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Özet
Girifl: Pulmoner tromboemboli (PTE) s›k oluflan, ancak tan›s›nda çeflitli güçlükler yaflan›lan ve tedaviyle mortalitesi azalt›labilen bir
hastal›kt›r. PTE tan›s›nda ilk ad›m klinik olas›l›¤›n saptanmas›d›r.
Amaç: Bu çal›flmada klini¤imizde PTE tans› konan hastalar›n klinik ve laboratuvar özelliklerine ait verilerle, kullan›lan tan›sal algorit-
malar›n tan› de¤erini retrospektif olarak araflt›rmay› amaçlad›k.  
Yöntem: Ocak 2000-Aral›k 2005 aras›nda klini¤imize yat›r›lan 108 PTE olgusunun dosyalar› incelendi.
Bulgular: Olgular›n 54’ü (% 50) erkek, 54’ü (% 50)  kad›nd›. Yafl ortalamalar› erkeklerde 47.9±17.2, kad›nlarda 50.5±18.4 y›ld›. 
D-Dimer düzeyi ortalamalar›, yayg›n embolisi olan massif emboli klini¤i ile gelen hastalarda anlaml› derecede yüksekti (p<0.05).
Herediter trombofili yapan nedenler olarak Faktör 5 Leiden gen mutasyonu, Protrombin G20210A  mutasyonu ve Metiltetrahidrofolat
Redüktaz eksikli¤i de¤erlendirildi¤inde pozitiflik oran› s›ras›yla %1.1, %12.5, %33.3 fleklindeydi. Klinik skorlama sistemlerinin uyum-
lar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda Wicki-Wells (rwicki-wells= 0.231 p<0.01) ile Wells-Hyers (rwells-hyers= 0.285  p<0.01) aras›ndaki uyum
anlaml› bulunurken, Wicki–Hyers aras›ndaki uyum yüzdesi anlams›z bulundu (rwicki-hyers= 0.127 p>0.05). En yüksek uyum katsay›s›
Wells-Hyers aras›nda saptand› ( rwells-hyers= 0.285).
Sonuç: Bulgular›m›z Wells klinik skorlama sisteminin klini¤imizde kullan›lan Hyers sistemine alternatif olabilece¤ini; belirgin yüksek
D-Dimer düzeyinin öncelikle massif emboli hat›rlatmas› gerekti¤ini düflündürmüfltür. (Akci¤er Arflivi 2007; 8: 127-33)

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, tan›sal 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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Girifl

Pulmoner tromboembolizm (PTE) s›k oluflan, ancak tan›-
s›nda güçlükler yaflan›lan mortalitesi yüksek bir hastal›kt›r.
Bacak ve pelvik venlerden kaynaklanan trombüsler PTE`-
nin en önemli sebebidir (1-4).
Amerika Birleflik Devletleri’nde PTE için her y›l yaklafl›k
600.000 olgu ve 60.000 civar›nda insan ölümü hesaplan-
m›fl ve genel olarak mortalite ve morbiditenin önemli bir
sebebi oldu¤u bildirilmifltir (5). Avrupa Kardiyoloji Birli¤i,
yay›nlad›¤› raporda y›ll›k yeni vaka say›s›n› Fransa için
100.000, ‹ngiltere ve Galler için 65.000 ve ‹talya için
60.000 olarak bildirmifltir (6). Ülkemizdeki durumu do¤ru
bir flekilde ortaya koyacak istatistiki veri bulunmamaktad›r.
Bölgeler ve klinikler baz›nda yap›lan çal›flmalar olmakla bir-
likte, bunlar›n ülkenin tümü hakk›nda yeterli epidemiyolo-
jik veri sa¤lamas› beklenmemektedir. 1975 y›l›na kadar
Sa¤l›k Bakanl›¤›na PTE tan›l› olgu bildirilmemifl olup, 1994
y›l›nda toplamda sadece 386 kiflinin bildirilmesi (4,7)  bu
konudaki yetersizli¤i aç›kça göstermektedir.
British Thoracic Society (BTS) massif PTE’de görüntüle-
menin ilk 1 saat içinde, non-massif PTE’de ise ideal olarak
ilk 24 saat içinde yap›lmas›n›; her hastanenin PTE tan›s›na
yaklafl›mda kendi koflullar›na göre bir algoritma gelifltiril-
mesi ve acil serviste uygulanabilecek bir tan›sal görüntü-
leme yöntemini seçmeyi önermektedir (8).

Amaç

Bu çal›flmada 01 Ocak 2000-31 Aral›k 2005 tarihleri aras›n-
da klini¤imizde yat›r›larak PTE tan›s› konulan hastalar›n
dosya verileri de¤erlendirilerek, hastalar›n tedavi öncesi
klinik ve laboratuvar özelliklerinin tespiti; ayn› dönemde
kullan›lan tan›sal metot ve yaklafl›mlar›n analizi ve alterna-

tif olabilecek tan›sal yaklafl›mlar›n incelenmesi; ayr›ca PTE
tan›s›nda klinik olas›l›k skorlama sistemlerinin yeri ve alter-
natif klinik olas›l›k skorlama sistemlerinin karfl›laflt›r›lmas›
amaçland›.   

