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SUMMARY

Finding an answer of if the pulmoner embolism

can be diagnosed in a secondary care health

institution.

19 patients who were admitted to Dörtyol Public

Hospital chest diseases polinic and emergency

service in december 2007-october 2008 with

diagnosed as high clinical probability of pulmonary
embolism according to clinical scoring system

were evaluated prospectively. 6 patients were men

and mean age was 56±18. Standart thorax CT,

lower limb doppler ultrasonography and blood gas

analysis were applied to all patients. Alveolo-

arterial (A-a) oxygen gradient was calculated.

Most frequent symptoms and signs were dyspnea

94.7% (n=18), leg swelling and pain 84.2% (n=16)

and chest pain 57.9% (n=11). Patients risk factors

for thromboembolism were immobilization (n=9),
obesity (n=3), pelvic operation (n=1), nephrotic

syndrome due to SLE (n=1), factor V Leiden

deficiency and prostate cancer (n=1). Acute/

subacute/chronic phase thrombosis were

established in all patients lower limb doppler

ultrasonography. Alveolo-arterial gradient were

increased in all patients. (mean 52±40). When

we determined the torax CT findings 10 patients

had normal and 9 patients had pulmonary

embolism signs in torax CT.
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ÖZET 

‹kinci Basamak sa¤l›k kuruluflunda pulmoner

emboli tan›s› konulabilir mi sorusuna cevap

aramak amaçlanm›flt›r.

Aral›k 2007-Ekim 2008 tarihleri aras›nda Dörtyol

Devlet hastanesi gö¤üs hastal›klar› poliklini¤i ve

acil servisine baflvuran klinik skorlamada pulmoner

emboli olas›l›¤› yüksek olarak s›n›flanan, yafl
ortalamas› 56±18, 6’s› erkek 19 olgu prospektif

olarak de¤erlendirildi. Hastalar›n hepsine standart

toraks BT, Alt ekstremite doppler USG ve arteryel

kan gaz› analizi yap›ld›. Alveolo arteryel oksijen

gradientleri hesapland›.

Baflvuru s›ras›nda en s›k rastlanan semptom ve

bulgular nefes darl›¤› %94.7 (n=18), bacakta flifllik,

k›zar›kl›k ve a¤r› %84.2 (n=16) ile yana¤r›s› %57.9

(n=11) idi. Tromboemboliye zemin haz›rlayan

faktörler incelendi¤inde 9 olguda immobilizasyon,
3 olguda obezite, 1 olguda pelvik operasyon, 1

olguda SLE’ye ba¤l› nefrotik sendrom, 1 olguda

faktör V leiden eksikli¤i, 1 olguda da prostat

malignitesi vard›. Tüm olgular›n alt ekstremite

dopplerlerinde akut/subakut/kronik evre trombüs

saptand›. A-a O2 gradienti tüm hastalarda artm›flt›

(ort: 52±40 mmHg). Olgular›n standart toraks

bt’leri incelendi¤inde 10 olguda (%52.6) BT’nin

normal oldu¤u, 9 olguda da ise pulmoner

emboli bulgular›n›n saptand›¤› görüldü
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Tablo 1. Pulmoner emboli flüphesini de¤erlendiren klinik skorlama sisteminin karakteristik özellikleri.

De¤iflken Risk Faktörleri Semptom Laboratuvar

Kardiyovasküler hastal›k Dispne Hiler arterde kesilme

Kanser Hemoptizi ‹nfarkt opasitesi

Major cerrahi Plöretik gö¤üs a¤r›s› Lineer atelektazi 

Ortopedik travma Ayakta flifllik EKG de sa¤ yüklenme bulgusu 

Senkop, fenalaflma hissi Hipoksemi

Güçlü kombinasyon (1) Dispne, hemoptizi, gö¤üs a¤r›s› + tektarafl› ayakta flifllik

(2) Dispne, hemoptizi ve plöretik a¤r› semptomlar›ndan herhangi ikisi + major
risk faktörlerinden biri

(3) Dispne veya künt gö¤üs a¤r›s›+lineer atelektazi veya hiler arterde kesilme
belirtisi veya hipoksemi 

(4) Hemoptizi veya plöretik a¤r›+infarkt opasitesi

(5) Senkop-fenalaflma hissi veya hemodinamik kollaps+EKG de sa¤ yüklenme

bulgusu veya hipoksemi

Zay›f kombinasyon 5 güçlü kombinasyona uymayan hastalar

Yüksek olas›l›k Güçlü kombinasyon ile birlikte bu durumu aç›klayan efllik eden hastal›¤›n
olmamas›

Orta olas›l›k (a) Güçlü kombinasyon ve bu durumu aç›klayan baflka hastal›¤›n olmas›
veya

