MN Kardiyoloji 22/2015

Olgu Sunumu

Pulmoner Emboli ile Bagvuran Akciger Tiiberkiilozu
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Pulmoner emboli tiim diinyada énemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Enfeksiyonlar 6zellikle siddetli ve akut fazinda pulmoner em-
boli icin bir risk faktéridiir. Akciger tiiberkiilozunun da pulmoner emboli igin bir risk faktéri oldugu bildirilmistir. Akut masif pulmoner
emboli, yasami tehdit eden bir acil durumdur. Tedavideki amag tikanmis pulmoner arter akiminin hizla yeniden saglanmasi ve erken tek-
rarlamalarin énlenmesidir. Bu amagla, trombolitik tedavi ilk sirada basvurulacak tedavi yéntemidir. Bu yazida, masif pulmoner emboli

ve sag kalp trombiisii ile basvuran, trombolitik tedavi ile basarili olarak tedavi edilen 52 yasinda bir erkek hastayi sunuyoruz. Bu olguda
pulmoner embolinin sekonder etyolojisinde akciger tiiberkiilozu teshis edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Tiiberkiiloz, Pulmoner emboli, Tromboz, Trombolitik tedavi

Lung Tuberculosis Presenting with Pulmonary Embolism

Abstract

Pulmonary embolism is one of the major contributors to morbidity and mortality worldwide. Infections are risk factors for pulmonary
embolism, especially if severe and acute. Pulmonary tuberculosis has also been reported as a risk factor for pulmonary embolism. Acute
massive pulmonary embolism is a life-threatening emergency. Main goal of the treatment is to reestablish the diminished or stopped
pulmonary artery flow quickly and prevent early and late recurrences. For this purpose, thrombolytic therapy is the first choise for the
treatment. Herein, we present a 52- year-old male patient with massive pulmonary embolism and right heart thrombus who was
treated successfully with thrombolytic therapy. In this case, lung tuberculosis was diagnosed while looking for secondary causes.
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Giris Olgu Sunumu

Pulmoner emboli (PE) ve derin ven trombozu (DVT), 52 yasinda erkek hasta ti¢ gtin 6ncesinden baslayan
venoz tromboemboli (VTE) ile ilgili iki klinik tablodur ve nefes darligi, halsizlik, bas donmesi, iki kez olan bayil-
zemin hazirlayan faktorler ortaktir. PE nispeten sik karsi- ma sikayeti ile acil servise bagvurdu. Bir aydir halsizlik
lagilan bir kardiyovaskdiler acil durumdur. Pulmoner ar-  ve yorgunluk sikayeti olan hastanin son on giindr ok-
teryel yatagin akut tikanmasi sonucu yasami tehdit  siiriik ve ara sira balgam sikayeti basladigi ogrenildi.
eden, potansiyel olarak geri déntsumlii sag ventrikil  Hasta sag bacagindaki sisligin ise bes giin énce basladi-

yetersizligine yol acgabilir. PE'nin tanisi 6zgul bir klinik gini ifade ediyordu.

tablo ile ortaya ¢ikmadigi zaman zor olabilir. Ancak er-

ken tedavinin son derece etkili olmasi nedeniyle taninin Fizik muayenede ates 37,0 “C, arteryel kan basinci
hizli konulmasi cok onemlidir.” Akciger tiiberkiilozu ve ~ sag koldan 80/40 mmHg, radiyal nabiz 117/dakika ve
koagiilasyon aktivasyonu arasinda iliski bulunmustur.  solunum sayisi 24/dk idi. Akciger oskiiltasyonunda yer
Akciger tiiberkiilozunda DVT hiperkoagiilasyon nede-  yer raller duyuldu. Sag alt ekstremitede sol alt ekstremi-
niyle olusur. Tuberkiilozlu yetiskinlerde %3-10 oranin-  te ile kiyaslandiginda hafif cap artisi vardi ve Homan’s
da VTE bildirilmistir.2 testi pozitifti. Pulsoksimetre ile oksijen satiirasyonu %86
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olgildi. Arteryel kan gazi analizinde pH 7,48, PaO2 68
mmHg ve PaCO2 28 mmHg idi.