Yöntem

Veriler klini¤imizde  son 6 y›l içinde  (01 Ocak 2000 – 31
Aral›k 2005)  PTE tan›s› konulan 108 hastan›n dosyalar›n›n
retrospektif olarak incelenmesi ile topland›. Hastalar›n ta-
n›s›nda ilk basamak olarak servisimizde kullan›lmakta olan
Hyers klinik skorlamas›yla klinik olas›l›k tespiti ve D-Dimer
ölçümleri yap›lm›flt›. Orta ve düflük klinik olas›l›kl› hastalar-
da D-Dimer negatifse PTE ekarte edilmifl; pozitifse görün-
tüleme çal›flmalar›na geçilmiflti. Klini¤imizde çal›flman›n
yap›ld›¤› dönemde kullan›lan tan›sal algoritma fiekil 1’de
sunulmufltur.
Hastalar›n dosyalar›ndan tedavi öncesi çeflitli klinik ve la-
boratuvar parametreleri, demografik veriler, semptom ve
fizik muayene  bulgular›, risk faktörleri, klinik olas›l›klar, D-
Dimer, doppler ekokardiyografi, elektrokoardiyografi, PA
akci¤er grafisi, arter kan gazlar›, alveolo-arteriyel oksijen
gradyenti (P(A-a)O2), akci¤er ventilasyon / perfüzyon sin-
tigrafisi, alt ekstremite doppler ultrasonografisi, bilgisayar-
l› toraks tomografisi, herediter trombofili faktörleri kayde-
dildi. Hastalardaki risk faktörleri British Thoracic Society
(BTS) k›lavuzuna (8) göre belirlendi (Tablo 1).
Hastalar›n verileri kullan›larak ayr›ca Wicki ve Wells klinik
olas›l›k skorlama sistemleriyle de klinik olas›l›klar› hesap-
land›. Ard›ndan bu skorlama sistemleri karfl›laflt›r›ld›.
Hyers, Wicki ve Wells klinik olas›l›k skorlama sistemleri-
nin tan› kriterleri Tablo 2, 3 ve 4’te sunulmufltur (9-11). 
Ventilasyon (V) ve perfüzyon (Q) sintigrafileri s›ras›yla
30mci Tc99m DTPA inhalasyonu ve 30mci Tc99m makro-
albumin agreagat›n inravenöz  yolla uygulanmas› ile yap›l-
d›. Hastalar›n D-Dimer düzeyleri “Turbidimetric Immuno-
assay” yöntemiyle ölçüldü. 
‹statistiksel analiz için veriler SPSS 11.0 ile de¤erlendiril-
di. Belirtici istatistikler (ortalama, standart sapma, stan-
dart hata), klinik skoruna göre hasta gruplar› aras›nda
semptom süresi, tan› süresi, yat›fl süresi, semptom ve
bulgular›n s›kl›¤› aç›s›ndan fark›n anlaml›l›¤›n›n tespitinde
Fisher’s Exact testi, klinik skorlama sistemlerinin uyum
yüzdelerinin tespitinde  Pearson korelasyon testi, klinik
olas›l›k skoru ve massif-nonmassif PTE gruplar›n›n ortala-
ma D-Dimer düzeylerinin karfl›laflt›r›lmas›nda  Student’s t
testi kullan›ld›.

Bulgular

Olgular›n  54’ü (%50) erkek, 54’ü (%50) kad›n  ve ortala-
ma yafl  erkeklerde 47.9  ± 17.2 (aral›k: 22-82 y›l), kad›n-
larda 50.5  ± 18.4 (aral›k: 24-80 y›l) idi. 
Olgular›n klinikte ortalama yat›fl süresi 14.7 ± 8.9 (aral›k:
1-53) gün olarak saptand›. Hyers klinik skoru orta olan
grupta bu süre 17  gün, yüksek olas›l›kl› grupta 14 gün ola-
rak saptand› ve aradaki bu fark istatistiksel olarak  anlam-
l›yd› (p<0.05). fifieekkiill  11..    KKlliinnii¤¤iimmiizzddee  PPTTEE  ttaann››ss››nnddaa  kkuullllaann››llaann  aallggoorriittmmaa
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Hastalar›n semptomlar›n bafllang›c›ndan hastaneye bafl-
vurusuna kadar geçen süre (semptom süresi) ortalama
3.5 ± 3.2 (aral›k): 1-16) gün olarak saptand›. Hyers klinik
skoru orta olan grupta bu süre 5.5 gün, yüksek olas›l›kl›
grupta 2.8 gün olarak saptand› ve aradaki bu fark istatistik-
sel olarak  anlaml›yd› (p<0.02). Yüksek klinik olas›l›kl› has-
talarda, orta klinik olas›l›kl› hastalara göre hem semptom
süresi hem de hospitalizasyon süresi anlaml› olarak daha
k›sa saptand›. 
Hastalar›n semptom bafllang›c›ndan PTE tan›s› konulunca-
ya kadar geçen süre (tan› süresi) ortalama 5.59 ± 4.19
(aral›k: 1-21) gün olarak saptand›. Hyers klinik skoru orta
olan grupta bu süre 8.86 gün, yüksek olas›l›kl› grupta 4.45
gün olarak saptand› ve aradaki bu fark istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p<0.05). Tan›ya kadar geçen sürenin 88
(%81.5) hastada  0-7 gün, 20 (%18.5) hastada 8-30 gün
aras›nda oldu¤u saptand›.
Hastalarda en s›k bildirilen semptomlar ani bafllang›çl›
dispne (%94.4) ve plöretik vas›fta gö¤üs a¤r›s›yd›
(%94.4). Hastalar›n fizik muayenelerinde en s›k saptanan
bulgu taflikardiydi (%79.6).
Hyers skorlamas›na göre yüksek olan grupta, orta olas›l›k-
l› gruba göre istatistiksel olarak anlaml› düzeyde s›k sapta-
nan bulgular: Ani bafllang›çl› nefes darl›¤› (p<0.01) ve plö-
retik vas›fl› gö¤üs a¤r›s› (p<0.05) fleklindeydi. Di¤er semp-
tom ve bulgular aç›s›ndan orta ve yüksek olas›l›kl› gruplar
aras›nda  istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanmad›.
Doksan alt› hastada toplam 112 adet major risk faktörü
saptand›. Hastalarda en s›k saptanan major risk faktörü
olarak %28.6 ile cerrahi operasyon öyküsü varl›¤›yd›. Has-

