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OZET

Bu calismada, 1998-2003 yillari arasinda klinigimizde izlenen 63 pulmoner embolili hastanin genel &zellikleri geriye do-
niik olarak incelendi. Olgularin yas ortalamasi 49.4 + 16.8 yil olup, 35 (%55.6)'i kadin, 28 (%44.4)"i erkek idi. Kirk beg
(%71.4) hastada risk faktorii mevcuttu, bunlarin 5 (%7.9)'inde genetik risk faktori tespit edildi. Gogus agrisi (%79.4),
nefes darligi (%74.6) ve oksuriik (%41.3) en sik olan yakinmalardi. Olgularin radyolojik bulgulari sirasiyla, plevral sivi (n=
22), diyafram yiikselmesi (n= 14), parankim infiltrasyonu (n= 12) seklindeyken, 16 (%25.4) olgunun grafisi normaldi.
Yirmibes (%39.7) olgunun elektrokardiyografi (EKG)'sinde sinus tasikardisi, 23 (%36.5) olgunun ekokardiyografi
(EKO)’sinde sag kalp yetmezligine ait bulgular saptandi. Olgularin %63.5ine alt ekstremite ven6z Doppler incelemesi ya-
pildi, 20 (%31.7) olguda derin ven trombozu (DVT) tespit edildi. Arter kan gazi analizlerine gére 21 (%33.3) hastada hi-
poksemi, 31 (%49.2) hastada hipokapni, 34 (%54) hastada solunumsal alkaloz tespit edildi. Perflizyon sintigrafisi yapilan
47 olgunun 33 (%70.2)'tinde ylksek olasilikli pulmoner emboli ile uyumlu perflizyon defekti saptandi. Ellialti (%88.9) ol-
guya heparin ve warfarinden olusan antikoagiilan tedavi uygulanirken, 2 (%3.2) olguya streptokinazdan olusan trombo-
litik tedavi uygulandi. Ug (%4.8) olguya da vena kava inferiora filtre takildi.

ANAHTAR KELIMELER: Pulmoner emboli, klinik, tan yontemleri, tedavi

SUMMARY
A RETROSPECTIVE ANALYSIS OF 63 CASES OF PULMONARY EMBOLISM

We retrospectively analysed 63 pulmonary embolism cases who had been diagnosed in our clinics between 1998-2003.
The mean age of the patients was 49.4 + 16.8 years, and 35 (55.6%) of them were female and the others were male
(44.4%). While 5 (7.9%) patients had genetic risk factors for pulmonary embolism, there were predisposing factors in 45
(71.4%) patients. The main complaints were chest pain (79.4%), dsypnea (74.6%) and cough (41.3%). In radiological
examinations, pleural effusion (n= 22), elevation of diaphragm (n= 14), parenchymal infiltration (n= 12) were the pre-
dominant features, in 16 (25.4%) patients X-rays were normal. Twenty-five (39.7%) patients had sinus tachycardia, and
23 (36.5%) patients had right hearth failure on echocardiography. Doppler examination of lower extremities was done
in 63.5% of the patients, and in 20 (31.7%) cases deep venous thrombosis was detected. In arterial blood gases samp-
les, 21 (33.3%) patients had hypoxemia, 31 (49.2%) patients were hypocapnic and 34 (54%) patients had respiratory
alkalosis. High-probability lung scan defect was found in 33 (70.2%) of 47 patients from whom we obtained ventilation-
perfusion lung scan. While standart heparin and warfarin treatment was instituted in 56 (88.9%) patients, thrombolytic
therapy (streptokinase) was given to 2 (3.2%) patients. Vena cava filter placement was performed in 3 (4.8%) patients.

KEY WORDS: Pulmonary emboli, clinic, diagnosis, therapy
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GiRis

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve dallarinin
genellikle alt ekstremitelerin derin venlerinden ko-
pan trombdusle tikanmasi ile ortaya cikan klinik bir
tablodur. PE sik gorilen ancak glg teshis edilebi-
len, mortalite ve morbiditesi ylksek bir hastalktir
(1,2). PE, Kuzey Amerika’da gorilen en sik tG¢linct
kardiyovaskiiler mortalite nedeni olup, toplum
bazli calismalarda yas ve cinsiyete gore ayarlanmig
yillik tahmini PE insidans hiz1 100.000’de 21 ile 69
arasinda degismektedir (3,4). PE tim hastane
olimlerinin %5-10"unu olusturmaktadir (5). Tanisi
konulamayan PE olgularinin tanisi konulup tedavi-
si baslandiginda, hastane mortalite hizinin
%30’lardan %8'lere diismesi beklenmektedir. Yata-
ga bagimli olmayan hastalarda mortalite hizi
%?2'den azdir (6,7).

