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OZET
Pulmoner embolide yanlis tani ve sebepleri

Girig: Pulmoner tromboembolide (PTE) zamaninda dogru tani konularak erken tedavinin baslanmasi hayati 6neme sahiptir. Tani ve
tedavi gecikmesi mortaliteyi énemli oranda artiran en énemli nedenler olarak bilinmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada yanlis tani alan
ve sonrasinda PTE tanisi konulan hastalarin demografik ve klinik verilerinin incelenmesi, yanlis tani almayi etkileyen faktorlerin ortaya
cikarilmasi amaclanmistir.

Materyal ve Metod: Gogiis hastaliklari klinigine Ocak 2007-Ocak 2012 tarihleri arasinda pulmoner emboli tanist ile acil servisten yatis
verilen 100 PTE olgusunun dosyasi retrospektif olarak degerlendirildi. ilk basvuruda PTE disinda tani alanlar yanls tani alan grup
(YTAG, n= 26), PTE tanisi alanlar dogru tani alan grup (DTAG, n= 74) olarak siniflandirildi. Olgularin demografik ézellikleri, risk
faktorleri, klinik ve laboratuvar bulgulari incelendi. Sonuglar uygun istatistiksel yontemlerle degerlendirildi.

Bulgular: iki grup arasinda fizik muayene ve laboratuvar bulgulari agisindan anlamli bir fark bulunmadi. Tani alma siiresi bir haftadan
fazla olan olgularda yanlis tani orani fazla bulundu (p= 0.002). PTE’ye ait herhangi bir risk faktorii olmayan olgularda yanlis tani orani
fazla bulundu (p= 0.017). Kalp hastahigi olan olgularda ise yanlis tani orani daha az bulundu (p= 0.033). Bu olgulari CGeneva risk
siniflamasina goére degerlendirdigimizde, klinik olasilik arttikca yanhs taninin azaldigi gézlemlendi (p= 0.011).

Sonug: Geneva risk siniflamasina gore diisiik risk sinifinda olanlarda, sikayetlerin baslama siiresi bir haftadan fazla olanlarda, PTE’ye
ait herhangi bir risk faktorii ve kalp hastaligi olmayan olgularda yanlis tani orani anlamli olarak fazla bulundu. Bu parametrelere
dikkat edilmesinin PTE‘de yanhs tanilari azaltabilecegi diisiinildu.

Anahtar kelimeler: Klinik olasilik, PTE, risk faktri, yanls tani

SUMMARY

Misdiagnosis of pulmonary embolism and causes

Introduction: Pulmonary thromboembolism (PTE) is not only one Yazisma Adresi (Address for Correspondence)

of the prevelant diseases with a high mortality risk but also has a
high ratio of delayed diagnosis and misdiagnosis. In this study, it
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who were misdiagnosed at their first admission. We aimed to investigate the factors which can leads to misdiagnosis of PE, and to
determine the ways to avoid misdiagnosis.

Materials and Methods: One hundred PTE patients who were admitted to University Hospital between the dates January
2007-December 2011 were included in the study. Clinical and laboratory findings of these patients were evaluated. Among these
patients, 26 were misdiagnosed at their first admission but diagnosed accurately (as PTE) in our hospital and 74 were diagnosed
accurately. Two groups were compared with respect to various data of the patients clinical and demographical characteristics.

Results: Between the two groups, there was no difference in terms of physical examination and laboratory findings. The patients with
the symptoms onset was over a week ago had a higher misdiagnosis rate (p= 0.002). The patients with no risk of PTE had a higher
misdiagnosis rate (p= 0.017). Misdiagnosis rate of the patients with cardiac diseases was lower (p= 0.033) According to Geneva risk
score, we observed that the misdiagnosis risk was reduced in the patients with higher clinical probability (p= 0.011).

Conclusion: In conclusion, misdiagnosis rate was found to be statistically significant in the patients with low score according to the
Geneva risk classification, and whose pre-diagnosis period lasted for more than a week and with no risk factors of PTE or cardiac
diseases. We are in the opinion that considering these parameters will help to reduce in misdiagnosis of pulmonary embolism cases.