talarda saptanan di¤er majör risk faktörleri s›ras›yla; frak-
tür öyküsü (%25), mobilitede azalma (%17.9), alt ekstre-
mitede variköz venler/derin ven tombozu (%16.9), malig-
nensi (%8.9), geçirilmifl venöz tromboembolizm (VTE) öy-
küsü (%2.7) idi.
Hastalar›n geçirdi¤i cerrahi operasyonlar incelendi¤inde
%43.6 ile sezeryan en s›k saptanan müdahaleydi. Cerrahi
operasyon geçirme öyküsü olan hastalarda cerrahi ope-
rasyon ile semptomlar›n bafllang›c› aras›nda geçen sürele-
re bak›ld›¤›nda  ortalama 8.6 ± 7.7 (aral›k: 2-30) gün olarak
saptand›. Bu intervalin en k›sa oldu¤u operasyon tipi orta-
lama 6 gün ile intrakranial vasküler anevrizma operasyo-
nu, en uzun oldu¤u operasyon tipi ise ortalama 20 gün ile
boyun operasyonu olarak saptand›.
Minör risk faktörü saptanan 40 hastada toplam 48 minör
risk faktörü mevcuttu. Hastalarda en s›k saptanan minör
risk faktörü %35.5 ile KOAH’t›. Saptanan di¤er minör risk
faktörleri s›ras›yla; hipertansiyon (%31.3), konjestif kalp
yetmezli¤i (%20.9), trombotik hastal›klar (%4.1), yüzeyel
venöz tromboz (%4.1), kronik hemodiyaliz (%4.1) idi.
Hastalardaki risk faktörleri ve klinik bulgular ›fl›¤›nda her
hasta için ayr› ayr› 3 farkl› skorlama sistemine göre klinik
olas›l›k skorlar› belirlendi. Yüksek klinik olas›l›kl› hasta
oran› Hyers skorlama sisteminde %74 olarak saptand› ve
di¤er iki skorlama sisteminden (Wicki’de %20, Wells’te
ise %37) istatististiksel olarak anlaml› düzeyde yüksek
saptand› (p<0.05).
Çal›flmada de¤erlendirmeye al›nan üç farkl› klinik olas›l›k
skorlama sisteminin sonuçlar›n›n aras›ndaki Pearson kore-
lasyon testi ile de¤erlendirildi. Bu analize göre Wicki-Wells

MMAAJJÖÖRR  RR‹‹SSKK  FFAAKKTTÖÖRRLLEERR‹‹  ((RRööllaattiiff  rriisskk  55--2200))
Cerrahi 1-Major abdominal / pelvik operasyonlar, 2-Diz / kalça replasman›, 3-Postoperatif yo¤un bak›m
Obstetrik 1-Hamileli¤in son dönemi, 2-Sezeryan, 3-Puerperium
Alt Extremite Patolojileri 1-Fraktür, 2-Variköz venler
Malignensi 1-Abdominal/pelvik maligniteler, 2-‹lerlemifl/metastatik maligniteler
Mobilitede Azalma 1-Hospitalizasyon, 2-Yo¤un bak›m
Di¤erleri Geçirilmifl venöz tromboemboli (VTE)
MM‹‹NNÖÖRR  RR‹‹SSKK  FFAAKKTTÖÖRRLLEERR‹‹  ((RRööllaattiiff  rriisskk  22--44))
Kardiyovasküler                 1-Konjenital kalp hastal›¤›, 2-Konjestif kalp yetmezli¤i, 3-Hipertansiyon, 4-Yüzeyel venöz tromboz,

5-Santral venöz katater
Östrojen 1-Oral kontraseptif, 2-Hormon replasman tedavisi
Di¤erleri 1-KOAH, 2-Nörolojik sakatl›k, 3-Okkült malignensi, 4-Trombotik hastal›klar, 

5-Uzun mesafeli sedanter yolculuk, 6-Obezite, 7-Di¤er (inflamatuar barsak hast., nefrotik sendrom, kr. 
dializ, Behçet hast., myeloproliferatif hast., paroksismal noktürnal hemoglobinüri)

TTaabblloo  11..  PPTTEE  HHaassttaallaarr››nnddaa  kklliinniikk  rriisskk  ffaakkttöörrlleerrii  ((88))::

DDÜÜfifiÜÜKK  KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAASSIILLIIKK 1-Risk faktörü yok, 2-Baflka bir nedene ba¤lanabilen akut nefes darl›¤›, takipne, plöretik gö¤üs a¤r›s›, 
3-Baflka bir nedene ba¤lanabilen radyoloji, kan gaz› anormalli¤i

OORRTTAA  KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAASSIILLIIKK Yüksek ve düflük olas›l›k kriterlerine uymayan                                               
YYÜÜKKSSEEKK  KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAASSIILLIIKK 1-Risk faktörü var, 2-Nedeni aç›klanamayan akut nefes darl›¤›, takipne, plöretik gö¤üs a¤r›s›, 