Calismamiz, son yillarda PE tanisi ile takip ettigimiz
olgularimizdaki verileri degerlendirmek ve tartis-
mak amaciyla planlandi.

GEREC ve YONTEM
Bu calismada, 1998-2003 yillari arasinda indnii

SONUCLAR

Olgularin yas ortalamasi 49.4 + 16.8 yil olup, 35
(%55.6)'i kadin, 28 (%44.4)"i erkekti. Kirkbes
(%71.4) hastada en az bir risk faktori saptandi. Ye-
ni gecirilen cerrahi girisim (n= 20, %31.7), travma
ve alt ekstremite kingi (n=7, %11.1) ve ileri yas (>
65 yas, tek basina risk faktorl olarak degerlendiril-
ginde) (n= 6, %9.5) en sik saptanan risk faktorle-
riydi. Ayrica baska bir risk faktori saptanan on ol-
gu ise ayni zamanda 65 yasindan daha buyukti.
Bes (%7.9) hastada ise genetik risk faktori tespit
edildi. Bunlar; Ug¢ olguda antifosfolipid sendromu,
bir olguda protein C eksikligi ve bir olguda protein
S eksikligi ve APCR seklindeydi. On sekiz (%28.6)
hastada ise herhangi bir risk faktori saptanmadi.
Hastalarin risk faktorleri Tablo 1°de gorilmektedir.

Hastalarin basvuru yakinmalari baslica; gogus agri-
st (%79.4), nefes darligr (%74.6) ve oOksurik
(%41.3) olarak gozlendi (Tablo 2). Hastalarin bas-
vuru yakinmalari Tablo 2’de gorilmektedir. Fizik

Tablo 2. Olgularin basvaru yakinmalari.

Universitesi Tip Fakiiltesi Goglis Hastaliklar Klinigi’- Gogis agms: Olgu szg’m ) 7‘;/'.)4
ne basvuran 63 pulmoner emboli olgusu geriye .
doniik olarak incelendi. Tim olgularin genel 6zel- Ne&is _c_iarhgl 7 74.6
likleri yani sira risk faktorleri, semptomlari, fizik mu- Okstirtik 26 413
ayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik Carpmnti 20 317
tetkikleri, tedavi yontemleri ve tedaviye cevaplari Hemoptizi 17 27
incelendi. Protein C, protein S diizeyi aktive prote- Balgam 16 254
in C rezistansi (APCR) antikoagiilan tedavi tamam- Ates, terleme 13 20.6
landiktan alti ay sonra bakild. Bacak sisligi 10 15.9
Tablo 1. PE olgularinin risk faktorleri.
Olgu sayis1 (n) %
Operasyon 20 31.7
Travma/alt ekstremite fraktiirii 7 11.1
Ileri yas (> 65 yas)* 6 9.5
Gegirilmis DVT oykiisi 5 7.9
Immobilizasyon 2 3.2
Oral kontraseptif kullanimi 1 1.6
Malignite 1 1.6
Serebrovaskiiler hastalik 1 1.6
Konjestif kalp yetmezligi 1 1.6
Uzun siiren otobiis yolculugu (18 saat) 1 1.6

DVT: Derin ven trombozu.

* Bagka bir risk faktoriine sahip olmaksizin yalnizca ileri yasa (> 65 yas) sahip olanlar. Ayrica on olguda ileri yas digin-

da baska risk faktorti de mevcuttu.

16

Solunum Hastaliklari 2004; 15: 15-21



Altmistic Pulmoner Emboli Olgusunun Retrospektif Degerlendirilmesi

muayene bulgulari incelendiginde; 50 (%79.4)
hastada takipne, 25 (%39.7) hastada tasikardi, 6
(%9.5) hastanin alt ekstremitede muayenesinde
bacak sisligi, 1s1 artisi, Homans veya Moses bulgu-
larinda pozitiflik, 5 (%7.9) hastada S, veya P, sert-
lesmesi gibi sag kalp yetmezligi bulgulari ve 3
(%4.8) hastada sivi ve destek tedavisine yanit ver-
meyen hipotansiyon saptandi. Solunum sistem os-
kultasyonunda ise; 19 (%30.2) hastada ral, 15
(%23.8) hastada solunum sesi azalmasi, 10
(%15.9) hastada plevral frotman, 4 (%6.3) hasta-
da ronkus saptandi.