Key words: Clinic probability, misdiagnosis, PTE, risk factor

GIiRiS

Pulmoner tromboemboli (PTE) pihti veya pihtilarin
sistemik derin venlerden pulmoner vaskiiler yataga
goglini ifade eden sik goriilen, tanisinda zorlanilan,
mortalitesi yliksek bir hastaliktir (1,2). PTE hastalarinin
2/3'linde dogru tani konulamadig, bu hastalarda mor-
talite oraninin %30'a kadar ulasabildigi, tani dogru
olarak konulup, uygun profilaksi/tedavi yapilan olgu-
larda ise mortalitenin %3'e kadar dustug bildirilmistir
(3,4). PTE'ye ait semptom ve isaretlerin silik olmasi,
ani O0lim gorilen, otopsiye kadar tani konulamayan
hastalarin varligi, teshis ve mortalite oranlarinin tam
olarak belirlenememesine neden olmaktadir (5).

PTE, asemptomatik olgulardan baslayip ani &limle
sonuglanan olgulara kadar genis bir yelpazede karsi-
miza ¢ikabilir. Hastanin kliniginin olusumunda: tika-
nan pulmoner arter yataginin genisligi, embolinin
akcigerde olusturacagi sekonder degisiklikler, hasta-
nin kardiyopulmoner fonksiyonel kapasitesi gibi fak-
torler rol alir (6). PTE'nin kendine ait 6zel bir semp-
tom ve bulgusu yoktur (7). PTE‘de ates, nefes darlig,
gogls agrisi, oksuriik, akcigerde raller, wheezing,
plevral eflizyon gibi birgok hastalikta gzlenen semp-
tom ve bulgulara rastlanabilir (8).

PTE olgularin gogunda hastaliga eslik eden bulgu ve
semptomlarin silik olmasi, ayirici tani spektrumunun
genis olmasi ve bu spekturumda yer alan birgok has-
taligin toplumda sik karsilagilan ve oncelikle akla
getirilen hastaliklar olmalari nedeniyle, PTE tanisinda
gecikmeye ve yanlis tani almaya yol agtigi distinil-
mektedir (9). PTE'de erken tani ve tedavinin 6nemin-
den dolayi risk siniflamalar gelistirilmistir (10).

Galismamizda, PTE tanisi yanlis tani nedeniyle geci-
ken hastalarin demografik ve klinik &zelliklerinin
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incelenmesini ve yanlis tani almayi etkileyen faktor-
lerin ortaya ¢ikarilmasini amagladik.

MATERYAL ve METOD

Calismamiz icin yerel Etik Kurul’dan 12 Ocak 2012
tarih ve 2012/53 numarali kararla onay alindi.

Calismamiza Ocak 2007-Ocak 2012 tarihleri arasin-
da, tip fakiltesi hastanesinde acil serviste pulmoner
emboliye yonelik gekilen bilgisayarli toraks tomogra-
fisi veya ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile PTE
tanisi alan ve hastanenin elektronik online bilgi siste-
mine bu taninin (ICD 126-pulmoner emboli) girildigi
toplam 100 olgu dahil edildi. Hasta dosyalari retros-
pektif olarak incelendi. Birden fazla yatigi olan olgu-
larin ilk yatis bilgileri esas alindi. Her iki olgu grubu-
na 18 yasindan buyiik hastalar dahil edildi. Dis mer-
kezde veya hastanemizde ilk bagvuruda PTE disinda
tani alanlar yanhs tani alan grup (YTAG), ilk basvuru-
da PTE tanisi alanlar dogru tani alan grup (DTAG)
olarak siniflandirildr.

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), astim,
hipertansiyon, diabetes mellitus, serebrovaskiiler has-
talik, atriyal fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari, kan-
ser gibi komorbid hastaliklari olanlar kaydedildi. Tim
olgular edinsel risk faktorii olan ve olmayan olarak
kategorize edildi. PTE’'ye zemin hazirlayan travma,
cerrahi, ileri yas, gebelik, oral kontraseptif, hormon
tedavisi, obezite, kemoterapi alimi, inme, gegirilmis
derin ven trombozu (DVT) ve PTE ataklari gibi edin-
sel risk faktorleri kaydedildi. Risk faktori sayilan ileri
yas sinirt 65 olarak kabul edildi (4).

Anamnez bilgilerinden 6zellikle nefes darligi, hemop-
tizi, gogls agrisi, carpinti, ates, bacaklarda agri sislik
ve bayilma sikayetleri olup olmadigi belirlendi. Fizik
muayene bulgularindan takipne, tasikardi, ates, hipo-
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tansiyon, wheezing, ral, ronkis, atriyal fibrilasyon,
DVT muayene bulgulari varligi kaydedildi. Olgulardan
alinan kan ornekleri sonucu elde edilen hemogram,
troponin, D-dimer, kan gazi, C-reaktif protein (CRP)
degerlendirildi. Olgularin Wells (11) ve Geneva (12)
kriterleri klinik olasilik skorlari, spiral BT ve alt ekstre-
mite vendz doppler bulgulari kaydedildi. Sikayetlerin
baslamasindan, PTE tanisi konuncaya kadar gegen
stire tant alma siresi olarak kabul edildi.

