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OZET

Giris-Amac: Pulmoner tromboembolizm (PTE) artan insidans ve azalan mortalite orani ile
birlikte giiniimiizde kardiyovaskiiler mortalitenin sik goriilen bir nedenidir. Genellikle derin
ven trombozu (DVT) nun bir komplikasyonu olarak meydana gelir. PTE’de trombiisiin
akcigerlere yerlesmesi ile bir dizi patofizyolojik olay tetiklenmektedir. inflamatuvar
mediyatorler, trombositlerden salgilanan serotonin, tromboksan ve fibrinojen yikim trtinii
fibropeptid B’ye bagli ortaya ¢ikan vazokonstriiksiyon, PTE’de patofizyolojik olaylar1 ve
klinik bulgular etkilemektedir. Trombosit endotel hiicre adezyon molekiili (PECAM-1),
farklilasma kiimesi 31(CD-31) olarak da bilinir, insanlarda kromozom 17q23.3'te bulunan
PECAMI1 geni tarafindan kodlanan bir proteindir. CD-31(sPECAM-1), trombositlerin,
monositlerin, nétrofillerin ve bazi T hiicrelerinin yiizeyinde bulunur ve endotel hiicre hiicreler
arasi baglantilarinin biiyiik bir boliimiinii olusturur. CD-31(sPECAM-1) antijeninin
ozellikleri, tiimor biiylimesi ve metastazinin temeli olan anjiyogenez, tromboz ve yara
iyilesmesi arasindaki etkilesimde rol oynadigini diisiindiirmektedir. Bu ¢alismada amacimiz,
PTE tanis1 almis hastalarin klinik bulgulari ile serum CD-31 (sPECAM-1) diizeyleri
arasindaki iligkiyi ve hastaligin tanisinda ve hastalik siddetinin degerlendirilmesinde bu

biyokimyasal belirteglerin etkinligini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda 01.03.2024 -05.03.2025 tarihleri arasinda gogiis
hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ve goglis hastaliklar1 klinigine konsiilte edilen ve
bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) ile akut pulmoner tromboemboli (PTE)
saptanan 119 hasta incelendi. Hastalarin temel demografik 6zellikler, rutin biyokimyasal
tetkikler,serum CD-31 diizeyleri karsilastirilastirilmadan 6nce calisilan hasta grubun dahil
edilme ve diglama kriterleri asagida belirtildigi sekilde belirlendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. 18 yas iistii olmasi

2. Bilgisayarl tomografi pulmoner anjiyografi ile akut PTE tanis1 almasi

3. Calismada goniillii olmasi



Dislama kriterleri;

1.18 yasindan kiigiik olmak

2. Malignite varlig

3.Herediter trombofili varlig

4. Kronik hematolojik hastalik

5. Koroner arter bypass cerrahisi (CABG) ve baska kardiyak girisim dykiisii olanlar
6. Gebelik

8.Diyabetes mellitus tanisi

7. Caligsmaya katilmak istememek

Calismamizda 87 adet hasta dahil edilme kriterlerini karsiladi hastalarda serum CD-
31(sPECAM-1) diizeyi ¢alisild1 ve ayn1 yas araligindaki saglikli goniillii hastalarin serum CD-
31(sPECAM-1) diizeyi seviyeleri kiyaslandi. Saglikli kontrol grubu, herhangi bir kronik
hastalig1 olmayan ancak rutin kontrol amagl hastaneye bagvuran ve hastalik tespit edilmeyen
kisilerden olusturuldu. Serum CD-31(PECAM-1) diizeyleri ELISA ydntemiyle calisildi.
Sonuglar SPSS istatistik yazilimi (version 25.0; IBM, Armonk, NY, ABD) kullanilarak analiz
edildi.

Bulgular: Bu ¢alismada akut PTE tespit edilen goniillii 87 hasta(%45,2 kadin, %52,7erkek)
ve 90 goniillii(%54,8 kadin, %47,3 erkek) saglikli kontrol hastasi olmak tlizere 177 hasta dahil
edildi ve bu ¢alisma 2 grup olacak sekilde degerlendirildi. Yapilan istatistiksel analizde,
pulmoner emboli hasta grubu ile kontrol grubu arasinda CD-31(s-PECAM-1) seviyesinin
yiiksekliginin karsilagtirilmasi i¢in Mann-Whitney U testi yapildi.

Pulmoner emboli hasta grubu ile kontrol grubu arasinda CD-31(s-PECAM-1) seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu, Z=-11,377; p <0,001. Ayn1 sekilde pulmoner
embolinin alt gruplariyla CD-31(s-PECAM 1) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugunu gosterdi. Nonmasif-masif gruplar karsilastirildiginda (p=0,002) ve buna ilave
olarak submasif- masif gruplari karsilastirildiginda da (p=0,041) istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmustur.

Calismamizda ayn1 zamanda serum CD-31(s-PECAM 1) diizeyinin hastaligin prognozuna

etkisi acisindan pulmoner embolinin ana pulmoner arterde olmasi, unilateral veya bilateral



lokalizasyonu ile trombolitik tedavi ihtiyact olan hastalarda da serum CD-31(s-PECAM 1)
seviyesi bakild1 ve tiim bu gruplarin serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinin karsilastirilmasi
icin Mann-Whitney U testi yapildi. Ana pulmoner arterde olmamasi veya olmasi durumunda
CD-31(s-PECAM 1) seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu( Z = -2,103; p =
0,035. Unilateral ve bilateral embolisi olanlarda serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu( Z =-2,130; p = 0,033.) Trombolitik tedavi
ihtiyaci olanlar ve olmayanlarda CD-31(s-PECAM 1) seviyesinde istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulundu.(Z =-3,812; p < 0,001.)

Tartisma-Sonug: Yaptigimiz bu ¢calismamizda pulmoner emboli hastalarinda CD-31 diizeyini
kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulduk. CD-31 diizeyi pulmoner emboli hastalari

kendi i¢inde degerlendirdigimiz alt grup arastirmasinda da anlamli sekilde yiiksekti.

CD-31(sPECAM-1) diizeyleri ile pulmoner emboli arasindaki iliskileri arastiran literatiirde
tek bir ¢alisma mevcuttur. O calismada da PTE gelisen ve gelismeyen tip 2 diabetes mellituslu
hastalarin serum CD-31 (sSPECAM-1) diizeyleri karsilastirilmis ve PTE gelisen grupta CD-31
(sPECAM-1) diizeyleri yiiksek bulunmustur. Ancak bu ¢alisma ¢ok az sayida hasta ile
yapimistir.

Anahtar Kelimeler: CD-31(sPECAM-1) , Pulmoner Tromboemboli, Derin Ven Trombozu



ABSTRACT

Objective: Pulmonary thromboembolism (PTE) is currently the most common cause of
cardiovascular mortality, with an increasing incidence and decreasing mortality rate. It
typically occurs as a complication of deep vein thrombosis (DVT). In pulmonary
thromboembolism (PTE), a series of pathophysiological events are triggered by the formation
of a blood clot in the lungs. Vasoconstriction caused by inflammatory mediators, serotonin
released from platelets, thromboxane, and fibropeptide B, a product of fibrinogen degradation,
influence the pathophysiological events and clinical findings in PTE. The platelet endothelial
cell adhesion molecule (PECAM-1) is a protein encoded by the PECAMI1 gene located on
chromosome 17g23.3 in humans. PECAM-1 is present on the surface of platelets, monocytes,
neutrophils, and some T cells, and is a critical component of endothelial cell intercellular
junctions. The characteristics of the CD-31(sPECAM-1) antigen suggest that it plays a role in
the interactions involved in angiogenesis, thrombosis, and wound healing, which are essential
processes in tumor growth and metastasis.The objective of this study was to explore the
correlation between clinical findings and serum CD-31 (sSPECAM-1) levels in patients
diagnosed with PTE, as well as the efficacy of these biochemical markers in diagnosing the

disease and assessing its severity.

Materials and Methods: In our study, 119 patients who applied to the pulmonology
outpatient clinic between Dec 01.03.2024 - Dec 05.03.2025 and were consulted to the
pulmonology clinic and acute pulmonary thromboembolism (PTE) was detected by computed
tomography pulmonary angiography (BTPA) were examined. The inclusion and exclusion
criteria of the patient group studied before comparing the basic demographic characteristics of
the patients, routine biochemical examinations, and serum CD-31 levels were determined as

stated below.
Inclusion criteria for the study:
1. Being over 18 years old

2. Diagnosis of acute PTE with computed tomography pulmonary angiography



3. Volunteering in the study

Exclusion criteria;

1.Being under the age of 18

2. Presence of malignancy

3.Presence of hereditary thrombophilia
4. Chronic hematological disease

5. Those with a history of coronary artery bypass surgery (CABG) and other cardiac

interventions

6. Pregnancy

7. Diagnosis of diabetes mellitus

8. Not wanting to participate in the study

In our study, 87 patients met the inclusion criteria and serum CD-31(sPECAM-1) levels were
studied and the serum CD-31(sPECAM-1) levels of healthy volunteer patients in the same age
range were compared. The healthy control group was formed from people who did not have
any chronic diseases, but who applied to the hospital for routine control and no disease was
detected. Serum CD-31(PECAM-1) levels were studied by ELISA method. Results were
analyzed using SPSS statistical software (version 25.0; IBM, Armonk, NY, USA).

Results: In this study, 177 patients were included. There were 87 volunteers with acute PTE
(45.2% female, 52.7% male) and 90 healthy control patients (54.8% female, 47.3% male).
The study evaluated these groups separately. The Mann-Whitney U test was used for the
correlation analysis to compare high CD-31 (s-PECAM-1) levels between the pulmonary
embolism patient group and the control group. A statistically significant difference was found
in the CD-31 (s-PECAM-1) levels between the pulmonary embolism patient group and the
control group. Z =-11,377; p <0,001. In our study, the serum CD-31(s-PECAM 1) level was
also examined for the effect of serum CD-31(s-PECAM 1) level on the prognosis of the
disease, the presence of pulmonary embolism in the main pulmonary artery, the serum CD-

31(s-PECAM 1) level in patients who needed thrombolytic therapy with unilateral or bilateral

Vi



localization, and the Mann-Whitney U test was performed to compare the serum CD-31(s-
PECAM 1) level of all these groups. A statistically significant difference was found at the
CD-31(s-PECAM 1) level in the absence or presence of the main pulmonary artery (Z = -
2.103; p=0.035. A statistically significant difference was found in the serum CD-31(s-
PECAM 1) level in those with unilateral and bilateral embolism (Z = -2.130; p=0.033.) A
statistically significant difference was found in the CD-31(s-PECAM 1) level between those
who needed thrombolytic therapy and those who did not. (Z = -3.812; p <0.001.)

Discussion: In our study, we found that levels of CD-31 were significantly higher in patients
with pulmonary embolism compared to the control group. CD-31 levels were also
significantly higher in a subgroup of pulmonary embolism patients that we evaluated. There is
only one study in the literature that investigates the relationship between CD-31 (sSPECAM-1)
levels and pulmonary embolism. In that study, serum CD-31 (sSPECAM-1) levels were
compared between patients with type 2 diabetes mellitus who developed pulmonary embolism
and those who did not. The study found that CD-31 (sSPECAM-1) levels were higher in the
group that developed pulmonary embolism. However, this study was conducted with a very

small number of patients.

Conclusions: This study aimed to determine the levels of CD-31 (sSPECAM-1) in the blood of
patients with thromboembolism and to contribute to the existing literature. This previously

unexplored topic has significant potential for future research.

Keywords: CD-31(sPECAM-1), Pulmonary Tromboembolis, Deep Vein Thrombosis
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner tromboembolizm (PTE) artan insidans ve azalan mortalite orani ile birlikte
giinlimiizde kardiyovaskiiler mortalitenin sik goriilen bir nedenidir. Genellikle derin ven
trombozu (DVT)’nun bir komplikasyonu olarak meydana gelir. PTE ve DVT’yi iceren venoz

tromboembolizm (VTE)’in, y1llik insidans1 diinyada 10 milyondan fazladir [1]

Tiim hastane 6liimlerinin %10'undan sorumlu oldugu bildirilmektedir. Tedavi edilmedigi
zaman mortalitesi %30'larda iken, tedavi edilen olgularda mortalite %3-8 diizeyine
inmektedir. Pulmoner emboli mortalite ve morbiditesi yillar iginde 6zellikle tan1 ve tedavi
konusundaki gelismeler uzun déonem antikoagiilasyon tedaviyle birlikte azalma gostermistir.
PE mortalite, morbiditesi ve tedavi maliyetini azaltmada ise en 6nemli adimin pulmoner

emboliden korunma oldugu unutulmamalidir [2].

