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Klinigimizde 2000-2005 Yillan Arasinda Yatirilan Pulmoner
Tromboemboli Tanih Hastalarin Retrospektif Degerlendiriimesi

The Retrospective Evaluation of Patients with Pulmonary
Thromboembolism That Were Hospitalised Between the Years of 2000-2005
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Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogus Hastaliklari Anabilim Dali
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Ozet

Giris: Pulmoner tromboemboli (PTE) sik olusan, ancak tanisinda cesitli glcltkler yasanilan ve tedaviyle mortalitesi azaltilabilen bir
hastaliktir. PTE tanisinda ilk adim klinik olasiligin saptanmasidir.

Amac: Bu calismada klinigimizde PTE tansi konan hastalarin klinik ve laboratuvar ozelliklerine ait verilerle, kullanilan tanisal algorit-
malarin tani degerini retrospektif olarak arastirmayr amacladik.

Yontem: Ocak 2000-Aralik 2005 arasinda klinigimize yatirilan 108 PTE olgusunun dosyalari incelendi.

Bulgular: Olgularin 54'G (% 50) erkek, 54'0 (% 50) kadindi. Yas ortalamalari erkeklerde 47.9+17.2, kadinlarda 50.5+18.4 yild.
D-Dimer dUzeyi ortalamalari, yaygin embolisi olan massif emboli klinigi ile gelen hastalarda anlamli derecede yuksekti (p<0.05).
Herediter trombofili yapan nedenler olarak Faktér 5 Leiden gen mutasyonu, Protrombin G20210A mutasyonu ve Metiltetrahidrofolat
RedUktaz eksikligi degerlendirildiginde pozitiflik orani sirasiyla %1.1, %12.5, %33.3 seklindeydi. Klinik skorlama sistemlerinin uyum-
lart karsilastirldiginda Wicki-Wells (rwicki-wells= 0.231 p<0.01) ile Wells-Hyers (rwells-hyers= 0.285 p<0.01) arasindaki uyum
anlamli bulunurken, Wicki—Hyers arasindaki uyum yizdesi anlamsiz bulundu (rwicki-hyers= 0.127 p>0.05). En ylUksek uyum katsayisi
Wells-Hyers arasinda saptandi ( rwells-hyers= 0.285).

Sonug: Bulgularimiz Wells klinik skorlama sisteminin klinigimizde kullanilan Hyers sistemine alternatif olabilecegini; belirgin yiksek
D-Dimer dizeyinin 6ncelikle massif emboli hatirlatmasi gerektigini distindirmustdr. (Akciger Arsivi 2007; 8: 127-33)

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, tanisal strateji, D-Dimer

Summary

Introduction: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a common disease although there is still some difficulties in its diagnosis, and
the mortality can be reduced by the treatment. In the diagnosis of PTE the first step is the determination of the clinic probability.
Aim: In this study we aimed to evaluate the diagnostic algorithm of PTE that is used in our clinic and to the determine the diag-
nostic value of diagnostic methods with the data of the clinic and laboratory properties of the patients retrospectively.

Method: 108 patients with PTE were enrolled in this study which were treated between January 2000 and December 2005.
Results: In the study population, there was 54 (50%) males and 54 (50%) females with the mean ages of 47.9+17.2 for males,
50.5+18.4 for females. The mean D-Dimer level was significantly high (p<0.05) in patients of massive pulmonary thromboembolism.
Among the etiology of hereditary thrombophilia; gene mutation of factor 5 Leiden, gene mutation of prothrombin G20210A and
deficiency of methyltetrahydrofolate reductase were found to be positive as 1.1%, 12.5% and 33.3% respectively. The correlation
between the clinic score systems were compared. The correlations were significant between Wicki-Wells (r=0.231 p<0.01) and
Wells-Hyers (r=0.285 p<0.01). The correlation was not significant between Wicki and Hyers (r:0.127 p>0.05). The highest correla-
tion was determined between Wells and Hyers.

Conclusion: It was determined that “Wells Clinic Score System” may be an alternative to Hyers system that was used in our clin-
ic. It was also found there was an association between the high D-Dimer levels and massive pulmonary embolism. (The Archives
of Lung 2007; 8: 127-33)
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Giris

Pulmoner tromboembolizm (PTE) sik olusan, ancak tani-
sinda gugclUkler yasanilan mortalitesi yiksek bir hastaliktir.
Bacak ve pelvik venlerden kaynaklanan trombdusler PTE'-
nin en dnemli sebebidir (1-4).

