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ÖZET
Klini¤imizde 1997-2000 y›llar› aras›nda pulmoner tromboemboli (PTE) tan›s› alan 39 olguyu inceledik. Olgular›m›z›n
biri hariç tümü erkekti. Yafl ortalamas› 51.2 (26-80) olarak bulundu. 6’s› d›fl›nda tümü sigara içicisiydi (ortalama 35
paket y›l›). PTE’ye en s›k predispozan faktör cerrahi operasyonlar (9 olgu, %23), en s›k semptom gö¤üs a¤r›s› (27 ol-
gu, %69.2) ve muayene bulgusu takipne (20 olgu, %51.2) idi. Laboratuvar incelemelerinde en s›k olarak 31 olguda
(%79.4) eritrosit sedimentasyon h›z› yüksekli¤i saptand›. Kan gaz› incelemelerinde 35 olgunun (%89.7) PO2 de¤eri 80
mmHg’nin, 33 olgunun (%84.6) PCO2 de¤eri ise 35 mmHg’nin alt›nda idi. Alveolo-arteriel oksijen gradienti [P(A-a)O2]
olgular›n tümünde yüksek bulundu. Olgular›n postero-anterior (PA) akci¤er radyogramlar›nda en s›k, pnömonik infilt-
rasyon (29 olgu, %74) ve hiler dolgunluk (24 olgu, %61) izlendi. Olgular›m›z›n 21’ne toraks bilgisayarl› tomografi
(TBT) ve 18’ine perfüzyon sintigrafisi (PS) incelemeleri yap›lm›flt›. TBT 20 olguda emboli lehine, PS yine 14 olguda yük-
sek olas›l›kl› pulmoner emboli lehine yorumland›. Tüm olgular›m›za standart heparin tedavisi uygulanm›fl olup, hiç bi-
rinde komplikasyon izlenmemifltir.
Sonuç olarak; hayati önem tafl›yan PTE, uyumlu klinik bulgularda akla gelmeli ve düflünüldü¤ünde ileri incelemeler-
le birlikte tedavisine derhal bafllanmal›d›r. K›sa zamanda ve kolay ulaflabilece¤imiz P(A-a)O2, PTE’li olgularda olduk-
ça yüksek oranda tan›y› desteklemektedir.
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SUMMARY
Characteristics of Cases With Pulmonary Thromboembolism
We investigated 39 cases with a diagnosis of pulmonary thromboembolism between 1997-2000. Except one all of
the patients were male with a mean age of 51.2 (26-80). Except six all had a smoking history (mean: 35 packet ye-
ar). The most common predisposing factor to PTE was surgery (n:9, 23%) most common symptom was chest pain
(n: 27, 69.2%) and phsycal examination sign was tachipnea (n: 20, 51%). In laboratory findings the most common
sign was elevated ESR (n: 31, 79.4%). 35 cases (89.7%) had a value of PO2 lower 80 mmHg and 33 cases (84.6%)
had a value of PCO2 lower 35 mmHg with arterial blood gas analysis. Alveolo-arterial O2 gradient was found high
in all cases. The most common radiologic signs in postero-anterior X-Ray were pneumonic infiltration (n:29, 74.3%)
and hilar enlargement (n: 24, 61.5%). 21 of the patients were performed thoracal CT and 18 underwent pulmo-
nary perfusion syntigraphy. Thorax CT suggested PTE in 20 patients and pulmonary perfusion syntigraphy showed
high probability for PTE 14 patients too. All of the patients had standart heparin treatment and no complication
was observed.
In conclusion a disorder of vital importance such as PTE concidered when observed with appropriate clinical findings
and treated immediatedly with further investigation. Alveolo-arterial O2 gradient which will be reached easily has
been supported the diagnosis of PTE wit high proportion.
Archives of Pulmonary: 2001; 3: 113-118
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Girifl

Amerika Birleflik Devletleri’nde her y›l 500.000’
den fazla insanda pulmoner tromboemboli
(PTE) geliflti¤i tahmin edilmektedir.Bunlar›n

2/3’üne hayatta iken tan› konamamakta ve en
az›ndan %30’ u ölümle sonlanmaktad›r (1). Ta-
n›s› konup uygun tedavi verilen olgularda mor-
talite oran› %10’un alt›nda gerçekleflmektedir.
Zaman›nda ve uygun tedavi ile bu oran % 0.8-
0.1’e çekilebilmektedir (2,3). Ancak günümüz-
de semptom ve bulgular› bulunmas›na karfl›n
PTE’den flüphe edilmemesi nedeniyle etkin te-
davi yap›lamamakta, dolay›s›yla mortalitede
azalma görülmemektedir (4).



