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OZET

Venoz tromboembolizm (venéz tromboz ve /veya pulnomer
embolizm) hospitalize edilmiss hastalarda hastaligin seyrini
genellikle komplike hale getirdigi gibi hareketli ve oldukca
saglikly goriinen insanlarida etkileyebilir. Pulnomer embo-
lizm hastanede en sik goriiliip onlenebilir 6liim nedenidir.
Etkin ve giivenilir profilaksi yiiksek risk tasityan hastalarda
venoz tromboembolizme kargt onleyicidir. Profilaksi uygu-
lanmasinin venoz tromboembolizme bagl 6liimii ve morbi-
diyeti onlemede, altta yatan hastaligin tedavisinden daha
etkin oldugu aciktir.

Bu yazida, protein C eksikligi olan geng bir erkek hastada
pulnomer enbolizm sunulmustur. Pulnomer tromboembo-
lizmde, venéz tromboembolizme egilimi olan risk faktorleri
diigiiniilmeli ve yiiksek risk tasiyan hastalarda primer
profilaksi yapimalidir.

Anahtar Kelimeler: Pulnomer tromboembolizm, Protein
C eksikligi

SUMMARY

A Case of Pulnomer Embolism due to Deficiency of
Protein C

Venous thromboembolism (venous thrombosis and /or pul-
nomary embolism) usually complicates the course of sick,
hospitalizated patients sut may also affect ambulatory and
otherwise apparently healthy persons. Pulmonary embolism
is the most common preventable cause of death in the hospi-
tal. Effective and safe prophylaxis is clearly more effective
for preventing death and morbidity from venous thromboem-
bolism than is treatment of the established disease.
In this article a case of pulmonary thromboembolism which
was seen in a young male patient who has protein C
deficiency has been presented. Risk factors predisposing to
development of venous thromboembolism should be kept in
mind in pulmonary thromboembolism, and primary
prophylaxis should be done in very high risk patients.
Key Words: Pulmoner Thromboembolism Protein C
Deficiency

GIRIS

Pulmoner emboli arterinnnn veya damarinin embolik
bir materyal ile tikanmasidir.

En sik goriilen embolik materyal trombiistir, daha
az olarak yag embolisi, hava embolisi amniyon sivisi
embolisi gorilir. Biyik pulmoner emboliler 6liimle
sonlanirken, kii¢iik embolilerde bronkial arter yolu ile
gelen kan nekrozu 6nleyeceginden pulmoner embolilerin
ancak %10’unda infarktiis olugur. Daha 6nce kalp
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yetersizligi bulunanlarda infarktiis olusma olasilig:
yiksektir. Yani klinik 6nem emboli boyutuna ve hastanin
kardiorespiratuar rezervine baglidir.

Venoz tromboz gelismesinde altta yatan patojenik
faktorler; venoz staz,koagulasyon aktivasyonu ve damar
hasaridir. Koruyucu mekanizmalar ise, aktive olmus
koagulasyon faktorerinin dolagimdaki inhibitérlerle
(Antitrombin III ve Proteni C) inaktivasyonu, retikuloen-
dotelyal sistem ve karaciger ile soluble fibrin polimerleri
ve aktive olmus koagulasyon faktérlerinin temizlenmesi,
fibrinin fibrinolitik enzimlerle ¢6ziilmesidir. Venéz trom-
boembolizme egilim yaratan gesitli risk faktorleri mev-
cuttur. Hastalarin %90’ 1nda fazlasinda pulnomer em-
bolizm nedeni bacak derin venlerindeki trombusdur.

Hastalar venoz trombeombolizm acisindan diisiik,
orta ve yiiksek risk olarak siniflandirilirsa ve proffilaksi
bu risk kaategorisine gore yapilirsa 6liim ve morbbidite
onlenebilir.
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35 yasinda erkek hasta nefes darhigi, carpinti, gogiis
adresi ve yiiksek ates yakinmasi ile acil servisimize
bagvurdu. Bagvurusundan bir ay kadar once arac igi
trafik kazasi sonrasi kalca ekleminde fraktiir tanisi ile
ortopedi kliniginde yatirilmig ve fraktir distnilmeye-
rek, istirahat ve agr1 kesici kullanimi 6nerisiyle taburcu
edilmis.Trafik kazas: 6ncesinde ve sonrasinda sol baca-
ginda kizarikluk, sislik ve agri oldugunu ve kendiliginden
diizeldigini anlatan hastamizin 6z ve soy ge¢misinde
baska bir 6zellik yoktu. Hastamizin 15 yil sigara kulla-
mm Oykiisii vardi.