Amerika Birlesik Devletleri'nde PTE icin her yil yaklasik
600.000 olgu ve 60.000 civarinda insan 6lumu hesaplan-
mis ve genel olarak mortalite ve morbiditenin dnemli bir
sebebi oldugu bildirilmistir (5). Avrupa Kardiyoloji Birligi,
yayinladigr raporda yillik yeni vaka sayisini Fransa icin
100.000, Ingiltere ve Galler icin 65.000 ve ltalya icin
60.000 olarak bildirmistir (6). Ulkemizdeki durumu dogru
bir sekilde ortaya koyacak istatistiki veri bulunmamaktadir.
Bolgeler ve klinikler bazinda yapilan galismalar olmakla bir-
likte, bunlarin tlkenin timd hakkinda yeterli epidemiyolo-
jik veri saglamasi beklenmemektedir. 1975 yilina kadar
Saglk Bakanhgina PTE tanili olgu bildiriimemis olup, 1994
yillinda toplamda sadece 386 kisinin bildiriimesi (4,7) bu
konudaki yetersizligi agikca gdstermektedir.

British Thoracic Society (BTS) massif PTE'de gorlntlle-
menin ilk 1 saat icinde, non-massif PTE'de ise ideal olarak
ilk 24 saat icinde yapilmasini; her hastanenin PTE tanisina
yaklasimda kendi kosullarina gére bir algoritma gelistiril-
mesi ve acil serviste uygulanabilecek bir tanisal gérintu-
leme yontemini secmeyi dnermektedir (8).

Amac

Bu galismada 01 Ocak 2000-31 Aralik 2005 tarihleri arasin-
da klinigimizde yatirilarak PTE tanisi konulan hastalarin
dosya verileri degerlendirilerek, hastalarin tedavi 6ncesi
klinik ve laboratuvar dzelliklerinin tespiti; ayni dénemde
kullanilan tanisal metot ve yaklasimlarin analizi ve alterna-
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Sekil 1. Klinigimizde PTE tanisinda kullanilan algoritma

tif olabilecek tanisal yaklasimlarin incelenmesi; ayrica PTE
tanisinda klinik olasilik skorlama sistemlerinin yeri ve alter-
natif klinik olasilik skorlama sistemlerinin karsilastiriimasi
amaclandi.

Yontem

Veriler klinigimizde son 6 yil icinde (01 Ocak 2000 — 31
Aralik 2005) PTE tanisi konulan 108 hastanin dosyalarinin
retrospektif olarak incelenmesi ile toplandi. Hastalarin ta-
nisinda ilk basamak olarak servisimizde kullanilmakta olan
Hyers klinik skorlamasiyla klinik olasilik tespiti ve D-Dimer
Olcimleri yapiimisti. Orta ve dlsUk klinik olasilikli hastalar-
da D-Dimer negatifse PTE ekarte edilmis; pozitifse gorin-
tileme calismalarina gecilmisti. Klinigimizde calismanin
yapildigi dénemde kullanilan tanisal algoritma Sekil 1'de
sunulmustur.

Hastalarin dosyalarindan tedavi 6ncesi cesitli klinik ve la-
boratuvar parametreleri, demografik veriler, semptom ve
fizik muayene bulgulari, risk faktorleri, klinik olasiliklar, D-
Dimer, doppler ekokardiyografi, elektrokoardiyografi, PA
akciger grafisi, arter kan gazlar, alveolo-arteriyel oksijen
gradyenti (P(A-a)O2), akciger ventilasyon / perflzyon sin-
tigrafisi, alt ekstremite doppler ultrasonografisi, bilgisayar-
Il toraks tomografisi, herediter trombofili faktorleri kayde-
dildi. Hastalardaki risk faktorleri British Thoracic Society
(BTS) kilavuzuna (8) gore belirlendi (Tablo 1).

Hastalarin verileri kullanilarak ayrica Wicki ve Wells klinik
olasllik skorlama sistemleriyle de klinik olasiliklari hesap-
landi. Ardindan bu skorlama sistemleri karsilastirildi.
Hyers, Wicki ve Wells klinik olasilik skorlama sistemleri-
nin tani kriterleri Tablo 2, 3 ve 4'te sunulmustur (9-11).
Ventilasyon (V) ve perfizyon (Q) sintigrafileri sirasiyla
30mci Tc99m DTPA inhalasyonu ve 30mci Tc99m makro-
albumin agreagatin inraven6z yolla uygulanmasi ile yapil-
di. Hastalarin D-Dimer dizeyleri “Turbidimetric Immuno-
assay” yontemiyle olculda.

