
Pulmoner Emboliye Retrospektif Bak›fl

ÖZET
Akci¤er tromboembolisi, mortalitesi ve morbiditesi yüksek bir hastal›k olmas› ve spesifik tan› yöntemlerinin her za-
man uygulanamamas› aç›s›ndan nonspesifik bulgular›n tan› de¤erlerinin araflt›r›lmas› ve literatür bulgular›yla tart›-
fl›lmas› amac›yla 1995-1999 y›llar› aras›nda Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› klini¤inde yat›r›la-
rak izlenen 27 pulmoner emboli olgusu retrospektif olarak incelendi. Olgular›n ; yafl ortalamas› 44 dü, predispo-
zan faktörlerin bafl›nda derin ven trombozu (%51,8) gelmekteydi, en fazla görülen semptom dispne (%31,5) ve
gö¤üs a¤r›s› (%31,5), en fazla saptanan muayene bulgusu lezyon taraf›nda solunum seslerinde azalma (%40,7),
P.A. Akci¤er grafisinde en fazla görülen lezyon parankim infiltrasyonu (%37), Toraks BT de ise trombüs varl›¤›yd›
(%52,9). Olgular›n %66,6 s›nda yüksek olas›l›kl› perfüzyon bozuklu¤u, %40 ›nda derin ven trombozu saptand›.
Olgular›n %7,4 ü takip s›ras›nda kaybedildi. Bulgular›m›z literatür bulgular›n› destekler nitelikteydi.
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SUMMARY
A Retrospective Analyze of  Pulmonary Embolism
Pulmonary tromboembolism (PTE) is common, but difficultly diagnosed disease that it has high morbidity and
mortality. Therefore early diagnosed and treatment is very important. In this study; 27 PTE cases were investi-
gated retrospectively these admitted to our clinic between 1995-1999. 70.4 % of them were male and 29.6%
were female. The average ages of the cases were 44.4. Most common risc factors were deep venous trombosis
(51.8%) and surgical operations (33.3%). 74.9% of them were smoking. At the admission common symptoms
were chest pain (81.5 %), dyspnea (81.5%), cought (59.3%), hemoptysis (29.6%). 59.3% of the cases were had
radiological  findings but 40.7% of them were normal. In the arterial blood gas analysis, 96.3% of the cases we-
re hypoxic, 25.9% of the cases were hypoxic and hypercapnic. The perfusion lung scan in 55.5% of them were
evaluated as high probability, 37.1% of them were evaluated as normal. Trombosis were determined in 41.2 %
of 17 patients,with spiral computer tomography.In the 68.4% of 19 cases who were researched with lower ext-
remity venous doppler US, trombosis was determined. All the cases were given the treatment of Heparine and
then were observed treatment.Our findings were confirming literature.
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Girifl

Akci¤er tromboembolisi s›k görülen ancak güç
teflhis edilebilen, mortalite ve morbiditesi yüksek
bir hastal›kt›r. Total mortalite oran› % 30’u geç-
mektedir. Spesifik klinik ve laboratuvar bulgular›
olmad›¤›ndan, ölümlerin yar›s› tan› konulamamas›
nedeniyle olmaktad›r (1,2).
Çal›flmam›zda, nonspesifik bulgular›n tan› de¤eri-
ni araflt›rmak amac›yla; son befl y›l içinde klini¤i-

mizde takip ve tedavi edilen pulmoner embolili ol-
gular retrospektif olarak araflt›r›ld›. 

Gereç ve Yöntem

1995-1999 y›llar› aras›nda klini¤imizde pulmoner
emboli tan›s› alarak tedavi edilen 27 olgu retros-
pektif olarak incelendi. Olgular›n yafl›, cinsiyeti,
predispozan faktörler ve semptomlar› kaydedildi.
Tan›ya yard›mc› olabilecek rutin laboratuvar para-
metreleri,akci¤er radyogramlar› ve bilgisayarl› ak-
ci¤er tomografileri (BT), akci¤er perfüzyon sintig-
rafileri, alt ekstremite venöz dopler ultrasonografi



(US) bulgular› incelendi. Tedaviye cevaplar› ve
hastanede kal›fl süreleri kaydedildi. Bulunan so-
nuçlar literatür bulgular› ile karfl›laflt›r›larak tart›fl›l-
d›. 

Bulgular

27 olgunun 8’i kad›n,19’u erkekti. Yafllar› 28-80
aras›nda de¤iflmekteydi. Yafl ortalamas› 44’tü
(fiekil 1,2).

