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OZET

Pulmoner emboli (PE), yaygin goérilen ve ciddi 6lum potansiyeli olan bir
hastaliktir. Son zamanlarda trombosit indekslerinin PE’ de tanisal olabilecegi
rapor edilmistir. Bu calismada, pulmoner embolide trombosit indekslerinin

tanisal degerini saptamaya calistik.

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine, 1 Ocak 2013 -
31 Kasim 2015 tarihleri arasinda PE guphesi ile bagvuran ve toraks BT ¢ekilen
176 olgu arastirmaya dahil edildi. 48 olgu ¢alisma disi birakildi. PE tanisi alan
61 olgu hasta grubu, PE’ si olmayan 67 olgu kontrol grubu (KG) olarak kabul
edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti ve ayrica |6kosit, trombosit, Hemoglobin (Hb),
OTH, TDG, RDW, CRP, D-dimer ve troponin | degerleri kaydedildi.

PE ve KG’ deki hastalarin yas ortalamalari arasinda farkhlik saptanmadi
(p=0.760). TDG degeri PE grubunda daha ylksek bulunurken ( PE grubunda
13.73 £ 2.74 ve KG’ de 12.32 + 2.08) (p= 0.002), OTH degeri daha dusukti
(sirasiyla 9.73 £ 1.19 ve 10.13 £ 0.94) (p= 0.038). ROC analizi sonuglarina gore
TDG’ nin kesme-degeri 12,8, spesifitesi %71.64, sensitivitesi %61 ve
AUC=0,661 olarak bulundu (p=0.0013). OTH’ nin kesme- degeri 9, spesifitesi
%389,55, sensitivitesi %35 ve AUC=0,589 olarak saptandi (p=0.0569). Trombosit
sayisi agisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (265.20 +
103.08, 287.94 + 114.18 ) (p=0.241). PE grubunda CRP degeri daha yuksekti
(34,95, 18,77) (p= 0.041). TDG duzeyi ile D-dimer arasindaki korelasyon analizi
sonucunda, pozitif ydnde anlamli iligki saptanirken (r=0,522, p= 0.004), OTH ile
D-dimer arasinda herhangi bir iliski saptanmadi (r=-0.247, p=0.196).

PE slpheli hastalarda risk siniflandiriimasi ile beraber TDG’ nin tek

basina veya D-dimer ile kombine kullanimi PE tanisina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: D-Dimer, Ortalama Trombosit Hacmi, Pulmoner

Emboli, Trombosit Dagilim Genigligi



ABSTRACT
Diagnostic Value of Thrombocyte Indices in Acute Pulmonary

Embolism

Pulmonary embolism (PE) is a common disease with a high mortality
risk. It has recently been reported that thrombocyte indices may be diagnostic in
PE. In this study, we aimed to determine the diagnostic value of thrombocyte
indices in acute pulmonary embolism.

This study involved 176 patients who were admitted to the Emergency
Department of Mersin University Faculty of Medicine with suspected PE and
who underwent a thoracic CT between January 1, 2013 and November 31,
2015. Forty-eight patients were excluded. The study group was composed of 61
patients diagnosed with PE and the control group of 67 subjects without
pulmonary embolism. Patient age, sex, and leucocyte, thrombocyte number,
hemoglobin count (Hb), MPV, PDW, RDW, CRP, D-Dimer, and troponin | levels
were recorded.

There was no significant difference between the mean ages of the PE
and CG groups (p=0.760). In PE group PDW level was significantly higher
(13.73 £ 2.74 vs 12.32 £ 2.08) (p= 0.002) whereas MPV level was significantly
lower (9.73 £ 1.19 vs 10.13 £ 0.94) (p= 0.038). According to the ROC analysis,
a cut-off value of 12.8 for PDW had a specificity of 71.64%, sensitivity of 61%,
and AUC of 0.661 (p=0.0013). A cut-off level of 9 for MPV was associated with
a specificity of 89.55%, sensitivity of 35%, and an AUC of 0.589 (p=0.0569). No
significant difference existed between the two groups with respect to
thrombocyte count (265.20 + 103.08 vs 287.94 + 114.18) (p=0.241). PE group
had a higher CRP level (34.95 vs 18.77) (p= 0.041). PDW and D-dimer levels
had a significant positive correlation (r=0.522, p= 0.004) whereas there was no
significant correlation between MPV and D-dimer (r=-0.247, p=0.196).

Use of PDW, alone or in combination with D-dimer, in conjunction with
risk stratification can help establishing the diagnosis in patients suspected to
have PE.

Key Words: D-Dimer, Mean Thrombocyte Volume, Pulmonary
Embolism, Thrombocyte Distribution Width



1.GIRIS VE AMAG

Pulmoner emboli, yaygin gorilen ve ciddi 6lum potansiyeli olan bir
hastaliktir. Pulmoner emboli geciren hastalarin ¢ogu ilk bir ka¢ saatin iginde
olur. Tani tetkiklerinin ilerlemesine ragmen pulmoner emboli tanisi koymak zor
ve zaman alicidir'. Ciinkii, pulmoner emboli nedeni ile basvuran hastalarin en
sik gorulen semptomlari dispne, ploretik gogus agrisi, Oksurik, hemoptizi olsa
da bu semptomlarin hig biri pulmoner emboliye spesifik degildir>. Ayni zamanda
PE, herhangi bir risk faktdri olmaksizin ortaya ¢ikabilmekle beraber genellikle
bir ya da birden fazla risk faktoriini barindiran insanlarda gérilir. idiopatik PE
olarak adlandirilan risk faktori bulunamamis hastalarin orani batin pulmoner
embolili hastalarin %20' sini olusturmaktadir®.

PE' ye 0zgu bir semptomun olmayigi Kklinik olarak suphelenmeyi
zorlastirir. Siklikla da hastalarin atipik sikayetleri ve semptomlari vardir. PE
nedeni ile beklenmedik sekilde Olen hastalarin buylk ¢ogunlugunun 6lum
oncesindeki 3 haftalik periyotta atipik sikayetleri oldugu gérilmustir. Hatta bu
hastalarin %40' inin bu nedenlerle bir kag haftalik periyotta bir hekim tarafindan
muayene edildigi belirlenmistir*. Pulmoner embolisi olan hastalar her zaman
siddetli ve tipik sikayetlerle basvurmayabilirler. Klinigin belirleyicisi embolinin
blayuklugu, sayisi, lokalizasyonu, enfarktis gelisip gelismemesi, rezollsyon
hizi, tekrarlayici olup olmamasi ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyon
rezervidir’. Pulmoner emboli viicutta hayati 6nem tasiyan solunum ve dolasim
sistemini etkiler. Dolagim bozukluguna bagh akciger perfizyonu etkilenirken
ciddi pulmoner embolilerde artmis sad ventrikil basincina bagh sistemik
dolasim da etkilenir®.

Pulmoner embolinin spesifik bir klinigi ve bir parametresinin bulunmayisi,
PE tanisini dogrulamak icin hekimleri klinik, laboratuar ve goéruntileme
sentezine zorunlu birakmaktadir. Bu nedenle halen yeni arastirmalar yapiimakta
ve ek tani testleri aranmaktadir. Son yillarda trombosit indekslerinin (ortalama
trombosit hacmi, trombosit dagilim genigligi ve trombosit sayisi) pulmoner
embolide tanisal degeri ve prognozu agisindan oOnemi birgok calismada
incelenmigtir. Trombositler trombozun fizyopatolojisinde énemli yer tutmaktadir.
OTH ve TDG tam kan sayimi igerisinde kolay Olgulebilen ve trombosit

7,8,9

aktivitesini gosteren parametrelerdir™®”. OTH’ nin trombosit aktivasyonunu



gosteren en dnemli parametrelerden biri oldugu distiniimektedir'®. Trombosit
aktivasyonundaki 6nemi dusunuldiginde trombozun patofizyolojisinde de
onemli yer tutar. CUnkd buyUk trombositler metabolik ve enzimatik olarak
klguklerden daha aktiftir. Blyuk trombositler tromboksan A2, seratonin, b
tromboglobulin, p selektin, glikoprotein llla gibi protrombotik maddeleri daha ¢ok
iretir'™*2. Bu nedenle biiyiik trombositler kiiglik olanlara gére adezyona ve
agregasyona daha vyatkindir'*'*. TDG, 6lgiilen trombositler igerisinde
trombositlerin heterojenitesini gésteren bir parametredir. Trombosit aktivasyonu
degerlendirimesinde, OTH’ den daha degerli bir belirteg oldugu rapor
edilmistir'®. Son yillarda yapilan calismalarda, trombosit dagilim genisligi ile PE
arasindaki baglanti arastirilmis olsa da henluz kesinlesmis bir bilgi mevcut
degildir'®*’.

Biz de calismamizda son yillarda arastirilan trombosit indekslerinin

pulmoner embolideki tanisal degderini saptamaya caligtik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Pulmoner emboli, yaygin gorilen ve ciddi 6lum potansiyeli olan bir
hastaliktir. Sistemik dolasimdan kaynaklanan trombus ya da trombusun
pulmoner damarlara goéguyle olusan durum pulmoner tromboembolik hastalik
olarak adlandirilir. Bu pihtilarin bircogu alt ve Ust ekstremitelerin derin
venlerinden kaynaklanir. Klinik agidan derin ven trombozu (DVT) ve PE ayni
hastaligin devami olarak dusunulebilir. Sikhkla her iki durum vendz
tromboembolizm (VTE) olarak adlandirilir*®, Pulmoner emboli gegiren hastalarin
¢ogu ilk bir ka¢ saat igerisinde Olur. Tani tetkiklerinin ilerlemesine ragmen

pulmoner embolinin tanisi koymak zor ve zaman alicidir™.
2.2.Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore pulmoner embolinin yillik
insidansi yaklasik 1/1000' dir'®. Bilgisayarli tomografinin kullanimindaki artis
nedeni ile tani konulamayan pulmoner emboli vakalarinin da tespiti sonrasi

pulmoner emboli insidansi artmistir?®.

