PULMONER EMBOLI

Dr. Kuddusi CENGIZ (x)

Dr. N. Faruk AYKAN (xx)
Dr. Kayhan OZKAN (xxx)

Dr. Kamuran KAYNAR (xxxx)
Dr. Bekir BAKLACI (xxxxx)

Caliymamizda pulmoner emboli tanist konulan 20 olgu sunuldu. Literatiir
gdzden gegirildi.

Son yillarda pulmoner emboli tanisindaki teknigin ilerlemesi sonucu, pulmo-
ner embolinin sik rastlanabilen bir klinik durum oldugu anlasthmistir. Gergek g6-
riilme siklifi tam olarak bilinmemekle birlikte otopsi olgularinda 9/ 15 oraninda
tesbit edilebildigi halde, Pulmoner emboli tanisi igin yapilan &zel otopsi teknigi
ile bu oranin % 60-64’¢ giktigi gosterilmistir (15).

Fatal pulmoner emboliye saglikli ve geng kisilerde yilda milyonda 2.7 oranin
da rastlamilmustir (2). ABD’de yilda 568.000 kisi pulmoner emboliden tedavi ol-
makta ve 142.000 kisi pulmoner emboliden Slmektedir (2).

Pulmoner emboli, erigkin yas otopsi olgularinin % 10-15’ini olusturmakta
ve tiim Olitmlerin %, 3’iine neden olabilmektedir (10,11,22). Otopside pulmoner
emboli tesbit edilen olgulanin yaklasik 40-60’ina klinikte tan1 konulamamstir.
2.4). '

Pulmoner emboli ¢ogunlukla 50-65 yas arasinda goriiliirse de, % 10 oraninda
pediatrik yas grubunda da rastlanilmaktadir (7). Olgularm % 90 nisbetinde 50
yag lizerinde oldugu bildiritmistir (14). Cinsiyetin pulmoner emboli goriilme sikli-
8ma etkisi gdterilmemisse de (3), oral kontraseptif kullananlarda gérillme siklig
yiiksektir (1).
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Pulmoner embolide tani, klinik olarak hastaliktan §1‘iphe1enmekle baglar (12).

Klinigi oldukga giiriiltiilii seyreden pulmoner emboli, 7 10 oraninda tedavisi
miimkiin olmayan hastaliklarla birlikte olmakla beraber, immobilizasyon, kalp
yetmezligi, travma, obezite, gebelik ve dogum, ilaglar, neoplazmlar, hematolopk
ve metabolik hastaliklarla birliktedir (1,5,6,17,18,23,20).

MATERYAL VE METOD:

Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ve Genel Cerrahi
boliimlerine 1981-1982 yillart arasinda bagvuran 20 pulmoner emboli olgusu ¢a-
ligmaya ahndi. :

Hastalar 23 ile 70 yas arasindaydi. Ortalama yas 50 idi. 50 yag Ustiinde 12
hasta, 50 yas altinda 8 hasta vardi. Hastalarm ¢ogu 50-59 yas grubunda olup biitiin
grubun % 40’mi kapsiyordu. Hastalarin 8’ % 40) kadn, 12’si (% 60) erkekti
(Tablo I). '

‘Tiim hastalara tani, klinik ve laboratuvar olarak kondu. Tam &ykii ve fizik
muayene,tam kan sayimmi, idrar analizi, eritrosit sedimantasyon hizi, karaciger -
fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, akciger grafisi, akciger tomografisi,
periferik kan incelenmesi, elektrokardlyografl ve bir hastaya da akciger sintigra-
fisi uygulandi.

BULGULAR

Caliyma kapsamina giren 20 hastanin 8’i kadm, 12’si erkek olup yaglar
23 ile 70 arasinda (ort. 50) degismekte idi. Olgularin 12’si (%, 60) 50 yas iizerinde
idi. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimu tablo 1’de gdriilmektedir.

Tablo 1: Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi.

CINS
Yas Grubu Olgu Sayisi % E K
29 ve alt1 2 10 — 2
30-39 1 5 1 —
40-49 5 25 1 4
50-59 8 40 6 2
60-69 3 15 3 —
70 ve iistit 1 5 1 —
Toplam 20 12 . 8

Hastalatn biiyiik bir kismi( % 90) gogiis agrisi ile géldi. Olgularin semptomla-
ra gore dagilmu tablo II’de goriilmektedir.
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Tablo II: Hastalarin semptomlara gore dagiiimi.

Semptomlar Pozitif Olgu Goriilme
- Sayist Orani
Gogiis agrist 18 9% 90
Dispne - 17 % 85
Oksiiriik ve balgam 13 ° 65
Hemoptizi 11 % 55

Hastalarin biiyiik bir kisminda tromboflebit ve atrial fibrilasyon meveut olup
pulmoner emboliyi hazirlayict nedenler tablo III'de goériilmektedir.

Tablo III: Hazirlayici nedenler

Olgu sayist %
1. Tromboflebit 7 35
2. Ameliyat sonrasi 6 30
3. Iskemik kalb hst. 3 15
4. Romatizmal kalb hst. 1 5
5. Diisiik sonrasi 1 5
6. Travmaya bagh 1 5
7. Malignite 1 5

Hastalarimizin 4’iinde (%} 20) EKG’de ST-Tdegisikligi, 11’inde (¢} 55)akciger
grafisinde diyafragma yliksekligi, 14’iinde (34 70) ise akcigerde infiltrasyon ve kon-
solidasyon mevcuttu (Tablo IV, V). ‘

Tablo IV: EKG bulgular

TANI Bulunma
' ’ Siklig %
Siniizal tagikardi 6 30
Atrial fibrilasyon 6 30
Sag aks deviasyonu 2 10
- Sol aks deviasyonu 1 5
ST-T degisikligi 4 20
Supraventrikiiler tasikardi 1 5
Normal 2 10
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Tablo V: Réntgen bulgulari

TANI ) Bulunma |

Siklig %
Diyafragma
yiksekligi 11 55
Plevral effiizyon 5 25
Infiltrasyon veya konsolidasyon 14 70
Atelektazi 2 10
TARTISMA

Teknigin ilerlemesi ile pulmoner emboli, nadir goriillen klinik bulgulardan
¢ikmus, oldukca sik rastlanabilen bir klinik durum olmustur. Hastaligim tammn-
masinda ilk kosul, hastahiktan siiphelenmekle baslar (21).

