izmir Gégiis Hastanesi Dergisi, Cilt XXX Sayi1 1, 2016

4 )
PULMONER TROMBO-EMBOLI OLGULARIMIZIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI
RETROSPECTIVE EVALUATION OF PULMONARY

THROMBOEMBOLISM CASES
Coskun DOGAN, Sevda Sener COMERT, Benan CAGLAYAN,
Siikran MUTLU, Ali FIDAN, Nesrin KIRAL

Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve arastirma Hastanesi, Godiis hastaliklari, istanbul, Tiirkiye

Anahtar sozciikler: Modifiye Geneva, pulmoner trombo-emboli, Wells

Key words: Modified Geneva scores, pulmonary thromboembolism, Wells

Gelis tarihi: 19/11 /2015 Kabul tarihi: 25 /01 /2016
- J
OZET SUMMARY

Amac: Pulmoner trombo-emboli (PTE) sik karsila-
silan, ytiksek morbidite ve mortalitesi nedeniyle
hizli taru ve tedavi gerektiren bir hastaliktw. Calis-
marmizin amact klinigimizde PTE tanist konularak
tedavi edilen olgularin klinik, laboratuvar ve rad-
yolojik bulgularuu retrospektif olarak degerlen-
dirmektir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2010-Aralik 2012 tarihleri
arasinda klinigimizde yatan PTE tarust alan olgu-
larin dosyalan retrospektif olarak incelendi. Olgu-
lanin  klinik, radyolojik, laboratuar, demografik
Ozellikleri ile Wells ve modifiye Geneva skorlart
kayit edildi. PTE tarmist alan olgularda Wells ve
Modifiye Geneva klinik skorlariun taru koymadaki
rolti SPSS 17.0 progranmu ile student-t testi kulla-
rularak degerlendirildi ve birbirleri ile karsilastirildu.
P<O0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Bulgular: Olgularda gézlenen en sik risk faktorti
65 yas lizerinde olmak (%48.4), gozlenen en
stksemptom nefes darligr (%75), bulunan en sik
akciger grafisi bulgusu parankim lezyonu (%66,1)
idi. Olgulanin 51 (%41.1)inde hipoksemi, 69
(%55.6)'unda hipokapni - hiperkapni mevcuttu.
Olgularnin %62.9'una V/Q sintigrafisi ve klinik
degerlendirme ile, %37.1'ine ise bilgisayarli toraks
anjiografisi ile taru konulmustu. PTE tanisinda

Aim: Pulmonary thromboembolism (PTE) is a
common disease, that requires prompt diagnosis
and treatment due to the high morbidity and
mortality. The aim of this study is to evaluate
retrospectively the clinical, laboratory and
radiological findings of patients that diagnosed
and treated as PTE.

Material and methods: The files of patients
hospitalized in our clinic with the diagnosis of PTE
between January 2010-December 2012 were
retrospectively analyzed. The demographic and
clinical characteristics, risk factors, radiographic
and computed tomography angiography findings,
laboratory findings, Wells and modified Geneva
scores reported. The role of Wells and modified
Geneva clinical scores in the diagnosis of PTE was
evaluated and compared with each other by Mann-
Whitney-U test using the SPSS 17.0 program, p
<0.05 was considered statistically significant.

Results: The most common risk factor was older
age (>65) (48.4%) and the most common
symptom observed in our patients was dyspnea
(75.0%). Chest X-ray reveals most commonly
parenchymal lesions in 82 (66.1%) of the cases.
Fifty-one (41.1%) of patients had hypoxemia and
69 (55.6%) had hypocapnia. 62.9% of the patients
were diagnosed with V/Q scintigraphy and clinical
evaluation while 37.1% of them were diagnosed
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Wells skoru istatistiksel olarak anlamli bulunurken
(p=0.03), modifiye Geneva skoru ileri derecede
anlaml bulundu (p<0.0001).