3-Nedeni aç›klanamayan radyolojik bulgu, AKG anormalli¤i

TTaabblloo  22..  HHyyeerrss    kklliinniikk  sskkoorrllaammaa  ssiisstteemmii  ((99))
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(rwicki-wells= 0.231, p<0.01) ile Wells-Hyers (rwells-
hyers= 0.285,  p<0.01) aras›ndaki uyum anlaml› bulunur-
ken, Wicki–Hyers aras›ndaki uyum anlams›z bulundu (rwic-
ki-hyers= 0.127, p>0.05). En yüksek uyum katsay›s› Wells-
Hyers aras›nda saptand› (rwells-hyers =0.285).
Çal›flmam›zda hem klinik olas›l›¤› hem de sintigrafik olas›-
l›¤› yüksek olan 62 hastan›n d›fl›nda kalan ve sintigrafik
olas›l›kla klinik olas›l›¤› uyumsuz olan 46 hastan›n tan›lar›
öneriler do¤rultusunda klinik bulgular ve alt ekstremite
doppler USG, spiral toraks BT anjio gibi di¤er tan› yöntem-
leriyle konulmufltu. Hem sintigrafik hem de klinik olas›l›¤›
düflük olan hasta yoktu.
Toplam 12 olguda hemodinaminin instabil oldu¤u masif
PTE tablosu mevcuttu. Massif PTE saptanan hasta gru-
bunda ortalama D-Dimer düzeyi 1239.5 ng/ml olarak sap-
tan›rken, di¤er PTE’li hasta grubunda ortalama D-Dimer
düzeyi 896.7 ng/ml olarak saptand› ve iki grup aras›ndaki
fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p<0.05).

Hastalar›n %29.6’s›nda herediter trombofili için tan›sal
testlerin istendi¤i saptand›. Ancak hastalar›n hepsinde he-
rediter trombofiliye iliflkin testlerin akut fazda istendi¤i,
ayr›ca bu tetkikler istenirken heparin veya warfarin kullan›-
m›n›n dikkate al›n›p al›nmad›¤› ile ilgili olarak dosyalarda
yeterli veri olmad›¤›ndan protein-C, Protein-S ve antitrom-
bin-III düzeyindeki düflüklükler de¤erlendirmeye al›nmad›.
Herediter trombofilinin di¤er nedenlerinden faktör V Le-
iden gen mutasyonu, protrombin G20210A mutasyonu ve
MTHFR eksikli¤i de¤erlendirmeye al›nd› ve bunlar›n test
yap›lanlarda pozitiflik oranlar› s›ras›yla %1.1, %12.5 ve
%33.3 olarak saptand›. Ölçülen parametreler ve sonuçla-
r›na ait veriler Tablo 5’te sunulmufltur.

Tart›flma

PTE s›k oluflan, ancak tan›s›nda güçlükler yaflanan, mortali-
tesi yüksek bir hastal›kt›r (1-3). PTE tan›s›nda baz› algoritma-
lar tan›mlanmas›na karfl›n standart bir tan› yaklafl›m› yoktur
(12). PTE tan›s›nda alt›n standart yöntem olan pulmoner an-
jiyografi pahal›, invazif, komplikasyonlar› olan ve ülkemizde
her merkezde de yap›lamayan bir yöntemdir (13,14). PTE
tan›s›nda kullan›lan yöntemin öncelikle güvenilir bir flekilde
PTE’yi ekarte etmesi gerekmektedir; aksi takdirde tedavisiz
b›rak›lan PTE yüksek mortalite riski tafl›r (15).
Tan›daki bu güçlükler nedeniyle PTE kuflkusu karfl›s›nda
en az›ndan hangi olguda ileri incelemenin gerekti¤inin be-
lirlenmesine yard›mc› olacak tan› algoritmalar›na gereksi-
nim duyulmaktad›r (15). British Thoracic Society (BTS)
2003 k›lavuzu massif PTE’de görüntülemenin ilk 1 saat
içinde, non-massif PTE’de ise ideal olarak ilk 24 saat için-
de yap›lmas›n› önermektedir. Ayr›ca her hastanenin PTE
tan›s›na yaklafl›mda kendi koflullar›na göre bir algoritma
gelifltirilmesi ve acil serviste uygulanabilecek bir tan›sal
görüntüleme yöntemini seçmeyi önermektedir (8).
Çal›flmam›z›n ana hedeflerinden biri literatürde kullan›m›
önerilen klinik skorlama sistemlerinin klini¤imizde temel
tan›sal test olarak kullan›lan akci¤er sintigrafi sonuçlar›yla
karfl›laflt›rarak sonuçlar ve kullan›m kolayl›¤› aç›s›ndan han-
gi sistemin uygun olabilece¤inin tart›fl›lmas›yd›. Klini¤imiz-
de çal›flman›n yap›ld›¤› tarihler aras›ndan günümüze de¤in
rutin olarak Hyers klinik skorlama sistemi kullan›lmaktad›r. 
Pek çok araflt›r›c› bu klinik olas›l›k skorlama sistemlerinin
tan›sal de¤erlerinin ve aralar›ndaki uyumun saptanmas›na
yönelik öneriler yay›nlam›fllard›r (15-17). Çiftçi ve ark. yap-
t›¤› 85 hastal›k PTE çal›flmada Wells yöntemiyle elde ettik-
leri oranlar yüksek, orta, düflük klinik olas›l›kl› gruplarda
pozitif PTE tan› oran›n› s›ras›yla %81, %38, %10 olarak
bildirilmifltir (15). Çal›flmam›zda hastalar Wells yöntemiyle
skorland›klar›nda  yüksek, orta, düflük  klinik olas›l›k olarak
s›n›flanan hasta say›lar› s›ras›yla 40 (%37), 64 (%59.3), 4
(%3.7) olarak saptand›. Akci¤er sintigrafisine göre yüksek
sintigrafik olas›l›kl› hasta say›lar› ise s›ras›yla yüksek klinik
olas›l›kl› grupta 34 (%85),  orta klinik olas›l›kl› grupta 46
(%79.3), düflük klinik olas›l›kl› grupta 2 hasta (%50) olarak
saptand›. Yani Wells skorlamas›na göre düflük klinik olas›-
l›kl›  hastalar›n yar›s›nda sintigrafik olas›l›k yüksek olarak
raporlanm›flt›.

