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Abstract

Pulmoner emboli(PE) kardiyovaskiler élim sebepleri arasinda
dnemli bir yer tutan patolojidir. PE emboli tanisi ve prognoz tayininde
elektrokardiyografi (EKG) sinirli dederi olan bir ara¢ olmasina
ragmen klinik olarak PE ile karisabilen miyokard infarktist (MI)
gibi patolojilerin ayirici tanisinda yapilmasi gerekli bir tetkiktir. Bu
vakayl sunmamizdaki amacimiz PE’nin nadirde olsa ST elevasyonlu
miyokard infarktiisi EKG bulgularini taklit edebilecegini ve bunun
prognoz belirteci olup olamayacagini tartismaktir. Elli alti yasinda
akut bébrek yetersizligi ve karaciger fonksiyon bozuklugu nedeniyle
dahiliye yogun bakim Unitesinde yatmakta olan hastada yatiginin
ikinci glini g6gus agrisi ve nefes darligi gelisti. Cekilen EKG de V1-
V4 derivasyonlarinda yaklastk 4mm ST elevasyonu tespit edilmesi
Uzerine kardiyoloji klinigi tarafindan anteroseptal Ml ontanisi ile
devralindi. Primer Perkutan Girisim (PCl) duslnilerek koroner
anjiografi yapilan hastada epikardiyal koroner arterlerde lezyon tespit
edilmedi. Yatakbasi yapilan ekokardiyografi(EKO) PE ile uyumlu idi.
Hastanin daha 6nceki tetkiklerinde vena kava inferiorda trombiis tespit
edildigi 6grenildi. Hastaya pulmoner emboli tanisi konulup pulmoner
embolektomiye alinirken arrest gelisti ve kaybedildi. Olgumuzu ilgi
cekici hale getiren PE de sadece vaka bildirileri seklinde yayinlarda
yeralan anterior MI'1 taklit eden ST elevasyonunun goriilmesidir. Bizim
vakamiz ve bildirilmis olan diger vakalar beraber degerlendirildiginde
MI'1 taklit eden ST elevasyonunun PE de goérilebilecegi, prognoz
acisindanda yol gésterici olabilecegdi distntlmelidir

Anahtar kelimeler: Akciger embolizmi, Miyokart enfarktiisii, Dolasim,
Koroner

Pulmonary embolism(PE) is a serious disease which is one of
the most important reason of cardiovascular mortality. In spite of
the fact that electrocardography(ECG) has a limited effect on the
diagnosis and determination of the prognosis of PE, it is an essential
method for clinically differentiating PE from other diseases that might
be confused with PE, such as myocardial infarction(Ml) .The aim
of this case report presentation is to discuss whether this stuation
might be a marker on determination of the prognosis.and the fact
that PE could mimic the ECG findings of ST elevation myocardial
infarction even though it is rare. Fifty six years old patient with acute
renal failure and disorder of liver dysfunction, who had been treating
in intensive care unit of internal medicine department, complained
about chest pain and shortness of breath occuring on second day of
his admission to the hospital. The patient was taken from cardiology
department with anteroseptal MI prediagnosis after evaulation of the
ECG demonstrating about 4 mm ST elevation in V1-V4 precordial
derivations. Coronary angiography was performed to the patient being
thought to whom primary percutaneous coronary intervention might
be neccessary and there was not any lesion determined in epicardial
coronary arteries. The parameters obtained from transthoracic
echocardiographic evaulation of the patient was corcordant with
the diagnosis of PE. It was understood from the imaging reports
performed previously that trombus in vena cava inferior had been
detected. The patient had cardiac arrest and died while he was being
prepared for the pulmonary embolectomy operation after diagnosing
of PE. The aspect which made our case report more attractive is that
there were only various case reports published about PE in literature,
which indicateST elevationmimicing anterior myocardial infartion. It
is thought that this situation might be observed in PE and might guide
for determination of the prognosis as well when this case report is
evaulated together with the other ones.
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GiRiS