Çal›flmam›zda son 4 y›lda (1997-2000) klini¤i-
mizde PTE tan›s› konularak tedavi gören olgula-
r›m›z›n klinik ve laboratuvar özelliklerini belirle-
meyi amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem

Klini¤imizde Ocak 1997-Aral›k 2000 tarihleri
aras›nda PTE tan›s›yla izledi¤imiz 39 olguyu kli-
nik, radyolojik ve laboratuvar bulgular›, tedavi
ve prognozlar› yönünden retrospektif olarak in-
celedik.
PTE tan›s› için klinik tabloyu aç›klayacak baflka
bir hastal›¤›n olmamas› ve uygun klinik ve rad-
yolojik bulgularla beraber;
1. En az bir predispozan faktörün varl›¤› ve/veya,
2. Yüksek veya orta olas›l›kl› sintigrafi bulgular›
ve/veya
3. Toraks spiral bilgisayarl› tomografi ile ana
pulmoner arter ve /veya dallar›nda dolma de-
fekti fleklinde trombüsün saptanmas› koflullar›
arand›.
Tüm hastalardan iki yönlü (posteroanterior ve
lateral) akci¤er radyogram›, hemogram ve rutin
biyokimyasal ölçümleri elde edilmiflti. Ventilas-
yon sintigrafileri 30mCi Tc 99m DTPA inhalas-
yonu, perfüzyon sintigrafileri 3mCi Tc99 mak-
roagregat IV uygulamas› ile gerçeklefltirilmiflti.
Sintigrafi bulgular› PIOPED çal›flmas›ndaki kri-
terlere göre yüksek, orta ve düflük olas›l›kl› ola-
rak de¤erlendirildi. Derin ven trombozu (DVT)
Doppler Ultrasonografi ile araflt›r›ld›. Arter kan
gazlar› (AKG) hasta oda havas› solurken al›nan
kan örne¤inde ölçüldü. PaO2 < 80 mmHg ve Pa-
CO2<35 mmHg de¤erleri patolojik kabul edildi.
P(A-a) O2 de¤eri 149-(PaCO2 + PaO2) formülü ile
hesapland›, 20’den küçük de¤erler normal ka-
bul edildi (5).
Tedavide tüm olgularda anfraksiyone heparin
ile tedaviye baflland›. Heparin ile birlikte veya
tedavinin 3-5. gününde tedaviye oral antiko-
agülan eklendi. Heparin tedavisi oral antiko-
agülan ilaç eklendikten sonra en az 3 gün sür-
dürüldü. Oral antikoagülan tadavi en az 6 ay
uyguland›. Doz önceleri p›ht›laflma ve protrom-
bin zamanlar›n› baz de¤erinin 2-2.5 kat› düze-
yinde tutacak flekilde ve son 1 y›ld›r INR (inter-
national Normalized Ratio) 2-3 aras›nda tutula-
cak flekilde ayarland›. 