Sigara öyküsü 20 (%74. 9) olguda vard›. Derin
ven trombozu %51. 8 ile baflta gelen predispo-
zan faktör olarak saptand› (fiekil 3). En fazla efllik
eden semptomlar ise dispne ve gö¤üs a¤r›s›yd›
(fiekil 4). 
Dinleme bulgusu olarak en fazla lezyon taraf›nda
solunum seslerinde azalma saptan›rken,olgular›n
%22’sinde solunum sesleri tamamen normaldi
(Tablo1). Laboratuvar bulgular›nda ise sedimen-
tasyon yüksekli¤ini LDH ve lökosit düzeylerinde
art›fl takip ediyordu. EKG, olgular›n sadece %29.6
s›nda patolojik bulundu (sinüzal taflikardi, P pul-
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fiekil 1: Olgular›n yafllara göre da¤›l›m›

fiekil 3: Predispozan faktörler

fiekil 4: Septomlar

fiekil 2: Olgular›n cinsiyete göre da¤›l›m›

Dinleme Bulgusu Olgu Say›s› %

Lezyon taraf›nda solunum seslerinde azalma 11 40. 7
Lezyon taraf›nda ince ral 8 29. 6
Ronküs 2 7. 4
Normal 6 22. 2

Tablo 1



monale, prekordiyal derivasyonlarda t negatifli¤i)
(Tablo 2). Arter kan gazlar›nda hipoksi en fazla
karfl›lafl›lan bulguydu (Tablo 3). 

PA Akci¤er grafisinde en s›k rastlan›lan lezyon pa-
rankim infiltrasyonu iken, toraks BT’de trombüs
saptand› (Tablo 4). Akci¤er perfüzyon sintigrafisi
yap›lan 24 olgunun %66. 6 s›nda yüksek olas›l›kl›
emboli riski rapor edildi (Tablo 5). Alt ekstremite
venöz doppler US yap›lan olgularda ise en fazla
saptanan bulgu derin ven trombozuydu(Tablo 6). 
Olgular›n tedaviyi kabul etmeyen biri hariç
%59.2’si standart heparin ile,%37’si ise Düflük
Molekül A¤›rl›kl› Heparin(DMAH) ile tedaviye al›n-

d›lar. Biri tedavinin ilk saatlerinde, di¤eri 29. gü-
nünde olmak üzere iki olgu kaybedildi. Di¤er ol-
gular heparin kullananlarda ortalama 17.
1,DMAH kullananlarda 15. 7 gün,ortalama 16. 5
gün hastanede kald›lar. En fazla hastanede kal›fl
süresi 41-50 yafl grubunda saptand› (Tablo 7-8,
fiekil 5). 
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Laboratuar Bulgular› Olgu Say›s› %
Lökositoz 17 62. 9
Sedimantasyon art›s› 21 77. 7
Serum Transaminaz art›fl› 11 40. 7
LDH yüksekli¤i 18 66. 6
ALP yüksekli¤i 9 33. 3
Bilirubin yüksekli¤i 0 0
Patolojik EKG 8 29. 6

Tablo 2

Perfüzyon sintigrafisi(24 olguda) Olgu Say›s› %
Normal 2 8. 3
Yüksek olas›l›k *16 66. 6
Orta olas›l›k 3 12. 5
Segmental Perfüzyon defekti 3 12. 5

Tablo 5

Alt Ekstremite Venöz Olgu Say›s› %
Doppler US (Toplam 20 olgu)
Normal 5 25
Derin Ven Trombozu *8 40
Venöz Yetmezlik 7 35

Tablo 6

Tedavi Olgu Say›s› %
Heparin 16 59. 2
DMA Heparin 10 37
Tedaviyi kabul etmeyen 1 3. 7

Tablo 7

Sa¤kal›m Ölüm
25olgu 2 olgu

Tablo 8

Arter kan gaz› Olgu say›s› %
Normal 2 11. 7
Hipoksi 15 88. 2
Hipoksi +Hipokapni 6 35. 2
Hiperkapni 3 17. 6
Alveolo-arteriel O2
Gradientinde artma 13 48. 1

