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Ozet

Pulmoner tromboemboli (PTE) yaygin, ciddi morbidite ve mortalite ile iliskili yasamu tehdit eden bir hastaliktir. Plevral efiizyon, PTE saptanan
hastalarda sik goriilmektedir, genellikle tek tarafli ve az miktardadir. Bu yazida, sol hemitoraksta masif plevral efiizyon saptanan, tetkikler
sonucunda PTE tanisi alan olgu sunulmustur. PTE, plevral efiizyonlu hastalarda en sik gézden kagan hastaliktir. Nedeni belirlenemeyen eksudatif
plevral efiizyonlarda distiniilmelidir ve masif eflizyona neden olabilecegi unutulmamalidir.
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Abstract

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a common, a life threatening disorder associated with serious morbidity and mortality. Pleural effusions are
frequently seen in patients with PTE, usually unilateral and small. In this article, a case that massive pleural effusion is diagnosed on the left side of
the chest and PTE diagnosed according to test results is presented. PTE is the most commonly overlooked disorder in patients with pleural effusion.
It should be considered in exudative pleural effusion of undetermined cause and should not be forgetten that can be the cause of massive effusion..
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Giris

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arteriyel
yatagin tam veya kismi tikanmasi sonucu olusan, hayati
tehdit edebilen ciddi bir kardiyopulmoner hastaliktir.
Genellikle alt ekstremitelerdeki derin ven trombozu
(DVT)'ndan kaynaklanir, tesadiifen saptanan
asemptomatik olgulardan, 6lime neden olabilen masif
emboliye kadar genis klinik spektruma sahiptir. Ozgiil
bir klinik tablo ile ortaya ¢ikmadigi durumlarda gézden
kacabilmektedir. Tedavinin hemen baglamasi son derece
etkili olmasi nedeniyle, erken tani konmasi ¢ok
onemlidir. Goriilme siklig1 hastaneye basvuran 1000
hastada 9%0,85-1,9 arasindadir (1). Major cerrahi
girigim, gecirilmis vendz tromboembolizm, travma,
immobilizasyon, malignite, Ostrojen tedavisi, herediter
ya da kazanilmig trombofili, gebelik ve kalp yetmezligi,
inme, kronik akciger hastaligi gibi kronik hastaliklarda
risk artmaktadir.

Plevral efiizyon, PTE saptanan hastalarin % 23-48’ inde
goriilmektedir (2,3). PTE, eksuda niteligindeki plevral
efflizyonlarin pnémoni, kanser ve tiiberkiilozdan sonra
dordiincii siklikta goriilen nedenidir (4). Sivi genellikle
radyolojik olarak hemitoraksin {igte birinden daha az ya
da sadece kostafrenik siniisii kapatacak kadar goriiliir.
Bu yazida, acil servise nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran,
tek tarafli masif efiizyonu olan ve tetkikler sonucunda
PTE tanisi alan olgu sunulacaktir.

Olgu

Yetmis yasinda kadin hasta nefes darlig: sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Cekilen anteroposterior (AP) akciger
grafisinde sol hemitoraksta homojen dansite artist
mevcuttu, trakea saga dogru hafif yer degistirmis olarak
goriilda (Resim 1).

Resim 1. AP Akciger Grafisi
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Resim 2. Acil serviste ¢ekilen Toraks BT

Acil serviste ¢ekilen Toraks Bilgisayarli Tomografi’de
(BT) sol hemitoraksta masif plevral efiizyon, buna bagh
olarak sol iist ve alt lobta atelektatik gériiniim saptandi
(Resim 2). Tanisal amagli yapilan torasentez sonucunda
LDH 256 U/L, plevral sivi/serum LDH orant 0,6’dan
biiyiik, plevral sivi/serum protein orani 0,5°ten biiylik
olmasi nedeniyle sivi eksuda olarak kabul edildi. Hasta
plevral efiizyon etyolojisi aragtirilmak iizere servise
yatirildi. Ozgegmisinde hipertansiyon disinda kronik bir
hastaligt yoktu. Kirk giin 6nce diisme sonucu ramus
pubis inferior fraktiirii 6ykiisii mevcuttu. Yatak istirahati
oOnerilen hastaya proflaktik dozda diisiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) tedavisi verildigi, son bir haftadir
kullanmadigr  6grenildi. Fizik muayenesinde sol
hemitoraksta solunum sesleri alinamiyordu. Oda
havasinda parmak ucu oksijen satiirasyonu % 91
bulundu, hemogram ve biyokimyasal degerleri normal
sinirlardaydi. Nefes darligi olmasi nedeniyle torasentez
yapilarak 1000 cc sivi bosaltildi. Sitolojik inceleme,
nonspesifik ve mikobakteri i¢in kiiltiir gonderildi.
Immobilite dykiisii olmasi, infeksiyon klinigi olmamasi
ve sikayetlerinin akut baglamasi nedeniyle DMAH
baslanarak, pulmoner BT anjiyografi ¢ekildi. BT’ de ana
pulmoner arter ve sekonder dallarinda emboli ile uyumlu
gOriiniim saptanmadi.

