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KISALTMALAR

AS: Acil servis

PE: Pulmoner emboli

AAD: akut aort diseksiyonu

VWEF: von Willebrand faktori

TGF-a: Tumor buyume faktort a

ADP: Adenozin difosfat

ATP: Adenozin trifosfat

Ca: Kalsiyum

Gplb: Glikoprotein Ib

TxA2: Tromboksan A2

TF: Doku faktoru

ATII: Antitrombin [l

TFPI: Doku faktor plazminojen inhibitori
APC: Aktive protein C

TAFI: Trombinle aktive edilmis fibrinoliz inhibitori
u-PA: Urokinaz plazminojen aktivatori
t-PA: Doku plazminojen aktivatoru

PAI-1: Plazminojen aktivator inhibitori-1
PAI-2: Plazminojen aktivator inhibitori-2
A2AP: Alfa 2 antiplazmin

A2PI: Alfa 2 plazmin inhibitort

ELISA: Enzim bagli immunosorbent deneyi
VTE: Ven6z tromboemboli

DIK: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
DVT: Derin ven tromboz

AF: Atriyal fibrilasyon

KAH: Koroner arter hastaligi



TABLO LISTESI

Tablo-1. Hastalarin yas, D-Dimer, taburculuk sonrasi arama suresi ve
cinsiyet dagihminin “D-Dimer gruplarina gore” karsilagtirma sonugclari

Tablo-2. Hasta sonuclarinin d-dimer gruplarina gore dagihimi ve
karsilastirma sonuglari

Tablo 3. Hastaliklarin gruplara gére dagilimi



SEKILLER LIiSTESI

Sekil-1. Hasta sonuglarinin D-dimer Gruplarina gore dagilimi



OZET

Calismamizin amaci acil servise basvuran, D-dimer degeri yuksek olup
acil patoloji saptanmayan hastalarin taburculuktan sonraki suregte yapilan
takiplerinde morbidite ve mortalite oraninin retrospektif olarak incelenmesidir.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi AS’ine Ocak 2018-Aralik 2019
tarihleri arasindaki iki yillik donemde basvuran PE 6n tanisi ile D-dimer tetkiki
istenen 18 yas Ustu hastalar galismaya dahil edilmistir. D-dimer degeri yuksek
olup bir patoloji saptanmayan ve taburcu edilen olgular hasta grubu olarak
alinmistir. Kontrol grubu olarak ise D-dimer negatif olup patoloji saptanmayan

ve taburcu edilen hastalardan olusmustur.

Calismaya 297 D-dimer (+) ve 297 D-dimer (-) olmak tzere toplam 594
olgu dahil edilmistir. D-dimer (-) grupta hasta orani %1,68 (n=5) iken D-dimer
(+) grupta bu oran %18,86 (n=56) olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001). Dimer (+) grupta en sik rastlanan hastalik pnémoni
(n=11) ve Koroner Arter Hastali§i (n=5) olarak tespit edilmistir. D-dimer (-)
grupta exitus orani %1,68 (n=5) iken D-dimer (+) grupta bu oran %11,78
(n=35) olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).

Sonug olarak D-dimer pozitif grupta hem hastalik hem de mortalite orani

istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Acil Servis, Pulmoner Emboli, D-dimer, Prognoz
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SUMMARY

FOLLOW-UP AND RETROSPECTIVE ANALYSIS OF THE
RESULTS OF PATIENTS WITH HIGH D-DIMER VALUE AND
DISCHARGED WITH NO EMERGENCY PATHOLOGY

The aim of our study is to retrospectively examine the patient in the
emergency room in terms of morbidity and treatment in the follow-up period
after the discharge of the patient with a high D-dimer value and no disease
pathology.

Patients over the age of 18, who applied to Bursa Uludag University
Faculty of Medicine in the two-year period between January 2018 and
December 2019, were included in the study. Cases with high D-dimer values
and no pathology detected and discharged were considered as the patient
group. As the control group, it consisted of patients who were D-dimer negative
and no pathology was found and were discharged.

A total of 594 cases, 297 of which were D-dimer (+) and 297 D-dimer (-
), were included in the study. While the rate of patients in the D-dimer (-) group
was 1.68% (n=>5), this rate was 56 18.86% (n=56) in the D-dimer (+) group, the
difference was statistically significant (p=0.001) . The most common diseases
in the dimer (+) group were pneumonia (n=11) and Coronary Artery Disease
(n=5). While the exitus rate was 1.68% (n=5) in the D-dimer (-) group, this rate
was 11.78% (n=35) in the D-dimer (+) group, and the difference was
statistically significant (p=0.001).

As a result, both morbidity and mortality rates were found to be
statistically significantly higher in the D-dimer positive group.

Keywords: Emergency Service, Pulmonary Embolism, D-dimer,

Prognosis
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1.GIRIS ve AMAG

D-dimer, fibrin yikim Urandddr (1). Kan pihtilagmasi ile ilgili cesitli
durumlarda kan D-dimer seviyesi artar (2).

Normal plazma D-dimer seviyesi genellikle litre basina 500
mikrogramdan (pg/L) daha azdir (3). Bircok calisma, 50 yas Ustl hastalarda
esik deger icin; Yas x 10 = ng/mL, formulund 6nermektedir (4-6).

Hizli, basit ve ucuz bir test olan D-dimer, Derin Ven Trombozu (DVT) ve
Pulmoner Embolinin (PE) ekarte edilmesinde kullaniimaktadir (3,7, 8). Yapilan
bir calismaya gdre gebe hastalarda normal D-dimer dizeyi vendz
tromboembolik olayl glvenli olarak ekarte ettirmektedir (9).

Kan D-dimer degerlerinin yuksek bulundugu durumlar yasli hastalar,
kanserli veya sistemik enfeksiyonu olan hastalar, gebelik, yakin zamanda
gegcirilmis ameliyatlar veya travmaladir (3). D-dimer ayni zamanda endokardit
ve mikoplazma pnémonisi igin kritik bir tani gdstergesi olarak onerilir (10, 11).
D-dimer, akut aort diseksiyonu (AAD) tanisinda yuksek duyarliliga ve dusuk
Ozgullige sahip ve bu hastalarda yuksek negatif prediktif degere sahiptir (12).
D-dimerler, izole bas agrisi olan hastalarda sinus ven trombozunu diglamak
icin yuksek bir negatif prediktif degere sahiptir ama duyarlilik daha dusuktur
(13).