Venoz staz, vaskiiler endotelyal hasar ve hiperkoagiilabiliteden olugsan Virchow triadinin,
trombiis olusumunda ve VTE patogenezinde 6nemli rolii vardir. Akcigerlere gelen trombiis
genellikle ¢ok sayida olsa da olgularin ¢cogunlugunda alt loblarda yerlesim gosterir. PTE’de
trombiisiin akcigerlere yerlesmesi ile bir dizi patofizyolojik olay tetiklenmektedir. Tikanan
damar say1s1 ve ¢ap1, embolinin bilylikliigli, hastanin kardiyopulmoner rezervi, pulmoner arter
dilatasyonuna bagli refleks vazokonstriiksiyon, inflamatuvar mediyatorler, trombositlerden
salgilanan serotonin, tromboksan ve fibrinojen yikim {iriinii fibropeptid B’ye bagli ortaya

cikan vazokonstriiksiyon, PTE’de patofizyolojik olaylar1 ve klinik bulgular1 etkilemektedir
[1].

Farklilasma kiimesi 31 (CD-31) olarak da bilinen trombosit endotel hiicre adezyon

molekiilii (PECAM-1), insanlarda kromozom 17q23.3'te bulunan PECAM 1 geni tarafindan
kodlanan bir proteindir. [3] PECAM-1, kiitlesi yaklasik 130 kDa'ya sahip, yliksek oranda
glikosile edilmis bir proteindir.[4] Bu proteinin yapisi, 1990 yilinda PECAM-1'in 574 amino
asitli bir N-terminal alanina, 19 amino asitli bir transmembran alanina ve 118 amino asitli bir
C-terminal sitoplazmik alanina sahip oldugu kesfedildiginde molekiiler klonlama ile
belirlendi. N-terminal alani, alt1 hiicre dis1 Ig benzeri alandan olusur[5] CD-31 normalde
endotel hiicreleri, trombositler, makrofajlar ve Kupffer hiicreleri, graniilositler, lenfositler (T

hiicreleri, B hiicreleri ve NK hiicreleri), megakaryositler ve osteoklastlarda bulunur [6].

PECAM-1, trombositlerin, monositlerin, notrofillerin ve baz1 T hiicrelerinin yiizeyinde

bulunur ve endotel hiicre hiicreler aras1 baglantilarinin biiytlik bir boliimiinii olusturur.
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Kodlanmis protein,immiinoglobulin siiper ailesinin bir iiyesidir ve muhtemelen 16kosit

trasmigrasyonu, anjiogenez ve integrin aktivasyonunda rol oynar [7].

Endotel hiicrelerindeki CD-31, bu hiicrelerin endotelyuma baglanmasi i¢in dogal 6ldiiriicti

hiicrelerdeki CD38 reseptoriine baglanir [8].

CD-31 molekiilii ayrica hiicre tarafindan aktive edilen ve potansiyel bir fosforilasyon bolgesi
haline gelen bir sitoplazmik alana sahiptir. CD-31 antijeninin 6zellikleri, timor biiyiimesi ve
metastazinin temeli olan anjiyogenez, tromboz ve yara iyilesmesi arasindaki etkilesimde rol

oynadigini diisiindiirmektedir [9].

CD-31( sPECAM-1 )diizeyleri ile pulmoner emboli arasindaki iligkileri arastiran literatiirde
tek bir ¢galigma mevcuttur. O ¢alismada da PTE gelisen ve gelismeyen tip 2 diabetes mellituslu
hastalarin serum CD-31 (sSPECAM-1) diizeyleri karsilagtirilmis ve PTE gelisen grupta CD-31
(sPECAM-1) diizeyleri yiiksek bulunmustur [10]. Ancak bu calisma ¢ok az sayida hasta ile
yapilmistir.

Bu calismada amacimiz, PTE tanist almis hastalarin klinik bulgulari ile serum CD-31
(sPECAM-1) diizeyleri arasindaki iliskiyi ve hastaligin tanisinda ve hastalik siddetinin

degerlendirilmesinde bu biyokimyasal belirteclerin etkinligini arastirmaktir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1.Tanim: Pulmoner emboli (PE), pulmoner arterin veya dallarindan birinin viicudun
baska bir yerinden kaynaklanan materyal (Orn. trombiis, timér, hava veya yag)

tarafindan tikanmasi anlamina gelir.

2.2. Isimlendirme: PE asagidakilere gore simiflandirilabilir:
2.2.1. Zamansal sunum paterni (akut, subakut veya kronik): PE'li hastalar akut,
subakut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilir:
*Akut — Akut PE'li hastalar tipik olarak pulmoner damarlarin ttkanmasindan hemen
sonra semptom ve bulgular gelistirir.
*Subakut — PE'li baz1 hastalar, ilk olay1 takip eden giinler veya haftalar iginde
subakut olarak da ortaya ¢ikabilir.
*Kronik — Kronik PE'li hastalar uzun yillar boyunca yavas yavas pulmoner
hipertansiyon semptomlar1 gelistirir (yani, kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon; CTEPH) olarak adlandirilir.
2.2.2. Hemodinamik stabilitenin varhgi veya yoklugu (hemodinamik olarak
kararsiz veya kararh): Hemodinamik olarak kararsiz PE ayrica "masif" veya "yiiksek
riskli" PE olarak da adlandirilir. Hemodinamik olarak stabil PE, eslik eden sag
ventrikiil yetmezligi varsa "submassif" veya "orta riskli" PE veya sag ventrikiil
yetmezligi kanit1 yoksa "diisiik riskli" PE olarak adlandirilir. Hemodinamik olarak
stabil ve kararsiz PE asagidaki gibi tanimlanir:
*Hemodinamik olarak kararsiz PE, hipotansiyona neden olan seydir. Hipotansiyon,
sistolik kan basincinin <90 mmHg veya sistolik kan basincinda baglangigtan >40
mmHg'lik bir diislis >15 dakikalik bir siire veya vazopresor veya inotropik destek
gerektiren ve sepsis, aritmi, akut miyokard iskemisi veya enfarktiisiinden
kaynaklanan sol ventrikiil disfonksiyonu gibi diger nedenlerle agiklanamayan
hipotansiyon olarak tanimlanir. Hemodinamik olarak stabil olmayan PE siklikla
biiyiik (yani masif) PE'den kaynaklansa da, altta yatan kardiyopulmoner hastaligi
olan hastalarda bazen kii¢lik PE'ye bagli olabilir. Bu nedenle, "masif" PE terimi,
PE'nin boyutunu hemodinamik etkisi kadar tanimlamaz.
*Hemodinamik olarak stabil PE, hemodinamik olarak stabil olmayan PE tanimina

uymayan PE olarak tanimlanir. Bu popiilasyonda, kiiciik, hafif semptomatik veya



asemptomatik PE ("diisiik riskli PE" olarak da bilinir) ile bagvuran hastalardan, s1vi
tedavisine yanit olarak stabilize olan hafif veya sinirda hipotansiyon ile bagvuranlara
veya sag ventrikiil disfonksiyonu ("submassif" veya "orta riskli" PE olarak da bilinir)
ile bagvuranlara kadar degisen bir siddet spektrumu vardir.

Hemodinamik olarak stabil ve kararsiz PE arasindaki ayrim énemlidir, ¢iinkii
hemodinamik olarak stabil olmayan PE'li hastalarin obstriiktif soktan 6lme olasilig1
daha yiiksektir (yani, ciddi sag ventrikiil yetmezligi). Onemli olarak, hemodinamik
olarak stabil olmayan PE'den 6liim genellikle ilk iki saat icinde ortaya ¢ikar ve risk

sunumdan sonra 72 saate kadar yiiksek kalir.

2.2.3. Anatomik konum (eyer, lobar, segmental, subsegmental): Eyer PE, ana
pulmoner arterin ¢atallanmasina yerlesir ve genellikle sag ve sol ana pulmoner arterlere
uzanir. PE'li hastalarin yaklasik yiizde 3 ila 6's1 eyer embolisi ile bagvurur. Geleneksel
olarak, eyer PE'nin hemodinamik instabilite ve dliimle iligkili oldugu diisiiniilityordu.
Bununla birlikte, retrospektif ¢aligsmalar, eyer embolisi teshisi konanlar arasinda sadece
yiizde 22'sinin hemodinamik olarak kararsiz oldugunu ve buna bagli mortalitenin yiizde
5 oldugunu gostermektedir. Kalpten "gegen" pihti, trombiis heniiz bir pulmoner artere
yerlesmemis olsa bile, genellikle bir PE formu olarak siiflandirilir. Gegis sirasinda
piht1 yiiksek mortalite ile iliskilidir (ylizde 40'a kadar).

Cogu PE, bir pulmoner arterin ana lobar, segmental veya subsegmental dallarina distal
olarak yerlesmek i¢in ana pulmoner arterin ¢atallanmasinin 6tesine gecer. PE, sag, sol
veya her iki akcigerdeki arterleri tikamasina bagl olarak iki tarafli veya tek tarafli
olabilir. Periferik segmental veya subsegmental dallarda bulunan daha kiiciik

trombiislerin pulmoner infarktiis ve plorite neden olma olasilig1 daha diistiktiir.

2.2.4. Semptomlarin varhgi veya yoklugu (semptomatik veya
asemptomatik):Semptomatik PE, genellikle PE'nin radyolojik olarak dogrulanmasina
yol agcan semptomlarin varligini ifade ederken, asemptomatik PE, goriintiilemede

tesadiifi PE bulgusunu ifade eder [11].



3. Epidemiyoloji:
Genel popiilasyonda pulmoner emboli (PE) insidansina iligkin tahminler, 1990'larda D-dimer
testi ve bilgisayarli tomografik pulmoner anjiyografinin kullanilmaya baslanmasinin ardindan
artmistir[12] . Bununla birlikte, o zamandan beri yapilan ¢alismalar istikrarli oranlar
bildirmistir. Ornek olarak, 2002 ve 2012 yillar1 arasinda sabit goriinen bir oran olan 1000 kisi
yil1 basina 0.38 PE insidans orani bildirilmistir . Baska bir ¢alisma, 2019'da 100.000'de
2,81'lik bir oran bildirdi ve bu, 2006'dakine benzerdi [13].
Genel insidans erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir (sirasiyla 100.000'de 56'ya kars1 48)
[14]. Ozellikle kadinlarda goriilme sikli1 yasla birlikte artar, dyle ki PE'nin 75 yasindan sonra
100.000'de >500 insidansi1 vardir [15]. Statin kullanimi, diizenli egzersiz ve diisiik viicut kitle
indeksi PE insidansimi azaltabilir [15].
Amerika Birlesik Devletleri'nde, PE yillik yaklasik 100.000 6liimden sorumludur [16].
Avrupa'da PE yilda 300.000 6liime neden olmaktadir [17]. Bes Avrupa iilkesinden elde edilen
verilere dayanan bir analizde, VTE ile iligkili 6liimlerin cogunlugu hastane kaynakli PE'den
kaynaklanmistir ve ¢oguna antemortem teshisi konmustur [18]. Bununla birlikte, ani kardiyak
oliimiin bir¢ok nedeninin PE'ye ikincil oldugu diigiiniilmektedir, bu nedenle PE'ye

atfedilebilen gercek mortaliteyi tahmin etmek zordur.