Istatistiksel analiz igin veriler SPSS 11.0 ile degerlendiril-
di. Belirtici istatistikler (ortalama, standart sapma, stan-
dart hata), klinik skoruna gdére hasta gruplar arasinda
semptom suresi, tani suresi, yatis slUresi, semptom ve
bulgularin sikhigi acisindan farkin anlamliliginin tespitinde
Fisher's Exact testi, klinik skorlama sistemlerinin uyum
yUzdelerinin tespitinde Pearson korelasyon testi, klinik
olasilik skoru ve massif-nonmassif PTE gruplarinin ortala-
ma D-Dimer dlzeylerinin karsilastirlmasinda Student’s t
testi kullanild.

Bulgular

Olgularin 54’0 (%50) erkek, 54'0 (%50) kadin ve ortala-
ma yas erkeklerde 47.9 + 17.2 (aralik: 22-82 yil), kadin-
larda 50.5 + 18.4 (aralik: 24-80 yil) idi.

Olgularin klinikte ortalama yatis slresi 14.7 + 8.9 (aralik:
1-53) gln olarak saptandi. Hyers klinik skoru orta olan
grupta bu slre 17 gln, yUksek olasilikli grupta 14 gin ola-
rak saptandi ve aradaki bu fark istatistiksel olarak anlam-
liydi (p<0.05).
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Hastalarin semptomlarin baslangicindan hastaneye bas-
vurusuna kadar gecen slre (semptom stresi) ortalama
3.5 + 3.2 (aralik): 1-16) gln olarak saptandi. Hyers klinik
skoru orta olan grupta bu sure 5.5 gun, yUksek olasilkli
grupta 2.8 glin olarak saptandi ve aradaki bu fark istatistik-
sel olarak anlamliydi (p<0.02). Yiksek klinik olasilikl has-
talarda, orta klinik olasilikli hastalara gére hem semptom
stresi hem de hospitalizasyon siresi anlaml olarak daha
kisa saptandi.

Hastalarin semptom baslangicindan PTE tanisi konulunca-
va kadar gegen sUre (tani slresi) ortalama 5.59 + 4.19
(aralik: 1-21) gln olarak saptandi. Hyers klinik skoru orta
olan grupta bu stre 8.86 gln, yluksek olasilikli grupta 4.45
gln olarak saptandi ve aradaki bu fark istatistiksel olarak
anlamliydr (p<0.05). Taniya kadar gecen slrenin 88
(%81.5) hastada 0-7 gln, 20 (%18.5) hastada 8-30 gun
arasinda oldugu saptandi.

Hastalarda en sik bildirilen semptomlar ani baslangicli
dispne (%94.4) ve ploretik vasifta gogls agrisiydi
(%94.4). Hastalarin fizik muayenelerinde en sik saptanan
bulgu tasikardiydi (%79.6).

Hyers skorlamasina gore yUksek olan grupta, orta olasilik-
li gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde sik sapta-
nan bulgular: Ani baslangicli nefes darligr (p<0.01) ve plo-
retik vasifli gogus agrisi (p<0.05) seklindeydi. Diger semp-
tom ve bulgular agisindan orta ve ylksek olasilikli gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Doksan altl hastada toplam 112 adet major risk faktord
saptandi. Hastalarda en sik saptanan major risk faktor(
olarak %28.6 ile cerrahi operasyon oykUusu varligiydi. Has-

Tablo 1. PTE Hastalarinda klinik risk faktorleri (8):

talarda saptanan diger major risk faktorleri sirasiyla; frak-
tar oykUsul (%25), mobilitede azalma (%17.9), alt ekstre-
mitede varikdz venler/derin ven tombozu (% 16.9), malig-
nensi (%8.9), gegciriimis vendz tromboembolizm (VTE) 6y-
ksl (%2.7) idi.

Hastalarin gecirdigi cerrahi operasyonlar incelendiginde
%43.6 ile sezeryan en sik saptanan mudahaleydi. Cerrahi
operasyon gecirme OykilsU olan hastalarda cerrahi ope-
rasyon ile semptomlarin baslangici arasinda gecen sulrele-
re bakildiginda ortalama 8.6 + 7.7 (aralik: 2-30) gin olarak
saptandi. Bu intervalin en kisa oldugu operasyon tipi orta-
lama 6 gUn ile intrakranial vaskiler anevrizmna operasyo-
nu, en uzun oldugu operasyon tipi ise ortalama 20 gin ile
boyun operasyonu olarak saptandi.