Sonuc: Bu calisma ile PTE tarusinda radyolojik ve
laboratuar incelemelerinin yam swa klinik deger-
lendirme skorlamalarvuin da 6nemli oldugunu
diistinmekteyiz.

GIRIS

Pulmoner arter sisteminin trombis ile tikan-
masi ile meydana gelen Klinik belirti ve bulgu-
lara pulmoner tromboemboli (PTE) denilmek-
tedir. Pulmoner arter sistemini tikayan trom-
biisun buyiik cogunlugu (%75) bacaklardaki
derin vendz sisteminden kopan trombiislerden
koken almaktadir. Damar sisteminin %50’sin-
den fazlasinin ani tikanmasi masif PTE olarak
adlandiriimaktadir. Hastanin sahip oldugu
kardiyopulmoner rezerv ve PTE'nin masif olup
olmamas! gibi nedenler hastaligin Klinik
seyrini ve mortalitesini belirlemektedir (1).

Kendine 6zgu klinik ve fizik muayene bulgusu
olmayan PTE’de tanisal islemlerin baslayabil-
mesi icin oOncelikle hastaliktan kuskulanmak
gerekir. On-arka akciger grafisi (OAAC), elek-
trokardiografi (EKG), biyokimyasal testler, D-
dimer ve arter kan gazi (AKG) incelemelerinin
PTE Kuskusu duyulan hastalarda taniya smirh
da olsa Kkatkisi vardir. Ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) sintigrafisi, spiral bilgisayarli tomografi
anjiyografi (Toraks BT-anjiyo), alt ekstremite
venodz dopler ultrasonografisi (Vendz dopler
USQ), ekokardiografi (EKO) giivenilirligi ve
etkinligi daha fazla olan tani araclandir. PTE
tanisinda guiniimiizde nadir kullanilan pulmo-
ner anjiografi altin standarttir (2,3).

Yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip bir has-
talik oldugu icin PTE kuskusu ile ¢ogunlukla
antikoagiilan tedavi baslanir. Baslanan bu
tedavinin yiuksek oranda kanama gibi yan
etkileri oldugu igin tanmn kisa siirede dogdru-
lanmasi ya da dislanmasi gerekmektedir.
Tibbin her alaninda oldugu gibi PTE tanisinda

with computed tomography angiography of the
thorax. It is determined that Wells score and the
modified Geneva score were statistically significant
in the diagnosis of PTE (p = 0.03, p <0.0001).

Conclusion: We consider that clinical evaluation is
also important besides the radiological and
laboratory examinations in PTE suspected cases.
The morbidity and mortality can be reduced if PTE
is kept in mind especially in patients with risk
factors.

da non-invazif tani stratejileri 6ncelikli olarak
distinulmelidir. Bu non-invazif tani stratejileri-
nin temel kazanimi invazif ve pahali olan
islemlere gereksinimi miimkiin oldugu kadar
azaltmaktir. Bu nedenle guncel algoritmik yak-
lasimlar, ilk asamada PTE'nin dislanmasi ve
gereksiz tanisal testlerin uygulanmasini 6nle-
mek amaci ile Wells veya modifiye Geneva
kriterleri gibi klinik olasilik degerlendirmeleri
ve D-dimer testi kombinasyonunu Onermek-
tedir (1,2).

Calismanin amaci sik Karsilasilan, yuksek
morbidite ve mortalitesi nedeniyle hizli tani ve
tedavi gerektiren bir hastalik olan PTE olgula-
rmizin klinik, laboratuvar ve radyolojik bul-
gularini retrospektif olarak degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2010 ile Aralik 2012 tarihleri arasinda
klinigimizde PTE tanisi ile yatarak tedavi goren
hastalarin  dosyalar1t  retrospektif olarak
incelendi. Olgulardan Tirk Toraks Dernegi
Pulmoner Trombo-embolizm Tan ve Tedavi
Uzlast Raporuna (1) (TTD-PTE-TT-UR) uygun
olarak degerlendirilip final tanisit PTE olanlar
calismaya dahil edildi. Kesin tan1 konulmayan,
PTE kuskusu ile takip edilen olgular, Klinigimiz
disinda tani alan ve tedavi edilen olgular
calisma disi birakildi.