D-dimer hem bir tani araci hem de prognoz tahmininde yararli bir
molekuldir (14). Kolorektal kanser, mide kanseri, meme ve 0zefagus
kanserleri ve diger malignitelerde D-dimer degeri artmig bulunmakta olup,
Ozellikle akciger malignitelerinde yUksek saptanan D-dimer degerleri kotu
prognozla iliskilendiriimektedir (21). Bazi metanalizlerde kafa travmasi sonrasi
progresif hemorajik hasar olan hastalarin D-dimer ylksekliginin morbidite ve
mortalite acisindan ylUksek risk altinda oldugu saptanmistir. Yiksek D-dimer
dizeyi progresif hemorajik hasari olanlarda koétli prognoz belirtecidir (15).
Rodelo ve arkadaslari septik hastalarda daha yuksek D-dimer dizeylerine

sahip olan vakalarda mortalite oraninin yiuksek oldugunu bulmuslardir (16).



Toplum kaynakli pndmoni gegiren hastalarda yuksek d-dimer seviyeleri
mortalite riskinin gostermektedir.

Bununla birlikte referans araligindaki D-dimer seviyelerinde 6lum riskini
daha duguk gostermektedir (17).

Calismamizin amaci acil servise basvuran ve D-dimer dederi ylksek
olup acil patoloji saptanmayan ve taburcu edilen hastalarin takip edilen sonraki

surecgte morbidite ve mortalite oraninin retrospektif olarak incelenmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Hemostaz

Heme ve staz kelimelerin birlesiminden ortaya ¢ikan hemostaz kavrami
pithtilasma ve kanama arasindaki denge anlamini tasimaktadir (18).
Hemostaz, pihtilagsma, trombosit aktivasyonu ve vaskuler onarim sureclerini
kapsar (19).

Vaskuler erozyonda veya yirtiimada dolagimdaki trombositler aktiflesir,
doku faktérinin aktivasyonuna ve fibrin olusumuna yol agar (20).

Pihti yapisindan, fibrinojen izoformlarindan, trombin olusum hizindan
etkilenen fibrinolitik sistem de hemostazin dengelenmesinde gorev
ustlenmektedir. (21). Hemostazda trombohemorajik terazisinin korunmasinda
asiri pthtilasmanin énlenmesinde goérevli inhibitér mekanizmalar da mevcuttur
(22).

Hemostazin primer ve sekonder olmak Uzere asamalari vardir. Birincil
hemostazda trombositler ve vaskdiler yapinin bazi negatif yukli molekuller
araciliiyla trombosit tikaci ortaya ¢ikmaktadir (23). Subendotelyal tabakada
kollajen, Von Willebrand faktorii (VWF) laminin, trombospondin ve vitronektin
isimli molekuller trombozda etkilidir (24, 25).

Trombositler iki tip grandl icerir. Bu granulelerin icinde P-selektin,
fibrinojen, fibronektin, faktor V, faktor VIII, trombosit faktor IV, trombosit tlrevli
blyime faktéri ve Tumor Buyume Faktoéri-a (TGF-a), adenozin trifosfat
(ATP), adenosin difosfat (ADP), kalsiyum (Ca), serotonin, histamin ve epinefrin
bulunmaktadir (26, 27).

Vaskiler yaralanmayi takiben trombositler kollajen ile VWF’ye yapisirak
yuzey alanini artinir. (28). Trombosit tikacinin asamalarinda trombositlerde
adezyon, sekresyon, agregasyon mevcuttur.

Trombosit adezyonunda endotelyal kollajen ve trombosit ylzey
reseptorleri glikoprotein Ib (Gplb) arasinda bag olusumunu saglar (29).

Trombosit sekresyonunda kalsiyum, trombosit aktivasyonuna ikincil



fosfolipidlere baglanarak bir ylzey alani saglar (30). Trombositler, [6kositler ve
endotel hucreleriyle reaksiyon vererek tromboksan A2 gibi molekuller ortaya
clikararak hemostazda esas rol oynarlar (31).

Hemostaz, yaralanmig damar duvari sebebiyle trombositler agiga ¢ikan
subendotelyal ekstraseluler matriskle etkilesime girdikten sonra aktivasyonu
ve agregasyonu ile devam eden sire¢ mevcut olup pihtilagma faktorleri, fibrin
ag! trombosit tikacini pekistirmektedir (32).

Pihtilagma faktorleri zimojen molekullerdir. Cunku proteolitik enzimlerle
islem gordukten sonra aktiflegir. Prokoagulanlarin ve antikoagulanlarin bir
kismi  karaciger tarafindan senttezlenirKalsiyum bu bazi yapilarin
transformasyonunu saglar. Faktor 1ll, IV ve VIl ise karacigerde
uretiimemektedir (27).

Protrombin molekull trombin ve daha baska proteinlere dénisen serum
proteinidir. Protrombinin pargalanmasinda rol alan enzim de protrombinazdir
(33). VWF, Faktor VIIl'in pihtilastirici roll igin bir tasiyici protein vazifesi gorur
ayrica VIII: C olarak anilir (25).

Fibrinojenin esas sentez yeri hepatositlerdir. Fibrinojen molekdllerinin
trombinle pargalanmasiyla birlikte fibrin monomerler ortaya ¢ikar (34).

Makrofaj ve monositlerde barinan faktoér Il veya doku faktori (TF)
koagulasyona yatkin proteinlerdir (35). TF damar yaralanmasi, hipoksi,s
epsis,malignite, inflamasyon durumlarinda vazife gormekte ve TF/ VI
kompleksi FX'i etkili hale getirir (38).

P-selektin ventz pihtilagsmasinda rol alir. Miktar olarak cogalan P-
selektin seviyelerinde trombozun genigleyebilecedi disunulmektedir (39).

Antitrombin Il (AT Ill), heparin kofaktér II, TFPI (Doku Faktori
Plazminojen inhibitérii) ve C1 inhibitodrii gibi dolagimdaki proteaz inhibitérleri,
trombiis olusumunu kisitlarr. ikinci bir trombis olusumunu kisitlanmasi
antikoagtlan C/protein S yolu tarafindan saglanir (40). ATIII, trombini fbazi
faktorlere baglayarak proteaz inhibitori vazifesini goérmektedir. ATIII

aktiflesmesi Heparin varhginda ¢odalmaktadir (41).



TF plazminojen inhibitorind, endotel hicreleri sentezler. Doku faktoru-
faktor Vila (TF-Vlla kompleksi) kompleksini inhibe ederek ekstrensek yolun
dogal bir inhibitoru olarak galismaktadir (42).

Protein S, ortamda kalsiyum ve fosfolipidlerin varken faktor Xa'nin
etkilesiminde gorev almaktadir (43). Protein C, olarak Protein S ile birlikte
faktorler V ve VIIIN inhibe ederek pihtilasma basamaklarinnin 6nune
gecmektedir (44)Protein C karacigerde sentezlenirken K vitaminine ihtiyac
duymaktadir (45).