Secilmis popiilasyonlarda vendz tromboembolizm (DVT ve PE) insidans1 asagidaki
boliimlerde tartisilmaktadir [11]:

eMalignitesi olan hastalar

eHamile olan hastalar

einme geciren hastalar

eHastanede yatan tibbi hastalar

eHastanede yatan cerrahi hastalar

eHastanede yatan jinekolojik hastalar

eNefrotik sendromlu hastalar

e Akut travmatik omurilik yaralanmasi olan hastalar

eTotal eklem artroplastisi veya replasmani olan hastalar

eKalitsal trombotik bozuklugu olan hastalar



2.4.)Patofizyoloji:

Pulmoner tromboembolizm (PTE) artan insidans ve azalan mortalite orani ile birlikte
gilintimiizde kardiyovaskiiler mortalitenin sik goriilen bir nedenidir [1]. Travma, operasyon,
malignite, immobilizasyon gibi nedenlerle veya bazen de herhangi bir risk faktorii olmaksizin
trombiis gelisim siireci baglar. Bu trombiisler genellikle popliteal, femoral ve iliak venler gibi
alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanir ve derin ven trombozunu olusturan trombiisler,
vena kava inferior araciligiyla 6nce sag atriuma, ardindan sag ventrikiile geger ve nihayetinde
pulmoner arterlere ilerler [19]. Trombiislerin akcigere yerlesmesi sonrasinda bir takim

patofizyolojik olaylar gerceklesmektedir [20].
Fizyopatolojik olaylar {i¢ baslik altinda degerlendirilebilir;

2.4.1. Gaz degisiminde bozulma: PTE’de gaz alisverisinde bozulma, vaskiiler
yatagin mekanik ve fonksiyonel obstriikksiyonuna bagli ventilasyon/perfiizyon (V/P)
oraninda bozulma ve fonksiyonel intrapulmoner santlar (inflamasyona bagl surfaktan
disfonksiyonu ve atelektazi nedeniyle olusan) nedeniyle meydana gelir. Her iki
mekanizma da hipoksemiye neden olmaktadir [21].

2.4.2. Kardiyovaskiiler degisiklikler: Pulmoner tromboembolizmde pulmoner
vaskiiler diren¢ (PVD), vaskiiler yatagin trombiis ile mekanik olarak tikanmasina ve
pulmoner arteriyel sistemin hipoksik vazokonstriiksiyonuna bagli olarak artar.
Tromboksan A2 ve serotonin gibi mediyatdrlerin araciligiyla indiiklenen
vazokonstriiksiyonda katkida bulunur [22]. Hizl1 gelisen yiiksek basinca bagl olarak
sag ventrikiil yetmezligi, siddetli PTE'de birincil 6liim nedeni olarak kabul edilir.
Pulmoner arter yataginin>%30-50'sinin trombiis ile tikanmas1 durumunda, pulmoner
arter basinci (PAB) artar. Trombiisten salinan tromboksan A2 ve serotonin araciligi ile
vazokonstriksiyon gelisir. Bu da pulmoner vaskiiler direncin (PVR) artigina katkida
bulunur. Etkilenen akciger bolgesindeki anatomik obstriiksiyon ve hipoksik
vazokonstriksiyon, PVR'de artisa ve arteriyel kompliyansta bir azalmaya yol agar.
PVR artis1 da sag ventrikiil dilatasyonuna ve sistolik disfonksiyona sebep olur. Sonug
olarak, sol ventrikiil dolumu engellenir ve bu durum kalp debisinde azalmaya, sistemik
hipotansiyona ve hemodinamik bozulmaya neden olabilir [23].

2.4.3. Infarktiis: Akciger dokusu pulmoner dolasim, bronsiyal dolasim ve ventilasyon
ile oksijenlenmektedir. Hastalarin yaklasik %10’unda kiigiik trombiisler distal segment

veya subsegmental damarlara oturdugunda pulmoner infarktiis olusabilir.Sonug olarak



hemodinamiyi etkilemese bile kiiciik distal emboliler az miktarda plevral efiizyon,

plorit ve hemoptizi ile sonuglanabilen alveoler hemoraji alanlarina yol agabilir [23].

Yukarida agiklanan patofizyolojik olaylar g6z oniine alindiginda, bozulmus sag ventrikiil
dolumundan ve/veya azalmis sag ventrikiil akim hizindan kaynaklanan sistemik konjesyon ile
hizla ilerleyen bir sendrom olarak tanimlanan akut sag ventrikiil yetmezligi, akut PTE’de

klinik siddetin ve sonuglarinin kritik bir belirleyicisidir [24].
3. TANI-KLINiK DEGERLENDIiRME

Pulmoner tromboembolizm (PTE) tanis1 koymanin en 6nemli yolu 6ncelikle klinik siiphe ile
baslar. Bunun i¢in baslangictaki semptom ve bulgularin yaninda risk faktorlerinin varligi
dikkate alinmalidir. Ozellikle dispne ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan

ve bu durumu bagka bir hastalik ile agiklanamayan hastalarda PTE’den kuskulanilmalidir[25].

Akut PE'nin klinik belirti ve semptomlar1 spesifik degildir. Cogu durumda, dispne, gogiis
agris1, presenkop veya senkop veya hemoptizi olan bir hastada PE'den siiphelenilir [26].

Akut pulmoner tromboembolizimde semptom ve klinik bulgular Tablo 1 de belirtildigi

gibidir.

Tablo 1. Akut pulmoner tromboembolizimde semptom ve klinik bulgular

Semptomlar Klinik bulgular

Sik goriilenler(>%50) v" Takipne (>20/dakika)

v Dispne v' Tagikardi

v" Ani baglayan dispne v Anksiyete

v’ Ploretik tarzda gogiis agrisi v Ates
Daha az siklikla goriilenler(%16-49) v’ Bacakta sisme/hassasiyet

v Oksiiriik v Gogiis duvarinda hassasiyet

v Bas donmesi/presenkop v' Sibilan ronkiisler

v Senkop v' Sag ventrikiil yetmezligi

v’ Bacakta sigsme,agr1 bulgulari(Orn; boyun venlerinde
Nadir goriilenler(<%15) distansiyon sag ventrikiiler S3)

v Yavas baslangi¢h dispne



Ortopne

Hemoptizi

Angina benzeri gogiis agrisi
Palpitasyon

Wheezing

AN N N N NN

Carpint

Pulmoner tromboembolizm klinik tablolar1; masif, submasif ve nonmasif olarak smiflandirilir.
Masif PTE’de hipotansiyon, sok veya kardiyopulmoner arrestin eslik ettigi akut sag ventrikiil
yetmezligi mevcuttur. Senkop geci ren, agir hipoksemisi olan, kardiyak arrest gecgiren,

kardiyopul moner resiisitasyon uygulanan hastalar; masif PTE agisindan degerlendirilmelidir.

Submasif PTE’de, normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide saptanan sag
ventrikiil disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulgulari s6z konusudur. Nonmasif
PTE’de ise, sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal bulunur. Bu siniflama

komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi yaklasiminin belirlenmesi agisindan énemlidir

[1].

3.1. Klinik Olasilik Siniflamalar1

Pulmoner tromboembolizmin en sik rastlanan semptomlar1 dispne ve gogiis agrisidir. Fakat bu
bulgular, sadece PTE’ye spesifik olmayip, diger hastaliklarda da ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla,
klinik uygulamada kullanilabilecek ve gereksiz tetkik ve tan1 yontemlerinin kullanimimn
azaltacak etkili klinik olasilik skorlamalarinin gelistirilmesi i¢in ¢esitli ¢alismalar
yiiriitiilmistiir. Bu nedenle yaygin olarak kullanilan klinik risk skorlamalarindan biri Wells

skorlamasi ve digeri Modifiye Geneva skorlamasidir [27].

Her iki skorlama, klinik pratik kullanimda uyumu arttirmak i¢in basitlestirilmis ve eksternal
validasyonlar1 yapilmistir. Basitlestirilmis formlarin birbirlerine istiinliikleri saptanmamustir.
Bu klinik skorlamalar ile hastalar; diisiik, orta ve yliksek olasilikli olarak {i¢ grupta siniflan-
dirilirlar. Her iki skorlamanin ve basitlestirilmis formlarinin “PTE olas1” ve “PTE olas1 degil”

olarak iki basamakli siniflandirilmasi, degerlendirmeyi kolaylastirmaktadir [1].Wells ve



Basitlestirilmis Wells Pulmoner Tromboembolizm Klinik Tahmini Skorlamasi Tablo 2 de

belirtildigi gibidir.

Tablo 2. Wells ve Basitlestirilmis Wells Pulmoner Tromboembolizm Klinik Tahmini Skorlamasi

Bulgu Puan Basitlestirilmis
Derin ven trombozu semptom ve bulgulari 3.0 1
varlig
Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3.0 1
Tasikardi(>100/dakika) 1.5 1
Son 4 hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi 1.5 1
oykiisii
Daha 6nce DVT veya PTE 6ykiisii 1.5 1
Hemoptizi 1.0 1
Kanser varligi 1.0 1
Wells Basitlestirilmis
Wells

<2.0 puan: Diisiik klinik
olasilik

2.0-6.0 puan: Orta klinik

0/Ipuan: PTE olas: degil

> 2 puan: PTE olas:
olasilik

>6.0 puan: Yiiksek klinik

olasilik

<4puan: PTE olasi degil
>4 puan:PTE olas:




Tablo 3. Modifiye Geneve (Cenevre) ve Basitlestirilmis Skorlama

Bulgu Puan Basitlestirilmis
>65 yas 1 1
Daha 6nce DVT veya PTE 3 1
oykiisii
1 hafta i¢inde cerrahi veya 2 1
extremite fraktiirii oykiisii
Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafli alt extremitede 3 1
agri
Hemoptizi 2 1
Kalp hiz1:75-94/dakika 3 1
Kalp hiz1:>95/dakika 5 2
Bacagin palpasyonu ile agr1 4 1

veya tek tarafl bacakta 6dem

ve sislik
Wells Basitlestirilmis Wells
0-3 puan: Diisiik klinik olastlik 0-1 puan: Diisiik klinik olastlik
4-10 puan: Orta klinik olasilik 2-4 puan: Orta klinik olasilik
> 11 puan: Yiiksek klinik olasilik > 5 puan: Yiiksek klinik olasilik
0-5 puan: PTE olasi degil 0-2puan: PTE olasi degil
>6 puan:PTE olasi > 3puan: PTE olasi
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3.2. Laboratuvar incelemeleri ve goriintiileme yontemleri

PTE siiphesi tastyan hastalarda tantya ulasabilmek icin ¢esitli laboratuvar ve goriintiileme
yontemlerine bagvurulur. PTE’ye spesifik klinik ve fizik muayene bulgusunun olmayisi taniy1
giiclendirmektedir. Bu sebeple PTE ile benzer klinik tablo ile gelen hastaliklarla ayirict
tantya gitmek gerekir. PTE tanis1 koyarken tani algoritmasindaki izlenilen tetkiklerden

bazilar1 hastalig1 ortaya ¢ikarmak i¢in kullanilirken bazilar1 da ekarte etmek amaciyla calisilir.
3.2.1. D-dimer

D-dimer bir fibrin yikim {irtiniidiir ve PTE’den kuskulanilan olgularda ilk bagvurulan testtir.
Ancak yiiksek olasilikli pulmoner embolide bakilmasi gerekli degildir. ELISA ydntemi
kullanilarak bakilir ve duyarliligi %95°tir. Klinik olarak yiiksek riskli hastalarda normal D-
dimer sonucu taniy1 dislamaz [28]. Yiiksek D-dimer degeri PTE’ye spesifik degildir ve
PTE'nin varligini dogrulamak igin tek basina kullanilamaz. Cerrahi girisim, travma, bobrek
hastaliklar1, maligniteler, agir enfeksiyonlar, inflamatuvar hastaliklar, gebelik gibi durumlar
da D-dimer seviyelerini yiikseltebilir [29]. Hastanede yatis durumu olan, yash ve ek
hastaliklar1 olan hastalarda D-dimer testinin giivenilirligi diisiiktiir. Yas ilerledikge testin
ozgilliigii diismektedir, bu yilizden sinir degerin yasa gore ayarl sekilde kullanilmasi testin
anlamliligin yiikseltebilir. 50 yasin iizeri i¢in “yas x 10” formiilii kullanilarak, yasa

uyarlanmis esik degerin kullanilmas1 6nerilir [1].
3.2.2. Arteryel kan gazi

Pulmoner tromboembolinin baglangicinda hipokarbi, hipoksemi ve solunumsal alkaloz
goriiliir. Hastalarin %20 ‘sinde arteriyel kan gazi normal sinirlarda olabilir ya da alveolo-
arteriyel oksijen gradiyenti normal veya yiiksek olabilir. Hipoksemik hastalarda mortalite

daha yiiksektir [30].
3.2.3. Kardiyak biyobelirtecler

Pulmoner tromboemboliye nedeniyle meydana gelen sag kalp yetmezligi sag ventrikiil
genislemesine ve artmis oksijen ihtiyacina neden olur. Azalan sag koroner arter sirkiilasyonu
bagli sag ventrikiil miyositlerinde mikroinfarktiisler meydana gelir [30] ve sag kalp
yetmezliginin bulgusu olarak sag ventrikiil disfonksiyonu sonucu serumda troponin diizeyleri

artar. Troponin yliksekligi ile seyreden akut fazdaki pulmoner emboli hastalarinda mortalite 5
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kat daha fazladir [31]. Ozellikle masif ve submasif PTE vakalarinda troponin diizeylerinin

artig gosterdigi bilinmektedir.