Fizik muayenesinde; bilinci acik, tansiyon arteriyel
100/70 mm Hg, nabiz dakika sayis1 125 ritmik, solunum
sayis1 30/ dak, aksiller ateg 37,5°C olarak 6l¢iildii. Boyun
venleri dolgundu ve dudaklarinda hafif siyanoz vardi.
Dinlemekle kalp sesleri tagikardikti, ek ses ve tfurim
yoktu. Solunum sayis1 artmisti, hasta dispneik ve tasip-
neikti.Diger sistem muayeneleri normal bulundu.

Hastanin yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular:
ile 6n planda akut miyokard infaktiisi distnildi.
Elektrokardiografisi ¢ekildi ve sinus tagikardisi diginda
ozellik saptanmadi.Serum CPK ve CPK-MB, Troponin
T diizeyleri normal bulundu. Akciger radyogrami cekildi
ve normal olarak degerlendirildi. Tam kan ve tam idrar
incelemesi de normaldi. Kan biokimyas: i¢in alinan kan
orneginde LDH:654 U/L, ALT: 76 U/L, AST: 72 mg/dL,
Total bilurubin: 6.33 mg/dL, Direkt bilirubin: 2.10 mg/dL,
Indirekt bilirubin: 4.23 mg/dl bulundu. Sedimentasyon:
100 mm/h idi. Hastamiza acil sartlarda transtorasik
ekokardiyografi yapildi ve patolojik bulgu saptanmada.
Arter kan gaz1 incelemesinde PH 7.48, PCO2 30 mmHg,
PO2 78 mmHg, HCO3 22 mmol / L bulundu. Hipokapni
ve hipoksemi saptanan hastada respiratuar alkaloz di-
stintldi. Hastamizda kronik obstruktif akciger hastaligy,
pnoémoni, plorezi, pnomotoraks, perikardit ve perikard
tamponadi diglandi.Fizik muayenesinde dispne, tasikar-
di, tasipne ve hafif dudak siyanozu saptanan hastada,
yakinmalarinin aniden baglamasi, serum transaminaz,
LDH, bilurubinler, sedimantasyon yiiksekligi, arter kan
gazlarindaki belirgin hipoksemi ve hipokapni pulmoner
tromboembolizm diisiindiirdii. ELISA yéntemi ile D-
Dimer diizeyi 2.3 Mg/ml ( 0 - 053 Mg/ ml ), Fibrin yikim
urinleri (FDP) > 5 bulundu. Bilateral alt extremite
venoz doppler USG ile sol yiizeyel femoral ven+popliteal
ven ve kaudalinde subokuz tromboz saptandi. Akcigerr
ventilasyon perfiizyon sintigrafisi cekildi ve sag akciger
alt lob apikal segmentte hipoperfiizyon goriildi. Akciger
ventilasyon sintigrafisi normal bulundu. Pulnomer an-
jiografi teknik olanaksizliklar nedeniyle yapilamadi.

Daha 6nceki venoz tromboembolizm 6ykiisii, geciril-
misg cerrahi olmayan travma dykiisii ve travma sonrasi
bir siire immobilizasyon gibi venéz trombeolizm i¢in
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klinik risk faktorleri olan hastada genc ve erkek olmasi
nedeniyle kalitimsal risk faktorleri acisindan arastirma
yapildi. Protein C, Proteni S, Antitrombin III diizeylerine
bakildi ve Protein C diizeyi dusik bulundu.

Hastadan PT, aPTT, INR diizeyleri i¢in kan 6rnegi
alinarak intra venoz heparin tedavisi uygulandi. Heparin
10000 Unite IV bolus sonrasi saatte 1000 Unite gidecek
sekilde perfiizyon yapildi. Alt: saat ara ile aPTT diizeyi
bakild: ve aPTT normalin 2.5-3 katina uzadi. Heparin
perfiizyonunun 5. giintinde oral antikoagulan baglandi.
Warfarine ilk iki giin 10 mg, daha sonra 5 mg verilde
ve INR diizeyi 2 - 3 arasinda tutuldu. Heparin tedavisi
10 giine tamamlanda.

Hastamiza Protein C eksikligi gibi diizelmesi olanak-
s1z bir risk tagidigi i¢in antikoagulan tedaviyi siiresiz
olarak kullanmasi gerektigi anlatildi.

