Derlemeler

Bir Atipik Pulmoner Emboli

Vakasma Acil Serviste Tedavi

ve Yaklasim

Uzm. Dr. Erden Erol UNLUER
Uzm. Dr. Arzu DENIZBASI
Marmara Universitesi Tip Fakidlest

1k v e Acil Yardim ABD

Ozet

Giris: Pulmoner emboli acil serviste olduk-
ca stk karsilasilan, zor tant konulan pul-
moner acil olgularin basinda gelmektedir.
Acil servisteki oliim nedenlerinin arasin-
da tgtinci sirayt almaktadir. Bu yazida
sag st kadran agrist ile acil servise basvu-
ran bir hastada atipik pulmoner emboli ta-
nistnin konulmast anlatilacaktir.

Gereg ve yontem: Derin ven trombusunun
en ciddi komplikasyonu olan pulmoner
emboli, spesifik olmayan belirti ve bulgu-
lart nedeni ile tanist en stk atlanilan has-
taliklarin basinda gelmektedir. Bu du-
rumda hekimi tanwya gétiirecek birinci et-
ken hekimin yiiksek klinik stphesidir. Bu
olguda 46 yasinda bayan hastanin sag tist
kadran agrist ile acil servise basvurup sis-
tematik yaklasim ve ileri tetkikler sonra-
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sinda pulmoner emboli tanist almustir. Ve-
néz staz, damar endotel hasart ve hiper-
koagulasyon basliklar: altindaki risk fak-
torlerinin ve klinik stiphe varliginda
EKG, akciger grafisi, kan gazi, D-dimer,
ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, pulmo-
ner anjiografi, spiral bilgisayarli akciger
anjiografisi gibi tansal testler yapimali-
drr.

Sonug: Ge¢ tant ve gecikmis antikoagulas-
yon mortaliteyi arttirmakta ve bu nedenle
pulmoner embolinin acil servisteki tant
ve tedavisi daha bir 6nem tasimaktadir.
Pulmoner emboli, spesifik belirti ve bul-
gulariin olmamast nedeni ile acil servis-
te tanist atlanilan hastaliklarin basinda
gelmeye devam edecektir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, ta-
nt
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Abstract

Pulmonary embolism is one of the difficult
diagnoses with high mortality rates in
emergency medicine practice. It is the
third group in the order of high mortality
diseases in the emergency medicine. In
this article, diagnosis of an atypical pulmo-
nary emboli in patient presented with right
upper abdominal pain is discussed.
Materials and method: Pulmonary throm-
boembolism is the most serious complicati-
on of deep venous thrombosis; the diagno-
sis, however, can be difficult due to the aty-
pical presentation. The mainstay of the di-
agnosis of the pulmonary embolism in the
emergency room is the clinical suspect of
the physician along with wide range of dif-
ferential diagnosis. In this case report a 46
years old woman with right upper abdomi-
nal pain is diagnosed as pulmonary embo-
li after systematical approach and further
workup. At the presence of the risk factors
such as venous stasis, endothelium dama-
ge, and hypercoagulability states; ECG,
chest X-ray, arterial blood gases, D-dimer
levels, ventilation and perfusion scintillog-
raphy, pulmonary angiography, and CAT
scan should be performed.

Result: Delays in the therapy is the main
cause of high mortality rates so the diagno-
sis in the emergency setting is very cruci-
al. Pulmonary embolism, however, will still
be one of the difficult diagnosis in the futu-
re as well.

Key Words: Pulmonary embolism, diagno-
Sis

Giris

Pulmoner emboli acil serviste oldukca sik
karsilasilan, zor tani konulan pulmoner acil
olgularin baginda gelmektedir. Acil serviste-
ki 6ltim nedenlerinin arasinda ti¢tinct siray
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almaktadir. Bu é6ltiimlerin yaklagik 13 kada-
1 bir saat i¢inde olmaktadir. Tamsi konulup
tedavi alan hastalarda mortalitenin distigu
goriilmektedir. Oliimctil pulmoner emboli
vakalarinin %50’den fazlasinin tanisi otopsi
sirasinda konulmaktadir (1). 50 yasin altin-
da bu hastaligin gortilme sikhig kadin hasta-
larda daha fazladir. Elli yasin tizerinde ise
her iki cinste de gortilme sikhig esitlenmek-
tedir. Pulmoner emboli, peripartum dénem-
de maternal 6liimlerin cerrahi disi nedenle-
rinden en sik gortlenidir, bu risk anne yasi
kirki gectigi zaman daha da artmaktadir (2).
Pulmoner emboli olgularinin ¢ogunun sebe-
bi tromboembolidir. In situ pulmoner arteri-
al trombus oldukca nadir gortilmektedir.
%80-90 oranminda alt ekstremite derin ven
trombuslari, pulmoner emboli kaynagini
olusturmaktadir (3). Ust ekstremite derin
venlerine ait trombuslarsa %10-15 oraninda
pulmoner embolive neden olmaktadirlar.
Santral venéz yolu olan hastalarda bu risk
daha da artmaktadir (4). Pelvik ven trom-
buslari, sag kalbe ait trombuslar, amnion ve-
va yag embolileri, septik emboliler pulmo-
ner embolinin diger nedenleri arasinda sayi-
labilirler.

