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ORJINAL GCALISMA

AKUT PULMONER EMBOLI HASTALARINDA
GALECTIN-3

Galectin-3 in Patients with Acute Pulmonary Embolism

Mustafa CELIK*(0000-0003-4102-1564), Ahmet AVCI?(0000-0002-8510-572X), Recep KARATAS?
(0000-0002-3364-7586), Ahmet ERSECGiN4(oooo-0002-1687-9481), Fikret KELES®
(0000-0003-1012-3875), Ahmet YILMAZ®(0000-0002-2753-1528), Fatmagtil CAN’(0000-0001-8427-7696),
Erdogan SOKMEN(0000-0002-8170-5912), Murat ERER(0000-0001-9381-5417)

OZET

Amag: Pulmoner emboli (PE) goreceli olarak yaygin bir kardiyovaskiiler acil durumdur ve spesifik olmayan
klinik tablo nedeniyle gbzden kagirilabilecek zor bir tanidir. PE patogenezi iyi tanimlanmis olmasina ragmen,
PE teshisine yardimci olabilecek klinik bir biyobelirteglere ihtiyag vardir. Teorik olarak, Galectin-3'tin (Gal-3)
prokoagiilan etkisinden dolayi, PE patogenezinde rol alabilecegi dusiinllebilir. Bu galismanin amaci, akut
PE hastalarinda Gal-3 diizeyinin 6nemini gostermek ve PE'nin ekokardiyografik 6zellikleri ile iliskisini tanim-
lamaktir.

Yontem: 2013 - 2014 tarihleri arasinda ardisik 40 PE hastasi (26 kadin, ort. Yas 60.93 + 14.28 yil) ve 40 yas
uyumlu saglikli kontrol galismaya dahil edildi. Gal-3, D-dimer ve Troponin | diizeyleri 6l¢lldi. PE ve kontrol
grubundaki tiim hastalara transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi.

Bulgular: Gal-3 ve D-dimer dizeyleri PE' li hastalarda kontrollere gére anlamli derecede yiiksek bulundu.
(17.04 + 6.6 ve 8.22 + 4.9, p <0.001) Gal-3 seviyeleri, D- dimer (r =0.595, p <0.001) ve Troponin | degerleri
(r = 0.452, p <0.001) ile anlaml bir korelasyon gosterdi. Gal-3 seviyeleri ekokardiyografik parametrelerle
anlamli korelasyon gosterdi. ROC egrisi analizinde, %82.5 duyarlilik ve %82.7 6zgillik ile akut PE tanisi igin
gereken seviye 11.43 ng / mlidi. Egri altindaki alan % 95 Cl 0.79-0.96 (p <0.001) ile 0.88 idi.

Sonug: Bu ¢alismada akut PE' li hastalarda Gal-3'lin roll gosterilmistir. Gal-3, akut PE' yi teshis etmek igin
kullanilabilecek biyobelirtegler arasinda yer alabilir. Ancak daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Galectin-3; D-dimer; Akut pulmoner emboli; Biyomarker; Ekokardiyografi

ABSTRACT

Background: Pulmonary embolism (PE) is a relatively common cardiovascular emergency and it is a difficult
diagnosis that may be missed because of non-specific clinical presentation. Although the pathogenesis
of PE has been well described, there is a clinical need for biomarkers that can aid the diagnosis of PE.
Theoretically, because of the procoagulant effect of Galectin-3 (Gal-3), this marker may play a role in the
pathogenesis of PE. The aim of the present study is to show the significance of the level of Gal-3 in patients
with acute PE and identify a relation to the echocardiographic features of PE.

Methods: Between 2013-2014, 40 consecutive PE patients (26 females, mean age 60.93+14.28 years) and
40 age-matched healthy controls were included in this study. Gal-3, D-dimer, and Troponin | were measured.
All patients with PE and control subjects underwent transthoracic echocardiographic examination.

Results: Gal-3 and D-dimer levels were significantly higher in patients with PE when compared with
controls (17.0416.6 vs 8.22+4.9, p<0.001). Gal-3 levels showed a significant correlation with D-dimer
(r=0.595, p<0.001) and Troponin | values (r=0.452, p<0.001). Gal-3 levels showed significant correlation
with echocardiographic parameters. In the receiver operating characteristics (ROC) curve analysis, the level
required for a diagnosis of acute PE with a sensitivity of 82.5% and specificity of 82.7% was 11.43 ng/ml. The
area under the curve was 0.88 with a 95% Cl of 0.79-0.96 (p < 0.001).

