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OZET

KOAH’lI  hastalarda trombozise zemin hazirlayan koagulasyon artisini
saptamak amaciyla, 35 KOAH ve 25 kontrol grubu olgu Uzerinde, fibrinojen ve
D-dimer plazma konsantrasyonlarina bakildi. Calismanin istatistiksel degerlendirmesi
sonucunda KOAH'lI olgular ile kontrol grubu arasinda, plazma fibrinojen ve D-dimer
konsantrasyonu agisindan anlamli fark bulundu. KOAH’li grup iginde sigara igenler /
birakanlar arasinda ve kontrol grubundaki sigara icenler / igmeyenler arasinda
plazma fibrinojen konsantrasyonlari yoninden anlaml fark bulunmadigi belirlendi.
KOAH’lI olgularda, arteriyel kan gazlar ile plazma fibrinojen konsantrasyonu
arasinda istatistiksel duzeyde anlamli iligki oldugu izlendi.

Sonug¢ olarak plazma fibrinojen ve D-dimer kosantrasyonunun KOAH’l
hastalarda anlamli artis goOsterdigi, koagulasyon artigi ve risk gruplarinin

belirlenmesinde bu parametrelerin yararli olabilecegi sonucuna varildi.
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SUMMARY
PLASMA FIBRINOGEN AND D-DIMER LEVELS IN THE ACUTE
EXACERBATIONS OF COPD PATIENTS

Plasma fibrinogen and D-dimer concentrations of 35 COPD and 25 control cases
were measured in order to predict the predisposition to coagulation causing
thrombosis. Statistical differences were found between the plasma fibrinogen and D-
dimer concentrations of COPD and control cases. In the COPD and control group,no
statistical significance were found between the plasma fibrinogen concentrations of
smokers and ex-smokers .We observed a statistical correlation between arterial
blood gases and plasma fibrinogen concentrations of COPD patients. We concluded

that plasma fibrinogen and D-dimer concentrations were found to be elevated in



COPD patients and these parameter are useful to determine the risk groups and the
coagulation state differences.
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GIRIS VE AMAG

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) tim dinyada, eriskinler arasinda, en
onemli mortalite ve morbidite nedenidir. Gegirilen her akut atak, kisinin yasam
kalitesini bozar ve sag kalimi olumsuz yonde etkiler. Bu nedenle KOAH’ta akut atak
nedenlerinin bilinmesi, tedavi ve takip bakimindan olduk¢a énemlidir (1).

Pulmoner emboli, KOAH’lI hastalarda klinik durumun bozulmasina ve solunum
yetmezligine yol agcan nedenlerden birisidir. Bu hastalarda pulmoner emboli tanisi
gugtar. Cunkd ploretik gogus agrisi ve hemoptizi gibi semptomlar bu hastalarda gok
az gorulur.Dispne ve hipoksemi de genellikle baska bir nedene baglanir. Akut
solunum yetmezligindeki KOAH’lI hastalarda da pulmoner emboliyi teshis etmek
onemli bir sorundur. Bu tip hastalarda pulmoner emboli gelisme insidansi %30
civarindadir ve hastalar tani konulamadan kaybedilirler (2). KOAH’lI hastalarin
otopsilerinde pulmoner damarlarda mikrotrombozisin bulundugunu (3, 4) ve pulmoner
emboli insidansinin %50’lere varan oranlarda oldugunu gésteren ¢alismalar da vardir
(2).

Bu hastalarda pulmoner emboli gelisimi; pulmoner rezervin azalmasiyla
fiziksel aktivitenin sinirlanmasi veya sag ventrikil mural trombusuyla beraber olan
kor pulmonale olasihdinin artmasiyla iligkili olabilir (2).

Ayrica trombozis, vaskuler ve alveolar lezyonu olan hastalarda protrombotik
durumun aktivasyonu sonucu da olabilir (3, 5, 6). Bundan dolayi, KOAH’lI hastalarda
protrombotik durumu belirlemek icin ¢esitli galismalar yapilmistir.  Yapilan
caligmalarda trombosit volumlu ve agregasyonu, hipoksemili ve kronik havayolu
obstruksiyonlu hastalarda artmig olarak gosterilmistir (4,7,8). VolumuU ve agregasyon
kabiliyeti artan trombositler, hemostatik olarak c¢ok aktiftirler (4,8,9). KOAH’l
hastalarda Fragman 1+2’nin arttiyi ve bunun artmis koagulasyonu yansitabilecegi
de bildirilmistir (3). Yine bu hastalarda heparin tedavisinin, klinik durumu ve kan gazi
degerini duzeltebilecegi iddia edilmektedir (5). Bunlara ek olarak fibrinojen duzeyinin

arttigi ve artmis fibrinojen polimerizasyon egrisi gozlendigi bildirilmigtir (2, 5).