PPaarraammeettrreelleerr PPuuaann

Geçirilmifl PTE / DVT öyküsü + 2

Nab›z  > 100 / dakika +1

Yak›nda operasyon öyküsü +3

Yafl 60-79 aras› +1

Yafl ≥ 80 +2

PaCO2 < 35 mmHg +2

PaCO2 35-39 mmHg aras› +1

PaO2 < 49 mmHg +4

PaO2 49-59  mmHg +3

PaO2 60-71 mmHg +2

PaO2 72-82 mmHg +1

Akci¤er grafisinde bant atelektaziler +1

Akci¤er grafisinde  diyafragma elevasyonu +1

KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAASSIILLIIKK DDüüflflüükk  oollaass››ll››kk 0-4

OOrrttaa    oollaass››ll››kk 5-8

YYüükksseekk  oollaass››ll››kk        ≥ 9

TTaabblloo  33..  WWiicckkii  kklliinniikk  sskkoorrllaammaa  ssiisstteemmii  ((1100))  

PPaarraammeettrreelleerr PPuuaann

Geçirilmifl PTE / DVT öyküsü + 1.5

Nab›z say›s› > 100 / dakika +1.5

Operasyon/immobilizasyon +1.5

DVT klinik bulgular› +3

Alternatif tan› olas›l›¤› PTE olas›l›¤›ndan düflük +3

Hemoptizi +1

Malignite +1

KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAASSIILLIIKK DDüüflflüükk  oollaass››ll››kk 0-4

OOrrttaa    oollaass››ll››kk 5-8

YYüükksseekk  oollaass››ll››kk        ≥ 9      

TTaabblloo  44..  WWeellllss  kklliinniikk  sskkoorrllaammaa  ssiisstteemmii  ((1111))  
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Çiftçi ve ark. Wicki yöntemiyle yüksek, orta, düflük klinik
olas›l›kl› gruplarda pozitif PTE tan› oran›n› s›ras›yla %100,
%80, %64.3 olarak bildirmifllerdir (15). Çal›flmam›zda
hastalar Wicki yöntemiyle skorland›klar›nda yüksek, orta,
düflük klinik olas›l›k olarak s›n›flanan hasta say›lar› s›ras›y-
la 22 (%20.4), 70 (%64.8), 16 (%14.8) olarak saptand›.
Akci¤er sintigrafisine göre yüksek sintigrafik olas›l›kl›
hasta say›lar› ise s›ras›yla yüksek klinik olas›l›kl› grupta 16
(%80), orta klinik olas›l›kl› grupta 56 (%84.8), düflük klinik
olas›l›kl› grupta 10 (%62) olarak saptand›. Wicki skorla-
mas›na göre düflük klinik olas›l›kl› olarak tan›mlanan has-
talar›n %62’sinde sintigrafi yüksek olas›l›kl›  olarak bildi-
rilmiflti.
Ünver ve ark. üç farkl› klinik skorlaman›n (Hyers, Wells,
Wicki) klinik olas›l›k sonuçlar›n›n korelasyonunu araflt›rd›k-
lar› 248 olguluk araflt›rmada, korelasyonu istatistiksel ola-
rak çeflitli yöntemlerde zay›f veya orta güçte bulmufllar;
yöntemler aras›ndaki en güçlü korelasyonu ise Hyers ile
Wells aras›nda bildirmifllerdir (16). Çal›flmam›zda  hastala-
r›n %77.8’inde üç farkl› klinik skorlama sisteminin en az
birinde farkl› bir klinik olas›l›k skoru saptan›rken,
%22.2’sinde ise her 3 sistem ile elde edilen sonuçlar ay-
n›yd›. Çal›flmam›zda Wicki-Wells ile Wells-Hyers aras›nda-
ki uyum anlaml› bulunurken, Wicki- Hyers aras›ndaki
uyum yüzdesi anlams›z bulundu. En yüksek uyum katsa-
y›s› Wells-Hyers aras›nda saptand› ( rwells-hyers= 0.285).
Çal›flmam›zda hastalar›n semptom bafllang›c›ndan hasta-
neye baflvurusuna  kadar geçen süre Hyers s›n›flamas›na
göre yüksek klinik olas›l›kl› olan grupta 2.8 gün iken, orta
klinik olas›l›kl› grupta 5.5 gün ile anlaml› ölçüde k›sa sap-
tand›. Ayr›ca  klinikte ortalama yat›fl süresi aç›s›ndan yük-
sek klinik olas›l›kl› grupta 14 gün ile orta klinik olas›l›kl›
grupta 17 gün ile yine anlaml› olarak daha k›sa saptand›.
Bu durum yüksek klinik olas›l›kl› hasta grubunda semptom
say›s› ve fliddetindeki fazlal›k nedeniyle hastaneye daha
erken baflvuruya ve baflvurudan itibaren daha erken bafl-