Hastaligin gercek goriilme sikhigt tam olarak bilinmemekle beraber rutin otop-
silerde 9 10-15 , 6zel pulmoner otopsi teknigi ile de bu oranin % 60-64’¢ ¢ikabildigi
gosterilmig (21) ve tiim dliimlerin 9 3’line neden olabildigi bildirilmistir (10,11,22).
Yine otopsi ile tant konulan olgularin %; 40-60’min klinikte siiphelenilmemis ol-
mast pulmoner embolinin stk rastlanabilen bir klinik durum oldugunu gostermek-
tedir (2). ' ‘

Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir ¢alismada, yilda toplam 650.000
semptomatik pulmoner emboli olgusunun ancak %, 27’sine tam konulmus, % 73
gibi biiyiik bir kismina tan konulamadigt rapor edilmistir (21). Yine bunlardan ta-
. ms1 konulamayanlarin % 68’inin yagadig1 % 32’sinin 61diigii halde, tams: konulan
olgularin %; 92’sinin yagamamasi pulmoner embolide erken tanmnin énemini vur-
gulamaktadir.

Pulmoner anjiografi disginda pulmoner emboli tamsmi kesin gosterebilecek
testler oldukga azdir (16). Serum laktik dehidrogenaz ve bilirubin yiikselmesi
olgularin kiiciik bir grubunda goriiliir. Akciger perfiizyon sintigrafisinin defektli
gikist pulmoner emboliyi diisiindiiriirse de hipoksi, pulmoner vazokonstriksiyon
ve radyoaktif makroagregatlarin zayif tutulmasindan da olabilir.

Pulmoner anjiografinin her olguda uygulanmasinin gok pratik olmamasindan
dolayi, hastanin Sykiisii, fizik muayene, akciger grafisi ve elektrokardiyografinin
tamida Onemi oldukga biyiiktiir (19,21).

Olgularmizin tiimiine tami klinik olarak konuldu.

Olgu sayimuzin azligi, pulmoner embolinin sadece, sikhikla birlikte olabilecegi has-
taliklarda disiiniilmesinden ve 1981-1982 yillarimn fakiiltemizin agilis yillarina gel-
mesi dolayisiyla toplam hasta sayisinin azhgindan da olabilir.
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Pulmoner emboli ¢ogunlukla 50-65 yaglar1 arasinda gériilirse de, ¢, 10 ora-
ninda pediyatrik yas grubunda da rastlanmaktadir (7). Olgularin- % 90 oranin-
da 50 yasin lizerinde oldugu bildirilmistir (14).

Olgularimizin yag ortalamasi 50 yil olup %, 60’1 50 yas {izerinde idi. Bu yas
grubundaki hastalarimizda pulmoner emboli olusumunda arteriyoskleroz ve atrial
fibrilasyonun biiyiik payi vardi. Olgulardan 6’sinda (9 30) ameliyat sonrasi pul-
moner emboli gelismisti. Bu hastalarmmzda obezite ve uzun yatak istirahati ile yas
hazirlayict nedenler arasinda olup bu olgularin 4’tinda (%] 20) kanser vardu.

Biiyiik serileri olugturan pulmoner emboli olgularinda gogiis agris1 % 89, ne-
fes darlign 9 82, oksiiriik % 52 ve hemoptizi % 40 oraninda bildirilmistir (21).

Olgularimizda gogis agrist % 90, nefes darh@ 9 85, 6ksiiriik ve balgam %
- 65, hemoptizi ise % 55 oraninda tesbit edildi, bu da literatiirdeki semptomlarla u-
yumluluk igerisinde idi (15,21),

Olgularimizda, akciger grafisinde infiltrasyon ve konsolidasyon %, 70, diyaf-
ragma yiiksekligi 9; 55, plevral effiizyon 9, 25 ve akcigerde atelektazi % 10 oranmn
da tesbit edildi. Bulgularimiz literatiir ile uyumlu idi. (9)

Hastalarimizda, elektrokardiyografik degisiklikler olarak; atriyal fibrilasyon
ve siniis tagikardisi 9 30, ST-T degisiklikleri % 20, sag aks deviasyonu, % 10,
sol aks deviasyonu J; 5 ve normal sinirlarda %; 10 olarak bulundu. Literatiirde,
pulmoner embolide elektrokardiyografinin ¢/ 75-80 oraninda normal smurlarda
oldugu, ancak massif embolide eletrokardiyografik degisikliklerin ' goriildiigii
bildirilmistir (19). Olgularimizdaki normal sinirlardaki elektrokardiyografinin %,
10 gibi diisiik bir oranda olmasi, pulmoner emboli tanisinin daha ¢ok predispoze
sebeplerle birlikte distiniilmesinden ve belki de ancak massif pulmoner emboli
olgularmin tanmabilmesinden olabilirdi. Tesbit edilen elektrokardiyografik degi-
siklikler literatiir bulgular ile uyumlu idi (19).

SUMMARY
PULMONARY EMBOLISM

Twenty pulmonary embolism cases presented and the literature reviewed.
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