Conclusion: In the present study, we demonstrated the role of Gal-3 in patients with acute PE. Gal-3 can be
used to diagnose acute PE.

Keywords: Galectin-3; D-dimer; Acute pulmonary embolism; Biomarker; Echocardiography
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE) nispeten yaygin bir
kardiyovaskuler acil durumdur. Kalp krizi ve inme
sonras! kardiyovaskiiler hastaliklardan en sik gorilen
Gglinct 6lim nedenidir (1). PE hastalarinda %5-
10 sok veya hipotansiyon izlenmektedir. Vakalarin
yaklasik % 50'sinde sok gelismeden, sag ventrikil
fonksiyon bozuklugu veya yaralanma laboratuvar
bulgulari koti  prognozu gosterir (2). PE spesifik
olmayan klinik tablo nedeniyle tanisi zor bir hastalktr.
Bununla birlikte, erken tani dnemlidir ¢iinki acil tedavi
oldukea etkilidir. PE’'nin hasta ile iliskili risk faktorleri
arasindaki etkilesimin sonucu meydana geldigi kabul
edilmektedir (3,4). Hastaligi teshis etmek igin kullanilan
birkag laboratuvar ve gorintlileme tani testi vardir.
PE'nin patogenezi iyi tanimlanmis olmasina ragmen,
PE'yi teshis edebilecek ideal bir biyobelirteg yoktur.
Galektin 3 (Gal-3), fibrozis ve inflamasyonda 6nemli
bir dizenleyici rol oynadigi anlasilan B-galaktosid
baglayici bir lektindir (5,6). Ek olarak, insan trombosit
aktivasyonunda ve fonksiyonunda 6nemli bir rol oynar.
Trombosit agregasyonunu ve ATP salimini indiiklemek
icin ADP veya trombin ile sinerjize eder. P-selektinin
regllasyonunu ve GP llla ekspresyonunu indikler.
Lokosit-trombosit agregatlarinin olusumunu destekler
(7). Gal-3'in vyuksek plazma konsantrasyonlarinin
artmig vaskduler risk ile iligkili oldugu 6ne surilmugstir
(8,9). Ven6z tromboz, patogenezinde trombds
aktivasyonu ve inflamasyonun &nemli rol oynadigi
kompeks bir hastaliktir. Gal-3'in venéz trombozdaki
roli daha o6nce arastinlmistir ancak PE ile iliskisi
degerlendirilmemistir (10). Teorik olarak Gal-3'Un
prokoagiilan etkisi nedeniyle PE'nin patogenezinde
rol oynayabilecegi dislinilmektedir. Bu c¢alismanin
amaci, akut PE'li hastalarda Gal-3 diizeyinin 6nemini
gostermek ve PE'nin ekokardiyografik ozellikleri ile
olan iliskisini tanimlamaktr.

MATERYAL-METOD

Calisma populasyonu:

Akut PE ve saglikh gondllilerden olusan prospektif,
tanimlayict  ve kontrolli  bir c¢alismadir. Ocak
2013-Temmuz 2014 arasinda Avrupa Kardiyoloji
Dernegi rehberine gore yeni tani almis PE olan tim
hastalarin detaylari kaydedildi. Calismaya 40 PE olgusu
ve yas ile uyumlu 40 gondlli saghkh kontrol dahil
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edildi. Dislama kriterleri: akut koroner sendrom, akut
veya kronik kalp yetmezligi, ciddi kalp kapak hastalig
oykusu, serebrovaskiiler olaylar, maligniteler ve anemi
olarak belirlendi. Aritmiveya uygunsuz ekokardiyografik
goruntl kalitesi olan hastalar da ¢alisma disi birakildi.
Calismaya katilan bitiin hastalardan riza ve s6zIU onayi
alindi. Calisma Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu tarafindan onaylandi.

Pulmoner emboli tanisi:

D-dimer PE siuphesi olan tiim hastalarda olglldi.
D-dimer diizeyi yiksek olan hastalara acil servise giriste
pulmoner bilgisayarli tomografi (BT) uygulandi. PE,
kontrastl pulmoner BT ile en az segmental pulmoner
arterde tromboemboli goriintilendiginde teshis edildi.