Ekokardiyografide pulmoner arter basinci normal, sag
ventrikiil apikal segmenti hafif hipokinetik olarak
bulundu. Alt ekstremite venodz Doppler
ultrasonografisinde derin ven trombozu saptanmadi.
Masif eflizyonun etyolojisini aydinlatabilmek amaciyla
plevra biyopsisi yapildi. Patolojiye gonderilen sivilarin
sonucu benign, plevra biyopsisi de kronik inflamasyon
olarak rapor edildi.  Plevral efiizyonun etyolojisi
aydinlatilamadig1 i¢in, PTE’yi ekarte etmek amach
akciger ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi ¢ekildi, sag
akcigerde anterobazal ve laterobazal segmentte uyumlu,
sol akciger alt lobda subsegmenter uyumsuz perflizyon-
ventilasyon defektleri olmast nedeniyle soldaki
bulgularin PTE i¢in yiiksek olasilikli oldugu belirtildi.
Hasta PTE olarak kabul edilip DMAH tedavi dozunda
olacak sekilde diizenlendi. Kontrollerinde plevral

eflizyon tam olarak geriledi, antikoagiilan tedavisi ii¢ aya
tamamlandi.

Tartisma

PTE, gelisen tan1 yontemleriyle goriilme siklig1 giderek
artan mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir.
Tanmin konulup, tedavinin erken baslanmasi prognozu
acisindan son derece Onemlidir. Tedavi edilmemis
olgularda PTE’nin mortalitesi yaklasik %25-30 iken,
tedavi edilenlerde mortalite %2-8’e kadar diiser (5,6).

PTE saptanan hastalarda radyolojik olarak en sik
saptanan bulgu plevral efiizyondur (2). Sivi genellikle
tek tarafli, az miktardadir ve genellikle ortalama
biiyiikliigli hemitoraksin % 15’1 kadardir (7). Nefes
darligi sikayeti ile acil servise basvuran olgumuzun
akciger grafisinde sol hemitoraksta homojen dansite
artig1 saptandi, bunun iizerine ¢ekilen Toraks BT’ sinde
sol hemitoraksta masif efiizyon oldugu goriildii.

PTE’li hastalarin  %30-50’sinde plevral efiizyon
saptanmaktadir. Cogu seride, sadece %5’ten daha azina
torasentez yapilmaktadir. Nedenleri arasinda, pulmoner
embolide plevral efiizyonlarin az miktarda olmasi, tam
konulmamis plevral eflizyonlarda siklikla PTE’ nin
digiiniilmemesi ya da orta-yiikksek siipheli PTE
diisliniilen hastalarda tamisal yontemleri beklerken
antikoagiilan  tedavi  baglanmasi ve torasentez
endikasyonu olmamasi olarak aciklanmaktadir (8).
Olgumuzda masif efiizyon olmasit nedeniyle acilde
oncelikli PTE diislinlilmemis ve tanisal torasentez
yapilmuisti.

PTE’ ye baghh plevral eflizyonlarin hemen tamami
eksuda niteligindedir, ana mekanizma pulmoner
kapillerlerdeki gegirgenlik artisidir (7).  Pulmoner
kapiller gegirgenlik artisindan sorumlu temel faktor
muhtemelen trombositten zengin trombiisten
inflamatuvar mediatorlerin  salimimmidir. En  6nemlisi
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF)’ diir (9).
Ayrica PTE’ ye bagli plevral efiizyonlar siklikla
hemorajiktir, sivida eozinofil ve mezotel hiicre
hakimiyeti mevcuttur (7). Bizim olgumuzda da Light
kriterlerine gore sivi eksuda niteliginde bulundu ve
stvida mezotel hiicre hakimiyeti saptandi.

PTE tanis1 alan 230 hastalik bir ¢alismada %40’ inda
plevral eflizyon saptanmig, % 32’sinde akciger
grafisinde, % 47’sinde Toraks BT’de gorilmistiir.
Efiizyon genellikle (%90) tek tarafli ve hemitoraksin
iicte birinden daha azinda goézlemlenmistir. Torasentez
yapilan Dbiitiin sivilar Light Kriterlerine gore eksuda
niteliginde bulunmustur (10).

Cok merkezli 2319 hastanin degerlendirildigi ¢aligmada,
akciger grafisinde plevral eflizyon oram1 % 23 olarak
bulunmustur (2). Findik ve ark.’larinin yaptigi calismada
masif PTE’ 1i hastalarin % 79’ unda toraks BT’ de
plevral eflizyon saptanmistir (11). Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED) ¢alismasinda, efiizyon genellikle tek tarafli ve
% 86 hastada sadece kostafrenik siniisii kapatacak
ozellikte bulunmustur (3).
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PTE’ de efiizyonlar genellikle serbest dzelliktedir, eger
semptomlarin baslangicindan on gilinden fazla siire
gegmisse lokiile olabilmektedir. Calismalarda lokiile
stvilarin goriilme oran %3-21 arasindadir (10,12)

Plevral efiizyonlar igin spesifik bir tedavi yoktur.
Ozellikle parankimal infiltrasyon yoksa 7-10 giinde
kendiliginden diizelir. Radyolojik olarak infarkt varsa ve
efiizyon fazla ise 14-21 giinde rezoliisyona ugrar (10,13).
Olgumuzun bagvurusunda nefes darlig1 oldugu i¢in 1000
cc sivi Dbosaltildi, takibinde eflizyon kendiliginden
geriledi.

PTE, plevral eflizyonlu hastalarda gézden kagabilen en
yaygin hastaliktir (8). Tani konulmamig plevral
efiizyonlarin ayirici tanisinda mutlaka distiniilmelidir.
Bu hastalarda gerekli tetkikler yapilarak PTE ekarte
edilmelidir.

Sonug¢

PTE, plevral efiizyonlarin konjestif kalp yetersizligi,
pnémoni ve malignitelerden sonra dordiincii sikliktaki
nedenidir. Siklikla tek tarafli ve az miktardadir, nadiren
fazla miktarda olabilmektedir. Masif efiizyonu olan
hastalarda etyolojide yer alabilecegi mutlaka géz Oniine
almmalidir.
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