lan›lan tedavinin, hospitalizasyon süresini k›saltabilece¤i
fleklinde aç›kland›.
PTE’de semptomlar›n bafllang›c›yla teflhis aras›nda geçen
süre uzun olarak bildirilmifltir. Bu konuda ‹talya’da 755 ol-
guyla yap›lm›fl bir çal›flmada olgular›n %68’inin ilk 7 gün-
de, %23’ünün 7-30 günde, %9’unun 30 günden sonra ta-
n› ald›¤› bildirilmifltir (18). Çal›flmam›zda hastalar›n semp-
tom bafllang›c›ndan PTE tan›s› konuluncaya kadar geçen
süre ortalama 5.5  gün olarak saptand›. Hyers klinik skoru
orta olan grupta bu süre 9.7 gün, yüksek olas›l›kl› grupta
4.4 gün olarak saptand› ve aradaki bu fark istatistiksel ola-
rak  anlaml› bulundu (p<0.05) ve olgular›n %81.5’inin ilk 7
günde, %18.5’inin 8-30 günde tan› ald›¤› saptand›.
Doksan alt› hastada toplam 112 adet major risk faktörü
saptand›. Saptanan major risk faktörü olarak %28.6 ile
cerrahi operasyon geçirme öyküsü ilk s›radayd›. Di¤er ma-
jör risk faktörleri s›ras›yla; fraktür öyküsü (%25), mobilite-
de azalma (%17.9), alt ekstremitede variköz venler/derin
ven tombozu (%16.9), malignensi (%8.9), geçirilmifl ve-
nöz tromboembolizm (VTE) öyküsü (%2.7) fleklindeydi.
Hastalar›n geçirdi¤i cerrahi operasyonlar incelendi¤inde
%43.6 ile sezeryan operasyonu en s›k saptanan müdaha-
leydi. Bu durum bölgemizde sezeryan operasyonunun bel-
ki de gereksiz yere fazla miktarda yap›ld›¤›n› düflündürdü
ve dikkat çekici olarak de¤erlendirildi.
Spesifik bir fibrin y›k›m ürünü olan D-Dimer düzeyleri DVT
ve PTE’li hastalarda artarken myokard infaktüsü, serebro
vasküler olay, sepsis, malignensi, karaci¤er hastal›¤›, ya-
k›n zamanda geçirilmifl cerrahi, travma ve gebelik gibi di-
¤er pek çok klinik tabloda da artabilmektedir (19,20). Bu
nedenle yüksek de¤erler hiçbir zaman tan› koydurucu de-
¤ildir. Genel olarak kabul edilen görüfl testin duyarl›l›¤›n›n
yüksek ancak özgüllü¤ünün düflük olmas› nedeniyle nor-
mal de¤erler saptand›¤›nda pulmoner embolizmin d›fllana-
bilece¤i yönündedir (21,22). Ancak testin duyarl›l›¤› kulla-
n›lan ölçüm tekni¤ine ba¤l› olarak de¤iflebildi¤inden klinik