Erkek cinsiyetin pulmoner emboli acgisindan bir risk faktért olup olmadigi
tartismali iken Amerika Birlesik Devletleri ulusal mortalite verilerinden yapilan
bir analizde pulmoner embolinin erkeklerde %20- 30 daha o6lumcul oldugu
saptanmistir'®. Yash hasta popiilasyonun da vendz tromboembolik hastaliklar,
erkeklerde kadinlardan fazla gortilmekteyken, 55 yas altinda pulmoner emboli

sikligr kadinlarda daha fazladir®.

Pulmoner emboli siklidi irksal olarak da degisiklik gostermektedir. Siyah
irklarda beyazlara oranla daha fazla gériilmektedir®®. Asyalilarda pulmoner

emboli sikligi belirgin olarak diisiik bulunmustur®®.

Gebelik ve postpartum donemde pulmoner emboli riski artmaktadir.
Gebelik donemi postpartum donemle kiyaslandijinda PE agisindan daha fazla
risk icermektedir®*. Operasyonlar PE agcisindan risk tasimaktadir. Ozellikle

kalca, pelvis ve spinal cerrahi ve bacak amputasyonlari PE igin en yuksek riskli



operasyonlardir. Pulmoner embolinin tim postoperatif olumlerin %15’ inin

sebebi oldugu disiinilmektedir®.

2.3. Patofizyoloji

Pulmoner emboli vicutta hayati onem tasiyan solunum ve dolagim
sistemini etkiler. Pulmoner dolasimin bozulmasi ile pulmoner perfizyon
etkilenirken, ciddi pulmoner embolilerde artmis sag ventrikil basinci nedeni ile
hemodinami etkilenir. Vlcutta hayati onem tasiyan bu iki sitemi etkilemesi
artmig mortalite ihtimalini ortaya cikarir. Pulmoner yatagin %30-50" sinden
fazlasinin trombds ile tikanmasi sonucu artmis pulmoner basing ortaya cikar?®.
Pulmoner tromboemboli ataginin temel sonuclari hemodinamiktir®. Artmis
pumoner basin¢ sonrasinda salinan tromboksan A2 ve seratonin mediyatorleri

vazokonstriiksiyonu indiikler?’.

Blylk ya da c¢ok sayida emboli, pulmoner damar direncini aniden
arttirabilir. Sag ventrikiil bu yiki karsilayamaz ise ani 6lim ortaya cikabilir®®.
Sag ventrikul (RV) yetersizligine ragmen, akut emboli atagini atlatan hastalarda,
sistemik cevap sempatik sistemi aktive eder. inotropik ve kronotropik uyariima
ve Frank-Starling mekanizmasinin devreye girmesi sonrasinda, artmis
pulmoner arter basinci ile sonlanir. Bu da, istirahat halinde pulmoner akimin, sol
ventrikll dolumu ve debisinin yeniden dizenlenmesine yardimci olur. Sistemik
vazokonstruksiyon ile birlikte bu kompansatuvar mekanizmalar sistemik kan
basincini diizenler®. Yineleyen emboli ya da RV islevinin bozulmasi sonucu,
genellikle ilk 24-48 saat icinde hemodinamik kararliligin ikincil bozulmasi da s6z
konusu olabilir. Bunun nedeni, tani konmamig ya da yeterince tedavi edilmemis
VTE' de sik gorilen erken vyinelenmeler olabilir®®. Bunun disinda,
kompansatuvar inotropik ve kronotropik uyarilma, yeni emboli ataklari olmasa
bile, uzun vadede RV islevini korumada yetersiz kalabilir. Cunki RV
miyokardinin oksijen gereksinimindeki artis mevcutken, azalmis RV koroner
perfuzyonu sag ventrikilde islev bozuklugu ve iskemi olusturabilir. Bu da

élimciil bir déngiiniin baslangicini olusturur®:.

Sag ventrikulin kontraksiyon suresinin sol ventrikllin erken diyastoliine

kadar uzamasi interventrikiiler septumun sol ventrikiile basisi ile sonuclanir®®.
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Bu septum basisi sonrasi sol ventrikilin diastolik dolumu bozulur ve kardiyak
attm hacmi azalir. Bu olay sistemik kan basincinin dusmesine ve

hemodinaminin bozulmasina neden olur.

2.4. Predispozan Durumlar ve Risk Faktorleri

PE, herhangi bir risk faktéri olmaksizin da ortaya g¢ikabilmekle beraber
genellikle bir ya da birden fazla risk faktdérinu barindiran insanlarda goéralur.
Idiopatik PE olarak adlandirilan risk faktér( bulunamamig hastalarin orani tim
pulmoner embolili hastalarinin %20' si kadaridir®.

Risk faktorleri genel olarak Virchow triadi (damar endotelinde hasar,
vendz staz, hiperkoagiilabilite) ile agiklanmaktadir®*343

Kanin subendoteliyal bazal membrana ulasmasi, koagulasyon
proteinlerini aktive ederek koagulasyon mekanizmasini baglatir. Endotelyal
hasarin en dnemli nedeni travmalardir. Diger nedenleri ise hiperhomosisteinemi
ve SLE gibi otoimmiin hastaliklardir®.

Vendz tromboz, genellikle bir ven6z staz déneminin ardindan gelisir.
Bunun nedeni aktive koagulasyon faktoérlerinin lokal olarak birikmesi ve sistemik
klirensin gecikmesi ile trombiis olusmasidir®’. Yataga bagimh olmak, ileri yas,
obezite, konjestif kalp yetmezligi, anestezi, blyiuk ya da uzun sireli ameliyat
gecirmek vendz staza yatkinli§i arttirmaktadir®.

VTE icin hiperkoagulabiliteye neden olan herediter risk faktorleri; Faktor
V Leiden mutasyonu, Faktor Il (protrombin) mutasyonu ve protein C, protein S
ve antitrombin eksiklikleridir®. Faktér V Leiden mutasyonu ve Faktor II
mutasyonu VTE’ de en sik karsilasilan kalitsal gegigli risk faktorleri olarak
belirlenmistir***°. Faktér V Leiden mutasyonu sikhdi bazi toplumlarda az iken
bazi toplumlarda yuksektir. TUrkiye’de ise Faktor V Leiden prevalansi %10 gibi
yiiksek bir diizeyde bulunmustur*’. VTE gegiren olgularin %11- 29' unda Faktor
V Leiden mutasyonu saptanmistir. izole edildiginde heterozigot tasiyicilarda
VTE riskinin 3-8 kat fazla oldugu, homozigotlarda ise riskin 80 kat arttigi
bildirilmistir**.

Gebelikte vendz donus kisittanmasi ve hiperkoagulabilite egilimi
nedeniyle tromboz riski en az 5 kat artar**. Pre-eklampsi gelisenlerde, sezaryen

operasyonu gegirenlerde ve codul gebeliklerde risk daha yiiksektir*.
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Malignite vendz tromboembolizmli hastalarin %17'sinde tespit edilmistir.
Pulmoner emboli solid tumorler, 16semi ve lenfoma ile iligkilidir. Pulmoner
emboli ile en cok iliskili kanser pankreas kanseridir*®.

Operasyonlar ve travmalar pihtilasma faktorlerini etkiler. Ayni zamanda
immobilizasyona neden olarak pulmoner emboliye zemin hazirlar. PE tum
postoperatif olumlerin %15' inin nedenidir. Bacak amputasyonlari ve kalga,
pelvis ve spinal cerrahi, pulmoner emboli agisindan en vyuksek riskli
operasyonlardir. Siddetli yaniklar yine pulmoner emboli acgisindan risk
olusturur®.

Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis Il (PIOPED
Il) isimli bir calisma sonrasinda pulmoner emboli tanisi alan hastalarin
%94'inde asagidaki risk faktorlerinin en az bir tanesinin mevcut oldugu tespit
edilmistir*’. Bunlar sirasiyla:

1. immobilizasyon
Son 1 ay igerisinde 4 saat ya da daha fazla stiren seyahat dykusu
Son 3 ay igerisinde cerrahi operasyon oykusu
Kanser oykusu
Mevcut tromboflebitinin olmasi ya da tromboflebit dykusu
Son 3 ay igerisinde alt ekstremite ya da pelvise travma oykusu
Sigara kullanimi

Son 3 ay icerisinde santral ven6z kataterin ya da girisimin olmasi

© © N o o k& 0N

Oncesinde pulmoner emboli dykisii
10. Kalp yetmezliginin olmasi
11. Kronik obstriktif akciger hastaliginin olmasi

12. Gegirilmis inme oykusu
2.5. Klinik

Pulmoner emboli hastalari nadiren nefes darlidi, ploretik agri ve hipoksi
gibi klasik semptomlarla basvururlar. Codu hastada atipik sikayetler ve
semptomlar mevcut olabilir. Pulmoner emboli nedeni ile beklenmedik sekilde
Olen hastalarin buylik cogunlugunun 6lim 6éncesindeki 3 haftalik periyotta atipik
sikayetleri oldugu goérulmastir. Hatta bu hastalarin %40' inin bu nedenlerle bir

kag haftalik periyotta bir hekim tarafindan muayene edildigi belirlenmistir®. Bu
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bilgiler i1s1ginda pulmoner emboli olgulari degisik klinik belirtilerle karsimiza
cikabilmekte ve ayirici tanida dusunulmedigi takdirde gozden kacgabilecek
vakalar olmaktadir. Hastalarin sikayetleri her zaman siddetli olmayabilir. Klinigin
belirleyicisi embolinin buyUkligu, sayisi, lokalizasyonu, enfarktis gelisip
gelismemesi, rezolisyonun hizi, tekrarlayici olup olmamasi ve hastanin
kardiyopulmoner fonksiyonun rezervidir®.