Olgularin demografik ve Klinik Ozellikleri, risk
faktorleri, AKG degderleri, OAAC grafisi ve
Toraks BT-anjiyo bulgulari incelendi. Tim
olgularimizin oOykiileri, Klinik, laboratuar ve
radyolojik bulgularina gére Wells ve modifiye
Geneva Kklinik olasiik skorlart ayr1 ayr
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hesaplandi (Tablo 1 ve 2). Her bir yonteme
gore olgular dusuk, orta ve yuksek olasilikli
olarak belirlendi. Pulmoner trombo-emboli
tanisi alan olgularda Wells ve modifiye Geneva
Klinik skorlarinin tan1 koymadaki rolii birbirleri
ile karsilastirildi.

Tablo 1. Wells Klinik olasilik skorlama yontemi

Kriterler Puan
PTE veya DVT hikayesi 1,5
Kalp hizi > 100 1,5
Cerrahi / immobilizasyon 1,5
DVT Klinik bulgu varhg: 3
Alternatif tan diisiik 3
Hemoptizi 1
Malignite 1

<2: Duistik olasulik
2-6: Orta olasilik
>6: Yiiksek olasilik

DVT: Derin ven trombozu
PTE: Pulmoner trombo-emboli

Tablo 2. ModifiyeGeneva klinik olasilik skorlama
yontemi

Bulgu Puan

>65 yas 1
Daha once DVT ve
pulmonertromboemboli dykiisii 3

Bir hafta icinde cerrahi veya
ekstremitefrakturii oykiisu

Aktif kanser varhigi

Tek tarafli alt ekstremitede agri
Hemoptizi

Kalp hizi 75-94/dakika

Kalp hizi >95/dakika

Bacagin palpasyonla agri veya tek tarafli
bacakta 6dem-sislik

[0 BNV I SENC I SHN S

-~

0-3 puan: Dustik olasilik
4-10 puan: Orta olasilik
11 puan ve lizeri: Yiiksek olasilik

DVT: Derin ven trombozu.

Istatistiksel analiz

Olgulara ait veriler SPSS 17.0 (IBM, Chicago,
IL, ABD) paket programi kullanilarak Ki-kare,
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Fisher'sExact ve Mann Whitney U, Student-t
testleri ile degerlendirildi. istatistiksel analiz-
lerde p<0.05 anlaml olarak kabul edildi. Ta-
nimlayici istatistiklerde, devaml degiskenler
ortalama * standart sapma, kategorik degis-
kenler yiizde biciminde ifade edildi.

BULGULAR

Calismaya 581 (%46,8) kadin, 66's1 (%53,2)
erkek toplam 124 olgu alinmistir. Olgularin
yas ortalamasi 61,6+16,9 yildir. Olgularin
demodgrafik bilgileri Tablo 3'de verilmistir.

Olgularin hastaneye basvuru sirasinda en sik
belirttikleri semptom 93 (%75) olguda nefes
darli@i olmustur. En sik fizik muayene bulgusu
61(%49,19) olguda tasikardi olarak bulunmus-
tur. Ortalama dakika solunum sayilar1 21,20+
7,57/dK, ortalama nabizlart 89,19+13,63/dk
olarak hesaplanmistir. Pulmoner trombo-em-
boliye yonelik en sik OAAC grafi bulgusu ise
82(%66,1) olguda akciger parankiminde lez-
yon olarak tespit edilmistir. Olgularin ayrintili
semptom, fizik muayene ve OAAC grafi bul-
gulan Tablo 4'de laboratuvar degerleri Tablo
5’de verilmistir.

