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OZET

Girig: Pulmoner emboli yiiksek mortalite ve morbidite oranlart ile giden akut acil bir durumdur. Monosit/
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) oraninin, inflamasyon ve oksidatif stresin yeni bir belirteci olabilecegi,
ayrica bazi kardiyovaskiiler hastaliklarin varligi ve prognozu ile de yakindan iligkili oldugu gosterilmistir.
Pulmoner emboli fizyopatolojisinde inflamasyon ve oksitadif stres onemli bir rol oynamaktadir. Caligmanin
amaci akut pulmoner emboliden monosit/HDL oraninin kisa donemde prognostik degerini belirlemektir.

Hastalar ve Yontem: Acil servise bagvuran ve akut pulmoner emboli tanisi ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi
ile teyit edilen 99 hasta calismaya retrospektif olarak dahil edildi.

Bulgular: Pulmoner emboli tanisi alan 99 hastanin, tan1 aldiktan sonra 26 (%25.2)’s1 bir ay icinde eksitus
oldu. Hastalar, tan1 sonrasi bir ay icinde olenler (1. grup) ve hayatta kalanlar (2. grup) olmak iizere iki gruba
ayrildi. Yag, malignite, koroner arter hastalig1, sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu, beyaz kan hiicresi, notro-
fil, lenfosit, trombosit ve monosit sayimlari, sistolik pulmoner arter basinci, diyastolik kan basinci, nétrofil/
lenfosit orani, monosit/HDL orani, basitlestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi 1. grupta 2. gruba gore
anlamli derecede yiiksek bulundu. Monosit/HDL orani, nétrofil/lenfosit orani ve basitlestirilmis pulmoner
emboli ciddiyet indeksi akut pulmoner emboli tanist almig hastalarda mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi
oldugu goriildii.

Sonug: Monosit /HDL orani, pulmoner emboli sonrasi erken donemde mortalite gelisen hastalarda, mortalite
gelismeyenlere gore daha yiiksekti. Bu nedenle, monosit/HDL orani gibi ucuz ve pratik bir parametre akut
pulmoner embolide mortalite risk tahmininde kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Monosit/HDL orani; pulmoner emboli; mortalite

The Prognostic Value of the Monocyte/HDL Ratio in Predicting Short-term
Mortality in Patients with Acute Pulmonary Embolism

ABSTRACT

Introduction: Pulmonary embolism is an acute emergency with high mortality and morbidity rates. The
monocyte/high-density lipoprotein (HDL) ratio was suggested as a new marker of inflammation and oxidative
stress. In addition, the monocyte/HDL ratio has been shown to be closely related with the presence and prognosis
of some cardiovascular diseases. Inflammation and oxidative stress play an important role in the pathophysiology
of pulmonary embolism. The aim of the present study was to determine the prognostic value of the monocyte/
HDL ratio in determining the short-term mortality for patients with acute pulmonary embolism.

Patients and Methods: Ninety-nine patients who were admitted to the emergency department and diagnosed
with acute pulmonary embolism, which was confirmed by multidetector computed tomography, were included
in this retrospective study.

Results: Of the 99 patients, 26 (25.2%) died within 1 month after the diagnosis was made. Patients were
divided into two groups as survivors (group 1) and (group 2) within 1 month after diagnosis. Age; malignancy;
coronary artery disease; right ventricular dysfunction; white blood cell, neutrophil, lymphocyte, platelet and
monocyte counts; systolic pulmonary artery pressure, diastolic blood pressure, neutrophil/lymphocyte ratio,

monocyte/HDL ratio and simplified pulmonary embolism severity index were significantly higher in group Yazisma Adresi
1 (patients died within 1 month after diagnosis) than those in group 2. The monocyte/HDL ratio, neutrophil/
lymphocyte ratio, right ventricle dysfunction and simplified pulmonary embolism severity index were Tolga Han Efe

independent predictors of mortality in patients with acute pulmonary embolism.
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE) yiiksek mortalite ve morbidite ile sey-
reden akut acil bir hastalik tablosudur. Yillik hastalik insidansi-
nin %0.06-0.07 oldugu bildirilmektedir ve mortalite acisindan
akut koroner sendromlar ile inmeden sonra iigiincii en sik ne-
dendir”.

Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) ve yakin zaman-
da Onerilen basitlestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi
(sPESI), PE hastalarinda mortalite ve prognozu tahmin ettir-
mek i¢in Onerilen olduk¢a yararli ve dogrulanmis indeksler-
dir®. Bunun yaninda beyin natriiiretik peptidler ve troponin
gibi belirteclerinin de mortalite tahmininde kullanilabilecegi
ongoriilmiistir® .

Monositler ve makrofajlar proinflamatuvar ve prooksidan
sitokinlerin sentez ve salimiminda 6nemli rol oynayan hiicreler-
dir™. Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL)’iin en-
doteli, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL)’iin za-
rarli etkilerinden korunmasini sagladigi ve ayn1 zamanda LDL
kolesteroliin oksidasyonun engelledigi gosterilmistir . HDL
bu sekilde antiinflamatuvar ve antioksidan olarak davranir”.

PE ile sonuclanan ven6z kaynakli tromboemboli, pulmoner
arter duvarinda inflamatuvar hiicre akisi, sitokin ve kemokin
saliniminin arti§1 bir dizi inflamatuvar reaksiyona neden olur
28 Meydana gelen siirecte serumda saptanan bu maddeler ve
hematolojik belirtegler prognozu tahmininde ayrica kullanila-
bilmektedir. PE sonucu olusan sistemik inflamasyonun yakin
zamanda nétrofil/lenfosit oran1 (NLO) gibi bir oranlama ile be-
lirlenebilecegi, NLO’nun, PE’de mortalite tahmini icinde kul-
lanilabilecegi gosterilmistir®. Son zamanlarda yapilan cals-
malar, monosit/HDL oraninin (MHO) inflamasyon ve oksidatif
stresin yeni bir belirtecini olabilecegini ayrica bazi kardiyovas-
kiiler hastaliklarin varli§1 ve prognozu ile de yakindan iligkili
oldugunu gostermistir'%'». Bu ¢alismada MHO’nun akut PE
hastalarinda mortaliteyi tahmin ettirmede rolii olup olmadig1 ve
kisa donem mortalite ile iligkisinin arastirilmas1 amaglanmustir.

HASTALAR ve YONTEM

Ocak 2011-Mart 2015 tarihleri arasinda, Digkap1 Yildirim
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvu-
ran ve PE tanisi PE protokolii kullanilarak ¢ekilen ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (BT) ile dogrulanan toplam 99 hasta
geriye doniik olarak calismaya dahil edildi. Hastalar, tani
sonrasi bir ay icinde Olenler (1. grup) ve hayatta kalanlar (2.
grup) olmak iizere iki gruba ayrildi. Ciddi karaciger, bobrek
fonksiyon bozuklugu bulunanlar hematolojik (beyaz kan hiic-
resi sayim1 < 3.0 K/pL veya > 25.0 K/uL), inflamatuvar ve
infeksiyon hastali1 olanlar ile ayn1 giin bakilan lipid paneline
ulagilamayan hastalar ¢calismadan diglandi.

Hastalarin klinik, demografik 6zelliklerine ait verileri ile
laboratuvar sonuglarina hastane bilgi yonetim sistemi ve ar-
siv dosyalaridan ve ekokardiyografi laboratuvari arsivinden
ulagildi. Rutin biyokimya kanlari, lipid paneli ve periferik
tam kan sayimi c¢aligma icin degerlendirildi. Hastalar kanser,

koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kronik obstriiktif ak-
ciger hastaligi (KOAH), derin ven trombozu ve kalp yeter-
sizligi hastaliklar1 varlig1 ile almis olduklari diisiik molekiil
agirlikli heparin ve trombolitik tedavileri agisindan degerlen-
dirildi. Ekokardiyografi verilerinden sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu, perikardiyal efiizyon varligi ve tahmini sistolik
pulmoner arter basinci parametreleri ¢alisma icin kullanildi.
Ayrica diyastolik ve sistolik kan basinglari, kalp atim hizi,
kan gazi paramatreleri, troponin ve D-dimer 6lctimleri de ca-
lisma i¢in degerlendirildi. Her hasta i¢in (yas, kanser varlig,
KOAH 6ykiisii, kalp hizi, sistolik kan basinci, O, satiirasyo-
nu parametreleri kullanilarak) sPESI hesaplandi. Periferik
kan sayimmindaki monositlerin HDL’ye oran1 alinarak MHO,
notrofillerin/lenfositlere orani alinarak NLO hesaplandi. Has-
talara ve/veya yakinlarina telefon ile ulasilarak hastalarin 30
giinliik mortalitesi hakkinda sorgulama yapildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS 17.0 programi kullanilarak
(SPSS Inc, Chicago, IL, USA) elde edildi. Devamli degis-
kenler median deger ve standart sapma ile kategorik degis-
kenler ise yiizdeler ile ifade edildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Normal dagilimli
verileri kargilastirmak icin Student’s t-testi, normal olma-
yan dagilimh verileri kargilastirmak icin Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenleri karsilagtirmak icinse Pearson’s
Ki-kare veya Fisher’s testi kullanildi. sPESI ve degiskenler
arasindaki dogrusal iligkiyi saptamak tizere korelasyon ana-
lizi yapildi. Korelasyon analizinde devamli degiskenler i¢in
Pearson’s, kategorik degiskenler i¢cinde Spearman korelasyon
analizi kullanildi. PE sonrasi kisa donem mortalite ile olasi
karigtiric1 faktorler arasindaki iligkiyi saptamak iizere tek ve
cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli
lojistik regresyon analizinde p < 0.1 olan degiskenler cok degis-
kenli lojistik regresyon analizi icin kullanildi. Cok degiskenli
lojistik regresyon analizi ve diger testler i¢in p< 0.05 istatistik-
sel olarak anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin klinik, demografik ve laboratuvar verileri Tablo
1’de 6zetlenmistir. Temel 6zellikler; yas, malignite, koroner arter
hastalig1, sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu, diyastolik kan ba-
sinci, beyaz kan hiicresi, notrofil, lenfosit, trombosit ve monosit
sayimi, sistolik pulmoner arter basinci, sPESI, NLO, MHO, 1.
grup hastalarinda, 2. grup hastalarindan anlaml olarak yiiksek
bulunmustur. (sirasiyla, p< 0.001, p=0.037, p=0.029, p=0.014,
p=0.021, p=0.040, p= 0.027, p= p< 0.001, p< 0.001, p< 0.001
p=0.006, p=0.018 ve p<0.001). Diyastolik kan basici1 2. grupta
1.gruptan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.021). Yiik-
sek riskli PE olarak siniflandirilan 13 hasta (%13.1) trombolitik
tedavi almistir. Geri kalan 85 (85.8%) hastaya diisiik molekiil
agirlikli heparin tedavisi verilmigtir. 99 hastanin 26 (26.2%)’s1
tan1 aldiktan sonra bir ay i¢inde hayatin1 kaybetmistir. Bunlarin
4’1 trombolitik tedavi almigtir. Bir hasta trombolitik tedavi son-
ras1 beyin kanamasindan hayatin1 kaybetmistir. Yirmi iki hasta
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Tablo 1. Hastalarm klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik bilgileri

1. grup 2. grup
(mortalite +) n= 26 (mortalite —-) n=73 P

Yas (y1l) 72.2 (33-89) 62.1 (24-90) <0.001
Erkek (%) 12 (%48) 37 (%51.0) 0.609
Kanser (n, %) 7 (%27) 11 (%15) 0.037
Koroner arter hastaligi (n, %) 7 (%26.9) 10 (%13.6) 0.029
Hipertansiyon (n, %) 10 (%38 .4) 19 (%39.7) 0.724
Kronik obstriiktif akciger (n, %) 4 (%15.3) 9(%12.3) 0.558
Derin ven trombozu (n, %) 14 (%53.8) 41 (%56.1) 0.404
Kalp yetersizligi (n,%) 2 (%7.6) 5(%6.8) 0.715
Tedavi 0.380

¢ Diisiik molekiil agirlikli heparin (%, n) 21 (%84.6) 64 (%87.6)

¢ Trombolitik (%, n) 4 (%154) 9(%12.3)