Pulmoner embolinin klinik agirligi masif ve masif
olmayan emboli olarak iki grupta incelendi. Sag vent-
rikll hipokinezisi, akinezisi ve dilatasyonu veya
interventrikiler septal anormal hareket varhgi ile
birlikte hipotansiyon veya senkop varligi “masif
emboli” olarak tanimlandi.

Calismamizda, DTAG ve YTAG olgularinin demogra-
fik ve klinik ozellikleri karsilastirilarak pulmoner
emboli tanisinin atlanmasina neden olabilecek durum-
lar ve bu hastalarin kisa dénem prognozu arastirildi.

istatistiksel Yontem

Veriler SPSS 11.5 paket programina girildikten sonra
stirekli 6lgtimlere ait normallik kontrolleri Shapiro-
Wilk testiyle test edilmis ve sadece yas degiskeninin
normal dagildigr gozlenmistir.

Tim sosyodemografik 6zelliklere ait tanimlayici ista-
tistikler (say1 ve ylzde) verilmistir. YTAG ile DTAG
arasinda yas ortalamalari bakimindan farklilik igin
Student t-testi; tan1 alma siiresi, beyaz kiire, CRP gibi
degerleri karsilastirmalar icin ise Mann-Whitney U
testi kullanilmistir.

Tanimlayici istatistikler olarak minimum, maksimum,
ortalama, standart sapma, medyan ve %25-75 yiizde-
lik degerleri verilmistir. Kategorik degiskenlerle YTAG
ve DTAG arasindaki farkliliklar igin ise ki-kare ve
Likelihood ratio ki-kare testleri kullaniimigtir.
Anlamlilik seviyesi olarak p< 0.05 alinmistir.

BULGULAR

Calismaya Ocak 2007-Ocak 2012 tarihleri arasinda,
acil servisten PTE tanisiyla gogtis hastaliklari klinigine
yatig yapilan 100 olgu dahil edildi. Calismaya dahil
edilen 100 olgunun 26’si YTAG'da idi. Yanls tani
alan olgularin aldiklari yanhs tanilar Tablo 1’de veril-
di. Pnémoni %19.2 oranla en sik konulan yanlis tani
olarak saptandi.

YTAG’daki 26 olgudan 4G ikinci kez yanlis tani
almistir (Tablo 2). Bu olgulara tiglincl basvurularinda
pulmoner emboli tanisi konmustur.

Tablo 1. Pulmoner embolili olgularin aldiklari yanlis tanilar

Yanhs tani Olgu sayisi Yanhs tani Olgu sayist
Pnémoni 5 Astim atak 1
Sadece DVT 4 Kalp yetmezligi 1
Akut koroner sendrom 3 KOAH atak 1
Nonspesifik gogtis agrisi 3 idrar yolu infeksiyonu 1
Nonspesifik nefes darlig 2 Epilepsi-senkop 1
Pulmoner hipertansiyon 2 Akcigerde kitle 1
Tiiberkiiloz 1

DVT: Derin venéz trombozu.

Tablo 2. iki defa yanlis tani alan olgular

Klinik olasilik Birinci ikinci yanlis DVT PAB  Yatssiiresi Hastane
Olgular Sikayet Wells  Geneva yanhs tam tani varhgr  (mmHg) (giin) mortalitesi
Olgu 1 Nefes darligi  Disiik Orta  KOAH atak  KOAH atak Yok 60 10 Yok
(58'y, erkek)
Olgu 2 Nefes darligi,  Diisiik  Diisiik DVT Akut bébrek Var 70 12 Yok
(62 'y, kadin)  ayakta sisme yetmezligi
Olgu 3 Gogls agrisi Orta Orta  Nonspesifik ~ Nonspesifik Yok <25 12 Yok
(47 y, kadin) gogus agrisi  gogus agrisi
Olgu 4 Gogiis agris;,  Orta Orta Pnémoni  Akut koroner Yok 55 7 Yok
(74 y, kadin) hemoptizi sendrom
DVT: Derin venoz trombozu, PAB: Pulmoner arter basinci.