Tablo 3

Radyolojik Bulgular Olgu Say›s› %
AKC‹⁄ER RADYOGRAMI
Normal 6 22. 2
Parankim ‹nfiltrasyonu *10 37
Atelektazi 5 18. 5
Diyafragma Yüksekli¤i 7 25. 9
Plörezi 6 22. 2
TORAKS BT(17 olguda)
Normal 4 23. 5
Parankim Lezyonu 4 23. 5
Trombüs *9 52. 9

Tablo 4

fiekil 5: Hastanede kal›fl süresi



Tart›flma

Pulmoner emboli; venöz sistemde oluflan bir
trombüsün pulmoner arter dallar›n› t›kamas› ile
oluflan bir durumdur. Bir hastal›k de¤il, venöz
trombozun bir komplikasyonudur. Emboliye ne-
den olan faktörler kan p›ht›s› d›fl›nda, amniyon s›-
v›s›, tümör hücreleri, hava veya ya¤ embolisi ola-
bilir. Pulmoner embolilerin %90’dan fazlas› alt
ekstremitedeki popliteal veya femoral venlerin
proksimalinde oluflan trombüslerle meydana gel-
mektedir (1,2) . 
Pulmoner emboli patogenezi, hiperkoagulabiliteye
neden olan herediter faktörler ve endotel hasar› ile
staz›n ön planda oldu¤u risk faktörleri fleklinde iki
yönlü olarak ele al›nmaktad›r. Herediter hiperko-
agulabilite nedenleri di¤er risk faktörlerine göre
daha seyrek görülmelerine ra¤men özellikle prote-
in C, S ve antitrombin III eksili¤i bulunan kiflilerde
yaflam boyu tromboemboli insidans› %50’nin üze-
rindedir ve tekrarlama riski vard›r (1-6). 
Malignite (özellikle adeno Ca), nefrotik sendrom,
esansiyel trombositosiz, estrojen tedavisi, parok-
sismal noktürnal hemoglobinüri, inflamatuar bar-
sak hastal›klar› da sekonder olarak hiperkoagula-
biliteye neden olabilirler. Uzun süreli immobilite,
yatak istirahati, uzam›fl anestezi, konjestif kalp
yetmezli¤i bafll›ca staz nedenleridir. Damar duva-
r› hasar› en s›k travma veya özellikle diz, kalça,
pelvis cerrahisi sonras› oluflur. Bu faktörlerden bir-
kaç›n›n bir arada olmas› pulmoner emboli insidan-
s›n› oldukça art›r›r. Toplumsal kaynakl› araflt›rma-
lar ve otopsi çal›flmalar› göstermifltir ki ; akut pul-
moner emboli oluflumu orta yafl ve yafll› populas-
yonda daha bask›nd›r. Stein ve ark.n›n 1999’daki
çal›flmas›nda pulmoner emboli s›kl›¤›n›n yaflla ilifl-
kili do¤rusal olarak artt›¤› ve yafl› 50 ve yukar›
olan kad›nlarda daha s›k görüldü¤ü saptanm›flt›r
(7). Bafll› bafl›na bir risk faktörü say›lmasa da pul-
moner emboli ile ileri yafl aras›nda bir iliflki vard›r.
Çeflitli çal›flmalarda 40 yafl›n üzerinde derin ven
trombozu ve pulmoner emboli riskinin artt›¤› ve
pulmoner emboliye en s›k 50-65 yafllar›nda rastla-
n›ld›¤› gösterilmifltir (8). Nitekim yafl ilerlemesiyle
özellikle alt ekstremite venlerinde meydana gelen
anatomik de¤ifliklikler kan ak›m›n› yavafllatarak
derin ven trombozu oluflumunu kolaylaflt›rmakta-
d›r. Bizim çal›flmam›zda da olgular›n %70 i 40 ya-
fl›n üzerindeydi ve dekatlara göre ayr›ld›¤›nda ol-