Olgularin akciger grafisi bulgulari sirasiyla; plevral
sivi (n= 22), diyafram ylkselmesi (n= 14), parankim
infiltrasyonu (n=12) seklindeydi. Onalti (%25.4) ol-
gunun PA akciger grafisi normaldi. Hastalarin rad-
yolojik bulgulari Tablo 3’te goriilmektedir.

ELISA yontemiyle 19 olgumuzun D-dimer diizeyine
bakildi ve bu olgularin D-dimer duzeyi ortalama
861.947 + 854.186 ng/mL (normal: < 150 ng/mL)
olarak bulundu.

Olgularin 23 (%46.5)'line ven6z Doppler yapila-
madi. Kirk (%63.5) olguya alt ekstremite venoz
Doppler incelemesi yapildi. Doppler incelemesi ya-
pilan 20 (%50) olguda derin ven trombozu (DVT)
tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 3. Olgularin PA akciger grafi bul-
gulari.

Olgu sayis1 (n) %
Plevral s1v1 22 34.9
Diyafram ytiksekligi 14 22.2
Parankim infiltrasyonu 12 19
Normal 16 25.4

Tablo 4. Olgularin alt ekstremite venoz
Doppler inceleme sonuclari.

Olglz If)aylm %
Derin ven trombozu saptanan 20 50
Derin ven trombozu saptanmayan 20 50
Toplam 40 100

Yirmibes (%39.7) olgunun elektrokardiyografi
(EKG)’sinde sinus tasikardisi, 23 (%36.5) olgunun
ekokardiyografi (EKO)’sinde sag kalp yetmezligine
ait bulgular saptandi.

Arter kan gazi (AKG) analizlerine gore 21 (%33.3)
hastada hipoksemi, 31 (%49.2) hastada hipokap-
ni, 34 (%54) hastada solunumsal alkaloz tespit
edildi.

Perflizyon sintigrafisi yapilan 47 olgunun 33
(%70.2)'tnde ylksek olasilikl pulmoner emboli ile
uyumlu perflizyon defekti saptanirken, digerlerin-
de orta veya dusuk olasilikli pulmoner emboli lehi-
ne sintigrafi bulgular saptandi (Sekil 1).

Bes olgumuzun spiral bilgisayarli tomografi (BT) in-
celemelerinde ana ve/veya segmental pulmoner
damarlarda trombds saptanmistir.

Ellialti (%88.9) olguya heparin ve warfarinden olu-
san antikoagulan tedavi uygulanirken, 2 (%3.2) ol-
guya streptokinazdan olusan trombolitik tedavi uy-
gulandi. U¢ (%4.8) olguya da antikoagiilan tedavi
yani sira vena kava inferior (VCl)'a filtre takildi. Ta-
kip ettigimiz iki olgu ise tedaviye yanit vermeyerek
kaybedildi (Sekil 2).

TARTISMA

PE codu kez tani konulmaksizin mortaliteye sebep
olan bir hastaliktir. PE insidansi yasla birlikte art-

[] Diisiik ve orta olasilik

[l Yiiksek olasilik

Sekil 1. Olgularin perfiizyon sintigrafi sonuglari.
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O Heparin + warfarin

O Trombolitik tedavi (STK)

O Antikoagiilan tedavi + VCI filtre
B pwmAH

u Heparin + DMAH + warfarin

Sekil 2. Olgulara verilen tedaviler ve oranlari.

maktadir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde
hastane kayitlarini inceleyen bir calismada 15-44
yas arasinda PE hizi 100.000'de 12 iken, 65 yasin
Usttinde bu hiz, 100.000"de 265 olarak bulunmus-
tur (8). Yasla birlikte risk faktorlerinin artmasi do-
galdir. Bilinen bir risk faktori olmayanlarda, 35 ya-
sin altinda PE gecirenlerde, tekrarlayan PE olgula-
rinda, ailesinde de ven6z tromboemboli (VTE) 6y-
kusl olanlarda veya VTE'si bacak venleri disindaki
yerlerden kaynaklananlarda genetik sebepler aras-
tinlmahdir (9). Bizim olgularimizin %7.9’unda ge-
netik risk faktort saptanmistir. Calismamizda gene-
tik risk faktori saptanan olgularimizin biri harig
hepsi 35 yasindan daha kiclktl (26-44 yas). PE
tim irklarda erkeklerde kadinlara gore daha sik go-
rilmektedir, ancak bizim calismamizda kadinlarda
(kadin/erkek: 1.25) daha sik bulunmustur (10).