Amerika Birlesik Devletlerinde yillik 600.000'in izerinde (PE) vakasi
goruldugi ve bunlardan 50-200 bininde 6lime neden olan veya katkida
bulunan faktér oldugu rapor edilmistir ve hastane ici éliimlerin %15'inden

direkt veya dolayl olarak sorumlu tutulmustur (1). Major pulmoner arter
ve dallarinin trombiisle tikanmasi kardiyak hemodinaminin bozulmasina
ve bu durumda gesitli mekanizmalarla dlime neden olabilmektedir.
ilk olarak McGinn ve ark. 1935'de PE igin tipik EKG bulgusu S1Q3T3
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paternini tanimlamistir (2). ST-T degisiklikleri ise PE'de sik gorlen
EKG bulgulandir (UPETgalismasinda %42 PIOPED de %49) (3-4).
Prekordiyal ST elevasyonu PE'nin klasik EKG bulgulari icerisinde yer
almayip vaka takdimleri mevcuttur. Siklikla ST elevasyonu 1-2 mm
gecmeyip mekanizmasi da tam olarak agiklanamamistir. Bu olgu belirgin
ST segment elevasyonu ve koroner yavas akimin bu EKG degisikliklerini
arttirmasi nedeniyle sunulmustur.

OLGU

Bobrek yetersizligi ve karaciger fonksiyon bozuklugu nedeniyle
dahiliye yogun bakim Unitesinde yatmakta olan 56 yasindaki erkek
hasta yatisinin 2. gini ani baglayan gégus agrisi ve nefes darligi
nedeniyle degerlendirildi. EKG'de V1-V4 derivasyonlarinda yaklasik
4mm ST elevasyonu tespit edilmesi tizerine kardiyoloji klinigi tarafindan
anteroseptal Ml 6ntanisi ile devralindi. Fizik muayenesinde kan basinci
110/60mmHg, nabiz 120/dk, kardiyovaskiler sistem ritmik tasikardik,
akciger bazallerinde kaba ralleri vardi ve diger sistem muayenelerinde
Ozellik yoktu. Laboratuvarinda; Ure:52mg/dL, Kreatinin:2.5 mg/dL,
sodyum: 129mEq/l, potasyum:5.5mEq/l, SGOT:8377u/L, SGPT:4228ulL,
GGT:307u/L, Ilokosit:21.100/mm3, hemoglobin:16.8g/dL, trombosit
sayisi:70 10e3/uL protrombin zamani (INR):4.28 idi. Hastanin acil
servise bagvuru sirasinda gekilen EKG'sinde sinis tasikardisi (137/dk),
prekordiyal T sivriligi mevcuttu (Sekil-1). Sik&yetlerinin baglamasiyla
birlikte gekilen EKG'de kalp hizi 120/dk, yeni gelisen sag dal blogu,
V1-V4 aras! igblikeyligi asagiya bakan 4 mm ST elevasyonu, S1Q3T3
paterni, D3 te 1mm ST elevasyonu ve aVL de derin S dalgasi mevcuttu
(Sekil-2). Hastanin semptomlarin  baslamasinin (izerinden 30/dk
gecmesine ragmen ST elevasyonun sebat etmesi ve INR degerinin
4.3 olmasi nedeniyle primer perkiitan girisim dstintlerek koroner
anjiyografi laboratuarina alindi. Epikardiyal koroner arterlerde lezyon
tespit edilmedi ancak 3 damarda da belirgin yavas akim drnegi mevcuttu.
Hasta yogun bakima alindi ve yatak basi EKO’su yapildi. EKO'da sag
bosluklar ileri derecede genis, sag ventrikil ileri derecede hipokinetik,
septum sola deviye idi ve kisa aksda D shaped gortintlisti izlendi. Sol
ventrikill sistolik fonksiyonu ise normal olarak degerlendirildi. iki ay
once klinigimizde yapilmis olan EKO’da bu bulgular yoktu ve hastanin
bir yil dnce renal cell CA nedeniyle sol nefrektomi gegirdigi, iki ay dnce
gastroenteroloji servisinde asit etiyolojisi arastirilip Bud Chiari sendromu
tanisi kondugu 6grenildi. Hastanin dosyasinda vena kava inferiorda
renal ven seviyesinden sag atriuma kadar uzanan yaklasik 3.5x11 cm
ebadinda tromblisle uyumlu gérintu izlenildigini belirten Doppler USG
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Sekil 1. Hastaneye basvuru EKG’si.
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sonucu bulundu. Hasta bu bulgular ile masif PE olarak degerlendirildi.
Ancak hastaya trombosit sayisinin distk olmasi ve INR diizeyinin
yiksek olmasi sebebiyle trombolitik tedavi yapilamadi. Acil pulmoner
embolektomi planlanan hastada kardiyopulmoner arrest gelisti.
Kardiyopulmoner resusitasyona cevap vermeyen hasta kaybedildi.

