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ÖZET 

 
Bu çalışmada, acil serviste pulmoner emboli tanısı alan hastalarda, Elabela ve 

Asprosin düzeylerinin diagnostik tanıya katkısı ve klinikteki olası kullanımları 

araştırılmıştır. 

Çalışmamız, Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı 

Kliniği’nde acil servise nefes darlığı şikâyetiyle gelip, pulmoner emboli tanısı 

konarak, göğüs hastalıkları servisine yatışı yapılan 34 hasta ve herhangi bir hastalığı 

olmayan gönüllü kişilerden oluşan 33 kişilik kontrol grubu olmak üzere toplam 67 kişi 

üzerinde yapılmıştır. Plazma Elabela ve Asprosin düzeyleri ELISA yöntemiyle 

ölçüldü. 

Hasta grubunda D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin yaş gruplarına 

göre karşılaştırılmasında, Elabela değerleri 40 yaş ve altında 694 (583,76-2219,23), 

41-60 yaş grubunda 473,21 (290,07-684,93), 60 yaş üzeri grupta 529,02 olarak 

(178,72-2765,31) bulunmuş ve yaş gruplarına göre farklılık anlamlı çıkmıştır 

(p=0,040). Çalışma verilerine göre; yapılan ROC analizinde D-Dimer için; cutt off 

değeri ≥ 922,00 olarak, duyarlılık oranı %96,3 olarak ve özgüllük oranı da %93,9 

olarak bulunmuştur. Elabela için yapılan ROC analizinde; cutt off değeri ≥ 922,00 

olarak, duyarlılık oranı %82,4 olarak ve özgüllük oranı da %42,4 olarak bulunmuştur. 

Asprosin için yapılan ROC analizinde; cutt off değeri ≥ 38,015 olarak, duyarlılık oranı 

%85,3 olarak ve özgüllük oranı da %27,3 olarak bulunmuştur. 

Sonuç olarak, pulmoner emboli tanılı olgularda 41-60 yaş grubunun Elabela 

değerlerinin diğer yaş gruplarına göre farkı anlamlı çıkmış olup, daha geniş çaplı bir 

çalışmada pulmoner emboli teşhisinde, Elabelanın yeni bir parametre olabileceği 

düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Acil servis, pulmoner emboli, Elabela, Asprosin 



v  

ABSTRACT 

 

INVESTIGATION OF D-DIMER, ELABELA AND ASPROSIN LEVELS IN 

PATIENTS WITH PULMONARY THROMBOEMBOLISM 

In this study, the contribution of elabela and asprosine levels to the diagnosis and 

their incidental clinical use in patients diagnosed with pulmonary embolism in the 

emergency service were investigated. 

Our study was conducted on a total of 67 people, including 34 patients who came 

to the emergency service with the complaint of dyspnea, were diagnosed with 

pulmonary embolism and hospitalized in the chest diseases service, and a control group 

of 33 people who are volunteers without any disease, in the Department of Emergency 

Medicine, Fırat University Faculty of Medicine. Plasma Elabela and Asprosin levels 

were measured by ELISA method. 

In the comparison of D-Dimer, Elabela and Asprosin values by age groups in the 

patient group, Elabela values were found to be 694 (583,76-2219,23) in the age of 40 

years and below, 473,21 (290,07-684,93) in the 41-60 age group, 529,02 (178,72- 

2765,31) in the group over the age of 60, and the difference was significant according 

to age groups (p=0,040). According to the findings, the cut off value for D-Dimer was 

≥ 922,00, the sensitivity rate was 96,3% and the specificity rate was 93,9% in the ROC 

analysis. In the ROC analysis performed for Elabela, the cut off value was found to be 

≥ 922,00, the sensitivity rate as 82,4% and the specificity rate as 42,4%. In the ROC 

analysis performed for Asprosin, the cut off value was found to be ≥ 38,015, the 

sensitivity rate to be 85,3% and the specificity rate to be 27,3%. 

In conclusion, the difference of Elabela values of the 41-60 age group compared 

to other age groups was found to be significant in patients with pulmonary embolism, 

and it is thought that Elabela may be a new parameter in the diagnosis of pulmonary 

embolism in a larger study. 

Keywords: Emergency service, pulmonary embolism, Elabela, Asprosin 
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1. GİRİŞ 

 
1.1. Tanım 

 

Pulmoner tromboemboli (PTE); pulmoner arterlerin ve dallarının bazı 

ürünlerin yerleşmesi sonucu tıkanmasıyla meydana gelen klinik bir olaydır. En fazla 

sistemik venlerden kopan bir pıhtının pulmoner arteriyel yatağı kısmen ya da tamamen 

tıkamasıyla meydana gelir. Ayrıca travma nedeniyle yağ parçacıkları, doku 

damlacıkları, amnion sıvısı, tümör veya enfekte trombüsler ve venöz sisteme girmiş 

herhangi bir yabancı cisimde PTE’ye neden olabilir (1). 

 

1.2. Epidemiyoloji 
 

Pulmoner tromboembolizmin ortalama senelik insidansı 23-269/100.000’dir 

(2, 3). Buna rağmen, klinik olarak asemptomatik olan ya da tanı alamadan vefat eden 

hastalar dikkate alındığında, yıllık insidansın daha fazla olduğu öngörülmektedir. 

Pulmoner tromboembolizm riski, yaşlandıkça artar ve 80 yaşından sonra, 45-50 

yaşındakilere göre yaklaşık 10 katına kadar artar (2, 4). Gebelik ve oral kontraseptif 

kullanımı nedeniyle doğurganlık çağındaki kadınlarda daha sık görüldüğüne dair 

kanıtlar mevcutken, genel olarak her iki cinsiyette oran eşit görülmektedir (5). 

Pulmoner tromboembolizm mevsimlere göre değişiklikler gösterir. Özellikle kış 

aylarında görülme insidansı daha fazladır (6). Pulmoner tromboembolizm olgularının 

ailelerinde de PTE insidansı daha yüksektir. Kardeşlerde ise risk yaklaşık 3 kat fazladır 

(7). Tedavi edilmemiş hastalarda PTE’nin mortalitesi yaklaşık %25-30 iken, tedavi 

edilenlerde mortalite %2-8’lere kadar iner (8, 9). Mortalite genellikle kanser, kronik 

kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yaş ile doğrusal olarak ilişkilidir (10). Pulmoner 

tromboembolizm hastalarının %5-23’ünde tedaviye rağmen hastalarda nüks 

görülebilir (11). PTE tekrarlama açısından riskin en yüksek ve kritik olduğu dönem 

tedavinin sonlandırılmasından sonraki ilk 6-12 aydır (12). Sebebi bilinmeyen 

olgularda, kanser ve kalıtsal trombofili hastalarında tekrarlama oranı daha fazladır 

(13). Antikoagülan tedavi sonrası hasta kontrollerinde D-Dimer seviyesi yüksek olan 

hastalarda PTE tekrarlama olasılığı yüksek bulunmuştur (14). 
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1.3. Patofizyoloji 
 

Trombüslerin %75’i alt ekstremite venöz sisteminden kaynaklanır. Venöz valv 

sinüslerin etrafındaki trombosit agregasyonu tarafından başlatılır. Pıhtılaşma 

aktivasyonu trombüsün oluşumuna neden olur. Virchow triadı (venöz staz, endotel 

hasarı, hiperkoagülabilite) trombüs oluşumuna sebep olur ve bu süreç dehidratasyonla 

artar. Venöz staz trombositler ve pıhtılaşma faktörlerinin birikimine neden olur. Derin 

bacak ven trombüslerinin %20’si embolize olur, diz üstü pıhtılarda görülme sıklığı diz 

altındakilere nazaran daha fazladır. Büyük trombüsler ana pulmoner arterin 

bifürkasyonuna yerleşerek hemodinamik instabiliteye neden olabilir. Daha küçük 

pıhtılar akciğer periferine yerleşerek enfarkta ve nefes almakla artan göğüs ağrısına 

sebep olurlar. Bunlar genelde multipldir ve kan akımının daha fazla olduğu akciğer alt 

loblara daha fazla yerleşir. Trombüsler miyokard infarktüsü (MI) sonrası sağ kalpte de 

gelişebilir. Septik emboliler; endokardite, intraventriküler septal defekte (paradoks 

emboli), arterio-venöz (AV) şantlara veya santral venöz kataterlere bağlı olarak ta 

görülebilir (15). 

 

1.4. Risk Faktörleri ve Klinik 
 

Pulmoner tromboemboli ve derin ven trombozunun (DVT) risk faktörleri 

benzerlik gösterir. Kalıtsal veya edinsel, provakatif veya provakatif olmayan birçok 

risk faktörü vardır. Venöz tromboemboli görülme sıklığı yaşla belirgin olarak artar ve 

40 yaşından sonra her 10 yılda bir risk iki katına çıkar (16). 

Geçirilmiş venöz tromboemboli öyküsü, 3 günden fazla yatak istirahati, uzun 

süreli hareketsizlik ve hastanede yatış süresi fazlalığı venöz tromboemboli için yüksek 

risk faktörleridir (17). Hastanede yatan hastalar incelendiğinde bu riskin; dâhili 

bölümlerde yatan hastalar için %10-20, cerrahi bölümlerde yatan hastalarda %15-40, 

omurilik cerrahisi sonrası ise %60-80 civarında olduğu tespit edilmiştir (18). 

Damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörler, 1856 yılında virchow triadı olarak 

tanımlanmıştır. Bu faktörler aşağıdaki gibidir: 

1. Damar endotel hasarı, 

2. Hiperkoagülabilite, 

3. Staz. 
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Venöz tromboemboli olgularının çoğunda bu 3 faktörden birine yol açan 

edinsel veya kalıtsal faktörler saptanmaktadır (19). Pulmoner tromboemboli risk 

faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir (20). 

 

Tablo 1. Pulmoner tromboemboli risk faktörleri 

 
Kan akımında bozulma 

(Venöz staz) 

 Proksimal venin eksternal 

kompresyonu 

 Solid tümörler 

 Arteriyel anevrizma 

 Beker’s kisti 

 Gebelik 

 İnternal obstrüksiyon 

 Önceki DVT’den kalan 

rezidüel trombüs 

 İmmobilizasyon 

 Respiratuar hareketlerde 
yetersizlik 

 Aşırı kilo 

 Konjestif kalp yetmezliği 

 Variköz venler 

Venöz duvarda bozulma 

(Endotel hasarı) 

 Malign infiltrasyon 

 İnflamatuar infiltrasyon 

 Cerrahi öyküsü 

 Venöz ponksiyon 

 Diğer travmalar 

 Hiperhomosisteinemi 

 Antifosfolipid antikorlar / 

Lupus benzeri antikor 

 Heparinin indüklediği 

trombositopeni 

 Önceki DVT’den kalan 

rezidüel trombüs 

Kan bileşenlerindeki 

bozukluklar (Koagülasyon 

bozukluğu) 

 Dehidratasyon 

 Poliglobulinemi 

 Polisitemi 

 Hiperfibrinojenemi 

 Herediter trombofilia 

 Antifosfolipid antikorlar / 

Lupus benzeri antikor 

 Heparinin indüklediği 

trombositopeni 

 Tümör prokoagülanları 

 Gebelik, puerperium 

 İlaçlar 

 Hipofibrinolizis 

 Yabancı cisimler (katater, 

pace maker kablosu, kaval 

filtre ) 

 

1.5. Fizik Muayene 
 

Prognostik değerlendirmede çok çeşitli klinik skorlamalar kullanılmaktadır. 

Pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI) hastaların 30 günlük mortalite tahmini için 

en geniş ölçüde onaylanmış prognostik skorlamalardan biridir (21). PESI 11 belirleyici 

parametre içerir: İki demografik değişken (yaş ve erkek cinsiyet), 3 komorbid durum 

(kanser, kalp yetmezliği ve kronik akciğer hastalığı) ve 6 klinik faktör (nabız >110 

atım/dk, sistolik kan basıncı <100mmHg, solunum hızı >30/dakika, ateş <36°C, 

arteriyel oksijen saturasyonu <%90 ve mental durum değişikliği) içerir. Jimenez ve 

ark. PESI'nın basitleştirilmiş bir versiyonunu geliştirmiş ve basitleştirilmiş pulmoner 

embolizm şiddet indeksi (sPESI) olarak isimlendirilmiştir (22). sPESI sadece 6 

değişken içerir (yaş >80, kanser öyküsü, kronik kardiyopulmoner hastalık, nabız >110 

atım/dk, sistolik kan basıncı <100 mmHg ve arteriyel oksijen saturasyonu) ve her 

değişken 1 puandır. Her parametrenin farklı değeri olması ve farklı değişkenlerin skor 

bazlı hesaplanması nedeniyle, PESI’nin yoğun acil servislerde kullanılabilirliği düşük 

olabilir (23, 24). 
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Pulmoner embolinin (PE) en sık rastlanan bulgusu taşipnedir. Diğer bulgular; 

taşikardi, ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinin artışı, ateş, akciğer seslerinde 

kabalaşma, plevral sürtünme sesi, “wheezing”, pretibial ödem ve alt ekstremitede ağrı 

ve hassasiyettir. Bu bulgular spesifik değildir, sıklıkla diğer tip kardiyopulmoner 

hastalıkları (kalp yetmezliği ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi) olan hastalarda 

görülebilir ve altta yatan hastalık veya eklenen akut PE’ye bağlı olabilir. Venöz 

tromboemboli için risk faktörlerine sahip hastalarda PE’nin klinik belirti ve 

semptomları bulunduğu zaman özellikle dikkatli olunmalıdır. 

Fizik muayenede en sık görülen semptom ve bulgular takipne, taşikardi, ral, 

azalmış solunum sesleri, ikincil kalp sesinin artmış pulmoner komponenti ve jugüler 

ven dolgunluktur. Dolaşım kollapsı nadirdir. Masif PE’li hastalarda artmış jugüler 

venöz basınç ile birlikte olan akut sağ ventriküler (RV) yetmezlik, sağ taraflı S3 ve 

parasternal vuru görülebilir. Wells ve arkadaşları PTE şüphesiyle hastaneye başvuran 

hastalarda çeşitli risk faktörlerine, klinik ve fizik muayene bulgularına ayrı ayrı 

puanlar vererek düşük, orta, yüksek klinik olasılık şeklinde skorlama yöntemi 

geliştirmişlerdir. Wicki ve arkadaşları arteriyel kan gazı (AKG) ve posterior-anterior 

(PA) akciğer grafisi bulgularını detaylandırıp ve puanlar vererek Geneva skorlama 

yöntemi olarak bilinen klinik skorlama yöntemini geliştirmişlerdir (25). 

Wells (Kanada) skorlaması da yaygın kullanılan klinik skorlama 

yöntemlerindendir (Tablo 2) (26). 

 

Tablo 2. Wells kriterlerine göre PTE’nin klinik skorlaması 

 
Kriter Puan 

DVT semptom ve bulguları 3 

Alternatif tanı olasılığı düşük 3 

Taşikardi (>100 atım/dk) 1,5 

Son 4 hafta içinde immobilizasyon ya da 

geçirilmiş cerrahi 

1,5 

Daha önce DVT veya pulmoner emboli öyküsü 1,5 

Hemoptizi 1 

Kanser varlığı 1 

Düşük klinik olasılık (0-1)   Orta klinik olasılık (2-6) Yüksek klinik olasılık (>6) 

 
Pulmoner embolide semptom ve bulgular Tablo 3’te gösterilmiştir (27). 
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Tablo 3. Pulmoner embolide semptom ve bulgular 

 
Semptomlar % Bulgular % 

Dispne 

Plöretik göğüs ağrısı 

Öksürük 

Senkop 

Substernal göğüs ağrısı 

Hemoptizi 

80 

52 

20 

19 

12 

11 

Taşipne (>20/dak) 

Taşikardi (>100/dak) 

Nabız (>100/dak) 

DVT bulguları 

Siyanoz 

Ateş 

92 

26 

44 

15 

11 

7 

DVT: Derin ven trombozu. 

 
1.6. Tanı Yöntemleri 

 

Pulmoner emboli tanısı koymak için öncelikle klinik olarak şüphelenmek 

gereklidir. Belirtiler varsa hastalık şüphesi; risk faktörleri, muayene bulguları, 

elektrokardiyogram, laboratuvar ve radyolojik görüntüleme bulgularına 

dayandırılmalıdır (15). 

 

1.6.1. Laboratuvar Testleri 
 

1.6.1.1. D-Dimer 

Koagülasyon kaskadında sekonder hemostaz sonucunda sağlam fibrin 

polimerleri meydana gelir. Oluşan fibrin plazmin aracılığı ile önce fibrin 

monomerlerine dönüşür. Sonrasında fibrin yıkım ürünü olan D-Dimer ve fibrin yıkım 

ürünlerine (fibrin degradation products =FDP) dönüşür. Bu olay fibrinoliz olarak 

adlandırılır. İnaktif plazminojenin fibrinolize aracılık edebilmesi için aktif form olan 

plazmine dönüşmesi gerekmektedir. Bu dönüşümü doku plazminojen aktivatörü (tPA) 

ve ürokinaz arttırırken, plazminojen aktivasyon inhibitörü (PAI-1) ve trombin ile 

aktive edilebilir fibrinoliz inhibitörü (TAFI) azaltır ve vücütta doğal bir denge sağlanır 

(28). D-Dimer fibrinolizden yaklaşık iki saat sonra kanda tespit edilebilir (29). D- 

Dimer ölçümü farklı yollar ile yapılabilir. Bunlar enzyme-linked immunosorbent 

assays (ELISA), enzyme-linked immunofluorescence assays (ELFA), latex ile 

geliştirilmiş immuno-turbidimetrik veya nefelometrik ölçüm olarak sayılabilirler (30). 

Pulmoner emboli tanısında bu metodların sensitiviteleri ELFA için %97, ELISA için 

%95 ve latexli yöntem için %95 olarak saptanmıştır (31). Yüksek sensitiviteleri 

nedeniyle Welss ve revise Geneva gibi klinik olasılık skorlamalarından düşük puan 
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alan hastalarda D-Dimer düzeyi normalse pulmoner emboliyi büyük oranda 

dışlayabiliriz. D-Dimer ve klinik olasılık skorlamaları ile PE dışlanan olgularda 3 aylık 

venöz tromboemboli riski <%1 olarak saptanmıştır (32). Carrier ve ark.’nın 2009 

yılında yaptığı meta-analizde ise klinik olasılık skorlamaları ve düşük D-Dimer 

düzeyleri ile PE dışlanan 2166 olguda 3 aylık venöz tromboemboli riski, %0,14 olarak 

tespit edilmiştir (33). 

D-Dimer ölçümleri yüksek sensitif olmalarına rağmen başka hastalıklarda da 

artabileceği için spesifiteleri düşüktür. Bu nedenle D-Dimerin yüksek olması tanı 

koydurmaz, ileri görüntüleme ve ekokardiyografik tetkikler yapmak gerekir. Pulmoner 

emboli dışında D-Dimer düzeyini arttıran hastalıklar; ileri yaş, akut miyokard 

infarktüsü, aort diseksiyonu, dissemine intravasküler koagülopati (DIC), akut 

hemorajiler, gebelik, preeklampsi, infeksiyon, travma, cerrahi, siroz ve hemoliz yapan 

hastalıklar olarak sayılabilir. İlerleyen yaşta D-Dimer düzeyleri arttığı için pulmoner 

emboli için duyarlılıkları azalmaktadır. Beşinci dekat sonrası hastalar için yaş x 10 

cut-off düzeyinin kullanılmasının sensitivitesi (%97) yüksektir (34). 

1.6.1.2. Arter Kan Gazı 

Arter kan gazı (AKG) ölçümü PE hastalarında tanı koydurmaz, ancak klinik 

şüpheyi arttırır. Akut PE’li hastalarda arter kan gazı analizinde ortalama parsiyel 

oksijen basıncı (PaO2) daha düşüktür. Alveollerde öngörülen parsiyel oksijen basıncı 

ile ölçülen parsiyel oksijen basıncı arasında fark ve alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti 

(p[A-a]O2) artmıştır. Normalde alveolo-arteriyel oksijen gradienti 5 milimetre civadır 

(mmHg), ancak yaşla birlikte artar, 20 yaşından sonra her 10 yıl için 4 mmHg’lik artış 

olur (35). Kan gazında genellikle taşipneye bağlı hipoksi, hipokapni ve metabolik 

alkaloz görülür. Kanada’da yapılan bir çalışmada akut PE hastalarının %57,9’unda 

hipoksi (PaO2<80 mmHg), %44,4’ünde hipokapni (PaCO2 <36 mmHg) saptanmıştır. 

Hastaların yarısına yakınında kan gazı değerleri normal referans aralığında olabilir. 

İlerleyen dönemlerde hipovolemik şoka bağlı solunumsal veya metabolik asidoz 

izlenebilir. Kan gazında hipoksi olan hastalarda mortalite daha yüksektir (36). 
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1.6.1.3. Kardiyak Enzimler 

Sağ ventrikül dilatasyonu ve yetmezliği sonucunda kalbin kas tabakasının 

oksijen ihtiyacı karşılanamazsa kalp kasında gerilme ve infarktüs gelişir; troponin I, 

troponin T ve pro-beyin natriüretik peptid (pro-BNP) salınımı artar. Yapılan bir 

çalışmada 1998-2006 yılları arasını kapsayan 1985 hastalık meta-analizde; 618 olguda 

(%31) troponin düzeyi yüksekliği saptanmış ve troponin yüksekliği olan vakalarda 

mortalitenin daha çok olduğu tespit edilmiştir (37). Sağ ventrikül dilatasyonu 

sonrasında gerilim ile ilişkili olarak beyin natriüretik peptid (BNP) düzeyleri artar 

(38). Pruszczyk ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada BNP düzeyi bakılan 661 

olgunun 207’sinde (%31) BNP yüksekliği saptanırken, aynı çalışmada troponin düzeyi 

bakılan 1287 olgudan 424 olguda troponin yüksekliği saptanmıştır. Kardiyak troponin 

ve BNP artışı yapılan klinik çalışmalarda mortalite ile ilişkili bulunmuştur (39). 

1.6.1.4. Laktat 

Laktat seviyesi hipoksi ve oksijensiz solunum varlığında artar. Organ 

yetmezliği, sepsis, travmada da artar (40). Güncel literatür bilgileri pulmoner embolide 

laktat düzeyinin arttığını ve bu artışın mortalite ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Vanni ve ark. 2013 yılında 270 hasta ile yaptıkları bir çalışmada 81 olguda (%30) 

laktat düzeyini yüksek saptamıştır. Laktat düzeyi yüksek hasta grubunda tüm 

nedenlere bağlı mortalite %17,3 iken, laktat düzeyi normal olan hasta grubunda %1,6, 

pulmoner emboliye bağlı mortalitede ise laktat yüksek grupta %13,6, laktat normal 

grupta %0,5 olarak bulunmuştur (41). 