Tablo 3. Olgularin demografik 6zellikleri

n:124 %

Cinsiyet

¢ Kadin 58 %46,8

e FErkek 66 %53,2
Yas (Ortalama= SS)(yil) 61,6+16,9
Sigara Oykiisii
(Paket-yil) 1226,5
Ek hastalik.
o KKY 16 12,9
e DM 8 6,4
e HT 19 15,3
o Akcider malignitesi 17 15,7
o Akciger disi malignite 25 20.1
e CVO 4 3,2
¢ Diger 9 72

CVO: Serebro vaskiiler olay. DM: Diyabetes Mellitus.
HT: Hiper tansiyon. KKY: Konjestif kalp yetmezligi.
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Tablo 4. Olgularin semptom,

radyolojik ozellikleri.

fizik muayene ve

n:124 %
Semptom
e Dispne 93 %75
o Oksitirtik 37 %298
o GOgtis agrist 34 %27 4
e Hemoptizi 26 %21
e Tek tarafli ekstremite agrist 18 %145
e Carpinti 5 Yot
Fizik muayene bulgular
e Tasikardi 61 %49,19
e Takipne 53 %42,74
o Ral 18 %14,51
e Solunum seslerinde azalma 16~ %129
e Ronkiis 16 %12,9
OAAC grafi bulgulan
o Akciger parankimal lezyon 82 %66, 1
e Plevral st 57 %46
e Lineer atelektazi 28 %22,6

4 %3,2

e Pulmoner arterde genisleme

OAAC grafi: On-arka akciger grafisi.

Tablo 5. Olgularin laboratuvar degerleri

Laboratuvar degeri Ortalama*SS
¢ Hemoglobin(gr/dL) 13,6+3,6

¢ Hematokrit(%) 35,9+5,2

e Beyaz Kkure(/uL) 9876+2154

¢ Trombosit(/uL) 246000+4789
e Ure(mg/dl) 47+23,3

¢ Kreatinin(mgy/dl) 1,423

e Sodyum (mEq/L) 134+4,6

e Potasyum(mEgq/L) 4,3+1,3

¢ Kalsiyum(mEgq/L) 8,9+0,6

¢ Klorur(mEg/L) 98,1+4

¢ Alanintransaminaz(U/L) 18,1+11,8

¢ Aspartattransaminaz(U/L) 43,4+64

¢ D-Dimer (ng/mL) 1395+603
Arter kan gazi degerleri

e pH 7,32+0,05

e PaO2(mm/Hg) 69,04+23,93
e PaCO2(mm/Hg) 35,61+10,53
¢ HCO3(mEq/L) 24,28+7,56

¢ Oksijen saturasyonu(%) 91,32+9,06

Pa O2: Parsiyel oksijen basinci.

Pa CO2: Parsiyel karbondioksit basinci.

HCO23: Bikarbonat.

Pulmoner trombo-emboli icin risk faktorleri
incelendiginde ise en sik risk faktoriinin
60(%48.4) olguyla 65 yas uzerinde olmak ve
42(%33.9) olgu ile bilinen malignite tanisi
oldugu gorildii. Diger risk faktorlerimiz ve
olgularin malignitelerinin dadgihimi Tablo 6 ve
7'de verilmistir. Olgularin ortalama sistolik kan
basinglarn 115,44+14,91 mmHg, ortalama
diastolik kan basinglart 71,85+9,67 mmHg
olarak hesaplanirken, 51(%41.1) olguda hi-
poksemi, 69(%55.6) olguda hipokapni bulun-
du. Bakilan D-dimer diizeyi 121(%97.6) olgu-
da yiiksek tespit edildi. Ortalama D-dimer de-
deri 1395+603ng/mL olarak hesaplandi. Bila-
teral alt ekstremite Doppler ultrasonografide
olgularin %44.4'inde alt ekstremitede trom-
bis saptanmisti. Olgularin %62.9'una V/Q sin-
tigrafisi ve klinik degerlendirme ile, %37.1'ine
toraks BT-anjiyo ile tant konulmustu.

