
ÖZET
Giriş:  Pulmoner emboli yüksek mortalite ve morbidite oranları ile giden akut acil bir durumdur. Monosit/
yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) oranının, inflamasyon ve oksidatif stresin yeni bir belirteci olabileceği, 
ayrıca bazı kardiyovasküler hastalıkların varlığı ve prognozu ile de yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Pulmoner emboli fizyopatolojisinde inflamasyon ve oksitadif stres önemli bir rol oynamaktadır. Çalışmanın 
amacı akut pulmoner emboliden monosit/HDL oranının kısa dönemde prognostik değerini belirlemektir.

Hastalar ve Yöntem: Acil servise başvuran ve akut pulmoner emboli tanısı çok kesitli bilgisayarlı tomografi 
ile teyit edilen 99 hasta çalışmaya retrospektif olarak dahil edildi. 

Bulgular: Pulmoner emboli tanısı alan 99 hastanın, tanı aldıktan sonra 26 (%25.2)’sı bir ay içinde eksitus 
oldu. Hastalar, tanı sonrası bir ay içinde ölenler (1. grup) ve hayatta kalanlar (2. grup) olmak üzere iki gruba 
ayrıldı. Yaş, malignite, koroner arter hastalığı, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, beyaz kan hücresi, nötro-
fil, lenfosit, trombosit ve monosit sayımları, sistolik pulmoner arter basıncı, diyastolik kan basıncı, nötrofil/
lenfosit oranı,  monosit/HDL oranı, basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi 1. grupta 2. gruba göre 
anlamlı derecede yüksek bulundu. Monosit/HDL oranı, nötrofil/lenfosit oranı ve basitleştirilmiş pulmoner 
emboli ciddiyet indeksi akut pulmoner emboli tanısı almış hastalarda mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi 
olduğu görüldü.

Sonuç: Monosit /HDL oranı, pulmoner emboli sonrası erken dönemde mortalite gelişen hastalarda, mortalite 
gelişmeyenlere göre daha yüksekti. Bu nedenle, monosit/HDL oranı gibi ucuz ve pratik bir parametre akut 
pulmoner embolide mortalite risk tahmininde kullanılabilir.
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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 
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 
independent predictors of mortality in patients with acute pulmonary embolism.

Conclusion: The monocyte/HDL ratio, neutrophil/lymphocyte ratio, right ventricle dysfunction and simplified 
pulmonary embolism severity index were independent predictors of mortality in patients with acute pulmonary 
embolism.
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GİRİŞ

Pulmoner emboli (PE) yüksek mortalite ve morbidite ile sey-
reden akut acil bir hastalık tablosudur. Yıllık hastalık insidansı-
nın %0.06-0.07 olduğu bildirilmektedir ve mortalite açısından 
akut koroner sendromlar ile inmeden sonra üçüncü en sık ne-
dendir(1).

Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) ve yakın zaman-
da önerilen basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi 
(sPESI), PE hastalarında mortalite ve prognozu tahmin ettir-
mek için önerilen oldukça yararlı ve doğrulanmış indeksler-
dir(2). Bunun yanında beyin natriüretik peptidler ve troponin 
gibi belirteçlerinin de mortalite tahmininde kullanılabileceği 
öngörülmüştür(3). 

Monositler ve makrofajlar proinflamatuvar ve prooksidan 
sitokinlerin sentez ve salınımında önemli rol oynayan hücreler-
dir(4). Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL)’ün en-
doteli, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL)’ün za-
rarlı etkilerinden korunmasını sağladığı ve aynı zamanda LDL 
kolesterolün oksidasyonun engellediği gösterilmiştir (5,6). HDL 
bu şekilde antiinflamatuvar ve antioksidan olarak davranır(7).