1.6.1.5. Beyin Natriüretik Peptid (BNP) 

Beyin natriüretik peptid (BNP) seviyeleri akut PE’li hastalarda sağ ventriküler 

fonksiyonu değerlendirmek için kullanılabilir. BNP kalpten dolaşıma salınan; diüretik, 

potent natriüretik ve düz kas gevşetici etkisi olan bir hormondur. Konjestif kalp 

yetmezliği, akut miyokard infarktüsünde BNP düzeyleri yükselir. Akut pulmoner 

embolide de sağ ventrikül disfonksiyonu için bir belirteçtir. Yüksek BNP düzeylerinin 

komplike klinik seyir ve ölüm riskini arttırdığı daha önce gösterilmiştir (42). Luis ve 

ark.’nın çalışmasında pro-BNP’nin pulmoner emboli yükünü ve ölümle 

sonuçlanmasını tahmin edebileceği belirtilmiştir (43). Ancak kesin yararlılığı halâ 

araştırılmaktadır. 
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1.7. Görüntüleme Yöntemleri 

 
1.7.1. Alt Ekstremite Venöz Sistem Ultrasonografi 

 

Pulmoner emboli hastalarının %30-50’sinde eşlik eden derin ven trombozu 

(DVT) varlığı tespit edilmiştir (44). DVT’li hastalarda, ultrasonografi (USG)’deki 

akım kısıtlanması ve lümenin kompresyona yanıt vermemesi ve akım alınmaması 

anlamlıdır. DVT kliniği olan hastalarda, kompresyon ultrasonografisinin sensitivite ve 

spesifitesi %95’in üzerindedir (45). Kolay uygulanması, nefrotoksisite ve radyasyon 

riski olmaması nedeniyle DVT bulgusu olan her hastaya yapılmalıdır. 

Ultrasonografide tromboz saptanması, PE tanısı konulmasa bile, antikoagülan tedavi 

endikasyonudur (44, 45). 

 

1.7.2. Bilgisayarlı Tomografi 
 

PE kesin tanısında %96 özgüllük oranı ile multislice bilgisayarlı tomografi 

(BT) ile pulmoner anjiografi yöntemi kullanılmaktadır (46). Pulmoner BT anjiyo 

pulmoner arter ve dallarındaki trombüsü gösterme gücünün yanında dikkatli 

incelendiğinde sağ ventrikül disfonksiyonunu gösteren bir takım bulgular da sunar. 

Bunlar; artmış sağ ventrikül/sol ventrikül (RV/LV) çap ve hacim oranı, 

interventriküler septal şift ve inferior vena kavaya kontrast reflüsüdür (33). BT 

anjiyografide RV/LV oranının 0,9 ve üzerinde olması, RV genişlemesinin var 

olduğunu gösterir ve bu durum ekokardiyografideki RV disfonksiyonu ile de koreledir. 

Bir çalışmada doktorların akut PE tanısı koymada en sık %86,7 oranında BT 

görüntüleme yöntemini diğer yöntemlerden daha çok tercih ettikleri gösterilmiştir 

(47). BT’nin çok fazla kullanılması hastaların radyasyona maruz kalmasına ve maliyet 

yüksekliğine neden olur (48). BT sırasında kullanılan kontrast maddeden dolayı 

kreatinin değerlerine dikkat edilmeli, böbrek yetmezliği olan ve kreatinin klirensi 50 

ml/dakika altındaki tüm hastalarda bu yöntem tercih edilmemelidir (49). 
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1.7.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 
 

Radyasyon içermemesiyle akciğer görüntülemesinde BT’ye alternatif olarak 

kullanılmaya başlanmıştır (50). Böbrek yetmezliği ve iyotlu kontrast madde alerjisi 

olanlarda Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanılabilir (51). Difüzyon 

ağırlıklı MRG incelemesi tek bir nefes tutma süresinde elde edilebilen, kontrast madde 

kullanımına gerek olmayan bir teknik olup, ilk kez nöroradyolojide inmenin erken 

teşhisinde uygulanmaya başlanmıştır (52, 53). Bu tekniğin kullanımı ilk zamanlarda 

kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere çok duyarlı olması nedeniyle beyin 

incelemeleriyle sınırlı kalmış ancak eko-planar görüntüleme (EPG) gibi hızlı MR 

görüntüleme sekanslarının geliştirilmesi ile diğer vücut bölümlerinde de uygulama 

alanı bulmaya başlamıştır (54). Toraksın difüzyon ağırlıklı MR görüntülemesi, 

solunum ve kardiyak hareketlerden oluşan artefaktların en aza indirilmesinden dolayı 

yapılabilmektedir (50). 

Toraksın difüzyon ağırlıklı MRG’si; kontrast madde gerektirmemesi, 

radyasyon içermemesi ve hızlı bir görüntüleme sağlaması kontrastlı tomografinin 

çekilemediği durumlarda alternatif bir görüntüleme tekniği olarak kullanılmaktadır 

(50). 

 

1.7.5. Elektrokardiyogram (EKG) 
 

Elektrokardiyogram miyokard infartüsü gibi alternatif tanıların 

ekartasyonunda etkili olabilir. EKG’de inkomplet veya komplet sağ dal bloğu, anterior 

perikardiyumda T dalgası inversiyonu, DI’de S dalgası, DIII’te T dalgası inversiyonu 

ve DIII’te patolojik Q dalgası (S1Q3T3 paterni) gibi sağ ventrikül dilatasyon bulguları 

PE hastalarında görülebilir. Öncesinde sağlıklı olan ve genç hastalarda EKG tamamen 

normal olabilir. Pulmoner emboli seyrinde görülen sinüs taşikardisi ve EKG 

anormallikleri nonspesifik bulgulardır ve tanıdan ziyade ayırıcı tanıda daha faydalıdır. 

EKG’de V1 derivasyonunda QR paterni PE hastalarında sağ ventrikül disfonksiyonun 

önemli bir göstergesidir ve kötü prognozu gösterir (55, 56). 

 

1.7.6. Göğüs Grafisi 
 

Göğüs grafisi sıklıkla normaldir. Fokal oligemi (Westermak bulgusu), periferal 

kama biçiminde opasite (Hampton bulgusu) ya da sağ desendan pulmoner arterin 
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genişlemesi (Palla bulgusu) gibi bulgular nadirdir (55). Lineer atelektazi, plevral 

effüzyon, hemidiafragmanın elevasyonu, Hampton hörgücü (pulmoner infarktı 

gösterir), Westermak bulgusu (massif emboliyi gösterir), Fleischer işareti (ana 

pulmoner arterin genişlemesi) PE’de görülebilen göğüs grafisi bulgularıdır. Bu 

bulguların hiçbiri PE için özgün değildir (56). 

 

1.7.7. Ventilasyon-Perfüzyon Sintigrafisi 
 

Şüpheli PE tanısında önceleri ilk görüntüleme ventilasyon-perfüzyon 

sintigrafisiydi. Radyoaktif tarayıcı makinenin özelliği, akciğer alanlarının ventilasyon 

ve perfüzyonda tutma yeteneğinin rapor edilmesi buna bağlı olarak normal, normale 

yakın, düşük, orta veya yüksek PE olasılığını vermesiydi. Yüksek ihtimalli 

ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi PE tedavisinin başlanması için kanıt olarak kabul 

ediliyordu. Günümüzde V/Q sintigrafisi, renal yetmezlik, intravenöz kontrast madeye 

karşı allerji ve gebelik varlığında uygulanabilmektedir (55). 

 

1.8. Tedavi 
 

Heparin tedavisi tanı konulana kadar beklenmemeli, klinik şüphe varsa kesin 

tanı konulana kadar erkenden başlanmalıdır. Tedavi yaklaşımı; 

1- Hemodinamik ve solunumsal destek tedavisi, 

2- Antikoagülan tedavi, 

3- Trombolitik tedavi 

4- Embolektomi ve katater teknikleri, 

5- Vena kava inferior filtreleri, 

olmak üzere beş başlık altında toplanabilir. Aşağıda bu tedavi yaklaşımlarına yer 

verilmiştir. 

 

1.8.1. Hemodinamik ve Solunumsal Destek Tedavisi 
 

Sağ ventrikül disfonksiyonu olan PE'li hastalarda sıvı tedavisi çok dikkatli bir 

şekilde uygulanmalıdır. Ön yükün yetersiz olduğu durumlarda sağ ventrikül diyastol 

sonu volümünü artırmak faydalı olur, ancak sağ ventrikül diyastol sonu hacminin 

artması sağ ventrikül iskemisine, interventriküler şiftin daha da artmasına neden olarak 

sol ventrikülün dolmasını azaltabilir. Unstabil PE olan hastalarda, sıvı replasmanına 
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yanıt vermeyen durumlarda, noradrenalin, dopamin ve adrenalin gibi vazopressör 

tedavilerine başlamak gerekir (57). 

 

1.8.2. Antikoagülan Tedavi 
 

İlk gün içinde istenilen düzeyde antikoagülasyonun uygulanmaması rekürren 

venöz trombus riskini 15 kat arttırmaktadır (58). Heparinin gebe hastalarda 

plasentadan geçişi olmadığı için güvenle kullanılabilir. İntrakranial kanama, 

kanamaya yatkın intrakranial lezyonlar ve aktif internal kanama heparin için 

kontrendikasyon oluşturan hastalıklardır. Primer veya metastatik beyin tümörü olan 

hastalarda heparin tedavisi ile oluşabilecek kanama riski, filtre uygulanmasında bu 

hastalarda görülebilecek rekürren pulmoner emboli riskine eşittir (59, 60). Heparin 

serbest veya pıhtıya bağlı trombini etkisiz hale getirerek etkisini göstermektedir. 

Ülkemizde kullanılmayan fakat pulmoner emboli tedavisinde olan trombin 

inhibitörleri (argotroban), antikoagülan karışımları (danaproid) gibi ajanlar da heparin 

yerine kullanılabilir. Heparin infüzyon dozu, parsiyel tromboplastin zamanı (PTT) 

değerinin normalin 1,5 veya 2 katı olacak şekilde ayarlanır. İnfüzyon sırasında hastaya 

oral antikoagülan tedavisi başlanmalıdır. Birçok hastada heparin tedavisi yerine düşük 

molekül ağırlıklı heparin subkütan yolla uygulanmaktadır. Düşük molekül ağırlıklı 

fraksiyone olmamış heparin türevlerinden biri olan enoksiparinin akut derin ven 

trombüsü ve pulmoner emboli olgularında, evde subkütan uygulama ile hastanede 

intravenöz heparin uygulaması arasında bir fark olmadığı kabul edilmektedir. Ancak 

bu ajanların yarı ömrünün renal yetmezliği olan hastalarda uzadığı unutulmamalıdır. 

Heparin ile trombolitik ajanların kullanımı arasında belirgin bir fark görülememesine 

rağmen, hastalar alt gruplara ayrıldıkları zaman pulmoner emboli ve şokta olan 

hastalarda trombolitik tedavinin sonuçları, heparin tedavisinden daha iyidir. Bir 

çalışmada, ekokardiyografi sonucunda sağ kalp boşluk basınçları ve sağ ventrikül 

fonksiyonları normal olan hastalarda trombolitik kullanımının heparin kullanımından 

daha iyi sonuç verdiği bulunmuştur (60). 

