hastalardaki risk faktorleri, semptomlar, fizik muayene bulgu-
lar1, radyolojik bulgular ve AKG degerleri literatiir ile uyumlu
bulunmustur.
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