Antikoagilan Protein S’ in serbest ve baglh formu bulunmaktadir.
Antikoagulan aktivitesi serbest formda iken bagl formu inflamasyonu artirir.
Bu da Protein S seviyelerini azaltir, prokoagulan duruma neden olur. Ayrica
protrombinaz, FVa-FXa kompleksinin dogrudan geri dontisumlu inhibisyonuna
neden olur. FVa ve FVllla'nin inaktivasyonunda kofaktér olarak gorev
almaktadir (44).

Protein Z bagimli proteaz inhibitéri/protein Z, karacigerde sentezlenen
antikoagulan sisteminin bir molekdlddr. Aktiflestiriimis X, XI ve IX faktorlerini
farkh yolaklarla baskilar (46).

Sekonder Hemostaz, faktdr X aktivasyonunda birlesen intrensek ve
ekstrensek yollardan olusmaktadir (27). Ekstrensek yolakta faktor X TF
tarafindan etkinlestirir (47).

Vaskiler yaralanma, faktér X'un Xa'ya cevrilmesini desteklemek icin
faktor Vlla'ya baglanan TF'yi meydana getirir. (48).

TF, faktor VIl yi bagladiktan sonra faktor X, faktor IX, faktor VI, faktor
Xa aktiflesir. Faktor Xa, aktive faktor Va, fibrinin saglamhiligini saglayan faktor
XII'an (fibrin stabilize edici faktor) etkinlesmesine sebep olur. Ek olarak,
trombin, pihtiy1 fibrin yikimindan kurtaran Trombinle Aktive Olan Fibrinoliz
inhibitérini (TAFI) fharekete gegirir (47,49).

Ortak yolakta aktive faktor X, faktor V, doku ve trombosit ve kalsiyum ile
birlikte protrombinaz kompleksini olusturur. Bu kompleks protrombini trombine
cevirerek trombinin fibrinojeni fibrine bélmesini saglar. Fibrin polimerlerini ve
faktor XIII'G aktivasyonunu saglar. Bu aktivasyon gergeklesince ikincil

hemostatik tikag saglayan bir fibrin agi meydana getirir (50, 51).



2.2. Fibrin Pihti Olusumu ve Yikimi

Fibrinojen Normalde insan kan plazmasinda vyaklasik 1,5-4 g/L
miktarinda bulunur. Hemostazda yara iyilesmesi, inflamasyon ve anjiyogenez
icin vacutta degerlendiriimektedir (34).

Hemostazda pihti olusturma yoninde kullanilan fibrin molekult faktor |
olarak bilinen fibrinojenden tarevlenir (21). Fibrinolizis sonrasi ortaya ¢ikan
molekullerde faktor Xllla ya kovalent baglanma bolgeleri olugturur (52).

Fibrinolitik sistem, aktivasyona ugrayan litik enzim olan plazmin
aktivasyonunu desteklemek i¢in doku tipi plazminojen aktivatora (t-PA) ile
birlikte fibrine baglanan plazminojen ile, 6zel lizin kalintilarinda fibrinin yikimi
ile neticelenir (34).

Damar endotelyal hiicrelerden uretilen t-PA dolagimda zayif bir molekdl
olsa da fibrine glglu sekilde kenetlenir (53). Farkli bir yol olarak intrinsik
sistemin bir pargasi olan Urokinaz tipi plazminojen aktivatort (u-PA) de bazi
proteazlarla aktif lesmektedir (54).

Pihtilagsma sisteminde faktér XII' nun vazife goérdigli temas
aktivasyonunun oldugu Uuglncu bir yol daha mevcuttur. Plazminojen
aktivasyonu, temas aktivasyonu ile ve FXlla, kallikrein, FXla'nin tamami ile
indtklenir (55,56). FXII, prokallikrein ve kininojenin mecudiyetine bagl olan
plazminojen proaktivatori (FXII-PA) plazminojenin aktivasyoninda is
gOrmektedir (57).

Elastaz aracili fibrin degradasyonundan elastaz isimli enzimler
enflamasyon ve malign hastaliklarda fibrin yikimina katkida bulunur (58).
Ayrica, fibrinojenin yikima ugramasiyla fibrinopeptidin (A1-21) salinimini
saglanir (59).

Bazi hastalarda plazminojen bulunmazken de elastaz sayesinde fibrin
yikimi gerceklesir (60). Kan hucrelerinin aktiflesmesi ¢ozinebilir olan fibrini
pihti ve jel haline donusturir (34).

Antitrombin, protein C/ protein-S sistemi ve TF yolagi inhibitora

pihtilagsma sisteminin duzenlenmeside ve denetlenmesinde kullanilan en



onemli faktorlerdir (61). Faktor V Leiden ve protrombin gen varyasyonundan
kaynaklanan hemostatik hastalik durumlarinda artan tromboz riski ile iligkilidir
(62). Fibrinojen lizisinde plazmin ve plazminojen aktivatorleri, asiri
konsantrasyonlarda mevcut serin proteaz inhibitorleri veya serpinler tarafindan

notralize edilir (63).

Fibrinolizde en 6nemli t¢ serpin bulunmaktadir. Plazminojen aktivator
inhibitoru-1 (PAI-1), plazminojen aktivator inhibitori-2 (PAI-2) ve a2-
antiplazmindir  (A2AP) olarak bilinmektedir (64). Fibrinolizin ¢okca

duzenlenmesi, aktiflestirilmis prokarboksi peptidaz B ile saglanir (65).

Saglam fibrin varligi Glu-plazmin olusum hizini arttirir. Bu olugsum t-PA
tarafindan katalize edilmektedir. Fibrin efektérinin, Glu-plazminojenden
ziyade t-PA ile optimal etkilesimi icin daha fazla butinliginin lazim oldugu

gosterildi (66). Plazmin, t-PA veya u-PA tarafindan Uretilir (67).

Karboksipeptidaz B, fibrin ylzeyinden lizin kalintilarini uzaklastir, fibrine
bagl plazminojen miktarini azaltir. Prokarboksi peptidaz B'nin aktivasyonu igin
gerekli olan trombin intrinsek pihtilagsma yoluyla daha fazla trombin Gretimini
saglar (68). Bu nedenle, FXlin trombin araciligiyla aktiflestirimesi,

prokarboksipeptidaz B'nin aktivasyonu ile fibrinolizi diizenler (69).

Koagulasyon kaskadinda fibrinojenin fibrine déontisumu goértlmektedir.
Karaciger hiicrelerinde, gunde 1,7-5 g fibrinojen salgilar (70). insan
fibrinojeninin dértte Gl plazmada bulunur. Fibrinojenin normal yari émru 3-5
gunddr (71). Fibrinojen, akut faz proteinlerindendir, yaralanma ve enfeksiyon

durumlarinda artmaktadir (72).