 

1.8.3. Trombolitik Tedavi 
 

Tam bir pıhtı erimesine neden olmaz. Bunun nedeni pulmoner embolide oluşan 

trombüsün eski bir trombüs olmasıdır. İntrapulmoner trombolitik ajanlar, transvenöz 

olarak embolinin çıkartılması diğer tedavi yöntemleri arasındadır. Bütün bu 
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yöntemlere rağmen acil serviste pulmoner emboli tanısının temel taşı hekimin klinik 

şüphesi ve geniş bir ayırıcı tanı yelpazesinin olmasıdır. Semptomların spesifik 

olmaması ve tarama testlerinin kesin tanı koyduruculuğunun olmaması nedeni ile 

pulmoner emboli acil serviste sık atlanılan hastalıkların başında olmaya devam 

edecektir. Bununla beraber gecikmiş antikoagülasyonun mortalite riskini arttırdığı 

düşünülürse, bu hastalığın acil servisteki değerlendirilmesi ve zamanında tedavisinin 

önemi, bir kat daha artmaktadır (60). Şokta ya da hipotansiyonu olan yüksek riskli 

PTE vakalarında trombolitik tedavi önerilmektedir (61). Trombolitik tedaviyi 

başladıktan sonra erken dönemde sağ ventrikül fonksiyon bozuklukları dramatik bir 

şekilde düzelerek erken mortalite azalır. Ancak uzun dönemde PTE nüksü azalmaz. 

Bu nedenle trombolitik ilaçların uzun dönem prognoz ve mortalite üzerine etkisi netlik 

kazanmamıştır (62). Trombolitik tedavi ilk 48 saat içinde uygulandığı zaman daha 

etkilidir. Semptomların başlangıcından itibaren 14 gün geçtikten sonra trombolitik 

tedavi uygulanması önerilmemektedir (63). Rekombinant doku plasminojen aktivatörü 

(rt-PA), PTE'de en sık kullanılan trombolitik ajanlardandır. İlk iki saat içinde 100 mg 

şeklinde uygulanmaktadır. Bu dozun serebral hemoraji başta olmak üzere major 

hemorajik birçok komplikasyona neden olduğu bilinmektedir (64). 

 

1.8.4. Embolektomi ve Kateter Teknikleri 
 

Yüksek riskli PTE ve orta-yüksek riskli PE hastalarında özellikle de 

trombolizis kontrendike ya da başarılı olmamışsa; cerrahi embolektomi ya da perkütan 

girişimsel kateter teknikleri uygulanmalıdır. Sağ kalpte trombüsü olup, patent 

foramen ovale nedeniyle meydana gelen paradoksal emboli için cerrahi embolektomi 

ilk tedavi seçeneğidir (65). 

 

1.8.5. Vena Kava İnferior Filtreleri 
 

Akut proksimal alt ekstremite DVT veya PTE'li olgularda antikoagülan tedavi 

kontrendike ise tedavide kanama komplikasyonu ile karşılaşılması ya da antikoagülan 

tedavi altında nüks gelişmesi durumlarında vena kava inferior (VKİ) filtreleri 

kullanılabilir (66). 
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1.9. Elabela 
 

Apelin, G-proteinine bağlı olan APJ reseptörünün (Aplnr olarak da bilinir) 

endojen bir ligandıdır (67). Apelin ile APJ reseptörü için yeni bir endojen ligand olan 

Elabela apeline çok az benzemektedir (68). Elabela, AK092578 geni tarafından 

kodlanır. Elabela 54 aminoasit içeren başlangıçta bir sekretuar sinyal peptidine 

dönüştürülür. Bununla birlikte, olgun formu sadece 32 amino asit içerir. Elabela/Aplnr 

ekseni esas olarak farklı fizyolojik ve patolojik süreçlerde bol biyolojik işlevlere sahip 

olan apelin/APJ sistemi ile karşılaştırıldığında embriyonik gelişimde etkilidir (69). 

Elabela kaybı, rudimenter kalpten, olgun kalbe dönüşemeyen ciddi kardiyak displaziye 

neden olur ve bu kalp yapısında kan dolaşımı olmaz (68). Elabela/Aplnr yolu iskelet 

gelişimi, kemik oluşumu ve kemik homeostasisine katkıda bulunur. Elabela, zebra 

balığı embriyolarında da vaskülojenezi indükleyebilir (70). 

Endotelyal prekürsörlerin ve anjiyoblastların gelecekteki damarların 

konumuna göçü, embriyonik vaskülaritenin oluşumunda önemli bir adım olarak görev 

yapar (71, 72). Son zamanlarda, bir dizi araştırma Elabela’nın yetişkin hücreler ve 

organizmalarda da işlev gördüğünü ortaya koymuştur (73). Elabela/APJ ekseninin 

memeli sisteminde önemli rol oynadığını göstermiştir. İlk olarak, Elabela’nın HEK293 

hücrelerinde GFP-APJ füzyon proteininin hızlı içselleştirilmesi ile ilişkisi 

açıklanmıştır. İkincisi, Elabela siklik adenozin monofosfat (cAMP) üretimini bastırır, 

ERK1/2 fosforilasyonunu uyarır ve APJ aşırı eksprese eden Çin hamster yumurtalık 

hücrelerinde, hücre içi kalsiyum mobilizasyonunu zayıf bir şekilde indükler. Son 

olarak, Elabela/APJ ekseni, insan umblikal vasküler endotel hücrelerinde anjiyogenezi 

indükleyebilir ve daha az endotele bağımlı bir şekilde fare aortik kan damarını 

genişletebilir; bu, apelin/APJ sistemininkilerden (endotele bağımlı) oldukça farklıdır 

(73). 

Elabela, dolaşım sistemi ve yetişkin organizmaların merkezi sinir sistemi için 

de çok önemlidir (73, 74). 

Elabela, yetişkin sıçanlarda kardiyak kontraktiliteyi arttırmak ve koroner 

vazodilatasyonu uyarmaktan sorumludur. Elabela’nın bu iki fizyolojik cevabı, 

özellikle apelininkilere benzer olan ERK-bağımlıdır. Elabela ve APJ'nin her ikisi de 

infarktüs geçirmiş fare kalplerinde artmıştır ve sol ventrikül sistolik fonksiyonu ile 

ilişkilidir. Bu nedenle, Elabela aktivasyonunun akut ve kronik kalp yetmezliği olan 
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hastalarda yararlı ve koruyucu etkileri olabilir. Ek olarak, APJ'ye bağlanan ve apelin- 

13 ve Elabela’nınkine benzeyen çeşitli biyolojik işlevlere sahip olan, Elabela’nın 

önemli ölçüde daha küçük bir biyoaktif parçası tanımlanmıştır (75). Olgun Elabela (ve 

onun aktif fragmanı Elabela) güçlü hipotansif etkiler oluşturabilir ve sol ventrikül 

kontraktilitesini artırabilir (74). Ayrıca, idrar osmolalitesindeki azalmaya sebep olur 

ve yetişkin sıçanlarda elektrolit atılımının eşlik ettiği idrar çıkışını da uyarırlar. 

Yetişkin sıçanların böbreğinde ifade edilen apelin ile karşılaştırıldığında Elabela 

seviyesinin düşük olduğu gösterilmiştir (76). Ayrıca, Elabela, apelinden daha güçlü 

olan sıvı homeostazisini düzenlemek için diürez ve su alımını artırabilir. Ek olarak, 

Elabela antagonisti apela-PA, idrar akış hızını ve su alımını engelleyebilir. Bu nedenle, 

apela-PA, APJ için antagonist olarak hizmet edebilir. Ayrıca Elabela, merkezi sinir 

sisteminde de işlev görür (74). İntraserebroventriküler Elabela enjeksiyonunun, 

paraventriküler nükleusta aktive edici arginin, vazopressin ve kortikotropin salgılatıcı 

hormon nöronları yoluyla gıda alımını azalttığı gösterilmiştir. Elabela bu nedenle 

yetişkin fare beyninde anoreksijenik bir hormon olarak işlev görür. Toplu olarak, 

sadece Elabela/APJ sistemi dolaşım sisteminde işlev görmez, aynı zamanda merkezi 

sinir sisteminde de önemli etkilere sahiptir. 

Elabela/APJ ekseni hem embriyolarda hem de yetişkin organizmalarda 

düzenleyici bir rol oynar. Elabela/APJ ekseni, embriyonik gelişim sırasında 

kardiyogenez, vaskülojenez ve kemik oluşumuna katkıda bulunur. Yetişkin 

organizmalarda Elabela/APJ ekseni güçlü kardiyoprotektif ve vazodilatatör 

özelliklerle donatılmıştır. Sıvı homeostazisine aracılık etmekten ve gıda alımının 

azaltılmasından da sorumludur. Bütün bu sonuçlar Elabela’nın, kardiyak onarım/ 

rejenerasyon, kan basıncı kontrolü ve böbrek hastalıkları için potansiyel bir terapötik 

peptit olarak kullanılabileceğini göstermektedir. 

Mekanik gerilmeye APJ, apelin bağımsız bir tepkide yer alır. Özellikle, APJ 

genetik kaybı, kronik basınca direnç kazandırır ve miyokard hipertrofisini belirgin 

şekilde azaltarak aşırı yüklenme ve kalp krizi riskini azaltır (77). İnsanlarda Elabela 

transkriptleri embriyonik kök hücrelerde, uyarılmış pluripotent kök hücreleri, böbrek, 

kalp ve kan damarlarında tespit edilir. APJ vasıtasıyla Elabela in vitro anjiogenezi 

kolaylaştırır. İn vivo, farelerdeki kan damarlarını gevşetir ve yüksek tansiyonu 

düşürür. Endojen Elabela, özellikle de böbrek toplayıcı kanal hücrelerinde olmak üzere 
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böbrekten salgılanır (78). Elabela kalp gelişimi ile bağlantılı yeni bir hormonal 

peptitdir. Elabela’nın sürekli infüzyonu, basınç artışına sekonder gelişen kardiyak 

hipertrofiyi baskılamakta etkilidir. Bu etkiler Elabela’nın kardioprotektif reseptörünün 

varlığına bağlıdır, çünkü Elabela’nın kardiyoprotektif etkileri APJ- knockout farelerde 

azalır. Mekanik olarak Elabela, stres altındaki kalpte anjiotensin dönüştürücü enzim 

(ACE) ekspresyonunu inhibe ederken, anjiotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE-2) 

salınımı üzerinde çok az etki gösterir. Ayrıca Elabela’nın, Anjiotensin-2 (Ag-II) ile 

indüklenen kardiyovasküler disfonksiyon üzerinde etkileri de vardır. Ag-II’nin sürekli 

infüzyonu farelerde kan basıncını yükseltir. Elabela ve Ag-II ile birlikte eş tedavi, Ag- 

II’nin indüklediği kardiak hipertrofi ve fibrozisi önemli ölçüde azaltır. 

Elabela APJ'nin şiddetini azaltan endojen bir agonistidir. Deng ve ark. (76) 

pulmoner arteriyel hipertansiyonda (PAH) kardiyopulmoner remodeling ve 

fonksiyonunda ve PAH'ın terapötik kullanımında Elabela’nın olabileceğine dair ek 

kanıt sağlamıştır. Çalışmalarında, başlangıçta Elabela’nın güvenilir bir şekilde 

demirlemiş olabileceği bir reseptör şablonu yaratmak için, apelin reseptörünün 

modellerinin homolojisine dayanan moleküler dinamik simülasyon kullanılmıştır. 