Tuberk Toraks 2015;63(1):13-21
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Tablo 3. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Toplam (n= 100) DTAG (n=74) YTAG (n= 26) p

Yas (yil) 58.31 + 15.13 59.85 + 15.47 54.68 + 13.27 0.07
Erkek/Kadin 54/46 38/36 16/10 AD
Sigara kullanimi 26 18 (%24) 8 (%30) AD
Tani konma siiresi (giin) 11.9+22.6 8.8 +20.3 20.5 +£26.6 0.002
Yatis stiresi (gtin) 8.8+4.2 8.8 +4.74 8.8+25 AD
Masif emboli 15 12 (%16.2) 3 (%11.5) AD
WELLS

Distik klinik olasilik 23 16 (%21) 7 (%26)

Orta klinik olasilik 65 47 (%63) 18 (%69) AD

Yiiksek klinik olasilik 12 11 (%14) 1 (%3)
GENEVA

Dustik klinik olasihk 14 %9) 7 (%26)

Orta klinik olasilik 80 61 (%82) 19 (%73) 0.039

Yiiksek klinik olasilik 6 %38) 0
Risk faktort varhigi 82 65 (%87) 17 (%64) 0.017
> 65 yas 35 30 (%40) 5 (%19) AD
Malignite 19 13 (%17) 6 (%23) AD
Kalp hastaligi 12 12 (%16) 0 0.021
Hipertansiyon 21 17 (%23) 4 (%15) AD
Akciger hastalig 9 %38) 3 (%11) AD
Diabetes mellitus 19 15 (%20) 4 (%15) AD
Trombolitik uygulamasi 17 13 (%17) 4 (%15) AD
Hastane mortalitesi 11 10 (%13) 1 (%3) AD

Surekli degiskenler ortalama + SS olarak verilmistir.

DTAG: Dogru tani alan grup, YTAG: Yanhs tani alan grup, AD: Anlamsiz deger.
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DTAG: Dogru tani alan grup, YTAG: Yanlis tani alan grup.

Sekil 1. Yanhs ve dogru tani alan olgularin ortalama tani alma

siresi.
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Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 3'te
verildi. Ortalama yag DTAG’da, YTAG'a gore daha
ylksek bulundu (p= 0.07). Sikayetlerin baslamasin-
dan, PTE tanisi alincaya kadar gegen sire (tani
konma siiresi) ortalama 11.9 + 22.6 giin olarak sap-
tandi. DTAG’da bu sire 8.8 gilin, YTAG’da ise 20.5
glin olarak saptandi ve aradaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p= 0.002) (Sekil 1).
Sikayetlerin baslangicindan tani konuncaya kadar
gegen siirenin 72 (%72) olguda 0-7 giin, 28 (%28)
olguda 8-120 giin arasinda oldugu saptandi.

Wells ve Geneva skorlama sistemine gore klinik olasi-
lik skorlari belirlendi. Geneva skorlama sistemine gore
yiiksek klinik olasilik saptanan ve yanlis tani alan hig
olgu yokken Wells skorlama sistemine gore yuksek
klinik olasilik saptanan ve yanls tani alan sadece bir
olgu vardi. Geneva skorlama sistemine gore dusik
klinik olasilik saptanan 14 olgunun %50 (7 olgu)'si
yanls tani alirken, Wells skorlama sistemine gore
distik klinik olasilik saptanan 23 olgunun %30.4 (7
olgu)’i yanhs tani almistir. Olgular Geneva risk sinif-
lamasina gore degerlendirdigimizde, klinik olasilik
arttikga yanlis taninin azaldigi gozlemlendi (p=0.011).




ilvan A, Celikdemir M, Ayrik C, Ozgiir ES, Bozkurt S, Cevik I, Toker I.

Toplam 11 olguda 6lim gelisti. Olim gelisen 11
olgu icerisinden 2 olgu, hem Wells hem Geneva
skorlamasinda diistik risk grubunda iken hem Wells
hem Geneva skorlamasina gore yiiksek risk grubunda
hasta yoktu.

Kalp hastaligina sahip 12 hastaya pulmoner emboli
tanisi ilk bagvuruda konmustu ve bu hastalarin hepsi
DTAG idi, iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p= 0.033).

Hastalarin semptom ve bulgulari Tablo 4’te 6zetlen-
di. En sik saptanan sikayet nefes darligi, en sik sapta-
nan bulgu ise tasikardi idi. Gogus agrisi, nefes darlig
ve hemoptizi ticliistiniin birlikteligi olgularin %5’inde
saptandi. DTAG ve YTAG'da olgularin semptom ve
bulgulari incelendiginde, iki grup arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4).

