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OZET

Klinigimizde 1997-2000 yillari arasinda pulmoner tromboemboli (PTE) tanisi alan 39 olguyu inceledik. Olgularimizin
biri hari¢ timu erkekti. Yas ortalamasi 51.2 (26-80) olarak bulundu. 6'si disinda tiimu sigara icicisiydi (ortalama 35
paket yill). PTE'ye en sik predispozan faktér cerrahi operasyonlar (9 olgu, %23), en sik semptom g6gus agrisi (27 ol-
gu, %69.2) ve muayene bulgusu takipne (20 olgu, %51.2) idi. Laboratuvar incelemelerinde en sik olarak 31 olguda
(%79.4) eritrosit sedimentasyon hizi ylksekligi saptandi. Kan gazi incelemelerinde 35 olgunun (%89.7) PO: degeri 80
mmHg'nin, 33 olgunun (%84.6) PCO:2 degeri ise 35 mmHg'nin altinda idi. Alveolo-arteriel oksijen gradienti [P(A-a)Oz]
olgularin tlimtinde ytksek bulundu. Olgularin postero-anterior (PA) akciger radyogramlarinda en sik, pnémonik infilt-
rasyon (29 olgu, %74) ve hiler dolgunluk (24 olgu, %61) izlendi. Olgularimizin 21'ne toraks bilgisayarli tomografi
(TBT) ve 18'ine perflizyon sintigrafisi (PS) incelemeleri yapilmisti. TBT 20 olguda emboli lehine, PS yine 14 olguda yUk-
sek olasilikli pulmoner emboli lehine yorumlandi. Tdm olgularimiza standart heparin tedavisi uygulanmis olup, hig bi-
rinde komplikasyon izlenmemistir.

Sonug olarak; hayati 6nem taslyan PTE, uyumlu klinik bulgularda akla gelmeli ve dustntlddgunde ileri incelemeler-
le birlikte tedavisine derhal baslanmalidir. Kisa zamanda ve kolay ulasabilecegimiz P(A-a)O2, PTE'li olgularda olduk-
ca yuksek oranda taniy 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 POz lower 80 mmHg and 33 cases (84.6%)
had a value of PCO: lower 35 mmHg with arterial blood gas analysis. Alveolo-arterial Oz 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 O> gradient which will be reached easily has
been supported the diagnosis of PTE wit high proportion.

Archives of Pulmonary: 2001; 3: 113-118

Key words: Pulmonary thromboembolism, diagnosis, therapy

Giris 2/3'line hayatta iken tani konamamakta ve en
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Galismamizda son 4 yilda (1997-2000) klinigi-
mizde PTE tanisi konularak tedavi géren olgula-
rimizin klinik ve laboratuvar 6zelliklerini belirle-
meyi amagladik.

Gereg ve Yontem

Klinigimizde Ocak 1997-Aralik 2000 tarihleri
arasinda PTE tanisiyla izledigimiz 39 olguyu kli-
nik, radyolojik ve laboratuvar bulgulari, tedavi
ve prognozlari yénlinden retrospektif olarak in-
celedik.

PTE tanisi icin klinik tabloyu aciklayacak baska
bir hastaligin olmamasi ve uygun klinik ve rad-
yolojik bulgularla beraber;

1. En az bir predispozan faktérun varligi ve/veya,
2. Ytksek veya orta olasilikl sintigrafi bulgulari
ve/veya

3. Toraks spiral bilgisayarli tomografi ile ana
pulmoner arter ve /veya dallarinda dolma de-
fekti seklinde tromblistin saptanmasi kosullari
arand.

Tim hastalardan iki yonli (posteroanterior ve
lateral) akciger radyogrami, hemogram ve rutin
biyokimyasal élctiimleri elde edilmisti. Ventilas-
yon sintigrafileri 30mCi Tc 99m DTPA inhalas-
yonu, perflizyon sintigrafileri 3mCi Tc99 mak-
roagregat IV uygulamasi ile gerceklestirilmisti.
Sintigrafi bulgulari PIOPED calismasindaki kri-
terlere gore ylksek, orta ve dustk olasilikl ola-
rak degerlendirildi. Derin ven trombozu (DVT)
Doppler Ultrasonografi ile arastirildi. Arter kan
gazlar (AKG) hasta oda havasi solurken alinan
kan 6rneginde dlclildu. PaO2 < 80 mmHg ve Pa-
C02<35 mmHg degerleri patolojik kabul edildi.
P(A-a) Oz degeri 149-(PaCO: + Pa02) formdild ile
hesaplandi, 20°den kdiclik degerler normal ka-
bul edildi (5).