(b) Zay›f kombinasyon olmas›

Düflük olas›l›k Herhangi bir kombinasyona uymayan hasta ve tek klinik veya laboratuar

de¤iflkenin varl›¤›

GEREÇ VE YÖNTEM

Aral›k 2007-Ekim 2008 tarihleri aras›nda Dörtyol

Devlet hastanesi gö¤üs hastal›klar› poliklini¤i

(n=6820) ve acil servisine gelen (n=310) ve

pulmoner emboli flüphesi olan 26 hastaya klinik

skorlama yap›ld› (2) (Tablo 1). Klinik skorlama-

da yüksek olas›l›k düflünülen 19 olgu prospek-

tif olarak de¤erlendirildi. Her bir hasta için

semptomlar, fizik muayene, PA akci¤er grafisi,

kontrasts›z toraks BT, AKG, kardiyak enzim

ve EKG bulgular› risk faktörleri ile birlikte

de¤erlendirildi. AKG analizinden alveolo–

arteryel gradyent P(A-a)O 2=(713xFiO2/100)-

(PCO2/0.8)-PO2 formülü ile hesapland›. 

Pulmonary embolism can be diagnosed in second

care hospitals clinical score system, doppler

ultrasonography, standart torax CT and aveolo-

arterial gradient.

Sonuç olarak, 2. basamak hastanelerde pulmoner

emboli tan›s› için klinik skorlama, doppler USG,

standart toraks BT ve gradient hesaplamas›

rahatl›kla kullan›labilir.

G‹R‹fi

Akci¤er tromboembolisi s›k oluflan, ancak

güç teflhis edilebilen, mortalitesi yüksek bir

hastal›kt›r. Bu nedenle emboli tan›s›nda en

önemli aflama hastal›ktan kuflkulanmakt›r (1).

Pulmoner emboli (PE) tan›s›nda 2. basamak

sa¤l›k kurulufllar›nda sintigrafi ve optimal

spiral tomografi uygulanmas› zordur. Bizde

eldeki olanaklar›m›z› de¤erlendirerek, 2. basa-

mak sa¤l›k kuruluflunda klinik skorlamada

yüksek olas›l›k düflünülen olgular›m›za, Doppler

ultrasonografi, kontrasts›z toraks BT, alveolo-

arteryel gradyent (P(A-a)O2) ile pulmoner

emboli tan›s› koymay› amaçlad›k.

2. BASAMAKTA PULMONER EMBOL‹ TANISI

118



Tablo 3. Pulmoner emboliye zemin haz›rlayan

faktörler.

N (%)

Derin ven trombozu 19 100

‹mmobilizasyon   9 47.3

Obesite   3 15.7

Pelvik operasyon   1   5.2

Nefrotik sendrom   1   5.2

Faktör V Leiden   1   5.2

Prostat Ca   1   5.2

Tablo 2. Olgular›n semptom ve bulgular›.

Semptom ve bulgular N (%)

Nefes darl›¤› 18 94.7

Bacakta flifllik, k›zar›kl›k, a¤r› 16 84.2

Yana¤r›s› 11 57.9

Öksürük   5 26.3

H›r›lt›   5 26.3

Siyanoz   4 21.1

Hemoptizi   1   5.3

Pulmoner emboli tan›s›, klinik olarak yüksek

olas›l›k düflünülen (Tablo 1) hastalar›n alt

ekstremite dopplerlerinde trombüsü olup,

alveolo-arteryel gradyentlerinde artma olan

(P(A-a) O2>20 mmHg) ve kontrasts›z toraks

BT’de gradyent art›fl›n› aç›klayacak patolojisi

bulunmayanlar veya BT’de embolinin paran-

kimal bulgular›n› içeren (kama tarz› lezyon,

plevral s›v›) olgular di¤er hastal›klardan ay›r›c›

tan›s› yap›larak (pnömoni, bronflektazi, KOAH

alevlenme, akci¤er karsinomu, kalp yetmez-

li¤i, perikardit, MI gibi) emboli olarak de¤er-

lendirildi.

‹statistiksel analiz, SPSS version 15.0 (SPSS-

15.0, for windows) paket program› ile yap›ld›.

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak

verildi.

BULGULAR

Yafl ortalamas› 56±18 olan 6’s› erkek ve 13’ü

kad›n toplam 19 olgu çal›flmaya dahil edildi.

Hastalar›n baflvuru s›ras›nda en s›k rastlanan

semptom ve bulgular› nefes darl›¤› %94.7

(n=18) ve derin ven trombozu ile iliflkili

oldu¤u düflünülen bacakta flifllik, k›zar›kl›k ve

a¤r› %84.2 (n=16) ile yan a¤r›s› %57.9 (n=11)

idi. Öksürük %26.3 (n=5), h›r›lt› %26.3 (n=5),

siyanoz %21.1 (n=4), hemoptizi %5.3 (n=1)

di¤er nadir görülen semptom ve bulgulard›

(Tablo 2).

