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OZET

Pulmoner tromboemboli (PTE) sik gortilen, teshisinde
zorlanilan ve mortalitesi ytiksek bir hastaliktr. PTE
olusumunda erken doénemde kolayca gbézden
kacabilen bircok sekonder risk faktortu bulunmak-
tadir. Bu faktorlerden biri de nefrotik sendromdur.
24 yasindaki erkek hasta ani baslayan nefes
darlgi, goguis agrist ve bayima sikayetleri ile acil
servise basvurdu. Ozgecmisinde 3 ay énce pnémoni
tarust ile tedavi gordugii ve 2 ay once bdbrek
biyopsisi ile membranéz glomertilonefrit tarnist
aldiqu ve tedavi olarak kortikosteroid, ditiretik ve
siklosporin ilaclaruu kullandig: égrenildi. Ventilasyon
/ perflizyon sintigrafisi ile pulmoner emboli tarust
konan hastaya trombolitik tedavi baslandi. Klinigi
hizla diizelen hastanmin yatisimin 3. guintinde kan
gazinda hipoksemisinin dlizeldigi gériildii. Bir masif
pulmoner emboli olgusu, nefrotik sendrom zemi-
ninde gelismesi, trombolitik ve antikoagtilan tedaviyle
kisa stirede sagligina kavusmast nedeniyle sunuldu.

GiRiS

Pulmoner tromboemboli (PTE) sik goriilen,
teshisinde zorlanilan ve mortalitesi yliksek bir
hastaliktir (1). Bu goriis 1989-1995 yillar

arasinda yapilan calismalarda desteklenmistir.
Arastirma sonuglarina gore, vakalarin %70’ine

SUMMARY

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a frequent
disease with a high mortality and a diffucult
diagnosis. There are many secondary risk factors
that can be escaped notice during early stage of
PTE. One of these factors is nephrotic syndrome. A
24-year-old male patient was admitted to
emergency room with complaints of sudden
shortness of breath and chest pain. We learned
that he was treated with a diagnosis of pneumonia
3 months ago and membranous glomerulonephritis
was diagnosid 2 months ago with renal biopsy. He
was treated with of corticosteroids, diuretics, and
cyclosporine. Thrombolytic therapy was performed
for pulmonary embolism which was diagnosed
with Ventilation / perfusion scintigraphy. Here a
case presenting PTE based on nephrotic syndrome
is presented.

olium O&ncesi PTE tanisi konulamamistir (2,3)
Yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip
PTE vakalarina erken tani konulabilmesi klinik
bulgu ve ciddi risk faktorlerinin bilinmesi ve
akilda tutulmasi ile mumkindur. Bu yazida
PTE olusumuyla sonuclanan ve nefrotik
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sendrom zemininde delisen bir PTE olgusu
literatiir bilgileri 1s1ginda sunulmustur.

OLGU

24 yasindaki erkek hasta ani baslayan nefes
darhdi, goégus agrisi ve bayllma sikayetleri ile
acil servise basvurdu. Yatak basinda yapilan
ekokardiyografisinde sag ventrikiilde dilatas-
yon ve ortalama pulmoner arter basincinin 55
mmHg olmasi tlizerine pulmoner emboli 6n
tanisi ile hastanemiz yogun bakim servisine
yatirildi. Ozgecmisinde 3 ay 6énce pndmoni
tanisi ile tedavi gordiigu ve 2 ay once bobrek
biyopsisi ile membran6z glomeriilonefrit tanisi
aldidi ve tedavi olarak kortikosteroid, diiiretik
ve siklosporin ilaglarim1 kullandidi o6gdrenildi.
Hastanin 3 ay Once merkezimizde cekilen
bilgisayarli tomografisinde sag akcigerde az
miktarda plevral effuzyon ile birlikte sag
akciger orta lob diizeyinde periferde yerlesen
homojen dansite artimi izlendi (Resim 1a,
Resim 1b).

Resim 1.