Olgu

46 yasinda bayan hasta acil servise karin ag-
nsi sikayeti ile geldi. Bir 6nceki gtin, sabah
saatlerinde terleme ve halsizlik sikayetleri
ile beraber epigastrik bélgede siskinligi, ha-
zimsizlig oldugunu belirtti. Bir sonraki ge-
ce, ani baglayan sol yan agnsi gelismistir.
Agrinin sag (st kadrana ve sirta dogru yayr-
lim gosterdigini, nefes alip vermekle agrinin
arttigini ve derin nefes almasini engelledigi-
ni, keskin bir agr oldugunu belirtiyordu.
Agn ile beraber midede dolgunluk hissi ve
bulantisi olmustu. Gaz ve gayta c¢ikisinin
normal idi. idrarla ilgili bir semptom belirt-
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miyordu. Hasta 1997 yilinda romatoid artrit
tanis1 almig ve son bir seneye kadar steroid
kullanmisti. Bir yildir kullandig) diizenli bir
ila¢ yoktu. Acil servise ilk geldigi gtin yapi-
lan muayenesinde hastanin genel durumu
ivi, TA:120/70 mmHg, nabiz: 88 /dakika, so-
lunum sayis: 24/dakika, ates: 36.2°C bulun-
du. Abdominal muayenede batinda, 6zellik-
le sag Gst kadranda olmak tizere hassasiyet,
Murphy bulgusu pozitif bulundu. Hastanin
alinan laboratuvar degerleri, lékositinin
10800,/mm’ olmasinin disinda normal simir-
larda geldi. Cekilen EKG'sinde akut iskemik
bir bulguya rastlanmadi. istenilen st batin
ultrasonografisinde safra kesesi icinde 4
mm ¢apl, kalkil ile uyumlu olabilecek bir
ekojenite saptandi. Safra yollarninda dilatas-
yona rastlanmad: ancak hepatosteatoz ile
uyumlu karaciger ekojenitesinde artis sap-
tandi. Hastanin bilier kolik olabilecegi diist-
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ntilerek antispasmolitik yapilarak poliklinik
takibine cagrild. Bir glin boyunca agnisi de-
vam eden hasta bir sonraki giin acil servise
tekrar basvurdu. Yapilan fizik muaynesinde
takipnesi diginda bagka bir patalojik bulgu
yoktu. Bakilan tam kan sayimi, rutin biokim-
va ve amilaz degerleri normal simirlarda gel-
di. Cekilen akciger grafisinde, sol alt lobla
uyumlu alanda atelektazi ile uyumlu konso-
lidasyonu mevcut olan hastanin alinan kan
gazinda Ph: 7.507; PCO,: 33.2 mmHg; PO,:
60 mmHg bulundu. Alveol-arterial oksijen
farki 50 mmHg olarak bulundu. Bilateral alt
ekstremite venoz Doppler sonucu normal si-
nirlarda geldi. Istenilen dimerize plasmin
fragman sonucu 421.43 ng/ml (68494
ng/ml) normal simirlardayd. ileri arastirma
sirasinda yapilan ventilasyon perfiizyon sin-
tigrafisinde perfilizyon imajlarinda, sol akci-
ger st lob stiperior lingual segmentte orta
buytikltkte, alt lob posterior basal segment-
te segmental, lateral bazal segmentte ve st-
perior segmentte subsegmental izlenen per-
flizyon defektleri ventilasyon imajlaryla do-
lar sekilde (mismatch perfiizyon /ventilas-
von defekti) (Sekil 1) geldi. Cekilen helikal
CT anjiografisinde bu alanlarla uyumlu dol-
ma defektleri saptanarak pulmoner emboli
tamsi konulan hasta interne edildi. Oksijeni-
zasyonu dtizelen ve tedavinin ikinci glintin-
de agnsi gerileyen hasta poliklinik takibine
gelmek tizere taburcu edildi.