NT- proBNP basta olmak iizere natriiiretik peptidlerin plazma seviyeleri, akut PTE'de sag

ventrikiil disfonksiyonu ve hemodinamik bozulmanin siddetini yansitabilir [32].

NT- proBNP’nin iist sinir degeri 600 pg/ml kabul edilmistir. Hemodinamisi kararli olan
hastalarda diisiik mortalite sebebiyle BNP ya da NT- proBNP degerleri normal siirlarda olan
hastalarin erken dénemde taburcu edilmesi ya da ayaktan tedavi verilebilecegi one

stirilmektedir [33].
3.2.4. Diger laboratuvar testleri

Serum albiimin diizeyi, CRP, serum sodyum diizeyi gibi baz1 biyokimyasal testlerin,
tromboembolik olaylarin siddeti ve prognozu ile iliskili olabilecegini 6ne siirmiistiir.
Hiponatreminin de hastane i¢i mortaliteyi dngdrdiigii yapilan bir meta-analiz de bulunmustur

[34].
3.2.4.1. Trombosit endotel hiicre adezyon molekiilii CD-31(s-PECAM 1)

Farklilagsma kiimesi 31 (CD-31) olarak da bilinen trombosit endotel hiicre adezyon

molekiilii (PECAM-1), insanlarda kromozom 17q23.3'te bulunan PECAM1 geni tarafindan
kodlanan bir proteindir [3]. PECAM-1, kiitlesi yaklasik 130 kDa'ya sahip, yiiksek oranda
glikosile edilmis bir proteindir [4]. Bu proteinin yapisi, 1990 yilinda PECAM-1'in 574 amino
asitli bir N-terminal alanina, 19 amino asitli bir transmembran alanina ve 118 amino asitli bir
C-terminal sitoplazmik alanina sahip oldugu kesfedildiginde molekiiler klonlama ile
belirlendi. N-terminal alani, alt1 hiicre dis1 Ig benzeri alandan olusur [5]. CD-31 normalde
endotel hiicreleri, trombositler, makrofajlar ve Kupffer hiicreleri, graniilositler, lenfositler (T

hiicreleri, B hiicreleri ve NK hiicreleri), megakaryositler ve osteoklastlarda bulunur [6].
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Sekil 1. CD-31 Proteininin Sematik Diyagrami

PECAM-1, trombositlerin, monositlerin, notrofillerin ve bazi T hiicrelerinin yiizeyinde
bulunur ve endotel hiicre hiicreler aras1 baglantilarinin biiyiik bir boliimiinii olusturur.
Kodlanmig protein,immiinoglobulin siiper ailesinin bir iiyesidir ve muhtemelen 16kosit

trasmigrasyonu,anjiogenez ve integrin aktivasyonunda rol oynar [7].

Antigen presenting cell Antigen presenting cell
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Transcription factor
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Endotel hiicrelerindeki CD-31(s-PECAM 1), bu hiicrelerin endotelyuma baglanmasi

icin dogal 6ldiirticii hiicrelerdeki CD38 reseptoriine baglanir [8].

CD-31(s-PECAM 1) molekiilii ayrica hiicre tarafindan aktive edilen ve potansiyel bir
fosforilasyon bolgesi haline gelen bir sitoplazmik alana sahiptir. CD-31(s-PECAM 1)
antijeninin 6zellikleri, timor biiyiimesi ve metastazinin temeli olan anjiyogenez, tromboz ve

yara iyilesmesi arasindaki etkilesimde rol oynadigin diigiindiirmektedir [9].

Endotel, tiim damar diiz kaslarinda bulunan damar duvarini kaplayan ince skuaméz epitelyum
tabakasidir. Lokosit adezyonu ve inflamasyonunun kontrolii ve denetiminden, trombozis ve
fibrinolizis arasindaki dengenin devamindan sorumlu hiicrelerdir. Endotel hiicresi; kan damari
gecirgenligi, fizyolojik ve patolojik uyaranlara kan damarmin yanitinda énemli rol oynar.
Vazodilator ve vazokonstriiktor substratlarin yapiminda etkili olup vaskiiler homeostazin
saglanmasinda temel rol oynar. Son yapilan ¢alismalarda, basta ateroskleroz olmak iizere

birgok hastalikta endotelin rolii oldugu ortaya ¢ikmustir.

Endotel hiicre yapis1 ve islevlerindeki anormallikler, tromboz (damarin piht1 olusturarak
tikanmasi), ateroskleroz (damar sertligi) ve vaskiilit (damar iltihabi1) gibi kan hiicre duvari
rahatsizliklarma isaret edebilir. Bu 6nemli biyolojik olaylarda endotel hiicrelerin rolii in vitro
olarak izole edilip kiiltiire edilmeleriyle daha iyi anlasilir. insan CD-38 ligand1 olan CD-31(s-
PECAM 1) plateletler, monositler, ndtrofiller ve endotel hiicrelerin ylizeyinde anlatim
bularak adezyon aracili biyolojik olaylarda 6nemli rol oynamaktadir. CD-31(s-PECAM 1)’in;
endotel hiicre-hiicre etkilesimine aracilik ettigi ve ayn1 zamanda 16kosit ve endotel hiicre

arasindaki etkilesimi de diizenledigi ifade edilmistir.

Eritrosit endotel etkilesiminde 6zellikle damar hasari, diyabet, talasemi gibi patolojik
durumlarda ve tiimdr dokularinda CD-31(s-PECAM-1)’in artt1g1 gosterilmistir. Normal
eritrosit davranisi ile kiyaslandiginda, eritrositin anormal adezyonunun damar tikanikligi

mekanizmasinda 6nemli oldugu diistiniilmektedir [35].

14


https://en.wikipedia.org/wiki/Endothelial_cell
https://en.wikipedia.org/wiki/Endothelium
https://en.wikipedia.org/wiki/Natural_killer_cell
https://en.wikipedia.org/wiki/CD38

3.2.5. Akciger grafisi

PTE de akciger grafisi bakilmasinin temelinde pulmoner tromboemboli ile benzer solunumsal
semptomlara sebep olabilecek diger akciger patolojilerini dislamak yatmaktadir. Pulmoner
tromboembolizmde akciger grafisi siklikla anormaldir, ancak bulgular PTE’ye spesifik
degildir. Kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan PTE’li hastalarin yaklasik %20-25’inde
akciger grafisi normaldir. Ancak akciger grafisinin normal olmas1 PTE olasiligin1 diglatmaz

[1].

Tablo 4. Pulmoner tromboembolizmli hastalarda saptanabilecek akciger grafisi bulgular1

Pulmoner tromboembolizmli hastalarda saptanabilecek akci ular

Cizgisel(segmental)atelektazi

Plevra s1visi

Plevral tabanli opasite(Hampton horgiicii)

Diyafragma elevasyonu

Pumoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiiler belirginlesme

Lokal damarlanma azaligi-saydamlik artisi(Westermark isareti)

AN N N N NN

3.2.6. Elektrokardiyografi

EKG bize hem PTE varliginda gelisebilecek kardiyak etkilenme (sag kalp bulgular1) hakkinda
bilgi verir hem de ani gelisen nefes darlig1 ve gégiis agrisinin sik bir nedeni olan akut
miyokardiyal enfarktiis ile perikardiyal tamponad, perikardit vb. diger kardiyak patolojilerin
ayirici tanisinda yardimer olur. Nonmasif PTE olgularinda EKG bulgular1 genellikle
normaldir. Submasif ve masif PTE olgularinda akut sag ventrikiil yliklenmesi ve iskemisine
iliskin EKG bulgularina sik rastlanir. Sag ventrikiil yliklenme gostergesi olan EKG
degisiklikleri (V1-V4’te T dalgalarinin negatiflesmesi, V1’de QR paterni, S1IQ3T3 paterni ve
inkomplet veya tam sag dal blogu) genellikle agir PTE olgularinda bulunur. Atriyal aritmiler,
bradikardi (100 atim/dakika), yeni gelisen sag dal blogu, inferiorda Q dalgasi (II, III ve 15
aVF’de), S1Q3T3 paterni, anteriorda ST segment degisikligi ve T dalga negatifligi kotii
prognozla iliskili bulunmustur [36].
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Tablo 5. Pulmoner tromboembolizmli hastalarda saptanabilecek elektrokardiyografi bulgulari

Pulmoner tromboembolizmli hastalarda saptanabilecek elektrokardiyografi bulgulari

v’ Siniis tasikardisi

Atriyal aritmiler

Akut kor pulmonale paterni (S1 Q3 T3)
DIII ve aVF’de Q dalgasi

V1’de QR

Sag aks sapmast

D NN NI N NN

Sag ventrikiil yliklenme bulgulari:
- V1-V3 ya da V4’¢ kadar T dalgasinda negatiflesme
- V5’te S dalgasi, sag dal blogu
- V4-6’da ST ¢dkmesi
- V1, aVR ve DIII’te ST yiikselmesi

3.2.7. Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiografi

Pulmoner damarlar1 gostermek i¢in ilk tercih goriintiilleme yontemi ¢ok dedektorlii BTPA dir.
BTPA ile subsegmental dallarin daha altindaki damarlara kadar olan tikanikliklar
goriintiilemek miimkiindiir [37]. Ancak mevcut olan radyasyon, iyot iceren kontrast maddenin

renal fonksiyonlar iizerine etkisi ve alerji gibi riskler géz dniinde bulundurulmalidir

BTPA kullanim1 yaygilastikca, PTE tanisinda da artis olmaya baslamistir. Ozellikle
multidetektor BTPA’lar pulmoner arter dallarin1 segment ve subsegment diizeylerine kadar

daha iyi goriintiileyerek burada bulunan trombiisleri de gosterebilirler [38].

BTPA’nin diger bir avantaji ise pulmoner tromboemboli disinda diger parankimal ve

mediastinal patolojileri de gosterebilmesidir (pndmoni, plevral efiizyon, pndmotoraks vb.).

BTPA'de akut PE tanis1 koyduran bulgular sunlardir: damarin uzun eksenine dik oldugunda
"polo mint" goériiniimii veya damar uzun eksenine paralel bakildiginda "demiryolu igareti"
olusturan, kontrast maddeyle ¢evrelenmis bir damar i¢indeki hipoekojen merkezi dolum
defektine ek olarak eksantrik veya mural dolum defekti veya dilate bir damarin dolum defekti
ile tamamen tikanmasi. Trombiis biiyiik oldugunda ve pulmoner bifurkasyona uzandiginda ise

"saddle emboli" olarak adlandirilir.
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Kreatinin klirensi < 30 mL/dakika olan bobrek yetmezIligi olan hastalarda BTPA tercih
edilmemelidir. Kreatinin klirensi < 50 mL/dakika olan hastalarda BTPA ¢ekilmeden 6nce ve
islemden sonra alt1 saat boyunca serum fizyolojik ile hidrasyon yapilmasi kontrast iligkili

nefropati sikligin1 azaltmaktadir [1].

Akut PTE stipheli olgularda 6nceden var olan kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
(KTEPH) da gbézden kagirilmamalidir. BTPA’daki baz1 bulgular 6nceden var olan KTEPH yi
akla getirmelidir [23].

3.2.8. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi normalde akut pulmoner emboliden siiphelenildigi zaman rutin olarak
yapilmasi Onerilen bir tetkik degildir ancak diger tan1 yontemlerine kontrendikasyon oldugu
zaman, hipotansif hastada yatak bas1 degerlendirmenin gerekli oldugu durumlarda, klinik
tabloya yol agabilecek diger kardiyak nedenleri dislamada ve PTE tanili bir hastada prognozu

ongdrmede kullanilabilecek bir yontemdir [39].

PE tanisinda sag ventrikiil disfonksiyonunu gdsteren bazi parametreler vardir. Bunlar sag
ventrikiil duvarinin apekse gore daha az kasilmasi (McConnell igareti), azalmig tricuspid
annular plane systolic excursion (TAPSE) olmasi, pulmoner ejeksiyon hizlanma zamaninin 60
sn’den az olmasi, trikiispit kapak tepe gradiyentinin 60 mmHg basincin altinda olmasi (60/60

kural1)’dir [1].