Ulkemizde PE epidemiyolojisi ile ilgili veriler yeter-
sizdir, 1975-1994 yillari arasinda VTE ve PE’ye bag-
Il 6len kisilerin sayisi zaman icerisinde dalgalanma-
lar gostermis, 115’den 1994 yilinda 386 kisiye
ulagmistir. Diger Ulkelere gore kaba mortalite hizi
uyarlandiginda bu rakamin ¢ok duslik olacagr du-
stintlmektedir (11).

Abdomen, jinekolojik, trolojik, ortopedik, norolojik
cerrahiler, travma, akut spinal kord hasari yani sira
miyokard infarktlsu, serebrovaskuler olay, kanser,
kalp yetmezIligi, agir akciger hastaligi, immobilite
ve uzamis yatak istiharati gibi dahili problemler de
uluslararasi rehberlerde PE nedeni olarak kabul
edilmis ve profilaksi ilkeleri belirlenmistir (12). Cer-
rahide 6-22 kat, travma olgularinda 13 kat, malig-
nitelerde dort kat, dahili hastalik nedenleriyle yatis-
larda sekiz kat, norolojik hastaliklarda ve paraliziler-
de (g kat, santral venoz kateter varliginda ise alti
kat PE riski artmaktadir. Olgularin %25’inde risk

faktori bulunmayabilir (13). Ulkemizde yapilan de-
gisik calismalarda degisik oranlarda risk faktorleri
saptanmistir. Kiral ve arkadaslari takip ettikleri 27
olgunun %37’sinde ileri yas, %18.5’inde cerrahi
girisim ve yine %18.5’inde kalp hastaligi saptamis-
lar (14). Cakmak ve Kadakal yayinladiklar PE serile-
rinde ise risk faktorl olarak, en sik gecirilmis DVT,
alt ekstremite fraktiirli ve cerrahi girisimi saptamis-
lardir (15,16). Atikcan ve arkadaslar takip ettikleri
42 hastada en sik olarak DVT 6ykusu ve abdominal
cerrahiyi saptarken, olgularin %38’inde ise risk fak-
tori saptanmamistir (17). Bizim hastalarimizda
benzer sekilde, cerrahi girisim, travma ve alt ekst-
remite king, ileri yas en sik saptanan risk faktorleri
iken, olgularin %28.6’sinde ise herhangi bir risk
faktort saptanmamugtir.

PE’de klinik, embolinin yerlesimi, yayginhg: yani si-
ra hastanin yasi ve eslik eden kardiyopulmoner has-
talk varligina bagh olarak degismektedir. PIOPED
(Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis) calismasinda, altta yatan kardiyak veya
pulmoner hastaligi olmayan olgularin %73’linde
nefes darligi, %66'sinda ploretik gogus agrisi,
%37'sinde oksuruk gozlenirken; masif PE saptanan
olgularda ise nefes darligi, ploretik gogis agrisi,
oksurlk yakinmalari sirasiyla %85, %64, %53; sub-
masif PE olgularinda ise ayni yakinmalar %82, %85
ve %52 oraninda saptanmustir (18). Bizim calisma-
mizda ise en sik gogus agrisi (%75.9) ve nefes dar-
hgr (%69) saptanmistir.

PE'de klinik tabloya gore fizik muayene bulgulari
de degismektedir. Masif PE'de hipotansiyon ve vi-
tal organlara perflizyon azalmasina ikincil bulgular
saptanirken, infarktiis gelisen PE'de plevral frot-
man, plevral siviya ait solunum sistemi bulgulari,
infarktiis gelismeyen PE’lerde ise tasipne ve tasikar-
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di saptanabilir (2). Bizim calismamizda, olgularimi-
zin %79.4'linde tasipne gibi hafif bulgular sapta-
nirken, %7.9’unda sag kalp yetmezligi bulgular,
%4.8’inde sivi ve destek tedavisine yanit vermeyen
hipotansiyon, oligodri gibi agir bulgular saptandi.
Olgularimizin %23.8'inde solunum sesi azalmasi
saptandi.