Fibrin konsantrasyonu arttiginda, cift sarmalli protofibriller birbirlerine
kovalent baglanarak trombin, kalsiyum, FXllla varliginda aktive olur (73).
Pihtilagsma faktora Xl (FXII), hemostatik sistemin dizenlenmesinde rrol
oynamaktadir. FXllla, fibrini kovalent bagli bir polimere doénustirir (74).
Plazma FXIII'Gn ana fizyolojik gorevii, fibrini gapraz baglayarak plazminden
korumaktir (75).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5536120/#R256

Aktive XllI, fibrini capraz baglayarak pihti yapisini degistirir. Ayrica sz
konusu FXllla fibronektin ve alfa-2-plazmin inhibitora (alfa-2P1) dahil proteinleri
capraz bagdlar (73). Faktor Xllla aracili fibronektin gcapraz baglama, fibronektin

molekdllerinin bir araya gelmesiyle hicre digi matris olusumunu arttirir (76).

FXllla, lipoprotein a'yi Lp(a) fibrinojene ¢apraz baglama yetenegine
sahiptir (77). Lp(a) plazminojenin fibrine baglanmasini dnleyebilir ve trombotik
lezyonlarin fibrinolizini dnleyebilir (78).

Fibrinojenin fibrine dontisumu, kismi bolgelerin agiga ¢ikartarak t-PA
tarafindan plazminojen aktivasyonunu tesvik ederek fibrin pihtisinin
yikilmasina yol agar (79).

Trombinin ana molekuler hedefi, fibrin monomerlerine dénusturilen
fibrinojendir. N-terminal fibrinopeptidler A ve B'yi uzaklastirir. Ortaya ¢ikan

monomer disulfid-bagl trinoduler proteindir (21).

Kismen yikilmig polimerize fibrin, t-PA ile indiklenen plazminojen
aktivasyonunu daha verimli bir sekilde uyarir (80). C-terminal lizin reziduleri
plazminojen igin yeni baglanma bodlgeleri agiga cikararak fibrin klirensini

¢ogaltir (21). Plazmin t-PA veya urokinaz (u-PA) tarafindan uretilir (67).

Fibrinoliz olayinda plazmin ve plazminojen aktivatorleri, asir
konsantrasyonlarda bulunan serin proteaz inhibitorleri veya serpinler

tarafindan notralize edilir. (63)

Plasmin 2 serin proteaz tarafindan olusturulan plasminojenden aktive
olmaktadir. tPA (doku plazminojen aktivatord) ile uPA (trokinaz plazminojen
aktivatort ) kiyaslandiginda uPA plazminojen i¢in daha disuk afiniteye sahiptir
(22).

TAFI, trombomodulin ile iligkili trombin tarafindan aktiflestirilen fibrinoliz
inhibitoradar. Fibrin Gzerindeki C-terminal lizin ve arginin reziduleri ortadan
kaldirildiginda TAFI islevini yerine getirmis olur. Plazminojen tutunma
alanalrinin sayisini azaltir, plazmin yapimini yavaslatir, pihtilari stabilize eden
bir karboksipeptidazdir (81).



Plazmin, tek zincirli t-PA ve u-PA'yi iki zincirli muadillerine donusturerek
aktivator aktivitesini arttirdigindan, plazminojen kendi aktivasyonu uzerine
pozitif geri besleme uygular (82). Fibrinin lizisi sonucu yikim drunleri olugur.
Plazmin tarafindan yani X ve Y ara fragmanlarina ve D ile E terminal
fragmanlarina ¢ok benzer yikim drunleri olusturmaktadir. (83). Fibrin plazmin
tarafindan yikildigimda E, D-dimer ve daha buylk D-D-kompleksleri elde edilir
(84). En kucuk capraz kenetli fibrin bozunma triind, bir y-y bagi ile baglanan
ardisik fibrin molekullerinin iki D bolgesinden olusan D-dimerdir (85).

Artmis plazma D-dimer konsantrasyonlari trombozu gorulmektedir (86).
Bununla birlikte, D dimer konsantrasyonu, fibrin varligina ve fibrinolitik sistemin
etkinligine bagli olarak degerlendirilmelidir. Aterosklerotik hastalarda yuksek
bulunan PAI-1 sonucunda dusuk D-dimer duzeyleri  saptanmaktadir. Bu
nedenle, dugsuk PAI-1 konsantrasyonlarininda degdil de yiksek PAI-1
dizeylerinde, klinik ortamlarda D-dimer'in 6ngdoruclu degerini azaltabilir (87).

Elastazin etkisiyle uretilen fibrinojen ve fibrin fragmanlari, plazmin

etkisiyle Uretilenlerden biraz farklidir (88).

2.3 .D-dimer

D-dimer, fbrinojen, fibrin pargaciklarina yikildigindaktan sonra ortaya
cikan bir plazma glikoproteindir (89).

D-dimer olusumundki esas substrat fibrindir. Trombinin aktiflesmesi ve
fibrinojenden fibrin déntsimu ve fibrin molekillerinin capraz baglanmasi ve
polmerize olmasi arada gegen basamaklardir (90).

D-dimer Uretiminde trombin, faktoér Xllla ve plazmin gorevli partiktllerdir.
Reaksiyon fibrin monomerlerinin olusumuyla baslar. Her fibrinojen molekdld,
merkezi bir gekirdekten yanal olarak uzanan a, 3 ve y olarak adlandirilan 3 cift
ic ice gecmis polipeptit zincirinden olusan simetrik bir D-dimer
icermektedir (91).

Fibrinler plazmin etkisiyle yikildiktan sonnra D-dimer kanda olculebilirl.
Plazmin fibrini ilgili bélgelere fragmante eder (92). Fibrin bozunma trunlerini

(D-dimer-E kompleksi) mevcuttur, Dissemine intravaskiler koagilsyon (DIK)
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ve baska trombotik bozukluklari olan hastalarda "D-dimer antijeni" iceren
¢ozunur yuksek molekuler agirlikli fragmanlar bulunursa da fibrin bozunma

arunlerini saglikl sartlarda tespit etmek olasi degildir (93).

D-dimer tahlilleri, degisik bir yontem olarak faktor Xllla ile capraz
baglanmis fibrinin yikilma Urdnleri Gzerindeki bir epitopu olger. Fibrin faktor
Xllla ¢apraz baglanmis fragman D alaninda var olan epitopu bularak
monoklonal antikorlar kullaniimaktadir. Ancak bu epitoplar fibrinojen bozunma
parcalarinda veya c¢apraz bag tasimayan fibrin pargalanmig drlnlerinde

bulunmamadigi goériimektedir (94).