Hastanin acil olrak cekilen toraks bilgisayarli tomo-
grafisinde sag ana pulmoner arterde belirgin olmak tize-
re bilateral pulmoner arterde masif emboli saptandi
(Sekil 1). Parankim penceresi gorinttilerinde her iki ak-
cigerde yaygin milimetrik boyutta sentriasiner noddiller
ve sol Ust ve orta lobda belirgin retikiiler ve plevraya ya-
kin noduler opasiteler saptandi (Sekil 2). Elektrokardi-
yografide sinus tasikardisi, STQ3T3 paterni ve sag eksen
sapmasi izlendi (Sekil 3). Yatakbasi yapilan transtorasik
ekokardiyografide interventrikiiler septumda diizlesme,
sag kalp dilatasyonu, sag ventrikil serbest duvarda hi-
pokinezi ve sag atriyumda 4,4x1,2 cm ebadinda diyas-
tolde sag ventrikul girisine prolabe olan trombs izlendi
(Sekil 4). Trikuspid kapak regurjitasyonu tizerinden pul-
moner arter basinci 60 mmHg olarak olctlda. Alt eks-
tremite vendz Doppler ultrasonografide sag stiperfasiyal
femoral ve popliteal vende erken subakut donemde
trombiis izlendi.

Kan biyokimya incelemede D-Dimer 5,00 ug/ml
(0,063-0,704), Troponin T 0,082 ng/mL (<0,014), homo-
sistein 11,3 umol/L (5-14), WBC 9,4 103 uL (4-11), not-
rofil %81,8 (50-80), lenfosit %11,0 (20-50), Hb 8,5 gr/dL
(11-18,8), trombosit 78 103/uL (150-400), SGOT 321
U/L (0-50), SGPT 476 UL (0-50), LDH 1051 IU/L (0-
450), CRP 96 mg/dL (0-10), eritrosit sedimentasyon hizi
16 mm/s (0-20) saptandi. Brucella Wright agltinasyon
testi negatif saptandi. Takibinde yapilan etyolojik arastir-
mada antifosfolipid antikor negatif, aktive protein C re-
zistansi (APC) 2,87 (2,61-3,32), Protein C (koagtilomet-
rik) %87,8 (70-140), Protein S (koagtilometrik) 98,3 %
(76-135) ve Antitrombin 1l % 92.3 (83-128) saptandi.
Trombofili gen mutasyon analizinde Faktor 11 (Prot-
rombin), faktor V(Leiden) ve MTHFR normal olarak de-
gerlendirildi.

Hastaya trombolitik tedavi olarak alteplaz 10 mg iv
bolus ve 90 mg 2 saatte intravenoz inflizyon uygulandi.
Takiben intraven6z unfraksiyone heparin baslandi ve
yedi glin devam edildi. Trombolitik tedaviden 24 saat
sonra yapilan kontrol ekokardiyografide sag ventrikl
dilatasyonunun biytik oranda diizeldigi ve pulmoner ar-
ter basincinin 30 mmHg'ya dustiugi ve sag atriyal trom-
biistin tamamen temizlendigi tespit edildi. ikinci giinde
varfarin sodyum baslandi ve alti ay devam edildi.

Hastanin takibinde cekilen posteroanteriyor akciger

grafide bilateral peribronsiyal kalinlagsmalar, parenkim
alanlarinda retikiiler dansiteler, solda yamali alanlar ve
nodil formasyonlari izlendi (Sekil 5). Batin ultrasono-
grafide hafif hepatomegali saptandi. Balgamda direkt
incelemede +2 asido rezistan basil goriildi. Ug kez ya-
ptlan balgam Erlich Ziehl Neelsen (EZN) boyamasinda
tgunde de aside-alkole direncli bakteri pozitifligi so-
nucu bildirildi. Hastaya klinik, radyolojik ve labotatu-
var incelemeleri sonucu olarak akciger ttiberkiilozu
teshisi konuldu. Hastaya dortlti antittiberktiloz tedavi-
de izoniyazid, rifampisin, pirazinamid ve streptomisin
baslandi ve izoniyazid ve rifampisinle tedavi alti ayda
tamamlandi.