Elabela ile dizi benzerliği belirgin olmamasına rağmen, ela 11 (Elabelanın varsayımsal 

endojen formlarından biri), apelin-13 tarafından işgal edilen bağlayıcı cebin içine 

kilitlenerek, tercihen G-proteini sinyalini aktive eder. Ayrıca, Elabela’nın kardiyak 

kontraktiliteyi, ejeksiyon fraksiyonunu ve kardiyak outputu artırdığını da belirtmişler 

ve in vivo olarak sıçanda vazodilatasyon yaptığını ortaya çıkarmışlardır. Elabela, artan 

strok hacminden dolayı kardiyak debiyi arttırabilir ve muhtemelen kalp atış hızını 

arttırır. Elabela zayıflatılması, pulmoner vaskülarite artışına ve yeniden 

biçimlenmesine ve sağ ventrikül hipertrofisini sağlayan kardiyomiyositleri uyararak, 

monokrotalin ile indüklenen, RV hipertrofisine sebep olur. Bu sıçan modelinde PAH 

gelişir. Elabela, PAH'da kardiyopulmoner remodeling ve fonksiyonunda, APJ'nin 

şiddetini azaltan endojen bir agonistidir (76). 

Elabela-APJ ekseninin, Ag-II'nin kalpteki etkilerini antagonize ederek, aşırı 

basınç kaynaklı kalp yetmezliğine karşı koruyabilir olduğu ortaya koyulmuştur. 

Benzer şekilde Elabela da kalp yetmezliğinde yararlı rol oynar ancak farklı bir yapısal 

düzenlemeye sahiptir ve Elabela peptidinin terapötik bir bileşik olarak kullanılması, 

kardiyovasküler hastalıklarda, APJ'yi aktive etmek için başka bir seçenek olabilir (76). 
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1.10. Asprosin 
 

Asprosin, hepatik glukoz üretimini destekleyen, yeni belirlenen, açlıkla 

uyarılan bir hormondur. Dolaşımdaki Asprosin’in kan-beyin bariyerini geçip ve 

cAMP'ye bağlı bir yolla oreksijenik Agouti Related Neuropeptide+ (AgRP+) 

nöronlarını doğrudan aktive ettiği gösterilmiştir. Bu sinyalizasyon, gama amino bütirik 

asite (GABA) bağımlı bir şekilde alt anoreksijenik proopiomelanokortin+ (POMC+) 

nöronların inhibisyonu ile sonuçlanır, bu da iştah uyarımına, adiposite ve vücut 

ağırlığının birikmesine yol açar. İnsanlarda, Asprosin’in genetik olarak eksikliği, 

düşük iştah ve aşırı yağ kaybı ile karakterize bir sendroma neden olur. Bu, benzer 

mutasyon taşıyan farelerde görülür ve tamamen Asprosin ile kurtarılabilir. Ayrıca, 

obez insan ve farelerin, dolaşımdaki Asprosin konsantrasyonlarının patolojik olarak 

yükseldiği, obez farelerde iştahı ve vücut ağırlığını azaltan bir monoklonal antikorla, 

kandaki Asprosin’in nötralize edilebileceği bilinmektedir. Bu nedenle, glukojenik bir 

işlevin yanı sıra, Asprosin, hem obezite hem de diyabetin tedavisinde, potansiyel bir 

terapötik hedef konumunda, merkezi olarak hareket eden bir oreksijenik hormondur. 

Pulmoner emboli tedavi edilmez ise mortal seyredebilir (79). Dolaşımdaki bir 

protein hormonu olan Asprosin, karaciğer glukoz depolarının salınımını tetikleyerek, 

salınımına yol açar. Düşük diyet glukozu ve Asprosin’in azalması metabolik sendrom 

ile hiperinsülinemiye karşı korur. Asprosin, beyaz yağ dokusunda zengin bulunan yeni 

bir hormon olarak tanımlanmıştır. İnsulin dirençli farelerde ve tip 2 diyabetes mellitus 

olan yetişkinlerde patolojik olarak artmıştır. Şu anki çalışmalar, Asprosin’in tip 2 

diyabetes mellitus patogenezi ile ilişkili bir risk faktörü olarak kullanılabileceğini de 

düşündürmektedir (80). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Bu çalışmaya Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Anabilim Dalı tarafından 

etik kurul onayı (Toplantı Tarihi: 10.01.2019, Toplantı Sayısı: 01, Karar No:08) 

alınarak başlandı. Çalışmaya acil kliniğine, göğüs ağrısı solunum sıkıntısı ile başvuran 

ve PE tanısı konulan hastalar dâhil edildi. Ardışık 34 pulmoner tromboemboli tanısı 

konulan hasta ile 33 gönüllü sağlıklı kontrol grubundan oluşan toplam 67 birey alındı. 

PE tanısı konulan 34 hastanın detaylı öyküleri ve kan örnekleri alındı. Her katılımcıdan 

3 cc kan örneği aprotininli tüpe (kan pretolizi korumak için 500 KIU aprotinin içeren 

tüp) Elabela ve Asprosin düzeyi çalışılmak üzere alındı. Çalışmaya eş zamanlı akut 

böbrek yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği, serebrovasküler hastalık, diyabetik 

ketoasidoz, akciğer ödemi, akut batın, sepsis, travma gibi klinik durumu olan hastalar 

ve travma hastaları dahil edilmedi. 

Alınan kan örnekleri 4000 rpm’de 10 dakika santrifüj edilerek, plazmaları 

ayrılarak eppendorf tüplere konup, çalışma gününe kadar -80°C’ de saklandı. Elabela 

ve Asprosin düzeyleri enzyme linked-immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle 

ölçüldü. 

 

2.1. Human Elabela ve Asprosin Düzeylerinin Ölçümü 

 
2.1.1. Plazma Asprosin Düzeylerinin ELISA Yöntemiyle Belirlenmesi 

 
Plazma Asprosin düzeyleri, Human ELISA kiti (Sunred Biotechnology 

Company, katalog no; 201-12-7691) kullanılarak kit prosedürüne uygun olarak çalışıldı. 

Absorbanslar EPOCH 2 (BioTek Instrument, Inc, USA) mikro plate okuyucusunda 

spektrofotometrik olarak 450 nm’de okutuldu. Plazma Asprosin düzeyleri ng/ml olarak 

ifade edildi. Kitin ölçüm aralığı 1-300 ng/ml ve sensitivitesi 0,756 ng/ml idi. Intra- 

Assay’i CV <%10; Inter Assay’i CV <%12 idi. 

 

2.1.2. Plazma Elabela Düzeylerinin ELISA Yöntemiyle Belirlenmesi 
 

Plazma Elabela düzeyleri, Human ELISA kiti (Sunred Biotechnology Company, 

katalog no; 201-12-7693) kullanılarak kit prosedürüne uygun olarak çalışıldı. 

Absorbanslar EPOCH 2 (BioTek Instrument, Inc, USA) mikro plate okuyucusunda 
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spektrofotometrik olarak 450 nm’de okutuldu. Plazma Elabela düzeyleri pg/ml olarak 

ifade edildi. Kitin ölçüm aralığı 15-4000 pg/ml ve sensitivitesi 13,703 pg/ml idi. 

 

2.2. İstatistiksel Analiz 
 

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS 21,0 paket programı kullanılarak yapıldı. 

Normal dağılım gösteren sayısal veriler ortalama ± standart sapma ve normal 

dağılmayan veriler median (minimum-maksimum) olarak, nitel veriler yüzde olarak 

ifade edildi. Veri analizinde Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk normallik testleri 

ile sürekli değişkenlerin dağılımı tespit edildi. Normal dağılım özelliği gösteren ikili 

grupların karşılaştırılmasında Bağımsız Örneklem t-Testi, normal dağılım özelliği 

göstermeyen ikili grupların karşılaştırılmasında ise Man-Wityney-U testi kullanıldı. 

Normal dağılıma uymayan bağımsız ikiden fazla grupların karşılaştırılmasında 

Kruskal-Wallis varyans analizi ve Connover ikili karşılaştırma testi kullanıldı. Hasta ve 

kontrol gruplarının karşılaştırılmasında Pearson chi-square analizinden yararlanıldı. 

Receiver Operating Characteristic (ROC) analiz sonuçları ise cutt off (kesme noktası) 

değeri, sensivity (duyarlılık), specivicity (özgüllük), AUC (area under curve-eğri 

altında kalan alan), %95, Confidence interval ve p değeri olarak verildi; p<0,05 olan 

değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

 
Çalışma grubunun, kontrol ve hasta grupları ve bunların cinsiyet bakımından 

dağılımı Tablo 4’te gösterilmiştir. Araştırmamız kapsamında bulunan çalışma grubu, 

34’ü pulmoner tromboemboli hastası ve 33’ü de sağlıklı kişilerden (kontrol grubu) 

olmak üzere 67 kişiden oluşmaktadır. Çalışma grubunda 28 kadın, 39 erkek 

bulunmaktadır. Hasta grubunun %47,1’i kadınlardan (n=16), %52,9’u ise erkeklerden 

(n=18) oluşmaktadır. Kontrol grubunun ise %36,4’ü kadınlardan (n=12), %63,6’sı 

erkeklerden (n=21) oluşmaktadır. 

 

Tablo 4. Çalışma grubunun hasta, kontrol grupları ve cinsiyet bakımından dağılımı 

 

Cinsiyet 
Hasta Grubu Kontrol Grubu Pearson 

 

 

 

Yapılan ki-kare analizinden, hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet bakımından 

farklılık göstermediği anlaşılmıştır (p=0,375). 

Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyete göre yaş dağılımlarına ilişkin tanımlayıcı 

istatistik değerleri ve cinsiyete göre yaş ortalamasının farklılık gösterip 

göstermediğine dair analiz sonuçları Tablo 5’de verilmiştir. Hasta grubunun yaş 

ortalaması 67,35 olarak hesaplanmıştır. Bu gruptaki kadınların yaş ortalaması 70,81 

ve erkeklerin yaş ortalaması ise 64,28 olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 5. Hasta grubunun cinsiyete göre yaş dağılımına ilişkin tanımlayıcı istatistik 

değerleri ve analiz sonuçları 

 

Cinsiyet Min Maks Yaş Ortalaması ± 

Standart Sapma 

p 

Kadın 32 100 70,81 ± 19,06 0,33 

Erkek 22 88 64,28 ± 19,45  

 
Hasta grubunun yaş ve laboratuvar sonuçlarına ilişkin tanımlayıcı istatistik 

değerleri Tablo 6’da verilmiştir. Bu grupta bulunan pulmoner tromboemboli hastaları 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde chi-square p 

Kadın 16 47,1 12 36,4   

Erkek 18 52,9 21 63,6 0,787 0,375 

Toplam 34 100,0 33 100,0   
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yaş bakımından, 22 ile 100 yaş aralığında bulunmakta ve yaş ortalamasının da 67,35 

± 19,26 olduğu görülmektedir. 

 
Tablo 6. Hasta grubunun yaş ve laboratuvar sonuçlarına ilişkin tanımlayıcı istatistik 

değerleri 

 

Risk 

Faktör 

n Minimum Maksimum Ortanca Ortalama Standart 

Sapma 

Yaş 34 22 100  67,35 19,26 

WBC 34 4,56 29,95  10,08 4,73 

Hb 34 8,20 15,90  12,29 2,18 

Hct 34 26,90 48,20  38,38 6,09 

Plt 34 99,00 432,00  252,44 91,68 

Neu 34 3,01 23,70  7,46 4,27 

Len 34 0,54 5,71  1,71 1,06 

Kreatinin 34 0,39 1,54  0,94 0,29 

Ca
+2

 33 7,25 10,51 8,60 0,68 
 

ALT 34 4,00 59,00  25,74 14,08 

troponin 32 0,01 0,41 0,013   

Üre 34 13,00 185,00 42,00   

Na
+
 34 131,00 144,00 138,50   

LDH 33 199,00 909,00 302,00   

AST 34 10,00 111,00 26,50   

 

Sağlıklı kişiler (kontrol) gurubunun yaş ve laboratuvar sonuçlarına ilişkin 

tanımlayıcı istatistik değerleri Tablo 7’de gösterilmiştir. Kontrol grubunda bulunan 

sağlıklı kişilerin yaş bakımından, 18 ile 89 yaş aralığında dağıldığı ve yaş 

ortalamasının da 44,70 ± 20,52 olduğu tablodan görülmektedir. 