Olgularin 52‘sinde akciger dinleme bulgusu yoktu.
Bu 52 olgunun 14’Gne yanhs tani konmustu.
Calismamizda akciger dinleme bulgusu olmayan

ayni zamanda kan gazinda hipoksisi olan 16 olgu
vardi. Bu grup incelendiginde i¢ olgunun yanlis tani
aldigini gordiik. Calismamizda akciger dinleme bul-
gusu olmayan ayni zamanda DVT muayene bulgusu
olan 16 olgu vardi. Bu grup incelendiginde iki olgu-
nun yanlis tani aldigi saptand.

Olgularin 77'sinin kan gazi sonucuna ulasildi. Yetmis
yedi olgunun 44’tinde hipoksemi bulundu. Yanls
tanr alan 18 olgunun 8’inde hipoksemi mevcuttu.

Olgularin 79'unun EKO sonucuna ulagildi. Yetmis
dokuz olgunun 20’sinde PAB normal (25 mmHg ve
altinda), 54'tinde PAB ylksek bulundu. Yanhs tani alan
19 olgunun 15’inde tani aninda PAB yiiksek bulundu.
Olen 11 olgudan yedisine EKO yapilmisti. Olgularin
2’sinde PAB normal, 5’inde ise PAB yiiksek bulundu.

Toplam 17 (%17) olguya trombolitik uygulanmuisti.
Trombolitik uygulanan olgularin 13’intin DTAG’da,
dordiiniin YTAG‘da oldugu gériildi. Olen 11 olgu-
nun tgline trombolitik uygulanmisti.

Tablo 4. Hastalarin semptom ve bulgulari

Toplam (n= 100) DTAG (n=74) YTAG (n= 26) p

Senkop 11 9 (%12) 2 (%7) AD
Nefes darlig 78 59 (%79) 19 (%73) AD
Gogus agrisi 30 20 (%27) 10 (%38) AD
Hemoptizi 11 7 (%9) 4 (%15) AD
Tasikardi (kalp hizi > 100/dk) 41 1 (%41) 10 (%38) AD
Takipne (solunum sayisi > 24/dk) 34 25 (%33) 9 (%34.6) AD
Ates (viicut isisi > 37.5°C) 5 (%6) 2 (%7) AD
Hipotansiyon 5 (%6) 1 (%3) AD
(Ort. kan basinci < 70 mmHg)
Oskiiltasyon bulgusu 52 38 (%51) 14 (%53) AD
Anormal alt ekstremite bulgusu 23 19 (%25) 4 (%15) AD
CRP 86.8 + 103 88 =107 83 +£92 AD
Oksijen saturasyonu (%) 85+ 13 86.7 +10.5 91.7 +4.8 AD
D-dimer 2.7+1.0 2.5+0.1 3.1+03 AD
Lokositoz 43 33 (%44) 10 (%38) AD
PO2 (mmHg) 573 £16.5 56.5£2.2 59.8 £3.1 AD
PCO2 (mmHg) 323 +8.8 325+8.5 30.2£11.1 AD
pH 7.43 £ 0.06 7.43 £ 0.05 7.46 + 0.06 AD
Ejeksiyon fraksiyonu 57 £8.8 57.4 £9.1 582+7.9 AD
Pulmoner hipertansiyon 59 (%74) 44 (%73) 15 (%78) AD
DVT doppler bulgusu 39 29 (%56) 10 (%43) AD
Bilgisayarli tomografi 43 (%45) 32 (%45) 11 (%44)

Yalniz pulmoner arterde dolum defekti AD

Pulmoner arterde dolum defekti ve 2 (%54) 8 (%54) 4 (%56)

diger akciger patolojileri
DTAG: Dogru tani alan grup, YTAG: Yanhs tani alan grup, CRP: C-reaktif protein, PH: Pulmoner hipertansiyon, DVT: Derin ven trombozu,
AD: Anlamsiz deger.
Surekli degiskenler ortalama =+ SS olarak verilmistir.
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DTAG’daki 74 olgunun 65‘inde risk faktori varken,
9 olguda risk faktorii yoktu. YTAG’daki 26 olgunun
17’sinde risk faktori varken, 9 olguda risk faktorii
yoktu (p= 0.017) (Sekil 2).

TARTISMA

Bu calismada temel olarak PTE’de yanlis tani almayi
etkileyen faktorler arastirilmis ve bazi demografik,
klinik ve laboratuvar 6zelliklerle yanhs taninin iliski-
si degerlendirilmistir. Geg basvurularda, risk faktori
olmayanlarda, Geneva risk siniflamasinda diistik risk
saptananlarda ve kalp hastaligi olmayanlarda yanlig
tani oranlari fazla bulunmustur.