Pulmoner emboli nedeni ile basvuran hastalarin en sik gorilen

semptomlari asagidaki sekilde siralanmistir?;

1. Dispne ( %73)
2. Ploretik gogus agrisi (%66)
3. Okstiriik (%37)
Bunlarin disinda hastalar birgok atipik semptomla basvurabilir. Bu
semptomlar*®4°;
1. Nobet
Senkop
Karin agrisi
Ates
Hirltih solunum
Bilin¢g dlizeyinde azalma
Yeni baslangigh atriyal fibrilasyon

Yan agrisi

© © N o o b~ w0 DN

Deliryum (yasl hastalarda)

Pulmoner emboli hastalarinin fizik muayene bulgularina baktigimizda:
Takipne (solunum hizi> 16 / dk) (%96)

Ral (%58)

Siddetli S 2 (% 53)

Tasikardi (kalp hizi > 100 / dk) (%44)

Ates (> 37.8 ° C) (%43)

Terleme (% 36)

S3 veya S4 gallop (%34)

Tromboflebit dustinduren klinik belirti ve bulgular (%32)
Alt ekstremite 6demi (%24)

Kardiyak Gfarim (%23)

© © N o g s~ wDdhP
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11. Siyanoz (%19)
Sonugta pulmoner embolinin bir ¢ok bulgusu ve semptomu olmakla

beraber bireysel klinik belirtiler ve bulgular ne duyarl ne de 6zgiildir®.

Tablo 1:Pulmoner emboli tanisi alan ve almayan hastalarda semptom ve bulgularin
kiyaslanmasi®

Pulmoner Pulmoner emboli
Belirti ve bulgular emboli tanisi tanisi almayan
alan hastalar hastalar
Dispne %50 %51
Ploretik gogus agrisi %39 %28
Oksuruk %23 %23
Substernal gégus agrisi %15 %17
Ates %10 %10
Hemoptizi %8 %4
Senkop %6 %6
Tek tarafli bacak agrisi %6 %5
DVT (tek tarafli bacak sisligi) %24 %18

2.6.Tani

2.6.1.Klinik Skorlama

PE tanisinda, tanisal testler oncesinde klinik olasiligin belirlenmesi
onerilmektedir’. Klinik olarak olasilik degerlendirilmesinde bir cok skorlama
sistemi kullaniimaktadir. PE' yi diglamak icin D-dimer testine ek olarak 4 klinik
skorlama sisteminin performanslari degerlendiriimis (Wells skorlamasi,
basitlestiriimis Wells skorlamasi, modifiye Geneva ve basitlestiriimis modifiye
Geneva skorlamasi) ve normal D-dimer sonucu ile kombine edildiginde, benzer
sonuglar elde edilmistir>.

Skorlama sistemlerinden Ozellikle ikisi yaygin olarak kullaniimaktadir.
Bunlardan birincisi Wells skorlamasi olup, “Canadian” skorlamasi olarak da

bilinir. ikinci skorlama ise modifiye Geneva skorlamasidir. Bu skorlamalarda
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hastalarin klinik olasiliklari diisiik, orta ve yiiksek risk seklinde siniflandirilir®.
Hastalar! klinik agidan PE’ nin olasiligina gore U¢ kategoriye ayirmak oldukca
dogru bir yaklasimdir. ClnkU artan klinik olasiliga paralel olarak PE prevalansi

da artar.

Tablo 2:Klinik olasiigi degerlendirmede Wells kriterleri>

Kriterler Puan
DVT nin klinik semptomlari 3
PE disinda daha az olasi alternatif tani 3
Nabiz >100 dk 1,5
Son dért haftadaki immobilizasyon, cerrahi 6ykisu 15
DVT veya PE o6ykisu 1,5
Hemoptizi 1
Malignite (Son 6 ay icerisinde tedavi uygulanmasi) 1
Olasilik Skor
Yuksek >6.0
Orta 2-6
Dusuk <2.0

Wells skorlamasi basit ve kolay toplanabilen bilgiye dayalidir. Buna
karsilik, kuraldaki bir 6znel maddenin agirligi nedeniyle (PE’ ye gore daha az
muhtemel olan bir bagka tani), gdzlemciler arasi tekrarlanabilirligin degisken
oldugu saptanmistir’®>. Modifiye Geneva skorlamasi basit ve biitiiniiyle klinik
degiskenlere dayanmaktadir®®. Hangi kural kullanilirsa kullanilsin, disiik olasilik
kategorisinde tani almisg PE’ li hastalarinin orani %10, orta Kklinik olasiliktakiler
icin %30, yuksek Klinik olasiliktakiler i¢in ise bu oran %65'tir. Bu bulgular,
dusuk ve orta klinik skorlamanin 6zellikle D-dimer gibi diger non-invaziv tani
yontemlerinin negatifligi ile birlikte PE’ nin dislanmasini 6ngoérebilecegdini

gOstermektedir.
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Tablo 3:Klinik olasilhigi degerlendirmede Revize Geneva kriterleri**

Kriterler Puan
65 yas Ustl olma 1
VTE 6ykisu 3
Cerrahi 6ykusi 2
Aktif malignite 2
Tek tarafli ayak agrisi 3
Alt ekstremitede tek tarafli 6dem, palpasyonla agri 4
Hemoptizi 2
Kalp hizi: 75-94 atim /dakika 3
>95 atim /dakika 5
Olasilik Skor
Yuksek <10
Orta 4-10
Dusuk 0-3

2.6.2. Laboratuar Tetkikleri

D- Dimer

Klinik olasilik skorlamasina goére diusuk ve orta risk grubunda bulunan
hastalarda bir sonraki basamak D-dimer testidir. D- dimer spesifik fibrin yikim
artnudur. PE olgularinda D-dimer duzeyi 8 kata kadar artabilmektedir. D-dimer
dizeyinin PE’ yi saptamada ki sensitivitesi 500ng/ml Uzerinde %97-100 olarak
bildiriimektedir. D- dimer testleri %35-45 duzeyinde dusulk bir spesifite oranina
sahiptir"’. Vendz tromboembolizm disinda bircok durumda (Malignite varhid,
ciddi enfeksiyonlar, cerrahi girisim, travma, bobrek hastaliklari, SLE, gebelik
gibi) D-dimer testi pozitif sonug verebilir®®. Warfarin tedavisi alan hastalarda, 5
glinden fazla suren semptomlarda, izole kugluk pulmoner enfarktlarda ve
pithtinin ~ klgik oldugu durumlarda D-dimer yanhs negatif sonug
verebilmektedir®.

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle Olgulebilmektedir.

Kantitatif D-dimer dlgumlerinin duyarhligi kalitatif dlgimlere goére belirgin sekilde
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yiiksektir®™®. Kantitatif élciim icin ELISA ve turbidimetrik ydntemler, kalitatif
Olcumler igin eritrosit aglutinasyon ve klasik lateks aglutinasyon testi
kullaniimaktadir®®. Bu testler arasinda klasik lateks agliitinasyon testi ve eritrosit
aglutinasyon testi en az duyarh, ELISA ve turbidimetrik testler ise en duyarli

yéntemlerdir®.

iskemi Modifiye Albiimin

D-dimer testi i¢in bir alternatiftir. Pulmoner emboli i¢in % 93 duyarl ve %
75 spesifiktir®®. Pozitif prediktif degeri D-dimer’ den daha iyi olmasina karsin tek
basina kullanimi anlamsizdir. D-dimer’ de  oldugu gibi iskemi modifiye

alblminin de klinik skorlama sistemleri ile beraber kullaniimasi énerilmektedir®.

Arteriyel Kan Gazi

Alveolo-arteryel oksijen gradiyentinin dlgtlmesi ve hipoksemi igin arteriyel
kan gazi, PE’ nin arastirilmasinda temel aragtir. Hastalarin cogunda baslangigta
hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz saptanir®. Ancak arteriyel kan
gazinin normal bulunmasi PE tanisini dislatmaz®. Arteriyel oksijen saturasyonu
% 95'in Uzerinde olanlarin hipoksemik hastalara oranla mortalitesi daha

disuktir®®.

Troponin | -T
Pulmoner embolide troponin seviyesi tanisal olarak anlam tagsimasa da,

yiiksek troponin seviyesi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur®’.

Beyin Natriuiretik Peptit

Beyin natridretik peptid (BNP) pulmoner embolili hastalarda tani
koydurucu bir belirte¢ degildir. Yapilan bir ¢alismada pulmoner emboli tanisi
alan hastalarda BNP seviyesinin yukselme egiliminde oldugu gorulmuagtur.
Pulmoner emboli tanisi alan ve hemodinamik olarak iyi durumda olan 2213
hasta incelenmis ve BNP' nin duyarlili§i %60, 6zgilligi % 62 bulunmustur®.
Buna karsin BNP veya 6ncusu (N-terminal pro-BNP ) dluzeyleri, akut pulmoner
emboli hastalarinda artmis komplikasyon riski ve mortalite ile iliskili

bulunmustur. Bir meta-analizde BNP dizeyinin 100 pg/ml' den veya N-terminal
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pro-BNP duzeyinin 600 ng/L' den yuksek olan hastalarda mortalite 16 kat artmis

olarak saptanmistir®.