Capraz baglanmig fibrin yikim GranG olan D-dimer, pulmoner ve derin ven
trombozu stphelenilen durumlarda yaygin olarak galisiilmaktadir (10, 11).
Bu calismada KOAH’lI hastalarda trombozise zemin hazirlayan koagulasyon

egilimi, plazma fibrinojen ve D-dimer dlzeyini dlgerek gosteriimesi amacglanmigtir.

GEREG VE YONTEM

Bucalisma Nisan 2001 ile Eylil 2001 tarihleri arasinda, izmir Gégis
Hastaliklari Hastanesi servislerinde akut atak nedeniyle yatarak tedavi goren 35
KOAH’lI olguda vyapildi. Olgularin hepsi erkekti ve yas ortalamalari 64+ 9.36 (yas
arahg1 32 ile 81) idi.

KOAH tanisi anamnez, fizik muayene, akciger radyografisi, arter kan gazlari,
solunum fonksiyon testleri, sag kalp yetmezliginin elektrokardiografik bulgulari temel
alinarak kondu. Solunum fonksiyon testlerinden FEV, / FVC oraninin beklenilenin
%70’ten dusik olmasi (GOLD’a gore) ve hematokrit degerinin %50’nin altinda olmasi
calismaya alinma kriteri idi.

Dislama kriterleri; Akut inflamatuar hastalik, eski pulmoner emboli gegirme
OykUsu, metabolik asidoz, immunolojik hastaliklar (kollagen vaskiler hastaliklar v.b),
kanser, ven0z veya arteriyel tromboz anamnezinin olmasi, hipertansiyon, periferik
vaskuler hastaliklar, diabetes mellitus, renal hastalik, son 15 gun icinde antiplatelet
veya antikoagulan tedavi almig olma olarak belirlenmistir.

Genellikle kullanilan ilaglar; salbutamol, ipratropium bromur, sistemik veya
inhale kortikosteroid, O, tedavisi ve kardiak glikozitlerdi. O, gunde 15 saat, 1.5-2
It/dk olarak nazal kanulle verildi. Hastalarin 22’si sigarayi birakmig, 13’0 halen
icmekteydi.

Kontrol grubu olarak, bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 25 olgu segildi. Bu
olgularin 13’0 kadin, 12’si erkekti. Yas ortalamalar 42+7.36 olup, yaslar 24 ile 54
arasinda degisiyordu. Kontrol grubunda 2 kisi sigaray1 birakmis, 15 kisi hi¢ icmemis,
8 kisi halen icmekteydi.

KOAH'li olgular ve kontrol grubunun plazma fibrinojen ve D-dimer degerleri
karsilastirildi. Calismaya alinma kriterlerine uyan hastalardan sabah iki kan 6rnegi
alindi. Sigara igen olgular, kan 6rne@i alinmadan onceki 12 saatte sigara igmediler.
ilk érnek radial arterden heparinize enjektér ile alindi ve hemen kan gazi analizine

gonderildi. Diger ornek antekubital venden enjektorle 4cc alindi. Kan direkt olarak



oda isisinda bulunan vakumlu tiplerdeki %3.8 Sodyum sitrath kisimla karistirildi.
Oda 1sisinda 4000 devirde 15 dakika santriflij edildi. Plazma 6rnekleri, fibrinojen ve
D-dimer i¢in hemen galisildi.

Calisma icin KOAH’li ve kontrol grubundan sbézel olarak izin alindi. Arteriyel
kan Ornekleri gaz basinglari Nova biomedical stad profiles marka analizatérle
Olculda. FEV, / FVC degeri kuru spirometri ile dlguldu.

Fibrinojen COAG-MATE RA4 koagulometresinde Organon teknik A’nin kitleri
kullanilarak koagulometrik yontemle olguldu (Diagnostico Stago France). Saglikli
insanlardaki referans degeri 200-400mg/dl idi.