Tedavide tlm olgularda anfraksiyone heparin
ile tedaviye baslandi. Heparin ile birlikte veya
tedavinin 3-5. glintinde tedaviye oral antiko-
agulan eklendi. Heparin tedavisi oral antiko-
agulan ilag eklendikten sonra en az 3 gun sr-
ddrildd. Oral antikoaglilan tadavi en az 6 ay
uygulandi. Doz dnceleri pihtilasma ve protrom-
bin zamanlarini baz degerinin 2-2.5 kati diize-
yinde tutacak sekilde ve son 1 yildir INR (inter-
national Normalized Ratio) 2-3 arasinda tutula-
cak sekilde ayarlandi.
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Bulgular

Klinigimizde 1997-2000 yillari arasinda toplam
6001 olgu izlendi. PTE orani %0.6 hesaplandi.
Olgularimizin 38'i erkek 1'i kadin ve yas ortala-
masi 51.2 (26-80) idi. 6'sI haric tiimtinde ortala-
ma 35 paket yili sigara kulanimi éykdsu vard.
Olgularimizda saptadigimiz PTE'ye predispozan
faktorler Tablo 1'de gorilmektedir. Cerrahi ope-
rasyonlarin tiimd son 3 ay icinde, travma ve em-
boliye neden olabilecek ortopedik patolojilerin
tdmu son bir yil icinde gerceklesmisti. Ortopedik
patolojiler cerrahi girisim gerektirmeyen alt ekst-
remite fraktdrleriydi. Olgularimizin yalnizca dér-
diine DVT'ye yénelik doppler ultrasonografi uy-
gulanmisti ve dérdiinde de DVT saptanmisti. iki
olgunun her iki alt bacaginda, bir olgunun ise
tek alt bacaginda inspeksiyonla belirgin varikéz
degisiklikleri mevcuttu. Vaskdlitli olgularimizin
birinde pulmoner arter anevrizmalari vardi ve 8
yill 6nce Behcet hastaligi tanisi almisti, digerinde
6 aydir devam eden oral aftlar ve sag alt baca-
ginda kronik trombozis vardi ve Behcet hastali-
gina uyan klinigine karsin kesin tani almamisti.
Maligniteli olgularimizin her ikisi de akciger kan-
seri taniliydi ve bir tanesinde kemik metastazi
bulunmaktaydi. Gecirilmis PTE Gykdst olan ol-
gulardan biri taburcu oldugunda verilen antiko-
agulan tedaviyi 6nerilen dozda ve dtzenli olarak
kullanmaktayken, digeri taburcu olduktan 15
glin kadar sonra oral antikoagtilan kullanimini
kesmisti. iki olgumuz body mass indexine gére
obez olarak kabul edildi. KKY’li 80 yasindaki ba-
yan olgu, 30 yillik hipertansiyon &ykdstntn ya-
nisira yaklasik 10 yildir devam eden kalp yet-
mezligi tanimliyordu.

GO6gus agnisi ve nefes darligr olgularimizda en
sik izlenen semptomlardi (Tablo 2).

Semptom kombinasyonu olarak en sik nefes
darligi ve g6gus agrisi birlikteligi vardi (17 olgu,
%43.5). Nefes darligi+g6gds agrisi birlikteligi ve
nefes darligi+gogus agrisi+hemoptizi birlikteligi
%20.5 (8 olgu)oraninda saptandi. Bu semptom-
lardan en az birinin varligi 38 (%97.43) olgu-
muzda séz konusuydu.

