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Amag: Kalsifik aort kapak darligi, ateroskleroz gibi ilerleyici bir kronik hastaliktir ve mekanik stres, endotel hasari, lipid birikimi, kalsifi-
kasyon ve enflamasyon ile karakterizedir. Son zamanlarda, monosit sayisinin yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol degerine orani

(MHO), kronik bébrek hastaligi ve kardiyak bozukluklarda yeni bir enflamatuear kardiyovaskiiler prognostik belirte¢ olarak ortaya ¢ik-
mistir. Calismanin amaci MHO ve kalsifik aort kapak darligi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Toplam 177 ardisik kalsifik aort kapak darligi ve 101 kontrol grubu ¢alismaya alindi. Tiim katilimcilarin demografik,
klinik ve laboratuvar parametreleri kaydedildi. MHO tam kan sayimi ile hesaplandi.

Bulgular: MHO, aort stenozunun siddetine (kontrol grubunda 51,5 + 23,4, hafif-orta kalsifik aort kapak darligi grubunda 77,1 + 18,6 ve
siddetli kalsifik aort kapak darligi grubunda 108,7 + 43,0) gére anlamli sekilde artti (p <0,001). MHO ile maksimum sistolik transaortik
gradiyent (r = 0,355, p <0,001) ve ortalama sistolik transaortik gradient (r=0,379, p <0,001) arasinda anlamli bir pozitif korelasyon var-
di. MHO diizeyi aort darligi ile anlamli ve bagimsiz olarak iliskili bulundu (OR: 1,076, 95% Cl: 1,058-1,120, p=0,001).

Sonug: Bulgularimiz MHO'nun kalsifik aort kapak darligi hastalarda belirgin olarak yiiksek oldugunu dogruladi. Siddetli kalsifik aort ka-
pak darlikli hastalarda MHO'nun kontrol grubundan ve hafif-orta kalsifik aort kapak darligi hastalardan daha yiiksek oldugunu bulduk.
Ayrica, aort darliginin siddetine paralel olarak MHO de anlamli sekilde arttigi gériildii.

Anahtar Kelimeler: Monosit - Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolestero orani, Enflamasyon, Kalsifik aort kapak darligi

Novel Inflammatory Indicator in Calsific Aortic Valve Stenosis:
Monocyte to HDL-Cholesterol Ratio

Abstract

Objective: Calcific aortic valve stenosis is a progressive chronic disease like atherosclerosis and characterized by mechanical stress, en-
dothelial damage, lipid accumulation, calcification and inflammation. Recently, monocyte count to HDL-C ratio (MHR) has emerged as
a new inflammatory cardiovascular prognostic marker in chronic kidney disease and cardiac disorders. The aim of the study was to eval-
uate the relationship between MHR and calcific aortic valve stenosis.

Material and Method: A total of 177 consecutive patients with calcific aortic valve stenosis and 101 controls were enrolled into the studly.
Demographical, clinical and laboratory parameters of all participants were recorded. MHR was calculated from complete blood count.

Results: MHR was significantly increased in parallel to the severity of aortic stenosis (51.5 + 23.4 in control group, 77.1 + 18.6 in the
mild-to-moderate calcific aortic valve stenosis group and 108.7 + 43.0 in the severe calcific aortic valve stenosis group, p<0.001). Also,
there was significiant positive correlation between MHR and maximum systolic transaortic gradient (r= 0.355, p<0.001) and mean sys-
tolic transaortic gradient (r=0.379, p<0.001). MHR level was found significantly and independently associated with the aortic stenosis
(OR: 1.076, 95% Cl: 1.058-1.120, p=0.001).

Conclusion: Our findings confirmed that MHR was significantly higher in patients with calcific aortic valve stenosis. We found that MHR
was significantly higher in patients with severe calcific aortic valve stenosis than control subjects and patients with mild-to-moderate
calcific aortic valve stenosis. In addition, MHR was significantly increased in parallel with the severity of aortic stenosis.
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Giris