* Higbiri (%, n) 0 1 (%0.1)
SagVD (% n) 16 (%61.5) 29 (%54.7) 0014
Perikardiyal efiizyon 1 (%3.8) 2(%2.7) 0.356
Sistolik kan basinci (mmHg) 10241 £21.03 114.50 £ 19.95 0.104
Diastolik kan basinct (mmHg) 6130+ 11.54 70.03 £945 0.021
Kalp hiz1 (atim/dakika) 110.12 £28.2 98.55 +16.75 0.133
Hemoglobin (g/dL) 11.3+26 129+235 0.058
Beyaz kan hiicresi (10%/uL) 12.04 +4.46 995+3.54 0.040
Nétrofil (10°/L) 8596.98 + 3597.78 7506.54 + 5778.81 0.027
Lenfosit (10° /L) 1265.09 + 661.08 1670.44 + 785.40 <0.001
Trombosit (10° /L) 208943.39 + 90512.09 231242.64 +93748.481 <0.001
Monosit (10° /L) 906.38 +249.23 53521 £261.52 <0.001
Trombosit/lenfosit orani 265.31 (67.35 + 683.33) 165.61 (32.12 + 836.0) <0.001
Notrofil/lenfosit orani 8.56 (0.53 + 35.67) 5.97 (1.07 + 75.0) 0018
Monosit/HDL orani 54.62 (12.24 +245) 16.81 (1.21 +97.65) <0.001
D-dimer (pg/dL) 5190 (50 + 10000) 4956 (41 + 10000) 0.611
Troponin (pg/mL) 109.83 (7.1 +2987) 39.75 (3 £ 1622) 0.081
PH 741 (699 +7.57) 7.37 (6.94 +7.34) 0487
pO? (mmHg) 57.07 £24.73 52.65 £23.87 0.084
pCO? (mmHg) 34721153 35.06 +7.50 0.625
sPAB (mmHg) 4738 +17.75 4030+ 14.84 0.006
Basitlestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi 293+101 2.04+£0.87 <0.001

0O,: Oksijen, CO,: Karbondioksit, SagVD: Sag ventrikiilfonskiyon bozuklugu, sPAB: Sistolik pulmoner arter basinct.

(%84.6) hastane icinde, 4 (%15.6) hasta da taburculuk sonrasi
hayatin1 kaybetmistir.

sPESI ve diger degiskenler arasindaki lineer iligki Tablo 2’de
ozetlenmigtir. SPESI sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu, diyasto-
lik kan basinci, NLO ve MHO ile korele bulunmustur (sirastyla
p=0.041, p= 0.047, p= 0.008, p= 0.038). Cok degiskenli lojistik
regresyon analizinde sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu, sPESI,
NLO ve MHO’nun mortalitenin bagimsiz gostergesi oldugu go-
riilmiigtiir.

TARTISMA

PE ile sonuglanan ventz kaynakli tromboemboli, pulmoner
arter duvarinda inflamatuvar hiicre akisi, sitokin ve kemokin sa-
limminin arttigi bir dizi inflamatuvar reaksiyona neden olur®.
Tan1 ve tedavideki yeni gelismelere ragmen PE mortalitesi %8 ila
%30 arasinda olan, yiiksek mortaliteli akut acil bir durumdur*1,
BNP, NT-ProBNP, IL-6, H-FABP, troponin, myoglobin gibi ¢esitli
laboratuvar parametrelerinin PE gidisatinda 6nemli rol oynadiklart
daha once gosterilmistir'*!'>, Bunlarm yaninda yakin zamanda
yapilan ¢aligmalarda NLO gibi kan hiicreleri sayimi yoluyla
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Tablo 2. Basitlestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi ve diger
degiskenler arasindaki dogrusal iliski

r p
Yas -0.142 0.326
Koroner arter hastaligi 0.011 0941
Kanser 0.027 0.855
Diyastolik kan basinci 0.314 0.047
sPAB 0.006 0.979
SagVD 0.330 0.041
Monosit/HDL orant 0.371 0.008
Notrofil/lenfosit orani 0.295 0.038

sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, SagVD: Sag ventrikiil fonskiyon
bozuklugu, r: Korelasyon katsayisi.