TARTISMA

PE'de EKG'deki temel degisiklikler sag ventrikiil basing yiku ile
iliskilendirimis ve massif PE oldugu kesinlesmis olan bir dizi hastada
asagida bildirilen EKG bulgularindan en az Ugline rastlanmistir; 1.
komplet ya da inkomplet sag dal blogu, 2. D1 veya aVL'de 1.5 mm'den
derin S dalgasi, 3. prekordial gegis hattinin V5'e kaymasi, 4. DIl'de
olmadig halde D IIl ve aVF'de Qs, 5. extremite derivasyonlarinda voltaj
dusikliga, 6. DIll, aVF ve V1-4te T dalga tersligi(5). Bu bulgular icinde
prekordiyal ST elevasyonu yoktur.

Transmural iskeminin isareti olan V1-4de ST elevasyonu olan
PE vakalari bildiriimistir. Mekanizma olarak; hipoksi nedeniyle gelisen
koroner vazospazm, sag ventrikiliin basing yikiinde ani artma nedeniyle
ozellikle sag ventrikiil ve septumun perfiizyonun bozulmasi veya patent
foramen ovale (PFO) yolu ile paradoksal koroner emboliye bagh ST
elevasyonu olabilecegi bildirilmistir (6-9). Willis ve ark. tarafindan V3-
5de ST elevasyonu olan bir olguda koroner anjiografide lezyon tespit
edilmemekle birlikte transosafagial EKO’da PFO’da yerlesmis 4 cm kitle
gosterilmistir (9). Yine atriyoventrikiler tam blok ve senkop ile bagvuran
bir PE vakasinda koroner anjiografide normal koroner tespit edilmistir
(10). Lin ve arkadaglari tarafindan sunulan ,V1-V4'de anteroseptal
miyokard infarktisind taklit eden ST elevasyonlu pulmoner emboli
vakasinda da koroner anjiografinin normal oldugu, pulmoner anjiografide
sa§ ana pulmoner arterde parsiyel obstriiksiyona neden olan biyik
trombis izlendigi bildirilmistir  (11). Literatirde koroner anjiyografi
yapilan ST elevasyonlu PE vaka sayisi son derece sinirli olup yavas
akim daha once bildiriimemigtir. Yavas akiminin PE'nin tetikledigi
miyokardiyal iskemiyi arttirdii kanaatindeyiz. Literatlirde bildirilen ST
elevasyonlu PE olgularinda ST elevasyonunun 1-2 mm gegmemesi
ve koroner dolagimin normal olmasina karsin vakamizda ise yaklasik
4mm'’ye varan ciddi ST segment elevasyonuyla birlikte koroner yavas
akimin olmasi, PE’nin tetikledigi iskemiyi, koroner yavas akimin arttirdigi
savimizi desteklemektedir.

EKG'nin PE'de tanisal dederi sinirli olmakla birlikte prognoz tayini
ve embolinin ciddiyetinin belirlenmesinde énemli oldugu bilinmektedir.
Kosuge ve ark. PE'li hastalarda bagvuru EKG’sinde T negatifligi olan
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Sekil 2. Goglis agrisi ve nefes darligi esnasinda gekilen
EKG.
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derivasyon sayisinin erken komplikasyonlar icin basit ve kullanigli bir
markir ve agresif tedaviden fayda gérecek hastalari belirlemede yardimel
bir parametre olabilecegini bildirmistir (8).

Sonug olarak literatirdeki prekordiyal ST elevasyonu gériilen

PE vakalarinin ve bu vakanin kéti prognozu g6z online alindiginda
prekordiyal ST elevasyonu da PE’de prognoz ve agresif tedaviden fayda
gorecek hastalarin segiminde yararli bir parametre olabilir. Koroner
yavas akimin PE'de ki EKG degisiklileri Gizerine etkisi hususunda genis
vaka serilerine ihtiyac oldugu da asikardir.
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