Tartisma

Pulmoner tromboemboli, derin ven trom-
buslarimin en ciddi komplikasyonudur. Sik
gortilmesine ragmen, samldigindan daha
fazla acil serviste tamsi atlanan hastaliklari-
nin basinda gelmektedir. Belli belirsiz, spesi-
fik olmayan semptomlara yol agmasi, tanisi-
nin zor konulmasmin en biyiik sebebidir.
Pulmoner embolinin klinik tablosu sayila-
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mayacak kadar hastalig taklit edebilmekte-
dir. Taniy1 kanitlayan veya kesin olarak va-
lanlayan noninvazif bir tam yoéntemi daha
hentiz gelistirilmemistir. Hastanin acil servi-
se bagvurdugu donemde, pulmoner emboli
tamisinin atlamilmasi, mortaliteyi bes kat da-
ha fazla arttirmaktadir (5.6).

Pulmoner emboli olgularinin %95'inden faz-
lasi alt ekstremite derin venlerinden kaynak-
lanmaktadir. Venéz trombus igin risk faktor-
leri 1846’da Von Virchow tarafindan vendz
stazi, hiperkoagiilasyon, damar endotelinin
inflamasyonu olarak ortaya konmus ve Virc-
how ticlemesi olarak adlandilmistir (7.8).
Hiperkoagtilasyon primer veya sekonder
olabilir (9). Aktive olmus protein C resistan-
st (faktor V Leiden (10), protrombin G20210
(11) proteinC veya S'nin dolagimdaki eksik-
ligi, antitrombinlll, homosistintiri (12), lu-
pus antikoagulani, antikardiolipin antikorla-
rinin varhi@r primer hiperkoagiilasyona or-
nek gosterilebilirler. ikincil nedenler arasin-
da ise adenokarsinomlar ve éstrojen, anti-
fosfolipid antikorunun dolasimda ytiksek
diizeylerde bulunmasi (13), polisitemi vera,
nefrotik sendrom, vaskiilitler, ilaclar sayila-
bilir. Acil servisimize basvuran hastanin 6z-
gecmisinde 1997'den beri takipte oldugu ro-
matoid artrit hastahig bulunmaktaydi. Anti-
fosfolipid antikorunun yiiksek dtizeylerde
olmasinin mikroanjiopatilere yol acip, ko-
agtilasyonu arttirdigi, tromboemboli gelisi-
minin bu hastalarda daha kolay oldugu bi-
linmektedir (14,15,16). Antifosfolipid anti-
korunun olusumunu saglayan hastaliklar
arasinda Sistemik Lupus Eritamatosus (ol-
gularin %50'sinde), Romatoid Artrit, Sjon-
gren sendromu, sifilis sayilabilir. Bu hasta-
liklarla beraber, fenotiazin, fenitoin ve do-
gum kontrol haplan gibi ilaclar da antifosfo-
lipid olusumunu saglayip, pulmoner emboli
riskini arttrmaktadirlar. Sag veya sol ventri-
kiil yetmezlikleri, ven6z yetmezlik, obesite,
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ileri yas, postpartum dénem, uzamis yatak
istirahati, 30 dakikadan daha uzun dénem
genel anastezi gerektiren cerrahi islemler
(6zellikle kalca ve diz replasman cerrahile-
ri), santral venoz kataterler diger tromboem-
boli risk faktérleri arasinda sayilabilirler.
Belirti ve Bulgular: Bircok pulmoner embo-
li olgusu semptom vermeden gelismektedir.
Bir calismada derin ven trombuslu hastala-
rin %40’ inda semptomatik olmayan pulmo-
ner emboli olgularina rastlanmistir (17).
Semptomatik olgularda ise gogis agrisi
(%88), nefes darhigr (%84), dkstrik (%53),
hemoptizi (%30) en sik gortilen belirtiler
arasindadir. Pulmoner emboli nedeni ile
meydana gelen agri miyokard iskemisinde
oldugu gibi ani gelisen plératik, respirofazik
keskin bir agridan, net ifade edilemeyen,
omuz, karin, substernal yerlesimli agriya ka-
dar oldukca degisken bir yelpazede gortile-
bilir. Bulgularin degisken ve spesifik olma-
masi nedeni ile anjina, miyokard enfarktust,
astim, konjestif kalp vetmezligi, hepatit, her-
pes zoster, sepsis. pankreatit ayirici tanida
diistintilmesi gereken hastaliklardan bazila-
nidir. Pulmoner embolide hasta acil serviste
karin agnis), sadece yiliksek ates, yeni basla-
mus reaktif hava yolu hastalig), yeni basla-
mus atrial fibrilasyon, dissemine intravaskii-
lar koagiilasyonda oldugu gibi atipik bir se-
kilde gorilebilir (18,19). Bu olguda, hasta-
nin acil servise basvurmasinin sebebi ani
baslayan bir hazimsizlik ve sag Ust taraftan
sola ve arkaya dogru yayilan, nefes almakla
artan, kusak tarzinda agniydi. Bu agrinin
ayiricl tanisinda, kolelitiasis, pankreatit ve
peptik tlser agrisi gibi batin ici patolojileri-
nin yaminda miyokard enfarkttst, pnomoni
ve pulmoner tromboemboli gibi toraksa ait
hastaliklar da dustndldi.