Mindr risk faktorl saptanan 40 hastada toplam 48 mindr
risk faktorl mevcuttu. Hastalarda en sik saptanan minor
risk faktord %35.5 ile KOAH'tl. Saptanan diger minor risk
faktorleri sirasiyla; hipertansiyon (%31.3), konjestif kalp
yetmezligi (%20.9), trombotik hastaliklar (%4.1), ylzeyel
vendz tromboz (%4.1), kronik hemodiyaliz (%4.1) idi.
Hastalardaki risk faktorleri ve klinik bulgular isiginda her
hasta icin ayri ayri 3 farkl skorlama sistemine gore klinik
olasilik skorlari belirlendi. YUksek klinik olasilikli hasta
orani Hyers skorlama sisteminde % 74 olarak saptandi ve
diger iki skorlama sisteminden (Wicki'de %20, Wells'te
ise %37) istatististiksel olarak anlamli dizeyde yUksek
saptandi (p<0.05).

Calismada degerlendirmeye alinan g farkli klinik olasilik
skorlama sisteminin sonuglarinin arasindaki Pearson kore-
lasyon testi ile degerlendirildi. Bu analize gore Wicki-Wells

MAJOR RISK FAKTORLERI (Rélatif risk 5-20)

Cerrahi 1-Major abdominal / pelvik operasyonlar, 2-Diz / kalca replasmani, 3-Postoperatif yogun bakim

Obstetrik 1-Hamileligin son donemi, 2-Sezeryan, 3-Puerperium

Alt Extremite Patolojileri 1-Fraktar, 2-Varikdz venler

Malignensi 1-Abdominal/pelvik maligniteler, 2-llerlemis/metastatik maligniteler

Mobilitede Azalma 1-Hospitalizasyon, 2-Yogun bakim

Digerleri Gegirilmis vendz tromboemboli (VTE)

MINOR RISK FAKTORLERI (Rélatif risk 2-4)

Kardiyovaskdler 1-Konjenital kalp hastaligi, 2-Konjestif kalp yetmezIligi, 3-Hipertansiyon, 4-YUlzeyel vendz tromboz,
5-Santral vendz katater

Ostrojen 1-Oral kontraseptif, 2-Hormon replasman tedavisi

Digerleri 1-KOAH, 2-Norolojik sakatlik, 3-Okkdlt malignensi, 4-Trombotik hastaliklar,

5-Uzun mesafeli sedanter yolculuk, 6-Obezite, 7-Diger (inflamatuar barsak hast., nefrotik sendrom, kr.
dializ, Behget hast., myeloproliferatif hast., paroksismal noktlrnal hemoglobindiri)

Tablo 2. Hyers klinik skorlama sistemi (9)

DUSUK KLINIK OLASILIK 1-Risk faktorii yok, 2-Baska bir nedene baglanabilen akut nefes darlig, takipne, ploretik gogis agrisi,
3-Baska bir nedene baglanabilen radyoloji, kan gazi anormalligi
ORTA KLINIK OLASILIK Yiksek ve dustk olasilik kriterlerine uymayan

YUKSEK KLINIK OLASILIK

1-Risk fakt6ri var, 2-Nedeni aciklanamayan akut nefes darligi, takipne, ploretik gogls agrisi,

3-Nedeni aciklanamayan radyolojik bulgu, AKG anormalligi




Abakay ve ark.
Pulmoner Tromboemboli Tanili Hastalarin Degerlendirilmesi

130

Akciger Arsivi 2007; 8: 127-33
The Archives of Lung 2007; 8: 127-33

(rwicki-wells= 0.231, p<0.01) ile Wells-Hyers (rwells-
hyers= 0.285, p<0.01) arasindaki uyum anlamli bulunur-
ken, Wicki-Hyers arasindaki uyum anlamsiz bulundu (rwic-
ki-hyers= 0.127, p>0.05). En yUksek uyum katsayisi Wells-
Hyers arasinda saptandi (rwells-hyers =0.285).
Calismmamizda hem klinik olasiligi hem de sintigrafik olasi-
g ylksek olan 62 hastanin disinda kalan ve sintigrafik
olasilikla klinik olasiligi uyumsuz olan 46 hastanin tanilari
Oneriler dogrultusunda klinik bulgular ve alt ekstremite
doppler USG, spiral toraks BT anjio gibi diger tani yontem-
leriyle konulmustu. Hem sintigrafik hem de klinik olasiligi
disUk olan hasta yoktu.