PE ile sonuçlanan venöz kaynaklı tromboemboli, pulmoner 
arter duvarında inflamatuvar hücre akışı, sitokin ve kemokin 
salınımının artığı bir dizi inflamatuvar reaksiyona neden olur 
(2,8). Meydana gelen süreçte serumda saptanan bu maddeler ve 
hematolojik belirteçler prognozu tahmininde ayrıca kullanıla-
bilmektedir. PE sonucu oluşan sistemik inflamasyonun yakın 
zamanda nötrofil/lenfosit oranı (NLO)  gibi bir oranlama ile be-
lirlenebileceği, NLO’nun, PE’de mortalite tahmini içinde kul-
lanılabileceği gösterilmiştir(9). Son zamanlarda yapılan çalış-
malar, monosit/HDL oranının (MHO) inflamasyon ve oksidatif 
stresin yeni bir belirtecini olabileceğini ayrıca bazı kardiyovas-
küler hastalıkların varlığı ve prognozu ile de yakından ilişkili 
olduğunu göstermiştir(10-13). Bu çalışmada MHO’nun akut PE 
hastalarında mortaliteyi tahmin ettirmede rolü olup olmadığı ve 
kısa dönem mortalite ile ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır.

HASTALAR ve YÖNTEM

Ocak 2011-Mart 2015 tarihleri arasında, Dışkapı Yıldırım 
Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisine başvu-
ran ve PE tanısı PE protokolü kullanılarak çekilen çok kesitli 
bilgisayarlı tomografi (BT) ile doğrulanan toplam 99 hasta 
geriye dönük olarak çalışmaya dahil edildi. Hastalar, tanı 
sonrası bir ay içinde ölenler (1. grup) ve hayatta kalanlar (2. 
grup) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Ciddi karaciğer, böbrek 
fonksiyon bozukluğu bulunanlar hematolojik (beyaz kan hüc-
resi sayımı < 3.0 K/μL veya > 25.0 K/μL), inflamatuvar ve 
infeksiyon hastalığı olanlar ile aynı gün bakılan lipid paneline 
ulaşılamayan hastalar çalışmadan dışlandı. 

Hastaların klinik, demografik özelliklerine ait verileri ile 
laboratuvar sonuçlarına hastane bilgi yönetim sistemi ve ar-
şiv dosyalarıdan ve ekokardiyografi laboratuvarı arşivinden 
ulaşıldı. Rutin biyokimya kanları, lipid paneli ve periferik 
tam kan sayımı çalışma için değerlendirildi. Hastalar kanser, 

koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kronik obstrüktif ak-
ciğer hastalığı (KOAH), derin ven trombozu ve kalp yeter-
sizliği hastalıkları varlığı ile almış oldukları düşük molekül 
ağırlıklı heparin ve trombolitik tedavileri açısından değerlen-
dirildi. Ekokardiyografi verilerinden sağ ventrikül fonksiyon 
bozukluğu, perikardiyal efüzyon varlığı ve tahmini sistolik 
pulmoner arter basıncı parametreleri çalışma için kullanıldı. 
Ayrıca diyastolik ve sistolik kan basınçları, kalp atım hızı, 
kan gazı paramatreleri, troponin ve D-dimer ölçümleri de ça-
lışma için değerlendirildi. Her hasta için (yaş, kanser varlığı, 
KOAH öyküsü, kalp hızı, sistolik kan basıncı, O2 satürasyo-
nu parametreleri kullanılarak) sPESI hesaplandı. Periferik 
kan sayımındaki monositlerin HDL’ye oranı alınarak MHO, 
nötrofillerin/lenfositlere oranı alınarak NLO hesaplandı. Has-
talara ve/veya yakınlarına telefon ile ulaşılarak hastaların 30 
günlük mortalitesi hakkında sorgulama yapıldı. 