Hasta ve kontrol gruplarından elde edilen laboratuvar sonuçlarına ilişkin 

verilerin dağılımının, normal dağılım gösterip göstermediği tek örneklem 

Kolmogorov-Simirnov testi ile incelenmiştir. Buna göre hasta grubunda; yaş, WBC, 

Hb, Hct, Plt, Neu, Len, Kreatin, Ca
+2

 ve ALT değerlerine ilişkin verilerin dağılımının 

normal dağılım özelliği gösterdiği; troponin, üre, Na
+
, LDH ve AST değerlerine ilişkin 

verilerin dağılımının normal dağılım özelliği göstermediği belirlenmiştir. Sağlıklı 

kişiler grubunda ise troponin, LDH ve AST değerlerinin normal dağılım özelliği 

göstermediği, diğer değerlerin normal dağılım gösterdiği belirlenmiştir. 
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Tablo 7. Kontrol grubunun yaş ve laboratuvar sonuçlarına ilişkin tanımlayıcı istatistik 

değerleri 

 

Risk 

Faktör 

n Minimum Maksimum Ortalama Ortanca Standart 

Sapma 

Yaş 33 18,00 89,00  44,70 20,52 

WBC 33 3,57 12,37  8,09 2,02 

Hb 33 10,10 17,80  14,30 1,87 

Hct 33 31,80 54,00  42,95 5,24 

Plt 33 94,00 355,00  233,09 67,26 

Neu 33 2,29 10,95  4,80 1,85 

Len 33 0,57 4,86  2,35 0,94 

Üre 33 14,00 72,00  34,03 14,27 

Kreatin 33 0,48 1,36  0,78 0,20 

Na
+
 33 129,00 142,00  138,24 2,93 

Ca
+2

 33 8,17 10,36 9,38 0,54 

ALT 33 7,00 112,00  26,06 18,35 

troponin 33 0,01 0,88 0,01   

LDH 33 149,00 1494,00 249,00   

AST 33 0,00 133,00 24,00   

 

Tablo 8 incelendiğinde, pulmoner tromboemboli hastaları ile sağlıklı kişilerin 

yaşları bakımından aralarında anlamlı farklılık olduğu görülmektedir. 

Çalışma grubunun kan değerlerinin analizi sonucunda elde edilen verilere göre, 

WBC değerleri hasta grubunda daha yüksek düzeydedir ve bu farklılık 0,05 düzeyinde 

anlamlı bulunmuştur. Hasta grubunda Hb ve Hct değerlerinin daha düşük düzeyde 

olduğu ve 0,001 düzeyinde farkın anlamlı olduğu belirlenmiştir. Hasta grubunda Plt 

değeri yüksek çıkmasına rağmen, fark anlamlı bulunmamıştır. Hasta grubunun Neu 

değerleri yüksek, Len değerleri ise düşük düzeydedir ve her ikisindeki farklılık da 

anlamlı bulunmuştur. 

Troponin, D-Dimer, üre ve kreatinin değerleri hasta grubunda daha yüksek 

düzeydedir. Bu değerler bakımından hasta ve kontrol grupları arasındaki farklılık; 

troponin ve D-Dimer’de 0,001 düzeyinde, ürede 0,01 düzeyinde ve kreatininde 0,05 

düzeyinde anlamlı bulunmuştur. 

Hasta grubunda Na
+
 değeri bir miktar yüksek çıkmasına ragmen, fark anlamlı 

bulunmamıştır. Ca
+2

 değeri hasta grubunda daha düşük düzeyde bulunmuştur. Hasta 

ve kontrol gruplarındaki Ca
+2

 değerleri bakımından farklılık 0,001 düzeyinde anlamlı 

bulunmuştur. 
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Hasta grubunda LDH değeri daha yüksek düzeyde bulunmuştur. Hasta ve 

kontrol gruplarının LDH değerleri arasındaki farklılık 0,05 düzeyinde anlamlı bir 

farklılık olarak tespit edilmiştir. 

Hasta kişiler grubunda AST değeri daha yüksek çıkmasına rağmen fark anlamlı 

bulunmamıştır. ALT değeri hasta grubunda daha düşük düzeyde çıkmış ama iki grup 

arasında, bu değer bakımından anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

 

Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplarının yaş ve laboratuvar sonuçları bakımından 

karşılaştırılması 

 

Risk 

Faktör 

Hasta Grubu (Deney) 

Ortalama±St.Sapma Ortanca (Min- 
Maks) 

Kontrol Grubu (Sağlıklı) 

Ortalama ± St.Sapma Ortanca (Min- 
Maks) 

 

(p) 
 

Yaş 67,35 ± 19,26 44,70 ± 0,52 0,000  

WBC 10,08 ± 4,73 8,09 ± 2,02 0,029  

Hb 12,29 ± 2,18 14,30 ± 1,87 0,000  

Hct 38,38 ± 6,09 42,95 ± 5,24 0,002  

Plt 252,44 ± 91,68 233,09 ± 

67,26 

0,329  

Neu 7,46 ± 4,27 4,80 ± 1,85 0,002  

Len 1,71 ± 1,06 2,35 ± 0,94 0,011  

Kreatin 0,94 ± 0,29 0,78 ± 0,20 0,012  

Ca+2 8,60 ± 0,68 9,38 ± 0,54 0,000  

ALT 25,74 ± 14,07 26,06 ± 18,35 0,935  

troponin 0,013 (0,01-0,41) 0,01 (0,01-0,88) 0,000  

Üre 42,00 (13,00-185,00) 31,000 (14,00-72,00) 0,008  

Na+ 138,50 (131,00-144,00) 139 (129,00-142,00) 0,658  

LDH 302,00 (199,00-909,00) 249,00 (149,00- 

1494,00) 

0,013  

AST 26,50 (10,00-111,00) 24,00 (0,00-113,00) 0,248  

 
D-Dimer ve Elabela değerlerinin hasta ve sağlıklı kişiler grubundaki 

dağılımının normal dağılım özelliği göstermediği; Aspirosin değerlerinin sağlıklı 

kişiler grubunda normal dağılım gösterdiği, hasta grubunda ise normal dağılım 

göstermediği belirlenmiştir. 

Hasta ve kontrol gruplarının D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin 

karşılaştırması Mann–Whitney U Testi ile yapılmış ve sonuçları Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Hasta ve kontrol gruplarının D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerleri 

bakımından karşılaştırılması 

 

Risk Faktör Hasta Grubu (Deney) 

Ortanca (Min-Maks) 

 Sağlıklı Grubu (Kontrol) 

Ortanca (Min-Maks) 

(p) 

D-Dimer 7060,00 (765,00-75000,00) 202,00 (50,00-6970) 0,0001 

Elabela 534,10 (178,72-2765,31) 470,00 (131,93-3077,03) 0,556 

Asprosin 46,97 (2,50-230,25) 76,55 (2,50-238,73) 0,103 

 
Hasta ve kontrol gruplarının D-Dimer değerleri arasında 0,001 düzeyinde 

anlamlı bir farklılık olduğu belirlenmiştir. Elabela değerleri bakımından hasta ve 

kontrol grupları arasında, p = 0,556 olduğundan dolayı, anlamlı bir farklılık olmadığı 

bulunmuştur. Benzer şekilde, Asprosin değerleri bakımından da iki grup arasında 

anlamlı bir farklılığın olmadığı tespit edilmiştir (p = 0,103). 

Pulmoner tromboemboli tanısı alan hastaların 6’sında (%17,65) DVT 

bulunduğu belirlenmiştir. Hasta grubunda DVT olup olmamasına göre, D-Dimer, 

Elabela ve Asprosin değerlerinin karşılaştırılması Mann-Whitney U Testi ile 

araştırılmış ve sonuçları Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10. Hasta grubunda DVT olup olmamasına göre D-Dimer, Elabela ve Asprosin 

değerlerinin karşılaştırılması 

 

Risk Faktör DVT n Ortanca (Min-Maks) p 

 Yok 21 7060,00 (765-75000) 0,907 

D-Dimer 
Var 6 5615,00 (1900,00-28700,00) 

 

 Yok 28 531,23 (178,72-2765,31)  

Elabela    0,588 

 Var 6 588,00 (290,07-781,53)  

 Yok 28 46,50 (2,50-230,25)  

Asprosin    0,527 

 Var 6 57,99 (37,26-219,94)  

 
Yapılan analiz sonucunda, farklılığa ilişkin anlamlılık düzeyleri D-Dimer için 

p=0,907, Elabela için p=0,588 ve Asprosin için p=0,527 bulunmuştur. Bulunan bu 

sonuçlar, aradaki farklılığın 0,05 düzeyinde anlamlı bir farklılık olmadığını 

göstermektedir. 
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Hasta grubunun D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin cinsiyete göre 

dağılımında anlamlı bir farklılık olup olmadığı Mann-Whitney U testi ile incelenmiş 

ve analiz sonuçları Tablo 11’de verilmiştir. 

 

Tablo 11. Hasta grubunda D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin cinsiyete göre 

karşılaştırılması 

 

Risk Faktör Cinsiyet n Ortanca (Min-Maks) p 

D-Dimer 
Kadın 13 5990,00 (923,00-28700,00) 0,382 

Erkek 14 8120,00 (765,00-75000,00)  

 Kadın 16 586,31 (178,72-2765,31) 0,214 
Elabela 

Erkek 18 485,20 (290,07-2219,23) 
 

Asprosin 
Kadın 16 46,40 (2,50-230,25) 0,904 

Erkek 18 47,13 (2,50-219,94)  

 
Yapılan analiz sonunda, D-Dimer değerleri için p=0,382, Elabela değerleri için 

p=0,214 ve Asprosin değerleri için p=0,904 bulunmuştur. Bu sonuçlar D-Dimer, 

Elabela ve Asprosin değerlerinin cinsiyete göre dağılımında anlamlı bir farklılığın 

olmadığını göstermektedir. 

Hasta grubunda D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin yaş gruplarına göre 

dağılımı Kruskal Wallis varyans analizi ve Connover ikili karşılaştırma testi ile 

incelenmiş ve analiz sonuçları Tablo 12’de verilmiştir. Bu değerlerin, hastaların yaş 

grupları dikkate alınarak karşılaştırma yapıldığında; D-Dimer değerlerinin 60 yaş ve 

üzeri olan grupta daha yüksek, Elabela ve Asprosin değerlerinin ise 40 yaş ve altı 

grupta daha yüksek olduğu görülmektedir. 