Kalsifik aort kapak darligi (KAKD) gelismis tilkelerde
en sik gortlen kapak hastaligidir.' KAKD ateroskleroz gi-
bi ilerleyici kronik bir hastaliktir ve mekanik stres, en-
dotelyal hasar, lipid birikimi, kireclenme ve enflamas-
yon ile karakterizedir.>> KAKD’nin patolojisine iliskin
makul bir hipotez, hemodinamik stresin, enflamasyona
yol actigi ve dolayisiyla lipid ve enflamatuvar hiicrelerin
infiltrasyonuna neden oldugu ve bu faktorlerin birlikte,
kapak kalsifikasyonu ve yaprakgik hareketsizligi ile so-
nuglandigr yontindedir.®

Monositler enflamasyonda 6nemli bir rol oynar. Mo-
nositler dokuya goc ettikten sonra lokal biiytime faktor-
leri, pro-enflamatuvar sitokinler ve mikrobiyal triinler
ile kosullandirmanin ardindan makrofaj veya dendritik
hiicre gesitlerine farklilasirlar.” Yiksek dansiteli lipopro-
tein kolesterol (HDL-C) antienflamatuvar ve antioksida-
tif etkilere sahiptir. Hayvan calismalarinda HDL-C aort
kapagin mineralizasyonunu 6nlemis ve KAKD'In regre-
se olmasini saglamistir.? Son zamanlarda, monosit sayi-
sinin HDL-C’ye orani (MHO), kronik bébrek hastahigi ve
kardiyak bozukluklarda yeni bir enflamatuvar kardiyo-
vasktiler prognostik belirte¢ olarak ortaya ¢ikmistir.o-'3
Bildigimiz kadariyla, bugiine kadar hicbir c¢alisma
MHO’nun KAKD ile iliskisini degerlendirmemistir. Bu
cahismada yiiksek MHO'nin KAKD ile iliskili olabilece-
gi hipotezini arastirdik.

Gereg ve Yontem

Calisma popiilasyonu

Bu retrospektif calismaya 2013 ve 2014 yillarinda ta-
kip edilmis, kalsifik AD olan 177 hasta ve yas ve cinsi-
yet yontinden eslestirilmis AD yoninden saglikli 101
kontrol dahil edildi. Kontrol grubu olarak rutin kardiyo-
loji poliklinigine basvuran ve normal ekokardiyografi ve
laboratuvar bulgular saptanan kisiler dahil edildi.
KAKD olan hastalar hafif-orta (n=103) ve ciddi AD (n=
74) olmak tzere iki gruba ayrildi. Anjiyografik olarak ya
da miyokard perfiizyon sintigrafisi ile aterosklerozu ol-
dugu gosterilen hastalar, AD disinda ciddi kapak patolo-
jileri olan hastalar, biktspid aort kapagi, romatoid ates
oykust, prostetik kapagi olan hastalar, sol ventrikil du-
var hareket bozuklugu olup ejeksiyon fraksiyonu
%50'nin altinda olan hastalar, dekompanse kalp yet-
mezligi, malignite, renal ya da hepatik disfonksiyon,
akut veya kronik enfeksiyon veya enflamatuvar durum,
anemi dahil olmak tizere hematolojik hastaligi olan has-
talar, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve ailesel hiper-

kolesterolemisi olan hastalar calismadan dislandi. Temel
demografik ve klinik ozellikler tarandi. Hipertansiyon,
en az iki olgtimde sistolik kan basincinin >140 mmHg
ve / veya diyastolik kan basincinin 290 mmHg oldugu-
nun belgelenmesi veya herhangi bir antihipertansif te-
davi almak olarak tanimlandi. Diabetes mellitus, 126
mg/dL Gzerinde aclik plazma glukoz seviyesi veya her-
hangi bir 6lctimde 200 mg/dL'nin tzerinde glikoz sevi-
yesi veya antidiyabetik tedavi almak olarak kabul edildi.
Calisma Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen ilkelerle
uyumluydu ve yerel etik komitesi tarafindan onayland:.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografik degerlendirme, bir 3.5 MHz trans-
duser ile VIVID 7 Dimension Kardiyovaskiiler Ultrason
Sistemi (Vingmed-General Electric, Horten, Norvec) kul-
lanilarak yapildi. Ekokardiyografik degerlendirme sol la-
teral dektibit pozisyonunda yapildi. Standart gorinttile-
me pencereleri olarak parasternal uzun ve kisa eksen
gorintileri ile apikal gorinti pencereleri kullanildi.
Ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu kullani-
larak hesaplandi. Septal duvar kalinligi, sol atriyum ca-
p1, sistol sonu ve diyastol sonu caplari parasternal uzun
eksen penceresinden o6lguldi. Aortik jet hizi Doppler
ekokardiyografi ile hesaplandi.