PE’de akciger grafisi bulgulari hastaliga 6zgu degil-
dir ve bazen normal olabilir. Ucyiizsekseniicii anji-
yografi ile kanitlanan 1063 akut PE olgusunda en
sik atelektazi ve fokal opasite artisi saptanmustir, bu
calisma sonuclarina gore akciger grafisi bulgularin
duyarhligr dusik, 6zgulligi ytksek bulunmustur.
Anjiyografi ile PE tanisi konulan olgularin %712'si-
nin, anjiyografisi normal olan olgularin %718'sinin
akciger grafisinde herhangi bir bulgu saptanma-
mistir (19). Akciger grafisinde sik gorilen atelekta-
zi, plevral sivi, diyafragma ytksekligi gibi bulgula-
rin yani sira; Fleischer cizgisi, Westermark bulgusu,
Hampton horgiicli ve pulmoner 6dem bulgulari
saptanabilir (20,21). Bizim ¢alismamizda da olgu-
larin %19’unda normal akciger grafisi saptanirken,
plevral sivi, parankim infiltrasyonu ve diyafragma
yuksekligi en sik tespit edilen radyolojik bulgulardi.
Akciger grafisi; PE tanisinda yaran kisith olmakla
birlikte pnémoni, pnémotoraks gibi ayirici taniya
giren hastaliklari ekarte edeceginden énemlidir. iki-
bindortylizellidort PE olgusunun yer aldigi bir calis-
mada kardiyomegali %27, plevral efiizyon %23,
diyafram yuksekligi %20 oraninda saptanmuistir,
normal akciger grafi bulgulari ise hastalarin
%24'linde saptanmistir (22).

Fibrin yikim Griinlerinden biri olan D-dimer testi la-
teks aglutinasyon veya ELISA testiyle calisiimakta-
dir. Lateks agliitinasyon daha ¢ok tarama testi ola-
rak kullanilir, negatif olmasi PE tanisini dislamada
yeterlidir. Kolay yapilabilmesi ve hizli sonu¢ verme-
si testin avantajlarini olusturur. ELISA testi ise kanti-
tatif bir test oldugu icin daha degerlidir (2). D-di-
merin ELISA veya farkli lateks agliitinasyon yon-
temleri ile ol¢ildigu bir cahismada, ELISA yontemi-
nin duyarliigi %100, lateks aglitinasyon yontem-
lerinin duyarlliklar ise %97-100 arasinda bulun-
mus, buna karsin testlerin 6zgulltkleri diistik bu-
lunmustur (23). Hastanemizde calismamizin ger-
ceklestigi donem suresinde D-dimer testine farkli
teknik ve kitlerle bakildigindan belirli bir standart
olusturamamistir, ancak ayni kit ve teknikle bakilan

19 hastamizda D-dimer diizeyi belirgin olarak yuk-
sek saptanmugtir.

Alt ekstremite Doppler incelemesi, bacak venlerin-
deki trombdisti gostermede kullanilan invaziv olma-
yan bir ultrasonografik inceleme ydntemdir ve PE
disundlen hastalarin %15-46'sinda pozitif sonug ve-
rir (21,24). Bizim calismamizda hastalarin %63.5'ine
alt ekstremite venoz Doppler incelemesi yapildi ve
bu olgularin yarisinda DVT tespit edildi.

PE’de EKG’de en sik 6zgul olmayan ST-T dalga de-
gisiklikleri saptanmaktadir. S;Q3T3 paterni masif PE
disinda sik degildir (25). Bizim calismamizda EKG
bulgusu olarak en sik ST-T degisikligi saptanmistir.