Toplam 12 olguda hemodinaminin instabil oldugu masif
PTE tablosu mevcuttu. Massif PTE saptanan hasta gru-
bunda ortalama D-Dimer dlzeyi 1239.5 ng/ml olarak sap-
tanirken, diger PTE'li hasta grubunda ortalama D-Dimer
dlzeyi 896.7 ng/ml olarak saptandi ve iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 3. Wicki klinik skorlama sistemi (10)

Parametreler Puan
Gegirilmis PTE / DVT oykdsU +2
Nabiz > 100 / dakika +1
Yakinda operasyon 6ykuUsu +3
Yas 60-79 arasl +1
Yas > 80 +2
PaCO2 < 35 mmHg +2
PaCO2  35-39 mmHg arasi +1
PaOz2 < 49 mmHg +4
Pa02 49-59 mmHg +3
PaOz2 60-71 mmHg +2
Pa02 72-82 mmHg +1
Akciger grafisinde bant atelektaziler +1
Akciger grafisinde diyafragma elevasyonu +1
KLINIK OLASILIK Dustik olasilik 0-4
Orta olasilik 5-8
Yuksek olasilik >9
Tablo 4. Wells klinik skorlama sistemi (11)
Parametreler Puan
Gegirilmis PTE / DVT 6yksU +15
Nabiz sayisi > 100 / dakika +1.5
Operasyon/immobilizasyon +1.5
DVT klinik bulgulari +3
Alternatif tani olasiligi PTE olasiligindan distk +3
Hemoptizi +1
Malignite +1
KLINIK OLASILIK Dusuk olasilik 0-4
Orta olasilik 58
Yiksek olasilik >9

Hastalarin %29.6'sinda herediter trombofili icin tanisal
testlerin istendigi saptandi. Ancak hastalarin hepsinde he-
rediter trombofiliye iliskin testlerin akut fazda istendigi,
ayrica bu tetkikler istenirken heparin veya warfarin kullani-
minin dikkate alinip alinmadigi ile ilgili olarak dosyalarda
yeterli veri olmadigindan protein-C, Protein-S ve antitrom-
bin-Ill dizeyindeki disUklikler degerlendirmeye alinmadi.
Herediter trombofilinin diger nedenlerinden faktor V Le-
iden gen mutasyonu, protrombin G20210A mutasyonu ve
MTHFR eksikligi degerlendirmeye alindi ve bunlarin test
yapllanlarda pozitiflik oranlari sirasiyla %1.1, %12.5 ve
%33.3 olarak saptandi. Olgilen parametreler ve sonucla-
rina ait veriler Tablo 5'te sunulmustur.

Tartisma

PTE sik olusan, ancak tanisinda guglikler yasanan, mortali-
tesi ylksek bir hastaliktir (1-3). PTE tanisinda bazi algoritma-
lar tanimlanmasina karsin standart bir tani yaklasimi yoktur
(12). PTE tanisinda altin standart yontem olan pulmoner an-
jiyografi pahali, invazif, komplikasyonlari olan ve Ulkemizde
her merkezde de yapilamayan bir yontemdir (13,14). PTE
tanisinda kullanilan yontemin dncelikle givenilir bir sekilde
PTE'yi ekarte etmesi gerekmektedir; aksi takdirde tedavisiz
birakilan PTE yUksek mortalite riski tasir (15).