TARTISMA

Venoz tromboembolizm komplex bir hastaliktir ve
iki belirti ile birliktedir: derin ven trombozu ve pulmoner
emboli. Venoz tromboembolizmin edinilmis risk faktor-
leri: 40 yas lizeri olmak, yatak istirahati, cerrahi travma,
kanser, myokard infarktiisii, iskemik inme, oral kont-
raseptif kullanimi, hormon replasman terapisi, hamilelik
ve lohusalik, daha 6nce veniztromboembolizm gegirme,
uzun seyahat ve antifosfolipid antikor varligi. Trombo-
embolik olaylara yatkinligi neden olan genetik defektler
trombofili olarak adlandirilir. En iyi bilinen trombofililer:
aktif Protein C ye direng (Faktor V leiden) protrombin
20210A, Protein C ve Protein S eksikligi, antitrombin
eksikligi, hiperhomosistinemi ve fibrinolitik sistemde
anormallikler. Tromboza genetik yatkinlik ven6z trombo-
embolizmli hastalarin ti¢te birinden fazlasinda saptana-
bilir ve %50 den fazla hasta familyal trombozludur. Da-
ha 6nce venoz tromboembolizm geciren hastalarda Pro-
tein C, Protein S ve ozellikle antitrombin eksikligini
saptamak 6nemlidir, ¢iinkii bu hastalar bi sonraki Venoz
tromboembolizm i¢in 8-10 kat artmis riske sahiptir.
Tim bu olgularda tromboz i¢in kronik prevansiyon ya-
pilmalidir. (1) Protein C, Protein S ve antifosfolipid
antikorlar gibi primer hiperkoagulabilite durumunun
olup olmadigim saptama, akut tromboembolizm rekiir-
rens ve ciddiyet riskinin artisi ile birliktedir. Japonya’da
yapilan bir ¢calismada akut pulmoner tromboembolizmle
gelen 23 hastada antitrombin III, Protein C, Protein S
ol¢iilmiustiir. Yedisi erkek ve onaltis1 kadin olan bu has-
talarin 4’tinde (%17.4) Proteni C eksikligi, birinde Protein
S eksikligi (%4.3), 10’unda lupus antikoagulan (%43.5)
ve ikisinde antikardiolipin antikorlar1 saptanmistir
(%8.7).Pulmoner tromboembolizmin rekiirrensi primer
hiperkoagiilabilitesi olan hastalarda hiperkoagtilabilitesi
olmayanlara gore yiiksek olma egilimindedir. (2) Rekiir-
ren pulmoner emboolizmler koagiilasyon bozukluklar:
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veya kanser varliginda goriilebilirler. Antitrombin, Pro-
tein C, Protein S kalitimsal eksiklikeri, faktor V mutas-
yonu, protrombin gen varvasyonlari, hiperhomosistinemi,
lupus antikoagiilani, antifosfolipid antikoru aranmalidir.
Rekiirren pulmoner embolili hastalarda gizli kanser
icin agresiv bir arastirma gerekli degildir. Tibbi 6ykii,
fizik muayene, laboratuar testleri, gégiis rontgeni bu
aragtirmanin uyumu i¢in yeterlidir.

Venoz tromboembolik olay indisans: ve Protein C ile
antitrombin diizeylerinin ilgisini arastiran prospective
calismada diisiik Proteir C diizeyi venoz tromboembo-
lizmde insidans artisi ile birlikte saptanimgtir. Ortalama
takibin 8.1 yildan fazla siirdigii caligmada 130 venoz
trombeombolik olayda kanser ile birliktelik saptanma-
migtir. Venoz trombeolizm ve diigiik antitrombin plazma
diizeyi arasinda birliktelik gorilmemistir. (4)

Herediter Protein C eksikligi tromboembolizm riskini
arttirdigindan, Protein C eksikligine neden olan mutas-
yonlar i¢in Protein C geni molekiiler ¢caligmalar: yapil-
maktadir (5).

Kopek modelinde multipl pulmoner tromboembolizm
olusturulan bir calismada erken donemde D-dimer dii-
zeyinin degistigi saptanmigtir. (6)

Venoz tromboembolizmde antikoagulan tedavinin
optimal siiresini, antikoagulan tedavinin kesilmesi du-
rumunda tromboz riski ve tedavinin devami halinde
kanama riski arasindaki denge belirler.

Eger cerrahi gibi biiyiik olasilikla geri dontisii olan
risk faktorii varsa tromboz riski diisiiktiir.Idiopatik
tromboz gibi risk faktoéri bulunmayan durumlar ve
kanser gibi persistant risk faktori olan durumlarda
rekiirrens riski yiiksektir.Protein C, antitrombin eksikligi
gibi herediter ve antifosfolipid antikoru gibi edinilmis
trombofilik durumlar rekiirrens i¢in risk faktoridir.
Rekiirrens icin diisiik risk olanlar 3 ay stire ile anttikoa-
gulan tedavi gormelidirler. Digerlerinin tedavisi en az
6 ay olmalidir ve rekiirrens riski ve kanama arasindaki
denge gozoniinde bulundurularak her hasta icin antikoa-
gulan tedavi ihtiyaci saptanmalidir (7).

Protein C eksikligi ile birlikte kronik pulmoner trom-
boembolizmde pulmoner tromboemboendarterektomi
nin etkin bir tedavi oldugu ve son yillarda daha sik
yapildig1 soylenmektedir (8).
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