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analiz SPSS 17.0 programı kullanılarak  

(SPSS Inc, Chicago, IL, USA) elde edildi. Devamlı değiş-
kenler median değer ve standart sapma ile kategorik değiş-
kenler ise yüzdeler ile ifade edildi. Verilerin normal dağılımı 
Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Normal dağılımlı 
verileri karşılaştırmak için Student’s t-testi, normal olma-
yan dağılımlı verileri karşılaştırmak için Mann-Whitney U 
testi,  kategorik değişkenleri karşılaştırmak içinse Pearson’s 
Ki-kare veya Fisher’s testi kullanıldı. sPESI ve değişkenler 
arasındaki doğrusal ilişkiyi saptamak üzere korelasyon ana-
lizi yapıldı. Korelasyon analizinde devamlı değişkenler için 
Pearson’s, kategorik değişkenler içinde Spearman korelasyon 
analizi kullanıldı. PE sonrası kısa dönem mortalite ile olası 
karıştırıcı faktörler arasındaki ilişkiyi saptamak üzere tek ve 
çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. Tek değişkenli 
lojistik regresyon analizinde p < 0.1 olan değişkenler çok değiş-
kenli lojistik regresyon analizi için kullanıldı. Çok değişkenli 
lojistik regresyon analizi ve diğer testler için p< 0.05 istatistik-
sel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların klinik, demografik ve laboratuvar verileri Tablo 
1’de özetlenmiştir. Temel özellikler; yaş, malignite, koroner arter 
hastalığı, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, diyastolik kan ba-
sıncı, beyaz kan hücresi, nötrofil, lenfosit, trombosit ve monosit 
sayımı, sistolik pulmoner arter basıncı, sPESI, NLO, MHO, 1. 
grup hastalarında, 2. grup hastalarından anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur. (sırasıyla, 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 basıcı 2. grupta 
1.gruptan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p= 0.021).  Yük-
sek riskli PE olarak sınıflandırılan 13 hasta (%13.1) trombolitik 
tedavi almıştır. Geri kalan 85 (85.8%) hastaya düşük molekül 
ağırlıklı heparin tedavisi verilmiştir. 99 hastanın 26 (26.2%)’sı 
tanı aldıktan sonra bir ay içinde hayatını kaybetmiştir. Bunların 
4’ü trombolitik tedavi almıştır. Bir hasta trombolitik tedavi son-
rası beyin kanamasından hayatını kaybetmiştir. Yirmi iki hasta 
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(%84.6) hastane içinde, 4  (%15.6) hasta da taburculuk sonrası 
hayatını kaybetmiştir.

sPESI ve diğer değişkenler arasındaki lineer ilişki Tablo 2’de 
özetlenmiştir. sPESI sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, diyasto-
lik kan basıncı, NLO ve MHO ile korele bulunmuştur (sırasıyla 
p= 0.041, p= 0.047, p= 0.008, p= 0.038). Çok değişkenli lojistik 
regresyon analizinde sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, sPESI, 
NLO ve MHO’nun mortalitenin bağımsız göstergesi olduğu gö-
rülmüştür.

TARTIŞMA

PE ile sonuçlanan venöz kaynaklı tromboemboli, pulmoner 
arter duvarında inflamatuvar hücre akışı, sitokin ve kemokin sa-
lınımının arttığı bir dizi inflamatuvar reaksiyona neden olur(2). 
Tanı ve tedavideki yeni gelişmelere rağmen PE mortalitesi %8 ila 
%30 arasında olan, yüksek mortaliteli akut acil bir durumdur(14,15). 
BNP, NT-ProBNP, IL-6, H-FABP, troponin, myoglobin gibi çeşitli 
laboratuvar parametrelerinin PE gidişatında önemli rol oynadıkları 
daha önce gösterilmiştir(14,15). Bunların yanında yakın zamanda 
yapılan çalışmalarda NLO gibi kan hücreleri sayımı yoluyla 

Tablo 1. Hastaların klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik bilgileri

 
1. grup

(mortalite +) n= 26
2. grup

(mortalite –) n= 73 p

Yaş (yıl) 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 hastalığı (n, %) 7 (%26.9) 10 (%13.6) 0.029