Ortalama sistolik transaortik gradyan 25 mmHg’den
azsa veya jet hizi 2,0 m/s ile 3,0 m/s arasinda ise aort
darligi (AD) hafif, ortalama sistolik transaortik gradyan
25 mmHg ile 40 mmHg arasinda veya jet hizi 3,0 m/s
ile 4,0 m/s arasinda ise orta ve ortalama sistolik transa-
ortik gradyan ortalama 40 mmHg’den buyikse veya jet
hizi 4,0 m/s’den yuksekse siddetli olarak tanimlandi.™
Tdm ekokardiyografik incelemeler deneyimli bir kardi-
yolog tarafindan yapildi.

Laboratuvar Olgiimleri

Tam kan sayimi da dahil olmak tizere laboratuar test-
leri, TTE'nin yapildigi gtin, klinik muayenenin rutin bir
parcasi olarak yapildi. Monosit sayisi, hemogram dife-
ransiyel analizinden elde edilen veriler kullanilarak he-
saplandi. Laboratuvarimizda monosit icin referans dege-
ri %2-10"dur. Trigliserid, HDL, distik yogunluklu lipop-
rotein (LDL), glukoz, kreatinin plazma seviyeleri, ticari
olarak temin edilebilen kitler (Abbott, ABD) kullanilarak
otomatiklestirilmis bir kimyasal analiz cihazi (Abbott
Aeroset, ABD) kullanilarak degerlendirildi. Serum yuk-
sek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP) diizeyi nefelo-
metrik analiz ile olcildi (Behring Diagnostic Marburg,
Almanya).
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istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS 21.0 Statistical Package
Program for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kul-
lanilmistir. Stirekli degiskenler ortalama =+ standart sap-
ma olarak gosterilmis ve kategorik degiskenler sayr ve
yuzde olarak verilmistir. Verilerin dagiliminin normalli-
gini test etmek icin Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilhimli stirekli parametrik gruplar arasindaki
farklihklarr degerlendirmek icin One-Way ANOVA testi
kullanildi. Post hoc analizinde Tukey’s test kullanildi.
Normalde dagilmayan ikiden fazla grubun karsilastiril-
masinda Kruskal-Wallis testi kullanildi. Kategorik degis-
kenler icin tedavi gruplari arasindaki farklar ki-kare testi
kullanilarak analiz edildi. MHO ile maksimum ve orta-
lama sistolik transaortik gradiyent arasindaki iliskiyi in-
celemek icin Pearson korelasyon analizi yapildi. AD ve

diger degiskenler arasindaki iliskiyi incelemek icin lojis-
tik regresyon analizi kullanildi. Tek degiskenli lojistik
regresyon analizinde p degeri <0,1 olan degiskenler ¢cok
degiskenli lojistik regresyon modeline dahil edildi. P
<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular

Bu calismada toplam 278 hasta analiz edildi. Kati-
imcilarin yas ortalamasi 56,5£16,0’di ve hastalarin
%66,9'u kadindi. Calisma grubundaki hastalarin klinik
ve demografik ozellikleri tablo 1’de gosterilmistir.
Demografik parametreler ve ilag kullanimi (B bloker, re-
nin-anjiyotensin-aldosteron sistemi antagonisti ve statin)
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark yoktu (p > 0,05). Calisma gruplar arasinda be-

Tablo 1: Calisma gruplarinin bazal 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri

Parametreler Kontrol Hafif-Orta Ciddi p p p p
(n=101) KAKD KAKD degeri* degeri® degeri® degeriv
(n=103) (n=74)
Yas, yil 548+7,1 55,7 £ 19,8 60,1 +18,3 0,072 0,915 0,073 0,158
Kadin cinsiyet, n(%) 67 (66,3%) 76 (73,7%) 43 (58,1%) 0,091 0,494 0,486 0,071
Hipertansiyon, n(%) 39 (38,6%) 56 (54,3%) 39 (52,7%) 0,068 0,093 0,078 0,078
Diabetes mellitus, n (%) 13 (12,8%) 25 (24,2%) 16 (21,9%) 0,122 0,123 0,317 0,938
Sigara iciciligi, n(%) 17 (16,8%) 13 (12,6%) 12 (16,2%) 0,425 0,415 0,934 0,690
Glukoz (mg/dL) 105,3 + 38,0 1149 +51,3 111,5+33,4 0,381 0,348 0,675 0,871
Kreatinin (mg/dL) 0,89 +£0,20 0,92 £ 0,20 0,96 + 0,20 0,119 0,534 0,098 0,516
GFR (mL/min) 78,1+12 749 + 14 75,313 0,078 0,097 0,235 0,116
Total kolesterol (mg/dL) 188,0 + 40,9 191,5+43,4 178,8 + 39,6 0,154 0,844 0,347 0,139
LDL-C (mg/dL) 111,5+ 30,2 115,4 + 36,0 104,6 £ 30,7 0,120 0,707 0,384 0,100
HDL-C (mg/dL) 48,6 + 11,6 52,9+16,0 49,6 + 16,8 0,131 0,129 0,917 0,345
Trigliserid (mg/dL) 149,7 + 87,8 132,2 £+ 100,5 117,9 £ 59,1 0,071 0,363 0,060 0,555
Non-HDL-C (mg/dL) 139,4 +4,2 139,3+4,3 130,4 £ 4,1 0,278 1,000 0,327 0,337
Hemoglobin (g/dL) 12,8 +0,7 12,5+1,4 12,8 +1,8 0,153 0,234 1,000 0,228
WBC (10¥mm?3) 7,4+1,7 6,5+1,8 7,7+2,3 <0,001 0,004 0,765 0,001
Platelet (10¥mm3) 231,4 £ 53,6 257,3+77,3 265,7£93,4 0,007 0,046 0,010 0,753
Nétrofil (10¥mm?3) 4,56 + 1,36 4,30+1,57 5,25+1,91 0,001 0,516 0,021 0,001
Lenfosit (10¥mm?3) 2,08 £ 0,55 1,56 £ 0,52 1,59 + 0,60 <0,001 <0,001 <0,001 0,940
Monosit (10¥mm?3) 0,10 £ 0,05 0,40 £ 0,09 0,54 £0,12 <0,001 <0,001 0,450 0,001
Monosit/HDL-C orani 51,5+23,4 77,1 £ 18,6 108,7 £43,0 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
hs-CRP 1,17 £ 0,04 1,34 £ 0,04 1,80 £ 0,06 <0,001 0,024 <0,001 <0,001
LVEF (%) 61,5+3,7 61,7+5,3 60,1+7,7 0,142 0,957 0,243 0,147
Maksimum gradient (mmHg) - 41,5+ 13,2 82,0+ 19,7 - - - <0,001
Mean gradient (mmHg) - 23,7+8,5 50,2 + 10,6 - - - <0,001
LVEDD (mm) 45,8 £3,2 49,6 £5,6 51,5+5,2 <0,001 <0,001 <0,001 0,041
LVESD (mm) 26,5 +3,0 31,8+4,8 33,5%+5,9 <0,001 <0,001 <0,001 0,117
Sol atrium (mm) 31,4+2,0 38,8 +4,8 39,9+3,4 <0,001 <0,001 <0,001 0,345
IVS (mm) 96+1,1 11,6 +1,2 13,1+0,8 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
B blokdr (%) 38 (37,6) 50(49,5) 36 (48,6) 0,069 0,096 0,074 0,076
RAAS blokar (%) 45 (44,5) 48 (46,6) 32 (43,2) 0,072 0,087 0,115 0,134

Veriler ortalama * SD veya n (%) olarak verilmistir. KAKD: Kalsifik aort kapak darligi, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, LDL-C: Diisiik yogunluklu lipoprotein koles-
trol, HDL-C: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolestrol, WBC: Beyaz kiire, hs-CRP: C-reaktif protein, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LVEDD: sol ventrikiil diyastol
sonu ¢api, LVESD: sol ventrikiil sistol sonu ¢api, IVS: interventrikiiler septum, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi. * Tiim gruplar arasindaki p degeri, a:
Kontrol ve hafif-orta kalsifik aort kapak darligi olan gruplari arasindaki p degeri, 8: Kontrol ve ciddi kalsifik aort kapak darligi gruplari arasindaki p degeri, y: Hafif-
orta kalsifik aort kapak darligi olan ve siddetli kalsifik aort kapak darligi olan gruplari arasindaki p degeri
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yaz kire (WBC), trombosit, notrofil, lenfosit, monosit,
hs-CRP, sol ventrikiil diyastol sonu capi (LVEDD) ve sol
ventrikil sistol sonu ¢api (LVESD), sol atriyum capi ve
interventrikiler septum kalinligr anlamh olarak farkhydi
(p <0,05).