Liang ve arkadaslarinin 2009 yilinda Cin’de yaptig
bir calismada PTE'de yanlis tani sebeplerinin, PTE
kliniginin atipik olmasi, klinisyenlerin PTE‘ye ait risk
faktorleri hakkinda farkindaliklarinin az, akciger gra-
fisi ve EKG’ye bagimliliklarinin fazla olmasina bagli
oldugu gosterilmistir (13). Tudela ve arkadaglarinin
ispanya’da yaptigi calismada PTE tanisinin en cok
kalp yetmezligi ve pnéméni tanilari ile karistigi gos-
terilmistir (14). Piotr ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada PTE olgularinin %33'tiinde akut koroner
sendrom duslindiirecek gogls agrisi, ylkselmis tro-

70
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50 p=0.017

40
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Olgu sayisi

20 4

0 N

Risk faktorii yok

Risk faktorii var

|:| Dogru tami alan olgular - Yanhs tani alan olgular

Sekil 2. Risk faktorl olan ve risk faktorii olmayan gruptaki dogru

tani-yanlis tanr alan olgu sayilari.
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ponin seviyeleri ve EKG degisikliklerinin oldugunu
saptamistir (15). Alonso ve arkadaglarinin 2010 yilin-
da yaptiklari 375 kisilik bir calismada yanhs tani
orani %50 bulunmustur. ilk olarak yanhs tani alan
daha sonra PTE tanisi konulan 187 hastanin ilk tani-
larinin %35 bronsit, %13 pnémoéni (toplamda %48
solunum yolu infeksiyonu), %31 kalp yetmezligi, %8
KOAH atak, %10 diger tanilari oldugu gorilmistir
(4). Bir diger calismada bu oran %33.5tir (16). Bizim
calismamizda yanlis tani orant %26’dir. %19 pno-
moni, %15 DVT, %11 akut koroner sendrom, %11
nonspesifik gogis agrisi, %5 nonspesifik nefes darli-
g1, %5 pulmoner hipertansiyon etyoloji arastiriimasi,
%3 astim atak, %3 KOAH atak, %3 kalp yetmezligi,
%3 tlberkiiloz, %3 akcigerde kitle, %3 epilepsi
-vazavagal senkop, %3 idrar yolu infeksiyonu tanisi
oldugu gorilmistir.

PTE sikliginin, yasla dogrusal sekilde arttigini goste-
ren galismalar vardir. PTE sikligi 40’ yaslarda artma-
ya baslar 50-65°li yaslarda pik yapar ve 80’li yaslar-
dan sonra azalmaya baslar. Bu azalmanin ileri yaslar-
da dogru tani koymadaki giiclikten kaynaklandigi
belirtiimektedir. Clinkii yaslilarda gogus agrisi, nefes
darligr gibi uyarict PTE semptomlari bulunmayabilir
veya atipik klinik prezantasyon sergileyebilir (17,18).
Bizim galismamizda 80 yas ve Ustl olgular tim olgu-
larin %8'ini, 40 yas ve alti olgular tim olgularin
%14'tnd olusturuyordu. Yanlis tani alan hastalarin
%19.2 (5 kisi)’si 40 yasin altindaydi ve 80 yas ve
Ustiinde yanlis tani alan olgu hig yoktu.

Alonso ve arkadaslari yaptigi bir calismada 65 yas ve
lizerinde olmanin PTE hastalarinda yanlis taniyi artir-
digini gostermistir (4). Bizim galismamizda 65 yags ve
tzeri hastalarin istatistiksel olarak anlamlilik sinirina
yakin yanlis tani aldiklarini gérdiik (p= 0.059).