Tanidaki bu glclikler nedeniyle PTE kuskusu karsisinda
en azindan hangi olguda ileri incelemenin gerektiginin be-
lirrlenmesine yardimci olacak tani algoritmalarina gereksi-
nim duyulmaktadir (15). British Thoracic Society (BTS)
2003 kilavuzu massif PTE'de gortntilemenin ilk 1 saat
icinde, non-massif PTE'de ise ideal olarak ilk 24 saat icin-
de yapiimasini dnermektedir. Ayrica her hastanenin PTE
tanisina yaklasimda kendi kosullarina gore bir algoritma
gelistiriimesi ve acil serviste uygulanabilecek bir tanisal
goruntileme yontemini secmeyi dnermektedir (8).
Calismamizin ana hedeflerinden biri literatirde kullanimi
onerilen klinik skorlama sistemlerinin klinigimizde temel
tanisal test olarak kullanilan akciger sintigrafi sonuglariyla
karsilastirarak sonuclar ve kullanim kolayhgr acisindan han-
gi sistemin uygun olabileceginin tartisilmasiydi. Klinigimiz-
de calismanin yapildigi tarihler arasindan ganimuze degin
rutin olarak Hyers klinik skorlama sistemi kullaniimaktadir.
Pek cok arastirici bu klinik olasilik skorlama sistemlerinin
tanisal degerlerinin ve aralarindaki uyumun saptanmasina
yonelik éneriler yayinlamislardir (15-17). Ciftci ve ark. yap-
1191 85 hastalik PTE calismada Wells yontemiyle elde ettik-
leri oranlar yUksek, orta, disUk klinik olasilikli gruplarda
pozitif PTE tani oranini sirasiyla %81, %38, %10 olarak
bildirilmistir (15). Calismamizda hastalar Wells yontemiyle
skorlandiklarinda yUksek, orta, dlsuik klinik olasilik olarak
siniflanan hasta sayilari sirasiyla 40 (%37), 64 (%59.3), 4
(%3.7) olarak saptandi. Akciger sintigrafisine gore ylksek
sintigrafik olasilikli hasta sayilari ise sirasiyla ylksek klinik
olasilikli grupta 34 (%85), orta klinik olasilikli grupta 46
(%79.3), dusUk klinik olasilikli grupta 2 hasta (%50) olarak
saptandi. Yani Wells skorlamasina gore dustk klinik olasi-
hkli hastalarin yarisinda sintigrafik olasilik ylksek olarak
raporlanmisti.
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Ciftci ve ark. Wicki yontemiyle yUksek, orta, disUk klinik
olaslilikli gruplarda pozitif PTE tani oranini sirasiyla % 100,
%80, %64.3 olarak bildirmislerdir (15). Calismmamizda
hastalar Wicki yontemiyle skorlandiklarinda yuksek, orta,
dlsUk klinik olasilik olarak siniflanan hasta sayilari sirasiy-
la 22 (%20.4), 70 (%64.8), 16 (%14.8) olarak saptandi.
Akciger sintigrafisine gore ylksek sintigrafik olasilikl
hasta sayilari ise sirasiyla ylksek klinik olasilikli grupta 16
(%80), orta klinik olasilikli grupta 56 (%84.8), dustk klinik
olasilikll grupta 10 (%62) olarak saptandi. Wicki skorla-
masina gore dusUk klinik olasilikli olarak tanimlanan has-
talarin %62'sinde sintigrafi ylksek olasilikli olarak bildi-
rilmisti.

Unver ve ark. Ug farkli klinik skorlamanin (Hyers, Wells,
Wicki) klinik olasilik sonuclarinin korelasyonunu arastirdik-
lari 248 olguluk arastirmada, korelasyonu istatistiksel ola-
rak cesitli yontemlerde zayif veya orta glcte bulmuslar;
yontemler arasindaki en guclu korelasyonu ise Hyers ile
Wells arasinda bildirmislerdir (16). Calismamizda hastala-
rnn %77.8'inde Ug farkl klinik skorlama sisteminin en az
birinde farkli bir klinik olasilik skoru saptanirken,
%22.2'sinde ise her 3 sistem ile elde edilen sonuglar ay-
niydi. Calismamizda Wicki-Wells ile Wells-Hyers arasinda-
ki uyum anlamh bulunurken, Wicki- Hyers arasindaki
uyum yuUzdesi anlamsiz bulundu. En yiksek uyum katsa-
yist Wells-Hyers arasinda saptandi ( rwells-hyers= 0.285).
Calismamizda hastalarin semptom baslangicindan hasta-
neye basvurusuna kadar gecen slre Hyers siniflamasina
gore yuksek klinik olasilikli olan grupta 2.8 gun iken, orta
klinik olasilikl grupta 5.5 gun ile anlamli dlclde kisa sap-
tandi. Ayrica klinikte ortalama yatis suresi agisindan yuk-
sek klinik olasilikli grupta 14 gln ile orta klinik olasilikli
grupta 17 gln ile yine anlamli olarak daha kisa saptandi.
Bu durum yuksek klinik olasilikli hasta grubunda semptom
sayisl ve siddetindeki fazlalik nedeniyle hastaneye daha
erken basvuruya ve basvurudan itibaren daha erken bas-

Tablo 5. Hastalarda arastirilan herediter PTE nedenleri ve sonuglari

lanilan tedavinin, hospitalizasyon suresini kisaltabilecegi
seklinde acikland.