Monosit sayisinin HDL-C degerine orani aort darhgi-
nin siddetine paralel olarak anlamli olarak artmisti
(kontrol grubunda 51,5+23,4, hafif-orta KAKD grubun-
da 77,1£18,6 ve siddetli KAKD grubunda 108,7+43,0, p
<0,001). Ayrica, MHO ile maksimum sistolik transaortik
gradiyen (r=0,355, p <0,001) ve ortalama sistolik tran-
saortik gradiyent (r=0,379, p <0,001) arasinda anlamli
pozitif korelasyon vardi (Sekil 1). Aort stenozu icin ola-
st iligkili faktorleri belirlemek icin multistep lojistik reg-
resyon analizi yapildi. Cok degiskenli lojistik regresyon

analizinde, ytiiksek MHO diizeyi aort darlig ile anlamh
ve bagimsiz olarak iliskili bulundu (OR: 1,076, %95 CI:
1,058-1,120, p=0,001). Ayrica, trigliserid diizeyi (OR:
0,994, %95 Cl: 0,989-0,999, p=0,009), WBC (OR:
0,721, %95 Cl: 0,521-0,994, p=0,048), trombosit sayisi
(OR: 1,016, %95 Cl: 1,009-1,024, p <0,001), lenfosit
sayist (OR: 0,094, %95 Cl: 0,040-0,221, p<0,001), hs-
CRP diizeyinin (OR: 11,618, %95 Cl: 4,635-29,124,
p<0,001) bagimsiz olarak aort darligi ile iliskili oldugu
bulundu (Tablo 2).

Tartisma

Bu retrospektif calismada, MHO ve KAKD arasinda
anlamli ve bagimsiz bir iliski bulunmustur. Bildigimiz
kadariyla, MHO ve KAKD arasindaki iligkiyi gosteren ilk
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Sekil 1A: Monosit/HDL orani ile maksimum aortik gradiyent arasindaki korelasyon, B: Monosit/HDL Orani ile ortalama aor-

tik gradiyent arasindaki korelasyon

Tablo 2: Aort stenozunun varligina iliskin belirleyicileri gbsteren tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli

Degiskenler Olasilik orani (%95 GA) p degeri Olasilik orani (%95 GA) p degeri
Yas 1,011 (0,995-1,027) 0,167 - -

Trigliserid 0,997 (0,994-1,000) 0,045 0,994 (0,989-0,999) 0,009
WBC 0,897 (0,789-1,019) 0,096 0,721 (0,521-0,994) 0,044
Platelet 1,006 (1,002-1,010) 0,003 1,016 (1,009-1,024) <0,001
Notrofil 1,054 (0,900-1,235) 0,512 - -

Lenfosit 0,194 (0,112-0,335) <0,001 0,094 (0,040-0,221) <0,001
hs-CRP 4,737 (2,677-8,381) <0,001 11,618 (4,635-29,124) <0,001
Monosit/ HDL-C orani 1,062 (1,044-1,081) <0,001 1,076 (1,061-1,120) 0,001

GA: Gliven araligi, WBC: Beyaz kiire, hs-CRP: C-reaktif protein, HDL-C: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolestrol
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calismadir. Siddetli KAKD olan hastalarda MHO'nin
kontrol grubuna ve hafif-orta derecede KAKD olan has-
talara gore daha yuksek oldugu bulunmustur. Ayrica,
MHO, maksimum ve ortalama aort gradiyenti ile an-
lamli pozitif korelasyon gostermistir. Ayrica trigliserid,
WBC, trombosit, lenfosit ve hs-CRP’nin de KAKD ile ba-
gimsiz olarak iliskili oldugu bulunmustur.