Tablo 3. Otuz giinliik mortalite tahmin ettiricileri icin cok degiskenli
lojistik regresyon analizi

Mortalite OR (%95 CD) P

Yas 0.950 (0.904-4.111) 0.086
Koroner arter hastalig 1.532 (0.201-11.70) 0.742
Kanser 1.740 (0.397-7.613) 0.164
Diyastolik kan basinci 1.020 (0.986-1.055) 0.380
sPAB 1.006 (0.952-1.063) 0.110
SagVD 0.4834 (0.280-0.837) 0.045
sPESI 0.459 (0.259-0.814) 0.001
Monosit/HDL orani 1.517 (1.154-2.051) 0.002
Notrofil/lenfosit orani 1.070 (1.033-1.180) 0.020

sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, SagVD: Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu,
sPESI: Basitlestirilmis pulmoner emboli ciddiyet indeksi, OR: Olasilik orani,
CI: Giiven araligi.

elde edilen ve inflamasyonun gostergesi sayilan bir parametre-
nin de PE gidisat1 ile yakindan iligkili oldugu, PE’de mortaliteyi
tahmin ettirmede rolii oldugu gosterilmistir®. PESI, PE morta-
lite tahmini icin gegerli bir dogrulama aracidir. Cok sayida para-
metreyi barindirmasi nedeniyle olusan kullanim zorlugu nede-
niyle yakin zamanda tiiretilen SPESIT modelinin ise ayn1 sekilde
kullanilabilecegi dogrulanmigtir %17,

Mortalite tahmininde kullanilan risk modelleri yaninda kul-
lanim1 kolay ve maliyeti diisiik ve giivenilir yeni belirteglerin
kullanilmasi tedavinin yonetimi ve prognoz tahmini agisindan
gerekli ve faydali olacag: diigiiniiliir. Bu nedenle mevcut calis-
mada MHO gibi basit ve kolayca hesaplanabilecek bir paramet-
renin PE’de mortalite tahmininde kullanilip kullanilamayacagi-
nin arastirilmasi amaglanmigtir. Elde edilen sonuglar MHO nun
PE sonrasi ilk bir ay icinde hayatini kaybedenlerde daha yiiksek
oldugunu gostermistir. Ayrica MHO’nun PE hastalarinda ilk bir
ay icinde gerceklegen oliimler igin bagimsiz bir tahmin ettirici
oldugu bulunmustur. Bunun yaninda MHO’nun sPEST ile anlam-
11 olarak korele oldugu gosterilmistir. Calismamizda daha 6nceki
calismalar1 destekler nitelikte SPESI ve sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu mortalite ile yakindan iliskili bulunmustur!®.

Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunun PE’de mortalite
ile iligkili oldugunu daha 6nce gosterilmistir''®. Sag ventrikiil

fonksiyon bozuklugu sol ventrikiil dolusunda azalma ve kardi-
yak outputta diisme neticesinde trombosit aktivasyonuna neden
olur'”. Bu déngii neticesinde olusan hepatik ve renal perfiizyon
bozuklugu, trombosit aktivasyonuda artig1 ile sonug¢lanir. Trom-
bositlerden salmnan tromboksan gibi vasokonsriiktor ajanlar,
pulmoner vaskiiler direnci artirarak sag ventrikiil iskemi ve dis-
foksiyonun daha da artmasina neden olur®. Aktive olan trom-
bositler, beyaz kan hiicreleri ve endotelden sistemik inflamasyo-
nun gelisimi ve artisindan sorumlu olan inflamatuvar aracilarin
salinmasini indiikleyerek monosit go¢ii ve adezyonuna neden
olurlar®. Aktive olan monositlerin zarar gérmiis ya da aktive
olmus endotel dokusuyle etkilesime girmesi, ¢esitli proinflama-
tuvar sitokin ve adezyon molekiillerinin ekspresyonunun ve lire-
timinin artig1 ile sonuglanir®?, Zarara ugrayan dokuya ulasan
monositler ise makrofajlara doniiserek okside olmus LDL gibi
zararli molekiillerin dokudan uzaklastriimasini saglarlar®?. Bu
baglamda venoz tromboemboli olan hastalarda yapilan bir ¢alis-
mada normal sinirlar icinde dahi olsa yiiksek monosit say1sinin
vendz tromboemboli ile iligkisi oldugu ayrica diisiik monosit
say1s1 olanlarda ventz tromboemboli riskinin daha az oldugu
gosterilmistir®. Bunlarin diginda pulmoner embolinin reaktif
oksijen radikallerini ve oksidatif stresi artirarak ayrica reper-
flizyon hasarina yol agtig1 ek olarak myelopreoksidaz ve reaktif
oksijen radikal miktarinin da PE’de arttig1 gosterilmistir®*>>.