Bulgular

Klini¤imizde 1997-2000 y›llar› aras›nda toplam
6001 olgu izlendi. PTE oran› %0.6 hesapland›.
Olgular›m›z›n 38’i erkek 1’i kad›n ve yafl ortala-
mas› 51.2 (26-80) idi. 6’s› hariç tümünde ortala-
ma 35 paket y›l› sigara kulan›m› öyküsü vard›.
Olgular›m›zda saptad›¤›m›z PTE’ye predispozan
faktörler Tablo 1’de görülmektedir. Cerrahi ope-
rasyonlar›n tümü son 3 ay içinde, travma ve em-
boliye neden olabilecek ortopedik patolojilerin
tümü son bir y›l içinde gerçekleflmiflti. Ortopedik
patolojiler cerrahi giriflim gerektirmeyen alt ekst-
remite fraktürleriydi. Olgular›m›z›n yaln›zca dör-
düne DVT’ye yönelik doppler ultrasonografi uy-
gulanm›flt› ve dördünde de DVT saptanm›flt›. ‹ki
olgunun her iki alt baca¤›nda, bir olgunun ise
tek alt baca¤›nda inspeksiyonla belirgin variköz
de¤ifliklikleri mevcuttu. Vaskülitli olgular›m›z›n
birinde pulmoner arter anevrizmalar› vard› ve 8
y›l önce Behçet hastal›¤› tan›s› alm›flt›, di¤erinde
6 ayd›r devam eden oral aftlar ve sa¤ alt baca-
¤›nda kronik trombozis vard› ve Behçet hastal›-
¤›na uyan klini¤ine karfl›n kesin tan› almam›flt›.
Maligniteli olgular›m›z›n her ikisi de akci¤er kan-
seri tan›l›yd› ve bir tanesinde kemik metastaz›
bulunmaktayd›. Geçirilmifl PTE öyküsü olan ol-
gulardan biri taburcu oldu¤unda verilen antiko-
agülan tedaviyi önerilen dozda ve düzenli olarak
kullanmaktayken, di¤eri taburcu olduktan 15
gün kadar sonra oral antikoagülan kullan›m›n›
kesmiflti. ‹ki olgumuz body mass indexine göre
obez olarak kabul edildi. KKY’li 80 yafl›ndaki ba-
yan olgu, 30 y›ll›k hipertansiyon öyküsünün ya-
n›s›ra yaklafl›k 10 y›ld›r devam eden kalp yet-
mezli¤i tan›ml›yordu.
Gö¤üs a¤r›s› ve nefes darl›¤› olgular›m›zda en
s›k izlenen semptomlard› (Tablo 2).
Semptom kombinasyonu olarak en s›k nefes
darl›¤› ve gö¤üs a¤r›s› birlikteli¤i vard› (17 olgu,
%43.5). Nefes darl›¤›+gö¤üs a¤r›s› birlikteli¤i ve
nefes darl›¤›+gö¤üs a¤r›s›+hemoptizi birlikteli¤i
%20.5 (8 olgu)oran›nda saptand›. Bu semptom-
lardan en az birinin varl›¤› 38 (%97.43) olgu-
muzda söz konusuydu.
Olgular›m›z›n fizik bak› bulgular› Tablo 3’te, rad-
yolojik bulgular› Tablo 4’te görülmektedir..
Olgular›m›z›n 21’ine toraks bilgisayarl› tomogra-
fi (TBT) incelemesi yap›lm›fl olup s›kl›k s›ras›na
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göre plevra tabanl› konsolidasyon (13 olgu,
%61.9), plevra s›v›s› (11 olgu, %52.3), pulmo-
ner arter genifllemesi (9 olgu, %42.8) kompresif
atelektazi (8 olgu, %38) fokal havalanma kayb›
(7 0lgu, %33.3) bulgular› saptand›. Bunlardan
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Predispozan faktör Olgu say›s› Yüzde (%)

Cerrahi 9 23
Travma 7 17.3
Ortopedik 5 12.8
Derin ven trombozu 4 10.2
Belirlenemeyen 4 10.2
Varis 3 7.6
Vaskülit 2 5.1
Malignite 2 5.1
Geçirilmifl emboli 2 5.1
Obesite 2 5.1
Konjesif kalp yetmezli¤i 1 2.5

Tablo 1: Pulmoner tromboembolide predispo-
zan faktörler

Semptom Olgu say›s› Yüzde (%)

Gö¤üs a¤r›s› 27 69.2
Nefes darl›¤› 22 56.4
Öksürük 17 43.5
Hemoptizi 12 30.7
Bald›r a¤r›s› 4 10.2
Çarp›nt› 4 10.2
Bacakta flifllik 3 7.6
Ayak s›rt›nda flifllik 1 2.5

Tablo 2: Semptom s›kl›¤› tablosu

Bulgu Olgu say›s› Yüzde (%)

Takipne 20 51.2
Atefl 12 30.7
Ral 10 25.6
Taflikardi 7 17.9
Lokal SS azalmas› 7 17.9
Lokalize ronküs 5 12.8
Siyanoz 5 12.8
Homans müspet 2 5.1
Palpabl karaci¤er 1 2.5