Ekokardiyografi:

PEvekontrolgrubundakitimhastalaral,5-4,6 MHzprob
(Vivid E9 sistemi GEVingmed Ultrasound AS, Horten,
Norveg) kullanilarak transtorasik ekokardiyografik
inceleme yapildi. PE tanisi koyulan tim olgulara bagvuru
aninda ekokardiyografi yapildi. Standart sag ventrikiil
(RV) goruntimleri kullanilarak RV ebadi ve fonksiyonu
degerlendirildi. Sol ventrikil (LV) ve RV end-diyastolik
cap! (RVEDD), gec¢ diyastolde (elektrokardiyogram R
dalgasi ile tanimlanir) mitral ve trikispit kapak uclari
dizeyinde apikal 4 bosluk goriiniminde 6lgtldl. RV
fraksiyonel alan degisimi (RVFAC), RV'nin end-diastolik
ve end-sistolik alanlarindaki degisikligi kullanilarak
apikal 4 bosluk gériiniminden hesaplandi. Triklspit
anulus sistolik dizlem degisimi (TAPSE), bir M-mod
imleci trikUspit anulus icerisine yerlestirilerek elde
edildi ve anulusun sistolik periyod boyunca boyuna
hareket mesafesi olglildi. RV miyokard performans
(Tei) indeksi, izovolumik gevseme siiresi ve izovolumik
kasilma siresi ile RV' nin ejeksiyon siiresinin orani
olarak tanimlandi. Sag atriyumun (RA) goriintilenmesi
icin birincil transtorasik pencere apikal 4 bosluk
gorinumdur. Bu pencereden RA alani planimetri ile
Olguldi. Pulmoner arter sistolik basinci (sPAP), trikispid
yetersizligi jetinin maksimum sirekli dalga doppler
hizinin yani sira, inferior vena kavanin blyiklGgi ve
solunum sirasinda kaval ¢capindaki degisim derecesine
gore tahmini RA basinci ile hesaplandi. Ekokardiyografi
tiim hastalara ayni kardiyolog tarafinca uygulandi. Tim
standart geleneksel ekokardiyografik degerlendirmeler
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Amerikan Ekokardiyografi Dernegi'nin yayinlanmis
kriterlerine gore yapildi.

Kan érneklemesi ve toplama protokolii:

BT ile PE tanisi konduktan sonra periferik vendz kan
koroner bakim Unitesine ya da acil servise giriste tiplere
alindi. Ornekler alindiktan sonra 1 saat igerisinde
laboratuarda 3000 x g'de 10 dk boyunca santrifQj
edildi. Ayrilan serum 6rnekleri -80°C'de saklandi. Gal-
3 konsantrasyonlari, bir enzime bagl immiinosorbent
tahlili (BG Medicine, Waltham, Massachusetts)
kullanilarak olgildi. D-dimer, plazma kreatinin, kan
hiicresi sayisi ve troponin | diizeyleri de 6lgild.

istatistiksel analiz:

istatistiksel analizler igin SPSS 18.0 Windows kullanildi
(SPSS, Chicago, Illinois, ABD). Verilerin normal dagihmi
(parametrik veya parametrik olmayan) Kolmogorov
Smirnov  testi ile degerlendirildi. Parametrik
degiskenlerin karsilastirmasi Student t testi ile yapildi.
Parametrik olmayan degiskenlerin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kantitatif veriler
ortalama = SD olarak ifade edildi. Kategorik veriler
frekans ve ylizde olarak sunuldu. Gruplarin demografik
ozellikleri ve komorbiditeleri ile karsilastiriimasi x2
testi ile yapilmistir. Ekokardiyografik olgimlerin Gal-3
seviyeleri ile iliskisi Spearman sira korelasyon testi ile
degerlendirildi. ROC egrisi analizi kullanilarak ek kesme

p<0.001

Galectin-3

T ]

| T

Control Group

PE Group

Sekil 1: Calisma gruplari arasindaki Galectin-3 seviyeleri
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noktalarinin kesif degerlendirmesi yapildi. P <0,05
degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