Ateroskleroz gelisiminde aksi yonde hareket ederek faydali
bir rol saglayan HDL'nin son zamanlarda yapilan calismalarda
monosit aktivasyonu, adezyonu ve inflamasyon iizerinde etkin
rol oynadig1 ayrica monosite farklilasan progenitor hiicrelerin
proliferasyonunun kontroliinde de rol aldig1 gosterilmigtir®®-2®,
Bahsi gecen antiinflamatuvar 6zellikleri yaninda HDL molekii-
lii endotelden nitrik oksit iliretimini artirarak vazorelaksasyona
neden olmaktadir®??. Monositlerin proinflamatuvar etkilerine
kargin HDL antiinflamatuvar rol oynamakla birlikte inflamatuvar
durumun geri ¢evrilmesine de katki saglamaktadir. Karatag ve ar-
kadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada diisiik HDL'nin PE’de
PESI ve sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunun yaninda kisa do-
nem mortaliteyle bagimsiz iliskisi oldugu gosterilmistir®”.

Bahsedilen bulgular PE patolojisinde inflamasyon ve oksi-
datif stresin 6nemli rol aldig1, oksidatif stres ve inflamasyonu
dogrudan ya da dolayl olarak tahmin ettirebilecek paramet-
relerin ise gidisat1 tahmin ettirmede 6nemli rol oynadig1 veya
oynayabilecegini gostermektedir. Diisiik HDL degeri ve yiik-
sek monosit hiicre sayimi inflamasyonun dolayli bir gosterge-
si gibi goriinmektedir. Bu iki parametrenin birbirine orani ise
bize mevcut inflamasyon konusunda daha degerli bir bilgi sag-
lamaktadir. MHO ile ilgili yapilan kisitli sayidaki aragtirmada
bu oranin inflamasyonu tahmin ettirmedeki rolii ortaya konul-
mustur. MHO nun kronik bobrek yetmezligi hastalarinda artmig
kardiyovaskiiler olaylar agisindan bagimsiz bir tahmin ettirici,
kardiyovaskiiler mortalite i¢inse kotii prognoz ile iligkili oldugu
gosterilmistir!"), Bunun yaninda primer perkiitan girisim ile ko-
roner stent implantasyonu yapilan hastalarda MH oraninin stent
trombozu ile yakindan iligkili oldugu gosterilmistir'®. Can-
polat ve arkadaglar: tarafindan yapilan bir ¢alismada ise atrial
fibrilasyon nedeniyle kiryo ablasyon yapilan hastalarda baglan-
gicta yiilksek MH oranina sahip olmanin tekrar AF geligimi ile
iligkili oldugu gozlenmistir!®,
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Caligmanin bir ka¢ yonden kisithligi bulunmaktadir. Goz-

lemsel, tek merkezli, retrospektif olmasi ¢calismanin ana kisitli-
liklarindandir. Bunun yaninda MHO nun C-reaktif protein gibi
herhangi bir inflamatuvar belirte¢ ile karsilagtirilmamig olmasi
ile taburcu olan hastalarin uzun dénem takibinin yapilamamasi
diger kisithiliklardir.

Sonug olarak, MHO’ ’nun PE hastalarinda kisa donem mor-

talite ile iligkili oldugu gosterilmisti. MHO, PE tanist almig
hastalarda kisa donem mortalitenin bagimsiz bir belirteci ol-
dugu belirlenmigtir. Bu sonuca gére MHO oram hesaplandig1
takdirde PE hastalarinda risk tahmininde kullanilabilecek ucuz
ve kolay erigebilir bir parameter gibi goriinmektedir. Bunun ya-
ninda daha net sonuglar olusabilmesi ve patofizyolojinin aydin-
latilabilmesi agisindan genis 6lcekli, prospektif ve randomize
caligmalara ihtiya¢ vardir.
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