Tablo 3: Fizik bak› bulgular›

Radyolojik bulgu Olgu say›s› Yüzde (%)

‹nfiltrasyon 29 74.3
Hiler dolgunluk 24 61.5
Sinüs kapal›l›¤› 18 46.1
Plevral efüzyon 13 33.3
Yüksek diafragma 14 35.8
Lineer atelektazi 9 23
Mediasten genifllemesi 8 20.5
Belirgin pulmoner konus 5 12.8
Oligemi 2 5.1
Üçgen atelektazi 2 5.1
Fissürde s›v› bulgusu 2 5.1

Tablo 4: PA akci¤er radyogram› bulgular›

Resim 1: Bayan olgumuza ait helikal BT kesitin-
de ana pulmoner arter ve dallar›nda dolma de-
fekti fleklinde trombüs görünümü



3’ü spiral TBT fleklindeydi ve üçünde de ana pul-
moner arter ve dallar›nda dolma defekti fleklin-
de trombüs görüldü (Resim 1).
Kan gaz› incelemesinde % 89.7 oran›nda (35 ol-
gu) hipoksi, %84.6 (33 olgu) oran›nda hipokar-
bi saptand›. Olgular›m›z›n tümünde P(A-a)O2
de¤eri 20’nin üzerinde, ortalama 48.5 (25-84)
bulundu.
Laboratuvar incelemelerinde s›kl›kla eritrosit se-
dimentasyon h›z› yüksekli¤i (31 olgu, %79.4),
lökositoz (26 olgu, % 66.6), LDH yüksekli¤i (9
olgu, %23), transaminaz yüksekli¤i (8 olgu,
%20.5), alkalen fosfataz yüksekli¤i (5 0lgu,
%12.8) ve bilirubin yüksekli¤i (3 olgu, %7.69)
saptand›.
Olgular›m›zda en s›k EKG bulgusu sinüs taflikar-
disiydi (21 olgu, %53.8). Bunu sa¤ dal blo¤u
(13 0lgu, %33.3), p pulmonale (12 0lgu,
%30.7), ventriküler ekstra vuru (7 olgu, %17.9),
atrial fibrilasyon (6 olgu,%15.3) ST-T de¤iflikli¤i
(5 olgu, %12.8) ve S1Q3T3 (3 olgu, %10.2) bul-
gular› izledi. Olgular›m›z›n 18’inde (%46.1) EKG
normal bulundu.
Olgular›m›z›n 18’ine perfüzyon sintigrafisi uygu-
lanm›fl olup, 14’ü (%77.7) PTE için yüksek olas›-
l›kl› bulundu. ‹ki olguda orta, 1 olguda düflük
olas›l›k ve 1 olguda normal sonuç saptand›.
Olgular›m›z›n tümüne standart heparin tedavisi
ve idamede antikoagülan tedavi uygulanm›fl olup
hastanede kal›fl süresi 18.9 gün (9-36 gün) idi.

Tart›flma

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter
veya dallar›n›n, venöz sistemde oluflan trombüs-
le t›kanmas› sonucu oluflan, oldukça yüksek
mortalite ve morbiditeye sahip bir klinik tablo-
dur. Yurt d›fl› kaynaklarda 21-69/100000’a va-
ran oranlarda görüldü¤ü bildirilmektedir (2,3).
Ülkemiz genelinde görülme s›kl›¤› ve mortalitesi
konusunda elimizde veri yoktur. Sevim ve ark.
klinikleriyle s›n›rl› olgularda görülme s›kl›¤›n›
%1.2 bildirmifllerdir (3). Çal›flmam›zda bu oran›
% 0.6 bulduk. Oran›m›z›n düflüklü¤ü tipik klinik
görünüm sergilemeyen bir çok olgunun gözden
kaçt›¤› ve baflka tan›larla tedavi edildi¤ini düflün-
dürmektedir.
PTE s›kl›¤› yafl ile progresif olarak artmakta 7.
dekatta pik yaparak sonra giderek azalmakta-