Olgularimizin fizik baki bulgulari Tablo 3te, rad-
yolojik bulgulari Tablo 4'te gérilmektedir..
Olgularimizin 21'ine toraks bilgisayarli tomogra-
fi (TBT) incelemesi yapiimis olup siklik sirasina
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Tablo 1: Pulmoner tromboembolide predispo- Tablo 4: PA akciger radyogrami bulgulari
zan faktorler
Radyolojik bulgu Olgu sayisi Yiizde (%)
Predispozan faktér  Olgu sayisi  Ytizde (%)
infiltrasyon 29 743

Cerrahi 9 23 Hiler dolgunluk 24 61.5
Travma 7 17.3 Sintis kapaliligi 18 46.1
Ortopedik 5 12.8 Plevral eflizyon 13 333
Derin ven trombozu 4 10.2 Yiiksek diafragma 14 35.8
Belirlenemeyen 4 10.2 Lineer atelektazi 9 23
Varis 3 7.6 Mediasten genislemesi 8 20.5
Vaskdilit 2 5.1 Belirgin pulmoner konus 5 12.8
Malignite 2 5.1 Oligemi 2 5.1
Gegirilmis emboli 2 5.1 Ucgen atelektazi 2 5.1
Obesite 2 5.1 Fisstirde sivi bulgusu 2 5.1
Konijesif kalp yetmezIigi 1 2.5
Tablo 2: Semptom sikligi tablosu

Semptom Olgu sayisi  Yiizde (%)

Go6gus agrisi 27 69.2

Nefes darligi 22 56.4

Okstirtik 17 43.5

Hemoptizi 12 30.7

Baldir agrisi 4 10.2

Carpint 4 10.2

Bacakta sislik 3 7.6

Ayak sirtinda sislik 1 2.5
Tablo 3: Fizik baki bulgulari

Bulgu Olgu sayisi  Ytizde (%)

Takipne 20 51.2

Ates 12 30.7

Ral 10 25.6

Tasikardi 7 17.9

Lokal SS azalmasi 7 17.9
Lokalize ronkdis 5 12.8
Siyanoz 5 12.8
Homans muspet 2 5.1
Palpabl karaciger 1 2.5

gore plevra tabanl konsolidasyon (13 olgu, _
%61.9), plevra sivisi (11 olgu, %52.3), pulmo- Resim 1b
ner arter genislemesi (9 olgu, %42.8) kompresif Resim 1: Bayan olgumuza ait helikal BT kesitin-

atelektazi (8 olgu, %38) fokal havalanma kaybi de ana pulmoner arter ve dallarinda dolma de-
(7 Olgu, %33.3) bulgulari saptandi. Bunlardan  fekti seklinde trombiis g6riintimii
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3"l spiral TBT seklindeydi ve tclinde de ana pul-
moner arter ve dallarinda dolma defekti seklin-
de trombdis gordildd (Resim 1).

Kan gazi incelemesinde % 89.7 oraninda (35 ol-
gu) hipoksi, %84.6 (33 olgu) oraninda hipokar-
bi saptandi. Olgularimizin tiimtinde P(A-a)02
degeri 20'nin lzerinde, ortalama 48.5 (25-84)
bulundu.

Laboratuvar incelemelerinde siklikla eritrosit se-
dimentasyon hizi yuksekligi (31 olgu, %79.4),
I6kositoz (26 olgu, % 66.6), LDH yuksekligi (9
olgu, %23), transaminaz yuksekligi (8 olgu,
%20.5), alkalen fosfataz yuksekligi (5 Olgu,
%12.8) ve bilirubin yuksekligi (3 olgu, %7.69)
saptandi.

Olgularimizda en sik EKG bulgusu sinds tasikar-
disiydi (21 olgu, %53.8). Bunu sag dal blogu
(13 Olgu, %33.3), p pulmonale (12 Olgu,
%30.7), ventrikdler ekstra vuru (7 olgu, %17.9),
atrial fibrilasyon (6 olgu,%15.3) ST-T degisikligi
(5 olgu, %12.8) ve S1Q3T3 (3 olgu, %10.2) bul-
gularr izledi. Olgularimizin 18'inde (%46.1) EKG
normal bulundu.

Olgularimizin 18'ine perflizyon sintigrafisi uygu-
lanmis olup, 14'G (%77.7) PTE icin yuksek olasi-
likli bulundu. Iki olguda orta, 1 olguda dustik
olasilik ve 1 olguda normal sonug saptandi.
Olgularimizin timtine standart heparin tedavisi
ve idamede antikoagtilan tedavi uygulanmis olup
hastanede kalis stiresi 18.9 guin (9-36 guin) idi.