Pndmoni tanisiyla uygulanan non-spesifik
antibiyoterapi sonrasi cekilen kontrol toraks
tomografisinde bulgularda gerileme oldugu
goruldii (Resim 2). Fizik muayenesinde genel
durumu orta, biling agik, kan basinci 90/60
mmHg, kalp hizi1 130 /dakika, ates: 37.4 C idi.
Labaratuar bulgularinda beyaz kiire: 13000/ul,
ure: 56, keratin: 1,8 idi. Arteryel kan gazi
incelemesinde; Ph: 7.54, PCO2: 27 mmhg,
Pa0O2: 54 mmHg ve sat %92 ve D-dimer
diizeyi 5247 ng/ml olarak bulundu. Tam idrar
tetkikinde bol eritrosit ve protein mevcuttu. PA
akciger grafisinde bilateral hiluslar dolgun
izlendi (Resim 3). Kreatinin yiikseklidi nedeniyle
bilgisayarli anjio tomo-grafisi ¢ekilemedi. Per-
flizyon sintigrafisinde her iki akcigerde seg-

menter ve subsegmenter diizeyde hipoperfize
alanlar izlendi ve 6n planda pulmoner emboli
lehine degerlendirildi. Ventilasyon sintigrafi-
sinde hipoperfiize alanlarin ventile oldugu
goriildii (mismatched lezyon) (Resim 4).

Resim 2.

Resim 3.

Toraks ytiksek coziintrlikli bilgisayarli tomo-
grafisinde bilateral multipl parenkimal defekt-
ler izlendi (Resim 5) Bu bulgular esliginde
masif pulmoner emboli (senkop atadi, sag
ventrikiulde dilatasyon ve hipotansiyon olmasi
uzerine) tamisi konan hastaya Alteplase
100mg/ 2 saat seklinde trombolitik tedavi
uygulandi. Es zamanlh unfraksiyone heparin
infizyonu ve coumadin 5mg/ gun baslandi.
Uygulanan tedavi ile Klinidi hizla diizelen
hastanin yatisinin 3. glintinde oda havasinda
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arter kan gazi dederleri normal sinirlarda
bulundu. Etyolojiye yonelik tetkiklerinde; LE
hiicresi negatif, AntiDS DNA, ASMA, AMA, C-
ANCA, P-ANCA, ANA negatif bulundu. Renal ven
doppler USG ve alt ekstremite derin ven dopler
USG'de tromboz lehine bulgu saptanmadi.
Akut donem dectikten ve coumadin tedavisi
kesildikten sonra protein C ve protein S du-
zeylerine bakildi. Protein C: 10 (%70-140),
Protein S: 26 olarak saptandi. INR 2-3 arali-
dinda 2 giin izlendikten sonra heparin tedavisi
stoplandi. Coumadin tedavisi ile nefroloji
kontrolii 6nerilerek taburcu edildi. Tedavinin
3. haftasinda c¢ekilen kontrol perfiizyon sinti-
grafisinde belirgin regresyon izlendi. Tedavinin
3. ayinda cekilen toraks yuiksek c¢oziinurliikli
bilgisayarli tomografisinde izlenen bilateral
multipl parenkimal defektlerin tamamen du-
zeldigi izlendi (Resim 5b). Nefrotik sendroma
yonelik izleminde kortikosteroid tedavisi bir yil
devam eden hastanin sekonder proflaksisi oral
antikoagulan ile 1 yil surdiirtildu. Sekonder
proflaksi Kesildikten sonra 5 yil izlenen
hastada niiks tromboemboli gelismedi.

Resim 4.

Resim 5.

TARTISMA

Geng ve aktif bir kiside PTE gelisimi, sistemik
hiperkoagiilasyon risk faktorlerini akla
getirmelidir. Bu risk faktorlerinden biri olan
nefrotik sendrom bizim olgumuzda oldugu
gibi PTE gelisimine yol acmustir. Nefrotik
sendromda koagiilasyon anomalilerinin varlig
daha oOnce yapilan calismalarda kanitlanmistir
(4,5). Bu tromboembolik komplikasyonlar
oldukga siktir ve tromboemboliler arteryel veya
vendz dolasimda ortaya cikabilirler (5-6). Shi
Li ve arkadaslarinin membrandz nefropatiye
bagl gelisen nefrotik sendromlu hastalarda
yapmis olduklari calismada 100 hastanin
33'unde renal ven trombozu, 17'sinde
pulmoner emboli saptanmistir (5).
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Tromboza edilimin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte; dehidratasyonun hemo-
Konsantrasyon ve hipovolemiye neden olarak,
tam kan ve plazma viskozitesini artirarak (7),
hipoalbumineminin ise karacigerden faktor V,
X, XlI, fibrinojen ve fibronektin sentezini
stimule ederek (8) tromboza egilimi artirdigi
diusuntilmektedir. Ayrica nefrotik