d›r. Bu azalman›n ileri yafllarda tan›y› do¤rula-
madaki güçlükten kaynakland›¤› belirtilmekte-
dir. Çünkü, yafll›larda gö¤üs a¤r›s›, nefes darl›¤›
gibi alarme edici PTE semptomlar› bulunmaya-
bilmektedir. Yafll›larda ölüm nedenlerinin
%12’sini PTE oluflturmakta ve bunlar›n ancak
%30’una antemortem tan› konabilmektedir (6).
Olgular›m›z›n yafl ortalamas› 51 idi.
PTE her iki cinste de benzer oranlarda görülmek-
te ancak kad›nlar›n bu hastal›¤a daha e¤ilimli ol-
du¤una yönelik yay›nlar da bulunmaktad›r (7,8).
Quinn ve ark. ise PTE’nin 50 yafl ve alt›nda erkek-
lerde daha s›k izlendi¤ini ve 50 yafl üzerinde gö-
rülme s›kl›¤›n›n her iki cinste de eflit oldu¤unu
bildirmifllerdir (8). Üç klini¤imizden ikisi erkek
hastalar›n yat›r›ld›¤› klinikler oldu¤u için cinsiyet
farkl›l›¤› konusunda fikir yürütemiyoruz.
PTE ön tan›s› ile izlenen olgular›n tan›sal yaklafl›-
m›nda klinik bulgular, laboratuvar verileri ve sin-
tigrafi bulgular›ndan yararlanma öncelik tafl›-
makta, invaziv yöntemlerin olabildi¤ince en aza
indirgenmesi amaçlanmaktad›r. Venöz trombo-
embolik hastal›k oldukça ciddi ve tan›s› zor bir
hastal›kt›r. Bir çok çal›flma pulmoner emboli ol-
gular›n›n yar›s›ndan az›nda hastalar hayattay-
ken tan› konabildi¤ini bildirmektedir (9-11).
Derin ven trombozu kaynakl› PTE’liler tüm olgu-
lar›n %90’dan fazlas›n› oluflturur. Yani PTE pri-
mer bir hastal›ktan çok DVT’nin bir komplikas-
yonudur (4,12). Ayr›ca semptomatik proksimal
derin ven trombozlu hastalar›n yaklafl›k yar›s›n-
da asemptomatik pulmoner emboli bulunabilir
(12). Olgular›m›z›n tümünde DVT araflt›rmas› ya-
p›lmad›¤› için olgular›m›zdaki DVT s›kl›¤› konu-
sunda yorum yapam›yoruz. DVT ve pulmoner
emboli birçok ortak risk faktörüne sahiptirler.
Bunlar yafl, cerrahi, travma, kanser, immobilizas-
yon, gebelik, oral kontraseptif kullan›m› ve hor-
mon replasman tedavisi gibi faktörlerdir (12).
Olgular›m›zda saptad›¤›m›z en s›k predispozan
faktör cerrahi giriflimdi.
PTE tan›s›nda alt›n standart pulmoner anjiogra-
fidir (4,13-15). Ancak düflük de olsa morbidite
ve mortalite riski tafl›yan invazif bir yöntem ol-
mas› ve bu nedenle hastalar ve hekimler aras›n-
da fazla kabul görmeyifli bu yöntemin kullan›m
alan›n› daraltmaktad›r (14).
Birçok emboli ata¤› herhangi bir semptom ve
röntgen bulgusu vermeksizin geçmektedir.