D-dimer lateks yontemi ile degerlendirildi (Sigma Diagnostica France). Saglkh
insanlarda referans degeri <250ng/ml idi.

Gruplar arasi degerlendirme Tek yonlu varyans analizi (ANOVA), Pearson

korelasyon testi, Fischer's exact testleri kullanilarak yapildi.

SONUGLAR

Calismamizda kontrol ve KOAH’lI hasta gruplarinin plazma fibrinojen
dizeyleri agisindan Tek YoOnlu Varyans Analizi ile karsilastirimasi sonucunda,
fibrinojen degeri ortalamalari arasinda iki grubun birbirinden istatistiksel olarak
anlamli sekilde farkl oldugu gorulmugtur ( F(1,58)=7.243 ; p<0.01) (Tablo.1).

Kontrol grubunda sigara igen, sigara icmeyi birakan ve hi¢ icmemis
olgularin plazma fibrinojen konsantrasyonlari arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunamamistir (p>0.05) (Tablo.2)

KOAH’lI olgularda sigara i¢cen ve birakan olgularin plazma fibrinojen
konsantrasyonu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamigtir ( p>0.05 )
(Tablo.3).

KOAH’lI olgularda paO, ile plazma D-dimer dizeyleri ve paCO, ile D-dimer
duzeyleri arasindaki iligski arastirildiginda, her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli

farkhlik saptanmamigtir (p>0.05).

KOAH'li olgularda plazma fibrinojen dizeyi ile paO, arasinda yapilan Pearson
Korelasyon analizine gore istatistiksel dizeyde anlamli iligki vardir ( r=0.44; p<0.001).

Ayni sekilde KOAH’lI olgularda plazma fibrinojen duzeyi ile paCO, arasinda da



Pearson Korelasyon analizine gore istatistiksel dizeyde anlamli iligki bulunmustur
(r=-0.334;p<0.05) (Tablo.4)

Calismamizda Fisher's Exact testi sonucuna gore gruplarin KOAH’li olgu yada
kontrol olmasi ile D-dimer deg@erlerinin 250 ng/ml'nin altinda olmasi ile, 250 ng/ml’'nin
ustiinde olmasi karsilastirildiginda olgularin dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik vardir (p< 0,001). Bu sonuca goére kontrol grubundaki kigilerin %100'G D-
dimer degeri agisindan 250 ng/ml'nin altinda iken hasta grubunda D-dimer degeri
250 ng/ml'nin altinda olan kigilerin orani %54,3'tur (Tablo.5).

Tablo 1. Plazma Fibrinojen Duzeyi Agisindan KOAH’lI Hasta ve Kontrol Gruplarinin
Karsilastiriimasi

Guven Araligi
N Ort. | Ss.” | Sh.” |Alt Ust | Min. | Max.

Deger | Deger
Kontrol 25 244 08| 40,69 8,14 | 227,28 | 260,88 208 383
Hasta 35 315,60| 128,06| 21,65| 271,61 359,59 154 752
Toplam 60 |285,80] 106,72 13,78 258,23| 313,37 154 752

p<0.01

Tablo 2. Kontrol Grubunda Plazma Fibrinojen Diizeyi ile Sigara igme Durumlarinin
Karsilastiriimasi

Guven Araligi
N Ort. Ss.” | Sh.” Alt Ust Min. | Max.

_ Deger | Deger
Icen 8 | 25738| 5338| 18.87|212.75]|302,00] 208| 383
Birakan 2 [28550| 79.90| 56,50 '432’3 1003’3 229| 342
Hig 'glr:fm'g’ 15 | 23147 21,01| 543|219.83]243.10| 210| 287
Toplam 25 | 244.08| 40.69| 8.14]227.28|260.88] 208| 383

p>0.05

‘Standart sapma “Standart hata “"Serbestlik derecesi



Tablo 3. KOAH’li Olgularda Plazma Fibrinojen Diizeyi ile Sigara icme Durumlarinin
Karsilastirilmasi

Guven Araligi
N Ort Ss.” | Sh." | Al Ust | Min. | Max.
Deger | Deger

icen 13| 332,62\ 160,62| “*2| 23555 429,68 168| 752
Brakan | 22| 305.55|107.35 22’8 257.95| 353.14| 154| 562
Toplam 35| 315,60 128,06 21’2 27161| 359.59| 154| 752

p>0.05  “Standart sapma,” Standart hat

Tablo 4. Pearson Korelasyon Analizi

N=35 Fibri- oo | pcoz | FEVI | Fve
nojen

Pao2 437

PacO2 -334% | -.626"

FEV1 -021 179 -.064

FVC =004 230]  -169| 877"
FEVA/FVC 079  -.086 201] 503" 055
*p< 0.01
*p<0.05

Tablo 5. KOAH'li Olgularla Kontrol Grubunun Plazma D-dimer Duzeylerinin Fisher's
Exact Test ile Karsilastiriimasi .