Tartisma

Pulmoner tromboemboli (PTE), pulmoner arter
veya dallarinin, venoz sistemde olusan trombis-
le tikanmasl sonucu olusan, oldukca yuksek
mortalite ve morbiditeye sahip bir klinik tablo-
dur. Yurt disi kaynaklarda 21-69/100000'a va-
ran oranlarda goruldugu bildirilmektedir (2,3).
Ulkemiz genelinde gériilme sikigi ve mortalitesi
konusunda elimizde veri yoktur. Sevim ve ark.
klinikleriyle sinirli olgularda gdrtlme sikhigini
%1.2 bildirmislerdir (3). Calismamizda bu orani
% 0.6 bulduk. Oranimizin dusuklugu tipik klinik
gdruindm sergilemeyen bir cok olgunun gézden
kactigi ve baska tanilarla tedavi edildigini dtistin-
ddrmektedir.

PTE sikh@i yas ile progresif olarak artmakta 7.
dekatta pik yaparak sonra giderek azalmakta-
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dir. Bu azalmanin ileri yaslarda taniyr dogrula-
madaki glglikten kaynaklandigi belirtiimekte-
dir. Clinkd, yashlarda gégus agrisi, nefes darligi
gibi alarme edici PTE semptomlari bulunmaya-
bilmektedir. Yashlarda &lim nedenlerinin
%12'sini PTE olusturmakta ve bunlarin ancak
%30'una antemortem tani konabilmektedir (6).
Olgularimizin yas ortalamasi 51 idi.

PTE her iki cinste de benzer oranlarda géruilmek-
te ancak kadinlarin bu hastaliga daha egilimli ol-
duguna yoénelik yayinlar da bulunmaktadir (7,8).
Quinn ve ark. ise PTE'nin 50 yas ve altinda erkek-
lerde daha sik izlendigini ve 50 yas Uzerinde g6-
rilme sikhdinin her iki cinste de esit oldugunu
bildirmislerdir (8). Uc klinigimizden ikisi erkek
hastalarin yatirldigr klinikler oldugu icin cinsiyet
farklihdr konusunda fikir ydrttemiyoruz.

PTE On tanisi ile izlenen olgularin tanisal yaklasi-
minda klinik bulgular, laboratuvar verileri ve sin-
tigrafi bulgularindan yararlanma &ncelik tasi-
makta, invaziv yontemlerin olabildigince en aza
indirgenmesi amaclanmaktadir. Vendz trombo-
embolik hastalik oldukca ciddi ve tanisi zor bir
hastaliktir. Bir cok calisma pulmoner emboli ol-
gularinin yarisindan azinda hastalar hayattay-
ken tani konabildigini bildirmektedir (9-11).
Derin ven trombozu kaynakli PTEliler tiim olgu-
larin %90'dan fazlasini olusturur. Yani PTE pri-
mer bir hastaliktan ¢cok DVT'nin bir komplikas-
yonudur (4,12). Ayrica semptomatik proksimal
derin ven trombozlu hastalarin yaklasik yarisin-
da asemptomatik pulmoner emboli bulunabilir
(12). Olgularimizin timtinde DVT arastirmasi ya-
pilmadid! icin olgularimizdaki DVT sikligr konu-
sunda yorum yapamiyoruz. DVT ve pulmoner
emboli bircok ortak risk faktortine sahiptirler.
Bunlar yas, cerrahi, travma, kanser, immobilizas-
yon, gebelik, oral kontraseptif kullanimi ve hor-
mon replasman tedavisi gibi faktérlerdir (12).
Olgularimizda saptadigimiz en sik predispozan
faktor cerrahi girisimdi.

PTE tanisinda altin standart pulmoner anjiogra-
fidir (4,13-15). Ancak dustik de olsa morbidite
ve mortalite riski tasiyan invazif bir yontem ol-
masi ve bu nedenle hastalar ve hekimler arasin-
da fazla kabul gérmeyisi bu yéntemin kullanim
alanini daraltmaktadir (14).