SONUCLAR

PE ve kontrol grubundaki hastalarin demografik ve
klinik ozellikleri Tablo 1'de verilmistir. Ortalama yas
60.93 + 14.28 yil idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan anlamli fark yoktu. Yaygin olarak altta
yatan etiyolojiler: immobilizasyon, yakin zamanda
operasyon ©Oykisl, vendz tromboemboli Oykisi
ve serebrovaskiler olaylardi.  Ekokardiyografik
parametreler (RV fonksiyonlari, RV boyutlari, RA alani
ve sPAP) PE'li hastalarda saglikh kontrollere goére
anlamh derecede farkliydi. Gal-3 ve D-dimer dlzeyleri
PE'li hastalarda kontrollere kiyasla anlamli derecede
yuksekti (her iki p degerinde <0.001) (Tablo 1) (Sekil 1).
Gal-3 ve D-dimer seviyeleri anlamli korelasyon gosterdi
(r=0.595, p <0.001) (Sekil 2). Gal-3 seviyeleri Troponin
| degerleri ile anlamli korelasyon gosterdi (r=0.452,
p <0.001). Gal-3 seviyesi tim ekokardiyografik
parametreler ile anlamh korelasyon gosterdi. (TAPSE
(r=0.468, p <0.001), RVFAC (r=0.509, p <0.001), RV EDD
(r=0.425, p <0.001), RV / LV Orani (r=0.442, p = 0.001) )
(Sekil 3). Gal-3 seviyelerive sPAP iyi korelasyon gosterdi
(r=0.572, p <0.001) (Sekil 4). ROC egrisi analizinde %
82.5 duyarhlik ve % 82.7 6zgiillik ile akut PE tanisi igin
gerekli seviye 11.43 ng / mlidi. Egri altindaki alan % 95
C10.79-0.96 (p <0.001) ile 0.88'di (Sekil 5).

40 0000
r=0595
. p<0,001
¥ 00004 o ¥ °©
5 ~
§ 20 o000 g & el °
3 3
a o
10 00004 ° ]
% g cvu o o
e
0000 ¥ =, o2 ne i wo
Galectin-3

Sekil 2: Galectin-3 and D-dimer seviyeleri arasindaki
korelasyon
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Sekil 3: Galectin-3 seviyesi ve ekokardiyografik parametreler: (TAPSE, A), (RVFAC, B), (RV EDD, C) (RV/LV Orani, D)
arasindaki korelasyon
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Sekil 4: Galectin-3 ve sPAP degeri arasindaki korelasyon Sekil 5: Akut PE'de Gal-3 i¢in ROC Curve Egrisi
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Tablo 1: Calisma popllasyonu demogratik, klinik ve ekokardiyografik 6zellikleri

Kontrol PE n=40 p
n=40
Yas (Vil) 55.17+9.8 60.93+14.2 0.06
Kadin cinsiyet, n(%) 22 (55.2) 26 (65) 0.46
Gelis semptomu
Nefes darligi, n(%) - 36 (90)
GOgls Agrisi, n(%) - 13 (32.5)
Tasikardi, n(%) - 25 (62.5)
Hipotansiyon - 5(12.5)
Senkop, n(%) - 3(7.5)
Sok, n(%) - 3(7.5)
Etyoloji ve komorbiteler
SVO, n(%) - 2 (5)
Immobilizasyon, n(%) - 18 (45)
Cerrahi, n(%) - 16 (40)
Veno6z tromboemboli 6ykusu, n(%) - 5(12.5)
Laboratuar Bulgulari
Hb (mg/dl) 14.7+1.3 13.1+2.1 0.001
Kre (mg/dl) 0.82+0.2 0.85+0.2 0.54
D-dimer (um/ml) 0.2940.1 10.2549.7 <0.001
Troponin | (ng/ml) 0.10+0.01 0.39+0.6 <0.001
Galektin-3 (ng/ml) 8.22+4.9 17.0446.6 <0.001
Ekokardiyografik 6lglimler
RV EDD (mm) 31.6%3.0 37.7¢7.7 <0.001
RVFAC (%) 41.5+4.7 33.0+4.2 <0.001
TAPSE (mm) 24.6£3.5 19.0+4.6 <0.001
RV/LV orani 0.70£0.07 0.84+0.17 0.01
RA alani (cm?) 15.5+2.3 20.846.7 <0.001
SPAP (mmHg) 25.4+4.4 51.2420.0 <0.001
Kre, Serum Kreatinin; SVO, Serebro Vaskdler Olay; Hb, Hemoglobin; LV, Left ventricle; PE, Pulmonary
Embolism; RA, Right atrium; RV, Right ventricle; RV EDD, Right ventricular end-diastolic diameter;
RVFAC, Right ventricular fractional area change; sPAP, Systolic pulmonary artery pressure; TAPSE,
Tricuspid annular plane systolic excursion