2.6.3. Goruntileme

Akciger Grafisi

PE tanisi alan bir ¢ok hastada akciger grafisinde anormal bulgular
olmasina ragmen PE’ ye 6zgu bulgular yoktur. Yaygin olarak plevral eflizyon,
atelektazi, parankimal opasite, diafram gdlgesinde ylkselme gorllse de

bunlarin pulmoner emboli tanisinda spesifikligi yoktur.

Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner emboli tanisi alan hastalarin EKG' sinde gorllen sinls
tasikardisi ve EKG anormallikleri nonspesifik bulgulardir ve tanidan ziyade
ayirici tanida daha faydalidir. RV islevini etkilemeyecek kadar kiglk pulmoner
embolilerde EKG normal olarak gorulebilir. En sik rastlanan EKG bulgulari %
70’'e kadar goriilebilen nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir™. Prekordiyal
derivasyonlarda yaygin T dalga negatiflesmesinin goérulmesi, ciddi sag ventrikil
disfonksiyonu ile korelasyon gdsterir. Masif olgularda DIlI, DIIl ve aVF’ de buyulk
p dalgalari, sag ventriktl yuklenme bulgulari ve S1Q3T3 paterni gozlenebilir.
Ayrica atriyal aritmiler, inkomplet sag dal blogu veya sad eksen sapmasi

gorilebilir’.

Ekokardiyografi(EKO)

Ekokardiyografi pulmoner emboli tanisinda sinirli éneme sahiptir.
Transozefagial ekokardiyografi pulmoner arterin ana dallarindaki embolilerin
tanisini koymada fayda saglayabilmekle beraber duyarliigi % 82' dir. Bitln
pulmoner emboliler géz dnune alindiginda duyarlihg1 % 59, 6zgullugu ise %77’
dir. Ancak EKO ayirici tani yapilabilmesine olanak saglar. Pulmoner emboli
hastalarinda pulmoner arter basincinin élgimu ve sag ventrikil fonksiyonunun
degerlendiriimesinde 6nemli bir yere sahiptir. Sag ventrikil fonksiyonunun
deg@erlendiriimesi ile mortalite ve prognoz acgisindan fikir edinilebilir. Yapilan bir

calismada sag ventrikul disfonksiyonu saptanan hastalarda mortalite orani %10
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bulunmustur’®. Sag ventrikiil fonksiyonu degerlendirmesi tedavi agisindan da

onem tasimaktadir.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Multidedektorlt ince kesit pulmoner anjiografiye tarama olanagi veren
BT’ lerin kullanima girmesiyle periferik trombusler daha iyi géruntulenebilmekte
ve tanisal dogruluk orani artmaktadir’™®. Guniimiizde pek cok merkezde CKBT
pulmoner anjiografi PE tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir.
Pulmoner anjiyografide oldugu gibi BT dogrudan emboliyi gosterir ve ayni
zamanda; non-invaziv, ucuz ve yaygin olarak kullanilabilir. BT taramasi
alternatif tanilari ile ilgili énemli ek bilgiler saglayabilen tek testtir; bu da
pulmoner anjiyografi ya da sintigrafi ile karsilastinldiginda BT nin bir
avantajdir’. Ana dallardaki embolilerin tanisinda %100' e yakin duyarliligi
mevcuttur. Ancak yontemin lober ve segmenter emboliler i¢in duyarlihigr bir gok
calismada farkll bulunmustur’®. izole subsegmental pulmoner embolilerin
tanisini koymadaki duyarlihdr % 45 olup daha distaldeki emboliler i¢in bu
duyarliik daha da diisiiktiir’”. Detayl bir degerlendirme igin tetkikin uygun
sartlarda yapilabilmesi 6nemlidir. Yapilan bir ¢alismada pulmoner emboli 6n
tanisiyla c¢ekilen BT’ lerin %2-4' U artefaktlar nedeni ile tanisal olarak
degerlendirilememigtir. Bu hastalarin % 8-10" unda ise suboptimal ¢ekim

nedeni ile saglikli degerlendiriime yapilamamistir’®.

Ventilasyon Perflizyon Sintigrafisi

Ventilasyon perflizyon sintigrafisi, D-dimer dlzeyi yiuksek olan ve iyotlu
kontrast maddeye karsi alerji ya da bobrek yetersizligi gibi BT agisindan
kontrendikasyonu olan hastalar igcin gecgerli bir segenektir. Perfizyon sintigrafisi,
pulmoner arterlerdeki perfuzyon defektlerini saptamada duyarli fakat 6zgul
olmayan bir testtir’>. Cocuklarin genellikle pulmoner perfiizyonu eriskinlere
kiyasla daha homojendir ve olusabilecek perfizyon kusuru daha kolay
saptanabilir. Bu nedenle cocuklarda pulmoner emboli tanisinda erigkinlere
kiyasla daha duyarl bir ydontemdir. Normal sintigrafi, normal bir akcigeri ya da
klinik olarak 6nemsiz bir emboliyi gosterir. Sintigrafi sonucu yuksek olasilikli ise
yaklasik olarak %85 dogruluk oranina sahiptir®. PE disinda kalan birgok
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akciger hastaliginda (pnomoni gibi), ventilasyon ve perfuzyon defektleri ayni
lokalizasyonda veya en azindan ayni buayuklUktedir (uyumlu defektler).
Ventilasyon defektlerinin eslik etmedigi perflizyon defektleri (uyumsuz defektler)

ise PE'yi dusundirir”.

Manyetik Rezonans Gorintiileme

Manyetik rezonans goéruntileme (MR), kontrast madde alerjisi ya da
renal yetmezlik gibi nedenlerle dinamik toraks BT cekilemeyen hastalarda
faydali bir goriintileme ydntemidir. lyonize radyasyon riski olusturmamasi
nedeni ile gebelerde de tercih edilebilir®. Santral, lober ve segmental embolileri
blylk bir dogrulukla gostermektedir. Santral ve segmental embolilerde % 85
duyarlilik, % 96 6zgullik saptanmigtir. Fakat BT’ de oldugu gibi subsegmental
embolileri gdstermede yetersiz kalmaktadir®®. Pahali olmasi, sinirli ulasim
imkanlari, hareket artefaktlari, ¢gekimin uzun sirmesi ve de@erlendirme igin

uzmanlik gerektirmesi dezavantajlaridir®.

Pulmoner Anjiografi

Pulmoner anjiografi, PE tanisinda altin standart olarak kabul edilen tani
yontemidir. Referans metod olmasindan dolayi duyarliigi ve 6zgulligu kesin
olarak bilinmemektedir. Guinumuzde pulmoner anjiyografinin endikasyonlari son

derece azalmistir®.

2.6.4.Trombosit indeksleri

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH)

OTH tipki kirmizi kan hicrelerindeki MCV gibi dolagimdaki trombositlerin
femtolitre cinsinden hacmini gosterir. OTH bazi tekniklerde calisilan tam kan
sayimindaki parametrelerden hesaplanarak, bazi tekniklerde ise direk dlgllerek
hesaplanabilmektedir®®®. Bu nedenle OTH &lclim ydnteminin hangisi oldugu
Onem tasimaktadir. Hesaplan OTH gergek OTH' yi yansitmayabilir. Yapilan bir
calismada hesaplanarak bulunan OTH' nin normal degerleri 6.0 ile 13.2 fL
arasinda degismekte iken optik yontemle direk olgtlen OTH' de normal degerler

5,6 ile 12.1 fL arasinda degisim gostermistir®”.
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Normal kosullarda trombosit sayisi ile boyutu arasinda ters bir iligki
vardir. Bu vucuttaki toplam trombosit kitlesinin dar sinirlarda tutulmasina olanak
saglar. Trombosit sayisi dustiginde trombopoetin tarafinca uyarilan kemik iligi
megakaryosit Uretimine baslar bu da trombositlerden daha buyuk olan
megakaryositlerin kana salinimi demektir. Yani trombositopenilerde dolagimda
artan megakaryositlerle artmig OTH ortaya ¢ikar. Dusuk OTH ile birlikte gorulen
trombositopeni kemik iligi hipoplazisinin ya da aplazisinin bir géstergesidir. Bir
istisna olarak dalak ile ilgili bir yikimda OTH dusebilir ¢inkl dalak buylk
trombositleri pargalama egilimindedir. Bazi hastaliklarda OTH' nin yuksekligi ya
da dusuklugu ile beraber trombositopeni gorulebilir. Yuksek OTH ve
trombositopeni gorilen hastalarda kemik iligi aktivitesi iyidir. Ornegin immdiin
trombositopeni ya da konjenital hastaliklardan May-Hegglin anomalisi, Bernard-
Soulier sendromunda trombositopeni ile beraber OTH artigi gorulur. Dusuk OTH
ile birlikte godrulen trombositopeni kemik iligi depresyonunun gostergesidir.
Aplastik anemi gibi konjenital olarak goérilen Wiskott-Aldrich sendromu buna
ornek verilebilir®,