Bircok emboli atagl herhangi bir semptom ve
réntgen bulgusu vermeksizin ge¢mektedir.
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Uyumlu klinik bulgularla birlikte yapilan anjiog-
rafi ile kesin PTE tanisi alan pek ¢ok olguda ak-
ciger radyograminda belirgin patoloji saptanma-
maktadir. Radyolojik patoloji ancak bdyuk bir
segment arteri tikandiginda ya da multipl kuictik
damar tikanikhiginda ortaya ¢ikmaktadir. Cesitli
calismalarda %26’ya varan oranlarda normal
akciger radyogrami goérinimu bildirilmektedir
(7). Olgularimizin timtnde radyolojik patoloji
vardi. PIOPED calismasinda en sik izlenen radyo-
lojik degisiklikler parankimal infiltrasyon ve ate-
lektazidir (16). Calismamizda parankimal infilt-
rasyon en sik izlenirken atelektazi %23 oraniyla
6.sirada yer aldi. TBT'de PTE'yi destekleyici bul-
gular izlenebilir. En gtivenilir BT bulgusu pulmo-
ner arterler icindeki pihtinin dolma defekti sek-
linde gdrdlmesidir. Siklikla pihti iceren damar
normalden daha genis izlenir. Akut PTE'nin ak-
ciger parankimi ve plevrada da ikincil bulgulari
olabilir. Bunlar plevra tabanli kama seklinde
konsolidasyon, reperflizyona ikincil gelisen alve-
oler hemorajiye bagli buzlu cam gérintmd, fo-
kal oligemiye bagli hiperlisensidir. Plevral sivi
nonspesifik olmakla birlikte PTE olgularinda ge-
lisebilir (14). Toraks BT incelemesi yapilan 21 ol-
gumuzda plevra tabanli konsolidasyon ve plevra
sivisi en sik saptanan bulgulardi.

Son yillarda pulmoner arterlerdeki pihtiyi géster-
medeki duyarliligi %34-100, 6zgulligd %78-
100 arasinda degisen helikal BT, PTE tanisinda
oldukca etkili bir tani yéntemi olarak gtindeme
gelmistir. Akut PTE tanisi veya dislanmasinda
ylksek dogruluk orani gdsteren helikal BT ile
pulmoner anjiografi sonrasi ilave kontrast mad-
de vermeden alt ekstremite ve abdominopelvik
venler de gdruintllenebilmektedir. Boylece PTE
ile birlikte altta yatan en sik neden olan vendz
tromboz tek bir inceleme ile gdsterilebilmekte-
dir. Helikal BT'nin diger bir avantaji; akciger pa-
rankimi, mediasten ve gégus duvarini goruntu-
leyerek PTE saptanmayan olgularda hastanin
olasi diger tanilari icin yardimcr olmasidir (14)
Olgularimizin tgtine spiral TBT uygulanmis olup
lictinde de pulmoner arter ve dallarinda yer alan
pihtilar saptanmistir (Resim 1).

PTE tanisinda kullanilan bir diger tani yontemi
olan perflizyon sintigrafisinin normal olmasi
%98'in lizerinde hastaligi dislamaktadir. Ytksek
olasilikli perflizyon sintigrafisi ve yUksek klinik kus-
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ku %96 oraninda PTE tanisini desteklemektedir
(15-17). Olgularimizin 18'ine perflizyon sintigrafi-
si uygulanmisti ve %77.7 (14 olgu) oraninda yuk-
sek olasilikli perflizyon sintigrafisi elde edilmisti.
PTE'de arteryel kan gazi degerleri normal olabi-
lecedi gibi, hipoksemi, hipokapni, respiratuar al-
kaloz ve P (A-a)O:'de artis gibi bozukluklar sap-
tanabilir. Hipoksemi dtzeyi , pulmoner arter
obtruksiyonunun derecesiyle iliskili oldugu igin,
kan gazi degerleri taniyi destekleme yani sira te-
davinin izleminde de yararlidir. Pulmoner anjiog-
rafi ile PTE'si kanitlanmis olgularin %15'inde Pa-
02 80-100mmHg arasinda bulunmustur. Ancak
bunlarda PCO: siklikla ddstk saptanmistir. Kro-
nik obstruktif akciger hastaligi olan olgularda hi-
poksi ile birlikte hipokarbinin varligr PTE"yi du-
stindtirmelidir. P(A-a)Oz, PTE'li olgularda siklikla
artmis bulunmakla birlikte normal degerler de
elde edilebilir. Degisik calismalarda %86, %98.7
gibi yuiksek oranlarda PTE'yi destekleyen deger-
ler elde edilmistir (18-20). Calismamizda tiim ol-
gularda P(A-a)O: ytiksek bulundu.