‹ZM‹R GÖ⁄ÜS HASTANES‹ DERG‹S‹

Pulmoner emboliye zemin haz›rlayan faktör-

ler incelendi¤inde, tüm olgularda derin ven

trombozunun oldu¤u ayr›ca 9 olguda immo-

bilizasyon, 3 olguda obezite, 1 olguda pelvik

operasyon, 1 olguda SLE’ye ba¤l› nefrotik

sendrom, 1 olguda faktör V leiden eksikli¤i,

1 olguda da prostat malignitesi oldu¤u sap-

tand› (Tablo 3).

Olgular›n hepsine alt ekstremite doppler

yap›ld› ve tüm olgularda akut / subakut /

kronik evre trombüs saptand›.

Arteryel kan gaz› analizinde PH: 7.43±0.4,

PO2: 73±11, PCO 2: 33±7, HCO 3: 22±4, Satu-

rasyon %O 2: 94±3, Alveolo arteryel gradyent:

52±40 olarak saptand›. Kardiyak enzimler

normal olarak saptand›. EKG bulgular›nda

ise 11 hastan›n EKG’si normalken, 5 olguda

sinüzal taflikardi, 2 olguda atriyal fibrilasyon,

1 olguda da sa¤ aks deviasyonu saptand›. 

Baflvuru s›ras›nda çekilen akci¤er grafileri

incelendi¤inde 10 olguda (%52.6) akci¤er

grafisinin normal oldu¤u, 9 olguda (%47.4)

(3 olguda nonspesifik infiltrasyon, 2 olguda

lineer atelektazi, 2 olguda plevral efüzyon,

1 olguda da pulmoner arterde kesilme ve

hiler dolgunluk, 1 olguda diafragma yüksek-

li¤i) grafi bulgular›n›n gözlendi¤i saptand›

(Tablo 4).

Kontrasts›z to raks BT’leri incelendi¤inde de

10 olguda parankim normal olarak de¤er-
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Tablo 4. Olgular›n akci¤er ve bilgisayarl› tomografi

bulgular›

N (%)

Akci¤er grafisi bulgular›

Normal 10 52.6

Nonspesifik infiltrasyon   3 15.7

Lineer atelektazi   2 10.5

Plevral efüzyon   2 10.5

Pulmoner arterde kesilme,   1   5.3

hiler dolgunluk

Diafragma yüksekli¤i   1   5.3

Bilgisayarl› tomografi bulgular›

Normal 10 52.6

Lineer atelektazi   3 15.7

‹nfarkt ve plavral s›v›   3 15.7

Nonspesifik infiltrasyon   2 10.5

Pulmoner arterde geniflleme   1   5.3

lendirilirken, 3 olguda atelektatik alanlar, 2

olguda nonspesifik infiltrasyon, 3 olguda

infarkt ve plevral s›v›, 1 olguda da pulmoner

arterlerde geniflleme gözlendi (Tablo 4).

TARTIfiMA

Pulmoner emboli tan›s›, semptom ve bulgu-

lar›n s›kl›kla nonspesifik olmas› nedeniyle

oldukça zordur. Bu nedenle emboli tan›s›n-

da en önemli aflama hastal›ktan kuflkulan-

makt›r (1). Tedavi edilmemifl PE’de morta-

lite oranlar› %30’a kadar ç›karken (3), tedavi

ile bu oranlar %3-10’a kadar düflmektedir (4).

Pulmoner emboli olgular›nda dispne, takipne,

taflikardi, gö¤üs a¤r›s› yak›nmalar› bulunan

ve bu semptomlar› baflka bir hastal›k ile

aç›klanamayan hastalarda pulmoner embo-

liden flüphelenilmelidir. Miniati ve arkadafl-

lar›n›n çal›flmas›nda PE’li olgularda dispne

en s›k rastlan›lan semptom olarak bulunur-

ken (5), PIOPED çal›flmas›nda ise semptom-

lardan dispne ve gö¤üs a¤r›s›; fizik bulgular-

dan ise takipne ve taflikardi en s›k görülen 

bulgular olarak belirtilmektedir (6). Hatipo¤lu

ve ark. (7) yapt›¤› çal›flmada ise dispne, gö¤üs

a¤r›s›, raller, takipne ve taflikardi PE mevcut

hastalarda daha fazla olarak izlenmifltir. Bizim

çal›flmam›zda da dispne ve yan a¤r›s› di¤er

çal›flmalarla benzer flekilde s›k gözlenirken

farkl› olarak derin ven trombozu ile iliflkili

oldu¤u düflünülen bacakta flifllik, k›zar›kl›k

ve a¤r› bulgusu di¤er çal›flmalardan s›k göz-

lenmifltir. 