TARTISMA

Literatirde vendz trombozu olan hastalarda
galektinlerin tromboz patogenezindeki roliini bildiren
cok az calisma vardir. Derin ven trombozu ve PE vendz
tromboembolizm sonucu olusur. Bu bozukluklar ayni
sendromun bir parcasi olmasina ragmen aralarinda

tanive tedavide 6nemli farkliliklar vardir (11). Bildigimiz
kadariyla, bu ¢alisma akut PE'de artmis Gal-3 dizeyleri
hakkinda 6énemli bilgiler veren ilk ¢galismadir. Akut PE
hizli bir sekilde teshis edilmelidir. Klinik ozellikleri
sok veya hemodinamik dengesizligi icerir. Hastaligi
teshis etmek icin bircok laboratuvar ve gorintileme
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tani testi vardir. Akut PE igin bol ve cesitli tanisal
yontemlere ragmen, tani icin ideal bir biyobelirteg
yoktur. Galektinler hiicre yiizeylerindeki galaktosidlere
ve ekstra hiicresel glikoproteinlere yiksek afiniteye
sahip olan karbonhidrat baglayici protein ailesidir (12).
Mevcut olan bilgiler, galektinlerin normal ve patolojik
kosullarda birka¢ hiicre tipi tarafindan salgilandigini
gostermektedir (13). Galektinler hiicre apoptozunun
moddlasyonu, hicre aktivasyonu, inflamasyon ve
P-selektin ekspresyonunda gorev alirlar. (12,14,15).
Galektinlerin venoz trombojenez isleminde potansiyel
olarak yer alabildikleri gosterilmistir (12).

Galektinler ve meydana gelen iltihaplanma ile
trombositlerin aktivasyonu arasindaki bag yapilan
calismalarda gosterilmistir (7). Von Willebrand
faktori (VWF) damar yaralanmasina yanit olarak
trombositlerin  alimi i¢in kritik olan yapiskan bir
proteindir. Saint-Lu ve ark. galektinlerin VWF icin yeni
ortaklar oldugunu bildirmistir. Galektinlerin, VWF aracih
trombis olusumunun diizenlenmesi ile iliskili oldugu
goériinmektedir (16). Galektinler ve trombojenezdeki
doku plazminojen aktivatéri arasindaki etkilesim
hala bilinmemektedir (17,18). Ramacciotti ve ark.
kontrol grubuna kiyasla, derin ven6z trombozu olan
hastalarda artmis plazma Gal-3 diizeyleri tesbit etmis
ve derin vendz trombozun patogenezinde Gal-3'ln rol
oynadigini gostermistir (10). Bu nedenle galektinler;
iltihaplanma, hiicre dokilmesi, fibrinolizin inhibisyonu
ve hemostatik tika¢ olusumu yoluyla trombozu etkiler.
Yuksek Gal-3 seviyeleri biitin bu nedenlerden dolayi
akut PE'ye neden olabilir. Bu ¢alismada Gal-3 dizeyleri
akut PE'li hastalarda saglikli kontrollere gére anlamh
olarak yiksek bulundu. D-dimer ¢apraz bagl fibrinin
bir bozunma Urlinidir ve akut vendz tromboembolizm
izlenen hastalarda konsantrasyonu artar. D-dimer PE
hari¢ (% 95'ten fazla) olduk¢a hassastir. 65 yasindan
bliyik bireyler ve gebe olgular gibi bazi gruplarda
daha az faydahdir (19,20). Miyokard hasarinin
belirtegleri (kardiyak troponin T veya 1), akut PE'de
risk siniflandirmasi igin yararlidir (21). Bu galismada
D-dimer ve Troponin-l dizeyleri PE hastalarinda
kontrollere kiyasla anlamh derecede yiksek bulundu.
Gal-3 seviyeleri D-dimer ve Troponin | ile anlamli bir
korelasyon gosterdi. Bu nedenle Gal-3, pulmoner
emboli tanisini desteklemek igin kullanilabilir. RV

80

Bozok Tip Derg 2020;10(1):75-82
Bozok Med J 2020;10(1):75-82

sistolik fonksiyonunun o&l¢iimi, akut PE hastalar
icin prognozun yonetimi ve degerlendirilmesinde
esastir (21). RV sistolik fonksiyonunu degerlendirmek
icin bircok goriintileme yontemi kullanilabilmesine
ragmen 2 boyutlu ekokardiyografi akut PE'de RV sistolik
fonksiyonunun degerlendirilmesinde en sik kullanilan
goruntileme yontemidir (22).