PTE'de semptomlarin baslangiciyla teshis arasinda gecen
stire uzun olarak bildirilmistir. Bu konuda Italya'da 755 ol-
guyla yapilmis bir ¢alismada olgularin %68’inin ilk 7 gin-
de, %23'Unun 7-30 glinde, %9'unun 30 ginden sonra ta-
ni aldigi bildirilmistir (18). Calismamizda hastalarin semp-
tom baslangicindan PTE tanisi konuluncaya kadar gecen
slre ortalama 5.5 gun olarak saptandi. Hyers klinik skoru
orta olan grupta bu sire 9.7 gin, ylksek olasilikli grupta
4.4 gin olarak saptandi ve aradaki bu fark istatistiksel ola-
rak anlamli bulundu (p<0.05) ve olgularin %81.5'inin ilk 7
glinde, %18.5'inin 8-30 glinde tani aldigI saptandi.
Doksan alti hastada toplam 112 adet major risk faktord
saptandi. Saptanan major risk faktorl olarak %28.6 ile
cerrahi operasyon gecirme 6ykusu ilk siradaydi. Diger ma-
jor risk faktorleri sirasiyla; fraktlr dyktsid (%25), mobilite-
de azalma (%17.9), alt ekstremitede varikdz venler/derin
ven tombozu (%16.9), malignensi (%8.9), gecirilmis ve-
ndz tromboembolizm (VTE) dykisld (%2.7) seklindeydi.
Hastalarin gecirdigi cerrahi operasyonlar incelendiginde
%43.6 ile sezeryan operasyonu en sik saptanan muidaha-
leydi. Bu durum boélgemizde sezeryan operasyonunun bel-
ki de gereksiz yere fazla miktarda yapildigini disindardd
ve dikkat cekici olarak degerlendirildi.

Spesifik bir fibrin yikim Grind olan D-Dimer dizeyleri DVT
ve PTE'li hastalarda artarken myokard infaktlsi, serebro
vaskuler olay, sepsis, malignensi, karaciger hastaligi, ya-
kin zamanda gecirilmis cerrahi, travma ve gebelik gibi di-
ger pek cok klinik tabloda da artabilmektedir (19,20). Bu
nedenle yUksek degerler hichir zaman tani koydurucu de-
gildir. Genel olarak kabul edilen gorts testin duyarliliginin
ylksek ancak 6zgulliginin dustk olmasi nedeniyle nor-
mal degerler saptandiginda pulmoner embolizmin dislana-
bilecegi yonindedir (21,22). Ancak testin duyarlihgr kulla-
nilan dlgim teknigine bagl olarak degisebildiginden klinik

ARASTIRILAN PARAMETRE Toplam Normal Diistik
Protein C Diizeyi 32 12 20
Protein S Dlzeyi 32 16 16
AT lll Dlzeyi 30 26 4
Faktor 5 Leiden Gen Mutasyonu* 9 8 1 Homozigot
Faktor 8 Diizeyi 10 10 -
Faktor 9 Duzeyi 4 4 -
Homosistein Dlzeyi 2 2 -
Von Willebrand Faktor 4 4 -
Faktor 7 Dlzeyi 4 2 2
Protrombin G20210A Mutasyonu* 8 7
Metiltetrahidrofolatrediktaz (MTHFR) eksikligi* 9 6 1 Homozigot
2 Heterozigot
* Akut faz veya tedavilerle sonucu etkilenmeyen herediter trombofili nedenleri
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olasilik skoru ve D-Dimerin beraber yorumlanmasi éneril-
mektedir. Ornegin BTS SimpliRED yontemiyle yapilan 6l-
clmlerde sadece dusUk klinik olasilikli hastalarda normal
sonuc ile PTE ekarte edilmesini dénerirken, Vidas-ELISA ve
MDA yontemlerinde alinacak normal sonugcla disUk ve or-
ta klinik olasilikli hastalarda PTE'nin ekarte edilebilecegini,
yuksek klinik olasilikl hastalarda D-Dimer normalligini an-
lamh bulmamaktadir(8). Hastanemizde kullanilan 6lcim
tekniginin tanisal glict SimpliRED (kalitatif aglutinasyon)
yontemine yakin olarak kabul edilmektedir.