OTH trombosit aktivasyonunu gosteren en dnemli parametrelerden biridir
ve rutin kan sayimi sirasinda hesaplanan bir belirtectir'®. Trombosit
aktivasyonundaki 6nemi dusunuldiginde trombozun patofizyolojisinde de
onemli yer tutar ¢lnkU buyuk trombositler metabolik ve enzimatik olarak kuiglk
trombositlerden daha aktiftir. Buyuk trombositler tromboksan A2, seratonin, b
tromboglobulin, p selektin, glikoprotein llla gibi protrombotik maddeleri daha ¢gok
iretir'™*2. Bu nedenle biyik trombositler kiiglik olanlara gére adezyona ve
agregasyona daha yatkindir™**. Yiiksek OTH farkli klinik durumlar icin
bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilmistir®®®®%t. Ayrica yiksek OTH
miyokard enfarktlisu ve serebrovaskuler iskemilerde kotu prognoz
gostergesidir®®. Son zamanlarda yapilan calismalarda VTE' de artmis OTH
duzeyi saptanmistir ve 6zellikle risk faktoru olmayan VTE tanisi alan hastalarda
anlamli yiiksek bulunmustur®®. PE tanisi alan ve sa§ ventrikiil disfonksiyonu
olan hastalarda trombosit aktivasyonunda artis saptanmistir’. Bir diger
arastirmada, OTH' nin PE' de mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ve

hastaligin siddetinin belilenmesinde kullanilabilecegini belirtilmistir®.
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Trombosit Dagilim Genisligi (TDG)

Normalde trombositler megakaryositlerden serbestlestii zaman
heterojendir, hepsi yeni olduklari i¢in blyuk ve yogun degildirler, ayni zamanda
klguk ve daha az yogun olabilirler. Ancak trombosit yapimini uyaran bir neden
varsa sadece OTH artmakla kalmaz, ayni zamanda trombosit dagilim genisligi

94,95

de artar Trombosit dagihm genigligi, olgulen trombositler icerisinde

789 " Trombosit

trombositlerin  heterojenitesini gdsteren bir parametredir
aktivasyonu degerlendiriimesinde, OTH’ den daha spesifik bir belirte¢ oldugu
rapor edilmistir'>. Bir ka¢ calismada trombosit dagiim genisligi ile pulmoner
emboli arasindaki baglanti arastiriimis olsa da henuz kesinlesmis bir bilgi

mevcut degildir'®’.
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3.GEREG VE YONTEMLER

3.1.Caligsma Dizayni

Bu calisma, 1 Ocak 2013-1 Kasim 2015 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisine bagvuran
pulmoner emboli stphesi ile toraks BT ¢ekilen hastalara ait verilerin incelendigi
retrospektif bir arastirmadir. Tez calismamiz igin Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurul Bagkanhgr’ nin 12/11/2015 tarih ve 2015/347 sayili onayi
alindi.

176 olgunun dosyalari Enlil Medikal Bilgi Sistemi kullanilarak
degerlendirmeye alindi. Toraks BT sonucuna gore hastalar iki gruba ayrildi. PE
tanisi kesin olanlar hasta grubu, PE tanisi almayan hastalar kontrol grubu
olarak alindi. Hasta ve kontrol grubunda diglama kriterleri uygulandiktan sonra
kalan gruplar ¢alismaya dahil edildi. Hasta ve kontrol grubunda; hematolojik ve
onkolojik hastaligi olan 32, kronik enfeksiyonu olan 5, karaciger ve bdbrek

hastaligi olan 11 olgu ¢alisma digi birakildi. 128 olgu ¢alismaya dahil edildi.

Caligmaya alinan hastalarda diglama kriterleri:

Konjesif kalp yatmezligi

Hematolojik ya da onkolojik hastalik olmasi
Kronik enfeksyon

Vaskaulit

Koroner arter hastaligi

Periferik arter hastaligi

Gebelik

Karaciger ve bobrek yetmezligi

© © N o 00 bk~ 0w DN PE

Gecirilmis serebrovaskuler hastalik

Hastalarin yasi ve cinsiyetleri ile 16kosit, Hb, trombosit, OTH, TDG, RDW,
CRP, D-dimer ve troponin | de@erleri kaydedildi.

Hb, I6kosit, trombosit, OTH ve TDG tayini icin EDTA’ i tipe kan
alindiktan sonra, (Beckman Coulter LH 780) analizérinde elektriksel impedans

metodu kullanilarak yapildi. Serum CRP seviyesi turbidimetrik metod ile (Roche
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Cobas C 501) odlguldu. Serum D-dimer seviyesi (Alere Triage Meter) cihazinda,
troponin | seviyesi ise (Roche Diagnostics Elecsys 2010) immunoassay analiz
cihazinda dlglldi. Calismamizdaki parametrelerin normal referans degerleri
soyleydi: Hemoglobin (11.7-16 g/dL), l6kosit (4500-10000/mm3), trombosit
(150-400 10%puL), OTH(7,4-10,4 fL), RDW (%11,6-14,8), TDG (9-17 fL) , Serum
CRP(0-5 mg/dL), Serum D-dimer ( 0-500 ng/mL), troponin | (< 0,01 ng/mL).

3.2. Goriintiileme Protokolii

Olgularin BT goruntulemesi c¢ok kesitli BT cihazi ile (Aquillion 64
Toshiba) 64x0.5mm kolimasyonda yapildi. Kontrast madde enjeksiyonu
otomatik BT enjektord (Ulrich Missouri BT enjeksiyon sistemi) ile yapildi. Tum
hastalara 150 ml kontrast madde, enjeksiyon hizi 3.5ml/sn olacak sekilde
verildi. Hastalarda non-iyonik kontrast maddeler olarak iopromid ve iyobitridol
kullanildi. Batun olgularin goruntileri konusunda uzman radyologlar tarafindan
degerlendirildi ve raporlar geriye dénuk olarak Enlil Medikal Bilgi Sisteminde
elde edildi.

3.3.istatiksel Analiz

Surekli 6lgimlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test
edilmistir. Surekli parametrelere ait gruplar arasi farkliliklar i¢in, normal dagilim
gosterenler icin Independent Samples t test, normal dagiim goéstermeyen
parametreler icin Mann Whitney U testi kullaniimistir. Tanimlayici istatistikler
olarak, normal dagihim gosterenler icin minimum, maksimum, ortalama ve
standart sapma degerleri, normal dagihm godstermeyenler i¢in ise minimum,
maksimum, medyan ve % 25-75 percentil degerleri verilmistir. Strekli dlgimlere
ait kesim noktalarini belirleyebilmek icin ROC analizleri yapilmistir. Tanimlayici
istatistikler olarak, kesim degerleri (cut-off), AUC ve p degerleri, duyarllik,
segicilik, LR+ ve LR- degerleri verilmistir. Surekli dlgimler arasindaki iliski igin
Spearman korelasyon katsayilari hesaplanmistir. istatistik anlamlilik degeri

olarak p<0.05 alinmistir.
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4. BULGULAR

Pulmoner emboli siphesi ile toraks CKBT pulmoner anjiografi ¢ekilen
128 olgunun sonuglari degerlendirildi. Toraks BT sonucuna goére kesin PE tanisi
alan 61 olgu (%47,7) hasta grubu (HG), pulmoner emboli olmayan 67 olgu (%
52,3) kontrol grubu (KG) olarak degerlendirildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin yas ortalamalari 64.7 + 16.7 olarak bulundu. PE grubundaki
hastalarin yas ortalamalari 64.2+16.6 iken KG' deki hastalarin yas ortalamasi
65.1 £16.9 olarak bulundu (p=0.760). Kadinlarin yas ortalamalari 64.9 + 17.8,
erkeklerin ise 64.4 * 15.6 olarak hesaplandi ve cinsiyetlere gore yas
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik gézlenmedi
(p=0.866) (Tablo 4).

Tablo 4: Pulmoner emboli ve kontrol grubundaki hastalarin klinik ve laboratuar
ozelliklerinin karsilastiriimasi

Pulmoner Emboli Kontrol
(n=61) (n=67) P
Yas 64.2+16.6 65.1 £16.9 0.760
OTH (7,4-10,4 fL) 9.73+1.19 10.13 £ 0.94 0.038
TDG (9-17 fL) 13.73 £+ 2.74 12.32 £ 2.08 0.002
Trombosit (150-400 10%/uL) 265.20 + 103.08 287.94 + 114.18 0.241
Hb (11.7-16 g/dL) 12.99 + 1.80 12.74+ 1.71 0.417
Lokosit ( 4500-10000/mm3) 11.54[9.09-13.95] 9,55 [8.25-12.06] 0.077
RDW (%11,6-14,8) 15,30[14.05-17.75] 14,6 [13.30-14.60] 0,079
CRP (0-5 mg/dl) 34,95[18.57-89.74] 18,77[3.39-65.78] 0.041
D-dimer (0-500 ng/mL) 1600[1035-4295] 910[390-1500] 0.028
Troponin I (<0,01 ng/mL) 0,030[0.009-0.131] 0,007[0.001-0.0298] 0.006

PE grubu ve KG OTH degeri agisindan incelendiginde, PE grubunda
OTH degeri daha dusuktu. PE grubunda OTH 9.73 £ 1.19 iken kontrol grubunda
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OTH 10.13 £ 0.94 olarak bulundu (p= 0.038) (Tablo 4). ROC analizi sonuglarina
gore OTH nin kesme degeri < 9, spesifitesi %89,55 sensivitesi %35, LR+=3.35,
LR- 07,3 ve AUC=0,589 olarak bulundu(p=0.0569) (Sekil 1) (Tablo 5).