Laboratuvar Bulgulan: Pulmoner embolide
hastanin lokosit degerleri 20000/mm™e ka-
dar cikabilir (20). Bu hastalarda pulmoner
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gaz degisimi etkilenebilir veya normal sinir-
larda olabilir. Klasik pulmoner emboli bul-
gulan olan hastalarin en az %17'sinde nor-
mal PO, ve 1/20’sinde oda havasinda PO,
100 mmHg'min tizerinde bulunmus (21). Ye-
tersiz perfiizyon nedeni ile hastanin bobrek
fonksiyonlarinda bozulma ve dolagimdaki
antikorlarin varh@inda koagiilasyon para-
metrelerinde yiikselme gortilebilir. EKG'de
sintis tasikardisi, spesifik olmayan ST degi-
siklikleri veya S,Q4T; gibi pulmoner emboli-
yi daha kuvvetli destekleyen EKG bulgulari
gortlebilir. Sag ventrikil hipertrofisi, sag
aks sapmasl, sag dal blogu ve P pulmonale
diger gortilen EKG bulgular arasindadir. D-
dimer testi ELISA yontemi ile bakilmakta ve
500 ng/ml'nin tzerindeki sonuclar pozitif
olarak kabul edilmektedir.

Pulmoner fonksiyon testleri genellikle du-
varsizdir. Genis bir alanda enfarkt sonucu,
bu parametrelerde degisim saptanmaktadir.
Altta yatan pulmoner hastaliklar ve daha 6n-
ce gecirilmis pulmoner tromboemboli siklik-
la yalanai pozitiflige yol actigi icin bu testler
spesifik degildir. Ge¢ donem 6l bosluk
fraksiyonu, 6li boslugun tidal hacime oram
pulmoner emboli tamsinda aragtirma altin-
da olan testlerdir.

Gortintileme Calismalan: Pulmoner emboli-
de gogis grafisi tamamen normal olabilece-
gi gibi, atelektazi, hemidiyafragmada ytiksel-
me, pnémonik infiltrasyondan ayirt edileme-
ven konsolidasyon veya ploral eflizyon go-
rilebilir (22). Westermark bulgusu ve hamp-
ton horglict pulmoner emboliyi destekleyici
bulgulardir.

Pulmoner emboli semptomlari olan bir has-
tada derin ven trombozu varh@ kanitlanirsa
ileri tetkiklere gerek kalmamaktadir. Hasta
pulmoner emboli olarak kabul edilip tedavi-
sine baslanmahdir. Kamitlanmis pulmoner
emboli olgularinin %50’sinde derin ven
trombozu negatif olarak bulunmaktadir (23).
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Pulmoner emboli tamsi genellikle ventilas-
von/perflizyon (V/P) sintigrafisi ile konul-
maktadir. Yiiksek olasilikh V/P sintigrafisi-
nin duyarliigi PIOPED calismasinda %41
olarak bulunmustur. Yiiksek olasiiklh V/P
ve yiiksek klinik stiphe varhiginda ileri bir
tetkike gerek yoktur. Zayif klinik stiphe var-
liginda ise hastada anjiografi endikasyonu
dogmaktadir. Son calismalarda ise spiral CT
scan ile pulmoner emboli tamsinda oldukca
basarili sonuclar alinmaktadir. Invaziv bir
vontem olmamasi ve kisa zamanda sonug
vermesi avantajlari arasindadir. Segmental
arter tikaniklaninda spesifikliginin azalmas:
ise dezavantajlari arasindadir. Bu olguda
segmental tikaniklik olmasina ragmen arter
tikanikliklan spiral CT ile gosterilebilmistir.
Yakin gelecekte tamamen invaziv pulmoner
anjiografinin yerini alabilecek bir teknik ola-
rak acil serviste kullamlan bir tani yéntemi
olabilecegi diistintilmektedir.

Biittin bu yontemlere ragmen acil serviste
pulmoner emboli tamsinin temel tasi heki-
min klinik stiphesi ve genis bir ayiric1 tam
velpazesinin olmasidir. Semptomlarin spesi-
fik olmamasi ve tarama testlerinin kesin ta-
ni koyduruculugunun olmamasi nedeni ile
pulmoner emboli acil serviste sik atlanilan
hastaliklarinin basinda olmaya devam ede-
cektir.
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