Hasta grubunun yaş ortalaması yüksek (67,35) olduğu için hasta grubu, 40 yaş 

ve altı, 40- 60 yaş arası ve 60 yaş üzeri olmak üzere üç gruba ayrılarak değerlendirme 

yapılmıştır. D-Dimer değerleri için p=0,277, Elabela değerleri için p=0,040 ve 

Asprosin değerleri için p=0,184 bulunmuştur. Elde edilen bu sonuçlara göre, D-Dimer 

ve Aspirosin değerleri yaş gruplarına göre anlamlı bir farklılık göstermezken, Elabela 

değerleri hastaların yaş gruplarına göre anlamlı bir farklılık göstermektedir. Elabela 

değerlerindeki yaş gruplarına göre farklılığın kaynağı Connover ikili karşılaştırma testi 

ile araştırılmış ve 40 yaş ve altı grup ile 41 ve 60 yaş arası grup arasındaki, 41 ve 60 



25  

yaş grup ile 60 yaş ve üzeri grup arasındaki farklılığın anlamlı olduğu (p<0,05) 

belirlenmiştir. 

 

Tablo 12. Hasta grubunda D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin yaş gruplarına 

göre karşılaştırılması 

 

Risk 

Faktör 

Yaş Grupları n Ortanca (Min-Maks) p 

 40 yaş ve altı 5 7070,00 (1690,00-28300,00)  

D-Dimer 41-60 arası 4 2325,00 (1060,00-9170,00) 0,277 

 60 yaş ve üzeri 18 7510,00 (765,00-75000,00)  

 40 yaş ve altı 5 694,70 (583,76-2219,23)  

Elabela 41-60 arası 6 473,21 (290,07-684,93) 0,040 

 60 yaş ve üzeri 23 529,02 (178,72-2765,31)  

 40 yaş ve altı 5 69,11 (45,25-219,94)  

Asprosin 41-60 arası 6 45,28 (36,05-80,73) 0,184 

 60 yaş ve üzeri 23 46,87 (2,50-230,25)  

 
Hasta grubu, 40 yaş ve altı - 40 yaş üzeri olarak ikili gruplama yapıldığında, 

D-Dimer için p=0,803, Elabela için p=0,014 ve Asprosin için ise p=0,068 değerleri 

elde edilmektedir. Buradan da Elabela değerlerinin 40 yaş ve altı hastalar ile 40 yaş 

üzeri hastalar arasında anlamlılık düzeyinde farklılık gösterdiği, Asprosin ve D-Dimer 

değerleri bakımından anlamlı bir farklılığın bulunmadığı anlaşılmaktadır. Burada 

ortaya çıkan diğer bir durum da hasta grubunda, incelenen değerler bakımından 40 

yaşın bir sınır değer olarak görülmesidir. 

Hasta grubundaki 34 kişinin 15’inde (%44,12) hipertansiyon bulunmaktadır. 

Hasta grubunda hipertansiyon olup olmamasına göre D-Dimer, Elabela ve Asprosin 

değerlerinin dağılımına ilişkin anlamlı bir farklılık olup olmadığının analizi Mann- 

Whitney U testi ile yapılmış ve sonuçları Tablo 13’te gösterilmiştir. 

Yapılan analiz sonucunda, D-Dimer değerleri için p=0,622, Elabela değerleri 

için p=0,716 ve Asprosin değerleri için p=0,115 bulunmuştur. Elde edilen bu sonuçlara 

göre, D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin hastalarda hipertansiyon olup 

olmamasına göre anlamlı bir farklılık göstermediği görülmektedir. 
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Tablo 13. Hasta grubunda hipertansiyon olup olmamasına göre D-Dimer, Elabela ve 

Asprosin değerlerinin karşılaştırılması 

 

Risk Faktör Hipertansiyon n Ortanca (Min-Maks) p 

D-Dimer 
Yok 16 6530,00 (765,00-75000) 0,622 

Var 11 7060,00 (1060,00-28700,00)  

Elabela 
Yok 19 533,44 (178,72-2219,23) 0,716 

Var 15 537,74 (196,33-2765,31)  

Asprosin 
Yok 19 44,63 (2,50-219,94) 0,115 

Var 15 47,25 (16,32-230,25)  

 
Pulmoner tromboemboli tanısı alınan 34 kişinin 5’inde (%14,71) tip 2 

diyabetes mellitus vardır. Hasta grubunda tip 2 diyabetes mellitus olup olmamasına 

göre D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin dağılımında görülen farklılığın, 

anlamlı bir farklılık olup olmadığının analizi, Mann-Whitney U testi ile yapılmış ve 

sonuçları Tablo 14’te verilmiştir. 

 

Tablo 14. Hasta grubunda tip 2 diyabetes mellitus olup olmamasına göre D-Dimer, 

Elabela ve Asprosin değerlerinin karşılaştırılması 

 

Risk Faktör Diyabet n Ortanca (Min-Maks) p 

D-Dimer 
Yok 22 7490,00 (923,00-75000,00) 0,318 

Var 5 5480 (765,00-28700,00)  

Elabela 
Yok 29 529,02 (178,72-2219,23) 0,234 

Var 5 588,86 (488,36-2765,31)  

Asprosin 
Yok 29 45,25 (2,50-219,94) 0,151 

Var 5 53,27 (46,87-230,25)  

 
Yapılan analiz sonucunda, D-Dimer değerleri için p=0,318, Elabela değerleri 

için p=0,234 ve Asprosin değerleri için p=0,151 bulunmuştur. Elde edilen bu sonuçlara 

göre, D-Dimer, Elabela ve Aspirosin değerlerinin dağılımında, hastalarda tip 2 

diyabetes mellitus olup olmamasına göre bir farklılığın olmadığı görülmektedir. 

Yapılan ROC analizinde D-Dimer için; cutt off değeri ≥922,00 olarak, duyarlılık 

oranı %96,3 olarak ve özgüllük oranı da %93,9 olarak bulunmuştur. 
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Tablo 15: D–Dimer için ROC analizi sonuçları 

 
Risk 

Faktor 

AUC 

(%95) 

Cutt off p Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

D-Dimer 0,98 

(0,948–1,000) 

922,00 0,0001 96,3 93,9 

AUC: Eğri altında kalan alan Cutt off: Kesme noktası 
 

 

 
 

Şekil 1. D-Dimer değerleri ROC analizi diyagramı 

 
Elabela için yapılan ROC analizinde; cutt off değeri ≥ 427,35 olarak, duyarlılık 

oranı %82,4 olarak ve özgüllük oranı da %42,4 olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 16. Elabela için ROC analizi sonuçları 

 
Risk 

Faktor 

AUC 
(Eğri Altında 

Kalan Alan) 

(%95) 

Cutt off 
(Kesme 

Noktası) 

 

p 

Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

Elabela 0,54 

(0,396-0,688) 

427,35 0,556 82,4 42,4 

AUC: Eğri altında kalan alan Cutt off: Kesme noktası 
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Şekil 2. Elabela değerleri ROC analizi diyagramı 

 
Asprosin için yapılan ROC analizinde; cutt off değeri ≥ 38,02 olarak, duyarlılık 

oranı %85,3 olarak ve özgüllük oranı da %27,3 olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 17. Asprosin için ROC analizi sonuçları 

 
Risk 

Faktor 

AUC 

(%95) 

Cutt off p Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

Asprosin 0,38 

(0,242-0,527) 

38,02 0,103 85,3 27,3 

AUC: Eğri altında kalan alan Cutt off: Kesme noktası 
 

 
 

Şekil 3. Asprosin değerleri ROC analizi diyagramı 
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4. TARTIŞMA 

 
Pulmoner emboli, acil servise başvuran hastalarda ayırıcı tanıda düşünülmesi 

gereken önemli bir hastalıktır. Bu hastaların yönetimi, tanı ve tedavi açısından çok 

önemli bir süreç olup, ciddi ve hayatı tehdit eden nedenlerin dışlanıp mortaliteyi 

azaltmak, ilk yaklaşımda en önemli noktadır. Pulmoner embolide yanlış ve geç tanı 

mortalite ve morbiditeye neden olmaktadır. Bu da ek komplikasyonlara ve hastanede 

uzun süreli yatışa neden olmaktadır. Bu nedenledir ki acil servis hekimleri hızlı ve 

doğru bir yaklaşımla ölümcül tanıları koymak, ayırıcı tanıları yapmak zorundadır. 

Pulmoner emboli, elektrokardiyografik, klinik, radyolojik görüntüleme, 

biyokimyasal ve patolojik özellikleri birlikte değerlendirildiğinde tanımlanabilinen 

klinik bir durumdur. Doğru ve erken tanı konulmasıyla morbidite ve mortalite olumlu 

etkilenecek ve hastalığın takibi esnasında oluşacak komplikasyonlar daha kolay 

kontrol altına alınabilecektir. 

Çalışmamız, acil servise nefes darlığıyla başvuran ve pulmoner emboli tanısı 

alan hastalarda, Elabela ve Asprosinin tanısal değerlerini ve klinikteki kullanımlarını 

ortaya koyma amacıyla yapılmıştır. Çalışmamızda nefes darlığıyla başvuran ve ardışık 

olarak alınan hastaların 16’sı kadın (%47,1), 18’i erkek (%52,9) hastalardan 

oluşmaktaydı. Hasta grubunda bulunan pulmoner tromboemboli hastaları yaş 

bakımından, 22 ile 100 yaş aralığında bulunmakta ve yaş ortalamasının da 67,35 ± 

19,26 olduğu görülmektedir. Pulmoner emboli tanısı, yaşlı hastalarda daha fazla 

görülmekteydi. 

Schoenfeld ve ark. (81) tarafından yapılan bir çalışmada, pulmoner 

tromboemboli insidansının 50 yaş altında erkeklerde daha çok görüldüğüne ancak, 

ileri yaşlarda cinsiyette farklılığın olmadığına dair bulgular elde edilmiştir. Gül ve ark. 

(82) tarafından yapılan çalışmada, pulmoner tromboembolinin istatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla birlikte kadınlarda daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, tromboemboli tanısı alan hasta grubunda bulunan kadınların 32 ile 100 

yaş aralığında bulunduğu ve yaş ortalamasının 70,81 ± 19,05 olduğu ve aynı gruptaki 

erkeklerin yaş ortalamasından (64,27) yüksek olduğu, tromboemboli tanısının yaşlı 

kadınlarda daha çok görülmekle birlikte fark istatistiksel olarak anlamsız tespit 

edilmiştir (p=0,33). 
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Yaptığımız çalışmada PE ve kontrol grupları arasında WBC, Hb ve Hct 

değerleri PE grubunda daha yüksek bulunmuştur (sırası ile p=0,029, p=0,0001, 

p=p=0,002). Plt değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,329). Hasta 

grubunun Neu değerleri yüksek (p=0,002), Len değerleri ise düşük düzeydedir 

(p=0,011) ve her ikisindeki farklılık da anlamlı bulunmuştur. Bu bulgularımız 

literatürle uyumlu olarak görülmüştür (83-86). İnflamatuar paremetrelerindeki artışın, 

emboli zemininde inflamasyonun tetiklenmesi nedeni ile olduğu kanaatindeyiz. 