OTH
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Sensitivity
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Sensitivity: 35,0
Specificity: 89,6
Criterion : =8

20
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100-Specificity

Sekil 1:0TH icin ROC analizi

Hasta ve kontrol grubu arasinda TDG degeri incelendiginde, PE
grubunda TDG deg@eri daha yuksekti. PE grubunda TDG 13.73 £ 2.74 iken
kontrol grubunda TDG 12.32 + 2.08 olarak bulunmus olup, bu fark istatiksel
olarak anlamhydi (p= 0.002) (Tablo 4). ROC analizi sonuglarina gére TDG' nin
kesme degeri >12.8, spesifitesi 71.64 sensivitesi 61.67 LR+=2,17 LR- 0,54 ve
AUC=0,661 olarak bulundu(p=0.0013) (Sekil 2) (Tablo 5).
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Sekil 2:TDG igin ROC analizi

PE ve kontrol grubu arasinda trombosit degeri incelendiginde, her iki
grup arasinda anlaml bir fark bulunmadi (265.20 + 103.08, 287.94 £ 114.18 )
(p=0.241) (Tablo 4). ROC analizi sonuglarina gore trombosit kesme degeri <
254, spesifitesi 56.72, sensivitesi 63.30, LR+=1,44, LR- 0,66 ve AUC=0,564
olarak bulundu (p=0.1851 (Sekil 3) (Tablo 5).
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Sekil 3: Trombosit igcin ROC analizi
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Hasta ve kontrol grubu arasinda D-dimer degeri incelendiginde, PE

grubunda D-dimer degeri daha yuksek bulundu (1600 ng/ml, 910 ng/ml) (p=

0.028) (Tablo 4). ROC analizi sonuglarina gére D-dimer kesme degeri >600,
spesifitesi %43,24 sensivitesi % 100, LR+=1,76 LR- 0,00 ve AUC=0,762 olarak

bulundu (p<0.001) (Sekil 4) (Tablo 5).
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Sekil 4: D-dimer igin ROC analizi

100

Hasta ve kontrol grubu arasinda troponin | degeri incelendiginde, PE
grubunda troponin | degeri daha yuksek bulundu(0,030, 0,007)(p= 0.006) (Tablo
4). ROC analizi sonuglarina gore troponin | kesme degeri >0.022, spesifitesi
%72,41 sensivitesi % 66,67, LR+=2,42 LR- 0,46 ve AUC=0,697 olarak bulundu

(p=0.0005) (Sekil 5) (Tablo 5).
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Sekil 5: Troponin icin ROC analizi

Hasta ve kontrol grubu arasinda CRP degeri incelendiginde, PE
grubunda CRP degeri daha yuksek bulundu. (34,95, 18,77) (p= 0.041) (Tablo
4). ROC analizi sonuglarina gore CRP kesme degeri > 6.51, spesifitesi %34,33
sensivitesi % 96,67, LR+=1,47 LR- 0,097 ve AUC=0,633 olarak bulundu (p=
0.0078) (Tablo 5).

Hasta ve kontrol grubu arasinda RDW degeri incelendiginde, PE
grubunda RDW 15,30 iken, kontrol grubunda 14,06 olarak bulundu. Bu fark
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0.041)(Tablo 4).

Hasta ve kontrol grubu arasinda Hemoglobin(Hb) degeri incelendiginde,
PE grubunda Hb 12.74+ 1.71iken , kontrol grubunda 12.99 + 1.80 olarak
bulundu. Bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0.417)(Tablo 4).
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Tablo 5: Trombosit indeksleri, CRP, Troponin | ve D-dimer i¢in performans
karakteristikleri

Cut- AUC
off Sensitivite Spesifite LR+ LR- p
degeri (% 95 ClI)
0.564 62.30 56.72
Trombosit <254 1.44 0.66 0.1851
(0.477-0.655) | (49.0 - 74.4) (44.0 - 68.8)
0.589 35.00 89.55
OTH <9 3.35 0.73 0.0569
(0.508-0.684) | (23.1-48.4) (79.7 - 95.7)
0.661 61.67 71.64
TDG >12.8 2.17 0.54 0.0013
(0.572-0.743) (48.2-73.9) (59.3-82.0)
0.633 96.67 34.33
CRP >6.51 1.47 0.097 0.0078
(0.542-0.716) (88.5-99.6) (23.2-46.9)
0.697 66.67 72.41
Troponin | | >0.022 2.42 0.46 0.0005
(0.594-0.788) (49.0 - 81.4) (59.1 - 83.3)
0.762 100.00 43.24
D-Dimer >600 1.76 0.00
(0.665-0.868) (88.1-100.0) (27.1-60.5) <0.001

(AUC:Area under curve,LR+: Pozitif likelihood ratio,LR-: Negatif likehood ratio)

Yas ile OTH duzeyi arasindaki iligkiyi

korelasyon analizi sonucunda, pozitif yonde anlaml iliski bulundu (r=-0,280;

belirlemek Uzere yapilan

p=0,030 ). Buna gore yas arttikca OTH duzeyi artmaktadir (Tablo 6).
Yas ile troponin dizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek Uzere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, pozitif yonde anlaml iligki bulundu (r=-0,561;

p<0.001). Buna gore yas arttikga troponin duzeyi artmaktadir (Tablo 6).

Yas ile D-Dimer, TDG, trombosit, ve CRP arasinda iligkiyi belirlemek
uzere yapilan korelasyon analizi sonucunda anlamli bir iliski bulunmadi(Tablo
6).
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OTH ile trombosit duzeyi arasindaki iligkiyi belirlemek Uzere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, negatif yonde anlamli iligki bulundu (r=-0,500;
<0.001). Trombosit degeri arttikga OTH degeri dusmektedir(Tablo 6).

Trombosit duzeyi ile troponin arasindaki iligkiyi belirlemek Uzere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, negatif ydénde anlamli iligki bulundu (r=-0,364; p=

0.029) . Trombosit de@eri arttikga troponin degeri dusmektedir(Tablo 6).

TDG dizeyi ile D-dimer arasindaki iligkiyi belirlemek Uzere yapilan
korelasyon analizi sonucunda, pozitif yonde anlamli iligki bulundu (r=0,522; p=
0.004) . D-dimer degeri arttikga TDG degeri de artmaktadir(Tablo 6).
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Tablo 6: Siirekli 6l¢limler arasindaki iligkilere ait korelasyon katsayisi ve p degerleri

Lokosit Hb Trombosit | OTH PDG RDW CRP Troponin | Dia;er

Yag r | -0.225 | 0.033 -0.248 0.280 0.149 0.119 0.034 0.561 0.032
P | 0081 | 0.802 0.054 0.030 0.255 0.361 0.799 <0.001 0.869

Lokosit r | 1.000 | 0.083 0.195 0.023 | 0147 | -0.134 | 0.062 0.105 0.110
p 0.525 0.131 0.863 0.262 0.304 | 0.636 0.544 0.569

Hb r 1.000 -0.277 0.052 | -0.176 | -0.563 | -0.229 0.323 -0.087
p 0.030 0.695 0.177 | <0.001 | 0.079 0.054 0.654

Trombosit | r 1.000 -0.500 | -0.226 | 0.091 0.020 -0.364 | -0.021
p <0.001 | 0.082 0.486 0.881 0.029 0.916

OTH r 1.000 | -0.100 | -0.054 | 0.180 0.232 -0.247
p 0.445 0.682 0.172 0.180 0.196

TDG r 1.000 0.210 | -0.018 0.127 0.522
p 0.107 0.893 0.469 0.004

RDW r 1.000 | -0.019 0.056 -0.121
p 0.887 0.747 0.533

CRP r 1.000 0.044 0.197
p 0.799 0.306

Troponin | r 1.000 0.277
p 0.225
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5. TARTISMA

Pulmoner emboli, yaygin gorilen ve ciddi 6lum potansiyeli olan bir
hastaliktir. Taniya yonelik tetkiklerin ilerlemesine ragmen pulmoner embolinin
tanisi koymak zor ve zaman alicidir'. Bu nedenle halen yeni arastirmalar
yapillmakta ve ek tani testleri aranmaktadir. Pulmoner embolinin spesifik bir
kliniginin ve parametresinin bulunmayisi pulmoner emboli tanisini dogrulamak
icin hekimleri klinik, laboratuar ve gértintileme sentezine zorunlu birakmaktadir.
Biz de calismamizda son yillarda arastirilan trombosit indekslerinin pulmoner
embolideki tanisal degerini saptamaya calistik.

Calismamizda literatur ile uyumlu olarak cinsiyet ve pulmoner emboli
sikhig1 arasinda herhangi bir iligki saptanmadi. Yas ile birlikte pulmoner emboli

riski artmaktadir®. Calismamizda yas ortalamasi 64.2+16.6 olarak bulundu.