Hemodinamik olarak karasiz PE hastalarinda, RV yiiklenmesinin diger sebeplerinin diglandig:
ve BTPA c¢ekilemeyen olgularda acil reperflizyon tedavisi gerekip gerekmedigine karar
vermeye yarar. Bununla beraber PE siiphesiyle beraber hemodinamisi karal1 hastalarda rutin

kullanilmasina gerek yoktur [40].
3.2.9. Alt extremite venoz doopler ultrasonografi

Pulmoner tromboembolizm oldugu kanitlanmis olgularin %70’inde DVT saptanmistir.
Olgularin ¢ogunda PTE, alt ekstremitedeki DV T den kaynaklanir. Nadiren de iist
ekstremitede DVT goriiliir (¢ogunlukla venoz kateterizasyonun ardindan). DVT tanisi i¢in
kontrast venografi altin standart testtir. Ancak komplikasyonlar1 ve kolay ulasilabilir
olmamas1 nedeniyle gliniimiizde, yerini biiylik 6lctide alt ekstremite kompresyon Doppler
ultrasonografisi (KDU) almistir [1]. Ekokardiyografinin doppler USG ile birlikte kullanimi

BTPA ¢ekilemeyen olgularda kullanilabilir. Her ikisinin sonucunun pozitif olmasi PE tanisim
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acisindan 6zgilligii yiikseltebilirken, her ikinin sonucunun normal oldugu durumlarda negatif

prediktif deger %86 bulunmustur [41].
3.2.10. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi

Gilintimiizde PTE siiphesi olan vakalarda kullanilan 6nemli bir gériintiileme yontemi de
ventilasyon/perfiizyon sintigrafisidir. Onceleri kullanimi ¢ok yaygin olan akciger sintigrafisi,
ozellikle ¢cok detektorlii BTPA sonrasi daha az kullanilmaya baslanmistir. Akut PTE’de
perfiizyon sintigrafisinde etkilenen akciger segmentinde azalmis perfiizyonla birlikte
bozulmamis ventilasyon (uyumsuz defektler) beklenir. Perfiizyon sintigrafisi normal ise, daha

fazla test yapilmadan PTE tanisinin diglanmasi 6nerilir [23].

Sonucu normal, tanisal degil, diisiik olasilikli, yiiksek olasilikli seklinde 4 farkli segcenek ile
Prospective Investigation of Pulmonery Embolism Diagnosis (PIOPED II) kriterlerinde
smiflandirilmistir. PE yok, PE var ve tanisal degil olarak 3 farkli segcenek ile de Prospective
Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism D iagnosis (PISAPED) kriterlerinde
siniflandiriimistir. Yapilan ¢alismalarda hem PIOPED II hem de PISAPED kriterleri igin V/P
sintigrafisinin 6zgilligi %90’dan duyarlilig1 %80’den fazla tespit edilmistir [42].

Gilintimiizde, BTPA’nin bulunmadi1 yerlerde, klinik olasiligin yiiksek ancak BTPA’nin
tanisal olmadig1 durumlarda, kontrast madde allerjisi Oykiisii veya bobrek yetersizligi olan

hastalarda alternatif tan1 yontemi olarak V/P sintigrafisi kullanilabilir [43].

Tablo 6.Ventilasyon Perfiizyon sintigrafisinin pulmoner embolideki tan1 bulgular1

v" Pulmoner tromboembolizm var
* Pulmoner vaskiiler anatomi ile uyumlu olarak en az bir segment veya iki alt
segmentin V/P uyumsuzlugu (akciger periferinde kama seklinde defektler)
v Pulmoner tromboembolizm yok
* Akcigerlerin anatomik sinirlar1 ile uyumlu normal perfiizyon paterni
» Herhangi bir boyut, sekil veya sayidaki eslesen veya tersine ¢evrilmis V/P defektleri
* Bir lob, segment veya subsegment paternini takip etmeyen uyumsuzluk Pulmoner
tromboembolizm i¢in tanisal olmayan

* Spesifik hastaliklara 6zgii olmayan yaygin V/P anormallikler

V/P: Ventilasyon/perfiizyon.
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3.2.11. Pulmoner anjiyografi

Altm standart yontem olarak yillarca kullanilsa da pulmoner emboli tanisint koyma ve
dislamada daha az invaziv ve benzer tanisal dogrulugu olan BTPA’dan dolay1 artik nadir
kullanilmaktadir. %0.5 6liim orani, %5 mindr komplikasyon ve %1 6liim olmaksizin major

komplikasyon goriilme riski mevcuttur [44].
3.2.12. Manyetik rezonans anjiyografi

Acil servislerde az bulunmasi, kesin sonug oraninin diigiik olmasi ve diisiik duyarlilik

sebebiyle uygulamada kullanilmamaktadir [45].
4. RISKE GORE TANI VE TEDAVI YAKLASIMI

Daha onceki bagliklarda belirtildigi gibi PTE tanisini koyabilmek i¢in 6ncelikle PTE’den
siiphe etmek gereklidir. PTE siipheli bir hastada ilk degerlendirilmesi gereken durum
hemodinamik stabilitedir. Hemodinamik olarak instabil bir hastanin mortalite oran1 ytiksektir
ve acil tan1 ve tedavi gerektirir. Bu nedenle hemodinamik stabil hastalara gore yontemi daha
farklidir. PTE hastanin tani algoritmasinda hasta hemodinamik olarak stabil ise 6ncelikle
klinik olasilik skorlamalari dnerilir. Klinik olasilik ihtimaline gore sonrasinda laboratuvar

teknikleri veya goriintiileme teknikleri yapilir.

4.1. Risk degerlendirme: Giiniimiizde en yaygin skorlama sistemi olarak kullanilan
pulmoner emboli siddet indeksi (PESI) ve sadelestirilmis pulmoner emboli siddet indeksi
(sPESI) skorunda ise erken prognozu olumsuz etkileyen provake edici nedenlerle

komorbiditenin varligi kullanilir.
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Tablo 7.0rijinal ve basitlestirilmis pulmoner emboli agirlik indeksi (PESI)

Orijinal ve basitlestirilmis pulmoner emboli agirhik indeksi (PESI)

*Kronik kardiyovaskiiler hastalik (birinin

varliginda 1 puan alir

Degisken Skor
Orijinal PESI Basitlestirilmis
PESI
Yag>80 yil Yas/yil 1
Erkek cinsiyet +10
Kanser varligi +30 1
Kalp yetersizligi oykiisii +10 1*
Kronik akciger hastalig1 oykiisii +10 1*
Kalp hizi>110/dk +20 1
Sistolik kan basinci<100 mmHg +30 1
Solunum hi1zi=30/dk +20
Viicut 1s151<36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Sp02 < %90 +20 1
PESI SPESI

Diistik risk  Yiiksek risk Diisiik risk: 0
Sinif I: <65  Sinif Ill: 86-105 Yiiksek risk:> 1
Sinif Il: 66-85 Sinif IV: 106-125

Sinif V: > 125

sPESI az sayida paremetre icermesi ve daha az komplike olmasi bir avantaj saglarken PESI

ile ayn1 etkinlige sahiptir (105). sPESI degeri 0 ise 30 giinliik sonuglanan prognoz diisiik
riskli, SPESI>=1 ise yiiksek riskli olarak degerlendirilir [46].
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4.1.1. Hemodinamisi stabil olan hastaya yaklasim

PE hastalarinin %95°1 hemodinamik olarak stabildir ve bu grubun %10’luk bir kisminda

hemodinamik ve klinik kotiiye gitme goriiliir [47]. Bu kadar yiiksek orana sahip grupta tani

stratejisi olustururken klinik yargi, laboratuvar parametreleri, tahmin skorlar1 ve goriintiileme

bulgularmin hepsi bir arada bakilir.

Bu hasta grubunda tahmin skorlar1 ve klinik yargi ile yapilan olasilik degerlendirmesi sonrasi

istenecek en mantikli ilk test D-dimerdir. Bu strateji ile %30’luk bir hasta grubunda bagka bir

teste ihtiya¢ olmadan PE dislanabilir. Klinik olasilig1 yiiksek hastalarda D-dimer istemek

vakit kaybina neden olur ve yapilmamalidir. D-dimer pozitif olan ve klinik olasilig1 orta

diistik olasilikl1 hastalarla beraber yiiksek klinik olasilikli hastalarda BTPA istenmelidir. Geng

hasta ya da gebelik gibi radyasyona maruz birakmak istemedigimiz hastalarda V/P sintigrafisi

%30-50 tanisal orana sahiptir ve iyi bir alternatiftir [48]. Hemodinamisi stabil olgularin tant

akis semasi1 Sekil 3 ve Sekil 4’te gosterildigi gibidir.
HNonmaslf PTE kuskusu

ELIMIK OLASILK DEGERLENDIRME S|

I ,

Diglk-orta wvaya Yikeak vaya
PTE olas: dedil PTE clasi
N
Dichirnar esli® Harman antikoagitan bask
' } !
Megatd Pozilif ———— = MD-BT anjiyografi
(PTE diglanir)
| 1 }
s - PTE nagail PTE paziiF Mendiagnostik®
'r'uks&i kdinik l o
clasilik vaya PTE diglanir Antikoagilan tedavi EK TESTLER'

P ke baglaidevam el i

" Klinik olasilk defedandirmasi icin g seviyali gema (disik, ofa, yiksek clasilikl] veya iki saviyeli sema
{PTE aolas degil, PTE olas:) kullamilahili.
" YWaksek duyariich bestlar (ELISA gibed) onerdir. Klirek ofasilik dogik veya "FTE olas: defd" ise orta duyarhiki festiar
[Labex, simpl-RED gibd)] de kullandabilit
* Multidabaktor (MD}-BT argyograhide segmeniar veya daha proksimal dizeyde PTE saplanmas:
! Tedmnik agdan yalarsdik ya da mdyolofun kararsar kalmase
* Klinik olasilk yiksak vaya PTE olas bulundufunda baslanms olan antikoagdlan bedaviyi kesme karan igin
ek testlare basvurulabiir (Oner_ b hastalarda 3 aylik fromboemiboel riskinin digik befunmasi nedeniyle Ertismaidr)
WP sintigrafisl, all elstremite KD, sexi Doppler ulrasonograli, pufimoner amjiyogral

Sekil 3.Hemodinamisi stabil olgularin tan1 akis semasi
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Mommasif PTE kuskusun

KLIMIK DLASILIK DEGERLENDERMES -

| |
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{PTE duglanir) |
) v )
Maormal DOidgiik-oria olasdikl Yidksek clasdikl-

[ koydunucy omayan)

Megatif Al gkstremite Pozitif Anticoagal
PTE d - : — S
tglanr Dopples baslanir
ulirasonografi

" Kiink ofasilik defedendirneasi icin U seveyall semal{dusuk, orta, yiksak alasihkl) veya S0 seveyeli sema (PTE dlas: dedil,
PTE olasi) kullamlabilr

" Yuksek duyarhkh tester (ELISA gibd) dnarnfir. Kinek olasilik dosuk veya “PTE olas: defil” ise orta dupyarhkl tastbar (Labax,
simpli-RED gibi) de kukanilabiir

= Smfigrafi normal sonuglanmirsa antiknagidan kesilir, yidksak olasihiklh =a antivoagalana devam edilir.

# Akcigar grafisi noemal e bek bagina pesfizyon sinbgrafisi  gekdehili.

" Yuksek clasiliif VWi'P sinligrafisi sonucu, efer hasiada oncaden gaginimis PTE Oyklsi yok=a tan kaydurwaudur.

'Y idcsek Klnik olasididi  bir haslada; dissikiora ofasildh VP sinbigrahsi variginda Dogplar ulrasonogeah nagald bulensa bde
bilge=ayarh ioeogeah pudmones anpyograh anandir

Sekil 4. Hemodinamisi stabil olgularin tan1 akis semasi
4.1.2. Hemodinamisi stabil olmayan hastaya yaklasim

Toplam akut PE vakalarinin %5°1 yiiksek riskli PTE’dir ve 6zellikle hastane yatis1 sonrasi ilk
saatlerde %15-50 6liim riskine sahiptir [49]. Bu hasta grubunda ilk tercih edilecek ve en
yararli test yatak bas1 yapilan ekokardiyografidir, ¢linkii PE ile ayirici taniya girebilecek akut
koroner sendrom (AKS), kardiyak tamponad, hipovolemi, akut kapak disfonksiyonu ve aort
diseksiyonu gibi hastaliklarin ekartasyonunu saglarken sag kalpteki trombiisleri gostermede
ve sag ventrikiil disfonksiyonunu belirlemeye yarar. Eger hastanin ekokaridyografi ile bakilan
sag ventrikiiliinde disfonksiyon mevcutsa tant BTPA ile dogrulanmali, BTPA ¢ekilmesi
miimkiin degilse baska bir test istemeye gerek olmadan acil reperfiizyon tedavisi verilmelidir.
Ayn1 zamanda ilk olarak AKS’den siiphe edilip perkiitan koroner girisime alinan
hemodinamisi kararsiz olan hastalarda AKS dislanmissa pulmoner arterlere tanisal amagla
anjiografi yapilabilir [S0]. Hemodinamisi kararsiz olarak degerlendirilen hastalarin tan1 akis

semas1 Sekil 5’tedir.
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Sekil 5. Hemodinamisi kararsiz olarak degerlendirilen hastalarin tan1 akis semasi
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5. TEDAVi

Pulmoner tromboembolizm’de tedavinin amac1 kardiyopulmoner destegin saglanmasi, var
olan trombiisiin progresyonunu veya rekiirrensinin engellenmesi i¢in antikoagiilan tedavi ve

gerekli durumlarda pulmoner arterin reperfiizyonunun saglanmasidir [51].