Kalsifik aort kapak darhg lipid birikimi, kalsifikasyon
ve enflamasyon aktivasyonu ile iliskili ilerleyici bir has-
tahktir.’>17 KAKD’nin patolojik mekanizmasinin, kon-
vansiyonel olarak, sklerotik kapakta hidroksiapatit mi-
neral birikiminden kaynaklandigi dustinilmekteydi fa-
kat yakin zamanlarda, enflamasyon ve lipid enfiltrasyo-
nu dahil olmak tizere aterosklerotik arterlerde meydana
gelenlere benzer aktif strecleri icerdigi anlagilmistir.
Aterosklerozun geleneksel risk faktorlerinin aort steno-
zunun olusumunu arttirdigl ve muhtemelen endotel dis-
fonksiyonu ve kapak yaprakgik hasarina yol actigi bildi-
rilmistir.'® Mekanik stres aort kapaginda valviiler endotel
disfonksiyonuna neden olur, hastaligin erken evresinde
lenfositler ve makrofajlar kalsifiye aort kapakgiklarinda
bulunur, bu enflamatuvar hticreler ilerlemis lezyonlarda
artmistir.2 Adezyon molekiillerine bagl monositler, ti-
mor nekrozis faktori (TNF)-a,, interlokin (IL)-1 ve IL-6,
TGF-a ve B (fibrozise katkida bulunur) benzeri gibi lo-
kal olarak tretilen birkac sitokine yanit olarak subendo-
telyal bosluga ilerler ve makrofaja dondstir.'2° Makro-
fajlar okside LDL kolestroli tiiketerek tehlikeli kopukli
hiicrelerini olustururlar.?' Hiperlipidemi kalsifik aort dar-
hgi icin iyi tanimlanmig bir risk faktorudir.?2 Aort ka-
pakgiklarin mineral igerigi ultrastriiktiirel seviyede ko-
lesterol ile yakindan iliskilidir ve kolesteroltin kalsiyum
kristallerinin ¢cokelmesinde rol aldigi dustintilmektedir.??
Bu enflamatuvar trtinler, yaprakgiklarin in vitro kalsifi-
kasyonunu kolaylastirir.2 Muhtemelen aortik kapakgik-
larda aterosklerotik lezyonlarda makrofajlarda lipid bi-
rikmesine benzer bir mekanizma meydana gelmekte-
dir.’? Tersine, HDL-C makrofajlarin goclint engeller ve
bu hiicrelerden oksitlenmis kolesterol c¢ikisini saglar.
Ayrica son ¢alismalar HDL'nin monosit aktivasyonunu,
enflamasyonu ve monosit olusumuna yol agcan progeni-
tor htcrelerin proliferasyonunu kontrol ettigini goster-
mistir.252¢ Monositler, makrofajlar ve T lenfositler gibi
enflamatuvar hiicreler ve gesitli proenflamatuvar sito-
kinler, kapak sertligini arttiran fibrotik ve kalsifik stirec-
lerden sorumlu kompleks patolojik bir yolun katilimci-
laridir.28 Hs-CRP, sistemik enflamasyonun kullanigh bir
ongordirtict biyo-belirtecidir ve ateroskleroz ve artmis

koroner kalsifikasyon ile iliskili oldugu bulunmustur.
Kalsifik AD’nin bircok patobiyolojik 6zelligi koroner
ateroskleroz ile benzerdir ve DM, HT, HL ve sigara gibi
yaygin klinik risk faktorleri her iki durum icin de ortak-
tir.2939 Her ne kadar CRP’nin birkac kicik orneklemli
calismada AD’nin siddeti, progresyonu ve prognozu ile
iliskili oldugu gosterilse de, genis poptilasyonlu bir ca-
lismada hicbir iliski bulunmamistir.3! Statinler de enfla-
masyonda etkilidir. JUPITER calismasi, KKH’si olmayan
bireylerde, statinlerle dustk dereceli enflamasyonun
baskilanmasinin klinik sonuglari iyilestirdigini ileri
stirmustir.3> Ancak calismamizda statin oraninin kulla-
nimi ¢calisma gruplari arasinda anlamli bir farklilik gos-
termemistir.

Yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol diizeyleri-
nin, akut koroner sendromlarda istenmeyen kardiyovas-
killer olaylar icin bir prediktor oldugu gosterilmistir.
Ayrica HDL-C monosit aktivasyonu lizerinde cesitli etki-
lere sahiptir. HDL-C, monositlerin makrofaja donusti-
miine engeller, enflamatuvar yaniti baskilar ve enflama-
tuvar slrecin donglstnt durdurur.3233 Tani ve ark.?”
hem periferik kan monosit sayisindaki azalmanin hem
de serum HDL-C seviyesindeki artisin aterosklerozun
ilerlemesinde o6nleyici bir rol oynadigini gostermistir.
Son zamanlarda, Kanbay ve ark.® dolasimdaki monosit
sayimi ve serum HDL-C'nin birbirine oranini “M/H ora-
ni” (veya MHO) olarak birlestirilmis ve kronik bobrek
hastaligi olan hastalarda kotu kardiyovaskiiler sonlanim-
la iliskili oldugu kesitsel olarak gosterilmistir. Ayrica
Canpolat ve ark." ablasyon 6ncesi yiksek MHO’nin kri-
yoballoon kateter ablasyonu sonrasi artmis AF niiksu ile
iliskili oldugunu bulmustur. Baska bir calismada,
MHO'nun yavas koroner akimla bagimsiz olarak iliskili
oldugu ve MHO'nun C-reaktif protein ile anlamli bir se-
kilde korele oldugunu gosterilmistir.'® Bu ¢alismalar 1si-
ginda, MHO'nun enflamasyon ve aterosklerotik stireg
ile iliskili oldugu distnalebilir. Benzer sekilde, KAKD
enflamasyon ve ateroskleroz ile yakindan iliskilidir, bu
nedenle KAKD olan hastalarda MHO'nun bir roli ola-
bilir. Benzer sekilde, KAKD enflamasyon ve ateroskleroz
ile yakindan iliskilidir, bu nedenle MHO’nun KAKD'da
bir roli olabilir. Hem aterosklerozda hem de AS’de ben-
zer enflamatuvar, fibrotik ve kalsifik strecler yer alir bu
nedenle MHO ve kalsifik AD arasinda bir iliski olabilir.

Ayrica ¢alismamizda trigliserid, WBC sayisi, trombo-
sit sayisi, lenfosit sayisi ve hs-CRP diizeyinin bagimsiz
olarak KAKD ile iliskili oldugunu saptadik. Dislipi-
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deminin bir tirt olan yuksek trigliserid diizeyi enfla-
masyonda 6nemli bir rol oynar ve endotel disfonksiyo-
nuna ve kapak yaprakgik hasarina yol acar.?* Beyaz kan
hiicreleri, trombositler ve lenfositler enflamatuvar hiic-
relerdir ve kapak sertligini arttiran fibrotik ve kalsifik su-
reclerden sorumlu karmasik bir patolojik yolun katilim-
cilandir.28 Bildigimiz kadariyla, bugiine kadar MHO’
nun KAKD ile iliskisini arastiran bir ¢alisma yoktur.

Sonug

Bulgularimiz daha ylksek MHO dizeylerinin an-
lamli ve bagimsiz olarak KAKD varligi ile iliskili oldu-
gunu ortaya koymustur. Tam kan sayimi ve lipid paneli-
nin yaygin ve ucuz bir parametresi olarak, MHO klinik
uygulamada kolayca hesaplanabilir. Bu parametre, enf-
lamasyon ve ateroskleroz agisindan daha yiksek risk al-

tindaki hastalari belirlemek icin bir gosterge olarak kul-
lanilabilir.

Bulgularimiz KAKD olan hastalarda MHO'nun an-
lamli olarak ytiksek oldugunu dogruladi. Ciddi KAKD
olan hastalarda MHO’nun kontrol grubuna ve hafif-orta
derecede KAKD olan hastalara gore daha ytksek oldu-
gunu bulduk. Ayrica, MHO aort darliginin siddetine pa-
ralel olarak anlamli olarak artmustir.

Calisma kisithiliklar

llk olarak retrospektif bir calismadir. MHO’nun
KAKD olan hastalarda sonlanimi 6ngoriip 6ngormedigi-
ni acgikliga kavusturmak icin prospektif calismalara ihti-
yag¢ vardir. Bir zaman araligindaki tim degerler yerine
tek bir laboratuvar degerinin kullaniimasi bu ¢alismanin
baska bir kisitlamasidir.
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