Yapilan 33 olguluk retrospektif bir calismada D-Dimer di-
zeyi normal bulunanlarda ortalama semptom sUresi 19.6
gln, yuksek bulunanlarda 3.67 gln olarak saptanmis ve
fark anlamli bulunmusken (23), calismamizda D-Dimer dU-
zeyi normal bulunanlarda ortalama semptom suresi 3.40
gln, D-Dimer yuksek bulunanlarda 3.35 glin saptadik ve
fark anlamli degildi (p>0.05).

Son yillarda yapilan bazi calismalarda ylksek D-Dimer di-
zeyi ile  PTE insidansi arasinda iliski oldugu bildiriimistir
(24). Bazi calismalarda D-Dimer dlzeyi ile tedavi sonrasi
reklrrens orani (25,26) ve pulmoner vaskuller yataktaki
obstriksiyonun yayginhgi ve siddeti (27) arasinda korelas-
yon oldugu saptanmistir.

Herediter trombofili arastirilmasina yonelik testlerin her
PTE hastasinda rutin istenmesi 6nerilmemektedir. PTE
saptanan bir hastada, asagidaki faktorlerden bir veya bir-
kacinin varliginda genetik risk faktorleri yéninden arastir-
ma yapilmalidir. Bunlar; genc yasta (40 yas alt)) VTE, aile-
de emboli hikayesi, VTE icin kazanilmis risk faktort olma-
yan hastalar, PTE'nin bacak venleri disinda herhangi bir
yerden kaynaklandigi hastalar, tekrarlayan VTE, Warfarine
bagl deri nekrozu ve neonatal tromboz saptanan hastalar-
dir (28-30).

Tromboz sonrasi akut donemde protein C, protein S ve
antitrombin Il dlzeyleri tiketime bagl olarak azalacagin-
dan, bu eksikliklere yonelik testler akut evre gectikten
yaklasik Uc-alti hafta sonra yapiimalidir. Heparin kullanan-
larda antitrombin-IIl, oral antikoagulan kullananlarda prote-
in C ve protein S dlctmleri yapilamaz. En uygun olan, akut
dénem gectikten sonra oral antikoagtlan kullanmakta iken
antitrombin-lll dlctima yapmaktir. Oral antikoagllan kul-
lanmakta olan hastada protein C ve protein S bakilmak is-
tenirse kisa streli olarak heparine gecilip, heparine baslan-
diktan 12-24 saat sonra bakilabilir (30). Calismamizda has-
talarin %29.6'sinda herediter trombofili icin tanisal testle-
rin istendigi saptandi. Ancak hastalarin hepsinde herediter
trombofiliye iliskin testlerin akut fazda istendigi, ayrica bu
tetkikler istenirken heparin veya warfarin kullaniminin dik-
kate alinip alinmadigi ile ilgili olarak dosyalarda yeterli veri
olmadigindan protein-C, Protein-S ve antitrombin-II dize-
yindeki dusUklUkler degerlendirmeye alinmadi. Herediter
trombofilinin diger nedenlerinden faktér V Leiden gen mu-
tasyonu, protrombin G20210A mutasyonu ve MTHFR ek-
sikligi pozitiflik oranlari test yapilanlarda sirasiyla %1.1,
%12.5 ve %33.3 olarak saptand.

Hangi skorlama sistemi kullanilirsa kullanilsin hastalarin
olasi PTE risklerini belirlemek amaciyla bir klinik olasilik
tespit edilmesi tani icin ilk ve en 6nemli adimlardan biridir.

TUm hastalarda daha sonra takip edilecek tanisal yolun be-
lirlenmesi icin klinik olasiligin saptanmasi gerekmektedir.
PTE mortalitesinin disurilebilmesi icin olabildigine hizl ve
dogru tani konulmali ve antikoagllasyon baslanmalidir.
Sonug olarak bulgularimiz Wells klinik skorlama sisteminin
klinigimizde kullanilan Hyers sistemine alternatif olabilece-
gini; belirgin derecede yuksek D-Dimer duzeyleri ile PTE
yayginhgi arasinda bir iliski olabilecegi ve bu durumun mas-
sif emboliyi hatirlatmasi gerektigini distndirmektedir. PTE
gelisimi icin risk faktorlerinden olan cerrahi operasyonlar
degerlendirildiginde sezaryen operasyonunun birinci sirada
bulunmasi ise, bu konu ile ilgili olarak hekimlerin daha dik-
katli davranmasi gerektigini distndirmektedir.
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