PTE hastalarinin tedavisini temel olarak hemodinami ve solunumsal destek tedavisi,
antikoagiilan tedavi, reperfiizyon tedavisi, vena kava inferior filtresi olarak dort ana baslik

altinda toplayabiliriz.
5.1. Dolasim ve Solunum Destegi

PTE tanisi alan hastalarda hemodinami ve solunumsal destek tedavisi kapsaminda oksijen
tedavisi verilip ventilasyonun saglanmasi saglanmalidir ¢linkii hipoksemi agir pulmoner
tromboembolizm (PTE) hastalarinda, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu sonucu olusan,
onemli bir komplikasyondur. Bu hastalarda nazal kaniil veya yiiz maskesi ile oksijen destegi
gereklidir. Tedavi satiirasyon > %90 olacak sekilde uygulanmalidir [1]. Siddetli hipoksemi ve
solunum yetmezligi gelisen hastalarda invaziv veya noninvaziv mekanik ventilator destegi

akla gelmelidir.

Yiiksek riskli PTE’li hastalarda bir yandan ventilasyon saglanirken kardiyak output’un
azalmasi sonucu olusan sag kalp yetmezliginin de tedavisi baglanmalidir. Bunun i¢in voliimiin
yetersiz oldugu durumlarda s1v1 tedavisi faydali olabilir, ancak fazla sivi tedavisi zaten

hasarlan gérmiis olan sag ventrikiil fonksiyonlarini biraz daha bozabilir.

Bu nedenle baslangi¢ s1vi tedavisi santral ven6z basincin diisiik oldugu (< 12-15 cmH2 O)

durumlarda < 500 mL olacak sekilde 15-30 dakika boyunca verilmelidir [1].

S1v1 yiiklenmesi olabilecek hastalarda vazopressor ve inotrop etkili ajanlar diistiniilebilir.
Norepinefrin (noradrenalin), 0.2-1.0 pg/kg/ dakika dozunda kan basincini desteklemek i¢in ilk
tercih olarak kullanilmaktadir [52]. Agir ventrikiiler disfonksiyonu olan PTE’l1 hastalarda
dobutamin (2-20 mg/kg/dakika), milrinon gibi pozitif inotropik ajanlar kardiyak indeksi
arttirmak i¢in kullanilabilir. Ancak bu ilaglar sistemik vazodilatér olduklarindan
hipotansiyona yol acabilirler. Bu nedenle, noradrenalin gibi bir vazopressorle birlikte

kullanilmalidirlar [53].
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Tedaviye yanitsiz ciddi sok veya kardiyopulmoner arrest gelisen PTE’li hastalarda veno-
arteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) yardimci olabilir. ECMO mekanik

ventilasyon desteginin bir alternatifi olarak denenebilir.
5.2. Antikoagiilan tedavi

Antikoagiilan tedavi yeni trombiislerin olusmasini ve dolayistyla mevcut trombiisiin
genislemesini Onler. Antikoagiilan ilaglar; standart (anfraksiyone) heparin (SH), diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH), dogrudan etkili oral antikoagiilanlar (DOAK),

fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleridir [1].

SH ve DMAH antitrombin III’iin aktivitesini arttirarak Faktor Xa’y1 inhibe ederek, K vitamini
antagonistleri karacigerde K vitamini araciligi ile liretilen Faktor 2,7,9 ve 10’un iiretimini
azaltarak, DOAK ’lardan rivoroksaban, apiksaban, edoksaban direk Faktor Xa, dabigatran ise

direk olarak trombin {izerine inhibitor etki gostererek etki olugtururlar.

Klinik siiphesi orta ve yliksek olan PTE hastalarinda tan1 kesinlesmeden antikoagiilan tedavi
baslanmalidir ve bu durumda genellikle ilk secenek diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
(Enoksiparin Img/kg 12 saate bir veya 1.5 mg/kg giinde bir) ya da fondaparinuks (viicut
agiligina gore 5, 7.5 veya 10 mg giinde bir) ya da intravendz (IV) unfraksiyone heparin (UFH)
(80 IU/kg bolus sonra 18 IU/kg/saat inflizyon) seklindedir.

Karsilastirmali ¢ok sayidaki ¢calismada niiks yoniinden DMAH’larin en az SH kadar etkili
olduklar1 bildirilmistir [54]. Standart heparin ile DMAH’lar arasinda hemorajik
komplikasyonlar ve mortalite agisindan fark olmadigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur [55].
Sonug olarak son yayinlanan rehberler de dahil olmak iizere akut PTE tedavisinde
DMAH’larin SH’ye tercih edilebilecegi bildirilmektedir. DMAH’lar gebelik donemi ve

emziren annelerde giivenle kullanilabilir [1].

K vitamini antagonistleri (KVA) arasinda en fazla tercih edilen ve en yaygin kullanilan ilag
“varfarin sodyum”dur. Standart heparin veya DMAH ile baslanan tedavinin ilk 24 saatinde
tedaviye KVA’larin eklenmesi uygun olur [1]. Kanama riski diisiik olanlarda ilk iki giin 10
mg verilmesi INR degerinin daha ¢abuk > 2 degerine ulagsmasini, dolayistyla hastane yatis
siiresinin kisalmasini saglar. Kanama riski olanlar ve yasl hastalarda (> 75 yas) varfarin

tedavisine 5 mg/gilin dozunda baslanmasi onerilir [56].
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Yeni nesil oral antikoagiilanlar (YOAK) direkt etki ile aktive olmus faktdrlerini inhibe eden
ufak molekiillerdir. Trombini inhibe eden dabigatran; faktdr Xa’y1 ise apiksaban,
rivaroksaban ve edoksaban inhibe eder. YOAK ’larin kullanimi sirasinda rutin laboratuvar
izlemine gerek yoktur ve sabit dozlarda verilebilir ayrica tahmin edilebilir farmakokinetik,
biyoyararlanimlari ve diger ilaglarla etkilesimlerinin azlig1 sebebiyle sebebiyle vitamin K

antagonistlerine gore kullanim1 daha kolaydir [57].
5.3. Reperfiizyon tedavisi

En sik kullanilan reperfiizyon tedavisi sistemik trombolitik tedavisidir. Sistemik trombolitik
ilaclara ek olarak cerrahi embolektomi ve kateter aracili embolektomi de reperfiizyon tedavisi

denilince akla gelmelidir.

Bu tadaviler riski yliksek PE ya da hemodinamik karasizlig1 olan hasta grubunda
kullanilabilecegi gibi antikoagiilan tedavi alirken hemodinamisi kétiilesen hastalarda kurtarici
tadavi kullanilabilir. Diisiik ve orta riski PE hastalarinda rutin kullanim1 6nerilmemektedir

[58].

Trombolitik tedavi i¢in ana endikasyon; kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis,
hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan aritmi gibi) baglh olmaksizin persistan hipotansiyonun gelistigi
(sistolik kan basinct < 90 mmHg veya gozlem altinda 15 dakika i¢inde arteriyel kan

basincinin bazal degere gore > 40 mmHg diismesi) masif yani yiiksek riskli PTE’dir [1].

Perkiitan kateter aracili embolektomide kateter pulmoner artere femoral arter yolundan
yerlestirilir ve endovaskiiler utrasonografik dalgalari esliginde 10-24 mg diisiik doz
trombolitik uygulanir. Basar1 orani olarak kabul edilen hipoksinin diizelmesi, hemodinamik
stabilizasyon ve taburculuk orani heparinle kiyaslandiginda daha yiiksek ve kanama ihtimali

daha diisiiktiir [59].

Cerrahi embolektomi i¢in orta riskli se¢ilmis hastalar ile yliksek riskli hastalar iizerinde
bildirilmis olumlu sonuglar olsa da tekrarlayan PE ve inme riski daha yiiksektir. Daha yiiksek

basar1 orant ECMO ile birlikte uygulanan olgularda tespit edilmistir [59].
5.4. Vena Kava Filtreleri

Vena kava inferior (VKI) filtreleri derin venlerde olusan pihtilarin akciger dolagimina

ulagmasini, dolayisiyla pulmoner tromboembolizm (PTE) olusmasini 6nleyen aygitlardir. Bu
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aygitlar PTE olusmasini %50 azaltirken, filtre ile iligkili yeni derin ven trombozu (DVT)

olasiligin1 %70 arttirabilmektedir ve PTE mortalitesi iizerine etkisi gosterilememistir [1].

Yeterli antikoagiilan tedaviye ragmen yineleyen PE ve VTE riski yliksek olan olgularda ve
VTE’si olan ve antikuagiilasyon kullanim1 mutlak kontrendike olan hastalarin birincil

profilaksisi vena kava filtreleri i¢in endiksyondur [23].

Yapilan randomize kontrollii bir calismada PE olsun ya da olmasin DVT hastalarinda
antikoagiilan tedavi ile vena kava filtresi karsilastirilmis. Vena kava filtelerinin tekrarlayan
pulmoner emboli riskinde diisiis, DVT riskinde artis, tekrarlayan VTE ve 6liim riskinde

anlamli bir fark olmadigin1 géstermistir [60].
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6. GEREC VE YONTEM:

Calismamizda 01.03.2024 —05.03.2025 tarihleri arasinda gogiis hastaliklar: poliklinigine
basvuran ve gogiis hastaliklar1 klinigine konsiilte edilen ve bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiografi (BTPA) ile akut pulmoner tromboemboli (PTE) saptanan hastalarda serum CD-
31(S-PECAM 1) diizeyi ¢alisild1 ve ayni yas araligindaki saglikli goniillii hastalarin serum
CD-3(sPECAM-1) diizeyi seviyeleri kiyaslandi. Saglikli kontrol grubu, herhangi bir kronik
hastalig1 olmayan ancak rutin kontrol amacli hastaneye bagvuran ve hastalik tespit edilmeyen

kisilerden olusturuldu.

Alman hastalarda; temel demografik 6zellikler, rutin biyokimyasal tetkikler, serum CD-31(S-
PECAM 1)

diizeyleri karsilagtirildi. Calismadan 18 yasindan kiiciik olanlar ,maligniteli hastalar,herediter
trombofilisi olan hastalar,kronik hematolojik hastalig1 olanlar,koroner arter bypass cerrahisi
(CABQG) ve baska kardiyak girisim Oykiisii olan hastalar,diyabetes mellitus tanis1 olan, gebe

ve caligmaya katilmak istemeyenler ¢ikarildi.

HT, DM, KOAH, astim, intertisyel akciger hastalig1 varligi, sigara i¢cimi gibi risk faktorleri ve
daha o6nceden diizenli kullandiklar1 ilag yoniinden sorgulandi. Hastalarin saturasyon, nabiz ile
sistolik ve diyastolik kan basing¢lar1 61¢timii yapildi. Miimkiin olabildigi kadariyla hastalarin
ekokardiyografileri ve alt bacak venoz doopler usg leri ¢alisildi. Biitlin olgular ¢calisma
hakkinda bilgilendirildi ve onaylanmis riza formlar1 alindi. Calisma Dicle Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulunda onaylandi.

Bu calismada akut PTE tespit edilen goniillii 87 hasta ve 90 goniillii saglikli kontrol hastasi
olmak {izere 177 hasta dahil edildi ve bu ¢alisma 2 grup olacak sekilde degerlendirildi.

1. Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) ile akut pulmoner tromboemboli (PTE)

saptanan hastalar(n:87)

2. Herhangi bir kronik hastalig1 olmayan ancak rutin kontrol amagli hastaneye bagvuran ve

hastalik tespit edilmeyen kontrol grubu hastalari(n:90)
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6.1. Laboratuvar Incelemesi CD-31(S-PECAM 1) Diizeyleri

Hastalardan biyokimya tiiplerine 3 cc kan alindi. Toplanan kanlar 4000 devir/dk da 10 dakika

santrifiij edilerek ependorflara ayristir1ldi. Ustte kalan siipernatandan -80 °C de saklanacak
olan plazma ornekleri elde edildi. Caligma tamamlandiginda tiim numuneler ayni giin

coziilerek biyokimya laboratuvarinda serum CD 31(PECAM-1) diizeyleri ol¢iildii. Serum CD-
31(PECAM-1) diizeyleri ELISA y&ntemiyle su sekilde calisildi.

Uygun sartlarda muhafaza edilen numuneler ve kit calisma 6ncesi oda sicakligina getirildi.
Standart hazirlanmasi : liyofilize standar 1 mL standar dilgent eklendi ¢6ziinmesi beklendi
6 adet ependorf tiipiine 500 mikrolitre standar diliient eklendi. Hazirlanan stok standarttan 500

mikrolitre alind1 1. Ependorfa eklendi iyice karistirildi 1.ependorftan 500 alinip 2.ependorfa
karigitildi. Bu islem sira ile 6. Ependorfa kadar devam edilip dilisyon yapild1

Wash buffer : 20 ml wash buffer 25 kat diliie edilierek hazirlanir toplam hacim 500 ml (480
distile su 20 wash buffer)

Biotinylated antibody : ¢alismadan 10 dk 6nce hazirlanmali (9,9 ml bitoin diliient e 100

mikrolire biotin eklenir ve kopilirtmeden iyice karismas1 saglanir)

HRP : calismadan 10 dk 6nce hazirlanmali (9,9 ml HRP diliient € 100 mikrolire HRP eklenir

ve kopiirtmeden iyice karigmasi saglanir)

1- Uygun kuyucuklara 100 mikrolitre numune pipetlendi
2- Uygun kuyucuklara 100 mikrolitre standart pipetlendi
3- 37 dereceye ayarlanmis inkiibatérde 80 dk inkiibe edildi
4- Yikama soliisyonu ile 3 defa yikama yapildi

5- Her kuyucuga 100 mikrolitre biotin eklendi

6- 37 dereceye ayarlanmis inkiibatdrde 50 dk inkiibe edildi
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7- Yikama soliisyonu ile 3 defa yikama yapild1

8- Her kuyucuga 100 mikrolitre HRP eklendi

9- 37 dereceye ayarlanmig inkiibatorde 50 dk inkiibe edildi
10- Yikama soliisyonu ile 5 defa yikama yapildi

11- Her kuyucuga 90 mikrolitre TMB eklendi

12- 37 dereceye ayarlanmis inkiibatorde 20 dk inkiibe edildi
13- Her kuyucuga 50 mikrolitre stop reagent eklendi

14- 450 nm de okutuldu

6.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS istatistik yazilimi (version 25.0; IBM, Armonk, NY, ABD)
kullanilarak gergeklestirildi. Degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigini kontrol
etmek i¢cin Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanildi. Normal dagilim gosteren
siirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak ifade edilirken, géstermeyenler ise
medyan ve araligin (minimum ve maksimum degerler) veya ¢eyrekler arasi araligin (Q;-alt
ceyrek ve Qs-list geyrek degerleri) dahil edilmistir. Kategorik degerler, de§iskenin her diizeyi
icin sayim ve yiizdeler olarak raporlanmistir. Caligmada ikili gruplarin karsilagtirilmalart igin
Mann-Whitney U testi kullanilirken, normal dagilim gostermeyen ikiden fazla gruplarin
karsilastirilmalar i¢in Kruskal Wallis Testi kullanildi. Siirekli iki degisken arasindaki iliskinin
yoniinii ve biiyiikliigiinii belirlemek icin Spearman korelasyon analizi uyguland. Iki tarafli p-

degeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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7. BULGULAR

Calismamizda 01.03.2024 —05.03.2025 tarihleri arasinda gogiis hastaliklar1 poliklinigine
basvuran ve gogiis hastaliklar1 klinigine konsiilte edilen ve bilgisayarli tomografi
pulmoner anjiografi (BTPA) ile akut pulmoner tromboemboli (PTE) saptanan hastalarda
serum CD-31(S-PECAM 1)(sPECAM-1) diizeyi ¢alisild1 ve ayn1 yas araligindaki saglikli
goniillii hastalarin serum CD-31(S-PECAM 1)(sPECAM-1) diizeyi seviyeleri kiyaslandi.
Hasta grubunda 87 hasta (%45,2 kadin, %52,7erkek) ve kontrol grubunda 90 hasta (%54,8
kadin, %47,3 erkek) vardi.

Yapilan analizde her iki grup arasinda cinsiyet ve sigara igme Oykiisii agisindan
istatistiksel bir fark yoktu (p>0.05). Serum CD-31(s-PECAM 1) diizeyi ile kreatin, D-
dimer, troponin, crp, wbc, hgb, plt seviyeleri arasinda istatistiksel anlamli bir iligki tespit
edilemedi, p >0,05). Her iki ¢alisma grubunun klinik, demografik 6zellikleri Tablo-8’de

gosterilmistir

Yapilan korelasyon analizinde, pulmoner emboli hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
CD-31(s-PECAM-1) seviyesinin yiiksekliginin karsilagtirilmasi i¢in Mann-Whitney U
testi yapildi. Pulmoner emboli hasta grubu ile kontrol grubu arasinda CD-31(s-PECAM-1)
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu, Z=-11,377; p < 0,001. Hasta
grubunun ortalama sira CD-31(sPECAM-1) degeri 28,5 iken konrol grubunun ortalama
sira CD-31(sPECAM-1) degeri 1,95 olarak saptandi. CD-31 seviyesi degiskeni her iki
grupta (hasta & control) normal dagilmadigi i¢in parametrik olmayan ikili karsilagtirma
testlerinden Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Calismanin istatistiksel analiz sonuglari
Tablo 9°da gosterilmistir. Ayni1 sekilde pulmoner embolinin alt gruplariyla CD-31(s-
PECAM 1) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu gosterdi, ¥2(2) =
11,813; p = 0,003 6yle ki Nonmasif i¢in ortalama sira CD-31(s-PECAM 1) degeri 38.30,
Submasif i¢in ortalama sira CD-31(s-PECAM 1) degeri 46.13 ve Masif i¢in ortalama sira
CD-31(s-PECAM 1) degeri 70,94’tir. CD-31(s-PECAM 1) diizeyleri tiim gruplarda ikili
olarak degerlendirildi. Buna gére nonmasif-submasif gruplar karsilagtirildiginda
(p=0,542) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Nonmasif-masif gruplari
karsilastirildiginda ise (p=0,002) istatistiksel olarak anlaml1 bir fark tespit edilmistir. Buna
ilave olarak submasif- masif gruplar karsilastirildiginda da (p=0,041) istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur. Calismamizda ayni zamanda pulmoner embolinin ana
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pulmoner arterde olmasi, unilateral veya bilateral lokalizasyonu ile trombolitik tedavi
ihtiyaci olan hastalarda da serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesi bakildi ve ana pulmoner
arterde olmamasi veya olmasi durumu ile serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinin
karsilastirilmasi i¢in Mann-Whitney U testi yapildi. Ana pulmoner arterde olmamasi veya
olmasi durumunda CD-31(s-PECAM 1) seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulundu, Z =-2,103; p = 0,035. Unilateral ve bilateral embolisi olanlarda serum CD-
31(s-PECAM 1) seviyesinin karsilastirilmasi i¢cin Mann-Whitney U testi yapildi.
Unilateral ve bilateral embolisi olanlarda serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu, Z = -2,130; p = 0,033. Trombolitik tedavi
ihtiyaci olanlar ve olmayanlarda CD-31(s-PECAM 1) seviyesinin karsilastirilmasi i¢in de
Mann-Whitney U testi yapildi. Trombolitik tedavi ihtiyaci olanlar ve olmayanlarda CD-
31(s-PECAM 1) seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu, Z = -3,812;

p < 0,001. Bu sonugclarin istatistiksel analiz sonuclar1 sirasiyla Tablo 10,Tablo 11,Tablo
12 “de belirtilmistir.

Akut pulmoner tromboemboli hastalarinda CD31' nin en iyi cut off degerini belirlemek
icin ROC egri analizi kullanildi. Pulmoner emboli tanisinda CD-31’in en uygun pozitiflik
sinir degeri 35,95 olarak tespit edildi. CD-31 = 35,95 i¢in, duyarlilik 0.65, secicilik=0.642
ve (1-se¢icilik)=0.358 olarak hesaplandi

Egri altinda kalan alan 0,656 + 0,068 (% 95 giiven araligi: 0,789 — 0,522) bulundu. Buna
gore CD-31 degiskeninin pulmoner emboli hastaligini tanimada uygun/yeterli

(satisfactory) oldugu kabul edilebilir. ROC analiz egrisi Sekil 8 de belirtildigi gibidir.
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Tablo-8: Calismaya alinan olgularin temel demografik, klinik 6zellikleri

GROUP Hasta (n=87) Kontrol (n=90)
] Std. ] ] Std.
N | Minimum | Maximum Median | Mean N | Minimum | Maximum | Median Mean
Deviation Deviation

YAS 87 | 20 93,00 67,00 60,74 | 19,58 90 | 18,00 55,00 35,50 35,24 9,24
KREATINI
N &% | 0,00 5,50 0,80 0,83 0,65 0,20 2,92 0,79 0,86 0,34
D DIMER |87 0,20 26,00 3,50 4,48 3,56 90 10,01 1,00 0,12 0,18 0,17
TROPONI 154,5
N &7 | 1,00 1865,00 27,00 | 328,45 960,10 55,00 3,15 6,27 8,05
CRP 871 1,20 354,00 19,00 60,63 | 80,56 900,10 263,00 2,00 12,23 38,47
WBC 8% | 2,00 44,00 10,00 10,71 | 4,99 90 | 3240,00 | 33330,00 | 8580,00 9978,56 | 5144,52
HGB &7 | 3,00 36,00 12,00 12,51 | 3,50 90 | 8,00 875,00 93,50 81,44 101,76

251,5 248711,1 | 113378,
PLT 77,00 497,00 253,00 4 79,81 19000,00 | 601000,00 | 222000,00 -
CD_31 87| 3,50 88,70 28,50 35,59 |23,75 0,00 9,20 1,95 2,70 1,93

Tablo 9. Serum CD-31(s-PECAM 1) diizeyinin iki grup arasindaki diizeyinin istatistiksel analizi

Tests of Normality Test Statistics?
CD_31
GROUP | Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk
Mann-Whitney U 38,000
Statistic | Df Sig. Statistic | Df Sig. Wilcoxon W 4133,00
0
Hasta ,138 87 ,000 915 87 ,000
D41 Z -11,377
Kontrol ,160 90 ,000 ,926 90 ,OOO Asymp Slg (2_ 000
a. Lilliefors Significance Correction tailed)

a. Grouping Variable: GROUP

33




Pulmoner embolinin alt gruplarinda CD-31 seviyesi

100,00

80,00

60,00

40,00

Ortalama CD-31 Seviyesi

20,00

00

MNonmasif Submasif Masif

Alt Gruplar (Error bars: 95% CI)

Sekil 6.Pulmoner embolinin alt gruplarinda CD-31(S-PECAM 1) seviyesi

Pairwise Comparisons of ALT_GROUP

MASIF
7094

NOMMASIF
35,30

Each node shows the sample average rank of ALT_GROUP.