2.4. D-dimer Laboratuvar Testleri

Dimer testi ile plazma fibrin D-dimer tlrevlerinin tespiti fibrinoliz igin
hizli, hassas ve spesifik bir laboratuvar testidir.
D-dimer testi klinik olarak tromboze yatkin hastaliklarda ve fibrinoliz

ilintili hastaliklarin tan ve tedavisine destek olmaktadir (95).

Tam kan veya plazmadaki D-dimer, Uzerindeki bir epitopu
taniyan monoklonal antikorlarla saptanir. Cok sayida ticari D-dimer tabhlili
olmasina ragmen, bunlar genel olarak tam kan aglutinasyon tahlilleri, enzime
bagli imminosorbent veya immuinofloresan tahlilleri (ELISA) ve lateks
aglutinasyon tetkikleridir (96).

Tam kan aglutinasyon deneyleri, hem D-dimer hem de kirmizi
kan hiicresi membran antijeni i¢in baglanma bdlgelerine spesifik konjugati
muamele edilir. Bdylece D-dimer seviyeleri yukselmesi kirmizi kan hicresi
aglutinasyonunun olusmasini gerceklestirilir (90).

Ozel tetkiklerde faydalaniimak tizere D-dimer antijenine cevap olarak
antikorlu partiklllerin toplanma hizini kayit altina alan otomatik lateks
aglutinasyon deneyleri kesfedilmistir (97).

ELISA, plaka tzerinde D-dimer antijeninin antikorla reaksiyonuna ve

antijenin etiketlenmesine dayaniyordu. Olgim araliginin tst siniri 1000
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mikrogram/L'dir ve alt tespit siniri <50 mikrogram/L'dir (98). ELISA ve ELFA,
biri numunedeki D-dimer'i yakalayan ve yakalanan D-dimer'i etiketlemek ve
Olgcmek icin kullanilan ikinci bir etiketli antikor olmak Uzere 2 monoklonal
antikorun kullanimina dayanir (90). immunofiltrasyon testleri, hizli raporlandig
icin klinik yonetim agisindan kisa surede neticelenir (99)

Tam kan aglitinasyon testleri de daha sonra gelistirilerek daha hizli
klinik karar vermeye musait hale getirilmistir (100).

Cagdas lateks aglutinasyon testleri, antikor kapli lateks boncuklara
konjuge D-dimer'i saptamak i¢in immunoturbidometrik islemleri kullanir. (90).

Diger D-dimer tahlilleriyle kargilastiriidiginda, ELFA, mikroplaka ELISA
ve lateks kantitatif tetkikleri daha yiksek sensitiviteye sahiptir ancak daha

dusuk 6zgulllige sahiptir (101).

2.5. D-dimer Olgiimiiniin Klinik Kullanimi

D-dimer 6lcimi VTE ekartasyonunda ve ayrica VTE 6ngoérusunde ve
risk siniflandirmasinda yarar saglamaktadir (3). DIK hastaliginin tani ve
takibinde kullaniimaktadir. D-dimer'in hastaliktaki roliinii, DiK prevalansini ve
antikoagulan tedavinin yararhligini kanittamak icin arastirmalar yapilmistir
(102).

2.5.1. D-dimer ve Derin Ven Trombozu

Yaygin bir bozukluk olan VTE’nin teshis edilme orani her yil yaklasik
1.000 kiside 1,5 civarindadir (103). D-dimer testi, DVT ve PE tanisi igin
dogrulanmis algoritmalarin etkin bir parcasidir (104).

Ayaktan hastalarda VTE teshisi genellikle, DVT icin Wells skoru ve PE
icin Wells veya Geneva skoru gibi onaylanmis skorlar klinik 6n test olasiliginin
degerlendiriimesiyle baslar (105-107).

Tipik semptomlarla birlikte kanser, gegirilmis cerrahi, immobilizasyon
risk faktorleriyle birlikte kritereler kuvvetliyse VTE igin 6n test olasiligi daha
yuksektir.D-dimer bununla birlikte DVT veya PE olasiligi diisik veya orta riskli

hastalarda klinik karar vermeye yardimci olur (90).
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Hastanede yatan hastalarda DVT insidansinin giderek artmaktadir
(108).

Hastanede yatisa sebep olan bazi hastaliklarda tromboz kokenli
olmamasina ragmen fibrin olusumugorulmektedir. Bu tur hastaliklarda da D-
dimer yuksekligi saptanmaktadir (109).

Kan pihtilagmasinin etkinlesmesi, siklikla inflamatuar yanitlarlabbirlikte
olur ve plazma D-dimer antijen duzeylerinin yukselmesine sebebiyet verir
(110).

Yasli populasyonda D-dimer araliginin yasa bagiml olarak
hesaplanmasinin altinda yatan sebep bu grupta kanin pihtilasmasinda
inflamasyonunda artis olmasidir (111,112).

DVT’de 6n test olarak D-dimer olgcimu kullaniimaktadir. Kantitatif D-
dimer testleri hastalarin yasina veya diger 6zelliklerine goére farkli esik
degerlerinin secilmesine fayda saglanamaktadir (113). D-dimer, tromboz
tespiti icin sensitiftir ancak 6zgulligu yoktur. Normal D-dimer seviyesi VTE
tanisini dislamaya katkida bulunur (90).

2.5.2. D-dimer ve Pulmoner Emboli:

Bariz sekilde ylkselmis D-dimer duzeylerinin PE tanisi olasiligini
artirdig tespit edilmistir (114).

Klinik olarak PE olasiligi yiksek olan hastalarda Wells skoruna gore D-
dimer’ in negatif prediktif degerinin daha yiksek oldugu bulunmus ve ikisinin
birlikte kullaniimasi tani algoritmasinin daha da kuvvetlendirmistir (115). 2206
hasta Uzerinde yapilan bir ¢calismada, dusuk klinik olasilik ve negatif bir D-
dimer testinin PE'yi etkin bir sekilde ekarte ettigi saptanmistir (116).

Kanser hastalarinda tromboz yoklugunda da D-dimer seviyeleri
yikselebilir fakat DVT tanisi algoritmalari yeterli oilmadigindan D-dimer testinin
negatif prediktif degeri malignitesi olan hastalarda daha dusuktir (117). Dastk
veya olasi olmayan bir Wells skorlamasi ile negatif D-dimer sonucu
kombinasyonu kanserli hastalarda DVT' yi dislayabilir ancak bu stratejinin
faydasi kisithdir (118). Toplam 1721 hastanin degerlendirildidi bir calismada
PE teshisi icin daha ylksek bir cut-off degerinin kullaniimasi tavsiye
edilmesine ragmen, kanser hastalarinda PE'yi dislamak igin bir ELISA D-dimer
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testinin kullanilabilece@i gosterilmistir (119). Onkoloji hastalari Uzerinde
yapilan bir prospektif calisma, D-dimer duzeylerinin PE tanisinda yuksek bir
negatif prediktif degere ve ylksek bir duyarliiga sahip oldugunu bulmustur
(120).