PTE akut ve acil midahale edilmesi gereken bir has-
talik olarak diistiniilmesine ragmen, gecikmis basvu-
rular oldukca yaygindir. Eliot ve arkadaglarinin yapti-
g1 calismada hastalarin sadece %31.6'sinin semptom
baslangicindan sonraki ilk 24 saatiginde, %30.4’tinlin
ise semptom baglangicindan sonraki ilk bir hafta igin-
de hastaneye basvurduklari gosterilmistir (19). Ayni
konuda italya’da 755 olguyla yapilmis bir calismada
olgularin %68'inin ilk 7 glinde, %23'lniin 7-30
glinde, %9'unun ise 30 giinden sonra tani aldig bil-
dirilmistir (17). Tirkiye verisi olarak Ozsu ve arka-
daslari retrospektif olarak 408 hastanin verisini
degerlendirmis ve ortalama tani alma zamanini 6.95
+ 8.5 giin olarak bulmuglardir (20). Zhonghua ve
arkadaslarinin Cin’de yaptiklari bir ¢calismada yanlig
tani alan PTE'li hastalarda en uzun tani alma siresini
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16 yil, ortalama tani alma siresini 1.86 yil olarak
belirlemislerdir (21). Alonso ve arkadaglari PTE‘de
ge¢ bagvuran hastalarin (bir haftadan sonra) yanlis
tani aldiklarini gostermistir. Bu calismada ilk hafta
tanr alma oraninin %72 oldugunu, tani alma siireleri
erken (bir hafta icinde) ve gec (bir haftadan sonra)
olarak degerlendirdigimiz istatistiksel analizde tani
alma siireleri geg olan olgularin daha ¢ok yanlis tani
aldiklarini tespit ettik (p= 0.002).

Bircok hastada PTE'nin asemptomatik oldugunu
belirleyen arastirmalar mevcuttur. Asemptomatik
PTE’lerin laboratuvar ve otopsi analizleri yeterince
yapilmadigindan gercek insidansin tespiti mimkiin
olamamaktadir. Stein ve arkadaslarinin %12 kadar
olgunun asemptomatik seyrettigini belirtmistir (22).
Bizim calismamizda asemptomatik seyreden olgu
sayist 5 (%5) olarak bulundu. Bu hastalarin tamami-
nin onkolojik takip sirasinda mevcut timérlerin akci-
gere yayilimini tespit etmek icin ¢ekilen toraks bilgi-
sayarli tomografide pulmoner arterlerinde trombus
saptanmasi lizerine, PTE tanisi aldigi gbzlemlendi.

PTE‘de ¢ok 6nemli oldugu dislinllen gogis agrisi,
nefes darligi, hemoptizi Uglistnin birlikteliginin
aslinda ¢ok az gorildugt bildirilmis ve bunlarin
olmamasinin tanr atlanmasina sebep oldugu gosteril-
mistir (5). Bizim ¢alismamizda bu ¢ semptomun
olgularin sadece %5’inde gorildigi saptandi.

PTE’de goriilen semptomlar igin nefes darligi %46.7-
85.3, gogls agrisi %72.2-82.4, hemoptizi %26.5-
58.8 arasinda oranlar verilmektedir. Genel olarak
PTE olgularinda nefes darhigi ve gégus agrisi en sik
gorllen semptomlardir (12,23-25). Bizim ¢alisma-
mizdaki olgularda da bu iki semptom literatiirle
uyumlu olarak ilk siralarda yer almistir (sirasiyla %78
ve %30). Hemoptizi ise bizim ¢alismamizda %11
oraninda gozlenmistir.

Alonso ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada sen-
kop ve ani baslayan nefes darligi varliginda PTE’de
yanhs tani oraninin istatistiksel olarak az oldugu
gosterilmistir (4). Bizim calismamizda senkop ile
yanhs tani arasinda bir iliski saptanmazken, ani bas-
layan nefes darlig sikayeti olan higbir hastaya yanlis
tani konulmadig saptandi.

DVT semptomlari, hastalarin yarisindan daha azinda
mevcuttur (26). Nitekim bizim ¢alismamizda olgula-
rin sadece %23 'linde bagvuru aninda DVT semptom-
lart vardi. Alonso ve arkadaglarinin yaptigi bir calig-
mada 6nceki kalp hastaligi ve DVT &ykisi varhgr ile
yanlis tani arasinda bir iliski saptanamazken italya’da
yapilan bir calismada DVT &ykisi varhigi PTE yanhig

tanty1 engelleyen tek veri olmustur (4). Bizim ¢als-
mamizda DVT &ykisinin yanlis taniyr 6nledigine
dair bir veri yoktur.

PTE’de klinik olasilik degerlendirmesi taniya yardim-
adir. Ancak tek basina yeterli degildir (11). Wells
skorlama sistemine gore dustk klinik olasilik verilen
23 hastada PTE saptanirken, Geneva skorlama siste-
mine gore dusik klinik olasilik verilen 14 hastada
PTE saptandi. Bu hastalar yapilan diger tetkikler
sonucu PTE kabul edilmislerdi. Wells skorlama siste-
mine gore ylksek klinik olasilik verilen bir hasta
YTAG’da yer alirken, Geneva skorlama sistemine
gore yiiksek klinik olasilik verilen hicbir hasta
YTAG’da degildi. Bu nedenle klinik skorlamanin
yapilmasi gerektigi ve ozellikle yiiksek olasilikli kli-
nik skorlamasi olan hastalarin, PTE yoniinden dikkat-
le arastiriimasi gerektigi diistintlda.

Bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak olgula-
rin %718‘inde herhangi bir risk faktori tespit edile-
mezken, kalan %82 olguda en az bir risk faktori
belirlenmistir. Yapilan ¢alismada yasi da kazanilmig
risk faktorleri arasinda alirsak en sik tespit edilen risk
faktori %35 ile ileri yas (65 yas ve lzeri) ve ikinci
siklikla %28.6 ile gegirilmis operasyon 6ykiisu yer
aldi. Bu bulgular Kiral ve arkadaslarinin ¢alismasiyla
benzerdir (27).

Oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavileri
PTE riskini Gg¢ kat artinir. Sismanhk da (beden kitle
indeksi > 30 kg/m2) stkca rastlanabilen bir bagka risk
faktoridir (28). Bu calismada iki hastada oral kontra-
septif kullanimina bagli ve bir hasta da obeziteye
bagli PTE oldugu diistinilda.

immobilite basta olmak iizere konjestif kalp yetmez-
ligi, sigara icimi, ileri yas ve kortikosteroid kullanimi;
KOAH'll hastalarda PTE riskini artirmaktadir.
Postmortem calismalarda KOAH'li hastalarda PTE
sikhginin sanildigindan daha fazla (%28-51) oldugu
bildirilmektedir (29). Calismamizda olgularin
%4'tinde komorbid hastalik olarak KOAH mevcuttu.
KOAH atak nedenleri arasinda pulmoner emboli de
yer almaktadir. iki defa KOAH atak tanisi alip pulmo-
ner emboli tanisi atlanan bir hastanin KOAH atak
nedeninin pulmoner emboli olabilecegi ve atak
nedeninin gézden kacinldigr diistintildi.

Neoplastik hastaliklarin erken donemlerinde goriilen
hiperkoagiilabilite nedeniyle bu olgularda emboli
riskinin yiiksek oldugu bildirilmektedir. Ug yiiz olgu-
luk bir calismada olgularin %6'sinda kanser saptan-
digi ve kanser yerlesiminin en sik gastrointestinal
sistem oldugu, bunu solunum ve genitoliriner siste-

19 [H]

Tuberk Toraks 2015;63(1):13-21



Pulmoner embolide yanlis tani ve sebepleri

min izledigi belirtilmektedir (17). Bu ¢alismada 17
(%17) hastada kanser mevcuttu, ancak iki grup ara-
sinda gorilme sikhgi acisindan fark saptanmadi.

Calismamizda sinirlayici faktorler mevcuttur. Baglica
kisitlayicr faktor yanhs tani olarak kabul edilen ilk
basvuru aninda olgularin cogunda bilgisayarli toraks
tomografisi, ventilasyon perflizyon sintigrafisi veya
ekokardiyografi incelemesinin mevcut olmamasidir.
Semptomlarin baslangicindan progresyon gosterme-
sine kadar gecen siirede acil bagvurusu olan hastalar-
da ilk bagvurularinda pulmoner emboli diginda tani
alan olgular, YTAG olarak kabul edildi. Bu nedenle
belki de distk bir ihtimal de olsa ilk bagvuru sonra-
sinda pulmoner embolinin gelismesi olasiligi kesin
olarak ekarte edilememektedir. Diger kisitlayici fak-
torler calismanin retrospektif bir calisma olmasi,
pulmoner emboli tanisi almadan 6len hastalarin
olma ihtimali ve YTAG'daki olgu sayisinin DTAGdaki
olgu sayisina kiyasla daha az sayida olmasidir.

Giinimizde PTE’de yanlis tani nedenlerini irdeleyen
genis kapsamli calismalar mevcut degildir. Yanlig
tani almayi etkileyen faktorler net olarak ortaya
konulamamistir. Elde ettigimiz sonugclar, ge¢ basvu-
ran, risk faktori olmayan, Geneva risk siniflamasinda
diisiik risk saptanan ve kalp hastaligi olmayan hasta-
larda yanlis tani oraninin artabilecegini dustindr-
mektedir. Yanls tani ve sebepleri, genis kapsamli
prospektif calismalar yapilarak aydinlatiimasi gere-
ken bir konu olarak giincelligini korumaktadir.
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