Tablo 6. Olgularin PTE icin sonradan gelisen risk

faktorler
Sonr“adalT gelisen risk N=124 %
faktorleri
e 65 yas uzeri olmak 60 %484
¢ Malignite Oykuisii 42 %33,9
. §on 4 haffta icersinde 35 %28,2
immobilizasyon
e Son 4 .hafta. icersinde 25 %20,1
cerrahi gecirme
e PTE-DVT gecirme Oykiisi 24 %19,3
e Travma gecirme Oykiisu 10 %8
e CVO gegirme 4 %3,2
¢ Diger (DM, uzun stureli 6 %48
seyhat...)

CVH: Serebro vaskiiler olay.
DVT: Derin ventrombozu. DM:Diyabetes mellitus.
PTE: Pulmoner tromboemboli

Tablo 7. Olgularin malignite tanilarinin dagilimu.

Malignite tanisi n=42 %

. gaasl,it;?]lirtlézistmal sistem 14 %333
¢ Akciger malignitesi 12 %?28,6
o Urogenital sistem malignitesi 8 %19

¢ Jinekolojik malignite 2 %4 ,8
* Hemotolojikmalignite 2 %4,8
e Diger 4 %9,5

e Toplam 42 %100
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Tum olgularimizin Oykiileri, klinik, laboratuar
ve radyolojik bulgularma goére Wells ve
modifiye Geneva klinik olasilik skorlar1 ayr1 ayri
hesaplandi (Tablo 1 ve 2). Her bir yonteme
gore olgular dusuk, orta ve yuksek olasilikl
olanlar belirlendi. Klinik olasilik degerlendirme
skorlamalar1 olan Welss ve modifiye Geneva
skorlari ortalama dederlerimiz siras1 ile
2.74+1.08 ve 6.51+2.83 idi. Welss skorlamasi
ile 12(%9,6) olgu diisuk olasilikli, 84 (%67,7)
olgu orta olasilikli, 28 (%22,5) olgu yuksek
olasilikli olarak smiflanirken, modifiye Geneva
skorlamasi ile 20(%16,1) olgu dusiik olasilikli,
91 (%73,3) olgu orta olasilikli, 13 (%10,4) olgu
yiiksek olasilikli olarak siniflandiriimistir. PTE
tanisinda Welss skoru istatistiksel olarak an-
lamli bulunurken (p=0,03), modifiye Geneva
skoru ileri derecede anlamhi bulunmustur
(p<0,0001).

TARTISMA

Calismamiz klinigimizde PTE tanisi alan olgu-
larin retrospektif inceleme ile 6zelliklerini or-
taya koymak, morbiditesi ve mortalitesi yliksek
olan PTE'de tani koymada ucuz, glivenilir,
tekrarlanabilir ve non-invazif tani yontemi olan
Klinik olasilik degerlendirme skorlamalari Wells
ile modifiye Geneva skorlamalarinin PTE tani-
sindaki yerini ortaya koymak icin planlanmis-
tir. Bu amagcla {i¢ yil icersinde klinigimizde
yatarak PTE tanisi ve tedavisi alan 124 olgu
incelenmis, PTE tanisinda Welss skoru istatis-
tiksel olarak anlamli bulunurken (p=0,03),
modifiye Geneva skoru ileri derecede anlaml
bulunmustur (p<0,0001).

ileri yas (>65 yas) PTE icin tammlanmis risk
faktorlerinden bir tanesidir. insidansi yasla bir-
likte artmakta, Ozellikle 7. dekadda pik yap-
maktadir. Ozellikle bu yas grubunda PTE
erkeklerde daha fazla gorulmektedir. Elli bes
yas altinda gebelik ve oral kontraseptif kulla-
nimma bagli olarak kadinlarda sik gortilir.
Bizim calismamizda 124 olgunun %53.2'si
erkekti (4-7).