Sekil 7. Pulmoner embolinin alt gruplarda istatistiksel olarak anlamli iliskiler



Tablo 10. Pulmoner embolinin ana pulmoner arterde olmasi ile serum CD-31(s-PECAM 1)

diizeyi arasindaki korelasyon

Tests of Normality

ANA_PULMONER_ARTER | Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic Df Sig. Statistic df Sig.
CD_31 | ANAPULMONER ,148 67 ,001 ,901 67 ,000
ARTERDE
BULUNMAMASI
ANAPULMONER ,134 20 ,200" 913 20 ,072
ARTERDE BULUNMASI
*. This is a lower bound of the true significance.
a. Lilliefors Significance Correction
Test Statistics®
CD_31
Mann-Whitney U 461,500
Wilcoxon W 2739,500
Z -2,103
Asymp. Sig. (2-tailed) ,035

a. Grouping Variable: ANA_PULMONER_ARTER

Tablo 11. Unilateral ve bilateral embolisi olan hastalarin serum cd-31 seviyesi arasindaki korelasyon

Tests of Normality
Uni- Kolmogorov- Shapiro-Wilk
Bilateral Smirnov?
Stati | df Sig. | Stati | df Sig.
stic stic
CD- | Unilateral | ,169 | 39 ,007 | ,876 | 39 ,000
31 | Bilateral |,122 | 48 ,073 | 940 | 48 ,017

a. Lilliefors Significance Correction

Test Statistics®

Mann-Whitney U

Wilcoxon W
Z

Asymp. Sig. (2-

tailed)

a. Grouping Variable:
UNi_BILATERAL

CD_31
686,500
1466,500
-2,130
,033
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Tablo 12. Trombolitik tedavi ihtiyaci olan hastalarin serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesi arasindaki

korelasyon
Tests of Normality
TROMBOLITIK | Kolmogorov-Smirnov* | Shapiro-Wilk
Statistic | Df | Sig. Statistic | df | Sig.
CD_ | Tromolitik ,125 79 | ,004 918 79 | ,000
31 Tedavi ihtiyac
Olmayan
Tromolitik ,310 8 ,023 ,737 8 ,006
Tedavi ihtiyac
Olan
a. Lilliefors Significance Correction
ROC Curve
10
08 —
> 08
2
2
@
2 |
02 J
00
0,0 02 04 06 08 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil 8.Serum CD 31(s-PECAM 1) seviyesinin ROC egrisi analizi

Test Statistics®

CDh_31
Mann-Whitney U 56,500
Wilcoxon W 3216,500
Z -3,812
Asymp. Sig. (2- ,000
tailed)

a. Grouping Variable:
TROMBOLITIK

S50



8. TARTISMA

Yaptigimiz bu ¢aligmamizda pulmoner emboli hastalarinda CD-31(s PECAM-1) diizeyini
kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulduk. CD-31(s PECAM-1) diizeyi pulmoner
emboli hastalari1 kendi i¢inde degerlendirdigimiz alt grup aragtirmasinda (non masif-submasif-

masif) da anlaml sekilde yiiksekti.

Pulmoner tromboembolinin tan1 basamaginda kullanilan D-dimer testi yiiksek sensitivitesine
ragmen diisiik spesifiteye sahiptir. Gebelik, enfeksiyon, malignite, cerrahi donem sonrast,
bobrek yetmezligi vb. durumlarda da D-dimer diizeyinde artis olmaktadir. Bu yilizden
pulmoner embolinin tan1 algoritmasinda kullanilabilecek daha spesifik belirteglere ihtiyac
vardir. Calismamizda D-dimer seviyesinin hasta grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek
olgugunu gozlemledik. 11 calismanin dahil edildigi ve toplamda 2126 hastadan olusan bir
meta analizde ELISA yontemi ile D-dimer ¢alisilmis ve D-dimerin PTE tanisinda
sensitivitesinin %94, spesifitesinin %45 oldugu izlenmistir ve spesifitinenin yas ilerledikce

azaldig1 goriilmistiir [61].

Ozellikle D-dimerin baz1 hastaliklarda veya yas ile akut PTE olmaksizin yiikselmesi ve
spesifitesinin daha da diismesi tanty1 zorlastirmakta ve komplikasyonlari1 da olabilen ek tetkik
yontemlerinin kullanilmasini arttirabilmektedir. Bu sebeplerle akut PTE tanisinda
kullanilabilecek hem taniy1 hem de mortalite riskini belirlemeyi kolaylagtiracak yeni

biyobelirteglere ihtiyag vardir.

Bu aragtirmanin amaci gelisen teknoloji ve bilimdeki ilerlemeler 15181nda gliniimiizde akut

PTE gelisimini etkileyen yeni biyobelirteglerin tanimlanmasidir.

Endotel hiicre yapisi ve iglevlerindeki anormallikler, tromboz (damarin piht1 olusturarak
tikanmasi), ateroskleroz (damar sertligi) ve vaskiilit (damar iltihab1) gibi kan hiicre duvari
rahatsizliklarina isaret edebilir. Bu 6nemli biyolojik olaylarda endotel hiicrelerin rolii in vitro
olarak izole edilip kiiltiire edilmeleriyle daha iyi anlasilir. Insan CD-38 ligand1 olan CD-31 (s-
PECAM-1) plateletler, monositler, ndtrofiller ve endotel hiicrelerin ylizeyinde anlatim bularak
adezyon aracili biyolojik olaylarda 6nemli rol oynamaktadir. CD-31(s-PECAM-1)’in; endotel
hiicre-hiicre etkilesimine aracilik ettigi ve ayn1 zamanda 16kosit ve endotel hiicre arasindaki
etkilesimi de diizenledigi ifade edilmistir. Eritrosit endotel etkilesiminde 6zellikle damar

hasari, diyabet, talasemi gibi patolojik durumlarda ve tiimér dokularinda CD-31(s-PECAM-
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1)’in artt1g1 gosterilmistir [35]. Normal eritrosit davranisi ile kiyaslandiginda, eritrositin

anormal adezyonunun damar tikaniklig1 mekanizmasinda 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

PECAM-1, dolasimdaki trombositlerin ve 16kositlerin aktivasyonunu inhibe etme yetenegi
sayesinde, ayn1 zamanda endotel hiicre-hiicre baglantilarinin biitiinliigiinii destekler ve
vaskiiler yatagin apoptotik uyaranlara kars1 korunmasini saglarken, her birinde 6nemli bir rol
oynadig1 goriilmektedir. CD-31, normal olarak endotel hiicreleri, trombositler, makrofajlar ve
kupffer hiicreleri, graniilositler, lenfositler (T hiicreleri, B hiicreleri ve NK hiicreleri),

megakaryositler ve osteoklastlar tizerinde bulunur [62].

CD-31(s-PECAM 1)’in kollateral ag1 iizerine gelisim evresinde etkili oldugu tahmin
edilmekteydi. CD-31(s-PECAM 1) in koroner kollateral gelisimi {izerine etkisini arastiran
literatiirde tek ¢alisma mevcuttu. CD31 diizeyleri koroner arter hastaligi olan grupta kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p <0.001). Ayrica, kollateral durumu iyi olan alt grupta
CD31 diizeyleri zayif olan gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti (p <0.001). Korelasyon
analizinde serum CD31 diizeyi ile SYNTAX skoru, yas, glukoz ve rentrop derecesi arasinda
pozitif yonde anlamli korelasyon bulundu. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi, CD31'in
1yi bir koroner kollateral gelisimin bagimsiz bir prediktorii oldugunu gosterdi.[63] Biz de
buradan yola ¢ikarak arastirmamizi serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinin akut pulmoner
emboli hastalarinda ki diizeyinin hastaligin tanisinda ve hastalik siddetinin
degerlendirilmesini arastirmak iizere sekillendirdik. CD-31(sPECAM-1)diizeyleri ile

pulmoner emboli arasindaki iligkileri arastiran literatiirde tek bir ¢alisma mevcuttur.

Fan-dong Li ve arkadaslar1 2023’te pulmoner emboli (PE) ile komplike olan tip 2 diabetes
mellitusta (T2DM) vaskiiler endotel yaralanmasi belirteclerinin degisikliklerini ve klinik
onemini arastirdilar. Pulmoner emboli (PE) ile komplike olan tip 2 diabetes mellitusta
(T2DM) vaskiiler endotel yaralanmasi belirteclerindeki degisiklikleri ve klinik 6nemini
arastirmak i¢in serum CD-31 (sSPECAM-1) diizeyleri ¢oziiniir trombomodulin (sTM)
(ELISA), von Willebrand faktér (vVWF) (ELISA) ve dolasimdaki endotel hiicreleri (CEC'ler)
(akim sitometrisi) 6lgmiisler. Her gruba otuz katilimc1 kaydedilmis [64]. O ¢alismada da PTE
gelisen ve gelismeyen tip 2 diabetes mellituslu hastalarin serum CD-31 (SPECAM-1)
diizeyleri karsilastirilmis ve PTE gelisen grupta CD-31 (sSPECAM-1) diizeyleri yiiksek
bulunmustur. Ancak bu ¢alisma ¢ok az sayida hasta ile yapilmistir. Bizim ¢alismamizda

diyabetes mellistus disladigimiz bir kriter olup daha fazla hasta caligsarak akut pulmoner
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emboli hastalarinin serum CD-31(s-PECAM 1) diizeylerini istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulduk.

Pulmoner tromboembolide sag ventrikiil afterload artisi, sag ventrikiil disfonksiyonuna neden
olur, bu da sol ventrikiil preload’unda azalma ve sistemik arteriyel kan basincinin diisiisii ile
sonuclanir. Sistemik kan basinci azaldiginda daha 6nce de bahsedildigi gibi adrenerjik
hormon desarji olur ve nabiz artirilarak hemodinami diizeltilmeye ¢aligilir [65] . Sok indeksi
nabiz/sistolik kan basinci formiilii ile hesaplanir ve birgok hastalikta hastanin genel durumu
ve mortalite/morbidite ihtimalini degerlendirme agisindan etkilidir [66]. Pulmoner emboliye
bagl obstruktif sokta da kan basinci diisiip nabiz artacagindan sok indeksi artar. Bu
patofizyoloji diisiiniildiigiinde sok indeksi akut pulmoner tromboembolide mortaliteyi ve/veya
hastalik siddetini gostermede etkili olabilir. Bu amagla Sam ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, sok indeksinin pulmoner emboli tanil1 hastalarda yiiksek mortaliteyi ve kotii
prognozu tahmin etmede etkili oldugu saptanmistir [67]. Literatiirde yapilan ¢aligsmalarda da
sok indeksi pulmoner emboli iliskili mortaliteyi, trombolitik tedavi ihtiyacini ve mekanik
ventilator ihtiyacini 6ngdrmede etkin bulunmustur. Trombolitik tedavinin, pulmoner
tromboemboli nedenli obstruktif sok gelisen hastalara uygulandigi diisiiniildiigiinde sok
indeksinin mortalite ile birlikte trombolitik tedavi ihtiyacini da 6ngérmede etkili ¢ikmasi
beklenen bir durumdur. Calismamizda submasif yiiksek riskli ve masif pulmoner
tromboemboli hastalarinda yani sok tablosunun izlendigi bu sebeple reperfiizyon tedavisi
uygun gordiigiimiiz hasta grubunda non masif pulmoner emboli hastalariyla kiyaslandiginda

serum CD-31(s-PECAM 1) seviyesinin anlamli olarak yiiksek seyrettigini tespit ettik.
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8. SONUC

Giiniimiizde pulmoner tromboembolizm farkindaliginin artmasi, tani i¢in kullanilan
yontemlerin artmasi gibi nedenlerle PTE insidansi artarken mortalite azalmaktadir. Ancak su
da bilinmektedir ki PTE’de taniy1 hizlica koymak ve tedaviye erken donemde baglamak hem
niiksleri azaltarak hem de komplikasyon gelismesinin Oniine gecerek mortaliteyi
azaltmaktadir. Bu sebeple hem taniy1 kolaylastiracak hem de mortalite riskini 6n gérecek ve
hastanin takibine ve tedavisine yol gosterecek biyobelirteclerin kullanilmasi 6nemlidir.
Tanida en yaygin olarak kullanilan D-dimer ve mortalite riskini belirlemede kullanilan

troponin biyobelirtegleri her zaman tan1 ve mortaliteyi 6n gérememektedir.

Biz de bu nedenle serum CD-31(s PECAM-1) biyobelirtecini calismamizda kullandik.
Calismamiz CD-31(s PECAM-1)’in hem pulmoner emboli olan ve olmayan grubu ayirmada
hem de mortalite agisindan yiiksek riskli hastalar1 belirlemede kullanilabilecegini
diisiinmektedir. Bu bulgular 1s181nda ¢calismamiz literatiire olumlu katki saglamistir. Ancak
calismamizin kisith kaldig1 yerler de mevcuttur. Calismanin tek merkezli yapilmasi ve daha
once literatiirde bu konuyla ilgili yapilan ¢alismanin ¢ok az sayida olmasi bunlarin en

onemlileridir.

Tiim bu bulgular sonucunda akut PE hastalarinda serum CD-31(s PECAM-1) biyobelirtecini

inceleyen daha fazla ¢alismaya da ihtiyag vardir.
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