Hipertansiyon (n, %) 10 (%38.4) 19 (%39.7) 0.724

Kronik obstrüktif akciğer (n, %) 4 (%15.3) 9 (%12.3) 0.558

Derin ven trombozu (n, %) 14 (%53.8) 41 (%56.1) 0.404

Kalp yetersizliği (n,%) 2 (%7.6) 5 (%6.8) 0.715

Tedavi 0.380

• Düşük molekül ağırlıklı heparin (%, n)
• Trombolitik (%, n)
• Hiçbiri (%, n)

21 (%84.6)
4 (%15.4)

0

64 (%87.6)
9 (%12.3)
1 (%0.1)

SağVD (%,n) 16 (%61.5) 29 (%54.7) 0.014

Perikardiyal efüzyon 1 (%3.8) 2 (%2.7) 0.356

Sistolik kan basıncı (mmHg) 102.41 ± 21.03 114.50 ± 19.95 0.104

Diastolik kan basıncı (mmHg) 61.30 ± 11.54 70.03 ± 9.45 0.021

Kalp hızı (atım/dakika) 110.12 ± 28.2 98.55 ± 16.75 0.133

Hemoglobin (g/dL) 11.3 ± 2.6 12.9 ± 2.35 0.058

Beyaz kan hücresi (103/µL) 12.04 ± 4.46 9.95 ± 3.54 0.040

Nötrofil (109/L) 8596.98 ± 3597.78 7506.54 ± 5778.81 0.027

Lenfosit (109 /L) 1265.09 ± 661.08 1670.44 ± 785.40 < 0.001

Trombosit (109 /L) 208943.39 ± 90512.09 231242.64 ± 93748.481 < 0.001

Monosit  (109 /L) 906.38 ± 249.23 535.21 ± 261.52 < 0.001

Trombosit/lenfosit oranı 265.31 (67.35 ± 683.33) 165.61 (32.12 ± 836.0) < 0.001

Nötrofil/lenfosit oranı 8.56 (0.53 ± 35.67) 5.97 (1.07 ± 75.0) 0.018

Monosit/HDL oranı 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 7.41 (6.99 ± 7.57) 7.37 (6.94 ± 7.34) 0.487

pO2 (mmHg) 57.07 ± 24.73 52.65 ± 23.87 0.084

pCO2 (mmHg) 34.72 ± 11.53 35.06 ± 7.50 0.625

sPAB (mmHg) 47.38 ± 17.75 40.30 ± 14.84 0.006

Basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi 2.93 ± 1.01 2.04 ± 0.87 < 0.001

O2: Oksijen, CO2: Karbondioksit, SağVD: Sağ ventrikülfonskiyon bozukluğu, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı.
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elde edilen ve inflamasyonun göstergesi sayılan bir parametre-
nin de PE gidişatı ile yakından ilişkili olduğu, PE’de mortaliteyi 
tahmin ettirmede rolü olduğu gösterilmiştir(9). PESI,  PE morta-
lite tahmini için geçerli bir doğrulama aracıdır. Çok sayıda para-
metreyi barındırması nedeniyle oluşan kullanım zorluğu nede-
niyle yakın zamanda türetilen sPESI modelinin ise aynı şekilde 
kullanılabileceği doğrulanmıştır(16,17).

Mortalite tahmininde kullanılan risk modelleri yanında kul-
lanımı kolay ve maliyeti düşük ve güvenilir yeni belirteçlerin 
kullanılması tedavinin yönetimi ve prognoz tahmini açısından 
gerekli ve faydalı olacağı düşünülür. Bu nedenle mevcut çalış-
mada MHO gibi basit ve kolayca hesaplanabilecek bir paramet-
renin PE’de mortalite tahmininde kullanılıp kullanılamayacağı-
nın araştırılması amaçlanmıştır. Elde edilen sonuçlar MHO’nun 
PE sonrası ilk bir ay içinde hayatını kaybedenlerde daha yüksek 
olduğunu göstermiştir. Ayrıca MHO’nun PE hastalarında ilk bir 
ay içinde gerçekleşen ölümler için bağımsız bir tahmin ettirici 
olduğu bulunmuştur. Bunun yanında MHO’nun sPESI ile anlam-
lı olarak korele olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda daha önceki 
çalışmaları destekler nitelikte sPESI ve sağ ventrikül fonksiyon 
bozukluğu mortalite ile yakından ilişkili bulunmuştur(14). 

Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğunun PE’de mortalite 
ile ilişkili olduğunu daha önce gösterilmiştir(18). Sağ ventrikül 

fonksiyon bozukluğu sol ventrikül doluşunda azalma ve kardi-
yak outputta düşme neticesinde trombosit aktivasyonuna neden 
olur(19). Bu döngü neticesinde oluşan hepatik ve renal perfüzyon 
bozukluğu, trombosit aktivasyonuda artışı ile sonuçlanır. Trom-
bositlerden salınan tromboksan gibi vasokonsrüktör ajanlar, 
pulmoner vasküler direnci artırarak sağ ventrikül iskemi ve dis-
foksiyonun daha da artmasına neden olur(20). Aktive olan trom-
bositler, beyaz kan hücreleri ve endotelden sistemik inflamasyo-
nun gelişimi ve artışından sorumlu olan inflamatuvar aracıların 
salınmasını indükleyerek monosit göçü ve adezyonuna neden 
olurlar(21). Aktive olan monositlerin zarar görmüş ya da aktive 
olmuş endotel dokusuyle etkileşime girmesi, çeşitli proinflama-
tuvar sitokin ve adezyon moleküllerinin ekspresyonunun ve üre-
timinin artışı ile sonuçlanır(22). Zarara uğrayan dokuya ulaşan 
monositler ise makrofajlara dönüşerek okside olmuş LDL gibi 
zararlı moleküllerin dokudan uzaklaştrılmasını sağlarlar(22). Bu 
bağlamda venöz tromboemboli olan hastalarda yapılan bir çalış-
mada normal sınırlar içinde dahi olsa yüksek monosit sayısının 
venöz tromboemboli ile ilişkisi olduğu ayrıca düşük monosit 
sayısı olanlarda venöz tromboemboli riskinin daha az olduğu 
gösterilmiştir(23). Bunların dışında pulmoner embolinin reaktif 
oksijen radikallerini ve oksidatif stresi artırarak ayrıca reper-
füzyon hasarına yol açtığı ek olarak myelopreoksidaz ve reaktif 
oksijen radikal miktarının da PE’de arttığı gösterilmiştir(24,25).

Ateroskleroz gelişiminde aksi yönde hareket ederek faydalı 
bir rol sağlayan HDL’nin son zamanlarda yapılan çalışmalarda 
monosit aktivasyonu, adezyonu ve inflamasyon üzerinde etkin 
rol oynadığı  ayrıca monosite farklılaşan progenitör hücrelerin 
proliferasyonunun kontrolünde de rol aldığı gösterilmiştir(26-28). 
Bahsi geçen antiinflamatuvar özellikleri yanında HDL molekü-
lü endotelden nitrik oksit üretimini artırarak vazorelaksasyona 
neden olmaktadır(6,29). Monositlerin proinflamatuvar etkilerine 
karşın HDL antiinflamatuvar rol oynamakla birlikte inflamatuvar 
durumun geri çevrilmesine de katkı sağlamaktadır. Karataş ve ar-
kadaşları tarafından yapılan bir çalışmada düşük HDL’nin PE’de 
PESI ve sağ ventrikül fonksiyon bozukluğunun yanında kısa dö-
nem mortaliteyle bağımsız ilişkisi olduğu gösterilmiştir(30).