EKO, ozellikle masif PE'ye bagli kardiyak sok ve sen-
kop geciren hipotansif hastalarda yatak basinda
uygulanabilecek bir yontemdir. EKO ile PE tanisi ve
tedavisi icin yol gosterici olabilecek sag ventrikuil
dilatasyonu ve hipokinezisi, pulmoner arter genis-
lemesi, anormal septal hareket, pulmoner arter ba-
sing yuksekligi gibi ekokardiyografik bulgular sap-
tanirken; ayni zamanda ayirici tanida yer alan aort
disseksiyonu, miyokard infarktist, perikard tam-
ponati gibi kardiyak hastaliklarin tanisinda veya bu
hastaliklarin ekarte edilmesinde de yardimci ol-
maktadir (2). Calismamizda, hemodinamik bozuk-
lugu olan ve klinik bulgulara gore ytksek klinik ola-
silikli PE olarak degerlendirdigimiz iki olgumuzun ya-
tak basi yapilan ekokardiyografik incelemelerinde
sag kalp yuklenme bulgulan saptandi ve her iki has-
taya da trombolitik tedavi verildi.

PE’de AKG analizlerinde hipoksemi, hipokapni, res-
piratuar alkaloz ve alveolo-arteriyel gradientte ar-
tig olabilir. Hipoksemi pulmoner arter obstriiksiyo-
nuna bagli oldugundan hem taniyi destekler hem
de tedavi cevabinda 6nemlidir (1). Kiral ve arka-
daglar, PE olgularinin %86.9'unda hipokapni,
%73.9'unda, alveoloarteriyel oksijen gradientin-
de artis, %56.5’inde hipoksi, %86.9'unda solu-
numsal alkaloz tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamiz-
da ise en sik solunumsal alkaloz saptanmustir.

PE tanisinda ventilasyon/perflizyon sintigrafisi en
stk kullanilan yontemdir. Normal perflizyon sintig-
rafisi PE'yi ekarte ettirir (21). Atikcan ve arkadaslari
calismalarinda, takip ettikleri olgularin %71.4'lne
(30/42) ventilasyon/perflizyon sintigrafisi yapilmig
ve sintigrafi sonuclari olgularin %55.5’inde yiliksek
olasilikli olarak degerlendirilmistir (17). Bizim calis-
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mamizda ise olgularin %74.6'sina perflizyon sin-
tigrafisi yapildi ve bu olgularin %70.2'sinde yiiksek
olasilikh pulmoner emboli ile uyumlu perfiizyon
defektleri saptandi.

Spiral BT’nin invaziv olmamasi nedeniyle, PE tani-
sinda 6nemi son yillarda artmaktadir. Spiral BT'nin
PE tanisinda duyarliigi degisik serilerde %53-100
arasinda bulunmussa da, ana pulmoner arter ve
segment dallarini tutan santral lezyonlarda duyarli-
g1 %94’lere kadar cikmakta, 6zgulligl ise daha
onceki calismalara benzer oranda %94’lerde kal-
maktadir (21). Spiral BT ile incelenen bes olgumu-
zun ana ve/veya segmental pulmoner damarlarin-
da trombdus saptanmigstir. PE tanisinda altin stan-
dart olarak kabul edilen pulmoner anjiyografi ise
daha invaziv bir tetkiktir (21).

PE tedavisinde ilk tedavi secenegi antikoagulan
ilaclar iken, masif olgularda ve akut sag kalp yet-
mezligi gelisenlerde trombolitik tedavi tercih edil-
melidir (2). Bizim iki olgumuzda akut sag kalp yet-
mezligi bulgular saptanmasi Uzerine trombolitik
tedavi baglandi, ancak iki olgumuzda trombolitik
ve destek tedavilerine ragmen hemodinamisi du-
zelmeyerek kaybedildi. U¢ olguya da yeni emboli-
lerin tekrarlama olasiligi yiksek olmasi ve yeterli
antikoagulan tedaviye ragmen tekrarlayan emboli
ataklari olmasi nedenleriyle VCI filtresi takild.

Sonug olarak, PE tanisi zor ve mortalitesi ylksek bir
hastaliktir. Ozellikle acil ve yogun bakim Unitelerin-
de PE’yi duglinmek ve PE’nin erken tanisinin konul-
masi ve tedaviye baglanmasi hastalia bagl morta-
liteyi belirgin olarak azaltacaktir.

Tesekkiir: Bu calismada katkilari olan, 15 Haziran
2003 tarihinde AML tarusiyla tedavi edilirken, geng
yasta aramizdan ayrilan sevgili arkadasimiz ve rah-
metli hocamiz Dr. Ozkan Kizkin’i saygiyla aniyoruz.
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