Pulmoner emboliye neden olan majör risk

faktörlerinin bafl›nda DVT gelmektedir. Üç ay

içinde uygulanan cerrahi, immobilizasyon,

travma, gebelik, oral kontraseptif kullan›m›,

önceden PE ve/veya DVT geçirilmesi, koa-

gülasyon inhibisyon ve fibrinolitik sistem

protein anormallikleri önemli predispozan

faktörlerdir (8). Bizimde çal›flmam›zda litera-

tür bilgilerine uygun olarak pulmoner embo-

liye zemin haz›rlayan faktörler olarak alt

ekstremite Doppler ile DVT en s›k saptan›r-

ken, immobilizasyon, obezite, pelvik operas-

yon, nefrotik sendrom, faktör V Leiden ve

prostat malignitesi di¤er risk faktörleri olarak

saptand›.

Pulmoner emboli’li olgular›n arter kan gaz›

%10-25 normal olabildi¤i gibi, düflük PO2 ve

normal veya düflük PCO 2 de¤erleri saptana-

bilir. Fakat bu hastalar›n tümünde alveolo-

arteryel gradyent yüksektir (P(A-a) O2>20

mmHg) (9). Bizimde çal›flmam›zda tüm olgu-

larda A-a gradyent artm›fl olarak saptand›

(P(A-a) O2: 52±40). Gradyent art›fl› yapabile-

cek akci¤er hastal›klar›n›n (pnömoni, akci¤er

karsinomu, bronflektazi) kontrasts›z toraks

BT ile ay›r›c› tan›s› yap›ld›. 

Pulmoner embolide EKG bulgular› normal

oldu¤u gibi nonspesifik ST de¤iflikli¤i, atriyal

aritmiler, sa¤ dal blo¤u, sa¤ eksen sapmas›

ve P pulmonale gözlenebilir. EKG bulgular›,

pulmoner emboli tan›s› için nonspesifiktir

ve esas olarak myokard infarktüsü (MI) ve 
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perikardit gibi hastal›klar›n ekarte edilmesin-

de yararl›d›r (9). Olgular›m›z›n %57.8’inde

EKG bulgusu normal olarak saptan›rken da

az olarak sinüzal taflikardi, atriyal fibrilasyon,

sa¤ aks sapmas› saptand›. EKG bulgular› ve

kardiyak enzimlerle MI ve perikardit ay›r›c›

tan›s› yap›ld›.

Pulmoner embolide akci¤er grafisi normal

(%40) oldu¤u gibi, fokal infiltrat, segmenter-

subsegmenter kollaps, diyafragma yüksekli¤i

ve plevral efüzyon ya da bunlar›n kombinas-

yonlar›ndan biri de görülebilir (9). Bizim

çal›flmam›zda da benzer flekilde olgular›n

%56.2’sinde grafi bulgusu normalken, non-

spesifik infiltrasyon, lineer atelektazi, plevral

s›v›, pulmoner arterde kesilme, hiler dolgun-

luk ve diafragma yüksekli¤i gibi bulgularda

saptand›. 

Pulmoner embolinin nonspesifik klinik ve

laboratuvar bulgular› olmas›na ra¤men, kli-

nisyenlerin bu bulgulara dayanarak PE ola-

s›l›¤›n› belirleyebilece¤i düflünülmektedir.

PIOPED çal›flmas›nda sintigrafi öncesinde 

klinik ola s›l›¤› yüksek olarak belirlenen olgu-

lar›n %67’sinde (6), Hatipo¤lu ve ark.’lar›n›n

(2) yapt›¤› çal›flmada ise bu oran›n %68’inde

PE tan›s› konmufltur. Di¤er çal›flmalarda bu

oran›n %40-78 aras›nda oldu¤u bildirilmek-

tedir (10,11). Bizde klini¤imizde Hatipo¤lu

ve ark. taraf›ndan (2) oluflturulan klinik

olas›l›k skorlamas› ile yüksek olas›l›k olarak

de¤erlendirilen hastalara, di¤er hastal›klardan

(pnömoni, bronflektazi, akci¤er karsinomu,

KOAH alevlenme, kalp yetmezli¤i, perikardit,

MI) ay›r›c› tan›s› yap›larak alt ekstremite Doppler,

standart toraks BT, alveolo-arteryel gradyent

ile emboli tan›s› koyduk.

Çal›flmaya al›nan olgu say›m›z›n az olmas›

çal›flmam›z› s›n›rlayan en önemli etkendir.

Sonuç olarak, pulmoner emboli tan›s›nda

spiral tomografi ve sintigrafi imkanlar›n›n

olmad›¤› veya uygulanamad›¤› 2. basamak

hastanelerde pulmoner emboli tan›s› için

klinik skorlama, Doppler USG, standart toraks

BT ve gradient hesaplamas› rahatl›kla kulla-

n›labilir.
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