2.5.3. Gebelikte VTE'yi diglamak igin D-dimer

Normal gebelikte D-dimer seviyeleri dogum anina kadar anlamli bir
sekilde yukselir , gebelik haftasina ve komplikasyonuna goére artar (122).
Gebelikte VTE icin spesifik bir deger bulunmamaktadir (121). D-dimer testinin
gebeligin birinci ve ikinci trimesterinde Ugunclu trimesterden daha degerli
olmasi muamkundur (90). Gebelikte sipheli VTE agisidan klinik bir stiphe varsa
D-dimer ve uygun klinik degerlendirmeler ve tetkikler yapilmahdir (123).
Gebelikte VTE tanisi igin spesifik bir sinir deger yoktur (121).

2.5.4. D-dimer antijeni ve Dissemine intravascular Koagulation
(DIK)

DIK, artan trombin Gretimi ve artan fibrinolizin bir sonucu olarak tiiketim
koagulopatisi ile agiklanmaktadir (124). Normal referans araligindaki bir D-
dimer seviyesi DIK tanisini ekarte eder (96). Tek basina, yiiksek bir D-dimer
seviyesi, DIK tanisini koymak icin yetersizdir. Bunun yerine D-dimer diizeyine
ek olarak trombosit sayisl, fibrinojen diuzeyi ve protrombin
zamaninin belirlenmesini iginde barindiran puanlama sistemleri Uzerine
calisiilmaktadir (125).

Trombosis ve Hemostazizde Uluslararasi Kurul’da (ISTH) DIK icin bir
Japon puanlama sistemi tanitildi (126). Japon puanlama sistemlerinin ileriye
dénik bir karsilastirmasi yapilmis olup, yeni Japon kriterlerinin DIiK' in en erken
tespitini ve en dogru sonug¢ tahminini sagladigi gunyutzine c¢ikmigtir. Yeni
Japon kriterleri daha verimli bir sekilde prognozlari tahmin etme egiliminde
oldugu anlasiimistir (127).

2.5.5. Akut Aort Diseksiyonu tanisi i¢in D-dimer

AAD, 6lumcul bir durum olup vaskuler yaralanma ile sonuclanan TF’nin
pthtilasma basamaklarinda ilerleyerek D-dimer kan duzeyini yukselttigi

saptanmigtir (128). Sodek ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismalarda D-dimer’in
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AAD'’yi ekarte edebildigi sonucuna varmistir. Fakat D-dimer bagka tanisal
amagli tetkiklerin kullanilmasini kisittamamahdir (129).

2.5.6. D-dimer ve Maligniteler:

Malignite durumlarinda intravaskuler staz, salinan sitokinler ve
koagulasyon faktdrleri, kemoterapinin yol a¢tigi damar yaralanmalari D-dimer
degerlerinin yukselmesine yol agmaktadir (130).

2.5.7. Bobrek yetmezligi

Bobrek yetmezlikli hastalarda tromboza yatkinhk artmigtir. Prokoagulan
faktorlerde artis, endojen antikoagulanlarda azalma, pihtilasma kaskadini
harekete gecirerek D-dimer artisina neden olmaktadir (131). Nefrotik
sendromu olan hastalarda ise AT-III'Un Uriner sistemden kagmasiyla kazanilan
hiperkoagulabilite tromboza yatkinligi artirmaktadir (132).

2.5.8. Kronik Kalp Yetmezligi ve Kalp Kapak Hastaliklari

Kalp odaciklarinda ve kalp kaslarinda genigslemelerle birliktelik gosteren
konjestif kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon (AF) durumlarinda tromboembolik
olaylar yayginlasmaktadir (133). Kalp yetmezligi hastalarinda bacaklardaki
staz, hiperkoagulasyon ve tromboza neden olur. D-dimer trombotik olaylarin
bir belirteci olarak artmig bulunabilir (134).

2.5.9. D-dimer ve Serebrovaskiler Olaylar

AF'li antikoagulanli hastalarda, D-dimer seviyesi inme, 6lim ve kanama
riski ile iligkilidir ve klinik risk skorlarinin prediktif degerine katkida bulunur
(135). Yapilan bir calismada D-dimer'in disuk riskli hastalarda sinls ven
trombozunu diglamada duyarli bir tan1 araci oldugunu distndirmektedir (13).

2.5.10. D-dimer ve Pnémoni

Ozellikle akciger enfeksiyonlarinda alveollerde fibrin ve yikim
Urdnlerinden dolayr D-dimer yiksek saptanabilmektedir (136). Ayrica
pnomonili olgularda etken olarak bilinen gram negatif bakterilerin
endotoksinlerinin de fibrinolitik sistemin aktivasyonunu artis yoninde
etkilemektedir (137).

2.5.11. D-dimer ve Gebelik

Hamilelik sirasindaki fizyolojik degisiklikler bagisiklik sistemi, solunum
sistemi, kardiyovaskuler fonksiyon ve pihtilagsma Uzerinde dnemli bir etkiye
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sahiptir (138). Hormon degigiklikleriyle birlikte denge prokoagulan lehine
bozulmaktadir. Bodylece serumdaki D-dimer degerlerinde yukselme
goOrulmektedir (139). D-dimer seviyeleri hamilelik sirasinda artar ve bu nedenle
bu ortamda kullanigliliklari azalir (140).

2.5.12. D-dimer ve Sepsis

Sepsisde, hemostazdaki kusurlar ve DIK geligimi ile iligkilidir. D-dimer,
fibrinolizden sonra fibrin yikiminin bir Grintdur. Yapilan bir ¢alismada, D-
dimer'in septik hastalarda bakteriyemi varligini 6ngoérdugu ve sepsis siddeti ile
korele oldugu gosterildi (141).

2.5.13. D-dimer ve Karaciger Yetmezligi

Karaciger yetmezliginde koagulan faktorlerin sentezinde azalma
gorulmektedir. Koagulan potansiyel azalinca kanama egilimi gortlmektedir.
Kanama ile birlikte tiketim koagulopati gelismektedir. Antikoagulan aktivitenin
de kaybi hemostazi aktive edebilir ve D-dimer duzeyleri yuksek bulunabilir
(142).

2.5.14. D-dimer ve Orak hucreli Anemi

Orak hucreli Anemi olgularinda hiperkoagulopati nedeniyle D-dimer
dizeyleri yuUkseldigi bildirilmistir. Hem remisyondaki orak hucreli anemi
durumunda hem de agrili krizler sirasinda trombin aktivitesi ve fibrin olusumu
ve dolayisiyla D-dimer’in de arttigi bulunmustur (143).