D- Dimer spesifik bir fibrin yikim UGrintdur. PE olgularinda D-dimer
dizeyi 8 kata kadar artabilmektedir. D-dimer dizeyinin PE’ yi saptamada ki
hassasiyeti 500ng/ml Gzerinde % 97-100 olarak bildiriimektedir. D- dimer testleri
%35-45 diizeyinde disik bir spesifite oranina sahiptir’’. Vendz
tromboembolizm disinda birgok durumda (malignite varhdi, ciddi enfeksiyonlar,
cerrahi girisim, travma, bdbrek hastaliklari, SLE, gebelik gibi) D-dimer testi
pozitif sonug verebilir*®. D-dimerin pulmoner embolide duyarlili§i yiiksek olsa da
Ozgulligundn dusuk olmasi nedeni ile tani koydurucu bir test olmaktan uzaktir.
Klinik skorlama sonrasinda dusuk ve orta riskli pulmoner emboli suphesi olan
hastalarda D- dimer 500 ng/ml' den disik olctldiginde pulmoner emboliyi
diglayabilmektedir. Ancak yuksek riskli hastalarda normal D-dimer olgumu
pulmoner emboli tanisini diglayamamaktadir. Huang ve arkadaslarinin yaptigi
calismada pulmoner emboli hastalari ile kontrol grubu arasinda D-dimer
degerleri karsilastirlmigs ve pulmoner emboli hastalarinda anlamli yuksek
bulmuslardir (sirasiyla 3860 ng/ml ve 583 ng/ml, p<0.01). Bu ¢alismada D-
dimerin pulmoner embolide sensitivitesi %80.6, spesifitesi % 62.1 olarak
bulunmustur®’. Talay ve arkadaslar tarafindan yapilan baska bir ¢alismada,
PE ve kontrol grubu arasinda D-dimer seviyeleri kargilagtiriimis ve D-dimer
dizeyi PE hastalarinda anlamli yuksek saptanmigtir ( sirasiyla 4980+ 960ng/ml,

ve 620 +180 ng/ml, p<0.05)*. Calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda
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D-dimer degeri incelendiginde, PE grubunda D-dimer degeri daha yuksek
bulundu (PE grubunda 1600 ng/ml iken KG' de 910 ng/ml )(p= 0.028).
Calismamizda D-dimerin pulmoner embolide spesifitesi %43,24 ve sensivitesi
% 100 olarak bulunmus olup, sonuglarimiz genel olarak literatur bilgileri ile
uyumluydu. Sensitivitenin %100 ¢ikmasini merkezimizde D-dimer Olgimlerinin

yuksek sensitif metodla yapilmig olmasina baglayabiliriz.

OTH trombosit aktivasyonunu gosteren en énemli parametrelerden biridir
ve rutin kan sayimi sirasinda hesaplanan bir belirtectir'®. Trombosit
aktivasyonundaki 6nemi dlsunuldiginde trombozun patofizyolojisinde de
onemli yer tutar c¢lUnkl buylk trombositler metabolik ve enzimatik olarak
kiguklerden daha aktiftir. Buylk trombositler tromboksan A2, seratonin, b
tromboglobulin, p selektin, glikoprotein llla gibi protrombotik maddeleri daha ¢gok
iretir'™*2. Bu nedenle biyiik trombositler kiiclik olanlara gére adezyona ve
agregasyona daha yatkindir*. Yiiksek OTH farkli klinik durumlar icin
bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmistir® >t Trombositlerin diciilebilen
sayisi, ortalama trombosit hacmi, trombosit dagilim genisligi gibi morfolojik
degisikliklerinin  trombosit aktivitesi Uzerine etkisi ile ilgili c¢alismalar
yaplimistir’®®. Vagdatli ve arkadaslari yaptigi calismada trombosit aktivasyonu
degerlendiriimesinde, TDG' nin OTH’ den daha degerli bir belirte¢ oldugunu
vurgulamislardir®. Hilal ve arkadaslari yaptiklari calismada, PE ve kontrol
grubu arasinda OTH duzeyini karsilastirmiglar ancak anlamh farklilk
saptamamiglardir (8.0 + 1.1 fL, 7.9 + 059 fL, p = 0.22)'°. Ayni sekilde
Kostrubiec ve arkadaslari PE ve kontrol grubu arasinda OTH' yi karsilastirmis
ve anlamli farklilik saptamamislardir (10.0£1.2fL,10.1+0.8fL). Ancak duguk riskli
PE hastalari ile orta ve yuksek riskli PE’ [|i hastalarinin OTH' sini
kiyaslandiklarinda duasik riskli hastalarin OTH degerini disuk bulmuslardir
(9.4+1.2fL,10.3+1.1fL,10.3+1.8fL, p< 0.0001)'. Varol ve arkadaslari yapti§i bir
calismada, PE tanisi alan hastalarla kontrol gurubu arasinda OTH' vyi
karsilastirmig, PE grubunda OTH’ yi anlamh yuksek bulmuslardir (9.6+1.0fL,
8.1+0.8fL, p<0.001)2. Ayrica OTH’ nin kesme degerini 9.15, sensitivitesini
%86, spesifitesini %82 ve AUC degerini 0.93 olarak bildirmislerdir. Huang ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada pulmoner emboli tanisi almis hastalarda OTH
anlamli yilksek saptanmistir (9.91+1.4fL, 8.84+1.68fL, p<0.001)*". OTH’ nin
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kesme degerini 8.45, sensitivitesini %88.7, spesifitesini %50 ve AUC degerini
0.691 olarak bulmusglardir. Talay ve arkadaslari yaptigi calismada, PE grubunda
OTH' nin anlamli yiksek oldugunu bildirmislerdir (9.42+1.22fL, 8.04+0.89fL,
p<0.0001) . Ayrica OTH’ nin kesme degerini 8.55, sensitivitesini %82.2,
spesifitesini %52.3 ve AUC degerini 0.634 olarak bulmuslardir®®. Icli ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada, 3 grup hasta kiyaslanmis. ik grup DVT' si
olan ve ayni zamanda pulmoner emboli saptanan hastalar, ikinci grup DVT' si
olan pulmoner emboli saptanmayan, tglncu grup ise kontrol grubu olarak DVT'
si ve pulmoner embolisi olmayan hastalar segilmigtir. DVT' si olan hastalarin
kontrol grubuna gore OTH' si anlamli yiksek bulunmustur (9.3+0.9fL, 7.9£0.71L,
p<0.001). DVT' si olan hastalar kendi aralarinda kiyaslandiginda DVT ile
beraber pulmoner embolisi olan hastalarda OTH’ yi yine anlamli ytksek
bulmuslardir (9.9+0.6fL, 8.7+0.7, p<0.001)'%. Bizim yaptigimiz calismada ise
PE ve kontrol grubu arasinda OTH degeri incelendiginde, PE grubunda OTH
degeri daha dusik bulundu (9.73 + 1.19 fL, 10.13 = 0.94 fL). ROC analizi
sonuglarina goére OTH' nin kesme degeri 9, spesifitesi %89,55, sensitivitesi
%35 ve AUC=0,589 olarak bulundu. Calismamizda OTH’ nin PE’ de
sensivitesini ve AUC degerini dusuk bulduk. Literatirde celigkili sonuglar olsa
da OTH pulmoner embolide tani koydurucu bir test olmaktan uzak gibi
gorunuyor. Trombosit indeksleri ile yapilan ¢alismalarda OTH’ nin aksine TDG
degerinin daha anlamh oldugu vurgulanmistir. Bu sonug¢ bizim ¢alismamiz ile
uyumluluk gostermektedir.

Pulmoner emboli tani ve prognozunda OTH ile ilgili yapilan birgok
calismada trombosit sayilari da incelenmistir. Bu calismalarin bazilarinda
pulmoner emboli tanisi alan hastalarda trombosit sayisi anlamli derecede dusuk
bulunurken bazi calismalarda anlamli farkhlik saptanmamistir. Huang ve
arkadaslar' nin yaptigi g¢alismada, pulmoner emboli tanisi almig hastalarla
kontrol grubu arasinda trombosit sayisi karsilastiriimis ancak anlamli farklilk
bulunmamistir®’. Hilal ve arkadaslari yapti§i calismada, PE ve kontrol grubu
arasinda trombosit sayilari karsilastirimis ve anlamli farkhlik gézlememistir'®.
Varol ve arkadaslarl' nin yaptigi ¢alismada, PE ve kontrol gurubu arasinda
trombosit sayilari karsilagtirlmig. PE tanisi alan hastalarda trombosit sayisi
anlamli derecede diisiik saptanmistir (227.1+77.0, 268.7+58.4, p<0.001)'%.
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Talay ve arkadaslar, PE ve kontrol grubu arasinda trombosit sayisini
karsilastirmis anlamli farkhilik bulmamislardir®®. Calismamiz da hasta ve kontrol
grubu arasinda trombosit sayisi incelendiginde, her iki grup arasinda anlamli bir

fark bulunmadi.

TDG Olculen trombositler igerisinde trombositlerin heterojenitesini

gosteren bir parametredir’®®

. Vagdath ve arkadaglari yaptigi c¢alismada,
trombosit aktivasyonunun degerlendiriimesinde, TDG' nin OTH' den daha
degerli bir belirte¢ oldugunu vurgulamlglard|r15. Bir kac calismada trombosit
dagilim genigligi ile pulmoner emboli arasindaki baglanti arastirilmis olsa da
heniiz kesinlesmis bir bilgi mevcut degildir'®'’. Giinay ve arkadaslari yapti§i
¢calismada, pulmoner embolide TDG degerini kontrol grubuna gdére anlaml
yiiksek bulmuslardir (13.31+2.22 fL, 12.15+1.78 fL, p= 0.003)*. Wang ve
arkadaslari KOAH hastalari ile yaptigi bir calismada eslik eden pulmoner emboli
tanili hastalarla, PE' si olmayan KOAH hastalarini karsilastirmislardir. Pulmoner
embolisi olan hastalarin TDG degerlerini anlamli yuUksek saptamiglardir
(13.442.6 fL, 12.3+2.8 fL, p=0.007)'**. Huang ve arkadaslari yapti§i calismada,
pulmoner embolide TDG degerini kontrol grubuna gére anlamh olarak yliksek
saptamislardir (16.40 fL, 16.00 fL,p=0.023)°". Calismamizda, genel literatir
bilgileri ile uyumlu olarak, PE hastalarinda TDG’ yi kontrol grubuna gore anlamli
yuksek bulduk(13.73 + 2.74 fL, 12.32 £ 2.08 fL). ROC analizi sonuglarina gore
TDG’ nin kesme degeri 12,8, spesifitesi %71.64, sensitivitesi %61,67 ve
AUC=0,661 olarak bulundu. Calismamizda OTH’ nin aksine TDG’ nin AUC
degeri daha yuksek bulundu. Bu sonu¢ TDG’ nin trombosit aktivasyonun
degerlendiriimesinde daha degerli bir belirte¢ oldugu yonundeki galismalar ile

uyumludur. PE hastalarinda TDG tanisal bir belirtec olarak kullanilabilir™>.