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Uyumlu klinik bulgularla birlikte yap›lan anjiog-
rafi ile kesin PTE tan›s› alan pek çok olguda ak-
ci¤er radyogram›nda belirgin patoloji saptanma-
maktad›r. Radyolojik patoloji ancak büyük bir
segment arteri t›kand›¤›nda ya da multipl küçük
damar t›kan›kl›¤›nda ortaya ç›kmaktad›r. Çeflitli
çal›flmalarda %26’ya varan oranlarda normal
akci¤er radyogram› görünümü bildirilmektedir
(7). Olgular›m›z›n tümünde radyolojik patoloji
vard›. PIOPED çal›flmas›nda en s›k izlenen radyo-
lojik de¤ifliklikler parankimal infiltrasyon ve ate-
lektazidir (16). Çal›flmam›zda parankimal infilt-
rasyon en s›k izlenirken atelektazi %23 oran›yla
6.s›rada yer ald›. TBT’de PTE’yi destekleyici bul-
gular izlenebilir. En güvenilir BT bulgusu pulmo-
ner arterler içindeki p›ht›n›n dolma defekti flek-
linde görülmesidir. S›kl›kla p›ht› içeren damar
normalden daha genifl izlenir. Akut PTE’n›n ak-
ci¤er parankimi ve plevrada da ikincil bulgular›
olabilir. Bunlar plevra tabanl› kama fleklinde
konsolidasyon, reperfüzyona ikincil geliflen alve-
oler hemorajiye ba¤l› buzlu cam görünümü, fo-
kal oligemiye ba¤l› hiperlüsensidir. Plevral s›v›
nonspesifik olmakla birlikte PTE olgular›nda ge-
liflebilir (14). Toraks BT incelemesi yap›lan 21 ol-
gumuzda plevra tabanl› konsolidasyon ve plevra
s›v›s› en s›k saptanan bulgulard›.
Son y›llarda pulmoner arterlerdeki p›ht›y› göster-
medeki duyarl›l›¤› %34-100, özgüllü¤ü %78-
100 aras›nda de¤iflen helikal BT, PTE tan›s›nda
oldukça etkili bir tan› yöntemi olarak gündeme
gelmifltir. Akut PTE tan›s› veya d›fllanmas›nda
yüksek do¤ruluk oran› gösteren helikal BT ile
pulmoner anjiografi sonras› ilave kontrast mad-
de vermeden alt ekstremite ve abdominopelvik
venler de görüntülenebilmektedir. Böylece PTE
ile birlikte altta yatan en s›k neden olan venöz
tromboz tek bir inceleme ile gösterilebilmekte-
dir. Helikal BT’nin di¤er bir avantaj›; akci¤er pa-
rankimi, mediasten ve gö¤üs duvar›n› görüntü-
leyerek PTE saptanmayan olgularda hastan›n
olas› di¤er tan›lar› için yard›mc› olmas›d›r (14)
Olgular›m›z›n üçüne spiral TBT uygulanm›fl olup
üçünde de pulmoner arter ve dallar›nda yer alan
p›ht›lar saptanm›flt›r (Resim 1).
PTE tan›s›nda kullan›lan bir di¤er tan› yöntemi
olan perfüzyon sintigrafisinin normal olmas›
%98’in üzerinde hastal›¤› d›fllamaktad›r. Yüksek
olas›l›kl› perfüzyon sintigrafisi ve yüksek klinik kufl-