Yapılan analiz sonucunda; troponin, D-Dimer, üre ve kreatinin değerleri hasta 

grubunda daha yüksek düzeydedir. Na
+
 değerleri hasta grubunda biraz yüksek 

çıkmasına rağmen, iki grubun değerleri birbirine çok yakın çıkmış ve fark anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,658). Ca
+2

 değerleri sağlıklı kişiler grubunda anlamlı bir şekilde 

(p=0,0001) yüksek çıkarken, LDH değerleri hasta grubunda anlamlı bir şekilde yüksek 

çıkmıştır (p=0,013). AST değerleri hasta grubunda, ALT değerleri de kontrol 

grubunda yüksek çıkmıştır, ancak her ikisi için de fark anlamlı bulunmamıştır (sırası 

ile p=0,248, p=0,935). Kardiyak troponinler (cTn) aktin ve miyozinin kalsiyuma bağlı 

etkileşimini düzenleyerek miyokard kontraksiyonunda görev alan ve cTn-T, cT-I ve 

c-Tn-C olmak üzere üç alt formu bulunan düzenleyici proteinlerdir. Bu proteinlerin 

dokuya özgül birçok izoformu bulunmaktadır. cTn-C düz kasta bulunan troponin 

izoformu ile aynı olduğundan, cTn-C’nin kardiyak özgüllüğü yoktur. Oysa cTn-T ve 

I farklı genlerce kodlandıkları için iskelet kasındaki troponinlerden tamamıyla 

farklıdır. c-Tn duyarlılığının kreatinin kinaz-MB’den (CK-MB) daha fazla olmasını 

ve 1 gram altındaki miyokard doku hasarında (iskemi, infarkt, travma, toksik hasar 

veya inflamasyon nedeniyle), periferik kanda CK-MB düzeyleri normalken dahi 

cTn’nin neden yüksek bulunduğunu açıklar (87, 88). Emboli sonrası damar düz kas 

hasarı ve inflamasyon zemininde troponin değerlerinin artışının nedenini 

açıklayabiliriz. 

Huang ve ark. (89) da yaşlı hastalarda AST ve üre-kreatininin yüksekliğinin 

iskemik lezyonlarda kötü prognostik gösterge olduğunu ifade etmektedirler. Emboli 

sonrası kan dolaşımı bozulması sonucu iskemi gelişeceği ve literatürle uyumlu olarak 

üre yüksekliği olduğunu düşünmekteyiz. 

Pulmoner tromboemboli tanısı koymada dikkate alınan D-Dimer ve INR gibi 

laboratuvar parametreleri için, özellikle INR pulmoner tromboemboli tanısı koymada 
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yönlendirme yapabileceği konusunda ve pulmoner tromboembolinin laboratuvar 

bulgularının değişkenlik göstermesine rağmen, Acil Servisler için en yararlı 

laboratuvar parametresinin D-Dimer düzeyi olduğunu belirten çalışmalar 

bulunmaktadır (82, 90). Ho ve Tan (91) tarafından yapılan bir çalışmada, 

koagülopatinin gerek pulmoner tromboemboli varlığında ve yokluğunda tanı koymada 

veya ekarte etmede yeterli olamayacağı belirtilmiştir. Bizim yaptığımız çalışmada, 

pulmoner tromboemboli tanısı alan kişiler ile sağlıklı kişiler grubunun D-Dimer, 

Elabela ve Asprosin değerlerinin karşılaştırması yapılmış ve D-Dimer değerlerinin 

literatürde yer alan çalışmalara uygun şekilde hasta grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde yüksek çıktığı görülmüştür (p=0,0001). Elabela değerlerinin 

sağlıklı kişiler (kontrol) grubunda daha yüksek düzeyde olduğu, ancak farklılığın 0,05 

düzeyinde anlamlı bir farklılık olmadığı görülmüştür (p=0,556). Asprosin değerlerinin 

de sağlıklı kişiler grubunda daha yüksek düzeyde olduğu bulunmuş olmakla birlikte, 

farklılığın burada da anlamlı olmadığı görülmüştür (p=0,103). 

DVT ve pulmoner tromboemboli farklı klinik başlıklar olarak değerlendirilse 

de pulmoner tromboembolili hastaların çoğunda DVT bulunması, DVT’li olguların 

yaklaşık yarısında pulmoner tromboemboli tanısı alınması ve aralarında kuvvetli ilişki 

bulunması nedeniyle birlikte araştırılması önerilmektedir (92). Pulmoner 

tromboemboli tanısı alan kişilerin %70’inde DVT bulunduğuna dair literatürde 

çalışma bulunmaktadır (93). Bizim çalışmamızda, hasta grubundaki 34 kişinin 6’sında 

(%17,65) DVT bulunmuştur. Çalışmamızda, hasta grubunda DVT olup olmamasına 

göre D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin dağılımı incelenmiş, D-Dimer 

değerlerinin DVT olmayanlarda daha yüksek olduğu, ancak anlamlı bir farklılık 

olmadığı belirlenmiştir (p=0,907). Elabela ve Asprosin değerleri DVT olanlarda daha 

yüksek düzeyde bulunmuş, ancak, her ikisi için de anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(Elabela değerleri için p=0,588 Asprosin değerleri için p=0,527). 

Çalışmamızda D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin cinsiyete göre 

dağılımı incelenmiş D-Dimer ve Asprosin değerlerinin erkeklerde, Elabela 

değerlerinin de kadınlarda daha yüksek olduğu görülmüş, ancak istatistiksel olarak 

0,05 düzeyinde anlamlı bir fark bulunmamıştır (sırasıyla p=0,382, p=0,214, p=0,904). 

Çalışmada, hasta grubunun yaş ortalaması yüksek (67,3529) olduğu için, bu 

grup, 40 yaş ve altı, 41- 60 yaş arası ve 60 yaş üzeri olmak üzere üç gruba ayrılarak, 
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D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin yaş gruplarına göre dağılımında anlamlı 

bir farklılık olup olmadığı araştırılmıştır. D-Dimer değerlerinin 60 yaş ve üzeri olan 

grupta daha yüksek, Elabela ve Asprosin değerlerinin ise 40 yaş ve altı grupta daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir. D-Dimer değerleri için p=0,277 Elabela değerleri için 

p=0,040 ve Asprosin değerleri için p=0,184 bulunmuştur. Elde edilen bu sonuçlara 

göre, D-Dimer ve Asprosin değerleri yaş gruplarına göre anlamlı bir farklılık 

göstermezken, Elabela değerleri hastaların yaş gruplarına göre anlamlı bir farklılık 

göstermektedir. Elabela değerleri bakımından gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

yapıldığında; 40 yaş ve altı grup ile 60 yaş ve üzeri grup karşılaştırıldığında, 41–60 

yaş grubu Elabela değerlerinde anlamlı farklılıklar olduğu görülmüştür. 

Hasta grubu için, 40 yaş ve altı - 40 yaş üzeri olarak ikili gruplama yapılarak 

analiz yapıldığında; D-Dimer için p=0,803, Elabela için p=0,014 ve Asprosin için ise 

p=0,068 değerleri elde edilmektedir. Buradan da Elabela değerlerinin 40 yaş ve altı 

hastalar ile 40 yaş üzeri hastalar arasında 0,05 anlamlılık düzeyinde farklılık 

gösterdiği, Asprosin değerleri için bu farklılığın 0,10 düzeyinde anlamlı olduğu, D- 

Dimer değerleri bakımından ise anlamlı bir farklılığın bulunmadığı anlaşılmaktadır. 

Burada ortaya çıkan diğer bir durum da hasta grubunda, incelenen değerler bakımından 

40 yaşın bir sınır değer olarak görülmesidir. 

Hipertansiyon, pulmoner tromboemboli için önlenebilir bir risk faktörü olarak 

kabul edilmektedir. Acil servisteki aktif solunum şikâyeti olan her hastada anksiyete 

bağlı olarak ortaya çıkabilecek olsa da, pulmoner tromboemboli varlığında vücut 

kontrol mekanizmaların bir sonucu olarak beslemeyen alana kan gönderme çabası da 

hipertansiyon gelişimini doğurmaktadır (94, 95). Pulmoner tromboembolinin de 

damar endotel anomalilerinden köken aldığı göz önünde bulundurularak, 

hipertansiyon ile pulmoner tromboemboli arasında bir bağ kurulmaktadır (96, 97). 

Yaptığımız çalışmada, hasta grubundaki 34 kişinin 15’inde (%44,12) hipertansiyon 

bulunduğu belirlenmiştir. Pulmoner tromboemboli tanısı alan kişilerde hipertansiyon 

olup olmama durumuna göre, D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin dağılımı 

incelenmiştir. Elde edilen sonuçlar, D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin, 

hastaların hipertansiyon olup olmamasına göre dağılımında farklılıklar olduğunu 

göstermiştir. Ancak, yapılan analiz sonucunda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (sırasıyla p=062, p=0716, p=0,115). 
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Romere ve ark. (80) tarafından yapılan bir çalışmada; yeni tanımlanmış bir 

hormon olan Asprosin’in yağ dokusunda zengin olarak bulunduğu, insüline dirençli 

farelerde ve insanlarda patolojik olarak arttığı, tip 2 diyabetes mellituslu 

yetişkinlerde Asprosin konsatrasyonlarının arttığı gösterilmiştir. Diğer taraftan, 

Zhang ve ark. (98) tarafından yapılan bir çalışmada, Asprosin konsantrasyonlarının 

yeni tanılı tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda arttığı ve Asprosin’in tip 2 diyabetes 

mellitus gelişiminde bir risk faktörü olarak yer alabileceğini ama tip 2 diyabetes 

mellitusu tahmin etmede ideal bir biyomarker olmadığı belirtilmiştir. 

Bizim çalışmamızda, hasta grubunda tip 2 diyabetes mellitus olup olmama 

durumuna göre, D-Dimer, Elabela ve Asprosin değerlerinin dağılımı incelenmiş ve 

D-Dimer değerlerinin tip 2 diyabetes mellitus olmayanlarda daha yüksek düzeyde, 

Elabela değerlerinin diyabet olanlarda daha yüksek olduğu görülmüştür. Asprosin 

değerlerinin ise literatürde yer alan çalışmalarla uyumlu şekilde, tip 2 diyabetes 

mellitus olanlarda daha yüksek düzeyde olduğu görülmüştür. Ancak bu farklar 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. 

Yapılan ROC analizinde D-Dimer için; cutt off değeri ≥ 922,00 olarak, 

duyarlılık oranı %96,3 olarak ve özgüllük oranı da %93,9 olarak bulunmuştur. Elabela 

için yapılan ROC analizinde; cutt off değeri ≥ 427,347 olarak, duyarlılık oranı %82,4 

olarak ve özgüllük oranı da %42,4 olarak bulunmuştur. Asprosin için yapılan ROC 

analizinde; cutt off değeri ≥ 38,015 olarak, duyarlılık oranı %85,3 olarak ve özgüllük 

oranı da %27,3 olarak bulunmuştur. Yaptığımız literatür taramasında emboli ile 

Asprosin ve Elabela ile ilgili bir çalışma bulunamadı. Fakat iskemi ile ilişkili artış 

göstermesi literatürde mevcut olup, duyarlılığın daha fazla çıkmasının beklenen bir 

durum olduğu vaskülogenez ve inflamasyon zemininde artışa bağlı Asprosin ve 

Elabela düzey artışı yorumlanmıştır (76, 99-101). Liu ve ark. (102) yapmış olduğu bir 

çalışmada da Elabela düzeyleri ile iskemi arasında ilişki belirlemişlerdir. Asprosin ile 

diyabet arasındaki ilişki gösterilmiş olup diyabetli hastalarda inflamasyona yatkınlık 

olduğu bilinmektedir (83, 103). 

Sonuç olarak; acil servise başvuran akut PE hastalarında sağlıklı kontrol 

grubuna göre plazma Elabela ve Asprosin düzeyinde anlamlı bir fark bulunmamış ve 

bu markerların PE tanısı koymada duyarlılık ve özgüllüğü D-Dimer’e göre oldukça 

düşük bulunmuştur. 
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Bununla birlikte acil serviste pulmoner tromboemboli tanısı konan olgularda 

Elabela düzeyi, genç hastalarda anlamlı bir şekilde daha yüksek düzeyde çıkmakta 

olup, tanıda daha geniş çalışmalarda yeni bir parametre olabileceği düşünülmektedir. 
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