Sekil 1: Toraks bilgisayarli tomografide her iki pulmoner ar-
terde trombiis gériinimii

e

Sekil 2: Toraks bilgisayarli tomografide parankim pencere-
sinde bilateral heterojen ve solda kondanse infiltratlar izle-
niyor.
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Sekil 3: Hastanin basvuruda cekilen 12 derivasyonlu eloktrokardiyografisi

Sekil 4: Transtorasik ekokardiyografide sag atriyumda trom-
blis goriintiisd.

*

Sekil 5: Hastanin posteroanteriyor akciger grafisinde her iki
akciger alaninda ¢ok sayida yaygin mikronodiiler ve nodii-
ler infiltratlar, ayrica sol akciger lateralinde kaviter imaj iz-
leniyor.
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Tartisma

Akut PE’de, baslangi¢ tedavisi ttkanmis pulmoner ar-
terden akimin yeniden saglanarak yasamin kurtarilmasi-
ni ve olimcil olabilen tekrarlamalarin 6nlenmesini he-
defler. Kardiyojenik sok veya persistan arteryel hipotan-
siyon tablosu ile bagvuran, yiiksek riskli masif PE hasta-
larinda, ¢cok az mutlak kontrendikasyonu olan tromboli-
tik tedavi ilk tercih olmalidir.> Akut PE’li hastalarin %4-
18’inde transtorasik ekokardiyografi ile saptanabilen sag
kalp trombdsleri de hastanin riskinin yiiksek oldugunu
gosterir. Bu hastalarda yalniz basina heparin vermek ye-
rine tromboliz veya embolektomi gibi agresif tedavi stra-
tejileri sonuclari iyilestirebilir.*

Siddetli akciger tuberkiilozunda enflamasyon ve he-
mostatik degisikler sonucu olusan hiperkoagtlasyon ne-
deniyle DVT gelisebilir. Bu durumun sebebi genellikle
kan akiminin yavaslamasi, kan bilesenlerinin degisimi
ve damar duvarinin hasaridir. Bir calismada trombosit
agregasyonunu arttiran ve hiperkoagtilasyona yol acan
faktorlerin plazma fibrinojen seviyesinin artisi, trombin
[l ve protein C miktarinda azalma ile fibrinolizin bozul-
masi oldugu tespit edilmistir.> Baska bir ¢alismada ise
tiiberkilozlu hastalarin yaklasik tigte birinde protrombin
eksikligi olustugu gosterilmistir.®

Shitrit ve arkadasglari tarafindan yapilan bir calismada
aktif tliberkiiloz tanisi ile hastanede yatan 19 ile 70 yas
arasi 700 yetiskin hastanin besinde (%0,7) VTE tespit et-
mislerdir. Bu hastalardan birinde PE gelismistir. Hastala-
rin hastanede yatis stiresi ortalama 28 giin olarak tespit
edilmistir. VTE vakalarinin hepsi tedavinin ilk ayi icinde
olusmustur.?2 Bizim olgumuzda hasta masif PE ile bas-
vurdu ve akut donemde trombolitik tedavi ile basarili
olarak tedavi ettik. Takibinde tamamlanan testler ile alt-
ta yatan akciger tuberkilozu teshis ettik.

Sonug olarak masif PE olgularinda trombolitik tedavi
ilk tercih olmalidir. Ozellikle sag kalp trombiisii eslik
eden olgularda erken trombolitik tedavi mortalite ve
morbiditeyi azaltabilir. VTE saptanan olgularda etyoloji-
de akciger tiiberkilozu da dustintlmelidir.
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