gular›n % 50’den fazlas› 4-6. dekatlar ars›ndayd›. 
Pulmoner embolinin en önemli kayna¤› derin ven
trombozudur. ‹leri yafl, obezite, cerrahi giriflimler,
kalp hastal›klar›, malignite ve immobilizasyon gibi
faktörler derin ven trombozu geliflimini kolaylaflt›-
r›r. Bizim çal›flmam›zda da risk faktörleri aras›nda
en yüksek oranda derin ven trombozu bulunur-
ken; bunu cerrahi giriflimler, obezite, immobilite,
travma ve gebelik takip etmekteydi. 
Postoperatif dönemde ölüm nedenlerinin bafl›nda
pulmoner emboli gelmektedir. Genellikle kar›n
operasyonlar› ve malignitelerde yap›lan operas-
yonlardan sonra emboli riskinin artt›¤› saptanm›fl-
t›r (6,9-11). Çal›flmam›zda risk faktörü olarak cer-
rahi giriflim saptanan olgular›m›z›n tamam› abdo-
minal cerrahi operasyon geçirmifllerdi (%33,3).
Gebelerde emboli riski, ayn› yaflta gebe olmayan
kad›nlara göre 7 kat daha fazlad›r. Postpartum
dönem daha risklidir (6,12). Çal›flmam›zda gebe-
lik %7. 4 oran›nda risk faktörü olarak saptand› ve
olgular›m›z postpartum dönemdeydi ve sezeryan
operasyonu geçirmifllerdi. Dolay›s›yla gebelik ve
cerrahi risk faktörleri bir aradayd›. 
Pulmoner embolinin semptomlar›, fizik muayene
bulgular› ve laboratuvar sonuçlar› hastal›¤a özgü
de¤ildir. Di¤er pek çok kardiyopulmoner hastal›k-
larla kar›flabilmektedir. En s›k görülen semptom-
lardan biri dispnedir. Özellikle masif embolilerin
tamam›nda önde gelen semptomdur. Bunun ya-
n›nda plöritik tipte gö¤üs a¤r›s› da ikinci s›kl›kla
karfl›lafl›lan semptomdur (2,4,6,10). Çal›flmam›z-
da da dispne ve gö¤üs a¤r›s› %81.5 oran›nda en
fazla karfl›laflt›¤›m›z semptomlard›. Ancak emboli-
yi düflündürücü bir semptom olan hemoptizi ol-
gular›m›z›n % 29’unda görüldü. 
Fizik muayene bulgular› aras›nda takipne görül-
mektedir. Bizim olgular›m›z›n da %80’inde mev-
cuttu. Bunu %50 oran›nda taflikardi takip etmek-
teydi. Dinleme bulgusu olarak en fazla %40 ora-
n›nda lezyon taraf›nda solunum seslerinde azal-
ma görülürken, %22 hastada solunum sesleri
normaldi Bu oranlar›m›z litaratürler ile uygunluk
göstermekteydi (13).
Pulmoner emboli tan›s›nda spesifik kabul edilen
laboratuvar de¤erleri yoktur. Spesifik olmasa da,
lökosit, LDH, SGOT ve bilüribin de¤erlerinde yük-
selme görülebilir. Afzal ve ark.n›n 1999’da yapt›k-
lar› çal›flmada akut pulmoner embolide lökositoz
(10. 000/mm3 üzerinde), 266 hastan›n 52’sinde
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(%20) saptanm›fl fakat hiçbirinde 20. 000 nin
üzerine ç›kmam›fl. Anlaml› lökositoz saptananlar-
da pulmoner hemoraji ve infarkt›n geliflti¤i görül-
müfltür (14). Bizim çal›flmam›zda da sedimentas-
yon, lökosit, LDH, transaminaz yüksekli¤i görülür-
ken, bilüribin de¤erlerinde yükselme saptanma-
m›flt›r. Ayr›ca lökositozlu olgular›m›zda da pulmo-
ner hemoraji ve infarkt saptanmam›flt›r. 
Yine bir tan› arac› olan EKG spesifik olmamakla
birlikte klinikle korele edildi¤inde anlaml› ise öne-
mi artmaktad›r. Taflikardi, ST segment depresyo-
nu en s›k olarak görülen EKG bulgular›d›r. Çal›fl-
mam›zdaki olgular›n %70’inde EKG normal ola-
rak saptan›rken, EKG’si patolojik olanlarda en s›k
olarak sinüzal taflikardi, S1Q3T3, T inversiyonu ve
atriyal fibrilasyon tespit edilmifltir. 
Olgular›m›z›n gö¤üs röntgenogramlar›nda litara-
türle uyumlu olarak en s›k tek tarafl› diyafragma
yüksekli¤i saptan›rken, bunu daha az s›kl›kla tek
tarafl› plörezi, parankim infiltrasyonu ve lineer
atelektazi izliyordu. %22 olgunun akci¤er grafile-
ri tamamen normaldi. 
Pulmoner emboli olgular›n›n arter kan gaz›nda dü-
flük PaO2 veya normal ya da düflük PaCO2 de¤erle-
ri saptan›r. Hastalar›n %10-25 inde arter kan gaz›
de¤erleri normal olabilir (5,15). Arter kan gaz›nda
benzer de¤ifliklikler yapan pek çok hastal›k olmas›
tan› de¤erini düflürse de pulmoner emboliye iliflkin
baflka bulgular›n varl›¤›nda tan›y› destekleyici nite-
liktedir. Çal›flmam›zdaki olgular›n ölçülen arter kan
gaz› de¤erlerinde en s›k hipoksiye rastlan›rken
(%88), bunu hipokapni izlemekteydi. %11 olguda
arter kan gaz› ölçümleri normal bulunmufltu. ‹lginç
olarak pulmoner embolide hiperkapni ola¤an ol-
masa da çal›flmam›zda %17 oran›nda hiperkapni
tespit ettik. Fakat bu hastalarda ek olarak KOAH
olmas› bu durumu aç›klamaktayd›. 
Ventilasyon/Perfüzyon sintigrafisi pulmoner em-
boli tan›s› için kullan›lan ana incelemedir. Perfüz-
yon sintigrafisi, pulmoner arterdeki perfüzyon de-
fektlerini saptamada duyarl› fakat spesifik olma-
yan bir testtir. Normal olan yani perfüzyon de-
fektlerinin olmad›¤› bir perfüzyon sintigrafisi tek
bafl›na %95-98 oran›nda pulmoner emboli olas›l›-
¤›n› ekarte ettirir(5). Birimimizde ventilasyon sin-
tigrafisi yap›lamad›¤› için hastalar›m›za sadece
perfüzyon sintigrafisi yap›labilmifl, %90’›n üzerin-
de anlaml› bulunmufltur. ‹ki olgumuzda ise per-
füzyon sintigrafisi normal bulunmufltur. 