D-Dimer Toolam
250 ve alti | 251 ve Usti P

Say!i 25 25
Kontrol Gruplar % 100,0 100,0
D-dimer % 56,8 41,7
Toplam % 41,7 41,7

Say!i 19 16 35
gruplar % 54,3 45,7 100,0
KOAH D-dimer % 432 100,0 58,3
Toplam % 31,7 26,7 58,3

Sayi 44 16 60
Toplam gruplar % 73,3 26,7 100,0
D-dimer % 100,0 100,0 100,0
Toplam % 73,3 26,7 100,0

TARTISMA
KOAH’lI hastalarda meydana gelen trombotik komplikasyonlar
koagulasyonun artmasi ile agiklanabilir (3). Hipoksinin koagulasyonun artmasina

neden olabildigi, klinik ve laboratuar bulgulari ile desteklenmistir. Hipoksiye maruz



kalan saglikli insanlarda, pihtilagsma aktivasyonu ve endotel zararindan sorumlu
FVIII R Cof / FVIII R antijeni orani yukselmektedir (12).

invitro galismalarda hipoksinin endotel hiicrelerindeki prokoagiilan aktiviteyi
arttirdig1 saptanmigtir (13).

Ogawa ve arkadaslari, endotel hicrelerinin hipoksiye maruz kalmalari
sonucunda trombomodulinin suprese oldugunu ve FXa’nin olusumuna neden
oldugunu gostermigtir (14).

Kober ve arkadaslari yogun bakim Unitesinde tedavi géren KOAH’l
hastalarda retrospektif olarak yaptiklari ¢alismada %10.9 oraninda pulmoner emboli
saptamiglardir. Bu ciddi komplikasyonun %86.7 oraninda 6lime neden oldugunu
bildirmiglerdir. Yogun bakim udnitesinde bulunan  KOAH’lI hastalarda gelisen
pulmoner embolinin tedavi sonuclarinin yetersiz ve mortalitenin yuksek olmasi
nedeniyle bu tlr hastalarda antitromboembolik profilaksinin uygulanmasi gerektigi
bildirilmistir (15).

Alessandri ve arkadaslari, KOAH'li olgularda F1+2'nin plazma seviyesinin
yukseldigini ve bunun KOAH’lI hastalarda koagulasyon artiginin kaniti oldugunu
rapor etmislerdir. Pihtilagsma sisteminin aktivasyonunun artmasi, hipoksinin endotel
hicre fonksiyonunu degistirmesi sonucu olusur. Bundan dolayi, KOAH'lI olgularda
bulunan artmig F1+2'nin hipoksinin neden oldugu endotel hucre disfonksiyonunu
ifade edebilecegi bildirilmigstir (3).

Kronik akciger inflamasyonunun etkiledigi hayvanlarda, bronkoalveoler lavaj
sivisinda, insanlarda oldugu gibi trombin aktivasyonunun bir belirleyicisi olarak
fibrinopeptid A degerinin yukseldigi gosterilmistir. Pihtilasmanin aktive olmasi,
makrofaj aktivasyonu sonucu olusur ve alveoler fibrin depolanmasinda sorumludur
(16, 17).

Kronik makrofaj stimuilasyonu, hiperfibrinojemiden sorumludur. Aktive
makrofajlardan salgilanan IL-6, karacigerden fibrinojen sentezini arttirmaktadir (18).
Alessandri ve arkadaslari, KOAH’lI olgularda plazma fibrinojen
konsantrasyonunun kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yuUksek oldugunu
bildirdiler (3). Ulkemizde Arslantas ve arkadaslari, yaptiklari  calismada KOAH’l
olgular ile kontrol grubu arasinda plazma fibrinojen konsantrasyonu agisindan
anlaml fark saptamamiglardir (19). Calismamizda KOAH’li olgularla kontrol grubu
arasinda plazma fibrinojen konsantrasyonu acgisindan anlamh fark saptanmistir
(p<0.01).