ARAfiTIRILAN PARAMETRE Toplam Normal Düflük 

Protein C Düzeyi 32 12 20

Protein S Düzeyi 32 16 16

AT III Düzeyi 30 26 4

Faktör 5 Leiden Gen Mutasyonu* 9 8 1 Homozigot

Faktör 8 Düzeyi 10 10 -

Faktör 9  Düzeyi 4 4 -

Homosistein Düzeyi 2 2 -

Von Willebrand Faktör 4 4 -

Faktör 7 Düzeyi 4 2 2

Protrombin G20210A  Mutasyonu* 8 7 1

Metiltetrahidrofolatredüktaz (MTHFR) eksikli¤i* 9 6 1 Homozigot

2 Heterozigot

* Akut faz veya tedavilerle sonucu etkilenmeyen herediter trombofili nedenleri

TTaabblloo  55..  HHaassttaallaarrddaa  aarraaflfltt››rr››llaann  hheerreeddiitteerr  PPTTEE  nneeddeennlleerrii  vvee  ssoonnuuççllaarr››
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olas›l›k skoru ve D-Dimerin beraber yorumlanmas› öneril-
mektedir. Örne¤in BTS SimpliRED yöntemiyle yap›lan öl-
çümlerde sadece düflük klinik olas›l›kl› hastalarda normal
sonuç ile PTE ekarte edilmesini önerirken, Vidas-EL‹SA ve
MDA yöntemlerinde al›nacak normal sonuçla düflük ve or-
ta klinik olas›l›kl› hastalarda PTE’nin ekarte edilebilece¤ini,
yüksek klinik olas›l›kl› hastalarda D-Dimer normalli¤ini an-
laml› bulmamaktad›r(8). Hastanemizde kullan›lan ölçüm
tekni¤inin tan›sal gücü SimpliRED (kalitatif aglutinasyon)
yöntemine yak›n olarak kabul edilmektedir. 
Yap›lan 33 olguluk retrospektif bir çal›flmada D-Dimer dü-
zeyi normal bulunanlarda ortalama semptom süresi 19.6
gün, yüksek bulunanlarda 3.67 gün olarak saptanm›fl ve
fark anlaml› bulunmuflken (23), çal›flmam›zda D-Dimer dü-
zeyi normal bulunanlarda ortalama semptom süresi 3.40
gün, D-Dimer yüksek bulunanlarda 3.35 gün saptad›k ve
fark anlaml› de¤ildi (p>0.05). 
Son y›llarda yap›lan baz› çal›flmalarda yüksek D-Dimer dü-
zeyi ile  PTE insidans› aras›nda iliflki oldu¤u bildirilmifltir
(24). Baz› çal›flmalarda D-Dimer düzeyi ile tedavi sonras›
rekürrens oran› (25,26) ve pulmoner vasküler yataktaki
obstrüksiyonun yayg›nl›¤› ve fliddeti (27) aras›nda  korelas-
yon oldu¤u saptanm›flt›r.   
Herediter trombofili araflt›r›lmas›na yönelik testlerin her
PTE hastas›nda rutin istenmesi önerilmemektedir. PTE
saptanan bir hastada, afla¤›daki faktörlerden bir veya bir-
kaç›n›n varl›¤›nda genetik risk faktörleri yönünden araflt›r-
ma yap›lmal›d›r. Bunlar; genç yaflta (40 yafl alt›) VTE, aile-
de emboli hikayesi, VTE için kazan›lm›fl risk faktörü olma-
yan hastalar, PTE`nin bacak venleri d›fl›nda herhangi bir
yerden kaynakland›¤› hastalar, tekrarlayan VTE, Warfarine
ba¤l› deri nekrozu ve neonatal tromboz saptanan hastalar-
d›r (28-30). 
Tromboz sonras› akut dönemde protein C, protein S  ve
antitrombin III düzeyleri tüketime ba¤l› olarak azalaca¤›n-
dan, bu eksikliklere yönelik testler akut evre geçtikten
yaklafl›k üç-alt› hafta sonra yap›lmal›d›r. Heparin kullanan-
larda antitrombin-III, oral antikoagülan kullananlarda prote-
in C ve protein S ölçümleri yap›lamaz. En uygun olan, akut
dönem geçtikten sonra oral antikoagülan kullanmakta iken
antitrombin-III ölçümü yapmakt›r. Oral antikoagülan kul-
lanmakta olan hastada protein C ve protein S bak›lmak is-
tenirse k›sa süreli olarak heparine geçilip, heparine bafllan-
d›ktan 12-24 saat sonra bak›labilir (30). Çal›flmam›zda has-
talar›n %29.6’s›nda herediter trombofili için tan›sal testle-
rin istendi¤i saptand›. Ancak hastalar›n hepsinde herediter
trombofiliye iliflkin testlerin akut fazda istendi¤i, ayr›ca bu
tetkikler istenirken heparin veya warfarin kullan›m›n›n dik-
kate al›n›p al›nmad›¤› ile ilgili olarak dosyalarda yeterli veri
olmad›¤›ndan protein-C, Protein-S ve antitrombin-III düze-
yindeki düflüklükler de¤erlendirmeye al›nmad›. Herediter
trombofilinin di¤er nedenlerinden faktör V Leiden gen mu-
tasyonu, protrombin G20210A mutasyonu ve MTHFR ek-
sikli¤i pozitiflik oranlar› test yap›lanlarda s›ras›yla %1.1,
%12.5 ve %33.3 olarak saptand›.
Hangi skorlama sistemi kullan›l›rsa kullan›ls›n hastalar›n
olas› PTE risklerini belirlemek amac›yla bir klinik olas›l›k
tespit edilmesi tan› için ilk ve en önemli ad›mlardan biridir.

Tüm hastalarda daha sonra takip edilecek tan›sal yolun be-
lirlenmesi için klinik olas›l›¤›n saptanmas› gerekmektedir.
PTE mortalitesinin düflürülebilmesi için olabildi¤ine h›zl› ve
do¤ru tan› konulmal› ve antikoagülasyon bafllanmal›d›r. 
Sonuç olarak bulgular›m›z Wells klinik skorlama sisteminin
klini¤imizde kullan›lan Hyers sistemine alternatif olabilece-
¤ini; belirgin derecede yüksek D-Dimer düzeyleri ile PTE
yayg›nl›¤› aras›nda bir iliflki olabilece¤i ve bu durumun mas-
sif emboliyi hat›rlatmas› gerekti¤ini düflündürmektedir. PTE
geliflimi için risk faktörlerinden olan cerrahi operasyonlar
de¤erlendirildi¤inde sezaryen operasyonunun birinci s›rada
bulunmas› ise, bu konu ile ilgili olarak hekimlerin daha dik-
katli davranmas› gerekti¤ini düflündürmektedir.

Kaynaklar

1. Gözü RO. Pulmoner tromboembolide predispozan faktörler.
Metintafl M, ed. Pulmoner Tromboemboli, Eskiflehir: ASD To-
raks,2001:17-20.

2. Ercüment E. Akci¤er tromboembolisi, Özyard›mc› N, ed. Nonspesi-
fik Akci¤er Hastal›klar› Cilt II. Bursa; U.Ü.Bas›mevi,1999:1011-25.

3. Arseven O. Akut pulmoner embolizm. Ekim N, Türktafl H, eds.
Gö¤üs Hastal›klar› Acilleri. Ankara; Bilimsel T›p Yay›nevi,
2000:247-65.

4. Metintafl S. Venöz trombüs ve pulmoner tromboemboli epide-
miyelojisi. Metintafl M,            ed. Pulmoner Tromboemboli, Es-
kiflehir: ASD Toraks,2001:3-15.

5. Hirsh J, Hoak J. Management of deep vein thrombosis and pul-
monary embolism. A statement for healthcare professionals.
Council on thrombosis. Circulation 1996;93:2212-45.

6. Torbicki A, Van Beck EJR, Charbonnier B, et al. Task force re-
port. Guidelines on diagnosis and management of acute pulmo-
nary embolism. Eur Heart J. 2000; 21:1301-36.

7. T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤›. Hastal›k ‹statistikleri 1964-1994, Yay›n No:
584, Ankara,1996:109.

8. British Thoracic Society (BTS) guidelines for the management of
suspected acute pulmonary  embolism. Thorax 2003;58:470-84.