2.5.15. D-dimer ve Ameliyat Sonrasi Donemler

Post-operatif donemdeki hastalarda eslik eden malignite ve diger
hastaliklar, immobilizasyon suresi, operasyon suresi, anestezi suresine de
bagh olarak olusan endotel hasari, staz nedeniyle trombotik riskin arttigi
dUsundlmektedir. Buna bagli olarak D-dimer diizeyleri artmis bulunabilir (144).

2.5.16. D-dimer ve Otoimmiun Hastaliklar

Sistemik inflamasyon; vaskiller yaralanma, prokoagulanlarin artisi,
antikoagulan miktarinin azalmasi ve fibrinolizin baskilanmasi ile iligkilidir. Buna
bagli olarak otoimmin hastaliklarda tromboza yatkinlik olusur ve D-dimer
artmis bulunabilir (145).
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3.GEREG VE YONTEM

Uzmanlik tezi kapsamindaki bu calisma Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 24 Kasim 2021 tarihli 2021-17/15
saylili onayi ile retrospektif olarak yuratulmustar.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine Ocak 2018-Aralik
2019 tarihleri arasindaki iki yilda basvuran 18 yas Ustu hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir. Mia-Med Hastane Bilgi ve Yonetim Sistemi ve E-nabiz sistemi
Uzerinden hastalarin verileri (yas, cinsiyet, semptom, hasta dosya numarasi,
D-dimer duzeyleri, D-dimer degerini etkileyen hastaliklar) retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

D-dimer degderi yuksek olup bir patoloji saptanmayan ve taburcu edilen
300 olgu hasta grubu olarak alinmigtir. Kontrol grubu olarak ise D-dimer negatif

olup patoloji saptanmayan ve taburcu edilen 300 hasta alinmistir.

Plazma D-dimer konsantrasyonu igin Ust sinir gen¢ hastalarda 500
ng/ml olarak kabul edilirken 50 yas Ustu hastalarda ise duzeltiimis formal (Yas
x 10 = ng/mL) kullanilmigtir. Bu degerlerin Usti D-dimer (+), bu dederlerin alti

ise D-dimer (-) kabul edilmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalar Ocak 2022 tarihine kadar Mia-Med ve
E-nabiz sistemi Uzerinden takip edilmistir. Bu sistemlerde yeterli veri
bulunamadigi durumlarda sistemimizde kayitli iletisim bilgileriyle hasta ya da

yakinlarina ulasiimistir.

istatistiksel Analiz Yontemleri

Calismanin 6rnek genisligini hesaplamada, her degisken icin Power
(testin guct) 0.80, Effect size 0.2 ve Tip-1 hata (a) 0.05 alinarak belirlenmistir.

Calismamizdaki  suUrekli  degiskenler icin  tanimlayici istatistikler;
Ortalama/Medyan, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak;
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kategorik degigkenler icin Sayi (n) ve Yuzde (%) olarak ifade edilmistir.
Caligmadaki surekli olgimlerin normal dagilip dagiimadigina Kolmogorov-
Smirnov (n>50) ve Skewness-Kurtosis testleri ile bakilmistir. Surekli
degiskenlerin normal (parametrik) dagilmasi durumunda, kategorik faktorlere
gore karsilastirmalarda “Bagimsiz (Independent) T-testi veya Tek Yonlu
ANOVA” kullanilmistir. Parametrik varsayimlarin saglanmamasi durumunda
ise degiskenler, “Mann-Whitney U testi veya Kruskal-Wallis testi” ile
karsilastirimistir. Degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede Pearson veya
Spearman korelasyon katsayilari hesaplanacak ve kategorik degiskenler
arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapilmistir. Hesaplamalarda
istatistik anlamlihk duzeyi %5 (0,05) olarak alinarak ve hesaplamalar igin
SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) istatistik paket programi kullaniimistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya 297 D-dimer (+) ve 297 D-dimer (-) olmak tzere toplam 594
olgu dahil edilmistir. Olgularin gruplara gore yas, D-dimer, taburculuk sonrasi

arama suresi ve cinsiyet dagilimi Tablo-1'de gorulmektedir.

Tablo-1: Hastalarin yas, D-Dimer, taburculuk sonrasi arama suresi ve

cinsiyet dagiliminin “D-Dimer gruplarina gore” karsilagtirma sonugclari

D-Dimer D-Dimer
Negatif Pozitif _ .
or S or St P
t. td. Sap. t. d. Sap.
43 1 50 18
e 26 521 .03 99 0,001
. 32 1 16 16
D-dimer ;5 16,44 91,95 56,63 0,001
Aradaki 12 7 12 69 0931
Siire (Giin) 01,98 899 5048 2,85 !
n % n % **p
18 6 14 48 0
Ci 4 1,95 3 15 002 0
nsiyet 11 3 15 51 0 ,001
3 8,05 4 85 001

Ort: Ortalama

Std Sap: Standart sapma

n: sayl

*p: Bagimsiz (Independent) T-testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
**p: ki oranli Z-testi ve Ki-kare testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
E: Erkek

K: Kadin

Tablo 1’de goéruldigu gibi D-Dimer Pozitif hastalarin yas ortalamasi
daha yuksektir ve bu farkllik istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Tablo-1'de ayrica taburculuk ile kontrol tarihi arasindaki sureler (gun)
gorilmektedir. Tabloda goéruldugu gibi D-Dimer gruplarina gore istatistik olarak
anlamli bir farklihk goézlenmemistir (p>0,05). Hasta sonuglarinin D-dimer
Gruplarina goére dagihmi ve karsilastirma sonuglari Tablo-2 ve Sekil 1'de

gorulmektedir.
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Tablo 2. Hasta sonuglarinin d-dimer gruplarina goére dagihmi ve

karsilastirma sonuglari

Dimer Dimer .
Negatif Pozitif P
9 287 206
Saglikh (9%96,63) (9%69,36) 0,001
Hasta > 56 0,001
(%01,68) (%18,86) '
: 5 35
Exitus (%01,68) (%11,78) 0,001
Toplam 297 297

300
250
200
150
100

50

* p: Iki oranh Z-testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri

H Dimer...

SAGLIKLI HASTA EX

Sekil-1: Hasta sonuglarinin D-dimer Gruplarina gére dagilimi

Tablo 2’de goéruldugu gibi D-dimer Pozitif grupta hasta ve exitus orani

yuksek olup bu farklilik istatistik olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Her iki grupta tespit edilen hastaliklar Tablo-3'te gorilmektedir.