Bir arastirmada, sigara icen KOAH'li olgularda igmeyenlere gére plazma
fibrinojen konsantrasyonunun anlaml olarak daha ylksek oldugu rapor edilmistir (3).
Arslantas ve arkadaslarinin yaptigi g¢alismada bu iki gubun plazma fibrinojen
dizeyinde, literaturle uyumsuz olarak anlamli fark bulunamamistir (19).

Alessandri ve arkadaslari, sigara i¢genler ve birakanlar hari¢ tutuldugunda
KOAH’lI hastalarda plazma fibrinojen konsantrasyonunu kontrol grubuna gore
anlaml olarak yuksek saptamislardir. Arslantas ve arkadaslari sigara igenler ve
birakanlar hari¢ tutuldugunda, KOAH’lI hastalar ile kontrol grubunun plazma
fibrinojen duzeyi arasinda anlamh fark bulamamiglardir (19). Calismamizda hig
sigara icmemis KOAH'll olgu olmadi§i icin sadece sigara igenler ve birakanlar
arasinda degerlendirme yapilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(p>0.05).

Sigara igimi, akciger makrofajlarinin devamh uyarilmasina yol acar ve
makrofajlardan salgilanan IL-6, karacigerden fibrinojen yapimini arttirir. Sigara igen
saglikli insanlarda yapilan galigmalarda, fibrinojen duzeyinin yuksek oldugu ve
vaskuler hastaliklara zemin hazirladigr bildirimistir (20, 21). Arslantas ve
arkadaglarinin ¢calismasinda oldugu gibi c¢alismamizda da kontrol grubunda sigara
icen ve birakanlar ile sigara icmeyenlerin plazma fibrinojen dizeyleri arasinda
anlamh fark saptanmadigi gibi, sigara icen ve icmeyenler arasinda da istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).

Alessandri ve arkadaslar PaO; ile plazma fibrinojen konsantrasyonu
arasinda zit bir iligki buldular ve heparin tedavisi verdikleri 6 hastada PaCO2'nin
azaldigini ve PaOz'nin arttigini saptarken, plazma fibrinojen dizeyinde de azalma
oldugunu bildirmiglerdir (3). Cordova ve arkadaslari da subkutan heparin tedavisi
uygulanan KOAH’lI hastalarda PaCO,'de azalma ve PaO.'de artma saptamislardir
(5). Ugurman ve arkadaslari ise, Cordova ile benzer protokolde uyguladiklari bir
calismada, KOAH'lI hastalarin PaCO, ve PaO, degerlerinin heparin tedavisi ile
degismedigini bidirmislerdir (22). Arslantas ve arkadaslari KOAH'lI hastalarda PaCO.
ve PaO, ile plazma fibrinojen konsantrasyonu arasinda bir iligki saptamamislar (19)
(p>0.05). Calismamizda ise KOAH’lI hastalarda PaCO, ve PaO. ile plazma fibrinojen
dizeyi arasinda istatistiksel duzeyde bir iligki bulunmustur. (PaCO, icin p<0.05,
PaO, i¢in p<0.01).

Pulmoner emboliden suphe edilen durumlarda D-dimer testi yaygin olarak

calisiimaktadir (10, 23, 24). Quinn ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, D-dimer



lateks aglitinasyon, pulmoner anjiografi tanisal son nokta olarak kullanildiginda,
karaciger hastaligi, malignite ve yakin zamanda gegcirilmis cerrahi bir operasyon
olmadiginda, akut pulmoner embolinin tanisinda vyararli bir klinik test oldugu
sonucuna varmiglar. Caligsmalarinda 5 farkl lateks aglutinasyon testi kullanmislar ve
hassasiyeti %97-100, 6zgullugu %19-29, negatif prediktif degeri %94-100 arasinda
bulmuslardir (25).

Lenzofer ve arkadaglarini yaptigi calismada; lateks d-dimer testi, akciger
sintigrafisinin duslk ve orta olasilikli olarak degerlendirdigi hasta grubunda %18 olan
pozitif prediktif dederi %75 ve akciger sintigrafisinin yuksek olasilikh kabul ettigi
grupta %58 olan pozitif prediktif degeri %93’e c¢ikarmistir. Sonugta akciger
sintigrafisiyle beraber Lateks D-dimer testini klinik uygulamada kullanmay: tanisal
etkinligi kuvvetlendirmesi nedeniyle tavsiye etmiglerdir (26).