ku %96 oran›nda PTE tan›s›n› desteklemektedir
(15-17). Olgular›m›z›n 18’ine perfüzyon sintigrafi-
si uygulanm›flt› ve %77.7 (14 olgu) oran›nda yük-
sek olas›l›kl› perfüzyon sintigrafisi elde edilmiflti. 
PTE’de arteryel kan gaz› de¤erleri normal olabi-
lece¤i gibi, hipoksemi, hipokapni, respiratuar al-
kaloz ve P (A-a)O2’de art›fl gibi bozukluklar sap-
tanabilir. Hipoksemi düzeyi , pulmoner arter
obtrüksiyonunun derecesiyle iliflkili oldu¤u için,
kan gaz› de¤erleri tan›y› destekleme yan› s›ra te-
davinin izleminde de yararl›d›r. Pulmoner anjiog-
rafi ile PTE’si kan›tlanm›fl olgular›n %15’inde Pa-
O2 80-100mmHg aras›nda bulunmufltur. Ancak
bunlarda PCO2 s›kl›kla düflük saptanm›flt›r. Kro-
nik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olan olgularda hi-
poksi ile birlikte hipokarbinin varl›¤› PTE’yi dü-
flündürmelidir. P(A-a)O2, PTE’li olgularda s›kl›kla
artm›fl bulunmakla birlikte normal de¤erler de
elde edilebilir. De¤iflik çal›flmalarda %86, %98.7
gibi yüksek oranlarda PTE’yi destekleyen de¤er-
ler elde edilmifltir (18-20). Çal›flmam›zda tüm ol-
gularda P(A-a)O2 yüksek bulundu.
Kanser olgular›nda erken dönemde izlenen hi-
perkoagülabilite nedeniyle emboli riskinin yük-
sek oldu¤u bildirilmektedir, 300 olguluk bir seri-
de %6 oran›nda kanser saptanm›flt›r. Çal›flma-
m›zda saptad›¤›m›z oran (%5.1) literatürle
uyumludur (16,21).
PTE’de klinik bulgular, pulmoner vasküler obst-
rüksiyonun yayg›nl›¤›, embolinin say›, boyut ve
lokalizasyonu, hastan›n yafl› ve kardiopulmoner
hastal›¤›n birlikteli¤ine ba¤l› olarak de¤ifliklik
gösterir. Efllik eden kardiak ve pulmoner hastal›-
¤› olmayan PTE olgular›nda en s›k izlenen semp-
tomlar nefes darl›¤›, plöretik a¤r› ve öksürüktür
(13). Olgular›m›z›n en s›k semptomlar› s›ras›yla
gö¤üs a¤r›s›, nefes darl›¤› ve öksürüktü. He-
moptizi %30.7 oran›yla 4. en s›k görülen semp-
tomdu. Ülkemizde yap›lan di¤er araflt›rmalarda
da hemoptizi oranlar› oldukça yüksek bulun-
mufltur (3,19-21). Sevim ve ark.’n›n çal›flmas›n-
da en s›k semptom kombinasyonu olarak nefes
darl›¤› ve gö¤üs a¤r›s› birlikteli¤i (%52) ve tüm
hastalarda (%100) nefes darl›¤›, gö¤üs a¤r›s› ve
hemoptizi yak›nmalar›ndan en az birinin varl›¤›
bildirilmifltir (3). Olgular›m›zda bu oranlar s›ras›y-
la %43.58 ve %97.43 bulundu. 
PTE’de genellikle saptanan fizik bak› bulgular›;
nefes darl›¤›, ral, taflikardi, dördüncü kalp sesi,
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derin ven trombozu, atefl yüksekli¤i, “whe-
ezing”, plevral frotman ve siyanozdur. (16). Ol-
gular›m›zda saptad›¤›m›z en s›k fizik bak› bulgu-
lar› takipne, atefl ve ral idi.
PTE’de en s›k izlenen EKG bulgular› nonspesifik
ST-T de¤ifliklikleridir, S1Q3T3 paterni masif em-
boliler d›fl›nda s›k de¤ildir (16,20). Olgular›m›z-
da s›k saptanan de¤ifliklikler sinüzal taflikardi,
sa¤ dal blo¤u ve p pulmonale idi, S1Q3T3 pater-
ni %10.2 oran›nda saptand›. K›yan ve arkadafl-
lar› bu oran› %10 olarak bildirmifltir (21).
PTE’nin tedavisinde s›kl›kla kullan›lan antikoagü-
lan ajanlar standart (anfraksiyone) heparin, dü-
flük molekül a¤›rl›kl› heparin ve oral ant›koagü-
lanlard›r. Yeterli antikoagülan tedaviye karfl›n yi-
neleyen PTE ile birlikte yayg›n derin ven trombo-
zu tan›s› alan, antikoagülan kullan›m›na engeli
olan olgularda vena kava filtresi uygulanmas›
önerilmektedir. PTE’de uygulanan bir di¤er te-
davi yöntemi trombolitik tedavidir (20). Olgula-
r›m›z›n tümüne standart heparin tedavisi ve ida-
mede antioagülan tedavi uygulanm›flt›.
Sonuç olarak; PTE oldukça s›k görülen ancak s›k-
l›kla gözden kaçabilen mortalitesi yüksek bir
hastal›ktar. Hastal›¤a etkin yaklafl›m için uyumlu
klinik görünüm sergileyen olgularda ay›r›c› tan›-
da PTE’nin düflünülmesi çok önemlidir. Ancak
bu flekilde tan› oran› artar, erken tan› ve tedavi
ile morbidite ve mortalite riski en aza indirilebi-
lir. Uyumlu klinik bulgular varl›¤›nda PTE’nin dü-
flünülmesi ve gerekli incelemelerle birlikte der-
hal tedaviye bafllanmas› morbidite ve mortalite
riskini, predispozan faktörlerin varl›¤›nda uygu-
lanacak profilaktik tedavi ise hastal›¤›n görülme
oran›n› azaltacakt›r.
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