Sok veya hipotansiyon ile ortaya ¢ikan yuksek riskli
PE sUphesi olan hastalarda ekokardiyografik RV asiri
yiklenme veya disfonksiyon bulgularinin olmamasi
PE'yi hemodinamik instabilite nedeni olarak dislar.
Ayrica ekokardiyografi kalp tamponadi ve akut kapak
disfonksiyonunu tespit edilerek sokun nedeninin ayirici
tanisinda yardimci olabilir (21). RV yiiksek bir basingla
karsilasarak zorlandiginda, annulus hareketi ve TAPSE
azalir. TAPSE, global RV fonksiyonu icin kantitatif
bir 06lcim olarak o6nerilmistir (23). RVFAC, kalp
yetmezligi ve PE dahil birgok kardiyovaskiiler hastalikta
kanitlanmis prognostik giicti olan ve en sik kullanilan
parametrelerdendir  (24,25). Son  zamanlarda,
ekokardiyografi veya tomografi ile olgilen artmis
RV/LV orani kétu bir sonucun potansiyel gostergesi
olarak degerlendirilmektedir (26,27). Bu galismada
PE hastalarinda RV dilatasyonu, disfonksiyonu, RA
dilatasyonu ve yiliksek sPAP seviyeleri bulundu. Gal-
3 seviyeleri RV EDD, TAPSE, RVFAC, RV/LV orani,
RA alani ve sPAP ile anlamli korelasyon gosterdi.
Gal-3, akut PE hastalarinda ciddiyeti daha kolay
tespit etmek icin kullanilabilir. Klinik c¢ahsmalarda
artmis Gal-3 konsantrasyonlari kalp yetmezligi olan
bireylerde kardiyak remodeling ve advers prognoz ile
iliskilendirilmistir (28,29). Strader ve ark. gore Gal-3
acil serviste kalp yetmezligi olan hastalarda yuksek ve
dusik riskli hastalar arasinda ayrim igin potansiyel bir
biyobelirtectir (30). Galektinler ile atriyal fibrilasyon
arasindaki iliskiyi arastiran calismalar halen devam
etmektedir. Duyarhlik ve 6zglllik bir tani standardinin
gecerliligini altin standartlara karsi iki boyutlu sonuglar
icin dlgen iki bilesendir. ROC egrisi bir tani testinin
performansini degerlendirmek icin etkili bir ydntemdir.
ROC egrisinin altindaki alan ne kadar buyuk olursa
hastalikli ve hastalikli olmayan konulari dogru sekilde
tespit etmek icin tani testinin genel performansi o
kadar iyidir.Calismamizda Gal-3'lUn (optimal kesilme
degeri 11.43) akut PE'yi % 82.7 ozgullugu ve % 82.5
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duyarlihgi ile tahmin ettigini gosterdik. Bu nedenle yeni
bir biyobelirte¢ oldugu distinilen Gal-3'lin akut PE'yi
teshis etmek icin kullanilabilecegi sonucuna varilabilir.

SONUCLAR
Calismamizda akut PE hastalarinda Gal-3'Un rolUni
gosterdik. Galektinlerin  trombosit aktivasyonunu

tetikleyebildigini gosteren kanitlar bu alanda daha
fazla calisma gereksinimi olusturmaktadir. Gal-3'ln
yuksek plazma seviyelerinin trombotik islemlerin bir
sonucu mu yoksa son islemin bir belirleyicisi mi oldugu
hala belirsizligini korumaktadir. Bu konu ile ilgili baska
randomize calismalar gerekmektedir. Calismamizda
Gal-3, RV fonksiyonu, dilatasyonu ve sPAP
parametreleri ile anlamli korelasyon gostermistir. Gal-3
akut PE hastalarini teshis etmek igin kullanilabilecegini
dislinmekteyiz.
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