Tablo 3. Hastaliklarin gruplara gore dagilimi

n %
Faktor 5
Dimer Leiden 1 20
Mutasyonu
. Hepatit B
N infeksiyonu 1 20
Miyokard
infarktis 1 20
L 1 20
Karsinomu
Papiller 1 20

Tiroid Karsinomu

19



Total 5 100

Dimer Pnomoni 11 19,6
. Koroner
FHePll) Arter Hastaligi > 8.9
Kolesistit 4 7,1
Piyelonefrit 4 7,1
Covid 19 3 5,4
Malignite 3 5,4
Pulmoner
Eemboli 3 54
Periferik
Arter Hastaligi 3 5.4
Sepsis 2 3,6
Diger
Hastaliklar 18 321
Total 56 100

Tablo -3’'te goruldugu gibi Dimer (+) grupta en sik rastlanan hastalik
pndmoni (n=11) olup bunu sirayla KAH (n=5), kolesistit (n=4), piyelonefrit
(n=4), Covid 19 (n=3), malignite (n=3), PE (n=3), Periferik Arter Hastaligi (n=3)
ve sepsis (n=2) takip etmektedir.

Sonug olarak D-dimer pozitif grupta hem hastalik hem de mortalite orani

istatistiksel olarak anlamli sekilde ylksek bulunmustur.
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5. TARTISMA VE SONUC

D-dimer testi PE tani algoritmalari icinde bulunan hizli ve ucuz bir testtir
(3,7,146, 147). Fakat kan D-dimer de@erleri PE disinda pek ¢ok hastalikta
yuksek yiksek bulunabilir (3, 12). D-dimer ayni zamanda prognoz tahmininde
de yararli bir biyomarkerdir (14). Biz ¢alismamizda D-dimer dizeyi yuksek
olup AS degerlendirme surecinde bir hastalik tespit edilmeyi taburcu edilen
hastalar takip ettik.

Kan D-dimer degerleri genellikle yashlarda yuUksek bulunabilir (3).
Nitekim 50 yas Ustlu hastalarda esik deger igin; yas x 10 = ng/mL, formulint
Onerilmektedir (5). Bizim ¢alismamizda da D-Dimer Pozitif hastalarin yas
ortalamasi daha yuksek bulunmustur.

Kan D-dimer deg@erleri VTE disinda pek ¢ok hastalikta yuksek yuksek
bulunabilir (3, 11,12). Nitekim bizim ¢calismamizda “D-dimer Pozitif’ grupta
taburculuk sonrasi takip slrecinde hastalik oraninin daha yuksek oldugu
gOraimustar.

Pndémonide D-dimer kan diuzeyleri yuksek olup hastaligin siddetiyle de
dogru orantilidir (148). Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk sonrasi
takip suUrecinde en sik rastlanan hastallk pnémoni (n=11) olarak tespit
edilmistir.

Yapilan bir calismada Koroner arter hastaligi olan hastalarda yuksek D-
dimer seviyeleri gozlendi (149). Bir baska calismada yuksek D-dimer
duzeylerinin 45 yas altinda ¢ikan KAH ile iligkili oldugu gértlmektedir (150).
Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk sonrasi takip sirecinde rastlanan
bir diger hastalik KAH idi.

D-dimer'in septik hastalarda bakteriyemi varligini 6ngérdigu ve sepsis
siddeti ile korele oldugu gosterildi (141). Bir bagka ¢calismada ylksek D-dimer
seviyeleri, ciddi organ disfonksiyonu ve yuksek mortalite ile iligkili bulunmustur
(151). Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk sonrasi takip surecinde

rastlanan bir diger hastalik sepsis idi.
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Periferik arter hastaligi kanda yuksek D-dimer dizeyi ile seyreden bir
diger hastalik grubudur (152). Bizim ¢alismamizda Dimer (+) grupta taburculuk
sonrasi takip surecinde rastlanan bir diger hastalik periferik arter hastaligiydi.

D-dimer, PE tanisinda duyarlihgi yiksek ama 6zgullugu duguk bir testtir
(7). Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk sonrasi takip surecinde sadece
3 hastada (%5,4) PE tespit edilmigtir.

Malignite durumlarinda intravaskuler staz, salinan sitokinler ve
koagulasyon faktorleri, kemoterapinin yol a¢tigi damar yaralanmalari D-dimer
degerlerinin yikselmesine yol agmaktadir (153). Bir ¢alismada kuguk htcreli
akciger kanserinde tedavi oncesi donemde kan D-dimer konsantrasyonunun
yuksekligi hastalarin prognozunu tahmin etmek icin guvenilir bir faktor
olabilecegi saptanmigtir (154). Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk
sonrasi takip surecinde rastlanan bir diger hastalik grubu malignite idi.

Yuksek D-dimer seviyeleri, COVID-19 hastalarinda siklikla saptanir ve
mortalite riski ile 6nemli élgtde iliskilidir (155). Calismamizda Dimer (+) grupta
taburculuk sonrasi takip surecinde rastlanan bir diger hastalik COVID-19 idi.

D-dimer sadece bir tani araci degil ayni zamanda prognoz tahmininde
de yararh bir biyomarkerdir (14). Kritik hastalii olan hastalarda daha ylksek
bir D-dimer duzeyi ile siklikla karsilasilir ve sag kalim ile ters orantilidir (156).
Toplum kaynakli pnémoni gecgiren hastalarda D-dimer seviyeleri mortalite
riskinin belirlenmesinde yardimci olabilir. Ayrica referans araligindaki D-dimer
seviyeleri duslk olum riskini gostermektedir (17). Covid pnémonisinde
yiukselen D-dimer seviyeleri, COVID-19'da ciddiyet ve artan mortalite riski ile
iliskilidir (157-160). Yapilan bir calismada, D-dimer'in sepsis siddeti ile korele
oldugu gosterildi (141). Kanser hastalarinda plazma D-dimer seviyelerinin
prognozla korele oldugu ileri surilmektedir (161). Ozellikle akciger
malignitelerinde yiksek saptanan D-dimer degerleri koéti prognozla
iliskilendirilmektedir (154). Calismamizda Dimer (+) grupta taburculuk sonrasi
takip surecinde mortalite belirgin olarak yuksek bulunmustur.

Sonu¢ olarak  calismamizda  D-dimer  pozitif olup AS
degerlendirmesinde patoloji saptanmayan hastalarin taburculuk sonrasi takip
surecinde hem hastalik hem de mortalite orani istatistiksel olarak anlamli
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sekilde yuksek bulunmustur. Bu sonugclar acil patoloji saptanmasa bile D-dimer
pozitif olgularin daha yakin takibinin faydali olacagini ve tarama programina

D-dimer duzeyini eklemenin prognoza olumlu katki sunacagini
dusundurmektedir.
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