Kanser olgularinda erken dénemde izlenen hi-
perkoaguilabilite nedeniyle emboli riskinin yuk-
sek oldugu bildirilmektedir, 300 olguluk bir seri-
de %6 oraninda kanser saptanmistir. Calisma-
mizda saptadigimiz oran (%5.1) literatirle
uyumludur (16,21).

PTE'de klinik bulgular, pulmoner vaskliler obst-
ruiksiyonun yayginligi, embolinin sayi, boyut ve
lokalizasyonu, hastanin yasi ve kardiopulmoner
hastaligin birlikteligine bagl olarak degisiklik
gosterir. Eslik eden kardiak ve pulmoner hastal-
g1 olmayan PTE olgularinda en sik izlenen semp-
tomlar nefes darligi, pléretik agr ve okstirtiktdir
(13). Olgularimizin en sik semptomlari sirasiyla
gdgus agrisi, nefes darligi ve Oksurtktd. He-
moptizi %30.7 oraniyla 4. en sik gértilen semp-
tomdu. Ulkemizde yapilan diger arastirmalarda
da hemoptizi oranlari oldukca ytksek bulun-
mustur (3,19-21). Sevim ve ark.’nin ¢alismasin-
da en sik semptom kombinasyonu olarak nefes
darligi ve g6gds agrisi birlikteligi (%52) ve tim
hastalarda (%100) nefes darligi, gégus agrisi ve
hemoptizi yakinmalarindan en az birinin varligi
bildirilmistir (3). Olgularimizda bu oranlar sirasiy-
la %43.58 ve %97.43 bulundu.

PTE'de genellikle saptanan fizik baki bulgulari;
nefes darligi, ral, tasikardi, dérdtincu kalp sesi,
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derin ven trombozu, ates yuksekligi, “whe-
ezing”, plevral frotman ve siyanozdur. (16). Ok
gularimizda saptadigimiz en sik fizik baki bulgu-
lari takipne, ates ve ral idi.

PTE'de en sik izlenen EKG bulgulari nonspesifik
ST-T degisiklikleridir, STQ3T3 paterni masif em-
boliler disinda sik degildir (16,20). Olgularimiz-
da sik saptanan degisiklikler sintizal tasikardi,
sag dal blogu ve p pulmonale idi, STQ3T3 pater-
ni %10.2 oraninda saptandi. Kiyan ve arkadas-
lari bu orani %10 olarak bildirmistir (21).
PTE'nin tedavisinde siklikla kullanilan antikoagu-
lan ajanlar standart (anfraksiyone) heparin, du-
stik molekdl agirlikli heparin ve oral antikoagu-
lanlardir. Yeterli antikoagtlan tedaviye karsin yi-
neleyen PTE ile birlikte yaygin derin ven trombo-
zu tanisi alan, antikoagtlan kullanimina engeli
olan olgularda vena kava filtresi uygulanmasi
Onerilmektedir. PTE'de uygulanan bir diger te-
davi yontemi trombolitik tedavidir (20). Olgula-
rimizin timtuine standart heparin tedavisi ve ida-
mede antioagtilan tedavi uygulanmisti.

Sonug olarak; PTE oldukga sik gortilen ancak sik-
likla gbzden kacabilen mortalitesi yuksek bir
hastaliktar. Hastaliga etkin yaklasim icin uyumlu
klinik gortintim sergileyen olgularda ayirici tani-
da PTE'nin ddstintlmesi ¢cok énemlidir. Ancak
bu sekilde tani orani artar, erken tani ve tedavi
ile morbidite ve mortalite riski en aza indirilebi-
lir. Uyumlu klinik bulgular varliginda PTE nin du-
stinilmesi ve gerekli incelemelerle birlikte der-
hal tedaviye baslanmasi morbidite ve mortalite
riskini, predispozan faktoérlerin varliginda uygu-
lanacak profilaktik tedavi ise hastaligin gérulme
oranini azaltacaktir.
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