Spiral Toraks BT, tek bir soluk tutulmas› ile pul-
moner arterlerin dinamik kontrastl› incelenme-
sini sa¤lar. Bu yöntem ile ancak santral pulmo-
ner damarlar (2-4. dallanmalar) sa¤l›kl› olarak
görüntülenebilir. Segment düzeyinin periferin-
deki t›kanmalarda bu yöntem duyars›zd›r
(5,16). Çal›flmam›zdaki olgular›n %52’sinin to-
raks BT lerinde pulmoner arterde trombüs sap-
tanm›flt›r. 
Girard ve ark. yapt›klar› bir çal›flmada, akut pul-
moner embolili hastalarda derin ven trombozu-
nun yüksek prevalans›n› tespit etmifllerdir. Pulmo-
ner emboli tan›s› konulan hastalar›n %82’ sinde
derin ven trombozu oldu¤unu göstermifllerdir
(17). Klinik bulgular ve perfüzyon sintigrafisine
ra¤men tan›da hala flüphe var ise noninvazif bir
test olan alt ekstremite doppler US, bir sonraki di-
yagnostik test olarak anlaml›d›r (18). Çal›flmam›z-
da alt ekstremite venöz US ile hastalar›n %40’›n-
da derin ven trombozu, %35’inde derin venöz
yetmezlik saptan›rken, %25 olguda patoloji sap-
tanmam›flt›r. 

Sonuç

Pulmoner emboli s›k görülmesine ra¤men zor tefl-
his edilen, total mortalite oran› %30’u geçen bir
hastal›kt›r. Olgular›n %21’i tan› konulamad›¤›n-
dan,%11’i ise tan›ya ra¤men ilk saat içinde kaybe-
dilmektedir (2,3).
Tan›da alt›n standart hala pulmoner anjiografidir.
Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi, kontrastl› spi-
ral BT ve alt ekstremite venöz doppler US ise tan›
de¤eri yüksek ancak pahal› ve her yerde buluna-
mayan yöntemlerdir. 
Bu nedenle haz›rlay›c› faktörlerin, semptomlar›n,
fizik muayene ve laboratuvar bulgular›n›n birlikte
de¤erlendirilmesi çok önemlidir. Duruma özgü
spesifik bulgu olmad›¤›na göre,tan›da en önemli
husus flüphelenmektir. 
Pulmoner embolide ölümlerin ço¤unun tan›da
geç kal›nmas›na ba¤l› oldu¤u düflünülecek olur-
sa,erken tan› ve tedavi ile ölüm oran›n› afla¤›lara
çekmek mümkün olacakt›r. 
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