sendromlu hastalarda idrarla antitrombin III
kaybr oldugu bildirilmistir (9). Bizim olgu-
muzda izleminin 3. ayinda bakilan antitombin
III seviyesi normal sinirlarda idi. Serum albu-
min seviyesinin nefrotik sendromlu olgularda
tromboembolik  komplikasyon gelisiminin
tahmin edilmesinde indirekt bir parametre
olabilecedi bildirilmistir (10,11). Nefrotik
sendromlu 11 olgunun incelendigi bir cals-
mada tim olgularda serum albumin seviyesi
2g/dl'nin altinda tespit edilmistir (11). Bizim
olgumuzda da serum albumin seviyesi
2g/dI'nin altinda idi.

Tromboemboli tespit edilen 47 nefrotik send-
romlu hastanin incelendigdi calismada histopa-
tolojik tanm siralamasinda, olgumuzda da
saptanan, membran6z glomerulonefritin ilk
sirada yer aldiqi belirtilmistir (12).

Literatirde bazi olgu sunumlarinda tani da
toraks anjiyo bilgisayarli tomografisinin c¢ekil-
digi belirtilmektedir (13,14). Bizim olgumuzda
kreatinin yiiksekligi olmasi lzerine hastanin
tanisina ventilasyon /perflizyon sintigrafisi ile
ulasilmistir.

Masif PTE olgularinda kontrendikasyon yoksa
oncelikle trombolitik tedavi uygulanmasi 6ne-
rilmektedir (13,14). Nefrotik sendrom zemi-
ninde masif emboli saptanan olgumuza,
trombolitik, standart heparin ve oral antiko-
agiilan tedavi uygulanmistir. Sekonder prof-

laksisi oral antikoagulan ile 1 yil stirdurulmus,
sekonder proflaksi kesildikten sonra 5 yil
izlenen hastada nuks tromboemboli gelisme-
mistir. Pincus ve arkadaslar1 yapmuis oldugu bir
derlemede membrandz nefropatili ve serum
albumin seviyesi 2-2.5 g/dl altinda olan
hastalarda diisuk molekil agirlikli heparin ya
da oral vitamin K antagonisti ilaclarla primer
profilaksinin dikkate alinabilecedi; ayni zaman-
da bugune kadar Nefrotik sendromlu hasta-
larda birincil Kkorunma icin antikoagiilan
kullaniminin trombotik olaylarin 6énlenmesinde
standart tedavi olarak kabul edilmedigi
kanisina varmislardir (15).

Olgunun 6zgecmisinde bahsedilen 3 ay dnce
pndémoni tanisi aldidi toraks BT’ si retrospektif
degerlendirildiginde BT bulgularinin pulmoner
tromboemboliye bagh olabilecedi diistniildii.
Anamnez derinlestirildiginde hasta o donemde
de 2-3 ay oOncesinden idrar yakinmalar1 ve
bacaklarinda sisme yakinmalarinin oldugunu,
adgdus agrisi yakinmasinin araliklarla artma ve
azalma goOstererek devam ettidini, tamamen
kaybolmadigini belirtti. Kontrol toraks BT'sinde
tam regresyon saptandigi kontrol muayene-
sinde idrar yakinmalari ve bacaklarinda sislik
yakinmalarini ilettigi gogiis hastaliklart uzmani
Onerisiyle nefrolojiye basvurdugu ve nefrotik
sendrom tanisi aldiqi 6drenildi. Bu bilgiler
1sidinda aslinda hastamizin nefrotik sendrom
tanisini almadigi dénemde nefrotik sendrom
zemininde tekrarlayan pulmoner tromboem-
boli ataklar1 yasadigi diistiniildii.

Sonug¢ olarak; hastalar sistematik olarak
degerlendirilmeli ve nefrotik sendrom tanil
genc bir hasta gogiis agrisi ve nefes darlidi
yakinmalar ile geldiginde; yiiksek olasilikla
pulmoner tromboemboli olabilecedi akilda
tutulmahdir.
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