Pulmoner trombo-embolinin kendine 6zgii Kli-
nik belirtileri yok denecek kadar azdir. Ozel-
likle acil servislerede non-spesifik belirti ve
bulgularindan dolayr tanisinin konulmasini
guclestirmekte, bir cok hastalikla ayirici taniya
girmesinden dolayr da mortalitesi artmaktadir
(8). Nefes darlii sikayeti acil servislerde he-
men hemen her hastalikta ayirici taniya gire-
bilecek bir semptomdur. Pulmoner trombo-
emboli icin risk faktorii tasiyan hastalarda,
baska bir nedene bagl olmayan ve yeni ortaya
cikan nefes darhdi semptomunda PTE'de ayiri-
c1 tanida dusiiniilmesi gerek degerli bir semp-
tomdur. Sevim T ve arkadaslari (9) PTE ile ilgili
yaptiklart arastirmada en sik semptomlarin
nefes darli@, gogiis agrist ve Okstiruk oldu-
dunu bildirmislerdir. Bizim calismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak en sik semptomlar
nefes darhidi, oksurik ve goégis agrisi olmus-
tur.

Pulmoner trombo-embolide semptom ve
bulgular hastanin kardioyo-pulmoner rezer-
vine, hastanin yasina, pihtinin lokalizasyonuna,
buytklugiine, pulmoner damar sistemine tek
tarafli yada iki tarafli yerlesmesine, pihtinin
tekrarlayict olup olmamasina gore degisiklik
gisterir. Pihtinin buyiikliigu ve yerlesim yeri ile
dogru orantih olarak ani baslangich dispne,
tasikardi ve takipne on planda goriilen semp-
tomlardir. Daha kugciik trombdislerin pulmoner
arterlerin uc¢ dallarmi tikadiqi olgularda ise
ploretik gogdiis adrisi ve plevral efiizyon, enfak-
tiis gelisen olgularda da hemoptizi sik gorulen
bulgulardir (10-12). Bizim ¢alismamizda en sik
fizik muayene bulgusu literatir ile uyumlu
olarak tasikardi ve takipne idi. Olgularimizin
ortalama DSS 21,20+7,57/dK, ortalama nabiz-
lar 89,19+13,63/dk olarak hesaplanmistir.

Pulmoner trombo-embolide tikanan damar
yataginda perfiizyon kesilip ventilasyon devam
ettiginden bir ‘alveolar olii bosluk alani’ olusur.
Bu 6lu bosluk solunumu alveolar hipokapniye
neden olur. Bunun yani sira salinan histamin
ve seratonin gibi mediatorlerle meyadana
gelen bronkokonstriksiyon akcigerlerde genel
bir ventilasyon perfiizyon dengesizligi meyda-
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na getirir. Azalan kardiyak kan atim hacmi ne-
deni ile arteryal-ven6z oksijen farkinda artma
ve sant gelisimi gibi mekanizmalarlada arter-
yal hipoksemi olusur. Pulmoner trombo-em-
bolilerde ‘hipokapni’ ve ‘hipoksemi’ sik goriilen
bir bulgudur. Beklenildigi gibi bizim calisma-
mizda da hipokapni ve hipksemi en sik bulu-
nan arter kan gazi dedisiklikleri olmustur.
Olgularimizin oda havasinda kan gazi de-
derleri incelendiginde ortalama PCO2:35,61+
10,53mmHg, PO2:69,04+23,93mmHg, SO2:
91,32+9,06% olarak bulunmustur. Olgularimi-
zin 51(%41.1)'inde hipoksemi, 69(%55.6)'unda
hipokapni bulunmustur (13,14).