9. Hyers TM. Venous thromboembolism. State of art. Am J Res-
pir Crit Care Med  1999;159:1-14.

10. Wicki  J, Perneger TV, Junod AF,  et al. Assesing clinical proba-
bility of pulmonary  embolism in the emergency ward: a simp-
le score. Arch Intern Med, 2001; 161:92-7

11. Wells  PS, Anderson DR, Rodger M, et al. Derivation of a simp-
le clinical model to categorize patients probability of pulmonary
embolism: Increasing the models utility with the SimpliRED 
D-Dimer. Thromb Haemost 2000; 83:416-20

12. Wells  PS, Ginsberg JS, Anderson DR, et al. Use of clinical mo-
del for safe management of patients with suspected pulmo-
nary thromboembolism. Ann Int Med 1998;129:997-1005.

13. Nazeyrollas P, Metz D, Jolly D, et al. Use of transthoracic dopp-
ler echocardiography combined with clinical and electrocardiog-
raphic data to predict acute pulmonary embolism. Eur Heart J
1996;17:779-86.

14. O¤uzülgen ‹K, Ekim NN, Habeflo¤lu MA ve ark. Pulmoner trom-
boembolizm tan›s›nda klinik ve radyonüklid inceleme paramet-
relerinin karfl›laflt›r›lmas›. Toraks Dergisi  2003;4:236-41.

15. Çiftçi TU, Köktürk N, Demir N, Oguzülgen K‹, Ekim N. Pulmo-
ner emboli kuflkusu olan hastalarda üç farkl› klinik olas›l›k yön-
teminin karfl›laflt›r›lmas›. Tüberküloz ve Toraks Dergisi
2005;53:252-8.

16. Ünver R, Okumufl G, K›yan E, ve ark. Pulmoner tromboemboli
tan›s› alan olgularda üç farkl› klinik skorlama yönteminin karfl›-
laflt›r›lmas›. Toraks Derne¤i 9. Y›ll›k Kongresi Kitab› Antalya
2006:2.

Abakay ve ark.
Pulmoner Tromboemboli Tan›l› Hastalar›n De¤erlendirilmesi

Akci¤er Arflivi 2007; 8: 127-33
The Archives of Lung 2007; 8: 127-33132



17. Bilgin S, Güngör S, Baran A ve ark. Pulmoner emboli tan›s›nda
noninvazif tan› yöntemlerinin iki de¤iflik klinik olas›l›k yöntemi ile
birlikte de¤erlendirilmesi. Toraks Derne¤i 9. Y›ll›k Kongresi Kita-
b› Antalya 2006:16.

18. Giuntini C, Ricco GD, Marini C, et al. Pulmonary embolism: Epi-
demiology.Chest. 1995;107(1 Suppl):3-9. 

19. Bounameaux H, de Moerloose P, Perrier a, et al. Plasma me-
asurement of  D-Dimers testing in suspected venous thrombo-
embolism: An update. QJM 1997;437-42.

20. Wells PS, Anderson DR, Rodger M, et al. Evaluation of D-Dimer
in the diagnosis of suspected deep vein thrombosis. N Eng J
Med 2003; 349:1225-7.

21. Erkan ML. Pulmoner Tromboembolizm: Tan›. Türkiye Klinikleri
Gö¤üs Hastal›klar› Dergisi 2003;1:115-24.

22. Duriex P, Dhote R, Meyniard O, et al. D-Dimer testing as the
initial test for suspected pulmonary embolism. Appropriate-
ness of prescription physician compliance to guidelines.
Thromb Res 2000;101:261-6.

23. Hayretda¤ A, Öztürk B, Uçan ES, ve ark. Pulmoner tromboem-
boli ve benzer klinik durumlarda D-Dimerin tan›sal de¤eri. To-
raks Derne¤i 9. Y›ll›k Kongresi Kitab› Antalya 2006:18.

24. Ghanima W, Abdelnoor M, Mowinckel MC, Sandset PM. The
performance of  STA-Lia test D-Dimer assay in out-patients
with suspected pulmonary embolism. Br J Haematol
2006:132;210-5.

25. Eichinger S, Minar E, Bialonczyk C, Hirschl M, et al. D-Dimer le-
vels and risk of recurrent venous thromboembolism. JAMA
2003;290:1071-4.

26. Palareti G, Legnani C, Cosmi B, et al. Predictive value of D-Di-
mer test of recurrent venous thromboembolism after antico-
agulation withdrawal in subjects with a previous idiopathic
event and in carriers of congenital thrombophilia. Circulation
2003;108:313-8.

27. Ghanima W, Abdelnoor M, Holmen LO, et al. D-Dimer level in
associated with the extent of pulmonary embolism. Thrombo-
sis Research 2007;120:281-8

28. Arseven O. Venöz Tromboembolizm. Türk Toraks Derne¤i 6.
K›fl Okulu Kitab› 2007:156-174.

29. H›rsh DR, Mikkola KM. Pulmonary embolism and deep venous
trombosis during pregnancy or oral contraceptive use.
Prevalance of factor V. Am Heart J. 1996;1145-8.

30. Kolsuz M. Venöz trombüs ve tromboemboli risk faktörleri.
Metintafl M, ed. Pulmoner Tromboemboli , Eskiflehir: ASD
Toraks, 2001:21-41.

Abakay ve ark.
Pulmoner Tromboemboli Tan›l› Hastalar›n De¤erlendirilmesi

Akci¤er Arflivi 2007; 8: 127-33
The Archives of Lung 2007; 8: 127-33 133