Bahsedilen bulgular PE patolojisinde inflamasyon ve oksi-
datif stresin önemli rol aldığı, oksidatif stres ve inflamasyonu 
doğrudan ya da dolaylı olarak tahmin ettirebilecek paramet-
relerin ise gidişatı tahmin ettirmede önemli rol oynadığı veya 
oynayabileceğini göstermektedir. Düşük HDL değeri ve yük-
sek monosit hücre sayımı inflamasyonun dolaylı bir gösterge-
si gibi görünmektedir. Bu iki parametrenin birbirine oranı ise 
bize mevcut inflamasyon konusunda daha değerli bir bilgi sağ-
lamaktadır. MHO ile ilgili yapılan kısıtlı sayıdaki araştırmada 
bu oranın inflamasyonu tahmin ettirmedeki rolü ortaya konul-
muştur. MHO’nun kronik böbrek yetmezliği hastalarında artmış 
kardiyovasküler olaylar açısından bağımsız bir tahmin ettirici, 
kardiyovasküler mortalite içinse kötü prognoz ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir(11). Bunun yanında primer perkütan girişim ile ko-
roner stent implantasyonu yapılan hastalarda MH oranının stent 
trombozu ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir(12). Can-
polat ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise atrial 
fibrilasyon nedeniyle kiryo ablasyon yapılan hastalarda başlan-
gıçta yüksek MH oranına sahip olmanın tekrar AF gelişimi ile 
ilişkili olduğu gözlenmiştir(13).

Tablo 2. Basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi ve diğer 
değişkenler arasındaki doğrusal ilişki

r p

Yaş -0.142 0.326
Koroner arter hastalığı 0.011 0.941
Kanser 0.027 0.855
Diyastolik kan basıncı 0.314 0.047
sPAB 0.006 0.979
SağVD 0.330 0.041
Monosit/HDL oranı 0.371 0.008
Nötrofil/lenfosit oranı 0.295 0.038
sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, SağVD: Sağ ventrikül fonskiyon 
bozukluğu, r: Korelasyon katsayısı.

Tablo 3. Otuz günlük mortalite tahmin ettiricileri için çok değişkenli 
lojistik regresyon analizi

Mortalite OR  (%95 CI) p

Yaş 0.950 (0.904-4.111) 0.086
Koroner arter hastalığı 1.532 (0.201-11.70) 0.742
Kanser 1.740 (0.397-7.613) 0.164
Diyastolik kan basıncı 1.020 (0.986-1.055) 0.380
sPAB 1.006 (0.952-1.063) 0.110
SağVD 0.484 (0.280-0.837) 0.045
sPESI 0.459 (0.259-0.814) 0.001
Monosit/HDL oranı 1.517 (1.154-2.051) 0.002
Nötrofil/lenfosit oranı 1.070 (1.033-1.180) 0.020
sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, SağVD: Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, 
sPESI: Basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi, OR: Olasılık oranı, 
CI: Güven aralığı.
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Çalışmanın bir kaç yönden kısıtlılığı bulunmaktadır. Göz-
lemsel, tek merkezli, retrospektif  olması çalışmanın ana kısıtlı-
lıklarındandır. Bunun yanında MHO’nun C-reaktif protein gibi 
herhangi bir inflamatuvar belirteç ile karşılaştırılmamış olması 
ile taburcu olan hastaların uzun dönem takibinin yapılamaması 
diğer kısıtlılıklardır.

Sonuç olarak, MHO’nun PE hastalarında kısa dönem mor-
talite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. MHO, PE tanısı almış 
hastalarda kısa dönem mortalitenin bağımsız bir belirteci ol-
duğu belirlenmiştir. Bu sonuca göre MHO oranı hesaplandığı 
takdirde PE hastalarında risk tahmininde kullanılabilecek ucuz 
ve kolay erişebilir bir parameter gibi görünmektedir. Bunun ya-
nında daha net sonuçlar oluşabilmesi ve patofizyolojinin aydın-
latılabilmesi açısından geniş ölçekli, prospektif ve randomize 
çalışmalara ihtiyaç vardır.
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