Pulmoner trombo-embolide risk faktorleri ka-
zanilmis ve genetik risk faktorleri olmak tizere
iki ana bashkta toplanir. Wirchow tarafindan
1856 yilinda tanimlanan staz, hiperkoagula-
bilite, vaskulerendotel hasar1 triadi halen
gecerliligini korumaktadir (15). Kazanilmis risk
faktorleri arasinda major cerrahi girisim, ileri
yas, immobilizasyon malignite ve kemoterapi
oykiisti basta gelen risk faktorleri arasindadir.
Kizkin O ve arkadaslan (16) yatan hastalarda
PTE icin profilaksinin 6énemini arastirdiklar bir
calismada en fazla kazanilmis risk faktorlerinin
sirasi ile cerrahi operasyon, ileri yas ve travma
olarak belirtmislerdir. Benzer bir calismada
Kiral N ve arkadaslar (17) yatan hastalarda en
sik Kkarsilastiklar1 risk faktorlerini ileri yas
(%52), immobilizasyon (%38,9), operasyon
(%36,4) ve malignite (%28,7) olarak tespit
etmislerdir. Bizim calismamizda da bu calis-
malar ile uyumlu olarak ileri yas (%48.4),
malignite Oykusii (%33,9) ve immobilizasyon
(%28,2) en sik gorulen risk faktorleri olmustur.
Malignite ve kemoterapi alma oykusii PTE icin
iyi bilinen risk faktorleri arasindadir. Ozellikle
herhangi bir kalitsal ya da kazanimis risk
faktorii saptanamadi@i durumlarda gizli bir
malignite ve trombofili olasihdi gozardi edil-
memelidir. Bilinen malignitesi olan olgularda
yaklasik olarak %#-28 oraninda ven6z trombo-
emboli saptanabilir. Ozellikle over, pankreas,
mide, mesane, bobrek, beyin ve akciger malig-

nitelerinde risk daha yuksektir (1). Olgula-
rimizin malignite Oykiileri incelendiginde en
Sik  (%33,3) malignitenin gastro-intestinal
sistem maligniteleri ve daha sonra %28,6 ile
akcider malignitelerinin oldugu gorildii.

Yiiksek morbidite ve mortalite ile birlikte
seyreden, tani konulmakta gucliikleri olan ve
pahali, her zaman ulasilmasi gig¢ tani yon-
temlerine sahip olan bir hastalik olan PTE'de
Klinik olasilik siniflamasi olan ve giinumiizde
sikca kabul goren Wells ve modifiyeGeneva
Klinik skorlamalar1 diger tam yontemleri ile
birlestirilerek invazif tetkiklere olan ihtiyaci
azaltarak PTE'de hizli taniya yardimci olabilir.
Klinik skorlamalar hastalardaki Klinik bulgu ve
belirtilere gore PTE acisindan diisiik, orta ve
yiiksek olasilik olarak siniflarlar. Etkinlikleri
bircok calisma ile kanitlanmistir (18-20). Berk
S ve arkadaslari (21) her iki yontemin PTE tani
koymadaki basarisimi  karsilastirdiklart  bir
calismada Wells klinik skorlama yo6nteminin
daha iustiin oldugunu belirtmislerdir. Bizim
calismamizda her iki skorlama yontemi istatis-
tiksel olarak anlamli bulunurken modifiye
Geneva skorlamasi ileri derece anlamli oldugu
sonucu ortaya cikmistir (p<0,0001). Bunun
nedeni wells skorlamasi icersinde daha sub-
jektif parametreler bulunmasma karsin
modifiye Geneva skorlamasi daha objektif
parametrelerden olusmasina bagh olabilir.

Calismamizin Kkisith yonleri olgularin kazanil-
mis risk faktorleri bilinirken genetik risk fak-
torleri ile ilgili verilere ulasilamamis olmasi ve
PTE tanisi alan olgularin tedavileri mortaliteleri
ile ilgili yeterli veri olmamasidir.

Sonug¢ olarak bizim calismamiz PTEmin sik
goriilen ve tedavisi mimkiin olan bir hastalik
oldugunu, tanida anamnez, fizik muayene,
laboratuar ve goruntiileme yontemlerinin daha
ucuz, guvenilir, ulasiimasi kolay bir tani
yontemi olan klinik skorlama yontemleri ile
birlestirildiinde hastaliqin tani ve tedavisine
katkisi olabilecegini diistindiirmustur.
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