Pulmoner embolide troponin seviyesi tanisal olarak anlam tasimasa da,
yapillan calismalarda yuksek troponin seviyesi artmis mortalite ile iligkili
bulunmustur ®’. Celik ve arkadaslari yaptigi calismada troponin | dederini PE' si
olan hastalarda anlamh olarak daha ylksek bulmuslardir (1.4+1.9ng/mL,
0.1+0.3ng/mL, p<0.001)!%. Huang ve arkadaslari pulmoner embolide trombosit
indekslerinin tanisal degerini inceledikleri arastirmada pulmoner embolisi olan

hastalarda troponin | degerlerini daha yuksek bulmuslardir (0.095ng/mL,
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0.016ng/mL, p<0.01)%. Giinay ve arkadaslari yapti§i calismada ise tani alan
pulmoner embolili hastalar ylksek riskli ve duguk riskli olarak gruplandirmis ve
hs-cTnT degerlerini kiyaslamiglardir. Ancak bu iki grup arasinda anlamli farklilik
bulamamislardir'®. Hilal ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada pulmoner emboli
tanili olup, bu nedenle dlen ve yasayan hastalar arasinda troponin degerlerini
kiyaslanmig ve oOlen hastalarda troponin | seviyesini anlamli yuksek
bulmuslardir (0.89ng/mL, 0.09ng/mL, p<0.0001)®. Calismamizda, PE
grubunda troponin | degeri kontrol grubuna gére daha yuksek bulundu (0,030
ng/mL, 0,007 ng/mL). Calismamizda, hastalarin klinik skorlama sistemi ve
ekokardiyografi sonuglarini elde edemedigimizden PE’ nin siddetini
saptayamadik. PE hastalarinda, artmig troponin | seviyesi hastaligin siddeti ve
prognozu agisindan énemli gérunuyor.

CRP akut faz reaktani olup ve karacigerde sentezlenir. Ayni zamanda
adipoz doku, endotel hucreleri, duz kas hucreleri ve benzer vaskuiler duvar
hiicreleri tarafindan  Uretilir'®%. CRP artisi viicutta meydana gelen
inflamasyonun géstergesidir'®’. Kronik inflamasyonda yiiksek olabilece§i gibi,
aterosklerozun bir gostergesi de olabilir. hs-CRP, kalp hastaligi oéykusu
olmayan kigilerde miyokard enfarktisu, serebrovaskuler olaylar, periferik damar
hastaligi ve ani kardiyak 6lim dahil olmak Uzere kardiyovaskuler olaylar icin
onemli bir belirleyicidir’®®. Yiikksek CRP seviyesi aterosklerozu olan hastalarda
kot prognoz gostergesidir'®. Ancak CRP akut ve kronik inflamasyon, doku
nekrozu, enfeksiyonlar, tumorler, cerrahi hadiseler sonrasi, obezite gibi bir cok
durumda yikselebilir'®. VTE' si olan hastalarda da CRP' nin yiikselebilece§i

rapor edilmistir'°.

Pulmoner emboli ile ilgili yapilan bazi ¢alismalarda CRP
degeri arastiriimistir. Celik ve arkadaslari yaptigi calismada, pulmoner embolide
CRP degerini kontrol grubuna gore anlamli yuksek bulmuslardir (76+74mg/L,
52+64mg/L, p<0.007)'°. Huang ve arkadaslar yapti§i calismada, pulmoner
emboli tanisi alan ve almayan hastalarin CRP degerleri arasinda anlamli
farklilik saptamamislardir®”. Wang ve arkadaslari KOAH tanisi olan hastalarda
yaptigi calismada ise eslik eden pulmoner embolisi olan ve olmayan hastalarin
CRP degerleri karsilastirmis, ancak anlamli bir farkliik saptamamislardir’®.

Calismamizda, PE ve kontrol grubu arasinda CRP degeri incelendiginde, PE
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grubunda CRP degeri daha yuksek bulundu (34,95 mg/L, 18,77 mg/L). PE' de

inflamatuar faktorlerin aktive olmasi CRP yuksekligine neden olabilir.

Calismamizda, OTH ile trombosit duzeyi arasindaki iligkiyi belirlemek
Uzere yapilan korelasyon analizi sonucunda, negatif yénde bir iliski bulundu (r=-
0,500; <0.001). Trombosit degeri arttikca OTH degeri diusmektedir. Trombosit
duzeyi ile troponin arasindaki iligkiyi belirlemek tzere yapilan korelasyon analizi
sonucunda ise, negatif yonde bir iligki saptandi (r=-0,364; p= 0.029) .Trombosit
degeri arttikga troponin degeri dismektedir. TDG dizeyi ile D-dimer arasindaki
iliskiyi belirlemek Gzere yapilan korelasyon analizi sonucunda, pozitif ydonde bir
iliski bulundu (r=0,522; p= 0.004) . D-dimer de@eri arttikga TDG degeri de

artmaktadir.

Calismamizin retrospektif olmasi ve hasta sayisinin az olmasi kisitlayici

Ozelliktir. Ayrica PE siddet siniflandiriimasi yapilamadi.
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6. SONUG VE ONERILER

Calismamizda, PE hastalarinda trombosit indekslerinin tanisal degeri
arastinimaya calisiimistir. On sekiz yas ve Uzeri 128 olgu calismaya alindi.

Calismamizin sonuglarina gore:

1. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamalari 64.7 £ 16.7
olarak bulundu. Cinsiyetlere goére yas ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkllik gézlenmedi (p=0.866)

2. PE grubundaki olgularin OTH degerleri, kontrol grubundaki
olgulara gore dusuk bulundu (sirasiyla 9.73 + 1.19fL ve10.13 %
0.94fL) (p<0,01).

3. PE grubunda TDG degerleri, kontrol grubundaki olgulara goére
yuksekti (sirasiyla 13.73 £ 2.74fL ve 12.32 £ 2.08fL) (p<0,01).
4. Trombosit sayisi agisindan her iki grup arasinda anlamli bir

fark bulunmadi (PE grubunda 265.20 + 103.08, KG’ de 287.94
+ 114.18) (p=0.241)

5. PE grubundaki olgularin D-dimer duzeyleri, kontrol grubundaki
olgulara gore daha yuksek bulundu (sirasiyla 1600 ng/ml ve
910 ng/ml) (p<0,01)

6. PE grubunda CRP degeri daha yuksekti (sirasiyla 34,95 ve
18,77) (p= 0.041)
7. PE grubundaki olgularin troponin | deg@erleri, kontrol grubundaki

olgulara gére anlamli olarak ylksek bulundu (sirasiyla 0,030
ng/mL ve 0,007 ng/mL)( (p<0,01).

8. TDG duzeyi ile D-dimer arasinda pozitif yonde anlaml iligki
bulundu (r=0,522; p= 0.004) . D-dimer deg@eri arttikga TDG

degeri de artmaktadir.

Sonug olarak, PE grubunda TDG degerleri kontrol grubundan daha
yuksek bulundu. PE slUpheli hastalarda risk siniflandiriimasi ile beraber TDG’
nin tek basina veya D-dimer ile kombine kullanimi PE tanisi koymak igin katki

saglayabilecek bir belirte¢ olabilir. OTH tani koydurucu olmaktan uzak
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goruniyor. ileriye yénelik daha genis vaka serileriyle yapilacak ¢alismalar bu

konunun aydinlatiimasina katki saglayacaktir.
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8. KISALTMALAR DiZziNi
AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan)
BNP: Beyin natriuretik peptit
BT: Bilgisayarli Tomografi
CRP: C-reaktif protein
DM: Diabetes Mellutis
DVT: Derin Ven Trombozu
EKG: Elektrokardiografi
EKO: Ekokardiyografi
HB: Hemoglobin
Hs-cTn: High Sensitivity Troponin (Yuksek duyarhlikli kardiyak troponin)

KG: Kontrol grubu
KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalgi

LR-: Negatif likehood ratio (negatif olabilirlik orani)
LR+: Pozitif likelihood ratio (pozitif olabilirlik orani)
MR: Manyetik Rezonans

OTH: Ortalama trombosit hacmi

TDG: Trombosit dagihm genisligi

PE: Pulmoner Emboli

PIOPED : The Prospective Investigation of Pulmonary Embolism

Diagnosis (Pulmoner emboli tanisinin prospektif arastiriimasi)
RDW: Red cell distribution width (kirmizi hiicre dagilim genigligi)

RV: Sag ventrikdl
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SLE: Sistemik Lupus Eritematozus
VTE: Ven6z Tromboemboli

CKBT: Cok kesitli bilgisayarl tomografi
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