Hartman ve arkadaslarinin pulmoner emboliden stphelenilen 627 hastada
yaptiklari g¢alismada, 91(%15) hastada KOAH mevcut olup, Pulmoner emboli
prevalansi KOAH bulunan ve bulunmayan gruplarda benzer olarak rapor edilmigtir
(%29 ve %31). Pulmoner emboli tanisinda kullanilan D-dimer, spiral komputarize
tomografik anjiografi ve pulmoner anjiografinin KOAH’li grupta tani degerinde
degisiklik olmadidini, sadece V / Q sintigrafisinin tanisal olmama oraninin KOAH’ |i
grupta %46, KOAH'li olmayan grupta %21 oldugunu saptamiglar. Ancak bu sonuca
ragmen KOAH’lI olgularda da degerli bir test oldugu dustunulmektedir (27).

Heit ve arkadaslarinin pulmoner emboliden suphelenilen ve pulmoner
anjiografiyle tani alan hastalarda uygulanan Elisa ve Lateks D-dimer testlerinin 250
ng/ml sinir deger kabul edildiginde, hassasiyetini %94-100 arasinda buldular.
Belirlenen sinir deger icin plazma D-dimer duzeyini hassas fakat 6zgul olmadigi
kanisina variimistir (28).

KOAH’lI hastalarin otopsilerinde de pulmoner damarlarda mikrotrombozis
bulunmustur (3, 4). Bu hastalarda plazma D-dimer diuzeyini arastiran ¢alismalar da
yapilmistir. Aimanya’da yapilan bir ¢alismada kronik solunum yetmezliginden dlen 34
KOAH’lI hastanin 18’ inde subakut veya kronik intravaskuler koagulasyon sonucu
gelisen tromboembolik komplikasyonlarin bulundugu ve bunlarda fibrin yikim
urtnlerinin yikselmesinin en onemli karakteristik 6zellik oldugu bildirilmistir (29).

Alessandri ve arkadaslarinin galismasinda plazma D-dimer seviyesi tum KOAH’
I hastalarda (<200 ng/ml) normal de@erlerde bulunmustu. Arslantas ve

arkadasglarinin galismasinda D-dimer KOAH’lI hastalarin %76‘sinda <500 ng/ml idi ve



kontrol grubuna gore anlamli fark yoktu ve sonuglari Alessandri ve ark. ¢alismasiyla
uyumluydu (20). Xie ve arkadaslarinin KOAH’lI hastalarda yaptigi ¢alismada plazma
protrombin F1+2, granule membran faktor-140(GMP-140), Von Willebrand faktor
(VWEF), Fibrinojen ve D-dimer degerleri ayni anda galigilan kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli oranda yuksek bulunmus ve KOAH’lI hastalarda, pulmoner
damarlarda tromboza neden olabilecek alta yatan pretrombotik bir durum oldugu
sonucuna varmislar (30). Calismamizda kontrol grubundaki olgularin %I00’G 250
ng/ml ve altinda iken, KOAH'li olgularda D-dimer dizeyi 250 ng/ml ve altinda
olanlarin orani %54.6 idi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p < 0.001).

KOAH’lI hastalarda koagulasyonun arttigi ve bunun mortaliteyi arttirabilecegi
degisik klinik ve laboratuar c¢alismalariyla ortaya konmustur. Bu c¢alismalar
neticesinde koagulasyon artisinin ve risk gruplarinin tanimlanmasi ile heparinizasyon
gibi yeni tedavi seceneklerinin gindeme gelmesi dusunulebilir. Bu konuda yapilmig
cok sayida ¢alisma yoktur ve daha fazla arastirmaya ihtiyac vardir. Sonug olarak biz,
plazma fibrinojen ve D-dimer konsantrasyonunun KOAH'li hastalarda istatistiksel
olarak anlamli artis gosterdigini ve koagulasyon artisi ve risk gruplarinin
tanimlanmasinda bu parametrelerin yararli olabilecegini ancak D-dimer testinin
hassasiyetin yuksek, Ozgulligunuin dusuk oldugunun gozardi edilmemesinin

gerektigini dusunmekteyiz.
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